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ANOTACIJA

Palielinata sirdsdarbibas frekvence (SF) miera stavoklt ir neatkarigs
kardiovaskularo (KV) slimibu riska faktors un ieklauta Eiropas un Latvijas KV slimibu
profilakses vadlinijas. Zinams, ka SF > 70 x/min miera stavokli palielina KV notikumu
risku pacientiem ar koronaro arteriju slimibu (KAS). Tome&r Latvija ir nepietickama
izpratne par §1 KV riska faktora nozimigumu un ir maz datu par palielinatas
SF izplatibu, kontroli un saistibu ar citiem KV riska faktoriem pacientiem ar KAS.

Darba meérkis bija izpétit dazadus ar SF un tas kontroli saistitus aspektus
ambulatori arst€tiem pacientiem ar stabilu KAS — raksturot SF un tas kontroles izmainas
laika gaita, izpetit SF saistibu ar citiem KV riska faktoriem un atrast iesp&jamos
nepietiekamas SF kontroles iemeslus.

Darba ietvaros tika izveidota ambulatori arstétu pacientu kopa ar stabilu KAS,
izanalizéta SF, citi KV riska faktori, ka ari pétitas SF un citu KV riska faktoru kontroles
izmainas dinamika (gan p€tot vienu un to pasu KAS populaciju tris gadu garuma, gan
salidzinot divas dazadas pacientu kopas ar KAS, kas pétitas ar vairaku gadu nobidi),
izanalizéti lietotie SF samazinoSie medikamenti, to devas, kombinacijas un arst€Sanas
paradumu izmainas laika gaita. Tapat pétfjuma ietvaros pacientu kopa ar KAS tika
salidzinata ar vispar€jas populacijas parstavjiem un pétits arstu viedoklis par SF.

Rezultati atklaj nepietickamu SF kontroli ambulatori arstétiem pacientiem ar
KAS. Neskatoties uz plasu B blokatoru lietoSanu, vairak ka treSajai dalai analiz€to
pacientu SF saglabajas virs ITmena, kas saistits ar palielinatu KV risku (> 70 x/min). Lai
arT salidzinajuma ar vispar€jo Latvijas populaciju arstétiem pacientiem ar KAS vairaki
KV riska faktori (taja skaita SF) ir labak kontroléti, pacientu kopas novérosSana tris gadu
perioda neuzrada SF kontroles uzlabojumus laika gaita, kur preti citu svarigu KV riska
faktoru ka asinsspiediens, dislipidémija un smékéSana kontrole tris gadu noveroSanas
perioda uzlabojas. Ka iesp&jamos iemeslus nepietickamai SF kontrolei pétijums atklaj
parak mazu [ blokatoru devu lietoSanu un retu So medikamentu kombinéSanu ar
ivabradinu. Arstu aptauja savukart parada, ka arstiem nav vienota viedokla par to, kads
SF limenis uzskatams par normalu un kads — par palielinatu.

Petfjums papildina zinaSanas par SF kontroli pacientiem ar KAS Latvija un
atklaj iesp&jas labakai §1 KV riska faktora kontrolei. Veiksmigaka cina ar palielinatu SF
nakotné biitu nozimigs ieguldijums pacientu ar KAS paSsajiitas un prognozes

uzlaboSana un palidz&tu cina par KV saslimstibas un mirstibas mazinasanu Latvija.



ANOTATION

Increased resting heart rate (HR) is independent cardiovascular (CV) risk factor
included in European and Latvian Guidelines on CV prevention. HR > 70 beats per
minute (bpm) increases CV risk in coronary artery disease (CAD) patients. However,
importance of HR as a risk factor is underestimated in Latvia and there is lack of data
regarding HR and its control in patients with CAD in Latvia.

The aim of study was to analyze different aspects related to HR and its control in
treated outpatients with stable CAD as well as to verify possible reasons for insufficient
HR control.

Sample of treated outpatients with stable CAD was created during the study and
HR, other risk factors, symptoms as well as treatment were analyzed. Changes over time
were assessed by following—up the same patients during three year period as well as
comparing of created sample with another population of stable CAD patients already
analyzed several years before. Doses and combinations of HR reducing agents used as
well as changes in treatment habits over time were assessed. Comparison of CAD
patients with general population also was done as well as assessment of practitioners’
viewpoint regarding HR.

Results of study disclose insufficient HR control in treated outpatients with
CAD. Despite wide use of B blockers substantial part of patients (more than one third)
has increased HR > 70 bpm. Comparison of CAD patients with general Latvian
population elucidates better control of several important risk factors including HR in
CAD patients, but follow—up of patients over three year period unfortunately does not
show improvement in HR management while control of other risk factors like
hypertension, dyslipidemia and smoking is improved. Study indicates underdose of
B blockers and rare combination of those agents with ivabradine as possible reasons for
insufficient HR control. Discovered by questionnaire lack of the common practitioners’
view regarding level of HR, which should be considered as normal or high in CAD
patients may also play a role in insufficient HR control.

Study adds knowledge about HR control in CAD patients in Latvia and
elucidates potential for targeting this risk factor. Better HR control in future could be
step forward further improvement of prognosis in CAD patients in Latvia.



SATURS

YN 1] 72 To3 | RSSO P TSR OPTRURTOPROPRPIN
Darba [IEtOtie SATSTNAJUITIT «..vvveerurreeririeeiieesireesieeesbeeessteeessseesssseesssseesssseessssessssesssnes

VRS e e ettt a e e e e ——

Problemas aktualitate ...........cooouiiiiiiiiiiie e
Darba METKIS ...oovveieieiiieieeie et
Darba UZOBVUMI .. ..o
Darba 1ZVIrzIita RIPOIEZE ....ccvviiiiieiiiii ittt e
Darba zinatniska un praktiska NOVILALE ........ccevvvviviiiiiieiiiie i
Promocijas darba apjoms un Struktira ..........ceevvirveneeiinienieeseeseee e
. Literatliras apskats ........ocooveiiiiiiieic e

1.1. Palielinata sirdsdarbibas frekvence — jauns kardiovaskulara riska

faktors Iidztekus 1abi ZINAMAJIEMN ....cvvevveveiiiie e
1.2. Sirdsdarbibas frekvences saistiba ar prognozi vispargja populacija ...........
1.3. Sirdsdarbibas frekvences atSkiribas starp dzimumiem ...........ccc.ceeerernnnne

1.4. Sirdsdarbibas frekvences saistiba ar prognozi dazadas pacientu
POPUIACIIAS ..t
1.4.1. Pacienti ar koronaro arteriju SHmMibu ..........ceceveriieienenineseneen
1.4.2. Pacienti ar Sirds MAZSPEJU ....vevveverreriieriieiesieesieeie e
1.4.3. Pacienti ar arterialo hipertensiju .........c.ccevvrveiiiieiiiiinieieeeee,
1.4.4. Citas PaCIENtU QIUPAS ......ecveireeivieiiiteeite e e e e sre e e e ens

1.5. Palielinatas sirdsdarbibas frekvences saistibas ar KAS patogenétiskie
MENANISINI ...t
1.5.1. Miokarda iSBmija .......ccccoeeiviiiiiiiiiiiesiec e
1.5.2. Endotélija funkcija un ateroskleroze ............ccocoeviviiiininiiiicnnnn,
1.5.30 ATIIMIJAS oo
1.5.4. Saistiba ar palielinatu asinsspiedienu ............cccooevereerineeieeninennnens
1.5.5. Simpatiska aKtiVItAte ........ceviiiiiiiiiiiiiicic e
1.5.6. Palielinata sirdsdarbibas frekvence ka slimibas izpausme .............

1.6. Sirdsdarbibas frekvences kontroles i€Sp&jas ..........ccevververiveneeiirieereeniennns
1.6.1. Nefarmakologiskas sirdsdarbibas frekvence kontroles iespgjas .....

1.6.2. Farmakologiskas sirdsdarbibas frekvences kontroles ieguvumi .....



1.7. Rekomendgjamais un realais sirdsdarbibas frekvences limenis .................. 32

1.8. Sirdsdarbibas frekvence un riska kalkulacija ...........cccooeviiiiiiiiiniinicns 35
1.9. Literattiras apskata kopsavilKums ..........cccceeviieriiieiniie e 36

. Materiali Un MEtOAES ......covviiiieiieeiie e 37
2.1. Petita KAS pacientu KOpa .......cccoocveiiiiiiiiiiic e 37
2.1.1. Sakotn&jo datu 1€GUSANA ........evveeriviriieiriiie e 38

2.1.2. Tkgad€jo datu 1e@USaNA .......ccevvivvieiiiieiiiie e 42

2.2. KAS vesturiska kontroles grupa — REALITY Latvia pacienti ..................... 45
2.3. Kontroles grupa vispargja populacija .........cccerveririeneeninieeseeseseeseenens 47
2.4. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekVenci .......ococvveerirereriririnirinirinereeeens 49
2.5. Lietotas statistikas Metodes ..o 50

. DArba r@ZUIALT .....vveeeeiiieee e e 52

3.1. Latvija ambulatori arst€tu pacientu kopas ar stabilu KAS

TAKSTUTOJUIMS .ttt 52
3.1.1. Demografiskie dati .........ccoereiriiiiiiiiieiee e 52
3.1.2. Sirdsdarbibas frekVence ..........ccccovveiiieiiiiiicic e 53
3.1.3. Citi kardiovaskulara riska faktori un dzivesveids ...........cc.ccovvennene. 65
3.1.4. Laboratoriskie raditaji un izmekI&umi ...........cevvrveiviiiiicninnn 69
3.1.5. Simptomi un arste8aNa .......cccuevviriiiiiiiiiiiiee s 70

3.2. Latvija ambulatori arstetu pacientu kopas ar stabilu KAS tris gadu

NOVEIoSaANAS FEZUITALT ....oovuviiiiiii i 74
3.2.1. Sirdsdarbibas freKVence .........ccoceeiiiiieiiieiiie e 74
3.2.2. Kliniskie notikumi un to saistiba ar sirdsdarbibas frekvence ......... 77
3.2.3. Citi kardiovaskulara riska faktori un dzivesveids ...........ccccceeneeee. 81
3.2.4. Laboratoriskie raditaji un izmeKI&Jumi ............ccoovveviiiiiiciiinnnnn, 84
3.2.5. Simptomi Un rStE8ANA ......eevvervverieeiiiiesiiesieese e 87

3.3. Sirdsdarbibas frekvences un citu kardiovaskulara riska faktoru un

raditaju salidzinajums divas dazadas KAS pacientu kopas ar cetru

2adU INEEIVAIL ... 106
3.3.1. Demografiskie dati ..........cecirieriiiinieiieee e 106
3.3.2. Sirdsdarbibas freKVence .........ccceiiriiiiiiiiiiiie i 106
3.3.3. Citi kardiovaskulara riska faktori un dzivesveids ...........cccccceeuee 107
3.3.4. SIMIbas aNAMNEZE .......c.ceeeeeiieriiieiiie it 108
3.3.5. Laboratoriskie izmeKIGJumi .........ccccovveiiiiiiiiiniiec e 108



© *® N o 0 &

3.3.6. Pasreizgjie simptomi un arste8ana ............ceeverveiieriniiniesesenn 109
3.4. Sirdsdarbibas frekvences un citu kardiovaskulara riska faktoru
salidzinajums KAS pacientu kopa un visparéja populacija ..........ccceerveenns 112
3.4.1. KAS pacientu kopas un vispargjas populacijas salidzinajums
neatkarigi no sirdsdarbibas frekvences [imena ..........ccccceeeverrnnnne. 112
3.4.2. KAS pacientu kopas un vispargjas populacijas salidzinajums
individiem ar sirdsdarbibas frekvenci > 70 X/min ............c.ccoeeeee. 115
3.4.3. KAS pacientu kopas un vispar&jas populacijas salidzinajums
individiem ar sirdsdarbibas frekvenci < 70 x/min .............c.coeue.e. 118
3.5. Kardiovaskulara riska faktoru salidzinajums vispar&ja populacija

individiem ar sirdsdarbibas frekvenci > 70 x/min un

individiem ar sirdsdarbibas frekvenci < 70 X/min ..........ccceeevrieeiniiieennn. 121
3.6. Arstu aptauja par sirdsdarbibas freKVENCI .........c.cccevieieviveieiciiiceeceeee 124
3.3.1. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekvenci KAS pacientiem ........... 124
3.3.2. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekvenci sirds mazspgjas
pacientiem ar sistolisku disfunkciju ...........ccccoovveviiiiiinciciicieee 126
DISKUSTJA ...ttt bbbt b bbbt 129
SECINAJUIMI ...t ennees 142
Praktiskas reKomendacijas .........c.ccvvveiiiiiiiiiiicii 143
[ZMantota HEETALUIaA ......c.eeiiiiiieiie e 144
Darba rezultatus atspogulojoSo zinatnisko publikaciju saraksts ..........cccccveenee. 161
PIEITKUMIS .t 163



DARRBA LIETOTIE SAISINAJUMI

AKEI — angiotenzinu konvertgjosa enzima inhibitori

ANOVA — dispersijas analize (Analysis Of Variance)

ARB — angiotenzina II receptoru blokatori

BEAUTIFUL — pétijums par I inhibitora ivabradina ietekmi uz saslimstibu un mirstibu
pacientiem ar KAS un kreisa kambara disfunkciju (MorBidity—mortality
EvAlUation of The If inhibitor ivabradine in patients with coronary disease and
left ventricULar dysfunction)

Ca — kalcijs

CABG - koronaro artériju Sunté$ana (coronary artery bypass graft)

CASS — koronaro artériju kirurgijas p&tijums (Coronary Artery Surgery Study)

Cl — ticamibas intervals (confidence interval)

CIBIS — bisoprolola sirds mazspgjas pétijums (Cardiac Insufficiency Blsoprolol Study)

CASTEL — pétijums par KV riskiem vecuma (Cardiovascular Study in the elderly)

CLARIFY — prospektivs, novérojoss, longitudinals registrs pacientiem ar stabilu
koronaro artériju slimibu (ProspeCtive observational LongitudinaAl Reglstry oF
patients with stable coronary arterY disease)

COMET - karvedilola un metoprolola Eiropas pétijums (Carvedilol or Metoprolol
European trial)

CORDIS - pétijums par KV riska faktoriem darba vidé Izraglas nozares
(Cardiovascular Occupational Risk Factors Detection in Israeli Industries)

EHS — Eiropas sirds novérojums (Euro Heart Survey)

EKG - elektrokardiogramma

EPIC — prospektivs véza un uztura pétijums Eiropa (European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition)

EUROASPIRE — Eiropas Kardiologu biedribas pétijums par sekundaru koronaras sirds
slimibas profilaksi (A European Society of Cardiology survey of secondary
prevention of coronary heart disease)

FINE — pétijums par KV riska faktoru ietekmi uz mirstibu 10 gadu laika vecakiem
individiem Somija, Italija un Niderland€ (Finland, Italy, Netherlands, Elderly)

FINRISK — Somijas Nacionalais p&tijums par KV riskiem



GISSI — streptokinazes izpétes pie miokarda infarkta italu grupa (Gruppo Italiano per lo
Studio della Streptochinasi nell'Infarto)

HR — risku attieciba (hazard ratio)

Hb — hemoglobins

IQR — starpkvartilu izkliede (interquartile range)

KAS — koronaro arteriju slimiba

KV — kardiovaskulars

KMI — kermena masas indekss

M — aritmé&tiskais vidgjais raditajs

Max — maksimala vertiba

Me — mediana

MERIT—HF — pétijums par metoprolola ietekmi uz prognozi sirds mazspé&jas pacientiem
(Metoprolol CR/XL Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure)

mg/d — miligrami diena

Min — minimala vértiba

n —skaits

NYHA — Nujorkas Sirds asociacija (New York Heart Association)

ONTARGET - pétfjums par telmisartana un ta kombinacijas ar ramiprilu ietekmi uz
mérka kritérijiem (The ONgoing Telmisartan Alone and in combination with
Ramipril Global Endpoint Trial)

p — ticamibas koeficients

PCI — perkutana koronara intervence (percutaneous coronary intervention)

PROFESS — pétijums par efektivu arstéSanu atkartota insulta noveérsanai (The Prevention
Regimen for Effectively Avoiding Second Strokes)

r — Pirsona korelacijas koeficients

REALITY Latvia — Ambulatoro stenokardijas pacientu arstéSanas un sirds ritma
novérojums Latvija (CurRent statE of Angina treatment in the outpatient
populLation and heart rate molTtoring survey in Latvia)

Is— Spirmena rangu korelacijas koeficients

SCORE - sistematiska koronara riska izvertésana (Systematic Coronary Risk
Evaluation)

SD - standartnovirze (standard deviation)

SF — sirdsdarbibas frekvence



SHIFT — pétijums par sirds mazspgjas arste€Sanu, lietojot If inhibitoru ivabradinu
(Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial)

SPSS — statistikas programma socialajam zinatném (Statistical Package for the Social
Sciences)

ST — ST segments elektrokardiogramma

TNT — pétijums par zema blivuma lipoproteinu holesterina pazeminasanas efektu zem
vadlinijas rekomendéta limena (Treating to New Targets)

TRANSCEND - randomizéts pétijums par telmisartana efektu pacientiem ar KV
slimibu un AKEI nepanesibu (The Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in
ACE iNtolerant subjects with cardiovascular Disease)

Vs — salidzinajuma ar (Versus)

X/min — reizes minute
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Problémas aktualitate

Koronaro artériju slimiba (KAS) ir vadosais naves iemesls pasaulé un
paredzams, ka tuvako 20 gadu laika ta stabili saglabas vadoSo poziciju naves iemeslu
zina [1]. Katras 26 sekundes kads pasaulé piedzivo koronaro notikumu un aptuveni
38% no pacientiem, kas piedzivo koronaro notikumu mirst [2]. Mirstiba no KAS
dazados pasaules regionos mainas (samazinas rietumu valstis, bet butiski pieaug
austrumu un dienvidu regionos [3]), kas norada uz to, ka primara un sekundara KAS
profilakse ir labaka attistitajas valstis salidzinajuma ar ekonomiski vajak attistitajiem
regioniem. Neskatoties uz to, ka uzlabojas KAS arstéSana un piecaug medikamentu
patérins §1s slimibas arst€Sanai, KAS ir arkartigi nopietna un darga slimiba.

Latvija stavoklis kardiovaskularas (KV) saslimstibas zina ir salidzino$i
nelabveligs. Saskana ar statistikas datiem [4, 5, 6, 7] mirstibas limenis no sirds un
asinsvadu slimibam Latvija ir viens no augstakajiem Eiropas Savieniba, un KV
slimibam ir loti nozimiga socidla un ekonomiska ietekme uz Latvijas sabiedribu
kopuma. KV slimibas ir biezakais naves iemesls Latvija (56% no visiem mirusajiem):
16 313 gadijumi (2012. gads), no kuriem ~10% mirusi lidz 60 gadu vecumam [4].
Standartizeta priekslaiciga mirstiba no KV slimibam Latvija ir tris reizes augstaka neka
vid€ji Eiropas Savieniba. Dinamika priekSlaiciga mirstiba (lidz 64 gadu vecumam) KAS
del butiski nav samazinajusies. Sirds un asinsvadu sist€mas slimibas ir otra svarigaka
naves c€lonu grupa (péc argjiem celoniem), ka rezultata tiek zaud@ts visvairak
potencialo muza gadu. Visbiezakais arstésanas profils Latvija ir kardiologija. No visiem
hospitalizétajiem pacientiem 12% arst&jas tiesi ar kardiologiskam slimibam (2010. gads)
un no visiem stacionaros ar sirds un asinsvadu slimibam arstétajiem pacientiem 77% ir
vecuma > 60 gadiem (2011. gads). Lai arT p&dgjos gados mirstiba ar miokarda infarktu
un nestabilu stenokardiju stacionaros arstéto pacientu vidi samazinas, $1s pozitivas
tendences nav bitiski izmainijuSas kop&jo epidemiologisko situaciju valsti un KV
slimibas joprojam ir vadoSais naves iemesls [4]. Tas lauj secinat, ka ambulatoru sirds un
asinsvadu slimibu pacientu apriipes Itmenis atpaliek no progresivas, miisdienigas
aprupes specializétajos centros (kas TpasSi uzlabojusies dazos p€d€jos gados) un

kombinacija ar trikumiem primaraja KV slimibu profilaks¢, izpratné par KV riska

10



faktoriem un to adekvatas korekcijas nepiecieSamibu bremzE epidemiologiskas
situdcijas uzlaboganos Latvija. ST pati sakariba attiecinama arf uz KAS atseviski nemtu.

Uz to, ka tieSi KAS ilgtermina ambulatoras apripes Iimenis, ta atbilstiba
vadlinijam, pareiza KV riska faktoru (ieskaitot sirdsdarbibas frekvenci (SF))
novertésana, izpratne par tiem un korekcija var butiski ietekmét kop&jo KV notikumu
valsti, norada lielais KV notikumu skaits, ko piedzivo pacienti ar stabilu KAS. Lai ar1
pacientiem ar stabilu KAS KV notikumu risks ir salidzinosi zemaks ka pacientiem ar
akttu koronaro sindromu, tas joprojam ir augsts [8]. KV notikumu skaitu pacientiem ar
stabilu KAS ietekm& gan ilgtermina arstéSana, gan izpratne par KV slimibu riska
faktoriem, to kontrole un izmainas ilgtermina.

Fakts, ka palielinata SF veicina miokarda i§€miju, ir labi zinams. Paaugstinoties
SF, palielinas skabekla patérin§ un pasliktinas ta piegade sirdij, tadejadi veidojas
skabekla disbalanss, kas pacientam ar KAS rada vai palielina i§€émiju miokarda. Tacu
dzilaka interese un izpratne par SF prognostisko lomu KV notikumu konteksta ir
radusies tikai ped€jos gados. Ka apliecinajums tam ir fakts, ka ped€jo desmit gadu laika
jautajums par SF ietekmi uz KAS norisi un prognozi padzilinati apskatits vadoSajos
kardiologijas kongresos (tostarp, Eiropas Kardiologu biedribas ikgadgjos kongresos). Ja
agrak palielinatu SF uztvéra tikai ka raditaju, kas liecina par palielinatu simpatiskas
nervu sist€mas aktivitati, tad péd€jos gados pasaulé un ari Latvija palielinajusies
izpratne par palielinatu SF ka pilnigi neatkarigu KV slimibu riska faktoru, kas lidztekus
sen zinamiem KV riska faktoriem (ka paaugstinats asinsspiediens, dislipidémija u.c.)
ietekmé KV notikumu skaitu. Jau agrak apkopota informacija lava iezimét skaidru
sakaribu starp SF limeni un KV notikumiem gan kopg€ja populacija, gan pacientiem ar
KAS [9]. Jauns pavérsiens izpratné par SF saistibu ar KV notikumiem iezimgja
2008. gada publicetais petijums par I; inhibitora ivabradina ietekmi uz saslimstibas un
mirstibas pacientiem ar KAS un kreisa kambara disfunkciju BEAUTIFUL (MorBidity—
mortality EvAIUation of The I¢ inhibitor ivabradine in patients with coronary disease
and left ventricULar dysfunction), kas pirmo reizi prospektiva veida pieradija, ka SF
Iimenis, kas > 70 reizém minaté (x/min), palielina KV notikumu skaitu pacientiem ar
stabilu KAS [10]. Otrs prospektivs pétijums, kas analiz€ja sirdsdarbibas frekvences
saistibu ar KV notikumu risku, bet Soreiz sirds mazsp€jas pacientiem, bija SHIFT
(pEtTjums par sirds mazspgjas arstésanu, lietojot I inhibitoru ivabradinu — Systolic Heart

failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial). SHIFT pétnieki secinaja, ka
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sirds mazspgjas pacientiem sirdsdarbibas frekvence miera stavoklt ir KV riska faktors
[11].

Palielinata SF ka KV riska faktors pirmo reizi vadlinijas ieklauta salidzinosi
nesen — tikai 2007. gada Eiropas [12] un ta paSa gada Latvijas [9] KV slimibu
profilakses vadlinijas. Tas, ka lielaka medicinas sabiedribas uzmaniba SF ka
neatkarigam KV riska faktoram pieversta tikai pedgéjos gados, lauj domat, ka Latvijas
arsti, arst&jot pacientus ar KAS, SF iesp€jams, neuztver ka terapijas merki, nepietickami
noverteé So biitisko hemodinamisko sirds un asinsvadu sistémas parametru un
nepietiekami to korigg.

Ir maz informacijas par to, ka pacientiem ar stabilu KAS Latvija SF tiek
kontroleta. EUROASPIRE (Eiropas Kardiologu biedribas pétijums par sekundaru
koronaras sirds slimibas profilaksi — A European Society of Cardiology survey of
secondary prevention of coronary heart disease) ietvaros gan ir iegiti dati par SF
pacientiem ar KAS, tacu $aja petjjuma SF netika mérita standartiz&ti. Nozimigi
petijumi, kas pastiprinati fokuséti uz SF un kuros ta biitu noteikta standartizeti, Latvija
nav veikiti.

Tapat arm1 nav datu par to, ka §1 svariga sirds un asinsvadu sist€mas
hemodinamiska parametra lielums atSkiras kop&a populacija salidzinagjuma ar
pacientiem, kuriem ir KAS. Latvija darbojas akiita koronara sindroma registrs, tacu Sie
dati attiecas uz hospitalizétiem pacientiem. Savukart informacijas par stavokli stabilu
ambulatoru pacientu apriipes joma trukst.

Tiesi $ada informacija lautu labak izprast Latvijas arstu paradumus SF
novértéSana un kontrolé pacientiem ar KAS ambulatoras apriipes ietvaros un lautu
verificét iesp&jamas atkapes no vadlinijam, kuru novérSana nakotn€, iesp&jams,
palidzétu uzlabot KAS pacientu populacijas veselibu un prognozi. Tas ari nosaka

petijuma aktualitati.

Darba meérkis

Pétnieciska darba mérkis ir noskaidrot palielinatas SF izplatibu un ar tas kontroli

saistitas ambulatoras arstéSanas kvalitati Latvijas pacientiem, kuriem ir stabila KAS.
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Darba uzdevumi

1. Noskaidrot SF Iimeni un palielinatas SF (> 70 x/min) izplatibu Latvija ambulatori
arstétu pacientu kopa ar stabilu KAS, kas izveidota 2010. gada, un izveértet SF
dinamiku 3 gadu perioda.

2. Izvertet SF un pacientu ar palielinatu SF TIpatsvara izmainas laika posma no
2006. lidz 2010. gadam, salidzinot divas dazadas ambulatori arstétu pacientu kopas
ar KAS: 2010. gada izveidoto KAS pacientu kopu un 2006. gada veikta petijuma
REALITY Latvia populaciju.

3. Konstatét iesp&jamos nepietieckamas SF kontroles iemeslus pacientiem ar KAS,
analizgjot lietotos SF pazeminoSos lidzeklus, to devas, savstarpgjas kombinacijas un
dinamiku laika, ka ar7 arstu viedokli par SF un ta atbilstibu vadlinijam.

4. lIzvertet palielinatas SF izplatibu vispargja Latvijas populacija salidzinajuma ar

2010. gada izveidoto KAS pacientu kopu.

Darba izvirzita hipoteze

Latvija palielinata SF ambulatori arstétiem pacientiem ar stabilu KAS netiek
pietickami kontroléta, tas samazinasanas ieSp&jas arsti izmanto nepilnigi, un Latvijas

vispargja populacija palielinata SF ir plasi izplatita.

Darba zinatniska un praktiska novitate

Darba novitate saistas ar to, ka, analiz€jot dazadus KV riska faktorus, centra
likta SF, kurai Latvija veiktos pétnieciskos darbos Iidz Sim nav bijusi veltita pietieckami
liela uzmaniba.

Darbs analizé SF citu KV riska faktoru starpa, aplikojot dazadus §1 jautajuma
aspektus: analiz€jot SF, tas kontroli, SF un citu riska faktoru savstarpgjo saistibu
pacientiem ar KAS, pétot §1 un citu KV riska faktoru kontroles dinamiku vairaku gadu
garuma (gan pétot KV riska faktoru kontroles dinamiku vienai un tai paSai Latvija

arsteétu KAS pacientu kopai tris gadu garuma, gan aplikojot divas dazadas Latvija
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novérotas KAS pacientu populacijas ar ¢etru gadu intervalu), gan salidzinot SF un citus
riskus KAS pacientu kopa un vispargja Latvijas populacija.

Analiz&jot SF kontroli pacientiem ar KAS, Sim nolikam lietotos bradikar—
diz€joSos medikamentus, to devas un kombinacijas, arstu viedokli par SF dazadam
pacientu grupam, ka ar1 petot §1 KV riska faktora kontroles dinamiku vairaku gadu
laika, zinatniskais darbs atklaj nepietickamas SF kontroles iemeslus pacientiem ar KAS
un parada lidz §im nepietickami izmantotas arstéSanas iesp&jas, kas praktiz€joSiem
arstiem lautu nakotn€ veiksmigak kontrolét So KV riska faktoru, tad€jadi samazinot KV

notikumu iesp&jamibu.

Promocijas darba apjoms un struktiira

Promocijas darbs uzrakstits latvieSsu valoda. Promocijas darbam ir sekojosa
struktira: ievads, literatiiras apskats, materiali un metodes, rezultati, diskusija,
secinajumi, praktiskas rekomendacijas un izmantotas literatiras saraksts. Darba apjoms
ir 163 lappuses, tai skaita 54 tabulas, 17 attéli un 1 pielikums. Izmantotas literatiiras

saraksts aptver 168 nosaukumus.
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1. LITERATURAS APSKATS

SF miera stavoklt ir arkartigi vienkarSi nosakams sirds un asinsvadu sist€mas
parametrs, kas atzits par butisku prognozi ietekm&josu faktoru.

Pieradijumi par to, ka gan palielinats asinsspiediens, gan palielinata SF ietekmé
prognozi, paradijas jau pagajusa gadsimta cetrdesmitajos gados [13, 14]. Tacu
zinatniska domas talaka attistiba par Siem jautajumiem nakamajos gadu desmitos nav
salidzinama — laika, kad absoltitais vairums arstu bija inform&ti par nepiecieSamibu
samazinat paaugstinatu asinsspiedienu, tikai retais zinaja, ka arT palielinata SF ietekmé&
prognozi.

Biitisks pagrieziena punkts bija 20. gadsimta astondesmitie un devindesmitie
gadi, kad tika publicéti lieli epidemiologiski p&tijumi ka, pieméram, Cikagas (Chicago)
epidemiologiskie pétijumi [15] un Fremingemas (Framingham) pétijums [16, 17], kas
no jauna paradija palielinatas SF saistibu ar prognozi. Kop$ devindesmito gadu beigam,
kad tika veiktas vairaku agrak norit€jusu pétijumu retrospektivas analizes un publicéti
jaunu pétjumu dati par SF saistibu ar prognozi, atrodamas daudzas zinatniskas

publikacijas par So teému.

1.1. Palielinata sirdsdarbibas frekvence — jauns kardiovaskulara

riska faktors lidztekus labi zinamajiem

Vairaku gadu desmitu laika veikti petijumi lavusi iegiit apjomigas zinaSanas un
savakt pieradijumu bazi par paatrinatas sirdsdarbibas saistibu ar augstaku KV risku gan
vispargja populacija, gan dazadas pacientu populacijas. Balstoties uz Siem
pieradijumiem, paatrinata sirdsdarbiba ka neatkarigs KV riska faktors ieklauta Eiropas
[12, 18] un arT Latvijas [9] KV slimibu profilakses vadlinijas, tapat SF ka KV riska
faktors, kas pasliktina prognozi pacientiem ar KAS, uzsverta ar1 jaunakajas Eiropas
stabilas KAS vadlinijas [19].

Latvijas KV slimibu profilakses vadlinijas palielinata SF ka KV riska faktors
apskatita Iidztekus tadiem nozimigiem KV saslimstibu ietekméjosiem faktoriem ka

palielinats asinsspiediens, dislipidémija, cukura diabéts, smékeéSana, neracionals uzturs

15



vai nepietickama fiziska aktivitate [9], kas ir labi zinami un jau sen atziti par KV riska
faktoriem. Palielinata SF Latvijas KV slimibu profilakses vadlinijas klasificéta ka KV
slimibu riska faktors ar picaugoSu nozimigumu. Tas ieklausana KV slimibu profilakses

vadlinijas notikusi salidzino$i nesen, un §1 iemesla p&c tas joprojam ir jaunums.

1.2. Sirdsdarbibas frekvences saistiba ar prognozi visparéja populacija

Fremingemas pétijums, kas analizgja vairak neka 30 gadu laika apkopotus datus
par 5070 cilvekiem, paradija skaidru sakaribu — palielinoties SF, palielinas kopgja
mirstiba, un §1 sakariba attiecas gan uz virieSiem, gan sievietém dazadas vecuma grupas
[16, 17]. Parizes prospektivaja pétijuma (Paris Prospective study) [20] tika novéroti
4783 francu viriesi vecuma no 42 Iidz 53 gadiem. Viriesi tika ieklauti petijuma laika
posma no 1967. lidz 1972. gadam, un turpmakos piecus gadus reizi gada tika
standartizeti apsekoti — intervéti, fizikali izmekleti, pierakstita elektrokardiogramma
(EKG) un veikti laboratoriskie izmekl&jumi. SF miera stavokli tika noteikta ar pulsa
palpacijas metodi — péc piecu minisu atraSanas miera stavokli, pulss uz radialas
artérijas tika skaitits vienu miniiti. NoveroSanas perioda laika (> 20 gadi) 1018 individi
nomira. Mirstibas relativais risks tika aprékinats, nemot veéra vecumu, smékeSanu,
fizisko aktivitati, kermena masas indeksu (KMI), sistolisko asinsspiedienu, glikozes
Iimeni, holesterina un trigliceridu Itmeni. Rezultati paradija, ka SF un tas izmainas ir
neatkarigs, mirstibu ietekm@joSs faktors vispargjas populacijas individiem.

Tapat SF saistibu ar kopg&jo mirstibu (arT péc korekcijas ar citiem KV riska
faktoriem) virieSiem paradija pétijjums par KV riskiem vecuma CASTEL
(Cardiovascular Study in the elderly) [21], Cikagas epidemiologisko p&tijumu atkartota
analize [22], franCu populacijas pétijums 1999. gada [23], CORDIS (pétijums par KV
riska faktoriem darba vidé Izraglas nozarés — Cardiovascular Occupational Risk
Factors Detection in Israeli Industries) [24], ka arT FINE (Finland, Italy, Netherlands,
Elderly — pétijums par KV riska faktoru ietekmi uz mirstibu vecakiem individiem
Somija, Italija un Niderland€) [25]. SF saistiba ar KV mirstiba virieSiem bija
galvenokart pateicoties saistibai ar mirstibu KAS dg]. Tas, ka SF saistiba ar mirstibu
tika pieradita, koriggjot ar citiem KV riska faktoriem, lava secinat, ka SF nav tikai

raditajs, kas liecina par citiem KV riska faktoriem. Ta ka pastavéja viedoklis, ka
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palielinata SF vienkarsi liecina par smagu slimibu, nevis ietekm& prognozi pati par sevi,
Fremingemas pétijuma [16,17], CASTEL [21] un FINE [25] p&tijumos netika nemti véra
pirmajos novéroSanas gados fiks€tie naves gadijumi, lai varétu So apgalvojumu
atspekot. SF saistiba ar mirstibu Sajos p&tijumos vienalga saglabajas.

Ir arT vairaki péd&jo 10 gadu laika publicéti nozimigi petijumi, kas atklaj SF
saisttbu ar mirstibu kop&ja populacija. Piem&ram, viena no tiem, vairak ka 5 700
sakotngji veselu individu tika novéroti 23 gadus [26]. Rezultati paradija, ka kopgja
mirstiba, pe€kSna nave un nave miokarda infarkta d€] ticami palielinajas, palielinoties SF
(pec korekcijas ar citiem KV riska faktoriem). Cita petijuma tika ieklauti 1 386 vidgja
vecuma virie§i no Somijas austrumu dalas, kuriem nebija KAS un kuri nelietoja
B blokatorus. Sos virieSus noveroja vid&ji vairak ka 10 gadus, lai noskaidrotu, vai SF
palielinasanas slodzes testa laika ietekm& KV mirstibu. SF tika mérita slodzes testa laika
pie 20%, 40%, 60%, 80% un 100% no maksimalas slodzes. SF palielinagjumam pie
40%-100% no maksimalas slodzes bija saistiba ar KV mirstibas picaugumu [27]. SF
saistiba ar mirstibu pé&tita ari Japanas visparéja populacija [28].

Sistematiska koronara riska izvértéSanas (SCORE — Systematic Coronary Risk
Evaluation) pétnieki 2010. gada analizéja FINRISK (Somijas Nacionalais pétijums par
KV riskiem) datus, lai iegiitu atbildes uz vél neskaidrajiem jautajumiem par SF ietekmi
uz prognozi vispargjas populacijas individiem [29]. Pétijuma ietvaros tika analizéta
informacija par 10 519 virieSiem un 11 334 sievieteém, kuriem nebija KV slimiba un
kuri FINRISK ietvaros tika novéroti vid&ji 12 gadus. Rezultati parliecinosi paradija
specigu SF saistibu ar KV slimibam, KAS un mirstibu. SF ietekme uz prognozi bija
neatkarigi no asinsspiediena, fiziskas aktivitates un pavado$am slimibam.
SF >90 x/min vismaz divas reizes palielinaja KV risku, kas bija lidzvertigi efektam, ko
radija smeékeSana. Petnieki ar parliecibu secinaja, ka palielinata SF ir neatkarigs KV
riska faktors vispar€jas populacijas parstavjiem. V&l vairak — vini secinaja, ka primaraja
profilakse lietotas risku noveért€sanas sisttmas nenem véra palielinatu SF, bet pétijuma
rezultati parada, ka individiem ar palielinatu SF ir augstaks risks ka to uzrada SCORE
vai Fremingemas risku novértésanas sistémas [29].

Ar1 pedgjo gadu publikacijas apstiprina SF saistibu ar mirstibu, ka, pieméram,
2012. gada publiceti dati par 112 680 virieSiem un sievietem, kur vidgjais noveroSanas
periods bija 7,4 gadi [30]. Saja pétijuma tika konstatéta pastaviga, pieaugosa SF miera
stavokll (> 65 x/min) saistiba ar kop&jo un KV mirstibu. SF < 65 x/min neietekmg&ja

mirstibu. Salidzinot individus ar augstako (> 80 x/min) un zemako SF (< 65 x/min), HR
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(risku attieciba — hazard ratio) bija 1,44 (95% CI 1,29-1,60) KV mirstibai un
1,54 (95% CI 1,43-1,66) kopé€jai mirstibai. Saistiba saglabajas ari péc korekcijas ar
citiem KV riska faktoriem un izslédzot naves gadijumus, kas tika fikséti pirmajos divos
novérosanas gados. P&tnieki secinaja, ka dzivesveida un farmakologiska korekcija
var€tu biit noderiga individiem ar palielinatu SF miera stavokli.

Prospektivs vé€za un uztura pétijums Eiropa EPIC (European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition) paradija, ka cilvékiem bez redzamam slimibas
pazimém un bez KAS, SF miera stavokli ir saistita ar sirds mazspé€jas attistibu. Tika
analizéti 9 805 viriesi un 12 321 sievietes vecuma no 39 lidz 79 gadiem, nov@rojot vinus
vidgji 12,9 gadus. Multifaktoriala analize SF intervala no 50 lidz 100 x/min paradija
sakaribu, ka palielinoties SF par 10 x/min, sirds mazsp&jas risks palielinas par 11%. ST
likumsakariba saglabajas ari péc korekcijas, kura néma véra novéroSanas perioda
fiksétos miokarda infarktus un citus koronaros notikumus [31].

Tapat ir norades, ka veseliem cilvékiem bez lieka svara (KMI < 25 kg/m?)
SF miera stavokli saistita ar metaboliska sindroma attistibas risku — palielinoties SF,

palielinas metaboliska sindroma attistibas risks [32].

1.3. Sirdsdarbibas frekvences atSkiribas starp dzimumiem

Lai ar vidgji SF sievietém ir par 2—7 x/min augstaka ka virieSiem [33, 34],
daudzi pétijumi parada, ka SF saistiba ar mirstibu ir izteiktaka virieSiem [16, 21, 23] ka
sievietem. Vel vairak, — 2001. gada publicéts petijuma ar Joti lielu ieklauto individu
skaitu — vairak ka 125 000 virie$u un vairak ka 96 000 sievieSu [35] paradija, ka SF
palielinasanas ir parliecinosi saistita ar mirstibas pieaugumu virieSiem, bet ne sievietem.
Viens no skaidrojumiem, kapéc virieSiem un sieviettm SF ietekme uz mirstibu ir
atSkiriga, saistas ar hormonalajam atskirtbam — sieviSkie hormoni pasarga sievietes no
palielinatas SF kaitigas ietekmes [36]. Tacu Sim viedoklim pilniba piekrist nevar, jo ir
pieradijumi, ka atSkiribas starp dzimumiem saglabajas ari loti liela vecuma [21, 37, 38].
Piem&ram, Amerikas Geriatrijas biedribas zurnala publikacija pieradits, ka 65—70 gadus
veciem virieSiem ar SF > 80 X/min iesp€jas nodzivot lidz 85 gadiem ir par 40%
mazakas ka virieSiem ar SF < 60 x/min. Sada sakariba nepieradijas sievietem [37].

Neskaidriba par to, kada ir SF ietekme uz KV notikumu attistibu sievietém, saknojas

18



agrinajos pétijumos, kuros SF saistiba ar mirstibu analiz&ta tikai virieSiem [15, 20, 24,
39, 40, 41].

Lielaku skaidribu Saja jautajuma ieviesa FINRISK pétijuma datu analize. Ta
apkopoja informaciju par loti lielu ieklauto virieSu un sievieSu skaitu, un rezultati
paradija, ka SF vienadi ietekm& prognozi virieSiem un sievietém [29].

Tomer pilnigas vienpratibas jautajuma par SF ietekmi uz prognozi atkariba no
dzimuma joprojam nav. Pieméram, 2013. gada public€ts jauns pétijums ar vairakiem
tiikkstoSiem pacientu, kuriem noziméta angiografija. Rezultati atkal norada uz atskirigu
SF prognostisko ietekmi abiem dzimumiem [42]. Nov@roSanas periods $aja pétijuma
vidgji bija tr1s gadi. Sievietem, neatkarigi no vecuma, SF miera stavokli nebija saistita ar
koronaro mirstibu, tacu ar daudzfaktoru analizi tika konstateéta SF saistiba ar kopgjo
mirstibu, lai arf tikai vecakam sievietem (> 67 gadi). Jaunakiem virieSiem (< 67 gadi)
SF miera stavokli bija neatkarigs kop&jas mirstibas riska raditajs, bet vecakiem
virieSiem (> 67 gadi) — gan kopgjas, gan koronaras mirstibas raditajs.

Individiem ar sistolisku arterialo hipertensiju dzimuma ietvaros SF saistiba ar

mirstibu ir lidziga [33].

1.4. Sirdsdarbibas frekvences saistiba ar prognozi

dazadas pacientu populacijas

Paatrinatas sirdsdarbibas saistiba ar KV slimibu attistibu, kop&jo un KV mirstibu
konstatéta gan vispargja populacija, gan dazadas pacientu grupas (slimniekiem ar
arterialo hipertensiju, cukura diab&ta pacientiem, pacientiem ar KAS wun sirds

mazspéju).

1.4.1. Pacienti ar koronaro arteriju slimibu

SF saistiba ar KAS prognozi izp&tita gan pacientiem ar aktitu, gan stabilu KAS.
Vienu no apjomigakajiem pétijumiem par sirdsdarbibas frekvences saistibu ar mirstibu
pacientiem ar stabilu koronaro artériju slimibu veicis Diass (Diaz) ar lidzautoriem [43].
ST pétijuma mérkis bija noveértét saistibu starp SF un KV notikumiem liela populacija

individiem, kuriem bija pieradita KAS vai aizdomas par to. P&tjjuma ietvaros tika
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analiz&ti dati par 24 959 abu dzimumu pacientiem, kuri piedalijas CASS (Coronary
Artery Surgery Study) registra. Pacientu novérosanas periods vid&ji bija 14,7 gadi.
SF ietekme uz prognozi tika izvertéta péc korekcijas ar citiem KV riska faktoriem ka
dzimums, vecums, arteriala hipertensija, smékesana, cukura diab&ts un arst€Sanu ar
B blokatoriem, antiagregantiem, lipidu limeni pazeminoSiem lidzekliem u.c. Atseviski
tika analizéta kop€ja un KV mirstiba. Rezultati paradija, ka pacientiem ar SF robezas
starp 77 un 82 x/min bija butiski augstaks kopé&jas mirstibas risks: HR bija
1,16 (99% ClI (ticamibas intervals — confidence interval) 1,04—1,28). S1 sakariba bija vél
izteiktaka pacientiem ar SF > 83 x/min (HR = 1,32 (ClI 1,19-1,47)). Attieciba uz KV
mirstibu SF > 83 x/min bija butisks KV mirstibu ietekmg&joss faktors (HR = 1,31 (ClI
1,15-1,48)). Laiks lidz hospitalizacijai ticami atSkiras grupam ar augstaku
SF (77-82 x/min un > 83 x/min) salidzinajuma ar pacientiem, kuriem SF < 62 x/min
(p < 0,001 abos gadijumos). SF saistiba ar mirstibu tika konstatéta visas grupas —
virieSiem un sieviet€m, jaunakiem un vecakiem (> 65 gadiem), pacientiem ar cukura
diabétu un bez ta, ar arterialo hipertensiju un bez, pacientiem ar KMI > 27 kg/m2
vai < 27 kg/m?, ar kreisa kambara izsviedes frakciju > 50% un < 50% ka arT neatkarigi
no ta, vai pacienti sanéma [ blokatoru terapiju vai né€. P&tnieki secinaja, ka SF ir
neatkarigs KV riska faktors, kas ietekmé kop&jo un KV mirstibu un nakotné nedrikst
tikt ignoréts, izvertejot risku.

Ari 2010. gada Ho (Ho) un lidzautoru publikacija, kas analizé datus par SF
saistibu ar KV notikumiem pacientiem ar stabilu KAS TNT (Treating to New Targets —
petijums par zema blivuma lipoproteinu holesterina pazeminasanas efektu zem
vadlinijas rekomendéta limena) pétijuma, secina, ka pastav lineara sakariba starp SF
miera stavokli un KV notikumiem — ja SF mazaka, KV risks nozimigi samazinas [44].

Lielakais pétijums par SF ietekmi uz prognozi pacientiem ar pieraditu, stabilu
KV slimibu (galvenokart, KAS) ir ONTARGET (p&tijums par telmisartana un ta
kombinacijas ar ramiprilu ietekmi uz mérka kritérijiem — The ONgoing Telmisartan
Alone and in combination with Ramipril Global Endpoint Trial) un TRANSCEND
(randomiz&ts pétijums par telmisartana efektu pacientiem ar KV slimibu un AKEI
nepanesibu — The Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE iNtolerant
subjects with cardiovascular Disease) pétijumu 2010. gada analize [45]. Ta izvért§ja
ONTARGET/TRANSCEND pétijumu datus (kopuma vairak ka 31 500 pacientu, kas bija
optimali arstéti un tika noveroti videji piecus gadus). SF ietekme uz KV notikumiem

tika verteta trijos veidos: salidzinot pacientus ar SF > 70 X/min un < 70 x/min,
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analiz€jot SF kvintiles un p&tot SF ka kvantitativo mainigo, koriggjot to ar citiem KV
riska faktoriem, ka art 3 blokatoru un nedihidropiridina tipa kalcija (Ca) antagonistu
terapiju. SF saistibai ar KV notikumiem netika konstatéts slieksnis. Katrs SF
palielinajums par 10 x/min (sakot no 50 %/min) palielindja nopietnu KV notikumu risku
(primarais mérka kritérijs — KV nave, miokarda infarkts un hroniska sirds mazspg&ja) par
10-13%. Visu KV notikumu risks bija lielaks pacientiem ar SF > 70 x/min salidzina—
juma ar tiem, kuriem SF bija < 70 x/min. Pacientiem, kuriem bija augstaka SF kvintile
(> 78 x/min), bija par 77% lielaks KV naves un par 65% — kopg&jas mirstibas risks
salidzinajuma ar pacientiem, kuru SF bija zemakaja kvintileé (< 58 %/min). P&tnieki
secindja, ka Sie ir lidz Sim apjomigakie pieradijumi par SF neatkarigo saistibu ar KV
notikumu riska pieaugumu optimali arstétiem pacientiem ar stabilu KV slimibu [45].

Ir pieradits, ka SF ir spécigs mirstibu ietekm&joss faktors pacientiem ar KAS,
kuriem bijis miokarda infarkts [46, 47]. Iepriek§ veiktu multicentru pétijumu analize,
kas publicéta 2005. gada un kura tika ieklauti 3 431 placebo grupas pacienti no
vairakiem pétijumiem, paradija, ka palielinata SF saistita ar lielaku kopgjas, koronaras
un aritmiju izraisitas naves risku augsta riska KAS pacientiem péc miokarda infarkta
[47].

Vesela rinda pétijumu parada skaidru sakaribu starp SF un prognozi pacientiem
ar KAS un akiitu koronaro sindromu. Streptokinazes izp&tes pie miokarda infarkta italu
grupas (GISSI — Gruppo Italiano per lo Studio della Streptochinasi nell'Infarto)
petijuma GISSI-2 dati paradija palielinatas SF saistibu ar hospitalo mirstibu
8 915 pacientiem ar ak@itu miokarda infarktu [48]. Ari Hjalmarsons (Hjalmarson) ir
apstipringjis SF saistibu ar mirstibu KAS pacientiem p&c akiita miokarda infarkta [49].
2010. gada publiceti dati par paatrinatas sirdsdarbibas saistibu ar seSu ménesu mirstibu
2 477 pacientiem, kam miokarda infarkts ar ST elevaciju arstéts, lietojot perkutanas
koronaras intervences (PCl (percutaneous coronary intervention)) metodi [50].
Rezultati paradija, ka pacientiem, kuriem SF bija > 80 x/min, biezak PCl rezultats bija
suboptimals (lielaka infarkta zona, ilgaka hospitalizacija un augstaka hospitala mirstiba)
un mirstiba tuvako seSu meéneSu laika — lielaka ka pacientiem ar zemaku SF.
SF palielinoties par katram piecam x/min, mirstibas risks palielinajas par 32%.

