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ANOTACIJA

Metodiskais materials ’Insulta pacientu akiita un agrina subakiita
rehabilitacija’ ir jaunakas zinatniskas literatiiras parskats un kopsavilkums, ar mérki
paaugstinat izpratni par So t€mu arstiem, kuri nodarbojas ar insulta pacientiem agrina
perioda, un funkcionalajiem specialistiem. Darbu veidojusi 3 autori, katrs specialists
sava joma: neirologs, kardiologs un fizikalas un rehabilitacijas medicinas arsts.
Metodiskais materials sastav no tris dalam. Pirma dala ir plaSs izklasts par to kas ir
insults, ka to atpazit, ka novertét insulta pacienta simptomus un savlaicigi atpazit un
noveérst iesp&jamas insulta komplikacijas, kas bitiski ietekmé pacientu atlabSanu un
rehabilitaciju. Otra dala aprakstiti dazadi jautajumi, kas tie$i saistiti ar rehabilitaciju,
tas planoSanu, norisi. Tre$a dala sniedz izpratni par sekundaras profilakses iesp€jam,

nepiecieSamibu un principiem pacientiem péc insulta.
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SAISINAJUMU SARAKSTS

— augsta blivuma lipoproteinu holesterins
— arteria cerebri media (vid€ja smadzenu artérija)
— arteriala hipertensija

— angiotensinu konvertgjosa enzima inhibitors
— akiits koronars sindroms

— protrombina laiks

— asinsspiediens

— akiita sirds mazspéja

—ar ST elevaciju

— angiotensina receptoru blokators

— atrio-ventrikulara

— atriju fibrilacija

— atriju undulacija

— beta adrenoreceptoru blokators

— B tipa natrijurétiskais peptids

—bez ST elevacijas

— cukura diabets

— diastoliskais asinsspiediens

— datortomografija

— dzilo vénu tromboze

— Eiropas Atdzivinasanas padome

— ehokardiografija

— elektrokardiogramma

— elektrokardiostimulators (stimulacija)
— ekstrasistoles

— hroniska nieru slimiba

— hroniska sirds mazspgja

—izsviedes frakcija

— inflizs

— imidazolina receptoru agonists

— intravenozi

— Kalijs



KAS — koronaro art€riju slimiba

KA — kreisais atrijs

KH — kopégjais holesterins

KMP — kardiomiopatija

KK — kreisais kambaris

KKB — kalcija kanalu blokators (kalcija antagonists)
KKH — kreisa kambara hipertrofija

KK-MB — kreatinkinazes MB frakcija

KPR — kardiopulmonala reanimacija

KSS — koronara sirds slimiba

KVA — K vitamina antagonists

KVN — kardio-vaskulari notikumi

LK — labais kambaris

MBBM — miokarda bojajuma biokimiskie markieri
MI — miokarda infarkts

MMH — mazmolekularais heparins

MRA — mineralokortikoidu receptoru blokators
Na — natrijs

Ne-Q-MI —ne-Q-miokarda infarkts

NH — nefrakcionétais heparins

NKHK — neatliekami kup&jama hipertensiva krize
NS — nestabila stenokardija

OAK — oralie antikoagulanti

PA — plausu artérija

PAE — plausu artérijas embolija

PAH — primara arteriala hipertensija

PATE — plausu artérijas trombembolija

PCI — perkutana koronara intervence

p.o. — perorali

PV — pulmonalais varstulis

RF — riska faktors

RFKA — radiofrekvences katetrablacija

RI — renina inhibitors

Rntg — rentgenologiski
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SAS — sistoliskais asinsspiediens

SDT — spiralveida datortomografija

s.L. — sublingvali

SKHK — steidzami kup€jama hipertensiva krize
SM — sirds mazsp¢ja

SNS — simpatiska nervu sist€éma

SV — supraventrikulars

T — troponins

TEEhoKG — transezofageala ehokardiografija

TG — trigliceridi

Q-MI — Q-miokarda infarkts

USG — ultrasonografija

VF — ventrikulara fibrilacija

VT — ventrikulara tahikardija

VU — ventrikulara undulacija

ZBLH — zema blivuma lipoproteinu holesterins
FT — fizioterapeits

ET — ergoterapeits

AL — audiologopéds.

TPC — tehniskie paliglidzekli.
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IEVADS

Insults ir peksns smadzenu bojajums, kas akiiti neadekvatas apasinoSanas
rezultata. IS€misks insults attistas, kad noteiktai smadzenu dalai nepiepliist asinis,
asinsvada nosprostojuma dél. Hemoragisks insults notiek tad, kad asinsvads kadu
iemeslu de] plist.

Insults var piemeklét ikvienu cilvéku neatkarigi no rases, vecuma un
dzimuma. P&c Slimibu profilakses un kontroles centra datiem 2018. gada Latvija no
insulta nomirusi 2045 cilvéki, un aptuveni 10 % no tiem bijusi jaunaki par 64
gadiem [32].

Tadel ir loti svarigi laicigi atpazit insulta simptomus un nogadat pacientu stacionara,
kura ir iesp€jams veikt reperfizijas terapiju un uzsak savlaicigu agrinu rehabilitaciju.

VisaptveroSa rehabilitacijas programma ir butiska, lai iegiitu pec iesp€jas
labakus funkcionalitates raditajus péc insulta [39].

Joprojam nav vienota koncepta, kad ir optimalais laiks, lai uzsaktu
rehabilitaciju péc insulta. Tacu daudzi pétijjumu dati pierada to, ka vislielakais
ieguvums pacientiem ir, ja rehabilitacija uzsakta pirmajas 2 nedelas péc insulta, tacu
intensiva rehabilitacija pirmajas 24 h kopS simptomu sakuma bieZi var pasliktinat
stavokli [45].

Tacu labam pacientu funkcionalam iznakumam ir svarigi ne tikai savlaiciga,
rehabilitacija, bet arT apzinat iesp&jamas péc insulta mediciniskas komplikacijas, kas
pasliktina pacienta prognozi, aizkave rehabilitaciju un palielina mirstibas risku [58].

VisaptveroSai rehabilitacijai sevi biitu jaieklauj ne tikai atbilstoSu fizioterapiju,
bet biitu arT pastiprinati janodarbojas ar pacientu izglitoSanu par to kas ar viniem ir
noticis, kapéc tas ir noticis un ka izvairities no atkartotiem notikumiem. Tadel, lai
arsti, kuru nodarbojas ar pacientiem péc insulta un funkcionalie specialisti varétu
pilnveértigak izglitot pacientu, viniem paSiem ir jabiit izpratnei par procesiem, kas
risinas insulta pacienta organisma. Sis metodiskais materials ir izstradats ar mérki, lai
celtu arstu un funkcionalo specialistu izpratni par diagnozi insults, iespg&jam

arstéSanas iesp&jam, komplikacijam un sekundaro profilaksi.



I. DALA
1. Galvas smadzenu uzbive, to funkcionala darbiba

Nervu sist€éma nosaka organisma vienotibu, realiz€ ta saistibas ar ar€jo vidi
(pielagosanos arg€jas vides mainigajiem apstakliem, kustibu aktivitati, izpratni par
notiekosSo, reakciju un darbibam) un realiz€ domasanas un citas saprata funkcijas.

Nervu sistému iedala centrala (CNS) un perifériska (PNS) nervu sist€éma. Nervu
sisteémas darbibas pamatmehanisms ir refleksa loks. CNS un PNS veido nervu $iinas
(neironi) un balstStnas (glija). Nervu sisteéma atrodas ar saistaudi un asinsvadiem.
Galvas smadzenu peleko vielu veido nervu Stinu kermeni, kas sanem informaciju un
to uzglaba. Peleka viela ir sakopota galvas smadzenu garoza un bazalos ganglijos.
Galvas smadzenu balto vielu veido neironu izaugumu, kas sakopoti traktos pa kuriem
notiek nervu impulsu parvade.

Galvas smadzenes ir centralas nervu sistémas dala, kas atrodas galvaskausa un
regulé visus cilvéka fiziologiskos procesus, nosaka cilvéka izturéSanos un darbibu. To
lielaka dala ir gala smadzenes, ko veido 2 smadzenu puslodes.

Cilvekam ir raksturiga pusloZzu asimetrija un to centru lateralizacija. 85% cilveku
dominanta ir kreisa puslode, kas ir saistits ar valodas centru izvietojumu. Ka ar1
galvas smadzenu garozai ir raksturigs topografisms. Galvas smadzenu topografiskos
laukus iedala saskana ar Brodmana klasifikaciju [38; 66; 82].
Galvas smadzenu lielas puslodes katru vél iedala 5 daivas:

* Pieres;

* Paura;

* Pakausa;

¢ Deninu

» Salina jeb insula, to parklaj deninu un paura daiva

1.1. Galvas smadzenu metabolisma ipatnibas

Galvas smadzenes ir viens no liclakajiem energijas patérétajiem cilvéka
kermeni. Galvas smadzenes kopa ar sirdi, aknam un nierém patéré aptuveni 60 % no
kermena energétiskajam prasibam. Lai gan sirdi un nier€s metabolisms ir aktivaks,
smadzenes, ta ka tas ir liclakas, proporcionali patéré vairak no kermena energijas.

Neskatoties uz to ka smadzenes aiznem tikai 2% no kermena masas, miera stavokli tas
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patéré 20 — 23 % no kopé€ja kermena skabekla patérina [95]. Gandriz viss skabeklis
tieck izmantots, lai glikozi oksidétu par oglekla dioksidu un tdeni [47]. Energijas
paterin$ galvas smadzen€s nav vienmerigs NepiecieSamiba péc energijas palielinas,
atkariba no attiecigo galvas smadzenu zonas aktivitates l[imena.

Smadzenu Stnas uzglaba nelielas energijas rezerves glikogéna vaida, tacu
lielako ties smadzenu $iinas pilniba palaujas uz energiju, ko nodro§ina asinsrité esosa
glikoze [38;66;82]. Tadel galvas smadzenes ir 1pasi jiitigas uz asinsrites noroSinajuma

izmainam un iS€miskas izmainas attistas loti atri (/. /.attéls)

1. 1. Attels ISemijas norise nervu Siinas galvas smadzenés [66, 99].

1.2. Galvas smadzenu asins apgades nodroSinajums

Asins apgadi galvas smadzeném nodroSini divi asinsrites baseini, karotibas

baseins un vertebrobazilarais baseins. Uz smadzenu pamatnes abi Sie asinsvadu
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baseini savienojas ar anastomoz€m veidojot noslégtu asinsvadu apli, ko sauc par

Vilizija loku (1.2.attels) (Circle of Willis) [38;82].

Anterior communi-
cating a.

Anterior cerebral a.

Olfactory tract Superior chiasmatic a.

b

Ophthalmic a. Perforated substance

Internal carotid a. Medial and lateral

: striate branches
Anterior cerebral a.

Recurrent a.

Middle cerebral a. + S, SR (of Heubner)
-\

Superior

Infundibulum hypophyseal a.

Tuber cinereum Supraoptic and

Posterior communi- PerEnHicRaca.

catinga. Anterior choroidal a.

j Arteries to the

Mamillary body tuber cinereum

Oculomotor n. Mamillary aa.

Posterior thalamo-

perforating a.

Posterior cerebral a.

Posterior perforating
branches

Superior cerebellar a.

Basilar a.

1.2. Attels Vilizija loks [38, 422]

2. Insulta pacientu neirologiska stavokla
novertéSana

2.1. Valodas traucejumi — afazija

Ir vairakas klasifikacijas péc kuram iedala afazijas veidus. Biezak izmantota un
vienkarsaka klasifikacij ir kliniska klasifikacija, kura izrala 3 afazijas veidus:
« Motora afazija — Pacientam ir trauc@ta sp&ja runat (valodas ekspresija);
. Sensora afazija - Traucgta sp€ja saprast valodu (valodas recepcija);

. Totala (globala) afazija- pacientam ir gan sensora, gan motora afazija
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Sarezgitaka afazijas klasifikacija, kura izdala vairakus afazijas paveidus ir
Bostonas klasifikacija:

* Broka (jeb motora) afazija - ekspresivas valodas trauc€jumi, ziid sp&ja sazinaties
ar valodas palidzibu, runas pliduma zudums, nesp&j atkartot, var but t.s.
Telegrafa stils — mazs vardu krajums, vienkarSa teikumu uzbiive. Smagos
gadfjumos pacients nesp€j runat un pat nesp€j izteikts skanas.

* Vernikes (jeb sensora) afazija - biitiski trauc€ta sp€ja saprast valodu, valoda
saglabajas pliistosa, tacu ta ir bezjédziga, ar literaram un verbalam parafazijam,
neologismiem, zargoniem.

* Globala jeb totala afazija — ir gan motori, gan sensori valodas trauc€jumi

» Konduktiva afazija — trauc€ta sp&ja atkartot frazes

* Transkortikalas afazijas (vienmér bus saglabata atkartoSanas sp&ja):

- Transkortikala motora
- Transkortikala sensora
- Transkortikala jaukta

* Anomiska afazija — nesp€j izrunat vardus (biezak lietvardus, darbibas vardus),
sp€j aprakstit priekSmetu,betnespéj nosaukt to

* Subkortikala afazija

Valodas traucgjumu parbauda klausoties spontano runu, novert€ valodas
funkcijas saruna, sp&ju nosaukt prickSmetus, sp&ju atkartot vardus vai frazes.
Lai izvertetu sensoro afaziju, jaizverte speéja saprast valodu:
*  Uzdot dazadas sarezgitibas pakapes pavéles
» Izskaidrot kadu idiomatisku izteicienu
PlistoSa (tekoSa, raita) valoda > 50 vardiem minité, bez piepiles, nav
dizartrijas, normalas frazes un intonacija. Normali — 100 — 115 vardi minate.
Valodas pliduma traucgjumi < 50 vardiem minte, slikta artikulacija, intonacijas un

valodas melodisma zudums, agramatisms [38;51;82].

2.2. Neglekts (noliegums jeb neuzmaniba)

Neglekts ir traucéta sp&ja reagét uz kairinajumiem un uztvert objektus viena
telpas pusé, tai skaita uztvert savu kermeni. Neglekts var kombinéties ar kermena
shémas trauc€jumiem. Parasti Sos simptomus rada bojajums labaja parietalaja daiva.

Izdala vairakus neglekta veidus [38;51;82]:
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* Vizuals (optisks) noliegums
» Taktils (sensors) noliegums
* Dzirdes (auditivs) noliegums
* Anozognozija
Neglekta parbaudes metodes [51]:
* Simultans kairinajums
* Pulkstena ziméSanas tests
* ParzZimét geometriskas figiiras
» lzslegSanas uzdevumi (Cancellation task) — uzdevums izsvitrot visas vienadas
figliras vai burtus ziméjuma

* Linijas viduspunkta atrasana

2.3. Apraksija

Apraksija ir nesp&ja mérktiecigi darboties, lai gan loceklus cilvéks var kustinat
tajos nav par€zes un tajos nav juSanas trauc€jumu. Slimnieki kltst bezpalidzigi, jo
nespéj rikoties ar pazistamiem darbarikiem, nemak apggrbties, sakartot priekSmetus,
rakstit [38;82].
ledala:

» Ideomotora apraksija, tad ir zudusi izpratne, ka paveikt darbibu, savadi darbojas
ar pazistamiem priekSmetiem (nazis, kemme, rakstamais)

* Ideatora jeb konceptuala apraksija, nesp€ja veikt secigas darbibas mérka
sasniegSanai (piemeram, sagatavot sviestmaizi, vai uzrakstit 1szinu). Aizmirsta
dzives laika iemacita darbibu kartiba.

» Konstruktiva apraksija, nesp€ja parzimét, uzziméet, salikt, izveidot geometriskas

figuras

2.4. Agnozija

Agnozija ir uztveres trauc€jumu sindroms, kura gadijuma konkréta sensora
mana (redze, dzirde, tauste) ir saglabata, bet sp&ja atpazit kairinajumu vai saprast ta
nozimi ir zudusi. Pacienti ar agnoziju nespé€j saprast vai atpazit to, ko vini redz, dzird
val sajiit
Agnoziju veidi [38;82]:

* Vizuala jeb redzes agnozija

* Auditiva jeb dzirdes agnozija
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+ Taktila agnozija jeb primara astereognoze

2.5. Motoras sistemas izmekléSana

[zmekl€jot motoro sistemu jaizverteé muskulu tonuss, speks, japarbauda refleksi
un javeic muskulatiras apskate un palpacija [38;51;82].

Muskulu apskate un palpacija.

Laba apgaismojuma vizuali noverteé muskulatiiru, pacientam jaatrodas €rta un
simetriska poza. Verté fascikulacijas, muskulatiiras atrofiju vai hipertrofiju, ka ar1
jutigumu uz palpaciju.

Muskulu tonuss.

Tonusu parbauda, novertejot rezistenci pasivai kustibai relakséta ekstremitate.
Svarigi ir noverst pacienta uzmanibu, lai samazinatu aktivu muskulu darbibu,
pretoSanos izmekleSanai.

Muskulu spéeks.

Paralize jeb plegija — pilnigs gribai paklauto kustibu zudums sakara ar centrala
vai periféra motoneirona bojajumu.

Paréze — gribai paklauto kustibu apjoma un muskulatiiras speka ierobeZojums dazada
pakapge.

Pacientiem ar cerebrovaskularu saslimSanu muskulu speku izveérté izmantojot Baré
meginajumu:

* Augigjo Baré méginajumu veic, liekot pacientam pacet un turét rokas 90° lenki,
ja atrodas stavus vai sédus un 45° lenki, ja atrodas gulus, rokas tur 10 sekundes
ilgi. Parétiska roka prong&jas un/vai noslid.

* Apaksgjais Baré meginajums veic pacientam atrodoties gulus pozicija, veicot
fleksiju giizas locitava un cela locitava, véro vai vai pacients var noturét kajas 5 s.
Paréetiska kaja noslid.

Normalie un patologiskie refleksi.

Refleksus parbauda, pacientam atrodoties relakséta poza, ekstremitate
japozicioné fleksijas — ekstensijas viduspunkta. Refleksi jasalidzina abas kermena
pusés. Noverte, kads ir mazakais kairinajums, kas sp€j refleksu izsaukt. Ir normalie
refleksi, kas piemit visiem cilvékiem, un patologiskie refleksi, kas pieaugusam

individam paradas tikai CNS patologijas gadijuma [38;51;66;82].
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2.6. JuSanas trauc€jumu izvérteSana

Virspuséjas jusanas traucéjumu izpausmes
Pieskariena sajiitas trauc€jumi

« Hipestézija/ Anestézija

« Hiperestezija

« Disestézija

. Parestézijas
Temperatiiras uztveres traucgjumi

« Hipotermestézija/ Termoanestézija
Sapju uztveres traucgjumi

« Hipalgezija

« Analgezija

« Allodinija

Pieskariena sajiita izverte viegli pieskaroties adai ar pirkstu vai vates plaksniti,
pacientam janosaka pieskariena lokalizacija un to vai pieskarieni ir simetriski,
salidzinot labo un kreiso pusi.

Temperatiiras uztvere (termoestézija), to parbauda pacientam liidzot atSkirt vésu
un siltu pieskarienu. Parbaudi veic ar termocilindru vai kadu siltu un kadu vésu
priekSmetu. Jauta pacientam, vai vins jit aukstu vai siltu pieskarienu lidzigi dazadas
kermena dalas un ludz salidzinat kreiso ar labo pusi.

Sapju sajutu izverte, ludzot pacientiem atskirt vai pieskariens ir ass vai truls.
Parbaudi veic ar adatinu (koka irbuliti) un kadu trulu priekSmetu. Sajiitas jasalidzina
labaja un kreisaja pus€ [38; 51; 82].

Dzilas juSanas traucéjumu izpausmes

Pie dzilas juSanas pieskaita vibracijas, spiediena sajlitu un propriocepciju.

Dzilas juSanas traucgjumu rezultata attistas [38; 51; 82]:
* Sekundara astereognoze
* Diskriminacijas sajutas trauc€jumi
» Agrafestézija

» Sensitiva ataksija
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Propriocepciju jeb kermena stavokla un pozicijas sajiitu izverté viegli satverot
pacienta pirkstu vai visu ekstremitati, kustina to uz augsu vai uz leju un pacientam
jaspej identificet, kura kermena dala tiek aiztikta un kura virziena noliekta.

Vibracijas sajiita s izvertéSanai izmanto 128 vai 256 Hz kamertoni. Kamertona
pamatni novieto uz kermena dalas kaulu izvirzijuma, ka peédas, potites, patellas,
plaukstas, elkona, pleca, sternum. Pacientam normali jasp€j sajust un lokalizet
vibraciju, ja sajiita trauc€ta, parbauda to vairak proksimali.

Diskriminacijas sajutu izverté pieskaroties adai ar diviem kairinatajiem (divam
adatinam, cirkuli, diviem kociniem e.t.c.), nosaka cik tuvu esoSus kairinatajus uztver
ka divus.

Grafestéziju parbauda ar kocinu vai pildspalvas nerakstoSo galu zZim€é uz pacienta adas
ciparus.
Astereognoze:

» Sensitiva (taktila) jeb sekundara astereognoze, pacients nespéj identificét plauksta
ieliktu priekSmetu, jo nejiit to, nevar nosaukt prickSmeta ipasibas (ass, metalisks,
u.t.t.)

» Primara astereognoze jeb taktila agnozija, pacients nav sp&jigs identificét objektu

bet sp€j nosaukt prickSmeta IpaSibas (ass, metalisks, apals e.t.c.)

2.7. SmadzeniSu funkcija izveértéSana

Smadzenites atbild par kustibu koordinaciju un precizitati, nodroSina sikas
precizas motorikas kontroli (pieméram, rokas pirkstu kustibas, artikulacija, fonacija).
Smadzenites piedalas muskulatiiras tonusa regulacija, nodro$ina sinergiju dazadas
muskulu grupas, tadejadi kontrolgjot lidzsvaru, atbild par neizmainitas gaitas un
stabilitates nodroSinaSanu. SmadzeniSu realiz€ta kontrole ir neapzinata. Bojajums
nekad neizraisa paréze un bojajuma simptomi izpauzas taja pasa puse [38; 82].
Smadzeni$u bojajuma parbaudes testi [51]:

* Acu kustibu parbaude (nistagms)
» Koordinacijas proves

- Pirksta — degungala méginajums, pacientam japieskartas ar pirkstu pie sava

degungala un péc tam pie arsta izstieptas rokas raditajpirksta. Vero kustibas

plastiskumu un precizitati, koordinaciju, tremora esamibu. Dizmetrija —
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nesp€ja trapit merki. Hipermetrija — testu veic ar parak lielas amplitiidas
kustibu. Hipometrija — testu veic ar parak mazas amplitidas kustibu.