Visus Sos pétfjumus vieno secinajumi, ka SF pacientiem ar KAS ietekmé
prognozi. Tacu ming&tie petijumi nebija dizainéti ar sakotn&ju noliku izpétit SF ietekmi
uz KV notikumiem. BEAUTIFUL pétijums [10], kura rezultati tika publiskoti
2008. gada tapeéc principiali atSkiras. BEAUTIFUL bija pirmais pétijums, kas
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prospektiva veida analiz&ja SF ietekmi uz prognozi pacientiem ar KAS (stabila KAS un
kreisa kambara sistoliska disfunkcija), salidzinot placebo grupa pacientus, kuriem
SF bija > 70 x/min (n = 2 693) un pacientus, kuriem ta bija < 70 x/min (2 745). Visu
analiz€to KV notikumu risks bija statistiski ticami lielaks, ja SF bija > 70 X/min:
KV naves risks pieauga par 34% (p = 0,0041), hospitalizacijas risks sirds mazspg&jas
del — par 53% (p < 0,0001), miokarda infarkta risks palielinajas par 46% (p = 0,0066)
un koronaras revskularizacijas risks — par 38% (p = 0,037). SF palielinasanas par katram
piecam x/min statistiski ticami palielindja KV naves risku par astonpiem procentiem,
hospitalizacijas risku sirds mazsp&jas dél — par 16%, miokarda infarkta risku — par
septiniem, bet revaskularizacijas risku — par astopiem procentiem [10]. BEAUTIFUL
petijums skaidri paradija, ka KAS pacientiem SF > 70 x/min uzskatama par palielinatu,

jo Siem pacientiem ir butiski lielaks KV notikumu risks ka pacientiem ar SF < 70 %/min.

1.4.2. Pacienti ar sirds mazspéju

Svarigakais no pétijamiem, kas pieradija SF ietekmi uz prognozi pacientiem ar
sirds mazsp€ju, ir SHIFT [11]. Tas ir otrs pétijums (pe&c BEAUTIFUL), kas prospektiva
veida analiz€ja SF saistibu ar KV notikumiem. Ta ietvaros tika analizéti KV notikumi
placebo grupa (n = 3 264) un ivabradina grupa (n = 3 241). Placebo grupas pacientus
sadalfja kvintileés pec sakotngja SF Iimena un salidzindja KV notikumu biezumu.
Ivabradina grupas pacientus dalija kvintileés péc SF Iimena 28. terapijas diena
(respektivi, kad tika sasniegts pilns ivabradina terapijas efekts). Placebo grupa
pacientiem ar lielako SF (> 87 x/min) bija vairak neka divas reizes augstaks risks
attieciba uz primaro mérka kritériju (KV nave un hospitalizacija sirds mazsp€jas dél)
salidzinajuma ar pacientiem, kuriem bija zemaka SF (70-72 X/min). Primara mérka
kritérija biezums lidz ar katru SF palielinajumu par vienu %/min palielinajas par 3% un
par 16% Iidz ar katru SF palielinajumu par piecam x/min. Analiz&jot ivabradina grupu,
tika konstatéts, ka pacientiem ar SF > 60x/min 28. terapijas diena bija ticami zemaks
KV notikumu risks ka pacientiem ar augstaku SF [11].

SHIFT ir 1pass arT tapec, ka pielika punktu diskusijam par to, vai SF ir tikai riska
raditajs vai art tas ir KV riska faktors (respektivi, ja ir pieradijumi tikai par to, ka
palielinoties SF, palielinas KV risks, bet nav pieradijumu, ka samazinot SF, samazinas

KV notikumu skaits, nevar uzskatit, ka SF ir KV riska faktors un tada gadijuma ta
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uzskatdma vien par riska raditaju). SHIFT pieradija ne tikai to, ka palielinata SF
pasliktina prognozi pacientiem ar sirds mazspéju, bet ari to, ka samazinot SF (pacienti
sanéma ivabradinu, kura vienigais darbibas mehanisms ir SF samazinaSana), prognoze
butiski uzlabojas. Lidz ar to SHIFT pétnieki secinaja, ka palielinata SF ir KV riska

faktors un nozimigs terapijas mérkis pacientiem ar sirds mazsp&ju [11].

1.4.3. Pacienti ar arterialo hipertensiju

Datu par SF saistibu ar prognozi pacientiem ar arterialo hipertensiju nav tik
daudz ka tas ir KAS gadijjuma. Fremingemas pétijjums paradija, ka abu dzimumu
individiem ar arterialo hipertensiju palielinata SF saistita ar lielaku kop&jas un KV
naves risku. ST sakariba bija mazak izteikta attieciba uz koronaru un pek$nu navi, bet ta
joprojam bija statistiski ticama virieSiem [17]. V&lak veikta Francijas populacijas
analize [23] paradija SF saistibu ar kop€jo mirstibu normotensiviem un hipertensiviem
virieSiem. Hipertensiviem virieSiem saistiba ar KV un koronaro mirstibu bija izteiktaka
ka normotensivajiem. Sievieteém SF saistiba ar mirstibu bija ticama tikai normotensivo
sievieSu grupa. Hipertensiviem virieSiem palielinatas SF nelabvéliga ietekme uz KV
notikumiem pieradita arT cita, apjomiga pétijuma [51]. SF ietekme uz prognozi atseviski
analizéta ar1 vecakiem individiem ar izol€tu sistolisku arterialo hipertensiju un dzimumu
atSkiribas Saja analiz€ neparadijas [33]. Pacientiem ar augstako SF kvintili (> 79 x/min)
bija par 89% lielaks mirstibas risks ka tiem, kuriem SF bija < 79 x/min. Kopuma Sie
cetri petijumi [17, 23, 51, 33] paradija spécigu SF saistibu ar mirstibu hipertensiviem
virieSiem.

Lielakas neskaidribas jautajuma par SF ietekmi uz prognozi pacientiem ar
arterialo hipertensiju sakas 2008. gada, kad paradijas publikacija par ta saucamo
,hipertensijas paradoksu”, kas paradija, ka, samazinot SF ar beta blokatoriem
pacientiem ar arterialo hipertensiju, prognoze nevis uzlabojas, bet tieSi otradi —
pasliktinas. Analiz&jot 9 pétijumu datus un salidzinot 34 096 hipertensivus individus,
kuri terapija sanéma [ blokatorus ar 3 987, kuri tos nelietoja, tika konstatéts, ka zemaka
SF (kada ta bija B blokatoru lietoSanas gadijuma) saistita ar lielaku kop€as un
KV mirstibas, miokarda infarkta, insulta un sirds mazspgjas attistibas risku [52].
Pétnieki secinaja, ka pretstata pacientiem ar KAS un sirds mazsp€ju, arterialas

hipertensijas gadijuma SF samazinaSana ar [ blokatoriem prognozi pasliktina.
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Zinatnieku grupa ar profesoru Foksu (Fox) prieksgala uz iepriek§minéto pé&tijumu
atbildgja ar vestuli [53], kura stingri iestajas par to, ka ,hipertensijas paradokss” (kas
tika novérots galvenokart ar atenololu) nevar tikt saistits ar farmakologisku SF
samazinasanu ka tadu, tapéc, ka izskiroSs ir veids, kada medikaments samazina SF, jo
tas nosaka citus kardialus, hemodinamiskus un metaboliskus efektus. Attiecigi —
ar atenololu iegiti dati nevar tikt attiecinati uz farmakologisku SF samazinasanu ka
tadu, jo citi atenolola efekti uz sirds inotropo funkciju, relaksaciju un hemodinamiku var
ietekmét pulsa vilpa atstaroSanos un radit nelabvéligu efektu uz centralo asinsspiedienu.

Ir pieradijumi par to, ka individiem ar prehipertensiju SF > 80 x/min palielina
kopg&jas mirstibas risku. P&tfjums, kura analiz&ja datus par 3 275 cilvékiem (vidg&jais
noveroSanas periods — 10,1 gadi) ar prehipertensiju paradija, ka SF palielinaSanas par
vienu x/min, palielina kop&jas mirstibas risku par 2% [54]. Tapat ir viedoklis, ka SF ir
neatkarigs arterialas hipertensijas attistibas riska raditajs un pacientiem ar pirmas

pakapes arterialu hipertensiju veicina stabilas arterialas hipertensijas attistibu [55].

1.4.4. Citas pacientu grupas

Publicéti pieradijumi, ka SF palielinasanas ir saistita ar prognozes pasliktina—
Sanos arl citam pacientu grupam — pacientiem ar cukura diab&tu, cerebrovaskularu
slimibu, obstruktivu plausu slimibu u.c.

Pieméram, ir dati, ka SF palielinaSanas saistita ar mirstibas riska pieaugumu
pacientiem ar vaskularu slimibu neatkarigi no tas lokalizacijas. P&tjjums, kura kopuma
ieklava vidgji 4,4 gadus noverotus pacientus (n = 4 272) ar kadu vaskularu slimibu
(KAS, cerebrovskularu slimibu, periféro artériju slimibu un védera aortas aneirismu)
uzradija statistiski ticamu mirstibas palielinasanos, palielinoties SF [56].

Atseviski pétiti arT pacienti ar iS€misku insultu. Analiz&jot informaciju par vairak
ka 20 000 cilveku ar iS€misku insultu no pétijuma par efektivu arsteSanu atkartota
insulta novérsanai PROFESS (The Prevention Regimen for Effectively Avoiding Second
Strokes), pieradits, ka augsta SF ir palielinata mirstibas riska raditajs pacientiem ar
1S€misku insultu, savukart zemaks SF ltmenis saistits ar labaku funkcionalu stavokli un

mazak izteiktiem kognitiviem traucgjumiem péc insulta [57].
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Pacientiem ar cukura diab&tu palielinata SF miera stavokli palielina KV un
renalu komplikaciju biezumu [58], ka arT ticami palielina progresgjosas nefropatijas un
retinopatijas attistibu [59].

SF ir vienkarSs raditajs, kas atvieglina riska noteikSanu ar1 plauSu slimniekiem,
jo palielinata SF ir saistita ar lielaku mirstibu un tapéc, iesp&jams, ir potencials terapijas
mérkis pacientiem ar hronisku obstruktivu plausu slimibu [60]. Tapat ir dati, ka zema
SF norada uz labvéligaku ilgtermina prognozi slimniekiem ar pulmonalo hipertensiju

[61].

1.5. Palielinatas sirdsdarbibas frekvences saistibas

ar KAS patogenétiskie mehanismi

Aprakstiti vairaki mehanismi, kas lauj izprast patogenétisko saikni starp SF un
KV notikumu attistibu: saistiba ar miokarda i$€miju, atraka aterosklerozes attistiba,
endotélija disfunkcija un artériju elasticitates zudums, saikne ar dzivibai bistamam
aritmijam, sirds mazsp€jas attistibu, paaugstinatu asinsspiedienu un palielinatu
simpatisko aktivitati. Tac¢u pilniga skaidriba par patogenétiskajiem mehanismiem, kas

nosaka SF saistibu ar KV notikumu attistibu nav.

1.5.1. Miokarda iSeémija

Ir skaidri dokumentgts, ka pacientiem ar KAS iS€mijas epizodes tieSa veida
saistitas ar SF palielinaSanos [62, 63]. Tapat ir zinams, ka pacientiem ar KAS un
SF > 80 x/min, miokarda i$€mijas epizodes ir divas reizes biezak ka tiem, kam
SF ir <70 x/min [64].

SF paaugstinasanas palielina skabekla patéripu miokarda un vienlaicigi
pasliktina ta piegadi, tadgjadi veicinot miokarda iS€mijas attistibu. Papildus sirds
kontrakciju veikSanai (ka tas ir palielinatas SF gadijuma) nepiecieSams papildus
skabeklis [65]. Piedevam, SF palielinasanas pasliktina miokarda perfuiziju, jo saistita ar
diastoles saisinasanos. Ta ka koronaro arteriju uzpildiSanas notiek galvenokart diastolg,

tad paaugstinoties SF, miokarda perfiizija pasliktinas. Papildus tam, SF palielinaSana ar
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kardiostimulatoru KAS pacientiem izsauc vazokonstrikciju, kas vél vairak pasliktina
skabekla piegadi [66].

Modelos ar eksperimentalu stenozi ir pieradits, ka B blokatori zaud€ savu sp&ju
samazinat slodzes izraisitu regionalu kontraktilo disfunkciju, ja kardiostimulators uztur
SF tada liment, kada ta bija pirms 3 blokatora [67]. Lidzigi tas ir art KAS pacientiem —
kardiostimulatora izraisitas iS€mijas apstaklos, kad B blokators nesp€j ietekmét SF,

B blokade miokarda i§€émiju nemazina [68].

1.5.2. Endotelija funkcija un ateroskleroze

Jau pagajusa gadsimta beigas ir pieradits, ka palielinatas SF radits
hemodinamisks stress pertikiem izraisa aterosklerotiskus bojajumus koronarajas
arterijas, aorta un citas lielajas arterijas un atSkiribas SF zina nosaka koronaro artériju
aterosklerozes pakapi [69, 70, 71]. Petijuma ar pertikiem SF paléninaSanas péc sinusa
mezgla ablacijas samazinaja gan aterosklerotiskas stenozes pakapi artérijas, gan
aterosklerotisko pangu virsmas laukumu [72].

Jaunaki p€tijumi parada, ka ar1 cilvékiem noverojama cieSa sakariba starp SF un
aterosklerozi. Ir pieradits, ka palielinata SF veicina cilvékiem aterosklerozes
progresésanu [73] un pangas ruptiru [74].

Iespgjamie skaidrojumi, kas palidz saprast, kada ir SF saikne ar aterosklerozes
progreséSanu, saistiti ar palielinatas SF negativo ietekmi uz asinsvadu endotéliju,
pastiprinatu gludo muskul$iinu augSanu un migréSanu no asinsvadu vidgja slana uz
ieks€jo, endopeptidazes izdaliSanos, kas progresivi samazina artériju elastigumu un
citiem mehanismiem [75, 76].

Artériju elastibas zudums palielinatas SF apstaklos ir dokumentéts gan
eksperimentalos pétijumos ar dzivniekiem, gan attieciba uz cilvékiem. Eksperimentalos
modelos ar zurkam pieradits, ka, ar kardiostimulatoru palielinot SF, butiski samazinas
miega artériju padeviba un iestiepjamiba [77], savukart SF paléninaSana ar selektivu
bradikardiz&joSu agentu ivabradinu nozimigi samazina vé&dera aortas biezumu
normotensivam un spontani hipertensivam zurkam [78] ka arT samazina oksidativo
stresu, uzlabo endotélija funkciju un kavé aterosklerotisko pangu veidoSanos pelém
[79, 80]. Pieradits, ka palielinata SF cilvékiem ar KV riska faktoriem vai KV slimibu

veicina sist€misku iekaisumu un endot€lija disfunkciju [81], tapat zinams, ka
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hipertensiviem pacientiem palielinata SF ir tie$i saistita ar art€riju elastibas mazinaSanos
[82]. Nesen publicéti dati apstiprina SF saistibu ar artériju elastibas zudumu ari
asimptomatiskiem individiem [83]. Saja pétijuma 6 484 cilvékiem mérija miega artériju
elasttbu un 3 512 pétijuma dalibnieckiem — védera aortas elastigumu. Rezultati
apstiprinaja palielinatas SF saistibu ar art€riju elastibas zudumu (81 sakariba bija
izteiktaka miega artérijam, mazak — védera aortai).

Bez ta, ka paaugstinata SF veicina koronara notikuma patogenétiska substrata —
aterosklerotiskas pangas — veidoSanos un attistibu, ta palielina ari akiita koronara
sindroma attistibas iespgamibu [16, 17]. Hemodinamikas izmainas, ko rada

SF palielinasanas, veicina pangas ruptiru [74].

1.5.3. Aritmijas

SF saistiba ar peksnu navi ir izteiktaka ka ar cita veida navi [26] akiita miokarda
infarkta d€l. Tas norada, ka, iesp&ams, palielinata SF saistita ar biezaku dzivibai
bistamu aritmiju attistibu. Sai domai ir ari eksperimentali pieradijumi, kas apliecina
palielinatas SF saistibu ne tikai ar i$€mijas epizodeém, bet ari ar iS€mijas raditam
aritmijam. Supiem ar augstaku SF kambaru tahikardija vai mirgoSana ir biezak neka
tiem, kam SF ir zemaka [84, 85], savukart SF samazinasana ar [ blokatoru, paaugstina
kambaru tahikardijas rasanas slieksni [86].

Ir petijumi, ka ne tikai SF ka tada, bet ar1 sirds ritma variabilitate saistita ar
prognozi. Lai arT domas $aja jautajuma dalas, vairakos pétijumos secinats, ka, lidztekus
SF, sirds ritma variabilitatei ir papildus prognostiska nozime [87, 88, 89]. Samazinata
SF variabilitate pacientiem péc akiita miokarda infarkta saistita ar lielaku dzivibai
bistamu aritmiju risku [90].

Vel neskaidraka ir situacija ar priekSkambaru mirgoSanu, kad SF biezi ir
palielinata. Kopuma SF samazinaSana $adiem pacientiem tiek uzskatita par prognozi
uzlabojosu soli un $im nolukam galvenokart lieto  blokatorus, lai ar1 SF samazinoSu
efektu Sadiem pacientiem var panakt arl ar nedihidropiridina tipa Ca antagonistiem,
digokstnu un amiodaronu. ParliecinoSu pieradijumu, ka SF kontrolei priek§kambaru
mirgoSanas gadijuma ir priekSrocibas par ritma kontroli, nav [91], lai arT ir dati, ka
B blokatori uzlabo prognozi pacientiem ar priekSkambaru mirgosanu [92] un norades,

ka, iesp&jams, frekvences kontrole ir labaka neka ritma kontroles stratégija [93].
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1.5.4. Saistiba ar palielinatu asinsspiedienu

SF un asinsspiedienu regulacijas mehanismi ir 11dzigi un virkne p&tijumu parada,
ka arteriala hipertensija ir saistita ar palielinatu SF [15, 94, 95, 96] un $1 saistiba
saglabajas ari, nemot véra citus faktorus ka vecums, KMI u.c. [15, 21, 22, 24] un
aprakstita dazadas vecuma grupas. Tapat lidzigie asinsspiediena un SF regulacijas
mehanismi lauj saprast, kapéc palielinata SF saistita ar arterialas hipertensijas attistibu
[55, 54, 13, 24, 97].

Tacu tas nenozimé, ka SF un arteriala hipertensija vienkarSi pavada viena otru.
Tas savstarpgji papildina viena otru. To demonstré pétijumi, kuros KV riska
paliclinasanas saistiba ar SF saglabajas arT péc korigéSanas ar asinsspiediena Iimeni.
SF un arteriala hipertensija, savstarp&ji kombingjoties, vél vairak palielina KV risku, jo
ir pieradijjumi, ka SF ietekme uz prognozi ir specigaka tieSi pacientiem ar arterialo
hipertensiju salidzinajuma ar normotensiviem individiem. Dati no Fremingemas
petijuma, kas parada specigu SF ietekmi uz prognozi hipertensiviem virieSiem, norada
uz iesp&ju, ka SF un arteriala hipertensija atstaj sinergisku efektu uz KV risku [17].
To lauj secinat ari fran¢u populacijas pétijums, kura hipertensiviem virieSiem ar
palielinatu SF > 80 x/min bija lielaka mirstiba ka hipertensivajiem virieSiem ar zemaku

SF (< 60 x/min) [23].

1.5.5. Simpatiska aktivitate

Palielinata SF ir paaugstinatas simpatiskas nervu sisteémas aktivitates raditajs.
Citadi veseliem cilvékiem palielinata SF liecina par vegetativas nervu sist€émas
disbalansu ar palielinatu simpatisko aktivitati un/vai samazinatu parasimpatisko
aktivitati [98]. Tas lauj saprast, kapec cilvekiem ar palielinatu SF biezak attistas
metaboliska sindroma pazimes [15, 16, 99, 33, 100] un aptaukoSanas [101].
Ta ka simpatiska hiperaktivitate pati par sevi veicina KV notikumu attistibu, biezi
sastopams ar1 viedoklis, ka palielinata SF vienkar$i liecina par simpatiskas nervu
sisteémas hiperaktivitati. Ar $adu pieeju var€tu $kist, ka terapijas mérkis ir simpatiskas
nervu sisteémas parmeériga aktivitate, nevis palielinata SF ka tada, un samazinat SF nav

jegas, ja kop€ja simpatiska hiperaktivitate netiek likvidéta. Tomér janem véra, ka SF ir

28



tieSa un spéciga saistiba ar endot€lija funkcijas trauc€jumiem, asinsvadu elastiguma

zudumu un aterosklerozes attistibu (skat. 1.4.2. nodalu).

1.5.6. Palielinata sirdsdarbibas frekvence ka slimibas izpausme

Viens no agriniem, labi zinamiem sirds mazsp&jas kompensacijas mehanismiem,
kad cie$ sirds kontraktila funkcija, ir SF palielinasanas. Tada veida organisms reagé uz
samazinatu sirds miniites tilpumu [102]. Tapat SF var biit palielinata arT gadijumos, kad
slimiba jau ir, bet v&l kliniski neizpauZas. ST iemesla p&c ir griiti noskirt gadijumus, kad
SF veicina slimibas attistibu, no gadifjumiem, kad ta saistita ar kompensacijas
mehanismiem un liecina par slimibu. Tacu janem veéra, ka palielinatas SF saistiba ar
mirstibas palielinasanos pieradita ar1 petijumos, kuros minéta iemesla d€| vairaku pirmo

novérosanas gadu laika fiksétie naves gadijumi netika nemti véra [17, 25].

1.6. Sirdsdarbibas frekvences kontroles iesp€&jas

1.6.1. Nefarmakologiskas sirdsdarbibas frekvences kontroles iespéjas

Nefarmakologiskas iesp&jas samazinat sirdsdarbibas frekvenci saistitas ar
veseliga dzivesveida pamatelementiem. Ta ka smé&kéSana, liekais svars, mazkustigs
dzivesveids, parmeériga stimulgjoSu dzerienu lietoSana palielina simpatiskas nervu
sistémas aktivitati, tad Sie neveseligie dzives paradumi saistas ar1 ar palielinatu
SF [103, 104]. Attiecigi — veseligs dzivesveids ar smék&Sanas partraukSanu, fiziskam
aktivitateém, pareizu uzturu, sabalans€tu darba un atpiitas rezZimu ir nefarmakologiskas
palielinatas SF arstéSanas stirakmeni, jo lauj samazinat simpatisko aktivitati [105, 106].
Sadu nefarmakologisku palielinatas SF arsteé$anu rekomendé arf Latvijas KV slimibu

profilakses vadlinijas [9].
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1.6.2. Farmakologiskas sirdsdarbibas frekvences kontroles ieguvumi

Pacientiem ar KAS bradikardizgjosu lidzeklu lietoSana samazina stenokardijas
simptomus [107]. Turklat, antianginalais efekts licla méra atkarigs no SF samazinaSanas
pakapes [108]. Tacu antianginalais un antii§émiskais efekts nav vienigie bradikardi—
z€8anas kliniskie ieguvumi. No medikamentiem, ko lieto KAS arst€sana, gan [
blokatoriem, gan bradikardiz&joSiem Ca antagonistiem, gan I blokatoram ivabradinam
ir pieradijumi par pozitivu ietekmi uz prognozi [109, 110, 111, 112].

Ir apjomiga B blokatoru petijumu analize, kas parada, ka gan infarkta zonas
samazinasanas, gan ietekme uz mirstibas samazinasanos pacientiem ar akiitu miokarda
infarktu ticami saistita ar SF samazinaSanu [113] (seSi analizé ieklautie p&tijumi ar
kopgjo pacientu skaitu 1 427 analiz€ja infarkta zonas lielumu un 11 placebo kontrol&ti
pacienti ar kop&jo pacientu skaitu 16 000 paradija SF samazinaSanas saistibu ar
mirstibas riska mazinaSanos). Tapat p&tijums ar timololu apstiprinaja, ka B blokatora
efekts uz mirstibas mazinaSanos pacientiem ar akiitu miokarda infarktu saistits tiesi ar
SF pazeminaSanu un, ka efektu uz prognozi nosaka nevis arsteSana ka tada, bet
sasniegtais SF Iimenis [114].

Lidziga analize ka akiita miokarda infarkta pé&tijjumiem, veikta ari sirds
mazspéjas pétjjumiem, kuros pacienti tika arstéti ar  blokatoriem [115]. Rezultati
paradija, ka SF samazinaSana saistita ar mirstibas mazinaSanos. V&l vairak —
medikamenti, kas palielinaja SF, uzradija tendenci palielinat ar mirstibu.

Bisoprolola sirds mazspg&jas pétijuma CIBIS (Cardiac Insufficiency Bisoprolol
Study) daudzfaktoru analize uzradija SF samazinaSanu ka visspécigako prognozi
ietekmgjoso faktoru [116]. CIBIS Il paradija gan to, ka palielinata SF saistita ar
paaugstinatu mirstibas risku, gan to, ka SF samazinasana saistita ar mirstibas
mazinasanos un vislabaka prognoze ir tiem pacientiem, kuriem ir zemaks izejas SF
limenis un lielaks SF samazinajums [117].

COMET (Carvedilol or Metoprolol European trial — karvedilola un metoprolola
Eiropas pétijums) ar paradija, ka bradikardiz€Sanas rezultata sasniegta SF ir saistita ar
iespgjam izdzivot [118]. Lai arT pétjjums par metoprolola ietekmi uz prognozi
pacientiem ar sirds mazsp&ju MERIT-HF (Metoprolol CR/XL Randomized Intervention
Trial in Congestive Heart Failure) secinaja, ka metoprolola ietekmi uz prognozi nosaka

ne tikai medikamenta sp€ja samazinat SF [119], kopuma ir skaidrs, ka vismaz dal&ji
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B blokatoru sp&ja uzlabot prognozi pacientiem ar sirds mazsp&ju saistita ar
bradikardiz&joso efektu [120].

Informativa ir 17 miokarda infarkta pétijumu analize, kura lietota meta—
regresijas metode [121]. Ta pétija f blokatoru un Ca antagonistu efektu uz mirstibas
mazinaSanos saistiba ar medikamentu ietekmi uz SF miera stavokli un atklaja ticamu
sakaribu starp SF mazinaSanos un kardialas (p < 0,001), kopgjas (p = 0,024) un peksnas
(p = 0,015) naves, ka ari atkartota miokarda riska samazinajumu (p = 0,024).
SF pazeminaSana par katram 10 X/min samazindja kardialas naves risku par 30%,
peksnas naves risku — par 39% un kopgjas naves risku par 20%. Analize neatklaja So
ieguvumu saistibu ar kadu konkrétu medikamentu vai klasi un faktu, ka Ca antagonisti
neuzradija pozitivu ietekmi uz mirstibas mazinasanos, autors pilniba saistija ar SF
pazeminosa efekta trikumu.

Hipotezi, ka SF samazinasanai per Se ir pozitivs efekts uz prognozi apstiprina art
ivabradina pétijumi BEAUTIFUL [111] un SHIFT [122]. Ta ka vienigais ivabradina
efekts ir devas atkariga SF samazinaSana [123], tad koronaro notikumu riska
mazinasanas BEAUTIFUL pétijuma pacientiem ar stabilu KAS, kreisa kambara
disfunkciju un SF > 70 %/min, ka arT KV mirstibas un hospitalizacijas sirds mazspg&jas
dél mazinaSanas pacientiem ar sirds mazsp&ju pétijuma SHIFT skaidrojama tikai un
vienigi ar bradikardizgjoSo ivabradina efektu.

BEAUTIFUL pétijuma piedalijas 10 917 optimali arstéti pacienti ar stabilu KAS
un kreisa kambara disfunkciju. SF, ieklaujot pacientus petijuma, bija > 60 X/min.
Rezultatu analize tika veikta kop€a petijjuma populacija un pacientiem ar
SF > 70 x/min. Kopgja populacija primaro mérka kritériju, kas bija KV nave, miokarda
infarkts un hospitalizacija sirds mazsp€jas dél, ivabradins nesamazinaja. Toties pacientu
apaksgrupa ar SF bija > 70 x/min, ivabradina terapija statistiski ticami mazinaja
koronaro notikumu risku: miokarda infarkta risks samazinajas par 36% (p = 0,001),
revaskularizacijas — par 30% (p = 0,016) [111]. BEAUTIFUL pétijuma apakSanalize
stenokardijas pacientiem paradijja ticamu pétijuma primara mérka kriterija
samazinajumu un ievérojamu miokarda infarkta riska samazinajumu gan pacientiem ar
SF > 70 x/min (n = 712), gan neatkarigi no izejas SF Iimepa (n =1 507). Visiem
analiz€tajiem pacientiem, kuriem petijuma uzsakSanas bridi bija stenokardijas simptomi,
primarais mérka kritérijs samazinajas par 24% (p = 0,05) un miokarda infarkta risks —

par 42% (p = 0,021), bet pacientiem ar izejas SF > 70 x/min, miokarda infarkta risks
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samazinajas pat par 73% (p = 0,002), savukart revaskularizaciju risks — par 59%
(p =0,04) [112].

SHIFT pétijuma piedalijas vairak neka 6 000 optimali arst€tu pacientu ar sirds
mazsp€ju, kreisa kambara izsviedes frakciju < 35% un sakotngjo SF > 70 x/min.
Ivabradina terapija statistiski ticami mazinaja primaro mérka kriteriju (KV nave un
hospitalizacija sirds mazsp&jas de€l) par 18% (p < 0,0001), ka arT par 26% samazinaja
mirstibu sirds mazspé&jas dé] (p = 0,014) un hospitalizaciju sirds mazsp&jas del
(p < 0,0001) [122]. SHIFT apakspétijums par dzives kvalitati paradija ticamu tas uzla—
bosSanos pacientiem, kuri tika arstéti ar ivabradinu un Sis efekts korelgja ar SF
samazinajuma pakapi [124]. Savukart SHIFT pétijuma ehokardiografijas datu analize
liecinaja par sirds strukturalo izmainu mazinaSanos pacientiem, kuri tika arstti ar
ivabradinu [125].

Ta ka BEAUTIFUL un SHIFT absoliitais pacientu vairakums jau sakotngji lietoja
B blokatorus, Sie p&tijumi parada arT kliniskos ieguvumus divu sirdsdarbibas frekvenci
samazinoSu medikamentu — [ blokatora un ivabradina — kombinacijas gadijuma.
Arl pétijumi, kas analizé tikai $adas kombinacijas efektu uz stenokardijas vai sirds
mazspéjas simptomiem, pierada, ka B blokatora un ivabradina kombinacija ir efektiva
un droSa. Pieméram, pétijums, kura ivabradins tika lietots kombinacija ar atenololu
pacientiem, kuriem ar atenololu saglabajas miokarda i§€mijas pazimes, pieradija slodzes
testa raditaju uzlaboSanos individiem, kuri tika arstéti ar atenolola un ivabraina
kombinaciju salidzinajuma ar tiem, kuri sap@ma tikai atenololu [126]. Tapat ir
pieradijumi ar1 par to, ka [ blokatora un ivabradina kombinacija sirds mazspgjas

simptomus mazina labak neka terapija ar § blokatoru vienu pasu [127].

1.7. Rekomendéjamais un realais sirdsdarbibas frekvences Itmenis

Pilnigas vienpratibas par to, kads ir rekomendgjamais SF limenis, nav. Dazadam
pacientu grupam var atrast dazadas norades par to, kads biitu optimals SF limenis.
Pieméram, pacientiem ar stenokardiju Latvijas stenokardijas vadlinijas rekomendé
tiekties uz SF 55-60 x/min [128]. Sads rekomendgjamais SF Iimenis pacientiem ar
stenokardiju noradits ari Amerikas vadlinijas [129]. Eiropas 2006. gada stenokardijas
vadlinijas mérka SF nebija definéta [107], bet jaunakajas — 2013. gada stabilas KAS
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vadlinijas noradits, ka SF samazinasana zem 60 x/min ir svarigs stabilas KAS
arstéSanas mérkis [19].

Kas attiecas uz pacientiem ar sirds mazsp&ju, tad jaunakas Eiropas sirds
mazspéjas vadlinijas, kas, izdotas 2012. gada, nenorada konkrétu rekomend&jamo SF
Itmeni, bet simptomatiskiem pacientiem ar samazinatu izsviedes frakciju, kuri terapija
jau sapem angiotenzinu konvertéjo$a enzima inhibitorus (AKEI), B blokatorus un
mineralokortikoidu receptoru antagonistus, un kuriem SF ir > 70 x/min, rekomendé
terapija pievienot ivabradinu [130]. Lidzigi ivabradins rekomendéts ari Latvijas sirds
mazsp&jas 2013. gada vadlinijas, tacu Latvijas vadlinijas papildus noradits arT sirds
mazspéjas pacientiem rekomend€jamais SF limenis — < 60 x/min [131]. Gan pédgjas
Eiropas, gan Latvijas sirds mazsp€jas vadlinijas atziméts, ka SF janosaka visiem
pacientiem ar sirds mazsp&ju, ka ar1 visiem pacientiem, kuriem ir aizdomas par So
diagnozi. Latvijas Kardiologu biedribas 2010. gada rekomendacijas palielinatas SF
novertésanai un korekcijai KAS pacientiem ar sinusa ritmu noradits, ka KAS pacientiem
SF > 70 x/min uzskatama par palielinatu, jo palielina KV risku un $ads SF Iimenis
medikamentozi jakorige [132].

Attieciba uz vispargjo populaciju nav pilniba skaidrs, kads tieSi SF limenis bitu
uzskatams par palielinatu, bet ir diezgan liela vienpratiba, ka agrakie uzskati par
normalas SF augsgjo robezu 90 vai pat 100 x/min [133] biitu noteikti mainami, it Tpasi
nemot véra datus no epidemiologiskajiem pétijjumiem par palielinatas SF saistibu ar
kopgjas mirstibas pieaugumu (skat. 1.1. nodalu). VienoSanos par to, kada SF biitu
uzskatama par normu vispargja populacija apgriitina fakts, ka SF saistiba ar mirstibas
riska pieaugumu aprakstita loti dazadi — gan ka lineara [16, 134, 41], gan ka sigmoida
[21], gan ka ,,J” veida likne [135], gan ka ,,U” veida likne [15]. Gadijumos, kad saistiba
bija lineara, risks lineari palielinajas, palielinoties SF. Tacu gadijumos, kad konstatéta
sakariba atgadinaja ,,J” vai ,,U”, zemakais risks bija intervala starp 60 un 70 %/min.

SF, kas ir Joti mainigs raditajs, tomeér raksturigs noteikts sadalijums populacija.
Palatini (Palatini) ar Ilidzautoriem, analiz€jot dazadas populacijas, konstatéja divas
nosacitas individu apakSgrupas — lielu, ko nodév€ja par individiem ar ,,normalu” SF un
mazaku, ar ,,augstu” SF. Robeza starp $STm grupam bija SF intervala starp 75 un
85 x/min [99]. Latvijas populacijas pétijuma datu analize (n = 2 549) paradija, ka
vairumam iedzivotaju SF ieklaujas intervala no 60 Iidz 80 x/min un tikai nelielai dalai
(13%) ta ir virs 80 x/min, savukart SF > 90 x/min ir tikai nepilniem diviem procentiem

individu [136]. Tapéc, no SF sadalijuma viedokla vien, nav isti pamata uzskatit, ka
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normas augsgja robeza ir ap 90 vai 100 x/min. A. Kalvelis sava gramata
“Elektrokardiologijas pamati” iesaka par normalu uzskatit sirdsdarbibas frekvenci miera
stavokli no 55 Iidz 80 x/min, frekvenci no 80 Iidz 100 x/min — par paatrinatu sinusa
ritmu, bet frekvenci virs 100 x/min — par sinusa tahikardiju [137].

Izvertgjot SF individuali, janpem v&ra vecums un dzimums. Literatiras avoti
norada, ka, palielinoties vecumam, SF kliist zemaka [138], sievietém SF ir augstaka
neka virieSiem [139, 140]. Tapat janem véra apstakli, kados SF meérita. Latvijas
Kardiologu biedribas rekomendacijas SF noveértésanai un korekcijai KAS pacientiem,
l1dzigi ka Eiropas hipertensijas biedribas rekomendacijas, iesaka SF merit, skaitot pulsu
s€dus stavoklt péc vismaz 5 mintsu ilgas atraSanas klusa telpa ar komfortablu gaisa
temperattru (pulsu skaita 30 sekundes un iegtito radijumu reizina ar divi; mérjjumu
atkarto vismaz divas reizes) [132, 141]. Minétas Latvijas Kardiologu biedribas
rekomendacijas par SF normu atzist 60 £ 5 x/min.

To, kads realaja dzive ir SF Itmenis KV slimibu pacientiem, vislabak parada
registri, kas ataino pacientu apriipes un arstéSanas praksi. Gan KAS, gan pacientu ar
sirds mazspé&ju registri parada, ka SF kontroles limenis arstétiem pacientiem nebtit nav
optimals. Pieméram, Eiropas sirds novérojums EHS (Euro Heart Survey), kura apsekots
3 031 pacients 34 valstis, parada, ka vairak neka pusei (53%) kardiologa uzraudziba
esoSu pacientu ar stabilu stenokardiju sirdsdarbibas frekvence ir > 70 X/min [142].

Registri uzrada lidzigu ainu ari pacientiem ar sirds mazspéju, kur apméram pusei
pacientu SF ir > 70 x/min [143]. Francijas sirds mazspgjas registrs IMPACT RECO IlI,
kura noveroti 1407 pacienti, parada, ka 54,6% pacientu SF ir > 70 x/min,
31% — > 75 x/min un 22,5% — pat > 80 x/min [144]. Polija sirds mazspgjas registra
Data—Help tika apsekoti pacienti ar hronisku sirds mazsp&ju un kreisa kambara
izsviedes frakciju < 45%. Kopgjais apsekoto pacientu skaits bija 5 563 un vinus arstgja
3394 Kkardiologi un 2 169 gimenes arsti vai internisti. Absolatais vairums — 96%
pacientu sanéma 3 blokatorus. Par spiti tam, SF nebija kontrol&ta turklat — neatkarigi no
B blokatora devas. Ievérojami vairak ka pusei (69%) pacientu, kuri sanéma 3 blokatorus
(neatkarigi no devas), 69% no tiem, kas san€ma vismaz 50% no [ blokatora mérka
devas un 68% no pacientiem, kuri san€ma vismaz 75% no mérka devas, SF joprojam
bija > 70 x/min. L1dzigi tas bija arT pacientiem, kuri nemaz nesanéma 3 blokatorus —
75% gadijumu SF bija >70 x/min. Gandriz pusei pacientu SF bija pat > 75 x/min [145].
Ar1 citi pétnieciski dati par 622 simptomatiskiem pacientiem ar sirds mazsp&ju un kreisa

kambara izsviedes frakciju < 35% parada, ka neadekvata SF kontrole saglabajas ari p&c
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B blokatora devas optimizacijas. Par spiti tam, ka 69% pacientu § blokatora deva bija
uztitréta vismaz 11dz 50% no mérka devas un 100% no mérka devas bija sasniegti 29%
pacientu, vairak ka pusei SF saglabajas > 70 X/min un pusei pacientu ta bija

pat > 75 x/min [146].

1.8. Sirdsdarbibas frekvence un riska kalkulacija

SF ieklauta Kapera kliniskaja mirstibas riska indeksa (Cooper Clinic Mortality
Risk Index), kas ir kop&jas mirstibas riska noteikSanas skala virieSiem, nemot véra
vecumu, SF, asinsspiedienu, kop&jo holesterinu, augsta blivuma lipoproteinu holeste—
rinu, trigliceridu limeni, cukura diab&tu, licko svaru, smékesanas statusu un Kardio—
respiratoro slodzi. SF $aja skala pieskirta tikpat liela nozime riska prognozésana ka
asinsspiedienam un kardiorespiratorajai slodzei [147].

Tacu neviena no popularajam riska noteikSanas sisttmam, ko Eiropa lieto
primaraja profilaksé (Eiropas SCORE projekts [148], Kopenhagenas riska skala
(Copenhagen Risk Score) [149]), neparedz SF izvértéSanu un véra nemsanu, rékinot
kopgjo KV risku, neraugoties uz to, ka SF ir arkartigi vienkarsi nosakams parametrs.

Popularaka no Eiropa lietotajam riska izvertéSanas sisttmam — SCORE — balstas
uz tadiem parametriem ka vecums, dzimums, kop&ja holesterina Iimenis, smékéSana,
asinsspiediena Iimenis un geografiskais regions. SF ir arkartigi vienkarsi, bez papildus
izmaksam nosakams parametrs, par kuru ir pieradijumi, ka tas ir neatkarigs KV riska
faktors. ST iemesla péc SCORE pétnieki pirms daZiem gadiem analizéja, vai SF ka
papildus mainiga ieklausana lidztekus jau esoSajiem SCORE raditajiem, uzlabo riska
prognoz&sanu un secindja, ka SF pievienoSana sarezgitaja riska rékinasanas formula
lidztekus esoSajiem SCORE skalas mainigajiem nozimigi neuzlabo prognozésanu [150].
Lidzigi tas sava laika izradijas ar ar tada nozimiga KV riska faktora ka augsta blivuma
lipoproteinu holesterina pievienosanu jau esosajiem SCORE mainigajiem [151, 152].
Toties SF izradijas loti vertiga, lai prognozeétu 10 gadu naves risku, kad to ieklava
vienkarsa riska rékinasanas formula, kura lidztekus SF péma vera vél tikai vecumu,
dzimumu un KMI [150]. Balstoties uz So metodiku, SCORE pé&tnieki izstradaja un
piedavaja tabulu, péc kuras loti 1&ti, bez papildus izmaksam, majas apstaklos jebkur§
individs var noteikt 10 gadu naves risku, zinot vecumu, dzimumu, SF un KMI [150]. Sis

tabulas lietosana praksé pagaidam nav populara.
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1.9. Literaturas apskata kopsavilkums

Ir uzskatami pieradits, ka SF ir bitisks KV risku ietekméjoss faktors [9].
Pieradijumi liecina, ka SF, kas > 70 X/min, pacientiem ar KAS palielina dazadu KV
notikumu risku, tapec uzskatama par palielinatu un medikamentozi jakorigé [10, 132].
Tapat ir dati, ka, samazinot SF pacientiem ar KAS, kreisa kambara disfunkciju un
sirdsdarbibas atrumu > 70 x/min, samazinas koronaro notikumu risks [111].

Neskatoties uz to, Latvija SF ir nepietickami pétita. Literatira ir maz infor—
macijas par to, kads ir SF limenis Latvija arstétiem pacientiem ar KAS, cik lielai
pacientu dalai SF ir palielinata, kadus medikamentus un kadas devas arsti lieto, lai
samazinatu SF, vai un ka mainas SF kontroles dinamika laika un ka SF pacientiem ar
KAS tiek Kontroléta salidzinajuma ar visparéjo Latvijas populaciju. Tapat trikst
informacijas par arstu viedokli attieciba uz palielinatu SF un SF merki, kas bitu

arst€Sanas rezultata jasasniedz.
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2. MATERIALI UN METODES

Promocijas darba izstrades laika 2010. gada tika izveidota ambulatori arstétu
pacientu kopa ar stabilu KAS. Ta bija galvena promocijas darba gaita pétita kopa, kas
tika analiz€ta p&c pacientu ieklausanas pétijuma un turpmak nové€rota dinamika tris
gadus péc kartas, ik gadu iegtstot informaciju par SF, citiem KV riska faktoriem,
pacientu klinisko stavokli un arst€Sanu. Tadg€jadi par katru analizé€to parametru tika
iegiiti Cetri dazadi m&rfjjumi/novertejumi.

Papildus galvenajai pétitajai KAS pacientu kopai tika analizétas ari citas
populacijas — KAS pacientu vésturiska kontroles grupa (2006. gada veikta pétijuma
REALITY Latvia pacienti) un kontroles grupa vispargja populacija. Galvenas analiz&tas
KAS populacijas sakotngjie dati tika salidzinati gan ar vesturisko KAS pacientu
kontroles grupu no REALITY Latvia, lai izveértétu SF un citu KV riska faktoru kontroles
izmainas laika posma no 2006. lidz 2010. gadam, gan ar kontroles grupu vispargja
populacija, lai izvérteétu SF un citu riska faktoru atSkiribas KAS pacientiem un
vispargjas populacijas parstavjiem.

Ar arstu aptaujas palidzibu tika noskaidrots arstu viedoklis par SF KAS un sirds

mazspéjas pacientiem.

2.1. Petita KAS pacientu populacija

Petijuma tika ieklauti 120 ambulatori arstéti KAS pacienti, kas noveroti tris
gadus no ieklauSanas briza (Latvijas Universitates Kardiologijas Zinatniska institiita
kliniski—fiziologisko pétijumu, zalu un farmaceitisko produktu kliniskas izp&tes Etikas
komiteja atlauja (23.09.2009)).

IeklauSanas kriteriji:

Pieradita stabila KAS, kas pieradita vismaz ar vienu no sekojoSiem stavokliem
anamneze:

e pieradits miokarda infarkts (vairak ka pirms trim méneSiem);

e koronara angiografija, kura pieradita vairak neka 50% stenoze;

e sapes kriitts ar miokarda i§€miju un pozitivu slodzes testu;
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e PCI vai koronaro artériju SuntéSana (CABG (coronary artery bypass graft))
vairak neka pirms trim ménesiem.

IzslégSanas kritériji:

e pacienti, kas hospitalizéti KV slimibas dél p&dgejo tris ménesu laika (ieskaitot
revaskularizaciju);
e pacienti, kuriem planota revaskularizacija;
e stavokli, kas apgriitina sadarbibu ilgaka laika perioda (pacients nevélas
sadarboties, smaga neKV vai KV slimiba, planota dzives vietas maina utt.).
Visi pacienti tika iepazistinati ar inform&tas piekriSanas veidlapu un parakstija to.

Lai iegiitu datus, kas atspogulo KAS pacientu apriipi ,,realaja dzive” un labak
izprastu KAS pacientu apripes praksi Latvija, arstéSanas paradumus un atkapes no
vadlinijam, tika ieveroti vairaki principi:

e pétijuma tika iesaistiti arsti, kas reali ambulatori novéro un arste KAS pacientus;

e pétijuma ietvaros netika veikti papildus izmekl&jumi, bet gan fikseti tie
izmekl&jumu rezultati, kuri pacientiem bija veikti parastas ambulatoras apriipes
letvaros;

e nenotika iejaukSanas arstéSana, bet, ja terapija tika mainita parastas apriipes
ietvaros, tad §1s izmainas tika fiksé&tas.

Laika posma no 2009. gada novembra lidz 2010. gada martam divpadsmit
Latvija praktiz&josi arsti (10 kardiologi un 2 gimenes arsti) pétijuma ieklava sesus lidz
12 sava apriipé esoSus pacientus ar stabilu KAS. legiitie dati par pacientiem tika
apkopoti standartizétas veidlapas, kuras aizpildija arsts, kas ambulatori noveroja un

arst€ja pacientus.

2.1.1. Sakotné&jo datu iegiSana

Ieklaujot pacientus petijuma, arsti apsekoja pacientus savas prakses vietas un par

katru pacientu tika aizpildita sakotn&jo datu veidlapa, kurai bija sekojoSas sadalas:
e demografiskais raksturojumus: vecums, dzimums, tautiba, nodarbinatibas
statuss: 1) strada pilnu darba dienu, 2) nepilna laika darbinieks, 3) nespgj stradat,
4) bezdarbnieks, 5) pensionars, 6) cits; izglitibas ITmenis: 1) pamatizglitiba vai

zemaks izglitibas limenis, 2) vidgja izglitiba, 3) augstaka izglitiba;
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KV riska faktori un dzives stils:

o agrina KAS gimenes anamnézé pirmas pakapes radiniekiem (miokarda
infarkts, peks$na nave, stabila stenokardija Iidz 55 gadu vecumam virieSiem,
l1dz 65 gadu vecumam sievieteém);

o arteriala hipertensija anamnéze (ieprieks vai paslaik arstéta);

o diabéts (diabéts anamnézé vai paslaik (diagnostic€ts ar diviem glikozes
mérijumiem asinis tuk$a dasa > 7 mmol/l vai patologisku perorala glikozes
tolerances testa rezultatu), neatkarigi no ta, vai tiek vai netiek arstéts);

o dislipidémija (anamnézé dokumentets kopg&jais holesterina Iime—
nis > 5,1 mmol/l, vai augsta blivuma lipoproteinu holesterins < 1 mmol/l);

o periféro arteriju slimiba (kliboSana miera vai pie slodzes, vai anamn&zg
amputacija arterialo asinsvadu mazsp€jas d€l/asinsvadu  operacija
(rekonstrukcija vai Sunt€Sana)/ekstremitasu angioplastija vai neinvazivi
arterialas asins plismas traucgjumu pieradijumi);

o sméekesana: 1) paslaik smeké (ja pacients smeke paslaik vai ir smekgjis
ménesi pirms ieklausanas pé&tijuma), noradot vid€jo izsmek&to cigaresu
skaitu diena, 2) agrak smék&ja (ja pacients ir partraucis smeket vairak neka
ménesi pirms ieklauSanas pétfjuma), noradot gadu skaitu kop§ sméekeSanas
partrauksSanas, 3) nekad nav smekgjis;

alkohola patérin$ (vidgjo izdzerto alkohola devu (par viena alkohola devu

uzskatot vienu standarta spirtoto dz€rienu mérvienibu (50 g) vai vienu glazi vina

vai vienu pudeli alus): 1) 0 alkohola devas nedgla, 2) > 0 un < 20 alkohola
devam nedgla, 3) > 20 alkohola devas nedéla;

stimul&josu dzerienu lietoSana (atzim&jot, vai pacients lieto kafiju, t&u vai

nelieto nevienu no Siem dze€rieniem un, ja lieto, tad cik tasites diena vidgji

izdzer);

fiziskas aktivitates Itmenis: 1) katru ned€lu neveic fiziskas aktivitates, 2) tikai

neliela fiziska aktivitate vairuma nedélu, 3) energiska fiziska aktivitate (tada, kas

izraisa elpas trilkumu, paatrinatu sirdsdarbibu un sviSanu) vismaz 20 miniites
vienu Iidz divam reizes nedéla 4) energiska fiziska aktivitate vismaz 20 minites
tr1s un vairak reizes nedéla;

mediciniska anamnéze: gadi, kop$ uzstadita KAS diagnoze, miokarda infarkts

(ja/ng), revaskularizacija (ja/n€), védera aortas aneirisma (ja/n€), miega arteriju

39



slimiba (pieradijumi par stenozi, kas ir lielaka par 50%, vai iepriekS veikta
stentéSana vai operacija) (ja/n€), insults, transitora i$€miska I€kme,
hospitalizacija sirds mazsp€jas dél (laba vai kreisa kambara vai abu kambaru
mazspéjas pazimes un simptomi, ko apstiprina iepriek§éja hospitalizacija)
(ja/n@), priekskambaru mirgoSana, astma vai hroniska obstruktiva plausu slimiba
(ja diagnozi ieprieks noteicis arsts vai pacients sanem bronhodilatatorus);
fizikalas izmekl€Sanas rezultati: kermena masa, auguma garums, vidukla
apkartmeérs, sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens sédus stavokli (pacientam
atrodoties miera stavokli sédus vismaz piecas miniites un visas reizes mérot uz
vienas un tas paSas rokas), SF miera stavokli (gan noteikta standartizéti ar
palpacijas metodi, gan ar EKG metodi (EKG pieejamibas gadijuma)):

o standartizéta SF noteikSana ar pulsa palpacijas metodi bija sekojosa:

= pacientam |ava s€d€t vismaz piecas miniites klusa telpa, komfortabla
temperatura,

» tad palp€ja pulsu vismaz 30 sekundes,

» sedus stavokli tika veikti divi m&rfjumi un zemakais pierakstits;

o SF noteikSanai ar EKG metodi tika lietota standarta 12 novadijumu EKG
miera stavokli, ja ta bija pieejama (registréta vizites diena vai jaunaka EKG,
kas pierakstita pe€d€jo seSu meénesu laika);

pasreizgjie simptomi:

o stenokardijas lékmes (ja ir, tad ar1 Iekmju skaits ned€la, nitroglicerina
patérins, stenokardijas funkcionala klase péc Kanadas Kardiologu biedribas
klasifikacijas: | klase — stenokardija smagas fiziskas slodzes laika, II klase —
stenokardija parastas fiziskas slodzes laika, IIl klase — stenokardija pie
slodzes, kas ir mazaka par parasto, IV klase — nespé&ja veikt nekadas fiziskas
aktivitates bez diskomforta, stenokardijas simptomi arT miera stavokl);

o hroniskas sirds mazspgjas simptomi (ja ir, tad ar1 funkcionala klase péc
NYHA (Nujorkas Sirds asociacija — New York Heart Association))
klasifikacijas: II klase — elpas trilkums parastas fiziskas aktivitates laika,
Il klase — elpas trikums pie fiziskas aktivitates, kas ir mazaka par parasto,
IV klase — elpas trukums pie jebkadas slodzes vai miera stavoklt;

bitiskako izmekl€jumu rezultati (ja tadi bija pieejami; ja bija pieejami vairaki

mérijumi, tika fikséti jaunakie): glikozes raditaji (glikozes Iimenis tuksa dasa un

glik&tais hemoglobins (Hb)), kopgjais holesterins, augsta Itmena lipoproteinu
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holesterins, zema ltmena lipoprotetnu holesterins, seruma kreatinins, Hb, kreisa

kambara izsviedes frakcija, neinvazivi miokarda i§€mijas testi (ja/n€, atzimgjot

vai neinvaziva testa rezultati (ja tads veikts) p&€d&jo 12 ménesu laika ir bijusi

pozitivi);

medikamentoza arst€Sana (pastaviga terapija, ko pacients regulari lieto vismaz

septinas dienas pirms ieklausanas petijuma);

o KV medikamenti:

antitrombotiska terapija (aspirins, tienopiridins),

peroralie antikoagulanti,

zales ar SF samazino$u iedarbibu: B blokatori, selektivie If inhibitori,
(noradot kimisko nosaukumu un dienas devu); B blokatoriem
papildus noradot, vai ir B blokatoru kontrindikacijas vai blaknes (ja
ja, tad kadas un atzimgjot, kada bija arsta talaka riciba (terapija ar
B blokatoriem tika partraukta vai tika samazinata 3 blokatora deva)),
Ca antagonisti (ja ja, noradot, dihidropiridina vai nedihidropiridina
tipa),

AKEI,

angiotenzina II receptoru blokatori (ARB),

lipidu Iimeni pazeminosSie lidzekli (statini, fibrati, niacins, ezetimibs),
atzimgjot, ja bija statini,

garas darbibas nitrati (atzimgjot tikai tos, kas tiek lietoti ilgstoSi
(perorali vai transdermali) un nevis tos, kas tiek lietoti epizodiski),
citi antianginalie I1dzekli,

citi antihipertensivie Iidzekli (alfa blokatori, centralas darbibas
adrenergiskie stimulatori),

digoksins vai derivati,

amiodarons/dronedarons,

citi antiaritmiskie I1idzekli,

o citi medikamenti: nesteroidie pretiekaisuma lidzekli, antidiabétiskie lidzekli,

protonu stikna inhibitori, tireoida hormona aizvietotajterapija, hormonus

aizvietojosa terapija sieviet€ém pécmenopauzg, regulara erektilas disfunkcijas

terapija.
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2.1.2. Ikgadé&jo datu iegiiSana

Turpmakos tris gadus pacienti tika apsekoti reizi gada un katru gadu par katru

noveéroSana joprojam esoSu pacientu tika aizpildita ikgad€jo datu veidlapa, kurai bija

sekojosas sadalas:

e noverosanas statuss (ikgadg€ja vizite notikusi vai n¢);

e kliniskie notikumi kops pedg€jas vizites:

o

nave (ja ja, noradot iemeslu):

= fatals miokarda infarkts (nave 28 dienu laika p&c notikuma),

= fatals insults (nave 28 dienu laika p&c notikuma),

= cita veida KV nave (jebkada peksSpa nave, tostarp nenovérota un
negaidita nave (miegd), iznemot gadijumus, kad autopsija iegiiti citi
pieradijumi, ar sirds mazsp&ju saistita nave, nave p&c sirds vai asinsvadu
procediiras/operacijas, nave aneirismas plisuma, plausu embolijas dgl,
nave amputacijas d€] (iznpemot traumas, laundabigus audzgjus)), cita
veida nave, ko nevar skaidri uzskatit par neKV navi,

= neKV nave (cita veida nave, ko nevar skaidri uzskatit par KV navi,
atzimgjot, vai naves c€lonis ir Jaundabigs audzgjs vai n¢),

* nezinams naves c€lonis (atskaitot nezinama c€lona izraisitu peksnu navi,
kas uzskatama par KV navi),

nefatali kliniskie notikumi kop$ pédgjas vizites: nestabila stenokardija,

nefatals miokarda infarkts, koronara angiografija, koronara angioplastija,

CABG, nefatals insults, transitora iS€miska I€kme, nopietna asinoSana

(asinoSana, kuras dé] nepiecieSama hospitalizacija vai asinu parlieSana),

hospitalizacija sirds mazsp&jas del, varstulu operacija, kardiostimulatora

implantacija, priekSkambaru mirgosana/undulacija, periféro artériju slimibas

operativa arst€Sana, miega artériju kirurgija/stentéSana, veédera aortas

kirurgija/stentéSana;

e demografiskie dati, KV riska faktori un dzives stils:

o

o

nodarbinatiba (seSas kategorijas — ka sakotn&jo datu veidlapa),

no jauna diagnostic€ta arteriala hipertensija (pasreiz€ja arteriala hipertensija
(sistoliskais asinsspiediens > 140 mm Hg vai diastoliskais asins—
spiediens > 90 mm Hg) vai pasreiz arstéta arteriala hipertensija), kas
diagnosticéta kops pedgjas vizites,
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o no jauna diagnosticéts diab@ts (pasreiz esoSs diabéts, kas diagnosticéts pec
pédgjas vizites ar diviem glikozes mérijjumiem asinis tuksa dasa (> 7 mmol/I
vai patologisks perorala glikozes tolerances testa rezultats) neatkarigi no ta
vai tiek arstets,

o smékesana: 1) pasSlaik smeke: (ja pacients ir smek&jis ménesi pirms vizites),
2) agrak sméek&ja (ja pacients ir partraucis sméeket vairak neka menesi pirms
vizites vai partraucis sméket laika posma starp ieklausanu pétijuma un
meénesi pirms vizites), 3) nekad nav smekgjis;

fizikalas izmekl€Sanas rezultati: kermena masa, auguma garums, vidukla
apkartmers, sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens s€dus stavokli (bija
janosaka tapat ka pirmaja vizit€ un ka tas paskaidrots pie sakotn€jo datu
veidlapas), SF miera stavokli (gan noteikta standartizeti ar palpacijas metodi,
gan ar EKG metodi), SF bija janosaka tapat ka pirmaja vizité un ar metodiku,
kas paskaidrota pie sakotn&jo datu veidlapas;

pasreizgjie simptomi:

o stenokardijas lekmes (ja bija, tad tika noradits arT 1ekmju skaits nedgla,
nitroglicerina paterins, stenokardijas funkcionala klase (ka sakotngjo datu
veidlapa)),

o hroniskas sirds mazsp&jas simptomi (laba vai kreisa kambara, vai abu
kambaru mazsp€jas pazimes un simptomi, ko apstiprina neinvazivi vai
hemodinamiski mérjjumi), ja ir, tad noradot art NYHA klasi (ka sakotngjo
datu veidlapa);

butiskako izmekleéjumu rezultati, ja tadi ir pieejami (noraditi tikai tada gadijuma,

ja veikti ne velak ka 12 meneSus p&c vizites; ja bija pieejami vairaki mérjjumi,

noraditi jaunakie): glikozes raditaji (glikozes Itmenis tuksa dasa un gliketais

Hb), kopgjais holesterins, augsta limena lipoproteinu holesterins, zema Iimena

lipoproteinu holesterins, seruma kreatinins, Hb, kreisa kambara izsviedes

frakcija;

zinas, vai kop§ pedgjas vizites veikts neinvazivs miokarda iS€mijas tests;

zinas, vai pacientam paslaik ir pieradijumi par miokarda i§€miju;

zinas par to, cik viziSu pie kardiologa pacientam bijis kops iepriek§gjas anketas

aizpildiSanas;
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e medikamentoza arstéSana (bija jaaizpilda tikai gadijuma, ja terapija bija kadas
izmainas, kuras pacients ieveéro vismaz septinas dienas pirms vizites):
medikamentu klasts un ievaktas informacijas apkopoSanas noteikumi — ka
sakotngjo datu forma.

Lai ilgas nové€roSanas laika saglabatu kontaktu ar pacientu, starplaika starp
pétijuma ietvaros notikuSajam vizitém (seSus méneSus péc vizites) arsts telefoniski
sazindjas ar pacientu, lai noskaidrotu, vai pacients nav mainijis dzivesvietu un saskanotu
nakamas vizites datumu. P&c telefona sarunas arsts aizpildija telefonsarunas laika iegiito
datu veidlapu.

Lai izprastu SF un citu KV riska faktoru kontroles izmainas vienai un tai pasai
populacijai, tika veikta datu salidzinasana vieniem un tiem pasiem pacientiem tris gadu
ilga noverosanas perioda.

Saskana ar Latvijas Kardiologu biedribas zinatnisko nolémumu [132]
SF > 70 x/min tika uzskatita par palielinatu.

Atbilstosi Latvijas KV slimibu profilakses 2007. gada vadlinijam [9], izvert&jot
vidukla apkartméru, par palielinatu tas tika uzskatits gadijumos, ja sieviettm
bija > 80 cm, virieSiem — > 94 cm; auguma garuma un kermena masas raditaji tika
lietoti, lai aprékinatu KMI péc formulas KMI = kermena masa (kg)/auguma garums
(m?); KMI par palielinatu tika uzskatits gadijumos, kad tas bija > 25 kg/m?; sistoliskais
asinsspiediens > 140 mm Hg un diastoliskais > 90 mm Hg tika uzskatits par palielinatu;
analiz&jot lipidu limepa raditajus, kopgjais holesterina limenis > 5 mmol/l, zema
blivuma lipoproteinu holesterina Itmenis > 3 mmol/l un trigliceridu Iime—
nis > 1,7 mmol/l tika uzskatits par palielinatu, bet augsta blivuma lipoproteinu
holesterina limenis virieSiem < 1,0 mmol/l un sievietém < 1,2 mmol/l — par pazeminatu;
glikozes Itmenis > 5,6 mmol/l tika uzskatits par palielinatu. Par mérka zema blivuma
lipoproteinu holesterina Itmeni atbilstosi Latvijas KV slimibu profilakses 2007. gada
vadlinijam [9] un Eiropas 2013. gada stabilas KAS vadlinijam [19] tika uzskatits
limenis, kas < 1,8 mmol/l. Par biezak lietoto B blokatoru maksimalajam devam tika
noteiktas devas, kas saskana ar Eiropas Kardiologu biedribas ekspertu 2004. gada
dokumentu [153] un Eiropas Kardiologu biedribas 2012. gada sirds mazspgjas
vadlinijam [130] noteiktas ka m&rka devas sirds mazsp&jas arst€Sanai: metoprololam —
200 miligrami diena (mg/d), bisoprololam — 10 mg/d, nebivololam — 10 mg/d,
karvedilolam — 50 mg/d). Betaksololam par maksimalo devu saskana ar zalu aprakstu
tika pienemti 20 mg/d [154].
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2.2. KAS vésturiska kontroles grupa — REALITY Latvia pacienti

Lai izveértétu SF un citu KV riska faktoru kontroles izmainas laika posma no
2006. lidz 2010. gadam, tika veikta galvenas analiz€tds KAS pacientu populacijas
sakotngjo datu salidzinasana ar KAS vésturisko kontroles grupu — REALITY Latvia
populaciju. REALITY Latvia ir pétijums, kura ictvaros 2006. gada tika apsekoti
300 Latvija arstéti KAS pacienti ar stenokardiju [155] (Latvijas Kardiologijas institita
kltniski — fiziologisko pétijumu, zalu un farmaceitisko produktu kliniskas izp&tes Etikas
komitejas piekrisana (03.2006.)).

Trisdesmit Latvija praktiz&josi kardiologi ieklava pétijuma un apsekoja
1-15 pacientus katrs.

Petijuma tika ieklauti ambulatori arstéti pacienti ar diagnozi ,,KAS. Stabila
slodzes stenokardija”. Izsl€gSanas krit€riju Sim petijjumam nebija.

Pacientiem tika pieskirts numurs un zipas par pacientiem tika apkopotas un
analizétas tikai lietojot numurus. P&tijuma ietvaros netika veikti papildus izmeklgjumi
un netika mainita terapija.

Pacienti tika apsekoti vienas vizites laika un iegiitas zinas tika apkopotas
gadijuma zinojuma veidlapa, kurai bija sekojoSas sadalas:

e demografiskie dati: dzimums, vecums;

o fizikalas izmekl€Sanas dati: kermepa masa, auguma garums, arterialais
asinsspiediens, SF (SF tika noteikta ar pulsa palpacijas metodi standartizeéti — péc
pacienta atraSanas miera stavokli, s€dus, komfortabla temperatiira vismaz
10 minttes, pulss tika palpets vienu mintti, un rezultats tika pierakstits, tapat
tika atzZiméts arsta vert€jums par konstateéto SF limeni (vai arsts pacienta SF
uzskatija par normalu/uz robezas ar augstu/par augstu) ka art arsta viedoklis pat
to, kadu SF vins vEletos sasniegt);

e stenokardijas simptomi: vid€jais stenokardijas sapju skaits nedg€la, stenokardijas
sapes slodzes laika (ja/n€), stenokardijas sapes miera stavokli (ja/n€),
stenokardijas funkcionala klase (péc Kanadas Kardiologu biedribas
klasifikacijas); vidgjais nitroglicerina patérin§ nedéla (viena deva = viena

nitroglicerina tablete vai viens iesmidzinajums);
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anamnézes dati:

o dzivesveids:

smékesana: vai smeke (ja ja, cik cigareSu vidgji dienad), ja atmetis,
kads bija smekesanas stazs un cik cigaretes diena vidgji izsmekeja;
fiziskas aktivitates: vai nodarbojas ar sportu vismaz 15 miniites tris
reizes nedg€la (ja/ne);

vai arsts ieteica pacientam: nodarboties ar sportu, nesméket, mainit
dietu;

nodarbinatiba — vai strada (ja ja, tad strada majas vai arpus majas);

o KAS anamneéze:

kura gada uzstadita KAS diagnoze;

ka KAS diagnoze apstiprinata: stenokardijas sapes, iS€miskas
izmainas EKG miera stavokli, pozitivs slodzes tests, miokarda
infarkts anamnézg, koronara angiografija, citadi;

vai pacients bijis hospitaliz&ts akiita koronara sindroma dél (ja ja,
kad);

vai pacients bijis hospitalizets sirds mazsp€jas dé] (ja ja, kad);

vai pacientam paslaik tiek ambulatori arstéta sirds mazspéja;

lipidu limena parbaudes rezultati (bija jaaizpilda tikai tada gadijuma,
ja tadi pieejami): kopgjais holesterins, augsta blivuma lipoproteinu
holesterins, zema blivuma lipoproteinu holesterins, trigliceridi;
ieprieks€ja medikamentoza stenokardijas terapija (bija jaaizpilda, ja
stenokardijas terapija p€d€ja gada laika bija mainita un bija janorada,
kuru medikamentu lietoSana tika mainita un mainas iemesls
(nepietickama efektivitate/blakusparadibas/cits));

stenokardijas invaziva arstéSana: PCI (ja veikta, noradot datumu un
to, vai ievietots stents), CABG (ja veikta, noradot datumu);
mediciniskais stavoklis péc procediras: vai bija stenokardijas 1€kmes
péc procediiras; vai lietoja antianginalu terapiju péc proceduras (ja ja,

tad kadu);

o blakusslimibas un to arstéSana (bija janorada blakusslimibas un medikamenti

(arT devas un arstesanas ilgums) ar ko tas arstétas);

pasreizéja medikamentoza stenokardijas arst€Sana (bija janorada medikamenti,

to devas un arst€Sanas ilgums): antitrombotiski lidzekli, ilgstoSas darbibas
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nitrati, B blokatori, Ca antagonisti, lipidu Iimeni pazeminosie lidzekli, AKEI, citi

antianginalie lidzekli;

e simptomu ietekme uz ikdienas aktivitatém un apmierinatiba ar terapiju:

o vai pacientam ir ierobezotas ikdienas aktivitates (piecas gradacijas: stipri
ierobezotas, vidEji stipri ierobezotas, méreni ierobezotas, nedaudz ierobe—
zotas, nav ierobezotas);

o vai pedgja menesa laika pacientam stenokardijas lekmes ietekmé& dzives
kvalitati (stipri ietekm@, vid&ji stipri ietekmé&, méreni ietekm€, nedaudz
ietekmé, neietekmé);

o cik biezi pacients uztraucas, ka vinam var bt sirdslekme (nepartraukti, biezi,
reiz€m, reti, nekad);

o vai pacients ir apmierinats ar pasreiz&jo antianginalo terapiju (nepavisam nav
apmierinats, parsvara neapmierinats, diezgan apmierinats, parsvara apmieri—
nats, loti apmierinats).

Metoprolola, bisoprolola, nebivolola, karvedilola un betaksolola maksimalo
devu noteikSana aprakstita 2.1.2. nodala. Saskana ar zalu aprakstiem atenololam par
maksimalo devu tika pienemti 50 mg/d [156], sotalolam — 80 mg/d [157].

Salidzinot SF 2010. gada pétijuma un REALITY Latvia, no 2010. gada pé&tijuma

datiem tika lietoti SF raditaji, kas iegiiti ar palpacijas metodi.

2.3. Kontroles grupa visparéja populacija

Lai izvertetu SF un citu KV riska faktoru atSkiribas KAS pacientiem un
vispargjas populacijas parstavjiem, galvenas pétitas KAS pacientu kopas sakotngjie dati
tika salidzinati ar kontroles grupu visparéja populacija. Sim noliikkam tika lietoti dati,
kas iegiiti Latvijas iedzivotaju KV wun citu neinfekcijas slimibu riska faktoru
Skeérsgriezuma epidemiologiska pétijuma. Pétijums norit&ja laika posma no 2008. gada
decembra lidz 2009. gada jtnijam un tika veikts Latvijas Universitates Kardiologijas
Zinatniskaja institita ar Latvijas Universitates Kardiologijas Zinatniska institita
kliniski—fiziologisko pétijumu, zalu un farmaceitisko produktu kliniskas izp&tes Etikas
komitejas piekrisanu [158]. Ta ietvaros tika izveidota Latvijas iedzivotaju paraugkopa —
izmantojot Latvijas iedzivotaju registra datus, tika veikta varbiit€§ja vai nejausSinata

atlase (Probability or simple random sampling), kuras laika ikvienam populacijas
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individam Dbija vienadas iespgjas ieklut paraugkopa. Kopuma tika atlasitas
6000 personas 25-74 gadu vecuma 10 dazadas dzimuma un vecuma grupas (ar piecu
gadu intervalu, 600 personas (300 virie$i un 300 sievietes katra vecuma grupa)). No
atlasitajiem un pétijuma piedalities uzaicinatajiem 6 000 iedzivotajiem atsaucas 4 198.
Asins paraugi talakiem laboratoriskiem izmekl&jumiem netika iegiti 176 gadijumos, bet
39 personas atteicas atbildét uz anketas jautajumiem. Tadgjadi tika iegiita informacija
par 3 807 respondentiem (63,5% no kopgjas pétijuma populacijas). Petijuma ietvaros
respondenti tika strukturéti intervéti, viniem tika veikti antropometriskie mérijumi
(kermena auguma garums, kermena masa, vidukla apkartmérs), izmerits asinsspiediens
un laboratoriski noteikti glikozes un lipidu vielmainas raditaji (glikozes Itmenis tuksa
dasa, glikozes tolerances tests, kopg&jais holesterins un ta frakcijas). Kermena auguma
garuma un kermena masas raditaji tika lietoti, lai aprékinatu KMI. Asinsspiediens un SF
tika meriti s€dus stavokli, péc 5 miniiSu atpiitas ar automatisko iericic OMRON M6
Comfort, kas ir viena no iericém, kuras lietoSana asinsspiediena paskontrolei izvertéta
atbilstoSi Eiropas Hipertensijas biedriba prasibam [159]. Automatiska ierice, mérot
asinsspiedienu, vienlaicigi fiks€ja arT SF Iimeni. Tika veikti tris atkartoti meérjjumi ar
divu lidz trfs mintiSu intervalu. Vidgjais raditajs no pédgjiem diviem mérijumiem tika
lietots talakai analizei. Lai pétijums norit€tu profesionali, to uzraudzija Vadibas
komisija tris cilvéku sastava un Zinatniska komisija septinu cilvéku sastava.

No skérsgriezuma pétijuma ietvaros apsekotajiem 3 807 respondentiem promo—
cijas darba ietvaros veiktajai SF un citu KV riska faktoru salidzinasanai ar KAS
pacientu kopu tika atlasiti abu dzimumu individi, kuri bija KAS kopai atbilstosa vecuma
(> 45 gadi) un par kuriem S$kérsgriezuma pétijjuma ietvaros bija iegita sekojosSa
informacija: respondenti aptaujati par smékéSanu, veikti auguma garuma, kermena
masas, SF un asinsspiediena mérjjumi, ka arT noteikti glikozes un lipidu limena
laboratoriskie raditaji (glikozes Itmenis tuksa dasa, kopgja holesterina, augsta un zema
blivuma lipoproteinu holesterina, ka arf trigliceridu limenis). STm pazimém atbilda
1 474 kérsgriezuma pétijuma ietvaros apsekotie respondenti. Skérsgriezuma pétijuma
dati par Latvijas iedzivotajiem, kas bija KAS kopai neatbilstosa vecuma (< 45 gadiem)
ka arT dati par tiem, kuriem pétijuma ietvaros nebija noteikts glikozes limenis tuk3a dasa
un/vai kads no lipidu Iimena raditajiem, KV riska faktoru salidzinaSanai ar KAS kopu
netika lietoti.

Salidzinajumam ar vispargjo populaciju no promocijas darba ietvaros analizétas

KAS kopas SF datiem tika lietoti radijumi, kas iegiiti ar pulsa palpacijas metodi.
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2.4. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekvenci

Lai iegiitu priekSstatu par to, ka Latvijas arsti vérte dazadus SF Iimenus dazadam

pacientu grupam ar KAS un sirds mazspéju, kadu SF arsti véletos sasniegt arstéSanas

rezultatd un kadus medikamentus vini §im mérkim lietotu, tika aptaujati 135 Latvijas

arsti. No aptaujatajiem arstiem 102 aizpildija aptaujas anketas elektroniska forma, bet

33 aizpildija papira veidlapas. Aptauja piedalijas 13 kardiologi un 122 gimenes arsti un

internisti. Aptauja bija jaatbild uz vairakiem talak noraditajiem jautajumiem.

Ka arsts vérteé dazadus SF limenus koronarajiem pacientiem: (< 50 */min;

50-54 x/min; 55-59 x/min; 60-64 x/min; 65-69 x/min; 70-74 x/min;

75-79 x/min; 80—84 x/min; 85-90 x/min; > 90 x/min)?

Katram SF limenim bija jaatzimg, vai arsts to uzskata par zemu, normalu, par

tadu, kas ir uz robezas ar augstu vai augstu.

Kadu SF limeni arsts vEl&tos sasniegt dazadam KAS pacientu grupam:

o pacientiem ar miokarda infarktu anamnézé (neatkarigi no stenokardijas
simptomu klatbiitnes);

o pacientiem ar slodzes stenokardiju un iSeémiju;

o revaskularizétiem pacientiem bez iS€émijas un miokarda infarkta anamnézg;

o KAS pacientiem ar kreisa kambara disfunkciju (izsviedes frakcija < 40%)?

Ar kadiem medikamentiem arsts censtos samazinat SF Iimeni KAS pacientam ar

sinusa ritmu (noradot pirmo, otro un treSo izveli)?

Ka arsts verté dazadus SF Iimenus sirds mazsp&jas pacientiem ar sistolisku

disfunkciju (< 50 x/min; 50-54 x/min; 55-59 x/min; 60-64 X/min;

6569 x/min; 70-74 x/min; 75-79 X/min; 80-84 x/min; 85-90 X/min;

> 90 x/min)?

Katram SF limenim bija jaatzime, vai arsts to uzskata par zemu, normalu, par

tadu, kas ir uz robezas ar augstu vai augstu.

Kadu SF limeni arsts véletos sasniegt sirds mazsp&jas pacientiem ar sistolisku

disfunkciju?

Ar kadiem medikamentiem arsts censtos samazinat SF limeni sirds mazspé&jas

pacientam ar sistolisku sirds mazsp€ju un sinusa ritmu (noradot pirmo, otro un

treso izveli)?
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2.5. Lietotas statistikas metodes

Dati apstradati ar aprakstosas un analitiskas statistikas metodem.

Lai noteiktu, vai dati atbilst normalajam sadalijumam, tika lietots Kolmogorova-
Smirnova tests (ja Kolmogorova-Smirnova testa p < 0,050, tika uzskatits, ka dati
neatbilst normalajam sadalifjumam) vai ar1 vizuali p&c histogrammas izverteta datu
atbilstiba normalajam sadalijumam. Ja visi analiz€jamie dati bija normali sadaliti, tika
lietota parametriska statistika. Ja datu grupa visi dati vai dala no tiem nebija normali
sadaliti, tika lietotie neparametriskie testi. Mazo izlaSu gadijuma (lidz 30) dazos
gadijumos tika lietota parametriska statistika.

Lai raksturotu centralas tendences normali sadalitiem datiem, lietots vid&jais
aritmétiskais (M) un standartnovirze (SD — standard deviation), apzimgjot tos sekojosi:
M £ SD. Mediana (Me) un stapkvartilu izkliede (IQR — interquartile range), apzimgjot
tas sekojosi: Me[IQR], lietotas, lai raksturotu centralo tendenci un datu izkliedi datiem,
kas neatbilst normalam sadalijjumam. Dazos gadijumos normali sadalitiem datiem
noradita arm Me, ja talakos salidzinajumos lietota neparametriska statistika un dati, kas
normali sadaliti, salidzinati ar datiem, kas neatbilst normalam sadalijumam.

Lai noteiktu, vai centralas tendences raditaji atSkiras divam dazadam izlasém,
lietots parametriskais neatkarigu izlasu t tests (independent t test) vai neparametriskais
Manna-Vitnija (Mann-Whitney) tests.

Analizgjot atSkiribas sadalijumos péc kvalitativam/kategoriskam pazimém
neatkarigam izlasém, tika lietots Pirsona hi kvadrata (Pearson Chi-Squared) tests, ja
katra apakSgrupa sagaidamais gadijumu (expected count in each cell) bija pieci vai
lielaks. FiSera eksaktais (Fisher’s exact) tests tika pielietots, ja kads no sagaidamajiem
skaitliem bija mazaks par pieci.

Lai salidzinatu mérjjumus, kas ar dazadam metodém veikti vieniem un tiem
paSiem individiem, ka ari, lai noveértétu noveroSanas perioda radu$as izmainas un
salidzinatu centralas tendences raditajus divam atkarigam izlasém, lietots parametriskais
atkarigo izlaSu t tests (paired t test) vai neparametriskais Vilkoksona (Wilcoxon Signed
Rank test) tests. Lai analiz€tu vienu un to pasu raditaju laika gaita, ja atkarigo izlaSu
skaits bija liclaks par divi, lietots arT neparametriskais Fridmena (Friedman’s) tests.
P&tot novéroSanas perioda radusas atSkiribas kartas skalas datiem, tika lietots nepara—
metriskais Vilkoksona tests. Maknemaras (McNemar’s) tests tika lietots dihotomiskiem

datiem.
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Korelaciju analizei tika lietots parametriskais Pirsona korelacijas (Pearson
Correlation) tests (ja dati bija attiecibu skala) vai Spirmena rangu korelacija (Spearman
Correlation) (ja dati visos vai dazos gadijumos nebija normali sadaliti vai ari tie bija
kartas skala).

Lai noskaidrotu SF ietekmé&josos faktorus, lietota daudzfaktoru dispersijas
analize (ANOVA — Analysis Of Variance).

Analizgjot bradikardiz€joso lidzeklu lietoSanu pacientiem ar palielinatu SF,
lietota paraboliska regresija (parabolic regression).

Par statistiski nozimigu tika uzskatita p vértiba < 0,050.

Datu apstradei lietota SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)

programmas 20. versija.
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3. DARBA REZULTATI

3.1. Latvija ambulatori arstétu pacientu kopas ar stabilu KAS raksturojums

Visiem analizétajiem 120 pacientiem bija stabila KAS. No ieklauSanas
kritérijiem dokumentéts miokarda infarkts bija 73 (60,8%) koronara stenoze -
106 (88,3%), sapes kritis — 17 (14,2%) un PCI/CABG — 105 (87,5%) no pétijjuma

ieklautajiem pacientiem.

3.1.1. Demografiskie dati

Pacientu vecums bija no 45,7 lidz 80,1 gadiem. Vidg€jais vecums — 64,2 = 7,9
gadi. Vecuma no 40 11dz 49 gadiem bija Cetri 9 (3,3%) pacienti, no 50 lidz 59 gadiem —
34 (28,3) pacienti, no 60 lidz 69 gadiem — 46 (38,3%), bet vecuma > 70 gadiem bija
36 (30%) pacientu.

Vairums no apsekotajiem pacientiem ar KAS — 87 (72,5%) — bija viriesi.
SievieSu vid&jais vecums bija statistiski ticami lielaks ka virieSiem: 67,9 salidzinajuma
ar (vs) 62,8 gadi (neatkarigu izlasu t tests, p = 0,001). Lielaka dala — 107 (72,7%) —
pacientu dzivoja kopa ar kadu: 24 (72,7%) sievietes un 83 (95,4%) virieSi. Sadalijumi
péc dzimumiem atkariba no ta, vai pacienti dzivoja vieni vai kopa ar kadu, ticami
atSkiras (Pirsona hi kvadrata tests, p = 0,001).

Piecdesmit procenti pacientu bija pensionari (skat. 3.1. tabulu). Pacientu
sadalfjumi pe&c nodarbinatibas statusa saistiba ar dzimumu péc Pirsona hi kvadrata testa

statistiski ticami atskiras (p = 0,048).

3.1. tabula
Pacientu sadalijjums péc nodarbinatibas statusa

Dzimums Kond

Nodarbinatibas statuss sieviete virietis opa
n % n % n %
Pilna laika darbinieks 4 12,1 29 33,3 33 27,5
Nepilna laika darbinieks 1 3,0 8 9,2 9 7,5
Nespgj stradat 2 6,1 4 4,6 6 5,0
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3.1. tabulas nobeigums

— Dzimums — Kopa
Nodarbinatibas statuss sieviete virietis
n % n % n %
Bezdarbnieks 6,1 8,0 9 7,5
Pensionars 24 72,7 36 414 60 50,0
Cits 0 0,0 3 3.4 3 2,5
Kopa 33| 100,0 87 | 100,0 120 100,0

n — pacientu skaits

Vidgja izglitiba bija 57,5% pacientu (skat. 3.2. tabulu) un sadalijums péc

izglitibas limena ticami neatskiras abiem dzimumiem (p = 0,410).

3.2. tabula
Pacientu sadalijums péc izglitibas Iimena
Dzimums
e — " Kopa
Izglitibas Iimenis sieviete virietis

% n % %

Pamata 3,0 6,9 5,8
Vidgja 22 66,7 47 54,0 69 57,5
Augstaka 10 30,3 34 39,1 44 36,7
Kopa 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0

n — pacientu skaits

3.1.2. Sirdsdarbibas frekvence

Apsekoto pacientu SF miera stavokli, mérot to ar palpacijas metodi, bija robezas
no 52 lidz 101 X/min. Mediana SF populacija bija 65,5[11,5] *x/min. Vidgja SF
sievieteém bija 69,6 + 11,9 x/min, virieSiem — 67,0 &= 8,5 x/ P&c neatkarigu izlasu t testa
virieSu un sievieSsu SF vidgjas vertibas statistiski ticami neatskiras (p = 0,195).
Analizgjot ar palpacijas metodi noteiktas SF sadalijumu dazados Itmenos (< 59; 60-64;
65-69; 70-74; 75-79; 80-84; > 85 x/min), 39 (32,5%) pacientiem SF bija robezas no 60
lidz 64 x/min (skat. 3.3. tabulu).

P&éc Pirsona hi kvadrata testa, sadalfjumi starp dzimumiem statistiski ticami
neatskiras (p = 0,507). Nosakot SF ar palpacijas metodi, 43 (35,8%) pacientiem ta
bija > 70 x/min (12 (36,4%) sievieteém un 31 (35,6%) virietim).
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Ar palpacijas metodi noteiktas SF sadalijums dazados limenos

3.3. tabula

Dzimums _
SF (x/min) sieviete virietis Kopa
n % n % n %
<59 12,1 | 12 | 13,8 16 13,3
60-64 10 30,3 | 29 | 333 39 32,5
65-69 7 212 | 15 | 17,2 22 18,3
70-74 2 6,1 15 | 17,2 17 14,2
75-79 3 91 8 9,2 11 9,2
80-84 4 12,1 4 4,6 8 6,7
> 85 3 91 4 4,6 7 5,8
Kopa 33 | 100,0 87 | 100,0 120 100,0

n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence

X/min — reizes miniité

SF, nosakot to ar EKG metodi, bija robezas no 46 lidz 105 x/min. Vidgjais

populacija — 66,9 + 9,9 x/min Sievietém vidéja SF bija 68,7 + 12,6 x/min, virieSiem —

66,2 + 9,9 x/min. P&c neatkarigu izlaSu t testa virieSu un sieviesu SF vidgjas vertibas

ticami neatskiras (p = 0,264). Analiz§jot ar EKG metodi noteiktas SF sadalijumu
dazados lIimenos, 27 (22,7%) pacientiem SF bija 60-64 x/min (skat. 3.4. tabulu).

3.4. tabula
Ar EKG metodi noteiktas SF sadalijums daZados Iimenos
Dzimums _
) — — Kopa
SF (x/min) sieviete virietis
n % n % n %
<59 5 15,2 21 | 244 26 21,8
60-64 8 24,2 19 | 22,1 27 22,7
65-69 8 24,2 18 | 20,9 26 21,8
70-74 3 9,1 8 9,3 11 9,2
75-79 5 15,2 12 14,0 17 14,3
80-84 1 3,0 4 4,7 5 4,2
> 85 3 9,1 4 4,7 7 59
Kopa 33| 100,0 86 | 100,0 119 100,0

EKG - elektrokardiogramma
n — pacientu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté
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P&éc Pirsona hi kvadrata testa, sadalfjumi abiem dzimumiem statistiski ticami
neatskiras (p = 0,912). Nosakot SF ar EKG metodi, 40 (33,6%) pacientiem ta
bija> 70 x/min (12 (36,4%) sievietém un 28 (32,7%) virieSiem).

Salidzinot SF medianas vértibas, kas iegiitas ar abam lietotajam metodém — ar
palpacijas (65,5[11,5] x/min) un EKG metodi (65,0[14,0] x/min) un §im nolikam
lietojot neparametrisko statistiku divu atkarigu izlasu salidzinasanai, tika konstatSta
statistiski ticama atSkiriba (Vilkoksona tests, p = 0,028). Starp abiem SF mérijumiem (ar
palpacijas un EKG metodi) pastavéja cieSa un statistiski biitiska korelacija (r = 0,808;
p = 0,001).

SF saistiba ar vecuma grupam atainota 3.5. un 3.6. tabulas.

3.5. tabula
Ar palpacijas metodi noteiktas SF sadalijums saistiba ar vecumu
. Vecums (gadi) _
SE (x/min) "% 2049505960 69] =70 | oA
<59 n 0 3 7 6 16
% 0,0 8,8 152 | 16,7 13,3
60-64 n 1 13 13 12 39
% 250 | 38,2 | 28,3 | 33,3 32,5
65-69 n 0 7 10 5 22
% 0,0 206 | 21,7 | 139 18,3
70-74 n 0 4 7 6 17
% 0,0 11,8 | 15,2 | 16,7 14,2
75-79 n 2 2 5 2 11
% 50,0 5,9 10,9 5,6 9,2
80-84 n 1 1 2 4 8
% 25,0 2,9 4,3 11,1 6,7
> 85 n 0 4 2 1 7
% 0,0 11,8 4,3 2,8 5,8
Kopa n 4 34 46 36 120
% | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 100,0

n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté
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Ar EKG metodi noteiktas SF sadalijums saistiba ar vecumu

3.6. tabula

_ Vecums (gadi) =
SF (x/min) N 0 4915059]6069] =70 | <oPd
o n 0 8 10 8 26
< % 00 | 242 | 217 | 22,2 218
n 1 9 10 7 27
60-64 % 250 | 27,3 | 21,7 | 19,4 22,7
n 1 3 13 9 26
65-69 % 250 | 91 28,3 | 25,0 21,8
n 0 2 3 6 11
70-74 % 00 | 61 | 65 | 167 9,2
n 2 5 8 2 17
75-79 % 500 | 15,2 | 17,4 | 56 14,3
n 0 2 0 3 5
80-84 % 00 | 61 | 00 | 83 4,2
n 0 4 2 1 7
> 85 % 0,0 12,1 4,3 2,8 59
Kopa n 4] 33| 46] 36 119
% | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 100,0

EKG — elektrokardiogramma
n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté

SF sadalfjumi dazados Iimenos atSkirigads vecuma grupas ticami neatskiras (ar

palpacijas metodi: p = 0,328; ar EKG metodi: p = 0,276; Pirsona hi kvadrata tests), un

starp SF un vecuma grupu netika novérota statistiski ticama korelacija (ar palpacijas

metodi: r = —0,096; p = 0,830; ar EKG metodi: r = —0,083; p = 0,370). Tapat netika

konstatetas biitiskas atSkiribas SF sadalijjumiem dazados limenos atkariba no citu KV

riska faktoru klatbiitnes (atskaitot ar palpacijas metodi noteiktas SF sadalijumu

pacientiem ar periféro artériju slimibu un bez tas) — skat. 3.7. un 3.8. tabulas.

3.7. tabula

Ar palpaciju noteiktas SF sadalijums saistiba ar citu KV riska faktoru klatbutni

. SF (x/min)
KV riska n
. ’ 60— | 65— | 70— | 75— | 80— | p*
0,
faktori % | <59 64 69 74 79 84 >85 | kopa
Agrina | n 13 32 15 15 7 6 91
KASgi- | ™ [% | 143 | 352 | 165 | 165 | 7.7 | 6.6 | 3,3 | 100,0
menes n 3 7 7 2 4 2 29 0,220
f‘l’e‘zg" ja 1% 103|241 | 241 | 69 | 138 | 69 | 138 | 1000
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3.7. tabulas nobeigums

. SF (x/min)
KV riska n, *
faktori % | <59 6604 6659 7704 7759 8804 >85 | kopa P
. — |n| 3 11 1 3 1 3 4 26
ﬁﬁ:ﬁa ™ %[ 115 [ 423 38 [115| 38 | 115 | 154 | 1000 |  uss
tensija | ja n| 13 | 28 | 21 | 14 | 10 5 3 94 ’
% | 13,8 | 29,8 | 22,3 | 149 | 10,6 | 53 | 3,2 | 100,0
— |n| 12 | 31 | 16 | 14 9 8 4 94
Cukura | ™ [% | 128 | 330 | 170 | 149 | 96 | 85 | 43 | 1000 0563
diabéts | _ n| 4 8 6 3 2 0 3 26 ’
J& o[ 154 | 308 | 231 | 115 | 7,7 | 00 | 11,5 | 100,0
a1 4 0 1 0 0 1 7
Dislip- | ™ [% | 143 [ 571 | 00 | 143 | 00 | 00 | 143 | 100,0 0564
idemija | ._ n| 15 | 35 | 22 | 16 | 11 8 6 113 ’
J& "o [ 135 | 31,0 | 195 | 142 | 97 | 7.1 | 53 | 1000
Peri- | [n[ 14 | 3 [ 20 [ 17 9 8 5 112
fero % | 125 | 348 [ 17,0 [ 152 | 80 | 7.1 | 45 | 1000 | , a0y
artériju | ._ n 2 0 2 0 2 0 2 8 '
slimba |1 [9% | 250 | 00 | 250 | 0,0 | 250 | 00 | 250 | 100,0
ne | n| 8 15 | 11 6 5 3 1 49
kad | % | 16,3 | 30,6 | 22,4 | 122 | 102 | 61 | 2,0 | 100,0
Smé- |ag- | n | 7 18 7 6 4 3 4 49| (oon
kesana |rak | % | 14,3 | 36,7 | 143 | 122 | 82 | 61 | 82 | 1000 | =
pas— | n | 1 6 4 5 2 2 2 22
laik [% | 45 | 273 | 182 | 22,7 | 91 | 91 | 91 | 100,0
Kopd | 16| 39| 22| 17| 11 8 7 120
% | 133 | 325| 183 | 142| 92| 6,7| 58| 100,0
KV — kardiovaskulars
n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté
* ar Pirsona hi kvadrata testu parbaudot vai SF sadalijums dazados limenos atskiras
atkariba no KV riska faktora klatbutnes
3.8. tabula

Ar EKG noteiktas SF sadalijums saistiba ar citu KV riska faktoru klatbtitni

KV riska faktori

KV riska faktori 60— | 65— | 70— | 75— | 80- _ *
% | <59 64 69 74 79 84 >85 kopa P

Agﬁna e n 23 18 18 10 14 4 3 90
KAS gi— % | 25,6 | 20,0 | 20,0 | 11,1 | 156 | 44 | 33 | 1000 | 0.1
menes . n 3 9 8 1 3 1 4 29 24
anamnéze | /2 % | 10,3 | 310 | 276 | 3,4 | 103 | 3,4 | 13,8 | 100,0

- _ n 4 9 4 2 3 1 3 26
ms;ffa " % | 154 | 346 | 154 | 7,7 | 115 [ 38 | 115 | 1000 | 04

" ._ n | 2 | 18 | 22 9 14 | 4 4 93 | 89

tensija ja

% | 23,7 | 194 | 23,7 | 97 | 151 | 43| 43 100,0
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3.8. tabulas nobeigums

N KV riska faktori
. | n .
KV riska faktori % | <59 6604 6659 7704 7759 8804 > 85 kopa p
— In | 19 | 22 | 20 | 10 | 14 | 4 5 94
Cukura | ™ [% | 202 | 234 | 21,3 | 10,6 | 149 | 43 | 53 | 1000 | 0,9
diabats | _ n | 7 5 6 1 3 1 2 25 | 18
Ja % | 28,0 | 200 | 24 | 40 | 120 | 40 | 80 | 100,0
— In | 2 3 0 1 0 | 0 1 7
Dislip- |"™ [% | 28,6 | 429 | 0,0 | 143 | 0,0 | 0,0 | 143 | 100,0 | 0,4
idemija | ._ n | 24 | 24 | 26 | 10 | 17 | 5 6 112 | 71
Ja % | 214 | 214 | 232 | 89 | 152 | 45| 54 | 1000
perifs | ns || 24 | 27 |24 |10 [ 15 |5 6 111
artErije % | 216 | 243 | 216 | 90 | 135 | 45 | 54 | 1000 | 0,7
imia | ia n | 2 0 2 1 2 | 0 1 8 02
J % | 250 | 00 | 250 | 125 | 250 | 0,0 | 125 | 100,0
ne— |n | 9 12 | 14 4 7 1 1 48
kad [% | 188 | 250 | 292 | 83 | 146 | 21 | 21 | 100,0
Smaks— ~In | 14 | 13 7 3 5 3 4 49 |03
sana | %K Top 286 | 265 | 143 | 64 | 102 | 61| 82 | 1000 | 22
pas— |n | 3 2 5 4 5 1 2 22
laik [% | 136 | 91 | 22,7 | 182 | 227 | 45 | 91 | 100
Kopa | M| 26| 27| 26 11| 17| 5 7 19|
% | 21,8| 227 21.8| 92| 143 42| 59| 1000

KV - kardiovaskulars

n — pacientu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté

* ar Pirsona hi kvadrata testu parbaudot vai SF sadalfjums dazados limenos atSkiras atkariba
no KV riska faktora klatbitnes

Analizgjot SF saistibu ar citiem KV slimibu riska faktoriem, tika konstatéta

pozitiva korelacija starp SF un diastolisko asinsspiedienu (ar palpacijas metodi:

r=0,270, p = 0,003; ar EKG metodi: r = 0,260, p = 0,004), ka ar starp SF (ar palpacijas

metodi) un glikéto Hb (r = 0,553, p = 0,011). Statistiski ticama SF saistiba ar citiem

analizétajiem KV slimibu riska faktoriem netika konstatéta (skat. 3.9. tabulu).

3.9. tabula

SF Kkorelacija ar citiem KV riska faktoriem un kreisa kambara izsviedes frakciju

Radita; Statistikas SF ar palpacijas SFmaerth)E(;?G
aditas raditajs metodi (x/min) !
(%/min)
, n 120 119
KMI (kg/m) : 0,048 20,009
p 0,606 0,925

58



3.9. tabulas nobeigums

Raditajs St%tiftil.(as SF ar p_alpéci_j as SFmagtE(;?G
raditajs metodi (x/min) .
(x/min)
n 120 119
Sistoliskais asinsspiediens (mm Hg) r 0,123 0,142
Y 0,182 0,125
o n 120 119
Diastoliskais asinsspiediens (mm Hg) r 0,270 0,260
p 0,003 0,004
_ o n 22 22
Izsmeketo cigaresu skaits diena r 0225 0,279
p 0,315 0,209
) ) n 106 105
Glikozes Itmenis tuksa diisa (mmol/L) r 0,093 0184
Y 0,345 0,060
o n 20 19
Gliketais hemoglobins (g/dl) " 0,553 0,343
p 0,011 0,151
o n 113 112
Kopgjais holesterins (mmol/L) " 0,086 0,099
p 0,367 0,297
Augsta bltvuma lipoproteinu holestering n 104 103
(mmol/L) r 0,007 0,044
p 0,941 0,657
Zema blivuma lipoproteinu holesterins n 107 106
(mmol/L) r 0,086 0,075
p 0,379 0,447
o ) n 108 107
Trigliceridu Iimenis (mmol/L) r 0.074 0,069
p 0,446 0,480
n 96 95
Kreisa kambara izsviedes frakcija (%) r 0254 0261
p 0,012 0,011

EKG — elektrokardiogramma

KV — kardiovaskulars

KMI - kermena masas indekss

n — pacientu skaits

r — Pirsona korelacijas koeficients
p — ticamibas koeficients

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite

Analizgjot SF saistibu ar simul&oSo dzerienu lietoSanu, netika konstatetas
butiskas SF sadalijumu (skat. 3.10. tabulu) atSkiribas atkariba no ta, vai pacienti lietoja

kafiju, t&ju, vai nelietoja nevienu no Siem stimul&joSajiem dzerieniem (Pirsona hi
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kvadrata tests: p = 0,792, ja SF bija noteikta ar palpacijas metodi; p = 0,183, ja
SF noteikta, lietojot EKG).