- Papéza — celgala méginajums. Veic pacientam gulot uz muguras, liek pacelt
taisnu kaju, trapit ar papedi uz otras kajas celgala un novilkt ar to pa kaju,
virziena uz potiti. Aicina So kustibu veikt atkartoti, pec iesp&jas atraka tempa
un bez kladam. Tests javeic ar abam kajam. Papéza celgala méginajums
atspogulo kustibu koordinaciju un var bt traucéts ja ir par€ze,
propriocepcijas izmainas vai cerebellars bojajums.

Romberga tests atspogulo Iidzsvaru, kustibu stavokla izjutu un smadzeniSu
funkciju. Pacientam liek stavét ar vienu otrai blakus novietotam pédam un
rokam, brivi gar saniem. Varianti - rokas ltidz izstiept prieksa vai sakrustot uz
kriittim. Vispirms ir japarliecinas, ka pacients sp€j nostavet ar atvértam acim.
Normali testam jabiit negativam, ir pielaujama viegla SupoSanas. Romberga
tests ir pozitivs, ja pacients zaudé lidzsvaru. Pozitivs tests gan ar atvértam, gan
aizvertam acim norada uz cerebellaru ataksiju. Negativs tests ar atveértam, bet
pozitivs ar aizvertam acim norada uz dzilas juSanas trauc€jumiem — sensitivu
ataksiju.

Diadohokinézes méginajums (Atras alternéjo$as plaukstu kustibas). Liidz
pacientam veikt plaukstu pronaciju un supinaciju, cik atri vien iespéjams

Vero kustibas ritmu, simetriju un precizitati, ka ari pacienta sp&ju kustibu
apturét un mainit tas virzienu. Adiadohokinéze vai disdiadohokinéze ir
termins, lai apzimétu traucetu §1 testa veikSanu. Janem veéra, ka pacientiem ar
cita veida kustibu trauc€jumiem, pieméram, Parkinsona slimibu, ari var biit
traucéts diadohokinézes tests sakara ar hipokinéziju vai rigiditati, tadejadi

radot maldigu iespaidu par adiadohokingézi.

2.8. Insulta pacientu izverteSanai izmantotas skalas

Insulta simptomu vertéSanai izmantojama skala ir Nacionala veselibas institlita

insulta skala (National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS), kas Latvija jau tiek

pielietota insulta vienibas.

NIHS skala ir nepieciesama, lai objektivi novertétu insulta simptomu smagumu

un izlemtu par terapijas taktiku, tai skaita trombolizes vai trombektomijas

nepiecieSamibu [59]. NIHSS ietver 11 sadalas, kur maksimalais punktu skaits ir 42.
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Liclakam punktu skaitam atbilst smagaks neirologiskais deficits. NIHSS latvieSu

valoda saisinata varianta paradita 2. /. tabula.

2.1. tabula
Nacionala Veselibas Institiita Insulta skala
(National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) [33].
Raditaji Vertejums Punktu
skaits
1 2 3

l.a. Samana MozZs 0
Nav mozs, bet ir pamodinams ar nelielu verbalu stimulu, 1

atbild, uzklausa un pilda pavéles 2

Nav mozs. Lai piesaistitu uzmanibu ir nepiecieSami 3

atkartoti stimuli.
Koma/ nereage

1.b. Atbilde uz 2 atbild pareizi 0
jautajumiem 1 atbild pareizi 1
Nepareizi 2
1.c Komandu 2 izpilda pareizi 0
izpilde 1 izpilda pareizi 1
Nepareizi 2
2. Acu abolu Normalas horizontalas acu kustibas 0
kustibas Dalgja skata paréze 1
Totala skata paréze 2
3. Redzes lauki Netrauceti 0
Dalgja hemianopsija 1
Pilniga hemianopsija 2
Bilaterala hemianopsija (ieskaitot kortikalu aklumu) 3
4. Sejas motorika Netraucéta 0
Neliela paréze 1
Dalgja paréze 2
Pilniga vienpus€ja vai abpusgja paralize visa seja 3

5. Augsejo ekstremitasu motorika
5.a. Paréze labaja Nav — notur 10s 90 (45 lenk) 0
roka Viegla - [éni noslid 10s laika, nepieskaras gultai 1
Vidgja - nesp€j noturét, noslid lidz gultai, bet ir pretestiba 2

gravitacijai
Dzila - nokrit uzreiz, nav pretestibas gravitacijai 3
Plegija 4
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2.1.tabulas turpinajums
1 2 3
5.b. Pargéze kreisaja | Nav - notur 10 s 90 (45 lenk?) 0
roka Viegla - noslid 10s laika, nepieskaras gultai 1
Vidgja - nesp€j noturét, noslid lidz gultai, bet ir pretestiba 2
gravitacijai 3
Dzila- nokrit uzreiz, nav pretestibas gravitacijai 4
Plegija
6. Apaks€jo ekstremitasu motorika
6.a. Paréze labaja Nav — notur 5s 30 lenkt 0
kaja Viegla — noslid 5s laika, bet nepieskaras gultai 1
Vidgja — noslid 5s laika lidz gultai, bet ir pretestiba 2
gravitacijai 3
Dzila — nokrit uzreiz, nav pretestibas gravitacijai 4
Plegija
6.b. Paréze kreisaja | Nav — notur 5s 30 lenk1 0
kaja Viegla — noslid 5s laika, bet nepieskaras gultai 1
Vidgja — noslid 5s laika lidz gultai, bet ir pretestiba 2
gravitacijai 3
Dzila — nokrit uzreiz, nav pretestibas gravitacijai 4
Plegija
7. Ataksija Nav 0
Viena ekstremitate 1
Divas ekstremitates 2
8. JuSanas Netrauceta 0
trauc€jumi Viegls Iidz vid€js zudums 1
Smags vai pilnigs zudums 2
9. Valoda Netraucéta 0
Viegla - vidgja afazija 1
Izteikta afazija 2
Neruna, globala afazija, nav sapratigas runas vai dzirdéta 3
izpratnes
10. Artikulacija Netraucéta runa 0
Viegla-vidgja dizartrija 1
Izteikta dizartrija 2
11. Neuzmaniba vai | Nav 0
neveriba Viegla (traucéta viena no manu veidiem) 1
Smaga (trauc€ta >1 no manu veidiem) 2

Balles kopa:

NIHS skalas vérteésana ir savas Ipatnibas, kas atSkiras no standarta neirologiskas

izmeklésanas.

Rankina skala, kas ir loti vienkarSa, bet pietiekoSi informativa. (2.2. tabula)
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2.2. tabula
Modificéta Rankina skala [89].

Pakape Funkcionalais stavoklis

0 Simptomu nav

1 Nenozimigs funkcionals ierobezojums; pacients ir sp&jigs patstavigi veikt
savas ikdienas aktivitates

2 Neliela funkcionala nesp€ja; pacients nav spejigs veikt visas ikdienas
aktivitates, bet ir sp€jigs sevi apkopt bez asistéSanas

3 Mereni izteikta funkcionala nesp€ja; pacients ir sp&jigs pielagoties ikdienas

aktivitateém, sevis apkopSana ar minimalu asistéSanu
Sp¢j staigat bez palidzibas

4 Vidgja funkcionala nesp€ja; ir nepiecieSama asist€Sana sevis apkopSanai
Nevar parvietoties bez palidzibas

5 Smaga funkcionala nespé€ja; pacients ir guloSs un ir nepiecieSama pastaviga
asist€Sana

6 Pacienta nave

3. Kliniskas izpausmes atkariba no skarta

asinsvada

Kliniski vadoties péc neirologiskas simptomatikas ir iesp&jams noteikt skarto
asinsvadu. Jo noteikts asinsvads apasino noteiktu galvas smadzenu rajonu (3. 1. attéls),

ar savu konkréto funkciju.

3.1. Arteria cerebri media (ACM) izslégsanas sindroms

Arteria cerebri media (ACM) izslégSanas sindroms attistas, kad ir asinsrites
traucgjumi teritorija, ko apasinom ACM. ST artérija apasino frontalas, temporalas un
parietalas daivas lateralo virsmu, corona radiata, globus pallidus, caudatus un
putamen (3.1 attels). ACM 1r visbiezak skartais asinsvads insulta gadijuma.

ACM izslegSanas sindromam raksturigi kontralaterali juSanas trauc€jumi un
hemiparéze. Skats vérsts uz bojajata perékla pusi. Var biit kontralaterala homonima
hemianopsija bez centralas redzes saglabasanas. Ja ir skarts ACM kreisaja pusé
(dominant puslode) pacientam var biit runas trauc€jumi — afazija. Ja ir skarts ACM

labaja puse raksturigs neglekts [38; 66; 82].
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3.1. Attéls Asinsvadu apasinosanas teritorijas [66, /00)].

3.2. Arteria cerebri anterior (ACA) izslegSanas sindroms

Sastopams ap 5% no visiem insultiem. ACA apasino frontalas daivas medialo
dalu un parietalas daivas augs€jo medialo dalu (3.1. attéls). Klmiski raksturiga
kontralaterala paréze kajas vairak ka rokas. JuSanas trauc€jumi nav raksturigi.
Raksturiga abilija (motivacijas truikums) ekstremitasu apraksija. Urina saturéSana. Ja

skarta dominananta kreis€ puse, var biit motora afazija [38; 66; 82].
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3.3. Arteria cerebri posterior (ACP) izslégSanas sindroms

Arteria cerebri posterior pieder pie vertebrobazilara apasinoSanas baseina un
apasino galvas smadzenu pakauSa daivu. Pacientiem ar pakauSa daivas bojajumu var
attistities dazadi redzes lauka trauc€jumi, ka pieméram kontralaterala homonima
hemianopsija ar saglabatu centralo redzi, vai kvadrantanpsijas. Pacientiem var biit
hemitipa juSanas trauc€jumi. Izteikti kognitivi trauc€jumi, atminas trauc€jumi. Ja ir
bojajums kreisas puses ACP teritorija pacientam var bit aleksija bez agrafijas,
amnestiska afazija, tacu ja ir bojajums labas puses ACP terirorija var attistities redzes
agnozija, prozopagnozija. ACP zari apasino dalu no thalamus un §1 regiona bojajuma
rezultata médz attistities Talamiskais sapju sindroms. ST sindroma gadfjuma
pacientiem péc akiitd perioda var biit hipestezijas, bet pec tam pakapeniski attistas
centralas sapes, kas ir mokoSs simptoms, kas ieverojami pasliktina dzives kvalitati

[38; 66; 82]. ¢

3.4. Bazilaras arterijas izsléegSanas sindroms

Bazilara artérija zari apasino smadzenites, vidussmadzenes, iegarenas smadzenes.
Atkariba no asinsvada bojajuma lokalizacijas pacientam var bt loti dazadi simptomi:

* Ipsilaterali kranialo nervu traucéjumi

* Reibonis, samanas zuduma epizodes, tinits, ZagoSanas, dizartrija, disfagija

* Redzes traucgjumi

* Qaitas ataksija

* Altern€joSas parestézijas

* Alterngjosa hemiplégija

Ja ir bojata bazilara art€rija, pacienta stavoklis biezi ir smags, pacientam ir

kaveta apzina koma. Ja ir kada zara okliizija, tad simptomi var biit no smadzenu
stumbra vai smadzenitem [38; 66; 82]. Dorsolaterals iegareno smadzenu sindroms
(Wallenberg): laterals medullars sindroms (a.vertebralis vai a.cerebelli inferior
posterior (PICA))

o Ipsilaterals Hornera sindroms

« Auksleju vajums

« Hemiataksija

« Kontralaterali juSanas trauc€jumi

SmadzeniSu sindroms
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* Ataksija

* Nestabilitate

* Nekoordinétas kustibas (dizmetrija)
* Dizartrija

* Okulomotoras izpausmes (piem., nistagms)

4. Cerebrovaskularas slimibas

Cerebrovaskulara slimiba apzimé jebkuru patologiju smadzenés, kas radusies
asinsvada bojajuma rezultata.  P€ksna neirologiska simptomatika ir galvena
cerebrovaskularas slimibas pazime.

Risks saslimt ar insultu gan virieSiem, gan sieviet€m, vecuma virs 25 ir aptuveni
25%, tacu ar gadiem risks palielinas [54].

Insults ir viens no vadoSajiem naves c€loniem pasaulé un vadoSais nesp€jas c€lonis
[62]. Insults ir otrais biezakais demences c€lonis un galvenais epilepsijas c€lonis
vecakiem cilvékiem. Zinams, ka tas sameéra biezi izraisa ar1 depresiju [83]. Eiropa
insults ir otrais biezakais naves c€lonis, no ta katru gadu mirst aptuveni 1.1 miljons
cilvéku. 10% naves gadijumu viriesu un 15% sievieSu vidi ir saistiti ar insultu [26].
Pec SPKC datiem Latvija no cerebrovaskularam saslimSanam 2018. gada mira
5303 pacientu, kas ir 7,2% no kop€ja miruso skaita [32].Incidence pieaug ar gadiem
un virieSiem biezak ka sievietem. Apmeéraml/3 dala no izdzivojuSiem paliek
funkcionali nesp€jigi un atkarigi no citiem
Insults — akiits smadzenu asinsrites trauc€jumu sindroms ar fokalu smadzenu funkciju
trauc€jumu, kurs ilgst vairak par 24 h vai izraisa navi.
Transitora iSémiska lekme — isa neirologiskas disfunkcijas epizode, ko izraisa
parejosa fokala iS€mija smadzengs, ar kliniskiem simptomiem, kuru ilgums tipiski ir

mazaks par stundu un neizveidojas smadzenu bojajums.

4.1. Tranzitori iSémiska lekme (TIL)

Pec klasiskas definicijas, tranzitori iS€miska lekme kliniski izpauzas ar
parejoSiem neirologiskiem simptomiem, kas ilgst mazak par 24 stundam. Simptomi
parasti izziid daZzu miniiSu vai stundu laika.

Tomer, §1 klasiska, uz laiku balstita TIL definicija, nav korekta vairaku iemeslu dél:
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e Jo, pastav risks paliekoSam audu bojajumam (t.i., infarktam) pat tad, kad fokala
parejosa neirologiska simptomatika ilgst mazak ka vienu stundu.

o Turklat, apméram pusei pacientu ar klasiski definétu TIL sindromu (ilgums <24
stundam) ir atbilstoSs i1$€misks smadzenu bojajums MRI diftizijas uzsvertos vai
perfuzijas uzsvertos attélos.

Tade] labak ir izmantot jauno audu bojajuma pamatoto definiciju. P&c §is definicijas

par TIL sauc isu fokalu neirologiskas simptomatikas epizode, ko izraisa fokala i§€mija

galvas smadzen€s, muguras smadzenés, bez akiita infarkta — smadzenu bojajuma.

Starp lekmém cilvéks var bat bez neirologiskas simptomatikas [49].
Cerebrals infarkts var rasties péc biezam tranzitori iS€miskam lekmém, kas ir
atkartojusas nedelu vai ménesu laika~5% TIL pacientu, kuri nav sanémusi atbilstoSu

terapiju, 1 ménesa laika attistas cerebrals infarkts; 14 % - 1 gada laika [52].

4.2. Insults, ta veidi

ISeémisks insults jeb cerebrals infarkts (CI) (80%)— necadekvata (nepietickama)
asins piegade kadai smadzenu dalai pazeminatas asins pliismas, trombozes vai
embolijas del sakara ar asinsvadu, sirds vai asins slimibu.

Hemoragisks insults (20%) — spontans (netraumatisks) asinsizplidums smadzengs

jeb primara intracerebrala hemoragija un spontans subarahnoidals asinsizpludums.

Cerebrals infarkts

Cerebrals infarkts notiek peksni, insulta gadijuma neirologiska simptomatika
nekad neattistas pakapeniski. Cerebrals infarkts ir galvenais iemesls ilgstosai slimibai,
darba nesp€jai un navei. Agrina arst€Sana un profilakse var samazinat galvas
smadzenu bojajumu, kas rodas cerebrala infarkta rezultata.

Galvas smadzenu audu bojajums veidojas, sakara ar samazinatu vai partrauktu
asins plismu. Sis asins plismas samazinajums var bit saistits ar samazinatu
sistemisku perfuziju, hemodinamiski nozimigu stenozi vai asinsvada okliziju.
Samazinatu sistemisku perfuziju var izraisit zems arterialais asinsspiediens, sirds
mazspéja vai asinoSana, tad biezak ir visparéja smadzenu hipoperfuzija uz kuras fona
var attistities hemodinamisks insults.

BieZakie i8€mijas iemesli ir:
e Tromboze

e Embolija
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o Lakunari infarkti mazo asinsvadu slimibu de]
ISeémiska insulta Kklasifikacija
Akiita cerebrala infarkta subtipus klasificé péc TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute
Stroke Treatment) pétijuma zinatnieku izstradatajiem krit€rijiem, kas balstiti uz
cerebrala infarkta pamatcéloni [35].
Pec TOAST Kklasifikacijas cerebrala infarkta iedala:
* Cerebrals infarkts lielo arteriju slimibas de]
* Cerebrals infarkts kardioembolijas del
 Cerebrals infarkts siko asinsvadu patologijas d€l
* Cerebrals infarkts sakara ar citu, neparastu, noteiktu etiologiju
» Nenoteiktas etiologijas cerebrals infarkts:
- Noteikti divi vai vairaki konkur&josi c€loni
- Nav atrasts c€lonis
- Nav pabeigta izmekl€Sana
Lielo asinsvadu slimibas
Lielie asinsvadi ietver abas ekstrakranialas art€rijas (a.carotis communis un
a.carotis interna, a.vertebralis) un intrakranialo arterialo sistému (Vilizija loku un
proksimalos zarus).
BieZi pirms attistas insults lielo asinsvadu slimibas d€l, pacients biezi piedzivo TIL.
Pacientiem ar aizdomam par lielo asinsvadu saslimSanu, nepiecieSams veikt
izmekl€jumus gan intrakranialiem, gan ekstrakranialiem asinsvadiem [63].
Patologijas, kas skar lielas ekstrakranialas art€rijas, ir:
» Ateroskleroze
* Disekcija
» Takajasu arterits
* QGigantSiinu arterits
» Fibromuskulara displazija
Patologijas, kas skar lielas intrakranialas artérijas, ir:
» Ateroskeroze
* Disekcija
* Arterits/vaskulits
* Neiekaisiga vaskulopatija
* Mojamoja sindroms

* Vazokonstrikcija
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Siko asinsvadu slimibas
Siko asinsvadu slimibas skar intracerebralo arterialo sist€ému, specifiski penetréjosas
artérijas, kas atiet no a.vertebralis distalas dalas, a.basilaris, a.cerebri media zara un
artérijam Vilizija loka
So artériju trombozi rada:
e Lipohialinoze un fibrinoida degeneracija
e Ateromas veidoSanas artérijas sakuma vai atbilstosa lielaja artérija
o Galvenokart to rada hipertensija un cukura diabgts
Infarktu, kas rodas So artériju nosprostojuma rezultata sauc par lakunaru infarktu,
pereklis nav kortikali un diametra neparsniedz 20 mm [94].
Embolija
Emboliskas genézes cerebralus infarktus iedala Cetras kategorijas [63]:
e Zinamas kardiogénas genézes embolija
e lespéjamas  kardiogénas vai aortalas genézes embolija, kas balstita uz
transtorakalu un /vai transezofagealu ehokardiografijas atradni
o Arterialas genézes (arterio-arteriala embolija)
e Nezinamas genézes — nav datu par embolijas avotu
Citi iemesli

Sistemiskas hipoperfuzijas rezultata rodas robeZbaseinu cerebrals infarkts.
Robezbaseinu cerebrals infarkts ir robezzonu infarkts starp divam vaskularam
teritorijam (t.1., iesp€jami talakajiem audiem starp priek$€jo, vid€jo un muguréjo
cerebralas artérijas apasinosanas teritoriju)

Cerebralo venozo sinusu tromboze. Cerebralo vénu un/vai lidzigu anatomisko
struktiru (duralie sinusi), kas novada asins plismu no smadzeném, trombotiska
obstrukcija. Sievietem sastop biezak ka virieSiem.

Predispongjosie faktori ir protrombotisks stavoklis, griitnieciba, oralo kontraceptivo
lidzeklu lietosana, onkologisks process un infekcija

Asins un koagulacijas trauc€jumu saslimsanas ir reti sastopamas ka primarais
c€lonis cerebralam infarktam un TIL, bet tas ir jaapsver pacientiem [65]:

o Jaunakiem par 45 gadiem
e Ar asinsreces trauc€jumiem anamnéze

o Ar kriptogénu cerebralu infarktu anamnéze
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ISeémiska insulta riska faktori

Insults ir heterogéna un multifaktoriala saslimSana, kas skar var skart cilvékus
jebkura vecuma. Tadel ir svarigi apzinat katram cilvékam apzinat savus insulta riska
faktorus un laicigi tos korigét, lai noverstu iesp&jamo insulta attistibu. Riska faktorus
iedala nemodific€jamos un modificejamos riska faktoros. Insulta profilakse
galvenokart ir balstita uz modific€jamo riska faktoru atpaziSanu un noveérSanu.

Pie nemodific€jamiem riska faktoriem pieder vecums, dzimums, rase, ka ari
genétiska predispozicija. Neskatoties uz to, ka insults ir sastopams ar1 gados jauniem
pacientiem, risks ar katru dekadi péc 55 gadiem dubultojas. VirieSiem ir augstaks
insulta risks visas vecuma grupas [69].

Modificejamie iS€miska insulta riska faktori. Pret€ji miokarda infarktam, kas
gandriz vienmér notiek koronaro asinsvadu aterosklerozes del, insulta c€loni var biit
loti dazadi, un vienlaicigi var pastaveét vairaki konkurgjoSi riska faktori. Pie
modificéjamiem insulta riska faktoriem pieder [40]:

« Arteriala hipertensija

« Ateroskleroze

« Hiperholesterinémija

« Cukura diabéts

« AptaukoSanas un mazkustigums

« Stress

« Parmerigi lielas alkohola devas

« SmekeSana

« Nelikumigu vielu lietoSana

« Kardiovaskularas slimibas

. Koagulacijas trauc€jumu saslimSanas
« Hiperhomocisteinémija

« Oralo kontraceptivo lidzeklu lietoSana vai postmenopauzes hormonu lietoSana

« lekaisums — CRO 1, Infekcija

Hemoragisks insults

Pie hemoragiskiem insultiem pieskaita spontanu intracerebralu hematomu un

spontanu subarahnoidalu hemoragiju.
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Spontana intracerebelara hemoragija (ICH)

ICH ir cerebrala insulta veids, kas rodas saistiba ar arteriolu vai mazo artériju
bojajumu un asino$ana notiek smadzenu parenhima, veidojot lokalu hematomu.
Hematoma parasti palielinas tik ilgi kam&r apkart&jais spiediens nepieaug tik liels, lai
apstadinatu asinoSanu vai arT hematoma pati dekompresgjas, drengjoties ventrikulu
sisteéma. ICH asocigjas ar lielaku mirstibu salidzinot ar cerebralu infarktu [46].