3.10. tabula
SF atkariba no stimul€joSo dzérienu lietoSanas
. n, Stimulgjosie dzerieni _
SF (x/min) % | kafija @a nelieto Kopa
< 5 n 10 6 0 16
= % 14,3 12,8 0,0 13,3
n 18 19 2 39
60-64 % | 257 404 66.7 325
n 12 9 1 22
65-69 % 17.1 19,1 333 18,3
Nosakot n 12 5 0 17
afl s 70-74 % 17,1 10,6 0,0 14,2
palpacijas n 7 4 0 11
metodi | 75-79 % | 10,0 85 0.0 9.2
n 5 3 0 8
80-84 % 71 6.4 0,0 6,7
g5 n 6 1 0 7
% 8.6 21 0,0 5.8
o LD 70 47 3 120
oPa | g 100,0 100,0 100,0 100,0
< 5 n 15 11 0 26
= % 21,7 234 0,0 218
n 13 12 2 27
60-64 % 18,8 255 66,7 22.7
n 14 11 1 26
65-69 % | 203 234 333 218
n 7 4 0 11
aNroé;kgt 70-74 % | 101 85 0.0 9.2
metodi 75-79 d 12 S 0 17
% 174 10,6 0,0 143
n 3 2 0 5
80-84 % 43 43 0.0 472
g5 n 5 2 0 7
= % 72 43 0.0 59
Koog 1 69 47 3 119
Pa Moy 100,0 100,0 100,0 100,0

n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniité

Tapat netika konstatétas ticamas atskiribas SF sadalijumiem (skat. 3.11. tabulu)

saistiba ar vidgjo diena izdzerto stimul&joso dz€rienu tasiSu skaitu (Pirsona hi kvadrata

tests: p = 0,873, ja SF bija noteikta ar palpacijas metodi; p = 0,893, ja SF noteikta ar
EKG metodi).
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3.11. tabula

SF atkariba no vidéja lietota stimuléjoSo dzérienu tasiSu skaita

SF (x/min) g}o ; - > Tases :(gskalts) y - - Kopa

5o n| 0 5 5 3 2 0 1 | 16

= % | 00 | 152 | 106 | 143 | 20,0 | 0,0 |100,0 | 133

co6s LN | 1 | 11|15 | 8 3 1 0 | 39

% | 500 | 333 | 31,9 | 381 | 30,0 | 16,7 | 0,0 | 325

P T 2 | 10 | 3 3 3 0 | 22

% | 500 | 61 | 21,3 | 143 | 30,0 | 50,0 | 0,0 | 18,3

n| 0 7 8 2 0 0 0 | 17

Nosakotar | 70-74 =5 =6 31515 [ 170 | 95 | 00 | 00 | 00 | 142
palpacijas n 0 4 4 1 1 1 0 11
metodi 1 700 [ 121 | 85 | 48 | 100 | 167 | 00 | 92
n| 0 2 3 2 1 0 0 8

80-84 100 [ 61 | 64 | 95 | 100 | 00 | 00 | 67

e n| 0 2 2 2 0 1 0 7

= % | 00 | 61 | 43 | 95 | 00 | 167 | 00 | 58

Kopa | 2 33| 47| 21| 10 6 1| 120

% | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 00,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0

5o n| 0 6 9 6 3 1 1 | 26

= % | 00 | 182 | 196 | 286 | 30,0 | 16.7 | 100,0 | 218

coea LN | 1 9 8 6 3 0 0 | 27

% | 500 | 27.3 | 17.4 | 286 | 30,0 | 0.0 | 00 | 227

P T 6 | 13 | 1 2 3 0 | 26

% | 500 | 182 | 283 | 48 | 20,0 | 50,0 | 0,0 | 218

n| 0 4 5 2 0 0 0 | 11

Eﬁsgkmar 014 =00 [ 121 | 109 | 95 | 00 | 00 | 00 | 92
metodi 75-79 n 0 6 ! 2 1 1 0 17
% | 00 | 182 | 152 | 95 | 100 | 16.7 | 00 | 143

n| 0 0 3 2 0 0 0 5

80-84 = 100 [ 00 [ 65 | 95 | 00 | 00 | 00 | 42

e n | 0 2 1 2 1 1 0 7

= % | 00 | 61 | 22 | 95 | 100 | 167 | 00 | 59

Kopa LT 2| 33| 46| 21| 10 6 1| 119

% | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100.0 | 100.0 | 100,0 | 100.0 | 100,0

n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence

Analizgjot SF saistibu ar smékesanu, tika konstatéts, ka sméketajiem ir ticami
augstaka SF ka nesmékétajiem. Tacu 1 sakariba tika konstateta tikai SF, kas noteikta ar

palpacijas metodi, bet ne ar EKG metodi (skat. 3.12. tabulu).
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SF smekétajiem un nesmeketajiem

3.12. tabula

oy o SF atkariba no sm&késanas
SF noteikSanas StaEISJII_S.Ier statuss (x/min) p Tests
metode raditaji ——— ——
smeketaji nesmeketaji
Me 69,0 65,0 Manna-
Palpacija IQR 12,8 12,0 0,048 Vitniia tests
n 22 08 J
M 70,7 66,0 fear
EKG SD 9,6 10,8 0,068 | |catearisu
izlasu t tests
n 22 97

IQR — starpkvarti]u izkliede
M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana
n — pacientu skaits

p — ticamibas koeficients

SD - standartnovirze

SF — sirdsdarbibas frekvence

X/min — reizes miniité

* kopa skaititi pacienti, kas bija atmetusi smek&Sanu un tie, kas nekad nebija smek&jusi

Starp SF un izsméketo cigareSu skaitu netika konstatéta korelacija (SF palpgjot:

r =0,244, p = 0,273; ar EKG metodi: r = 0,317, p = 0,150 (Pirsona korelacija)) un SF

sadalfjumi dazados limenos atkariba no izsméketo cigareSu skaita neatSkiras (Pirsona hi

kvadrata tests: SF palpgjot — p = 0,273; ar EKG metodi — p = 0,150).

Ticamas SF sadalfjumu (skat. 3.13. tabulu) atSkiribas pie dazadiem fizisko

aktivitasu limeniem netika konstatétas (Pirsona hi kvadrata tests: SF, kas noteikta ar

palpacijas metodi p = 0,587; ar EKG metodi — p = 0,309).

3.13. tabula
SF atkariba no fizisko aktivitas§u Iimena
Fizisko aktivitasu Iimenis
SF (x/min) n, nelielas energiskas energiskas Kopa
% neveic o aktivitates 1-2 | aktivitates >3
aktivitates . o . —
reizes nedela reizes nedela
<59 n 2 5 5 4 16
Nosakot % 25,0 8,9 21,7 12,1 13,3
ar 60— n 3 19 7 10 39
alpaci_ 64 % 37,5 33,9 30,4 30,3 32,5
}’asp 65- |n 1 15 2 4 22
metodi 69 % 12,5 26,8 8,7 12,1 18,3
70— n 0 6 4 7 17
74 % 0,0 10,7 17,4 21,2 14,2
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3.13. tabulas nobeigums

Fizisko aktivitasu limenis Kopa
. n, . energiskas energiskas
SF(</min) 1 op | paveic | Melelas | ivitates 1-2 | aktivitates > 3
aktivitates : i . .
reizes nedéla reizes nedéla
n 1 4 2 4 11
Nosakot 7519 % 12,5 7,1 8,7 12,1 9,2
ar n 1 4 0 3 8
palpaci— | 80784 Mo T 125 71 0.0 9,0 6.7
jas ~g5 LD 0 3 3 1 7
metodi | = % 0,0 54 13,0 3,0 5,8
Kobi n 8 56 23 33 120
P2 7oq 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0
<59 n 4 12 4 6 26
- % 50,0 21,4 17,4 18,8 21,8
n 0 14 7 6 27
60-64 % 0,0 25 30,3 18,8 22,7
n 2 14 4 6 26
65-69 % 25 25 17,4 18,8 21,8
Nosakot 7074 LN 0 2 2 7 11
ar EKG % 0,0 3,6 8,7 21,9 9,2
metodi n 1 8 3 5 17
7579 % 12,5 14,3 13,0 15,6 14,3
n 1 3 0 1 5
80-84 % 12,5 54 0,0 3,1 4,2
- 85 n 0 3 3 1 7
- % 0,0 54 13,0 3,1 5,9
Kobg L1 8 56 23 32 119
P [op 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0
n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniité
3.14. tabula
Videjas SF saistiba ar stenokardijas simptomu klatbiitni
SF noteik&anas SF atkariba no simptomu klatbiitnes
Simptomi (M £ SD x/min) p*
metode — - —
bija simptomi nebija simptomu
.. palpacija 67,7+9,4 67,9+9,8 0,886
Stenokardijas EKG 673116 66,8 £9,9 0,776
Sirds palpacija 68,0+ 10,4 67,4+8,3 0,709
mazspéejas EKG 67,2+1,3 66,5+ 10,0 0,709

M — aritmétiskais vidgjais
p — ticamibas koeficients

SD — standartnovirze

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniité
* neatkarigu izlasu t tests
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SF > 70 x/min (ar palpacijas metodi) bija 19 (33%) pacientiem ar stenokardijas
lekmé&m un 25 (36,2%) pacientiem ar sirds mazspg&jas simptomiem. Vid&jie SF raditaji
pacientiem ar simptomiem ticami neatSkiras (atseviski analiz&jot stenokardijas un sirds
mazspéjas simptomus) (skat. 3.14. tabulu).

Ar Pirsona hi kvadrata testa palidzibu analiz&jot SF Iimenu sadalijumus atkariba
no stenokardijas 1ekmém, tie ticami neatskiras (p = 0,259), un starp SF un stenokardijas
lekm&m netika noveérota statistiski ticama korelacija (r = 0,253; p = 0,057). Tapat ar
Pirsona hi kvadrata testu analiz€jot SF limenu sadalijumus atkariba no sirds mazspé€jas
simptomu klatbiitnes, tie ticami neatskiras (p = 0,664) un starp SF un sirds mazspgjas
simptomiem arT netika novérota statistiski ticama korelacija (r = 0,035; p = 0,706).
Pacientu sadalijums dazados SF Iimenos saistiba ar stenokardijas un sirds mazspé&jas

simptomiem apkopots 3.15. un 3.16. tabulas.

3.15. tabula

SF sadalijums dazados limenos saistiba ar simptomiem

<59 y ° = 2 i
= % 8,8 17,5 1415 11’8
n 21 18 23 16
60-64 % 36,8 28,6 33,3 31,4
n 12 10 11 11
65-69 % 211 15,9 15,9 21,6
n 8 9 8 9
70-74 % 14,0 14,3 11,6 17,6
n 6 S 7 4
75-79 % 105 7.9 10,1 7,8
n 2 6 4 4
80-84 % 35 9,5 5,8 7,8
> 85 L > : ; i
% 53 6,3 8,7 2,0
Kopa n > 03 > %
P % 100,0 100,0 100,0 100,0

n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence

X/min — reizes miniite
* noteikts ar palpacijas metodi
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3.16. tabula

SF Iimenis saistiba ar stenokardijas lekmju bieZumu

SF: N Stenokardijas lekmju skaits ménesi Ko
min ol 1| 23|45 |6 | 7|8 |9 10]|12]15]pa
nil 0 0 1 1 1 0 0 0 1 0 0 5
<59 % 10, {00 |00 |11, |25, |33, |00 (00 |00 |14, |00 |00 | 88
0 1 0 3 3
n|>5 1 7 2 1 1 0 1 1 1 0 1 21
6064 % 50, |16, |77, | 22, |25, |33, |0,0 |50, |50, |14, | 0,0 |50, | 36,8
0 7 8 2 0 3 0 0 3 0
nl4 2 0 2 0 0 1 0 0 1 2 0 12
65-69 % 40, |33, |00 |22, |00 (00 |100|00 |00 |14, /100|0,0 | 211
0 3 2 0 3 0
n|o 3 1 1 2 0 0 0 0 1 0 0 8
70-74 % 0,0 |50, |11, |11, |50, |00 |00 |00 |00 |14, |00 [0,0 | 140
0 1 1 0 3
n |0 0 0 2 0 1 0 1 1 0 0 1 6
75-79 % 00 (00 |00 |22 |00 |33 |00 |50 |50, |00 |00 |50, | 10,5
2 3 0 0 0
ni|o 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 2
80-84 % 00|00 |11, |00 |00 |00 |00 {00 |00 |14, |00 |00 | 35
1 3
n|o0 0 0 1 0 0 0 0 0 2 0 0 3
> 85 % 00|00 |00 |11, |00 |00 |00 |00 |00 28, 00 |00 | 53
1
n| 10 6 9 9 4 3 1 2 2 7 2 2| 57
Ko—pa % 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100,
0, 0 0, O] O O] O] O] 0] 0] 0] 0 0

n — pacientu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintteé

* noteikts ar palpacijas metodi

3.1.3. Citi kardiovaskulara riska faktori un dzivesveids

Agrina KAS gimenes anamnéze sievietem bija biezak ka virieSiem — 42,4% vs
17,2% (skat. 3.17. tabulu) un sadalijumi pa dzimumiem atSkiras (Pirsona hi kvadrata
tests, p = 0,008). Nebija atskiribu starp dzimumiem atkariba no arstétas arterialas
hipertensijas, cukura diab&ta, dislipidémijas, un periféro artériju slimibas klatbiitnes
(Pirsona hi kvadrata tests, attiecigi p = 0,413; p = 0,747; p = 0,948; p = 0,870), bet
sadalijumi pa dzimumiem smékeSanai un alkohola lietoSanai atSkiras (Pirsona hi
kvadrata tests, attiecigi p = 0,001; p = 0,005). Neviena sieviete nesmékéja, bet 23%
virieSu bija smeketaji (skat. 3.17. tabulu). Pus€ gadijumu (11 (50%)) pacienti izsmekeja
10 cigaretes diena. Alkoholu lietoja 81 pacients (67,5%) un tris viriesi lietoja 20 — 40
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devas nedgla (skat. 3.17. tabulu). Kadu stimul&joSu dzérienu lietoja 117 (97,5%)
pacienti un 47 gadijumos (39,2%) tas bija 2 tases diena. Atskiribas starp dzimumiem
stimul&joso dz€rienu lietoSanas zina un fizisko aktivitasu zina netika konstat€tas
(Pirsona hi kvadrata tests, attiecigi p = 0,485, p = 0,250). Biezak uzraditais fizisko
aktivitaSu limenis bija nelielas aktivitates — 56 gadijumos (46,7%) (skat. 3.17. tabulu).

3.17. tabula

KY riska faktoru un dzivesveida raksturojums KAS pacientiem

KV riska Dzimums Kobd
faktori/ Atbilzu varianti sieviete virietis p
dzivesveids n % n % n %
Agrina né 19 | 57,6 72 82,8 91 75,8
KAS ja 14 42,4 15 17,2 29 24,2
gimeng kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
Arstéta né 5 15,2 21 24,1 26 21,7
arteriala ja 28 84,8 66 75,9 94 78,3
hipertensija kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
cukura ng 27 | 818 67 77,0 94 78,3
diabats ja 6 18,2 20 23,0 26 21,7
kopa| 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
Dislipide- ne M A L A -1
mija ja 31 | 939 82 94,3 113 94,2
kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 10,0
Periféro né 31 93,9 81 93,1 112 93,3
artériju ia 2 | 61 6 6,9 8 6,7
slimiba kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
_ agrak smekéeja 4 12,1 45 51,7 49 40,8
Smeketana ne nav smekéjis 29 | 879 | 20 | 230 | 49 | 408
’ ja 0 0,0 22 25,3 22 18,3
kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
0 devas nedéla 18 54,5 21 24,1 39 32,5
Alkohola >0un<20devasnedela | 15 | 455 63 72,4 78 65,0
lietoSana > 20 devas nedela 0 0,0 3 3,4 3 2,5
kopa| 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
Stimulgjoso ng 0 0,0 3 3,4 3 2,5
dpérieny i kaf.l ja 21 | 63,6 49 56,3 70 58,3
lietoSana teja 12 36,4 35 40,2 47 39,2
kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0
neveic 3 9,1 5 5,7 8 6,7
nelielas aktivitates 19 57,6 37 42,5 56 46,7
Piziskas | cnerfiskasaktivitates 12| o | 405 | 47 | 195 | 23 | 197
aktivitates reizes nedela , , ,
energiskas aktivitates > 3 5 15.9 28 399 33 975
reizes nedela ' ' '
kopa | 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0

KAS — koronaro artgriju slimiba
KV — kardiovaskulars
n — pacientu skaits
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Vidgja kermena masa un augums attiecigi bija 86,6 + 14,2 kg un 172 + 8,4 cm.
Kermena masa at$kiras abiem dzimumiem: sieviettm un virieSiem ta attiecigi bija
76,9 = 15,8 kg un 90,3 + 11,8 kg (neatkarigu izlaSu t tests, p = 0,001), tapat ka auguma
garums: sieviet€ém un virieSiem tas attiecigi bija 162,2 = 4,8 cm un 175,6 £ 6,3 cm
(p = 0,001, neatkarigu izlagu t tests). KMI" bija robezas no 20 lidz 45 kg/m?® (vidgji
29,3 + 4,4 kg/m?) un vidgjie raditaji abiem dzimumiem bitiski neat$kiras: sievietém un
virieSiem tie attiecigi bija 29,1 + 5,4 kg/m? un 29,3 + 3,9 kg/m? (neatkarigu izladu t tests,
p = 0,824). No dazadam KMI grupam ,,liekais svars” (KMI 25,0-29,9 kg/m?) bija 56
pacientiem (46,7%) (skat. 3.18. tabulu) un sadalijumi dazadas KMI grupas abiem
dzimumiem ticami at$kiras (Pirsona ht kvadrata tests, p = 0,035). Kopuma 103 (85,9%)
pacientiem KMI bija > 25 kg/m? un 47 (39,2%) bija aptaukosanas (KMI > 30 kg/m?).

3.18. tabula
Dazadu KMI grupu sastopamiba virieSiem un sievietém
Dzimums _
KMI grupa (kg/m?) sieviete Virietis Kopa
n % n % n %
18,5-24,9 8 24,2 9 10,3 17 14,2
25,0-29,9 13 39,4 43 49,4 56 46,7
30,0-34.9 9 27,3 27 31,0 36 30,0
35,0-39,9 1 3,0 8 9,2 9 7,5
40,0-45,0 2 6,1 0 0,0 2 1,7
Kopa 33 | 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0

KMI — kermena masas indekss
n — pacientu skaits

Vidukla apkartmérs analiz€tajiem pacientiem bija robezas no 67 lidz 136 cm
(vidgji: 101,4 + 11,7 cm). Sievietem vid&jais vidukla apkartmers bija statistiski ticami
mazaks ka virieSiem (94,6 £ 12,6 cm vs 103,9 + 10,3 cm, p = 0,001, neatkarigu izlasu
t tests). Vidukla apkartmérs bija palielinats (> 80 cm sievietém un > 94 cm virieSiem)
106 (88,3%) pacientiem (30 (90,9%) sievietém un 76 (87,4%) virieSiem).

Sesdesmit astoniem (56,8%) pacientiem asinsspiediens bija > 140/90 mm Hg

Atskiribas starp dzimumiem asinsspiediena zina nebija biitiskas (skat. 3.19. tabulu).

! KMI aprékinaja svaru (kg) dalot ar augumu kvadrata (m).
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Sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens

3.19. tabula

Asinsspiediena raditajs — —— M+ S.'D .(mm Hg) —— p*
VISI pacientl slevietes Viriesi
Sistoliskais asinsspiediens 138,3+17,1 138,7+17,1 138,1+18,2 | 0,860
Diastoliskais asinsspiediens 829+ 8,6 83,1+8,9 82,8+85 0,895

M — vidgjais aritmétiskais
p — ticamibas koeficients

SD — standartnovirze (standard deviation)

* p&c neatkarigu izlasu t testa

Mediana vertiba laikam kop§ KAS diagnozes uzstadiSanas bija 5,0[7,0] gadi un

ta neatskiras virieSiem un sievietém (5,0[8,0] gadi vs 4,0[6,0] gadi, Manna-Vitnija tests,

p = 0,297). VirieSiem anamné&z€ biezak bija CABG ka sievieteém (skat. 3.20. tabulu).

3.20. tabula
Pacientu mediciniska anamnéze
_ Dzimums _
Diagnoze Nae’ sieviete virietis Kopa p*
J n % n % n %

. . né 15 45,5 29 33,3 44 36,7

Miokarda infarkts i 18 545 £g 667 76 633 0,219
né 7 21,2 25 28,7 32 26,7

PCI ja 26 78,8 62 71,3 88 73,3 0,405
né 30 90,9 62 71,3 92 76,7

CABG @ 3 | 91 | 25 | 287 | 28 | 233 |%9%

_ . né 33 100,0 86 98,9 119 | 99,2
VEédera aortas aneirisma i 0 0.0 1 11 1 0.8 0,536
Miega arteriju slimiba né 30 90,9 81 93,1 111 92,5 0.684

ja 3 9,1 6 6,9 9 7,5 '
né 31 94,0 86 98.9 117 | 97,5
Insults i > 6.0 1 11 3 25 0,124
. . _ né 31 93,9 83 95,4 114 | 95,0
Tranzitora 1$€miska leékme i 5 6.1 Z 46 6 5.0 0,743
Hospitalizacija sirds né 32 97,0 85 97,8 | 117 | 975 0.819
mazspéjas del ja 1 3,0 2 2,2 3 25 '

C oy né 29 87,9 80 92,0 109 | 90,8
Priek$kambaru mirdzé$ana i 4 12.1 7 8.0 11 9.2 0,490
Astma vai hroniska né 31 93,9 83 95,4 114 | 95,0 0.743
obstruktiva plausu slimiba ja 2 6,1 4 4.6 6 50 '

Kopa 33| 100,0 87 | 100,0 120 | 100,0 —

CABG - koronaro artériju Sunté$ana (coronary artery bypass graft)

n — pacientu skaits

PCI — perkutana koronara intervence (percutaneous coronary intervention)
* ar Pirsona hi kvadrata testu parbaudot vai sadalfjumi atSkiras atkariba no dzimuma
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3.1.4. Laboratoriskie raditaji un izmeklejumi

Glikozes, glikéta Hb, kop€ja holesterina, augsta un zema blivuma lipoproteidu
holesterina un trigliceridu limeni apkopoti 3.21. tabula. Seruma kreatinina Itmenis
noteikts 93 pacientiem un bija robezas no 2,6 lidz 157,0 umol/l (vid€ji populacija
87,9 £ 23,2 pmol/l) ar ticami augstaku vid&o ITmeni virieSiem ka sieviet€m:
92,6 £ 24,3 umol/l viriesiem un 75,9 + 14,9 umol/l sievietem (p = 0,001, neatkarigu
izlaSu t tests). Hb limenis bija robezas no 10,8 1idz 17,9 g/dl (vidg&ji 14,3 + 1,2 g/dl) un
tas kopuma bija noteikts 90 (75%) pacientiem. Sievietém Hb limenis bija ticami zemaks
ka viriesiem: 13,6 £ 1,1 g/dl vs 14,6 + 1,4 g/dl (p = 0,002, neatkarigu izlaSu t tests).

Kreisa kambara izsviedes frakcija noteikta® 31 (79%) pacientam un vid&ji bija
57,1 + 8,7%. Starp kreisa kambara izsviedes frakciju un SF tika konstatéta vaja,
negativa, ticama korelacija (skat. 3.21. tabulu). Fiziskas slodzes tests veikts 107
gadijumos (89,2%). Astoniem (6,7%) pacientiem §is tests bija pozitivs bet SF viniem

nebija augstaka ka tiem, kuriem tests bija negativs (Manna-Vitnija tests, p > 0,050).

3.21. tabula
Laboratorisko izmekléjumu rezultati
Pacienti, MarTiu Centralas tendences
— kuriem o un datu izkliedes | Dazadi | | o
J merjjums raditaji (M + SD Iimeni

robezas

veikts (%) vai Me[IQR])

<5,6 43 40,6
88,3 4,4-10,2 5,7[1,2] >5,6 63 59,4

kopa | 106 | 100,0
<6,5 15 75,0

Glikozes limenis
asints (mmol/1)

Gliketais Hb (%) 16,7 5,7-8,9 6,8+0,9 >6,5 5 25,0
kopa 20 | 100,0
Kopgjais <5 78 | 69,0
holesterins 94,2 2,898 4,5[1,3] >5 35 31,0
(mmol/l) kopa | 113 | 100,0
Augsta blivuma zems* 31 28,8
lipoprotenu 850 | 0,6-7.1 1,2[0,6] pargjie | 73 | 71,2
holesterins
(mmol/) kopa | 104 | 100,0

? Vienam pacientam kreisa kambara izsviedes frakcija noteikta ar kodolmedicinas metodi, pargjiem — ar
ehokardiorafiju.
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3.21. tabulas nobeigums

Pacienti, Meérfju— Centralas tendences
o kuriem un datu izkliedes Dazadi
Merijums . ma e . n %
mérfjums besas radl_tajl M=<£SD [Timeni
veikts (%) o vai Me[IQR])
<3 73 68,9
Zema blivuma >3 33 31,1
lipoprotfﬁnu 89,2 1,0-7.0 27412 kopa | 106 | 100,0
holesterins <18 24 22,6
(mmol/l) >1,8 82 77,4
kopa | 106 | 100,0
Trigliceridi = 1’.7 36 33,3
(mmol/l) 90,0 0,3-6,8 1,4[1,0] pargjie 72 66,7
kopa | 108 | 100,0

Hb — hemoglobins

IQR — starpkvartilu izkliede

M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana

n — pacientu skaits

p — ticamibas koeficients

SD — standartnovirze

* < 1,2 mmol/l sievietém un < 1 mmol/l virieSiem

3.1.5. Simptomi un arstéSana

Stenokardijas 1ekmes bija 57 (47,5%) pacientiem. Pacientu sadalijums dazadas

stenokardijas funkcionalajas klasés (péc Kanadas klasifikacijas) bija sads: I klase —

16 (28,1%), Il klase — 36 (63,2%) un |1l klase — pieci (8,8%) pacienti no 57. P&tijuma

nebija neviena pacienta ar stenokardijas IV funkcionalo klasi. Sirds mazsp&jas simptomi

bija 69 (57,5%) pacientiem, un to sadalijums dazadas funkcionalajas klasés (péc NYHA
klasifikacijas) bija $ads: I klase — viens (1,1%), 11 klase — 63 (72,4%) un I1I klase — pieci

(5,7%) pacienti no 69. Nevienam pacientam nebija sirds mazsp&jas IV funkcionala

klase.

Svarigakas KV medikamentu klases, ko sanéma pacienti, apkopotas 3.22. tabula.
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3.22. tabula

Svarigakas lietotas KV medikamentu klases

Medikamentu klase Pacier?tu skaits, kuri sanéma te:;apiju
0
Antitrombotiskie lidzekli 118 98,3
Lipidu Iimeni pazeminoSie lidzekli 114 95,0
AKEI/ARB 102 85,0
B blokatori 98 81,7
Is inhibitori (ivabradins) 15 12,5
Ca antagonisti 64 53,3
Nitrati 28 23,3
Citi antianginalie Iidzekli 15 12,5
Diurétiskie 1idzekli 31 25,8

AKEI — angiotenzinu konvertgjosa enzima inhibitori
ARB - angiotenzina II receptoru blokatori

Ca — kalcijs

KV - kardiovaskulars

n — pacientu skaits

No KAS prognozi uzlabojosiem medikamentiem biezak lietotie bija
antitrombotiskie lidzek]i — 116 (96,7%) pacienti lietoja aspirinu, bet 16 (13,6%) —
tienopiridinu. Statinus sapéma 114 (95,0%) individi un tie bija vienigie lipidu limeni
pazeminoSie lidzekli, ko arsti bija izvélgjusies. Kas attiecas uz renina angiotenzina
sistémas agentiem, 85 (70,8%) pacientu lictoja AKEI un 17 (14,2%) gadijumos izvéléti
bija ARB. Neviens no pacientiem nesanéma vienlaicigi AKEI un ARB.

No medikamentiem, kas samazina SF, pacienti sanéma P blokatorus, ivabradinu,
digoksinu un amiodaronu. Neviens no analiz&tajiem pacientiem nesanéma terapija SF
samazinoSos Ca antagonistus. Biezak lietotie [ blokatori bija metoprolols (garas
darbibas sukcinats) — to sanéma 47 (39,2%) pacienti un bisoprolols — lietots 37 (30,8%)
gadijumos. No [ blokatoriem arsti bija izv€l&jusies arT nebivololu (10 (8,3%)
gadijumos) un karvedilolu — cetriem (3,3%) pacientiem. Mediana deva metoprololam
bija 50,0[0,0] mg/d, bisoprololam — 5,0[0,0] mg/d, nebivololam — 5,0[0,0] mg/d. Vidgja
karvedilola deva bija 8,4 + 4,9 mg/d, Me = 9,4 mg/d. Pieci pacienti (5,1%), no visiem
B blokatoru lietotajiem sanéma < 25% no maksimalas devas, 41 (41,8%) san€ma
25-49,9% no maksimalas devas, 45 (45,9%) pacienti — 50—74,9% no maksimalas devas,

divi (2%) pacienti — 75-99,9% no maksimalas devas un pieci (5,1%) pacienti sanéma
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100% no maksimalas devas®. Kopuma 53 (53,1%) pacienti sanéma vismaz pusi no
maksimalas devas. Divdesmit trijiem (19,2%) pacientiem bija [ blokatoru
kontrindikacijas vai blaknes. Biezakie novérotie  blokatoru nepanesibas simptomi bija
nespeks un bradikardija (skat. 3.23. tabulu). No pacientiem, kuriem konstat&ja
kontrindikacijas [ blokatoru lietoSanai vai tika noveroti to nepanesibas Simptomi,
12 (48%) gadijumos tika samazinata [ blokatoru devas, 15 (60%) pacientiem

[ blokatoru terapija tika partraukta pavisam (ar vai bez 3 blokatoru devas samazinasanas

pirms tam).
3.23. tabula
Noverotas p blokatoru blaknes
Pacientu skaits, kuriem tika noveérots
Nepanesibas simptomi % no visiem, kuriem
: bija blaknes
Nespéeks 6 26,0
Bradikardija 6 26,0
Hipotensija 2 8,7
Mijklibosana 3 13,0
Astma vai hroniska obstruktiva plausu slimiba 3 13,0
Depresija 1 4,3
Erektila disfunkcija 4 17,4
Vielmainas traucgjumi 2 8,7
Reibonis 4 17,4
Miega traucgjumi 4 17,4
Atrioventrikularas vadiSanas traucgumi 1 4.3

n — pacientu skaits

Ivabradinu sanéma 12,5% no visiem pétijuma ieklautajiem pacientiem. Mediana
ivabradina deva bija 5,0[5,0] mg/d. Viens (6,7%) pacients sanéma 2,5 mg/d, devini
(66,7%) — 5,0 mg/d, viens (6,7%) — 7,5 mg/d, divi (13,3%) — 10,0 mg/d un
divi (13,3%) — 15,0 mg/d). No pacientiem, kam novéroto B blokatoru nepanesibas
simptomu vai kontrindikaciju dél B blokatoru terapija tika partraukta, 13 (86,7%)
sanéma ivabradinu. Divi pacienti (13,3% no visiem ivabradina lietotajiem) san€ma
ivabradinu, nesanéma [ blokatoru un viniem iepriek§ nebija konstatétas B blokatoru

kontrindikacijas vai blaknes. Ivabradinu sanéma 17,4% (n = 12) pacientu, kuriem bija

¥ Maksimala deva metoprololam — 200 miligrami diena (mg/d), bisoprololam — 10 mg/d, nebivololam —
10 mg/d, karvedilolam — 50 mg/d.
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sirds mazspgjas simptomi, ka art 16,0% (n = 4) un 16,7% (n = 4) pacientu, kuriem bija
gan sirds mazsp€jas simptomi, gan attiecigi ar palpacijas metodi vai EKG fikséta
SF > 70 x/min. Analizjot pacientus, kuriem bija stenokardijas simptomi,
175% (n = 10) sapéma ivabradinu, savukart no pacientiem, kuriem bija gan
stenokardijas 1€kmes, gan SF > 70 x/min, ivabradinu lietoja 15,8% (n = 3).

Tris (2,5%) no pacientiem lietoja digoksinu, bet pieci (4,2%) — amiodaronu.
Kopuma vismaz vienu bradikardiz€joSu medikamentu (f blokators, ivabradins,
digoksins, amiodrons) sanéma 111 (92,5%), B blokatoru vai ivabradinu — 110 (91,7%),
bet B blokatoru un ivabradinu vienlaicigi — tris (2,5%) pacienti.

Analizgjot arsteSanu ar SF samazinoSiem Iidzekliem pacientiem ar
SF > 70 x/min (n = 45), tika konstatéts, ka biezak lietotic B blokatori $aja pacientu
grupa bija metoprolols (n = 19 (42,2%)) un bisoprolols (n = 10 (22,2%)). Sesi (13,3%)
pacienti $aja apakSgrupa sanéma ivabradinu un divi — vienlaicigi gan B blokatoru, gan
ivabradinu. SF samazinoSo lidzeklu devas pacientu grupa ar SF > 70 x/min neatSkiras

no tam, kas lietotas pacientiem ar SF < 70 x/min (skat. 3.24. tabulu).

3.24. tabula

SF samazino$o lidzeklu devas pacientiem ar palielinatu SF un pargjiem

. Statistiskie SF Iimenis (x/min
Medikaments wadiaji | <70 </min ; 70 X/)min P Tests
Me 50,0 50,0 Manna.
Metoprolols IQR 0,0 50,0 0,173 Vitnija tests
n 28 19
Me 5,0 5,0
Bisoprolols IQR 0,0 3,7 0,334 Vi':ﬂ%’;”gsts
n 27 10
M 6.1 8,3 _
Ivabradins SD 3,6 4.1 0284 | Neatkarigu
o 9 5 1zlaSu t tests

IQR — starpkvartilu izkliede

M — aritmetiskais vid&jais

Me — mediana

n — pacientu skaits

p — ticamibas koeficients

SD - standartnovirze

SF — sirdsdarbibas frekvence

x/min — reizes miniite

* lietota parametriska statistika, jo mazas izlases
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Astoni (17,6%) pacienti ar SF > 70%/min netika arstéti nedz ar B blokatoru, nedz
ivabradinu. No pacientiem, kuriem SF (nosakot ar palpacijas metodi) bija > 70 X/min
un vienlaikus bija ar1 stenokardijas 1ekmes, 10 (66,7%) sanéma ivabradinu.

Analizgjot citu KV medikamentu kases, izradijas, ka visi pacienti, kas sanéma
Ca antagonistus, lietoja dihidropiridina tipa Ca antagonistus. Trisdesmit divi (56,1%)
pacienti, kuriem bija stenokardijas 1€kmes, terapija lictoja Ca antagonistus,
24 (42,1%) — garas darbibas nitratus. No visiem pacientiem, kuriem vienlaicigi bija
stenokardijas simptomi un SF > 70 x/min, se$i (31,6%) sanéma Ca antagonistus un
12 (63,2%) — garas darbibas nitratus. Piecpadsmit (12,5%) pacienti tika arstéti ar citiem
antianginalajiem Iidzekliem un 12 (10,0%) — ar citiem antihipertensivajiem
medikamentiem. Cetri (3,3%) pacienti sanéma antikoagulantus, un tikpat dauzi — citus
antiaritmiskos Iidzeklus.

No nekardialajiem lidzekliem se$i (5%) pacienti sanéma nesteroidos
pretiekaisuma Iidzeklus, 22 (18,3%) — lidzeklus pret cukura diab&tu (starp tiem seSi
lietoja insulinu, pargjie — peroralos hipoglikémiskos lidzeklus), 11 (9,2%) — protonu

stiknu inhibitorus un divi (1,7%) — vairogdziedzera hormonu aizstaj&jterapiju.

3.2. Latvija ambulatori arstétu pacientu kopas ar stabilu KAS tris gadu

noveros$anas rezultati

No sakotn&ji petijuma ieklautajiem 120 pacientiem pirmaja noveéroSanas gada
tika apsekoti 98,3% (n = 118), otraja gada — 95,8% (n = 115), bet tresaja — 95,0%
(n = 114). Pie kardiologa veikto viziSu skaita medianas bija sekojoSas: pirmaja gada —

4,0[5,0], otraja gada —4,0[4,0], treSaja novérosanas gada — 3,0[3,0].

3.2.1. Sirdsdarbibas frekvence

Tris gadu novéroSanas perioda fikséta SF limena Me apkopotas 3.1. attéla.
Analizg€jot SF izmainas un salidzinot visos trijos novéroSanas gados fikséto SF limeni ar
sakotngjo, tikai otraja novéroSanas gada, un tikai SF, kas noteikta ar pulsa palpacijas
metodi, tika konstatéta statistiski ticama atSkiriba: otraja novéroSanas gada SF bija

ticami zemaka ka sakotn&jos datos (Vilkoksona tests, p = 0,027). Pargjos novérosanas
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gados fiksétajam SF vértibam ticamas atSkiribas, salidzinot tas ar sakotngjiem datiem,

netika konstatétas.

70
65.5 66,0 64,0 67,0
65 | & '%/é—
65,0 65,0 65.5
63,0
E 60
£
X
~ 55
§ ==Ar palpacijas metodi
- Ar EKG metodi
o S0
45
*p=0,027 (SF otraja
novéro$anas gada vs sakotngji)
40 '
Sakotn&ji Pirmais Otrais Tresais
novéroSanas novérosanas novérosanas
gads gads gads

3.1.att. Sirdsdarbibas frekvences medianas novéroSanas perioda

EKG - elektrokardiogramma; Me — mediana; SF — sirdsdarbibas frekvence; Vs — versus;
x/min — reizes miniite

Analiz€jot SF izmainas un salidzinot visos trijos novéroSanas gados fikséto SF
limeni ar sakotngjo, tikai otraja novérosanas gada, un tikai SF, kas noteikta ar pulsa
palpacijas metodi, tika konstateta statistiski ticama atSkiriba: otraja noveroSanas gada
SF bija ticami zemaka ka sakotngjos datos (Vilkoksona tests, p = 0,027). Pargjos
noveroSanas gados fiksétajam SF vértibam ticamas atSkiribas, salidzinot tas ar
sakotngjiem datiem, netika konstatetas.

To pacientu ipatsvars, kuriem bija palielinata SF (> 70 x/min), triju gadu
novérosanas perioda bitiski nemainijas (Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050)
(skat. 3.2. un 3.3. att€lus).

SF sadalijums septinos dazados Itmenos (< 59; 60-64; 65-69; 70-74; 75-79;
80-84; > 85 x/min) noverosanas perioda apkopots 3.25. tabula. SF sadalijums septinos
limenos, nosakot ar palpacijas metodi, pirmaja, otraja un treSaja novéroSanas gada
statistiski ticami neatSkiras no sadalijuma, kas fikséts sakotn€jos datos (Vilkoksona
tests, visi p > 0,050), bet, nosakot SF ar EKG, sadalijums septinos dazados Iimenos
otraja noveroSanas gada ticami atSkiras no sakotn&jiem datiem (Vilkoksona tests,

p = 0,039).
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Pacientu skaits

Pacientu skaits

SF noteikta ar palpacijas metodi

100%
90%
80%
70%
60%
50%

40% 0O SF < 70 */min

30%
20%
10%

0%

Sakotngji Pirmais Otrais Tresais
novéroSanas noveéro$anas noveéro$anas
gads gads gads

3.2.att. Pacientu sadalijums divos SF Iimenos novérosanas perioda laika
(nosakot ar palpacijas metodi)

SF — sirdsdarbibas frekvence; x/min — reizes minuté

SF noteikta ar EKG metodi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40% OSF < 70 x/min
30% ®SF>70 x/min
20%
10%

0% .
Sakotngji Pirmais Otrais TreSais
novérosanas novéroSanas noveérosanas
gads gads gads

3.3.att. Pacientu sadalijums divos SF Iimenos novéros$anas perioda laika

(nosakot ar EKG metodi)

SF — sirdsdarbibas frekvence; x/min — reizes minuté

® SF > 70 x/min
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3.25. tabula

Pacientu sadalijums septinos SF l[imenos novérosanas perioda laika

SF _ .. 1. noveérosSanas | 2. novéroSanas | 3. nov&roSanas
(X/Snl]:i n) noteik§anas Sakotngji gads gads gads
metode n % n % n % n %
<59 palpacija 16 13,3 10 8,5 12 10,5 14 12,3
- EKG 26 21,8 34 29,8 27 26,7 17 16,8
60-64 palpacija 39 32,5 40 33,9 46 40,4 38 33,3
EKG 27 22,7 20 17,5 27 26,7 22 21,8
65-69 palpacija 22 18,3 26 22,0 22 19,3 22 19,3
EKG 26 21,8 18 15,8 20 19,8 28 27,7
70-74 palpacija 17 14,2 21 17,8 22 19,3 14 12,3
EKG 11 9,2 15 13,2 8 79 9 8.9
7579 palpacija 11 9,2 8 6,8 5 4.4 10 8,8
EKG 17 14,3 9 79 9 8,9 7 6,9
80-84 palpacija 8 6,7 5 4,2 3 2,6 3 2,6
EKG 5 4,2 8 7,0 4 4,0 4 4,0
- g5 palpacija 7 5,8 8 6,8 4 3,5 13 11,4
- EKG 7 5,9 10 8,8 6 59 14 13,9
Kopa palpacija 120 | 100,0 118 | 100,0 114 | 100,0 114 | 100,0
EKG 119 | 100,0 114 | 100,0 101 | 100,0 101 | 100,0

EKG - elektrokardiogramma
n — pacientu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintité

Analizgjot SF saistibu ar citiem KV riska faktoriem (asinsspiedienu, cukura
diabétu, smekeSanu, KMI un vidukla apkartmeéru), pirmaja, otraja un treSaja noveérsanas
gada, tika konstateta korelacija (Spirmena rangu korelacija) starp SF un diastolisko
asinsspiedienu: SF, kas noteikta ar palpacijas metodi, pirmaja (r = 0,464; p =0,002) un
treSaja (r = 0,340; p = 0,029) noveérosanas gada, savukart SF, kas noteikta ar EKG, sada

korelacija tika konstatéta tikai pirmaja novérosanas gada (r = 0,340; p = 0,029).

3.2.2. Kliniskie notikumi un to saistiba ar sirdsdarbibas frekvenci

Kopa tris gadu novéroSanas perioda 45 (37,5%) no sakotngji ieklautajiem
120 pacientiem tika fiks€ts kads klmisks notikums: pieci (4,2%) pacienti nomira, bet
40 (33,3%) pacientiem bija kads nefatals klinisks notikums. Pirmaja novéroSanas gada
nomira viens (0,8%) no sakotngji ieklautajiem 120 pacientiem (naves iemesls — KV

nave, kas nebija infarkta vai insulta izraisita), otraja gada — divi (1,7%) pacienti (viena
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gadijuma naves iemesls bija neKV nave, otra — KV nave, kas nebija infarkta vai insulta
izraisita) un ar1 treSaja noverosana gada nomira divi (1,7%) pacienti (abos gadijumos
naves iemesls bija fatals insults).

Pacientu tris gadu nov€roSanas perioda fiks€tie nefatalie kliniskie notikumi
apkopoti 3.26. tabula. Pirmaja novérosanas gada no trim veiktajam PCI, viena bija ar
metala stenta ievietoSanu; otraja gada — no veiktajam astonam PCI, divas bija
neatlickamas, divas no astonam tika ievietos metala stents, bet trijas — ar zalém pildits
stents; treSaja noveéroSanas gada tika veiktas tris PCI, no kuram viena tika ievietots

metala, bet divas — ar zalém pildits stents.

3.26. tabula
Novérosanas perioda fiksétie nefatalie kliniskie notikumi
% no
9
Novéro— Noti— sﬁkcfngc')iem pacientiem,
Sanas Notikums kumu 120J kuriem veikta
gads skaits pacientiem lk\%i?ga
nestabila stenokardija 4 3,3% 3,4%
nefatals miokarda infarkts 1 0,8% 0,8%
koronara angiografija 10 8,3% 8,5%
PCI 3 2,5% 2,5%
Pirmais 1Sémisks insults 1 0,8% 0,8%
priek§kambaru mirdz&$ana/plandisanas 3 2,5% 2,5%
miega artérijas operacija/stentéSana 1 0,8% 0,8%

_ | nefatalu notikumu skaits 22
kopa acienti, kam bija kads
l.gada| P > <am bl 15 12,5% 12,7%
nefatals notikums
nestabila stenokardija 10 8,3% 8,7%
nefatals miokarda infarkts 2 1,7% 1,7%
koronara angiografija 16 13,3% 13,9%
PCI 8 6,7% 7,0%
nezinama tipa insults 1 0,8% 0,9%
tranzitori i§€miski traucgjumi 1 0,8% 0,9%
Otrais hospitalizacija sirds mazsp&jas dg] 1 0,8% 0,9%
kardiostimulatora implantacija 1 0,8% 0,9%
defibrilatora implantacija 1 0,8% 0,9%
priek§kambaru mirdzé$ana/plandisanas 2 1,7% 1,7%
abdominalas aortas 2 1,7% 1,7%
operacija/stentéSana
_ | nefatalu notikumu skaits 45
kopa acienti, kam bija kads
2.gada| P » Kam D12 24 20,0% 20,9%
nefatals notikums
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3.26. tabulas nobeigums

. % no % no
Novero— Noti— I pacientiem,
< ; sakotn&jiem . .
Sanas Notikums kumu 120 kuriem veikta
gads skaits I ikgadgja
paC|ent|em .
vizite
nestabila stenokardija 3 2,5% 2,6%
nefatals miokarda infarkts 1 0,8% 0,9%
koronara angiografija 6 5,0% 5,3%
PCI 3 2,5% 2,6%
hospitalizacija sirds mazspgjas d€l 1 0,8% 0,9%
Tresais kardiostimulatora implantacija 2 1,7% 1,8%
priekskambaru mirdzésana/plandiSanas 4 3,3% 3,5%
operacija periféro artériju slimibas dé| 1 0,8% 0,9%
_ | nefatalu notikumu skaits 21
kopa —— P
3. gada pacienti, kam bija kads 16 13.3% 14.0%
' nefatals notikums ' '
Visi tris nefatalu notikumu skaits 88
gadi pacienti, kam bija kads nefatals 0
kopa notikums tris gadu laika 40 33,3%

PCI — perkutana koronara intervence (percutaneous coronary intervention)

Vidgja sakotnéji fikséta SF pacientiem, kuriem novéroSanas perioda bija kads
klinisks notikums, bija 66,1 + 9,7 x/min (ar palpacijas metodi) un 65,5 + 10,9 *x/min
(ar EKG metodi); pacientiem, kuriem netika dokumentéts neviens klinisks notikums, SF
attiecigi bija 68,2 £ 8,9 x/min un 67,4 = 10,2 x/min. Statistiski ticamas SF atSkiribas
pacientiem, kuriem bija kliniskie notikumi salidzinajuma ar tiem, kuriem tie nebija,
netika konstatétas (t tests neatkarigam izlas€m, p = 0,223 (SF, kas noteikta ar palpacijas
metodi), p = 0,345 (SF, kas noteikta ar EKG)). Sadalfjums péc ta, vai SF
bija < 70 x/min vai > 70x/min, pacientiem, kuriem novéroSanas perioda bija kads
klinisks notikums, ticami neatskiras no tiem, kuriem kliniska notikuma nebija (Pirsona
hi kvadrata tests, p = 0,250 (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,185 (SF, kas
noteikta ar EKG)).

Vidgja sakotn€ji fiksétd SF pacientiem, kuri noveroSanas laika mira, bija
72,6 = 16,9 x/min (ar palpacijas metodi) un 71,4 £ 17,4 X/min (ar EKG metodi);
pacientiem, kuri izdzivoja, SF attiecigi bija 67,5 £ 9,2 x/min un 66,7 + 10,4 x/min, tacu
statistiski ticamas atSkirtibas netika konstatétas (t tests neatkarigam izlaseém, p = 0,246
(SF, kas noteikta ar palpacijas metodi), p = 0,342 (SF, kas noteikta ar EKG)).
Sadalijums péc ta, vai SF bija < 70 x/min vai > 70x/min, pacientiem, kuri novéroSanas
perioda mira, ticami neatSkiras no tiem, kuri izdzivoja (FiSera precizais tests, p = 1,000

(SF, kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,662 (SF, kas noteikta ar EKG)). Tapat
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ticami neatskiras sadalijums péc ta, vai SF bija < 70 x/min vai > 70%/min, pacientiem,
kuri noverosanas perioda mira, no tiem, kuri nepiedzivoja nevienu klinisko notikumu
(Fisera precizais tests, p = 1,000 (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,646
(SF, kas noteikta ar EKG)).

Vidgja sakotngji fikséta SF pacientiem, kuri novérosanas laika piedzivoja kadu
nefatalu notikumu, bija 66,3 + 9,8 x/min (ar palpacijas metodi) un 65,6 + 11,0 x/min
(ar EKG metodi); parjiem pacientiem SF attiecigi bija 68,5 = 9,5 x/min un
67,6 + 10,7 x/min. SF pacientiem, kuri piedzivoja kadu nefatalu notikumu bitiski
neatskiras (t tests neatkarigam izlasem, p = 0,229 (SF, kas noteikta ar palpacijas
metodi), p = 0,341 (SF, kas noteikta ar EKG)). Sadalijjums péc ta, vai SF
bija < 70 x/min vai > 70x/min, pacientiem, kuriem novéroSanas perioda fikséts kads
nefatals notikums, ticami neat$kiras no pargjiem (FiSera precizais tests, p = 1,000 (SF,
kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,662 (SF, kas noteikta ar EKG)). Tapat ticami
neatskiras sadalijums péc ta, vai SF bija < 70 x/min vai > 70x/min, pacientiem, kuriem
noveéroSanas perioda mira, no tiem, kuri nepiedzivoja nevienu klinisko notikumu (FiSera
precizais tests, p = 1,000 (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,646 (SF, kas
noteikta ar EKG)). Biitiskas atSkiribas SF zina pacientiem, kuri piedzivoja kadu nefatalu
kltnisku notikumu salidzindjuma ar tiem, kuriem netika fiks€ts neviens klinisks
notikums, netika konstatétas (Siem pacientiem videja SF (ar palpacijas metodi un EKG)
bija 68,2 + 8,9 x/min un 67,4 + 10,2 x/min); t tests neatkarigam izlasém, p = 0,278 (SF,
kas noteikta ar palpacijas metodi), p = 0,399 (SF, kas noteikta ar EKG)). Sadalijums péc
ta, vai SF bija < 70 x/min vai > 70x/min, pacientiem, kuriem novéroSanas perioda
fiksets kads nefatals notikums, ticami neatSkiras no pacientiem, kuriem nebija neviena
kliniska notikuma (Pirsona hi kvadrata tests, p = 0,329 (SF, kas noteikta ar palpacijas
metodi) un p = 0,246 (SF, kas noteikta ar EKG)).

Pirmaja noveéroSanas gada astoniem pacientiem bija kads koronars notikums
(Cetriem — nestabila stenokardija, vienam — nefatals miokarda infarkts, trijiem — PCI),
otraja novérosanas gada — 20 (10 — nestabila stenokardija, diviem — nefatals miokarda
infarkts, astoniem — PCI), bet tresaja gada — septiniem pacientiem (trijiem — nestabila
stenokardija, vienam - nefatals miokarda infarkts, trijiem — PCI). Kopuma visa
noveéroSanas perioda 21 (17,%) pacientam no sakotng&ji ieklautajiem 120 bija kads
koronars notikums.

Vidgja sakotngji fikséta SF pacientiem, kuri novérosSanas laika piedzivoja kadu

koronaro notikumu, bija 64,1 £ 10,4 x/min (ar palpacijas metodi) un 64,4 + 12,5 x/min
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(ar EKG metodi), pargjiem pacientiem SF attiecigi bija 68,5 + 9,3 X/min un
67,5 £ 10,3 x/min. SF atskiribas pacientiem, kuriem novéroSanas perioda fikséts kads
koronars notikums, un pargjiem nebija statistiski ticamas (t tests neatkarigam izlasém,
p = 0,058 (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi), p = 0,244 (SF, kas noteikta ar EKG)).
Tapat SF ticami neatSkiras pacientiem, kuriem bija kads koronars notikums, un tiem,
kuriem nebija neviena kliniska notikuma (t tests neatkarigam izlasém, p = 0,075 (SF,
kas noteikta ar palpacijas metodi), p = 0,272 (SF, kas noteikta ar EKG)). Sadalijums péc
ta, vai SF bija < 70 x/min vai > 70x/min, pacientiem, kuriem novéroSanas perioda bija
kads koronars notikums, ticami neat$kiras nedz no SF par€jiem pacientiem (Pirson hi
kvadrata tests, p = 0,077 (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,295 (SF, kas
noteikta ar EKG)), nedz no to pacientu SF, kuri nepiedzivoja nevienu klinisku notikumu
(Pirson hi kvadrata tests, p = 0,295 (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi) un p = 0,218
(SF, kas noteikta ar EKG)).

3.2.3. Citi kardiovaskulara riska faktori un dzivesveids

NoveroSanas perioda laika statistiski ticamas izmainas pacientu sadalijuma péc
nodarbinatibas statusa’ netika konstatétas (Vilkoksona tests, p = 0,255) un vairums
pacientu bija pensionari.

Pirmreizg€js cukura diab&ts novéroSanas laika tika diagnostic€ts septiniem
pacientiem (vienam pirmaja noveéroSanas gada, Cetriem — otraja, diviem — tres$aja). SF
centralas tendences raditaji pacientiem, kuriem noveroSanas perioda attistijas cukura
diabéts, bija sekojosi: nosakot ar palpacijas metodi, 62,0[14,0] x/min, nosakot ar EKG —
63,4 £ 9,4 x/min. SF raditaji pacientiem, kuriem novéroSana perioda neattistijas cukura
diabéts, attiecigi bija sekojos$i: nosakot ar palpacijas metodi, 66,0[10,0] x/min, nosakot
ar EKG metodi, 67,1 £ 10,8 x/min, Me = 65 x/min. Salidzinot SF pacientiem, kuriem
cukura diab&ts noveroSanas perioda attistfjas un tiem, kuriem tas neattistijas, ticamas
atskiribas nekonstatéja (SF, kas noteikta ar palpacijas metodi — Manna-Vitnija tests,
p = 0,2040, SF, kas noteikta ar EKG — neatkarigu izlasu t tests, p = 0,457). Sadalijums

péc ta, vai SF bija > 70 x/min vai > 70 x/min, neatSkiras pacientiem, kuriem

* Pacientu sadalijums péc nodarbinatibas statusa sakotngjos datos apkopots 3.1.tabula.
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noveroSanas perioda attistfjas cukura diab&ts salidzinajuma ar tiem, kuriem tas
neattistijas (FiSera precizais tests, p = 0,654).

Pirmaja un otraja novéroSanas gada aktivi sm&k&ja 19 (15,8%), treSaja —
18 (15,9%) pacienti. Tris gadu nov@rosSanas perioda viens pacients, kas petijuma sakuma
smékeja piecas cigaretes diena, atmeta smékesanu, bet viens no agrakajiem sméeké&tajiem
noveroSanas perioda bija atsacis sméke&t tris cigaretes diena un, pec seSu méenesu
smékéSanas, to atkal atmeta. Visos nové€rosanas gados tapat ka sakotn&jos datos,
vairums pacientu bija nesméeketaji (nekad nebija smekejusi vai atmetusi) un sadalijums
pec smekeSanas statusa noveroSanas laika biitiski nemainijas (Vilkoksona tests, visas
p vertibas > 0,050). Vidgjais izsm&keto cigareSu skaits ticami samazinajas pirmaja
noveroSanas gada salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (7,8 + 4,3 vs 8,3 + 3,9), atkarigo
izlaSu t tests, p = 0,015).

Vidgja kermena masa noverosanas perioda biitiski nemainijas salidzinajuma ar
sakotngjiem datiem (ne populacijai kopuma, ne atseviski analiz§ot virieSus un
sievietes) (t tests atkarigam izlasém, visas p vértibas > 0,050).

KMI novéroSanas perioda ticami nemainijas, salidzinot ar sakotngjiem datiem
(Vilkoksona tests, visas p vertibas > 0,050) tapat ka pacientu sadalijums péc ta, vai KMI
bija palielinats® vai n& (Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050).

Vidgjais vidukla apkartm@rs sievietém pirmaja noveéroSanas gada bija
96,4 + 13,1 cm un tas bija ticami lielaks ka sakotn&jos datos fiks&tais (94,6 + 12,6)
(t tests atkarigam izlasem, p = 0,048). Pargjos noveéroSanas gados tas ticami neatSkiras
no sakotngjiem datiem (t tests atkarigam izlasém, visas p vertibas > 0,050). Analizgjot
pacientu sadalijumu péc ta, vai vidukla apkartmérs bija palielinats vai ng°, ticamas
izmaipas novéroSanas perioda netika konstatétas (Maknemaras tests, visas
p vértibas > 0,050).

Sistoliska un diastoliska asinsspiediena raditaju Me noveroSanas perioda
apkoptas 3.4. att€la. Sistoliskais asinsspiediens pirmaja un tresaja novérosanas gada bija
ticami zemaks ka sakotn&jos datos (Vilkoksona tests) (skat. 3.4. att€lu). Pacientu
patsvars, kuriem bija palielinats asinsspiediens (= 140/90 mm Hg), visos novéroSanas

gados bija ticami mazaks ka sakotn&jos datos (skat. 3.5. attelu) (Maknemaras tests).

> Par palielinatu tika uzskatits KMI > 25 kg/m®.
® Par palielinatu tas tika uzskatits gadijumos, ja sievietém bija > 80 cm, viriesiem — > 94 cm.
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3.5. att. Pacientu sadalijums novérosanas perioda péc asinsspiediena Iimena

p — ticamibas koeficients Maknemaras testa; vs — versus

140 ’K [
140,0 * . R
130,0 130,0 130,0
==Sistoliskais
asinsspiediens
Diastoliskais
asinsspiediens
80,0 80,0 80,0 80,0
*p=0,005 vs sakotngjie dati
**p=0,003 vs sakotngjie dati
Sakotngji Pirmais Otrais Tresais
noverosanas noveérosanas  noverosanas
gads gads gads
3.4. att. Asinsspiediena raditaji tris noveérosanas gados
Me — mediana; p — ticamibas koeficients; VS — versus
90%
80%
70%
60%
50%
40% O < 140/90 mm Hg
30% B > [40/90 mm Hg
20%
10% p vs sakotngjie dati
0% \
Sakotngji Pirmais Otrais TreSais
noveérosanas noveroSanas noverosSanas
gads gads gads
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3.2.4. Laboratoriskie raditaji un izmekléjumi

KAS pacientu dazadu laboratorisko raditaju rezultati pirmaja, otraja un tresaja
noveéroSanas gada apkopoti 3.27. tabula’. Gliketais Hb bija ticami lielaks otraja
novérosanas gada salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (7,0 + 1,6% vs 6,8 + 0,9%, t tests
atkarigam izlasém, p = 0,048), bet trigliceridu un kreatinina Iimenis bija ticami mazaks
treSaja noveéroSanas gada salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (medianais trigliceridu
limenis: 1,2 mmol/l vs 1,4 mmol/l, p = 0,004; vid&jais kreatinina Ilimenis:
82,5 £ 19,2 umol/l vs 87,9 £+ 23,2 umol/l, p = 0,003, Vilkoksona tests). Medianais Hb
Itmenis biitiski mainTjas (palielingjas) pirmaja noveérosanas gada (14,7 g/dl vs 14,3 g/dl,
p = 0,037, t tests atkarigam izlasém). Pargjie laboratoriskie raditaji noveérosanas perioda
ticami nemainijas.

Pacientu sadalijumi péc ta, vai kopgjais holesterins bija < 5 mmol/l
vai > 5 mmol/l, vai zema blivuma lipoproteinu holesterins bija < 3 mmol/l
vai > 3 mmol/l, < 1,8 mmol/l vai > 1,8 mmol/l un péc ta, vai trigliceridu Iimenis
bija < 1,7 mmol/l vai > 1,7 mmol/l novéro$anas perioda butiski nemainijas, bet
sadalfjums p&c ta, vai augsta blivuma lipoproteinu holesterins bija pazeminats vai ng,
ticami atSkiras no sakotn€jiem datiem: visos novéroSanas gados pacientu patsvars ar
samazinatu augsta blivuma lipoproteinu holesterina Iimeni bija mazaks neka sakotngjos
datos (Maknemaras tests, visas p vértibas < 0,001).

Parbaudot SF un laboratorisko raditaju izmainu korelaciju, ticama sakariba tika
konstatéta otraja nove€roSanas gada salidzinajuma ar pirmo, starp SF (ar palpacijas
metodi) un kop&ja holesterina izmainam (Spirmena rangu korelacija, r = —0,267,
p = 0,005, n = 107), starp SF (ar EKG metodi) un zema blivuma lipoproteinu holesterina
izmainam (Spirmena rangu korelacija, r = —0,238, p = 0,026, n = 87), bet tresaja
noveroSanas gada salidzinajuma ar otro bija sakariba starp SF (ar EKG metodi) un

kreatinina ITmena izmainam (Spirmena rangu korelacija, r = —0,243, p = 0,044, n = 69).

" Informacija par laboratoriskajiem raditajiem sakotngjos datos — 3.1.4. nodala.
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3.27. tabula

Laboratorisko izmekléjumu rezultati tris gadu novéro$anas perioda

Nove Paci ?nti, ' Centralas
« kuriem | Mérfju- | tendences un datu o
o roSa— g S, .. Dazadi
Mertjums nas mérTjums ma izkliedes radlt_ajl limeni n %
ads veikts robezas (M + SD vai ’
J (%) Me[IQR])
16 <56 | 44 | 436
1. 85,6 1’3 8 5,7[1,4] >5,6 57 56,4
. ' kopa 101 100,0
Glikozes
ITmenis 3.3- <56 ar 439
asiris 2. 93,0 116 5,8[1,2] >56 | 60 56,1
39 <5,6 42 42,0
3. 87,7 135 5,7[1,2] >56 | 58 58,0
' kopa 100 100,0
1 <6,5 23 67,6
' 28,8 5194 6,3+1,0 >6,5 11 32,4
kopa 34 100,0
. <6,5 16 59,3
SL‘IZ;ES‘S 2. 23,5 i’fg 70+1,6 >65 | 11 | 407
’ kopa 27 100,0
<6,5 19 73,1
3. 22,8 6,5-9,8 6,5+1,2 >6,5 7 26,9
kopa | 26| 100,0
<5 80 70,8
1. 95,8 2é60_ 46+1,1 >5 33 29,2
’ kopa | 113 100,0
Kopgjais <5 80 714
holeste— 2. 97,4 | 2,6-8.2 46+1,1 >5 32 | 286
rns kopa | 112 | 1000
(mmol/l) <5 83 790
3. 92,1 2,7-7,4 44+09 >5 22 21,0
kopa | 105 100,0
zems* 30 27,3
1. 932 | 06-37 1,3+04 pargjie | 80 | 72,7
S‘_ﬂgjﬁﬁa kopa | 110 100,0
lipopro— zems™ 28 28,3
teinu 2. 86,1 0,5-2,5 1,3+0,4 pargjie | 71 71,7
holeste— kopa 99 | 100,0
rins zems* 19 20,0
(mmol/l) | 5 833 | 06-25 1,3+0,3 pargjie | 76 | 80,0
kopﬁ 95 100,0

85



3.27. tabulas nobeigums

Nove_ Pacienti, Centralas
. kuriem | Merfju— tendences un v g
. rosa— o o Dazadi
Merijums nas merjums ma datu izkliedes Iimeni n %
ads veikts robezas | raditaji (M = SD ’
g (%) vai Me[IQR])
<3 83 75,5
>3 27 24,5
1 932 | 0861 2,5[1,0] <k1°8pa 1%10 1203060
>138 93 84,0
kopa 110 | 100,0
Zema <3 83 77,6
blivuma >3 24 22,4
lipopro— kopa 107 | 100,0
teTnu 2. 93,0 0,6-6,8 2,5[1,1] <18 23 215
holesterins >18 84 78,5
(mmol/l) kopa | 107 100,0
<3 79 79,0
>3 21 21,0
2,5+0,8 == _ ’
3, 87,7 | 0968 <k1°8pa 2300 12%060
Me =24 >18 | 80 | 800
kopa 100 | 100,0
>1,7 28 25,2
1. 94,1 0,5-7,0 1,2[0,8] pargjie 83 74,8
kopa 111 | 100,0
Tricliceridi >17 26 25,7
righiceridi - _ ..

(mmol/l) 2. 87,8 0,5-7,7 1,3[0,7] pargjie 75 74,3
kopa 101 | 100,0
>1,7 27 27,3
3. 868 | 0545 1,2[0,8] pargjie | 72 | 72,7
kopa 99 | 100,0

IQR — starpkvartilu izkliede

M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana

n — pacientu skaits

p — ticamibas koeficients

SD - standartnovirze

* < 1,2 mmol/l sievietém un < 1 mmol/l virieSiem

Slodzes tests pirmaja noveroSanas gada bija veikts 53,4%, otraja — 47,8%,
treSaja — 39,5 % pacientu. Pirmaja noveroSanas gada veikta slodzes testa laika iS€mijas
pazimes bija konstat€tas deviniem (14,3%) otraja gada — astoniem (14,5%), bet tresSaja
gada — seSiem (13,3%) no visiem pacientiem, kuriem tests bija veikts. Neviena no
noveéroSanas gadiem pacientiem ar pozitivu slodzes testu netika konstatétas ticamas SF
atskirtbas salidzinajuma ar pargjiem pacientiem (Vitnija—Manna tests, visas
p vértibas > 0,050).
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Kreisa kambara izsviedes frakcija pirmaja noveroSanas gada noteikta
54 (45,8%), otraja — 56 (48,7%), tresaja — 54 (47,4%) pacientiem, no kuriem vienam
(1,9%) — pirmaja, vienam (1,8%) — otraja un trijiem (5,6%) — tre$aja gada Sis raditajs
bija > 40%. Ticamas kreisa kambara izsviedes frakcijas atSkiribas netika konstatétas
(t tests atkarigam izlaseém, p > 0,050) un tas vidgjie raditaji pirmaja, otraja un tre$aja
noveroSanas gada atbilstosi bija 58 + 7,8%, 57,8 + 8,4% un 56,9 + 10,2%. Sadalijums
pec, ta vai kreisa kambara izsviedes frakcija bija > 40% vai > 40%, nemainijas

(Maknemaras tests, p > 0,050).

3.2.5. Simptomi un arstéSana

Pirmaja noverosanas gada stenokardijas simptomi tika konstatéti 46 (39,0%),
otraja gada — 50 (43,5%) un treSaja — 43 (37,7%) pacientiem. Salidzinot stenokardijas
simptomu paradiSanos vai to izzuSanu katra no trijiem novéroSanas gadiem ar
sakotngjiem datiem un katru nakamo gadu salidzinot ar iepriek$gjo, statistiski ticamas
izmainas tika konstatétas tikai pirmaja novérosanas gada, salidzinajuma ar sakotngjiem
datiem (Maknemaras tests, p = 0,006), kad stenokardijas simptomu izzuSana fiks&ta
11 pacientiem, bet paradisanas no jauna — vienam.

Analizgjot stenokardijas lekmju sakaita izmanas katra no novéroSanas gadiem
salidzinajuma ar sakotngjiem datiem, ticamas izmainas tika fiks€tas pirmaja
(Vilkoksona tests, p = 0,001) un tresaja (Vilkoksona tests, p = 0,001) gada.
Salidzinajuma ar sakotn€jiem datiem, pirmaja noveroSanas gada stenokardijas l1ekmju
skaits samazinajas 26, pieauga deviniem, bet nemainijas 10 pacientiem, otraja:
samazinajas 22, pieauga 12, nemainijas seSiem, bet treSaja: samazinajas 20, pieauga
deviniem un nemainijas astoniem pacientiem.

Pacientiem ar stenokardiju vid€jais nitroglicerina tableSu skaits me&nesi pirmaja
noveéroSanas gada bija 4,4 + 3,1, otraja — 5,6 + 3,2, bet treSaja — 5,1 + 3,4. Ar t testu
atkarigam izlas€ém parbaudot nitroglicerina patérinu katra no noveroSanas gadiem
salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem, ticamas izmainas tika konstat€tas visos trijos
gados: pirmaja gada nitroglicerina patérin$ samazinajas 17, pieauga trijiem, nemainijas
seSiem (p = 0,001); otraja gada: samazinajas 17, pieauga astoniem, nemainijas trijiem
(p = 0,015); tresaja gada: samazinajas 17, pieauga trijiem, nemainijas septiniem

pacientiem (p = 0,004).
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Pacientu sadalijums p&c stenokardijas funkcionalas klases novérosanas laika
atainots 3.6. atteéla. Visa pacientu novéroSanas perioda nevienam pacientam netika

fiks€ta ceturta stenokardijas funkcionala klase.

100%
O | ™ [r
80%
70% ..
o Stenokardijas
g 60% 63,2 6.5 funkcionalas klases
2 50% ’ 73,5 79.1
o B IIT klase
= 40%
'g 30% OII klase
(1]
& 20% O1 klase
0
28,1 26,1
0% ’ |
Sakotngji Pirmais Otrais Tresais
novéroSanas noveéroSanas noverosSanas
gads gads gads

3.6. att. Pacientu sadalijums pec stenokardijas funkcionalas klases novéroS$anas perioda

Analizgjot stenokardijas funkcionalas klases izmainas katra no nove@roSanas
gadiem salidzinajuma ar sakotn&jo sadalijumu un katra novérosanas gada salidzinajuma
ar 1iepriekS€jo, ticamas atSkiribas netika konstatétas (Vilkoksona tests, visas
p vertibas > 0,050). Tapat netika konstatéta ticama sakariba starp stenokardijas
funkcionalas klases pasliktinasanos vai uzlabosanos un SF izmainam (t tests atkarigam
izlasém, visas p vértibas > 0,050).

Pirmaja noveroSanas gada sirds mazsp&jas simptomi tika konstatéti 69 (68,5%)
pacientiem, otraja gada — 73 (63,5%) un treSaja — 75 (65,8%). Analizgjot sirds
mazspéjas simptomu paradiSanos vai to izzuSanu katra no trijiem noveroSanas gadiem
salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem, statistiski ticamas izmainas tika konstatetas treSaja
noveéroSanas gada (Maknemaras tests, p = 0,022), kad sirds mazsp€jas simptomu
paradisanas fikséta 11 pacientiem, kam to iepriek$ nebija, bet izzuSana — diviem.

Pacientu sadalijums péc sirds mazsp€jas funkcionalas klases katra no
noveéroSanas perioda apkopots 3.7. att€la. Visa pacientu noverosanas perioda nevienam

pacientam netika fikséta ceturta sirds mazsp€jas funkcionala klase.
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3.7. att. Pacientu sadalijums péc sirds mazspéjas funkcionalas klases novérosanas perioda

Analizgjot sirds mazspé&jas funkcionalas klases izmainas katra no nov&roSanas

gadiem salidzinajuma ar sakotng&jo sadalijumu un katra noveérosanas gada salidzinajuma

ar ieprieksg€jo, ticamas atSkiribas tika konstat€tas treSaja novéroSanas gada salidzina—

juma ar sakotngjiem datiem (Vilkoksona tests, p = 0,013), kad funkcionalas klases

paliclinasanas fikséta 11 pacientiem, samazinaSanas — diviem, bet 51 pacientam

funkcio—nala klase palikusi bez izmainam. Ticama sakariba starp sirds mazspé&jas

funkcionalas klases pasliktinaSanos vai uzlabosanos un SF izmainam netika konstatéta

(t tests atkarigam izlasém, visas p vértibas > 0,050).

Pirmaja noveroSanas gada terapija tika mainita 63 (53,4%), otraja gada —

45 (39,1%), bet tresaja — 32 (28,1%) pacientiem.

Svarigako KV medikamentu lietoSana novéroSanas perioda atainota 3.8. attela.
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3.8.att. Pacientu novérosanas perioda lietotas svarigakas KV medikamentu klases

AKEI — angiotenzinu konvertgjosa enzima inhibitori; ARB — angiotenzina II receptoru blokatori;
Ca — kalcijs; KV — kardiovaskulars

Visos trijos novéroSanas gados pacientu skaits, kuri san€ma antiagregantus, bija
nemainigi augsts (skat. 3.8. attélu). So pacientu ipatsvars nemainijas novéro$anas
perioda salidzinajuma ar sakotngjiem datiem, un ticami nemainijas ar to pacientu
patsvars, kuri sanéma aspirinu, tienopiridinu vai kadu citu antiagregantu (Maknemaras
tests, visas p vertibas > 0,050). Pirmaja novéroSanas gada 18 (15,5%), otraja —
21 (18,6%), bet treSaja — 23 (20,5%) pacienti vienlaicigi san€ma aspirinu un
tienopiridinu. Sadu pacientu Ipatsvars ticami palielinajas otraja un tre$aja novéro$anas
gada salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (Maknemaras tests, p = 0,031 (otrais gads vs
sakotngjie dati), p = 0,016 (tresais gads vs sakotngjie dati)).

Pacientu T1patsvars, kuri lietoja AKEI vai ARB, tapat ka lipidu limeni
pazeminoSo lidzeklu lietotaju TIpatsvars noveroSanas perioda ticami nemainijas
(Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050).

Visu novérosanas periodu [ blokatoru lietotaju skaits saglabajas virs 80%
(skat. 3.8. att€lu). Biezak lietotie § blokatori nemainigi bija metoprolols (garas darbibas
sukcinats) un bisoprolols (skat. 3.9. att€lu). Viens pacients pirmaja noveéroSanas gada

san€ma betaksololu 10 mg/d.
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3.9. att. Dazadu p blokatoru lietoSana novérosanas perioda

Pacientu sadalijums péc ta, kadu P blokatoru vini sanéma, noveérosanas perioda

mainijas tikai nebivololam — otraja un treSaja noveérosanas gada nebivolola lietotaju bija

ticami vairak ka sakotngjos datos (Maknemaras tests, abos gadijumos p = 0,031).

Noverosanas perioda biezak lietoto f blokatoru devu medianas atainotas 3.10.

att€la un lietoto devu saistiba ar maksimalajam devam — 3.28. tabula.

B blokatoru devas Me (mg/d)
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3.10. att. Biezak lietoto p blokatoru devas novéros$anas perioda

Me — mediana; mg/d — miligrami diena
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Tris novéroSanas gadu laika lietoto B blokatoru devas salidzinajuma ar

sakotngjiem datiem biitiski nemainijas (Vilkoksona tests, visas p vértibas > 0,050).

3.28. tabula

Pacientu sadalijums péc p blokatora devas saistiba ar maksimalo devu

3 blokatoru _ . Pirmais Otrais Tresais
Sakotngji _ _ .
deva (% no noveroSanas gads | noveéroSanas gads | noverosanas gads
makmmilas 0 % 0 % n % 0 %
devas*)
<25 5 51 6 6,2 8 8,2 7 7,3
25-49,9 41 | 41,8 44 454 39 40,2 41 42,7
50-74,9 45 | 459 41 42,3 45 46,4 43 44,8
75-99,9 2 2,0 1 1,0 1 1,0 1 1,0
100 5 51 5 5,2 4 4,1 3 3,1
> 100 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,0
Kopa | 98| 100,0 97 100,0 97 100,0 96 100,0
p** — 0,197 0,253 0,110

n — pacientu skaits
p — ticamibas koeficients
* maksimala deva metoprololam — 200 miligrami diena (mg/d), bisoprololam — 10 mg/d,
nebivololam — 10 mg/d, karvedilolam — 50 mg/d, betaksololam — 20 mg/d
** Vilkoksona tests, salidzinajuma ar sakotngjiem datiem

Kopuma sakotng&ji 52 (53,1%), pirmaja nov&roSanas gada — 47 (48,5%), otraja —
50 (51,5%), bet treSaja — 47 (49,0%) pacienti no visiem, kuri lietoja  blokatorus,
sanéma vismaz pusi no maksimalas devas. So pacientu Ipatsvars starp B blokatoru
lietotajiem noveroSanas perioda salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem ticami nemainijas
(Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050) tapat ka nemainijas pacientu sadalijums
atkariba no ta, kadu B blokatoru devu vini sapéma. B blokatoru kontrindikacijas vai
blaknes pirmaja novéroSanas gada tika fiksétas 24 (20,3%) pacientiem, otraja gada — vél
astoniem (7,0%) un treSaja — vél devinpiem (7,9%) pacientiem. Kopuma visa
noveéroSanas perioda [ blokatoru kontrindikacijas vai nepanesibas simptomi tika
noveéroti 36 (32,1%) pacientiem. Fiks€to B blokatoru blaknu skaits ticami palielinajas
otraja (p = 0,004) un tresaja (p = 0,011) noverosanas gada salidzinajuma ar sakotngjiem
datiem® (Maknemaras tests). Triju gadu perioda noveérotas [P blokatoru blaknes

apkopotas 3.29. tabula.

® Informacija par B blokatoru blakném sakotngjos datos — 3.1.5. nodala.
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3.29. tabula

Trijos novérosanas gados fiksétas p blokatoru blaknes

Pacientu skaits, kuriem tika novérots
Nepanesibas simptomi 1. gads 2. gads 3. gads

n %* n %* n %*
Nespéeks 9 25,0 4 11,1 2 5,6
Bradikardija 6 16,7 1 2,8 1 2,8
Hipotensija 3 8,3 1 2,8 2 5,6
MijkliboSana 1 2,8 0 0,0 1 2,8
Astma vai hroniska
obstruktiva plausu slimiba 2 56 2 56 1 2.8
Depresija 0 0,0 0 0,0 1 2,8
Erektila disfunkcija 3 8,3 2 5,6 0 0,0
Vielmainas traucgumi 1 5,6 0 0,0 0 0,0
Reibonis 6 16,7 2 5,6 1 2,8
Miega traucgjumi 2 5,6 0 0,0 0 0,0
VadiRanas trucejum 0 o0 | 1 | 28 | 1 | 28
Cits 1 2,8 1 2,8 1 2,8

n — pacientu skaits
* no pacientiem, kuriem visa novéros$anas perioda bija § blokatoru blaknes

Pirmaja novéroSanas gada kontrindikaciju vai novéroto blaknu dél B blokatora
deva bija jasamazina 12 (33,3% no visiem, kuriem bija kontrindikacijas vai blaknes),
bet terapija japartrauc — 15 (41,7%) pacientiem; otraja gada attiecigi — 6 (16,7%) un
5 (13,9%), bet tresaja gada deva bija jasamazina un terapija japartrauc vienadam
pacientu skaitam — ¢etriem (11,1%). No pacientiem, kuriem visa novéroSanas perioda
bija B blokatoru kontrindikacijas vai blaknes, ivabradinu pirmaja gada sanéma
20 (55,6%), otraja — 21 (58,3%), bet tresaja — 22 (61,1%) pacienti. Salidzinajuma ar
sakotngjiem datiem, kad $adu pacientu bija 15 (41,7%), to Ipatsvars ticami palielinajas
otraja (p = 0,031) un tresaja (p = 0,016) noveroSanas gada (Maknemaras tests).

Ivabradina lietotaju skaits novéro$anas perioda pieauga — pacientu proporcija,
kuri lietoja ivabradinu ticami palielingjas salidzindjuma ar sakotngjiem datiem
(Maknemaras tests pirmaja gada salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem — p = 0,016, otraja
un tresaja gada salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem — p < 0,001). Lietotas ivabradina
devas novéroSanas perioda ticami paliclinajas (skat. 3.11. att€lu) salidzinajuma ar
sakotngjiem datiem (Vilkoksona tests), tapat mainijas pacientu sadalijums péc ta, kadu

ivabradina devu vini sanéma (skat. 3.30. tabulu). Pirmaja nov€roSanas gada viens
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pacients (4,5% no tiem, kas sap@ma ivabradinu) lietoja ivabradinu, nesanéma
B blokatoru un vipam iepriek§ nebija konstatétas P blokatoru kontrindikacijas vai

blaknes. Otraja un tresaja gada $adu pacientu nebija un vinu Ipatsvars starp visiem

ivabradina lietotajiem salidzinadjuma ar sakotngjiem datiem ticami nemainijas
(Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050).
16 * * 4 sk
15,0 15,0

14 / 15.0
12 /
10

*p=0,002 vs sakotngji;
’ ** p=0,001 vs sakotngji

Ivabradina devas Me (mg/d)

4
2
0 T T T 1
Sakotngji Pirmais novéroSanas Ofrais novéroSanas TreSais novéroSanas
gads gads gads
3.11. att. Lietotas ivabradina devas novérosanas perioda
Me — mediana; mg/d — miligrami diena; p — ticamibas koeficients; vs — versus
3.30. tabula
Pacientu sadalijums novérosanas perioda péc ivabradina devas
N Pirmais Otrais Tresais
Deva Sakotngji _ _ .
(mg/d) noveérosanas gads | nove€roSanas gads | noveroSanas gads
n % n % n % n %
<5 10 66,7 1 4,5 2 6,9 2 6,2
> 5-10 3 20 6 27,3 9 31,0 9 28,1
>10-15 2 13,3 15 68,2 18 62,1 21 65,6
Kopa 15| 100,0 22 100,0 29 | 100,0 32 | 100,0
p* — 0,002 0,002 0,001

n — pacientu skaits
* Vilkoksona tests, salidzinajuma ar sakotngjiem datiem
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No visiem pacientiem, kuriem bija sirds mazspg&jas simptomi, pirmaja otraja un
treSaja noveroSanas gada ivabradinu attiecigi sanéma 20,3% (n = 14), 32,9% (n = 24) un
34,7% (n = 26) pacientu. So pacientu Ipatsvars otraja un tre$aja gada ticami palielinajas
salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (Maknemaras tests, attiecigi p = 0,004 un
p < 0,001). Savukart ivabradina lietotaju Tpatsvars starp tiem sirds mazspgjas
pacientiem, kuriem SF bija > 70 x/min, ticami nemainijas (Maknemaras tests, visas
p vértibas > 0,050).

No visiem pacientiem, kuriem bija stenokardijas simptomi pirmaja otraja un
treSaja noveroSanas gada ivabradinu attiecigi sanéma 26,1% (n = 12), 38,0% (n = 19) un
48,8% (n = 21). So pacientu ipatsvars otraja un tre$aja gada ticami palielinajas
salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (Maknemaras tests, attiecigi p = 0,031 un
p = 0,031). Savukart ivabradina lietotaju Tpatsvars starp tiem stenokardijas pacientiem,
kuriem SF bija > 70 x/min, ticami nemainijas (Maknemaras tests, visas
p vértibas > 0,050). Pacientu skaits ar sirds mazsp&jas un stenokardijas simptomiem,

kuriem SF bija > 70 x/min apkopots 3.31. tabula.

3.31. tabula
Ivabradina lietoSana pacientiem ar simptomiem un SF > 70 x/min
SF Pirmais Otrais Tresais
. . o Sakotngji | noveroSanas noveroSanas | noveroSanas
Simptomi noteikSanas d q q
metode gaas gaas gaas
n | %* n %* n %* n %*
Sirds palpacija | 4 | 16,0 8 30,8 9 391 | 11 37,9
mazspgejas
simptomi EKG 4 | 16,7 8 29,6 8 50,0 7 25,9
palpacija | 3 | 15,8 7 33,3 6 46,2 9 52,9
Stenokardijas
simptomi EKG 3| 158 7 35,0 6 50,0 6 35,3

EKG - elektrokardiogramma

n — pacientu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence

* % no pacientiem, kuriem attiecigaja gada bija attiecigie simptomi un ar attiecigo metodi nosakot SF, ta
bija> 70 x/min

Analizgjot SF limeni pacientiem, kuri sanéma ivabradinu, tika konstatéts, ka
pirmaja novéroSanas gada, Siem pacientiem, bija ticami augstaka SF (nosakot ar EKG)

ka pargjiem (72,6 + 13,7 vs 66,5 + 11,6 x/min, neatkarigu izlaSu t tests, p = 0,034).
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Amiodaronu visos trijos novéroSanas gados lietoja septini pacienti (pirmaja
gada — 5,9%, bet otraja un treSaja — 6,1% no visiem pacientiem); digoksinu — Cetri
pacienti (pirmaja gada — 3,4%, otraja un treSaja — 3,5%). Pacientu sadalijums péc ta, vai
vini lietoja vai nelietoja digoksinu un lietoja vai nelietoja amiodaronu, novérosanas
perioda nemainijas (Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050).

Neviena no trijiem novéroSanas gadiem nebija pacientu, kuri sanemtu digoksinu
vai amiodaronu un vienlaicigi nesanemtu 3 blokatoru vai ivabradinu, jo sakrita pacientu
skaits, kuri sanéma jebkadu bradikardizéjoéu9 medikamentu ar [ blokatoru vai
ivabradina lietotaju skaitu. Pirmaja nov@rosanas gada $adi pacienti bija 110 (93,2%),
otraja — 109 (94,8%), bet tresaja — 108 (94,7%). Salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem,
kad pacientu, kuri sanéma jebkadu SF samazinoSu lidzekli bija 111 (92,5%), un
pacientu, kuri sanéma vai nu f blokatoru vai ivabradinu — 110 (91,7%), nemainijas ne to
pacientu Tpatsvars, kuri sanéma jebkadu bradikardiz&josu Iidzekli, ne to pacientu
Ipatsvars, kuri terapija sanéma vai nu  blokatoru, vai ivabradinu (Maknemaras tests,
visas p vértibas > 0,050). Toties ticami mainijas tadu pacientu ipatsvars, kuri vienlaicigi
lietoja B blokatoru un ivabradinu. Visos trijos novéroSanas gados $adu pacientu bija

ticami vairak ka sakotn€jos datos (skat. 3.12. att€lu).

g 100 - - -
E; 90 9?7 T 030 94,8 94,7
5 80
S 70
3
£ 60
=3
% 50 ==[3 blokators vai ivabradins
(=3
[+3
n 40 N
s f3 blokators kombinacija ar
& 30 » . e ivabradinu
g 20 *
% 10 2,5 14.8 17,5 *p=0,031 vs sakotngjie dati
S5 76 ** p>0,001 vs sakotngjie dati
g 0
Sakotngji Pirmais Otrais Tresais
noverosanas noveérosanas noverosanas
gads gads gads

3.12. att. BradikardizéjoSo lidzeklu lietoSana trijos novérosanas gados

p — ticamibas koeficients Maknemaras testa; vs — versus

% 8 blokators, ivabradins, digoksins vai amiodarons.
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Analizgjot SF izmainas laika gaita visiem pacientiem neatkarigi no SF limena,
atseviski tika analiz&tas vairakas grupas: pacienti, kuri kaut vienu gadu bija lietojusi:
1) B blokatoru vai ivabradinu, 2) B blokatoru (vismaz 50%, vismaz 75% un 100% no
maksimalas devas), 3) ivabradinu 4) B blokatoru kopa ar ivabradinu. Salidzinot visu
gadu rezultatus kopa, ticamas SF izmainas laika gaita tika konstattas pacientiem, kuri
sanéma vismaz 75% no P blokatora maksimalas devas ar EKG metodi noteiktai SF
(Fridmena tests, p = 0,031) vidgja SF sakotn&jos datos bija 68,0 £ 11,0 x/min, pirmaja
novérosanas gada: 63,8 + 8,1 x/min, otraja: 63,8 + 9.4, bet tresaja: 77,3 + 14,3 x/min.
Pargjos gadijumos ticamu izmainu nebija (Fridmena tests, visas p vértibas > 0,050).

Atseviski salidzinot SF katra no nov@rosanas gadiem ar SF sakotn&jos datos, tika
konstatetas sekojoSas ticamas atSkiribas: 1) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja
B blokatoru vai ivabradinu, otraja novéro$anas gada SF (ar palpacijas metodi), bija
zemaka ka sakotngji (64,0[10,0] x/min vs 65,0[12,0] x/min, Vilkoksona tests,
p = 0,048); 2) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja vismaz 50% no B blokatora
maksimalas devas, tresaja gada SF (ar EKG metodi), bija augstaka ka sakotngji
(70,0 + 13,1 x/min vs 65,1 + 10,0 x/min, t tests atkarigam izlasém, p = 0,010).

Bradikardiz€joSo Iidzeklu lietoSana pacientiem, kuriem novéroSanas perioda kaut

viena vizité SF bija palielinata (> 70 x/min), apkopta 3.32. tabula.

3.32. tabula

Bradikardizéjoso lidzeklu lieto§ana* pacientiem ar palielinatu SF

3 blokators
o| spe B3 blokgtors _ > 50% o i B3 blokators
S - val jebkura A Ivabradins un
< | (*/min) n . - maksimalas . _
g ivabradins deva ivabradins
devas
n % n % n % n % n %
= >70 72 | 67 | 931 |59 | 819 | 33 | 49,3 20 27,8 12 16,7
'Ig' >75 47 | 44 | 936 | 40| 851 | 26 | 55,3 14 29,8 10 21,3
% >80 32 | 30 | 93,7 | 27| 84,4 | 18 | 56,3 12 37,5 9 28,1
2 >85 20 | 19 | 95,0 | 16 | 80,0 7 35,0 10 50,0 7 35,0
>70 59 | 55 | 93,2 |48 | 814 | 28 | 47,5 18 30,5 11 18,6
>75 45 | 42 | 934 | 38| 84,4 | 24 | 53,3 14 31,1 10 22,2
Q >80 31 | 28 | 90,3 | 25| 80,7 | 16 | 51,6 10 32,3 7 22,6
Wi >g5 24 | 22 | 91,7 | 19| 79,2 | 10 | 41,6 9 37,5 6 25,0

EKG - elektrokardiogramma
n — pacientu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite

* lietoti vismaz vienu gadu
** yismaz viena merjjuma
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Absoliitais vairakums (> 90%) pacientu, kuriem kaut viena vizite bija konstateta
palielinata SF (> 70, > 75, > 80 un > 85 x/min), lietoja B blokatoru vai ivabradinu
(skat. 3.33. tabulu). Sesi 1idz astoni procenti pacientu ar palielinatu SF nelietoja nevienu
bradikardiz&joSo Iidzekli: starp pacientiem, kuriem ar pulsa palpacijas metodi SF
vismaz viena vizit€ bija > 70, > 75, > 80 vai > 85 x/min, $adi pacienti attiecigi bija pieci
(6,9%), tris (6,4%), divi (6,3%) un divi (5,0%); starp pacientiem, kuriem palielinata SF
(> 70, > 75, > 80 vai > 85 x/min) bija konstatéta ar EKG metodi, $adi pacienti attiecigi
bija Cetri (6,8%), tris (6,7%), divi (9,7%) un divi (8,3%).

Sadalot pacientus ar palielinatu SF cetras kategorijas (70—-74 X/min (pirma),
75-79 x/min (otra), 80-84 X/min (tre$a) un > 85 x/min (Ceturtd)) un analizg&jot
bradikardizgjoso lidzeklu lietoSanu ar parabolisko regresiju, tika konstatétas ticamas
paraboliskas sakaribas ar augstu determinacijas koeficientu (it ipasi SF ar palpacijas
metodi) starp palielinatas SF kategoriju un ivabradina, ka arT B blokatora un ivabradina
kombinacijas lietoSanas biezumu (skat. 3.33. tabulu, 3.13. un 3.14. attelus) — tas
samazinajas vai nedaudz picauga otraja (74—79 x/min) un treSaja (80-84 x/min)
kategorija salidzinajuma ar pirmo (70-74 x/min), bet izteikti pieauga ceturtaja

palielinatas SF kategorija (> 85 x/min) (skat. 3.13. un 3.14. att€lus).

3.33. tabula

Ivabradina un p blokatora kombinacijas ar ivabradinu lietoSana* pacientiem saistiba ar

palielinatas SF kategoriju

SF** Palpacija EKG

kate— n ivabradins B blokatoraun | n ivabradins B blokatora un

gorija ivabradina ivabradina
(x/min) kombinacija kombinacija

n % p|n % p n % p|n % p

70-74 25 | 6 | 240 | |2 80 | ,[14 | 4] 286 | _,| 1] 71
75-79 15| 2 | 133 |8 |1 67 |14 | 4| 286 |83 | 214 |8
80-85 122167 |<[2]167 |S[7 [1] 143 [S[1]143 pc
> 85 20 | 10 | 50,0 7 | 350 24 | 9| 375 6 | 250

EKG - elektrokardiogramma
n — pacientu skaits
p — paraboliskas regresijas ticamibas koeficients
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite
* lietoti vismaz vienu gadu
** vismaz viena merjjuma
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SF noteikta ar palpaciju
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3.13. att. Ivabradina lietoSanas biezums saistiba ar SF kategoriju

SF — sirdsdarbibas frekvence;
SF kategorijas: 70—74 x/min (1), 75-79 x/min (2), 80-85 x/min (3), > 85 x/min (4);
R? — determinacijas koeficients (parada iespgjamibu, ka visi punkti atrodas uz parabolas);
p — ticamibas koeficients paraboliskai regresijai

SF noteikta ar palpaciju
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3.14. att. B blokatora un ivabradina kombinacijas lietoSana saistiba ar SF kategoriju

SF — sirdsdarbibas frekvence;
SF kategorijas: 70—74 x/min (1), 75-79 x/min (2), 80-85 x/min (3), > 85 x/min (4);
R? — determinacijas koeficients (parada iespgjamibu, ka visi punkti atrodas uz parabolas);
p — ticamibas koeficients paraboliskai regresijai

Tapat paraboliskas, statistiski ticamas sakaribas tika konstatétas starp  blokatoru

lietoSanu lielaka deva (> 50% no maksimalas devas) un SF kategoriju, ka ar1 starp

B blokatoru kontrindikaciju vai blaknu biezumu un SF kategoriju (skat. 3.34. tabulu).
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3.34. tabula

Augstaku p blokatoru devu lietosanas* un f blokatoru kontrindikaciju vai blaknu

sastopamibas bieZums saistiba ar palielinatas SF kategoriju

SF** Palpacija EKG

kat(_?j n >50% no P B blokatora n > 50% no B B blokatora
gorija blokatora kontrindikacijas blokatora kontrindikaci—
(x/ maksimalas vai blaknes maksimalas jas vai blaknes
min) devas devas

n % p n % p n % p|n % p

70-74 | 25 | 7 | 28,0 ., 8 | 32,0 . 14 | 4 | 28,6 . 7 | 50,0
75-79 | 15| 8 |533 18| 4 |267 (8|14 | 8 |571(8|2|143 |8
8085 | 12 11917 | S| 2 | 167 || 7 | 6 |857 | |3 |429 =
> 85 20 | 7 | 350 10 | 50,0 24 | 10 | 41,7 4 | 41,7

EKG — elektrokardiogramma
n — pacientu skaits
p — paraboliskas regresijas ticamibas koeficients
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite

* lietots vismaz vienu gadu
** vismaz viena merjjuma

Salidzinajuma ar pirmo paliclinatas SF kategoriju (70—74 x/min), lielaku

B blokatoru devu lietoSanas biezums pieauga otraja (75-79 X/min) un treSaja

(80-85 x/min), bet samazinajas ceturtaja (> 85 x/min) palielinatas SF kategorija

(skat. 3.15. att€lu). Toties B blokatoru kontrindikaciju vai blaknu bieZzums butiski

pieauga pie izteikti palielinatas SF (skat. 3.16. att€lu).
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3.15. att. Lielaku p blokatoru devu (= 50% no maksimalas devas) lietoSanas bieZums

saistiba ar SF kategoriju

SF — sirdsdarbibas frekvence;
SF kategorijas: 70-74 x/min (1), 75-79 x/min (2), 80-85 x/min (3), > 85 x/min (4);
R? — determinacijas koeficients (parada iesp&jamibu, ka visi punkti atrodas uz parabolas);
p — ticamibas koeficients paraboliskai regresijai
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SF noteikta ar palpaciju SF noteikta ar EKG
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3.16. att. 8 blokatoru kontrindikaciju vai blaknu sastopamibas bieZums saistiba
ar SF kategoriju

SF — sirdsdarbibas frekvence
SF kategorijas: 70—74 x/min (1), 75-79 x/min (2), 80-85 x/min (3), > 85 x/min (4);
R? — determinacijas koeficients (parada iesp&amibu, ka visi punkti atrodas uz parabolas);
p — ticamibas koeficients paraboliskai regresijai

Lai analizétu SF izmainas pacientiem, kuriem ta bija palielinata, tika apskatitas
vairakas grupas atkariba no SF limena’® — pacienti, kuriem vismaz viena gada:
1) SF > 70 x/min; 2) SF > 75 x/min; 3) SF > 80 x/min un 4) SF > 85 x/min. Katra no
§Im pacientu grupam atseviSki tika analizeti pacienti, kuri kaut vienu gadu bija lietojusi:
1) kadu no B blokatoru vai ivabradinu, 2)  blokatoru (neatkarigi no devas un vismaz
50% no maksimalas devas''). Pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja ivabradinu un
pacientiem, kuri ivabradinu lietoja kopa ar  blokatoriem, neliela skaita d&|, analizg&jot
individus ar palielinatu SF, tika pétiti tikai pacienti ar SF vismaz viena gada > 70 X/min.
Ar Fridmena testu salidzinot visu gadu rezultatus kopa, ticamas SF izmainas laika gaita
tika konstatétas pacientiem, kuri: 1) vismaz vienu gadu bija lietojusi  blokatoru vai
ivabradinu un kuriem SF (gan ar palpacijas, gan EKG metodi) vismaz viena gada
bija > 70 x/min, > 80 X/min un > 85 /min, ka ar tiem, kuriem SF ar palpacijas metodi
bija > 75 x/min; 2) lietoja B blokatorus (neatkarigi no devas) un SF ar palpacijas metodi

vismaz viena gada bija > 80 x/min (skat. 3.35. tabulu).

19 pacientu skaits katra gada un vismaz viena no gadiem ar dazadiem palielinatas SF limeniem apkopots
pielikuma (skat. 8.1.tabulu).
1 vismaz 75% un 100% no maksimalas devas netika rekinats neliela skaita dgl.
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ar vismaz viena gada fiksétu palielinatu SF

3.35. tabula

SF centralas tendences raditaji novérosanas perioda bradikardizéjoSo lidzeklu lietotajiem

Bradikar— SE i SF centralas tendences raditaji (M + SD vai
dizgjosie menis Me-— Me[IQR] x/min) un pacientu skaits grupa o
medika— .| tode _ .. P
menti* X/min sakotngji 1. gads 2. gads 3. gads
_ | 714+9,2 68,1+8,7 | 73,0+127
palpa- | 1o =700 | TOOMLOL | \em6gl0 | Me=70,0 | OO
cija — 10
>70
71,4+9,.2 68,1+8,7 | 73,0+127
EKG | Me=700 | ‘OO0l | me—gg0 | Me=700 | 90
15
n=>55
8 palpa— | 73,8+10,0 [ 73,0+110 ] 698+98 | 769+136 | 0,0
cija n=44 10
blokators | = ® ke 732101 [ 744+120] 701116 | 77.1=139 | 00
ivabra— - n=42 o4
dins palpa— | 749+11,3 | 749+126 | 71,0+105 | 805+14,7 | 0,0
- 80 cija n =30 08
= 751+124 | 774+132 ] 71,5+13,0 | 81,9+139 | 0,0
EKG -
n=28 22
palpa- | 758+13,2 | 77,4+142 [ 71,8+12,2 [ 854152 | 0,0
- g5 cija n=19 13
= 751+13,9 | 77,4+146 | 71,7+14,0 [ 838+150 | 0,0
EKG -
n=22 27
_ | 715+93 682+7,8 | 722+12,0
palpa—1| 1= 700 | O8O0 | \e—6g0 | Me=700 | %O
- 70 cija =59 95
701+114 | 724+123 | 68,6+10,3 | 70,0=125 | 0,0
EKG !
n=48 73
palpa- | 73,8+10,0 | 726+11,4 | 69,6+85 | 755+13,0 | 0,0
8 > 75 cija n=40 59
bl 731+11,2 | 741+126 | 69,9+10,8 | 756+13,2 | 0,1
o- | 'z EKG -
ka— 'S n= 38 42
tors palpa- [ 75,0+11,3 | 740+132 | 70,9+8,7 | 788+14,0 | 0,0
- 80 cija n=27 44
= EkG | 75:3+125 | 77,3+139 | 715+11,8 [ 80,2+ 13,3 | 0,0
n=25 71
palpa— | 76,1+135 [ 77,2+155] 71,9+98 | 834+152 | 0,0
- 85 cija n=16 88
= 753+142 | 772+157 | 71,7+127 | 819+147 | 01
EKG n=19 06
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3.35. tabulas nobeigums

Bradikar— SF [ SF centralas tendences raditaji (M + SD vai

dizgjosie menis Me— Me[IQR] x/min) un pacientu skaits grupa o
medika— .| tode _ ..
menti* x/min sakotngji 1. gads 2. gads 3. gads

palpa— | 70,6+9,6 | 689+89 | 69,6+75 | 734+121 | 0,2
~ 70 cija n=33 82
= kg | 681103 | 7014105 [69,6+114 | 761+131 | 0,1
g n=28 42
= palpa— | 728+94 | 70,0+85 | 703+7,9 | 750+13,0 | 01
N 75 cija n=26 49
3 gl - ek |70.0£95 | 71,7+96 [713+113]769+140 | 04
blo—| 'Z n =24 37
ka— | g palpa— | 724+111 [ 702+93 | 71,7+87 | 77,7146 | 01
tors 2| >g0 cija n=18 35
| ° exg 703107 | 73,6+106 [739+124]818+139 | 0,2
b n=16 66
Al palpa— | 709+16,0 | 71,6+12,7 | 750+105] 86,7+17,8 | 0,2
- g5 cija n=7 20
= exg | 874+124 | 72,2+122 [759+14,1]858+159 | 0,2
n=10 16
palpa— | 743+105 | 73,7+13,1 [699+116] 76,0+155 | 0,0
lvabra— - 70 cija n=20 83
dins = exg |713+10.2 | 733+122 [706+12,7 ] 741+149 | 0,2
n=18 67
lvabra— palpa— | 769+11,1 | 747+16,3 | 71,8+95 | 740+148 | 0,6
dins kopa | 70 clja n=12 29
ar B = EKG 709+114 | 731+153 | 722+14 [ 71,1+116 | o9
blokatoru n=11 01

EKG - elektrokardiogramma
IQR — starpkvarti]u izkliede
M — vidgjais aritmétiskais
Me — mediana
SF — sirdsdarbibas frekvence
n — pacientu skaits

* lietoti vismaz vienu gadu
** Fridmena tests

Atseviski salidzinot SF katrd no noveroSanas gadiem ar SF sakotng€jos datos,
pacientiem, kuriem vismaz viena gada bija konstat€ta palielinata SF un, kuri vismaz
vienu gadu lietoja bradikardiz&joSus lidzeklus, tika konstatetas sekojoSas ticamas
atSkiribas: 1) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja § blokatoru vai ivabradinu un
kuriem vismaz viena gada bija SF > 70 x/min, otraja novérosanas gada SF, kas noteikta
ar palpacijas metodi, bija ticami zemaka ka sakotng&jos datos (70,0[14,0] */min
vs 70,0[13,0] x/min, Vilkoksona tests, p = 0,012); 2) pacientiem, kuri vismaz vienu
gadu lietoja B blokatoru (neatkarigi no devas), un kuriem SF vismaz viena no gadiem

bija > 70 x/min, otraja novéroSanas gada SF, kas noteikta ar palpacijas metodi, bija
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ticami zemaka ka sakotng&jos datos (68,0[10,0] x/min vs 70,0[13,0] x/min, Vilkoksona
tests, p = 0,023); 3) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja vismaz 50% no
B blokatora maksimalas devas un kuriem SF vismaz viena no gadiem bija > 70 X/min,
treSaja noveéroSanas gada SF, kas noteikta ar EKG metodi, bija ticami augstaka ka
sakotngjos datos (76,1 = 13,1 x/min vs 70,6 = 9,6 x/min, t tests atkarigam izlaseém,
p = 0,013); 4) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja B blokatoru (neatkarigi no
devas) un kuriem SF vismaz viena no gadiem bija > 75 x/min, tre$aja novérosanas gada
SF, kas noteikta ar palpacijas metodi, bija zemaka neka sakotn&jos datos
(69,6 £ 85 x/min vs 73,8 £ 10,0 x/min, t tests atkarigam izlasém, p = 0,050);
5) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja vismaz 50% no B blokatora maksimalas
devas un kuriem SF vismaz viena no gadiem bija > 80 x/min, treSaja novéro$anas gada
SF, kas noteikta ar EKG metodi, bija ticami augstaka neka sakotn&jos datos
(81,8 + 13,9 xX/min vs 72,4 £ 11,1 x/min, t tests atkarigam izlasém, p = 0,015);
6) pacientiem, kuri vismaz vienu gadu lietoja vismaz 50% no B blokatora maksimalas
devas un kuriem SF vismaz viena no gadiem bija > 85 x/min, treSaja novéro$anas gada
SF, kas noteikta ar EKG metodi, bija ticami augstaka neka sakotn€jos datos
(85,8 £ 15,9 x/min vs 70,9 + 16,0 x/min, t tests atkarigam izlasém, p = 0,008).