Tipiskas izpausmes — p&ksns sakums un strauji progres€joss neirologiskais
deficits. Neirologiska simptomatika atkariga no hemotomas lokalizacijas (4. 1. attéls)
un plasuma.

Var biit arT pavadosie simptomi, ka galvassapes (50% pacientu), krampju lekme (9%

pacientu), apzinas traucgjumi, slikta disa un vemsana, hipertensiva krize.

4.1. Attels Spontanas intracerebralas hematomas tipiskas lokalizacijas [77]
Spontanas intracerebralas hematomas riska faktori
Vadosais un galvenais ICH riska faktors ir nekontrolta arteriala hipertensija.
Palielinata alkohola lietoSana ar1 ir nozimigs ICH riska faktors [76]. Citi retak
sastopami riska faktori ir:
* Cerebrala amiloida angiopatija

* Intrakraniala aneirisma

29



Arteriovenozas malformacija

Venozo sinusu tromboze

Koagulacijas traucgjumi (piem., antikoagulantu lietoSana)
Vaskulits (piem., gigantSiinu arterits)

CNS infekcijas (piem., herpes simplex viruss)
Jaunveidojums (piem., meningioma)

Stimulantu lietoSana (piem., kokains un amfetamins)

Is€miska insulta hemoragiska transformacija

Spontans subarhnoidals asinsizplidums (SAH)

SAH ir saasinojums subarahoidalaja telpa. Netraumatisks SAH sastada 5% no

visiem cerebrovaskularajiem notikumiem. BieZzak jaunakiem pacientiem, vidgji

vecuma 50-60. Sievietem lielas risks ka virieSiem.

Pie SAH riska faktoriem pieder smékesana, arteriala hipertensija, parmériga alkohola

lietoSana. SAH gadfjuma galvenais kliniskais simptoms ir pekSpas spécigas

galvassapes (‘’speécigakas galvassapes dziveé’’). Pusei pacientu spécigas pekSnas

galvassapes ir vienigais simptoms, tacu daZiem pacientiem var bit arT slikta diiSa,

vemsana, samanas traucgjumi vai fokals neirologisks deficits [64].

Biezakie SAH etiologiskie faktori:

Aneirismas ruptiira (4.2. attéls)— vairak ka 70% gadijumos
Arteriovenoza malformacija

Vaskulits

Tumors

Amilo1da angiopatija

Koagulopatijas
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Anterior
communicating
artery

Anterior
cerebral
artery

Middle
cerebral artery

Internal
carotid
artery

Posterior
communicating
artery

Posterior
cerebral
artery

Basilar artery

4.2. attels Biezakas intrakranialo asnsvadu aneirismu lokalizacijas [70]

4. Akiuta insulta iespéjamas arstéSanas metodes un to
saistiba ar rehabilitacijas procesu
(Hemoragiska insulta, ISémiska insulta arstéSanas

taktika)

4.2. Insulta pacienta prehospitala apruape

Akiits insults ir neatlickama situacija, kas prasa pacienta iesp&jami atru
nogadasanu stacionara, tadel prehospitala perioda galvenais uzdevums ir iesp€jami
atri nogadat pacientu tuvakaja stacionara, kur iesp€jama akiita insulta arst€Sana,

nekavejoties veicot liekas diagnostiskas darbibas. (3.1. tabula).
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5.1. tabula

Galvenie pacienta apriipes principi prehospitala etapa [26, /9]

TIesaka

Neiesaka

[zmérit un kontrolét arterialo
asinsspiedienu

Pazeminat arterialo asinsspiedienu bez
1pasam indikacijam

Veikt EKG, monitoré$anu

Dot O2 inhalaciju, ja oksigenacija<94%

NodroSinat intravenozu pieeju

levadit parmeérigu Skidruma daudzumu
1\

Noteikt glikozes limeni asinis

Ievadit dekstrozi/ glikozi saturoSus
Skidumus, iznemot hipoglikeémijas
korigésanai

Noskaidrot simptomu sakuma laiku, vai
ar1 laiku kad pedgjoreiz redzets vesels

Nedot medikamentus perorali, ja ir
aizdomas par riSanas traucg€jumiem vai
pacients ar neskaidru apzinu, kavéts,
miegains

Fikset radinieku kontakttelefonu
(mobilo)

Transportét pacientu uz tuvako
slimnicu, kur var veikt akiitu insulta
arsteSanu

Nekaveties medicinisku manipulaciju
del

Zinot slimnicas uznemsanas nodalai pa
telefonu

Lai precizi dokumentétu insulta simptomus, ieteicams prehospitala etapa izmantot

ATRI (FAST) skalu (5.2. tabula).

5.2. tabula

ATRI (FAST) skala [26]

(Atsmaidi — Turi — Runa — Izsauc)

Atsmaidi Ja 0 Ne [
Sejas paréze Laba O

Bojata puse Kreisa O

Turi Ja 0 Ne [
Rokas vajums Laba O

Bojata puse Kreisa O

Runa Ja O Ne [
Runas trauc€jumi

[zsauca

Simptomu sakuma laiks:

*TIL — tranzistora i$émiska leékme

Verte tikai no jauna attistijuSos simptomus. Tests ir pozitivs, ja vismaz uz vienu no
jautajumiem atbilde ir ,,ja” Ne visiem TIL*/ insultiem ATRI tests ir pozitivs
(netiek nemti véra jusanas traucgjumi, Ataksija, acs abolu kustibu traucgjumi,
amaurosis fugax u.c.) Skala nedod pietiekoSu informacijuTIL gadijuma
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Prehospitala etapa nav iesp&jams diferencét cerebralu infarktu un hemoragisku
insultu, tatad specifisku terapiju uzsakt nav iesp€jams. Nerekomende veikt
asinsspiedina korekciju pacientiem ar cerebralu infarktu. Taktika arteriala
asinsspiediena korekcijai paradita tabula (5.3. tabula) [26].

5.3. tabula

Taktika asinsspiediena korekcijai insulta pacientam prehospitala perioda [26,

18]
AS raditaji Klniskas pazimes Riciba
AS paaugstinats, bet | Nav neatlickami kup&jamas ABC
SAS <220 mmHg hipertoniskas krizes pazimes | Noveérot pacientu
DAS <120 mmHg Monitorét AS
Izslégt ar insultu nesaistitus
iemeslus (sapes, pilns
uripslis, u.tml.)
Antihipertensivos
medikamentus neievadit
AS paaugstinats, bet | Ir neatlieckami kup&jamas Antihipertensiva terapija
SAS <220 mmHg hipertensivas krizes pazimes, | intravenozi
DAS <120 mmHg aizdomas par kadu no
sekojosam patologijam:
Akiita sirds mazspéja
Aortas disekcija
Akiits koronars sindroms
Plausu tiska
Akiita nieru mazsp€ja
Hemoragijas acs tiklené
SAS >220 mmHg Antihipertensiva terapija
DAS >120 mmHg intravenozi

4.3. Apriupes taktika akutaja perioda

Akiita perioda, kad tiko ir noticis insults ir svarigi izvertét vitalos raditajus un
nodro§inat elpcelu caurlaidibu, elpoSanas un cirkulacijas stabilitati. Atri, bet precizi
ievakt anamnézes datus un veikt pirmo apskati, lai atpazitu cerebrala infarkta mimus
un citas akiita cerebrala infarkta diferencialdiagnozes. Steidzami veikt galvas
smadzenu atte€ldiagnostiku (ar CT vai MRI) un laboratorisko testéSanu, ka ari
nodroSinat kardiomonitoréSanu pirmo 24 stundu laika no cerebrala infarkta simptomu
sakuma. Korigét skidruma zudumu un elektrolitu disbalansu. Jarbauda glikozes ITmeni
seruma :

e Zems glikozes limenis seruma (< 3.3 mmol/L) ir strauji jakorige

e Hiperglikémija ir jakorigg, ja glikozes limenis seruma ir >10 mmol/L
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[zvertet riSanas funkciju un novérst aspiraciju. Optimiz€t gultas galvgala poziciju.
Pacientiem, kuriem ir paaugstinata intrakraniala spiediena, aspiracijas,
kardiopulmonalas dekompensacijas vai samazinatas oksigenacijas risks, tiek
rekomendets turét galvu neitrala pozicija attieciba pret pargjo kermeni un pacelt gultas
galvgali 30 gradu lenk.

Identific€t un arstét drudza izsaucéju, ja tads ir.

Pacientiem ar akitu cerebralu infarktu, rekomendé pazeminat sistolisko
asinsspiedienu <185 mmHg un diastolisko asinsspiedienu <110 mmHg pirms
trombolitiskas terapijas uzsakSanas. Pacientiem ar akiitu cerebralu infarktu, kuri
netiek arsteti ar trombolitisku terapiju, arsté augstu arterialo asinsspiedienu vienigi tad
ja, hipertensija ir gal&ji augsta (sistoliskais arterialais asinsspiediens >220 mmHg vai

diastoliskais arterialais asinsspiediens >120 mmHg) [26].

4.4. Akuta cerebrala infarkta reperfuzijas terapija

Svarigi ir atri atpazit pacientus, kuriem ir indic€ta akiita cerebrala infarkta
reperflizijas terapija. Pie reperfuizijas terapija pieder intravenoza trombolize un
mehaniska trombektomija.

Intravenoza trombolize

[3

Insulta pacientu akiitas arst€Sanas ‘’zelta standarts’ ir intravenoza trombolize, ko
veic ar medikamentu alteplase (Actilyse), deva 0,9 mg/kg, maksimalaja deva 90 mg, laika
lidz 4,5 h no insulta simptomu sakuma. Laika loga sanemta intravenoza trombolize
butiski uzlabo insulta iznakumu pacientiem ar akiitu cerebralu iS€miju [26].

Tomeér jaatceras, ka intravenozas trombolizes rezultats ir atkarigs no laika, kura ta
pielietota. Jo atrak pacients sanem trombolizi no simptomu sakuma, jo labak rezultats
sagaidams [26].

Nemot vera, ka introvenozo trombolizi veic ar medikamentu, kas var radit nopietnas
komplikacijas, ir stingri japieturas pie starptautiski pienemtam indikacijam un
kontrindikacijam.

Tomer, ne vienmer ar intravenozu trombolizi iesp&jams panakt arterijas rekanalizaciju. Ir
pétijumi, kas parada to, ka, ja tromba garums parsniedz 8§ mm, rekanalizacija nav
panakama un kliniskais iznakums ir slikts [77].

Nopietnaka komplikacija péc trombolizes ir intrakraniala hemoragija, tatu ne
vienm@r ta ir simptomatiska. Faktori, kuri saistas ar paaugstinatu intracerebralas

asinoSanas risku péc intravenozas trombolizes:
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» Paaugstinats glikozes Iimenis seruma

* Cukura diabéts anamnéze

* Smags insults

* Lielaks vecums

* Lielaks laiks lidz trombolizei

* Aspirina lietoSana

* Sastréguma sirds mazspéja anamnéze

* Zema plazminogéna aktivatora inhibitora aktivitate

* Protokola parkapumi

Trombolitiska terapija kopuma ir droSa un efektiva insulta arstéSana, ja

neirologisko un radiologisko diagnostiku veic pieredz&jusi specialisti, tomer, nemot
veéra potencialo risku, iesp&jamie terapijas ieguvumi un komplikacijas ir japarruna ar
pacientu vai vina radiniekiem jau pirms uzsakta terapija. Vélams izmantot informétas
piekriSanas formu. Lai samazinatu komplikaciju risku, visas insulta vienibas ieteicams
izmantot rakstisku trombolizes protokolu, kur§ pievienojams pacienta slimibas

vesturei (5.4. tabula).

5.4. tabula

Intravenozas trombolizes protokols [26, 36]

Akiita cerebrala infarkta
parliecinoSi simptomi un
kliniskas pazimes

CT intrakraniala hemoragija

1

2

Precizi zinams saslimSanas
sakums

CT 18emija, kas parsniedz 1/3 ACM teritorijas

Ne ilgak ka 3h no saslimSanas
sakuma

3-4.5 h kops saslimSanas
sakuma*

*Skat. papildus relativas
kontrindikacijas

Aizdomas par subarahnoidalu hemoragiju, pat ja
CT dati ir normali

Artérijas punkcija nekompriméjama vieta
pedgjo 7 dienu laika

CT izsleégta hemoragija vai
akiita i§€mija*

*pielaujamas agrinas iS€mijas
pazimes

*pielaujama hipodensitate,
kuras apjoms neparsniedz 1/3
ACM vai 2 no citas
vaskularas teritorijas

Anamnézg intracerebrala hemoragija, aneirisma,
AVM, laundabigs smadzenu audzgjs (terapiju var
apsvert ja hemoragijas risks zems — mazas
nerupturétas aneirismas, labdabigi intrakraniali
audzgji ar zemu vaskularizaciju)

Sistoliskais TA >185 mmHg un diastoliskais TA
>110 mmHg, ko nav iespéjams samazinat ar
terapiju

Pacienta vecums >18 gadi

Aktiva iekS$€ja asinoSana
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5.4.tabulas turpindjums

1

2

Insulta simptomi pietiekosi
izteikti, lai raditu potencialu

Smaga trombocitopénija (<100 000 mm3) un/ vai
hemoragiska diatéze

nespéju
Trombolizes laika Heparina terapija ar izmainitu APTL virs normas
registracija augse€jas robezas ( > 40s)

Laiks, kad paradijas cerebrala
infarkta simptomi

Varfarina regulara lietoSana ar INR >1.7

Atras mediciniskas palidzibas
ieraSanas

TieSo trombina vai Xa faktora inhibitoru lietoSana
un paaugstinati laboratorijas raditaji (APTL, INR,
Tr, ECT, TT, Xa faktora aktivitate)

IerasSanas Slimnicas
uznemsSanas nodala

Glikozes limenis asinis <2.7 mmol/l

Neirologa apskate
uznemsSanas nodala

Cerebrals infarkts vai nopietna galvas trauma vai
galvas smadzenu/ spinala operacija pedejo 3
ménesu laika

CT veikSanas laiks

SaslimSana sakusies ar krampju lekmi un
sindromu nav iespé&jams diferencét no
postiktalas (Toda) parézes

CT atbildes sanemsanas laiks

Akiits pankreatits/ baribas vada vénu varikoze/
kunga-zarnu trakta ¢iilaina slimiba pedg&jo 3

ménesu laika/ aortas aneirisma/ akiits hepatits/
aknu ciroze/ inkurabla onkologiska saslim$ana

Laiks, kad sakta trombolize

Koma/ Agonals stavoklis

Relativas kontrindikacijas
pacientiem laika perioda 3-
4.5h péc simptomu sakuma

Relativas kontrindikacijas (apsverot risku un
ieguvumu), pielaujama 1 vai vairakas

Vecums >80 gadi

Nelieli un atri izziidoSi insulta simptomi

Perorala antikoagulantu
lietoSana, neatkarigi no INR

Grutnieciba

NIHSS>25 punkti

Nopietna operacija/ trauma ped€jo 14 dienu laika

Atteldiagnostiski aizdomas,
ka i8€mijas apjoms>1/3 ACM

Gastrointestinala vai urincelu asinoSana pédejo 21
dienu laika

Anamnéze cerebrals
infarkts+cukura diabéts

Bakterials endokardits vai perikardits

Akiits miokarda infarkts pe€d€jo 3 meénesu laika

Mehaniska trombektomija

Ta ka intravenoza trombolize neSkidina trombus, kas ir garaki par 8 mm, lielu

asinsvadu okliizijas gadijuma, pacientiem ar iS€misku insultu, ir liels ieguvums no

kombinétas reperfuzijas terapijas (intravenoza trombolize kopa ar mehanisku

trombektomiju). Mehaniska trombektomija ir pielietojama ari ka monoterapija akiita

insulta gadfjuma, ja pacientam ir lielo intracerebralo asinsvadu oklizija un

kontrindic€ta intravenoza trombolize. Ka art laika logs mehaniskai trombektomija ir
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nedaudz lielaks ka trombolizei, prieks€ja cirkulacijas baseina insultiem tas ir 6

stundas, no simptomu sakuma.

Akiita cerebrala infarkta reperfuzijas terapija [41; 55].

4.5. Intracerebralas hemoragijas arstéSana

Pacienti ar akiitu ICH ir jastacion€ intensivas terapijas nodala.

Galvenie apriipes principi ir [46]:

Partraukt lietot antikoagulantus un antiagregantus, un nekavéjoties noverst
antikoagulantu darbibu ar attiecigajiem medikamentiem;

Uzturét normotermiju, noverst un arstét drudza izsauc€ju;

Skidruma balansa uzturé$anai un aizvietoanai, ka pirmas izvéles medikaments ir
jaizvelas fiziologiskais natrija hlorids;

Hiperglikémijas arsteéSana (>10.3 mmol/L) ar insulinu; jaizvairas no
hipoglikémijas;

Aspiracijas profilakse - pacientus ar akiitu insultu sakotn€ji nebarot caur muti
(nulla per os - NPO), kamér nav izvertéta riSanas funkcija;

Jaievero dzilo vénu trombozes un venozas trombembolijas profilakse

Sakotnéja intrakranialas hipertensijas apriipe (ICP) ir pacelt gultas galvgali par 30
gradiem, pielietot analg€ziju un sedaciju, agresiva paaugstinata intrakraniala
spiediena terapija ietver osmotiskos diurétikus (piem., Sol.Mannitol),
ventrikulostomu cerebrospinala skidruma drenaZai un neiromuskularas blokades.
Invaziva monitoré$ana un intrakraniala spiediena arst€Sana javeic pacientiem ar
GKS < 8 wun ar kliniskam transtentorialas kileSanas pazimém vai pacientiem ar
nozimigu [VH vai hidrocefaliju;

Pacientiem ar sistolisko asinsspiedienu > 200 mmHg ir javeic agresiva arteriala
asinsspiediena samazinasana;

Pacientiem ar smadzeniSu hemoragiju > 3 cm diametra, kuri dinamika kliniski
pasliktinas vai kuriem ir smadzenu stumbra kompresija un/vai hidrocefalija lidz
ventrikulu obstrukcijai, ir javeic kirurgiska hematomas evakuacija
Supratentorialas ICH kirurgiska arsté$ana ir apSaubama un nav rekomend&jama
supratentorialas ICH rutinas evakuacija

Standarta kraniotomiju veic tikai tiem pacientiem, kuriem ir dzivibai bistams

masas efekts, kas atrodas 1 cm attaluma no smadzenu pusloZu virsmas
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4.6. Subarhnoidala hemoragijas arstésana

Pacientiem ar SAH, kas radusies aneirismas ruptiiras rezultata, talaka vitalo
funkciju un neirologiska stavokla novérosana javeic intensivas terapijas nodala
Sakotn€ja terapijas taktika ir gultas reZims, atsapinaSana, kompresijas zekes,
partraukt lietot antitrombotiskos Iidzeklus.

Vajadzetu noveérst un nekav€joties arstet hipoksiju, metabolo acidozi,
hiperglikémiju, kardiovaskularo nestabilitati, jo tas ir biezakas komplikacijas, kas
pasliktina SAH iznakumu.

Ventrikulostomu ievieto pacientiem ar paaugstinatu intrakranialo spiedienu (ICP) un
akiitu hidrocefaliju, kas lauj izmerit un arstét paaugstinato intrakranialo spiedienu.
leteicams samazinat sistolisko asinsspiedienu <160 mmHg aneirismas gadijuma
(lietojot, Labetalolu, Nikardipinu un Enalaprilu):

e Nimodipins (60 mg per os vai caur nazogastralo zondi ik katras 4 stundas) -
pieradits, ka uzlabo neirologisko iznakumu SAH pacientiem. Terapija ir jauzsak
cetru dienu laika no simptomu sakuma un jaturpina 21 dienu.

Profilakstisku antikonvulsantu terapiju nerekomendé visiem pacientiem, bet to var
apsvert pacientiem ar nestabilu aneirismu un lielu asins daudzumu smadzenu garoza

Aneirismas atkartota asino$ana ir saistita ar loti augstu mirstibu. Kirurgiska
klipgSana un endovaskulara koiléSana ir efektivakas arstéSanas metodes, lai noveérstu

atkartotu aneirismas asinoSanu, tas biitu javeic agrini [64].
5. Insulta vienibas normativais reguléjums,

struktira, pamatuzdevumi un planotie rezultati.