Analizgjot citas KV medikamentu klases, tika konstatéts, ka Ca antagonistu (visi
pacienti lietoja dihidropiridinus) lietotaju Ipatsvars otraja un treSaja noveérosanas gada
ticami palielinajas salidzinajuma ar sakotngjiem datiem (Maknemaras tests, otrais
gads — p = 0,039, tresais gads — p = 0,012). Toties nemainigs bija Ca antagonistu
lietotaju Tpatsvars starp pacientiem ar stenokardijas lekme&m un starp pacientiem, kuriem
bija stenokardijas Ieékmes un SF > 70 X/min (Maknemaras tests, visas
p vertibas > 0,050). Citu antihipertensivo medikamentu®? lietotaju skaits otraja
(18 (15,7%) pacienti) un tresaja gada (19 (16,7%) pacienti) bija ticami lielaks ka
sakotngjos datos (12 (10,0%) pacienti), (Maknemaras tests, otrais un treSais gads vs
sakotngjie dati attiecigi p = 0,031 un p = 0,008).

Diurgtisko lidzek]u lietotaju ipatsvars bija ticami lielaks visos novéroSanas gados
salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem (Maknemaras tests; pirmais, otrais, treSais gads vs

sakotngjie dati, attiecigi p = 0,031, p = 0,004, p < 0,001).

12 Medikamenti ar antihipertensivu efektu, kas nav AKEI, ARB, f3 blokatori, Ca antagonisti, diur&tiskie
lidzekli.
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Pacientu, kuri san€ma nitratus, Ipatsvars neviena no noveérosanas gadiem ticami
nemainijas salidzinajuma ar sakotn&jiem datiem, tapat ka nemainijas nitratu lietotaju
patsvars starp pacientiem, kuriem bija stenokardijas 1ekmes un pacientiem, kuriem bija
gan stenokardijas lékmes, gan SF > 70 x/min  (Maknemaras tests, visas
p vértibas > 0,050).

Ja pacienti sapéma citu antianginalo Iidzekli, kas nebija [ blokators,
Ca antagonists, nitrats vai ivabradins, tad visos gadijumos tas bija trimetazidins,
atskaitot vienu individu, kur$ otraja un tre$aja novérosanas gada sanéma ranolazinu. So
pacientu skaits pirmaja, otraja un tre$aja gada noveroSanas gada bija sekojoss:
17 (14,4%), 20 (17,4%) un 21 (18,4%). Tresaja gada citu antianginalo Iidzeklu lietotaju
ipatsvars bija ticami lielaks ka sakotngjos datos (Maknemaras tests, p = 0,031). No
visiem pacientiem, kuriem bija stenokardijas lekmes un SF > 70 x/min, tikai dazi
sanéma citus antianginalos lidzeklus: ja SF > 70 x/min bija konstatéta ar palpacijas
metodi, viens (7,7%) $ads pacients bija otraja gada un divi (11,8%) — treSaja gada; ja
SF > 70 /min bija konstatéta ar EKG metodi — viens (5,0%) — pirmaja novéro$anas gada
un divi (11,8%) tresaja gada. So individu ipatsvars starp visiem, kuriem bija
stenokardijas 1€ékmes un SF > 70 x/min, ticami nemainijas (Maknemaras tests,
visas p vertiba > 0,050).

Antikoagulantus pirmaja novéroSanas gada attiecigi sanéma pieci (4,2%), otraja
un treSaja — septini (6,1%) pacienti un sadalijums pé€c ta, vai pacienti sapéma vai
nesan€ma antikoagulantus, ticami nemainijas salidzinajuma ar sakotngjiem datiem, kad
tos sanéma Cetri (3,3%) pacienti (Maknemaras tests, visas p vértibas > 0,050).

Pirmaja noveroSanas gada nekardialie Iidzekli tika mainiti 12 (10,2%), otraja
gada — 19 (16,5%), bet treSaja — 35 (30,7%) pacientiem. Viens pacients otraja un treSaja
noveéroSanas gada lietoja zales erektilas disfunkcijas novérSanai (sakotn&jos datos un
pirmaja gada tadu pacientu nebija). Bitisku izmainu dazadu nekardialo medikamentu
lietotaju T1patsvara zina noveroSanas perioda nebija (Maknemaras tests, visas

p vértibas > 0,050).
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3.3. Sirdsdarbibas frekvences un citu kardiovaskulara riska faktoru un raditaju
salidzinajums divas dazadas KAS pacientu kopas ar ¢etru gadu intervalu

3.3.1. Demografiskie dati

Vidgjais pacientu vecums 2006. gada pétijuma apsekotajiem 300 pacientiem bija
64,2 £ 9,2 gadi un tas biitiski neatSkiras no 2010. gada pétitas KAS pacientu populacijas
(64,2 + 7,9 gadi) (neatkarigu izlasu t tests, p = 0,113).

Petijuma, kas veikts 2006. gada, vairums pacientu bija virie$i. Parbaudot ar
Pirsona hi kvadrata testu, sadalfjums pa dzimumiem 2006. un 2010. gada pé&tijumos

statistiski ticami neatskiras (63,7% vs 72,5%, p = 0,084).

3.3.2. Sirdsdarbibas frekvence

SF 2006. gada pétijuma bija robezas no 48 x/min lidz 112 x/min, SF mediana
vértiba bija 70,0[16,0] x/min un SF Iimenis 2006. gada p&tijuma bija batiski augstaks
ka 2010. gada petitaja KAS pacientu populacija (70,0 x/min vs 65,5 x/min, Manna-
Vitnija tests, p = 0,034).

Analizgjot SF sadalijumu dazados Iimenos (< 60; 60—64; 65-69; 70-74, 75-79;
80-84; > 85 x/min), 70 (23,3%) pacientiem 2006. gada pétijuma SF bija robezas no
60 x/min lidz 64 x/min. Sadalfjums dazadas SF limenu grupas abos pé&tijumos
statistiski ticami at$kiras (Spirmena rangu korelacija, rs=-0,107, p = 0,029, n = 420).

2006. gada pétijuma 152 (45%) pacientiem bija paaugstinata SF (> 70 x/min), un
tas bija statistiski ticami vairdk ka 2010. gada pétijuma (Pirsona hi kvadrata tests,

p = 0,003) (skat. 3.17. attelu).
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100%
90%
80% —
70%
60% —
50% —
40% - — O8SF <70 x/min
30% - B SF > 70 x/min
20% -
10% -
0% -

Pacientu skaits

p = 0,003 (2006. gads vs 2010. gads)

2006. gads 2010. gads (SF noteikta ar
palpaciju)

3.17. att. Pacientu sadalijums atkariba no SF limena 2006. un 2010. gada pétijumos

SF — sirdsdarbibas frekvence; p — ticamibas koeficients; VS — Versus; x/min — reizes mintité

3.3.3. Citi kardiovaskulara riska faktori un dzivesveids

KMI vidgjas vertibas 2006. un 2010. gada pé@tijumos ticami neatskiras
(28,6 + 4,5 kg/m? vs 29,3 + 4,4 kg/m?, neatkarigu izladu t tests, p = 0,149). Analizgjot
KMI sadalijumus dazadas KMI grupas (< 18,5; 18,5-24,9; 25-19,9; 30-35,9; 35-39,9;
virs 40 kg/m?) abam KAS pacientu kopam, ticamas atikiribas netika konstatdtas
(Spirmena rangu korelacija, rs = 0,082, p = 0,097).

Asinsspiediena medianas veértibas 2006. gada pétijuma bija sekojoSas:
sistoliskajam asinsspiedienam: 135,0[30,0] mm Hg; diastoliskajam: 80,0[10,0] mm Hg.
Statistiski ticamas atSkiribas, salidzinot ar 2010. gada petijjumu netika konstatStas ne
sistoliskajam asinsspiedienam (p = 0,745), ne diastoliskajam (Manna-Vitnija tests,
p = 0,961). Pacientu sadalijums pec ta, vai asinsspiediens bija virs vai zem
140/90 mm Hg, abos pétijumos ticami neatskiras (Pirsona ht kvadrata tests, p = 0,703).

Pétijuma, kas veikts 2006. gada, 45 (15,0%) pacientu bija smékétaji. Pacientu
sadalfjums smé&ketajos un nesméketajos abas analizétajas KAS pacientu kopas bitiski
neatSkiras (Pirsona hi kvadrata tests, p = 0,399), tacu biitiski atSkiras vid€jais diena
izsméketo cigareSu skaits: 2006. gada pétijuma tas bija ticami lielaks salidzinajuma ar

2010. gada petijumu (15,0 + 9,4 vs 8,3 + 3,9, neatkarigu izlasu t tests, p < 0,001).
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3.3.4. Slimibas anamnéze

Miokarda infarkts anamnéze bija 198 (66%) 2006. gada petijuma pacientiem un
73 (60,8%) 2010. gada pacientiem. 2006. gada pétijuma vidgjais gadu skaits péc
miokarda infarkta bija ticami mazaks ka 2010. gada pétitaja KAS pacientu populacija:
2006. gada M = 4,3 gadi, Me = 3,0 gadi, IQR = 5,0 gadi; 2010. gada M = 6,9 gadi,
Me = 5,0 gadi, IQR = 7,0 gadi (Manna-Vitnija tests, p < 0,001). Pacientu sadalijums péc
ta, vai viniem bijis anamnéz€ miokarda infarkts, abas pétitajas KAS pacientu
populacijas neatskiras (Pirsona hi kvadrata tests, p = 0,604), toties atSkiras pacientu
sadalijums pé&c ta, vai bijusi revaskularizacija (Pirsona hi kvadrata tests, p < 0,001), un
katram revaskularizacijas veidam atseviski. Kopuma 2006. gada pétijuma populacija
revaskularizéti bija 147 (49,0%) pacienti, bet 2010. gada pétijuma — 106 (88,3%). PCI
2006. gada pétijuma bija veikta 119 (39,7%) pacientiem un tas bija proporcionali mazak
ka 2010. gada pétijuma (88 (73,3%) (Pirsona hi kvadrata tests, p < 0,001)). Tapat 2006.
gada pétijuma pacientiem retak anamnézé bija CABG (36 (12%) vs 28 (23%) (Pirsona
hi kvadrata tests, p = 0,004).

3.3.5. Laboratoriskie izmeklejumi

Kop¢gja holesterina un zema blivuma lipoproteinu holesterins I[imenis 2010. gada
petijuma bija zemaks neka 2006. gada, bet augsta blivuma lipoproteinu holesterina
Iimenis neatSkiras ne kopé€jas analizétajas kopas, ne atseviSki analiz€jot virieSus un

sievietes. ArT trigliceridu limenis abos pétijumos neatskiras (skat. 3.36. tabulu).

3.36. tabula

Kopéja holesterina Itmenis 2006. un 2010. gada pétijjumu populacijas

Analizgta pazime Sta_t is_ti_s .Ifie Petjums p Tests
raditaji 2006. gads | 2010. gads
Kopégjais holesterins Me[IQR] 5,3[1,8] 4,5[1,3] <0001 Manna—
(mmol/l) n 285 113 ’ Vitnija
Augsta bltivuma
lipgproteinu holesterins Me[IQR] 1,2[0.4] 1,2[0,6] 0878 Manna—
kopgja analizetaja kopa ' Vitnija
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3.36. tabulas nobeigums

Analizgta pazime Statistiskie Petjums Tests
p raditaji | 2006. gads | 2010.gads | P
Augsta blivuma Me[IQR] 1,2[0,4] 1,2[0,4] | 0,875 M
lipoproteinu holesterins V?tn na—
virieSiem (mmol/l) n 142 76 ithija
Augsta blivuma M + SD 1,4+0,4 15+04 |0188 t tests ne—
lipoprotetnu holesterins atkarigam
Itmenis sievietém (mmol/I) n 81 28 izlas€m
Zema blivuma lipoproteinu M+ SD 32411 | 27+12 | <0001 |t teSt§ ne-
holesterins (mmol/l) atkarigam
n 234 107 izlasém
Trigliceridu [imenis Me[IQR] 1,6[1,1] 1,4[1,0] | 0,107 Manna—
(mmol/l) n 108 107 Vitnija

IQR — starpkvarti]u izkliede
M — aritmétiskais vidgjais
Me — mediana

n — pacientu skaits

p — ticamibas koeficients
SD — standartnovirze

3.3.6. PaSreiz€jie simptomi un arstésana

Stenokardijas simptomi bija 262 (87,3%) pacientiem, kas piedalijas 2006. gada
pétijuma. Pacientu sadalijums dazadas stenokardijas funkcionalajas klasés (péc Kanadas
Kardiologu biedribas klasifikacijas) bija $ads: I klase — 18,4%, Il klase — 47,3%,
Il klase — 31,3% un IV klase — 3,1% pacientu. Pacientu sadalijums funkcionalajas
stenokardijas klasés ticami atSkiras abas analizétajas KAS pacientu populacijas
(Spirmena rangu korelacija, rs = 0,191, p < 0,001). 2006. gada pétijuma populacija
pacientiem retak bija I un II stenokardijas funkcionala klase, bet toties proporcionali
lielakam pacientu skaitam — 111 un IV klase neka 2010. gada pétijuma®™, bet vidgjais
lekmju skaits ned€la un nitratu patérins butiski neatskiras (skat. 3.37. tabulu).

Sirds mazspgjas simptomi bija 89 (29,7%) pacientiem, kas piedalijas 2006. gada
petijuma un proporcionali tas bija mazak neka 2010. gada pétijjuma populacija
(70 (58,3%)). Analizéto kopu sadalijumi p&c ta, vai pacientiem bija vai né sirds

mazspéjas simptomi, statistiski ticami atskiras (Pirsona hi kvadrata tests, p < 0,001).

13 Sikaka informacija par pacientu sadalijumu funkcionalajas stenokardijas klasés 2010. gada pétijuma —
3.1.5. nodala.

109



3.37. tabula

Stenokardijas lekmju skaits un nitroglicerina patérins 2006. un 2010. gada pétijumos

Analizeta pazime Statistiskie Petijums p (Manna-Vitnija
nalizeta pazim raditaji 2006. gads 2010. gads tests)
Stenokardijas Me[IQR 4,0[5,0 4,0[6,0
lekmju skaits [IQR] 0[5.0] 0[6.0] 0,945
(reizes nedgla) n 262 57
Nitroglicerna Me[IQR] 3,0[5.,0] 3,0[9,5]
patérins nedela 0,989
(reizes nedéla) n 282 56
IQR — starpkvartilu izkliede
M — aritmétiskais vidgjais
Me — mediana
n — pacientu skaits
p — ticamibas koeficients
3.38. tabula

Dazadu medikamentu klasu lietoSanas bieZums 2006. un 2010. gada pétijumos

Lieto(Ja) Petfjums Statistikas
Medikamentu klase | /Nelieto 2006. gads | 2010. gads metode p
(Ne) n % n %
. . Ja 289 | 96,3 | 118 | 98,3 FiSera
Antiagreganti Neé 11 3,7 2 1,7 precizais tests 0,365
Ilgstosas darbibas Ja 197 | 65,7 | 28 | 23,3 Pirsona h1 <0.001
nitrati Neé 103 | 34,3 | 92 | 76,7 | kvadrata tests '
) Ja 273 91,0 | 98 | 81,7 Pirsona hi
B blokatori NG 27 | 90 | 22 | 183 | kvadratatests | < 000
. Ja 170 | 56,7 | 64 | 53,3 Pirsona hi
Ca antagonisti Ne 130 | 433 | 56 | 46,7 | kvadratatests | O3
Lipidu [fmeni Ja 250 | 83,3 | 114 | 950 |  pirsona hi
pazeminosi - Kvadrata test 0,001
medikamenti Ne 50 [ 167 | 6 | 50 vadrata tests
Ja 246 820 | 8 | 70,8 Pirsona hi
AKEI Né 54 18,0 | 35 | 29,2 | kvadrata tests 0,011
Ja 8 2,7 17 14,2 Pirsona hi
ARB Ne 292 | 97,3 | 103 | 85,8 | kvadrata tests 0,001

AKEI — angiotenzinu konvertgjosa enzima inhibitori

ARB — angiotenzina receptoru blokatori

Ca — kalcijs
n — pacientu skaits
p — ticamibas koeficients

Salidzinot dazadu medikamentu klasu lietoSanas bieZums pacientiem, kas

piedalijas 2006. un 2010. gada peétijumos, tika konstatéts, ka 2010. gada petijuma

pacienti terapija statistiski ticami biezak sanéma lipidu [imeni pazeminoSos lidzeklus un
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ARB, savukart ilgstoSas darbibas nitratus, B blokatorus un AKEI §ie pacienti sanéma

statistiski ticami retak neka 2006. gada pétijuma pacienti (skat. 3.38. tabulu).

Gan 2006. gada, gan 2010. gada pé€tijuma biezak lietotie B blokatori bija

metoprolols (garas darbibas sukcinats) un bisoprolols (skat. 3.39. tabulu).

3.39. tabula

Pacientu sadalijums péc lietota  blokatora 2006. un 2010. gada pétijumos

P&tijums
13 blokators 2006. gads 2010. gads
n % n %
Atenolols 2 0,7 0 0,0
Bisoprolols 106 38,8 37 37,8
Karvedilols 12 4.4 4 41
Metoprolols 141 51,6 47 47,9
Nebivolols 8 29 10 10,2
Sotalols 1 0,4 0 0,0
Betaksolols 1 0,4 0 0,0
Cits 2 0,7 0,0
Kopa 273 100,0 98 100,0

n — pacientu skaits

Bitiskas atSkiribas abos pétijumos lietotajam [ blokatoru devam netika

konstatétas (Manna-Vitnija tests (skat. 3.40. tabulu)).

Vismaz pusi no 3 blokatoru maksimalas devas (vismaz 100 mg metoprolola vai

vismaz 5 mg bisoprolola, vai vismaz 50 mg atenolola, vai vismaz 25 mg karvedilola, vai

vismaz 5 mg nebivolola, vai vismaz 20 mg betaksolola, vai vismaz 80 mg sotalola)

2006. gada péetijuma lietoja 156 (52%) pacienti, 2010. gada pétijjuma — 52 (43,3%)

pacienti. Pacientu 1patsvars, kuri san€ma vismaz pusi no 3 blokatoru maksimalas devas,

abos pétijumos statistiski ticami neatskiras (Pirsona hi kvadrata tests, p = 0,109).

3.40. tabula
Biezak lietoto p blokatoru devas 2006. un 2010. gada p&tijumos
Statistiskie Pétijums
S 2006. gads 2010. gads
Metoprolols Me [IQR] 50,0[50,0] 50,0[50,0]
(mg/d) n 141 47
p 0,336
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3.40. tabulas nobeigums

Statistiskie P&tijums
B blokators | 4 iriaii 2006. gads 2010. gads
) ol Me[IQR] 5,0[0,0] 5,0[0,0]
Bisoprolols o 106 37
(mg/d)
P 0,998
Me [IQR 12,5[18,7 9,4[9,1
Karvedilols [1OR] L18.7] [9.1]
(mg /d) n 12 4
p hipotéZzu parbaude nav veikta (parak maz pacientu 2010. gada)

IQR — starpkvartilu izkliede
Me — mediana

mg/d — miligrami diena

n — pacientu skaits

p — ticamibas koeficients

3.4. Sirdsdarbibas frekvences un citu kardiovaskulara riska faktoru

salidzinajums KAS pacientu kopa un visparéja populacija

3.4.1. KAS pacientu kopas un visparéjas populacijas salidzinajums neatkarigi

no sirdsdarbibas frekvences Iimena

Salidzinot 2010. gada analizétas KAS pacientu kopas datus ar vispargjas
populacijas datiem, neatkarigi no individu SF Itmena, KAS pacientu kopa izradijas
statistiski ticami lielaks vecums, lielaks KMI, lielaks vecums, kura atmesta smekéSana
(individiem, kuri sméke&Sanu atmetus$i), augstaks trigliceridu, glikozes limenis un
zemaks augsta blivuma lipoproteinu holesterina Itmenis. Savukart diastoliskais
asinsspiediens KAS pacientiem bija butiski zemaks (sistoliskais asinsspiediens ticami
neatSkiras), tapat ar1 SF Iimenis, vid&jais izsmeketo cigareSu skaits smékétajiem,
kopgjais holesterins un zema blivuma lipoproteinu holesterins bija ticami zemaks anali—
zeétaja KAS pacientu kopa salidzinajuma ar vispar&jo populaciju (skat. 3.41. tabulu).

Analizgjot sadalijumu pa dzimumiem, tas statistiski ticami at$kiras analizetaja
KAS kopa salidzinajuma ar vispargjo populaciju. Tapat abam analiz€tajam kopam
statistiski ticami atSkiras sadalijums pé€c KMI grupam, sadalijums péc ta, vai
asinsspiediens bija palielinats vai n€, sadalijums p&c SF grupam, péc smékeSanas
statusa, ka ar1 sadalijums péc kop€ja holesterina, augsta un zema blivuma lipoproteinu

holesterina, trigliceridu un glikozes Iimena (skat. 3.42. tabulu).
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3.41. tabula

KAS pacientu kopas un visparejas populacijas raditaji visiem individiem

(neatkarigi no SF limena)

Vai atbilst Salidzinamas grupas (Manna-
Analizeta pazime normal— Statistis— . pVitni'a
alizeta pa sadalfju- | kie raditaji | KAS pacienti | V'SParcja !
mam* populacija tests)
. - Me[IQR] 64,5[13,0] 60,0[15,0]
Vecums (gadi) Ne o 120 1474 < 0,001
_ Me[IQR] 29,0[5,9] 27,3[6,5]
KMI Né o 120 1474 < 0,001
_ Me[IQR] 140,0[22,0] | 139,0[30,0]
SAS (mm Hg) Ne o 120 1474 0,418
_ Me[IQR] 80,0[10,0] 90,0[18,0]
DAS (mm Hg) Neé o 120 1474 < 0,001
. _ Me[IQR] 65,5[12,0] 70,0[14,0]
**
SF (x/min) Neé m 120 1472 < 0,001
Vidgjais izsmeketo G Me[IQR] | 10,0(50] | 150[150
cigareSu skaits Ne [1QR] 0.0 OI150] < 0,001
(smeketajiem) n 22 509
Vecums, kura
smékésana atmesta Ne MeIQR] 50,5[19,0] 40,0[20,0] <0,001
(ja agrak smekgja) n 48 89
Kopégjais Me[IQR] 4,5[1,2] 6,0[1,7]
holesterins Ne < 0,001
Augsta blivuma Me[IQR] 1,2[0,6] 1,5[0,6]
lipoprotetnu Ne <0.001
holesterins n 104 1474 '
(mmol/l)
Zema blivuma Me[IQR] 2,6[1,1] 4,0[1,5]
11p0pr0t_elnu Ne < 0,001
holesterins n 107 1474
(mmol/l)
Trigliceridi Ne Me[IQR] 1,4[0,9] 1,3[0,9] <0001
(mmol/l) n 108 1474 '
. _ Me[IQR] 5,7[1,1] 5,4]0,8]
Glikoze (mmol/l) Ne o 106 1474 < 0,001

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KAS — koronaro arteriju slimiba
KMI — kermena masas indekss

M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana

n — individu skaits

p — ticamibas koeficients

SAS - sistoliskais asinsspiediens
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite

* izvertgjot vizuali péc histogrammam (ja vienai vai abam analiz&tajam kopam raditaja sadalijums

neatbilda normalam, atziméts, ka ,,N&”)

** SF KAS pacientu kopa izverteta ar pulsa palpacijas metodi
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3.42. tabula

Dazadu raditaju sadalijumi un to atSkiribas KAS pacientu kopa un vispargja populacija

(neatkarigi no SF limena)

Salidzinamas kopas p
Analiz&ta pazime Grupas KAS pacienti pf;ﬁ ?;?i?a (ilvrzg?;t:l
n % n % tests)
viriesi 87 72,5 591 40,1
Dzimums sievietes 33 27,5 883 59,9 <0,001
kopa | 120 | 100,0 | 1474 100,0
< 18,5 0 0,0 8 0,5
>18,5<25,0 17 14,2 434 29,4
>25,0<30,0 55 45,8 593 40,2
KMI >30,0<35,0 36 30,0 297 20,1 < 0,001
>35,0<40,0 9 7,5 97 6,6
>40,0 3 2,5 45 3,1
kopa | 120 | 100,0 1474 100,0
SASs140un | e | 633 | ega | 464
Asinsspiediens (mm SAI?SAE 1§4?Joun <0.001
Hg) DAS > 90 44 36,7 790 53,6
kopa | 120 | 100,0 1474 100,0
<70 17 64,2 667 45,2
>70<75 17 14,2 273 18,5
>75<80 11 9,2 202 13,7
>80<85 7 5,8 139 9,4 0,002
SF (x/min)* > 85 8 6,7 193 13,1
kopa | 120 | 100,0 1474 100,0
<70 77 64,2 667 45,2
>70 43 35,8 807 54,8 < 0,001
kopa | 120 | 100,0 1474 100,0
smeketaji 22 18,3 509 34,5
Smekesana nesmeketaji 98 81,7 965 65,5 < 0,001
kopa | 120 | 100,0 1474 100,0
5iais hol _ <5,0 78 69,0 293 19,9
ﬁ;’rﬁ’g;}lg olesterins >5,0 35 | 310 | 1181 | 801 < 0,001
kopa | 113 | 100,0 1474 100,0
Augsta blivuma pazeminﬁts** 30 28,8 164 11.1
lipoprotetnu nav pazeminats | 74 71,2 1310 88,9 < 0,001
holesterins (mmol/I) kopa | 104 | 100,0 1474 100,0
Zema blivuma <30 74 69,2 269 18,2
lipoproteinu >3,0 33 30,8 1205 81,8 <0,001
holesterins (mmol/l) kopa | 107 | 100,0 1474 100,0
>17 35 32,4 423 28,7
Trigliceridi (mmol/1) <17 73 67,6 1051 71,3 0,412
kopa | 108 | 100,0 1474 100,0
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3.42. tabulas nobeigums

Salidzinamas kopas p
Analiz&ta pazime Grupas KAS pacienti pf;ﬁ ?;Eji?a (ilvrflg?;t:l
n % n % tests)
<5,6 43 40,6 919 62,3
Glikoze (mmol/l) >5,6 63 59,4 555 37,7 < 0,001
kopa | 106 | 100,0| 1474 100,0

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KAS — koronaro artériju slimiba
KMI - kermena masas indekss
n — individu skaits
p — ticamibas koeficients
SAS - sistoliskais asinsspiediens
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite
* SF KAS pacientu kopa izvértéta ar pulsa palpacijas metodi
** yirieSiem < 1,0 mmol/l un sievietém < 1,2 mmol/I

3.4.2. KAS pacientu kopas un visparéjas populacijas salidzinajums individiem ar

sirdsdarbibas frekvenci > 70 x/min

Salidzinot 2010. gada analizétas KAS pacientu kopas datus ar vispargjas
populacijas datiem individiem ar SF > 70 X/min, KAS pacientu kopa bija statistiski
ticami lielaks vecums, lielaks vecums, kura atmesta smék&Sana (individiem, kuri
smékeSanu atmetus$i), augstaks trigliceridu un zemaks augsta blivuma lipoproteinu
holesterina limenis. KMI, sistoliskais asinsspiediens un glikozes limenis abas kopas
butiski neatSkiras. Savukart diastoliskais asinsspiediens, SF limenis, vid€jais izsmeketo
cigareSu skaits sméeketajiem, kop€jais holesterins un zema blivuma lipoproteinu
holesterins bija ticami zemaks analiz&taja KAS pacientu kopa salidzinajuma ar vispargjo
populaciju (skat. 3.43. tabulu).

Sadalijums pa dzimumiem, tapat ka sadalijums p&c ta, vai asinsspiediens bija
palielinats vai n€, ka arT sadalijums péc kopgja holesterina, augsta un zema blivuma
lipoproteinu holesterina statistiski ticami atSkiras analizeétaja KAS kopa salidzinajuma ar

vispargjo populaciju (skat. 3.44. tabulu).
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3.43. tabula

KAS pacientu kopas un visparéjas populacijas raditaji visiem individiem
ar SF >70 x/min

Vai Salidzinamas grupas
atbilst N P
Analizétd pazim normal | Statistiskie S (Manna-
alizeta pazime | norma raditaji | KAS pacienti | ¥ oPaT9a Vitnija
sadaltju— populacija
* tests)
mam
. _ Me[IQR] 65,0[14,0] 61,0[15,0]
Vecums (gadi) Né o 43 807 0,020
_ Me[IQR] 29,1[7,3] 27,9[7,1]
KMI Neé m 23 307 0,143
_ Me[IQR] 140,0[26,0] | 140,0[31,0]
SAS (mm Hg) Neé o 3 807 0,698
_ Me[IQR] 80,0[10,0] 90,0[19]
DAS (mm Hg) Neé o 43 807 < 0,001
. _ Me[lIQR] 76,0[8,0] 78,0[11,0]
**
SF (x/min) N& S 43 807 0,139
Videjais izsmel®lo |\ | Me[IQR] | 10,0000] | 150[120]
cigareSu skaits 0,085
(smeketajiem) n 10 254
Vecums, kura
smékésana atmesta Ne MeIQR] 50,5[8,0] 40,0[20,0] 0,002
(ja agrak smekeja) n 18 38
Kopégjais holesterins _ Me[IQR] 4,5[1,2] 6,1[1,7]
(mmol/l) Ne n 39 807 <0001
Augsta blivuma : Me[IQR 1,2[0,5 1,5[0,61
lipoproteinu Ne [1QR] 203 1061 < 0,001
holesterins (mmol/1) n 36 807
Zema blivuma
Me[IQR 2,5[1,0 4,1[1,5
lipoprotetnu Ne [1QR] [L.0] [1.5] < 0,001
holesterins (mmol/l) n 38 807
Trigliceridi (mmol/1) Ne Me[rl]Q R] 1’6?%’1] 1’?3%17’0] 0,296
Glikoze (mmol/l) Ne Me[:]QR] 5’63%’1] 5";%17’0] 0,593

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KAS — koronaro arteriju slimiba
KMI — kermena masas indekss

M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana
n — individu skaits

p — ticamibas koeficients

SAS - sistoliskais asinsspiediens
SF — sirdsdarbibas frekvence

X/min — reizes miniité

* izvert&jot vizuali p&c histogrammam (ja vienai vai abam analiz&€tajam kopam raditaja sadalijums
neatbilda normalam, atziméts, ka ,,N&”)
** SF KAS pacientu kopa izvertéta ar pulsa palpacijas metodi
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3.44. tabula

Dazadu raditaju sadalijumi un to atSkiribas KAS pacientu kopa un vispargja populacija

individiem ar SF > 70 x/min

Salidzinamas kopas p
Anal_izéte'l Grupas KAS pacienti Vispéféjf?\ (Pirson_a hi
pazime populacija kvadrata
n % n % tests)
viriesi 31 72,1 303 37,5
Dzimums sievietes 12 27,9 504 62,5 < 0,001
kopa 43 100,0 807 100,0
<18,5 0 0,0 5 0,6
>185<25,0 7 16,3 217 26,9
>25,0<30,0 18 41,9 310 38,4
KMI >30,0< 35,0 12 27,9 169 20,9 0,586
>35,0<40,0 5 11,6 72 8,9
> 40,0 1 2,3 43 5,3
kopa 43 100,0 807 100,0
SAS <140 un
> 2 4 42
Asinsspiediens SAI?SAE 1§4go ° o - © 0023
(mm Hag) DASS 90 17 395 | 462 | 57,2 !
kopa 43 100,0 807 100,0
<70 0 0,0 0 0,0
>70<75 17 39,5 273 33,8
. >75<80 11 25,6 202 25,0
SF (</min) >80<85 7 163 | 139 | 17,2 0.924
> 85 8 18,6 193 23,9
kopa 43 100,0 807 100,0
sméketaji 11 25,6 254 31,5
Smékesana nesméketaji 32 74,4 553 68,5 0,416
kopa 43 100,0 807 100,0
Kopgjais <50 26 66,7 151 18,7
holesterins >50 13 33,3 656 81,3 < 0,001
(mmol/l) kopa 39 100,0 807 100,0
Augsta pazeminats** 10 27,8 107 13,3
blivuma nav pazemints 26 72,2 700 86,7
lipoproteinu 0,014
holesterins kopa 36 100,0 807 100,0
(mmol/l)
Zema blivuma <3,0 25 65,8 119 14,7
Eg{)ezzg;erllrslu >3,0 - 13 34,2 688 85,3 < 0,001
(mmol/l) kopa 38 100,0 807 100,0
. >1,7 14 37,8 268 33,2
Trigliceridi <17 23 622 | 539 | 668 0,412
(mmol/l) =
kopa 37 100,0 807 100,0
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3.44. tabulas nobeigums

Salidzinamas kopas p
Anal_izéte'l Grupas KAS pacienti Vispéféjf?\ (Pirson_a hi
pazime populacija kvadrata
n % n % tests)
Glikoze <56 18 47,4 460 57,0
(mmol/l) >5,6 20 52,6 347 43,0 0,242
kopa 38 100,0 807 100,0

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KAS — koronaro artgriju slimiba
KMI — kermena masas indekss
n — individu skaits
p — ticamibas koeficients
SAS - sistoliskais asinsspiediens
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite
* SF KAS pacientu kopa izvertéta ar pulsa palpacijas metodi
** virieSiem < 1,0 mmol/l un sievietem < 1,2 mmol/Il

3.4.3. KAS pacientu kopas un visparéjas populacijas salidzinajums individiem ar

sirdsdarbibas frekvenci < 70 x/min

Salidzinot datus no 2010. gada analizétas KAS pacientu kopas individiem ar
SF < 70 x/min ar vispargjas populacijas datiem respondentiem ar SF < 70 x/min, KAS
pacietu kopa bija statistiski ticami lielaks vecums, lielaks KMI, lielaks vecums, kura
atmesta smékeSana (individiem, kuri smékeéSanu atmetusi) un zemaks augsta blivuma
lipoproteinu holesterina limenis. Diastoliskais asinsspiediens, kop€jais holesterins, un
zema blivuma lipoproteinu holesterins KAS pacientiem bija ticami zemaks. Savukart
sistoliskais asinsspiediens SF limenis, vid€jais izsmeéketo cigareSu skaits (smeketajiem),
trigliceridu un glikozes limenis abas kopas ticami neatSkiras (skat. 3.45. tabulu).

Analizgjot sadalijumu pa dzimumiem, tas statistiski ticami at$kiras analizetaja
KAS kopa salidzinajuma ar vispargjo populaciju. Tapat abam analiz€tajam kopam
statistiski ticami atSkiras sadalijums péc KMI grupam, sadalijums péc ta, vai
asinsspiediens bija palielinats vai n€, péc smekeSanas statusa, ka ar1 sadalijums péc
kopgja holesterina, augsta un zema blivuma lipoproteinu holesterina un glikozes limena.

Sadalijums péc trigliceridu Iimena abas kopas ticami neatSkiras (skat. 3.46. tabulu).
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3.45. tabula

KAS pacientu kopas un visparéjas populacijas raditaji individiem ar SF < 70 X/min

Vai Salidzinamas grupas
atbilst Statistiski M p
Analiz&ta pazime normal— | Stastiskie I vispargja (Manna-
- raditaji KAS pacienti . Vitnija
sadaltju— populacija
* tests)
mam
Vecums (gadi) Neé Me[rI]QR] 64’07[%3’0] 60’%%176’0] < 0,001
KMI N& Me[rI]QR] 28,3[75,6] 27,(?5,6] <0,001
SAS (mm Hg) N& Me[rI]QR] 135,2[722,0] 138,250,0] 0,762
DAS (mm Hg) Né Me[rI]QR] 80’07[%0’0] 88’25’0] < 0,001
SF (x/min)** Né Me[rI]QR] 64’3[75’0] 63’%;’0] 0,598
V.idéjavis izsrpélgéto Nz Me[IQR] 8,0[5,0] 10,0[15,0]
cigaresu skaits 0,051
(smeketajiem) n 12 255
Vecums, kura
smék&Sana atmesta Né Me[IQR] 51,0[150] 40,0[20,0] 0,003
(ja agrak smekéja) n 30 51
Kopgjais holesterins _ Me[IQR] 4,5[1,2] 5,9[1,5]
(mmol/l) Ne n 74 667 <0001
Augsta blivuma N Me[IQR] 1,3[0,5] 1,5[0,6]
lipoprotetnu < 0,001
holesterins (mmol/1) n 68 667
Zema blizfuma ) Me[IQR] 2,6[1,2] 3,8[1,4]
lipoprotetnu Ne < 0,001
holesterins (mmol/l) n 69 667
Trigliceridi (mmol/l) | ¢ Me[r']Q R] 1'47[(1)'7] 1’2%%8] 0,013
Glikoze (mmol/l) Ne Me[r']QR] 5'8(%3] 5’2%%8] <0,001

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KAS — koronaro artériju slimiba
KMI — kermena masas indekss

M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana
n — individu skaits

p — ticamibas koeficients

SAS - sistoliskais asinsspiediens

SD - standartnovirze

SF — sirdsdarbibas frekvence

X/min — reizes miniité

* izvert&jot vizuali p&€c histogrammam (ja vienai vai abam analiz&tajam kopam raditaja sadalijums
neatbilda normalam, atziméts, ka ,,N&”)

** SF KAS pacientu kopa izvertéta ar pulsa palpacijas metodi
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3.46. tabula

Dazadu raditaju sadalijumi un to atSkiribas KAS pacientu kopa un vispargja populacija

individiem ar SF < 70 x/min

Salidzinamas kopas 0
Anal_l zcta Grupas KAS pacienti visparcja (Pirsona ht
pazime populacija kvadrata tests)
n % n %
virie$i 56 72,7 288 43,2
Dzimums sievietes 21 27,3 379 56,8 < 0,001
kopa 77 100,0 667 100,0
< 18,5 0 0,0 3 0,5
>18,5<25,0 10 13,0 217 32,5
>25,0<30,0 37 48,1 283 42,4
KMI >30,0<35,0 24 31,2 128 19,2 0,010
>35,0<40,0 4 52 25 3,7
> 40,0 2,6 11 1,6
kopa 77 100,0 667 100,0
SAS <140 un
Asinsspiediens DAS <90 » o - 8
(mm Hg) S’%SAZ 1>480”” 27 | 381 | 328 | 492 <0,019
kopa 77 100,0 667 100,0
<70 77 100,0 667 100,0
>70<75 0 0,0 0 0,0
. >75<80 0 0,0 0 0,0
SF (x/min)* =80 <85 0 0.0 0 0.0 1,000
>85 0 0,0 0 0,0
kopa 77 100,0 667 100,0
smeketaji 11 14,3 255 38,2
Smékesana nesmeketaji 66 85,7 412 61,8 < 0,001
kopa 77 100,0 667 100,0
Kopgjais <50 52 70,3 142 21,3
holesterins >5,0 22 29,7 525 78,7 < 0,001
(mmol/l) kopa 74 100,0 667 100,0
Augsta pazeminats** 20 29,4 57 8,5
blivuma nav pazeminats 48 706 | 610 | 91,5
lipoproteinu < 0,001
holesterins kopa 68 100,0 667 100,0
(mmol/l)
Zema blivuma <3,0 49 71,0 150 225
Eg{)ezzg;erllrslu >3,0 20 29,0 517 77,5 < 0,001
(mmol/l) kopa 69 100,0 667 100,0
Trialiceridi >17 21 29,6 155 23,2
rigliceridi
(mmol/l) <17 50 70,4 512 76,8 0,233
kopa 71 100,0 667 100,0

120



3.46. tabulas nobeigums

Salidzinamas kopas 0
Anal_l zcta Grupas KAS pacienti vispareja (Pirsona hi
pazime populacija kvadrata tests)
n % n %
Glikoze <5,6 25 36,8 459 68,8
(mmol/l) >5,6 43 63,2 208 31,2 <0,001
kopa 68 100,0 667 100,0

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KAS — koronaro artgriju slimiba
KMI — kermena masas indekss
n — individu skaits
p — ticamibas koeficients
SAS - sistoliskais asinsspiediens
SD — standartnovirze
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniite
* SF KAS pacientu kopa izvertéta ar pulsa palpacijas metodi
** yirieSiem < 1,0 mmol/l un sievietem < 1,2 mmol/l

3.5. Kardiovaskulara riska faktoru salidzinajums visparéja populacija
individiem ar sirdsdarbibas frekvenci > 70 x/min un

individiem ar sirdsdarbibas frekvenci < 70 x/min

Analizgjot vispargjas populacijas datus un salidzinot respondentus, kuriem SF
bija> 70 x/min, un respondentus ar SF < 70 x/min, tika konstatgts, ka respondentiem ar
SF > 70 x/min bija ticami lielaks KMI, augstaks sistoliskais un diastoliskais
asinsspiediens, augstaks kop&ja un zema blivuma lipoproteinu holesterina, trigliceridu
un glikozes Itmenis, ka ar1 zemaks augsta blivuma lipoproteinu holesterina limenis.
Savukart vid€jais izsméketo cigareSu skaits (smékeétajiem) un vecums, kura atmesta
smékeSana (respondentiem, kuri smékeSanu atmetusi), abas kopas bitiski neatSkiras

(skat. 3.47. tabulu).

Analizgjot sadalfjumu pa dzimumiem, tas statistiski ticami at$kiras atkariba no
ta, vai respondentiem SF bija > 70 x/min vai < 70 x/min. Tapat statistiski ticami atskiras
sadalijums peéc KMI grupam, sadalijums péc ta, vai asinsspiediens bija palielinats vai
ng, sadalijums p&c smékeSanas statusa, ka ar1 sadalijums p&c kop&ja holesterina, augsta
un zema blivuma lipoproteinu holesterina, trigliceridu un glikozes limena (skat. 3.48.

tabulu).
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3.47. tabula

Visparéjas populacijas raditaji individiem ar SF > 70 x/min un individiem

ar SF <70 x/min

Vai atbilst Salidzinamas grupas p
Analizetd pazime normalsa— | Statistiskie individi ar individi ar | (Manna-
p dalfjumam radtaji SF <70 SF > 70 Vitnija
* X/min x/min tests)
Vecums (gadi) Neé Me[:]QR] 60’2[6176’0] 61’%%175’0] 0,210
KMI N& Me[r']QR] 27’55"6] 275&;'1] < 0,001
SAS (mm Hg) N& Me[rI]QR] 138’(?(50’0] 14%’8531] 0,007
DAS (mm Hg) N& Me[rI]QR] 88,%%175,0] 90,(;%179,0] <0,001
. _ Me[IQR] 63,0[7,0] 78,0[11,0]
SF (x/min) N& o 77 667 < 0,001
Vidgjais izsmeketo N& Me[IQR] | 10,0[150] | 15,0[12,0]
cigareSu skaits 0,091
(smeketajiem) n 255 254
Vecums, kura
smékésana atmesta Ne MelIQR] 40,0[20,0] 40,0[20,0] 0,839
(ja agrak smekgja) n 51 38
Kopéjais Me[IQR] 5,9[1,54] 6,1[1,7]
holesterins Ne 0,017
(mmol/l) n 667 807
Augsta blivuma Me[IQR] 1,49[0,64] | 1,52[0,61]
lipoprotetnu Ne 0.028
holesterins n 667 807 '
(mmol/l)
Zema blivuma Me[IQR] 3,8[1,4] 4,1[1,5]
11p0pr0t_elnu Ne <0001
holesterins n 667 807
(mmol/l)
Trigliceridi Neé Me[IQR] 1,2[0,8] 1,4[1,0] <0001
(mmol/l) n 667 807 ’
Glikoze (mmol/l) Ne MelIOR ] 22104 AL <0001

DAS - diastoliskais asinsspiediens
KMI - kermena masas indekss

M — aritmétiskais vidgjais

Me — mediana
n — individu skaits

p — ticamibas koeficients

SAS - sistoliskais asinsspiediens

SD - standartnovirze

SF — sirdsdarbibas frekvence

X/min — reizes miniité

* izvertgjot vizuali p&c histogrammam (ja vienai vai abam analiz&tajam kopam raditaja sadalijums

neatbilda normalam, atzZiméts, ka ,,N&”)
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3.48. tabula

Dazadu raditaju sadalijumi un to atSkiribas visparéja populacija individiem ar

SF>70 x/min un < 70 x/min

Salidzinamas kopas 0
Analizéta pazime Grupas mjl;gd; /iiiiF 1nd17V5dX1 /?;iISlF 2 (Pirsona ht
kvadrata tests)
n % n %
viriesi 288 | 432 303 37,5
Dzimums sievietes 379 56,8 504 62,5 0,028
kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0
<185 3 0,5 5 0,6
>18,5<25,0 217 32,5 217 26,9
>25,0<30,0 283 42,4 310 38,4
KMI >30,0< 35,0 128 | 19,2 169 20,9 < 0,001
>35,0<40,0 25 3,7 72 8,9
>40,0 11 1,6 34 4,2
kopa | 667 | 100,0 807 100,0
SAS <140 un
- 339 50,8 345 42,8
Asinsspiediens SA[\)SA>S 1§4goun , , 0002
(mm Hg) DAS > 90 328 49,2 462 57,2
kopa | 667 | 100,0 807 100,0
<70 667 | 100,0 0 0,0
>70<75 0 0,0 273 33,8
. >75<80 0 0,0 202 25,0
SF (x/min) >80<85 0 | 00 | 139 | 17,2 <0,001
>85 0 0,0 193 23,9
kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0
smékeétaji 255 | 38,2 254 31,5
Smekesana nesmeketaji 412 | 61,8 553 68,5 0,007
kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0
Kopgjais <50 142 21,3 151 18,7
holesterins >5,0 525 78,7 656 81,3 0,019
(mmol/l) kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0
Augsta blivuma pazeminats* 57 8,5 107 13,3
lipoproteinu nav pazeminats | 610 | 915 | 700 86,7 0.004
holesterins kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0 '
(mmol/l)
Zema blivuma <30 150 22,5 119 14,7
lipoprotetnu >3,0 517 | 71,5 688 85,3 <0.001
holesterins kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0 '
(mmol/l)
o >1,7 155 | 23,2 268 33,2
(Tr;‘rilc‘)‘;;;‘d‘ <17 512 | 768 | 539 | 668 < 0,001
kopa | 667 | 100,0 807 | 100,0
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3.48. tabulas nobeigums

Salidzinamas kopas 0
Analizéta pazime Grupas m<dl7v(;d; /iiiiF 1nd17V5dX1 /?;iISlF 2 (Pirsona ht
kvadrata tests)
n % n %
<5,6 459 | 68,8 460 57,0
Glikoze (mmol/l) >5,6 208 | 31,2 347 43,0 < 0,001
kopa | 667 | 100,0 807 100,0

DAS - diastoliskais asinsspiediens

KMI - kermena masas indekss

N — individu skaits

p — ticamibas koeficients

SAS - sistoliskais asinsspiediens

SD - standartnovirze

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté
* virieSiem < 1,0 mmol/I un sievietém < 1,2 mmol/I

3.6. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekvenci

3.6.1. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekvenci KAS pacientiem

Aptaujas rezultata iegiitais arstu viedoklis par to, ka vini verté dazadus SF

limenus pacientiem ar KAS, apkopots 3.49. tabula.

3.49. tabula

Arstu vértéjums dazadiem sirdsdarbibas frekvences limeniem KAS pacientiem

SF Arstu.ska.i ts, kas > Verteﬂ:lr;iobeias ar
. atbildgja uz ”zema” ”normala” ” v Haugsta”
(x/min) jautzjumu (n) augstu
n % n % n % n %
<50 135 129 | 97,0 4 3,0 0 0,0 0 0,0
50-54 135 77 | 57,0 58 43,0 0 0,0 0 0,0
55-59 135 23 | 17,0 | 101 74,8 11 8,2 0 0,0
60-64 134 3 2,2 108 80,6 13 9,7 10 7,5
65-69 135 0 0,0 49 36,3 64 47,4 22 | 16,3
70-74 135 0 0,0 23 17,0 61 45,2 51 | 37,8
75-79 135 0 0,0 11 8,2 64 47,4 60 | 44,4
80-84 135 0 0,0 5 3,7 37 27,4 93 | 68,9
85-90 135 0 0,0 0 0,0 9 6,7 126 | 93,3
>90 135 0 0,0 0 0,0 0 0,0 135 | 100,0

KAS — koronaro artériju slimiba

N — individu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniité

124



Divdesmit tr1s (17,0%) no arstiem, kas atbild&ja uz jautajumu, par to, ka verte SF
robezas no 70 lidz 74 x/min, atzimg&ja, ka uzskata to par normalu, 11 (8,2%) arsti par
normalu uzskatija ar1 SF intervala no 75 lidz 79 x/min un 5 (3,7%) aptaujatie arsti ka

normalu atziméja SF robezas no 80 lidz 84 x/min (skat. 3.49. tabulu).

Vaicati par to, kadu SF limeni arsti véletos sasniegt, arstéjot 4 dazadas KAS
pacientu grupas (KAS ar miokarda infarktu (MI) anamnéze; KAS ar
stenokardiju/isSeémiju; KAS ar revaskularizaciju bez iS€mijas un MI anamnéz€; KAS ar
kreisa kambara disfunkciju (kreisa kambara izsviedes frakcija > 40%)), attiecigi 97,7%,

97,1%, 94,0%, 97,1% arstu atzim&ja SF Iimeni, kas < 70 x/min (skat. 3.50. tabulu)).

3.50. tabula

Arstu viedoklis par vélamo SF Ilimeni dazadam KAS pacientu grupam

KAS pacientu grupas
Pacienti ar
miokarda infarktu Revaskularizéti KAS pacienti ar
SE anamnézé Pacienti ar slodzes pacienti bez kreisa kambara
(x/min) (neatkarlg}_no sten(?!(_arq!Ju vai _is8mijas un _ dl_sfunkcuu )
stenokardijas iS€miju miokarda infarkta | (izsviedes frakcija
simptomu anamnézé < 40%)
klatbtitnes)
n % n % n % n %
<50 36 27,5 14 10,37 12 9,0 43 31,9
50-54 24 18,3 46 34,07 19 14,3 18 13,3
55-59 25 19,1 37 27,41 36 27,1 17 12,6
60-64 37 28,2 28 20,74 50 37,6 50 37,0
65-69 6 4,6 6 4,44 8 6,0 3 2,2
70-74 0 0,0 4 2,96 4 3,0 1 0,7
75-79 0 0,0 0 0,00 3 2,3 3 2,2
80-84 3 2,3 0 0,00 1 0,6 0 0,0
85-90 0 0,0 0 0,00 0 0,0 0 0,0
>90 0 0,0 0 0,00 0 0,0 0 0,0
Kopa 131 100 135 100 133 100 135 100

KAS — koronaro arteriju slimiba
n — individu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniité

Ka pirmo medikamentozo izvéli bradikardiz&éSanai KAS pacientiem ar sinusa

ritmu vairums arstu (76,7%) atziméja § blokatorus (skat. 3.51. tabulu).
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3.51. tabula

Arstu viedoklis par piemérotakajam medikamentu grupam SFmazinasanai KAS

pacientiem ar sinusa ritmu

Medikamentu izvéles seciba
Medikamenti pirmais solis otrais solis tresais solis
n % n % n %

3 blokatori 102 76,7 30 22,2 8 6,4
If. kanﬁlu_inhibitori 2% 196 72 53.3 29 175
(ivabradins)

Bradikardizgjosie Ca

kanalu inhibitori S 38 21 156 58 46,0
Digoksins 0 0,0 5 3,7 19 15,1
Amiodarons 0 0,0 5 3,7 8 6,4
Citi 0 0,0 2 15 11 8,7

Kopa 133 100 135 100 126 100
Ca — kalcijs

KAS — koronaro artériju slimiba

n — individu skaits

3.6.2. Arstu aptauja par sirdsdarbibas frekvenci sirds mazspéjas pacientiem ar

sistolisku disfunkciju

Arstu viedoklis par to, ka vini vérté dazadus SF Iimenus sirds mazspéjas

pacientiem ar sistolisku disfunkciju, apkopots 3.52. tabula. Cetrdesmit tris (31,9%) no

arstiem, kas atbild&ja uz jautajumu, par to, ka vini vérté SF sirds mazsp€jas pacientiem

ar sistolisku disfunkciju, par normalu uzskatija SF robezas no 70 lidz 74 x/min,

17 (13,0%) arsti par normalu uzskatija ari SF intervala no 75 lidz 79 X/min un

18 (13,6%) aptaujatie arsti ka normalu atzim&ja SF robezas no 80 lidz 84 x/min

(skat. 3.52. tabulu).

Uz jautdjumu par to, kadu SF limeni arsti vEleétos sasniegt, arstgjot sirds

mazspejas pacientus ar sistolisku disfunkciju, 88,7% arstu atzim&ja SF Ilimeni,

kas < 70 x/min (skat. 3.53. tabulu).
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3.52. tabula

Arstu vértéjums dazadiem SF limeniem sirds mazsp&jas pacientiem

ar sistolisku disfunkciju

_ _ SF vertgjums
SF ArStu'Sk? : ts kas ”zema” ”normala” »Uz robezas augsta”
(ximin) | 20idE uz araugstw” | %
Jautgjumu (n) n % n % n % n %
<50 131 130 | 99,2 1 0,8 0 0,0 0 0,0
50-54 131 63 48,1 65 49,6 3 2,3 0 0,0
55-59 131 19 145 73 55,7 34 26,0 5 3,8
60-64 131 5 3,8 79 60,3 20 15,3 27 20,6
65-69 131 0 0,0 65 49,6 40 30,5 26 19,9
70-74 135 0 0,0 43 31,9 56 41,5 36 26,7
75-79 135 0 0,0 24 17,8 54 40,0 57 42,2
80-84 131 0 0,0 17 13,0 32 24,4 82 62,6
85-90 132 0 0,0 18 13,6 23 17,4 91 68,9
> 90 131 0 0,0 0 0,0 0 0,0 131 | 100,0
KAS — koronaro artériju slimiba
n — individu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes mintté
3.53. tabula
Arstu viedoklis par vélamo SF limeni sirds mazspéjas pacientiem
ar sistolisku disfunkciju
. Arstu skaits
SF (x/min) m %
<50 2 15
50-54 6 45
55-59 32 24,1
60-64 61 45,9
65-69 17 12,8
70-74 13 9,8
75-79 2 15
80-84 0 0,0
85-90 0 0,0
>90 0 0,0
Kopa 133 100

n — individu skaits
SF — sirdsdarbibas frekvence
X/min — reizes miniité
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Ka pirmo medikamentozo izvéli bradikardiz&Sanai sirds mazsp€ju pacientiem ar

sistolisku disfunkciju un sinusa ritmu vairums arstu (67,9%) atzim&ja [ blokatorus

(skat. 3.54. tabulu).

3.54. tabula

Arstu viedoklis par piemérotakajam medikamentu grupam SF mazinasanai sirds

mazspéjas pacientiem ar sistolisku disfunkciju un sinusa ritmu

Medikamentu izveles seciba
Medikamenti pirmais solis otrais solis tresais solis
n % n % n %

B3 blokatori 89 67,9 29 22,7 14 11,4
If. kanﬁlu_inhibitori 2 19.9 54 42,2 18 14,6
(ivabradins)

Bradikardizgjosie Ca

kanalu inhibitori ! 53 23 18,0 31 25.2
Digoksins 8 6,1 18 14,1 36 29,3
Amiodarons 0 0,0 4 3,1 11 8,9
Citi 1 0,7 0 0,0 13 10,6

Kopa 131 100 128 100 123 100
Ca — kalcijs

n — individu skaits
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4. DISKUSIJA

Petfjuma laika veiktas dazadu ar SF kontroli KAS pacientiem saistitu aspektu
analizes rezultati apstiprina darba hipotezi, ka Latvija palielinata SF ambulatori
arstétiem pacientiem ar stabilu KAS netiek pietieckami kontroléta, tas samazinaSanas
iesp&jas arsti izmanto nepilnigi un visparéja populacija palielinata SF ir plasi izplatita.
Neskatoties uz B blokatoru lietoSanu vairak ka treSdalai pacientu SF saglabajas >
70 x/min — virs Itmena, kas palielina KV risku (35,8%, nosakot SF ar palpacijas metodi
un 33,6%, nosakot SF ar EKG metodi). Lai arT salidzinajuma ar pirms Cetriem gadiem
veikta pétijuma REALITY Latvia datiem vérojams uzlabojums (REALITY Latvia
pétijuma 45% pacientu SF bija > 70 x/min), p&tot SF kontroles izmainas vienai un tai
pasai pacientu kopai ar KAS tris gadu perioda, bitiski uzlabojumi neuzradas — faktiski
visu novéroSanas laiku vairak ka tresdalai pacientu SF ir palielinata (> 70 x/min) un $o
pacientu Tpatsvars statistiski ticami nemainas. Taja pasa laika vairaku citu nozimigu KV
riska faktoru (paaugstinats asinsspiediens, smékéSana, dislipidémija) kontrole laika gaita
uzlabojas. Ka iesp&jamos iemeslus nepietickamai SF kontrolei petijums atklaj nepilnigi
izmantotas terapijas iesp€jas ar SF samazinoSiem medikamentiem un arstu izpratnes
patnibas par SF Iimeni, kads biitu jasasniedz arsteéSanas rezultata. Rezultati parada, ka
B blokatori tiek lietoti nepietickamas devas un reti tiek kombinéti ar ivabradinu. Teju
puse no pacientiem, kuri lieto B blokatorus, sanem tos devas, ka mazakas ka 50% no
B blokatoru maksimalas devas [153, 130] un ST proporcija, laikam ejot, ticami nemainas
tapat ka nemainas P blokatoru vidgjas devas. Savukart ivabradinu arsti izv€élas nevis
pacientiem ar SF > 70 x/min, bet gan tajos gadijumos, kad blaknu vai kontrindikaciju
de] nevar lietot B blokatorus un 8 blokatoru terapijai pievieno ivabradinu gadijumos, kad
SF jau ir izteikti palielinata (> 85 x/min). Arstu aptaujas rezultati savukart liecina, ka
arstiem nav vienota viedokla, kads SF Itmenis uzskatams par normalu un kads — par
palielinatu un arstu uzskati par SF atSkiras no vadlinijas pausta viedokla. Turklat — par
meérka SF arsti atzist Iimeni, kas zemaks par to, ko uztver ka normu. Tas apliecina, ka
arstu uzskati par SF neveicina SF mérka sasniegSanu, pat ja tas tick formali atzits, un SF
samazinasanu arsti neuztver ka nopietnu arstéSanas merki. Palielinata SF ir Latvijas
vispargja populacija biezi sastopama — SF > 70 x/min ir vairak neka pusei pétito

Latvijas vispargjas populacijas respondentu un tas ir pat biezak ka analizétajiem KAS
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pacientiem. Tome&r pétijums atklaj arT labo zinu — neskatoties uz to, ka vairak ka
treSdalai arsteétu pacientu ar stabilu KAS SF joprojam ir palielinata, salidzinajums ar
vispargjo populaciju norada, ka SF tapat ka daudzi citi KV riska faktori, ko var
medikamentozi modific€t (paaugstinats asinsspiediens, kop&jais un zema blivuma
lipoproteinu holesterins), analizétaja arstéto KAS pacientu kopa tiek efektivi korigeti
salidzinajuma ar vispargjo populaciju.

P&c tam, kad palielinata SF jau vairakus gadus ir ieklauta KV slimibu profilakses
vadlinijas [9, 12, 18], kad ta ka KV riska faktors ieklauta Eiropas stabilas KAS
vadlinijas [19], kuras SF samazinasana < 60 X/min uzsverta ka svarigs terapijas merkis,
kad Latvijas stabilas stenokardijas vadlinijas noteikts SF mérkis 55-60 x/min [128], ka
arl nemot véra BEAUTIFUL pétijuma datus [10] ir skaidrs, ka pacientiem ar KAS SF
javerté ikdiena un medikamentozi jakorigg, ja ta > 70 x/min. Sadas rekomendacijas
dotas arT Latvijas Kardiologu biedribas darba grupas zinatniskaja nolémuma
,Palielinatas sirdsdarbibas frekvences novértésana un korekcija koronaras sirds slimibas
pacientiem ar sinusa ritmu” [132]. P&tijums ataino, ka realaja dzivé SF tiek kontroléta,
kada dinamika vérojama $aja joma vairaku gadu perioda, ka Latvija praktiz&jos$i arsti
medikamentozi korigé palielinatu SF un atklaj iesp&jamos nepietickamas SF kontroles
iemeslus.

Kopuma analizétas KAS pacientu kopas raksturojums atbilst tam, kads tas ir
citos pétijumos, kas veikti pacientiem ar KAS: Iidzigs ir gan pacientu vecums, gan
virieSu patsvars, gan KMI, gan sm&kétaju skaits [160, 161]. Tapat arT pavadoSo slimibu
saraksts un dati par arterialo hipertensiju ka biezako no tam saskan ar informaciju no
citiem pétijumiem, kuros piedalijusies pacienti ar KAS [160, 161]. Biezakais pavadoSais
KV riska faktors analizetaja pacientu ar KAS kopa ir dislipidémija (94,2%) tapat ka tas
ir vispargja Latvijas populacija, ka tas konstatéts Latvijas iedzivotaju KV un citu
neinfekcijas slimibu riska faktoru Skérsgriezuma pétijuma, kura dislipidémija konstateta
75,2% no apsekotajiem 3807 Latvijas iedzivotajiem [158]. Kopuma arT citi KV riska
faktori, kurus var medikamentozi korigét, analizétaja KAS populacija nav pilniba
kontroléti. Pieméram, 56,8% pacientu asinsspiediens ir > 140/90 mm Hg, 31,0%
pacientu kop€ja holesterina limenis ir > 5 mmol/l, zema blivuma lipoproteinu
holesterina limenis > 3 mmol/l — 31,1% pacientu, bet zema blivuma lipoproteinu
holesterina mérkis [19] < 1,8 mmol/l sasniegts tikai 22,6% pacientu. Uz §1 fona varétu
Skist, ka SF kontrole ir v&l salidzino$i laba, bet janem veéra, ka SF ir viens no

visvienkarsak nosakamajiem sirds un asinsvadu sistémas parametriem — lai to noteiktu,
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nav nepiecieSams nekads aprikojums, pacients pats sev var jebkura laika saskaitit pulsu
un §T iemesla d€] SF kontrole ikdiena ir vienkarsak veicama ka citu KV riska faktoru
gadijuma.

Informacija par analizéto pacientu ar KAS populaciju ir salidzinama ar
CLARIFY registra (ProspeCtive observational LongitudinaAl Reglstry oF patients with
stable coronary arterY disease) pasaules datiem [162] un EUROASPIRE datiem par
situaciju Eiropa. Lai ari EUROASPIRE neanaliz€ informaciju par SF limeni un tas
kontroles tendencém arstétiem pacientiem ar KAS, toties noder, lai aplikotu citu KV
riska faktoru kontroles dinamiku Eiropa ilgstosaka laika perioda [163]. leskatu par SF
kontroles Iimeni sniedz CLARIFY registra pasaules datu publikacija [162] un EHS dati
par Eiropas pacientiem ar stenokardiju [164].

Salidzinot analizétas KAS populacijas datus ar situaciju pasaulé un Eiropa,
jasecina, ka Latvija pacientiem ar KAS SF ir labak kontroléta. Pieméram, CLARIFY
registra pasaules dati, kas apkopo informaciju par 33 177 arstétiem pacientiem ar KAS
no 44 pasaules valstim, parada, ka SF Iimenis > 70 x/min ir 44,1% pacientu. Savukart
EHS pétijums pacientiem ar stenokardiju, kura apsekoti 3 779 pacienti no dazadam
Eiropas valstim, parada, ka vairak ka pusei (52,3%) kardiologa uzraudziba esosu
pacientu ar stabilu stenokardiju SF ir virs 70 x/min [164]. Salidzinosi, analiz&taja
Latvijas KAS pacientu kopa konstatétais pacientu skaits ar palielinatu SF varétu viest
zinamu optimismu, ja vien Latvija nebiitu nelabvéligaka situacija attieciba uz KV
mirstibu ka tas ir vidgji Eiropa [7]. Relativi augstais saslimstibas un mirstibas [imenis no
sirds un asinsvadu slimibam Latvija [4, 5, 6, 7] uzliek moralu pienakumu arstiem Tpasi
nopietni izturéties pret KV riska faktoru (tostarp palielinatas SF) kontroli slimniekiem
ar KAS. Tapat jagem vera, ka analizétdas KAS kopas pacientus parsvara apriipé
kardiologi, bet ikdiena vairuma gadijumu pacientus ar KAS Latvija arsté gimenes arsti.
Gimenes arsti ir kutraki jaunu zinatnisku atzinu ievies€ji praksé ka kardiologi.
Palielinata SF ka neatkarigs KV slimibu riska faktors KV slimibu profilakses vadlinijas
ieklauta salidzinosi nesen [9, 12]. Attiecigi — SF kontrole kopg&ja Latvijas KAS pacientu
populacija, kur vairums pacientu arst&jas pie gimenes arsta, iesp&jams, ir sliktaka neka
analizétaja KAS kopa.

Viena lieta ir pacientu ar palielinatu SF ipatsvars kop&ja KAS populacija. Cits
jautajums ir par pacientu skaitu, kuriem ir mérka SF, ko, arstgjot KAS, vajadzetu
sasniegt. Jaunakas Eiropas stabilas KAS vadlinijas ka meérka SF define

limeni < 60 x/min. Analiz&taja pacientu ar KAS populacija $is limenis ir tikai 13,3%
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gadijumu, kad SF noteikta ar pulsa palpacijas metodi un 21,8% gadijumu, ja
sirdsdarbibas atrums fikséts ar EKG metodi. Tas sasaucas ar Eiropas datiem no EHS,
kuri paradija, ka tikai 19,4% arstétu pacientu ar stabilu stenokardiju ir SF
limenis < 62 x/min [164] un pasaules datiem no CLARIFY, kur SF < 60 x/min bija
27,9% analizéto pacientu ar KAS un tikai 22,1% pacientu ar stenokardiju [162]. Tas
ilustre, ka nepietickama SF kontrole pacientiem ar KAS nav raksturiga tikai Latvija, bet
konstat€jama ar1 citviet Eiropa un pasaulg.

Lai gan zinams, ka palielinata SF izraisa iSemizaciju [62, 63] un attiecigi starp
slimniekiem ar augstaku SF vajadz&tu biit vairak pacientiem ar stenokardijas
simptomiem, analizétas KAS pacientu populacijas dati to neapstiprina, jo pétitajiem
pacientiem, kuriem atzimétas stenokardijas l€kmes, nav augstaka SF ka tiem, kuriem
Iekmju nav. Starp pacientiem, kuriem SF ir > 70 x/min, pacienti ar stenokardijas
lekmém nav sastopami biezak neka starp pacientiem ar SF < 70 x/min. KAS pacientu
kopas analize neliecina ari par korelaciju starp SF un stenokardijas lekmju skaitu. Sis
logikas trukums rezultatos, iesp&jams, skaidrojams ar salidzinos$i nelielo pacientu skaitu,
kuriem ir stenokardijas simptomi (n = 57).

Citu butisku KV riska faktoru izplatiba analizétaja Latvijas KAS pacientu
populacija visuma ir biezaka neka citviet pasaulé [162] un Eiropa [163]. Pasaules dati
no CLARIFY registra [162], pieméram, uzrada, ka arstéta arteriala hipertensija
pacientiem ar KAS citur pasaulé ir retaka (70,93% vs 78,3%), dislipidémija anamnéze —
retaka (74,79% vs 94,2%), smékesana — retaka (12,39% vs 18,3%) un KMI — zemaks
(27,3 kg/m? vs 29,3 kg/m?) ka analizétaja Latvijas KAS populacija. Ari EIROASPIRE
I11 [163], kas ilustré KV riska faktoru izplatitu KAS populacija Eiropa parada, ka Eiropa
pacienti ar KAS sméké nedaudz retak (17,2% vs 18,3%), liekais kermena svars
(KMI > 25 kg/m?) ir mazakam pacientu 1patsvaram (81,8% vs 85,9%) un ari
aptaukoSanas  (KMI > 30 kg/m?) vérojama retak (35,3% vs 39,2%) ka analizétaja
Latvijas KAS pacientu kopa. Toties asinsspiediena kontrole analizétaja Latvijas KAS
populacija, skiet, ir labaka neka EUROASPIRE Ill, kur kontroléts asinsspiediens
(< 140/90 mm Hg kopuma un < 130/80 mm Hg pacientiem ar cukura diabé&tu) ir tikai
41,1% pacientu [163], savukart analizétaja KAS populacija Latvijas asins—
spiediens > 140/90 mm Hg ir 43,2% gadijumu. Savukart dati par 403 pacientiem ar
KAS, kas 2000-2001 gada apsekoti Latvija pec modificéta EUROASPIRE Il protokola
[165], parada, ka pirms 10 gadiem smé&k&ja ievérojami lielaks pacientu ar KAS skaits

(29,3% vs 18,3%), toties pacientu Ipatsvars, kuriem ir liekais kermena svars, bija
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mazaks (80,4% vs 85,9%) tapat ka pacientu skaits ar aptaukoSanos (36,7% vs 39,2%),
saltdzinajuma ar tagad pétito KAS pacientu populaciju.

Ka pamata preparatus SF samazinaSanai arsti izmanto B blokatorus. Analiz&taja
Latvijas KAS pacientu populacija neviens pacients nelieto SF samazinoSos Ca kanalu
blokatorus, kas norada uz §is medikamentu grupas zemo popularitati Latvija. Savukart
B blokatori patieSam tiek lietoti plasi — tos sanem 81,7% analiz€to pacientu, tacu So
medikamentu devas ir nepietickamas un butiski atpaliek no maksimalajam devam.
Pieméram, divu biezak lietoto f blokatoru metoprolola un bisoprolola devas visbiezak
atbilst 25-50% no maksimalas devas (mediana metoprolola (garas darbibas sukcinata)
deva — 64,4 mg/d (atbilst 32,3% no maksimalas devas); mediana bisoprolola deva — 5,3
mg/d (atbilst 53% no maksimalas devas)) un kopuma tikai 53,1% pacientu sanem
vismaz pusi no B blokatora maksimalas devas. Sie dati nav pretruna ar kopgjo situaciju
Eiropa. Art EHS lietotas vidgjas [ blokatoru devas ir zem maksimalajam devam:
metoprololam — 75,3 mg/d (37,7% no maksimalas devas), karvedilolam — 18,6 mg/d
(37,2% no maksimalas devas), bisoprololam — 5,9 mg/d (59,0% no maksimalas devas)
[164]. Varétu iebilst, ka stenokardijas gadijuma, iesp&jams, vairak javadas nevis péc
devas, bet péc sasniegta SF Iimena. Peédgjas Eiropas stenokardijas vadlinijas nosaka, ka
stenokardijas pacientiem mérka SF ir zem 60 x/min [19]. Amerikas Kardiologijas
kolégijas un Amerikas Sirds asociacijas vadlinijas rekomendg€ stenokardijas pacientiem,
kas sanem [} blokatorus sasniegt SF 55-60 x/min [129]. Tacu, spriezot péc ta, ka vid&ja
SF EHS ir 73 x/min situacija, kad lietotas B blokatoru devas ir talu no maksimalajam
devam, dzive isti nestrada  blokatoru devas izvéle, vadoties péc SF limena un nenotiek
arT tiekSanas péc P blokatora maksimalas devas ka tadas. Tapat metaanalize, kura pétiti
55315 pacienti péc miokarda infarkta, parada, ka nepietieckamu B blokatoru devu
lietoSana ir pla$i izplatita paradiba, jo devas, ko pacienti reali sanem, ir mazakas neka
50% no devam, kas lietotas p&tijumos [166]. Autori to saista ar lidzestibas problémam
[166]. ArT analizétaja KAS pacientu populacija 19,1% pacientu konstatétas  blokatoru
nepanesibas pazimes vai kontrindikacijas. Iesp&jams, B blokatoru blaknes ir iemesls
tam, ka arT Latvija prakse netiek lietotas pilnas B blokatoru devas un  blokatoru devas
pacientiem ar palielinatu SF > 70 X/min neatSkiras no tam, kas tiek lietotas visa
analizétaja kopa. Tacu, tikpat labi tas var biit saistit arT ar nepietickamo arstu izpratni
par palielinatas SF negativo ietekmi uz pacientu ar KAS prognozi. Ivabradinu, kas
darbojas sinusa mezgla un samazina SF, neietekmgjot citas sirds funkcijas, arsti izvélas

galvenokart situacijas, kad blaknu vai kontrindikaciju dél ir spiesti partraukt  blokatoru
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terapiju, jo analiz€taja populacija 86,7% pacientu, kuriem [} blokatoru nepanesibas vai
blaknu dél B blokatoru terapija tika partraukta, sanem ivabradinu. Arsti maz izmanto
iespejas kombinét B blokatorus ar ivabradinu, lidz ar to netiek izmantotas iespé&jas
panakt labaku SF kontroli, lai gan nepietiekama B blokatoru efektivitate (tostarp
nepietiekams SF samazinajums) ir indikacija f blokatora un ivabradina kombinacijai
[123]. SF samazinoSo lidzeklu lietoSana nepictickamas devas un retie gadijumi, kad
B blokatori tiek lietoti kombinacija ar ivabradinu, norada uz praks€ neizmantotam
iespéjam labak kontrolét palielinatu SF. Nemot véra palielinatas SF saistibu ar KV
notikumu riska pieaugumu [10], labak kontrol&jot SF pacientiem ar KAS, iesp&jams,
izdotos samazinat KV notikumu skaitu Latvija.

Kas attiecas uz citu pacientu ar KAS prognozi ietekméjosu terapiju, tad analizeéta
KAS populacija ir labi arstéta — absoliitais vairums sagem aspirinu (96,7%), statinus
(94,2%) un renina angiotenzina sistémas agentus (85,0%). Sin zina pétita KAS pacientu
populacija ir labak arsteéta ka EHS pacienti Eiropa, kur no apsekotajiem stenokardijas
pacientiem tikai 78% san€ma aspirinu, 48% — statinus, 67% — P blokatorus un tikai
37% — AKEI [167]. Janem véra, protams, ka EHS veikts labu laiku ieprieks, bet ari
REALITY Latvia pacienti, kas vairakus gadus ieprieks apsekoti tiesi Latvija, bija labak
arstéti ka pacienti EHS [155]. Tapat 2012. gada publicétie CLARIFY registra pasaules
rezultati parada, ka 87,7% pacientu lieto aspirinu, 75,1% — [ blokatorus, 77,9% — renina
angiotenzina sistémas agentus un 92,3% — lipidu Iimeni pazeminosus lidzeklus [162].
Ta ka analiz€taja Latvijas KAS pacientu populacija visu KAS prognozi ietekmgjoso
medikamentu lietoSana ir biezaka, var secinat, ka arsti Latvija pacientus ar KAS apriipe
labak, ka tas notiek citur pasaulé. Tas, neapSaubami, ir iepriecinosi, it Ipasi nemot vera,
ka gadsimta sakuma situacija bija pretéja. EUROASPIRE Il Eiropas rezultati paradija,
ka 86% apsekoto pacientu intervija noradija, ka lieto antiagregantus, 63% — B
blokatorus, 38% — AKEI un 61% - statinus [168], kur preti taja paSa laika péc
modificéta EUROASPIRE Il protokola no Latvija apsekotajiem 403 pacientiem ar KAS
73% san€ma aspirinu, 59% — B blokatorus, 47% — AKEI un tikai 29% — lipidu limeni
pazeminosus lidzeklus [165]. Tatad, atskaitot AKEI visus pargjos prognozi uzlabojosos
medikamentus gadsimta sakuma pacienti ar KAS Latvija sanéma retak. Uz §1 fona
pasreizgja situacija patieSam ir apsveicama.

Starpposma starp 403 Latvijas pacientu ar KAS apsekoSanu p&c modificéta
EUROASPRE |l protokola un pasreizgjo pétijumu 120 pacientiem ar KAS, veikta ari

cita analize stabilas pacientiem ar KAS — REALITY Latvija, kuras ictvaros pétiti
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300 arsteti pacienti ar stenokardiju [155]. Lai ar visi Sie tris p&tjjumi veikti dazadam
Latvijas KAS pacientu kopam, tie tomér lauj spriest par to, ka mainijusies KV riska
faktoru izplatiba, to kontrole un ka mainijusies vai né terapija pacientiem ar KAS kop$
gadsimta sakuma. Piem&ram, smékéSana péc modificeta EUROASPIRE Il protokola
apsekotajiem pacientiem bija biezaka [165] ka REALITY Latvia pacientiem [155] un
tagad apsekotaja KAS pacientu kopa (29% vs 15% un 18%), KMI — lidzigs (28 kg/m®
vs 29 kg/m? un 29 kg/m?), bet asinsspiediena mediana veértiba — augstaka
(140/90 mm Hg vs 135/85 mm Hg un 140/80 mm Hg). Savukart, kas attiecas uz KAS
terapiju, tad skaidri vérojama tendence, ka prognozi uzlabojoso medikamentu lietosana
kops$ gadsimta sakuma palielinajusies. Piem&ram, ja pacientu populacija, kas 2000. un
2001. gada apsekota péc modificéta EUROASPIRE Il protokola, tikai 29% pacientu
lictoja lipidu limeni samazino$us medikamentus [165], tad REALITY Latvia tie jau bija
83% pacientu, bet 2010. analizétaja KAS pacientu kopa — 95%. Ne tik izteikts, bet
tomér l€cienveidigs preventivo medikamentu lietoSanas biezuma palielinajums laika
posma starp 2000. un 2006. gadu noticis arT citiem medikamentiem — antiagregantiem
(73% 2000-2001. gada un 96% 2006. gada), p blokatoriem (59% 2000-2001. gada un
91% 2006. gada) un AKEI (47% 2000-2001. gada un 82% 2006. gada) [165]. Visas Sis
pozitivas tendences preventivo medikamentu lietoSanas biezuma zina ir patieSam
iepriecinoSas un Jauj domat, ka kops gadsimta sakuma ir butiski uzlabojusies Latvijas
arstu izpratne par KAS profilaksi un bitiski palielindjusies motivacija lietot
medikamentus, kas mazina KV notikumus un uzlabo pacientu prognozi.

Kas attiecas uz SF, tad diemZel ta nav analiz€ta petijuma, kas Latvija veikts p&c
modificéta EUROASPIRE Il protokola [165]. Tas tikai vélreiz apliecina, ka gadsimta
sakuma SF neuztvéra ka KV riska faktoru un tas analizi neiekl]ava pétijjuma par KV
riska faktoru izplatibu KAS populacija. Tacu ST darba ietvaros veiktais REALITY Latvia
populacijas salidzinajums ar 2010. gada analiz€to KAS pacientu populaciju, lai ari
veikts divam dazadam kopam, dod ieskatu par SF Iimena un kontroles izmainam laika
gaita un liek domat, ka ¢etru gadu laika ir notikusi pozitiva dinamika arstu izpratné par
palielinatas SF saistibu ar KAS kliniskajam izpausmém un prognozi, jo 2010. gada
petijuma analiz€taja pacientu kopa (salidzinot to ar 2006. gada pétito pacientu kopu) ir
gan zemaka vidéja SF, gan mazaks to pacientu skaits, kuriem SF ir palieli—
nata > 70 x/min. lesp&jams, tas saistits ar SF ieklausanu KV slimibu profilakses
vadlinijas 2007. gada. Galvenie medikamenti, ko arsti lieto SF mazinaSanai ir

[ blokatori un $in1 zina nekadas biitiskas izmainas nav vérojamas — gan 2006. gada, gan
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2010. gada biezak lietotie B blokatori ir metoprolols (garas darbibas sukcinats) un
bisoprolols un to devas abos pétijumos — lidzigas un talu no 3 blokatoru maksimalajam
devam. Tas lauj domat, ka nepietickamu [ blokatoru devu lietoSana ir konstanta
probléma, kas, laikam ejot, nemazinas. Toties arstu iesp€jas korigét palielinatu SF gan ir
uzlabojusas, jo atSkiriba no 2006. gada, 2010. gada SF samazinasanai jau bija pieejams
ivabradins. Iesp&jams, arT ivabradina lietoSana 2010. gada analiz&taja KAS populacija
(lai arT ne tik bieza) lauj skaidrot, kapeéc 2010. gada pétijuma SF bija zemaka un
pacientu ar palielinatu SF ipatsvars — mazaks ka 2006. gada veiktaja REALITY Latvia.
Tomér janem vera, ka 2010. gada analizéta KAS analiz&ta kopa nav ta pati, kas
pétita 2006. gada REALITY Latvia ietvaros. Labaku prieksstatu par to, kada ir KV riska
faktoru izplatibas un kontroles dinamika, sniedz vienas un tas paSas KAS pacientu
kopas analize vairaku gadu perioda. Sada analize, kas ietver 4 mérfjumu salidzinajumu
3 gadu perioda paradu citu ainu. Ta uzrada pozitivas tendences tadu nozimigu KV riska
faktoru ka smek&Sana, palielinats asinsspiediens un dislipidémija kontrolg, tacu
uzlabojuma palielinatas SF kontrolé gan nav. Relativi 1saja tris gadu perioda vidgjais
izsmé&keto cigaresu skaits smeketajiem ticami samazinajies, sistoliskais asinsspiediens —
samazinajies, pacientu skaits ar palielinatu asinsspiedienu (> 140/90 mm Hg) — bitiski
samazinajies, tapat uzlabojuSies dislipidémijas raditaji, jo ticami samazinajies
trigliceridu Itmenis un palielindjies pacientu skaits ar normalu augsta blivuma
lipoproteinu holesterina Itmeni. Tas viss izskatas optimistiski un norada uz saikni starp
regularu pacientu apripu un uzlabojumiem KAS riska faktoru kontroles zina. Tomeér tas
ta gluzi nav attieciba uz SF, jo tris gadu perioda nav mainijusies pacientu ar palielinatu
SF (> 70 x/min) proporcija. Visu novéro$anas periodu ta ir nemainigi augsta un
sastopama treSajai dalai pacientu. Nemot véra spécigo palielinatas SF saistibu ar KV
notikumiem pacientiem ar KAS [10], nepiecieSams labak kontrolét So biitisko KV
slimibu riska faktoru. Vienas un tas paSas KAS pacientu kopas tris gadu noverojums
parada praksé neizmantotas palielinatas SF kontroles iesp€jas. Pirmkart, tas attiecas uz
[ blokatoriem. 3 blokatoru lietoSana visu novéroSanas periodu ir plasa (vairak ka 80%),
bet B blokatoru devas ir nepietickamas un talu maksimalajam devam. Tas laika gaita
nepalielinas, tapat ka nemainas pacientu proporcija, kas lieto vismaz 50% no
B blokatoru maksimalas devas — visu novéroSanas periodu ta ir ap 50%. Ir vérojamas
dazas izmainas P blokatoru lietoSanas paradumos, tacu tas skar nebivalolu — 3 blokatoru
ar relativu vaju bradikardiz&joSu efektu. Tacu tieSi nebivalola lietoSanas biezums

noveroSanas perioda ticami palielindjies. Satraucosi ar1 tas, ka tris gadu noveroSanas
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perioda 6-8% pacientu ar palielinatu SF (> 70 x/min) nesanem nevienu no
medikamentiem, kas samazina SF. Lai vai ka, bet SF kontrolgjoSo medikamentu
lietoSanas zina ir ari pozitivas tendences. Tris gadu laika arsti biezak sakusi lietot
ivabradinu un biezak ar1 to kombing ar 3 blokatoriem. Ivabradina lietoSana monoterapija
vai kombinacija ar [ blokatoriem ir musdienigas iesp&jas efektivak samazinat
palielinatu SF pacientiem ar KAS. Ivabradins ir efektivs antianginals medikaments
[123] un ir pieradijumi par ta sp&ju mazinat KV notikumus [112, 122]. KAS pacientu
kopas tris gadu novéroSana parada, ka iesp&ja [ blokatoru kombinét ar ivabradinu
parsvara tiek izmantota gadijumos, kad SF ir loti palielinata un iev@rojami pars—
niedz 70 x/min. Arsti kombingé B blokatoru ar ivabradinu pacientiem, kuriem SF ir
jau > 85 x/min. Tie ir pacienti, kuriem, visticamak, blaknu dg] retak tiek lietotas lielakas
B blokatoru devas (> 50% no maksimalas devas), jo B nepanesibas pazimes $aja grupa
fiks€tas biezak. Tas liecina, ka ivabradins terapija tiek pievienots nevis lukojoties uz SF
un piepemot So Iémumu gadijumos, kad SF ir palielinata (> 70 x/min), bet gan
situacijas, kad blaknu vai kontrindikaciju del ir problémas ar B blokatoru lietoSanu. Te
slépjas iespgjas labak kontrolét SF pacientiem ar KAS. Pirmais noteikums biitu strikta
SF monitoréSana pacientiem ar KAS. Tas nepiecieSams, lai arsts arsti apzinatu
pacientus, kuriem nepiecieSams SF samazinat, respektivi, pacientus, kuriem SF ir
palielinata > 70 x/min. Tapat nepiecieSama izpratne arstu vidid, ka saskapa ar
jaunakajam stabilas KAS Eiropas vadlinijam, SF samazinaSana > 60 x/min ir nozimigs
KAS arstesanas mérkis [19]. Nakamais solis butu plasa B blokatoru lietoSana un So
medikamentu lietoSana lielakas devas ka Iidz §im (ja vien tas ir iesp€jams). TreSais solis
biitu ivabradina pievienoSana terapija ar mérki panakt labaku SF kontroli pacientiem ar
KAS, kuriem SF ir > 70 X/min (nevis > 85 x/min, ka tas ir paslaik) un biezaka
B blokatora un ivabradina kombinacijas lietoSana. Tas, visticamak, lautu labak kontrol&t
palielinatu SF ka KV riska faktoru pacientiem ar KAS un ilgtermina uzlabotu gan
pacientu passajiitu, gan prognozi.

Tris gadus ilgd KAS pacientu kopas novéroSana neparadija literatiira plasi
aprakstito palielinatas SF saistibu ar lielaku KV notikumu skaitu [10, 43]. Lai ar1
pacientiem, kuri noveéroSanas perioda nomira, bija Skietami augstaka SF ka tiem, kuri
1zdzivoja, atSkiribas nesasniedza statistisko ticamibu. Tas, iesp€&jams, saistits ar nelielo
noveroto pacientu skaitu un salidzino$i 1so novérosanas periodu. Tris gadu laika fiksetie
KV notikumi atbilst KAS slimibas norisei. NovéroSanas perioda domingja nefatali KV

notikumi (koronara angiografija, nestabila stenokardija, PCIl) un fiks€tie fatalie
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notikumi saistiti ar KV slimibas progresé€Sanu, jo vairuma gadijumu pacientu nave tika
traktéta ka KV. Visu tris gadu novérosanas perioda laika preventivo medikamentu, kas
uzlabo KAS prognozi, lietoSana bija nemainigi augsta. Ta ir pozitiva zime un liecina, ka
arsti seko vadlinijam, arst&jot pacientus ar KAS.

Latvijas vispargjas populacijas analize rada, ka palielinata SF ir biezi sastopama
un SF > 70 x/min ir vairak neka pusei analizéto individu. Ta ka palielinata SF ir KAS
riska faktors, varétu sagaidit, ka KAS populacija SF ir augstaka un pacientu ar
palielinatu SF — vairak ka visparéja populacija, tau, pétijums paradija pretéjo —
SF > 70 x/min vispargja populacija ir biezak sastopama ka pétitajiem pacientiem ar
KAS. Tas parada, ka arst€tiem pacientiem ar KAS SF tiek efektivi samazinata. Tas ir
loti pozitivi. Tapat KAS kopas salidzinajums ar vispargjo populaciju (gan visiem
individiem, neatkarigi no SF limena, gan ar SF > 70 x/min, gan < 70 x/min) parada, ka
arT citi KV riska faktori, kurus var medikamentozi ietekmét, patiesam tiek efektivi
korigéti. Pieméram, diastoliskais asinsspiediens, kop&ja holesterina un zema blivuma
lipoproteinu holesterina Iimenis pacientiem ar KAS ir bitiski zemaks ka vispargjas
populacijas parstavjiem gan salidzinot grupas, nenemot véra SF limeni, gan salidzinot
pacientus ar KAS un vispargjas populacijas individus ar SF > 70 x/min, gan tos, kam
SF < 70 x/min. SF ir ticami zemaka pacientiem ar KAS salidzinajuma ar vispargjo
populaciju (gan salidzinot grupas neatkarigi no ta, kads ir SF Iimenis, gan apakSgrupa ar
SF > 70 x/min). Taja pasa laika vairaki raditaji pacientiem ar KAS ir sliktaki neka
vispargja populacija. Piem&ram, augsta blivuma lipoproteinu holesterina Iimenis
pacientiem ar KAS ir zemaks neka tas ir respondentiem no vispargjas populacijas, KMI,
glikozes un trigliceridu Iimenis pacientiem ar KAS ir augstaks neka individiem
vispargja populacija gan apliikojot grupas kopuma, gan apaksgrupas ar SF > 70 x/min.
Tas norada, ka KAS riska faktoru kontroles iesp€jas pacientiem ar KAS nebiit nav
izsmeltas. Tapat jaatceras, ka nelabveligas situacijas dél, kas Latvija ir saistiba ar KV
saslimstibu un mirstibu [4, 5, 6, 7] nekada gadijuma nedrikst samierinaties ar sasniegto
un jamekle aizvien jaunas iesp€jas, ka labak apriipét pacientus ar KAS un ilgtermina
uzlabot So pacientu prognozi, izmantojot visas iespgjas, kas misdienas $1 mérka
sasniegSanai pieejamas (taja skaita iesp&jas labak kontrolét SF).

Vispargjas populacijas datu analize individiem ar SF > 70 x/min salidzinajuma
ar respondentiem, kuru SF ir < 70 x/min, parada, ka Latvijas iedzivotajiem ar palielinatu
SF ir sliktaki arT citu RF raditaji. Tas apstiprina literatlira aprakstito palielinatas SF

saistibu ar simpatiskas nervu sist€mas parmerigu aktivitati, kas savukart saistita ar
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citiem KV riska faktoriem, ka, piem&ram, palielinatu asinsspiedienu, liecku kermena
svaru un metabolisko sindromu [15, 16, 99, 101].

S1 darba ietvaros veikta arstu aptauja par dazadu SF limenu uztveri dazadiem
pacientu profiliem izgaismo, ka arstiem nav vienota viedokla par to, kads SF Iimenis
pacientiem ar KAS un pacientiem ar sirds mazsp&ju uzskatams par normalu un kads —
par palielinatu. Pacientiem ar sirds mazsp€ju par normalu tiek atzits augstaks SF Iimenis
ka pacientiem ar KAS un sirds mazspgjas gadijuma arsti ir ,,iecietigaki” pret SF
paliclinasanos. Tas, iesp&jams, skaidrojams ar to, ka sirds mazsp&jas gadijuma
pacientiem biezak ir palielinata SF, jo tas ir viens no agriniem sirds mazspgjas
kompensacijas mehanismiem [102]. Attiecigi — arsti ir ,,pieradusi”, ka pacientiem ar
sirds mazspé&ju SF ir palielinata un tas viniem neskiet nekas 1pass.

SF limenis > 70 x/min no arstu puses var tik uztverts gan ka ,,normals”, gan ka
,Uz robezas ar augstu”, gan ka ,,augsts”. Dala arstu pat SF 80-85 x/min uztver ka
normalu, neskatoties uz to, ka jau 2010. gada Latvijas Kardiologu biedribas
rekomendacijas palielinatas sirdsdarbibas frekvences novértéSanai un korekcijai KAS
pacientiem ar sinusa ritmu skaidri noradits, ka pacientiem ar KAS SF > 70 x/min
uzskatama par palielinatu, jo palielina KV risku [132] un Latvijas stabilas stenokardijas
vadlinijas definétais SF meérkis ir 55-60 [128]. Tas parada, ka arstu uzskati par SF
nesakrit ar vadlinijas pausto viedokli un vini pietieckami neatpazist So KV riska faktoru.
Tas liela méra palidz skaidrot, kapeéc SF pacientiem ar KAS nav pietiekami kontroléta.
Lidziga aina bija arT 2006. gada, kad REALITY Latvia ietvaros tika vertéts arstu
viedoklis par dazadiem SF Iimepiem. Ari toreiz pétijums paradija, ka SF ITmenis
robezas starp 70 un 80 X/min no arstu puses var tikt uztverts gan ka ,,normals”, gan ka
,»UZ robezas ar augstu”, gan ka ,,augsts” [155]. Pats par sevi fakts, ka vienu un to pasu
SF limeni dazadi arsti uztver dazadi var€tu neSkist parak butisks, ja vien tas nebutu
vistieSakaja veida saistits ar arstu l€mumu censties samazinat SF vai né. REALITY
Latvia paradija — ja arsts neuzskata SF par augstu, tad nav arl lémuma SF samazinat.
Savukart, ja konkrétais pacienta SF Iimenis arstam Skiet ,,augsts”, tad 100% gadijumu
arsts velas to samazinat [155]. Attiecigi — ne jau SF limenis pats par sevi biidams augsts
vai zems nosaka to, vai arsts centisies SF samazinat. To determiné arsta viedoklis, ka
konkrétais SF Iimenis ir ,,augsts”. Tada gadijuma seko ar riciba [155]. ST darba ietvaros
veikta arstu aptauja parada, ka arsti par mérka SF atzist [imeni, kas zemaks par to, ko
pasi uztver ka normu. Tas norada, ka arsti SF samazinaSanu neuztver ka nopietnu

terapijas mérki (visticamak, jo nepietickami atpazist So KV riska faktoru) un nav isti
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gatavi SF merki sasniegt, pat ja Skietami zina, kadam tam vajadz€tu biit. Attiecigi -
nemot véra REALITY Latvia pétijuma konstatétas sakaribas, nevar cerét, ka arsti
centisies SF samazinat situacijas, kad vinpiem ta nesSkitis palielinata, pat ja bis
ieveérojami virs paSu formali definéta mérka.

Lidz ar to, lai nakotné varétu cerét uz sekmigaku palielinatas SF kontroli
pacientiem ar KAS, ir izSkiro$i, lai Latvija arstiem butu vienots viedoklis, ka
SF > 70 x/min pacientiem ar KAS uzskatama par palielinatu un ta medikamentozi
jakorigé [132], lai butu vienots viedoklis, ka SF samazinaSana pacientiem ar stabilu
KAS ir nozimigs terapeitisks mérkis [19] un, ka mérka SF pacientiem ar KAS ir < 60
x/min, ka tas definéts jaunajas Eiropas stabilas KAS vadlinijas [19]. Arstu izglitoSana
par uzstadijumiem, kas attieciba uz SF pausti Eiropas stabilas KAS vadlinijas [19], un
plasa komunikacija par vajadzibu regulari sekot lidzi SF noteikti uzlabotu arstu izpratni
par nepiecieSamibu kontrolét SF Iimeni pacientiem ar KAS un veicinatu adekvatu arstu
ricibu situacijas, kad ta ir palielinata. Tas lautu samazinat pacientu skaitu ar palielinatu
SF Iimeni un butu nozimigs solis cina ar palielinatu SF ka KAS riska faktoru.

Ar1 plasaka komunikacija sabiedriba par to, ka Iidztekus palielinatam
asinsspiedienam, paaugstinatam holesterina ltmenim, smé&k&Sanai un citiem labi
zinamiem KV riska faktoriem, KAS slimibas attistiba biitisku lomu sp€l€ palielinata SF,
palidzeétu veidot ne tikai mediku, bet visas sabiedribas izpratni par SF ka KV riska
faktoru. ST mérka isteno$ana labs paligs varétu biit SCORE pétnieku izstradata riska
kalkulacijas tabula, péc kuras bez jebkadam papildus izmaksam jebkur$ individs majas
apstaklos var noteikt 10 gadu naves risku, zinot tik vien ka savu vecumu, dzimumu, SF
un KMI [150]. Pagaidam §is tabulas lietoSana primaraja profilaksé nav populara, bet,
veicinot tas plasaku lietoSanu, ne tikai tiktu pieveérsta sabiedribas uzmaniba SF ka KV
riska faktoram, bet, nemot véra metodes vienkarsibu un 1€tumu, iesp&jams, lielaks skaits
Latvijas iedzivotaju noteiktu savu KV risku un biitu gatavi vajadzibas gadijuma to arsta
vadiba korigét. Ilgtermina tas dotu savu artavu kop&ja nebit ne vieglaja cina par
saslimstibas ar sirds un asinsvadu slimibam mazinasanu un esoSo pacientu prognozes
uzlaboSanu Latvija.

S1 zinatniska darba rezultatu interpretacijai ir ari vairaki ierobeZojumi — pétita
KAS pacientu kopa ir relativi maza un var neatspogulot kop€jo Latvijas ainu pacientu ar
KAS apriipé, arT novéroSanas periods — 1ss. Tapat janem veéra, ka iesp€jama rezultatu
kluda, kas saistita ar pacientu atlasi. Otra KAS pacientu kopa no REALITY Latvia

petijuma ar ko salidzinati $1 darba ietvaros pétitie pacienti ar KAS, ir cita populacija, kas
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apsekota pec citas metodikas, savukart vispargja populacija, ar kuru analizéta KAS kopa
salidzinata — ieveérojami lielaka. Lai labak izprastu, kada ir palielinatas SF un citu KV
riska faktoru izplatiba, savstarp&ja saistiba un kontrole dinamika Latvija, nepiecieSami

lielaki pétijumi ar ilgaku noveéroSanas periodu.
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5. SECINAJUMI

1. Promocijas darba laika Latvija izveidotas ambulatori arstétu KAS pacientu kopas
analize liecina, ka SF kontrole pacientiem ar stabilu KAS nav pietickama.
Neskatoties uz plasu B blokatoru lietosanu, vairak ka tresdalai 2010. gada apsekoto
pacientu SF ir paliclinata (> 70 x/min) un tris gadu novéroSanas perioda $adu
pacientu Tpatsvars nemainas.

2. Promocijas darba laika izveidotas KAS pacientu kopas salidzinajums ar REALITY
Latvia populaciju (2006. gads) parada SF kontroles uzlabojumu laika posma no
2006. 11dz 2010. gadam, jo 2010. gada KAS pacientu kopa ir gan par cetram X/min
mazaka SF mediana veértiba, gan mazaks pacientu ipatsvars ar palielinatu
SF (=70 x/min).

3. lIespgjamie iemesli sliktai SF kontrolei ir f blokatoru lietoSana nepietiekamas devas,
reta So medikamentu kombin&Sana ar ivabradinu, ka arT taktika ivabradinu pievienot
terapija nevis gadijumos, kad SF ir > 70 x/min, bet gan pacientiem ar  blokatoru
blakném vai kontrindikacijam un izteikti augstu SF.

Arsti nepietiekami noveérté SF ka KV riska faktoru. Vinu prieksstati par SF nesakrit
ar vadliniju viedokli un neveicina SF mérka sasniegSanu, pat ja tas tiek formali
atzits, jo SF Iimenis, kas tiek uztverts ka normals, ir augstaks par pasu definéto
meérki.

SF kontroles uzlaboSanas laika posma starp 2006. un 2010. gadu, iesp&jams, saistita
ar ivabradina lietoSanu, kas vél nebija pieejams 2006. gada.

4. Latvijas vispargja populacija palielinata SF ir biezi izplatita — vairdk ka pusei
analiz&to vispargjas populacijas respondentu SF ir > 70 x/min un tas ir pat biezak

ka promocijas darba ietvaros analiz€tajiem pacientiem ar KAS.

142



6. PRAKTISKAS REKOMENDACIJAS

Balstoties uz pétijuma iegitajiem datiem praktizgjoSiem arstiem var ieteikt:

Regulari kontrolét SF limeni visiem pacientiem ar KAS, lai apzinatu tos, kuriem

SF ir palielinata (> 70 x/min).

Lai samazinatu tadu pacientu ar KAS ipatsvaru, kuriem SF ir palielinata un

tadejadi labak kontroleétu SF ka KAS riska faktoru, kas ietekmé pacientu

prognozi un passajutu:

a. arstg§jot pacientus ar KAS, pieverst uzmanibu [ blokatoru devas
palielinasanai;

b. ja nepiecieSama papildus SF samazinasana, lictot B blokatora un ivabradina
kombinaciju.

Censties pacientiem ar KAS sasniegt SF meérki, kas jaunakajas 2013. gada

Eiropas stabilas KAS vadlinijas definéts < 60 x/min.