Kritériji stacionéSanai insulta vieniba

Visiem insulta pacientiem jabiit iesp&jai arstéties insulta vieniba. Insulta vieniba
ir geografiski lokalizéta vieta stacionara, ar atbilsto§i apmacitu personalu un
konsultantiem, pieejamam izmekléSanas un arst€Sanas metodém, arstéSanas
protokoliem, kur notiek insulta pacientu arstéSana. Eiropa un ari citur pasaul€ ir
pienemts insulta vienibas iedalit atkariba no to specializacijas pakapes un pieejamam

tehnologijam (6. 1. tabula) [26].
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6.1.tabula

Prasibas insulta vienibam [26, 27]

Prasibas insulta vienibam, kuras iespéjama

Minimalas prasibas insulta vientbam invaziva radiologiska vai neirokirurgiska
iejaukSanas
CT un/ vai MR 24/7 CT/ MR/ MRA/ CTA 24/7

Multimodala CT/ MR izmekl€jumu iespéja

Cerebrala angiografija 24/7

Transtorakala EHO KG Transezofagala EHO KG

Ekstrakraniala doplerografija Transkraniala doplerografija

Neirosonologiska izmeklésana 24h | Ekstra un intrakraniala krasu kodéta dupleksa
laika doplerografija

Specializétas radiologa diagnosta, neirokirurga un
asinsvadu kirurga konsultacijas

A.carotis kirurgiskas arsté$anas pieejamiba

Akiitas endovazala arstéSanas, angioplastijas un
stent€Sanas pieejamiba

Protokoli un vadlinijas insulta diagnostikai, arst€Sanai, komplikaciju profilaksei, sekundarai
insulta profilaksei, intravenozas trombolizes protokoli

Laboratorie izmekl€jumi (ieskaitot koagulogrammu)

TA, EKG, O2 saturacijas, asins glik€mijas, kermena temperatiiras monitoréSana

Multidisciplinara komanda, kuras sastava ir neirologs, apmacitas medicinas masas, fizikalas
medicinas un rehabilitacijas arsts, funkcionalie specialisti

Agrinas rehabilitacijas iespéja

Pastaviga personala izglitoSanas

Pacientu un radinieku izglitoSana

Insulta vienibu pamatuzdevums ir sniegt akiitu specializ€tu multidisciplinaru
palidzibu insulta pacientiem. Ir pieradits, ka arstéSana insulta vieniba biitiski samazina
naves un nespé€jas risku péc insulta. Insulta vieniba nav staciong€jami pacienti, kuru
stavoklis neatlauj veikt akiitu aktivu arstéSanu, respektivi, kuriem nepiecieSama tikai

kopSana un simptomatiska terapija (6.2. tabula) [26].
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6.2. tabula

StacionéSanas Kritériji insulta vieniba [26]

Kriteriji stacion€Sanai insulta vieniba

Indikacijas Kotrindikacijas

Pek3ni vai strauji attistijies Smaga somatiska vai onkologiska slimiba,
neirologisks deficita sindroms, t.sk. kuras dél nav iesp€jama specifiska arstéSana
intrahospitali un agrina sekundara profilakse

Laiks kop$ simptomu sakuma ne Smaga demence / senils pacients

vairak par 24 stundam

Diagnozes atbilst sekojosSiem SSK Smags pacienta stavoklis (>24 NIHSS) un
kodiem 163 Cerebrals infarkts zinams, ka iesp€jama tikai simptomatiska
160 Spontana subarahnoidala terapija

hemoragija* 161 Spontana
intracerebrala hemoragija*

* Tikai pacienti, kuriem nav
indicéta akiita neirokirurgiska
iejaukSanas

Smaga nesp€ja jau pirms insulta, atbilstosa
modificétas Rankina skalas IV, V pakapei

Insulta vienibas jabiit pietickamam personala daudzumam, lai varétu panakt
optimalu arsté€Sanas rezultatu. Insulta vienibas ieteicami visiem zinami un rakstiska
formata pieejami algoritmi, lai pec iesp€jas atri veiktu nepiecieSamos izmekl&jumus
akttai arstéSanai, ka ari insulta etiologijas un patogenézes precizéSanai. Insulta
vienibas ieteicami rakstiski pacienta apskates, akitas insulta arst€Sanas un
komplikaciju profilakses un arst€Sanas protokoli un algoritmi, kuri ir brivi pieejami un

zinami visam personalam [26].

7. Insulta iespéjamas komplikacijas
7.1. Disfagija

RiSanas traucgjumi jeb disfagija sastopama lielakajai dalai (Iidz 50%) pacientu
ar akiitu insultu. Disfagija ir malnutricijas, dehidratacijas un aspiracijas pneimonijas
galvenais iemesls pacientiem ar cerebralu infarktu. Lielakai dalai pacientu vidéji 2
nedélu laika riSanas funkcija uzlabojas, tikai 11-13% no pacientiem riSanas trauc€jumi
saglabajas ilgak ka 6 ménesus [56].

Visbistamaka komplikacija pacientiem ar disfagiju ir aspiracijas pneimonija.

Pacientiem ar disfagiju mirstiba ir 30%.
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BieZa probléma pacientiem ar disfagiju ir dehidratacija un malnitricija, kadel
rehabilitacijas proces var bt apgriitinats. PEc viena pétijuma datiem 49% no insulta
pacientiem, kas uzsaka rehabilitaciju bija malnutricija [56].

Difagija var loti nopietni pasliktinat pacientu dzives kvalitati. Tikai 45% no
pacientiem ar disfagiju izbauda €Sanas procesu, bet 41% no pacieniem ar disfagiju
€Sanas laika izjiit trauksmi vai piedzivo panikas Iekmes [50].

Pacientiem bez skaidras riSanas muskulatiiras parézes (bulbara sindroma) par riSanas
trauc€jumiem jadoma, ja:

 vairak par vienu riSanas, klepoSanas vai elpas trikuma epizodi;

* 1istiSanas, klepoSana vai elpas trukums €Sanas /dzerSanas laika vai péc tas;

 griitibas kontrolét siekalas (sickaloSanas);

+ gardzoSa (mitra, burbulojoSa) balss €Sanas / dzerSanas laika vai péc tas;

* ilgaks €Sanas laiks;

* papildu pieptle koSlaSanas un riSanas laika;

» &diens / dz€riens krajas mutes dobuma,;

 grutibas noturét dienu / Skidrumu mutes dobuma.

Nemot veéra disfagijas izraisito seku nelabvéligo ietekmi uz insulta prognozi,
cerebrala infarkta pacientiem ar riSanas trauc€jumiem rekomend€ agrinu nasogastralas
baroSanas uzsaksSanu (48 h laika no insulta sakuma).

RiSanas funkcijas vertéSanai vélams izmantot standartiz€tus testus. Disfagijas
vertéSanai iesaka izmantot RiSanas testu (Gugging Swallowing Screen (GUSS)) (7.1.
tabula).

So testu veic medicinas masa péc arsta noradijuma tiem pacientiem, kuriem péc
vispargjas apskates un neirologisko simptomu vértéSanas varétu bt iesp&jami rianas
trauc€jumi (disfagija).

VertéSanu sak ar sagatavosanos jeb netieSo riSanas testu. Ja taja pacienta
vertejums nesasniedz 5 punktus, turpmaku test€Sanu neveic, un medicinas masa zino
arstam, ka pacientam ir disfagija un netieSo riSanas testu pacients nespégj izpildit.

Arsts izlemj, vai pacientam jaievieto nazogastralo zondi uzreiz, vai arl
janogaida, lidz tam pacienta baroSanu un medikamentu ievadi veicot tikai parenterali.
Ja netieSaja riSanas testa pacients visus uzdevumus sp€j izpildit un iegust 5 punktus,
medicinas masa turpina parbaudit tieSo riSanas testu.

Jebkura no gadijumiem, kad pacients nesp€j izpildit uzdevumus pilna apjoma,
iegustot mazak ka 5 punktus, medicinas masa neveic nakoSo testa dalu, bet zino
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arstam testa rezultatus un arsts izlemj par turpmako pacienta baroSanu un

medikamentu ievadi. RiSanas testu nepiecieSamibas gadijuma, mainoties pacienta

stavoklim, javeic atkartoti.

Gadijumos, kad pacients riSanas testu nespéj veikt pilna apjoma, pacientu

nedrikst barot perorali, ka arT dot medikamentus perorali.

Sis tests palidz atri un vienkarsi atlasit pacientus, kuriem ir disfagija un peroralas

baroSanas vai medikamentu peroralas lietoSanas rezultata draud aspiracija

Perkutanas endoskopiskas gastrostomas (PEG) izveidoSanu neiesaka veikt atrak

ka 2 nedelas kops slimibas sakuma, jo Sai laika pacienta stavoklis var laboties un PEG

var izradities nevajadziga [26].

7.1. tabula

SagatavoSanas, netieSais riSanas tests [26].

Ja Ne
Modriba (vigilance) 1 0
Pacientam jaspgj to saglabat vismaz 15 miniites
Klepus (voluntars) un/ vai sp€ja iztrt muti 1 0
Pacientam jasp€j izpildit uzdevumu divas reizes
Siekalu noriSana: 1 0
* Veiksmiga
* SiekaloSanas 0 1
» Balss izmail'as (aizsmakums, burbulojosa, pieslap&jums, 0 1
vajums)
Kopa:

Ja 5 — turpinat tieSo riSanas testu
1-4 - zinot arstam un testu partraukt
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7.2. tabula

TieSais riSanas tests [26]

Izpildit sekojosa kartiba 1 2 3
Pusskidra * Skidra** Cieta™***
NoriSana 0 0 0
* Nav iesp€jama 1 1 1
* NoriSana aizkavéta 2 2 2
(Skidrumiem >2s, cietai baribai > 10s)
* NoriSana veiksmiga
Klepus (spontans) 0 0 0
pirms, riSanas laika vai lidz 3 min. péc 1 1 1
norisanas
« Ja
+ Ne
SiekaloSanas 0 0 0
« Ja 1 1 1
+ Ne
Balss izmainas 0 0 0
(klausities bals1 pirms un péc riSanas, 1 1 1
pacientam jalidz teikt ,,A”)
« Ja
+ Ne
Sadalas punktu kopsumma
Jal-4 Jal-4 Jal—4
testu testu testu
partraukt, partraukt, | partraukt,
5 - turpinat | 5 - turpinat | 5 —norma

7.2. Aspiracija un pneimonija

Lidz pat 1/3 pacientu ar akiitu insultu komplic€jas ar pneimoniju. Pneimonija ir

viena no smagakajam insulta komplikacijam, kas asocig€jas ar augstu mirstibu [37].

Bakteriala pneimonija ka naves iemesls cerebrala infarkta pacientiem sastada no 15

lidz 25%. Aspiracija ir galvenais iemesls lielakai dalai pneimoniju. Nemot veéra, ka

riSanas trauc€jumi ir galvenais aspiracijas pneimonijas attistibas mehanisms,

nazogastrala baroSana var but efektivs profilaktiskais pasakums pacientiem ar

disfagiju, tacu ta nepasarga pacientus no siekalu aspiracijas. Tadel ir svarigi agrini

uzsakt darbu ar logop€du, riSanas trauc€jumu mazinasanai.
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Pacienta imobilizacija un novajinats klepus reflekss ir galvenie hipostatiskas
pneimonijas riska faktori.

Agrina rehabilitacija un fizikala terapija var bit pietiekoSi efektivi pasakumi
hipostatiskas pneimonijas profilaksei
Profilaktiska antibakteriala terapija ar meérki samazinat pneimonijas attistibas risku

pacientiem ar cerebralu infarktu netiek rekomendéta [26; 59].

7.3. Urina retence un urincelu infekcija

Insulta pacientiem pirmas ned€las péc insulta var but palielinat daudzums
atliecku urina. Urina retence ir sastopama lidz 21% pacientu ar insultu pirmas 3
nedélas péc akuita notikuma [87]

Riska faktori urina retencei pec insulta ir virieSu dzimums, lielaks vecums,
prostatas hiperplazija, cukura diab&ts un antiholinergisko medikamentu lietosana [43].
Urina retence var komplicéties ar nieru mazsp&ju, urina inkonteneci un urincelu
infekciju.

Urinpusla disfunkcija asoci€jas insulta pacientu funkcionalo stavokli [87].

Urina retence biezi komplic€jas ar urincelu infekciju. Tacu urincelu infekcija
insulta pacientiem biezak ir saistita ar urinpiisla kateterizaciju. Tomer atteikties no
urinpiisla kateteru lietoSanas pilniba kliniskaja prakseé nav iesp€jams sakara ar biezi
sastopamo urina retenci insulta akiitaja fazé un nepiecieSamibu péc precizas diurézes
kontroles smagiem pacientiem.

Pacientiem ar urina retenci vai nesaturéSanu bitu nepiecieSams noteikt atlieku urinu
veicot US urmptslim vai intermit€joso katetrizaciju pec urinpisla iztukSoSanas.
Rutinu urinpiila kateterizaciju neiesaka, jo ta paaugstina urincelu infekcijas risku.
Antibakterialas terapijas noziméSana tiek rekomendéta cerebrala infarkta pacientiem
ar urincelu infekcijas pazimém. Profilaktiska antibakteriala terapija nav rekomendéta

sakara ar antibiotiku rezistences attistibas risku [26].

7.4. Dzilo vénu tromboze, plausu artériju trombembolija

PlauSu artériju trombembolija (PATE) ir pietiekoSi bieZs naves c€lonis cerebrala
infarkta pacientiem, sastadot ap 10%, un ir viena no nopietnakajam insulta

komplikacijam.
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Dzilo vénu trombozes (DVT) risks ir ap 2.5% un PATE risks — ap 1%; tas saglabajas
paaugstinats pirmos 3 ménesus péc insulta.

Agrina pacienta mobilizacija un adekvata hidratacija butiski samazina DVT un
PATE risku pacientiem ar cerebralu infarktu. Mazmolekularo heparinu nozimésana
profilaktiskas devas samazina gan PATE, gan DVT biezumu, nepaaugstinot
intracerebralo un ekstracerebralo hemoragiju risku. Pacientiem ar augstu PATE un
DVT risku (imobilizacija, aptaukoSanas, cukura diab€ts, smags insults) rekomendé
subkutanu mazmolekulara heparina ievadi profilaktiskas devas IS€miska insulta
gadfjuma profilaktisko devu s/c NFH vai MMH vajadzetu lietot akiitaja rehabilitacijas
perioda vai lidz bridim, kad pacients atgiist mobilitati. DVT profilakset MMH
profilaktisko devu lietoSana ir lietderigaka par NFH profilaktiskajam devam,
iS€miska insulta gadijuma. Intracerebralas hemoragijas gadijuma rekomendé 2. -4.
diena péc notikuma uzsakt s/c heparina ( NFH un MMH) profilaksi. IS€miska insulta
un hemoragiska insulta gadijuma, nav lietderiga elastigo kompresijas zeku lietosanu,

ka rutinas prakse [26; 59]

7.5. Izgulejumi

[zgul€jumi ir biezi sastopama probléma guloSiem pacientiem. Lai izvairitos no
nopietnam komplikacijam, rekomend€ atbilstoSu pacienta apriipi (pacienta adai jabiit
sausai) un pareizu pozicionéSanu kombinacija ar agrinu rehabilitaciju. Ar gaisu vai
Skidrumu pilditie matraci tiek rekomendeti pacientiem ar augstu izguléjumu risku
[26].

Pacientiem ar izgul€jumiem, kas slikti padodas konservativai terapijai, iesaka
uzsakt antibakterialu terapiju Iidz izgulgjumu kirurgiskas arstéSanas uzsaksanai.
Hospitalizacijas un stacionaras rehabilitacijas laika ir rekomendéta regulara sekoSana
adas stavoklim, izmantojot objektivus riska noveértéSanas instrumentus, pieméram,
Bradena skalu, kas ietver seSus apakSpunktus:

e juSana,

e adas mitrums,

e pacienta aktivitate,
e pacienta kustigums,
e uzturs,

e bide un berze.
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P&c Braden skalas, minimalais iesp&jamais novertéjums ir 6 balles, maksimalais
— 23. Jo zemaks novertgjums, jo lielaks risks attistities izgulejumiem
[zgulgjumu rasanas risks ir jaizverte katram pacientam 6 stundu laika péc uznemsanas
stacionara arstniecibas iestade.

Lai izvairitos no adas bojajumiem tiek rekomendéts izslégt vai samazinat adas
berzi, samazinat spiedienu uz adas, nodro$inat piemerotas atbalsta virsmas, izvairities
no parmeriga adas mitruma, nodrosinat adekvatu uztura un Skidruma uznemsSanu. Tiek
rekomendg€ta regulara pozicionéSana, pacienta s€dinasana, laba adas higiéna, specialu
matracu un ritepkréslu spilvenu izmantoSana Iidz pacients atglist mobilitati. Ir
nepiecieSama personala, pacientu un vinu tuvinieku izglitoSana par adas bojajumu

profilaksi [26].

7.6. Pécinsulta krampji un epilepsija

Insults ir biezakais krampju un epilepsijas c€lonis cilvékiem gados [68].

Krampji var biit gan ka insulta simptoms, gan ka komplikacija p&c insulta.
Pecinsulta krampju lekme - p€ksnas, gribai nepaklautas izmainas motorika (t.sk.
krampji), apzinas stavokli un uzvediba, kas var attistities jebkura laika perioda péc
insulta. Agrinas pecinsulta krampju 1€kmes (45%) attistas pirmajas 24 h péc insulta,
bet v€linas pécinsulta krampju Iekmes attistas 6-12 ménesu laika p&c insulta.

P&écinsulta epilepsija - hroniska slimiba ar atkartotam krampju Ilekmeém.
Epilepsija attistas 1/3 pacientu ar agrinam pé&cinsulta krampju lekmém un '2 pacientu
ar vélinam pécinsulta krampju lekmeém [68]. Nemot vera, ka diagnoze epilepsija atstaj
iepaisdu gan uz socialo, gan psihologisko cilvéka dzives aspektu, $0 diagnoze
nevajadz€tu uzstadit vieglpratigi, 1pasi, ja pacientam bijusi tikai viena Iekme.

Antikonvulsantu nozimé&Sana ir ieteicama visiem insulta pacientiem péc
krampju lekmém, vadoties p&c vispargjas pretepileptiskas terapijas noziméSanas
principiem.

Profilaktiska antikonvulsantu noziméSana nav rekomendéta [26].

7.7. Pécinsulta sapes

Sapes péc insulta ir diezgan ierasta paradiba, bet biezi $is sidzibas tiek atstatas
novarta, vai ne pilniba arstétas, kas savukart kavé pacienta rehabilitaciju un atlabSanu.

Dalgji tas saistits ar to, ka sapes p€c insulta pacients var piedzivot dazadu iemeslu dél,
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kas katrs prasa atSkirigu arstéSanu. Tade] ir svarigi izprast sapju mehanismu
pacientiem péc insulta. BieZakie sapju ce€loni pacientiem péc insulta ir centralas
pécinsulta sapes (talamiskas sapes), komplekss regionalssapju sindroms, un sapes, kas
asoci€tas ar spasticitati un pleca locttavas subluksaciju [92].

P&cinsulta sapes pasas par sevi var radit pacientam funkcionalu nesp&ju, tacu tas
ar1 kavé pacientu atlabSanu, optimalu rehabilitaciju un iev€rojami var pasliktinat
pacienta dzives kvalitati. Ka visi hroniski sapju sindromi, ar1 pécinsulta sapes biezi ir
refraktaras un slikti vai dalgji reagé uz medikamentizu terapiju [73]. Vid&ji 10,6%

insulta pacientu attistas kads no pecinsulta sapju veidiem.

7.8. Pécinsulta depresija

Pecinsulta depresija ir bieZza paradiba, kas skar aptuveni vienu treSdalu no
insulta pacientiem un ta var attistities jebkura laika pe€c insulta. Pacientiem ar
pecinsulta depresiju ir lielaks risks uz nepilnigu atlabSanu, atkartotiem
cerebrovaskulariem notikumiem, sliktaku dzives kvalitati un lielaku mirstibu [91].

Cilvekiem, kuri cie§ no depresijas pec insulta, ir tris reizes lielaks risks nomirt
no jebkada c€lona un Cetras reizes lielaks risks nomirt no insulta, neka cilvékiem bez
insulta vai depresijas.

Ir identificéti vairaki riska faktori, kas asoci€jas ar depresijas attistibu péc
insulta. Viscie$aka saistiba ar pecinsulta depresiju bija tadiem faktoriem, ka insulta
smagums, funkcionala nesp€ja, depresija anamneze, kognitivs deficits. Lielaka iespé&ja
pecinsulta depresijas attistibai ir arT pacientiem, kuriem nav gimenes un sociala
atbalsta pec insulta, un kuriem ir trauksme. Tadiem faktoriem, ka vecums, dzimums,
insulta lokalizacija un insulti anamnéz€, nav cieSas saistibas ar depresijas attistibu

[60].

7.9. Psihomotors uzbudinajums / Delirijs

Delirjja ir sastopams 1idz 11% insluta pacientu. Psihomotors uzbudinajums ir
biezaka organiska delirija izpausme, kas saistita ar lielu mirstibas risku [72]. Alkohola
lietoSana anamnézg, infekcijas, dehidratacija ir biezakie delirija attistibas riska faktori.
Tomer organiskais delirijs var attistities ar1 iepriekS veselam pacientam. Ka arT liels

riska faktors delirija attistibai ir stacionéSana Insulta vieniba, jo ta ir intensiva tipa
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palata, kura pacientiem tiek izjaukts normalais dienas, nakts ritms, kas veicina delirija

attistibu.

7.10. Pécinsulta psihoze

Neiropsihiatriskas izpausmes péc insulta sastopams lidz 30 % pacientu un tas
saistas ar sliktu prognozi. Psihoze ir viens no smagakajiem un nopietnakajiem
pecinsulta sindromiem. Psihoze ir plass termins, kas apzimé dazadus simptomus, kas
saistiti ar izmainitu realitates uztveri [88]. Neiropsihiskie simptomi péc insulta biezi
paliek nediagnostic€ti un netiek arsteti. PEc insulta psihoze var attistities akiti, vid€ji
2 dienas péc insulta, vai velini, vid€ji 6 méneSu laika péc insulta. Riska faktori
psihozes attistibai ir bojajuma lokalizacija labaja puslod€. Insulta veids nenosaka

psihozes attistibas risku.

7.11. Vaskulara demence

Vaskulara demence nav atseviSka slimiba, bet sindromu grupa, kas saistita ar
dazadiem vaskulariem bojajuma mehanismiem. Ta ir otra bieZzaka demence, péc
Alcheimera demences. 1/3 no pacientu péc insulta attistas kognitivi trauc€jumi pirmo
ménesu laika. Kognitivi trauc€jumi pec insulta parasti paradas 3 lidz 6 ménesu laika
péc notikuma [67].

Insulta vai demences attistibas risks populacija péc 65 gadu vecuma ir katrai
otrai sievietei un vienam no katriem trim vitieSiem. Korig€jot insulta riska faktorus,
mazinas ar1 vaskularas demences attistibas risks. Kognitivu trauc€jumu risks
dubultojas p&c cerebrovaskulara notikuma, ar vecumu S§is risks mazinas.

P&cinsulta demences attistibas riska faktori ir [75]:
o Demografiskie raditaji — vecums >65, zems izglitibas [imenis, sievieSu dzimums
e Pirms insulta jau esoSi trauc€jumi — motori trauc€jumi, kognitivi trauc€jumi
e Insulta veids un lokalizacija — hemoragisks insults, supratentoriala insulta
lokalizacija, insults dominantaja puslodg, atkartoti insulti
o Pé&c insulta komplikacijas — infekcija, delirijs, agrinas krampju 1ekmes
e Radiologiskas izmainas — kortikala atrofija, temporalas daivas medialo dalu

atrofija, smadzenu Siko asinsvadu slimiba
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ILDALA

1.Rehabilitacijas mérki un uzdevumi

Rehabilitacijas mérki un uzdevumi ir visu lidzeklu izmantoSana ar merki
mazinat nesp&jas un invaliditates ietekmi, lai veicinatu cilvékus ar nesp&ju sasniegt
optimalu socialu integraciju. Fizikala un rehabilitacijas medicina ir neatkariga
medicinas specialitate, kas ietver fizisko un garigo (t.sk.kognitivo), cilvéka aktivitates
(t.sk.uzvedibas) un dalibas (t.sk.dzives kvalitates), personigo un vides faktoru
modificéSanu. Tadejadi, FRM arsti atbild par profilaksi, diagnostiku, arstéSanu un
rehabilitacijas pasakumu vadiSanu visu vecuma grupu cilvékiem ar funkcionéSanas
izmainam, ko radijusas slimibu un blakus slimibu sekas.