Mudinat pacientus ar KAS majas apstaklos regulari sekot SF Iimenim miera

stavokl.

Lai veicinatu arstu, pacientu un sabiedribas izpratni par SF ka KV riska faktoru,

medicinas specialistiem un macibu spékiem var ieteikt:

1.

Izglitot esoSos un topoSos arstus, ka ari sabiedribu par palielinatu SF ka
KV riska faktoru un tas saistibu ar prognozi.

Gan ar esoSajiem un topoSajiem medicinas specialistiem, gan ar visu sabiedribu
komunic@t par to, ka SF Iimeni > 70 x/min pacientiem ar KAS uzskatams par
palielinatu, jo saistits ar lielaku KV notikumu risku.

Izglitot esoSos un nakamos medicinas specialistus par jaunakajas 2013. gada
Eiropas stabilas KAS wvadlinijas definéto SF mérki pacientiem ar KAS
(< 60 x/min).

Lai pievérstu sabiedribas uzmanibu SF ka KV riska faktoram, mudinat
sabiedribu (arT veselos cilvékus) regulari sekot miera stavokla pulsam majas

apstaklos.

143



7. IZMANTOTA LITERATURA

1. Mathers C. D., Loncar D. Projections of global mortality and burden of disease from
2002 to 2030 // PLoS Med, 2006; Nov, 3, e442.

2. Rosamond W., Flegal K., Furie K., Go A., et al. Heart Disease and Stroke Statistics—
2008 Update. A Report From the American Heart Association Statistics Committee and
Stroke Statistics Subcommittee // Circulation, 2008; 117: e25—e146.

3. Allender S., Scarborough P., Peto V., Rayner M. European cardiocascular disease
Statistics. — 2008 ed. — British Heart Foundation, London, 2008. — Pp. 28-29.

4. Latvijas veselibas apriipes statistikas gadagramata 2012 // www.spkc.gov.lv/
veselibas—aprupes—statistika (sk. 01.02.2014.).

5. Neinifenkcijas slimibu izplatiba. Asinsrites sistémas slimibas. Valsts agentira
»Sabiedribas veselibas agentiira”, Latvija, 2007 // www.vec.gov.Iv/uploads/files/4d00e
0402bec2.pdf (sk. 30.12.2013.).

6. Potenciali zaudétie miiza gadi Latvija 2011. gada // Slimibu profilakses un kontroles
centrs, Riga, 2012 // www.spkc.gov.lv/file_download/1218/PZMG_zinojums_par_
2011.pdf (sk. 12.07.2013.).

7. Latvijas Republikas Veselibas ministrija. Sirds un asinsvadu veselibas uzlaboSanas
ricibas plans 2013.-2015.gadam (informativa dala) // www.vm.gov.lv/images/userfiles/
sirds_plans_07_2013.pdf (sk. 19.12.2013.).

8. Steg P. G., Bhatt D. L., Wilson P. W. F., D'Agostino R., et al. One-Year
Cardiovascular Event Rates in Outpatients With Atherothrombosis // JAMA, 2007; 297:
1197-1206.

9. Erglis A., Kalvelis A., Lejnieks A., Dzérve V., u.c. Kardiovaskularo slimibu (KVS)
profilakses vadlinijas // www.kardiologija.lv/files/kvs_vadlinijas.pdf (sk. 14.07.2013.).
10. Fox K., Ford I., Steg P. G., Tendera M., at al. Heart rate as a prognostic risk factor
in patients with coronary artery disease and left ventricular systolic dysfunction
(BEAUTIFUL): a subgroup analysis of a randomised controlled trial // Lancet, 2008; 6,
372:817-821.

11. Bohm M., Swedberg K., Komajda M., Borer J. S., et al. SHIFT investigators. Heart

rate as a risk factor in chronic heart failure (SHIFT): the association between heart rate

144


http://www.spkc.gov.lv/%20veselibas–aprupes–statistika
http://www.spkc.gov.lv/%20veselibas–aprupes–statistika
http://www.vec.gov.lv/uploads/files/4d00e%200402bec2.pdf
http://www.vec.gov.lv/uploads/files/4d00e%200402bec2.pdf
http://www.spkc.gov.lv/file_download/1218/PZMG_zinojums_par_%202011.pdf
http://www.spkc.gov.lv/file_download/1218/PZMG_zinojums_par_%202011.pdf
http://www.vm.gov.lv/images/userfiles/%20sirds_plans_07_2013.pdf
http://www.vm.gov.lv/images/userfiles/%20sirds_plans_07_2013.pdf
http://www.kardiologija.lv/files/kvs_vadlinijas.pdf

and outcomes in a randomised placebo—controlled trial // Lancet, 2010; 376, 9744:
886-894.

12. Graham 1., Atar D., Borch-Johnsen K., Boysen G., et al. European guidelines on
cardiovascular disease prevention in clinical practice: executive summary // European
Heart Journal, 2007; 28: 2375-2414.

13. Levy R. L., White P. D., Strod W. D., Hillman C. C. Transient tachycardia:
prognostic significance alone and in association with transient hypertension // JAMA,
1945; 129: 585-588.

14. Levy R. L., Hillman C. C., Stroud W. D., White P. D. Transient hypertension: its
significance in terms of later development of sustained hypertension and
cardiovascular—renal diseases // JAMA, 1944; 126: 829-833.

15. Dyer A., Persky V., Stamler J., Paul O., et al. Heart rate as a prognostic factor for
coronary heart disease and mortality findings in three Chicago Epidemiological
Studies // American Journal of Epidemiology, 1980; 112: 736-749.

16. Kannel W. B., Wilson P., Blair S. N. Epidemiological assessment of the role of
physical activity and fitness in development of cardiovascular disease // American Heart
Journal, 1985; 109: 876-885.

17. Gillmann M. W., Kannel W. B., Belanger A., D'Agostino R. B. Influence of heart
rate on mortality among persons with hypertension: the Framingham study // American
Heart Journal, 1993; 125: 1148-1154.

18. Perk J., De Backer G., Gohlke H., Graham I., et al. European Guidelines on
cardiovascular disease prevention in clinical practice (version 2012) // European Heart
Journal, 2012; 33: 1635-1701.

19. Montalescot G., Sechtem U., Achenbach S., Andreotti F., et al. 2013 ESC guidelines
on management of stable coronary artery disease // European Heart Journal, 2013 Aug
30; doi:10.1093/eurheartj/eht296.

20. Jouven X., Desnos M., Guerot C., Ducimetiere P. Predicting sudden death in the
population: the Paris Prospective Study 1 // Circulation, 1999; 99: 1978-1983.

21. Palatini P., Casiglia E., Julius S., Pessina A. C. High heart rate: a risk factor for
cardiovascular death in elderly men // Archives of Internal Medicine, 1999; 159:
585-592.

145



22. Greenland P., Daviglus M. L., Dyer A. R,, Liu K., et al. Resting heart rate is a risk
factor for cardiovascular and noncardiovascular mortality // American Journal of
Epidemiology, 1999; 149: 853-862.

23. Benetos A., Rudnichi A., Thomas F., Safar M., et al. Influence of heart rate on
mortality in a French population: role of age, gender and blood pressure //
Hypertension, 1999; 33: 44-52.

24. Kristal-Boneh E., Silber H., Harari G., Froom P. The association of resting heart
rate with cardiovascular, cancer and all-cause mortality: eight year follow—up of 3527
male Israeli employees (the CORDIS Study) // European Heart Journal, 2000; 21:
116-124.

25. Menotti A., Mulder 1., Nissinen A., Feskens E. Cardiovascular risk factors and 10—
year all-cause mortality in elderly European male populations: the FINE study. Finland,
Italy, Netherlands, Elderly // European Heart Journal, 2001; 22: 573-579.

26. Jouven X., Empana J. P., Schwartz P. J., Desnos M., et al. Heart-rate profile during
exercise as a predictor of sudden death // New England Journal of Medicine, 2005;
352:1951-1958.

27. Savonen K. P., Lakka T. A., Laukkanen J. A., et al. Halonen P. M., et al. Heart rate
response during exercise test and cardiovascular mortality in middle—aged men //
European Heart Journal, 2006; 27: 582-588.

28. Okamura T., Hayakawa T., Kadowaki T., Kita Y., et al. Resting heart rate and
cause—specific death in a 16.5—year cohort study of the Japanese general population //
American Heart Journal, 2004; 147, 6: 1024-1032.

29. Cooney M.T., Vartiainen E., Laatikainen T., Juolevi A. et al. Elevated resting heart
rate is an independent risk factor for cardiovascular disease in healthy men and
women // American Heart Journal, 2010; 159: 612-619. e3.

30. Woodward M., Webster R., Murakami Y., Barzi F., et al. The association between
resting heart rate, cardiovascular disease and mortality: evidence from 112,680 men and
women in 12 cohorts // European Journal of Preventive Cardiology, 2012 Jun 20. [Epub
ahead of print] // www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22718796 (sk. 12.07.2013.).

31. Pfister R., Michels G., Sharp S. J., Luben R. et al. Resting heart rate and incident
heart failure in apparently healthy men and women in the EPIC-Norfolk study //

146


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pfister%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22736739
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Michels%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22736739
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sharp%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22736739

European Journal of Heart Failure, 2012 Jun 26. [Epub ahead of print] // www.ncbi.
nlm.nih.gov/pubmed/22736739 (sk 20.07.2013.).

32. Oda E., Aizawa Y. Resting heart rate predicts metabolic syndrome in apparently
healthy non—obese Japanese men // Acta Diabetologica, 2013 Jul 10. [Epub ahead of
print] // www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23838790 (sk. 20.07.2013.).

33. Palatini P., Thijs L., Staessen J. A., Fagard R. H., et al. Predictive value of clinic and
ambulatory heart rate for mortality in elderly subjects with systolic hypertension //
Archives of Internal Medicine, 2002; 162: 2313-2321.

34. Bonnemeier H., Wiegand U. K. H. , Brandes A., Kluge N., et al. Circadian profile of
cardiac autonomic nervous modulation in healthy subjects: differing effects of aging
and gender on heart rate variability // Journal of Cardiovascular Electrophysiology,
2003; 14: 791-799.

35. Thomas F., Bean K., Provost J. C., Guize L., et al. Combined effects of heart rate
and pulse pressure on cardiovascular mortality according to age // Journal of
Hypertension, 2001; 19: 863-869.

36. Palatini P. Heart rate as a cardiovascular risk factor: do women differ from men? //
Annals of Medicine, 2001; 33: 213-221.

37. Benetos A., Thomas F., Bean K., Albaladejo P., et al. Resting heart rate in older
people: a predictor of survival to age 85 // Journal of the American Geriatrics Society,
2003; 51: 284-285.

38. Goldberg R. J., Larson M., Levy D. Factors associated with survival to 75 years of
age in middle—aged men and women: the Framingham Study // Archives of Internal
Medicine, 1996; 156: 505-5009.

39. Flipovsky J., Ducimetiere P., Safar M. Prognostic significance of exercise heart rate
and blood pressure in middle—aged men // Hypertension, 1992; 20: 333-339.

40. Shaper A., Wannamethee G., McFarlane P., Walker M. Heart rate, ischaemic heart
disease, and sudden cardiac death in middle—aged British men // British Heart Journal,
1993; 70: 49-55.

41. Seccareccia F., Pannozzo F., Dima F., Minoprio A. et al. Heart rate as a predictor of
mortality: the MATISS project // American Journal of Public Health, 2001; 91:
1258-1263.

147


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22736739
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Oda%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23838790
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Aizawa%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23838790
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23838790

42. Vassalle C., Maffei S., Bianchi S., Landi P.,et al. Age— and gender—specific
differences in the prognostic value of resting heart rate for cardiovascular events in
patients referred for coronary angiography // Climacteric, 2013 Jul 4. [Epub ahead of
print] // www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23826782 (sk. 13.12.2013.).

43. Diaz A., Bourassa M. G., Guertin M. C., Tardif J. C. Long—term prognostic value of
resting heart rate in patients with suspected or proven coronary artery disease //
European Heart Journal, 2005; 26: 967-974.

44, Ho J. E., Bittner V., DeMicco D. A., Breazna A, et al. Usefulness of heart rate at
rest as a predictor of mortality, hospitalization for heart failure, myocardial infarction,
and stroke in patients with stable CAD (Data from the Analysis Treating to New Target
(TNT Trial) // American Journal of Cardiology, 2010; 105: 905—- 911.

45. Rambihar S., Gao P., Teo K. K., Bohm M., et al. Heart rate is associated with
increased risk of major cardiovascular events, cardiovascular and all-cause death in
patients with stable chronic cardiovascular disease — an analysis of ONTARGET/
TRANSCEND // Circulation, 2010; 122: A12667.

46. Deedwania P., Carbajal E., Dietz R., Mukherjee R., et al. Heart rate is a powerful
predictor of mortality in Post-AMI patients with heart failure: results from
the EPHESUS trial // European Heart Journal, 2006, 27(Abstract Suppl), 590.

47. Yap Y. G., Duong T., Bland J. M., Malik M,. et al. Prognostic impact of
demographic factors and clinical features on the mode of death in high-risk patients
after myocardial infarction— A combined analysis from multicenter trials // Clinical
Cardiology, 2005; 28: 471-478.

48. Zuanetti G., Mantini L., Hernandez—Bernal F.., Barlera S., et al. Relevance of heart
rate as a prognostic factor in patients with acute myocardial infarction: insights from
the GISSI-2 study // European Heart Journal, 1998; 19 Suppl F19-26.

49. Hjalmarson A., Gilpin E. A., Kjekshus J., Schieman G., et al. Influence of heart rate
on mortality after acute myocardial infarction // American Journal of Cardiology, 1990;
65: 547-553.

50. Parodi G., Bellandi B., Valenti R., Memisha G., et al. Heart rate as an independent
prognostic risk factor in patients with acute myocardial infarction undergoing primary
percutaneous coronary intervention // Atherosclerosis, 2010; 211, 1: 255-259.

148


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Vassalle%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23826782
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Maffei%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23826782
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bianchi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23826782
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23826782

51. Thomas F., Rudnichi A., Bacri A. M., Bean K., et al. Cardiovascular mortality in
hypertensive men according to presence of associated risk factors // Hypertension, 2001;
37: 1256-1261.

52. Bangalore S., Sawhney S., Messerli F. H. Relation of beta—blockers—Induced Heart
rate Lowering and Cardioprotection in Hypertension // Journal of the American College
of Cardiology, 2008; 52: 1482-1489.

53. Fox K., Borer J. S., Camm A. J., Danchin N., et al. Resting Heart Rate and
Cardiovascular Disease: The Beta—Blocker—Hypertension Paradox. Reply // JACC,
2008; 51, 3: 328-332.

54. King D. E., Everett C. J.,, Mainous A. G., Liszka H. A. Long-Term Prognostic
Value of Resting Heart Rate in Subjects With Prehypertension // American Journal of
Hypertension, 2006; 19: 796-800.

55. Palatini P., Dorigatti F., Zaetta V., Mormino P., et al. Heart rate as a predictor of
development of sustained hypertension in subjects screened for stage 1 hypertension:
the HARVEST Study // Journal of Hypertension, 2006; 24: 1873-1880.

56. Bemelmans R. H., van der Graaf Y., Nathoe H. M., Wassink A. M., et al. The risk
of resting heart rate on vascular events and mortality in vascular patients // International
Journal of Cardiology, 2013 Jan 8. [Epub ahead of print]; doi:
10.1016/j.ijcard.2012.12.043.

57. Bohm M., Cotton D., Foster L., Custodis F., et al. Impact of resting heart rate on
mortality, disability and cognitive decline in patients after ischaemic stroke // European
Heart Journal, 2012; 33, 22: 2804-2812.

58. Miot A., Ragot S., Hammi W., Saulnie P. J., et al. Prognostic Value of Resting
Heart Rate on Cardiovascular and Renal Outcomes in Type 2 Diabetic Patients:
A competing risk analysis in a prospective cohort // Diabetes Care, 2012; 35, 10:
2069-2075.

59. Hillis G. S., Hata J., Woodward M., Perkovic V., et al. Resting heart rate and
the risk of microvascular complications in patients with type 2 diabetes mellitus //
Journal of the American Heart Association, 2012; 1, 5: e002832; doi:
10.1161/JAHA.112.002832.

60. Jensen M. T., Marott J. L., Lange P., Vestbo J., et al. Resting heart rate is a predictor

of mortality in chronic obstructive pulmonary disease // European Respiratory Journal,

149


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bemelmans%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23305859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=van%20der%20Graaf%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23305859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nathoe%20HM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23305859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=B%C3%B6hm%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22922507
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cotton%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22922507
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Foster%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22922507
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Miot%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22815300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ragot%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22815300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hammi%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22815300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hillis%20GS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23316296
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hata%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23316296
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Woodward%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23316296
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jensen%20MT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23143550
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marott%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23143550
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lange%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23143550

2012 Nov 8. [Epub ahead of print]; // www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23143550
(sk.20.07.2013.).

61. Hildenbrand F. F., Fauchére I., Huber L. C., Keusch S., et al. A low resting heart
rate at diagnosis predicts favourable long—term outcome in pulmonary arterial and
chronic thromboembolic pulmonary hypertension. A prospective observational study //
Respiratory Research, 2012 Sep 3;13:76; doi: 10.1186/1465-9921-13-76.

62. Panza J. A., Diodati J. G., Callahan T. S., Epstein S. E., et al. Role of increases in
heart rate in determining the occurrence and frequency of myocardial ischemia during
daily life in patients with coronary artery disease // Journal of the American College of
Cardiology, 1992; 20: 1092— 1098.

63. Andrews T. C., Fenton T., Toyosaki N., Glasser S. P., et al. Subsets of ambulatory
myocardial ischemia based on heart rate activity. Circadian distribution and response to
anti-ischemic medication. The Angina and Silent Ischemia Study Group (ASIS) //
Circulation, 1993; 88: 92-100.

64. Pratt C. M., McMahon R. P., Goldstein S., Pepine C. J,. et al. Comparison of
subgroups assigned to medical regimens used to suppress cardiac ischemia
(the Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot [ACIP] study) // Am J Cardiol, 1996; 77:
1302-1309.

65. Tanaka N., Nozawa T., Yasumura Y., Futaki S., et al. Heart-rate—proportional
oxygen consumption for constant cardiac work in dog heart // Japanese Journal of
Physiology, 1990; 40: 503-521.

66. Sambuceti G., Marzilli M., Marraccini P., Schneider—Eicke J., et al. Coronary
vasoconstriction during myocardial ischemia induced by rises in metabolic demand in
patients with coronary artery disease // Circulation, 1997; 95: 2652—-2659.

67. Guth B. D., Heusch G., Seitelberger R., Ross J. Mechanism of beneficial effect of
adrenergic blockade on exercise—induced myocardial ischemia in conscious dogs //
Circulation Research, 1987; 60: 738—746.

68. Simonsen S., lhlen H., Kjekshus J. K. Haemodynamic and metabolic effects of
timolol (Blocadren) on ischaemic myocardium // Acta Medica Scandinavica, 1983; 213:
393- 398.

150


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hildenbrand%20FF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22943191
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fauch%C3%A8re%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22943191
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Huber%20LC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22943191

69. Bassiouny H. S., Zarins C. K., Kadowaki M. H., Glagov S. Hemodynamic stress and
experimental aortoiliac atherosclerosis // Journal of Vascular Surgery, 1994; 19:
426-434.

70. Beere P. A., Glagov S., Zarins C. K. Retarding effect of lowered heart rate on
coronary atherosclerosis // Science, 1984; 226: 180-182.

71. Kaplan J. R., Manuck S. B., Adams M. R., Weingand K.W., et al. Inhibition of
coronary atherosclerosis by propranolol in behaviorally predisposed monkeys fed an
atherogenic diet // Circulation, 1987; 76: 1364-1372.

72. Beere P. A., Glagov S., Zarins C. K. Experimental atherosclerosis at the carotid
bifurcation of the cynomolgus monkey. Localization, compensatory enlargement, and
the sparing effect of lowered heart rate // Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular
Biology, 1992; 12: 1245-1253.

73. Huikuri H. V., Jokinen V., Syvinne M., Nieminen M. S., et al. Heart rate variability
and progression of coronary atherosclerosis // Arteriosclerosis, Thrombosis, and
Vascular Biology, 1999; 19: 1979-1985.

74. Heidland U. E., Strauer B. E. Left ventricular muscle mass and elevated heart rate
are associated with coronary plaque disruption // Circulation, 2001; 104: 1477— 1482.
75. Traub O., Berk B. C. Laminar shear stress: mechanisms by which endothelial cells
transduce an atheroprotective force // Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular
Biology, 1998; 18: 677— 685.

76. Giannoglou G. D., Yiannis S., Chatzizisis Y. S., Zamboulis C., et al, Elevated heart
rate and atherosclerosis: An overview of the pathogenetic mechanisms // International
Journal of Cardiology, 2007; doi:10.1016/j.ijcard.2007.08.077.

77. Mangoni A. A., Mircoli L., Giannattasio C., Ferrari A. U., et al. Heart rate—
dependence of arterial distensibility in vivo // Journal of Hypertension, 1996; 14:
897-901.

78. Albaladejo P., Carusi A., Apartian A., Lacolley P., et al. Effect of chronic heart rate
reduction with ivabradine on carotid and aortic structure and function in normotensive
and hypertensive rats // Journal of VVascular Research, 2003; 40: 320-328.

79. Custodis F., Baumhdke M., Schlimmer N., List F., et al. Heart rate reduction by

ivabradine reduces oxidative stress, improves endothelial function, and prevents

151



atherosclerosis in apolipoprotein E—deficient mice // Circulation, 2008; 117, 18:
2377-2387.

80. Drouin A., Gendron M. E., Thorin E., Gillis M. A., et al. Chronic heart rate
reduction by Procoralan prevents endothelial dysfunction in dyslipidaemic mice //
British Journal of Pharmacology, 2008; 154, 4: 749-757.

81. Nanchen D., Stott D. J., Gussekloo J., Mooijaart S. P., et al. Resting heart rate and
incident heart failure and cardiovascular mortality in older adults: role of inflammation
and endothelial dysfunction: the PROSPER study // European Journal of Heart Failure,
2013; 15, 5: 581-588.

82. Sa Cunha R., Pannier B., Benetos A., Siche J. P., et al. Association between high
heart rate and high arterial rigidity in normotensive and hypertensive subject // Journal
of Hypertension, 1997; 15: 1423-1430.

83. Whelton S. P., Blankstein R., Al-Mallah M. H., Lima J. A., et al. Association of
Resting Heart Rate With Carotid and Aortic Arterial Stiffness: Multi—Ethnic Study of
Atherosclerosis //  Hypertension, 2013 Jul 8. [Epub ahead of print]; //
www.nchi.nlm.nih.gov/pubmed/23836802 (sk. 01.09.2013.).

84. Reynolds R. D., Calzadilla S. V., Lee R. V. Spontaneous heart rate, propranolol, and
ischaemia—induced ventricular fibrillation in the dog // Cardiovascular Research, 1978;
12: 653- 658.

85. Bolli R., Fisher D. J.,, Entman M. L. Factors that determine the occurrence of
arrhythmias during acute myocardial infarction // American Heart Journal, 1986; 111:
261-270.

86. Aupetit J. F., Frassati D., Bui-Xuan B., Freysz M., et al. Efficacy of a beta—
adrenergic receptor antagonist, propranolol, in preventing ischaemic ventricular
fibrillation: dependence on heart rate and ischaemia duration // Cardiovascular
Research, 1998; 37: 646 —655.

87. Ghuran A., Reid F., La Rovere M. T., Schmidt G., et al. Heart rate turbulence—based
predictors of fatal and nonfatal cardiac arrest (the Autonomic Tone and Reflexes After
Myocardial Infarction substudy) // American Journal of Cardiology, 2002; 89: 184—190.
88. Bauer A., Kantelhardt J. W., Barthel P., Schneider R., et al. Deceleration capacity of
heart rate as a predictor of mortality after myocardial infarction: cohort study // Lancet
2006; 367: 1674-1681.

152


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nanchen%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23250912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Stott%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23250912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gussekloo%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23250912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23836802

89. Camm A. J.,, Pratt C. M., Schwartz P. J., Al-Khalidi H. R., et al. Mortality in
patients after a recent myocardial infarction: a randomized, placebo—controlled trial of
azimilide using heart rate variability for risk stratification // Circulation, 2004; 109:
990-996.

90. La Rovere M. T., Pinna G. N., Hohnloser S. H., Marcus F. 1., et al. Baroreflex
sensitivity and heart rate variability in the identification of patients at risk for life—
threatening arrhythmias: implications for clinical trials // Circulation, 2001; 103: 2072-
2077.

91. Van Gelder I. C., Wyse D. G., Chandler M. L., Cooper H. A., et al. Does intensity of
rate—control influence outcome in atrial fibrillation? An analysis of pooled data from
the RACE and AFFIRM studies // Europace, 2006; 8: 935- 942.

92. Ramaswamy K. Beta blockers improve outcome in patients with heart failure and
atrial fibrillation: U.S. carvedilol study // Cardiac Electrophysiology Review, 2003; 7:
229 -232.

93. Wyse D. G, Waldo A. L., DiMarco J. P., Domanski M. J., et al. A comparison of
rate control and rhythm control in patients with atrial fibrillation / New England
Journal of Medicine, 2002; 347: 1825-1833.

94. Palatini P., Julius S. Heart rate and the cardiovascular risk // Journal of
Hypertension, 1997; 15: 3-17.

95. Erikssen J., Rodahl K. Resting heart rate in apparently healthy middle—aged men //
European Journal of Applied Physiology, 1979; 42: 61-69.

96. Berenson G. S., Voors A. W., Webber L. S., Dalferes E. R. Jr., et al. Racial
differences of parameters associated with blood pressure levels in children:
the Bogalusa Heart Study // Metabolism, 1979; 28: 1218-1228.

97. Selby J. V., Friedman G. D., Quensenberry Jr. C. P. Precursors of essential
hypertension: pulmonary function, heart rate, uric acid, serum cholesterol, and other
serum chemistries // American Journal of Epidemiology, 1990; 131: 1017-1027.

98. Julius S., Pascual A. V., London R. Role of parasympathetic inhibition in
the hyperkinetic type of borderline hypertension // Circulation, 1971; 44: 413-418.

99. Palatini P., Casiglia E., Pauletto P., Staessen J. et al. Relationship of tachycardia
with high blood pressure and metabolic abnormalities: a study with mixture analysis in
three populations // Hypertension, 1997; 30: 1267-1273.

153



100. Bonaa K. H., Arnesen E. Association between heart rate and atherogenic blood
lipid fractions in a population: the Tromso Study // Circulation, 1992; 86: 394—405.

101. Julius S., Valentini M., Palatini P. Overweight and hypertension: a two-way
street? // Hypertension, 2000; 35: 807-813.

102. Julius S. Altered cardiac responsiveness and regulation in the normal cardiac
output type of borderline hypertension // Circulation Research, 1975; 36-37 Suppl. I:
1199-207.

103. Vogel C. U., Wolpert C., Wehling M. How to measure heart rate? // European
Journal of Clinical Pharmacology, 2004; 60: 461-466.

104. Palatini P., Julius S. Association of tachycardia with morbidity and mortality:
pathophysiological considerations // Journal of Human Hypertension, 1997; 11 Suppl. 1:
19-27.

105. Paffenbarger Jr. R. S., Hyde R. T., Wing A. L., Hsieh C. C. Physical activity, all-
cause mortality, and longevity of college alumni // New England Journal of Medicine,
1986; 314: 605-613.

106. Watts K, Jones TW, Davis EA, Green D. Exercise training in obese children and
adolescents: current concepts // Sports Medicine, 2005; 35: 375-392.

107. Fox K., Garcia M. A. A., Ardissino D., Buszman P. et al. Guidelines on
the management of stable angina pectoris. The Task Force on the management on
stable angina pectoris of the European Society of cardiology // European Heart Journal,
2006; 27: 1341-1381.

108. Van der Vring J. A., Daniels M. C., Holwerda N. J., Withagen P. J., et al.
Combination of calcium channel blockers and 3—adrenoceptor blockers for patients with
exercise—induced angina pectoris: a double-blind parallel-group comparison of
different classes of calcium channel blockers // British Journal of Clinical
Pharmacology, 1999; 47: 493— 498.

109. Teo K. K., Yusuf S., Furberg C. D. Effects of prophylactic antiarrhythmic drug
therapy in acute myocardial infarction: an overview of results from randomized
controlled trials // JAMA, 1993; 270: 1589-1595.

110. The Multicenter Diltiazem Postinfarction Trial Research Group (Moss AJ,
Abrams J, Bigger T, et al). The effect of diltiazem on mortality and reinfarction after
myocardial infarction // New England Journal of Medicine, 1988; 319: 385-392.

154



111. Fox K., Ford I., Steg P. G., Tendera M., et al. lvabradine for patients with stable
coronary arterydisease and left—ventricular systolic dysfunction (BEAUTIFUL):
a randomised, double-blind, placebo—controlled trial // Lancet, 2008; 372: 807-816.
112. Fox K., Ford I, Steg P. G., Tendera M., et al. Effect of ivabradine on
cardiovascular outcomes in patients with stable coronary artery disease and left—
venticular systolic dysfunction with limiting angina: a subgroup analysis of
the randomized, controlled BEAUTIFUL trial // European Heart Journal, 2009; 30:
2337-2345.

113. Kjekshus J. K. Importance of heart rate in determining beta—blocker efficacy in
acute and long—term acute myocardial infarction intervention trials // American Journal
of Cardiology, 1986; 57: 43F-9F.

114. Gundersen T., Grottum P., Pedersen T., Kjekshus J. K. Effect of timolol on
mortality and reinfarction after acute myocardial infarction: prognostic importance of
heart rate at rest / American Journal of Cardiology, 1986; 58: 20-24.

115. Kjekshus J., Gullestad L. Heart rate as therapeutic target in heart failure //
European Heart Journal, 1999; 1: H64-H609.

116. Lechat P., Escolano S., Golmard J. L., Lardoux H., et al. Prognostic value of
bisoprolol-induced hemodynamic effects in heart failure during the Cardiac
Insufficiency Blsoprolol Study (CIBIS) // Circulation, 1997; 96: 2197-2205.

117. Lechat P., Hulot J. S., Escolano S., Mallet A., et al. Heart rate and cardiac rhythm
relationships with bisoprolol benefit in chronic heart failure in CIBIS Il trial //
Circulation, 2001; 103: 1428-1433.

118. Metra M., Torp—Pedersen C., Swedberg K., Cleland J. G., et al. Influence of heart
rate, blood pressure, and beta—blocker dose on outcome and the differences in outcome
between carvedilol and metoprolol tartrate in patients with chronic heart failure: results
from the COMET trial // European Heart Journal, 2005; 26: 2259-2268.

119. Gullestad L., Wikstrand J., Deedwania P., Hjalmarson A., et al. What resting heart
rate should one aim for when treating patients with heart failure with a beta—blocker?
Experiences from the Metoprolol Controlled Release/ Extended Release Randomized
Intervention Trial in Chronic Heart Failure (MERIT-HF) // Journal of the American
College of Cardiology, 2005; 45: 252-2509.

155



120. McAlister F. A., Wiebe N., Ezekowitz J. A., Leung A. A,, et al. Meta—analysis:
beta blocker dose, heart rate reduction, and death in patients with heart failure // Annals
of Internal Medicine, 2009; 150: 784—794.

121. Cucherat M. Quantitative relationship between resting heart rate reduction and
magnitude of clinical benefits in post-myocardial infarction: a meta—regression of
randomized clinical trials // European Heart Journal, 2007; 28, 24: 3012-3019.

122. Swedberg K., Komajda M., Bonm M., Borer J. S., et al. lvabradine and outcomes
in chronic heart failure (SHIFT): a randomised placebo—controlled trial // Lancet, 2010;
376: 875-885.

123. Procoralan zalu apraksts // www.ema.europa.eu/docs/lv_LV/document_library/
EPAR_— Product_Information/human/000597/WC500043590.pdf (sk. 21.07.2013.).
124. Ekman 1., Chassany O., Komajda M., Bohm M., et al.Heart rate reduction with
ivabradine and health related quality of life in patients with chronic heart failure: results
from the SHIFT study // European Heart Journal, 2011; 32: 2395-2404.

125. Tardif J. C., O’Meara E., Komajda M., Bohm M., et al. Effects of selective heart
rate reduction with ivabradine on left ventricular remodeling and function: results from
the SHIFT echocardiography substudy // European Heart Journal, 2011; 32: 2503-2515.
126. Tardif J. C., Ponikowski P., Kahan T. for the ASSOCIATE study investigators.
Efficacy of the If current inhibitor ivabradine in patients with chronic stable angina
receiving beta—blocker therapy: a 4 month, randomized, placebo—controlled trial //
European Heart Journal, 2009; 30: 540-548.

127. Volterrani M., Cice G., Caminiti G., Vitale C., et al. Effect of Carvedilol,
Ivabradine or their combination on exercise capacity in patients with Heart Failure
(the CARVIVA HF trial) // International Journal of Cardiology, 2011; 151, 2: 218-224.
128. Stabila stenokardija. Vadlinijas. LKB, Riga, 2007 // www.kardiologija.lv/lIv/par—
Ikb/vadlinijas/ (sk. 20.07.2013.).

129. Gibbons R. J., Abrams J., Chatterjee K., Daley J., et al. ACC/AHA 2002 guideline
update for the management of patients with chronic stable angina—summary article
a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force
on practice guidelines (Committee on the Management of Patients With Chronic Stable
Angina) // Journal of the American College of Cardiology, 2003; 41: 159-168.

156


http://www.ema.europa.eu/docs/lv_LV/document_library/%20EPAR_–_Product_Information/human/000597/WC500043590.pdf
http://www.ema.europa.eu/docs/lv_LV/document_library/%20EPAR_–_Product_Information/human/000597/WC500043590.pdf
http://www.kardiologija.lv/lv/par-lkb/vadlinijas/
http://www.kardiologija.lv/lv/par-lkb/vadlinijas/

130. McMurray J. J. V., Adamopoulos S., Anker S. D., Auricchio A., et al. ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012.
The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure
2012 of the European Society of Cardiology. Developed in collaboration with
the Heart Failure Association (HFA) of the ESC // European Heart Journal, 2012; 33:
1787-1847.

131. Hroniskas sirds mazspé&jas kliniskas vadlinijas. LKB, Riga, 2013 // www.
kardiologija.lv/Iv/par—Ikb/vadlinijas/ (sk. 25.07.2013.).

132. Erglis A., Kalvelis A., Ozolina M. A., Dzérve V. u.c. Palielinatas sirdsdarbibas
frekvences novértésana un korekcija koronaras sirds slimibas pacientiem ar sinusa
ritmu. LKB darba grupas zinatniskais nolémums. LKB, Riga, 2010 // www.
kardiologija.lv/Iv/par—Ikb/vadlinijas/ (sk. 25.07.2013).

133. Kossmann C. E. The normal elektrocardiogram // Circulation, 1953; 8: 920-936.
134. Mensink G. B., Hoffmeister H. The relationship between resting heart rate and all—
cause, cardiovascular and cancer mortality // European Heart Journal, 1997; 18: 1404—
1410.

135. Fujiura Y., Adachi H., Tsuruta M., Jacobs D. R. Jr., et al. Heart rate and mortality
in a Japanese general population: an18-year follow—up study // Journal of Clinical
Epidemiology, 2001; 54: 495-500.

136. Balode 1., Jegere S., Dzérve V., Rozenbergs A. u.c. Sirdsdarbibas frekvences
raksturojums Latvijas iedzivotajiem // Zinatniskie raksti, 2010; 1: 24-37.

137. Kalvelis A. Elektrokardiologijas pamati. — Nacionalais apgads, Riga, 2009. — 46
Ipp.

138. Palatini P. Need for a revision of normal limits of resting heart rate. //
Hypertension, 1998; 33: 622-625.

139. Inoue T., Oshiro S., Iseki K., Tozawa M., et al. High heart rate relates to clustering
of cardiovascular risk factors in a screened cohort // Japanese Circulation Journal, 2001;
65: 969-973.

140. Spodick D. H., Raju P., Bishop R. L., Rifkin R. D. Operational definition of
normal sinus heart rate // American Journal of Cardiology, 1992; 33: 622—625.

157


http://www.kardiologija.lv/lv/par-lkb/vadlinijas/
http://www.kardiologija.lv/lv/par-lkb/vadlinijas/
http://www.kardiologija.lv/lv/par-lkb/vadlinijas/
http://www.kardiologija.lv/lv/par-lkb/vadlinijas/

141. Palatini P., Benetos A., Grassi G., Julius S., et al. Identification and management of
the hypertensive patient with elevated heart rate: statement of a European Society of
Hypertension consensus meeting // Journal of Hypertension, 2006; 24: 603-610.

142. Daly C., Tavazzi L., Fox K., Euro Heart Survey of Angina Investigators.
Inadequate control of heart rate in patients with stable angina: results from the European
Heart Survey // European Heart Journal, 2008, 29 (Abstract Supplement), 204.

143. Cowie M. R., Davidson L. Clinical Perspective: The Importance of Heart Rate
Reduction in Heart Failure // International Journal of Clinical Practice, 2012; 66, 8:728—
730.

144, Assyag P., De Groote P., Galinier M., Jondeau G., et al. Temporal trends in
prescription rates of recommended treatments in chronic heart failure outpatients:
a comparison of three French surveys IMPACT RECO |, Il and Il // European Journal
of Heart Failure, 2009; 8(Suppl): ii730. abstract 1444.

145. Jankowska E. A., Kurian B., Banasiak W., Ponikowski P., et al. Are there
relationships between high resting heart rate and not optimal doses of beta—blockers in
outpatients with systolic heart failure in contemporary Poland? Results of DATA-HELP
study // European Heart Journal, 2012; 33(suppl), 808: P4558.

146. Franke J., Zugck C., Wolter J. S., Frankenstein L., et al. A decade of developments
in chronic heart failure treatment: a comparison of therapy and outcome in a secondary
and tertiary hospital setting // Clinical Research in Cardiology, 2012 Jan; 101, 1: 1-10.
147. Janssen I., Katzmarzyk P. T., Church T. S., Blair S. N. The Cooper Clinic mortality
risk index clinical score sheet for men // American Journal of Preventive Medicine,
2005; 29: 194-203.

148. Conroy R. M., Pyorala K., Fitzferald A. P., Sans S., et al. Estimation of ten—year
risk of fatal cardiovascular disease in Europe: the SCORE project // European Heart
Journal, 2003; 24: 987-1003.

149. Thomsen T. F., Davidsen M., Ibsen H., Jorgensen T., et al. A new method for CHD
prediction and prevention based on regional risk scores and randomized clinical trials:
PRECARD and the Copenhagen Risk Score // Journal of Cardiovascular Risk, 2001; 8:
291-297.

158



150. Cooney M. T., Vartiainen E., Laatikainen T., Juolevi A., et al. Simplifying
cardiovascular risk estimation using resting heart rate // European Heart Journal, 2010;
31: 2141-2147.

151. Pencina M. J., D’ Agostino R. B. Sr., D’ Agostino R. B. Jr.,, Vasan R. S.
Evaluating the added redictive ability of a new marker: from area under the ROC curve
to reclassification and beyond // Statistics in Medicine, 2008; 27: 157-172; discussion
207-112.

152. Cooney M. T., Dudina A., De Bacquer D., Fitzgerald A., et al. How much does
HDL cholesterol add to risk estimation? A report from the SCORE Investigators //
European Journal of Cardiovascular Prevention and Rehabilitation, 2009; 16: 304-314.

153. Lopez-Sendon J., Swedberg K., McMurray J., Tamargo J., et al. Expert consensus
document on B-adrenergic receptor blockers. The Task Force on Beta—Blockers of the
European Society of Cardiology // European Heart Journal, 2004; 25: 1341-1362.

154. Lokren =zalu apraksts // www.zva.gov.lv/zalu—registrs/?iss=1&lang=Iv&q=
Betax& ON=&SN=&NAC=0n&RN=&ESC=0n&AK=&SAT=0n&RA=&DEC=0n&LB
=&PIM=o0n (sk. 13.07.2013.).

155. Balode 1., Jegere S., Mintale 1., Narbut I., et al. Current state of angina treatment in
the outpatient population and heart rate monitoring survey in Latvia (REALITY
Latvia) // Proceedings of the Latvian Academy of Sciences. Section B, 2010; 64, 5/6:
194-201.

156. Atenolol zalu apraksts // www.zva.gov.lv/zalu—registrs/?iss=1&lang=Iv&q=
atenolol&ON=&SN=&NAC=0n&RN=&ESC=0n&AK=&SAT=0n&RA=&DEC=0n&

LB=&PIM=on (sk. 23.12.2013.).

157. Sotagamma zalu apraksts // www.zva.gov.lv/zalu—registrs/?iss=1&lang=Iv&q=
Sotagamma&ON=&SN=&NAC=0n&RN=&ESC=0n&AK=&SAT=0n&RA=&DEC=0

n&LB=&PIM=on (sk. 23.12.2013.).

158. Erglis A., Dzerve V., Pohomova—Strautina J., Narbute 1., et al. A Population —
Based cross—Sectional study of Cardiovascular risk Factor in Latvia // Medicina
(Kaunas), 2012; 48, 6: 311-316.

159. Belghazi J., El Feghali R. N., Moussalem T., Rejdyck M., et al. Validation of four

automatic devices for self-management of blood pressure according to the International

159


http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20Betax&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20Betax&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20Betax&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20atenolol&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20atenolol&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20atenolol&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20Sotagamma&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20Sotagamma&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on
http://www.zva.gov.lv/zalu–registrs/?iss=1&lang=lv&q=%20Sotagamma&ON=&SN=&NAC=on&RN=&ESC=on&AK=&SAT=on&RA=&DEC=on&LB=&PIM=on

Protocol of the European Society of Hypertension // Vascular Health and Risk
Management, 2007; 3, 4: 389—400.

160. The BEAUTIFUL Study Group. The BEAUTIFUL study: randomized trial of
ivabradine in patients with stable coronary artery disease and left ventricular systolic
dysfunction—baseline characteristics of the study population // Cardiology, 2008; 110:
271-282.

161. Boden W. E., O’Rouke R. A., Teo K. K., Hartigan P. M., et al. Optimal Medical
Therapy with or without PCI for Stable Coronary Disease // New England Journal of
Medicine, 2007; 356:1503-1516.

162. Steg P. G., Ferrari R., Ford I., Greenlaw N., et al. Heart Rate and Use of Beta—
Blockers in Stable Outpatients with Coronary Artery Disease // PLoS ONE, 2012; 7(5):
€36284. doi:10.1371/journal.pone.0036284.

163. Kotseva K., on behalf of the EUROASPIRE Study Group. Lessons from
EUROASPIRE I, Il and 111 surveys // Heart and Metabolism, 2011; 50: 32-35.

164. Daly C. A., Clemens F., Sendon J. L., Tavazzi L., et al. Inadequate control of heart
rate in patients with stable angina: results from the European heart survey //
Postgraduate Medical Journal, 2010; 86: 212—-217.

165. Latkovskis G., Kalnins U., Sika G., Vikmane M., et al. Evaluation of secondary
prevention measures in patients with coronary heart disease in Latvia // Seminars in
Cardiology, 2003; 9(1): 27-37.

166. Gislason G. H., Rasmussen J. N., Abildstrom S. Z., Gadsball N., et al. Long term
compliance with beta—blockers, angiotensin—converting inhibitors, and statins after
acute myocardial infarction // European Heart Journal, 2006; 27: 1153-1158.

167. Daly C. A., Clemens F., Lopez Sendon J. L., Tavazzi L., et al. The initial
management of stable angina in Europe, from the Euro Heart Survey. A description of
pharmacological management and revascularization strategies initiated within the first
minth of presentation to a cardiologist in the Euro Heart Survey of Stable Angina //
European Heart Journal, 2005; 26: 1011-1022.

168. Euroaspire Il Study Group. Lifestyle and risk factor management and use of drug
therapies in coronary patients from 15 countries. Principal results from EUROASPIRE
I1 Euro Heart Survey Programme // European Heart Journal, 2001; 22: 554-571.

160



8. DARBA REZULTATUS ATSPOGULOJOSO ZINATNISKO
PUBLIKACIJU SARAKSTS

Zinatniskie raksti

Inga Balode, Sanda Jegere, lveta Bajare, Iveta Mintale, Inga Narbute, Oskars
Rasnacs, Gustavs Latkovskis, and Andrejs Erglis. Control of resting heart rate and
other risk factors over three—year period in outpatients with stable coronary artery
disease in Latvia // Proceedings of the Latvian Academy of Science. Section B,
2013; 67 (6): 457-465.

. Inga Balode, Sanda Jeégere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs Latkovskis, and
Andrejs Erglis. Heart rate and other risk factors in outpatients with stable coronary
artery disease in Latvia // Proceedings of the Latvian Academy of Science. Section
B, 2011; 65 (3/4): 94-101.

Inga Balode, Sanda Jégere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Ilja Zakke, Gustavs
Latkovskis, and Andrejs Erglis. The cuRrent statE of Angina treatment in outpatient
popuLation and heart rate monlToting surva¥Y in Latvia (REALITY Latvia) //
Proceedings of the Latvian Academy of Science. Section B, 2010; 64 (5/6):
194-201.

. Inga Balode, Sanda Jegere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Oskars Rasnacs, Gustavs
Latkovskis, Andrejs Erglis. Sirdsdarbibas frekvences kontrole ambulatori arstétiem
pacientiem ar koronaro sirds slimibu Latvija 2006. un 2010. gada // RSU zinatniskie
raksti, 2012; 1: 39-47.

. Inga Balode, Sanda Jégere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs Latkovskis,
Andrejs Erglis. Sirdsdarbibas frekvence miera stavokli un tas kontrole ambulatori
arstétiem pacientiem ar koronaro sirds slimibu Latvija // RSU zinatniskie raksti

2011; 1: 37-47.

161



Teézes

Inga Balode, Sanda Jégere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Oskars Rasnacs, Gustavs
Latkovskis, Andrejs Erglis. Resting heart rate control over three-year period in
outpatients with stable coronary artery disease in Latvia / 6™ Baltic Atherosclerosis
Congress. Program and abstracts. 2013; 27.

Inga Balode, Sanda Jegere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs Latkovskis,
Andrejs Erglis. Resting heart rate and its control in outpatients with stable coronary
artery disease in Latvia // Medicina. 2011; 47 (supplement 1):6.

Inga Balode, Aldis Rozenbergs, Sanda Jeégere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs
Latkovskis, Andrejs Erglis. Sirdsdarbibas frekvence un citi riska faktori pacientiem
ar koronaro sirds slimibu un respondentiem respondentiem no vispargjas popula—
cijas // Rigas Stradina universitates 2013. gada zinatniska konference. T&zes. 2013;
164.

Inga Balode, Sanda Jegere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs Latkovskis,
Andrejs Erglis. Sirdsdarbibas frekvences veértéjums arstu skatijuma // Rigas Stradina
universitates 2013. gada zinatniska konference. Tézes. 2013; 165.

Inga Balode, Sanda Jegere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs Latkovskis,
Andrejs Erglis. Sirdsdarbibas frekvences kontrole ambulatori arstétiem pacientiem
ar koronaro sirds slimibu Latvija 2006. un 2010. gada // Rigas Stradina universitates
2012. gada zinatniska konference. Tezes. 2012; 325.

Inga Balode, Sanda Jégere, Iveta Mintale, Inga Narbute, Gustavs Latkovskis,
Andrejs Erglis. Sirdsdarbibas frekvence un tas kontrole ambulatori arstétiem
pacientiem ar koronaro sirds slimibu Latvija // Rigas Stradina universitates 2011.

gada zinatniska konference. T€zes. 2011; 83.

162



9. PIELIKUMS

9.1. tabula
KAS pacientu skaits ar palielinatu SF viena un taja pasa kopa tris gadu

noveérosanas laika

SF Sa— _ .. Pirmais . Tresais Vismaz
Itmenis :\élg; dali— Sakotngji gads Otrais gads gads 1 gada
(x/min) jums | n % n % n % n % n %

>70 | 43 | 358 | 42 | 356 | 34 | 298| 40 | 351 | 72 | 357
Pal- | <70 | 77 | 64,2 | 76 | 644 | 80 | 702 | 74 | 649 | 40 | 64,3
pacja kopa | 120 100, | 11 | 100, 114 100, 114 100, 112 100,
~70 0 8 0 0 0 0
- >70 | 40 | 33,6 | 42 | 36,8 | 27 | 26,7 | 34 | 337 | 59 | 64,1
EKG <70 | 79 | 664 | 72632 | 74 |73,3| 67 |663| 33 | 359
_ 100, | 11 | 100, 100, 100, 100,
kopa | 119 0 4 0 101 0 101 0 92 0
>75 | 26 | 21,7 | 21| 17,8 12 105 | 26 | 228 | 47 | 42,0
pal- | <75 94 | 783 | 97 | 82,2 | 102 | 895 | 88 | 77,2 | 65 | 58,0
pacja kopa | 120 100, | 11 | 100, 114 100, 114 100, 112 100,
75 0 8 0 0 0 0
- >75 | 29 | 244 | 27 | 23,7 19 188 | 25 | 248 | 45 | 48,9
EKG <75 | 90 | 756 | 87 | 763 | 82 |812| 76 | 752 | 47 51,1
_ 100, | 11 | 100, 100, 100, 100,
kopa | 119 0 4 0 101 0 101 0 92 0
>80 | 15 | 125 | 13 | 11,0 7 6,1 16 140 | 32 28,6
pal- | <80 | 105 | 87,5 150 89,0 | 107 | 939 | 98 | 860 | 80 | 714
pacja
_ 100, | 11 | 100, 100, 100, 100,
>80 kopa | 120 0 3 0 114 0 114 0 112 0
>80 | 12 | 10,1 | 18 | 15,8 | 10 9,9 18 | 178 | 31 | 33,7
EKG <80 | 107 | 899 |96 |84,2| 91 90,1 | 83 |822| 61 | 66,3
_ 100, | 11 | 100, 100, 100, 100,
kopa | 119 0 4 0 101 0 101 0 92 0
> 85 8 6,7 8 6,8 5 4.4 13 114 | 20 17,9
pal- | <85 | 112 | 93,3 101 93,2 | 109 | 956 | 101 | 88,6 | 92 82,1
pacja
kopa | 120 100, | 11 | 100, 114 100, 114 100, 112 100,
-85 0 8 0 0 0 0
- > 85 9 7,6 12 | 10,5 6 5,9 15 149 | 24 | 26,1
i | <85 [ 110 | 924 120 8905 | 95 | 941 | 86 |851| 68 | 739
_ 100, | 11 | 100, 100, 100, 100,
kopa | 119 0 4 0 101 0 101 0 92 0

EKG - elektrokardiogramma
n — pacientu skaits

SF — sirdsdarbibas frekvence
x/min — reizes mindteé
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