Insultu pacientu rehabilitacijas galvenais meérkis ir maksimala funkcionalas
neatkaribas atjaunoSana, kas nodroSina pacienta neatkaribu, saglabajot dzives veidu
un pascienu. ST pieeja nozimé rehabilitaciju fiziskas, uzvedibas, kognitivas, socialas,
profesionalas, adaptivas un atkartotas izglitibas korekciju. starpdisciplinara komandas
aprupe ka vispiemérotaka stratégija insulta pacientu rehabilitacija.

So definiciju pamata ir Pasaules Veselibas Organizacijas bio-psiho-socialais modelis.

Veselibas stavoklis
(trauc@jums vai slimiba)

I
l l l

Kermena < > Aktivitates < »  Daliba
funkcijas

un A
struktiiras

t f
, ’

Vides faktori Personalie faktori

1.1.Attels Starptautiskas funkcionéSanas, nespéjas un veselibas klasifikacija
(2001)
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SFK modelis palidz labak aprakstit rehabilitacijas kompleksos uzdevumus, kas
attiecas gan uz kermena struktiiru un funkciju limeni, gan ricibas sp&jam, ka ar1
socialas reintegréSanas sp&jam. Modelis ve€r§ uzmanibu ar1 par vides ietekmi uz
slimibas sekam, lidz ar to rehabilitacijas uzmaniba tiek versta arl uz vides

pielagojumu problémam.
1.1. Rehabilitacijas nepiecieSamiba

Rehabilitacijas nepiecieSamibu nosaka slimibas smagas sekas, kas ietekmé
funkcijas, aktivitates, ierobezo dalibu. Vairak ka 2/3 cilvéku, kas parcietusi cerebralu
infarktu, attistas paliekoSas bojajuma sekas, kuru modific€Sanai nepiecieSama
rehabilitacija.

Lai vertétu talako rehabilitacijas celu, janem véra pacienta rezidualais neirologiskais
deficits, aktivitasu ierobezojumi, komunikacijas un izzinas spg&jas, psihologiskais
statuss, riSanas trauc€jumi, funkcion€Sanas sp€jas pirms saslimsanas, blakusslimibas,
gimenes un apriipétaju atbalsts, iesp&ja atkal ieklauties ieprieks¢ja sociala vidg, ka arl

sp&ja piedalities rehabilitacijas programmas.

1.2. Rehabilitacijas potencials (veiktspeja).

Rehabilitacijas potencialu nosaka pacienta sp€ja (gan kermeniska, gan gariga)

iztur€t un realiz€t paredzamo un nepiecieSamo terapiju un aktivitates.

1.3. Motivacija rehabilitacijai

Motivacija- aktiva pacienta lidzdaliba rehabilitacijas programma. Tomér
agrind rehabilitacija iesp€jama ar1 pacientiem ar uztveres trauc€jumiem.
Rehabilitacijas motivaciju var kavét gan sekundari ieguvumi no slimibas sekam, gan
gadfjumos, kad zudusi izpratne par slimibu. Sajos gadijumos rehabilitacijas

nepiecieSamiba ir apsverama.

1.4. Rehabilitacijas prognoze

Rehabilitacijas prognozi nosaka mérku sasniegSanas iesp€ja. Prognozi ietekme:
* sasniegumi pedgjas nedgelas;

* paredzami kermena struktiiru un funkciju uzlabojumi;
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* pacienta kompensacijas un adaptacijas spejas.
Akiita rehabilitacijas fazeé dazkart ir griiti prognozet rehabilitacijas iznakumu, tapéc ta

tiek defin€ta ka iesp&jams iznakums.

1.5. Mediciniskas rehabilitacijas pakalpojumu veidi

« Akdtas rehabilitacijas pakalpojumi — vienlaikus ar akiitas saslimSanas vai slimibas
paasinajuma arstéSanu lidz 3 méneSiem no saslimSanas vai slimibas paasinajuma
arstéSanas uzsaksSanas briza;

» Subakiitas rehabilitacijas pakalpojumi, kurus sniedz lidz 6 meneSiem no
saslimSanas vai slimibas paasinajuma arstéSanas uzsaksSanas briza;

 llgtermina rehabilitacijas pakalpojumi hronisku funkcion€Sanas traucgéjumu
gadfjuma, kurus sniedz ilgak par 6 ménesiem péc saslimSanas vai slimibas

Medicinisko rehabilitaciju var sanemt ka:

* Monoprofesionals mediciniskas rehabilitacijas pakalpojums — atsevisks fizikalas
un rehabilitacijas medicinas arsta vai funkcionala specialista sniegts rehabilitacijas
pakalpojums.

» Multiprofesionals mediciniskas rehabilitacijas pakalpojums — multiprofesionala
mediciniskas rehabilitacijas komanda dienas stacionara vai stacionaraja
arstniecibas iestade, iesaistamos specialistus nosaka fizikalas un rehabilitacijas

medicinas arsts.

Rehabilitacijas komanda

Uzsakot jebkadus rehabilitacijas pasakumus, galvenais, kas veido nepiecieSamo
komandu ar tas mérkiem un uzdevumiem, ir pacients, t.i., komandas centra vienmeér
jabit pacientam ar savam vajadzibam, ve€lmém, interes€m par rehabilitacijas
iznakumu. Kaut ar1 rehabilitacijas merki parasti nosaka arsts, ir loti svarigi to izvirzit
kopa ar pacientu. Rehabilitacijas komandu veido:

* FRM arsts.

» Citu specialitasu arsti.
* FRM masa.
 Fizioterapeits.

» FErgoterapeits.

* Audiologopéds.
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+ Kliniskais psihologs.
* Socialais darbinieks.
» Makslu terapeits.

» Tehniskais ortopéds.

» Pacienta piederigie vai atbalsta personas.

1.6. Kontrindikacijas aktivai rehabilitacijai

* Augsta riska nestabila stenokardija;
* nekontroletas, dzivibu apdraudoSas aritmijas;
* tahikardija miera stavokli >135 vai <40 x min (>90);
* akiits perikardits, miokardits, endokardits;
« akits miokarda infarkts (vismaz piecas dienas);
* nekontroléta arteriala hipertensija:
- sistoliskais asinsspiediens >200 mmHg;
- diastoliskais asinsspiediens >120 mmHg;
* simptomatiska ortostatiska hipotensija >20mmHg;
 akiita plauSu embolizacija vai plausu infarkts;
* nekontroléts diabéts (glikémija virs 17 vai zem 5 mmol/1);
* ST segmenta depresija >2mm vismaz 2 novadijumos;
» 3.pakapes AV blokade;
» akita sistemiska saslimSana vai drudzis;
» simptomatiska ortostatiska hipotensija >20mmHg;
* INR virs 5;
 tahipnoe >40 vai <5 X min.
* EhoKG KK EF <10%
* SpO2 <88

2. Pacientu atlases kritériji rehabilitacijai

Veicot pacientu atlasi mediciniskas rehabilitacijas pakalpojumu sanemSanai,
fizikalas un rehabilitacijas medicinas arsts noverte:
* pacienta veselibas stavokli un ar to saistitos funkcionalos ierobezojumus;
* mediciniskas rehabilitacijas potencialu;

* pacienta un vina piederigo motivaciju;
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veselibas stavokla stabilitati rehabilitacijas pakalpojumu sanemsanai;

optimalako mediciniskas rehabilitacijas pakalpojumu sanemsanas veidu.

2.1. Kriteériji rehabilitacijas stacionara

Akiita nesp€ja/invaliditate.

Stabils mediciniskais stavoklis, bet nepiecieSama 24h arstniecibas personala
uzraudziba.

Spejigs iesaistities un motivets vismaz 2h videji intensivai terapijai.

Pacientam nepiecieSams multidisciplinars rehabilitacijas kurss.

Pieradits progress akiita perioda.

Gaidami citi funkcion@$anas uzlabojumi sapratiga laika perioda rehabilitacijas
rezultata.

Skaidri definéti mérki konkrétam arstésanas posmam.

Nav smagi kognitivi trauc€jumi.

Funkcioné$anas trauc€jumi vismaz divos aktivitaSu veidos.

2.2. Rehabilitacija majas apripes ietvaros

Rehabilitacijas programma majas apriipes ietvaros biitu mérktieciga viegla lidz

vid€ji smaga cerebrala infarkta pacientiem.

Latvija rehabilitacija majas apripes ietvaros tiek nodroSinata personai ar
cerebrovaskularu slimibu (saskana ar SSK-10 diagnozes kodi 160, 161, 163, 164
val 169), kam nepiecieSami mediciniskas rehabilitacijas pakalpojumi un to
sniegSana uzsakta triju ménesu laika pec slimibas sakuma.
NepiecieSamie dokumenti:

— FRM arsta nostitijums majas apriipel

— Mediciniskas rehabilitacijas plans.
Tiek realiz€ts arstniecibas iestade, kam ir ligums ar NVD.
Arstniecibas iestade nodro$ina: fizioterapeita, ergoterapeita, audiologopéda majas
vizites.

Rehabilitacija tiek uzsakta 24 stundu laika no pieteikSanas briza.
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3. Cerebrala infarkta izraisita nespeja

3.1. Motori traucejumi

Motoro traucgjumu izpausmes ka muskulu paralize, vajums vai kustibu
kontroles traucgjumi. Dalai insulta pacientu riSanas muskulatiiras paralizes d€] attistas
riSanas trauc€jumi (disfagija). Kustibu kontroles traucgumi (ataksija) ietekmée

pacienta sp&ju noturét kermena pozu, lidzsvaru, kas traucé pacienta mobilitati.

3.2. Sensori traucéjumi

Sensoras funkcijas trauc€jumi, kas attistas pec parciesta cerebrala infarkta, ir saistiti ar
virspusg€jas un dzilas juSanas trauc€jumiem pret€ji smadzenu bojajuma pusei, redzes
un dzirdes trauc€jumiem. JuSanas trauc€jumiem ir bitiska ietekme uz locitavas un
adas aizsargfunkciju. Sensorie trauc€jumi ietekmé lidzsvaru, koordinaciju un motoro

kontroli. Biezi insulta pacientiem attistas sapes dazadu parestéziju veida.

3.3. Valodas lietoSanas un izpratnes traucejumi

Valodas trauc€jumi var izpausties afazijas vai dizartrijas veida. Valodas
lietoSanas un izpratnes trauc€jumi ir smagi funkcioné€Sanas trauc€jumi, kas izteikti
ierobezo personas dalibu sociala dzive, ipasi vide, kas balstas uz atru un efektivu

komunikaciju.

3.4. Kognitivas funkcijas traucejumi

Cerebrala infarkta rezultata var attistities atminas, koncentréSanas funkcijas un
orientacijas trauc€jumi, kas ierobezo pacienta sp€ju macities, izprast veicamo
aktivitaSu jeégu, risinat problémas vai iesaistities citas kompleksas mentalas

aktivitates.

3.5. Emocionalie traucejumi

Daudzi pacienti, kuri parcietusi cerebralu infarktu, izjit bailes, nespeku,
nomaktibu, zaud€juma sajitu. Var attistities pecinsulta depresija, kas var asociéties ar
miega, apetites trauc€jumiem, smagakos gadijumos ar suicidalam domam. Miné&tie

trauc€jumi, savstarp&ji mijiedarbojas, pasliktina pacienta emocionalo stavokli, kas var
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mazinat pacienta sp&jas piedalities rehabilitacijas programmas pazeminatas

motivacijas del.

3.6. Riska faktori nespéjai

Pla$s insults (minimala motoro funkciju atjaunoSanas 4 nedelu laika)
Samazinats apzinas [Tmenis

Cukura diabéts

EKG patologiska atradne

Vecums virs 65 gadiem

Mediciniskas palidzibas sniegSanas aizkavésanas
Bilaterali bojajumi

Insults anamnéze

Iepriekseji funkcionali trauc€jumi

Slikts sedesanas lidzsvars

Globala afazija

Smags neglect sindroms

Sensori un vizuali deficiti

Trauceti kognitivie procesi

Inkontinence >1 vai 2 nedélam

4. Rehabilitacija akita perioda

Novertejums akiita rehabilitacijas etapa:

samana, apzina, orientacija;

riSanas trauc€jumi ka skrinings 4 stundu laika p&c uznemSanas stacionara. Ja ir
riSanas traucg€jumi, audiologopéds vélams 24 stundu laika péc uznemsanas un ne
ilgak ka 72 stundas péc tam,;

mobilitate, parséSanas;

kontinuence;

komunikacija, t.sk., sp&ju saprast un sekot instrukcijam, informét par vajadzibam
un vélmem;

baroSana, hidratacija;

redzes trauc€jumi.
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4.2. Rehabilitacijas meérku izvirziSana

Rehabilitacijas merki tiek izvirziti atbilstosi SFK. Visparigie rehabilitacijas

merki biitu saistami ar:

[E—

. ikdienas pasapriipes sp&ju atjaunosana;
2. komunikacija;

3. mobilitate;

4. darbi majsaimnieciba;

5

. daliba profesionala, sociala, religiska, politiska dzive.

4.3. Rehabilitacijas plans.

* pacienta problému defingjums péc SFK;

* pacienta problémas objektivais novertgjums;
* izmantotas tehnologijas, intensitate;

* nepiecieSamas paligtehnologijas;

* izpildes termins;

» objektivais novertejums kursa beigas.

4.4. Taktika pacientiem bez rehabilitacijas potenciala

» Pe&c akiita posma:
— pacients atrodas apriipes gulta stacionara (ja pieejama);
— pacients atrodas socialas apripes institiicija;
— pacients atrodas majas.
+ Atkartota novertéSana vélama péc 3-4 nedelam.
— Nav potenciala- apriipe socialas apripes institiicijas vai majas.
— Atkartota parvertesana péc 2-3 meénesiem.

» Atkartota novertéSana péc vajadzibas, bet ne ilgak ka péc 10-12 méneSiem.

4.5. Akutas rehabilitacijas modeli un intensitate

Akitas rehabilitacijas tehnologijas stacionara jau pirmo 24-48 stundu laika péc
hospitalizacijas, ja pacienta vispar€jais mediciniskais stavoklis atlauj. Loti intensiva,
agrina mobilizacija pirmo 24h laika péc cerebrala infarkta nav rekomendéta.

Rehabilitaciju var realizét:
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* Specializétas agrinas rehabilitacijas nodalas (gultas).
* Mobila rehabilitacijas komanda.
Pielietojamo rehabilitacijas tehnologiju intensitate:
« vismaz 5 dienas nedgéla;
» vismaz 45 min katram rehabilitacijas veidam;
+ pietickams funkcionalo specialistu daudzums.
Laiku var saisinat, bet joprojam rehabilitacija javeic 5 dienas nedela.
Atkartota novertésana ietver sekojoSus jautajumus:
 rehabilitacija nav vajadziga;
* nav rehabilitacijas potenciala;
» rehabilitacija ir vajadziga.
Ja pacientam ir rehabilitacijas potencials, tad rehabilitacija tiek turpinata stacionara
val majas apriipes ietvaros, vai ambulatori, izv€loties pacientam piemerotako

rehabilitacijas veidu.

4.6. Rehabilitacijas tehnologijas akiita insulta perioda

Agrinas rehabilitacijas tehnologijas ir veérstas uz funkciju traucjumu
mazinaSanu un aktivitates un dalibas veicinaSanu, kas nodroSina lielaku personas

patstavibu, mazinot kopSanas nepiecieSamibu.

Fizioterapija akuta insulta etapa

* PoziciongSana gulus, sédus vai stavus.

» Agrina aktivéSana jeb mazkustiguma profilakse.

» Kontraktiiru profilakse.

» lerobeZzojumu inducéta kustibu terapija (constraint-movement therapy).
» Vertikalizacija.

 aitas trenini.

Ergoterapija akuta insulta etapa

Ergoterapijas meérkis ir veicinat maksimali iesp€jamu pacienta neatkaribu
ikdienas aktivitasu veikSanai, mazinot asistéSanas nepiecieSamibu, ka ari veicinat
personas atpakal ieklauSanos sociala dzive.

+ Izglitot pacientu un vina tuviniekus par insultu un ta sekam.

* Veicinat izpratni par iegiito nesp&ju (invaliditati).
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» lIzglitot personalu, pacientu un vina tuviniekus par parétisko ekstremitaSu
poziciongSanu un paligiericem pozicionéSanas laika (kilveida spilveni, dvieli,
ortozes, klépja paliktni/galdini, ritenkréslu spilveni u.c.)

» PaSapriipes trenin$ gultas robeZas (€Sana, mobilitate gulta, parvietoSanas pa gultas
malu, riipes par izskatu, gérbSanas un tualetes aktivitate).

» Uzlabot pacienta sp&u &st droSi, izmantojot pareizu pozicion€Sanu un
paligierices.

* Izzinas un uztveres trenéSana.

» Parétiskas augsejas ekstremitates trenins, lai uzlabotu tas izmantoSanu.

* Apripes prasmju trenin§ ar/bez paligiericém.

» Izglitot par vienkarSu majas vides pielagosanu, paligiericem, veikt apriipétaju

apmacibu.

Audiologopédija akuita insulta etapa

NepiecieSama pacientiem ar disfagiju, afaziju, dizartriju un komunikacijas
trauc€jumiem. Ta nodarbojas ar runas, runas izpratnes, rakstiSanas un lasiSanas

trauc€jumu diagnostiku un terapiju.

Neformalo apriupétaju apmacibas nozime

Dalai pacientu, atgriezoties majas, joprojam saglabajas dazadas pakapes
funkcionala nespé€ja, kuras mazinasanai nepiecieSams neformalo aprupétaju (biezak
gimene, draugi) atbalsts. Neformalie aprupétaji nodroSina gan pacienta fizisko
ikdienas aktivitasu veikSanu, gan organiz€ personas péc insulta sadzives un
saimnieciskos jautajumus, piedalas problému risinasana, sniedz emocionalu atbalstu.
Apriipes process ir grits un adaptacijas laiks jaunajai situacijai nepietickams.
Neformaliem apripétajiem parasti trikst zinaSanu un prasmes par insulta sekam un to
atviegloSanas iesp&jam. Uzsakot apriipi, neformalie apriipetaji biezi izjut vilSanos un
bezpalidzibu attieciba uz apriipes sistemu, tapec loti svariga ir katra rehabilitacijas
komandas dalibniecka daliba neformala aprup€taja izglitoSana un informacijas
sniegSana. Apriipes uzsakSanas posma visbutiskaka informacija ir par personas p&c
parciesta insulta droSibas aspektiem, uzturu, pacienta uzvedibas problémam,

komplikacijam, to profilaksi, atbalsta iestazu un informacijas pieejamibu.
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5. Pacienta ar cerebralu infarktu pozicionéSana

Pareiza pozicion€Sana mazina sekojoSus riskus:
* aspiracija;
» kontraktiiras;
* izgulgjumi;
* pleca sapes;
* tuska ekstremitates.
Pozicion€Sanas ieguvumi:
* Normaliz€ muskulatiiras tonuss
» Novers vai korigét skeleta deformaciju
* Nodrosina stabilu atbalsta bazi
» Veélamas pozicijas tolerances veicinasana
» Palielina stimulaciju bojajuma pusé
* Veicina pacienta komfortu
» Labaka telpiska orientacija
* Veicina normalus kustibas modelus
» Kontrolé patologiskus kustibas modelus
» Kontrolg spiedienu
* Samazina nogurumu
* Uzlabo autonomas nervu sist€mas funkcijas (sirds, gremoSanas un elpoSanas
organu funkcijas)
* Veicina funkcijas
» Uzlabo sp€ju darboties konkréta vide.

6. Pacienta subakuta insulta perioda stacionara
rehabilitacija

Subakiita insulta perioda rehabilitacija var tikt nodroSinata gan
monoprofesionala (ambulatori, majas apriipes ietvaros), gan multiprofesionala
(stacionars, dienas stacionars, majas apriipe) veida. 1zv€leto veidu nosaka FRM arsts
atkariba no konkrétam pacientam esoSiem funkcion€Sanas trauc€umiem, apripes
Itmena un pieejamiem resursiem. Subakiitais rehabilitacijas etaps turpinas talit péc
akiita insulta etapa tiklidz pacients ir mediciniski stabils un nav kontrindikaciju

subakiitas rehabilitacijas uzsaksanai.
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6.1. Novertejums subakiitas stacionaras rehabilitacijas perioda

Pacients tiek novertéts atbilstoSi nepiecieSamajam apriipes un funkcion€Sanas

[Tmenim.

Apriipes limeni

Verte FRM masa. ST vértéjuma pamata tiek izmantots Funkcionalas neatkaribas
mérjjums un Amerikas rehabilitacijas masu asociacijas izveidots stacionaras
rehabilitacijas pacientu klasifikacijas sistémas modelis. Papildus tiek vertets
izguléjumu risks. Izgulejumu rasanas risks ir jaizverté katram pacientam, kas tiek
stacion€ts medicinas apriipes iestadé pirmo reizi vismaz pirmo 6 stundu laika.
Iesp€jami Cetri apriipes limeni:

1. Iimenis- pilniga neatkariba.

2. limenis- neatkariba ar paligiericeém.

3. limenis- neatkariba ar paligiericém un asistentu.
4

[Tmenis- Atkariba vai totala asistéSana.

Funkcioné$anas Iimenis

Lai noteiktu pacienta funkcionéSanas Iimeni, tiek izmantots Funkcionalas
neatkaribas mérjjums (FIM), kas tiek veikts tikai multidisciplinari. Vai var izmantot
Bartela indeksu. Vertgjamie domeéni:

* paSapriipe- €Sana, mazgasanas, kermena augSdalas higiéna, gérbsanas;
» sfinkteru kontrole;
* mobilitate — parsesanas, parvietosanas, kapsana pa kapnem;

* komunikacija — sociala mijiedarbiba, problému risinaSana, atmina.

6.2. Stacionaras rehabilitacijas modelis un intensitate.

Pacientam nepiecieSama 24h mediciniska apriipe, kas sevi ietver:
* maza iegurna organu funkciju traucéjumu kontroli;
* izgul€jumi vai augsts izguléjumu risks;
* vaja mobilitate gulta;
» ikdienas aktivitaSu atkariba;

» nespé€ja sekot medikamentozai terapijai,
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 augsta riska malnutricija.

Lai sasniegtu maksimalus rezultatus, nepiecieSamas multiplas terapeitiska
intervences.

* Vidgjs Iidz smags senso/motors deficits.

» Kognitivais deficits +/-.

* Komunikacijas problémas +/-.

Pacientam nepiecieSamas regularas arsta vizites, lai veiktu:

 blakusslimibu optimalu menedzmentu;

* kompleksus rehabilitacijas iznakumus (ortozes, spasticitate u.c);

 akiita saslimSana (kas neierobezo rehabilitacijas pasakumus);

* sapju menedZments.

Multidisciplinaras komandas apspriedes nepiecieSamas vismaz 1x nedéla. To laika
tiek parskatits:

+ rehabilitacijas merki SFK kategorijas un plans;

 rehabilitacijas plana korekcija;

* pacienta atkartots vértejums pirms izrakstiSanas;

* rekomendacijas.

Paplasinata rehabilitacijas komandas sapulce tiek veidota péc vajadzibas.
Rehabilitacijas kursa intensitati nosaka pacienta visparéjais mediciniskais un
funkcionalais stavoklis.

* Zemas intensitates rehabilitacijas kurss - 2 Iidz 3h diena funkcionalo specialistu
individuals darbs ar pacientu, izmantojot vismaz tris dazadas mediciniskas
tehnologijas.

* Intensivas rehabilitacijas kursu - 3 lidz 4h diena funkcionalo specialistu
individuals darbs ar pacientu, izmantojot vismaz tris dazadas mediciniskas

tehnologijas.

6.3. Novertejuma instrumenti

Dazadi mérjjumi un novert€Sanas instrumenti tiek izmantoti atbilstoSi
klmiskajai nepiecieSamibai un tiek fikséti dokumentacija ka funkcionalo specialistu

protokoli vai novertéSanas veidlapas.

Funkcionalas neatkaribas mérijums
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PasSapriipe- €Sana, mazgasanas, kermena augsdalas higiéna, gerbsanas.
Sfinkteru kontrole, tualetes lietoSana.

Mobilitate — pars€Sanas, parvietosanas, kapsana pa kapném.
Komunikacija — sociala mijiedarbiba, problému risinasana, atmina. Katrs no
doméniem tiek vertets ar noteiktu punktu skaitu:

pilniga neatkariba — 7;

modificeta neatkariba — 6;

parraudziba — 5;

minimalas asistéSanas [imenis — 4;

merenas asisté$anas [tmenis — 3;

maksimalas asistéSanas Itmenis — 2;

totali asistejams — 1

Fugl-Meyer mérijums

Sis ir insulta specifisks tests, ar kura palidzibu tick vértétas motoras funkcijas,
stabilitate, sensora funkcija un locitavu kustigums pacientiem ar pécinsulta
hemiplegiju. Tests aiznem 30-35min., testa laika tiek salidzinatas abas kermena puses.
Katra kustiba tiek atkartota 3 reizes, sak ar veselo kermena pusi. Maksimali
iesp€jamais punktu skaits 226, kur 100 punkti par motoro funkciju, 24 punkti -
sensora funkcija, 14 punkti- stabilitate, 44 punkti- kustibu apjoms locitavas un 44

punkti sapju vertéjums.

6.4. Sekundaras insulta komplikacijas

Atkartota insulta profilakse javeic katram pacientam péc cerebrala infarkta
(sk.3.nod). Sekundaro komplikaciju profilakse atkariga no kliniskas situacijas katram
konkrétajam pacientam:

* izgul€jumi;

« DVT;

» disfagija;

* maza iegurna organu funkciju trauc€jumi;
* lidzsvara trauc€jumi un ataksija;

* mobilitates trauc€jumi;

* somatosensori traucgjumi,
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* redzes trauc&jumi;

» dzirdes trauc€jumi un vertigo;

* spasticitate;

» kontrakttiras;

* komunikacijas trauc€jumi, afazija;
* neglets;

* hemiplégiska pleca sapes;
 centralais sapju sindroms péc cerebrala infarkta;
* kritienu risku profilakse;

» krampju profilakse;

* pécinsulta depresija;

* pécinsulta osteoporoze;

» rokas aktivitates trauc€jumi, ekstremitasu apraksija.

Spasticitate

Spasticitate ka biezas sekas pie tadiem neirologiskiem trauc€jumiem ka insults.
Tas smagums svarstas no sikas kliniskas atradnes lidz smagiem mobilitates un
paSapriipes trauc€jumiem. Nearst€ta spasticitate ir muskulu un cipslu saisinaSanas
(kontraktiiru) celonis. Spasticitate pirmkart ietekmé elkona, plaukstas un pédas
locitavas.
Prevalence parasti pieaug, palielinoties laikam péc insulta:
* 14 nedelas: 4-27%
* 1-3 ménesi: 19-27%
* >3 ménesi: 17-43%

Novértésanas pamatprincipi

* VisaptveroSa spasticitates un tas ietekmes uz pacientu novertésana.
» Spasticitates mérfjjumi (Modificéta ASforta skala, Tardju tests, Box and block
testu.c.)
» Spasticitates terapijas rezultata sasniedzamie uzlabojumi.
Terapijas merki

* Mazinat sapes un diskomfortu.
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» Uzlabot posturalo kontroli.

* Atvieglot sed€Sanas, stavésanas, staigaSanas aktivitates.

» Atvieglot pacienta apripi.

* Higiénas uzlaboSanas plaukstas, paduses, cirkSna apvidos.
» Uzlabojas ar€jais izskats, paaugstinas pasciena.

* Izgulejumu profilakse.

Terapijas veidi

* Vingrinajumi, pozicionésana, fizikala terapija.
» Sistémiskie medikamenti (piem., baclofens).
* Kimiska muskulu denervacija (piem., botulina toksins).
* Intratekalais baklofena pumpis.
* Neiroortopédiska kirurgija (fiksétas kontraktiiras).
* Neirokirurgija (neirotomija).
Medikamentoza terapija reti tiek lietota izoleti, bet ta parasti ir dala no arstéSanas

stratégijas.

Hemiplégiska pleca sapes

Hemiplégiska pleca sapes ir bieza komplikacija p&c parciesta cerebrala infarkta.
Tas klmiski biezi saistitas ar smagu motoro funkciju trauc€jumu, juSanas
traucjumiem, samazinatu kustibu apjomu pleca locitava un laiku kop$ insulta
sakuma. Biezakie c€loni sapém pleca pacientiem péc parciesta insulta ir pleca
locitavas (glenohumerala) subluksacija, komplekss regionals sapju sindroms, adhezivs
kapsulits, subakromials bursits, pleca pinuma bojajums, rotatoru manzetes bojajums,

retak heterotopa osifikacija.

Pleca locitavas subluksacija

Attistas apméram pusei pacientu ar hemiplégiju, tiek izmainita humerus
galvinas attieciba pret lapstinas locitavas iedobumu, ta dalgji izslid no vietas.
Celonsakariba starp pleca locitavas subluksaciju un sapém ir kontraversionala. Lai
gan subluksacija var but tieSs sapju c€lonis, dalai pacientu nav siidzibu par sapeém.
VeicinoSie faktori- pacienta nepareiza pozicion€$ana, pacienta vilkSana aiz parétiskas

rokas.
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Pleca pinuma (plexus brachialis)/periféro nervu bojajums

Simptomi:

 sapes pleca rajona ar izstarojumu pa roku,

* juSanas trauc€jumi,

» cipslu refleksu izzuSana.
Apsveért pleca pinuma/perifero nervu bojajumu gadijumos, kad pacientam péc
parciesta insulta plégiskaja roka kliniska aina un atveseloSanas process norit atipiski.

Veicinosais faktors pacienta pavilkSana aiz parétiskas rokas.

Adhezivais kapsulits (Frozen Shoulder)

Adheziva kapsulita simptomi- kustibu apjoma ierobezojums un sapes pleca
locitava. Parasti sakas pakapeniski, laika gaita pasliktinas un izztud viena lidz tris gadu
laika. Attistas ve€linas stadijas péc parciesta insulta. Adheziva kapsulita c€lonis ir
locitavas kapsulas saistaudu izmainas un kapsulas saisinaSanas, ierobezojot kustibu
pleca locitava. Veicinosie faktori:

* 1lgstoSa rokas imobilizacija;

* pleca locitavas trauma;

» sievieSu dzimums;

» endokrinas saslimSanas (cukura diabéts, vairogdziedzera disfunkcija);

« kardiovaskularas patologijas.

Rotatoru mansetes bojajums terapijas metodes

« NMES uz m.deltoideus un supraspinatus (pleca locitavas subluksacijas
profilakse).

* ROM pleca locitavai, izvairities no piespiedu stavokla, pozicionéSana,
spasticitates korekcija, iekaisuma procesa mazinasana ar medikamentiem un i/a
injekcijam.

» Saglabat lapstinas mobilitati, izmantojot precizas stiepSanas tehnikas, pec iesp€jas
stiepjot iek$€jos un ar&jos pleca rotatorus.

* Plecu ortozu lietoSana gaitas laika.

Kritieni
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Kritiens - peksna, neapzinata kermena stavokla maina gravitacijas spéka ietekmé no

augstakas pozicijas uz zemaku.

Kritienu iemesli

Biezakie kritienu iemesli stacionara:
* jauna vide, telpas, personals;
* kauns meklet palidzibu, spiest izsaukuma pogu, negribas modinat kaimigu un
slegt gaismu;
* pardroSiba;
* jaunu medikamentu uzsakSana (diurétiki, benzodiazepini).
Ipasa uzmanibu japievers:
* seniori, 1pasi vientulie seniori, sievietes;
» neirologiskie pacienti — insults, progres€josas saslim$anas, muguras smadzenu
bojajums, demence;
» KVS pacienti — ortostatiska hipotenzija, aritmijas;
 onkologiskie pacienti;
* pacienti péc amputacijam,;
+ vielmainas traucgjumi — cukura diabéts, an€mija;

* Kkajas lielo locitavu patologijas.

Kritienu riska novértéSanas pamatprincipi

* Blakusslimibas.
* Lietotie medikamenti.
 Paliglidzekli.
* Vide:

— kur dzivo

—ar ko dzivo,

— kapnes? lifts?

— ka mazgajas

— vai iet ara?

— cik biezi?

[zmantojamie novertgjuma instrumenti:

* Romberga tests;
» augseja koordinacijas prove;
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» apakseja koordinacijas prove;

» redze — redzes lauki;

+ gaita — sola platums, sola garums, gaitas stabilitate, atbalsta laukums;
» Berga lidzsvara skala;

* Up and go tests;

e Morse kritienu riska skala.

Kritienu profilakse.
Nemodific€jamie faktori - dzimums, vecums, hroniskas saslimSanas, psihiskais/
kognitivais stavoklis;
Modific€jamie faktori — pacienta izglitoSana, visu uzturvielu uznemsana, vide, fiziska
aktivitate, medikamenti, paliglidzekli.
Kritienu novérsana.
» Fiziskas aktivitates — Iidzsvars, koordinacija, palielina muskulu masu, samazina
osteoporozes risku, uztur veselas locitavas.
» Kadas: pastaiga (paliglidzeklis, pavadonis) — apkart majai, vai lidz pasta kastitei,
tidens vingro$ana, cigun vingroSana (thai - ¢1).
+ Parskatit medikamentus:
- antikonvulsanti - gabapentin,
- miorelaksanti - mydocalms,
- antidepresanti - amitriptilins,
- miega lidzekli - zopiclons,
- dmurétiki —uzsakot vai mainot devu,
- analgetiki - tramadols,
- antihipertensivie lidzekli,
- neiroleptiki — haloperidols,
- saauksteSanas lidzekli — pseidoefedrins.
« > Skidruma uznemsana dienas pirmaja pusg;
* Redze — adekvata redzes korekcija

* Adekvati apavi un paliglidzekl.

Osteoporoze
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Personam péc parciesta cerebrala infarkta ve€rojama kaulu minerala blivuma
(kaulaudu zudums) redukcija imobilizacijas vai mazkustiguma rezultata, turklat
izmainas parétiskaja pusé ir izteiktakas. Palielinas stobrkaulu lozumu risks, ipa$i
kritienu gadfjuma. Kaulu minerala blivuma izmainas parétiskaja pusé korele ar
ekstremitates funkciju deficttu. Palielinoties fizisko aktivitaSu Iimenim, osteoporozes
risks mazinas. Apriip€jamiem un mazkustigiem insulta pacientiem ieteicama papildus

kalcija un D vitamina uznpemsana.

7. Tehniskie paliglidzekli

* TPL ir jebkur§ izstradajums, instruments, aprikojums vai tehniska sistéma, kuru
izmanto persona ar funkcijas trauc€jumiem, speciali izgatavots vai
visparpieejams, kas funkcioné preventivi, kompens€joSi, atvieglojoSi vai
neitraliz€josi attieciba uz defektu, invaliditati vai traucéjumu sekam (ISO 9999,
TP klasifikacija, 2007).

 TPL ir aprikojums vai tehniskas sist€émas, kas novers, kompensg€, atvieglo vai
neitralizé funkcijas pazeminajumu vai invaliditati. (Socidlo pakalpojumu un

socialas palidzibas likums).

7.1. TPL sistema un izrakstiSanas process

Tehniskos paliglidzeklus sanem personas ar ilgstoSiem vai neparejoSiem
organisma funkciju trauc€jumiem vai anatomiskiem defektiem, ja tas sanémusas
arstniecibas personas atzinumu par $ada pakalpojuma nepiecieSamibu.

Valsts apmaksatos tehniskos paliglidzeklus nosaka MK noteikumi Nr 1474 Socialo
pakalpojumu un socialas palidzibas likuma 25. pants:
» personam ar I, II un III grupas invaliditati un bérniem ar invaliditati [idz 18 gadu
vecumam,;
» personam, kuram tehniskais paliglidzeklis nepiecieSams, lai samazinatu vai
noverstu funkcionalo mazspéju;
* personam ar prognozéjamu invaliditati, kuram $ada pakalpojuma nepiecieSamiba
noteikta individualaja rehabilitacijas plana;
* personam ar anatomiskiem defektiem.
Lai pieteiktos valsts apmaksata tehniska paliglidzekla sanemsSanai, persona iesniedz

vail nosita pa pastu Vaivaru Tehnisko paliglidzeklu centram:
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iesniegumu tehniska paliglidzekla sanemsSanai;
arst€josa arsta atzinumu tehniska paliglidzekla sanemsSanai;
bérnam vai pilngadigai personai, kurai ir parstavis, — parstavibas tiesibas

apliecinosa dokumenta kopiju.

Ja funkcionalie trauc€jumi radusies pirmo reizi vai pasliktinajusies akiitas saslimSanas

rezultata, tehniskos paliglidzeklus pieskir steidzamibas karta.

7.2. Indikacijas tehniska paliglidzekla rekomendéSanai

Tehniskie paliglidzekli tiek lietoti, lai samazinatu atSkiribu starp vides

izvirzitajam prasibam (pieméram, nepiemeéroti rokturi virtuves piederumiem, zems

pods, utml.) un individa sp&jam (kustibu ierobezojumi locitavas, paralize, locitavu

deformacijas, u.tml.). TPL tiek izmantoti, lai:

kompensétu funkcionalo sp&ju zudumu;

veicinatu péc iesp&jas neatkarigu ikdienas aktivitaSu veikSanu;
uzlabotu dzives kvalitati;

veicinatu resocializaciju;

celtu pasnovertéjumu;

atvieglotu individa apriipi.

Pielagojot tehnisko paliglidzekli, janem véra:

slimibas gaita un prognoze;

nespéjas veids;

saglabatas funkcijas;

trauceétas funkcijas/identificétas problémas;
merki;

antropometriskie raditaji (merjumi).

7.3. Tehnisko paliglidzeklu veidi

Pasapriipes paliglidzekli.
ParvietoSanas paliglidzekli.
Alternativas komunikacijas paliglidzekli

ElpoSanas tehniskie paliglidzekli.
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IIL. DALA

1. PavadosSas sirds un asinsvadu saslimSanas
insulta pacientam

1.1. Arteriala hipertensija

Viens no lielakajiem insulta riska faktoriem ir arteriala hipertensija (AH).
Pieejamie literatiiras dati liecina, ka 60% no insulta pacientiem ir AH. Lai gan 80-
90% no viniem tiek arsteti, tikai 40% tiek sasniegta adekvata asinsspiediena kontrole
[28]. Neraugoties uz to, ka masu plaSsazinas lidzeklos par hipertensiju runa daudz,
notieck pat asinsspiediena mériSanas kampanas, joprojam vél ir cilveki, kas
neinteres€jas par saviem veselibas parametriem - pulsu, asinsspiedienu, ipasi, ja nav
dzivei un darbam trauc€joSu simptomu, nekad neapmeklé gimenes arstu un tikai
slimibas gulta, kad ir jau paralizeti, ar runas trauc€jumiem u.c. insulta izpausmém,
uzzina par savu paaugstinato asinsspiedienu. Arteriala hipertensija, ko déve par “kluso

slepkavu”, médz piezagties ari nepamaniti.

Hipertensiva krize

Dazkart pacientam AH pirma izpausme ir hipertensiva krize (HK) - strauja
arteriala asinsspiediena celSanas ar sekojoSiem skaitliskiem raditajiem: sistoliskais
asinsspiediens (SAS) > 180 mmHg un/vai diastoliskais asinsspiediens (DAS) > 120
mmHg, kuras laika pacients var piedzivot ari insultu, biezak cerebralas hemoragijas
veida [21]. Tacu HK insulta pacientiem var nove€rot ne tikai slimibas akiita perioda,
bet arT akiita un agrina subakiita rehabilitacijas perioda. Tas rasanas var biit saistita ar
insulta pacientu fizisku aktiviz€Sanu, ja arteriala hipertensija lidz §im, iespgjams, nav
diagnosticéta un korigéta. Asinsspiediena celSanos var maskét vazoaktivu
medikamentu, reiz€m diurétiku vai sedativu preparatu lietoSana, bet pacientiem ar
diagnosticétu un medikamentozi arstetu hipertensiju krizi veicina lidzestibas trukums,
kas var bit saistits ar kognitivo funkciju trauc€jumiem insulta pacientiem. Loti
svarigs pécinsulta perioda, ipasi agrina, ir ne tikai medicinas personala, bet ari
pacienta piederigo atbalsts un slimnieka “pieskatiSsana”. Nepareizs uzturs,
psihoemocionals stress, ar1 citu hronisku simibu paasinajums var sekmét HK rasanos

(skat. 1.1. tabulu).[22, 29]
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1.1.tabula

Hipertensivas krizes c€loni un veicinoSie faktori

Céloni VeicinoSie faktori

Nieru slimibas Nieru parenhimas bojajumi - glomerulonefrits, renovaskulara hipertensija,
reninsekret€joss tumors

Kateholaminu Psihoemocionals stress; hipotensivo lidzeklu (a2 agonistu, B-blokatoru,
hiperprodukcija | KKB) lietoSanas sp&ja partraukSana; MAOI, tiraminu saturoSu produktu
(kafija, siers, Sokolade, vistas aknas, banani, avokado, ctikas pupas, skabeti
kaposti, soja, zaveta gala, izlejamais

alus) lietoSana; medikamenti (tricikliskie antidepresanti, oralie kontraceptivi,
efedrins, ergotamins, NPL; feohromocitoma; primars hiperaldosteronisms;
amfetamins, kokams, LSD

Dazadi iemesli | Eklampsija; plasi apdegumi; sistemas saslimSanas - vaskuliti, sist€mas
sarkana vilkeéde, progresg€josa sistemas sklerodermija; operacija un
pecoperacijas periods

Svarigi ir ne tikai laikus piefiks€t strauju asinsspiediena celSanos, bet ar1 pareizi
izvertét un kupét hipertensivo krizi. [zveértéSana loma ir ne tik liela mera skaitliskam
vertibam, cik simptomatikai.

Steidzami kupéjama hipertensiva krize

Ja nav norades uz akiitu mérkorganu bojajumu un simptomi ir neprogresgjosi,
biezakie no tiem - galvassapes (ap 22%), deguna asinoSana (ap 17%), vajums (ap
10%), psihomotors uzbudinajums (ap 10%), sapes kriitis (ap 9%), aizdusa (ap 9%),
retak aritmija, parestézijas, tad ta ir steidzami kup€jama hipertensiva krize (SKHK),
kad nedrikst pielaut strauju asinsspiediena pazeminaSanu. P&c statistikas SKHK
(relativi labveliga) ir 75% no visam krizém [16, 22]

Sada gadijuma tas kupéSanu uzsak ar perorali (p.o.) lietojamiem
medikamentiem un kontroleé asinsspiedienu péc 12, 24, 48 stundam. Merkis -
pazeminat AS 12 stundu laika lidz 160/100 mmHg. Jaizvairas no agresivas terapijas -
gan no parenteraliem medikamentiem, gan peroraliem parak lielas devas, jo tie var
izraisit organu hipoperfliziju un veicinat smadzenu i$€mijas, smadzenu infarkta,
miokarda i§€mijas un akluma attistibu. P&c krizes kup@Sanas pacienti var turpinat
arstésanos ambulatori gimenes arsta/arsta paliga uzraudziba. [zn€mums ir pacienti ar
cukura diabétu (CD), insultu vai koronaru sirds slimibu (KSS) anamnéze, ka ar tie,
kas ikdiena nelieto arsta nozimétus antihipertensivus medikamentus. Tie bitu

jastaciong, jo Sajos gadijumos ir augstaks neatliekami kup€jamas hipertensivas krizes
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attistibas risks. Tapat, ja nav iesp&jama adekvata apriipe majas, apsver hospitalizacijas
indikacijas [21, 61].

SKHK kupéSanai var izmantot kaptoprilu (AKEI) p.o. pa 25 mg, atkartojot
devu péc 1-2 stundam, klonidinu (centralas darbibas a2 receptoru agonists) pa 0,1-0,2
mg, atkartojot pa 0,1 mg ik stundu lidz ve€lamajam efektam (max 0,8 mg), losartanu
(ARB) 50 mg, nifediptnu (KKB) 5-10 mg, nitroglicerinu (vazodilatators) 0,3-0,6 mg,
atkartojot péc nepiecieSamibas, nikardipinu (KKB) 20 mg, labetalolu (a- un B-
blokators) 100-400 mg, minoksidilu (spécigs tieSais vazodilatators) 2,5-10 mg,
prazosinu (o receptoru blokators) 1-2 mg. Katram no Siem Ilidzekliem ir savas
indikacijas un kontrindikacijas, iesp&jamas blaknes, tapéc terapiju piemekle
individuali katram pacientam, galvenokart, vadoties péc simptomatikas, ka ari péc
arsenala esoSiem medikamentiem [21, 61].

Neatliekami kupéjama hipertensiva krize

Neatliekami kup&jamo hipertensivo krizi (NKHK) pavada simptomi, kas norada
uz akiitu mérkorganu bojajumu: i$émiska rakstura sapes krutis (ap 27%), ieveérojams
elpas truakums (ap 22%), fokali neirologiski simptomi (ap 21%), kas var liecinat par
insulta recidivu akiita un agrina subakiita insulta rehabilitacijas perioda, ka ari
krampji, redzes trauc€jumi, nomakta apzina u.c. No nervu sist€émas traucg€jumiem
iespejama akiita hipertensiva encefalopatija, akiiti galvassmadzenu asinsrites
traucgjumi, no sirds-asinsvadu sist€émas - plauSu tiska, akiita kreisa kambara
mazspéja, miokarda iSeémija/infarkts, aortas disekcija, no citu organu sistémam - akiita
nieru mazspgja, retinopatija, mikroangiopatiska hemolitiska anémija u.c.[16,22].

NKHK kupé ar parenteraliem medikamentiem, peroralo terapiju nepielieto.
Saja gadfjuma nepiecieSama agresiva asinsspiediena samazinasana minsu vai stundu
laika (pirmas stundas laika samazina par 20-25%, turpmako 2-6 stundu laika lidz
160/100-160/110 mmHg), tom&r ne lidz pacienta normalam asinsspiedienam, jo tas
var pasliktinat meérkorganu (sirds, galvassmadzenes, acis, nieres) perfuziju un
palielinat bojajumu smagumu. Jaizvairas no vairaku zalu vienlaicigas ievadiSanas, jo
asinsspiediens var samazinaties parak strauji. Hipotensivais lidzeklis jaizvélas, nemot
vera terapijas sakuma merki, pieméram, diurétikus nenozimé bez stingram
indikacijam (plausu tiiska, hroniska sirds mazsp€ja), pacientiem ar hipertensivo
encefalopatiju un citiem CNS darbibas traucgjumiem nenozimé hipotensivos lidzeklus
ar sedativu darbibu, pacientiem ar stenokardiju un MI anamnézé vai aortas

atslanoSanos jabut uzmanigiem ar tieSiem vazodilatatoriem, kas veicina tahikardiju.
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Prieksroka medikamentiem, kas nesamazina glomerulu filtraciju. Svarigi izveleties
zales, kas labveligi iedarbojas uz smadzenu asinsriti un tas regulaciju, 1pasi
slimniekiem ar hipertensivo encefalopatiju un kardiovaskularu patologiju. Jaizvélas
visiedarbigakais medikaments ar nelielu blaknu iesp&ju, nemot véra pavadosas
slimibas [21, 61].

Pie preval€joSiem nervu sist€mas simptomiem rekomend€ intravenozi (i.v.)
labetalolu, nikardipinu, esmololu. Neiesaka nitratus un hidralazinu (tikai tad, ja SAS >
200 vai DAS > 120 mmHg). Pie aortas disekcijas nozimé morfinu, B-blokatorus
(labetalols, esmolols) un vazodilatatorus (nitroprusidu, nikardipinu), Saja gadijuma
SAS jauztur zemaks < 110 mmHg. Ja NKHK pavada akiits koronars sindroms (AKS)
- B-blokatorus un nitroglicerinu, ja asinsspiediens > 160/100 mmHg. Pie akiitas sirds
mazspé€jas - nitroglicerinu, enalaprilu. Izteiktas nieru mazsp€jas gadijuma krizi kupé
ar nikardipinu. Ja hipertensivo krizi radijusi kokaina, amfetamina, MAOI kombinacija
ar tiraminu saturoSiem produktiem (kafija, kefirs, Sokolade, sieri, banani, dateles,
salitie un zavéetie produkti u.c.) - kontrindicéti B-blokatori, jo $aja gadijuma tie vél

vairak var celt AS. Ieteicamie - nikardipins, verapamils, nitroprusids, fentolamins [21,

61]. Ir diezgan daudz medikamentu NKHK kupé&Sanai (skat. 1.2.tabula).

1.2.tabula
Medikamenti NKHK kupésanai
Medikamenti Darbibas | Darbibas | Darbibas Deva Blaknes. Piezimes
mehanisms | sakums ilgums
1. 2. 3. 4. 5. 6.
Labetalols Bloke al-, 5-10 min | 3-6 st 20-80 mg | Bronhospazms, A-V
B1-, B2- katras 10 | bl., ortostatiska
adreno- min lidz hipotensija, vemsana, v
receptorus 300 mg bolus - SM
vai dekompensacija.
2mg/min | Indicéts praktiski
1v infuza visiem HK pacientiem,
iznemot akttu SM. Var
biit neefektivs, ja
ieprieks sanémis a-, -
blokatorus
Esmolols Bloke gan 1-5 min 10-30 min | 500 pg/kg | Bradikardija, reibonis,
B1-, gan B2- v bolus perifera iS€mija, flebits.
adreno- vai 50-100 | Ipasi indicéts
receptorus pg/kg/min | slimniekiem ar
inf. Bolus | p€coperacijas AH, KSS,
var atk. aortas atslanoSanos,
p€c 5 min | aritmijam.
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vai Neiesaka pie SM,
palielinat | bronhialas astmas,
inf. atr. pilnas A-V blokades
Iidz 300
1.2.tabulas turpinajums
1. 2. 3. 4. 5. 6.
Nikardipins KKB, traucé | 1-5 min 15-30 min, | Sakuma iv | Galvassapes, slikta
Ca bet pie infuza dusa, vemsana,
ieklasanai ilgstoSas 5 mg/st, tahikardija, var
asinsvadu ievades - | palielinot | provocét stenokardiju,
sieninas pat [idz 12 | devu ik paaugstinat
gludaja stundam 5 min par | intrakranialo spiedienu.
muskulatiira, 2,5 mg/st | lesp&jams flebits
ta radot lidz ievadiSanas vieta.
asinsvadu, 15 mg/st. | [zmantojams gandriz
t.sk., AS kritot, | visu HK kupésanai,
koronaro, devu iznemot akiitu SM
dilataciju samazina
lidz
3 mg/st
Izoptins Lidzigs 5-10 min | Nav Sakuma 5 | Bradiaritmija, I1-I11
zinams mgiv 2 |pak. A-V bl, slikta
minates. dusa,
Ja efekta SM pastiprinasanas.
vél nav, Nedrikst pie akiitas SM,
pec 5-10 bradikardijas, A-V
min devu | blokades
atkarto.
Turpina
infiiza
5-10 mg/st
Hidralazins Tiesais vazo- | 10-30 >1 st 5-20 mg Tahikardija,
dilatators - min v v bolus galvassapes, vemsana,
paplasSina 20-30 4-6 st 10-40 mg | stenokardijas
arteriolas min im im provokacija, iidens
(vaji darb. uz aizture, intrakraniala
vénam), spiediena celSanas, var
samazinot attistities tromboflebits.
perifero Indicéts eklampsijas
pretestibu gadijuma
Nitroprusids | Gludo Talit 2-3 min 0,25-10 Strauja hipotensija,
muskulu pg/kg/min | tahikardija, slikta dusa,
relaksacija ar v vemsana. [zmantojams
perifero (max devu | lielako dalu HK
artériju un ne ilgak ka | arstéSana. Jasarga no
vénu 10 min) atklatas gaismas.

dilataciju

Uzmanigi pie augsta
intrakraniala spiediena
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1.2.tabulas turpinajums

1. 2. 3. 4. 5 6.
Nitroglicerins TieSa | 2-5 min 3-5 min 5-100 Galvassapes,
darbiba uz pg/min iv tahlkvardlj a, _shkta disa,
vemsSana. Pec 24
venu un stundu lietoSanas var
arteriolu attistities tolerance.
Ipasi indicéts KSS
muskulattiru, gadijuma
samazinot
kop. periféro
pretestibu
Enaprilats AKEI, kave | 15-60 min | 12-24 st 0,625-1,25 | Strauja hipotensija,
) _ mg iv sapes kriitis,
angiotensina- _
katras galvassapes,
I pareju 6 stundas | hiperkaliemija,
. - tahikardija,
angiotensina- ) ..
neitropenija.
II (kas ir Uzmanigi pie HNS, ka
specigs ar1 akatas
vazo- hipovolemijas. Ipasi
konstriktors) indicets pie kreisa

kambara mazsp€jas

Sasaistot pacienta klinisko stavokli ar mediku arsenala esoSiem medikamentiem un

parzinot to lietoSanas ipatnibas (iedarbibas atrumu, darbibas ilgumu, indikacijas un

iesp€jamas blaknes), jaizvelas katrai situacijai atbilstoSaka terapija.

Arterialas hipertensijas kontrole

Loti svarigi pecinsulta pacientam ar AH, neatkarigi no ta, bijusi HK vai ng,

panakt ikdiena stabilu asinsspiedienu ($aja gadijuma meérka asinsspiediens < 130/80

mmHg) [28]. Neatkarigi no asinsspiediena pakapes (I, I1I vai III) un paraleli

iesp€jamai dzivesveida un riska faktoru korekcijai janodrosina kontrol€ta hipertensija,
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ko wvar izdarit ar adekvati piemekletiem medikamentiem. Prieksroka biitu
medikamentu kombinacijai viena tablet€é ar 24 stundu iedarbibu (uzlabo pacienta
lidzestibu), ja vien ir iesp€jams atrast $adu medikamentu, atbilstoSu pacienta
individualam vajadzibam. Pastav piecas galvenas medikamentu grupas (“pirmas”
rindas preparati), ko var kombinét savstarp€ji (netiek rekomendéta tikai AKEI un
ARB kombinacija) un ar pargjiem (“otras” rindas preparatiem) (skat. 1.3. tabulu).
Medikamentu izv€le atkariga no pacienta dzimuma, vecuma, riska, blakusslimibam un

citiem faktoriem [17, 22, 21, 29, 85, 90].

1.3.tabula
Medikamenti arterialas hipertensijas arsteSanai

“Pirmas” rindas medikamenti “Otras” rindas medikamenti
* AKEI (angiotensinu konvertgjosa * RI (renina inhibitori)

enzima inhibitori) * MRA (mineralokortikoidu receptoru
* ARB (angiotensina receptoru blokatori)

blokatori) * olB (alfal receptoru blokatori)
* KKB (kalcija kanalu blokatori) * Cilpas diuretiki
* Tiazidi (tiazidu grupas diurétiki) * IRA (imidazolina receptoru agonisti)
* BB (B-adrenoblokatori) » Centralas darbibas a2 agonisti

Nav viegli pielagot katram pacientam individualiz€tu optimalu
antihipertensivo lidzeklu kombinaciju. Atkartota insulta profilaksei rekomendé uzsakt
terapiju ar AKEI vai ARB un tiazidu kombinaciju. Pie izolétas sistoliskas
hipertensijas vai gados vecakiem pacientiem iesaka pievienot KKB. Ja pacients
parcietis arm miokarda infarktu vai tam nove€ro pastavigu tahisistoliju, tad rekomendé
pielikt BB. Pie pastavoSas hroniskas sirds mazsp€jas - MRA un/vai cilpas diurétikus.
Tapat pacientiem ar augstu kardiovaskularo risku (un insulta pacienti ir Saja grupa!)
rekomendé medikamentozu iedarbibu uz riska faktoriem - pievienot ari statinus ar
mérki ZBLH < 3,0 mmol/l (ja ir zinama KSS, tad < 1,8 mmol/l). Pazeminot AS par 10
mmHg un ZBLH par 1 mmol/l, kardiovaskularo notikumu (KVN) un mirstibas risks
samazinas par 86%! Antiagregantu terapiju, parasti mazas aspirina devas (75-100
mg), iesaka pacientiem ar AH un iepriek$ bijusiem KVN, t.sk., parciestu insultu, ja
vien nav mirdzaritmijas. Mirdzaritmijas jeb atriju fibrilacijas (AF) gadijuma

rekomendg parsvara antikoagulantus [10, 6, 8, 14, 16, 28, 61, 74].

1.2. Koronara sirds slimiba
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Viena no biezakam sirds-asinsvadu slimibam gan visparéja populacija, gan
insulta pacientu vidii ir koronara sirds slimiba (KSS). P&d¢ja laika tiek izmantots ari
termins koronaro artériju slimiba (KAS). P&c statistikas datiem (no akiita koronara
sindroma registra) 46% gadijumu ta manifestgjas ka stabila slodzes stenokardija, bet
54% - ka akits koronars sindroms (AKS). Praktiski nevar paredzet, kura bridi
situacija var krasi mainities un stabila slodzes stenokardija kltt par nestabilu. Tas
attiecas ar1 uz pacientiem insulta akiita un agrina subakiita rehabilitacijas perioda [5,

9,17, 34].

AKkits koronars sindroms

AKS ietver sevi nestabilo stenokardiju (NS), Q-miokarda infarktu (Q-MI) un
ne-Q-miokarda infarktu (Ne-Q-MI)). Sis tris atseviskas diagnozes apvieno viens
patogenétiskais mehanisms, un I€kmes sakuma, neraugoties uz koronaro sapju
izteiktibas pakapi, nevar prognozet, kas konkréta situacija attistisies - MI vai tikai NS.
Termins “AKS” apvieno §is diagnozes un biitiba nozimé, ka “sirds lekme” pacientam
ir “tulit un tagad”.

Patofiziologija

Akiits koronars sindroms rodas, plistot aterosklerotiskai platnitei jeb pangai
asinsvada sienina, kas biezak notiek pie fiziskas vai emocionalas parptles, ka ar1
hipertensivas krizes laika. Ipasi bistami, ja panga ir aterogéna - lipidiem bagatu serdi
un planu fibrozo kapsulu. Pangas saturs nonak asinsvada lumena, “sastajas” asins
formelementi, izgulsn€jas fibrins - form&jas akitais trombs, un asinsvads tiek
nosprostots. Distali no ta asinsrites traucgjumu dé] rodas $iinu hipoksija un bojaeja. Ja
asinsvada nosprostojums pilnigs, parasti attistas miokarda infarkts, ja dalgjs -
nestabila stenokardija. Retakos gadijumos asinsriti ietekmé ilgstoSs asinsvada spazms.
Procesa plasumu un radusas situacijas bistamibu nosaka vairaki faktori: asinsvada
diametrs (trombs magistrala vai periféra asinsvada), okliizijas pakape (pilna vai
dalgja) un kolaterales (labi attistitas vai vél n€) [9,17].

Diagnostika: kliniska aina

AKS diagnostika svarigi izvertét: klmisko ainu, elektrokardiografisko atradni
(EKG) un miokarda bojajuma biokimiskos markierus (MBBM).

Kliniski pacientam novéro dazadas izpausmes sapes kriitis: no diskomforta lidz
loti stipram spiedo$am, Znaudzo$am, lauzo$am, pat necieSamam plésoSam vai
dedzinosam sapeém, kas ilgst vismaz 20 miniites miera stavokli (reizém pietiek pat ar
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desmit mintiteém, lai attistitos MI!). Gandriz vienmér sapes pavada naves bailu sajtta,
biezi sviSana (auksti sviedri). Tas var izstarot vai lokalizéties (atipiskas klinikas
gadijuma) epigastrija, apakszokli, plecos, rokas (biezak kreisaja). Sapes var pavadit
slikta dusa, vemSana, vajums, gibonis, elpastrikums, ka arT Sie simptomi kliist
alternativi sapeém pie atipiskas klinikas. Biezak atipisku klmiku novéro gados
vecakiem pacientiem (> 75 g.v.) - ar giboni, apzinas traucgjumiem, vajumu vai insulta
simptomiem, ka ar1 cukura diab€ta slimniekiem (reduc€tas sapes vai “méma” is€mija),
sievietem (netipiskas duroSa rakstura sapes, roku tirpSana), jaunakiem cilvékiem 25-
40 g.v. (Soka forma u.c.) [9,17].
Diagnostika: elektrokardiogramma

Elektrokardiogrammu vélams registrét 10 mintisu laika péc pirma kontakta ar
pacientu, ka arT ta janovero dinamika, jasalidzina ar ieprieks€jam pacienta EKG (ipasi
neskaidros gadijumos vai ja ieprieks jau ir bijis MI). Péc EKG ainas darba diagnoze:
“Akits koronars sindroms” tiek papildinata - “ar ST elevaciju” (ASTE) vai “bez ST
elevacijas” (BSTE). AKSASTE gadijuma (skat. 1.1.attélu) visbiezak novéro Q-MI

attistibu, bet AKSBSTE (skat. 1.2. un 1.3.attélus) - Ne-Q-MI vai NS [9,17].

1.1.attéls. Akiits koronars sindroms ar ST elevaciju (novéro ST pacéelumu V2-V5)

[no autora arhiva]
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1A

1.2.attels. Akiits koronars sindroms bez ST elevacijas (novero ST noslidejumu

V2-V6) [no autora arhiva]
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1.3.attéls. Akiits koronars sindroms bez ST elevacijas

(novero negativus T I, II, aVL, V2-V6) [no autora arhiva]

Diagnostika: Miokarda bojajuma biokimiskie markieri

Miokarda bojajuma biokimiskie markieri raksturo kardiomiocitu bojajeju un

apstiprina vai izsledz AKS diagnozi. No markieriem visbiezak izmanto sirds

troponinus (T) I vai T (jutigaks ir I) vai kreatinkinazes MB frakciju (KK-MB), kas ir

mazakspecifisks markieris ka T. Troponinam ir praktiski absoliits miokarda audu
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specifiskums un loti liela jutiba. Pienemts, ka jebkura troponinu T vai I Iimena
paaugstinaSanas (referenta vértiba < 1,0 ng/ml) norada uz neatgriezenisku miokarda
Stnu nekrozi. Bet troponinu limenis pie AKS sak paaugstinaties tikai péc trim-
cetram stundam, maksimumu sasniedzot diennakts beigas. Ja pirmajas stundas
troponina Itmenis ir v€l normals, péc seSam-divpadsmit stundam nepiecieSama
atkartota analize un, ja ar1 ta ir negativa, AKS netiek apstiprinats. Tacu atseviSkos
gadfjumos pie recidivgjoSas klinikas ar neparliecinoSu EKG ainu un ieprieks
negativiem MBBM tos atkarto pat péc 12-24 stundam. Latvija jau vairakus gadus
lieto arf augsti jutiga T testu. Sis tests ir 10-100 reizu jutigaks troponina noteik$anas
veids par standarta troponina I/T testu un palidz agrini apstiprinat vai izslegt AKS
diagnozi, bet janem véra, ka, nosakot augsti jutigo T, daudz biezak pozitivu rezultatu
novero citu saslimSanu gadijuma. Troponina lIimena paaugstinaSanas asinis norada uz
miokarda bojajumu, bet nenorada uz bojajuma rasanas mehanismu. ST ir viena no
biezakajam diagnostikas klidam, pienpemot, ka jebkura troponina Iimena
paaugstinaSanas virs normas liecina tikai par AKS diagnozi [9, 17]. Ambulatora
iestade diagnostiski neskaidros gadijumos var izmantot T strip-testu, ja tas ir
pieejams.

Arstesanas taktika

AKS arstéSanas taktika biutiski neatSkiras pacientiem ar pirmoreiz
diagnosticétu patologiju no atkartotiem gadijumiem, tapat pé&cinsulta perioda.
Pirmkart, pacientiem ar AKS ir janodroSina miers - ka fizisks, ta emocionals. Lai gan
kustibas (fiziska slodze) sp€j samazinat sapju sajitu, tas palielina miokarda
pieprasijumu péc skabekla, un sirds slodze pieaug, kas jau pastavoSas miokarda
lokalas hipoksijas apstaklos nebtit nav velama. Svarigi nodroSinat pacientam ari
emocionalu mierinajumu, jo pie AKS loti biezi sapes kriitis pavada nemotivéta naves
bailu sajiita.

Pirmais medikaments, ko izmanto sapju kupé€Sanai, ir Tsas darbibas
nitroglicerins sprey vai tableSu forma zem méles (s.1.) pa 0,4-0,6 mg atkartoti [idz trim
reiz€m 10 mintSu laika vai Iidz sapju kup€Sanai, ja nav kontrindikaciju (zems AS
u.c.). Paraleli tam pievada papildus skabekli nelielas devas 2-4 I/min (lielakas devas
rekomendé pie Soka vai kardialas astmas/plausu tiiskas). Ja nitrati sapes pilniba
nekupg, ar periféras vénas katetru nodroSina stabilu intravenozu pieeju un frakcionéti
ievada narkotiskos analgétikus (priekSroka morfinam vai promedolam) Iidz sapju
pilnigai izzuSanai. Dazkart papildus iv. infiiza vai ar perfuzoru ievada arl
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nitroglicernu. Ja pacients pie samanas un nav riSanas traucgéjumu, tad nepiecieSams
perorali iedot antiagregantus (aspirins, klopidogrels, tikagrelors). Ja nav
kontrindikaciju, parasti iesaka aspirinu 300 mg un tikagreloru 180 mg, ja tas pieejams.
Ja nav, tad aspirinu kombin€ ar klopidogrelu 75, 300 vai 600 mg (devas nosaka
pacienta ieprickslietotie medikamenti, ka ari revaskularizacijas iespgjas). Sie
medikamenti ripigi jasakoSla un jauzdzer virst tdens, lai mazinatu kairinoSo ietekmi
uz kunga glotadu. Pacientiem ar AKSASTE rekomendé i.v. heparinu 60 DV/kg,
neparsniedzot 4000 DV [9, 17].

Ja nav sarezgljumu, pacientu gatavo neatlickamai hospitalizacijai uz
daudzprofila slimnicu (ja vin$ tur jau neatrodas), lai var€tu sniegt specializ€tu
kardiologisku palidzibu pie AKSASTE (perkutanu koronaru intervenci (PCI)) vai
nodros$inatu labakas arstéSanas iesp€jas AKSBSTE gadijumos. Revaskularizacija ar
fibrinolizi jebkura veida insulta pacientam akiita un subakiita rehabilitacijas perioda ir
absoliita kontrindikacija [9, 17]. Salidzinot abas reperfuzijas strat€gijas (PCI un
trombolitisku terapiju), optimalaka ir PCI - péc tas retak ir sastopama nave, atkartota
18émija, atkartots MI, insults [4].

SareZzgijumi: sirds ritma traucéjumi

AKS sarezgTljumu gadijuma (sirds ritma un vadiSanas traucgjumi, akiita sirds
mazspé€ja, Soks, plauSu tiiska u.c.) tie neatlieckami jakupe. Biezakas komplikacijas ir
dazada veida un smaguma pakapes sirds ritma un vadiSanas trauc€jumi. Jebkura
gadijuma, ja Sie ritmi nenodroS$ina adekvatu sirds sarauSanos un izsviedi, pacientam
nav pulsa uz magistralam artérijam (piemeram, uz aa.carotis), nav elposanas un nav
samanas, nepiecieSams nekavéjoties uzsakt kardiopulmonalo reanimaciju (KPR) péc
Eiropas AtdzivinaSanas padomes (EAP) izstradata un rekomend€ta universala
atdzivinasanas algoritma (skat. 1.4.attélu) [1]. Ja kadu laiku nav pieejams defibrilators
ar monitoru, kura var€tu izverteét sirds ritmu, ka art ar kura palidzibu nepiecieSamibas
gadijuma veikt defibrilaciju, tad sakuma veic kardiopulmonalo reanimaciju péc
pamata atdzivinaSanas algoritma (ABC princips), par galveno paturot adekvatu
smadzenu apgadi ar skabekli, ko nodroSina, pareizi veicot netieSo sirds masazu un

maksligo elpinaSanu attieciba 30:2. [1].
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KPR 30:2
Lieto defibrilatoru/novéro
Samazina partraukumus

==

Viena defibrilacija. '

Samazina
partraukumus

| ~~

Nekavéjoties atsak 2 min KPR.
Samazina partraukumus

Nekavéjoties atsak 2 min KPR.
Samazina partraukumus

KPR LAIKA ARSTET NOVERSAMOS CELONUS:
 Nodroginat kvalitativu netie3o sirds * Hipoksija * Tromboze —sirds vai plauSu
masazu * Hipovolémija * Tenzijas (ventiltipa)
. inat par ssai « Hipo-/hiperkali& i
 Piegadat skabekli ol hiper A Gl (S_-zdS)_
e Lietot vilnveida kapnografiju © Toksini (saindésanas)

 Nepartraukta masaza kad
nodrosinata elpinasana APDOMAT:

e i/v pieeja

* levadit adrenalinu ik péc 3-5 min

e Ultraskanas attéldignostiku

® Mehanisku krasukurvja masazu lai atvieglotu
parves3anu/arstésanu

* Sirds angiografiju un perkutano koronaro intervenci

. poralo KPR

* levadit amiodaronu péc 3
defibrilacijam

1.4.attels. PieauguSo atdzivinaSanas universalais algoritms [1]
Ja pacientam ir raduSies nopietni sirds ritma trauc€jumi ar/bez sliktiem
hemodinamikas raditajiem, t.sk., arT dzivibu apdraudosas tahi- vai bradiarimijas, bet
ar saglabatu pulsu, tas tapat kup€, izmantojot Eiropas Atdzivinasanas padomes
vadlinijas un algoritmus (skat.1.5. un 1.6.attelus) (patreiz speka EAP 2015.gada
vadlinijas) [1].
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Tahikardijas algoritms (ar pulsu)

Wmuuw“ ]

Vai pacients stabils?
2. siipes kratis
e s 2
P
Stabils
Saurs
Vai QRS Saurs (< 0.12 sek)? ]
Saurs QRS
Vai ritms regulirs? ey
= :
Nereguliira Sauru kompleksu tahikardija
AF- frekvenci ar:
8 blokatoru i/v, digoksina i'v vai
diltiazéma i/v ievadi
S e
« Amiodaronu 300mg i/v 20-60
mindtés, péc tam 900mg 24 stundas

esp2jama re-entry PSVT:
- Pieraksti 12 nov. EKG ar sinusa
ritmu
- JaPSVT atjaunojas, tad dod atkal
‘apdoma un izvelies

edenozinu,
antiaritmisku profilaksi

1.5.attels. Tahikardijas (ar pulsu) kupésanas algoritms [1]

N &I >
- Sistoliskais AS<90 mmHgst. NE

* Sirdsdarbibas frekvence < 40
reizémimin.

© Ventrikularas aritmijas, kas
ietekme& AS

- Sirds mazspgia

Atropins
500 mkg ifv
0.5 mg ifv

Atbildes reakcija
apmierino¥a?
v

NE JA (7 assistolijas risks?
- Nesen asistolija
- Hpak. 2. tipa AV
blokade
- Pilna AV blokade ar
platiem QRS
© Wentrukulhi nanze > 3

A 4

Pasakumi:

- Atropins 0.5 mg ifv atkartoti
Iidz 3mg maksimali

- Adrenalins 2-10 mkg min.

- Alternativie medikamenti
VAIL

- Transkutana stimulacija

’ Novéro

A

[ Ludz specialista palidzibu ]

Gatavo transvenozai stimulacijai

Alternativie medikamenti:
Aminophylline

Isoprenaline

Dopamine

Glucagon (ja pardozeti beta vai kalcija blokatori)

1.6.attels. Bradikardijas (ar pulsu) kupésanas algoritms [1]

Stabila stenokardija

Apriip&jot pacientu p&cinsulta perioda, svarigi ir ne tikai nepalaist garam akiitos
gadfjumus, bet izvertét un arstét pavadosas hroniskas kardiovaskularas slimibas.

Iesp&jams, pacientam ar KSS anamn&zg jau ir parciests MI, tad parasti pacienti un to
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piederigie labak izprot iesp€jamas sekas un ir terapijai lidzestigaki. Ja nav, tad ar1
stenokardijas I€kmes reiz€m notur par citu patologiju izpausmém, ipasi atipiskas
formas. Bet pat ar stabilu stenokardiju saistams 1,6-3,2% ikgad€jais mirstibas risks,
bieza hospitalizacija, vajadziba péc revaskularizacijas un trauceta dzives kvalitate [3,
4]. Ja insulta pacientam rehabilitacijas perioda paradas lekmjveidigas sapes kriitis, ir
svarigi izvertét sapju raksturu, lokalizaciju, ilgumu, provoc€joSos un sapes
atvieglojoSos faktorus, tapat akiitas elpastrikuma lekmes, nemotiv€tu vajumu un
diskomfortu. Parasti stenokardijai raksturigas spiedoSi-zZnaudzoSas, retak plésosas,
dedzinoSas sapes aiz krusu kaula, ilgst 2-3 (lidz 5) miniites, sakas péc fiziskas slodzes
val stresa, pariet miera stavoklt vai no nitroglicerina. Péc ASV kardiologu
rekomendacijam izskir tris veidu sapes krutis (skat.1.4. tabulu) [7, 17].

1.4.tabula

Sapes kritis (péc ASV kardiologu rekomendacijam) [17, 269]

Veids Simptomi

A. Tipiska Ir visi 3 simptomi:

stenokardija . ) Iy
! 1. Diskomforts aiz krtuSu kaula ar raksturigu kvalitati un

ilgumu
2. Lekmi provoce slodze vai emocionals stress
3. Pariet miera stavokli vai no nitroglicerina

B. Atipiska Ir 2 no 3 simptomiem
(iesp&jama)
C. Nekardialas sapes Ir 1 no 3 simptomiem

Stenokardijas klasifikacijai péc fiziskas slodzes tolerances vél joprojam izmanto
1976.gada Kanadas Kardiovaskularas biedribas ieteikto iedalfjumu (skat. 1.5.
tabulu).[17]

1.5.tabula
Stenokardijas iedalijjums péc Kanadas klasifikacijas [17, 269-270]

Klase Simptomi

I funkcionala klase Parasta fiziska slodze neizsauc stenokardiju, ta rodas tikai
pie lielas, atras, ilgstosSas fiziskas slodzes vai tulit péc tas
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II funkcionala klase Ir viegls parastas fiziskas aktivitates ierobezojums - atra
ieSana vai kapsSana pa trepém, kalna, péc €Sanas, aukstuma,
v€ja, ka arT emocionala stresa gadijuma vai dazas stundas
pec pamosanas var izraisit stenokardijas Iekmi, ieSana
normala tempa pa lidzenumu > 2 kvartalus, kapjot > 1
stavu

III funkcionala klase leverojams fiziskas aktivitates ierobezojums - lekmes
rodas, ejot 1-2 kvartalu attaluma vai kapjot 1 stavu
normala tempa

IV funkcionala klase Nespgja veikt jebkuru fizisku aktivitati bez diskomforta.
Simptomi var biit art miera

Stabilas slodzes stenokardijas izvert€Sanai nepiecieSams veikt papildizmekl&jumus:
laboratoriskos (pilnu asinsainu, tuksa dasa KH, ZBLH, ABLH, TG, glikozi,
kreatintnu, CRO, vairogdziedzera hormonus, lipoproteinu A, apoA, apoB,
homocisteinu, BNP), kriisu rntg, EKG, EhoKG, VEM, dazkart koronarografiju,
miokarda perfuzijas scintigrafiju, daudzslanu (64) CT angiografiju, MR angiografiju
u.c.[17]

Stabilas stenokardijas arstéSana ir divi galvenie mérki: pirmais - uzlabot
prognozi un noverst MI un navi (svarigi noveérst akiitus trombotiskus notikumus un
kambaru disfunkcijas attistibu, loma dzivesveida parmainam un farmakoterapijai);
otrais - mazinat vai likvidét simptomus (rekomendé dzivesveida parmainas, pielieto
medikamentus un revaskularizaciju, ar ko mazina/noveér§ stenokardijas lekmes un
188miju, kaut gan ne visiem slimniekiem nepiecieSami visi Sie pasakumi). Bez Siem
diviem pamatmeérkiem nozimigi ari divi citi ar iepriek$€jiem saistiti, nedaudz
visparinataki meérki: aizkavet aterosklerozes progreséSanu un nodroS$inat iesp€jami
optimalu dzives kvalitati [3, 34].

Dzivesveida parmainas ir tas arstniecibas veids, ko visvieglak ieteikt (pareizs
uzturs, fiziska aktivitate, kaitigo ieradumu - smékéSanas, parmeérigas alkohola
lietoSanas neapstridama izskausana u.c.), bet visgriitak izpildit. Liela loma individuali
katra pacienta motivacijai. Insulta rehabilitacijas perioda sastop pacientus ar loti
dazadu mentalo un fizisko stavokli, tapec dzivesveida uzlaboSanas “recepte” jaraksta
katram sava.

Toties farmakoterapija pamatos loti lidziga. Pie 1 klases medikamentiem
(pamatoti ieteikumi) pieder: aspirins 75-100 mg/d visiem pacientiem bez

kontrindikacijam (aktiva kunga-zarnu asinoSana, aspirina alergija vai nepanesamiba),
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statini visiem pacientiem, AKEI pie AH, sirds mazsp€jas (SM), kreisa kambara (KK)
disfunkcijas, veca MI ar KK disfunkciju vai cukura diabétu (CD), [B-blokatori
pacientiem péc MI vai ar SM. Galveno arstniecisko preparatu pamatefekti un to
izteiktiba atSkiras péc ietekmes uz simptomu, koronaro asinsvadu spazmas, nefatalu
notikumu, mirstibas mazinasanu, aterosklerotiskas pangas stabiliz€Sanu (skat. 1.6.

tabuld).[3, 7, 8, 17, 34].

1.6.tabula
Galveno arstniecisko preparatu pamatefekti [17, 279]
Preparats / Mazina Mazina Mazina | Stabilizé pangu, | Mazina
grupa simptomu | nefatalus | mirstib | mazina vajadzibu | koronar
s uzlabo | notikumu u péc 0
slodzes s revaskularizacija | spazmu
toleranci s
Aspirins - ++ + (péc - -
MI)
Statini +(?) +++ +++ +++ + (péc
MI)
B-blokatori +++ + ++ (p&c +(?) -
MI)
KKB +++ + - + +++
Nitrati +++ - - - ++
AKEI +(?7) + + + + (péc
MI)
Trimetazidin ++ - - - -
S

Bez medikamentozas arstéSanas pacientiem ar KSS jau vairak ka 40 gadus ir
pieejama un tiek arvien pilnveidota invaziva terapija, nopietnakos gadijumos
iesp€jama ar1 operativa iejaukSanas, kas paver plasakas pilnvertigas dzives iespéjas.
Ar1 insultu parcietuSiem slimniekiem ar KSS ka blakusslimibu netiek liegta PCI
iespeja. Tapat atkartota insulta profilaksei ir iesp€jas pielietot invazivu iejaukSanos,
pieméram, miega artérijas. Pasaules labakie invazivie kardiologi un citi specialisti
strada pie ta, lai So metodiku attistitu un pilnveidotu, noverstu problemas un mekletu
risinajumus (skat. 1.7.tabula). No pasaule pirmas PCI 1977.gada ar balona
angioplastiku (Latvija pirma PCI 1990.gada P.Stradina KUS - A.Ergla un
A.Dombrovska izpildijjuma) lidz vismodernakajiem bioabsorb&joSiem stentiem [4,
34].

1.7.tabula
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Koronaras sirds slimibas un citu asinsvadu slimibu invazivas arstéSanas vésture

[1, 34]
Laiks, metodes Indikacijas Jaunas Attistamie
problemas risinajumi
1977-1987
Perkutana Nekomplicéta Restenoze, Stenti
transluminala koronaro subakiita okliizija
koronara asinsvadu slimiba,
angioplastija hroniskie stavokli
1988-1992
Aterektomija (ar | Kompleksi, Restenoze (50- Intravaskulara
rotatoru, tiesa), multipli asinsvadu | 70%) ultraskana
lazera bojajumi, kr. diagnostiski-
angioplastija koronaras artérijas | Restenoze, terapeitiskas
kopgja stumbra subakiita proced.
Stenti saslimSana, AKS tromboze,
instenta Metodes
restenoze pilnveidosana,
antikoagulacija
1993-2002
Moderniz&ti Karotido, nieru, Instenta Dizaina un
stenti perifero artériju, restenoze, materialu
(parklajums, aortas atkartota uzlabojumi
apstaroti u.c.) saslimSanas, Sunta | restenoze (50-
stenoze 70%)
1995-2002
Brahiterapija, Instenta restenoze | Atkartota Prolonggta terapija
USQG, restenoze ar antiagregantiem
krioterapija, (10%),
griezoSais balons vélina tromboze
2002 —>
Ar zalem pilditie | Nekomplicéti vai Veéla restenoze Talaka
stenti atseviski @) angioplastija (?)
sarezgitaki
gadfjumi,
hroniskie stavokli

1.3. Sirds mazspéeja

BieZi insulta pacientu apripi akiita un agrina subakiita rehabilitacijas perioda,
bez Saubam, ar1 velaka laika apgriitina sirds-asinsvadu slimibas, kuru de] pacientiem
attistas sirds mazsp€ja. Tam pamata izmainita sirds stuktira un/vai funkcija, ka

rezultata sirds nesp€j piegadat skabekli atbilstoS§i audu metabolam prasibam,
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neraugoties uz normalu (vai palielinatu) pildiSanas spiedienu un normalu (vai

palielinatu) cirkul&joSo asinu tilpumu [17].

Akiita sirds mazspéja

AKkiitas sirds mazspéjas céloni un provocéjosie faktori

Akiita sirds mazsp€ja (ASM) var attistities uz jau esoSas hroniskas sirds
mazspéjas (HSM) pamata vai no jauna ka citas slimibas komplikacija. Celoni un
provocgjosie faktori biezak ir kardiala rakstura: koronara sirds slimiba ar AKS, akita
MI mehaniskam komplikacijam, laba kambara MI, sirds varstulu saslimSanas - gan
stenozes, gan regurgitacija, endokardits, aortas atslanoSanas jeb disekcija, dazada
veida kardiomiopatija (KMP), akiits miokardits, arteriala hipertensija, akiitas aritmijas
(biezak ventrikulara tahikardija (VT), tahisistoliska supraventrikulara (SV) aritmija,
IIT pakapes atrio-ventrikulara (A-V) blokade). Ari akiiti asinsrites trauc€jumi, ko
izraisa septici€mija, tireotoksikoze, anémija, Suntu veidoSanas, sirds tamponade,
plausu embolija, provocEé ASM raSanos. Ce€lonis akiitai nereti ir hroniskas sirds
mazspéjas dekompensacija, radusies lidzestibas trikuma dé] (nepietickama vai
nepareiza medikamentu lietoSana) vai Skidruma parslodzes rezultata, vai provocgjosu
faktoru izraisita. Par provokatoriem var uzskatit infekcijas, 1pasi pneimoniju, insultus,
kirurgisku iejaukSanos, nieru saslims$anas, bronhialas astmsa, HOPS paasinajumu,
narkotiku, alkohola lietoSanu [5, 17, 23].
Akiitas sirds mazspéjas klasifikacija

Akiitas sirds mazspé€jas kliniska klasifikacija balstas uz slimibas izpausmém:

1. HSM  kliniskas  gaitas  pasliktinaSanas vai dekompensacija  (periféra

tiska/sastrégums): parasti anamnéz€ ir dati par pieraditu HSM, kuras kliniska
gaita, neraugoties uz arstéSanu, pasliktinas. Ir pieradijumi par sastrégumu mazaja
vai arT lielaja/abos asinsrites lokos. Zems asinsspiediens ir nelabveligas prognozes
raditajs.

2. Plausu tuska: pacientiem novéro izteiktu elpas trikumu, tahipnoju, ortopnoju,
auskultéjot dzirdami mitri trokSni, nereti burbulojoSa elpoSana dzirdama pat bez
fonendoskopa. Saturacija parasti < 90%, kas rada nepiecieSamibu lietot skabekla
inhalacijas.

3. Hipertensiva akiita sirds mazsp€ja, kad ASM simptomatikai pievienojas izteikti

paaugstinats arterialais asinsspiediens un parasti saglabajas normala KK funkcija.
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Pieaug simpatiskas nervu sist€mas (SNS) tonuss, kas izpauzas ka tahikardija un
vazokonstrikcija. Pacientiem nav raksturiga Skidruma parslodze (vai ta ir
mazizteikta), sastrégums parasti ir mazaja asinsrites loka bez sisteémiska
sastréguma pazimém. Adekvatas farmakoterapijas efekts ir atrs (galvenais meérkis
ir arteriala spiediena pazeminasana!) un mirstiba ir zema.

4. Kardiogéns Soks - audu hipoperfuzija, ko izraisa SM mainitas priekSslodzes un

bistamu sirds ritma trauc€jumu gadijuma. Lai gan kardiog€najam Sokam nav
precizi defin€tu hemodinamisko parametru, parasti to raksturo sistoliskais
asinsspiediens < 90 mmHg, vidéja asinsspiediena kritums > 30 mmHg un aniirija
vai izteikta oligtirija < 0,5 I/kg/h. BieZi novérojami sirds ritma trauc€jumi, tadi ka
politopas vai polimorfas kambaru ekstrasistoles (ES), islaiciga nepastaviga VT, kas
ir loti nelabvéliga pazime. Organu hipoperflizijas pazimes un sastréguma pazimes
plausas veidojas loti strauji.

5. Izoleta akiita sirds laba kambara mazsp€ja, kam raksturiga zema sirds izsviede bez

sastréguma pazimém plausas, izteikti paaugstinats spiediens jugularajas vénas,
nereti novero hepatomegaliju un zemu KK pildiSanas spiedienu.

6. Akiits koronars sindroms un sirds mazsp&ja. Daudzos gadijumos akiitas SM aina

noverojama pacientiem ar pieraditu AKS. Apméram 15% AKS pacientu anamnéze
ir HSM. ASM epizodes Sai pacientu grupai nereti saistas ar bradiaritmiju, kambaru
aritmiju vai atriju fibrilaciju.

Pacientiem p&c MI akiitas SM attistibu uzskatami raksturo Kilipa un Forestera

klasifikacijas (skat. 1.8. un 1.9.tabulas).[17]
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1.8.tabula
Akiitas sirds mazspéejas klasifikacija péc Kilipa [17,477]

Stadija Kliniska atradne
l.stadija | Nav datu par sirds mazspéju. Nav dekompensacijas pazimju
2.stadija | Pastav sirds mazsp€jas atradne: mitri troksni plausas, S3 galopa ritms,
pulmonala hipertensija. Sastrégums plausas ar mitriem troksniem plausu
apaksg€jos segmentos
3.stadija | Attistas smaga sirds mazsp€ja. PlauSu tiiska ar mitriem trokSniem visos
plausu apvidos
4.stadija | Kardiogéns Soks. Atreriala hipotensija (SAS < 90 mmHg) ar parliecino$sam
periferas vazokonstrikcijas pazimém (oligiirija, cianoze, auksti sviedri)
1.9.tabula
Akiitas sirds mazspéejas klasifikacija pec Forestera [17,471]
Grupa Klmiskais sindroms Hemodinamika Mirstiba
l.grupa | Normala perfuzija. SI (sirds indekss) > 2,2 I/min/m’ 2,2%
Nav sastréguma hipovolémijas
v gl pov ! PKIS (plausu kapilaru iekilesanas
spiediens) <18 mmHg
2.grupa | Normala perfuzija. SI > 2,2 I/min/m’ 10,1%
Sastre lausas, plausu task
astrégums plausas, plausu tuska PKIS > 18 mmHg
3.grupa | Hipoperfuzija. Sastrégumu SI <2,2 Vmin/m’ 22,4%
Nnenovero. PKIS <18 mmH
Ir hipovoleémisks Soks mmtig
4.grupa | Hipoperfiizija un masivs SI <2,2 /min/m’ 55,5%
tre lausas. Kardiogg
zii sregums plausas. Kardiogéns PKIS > 18 mmHg

Akiitas sirds mazsp€jas izpausmes

Tatad, ASM raksturo samazinata sirds izsviede, kas rada hipoperfuziju un/vai

tilpuma parslodze, kas, savukart, rada sastrégumu. Katram no Siem mehanismiem

raksturigi savi simptomi (skat. 1.10.tabul@).[17]

90




1.10.tabula

Akiitas sirds mazspéjas izpausmes [17,472]

Samazinata sirds izsviede - Tilpuma parslodze - sastregums
hipoperfiizija

Arteriala hipotensija (SAS <90 mm/Hg) | Kardiala astma, plausu tiiska
Mazs pulsa spiediens (<30 mm/Hg) Ortopnoe, 1sas elpoSanas fazes
Diegveida pulss Paroksismals nakts elpas trikums
Aukstas ektremitates Mitri trokSni plausas
Samazinata diuréze (< 0,5 ml/kg/h) Rentgenologiski sastréguma pazimes
Neadekvata (nepietickama) atbilde uz plausas
diuretikiem Palielinats jliga vénu (vv.jugularis)
[zmainita apzina, apgriitinata uztvere pildijums

Ss, arT S4 tonis

Palielinats B-tipa natriurétiskais peptids

Tomeér iesp&jami ASM varianti ar hipoperfiizijas pazimém bez arterialas
hipotensijas (ar normalu asinsspiedienu) sakara ar kompensatoro mehanismu (SNS)
aktivacijas izsaukto vazokonstrikciju, kas kadu laiku sp€j saglabat nosaciti stabilu
arterialo spiedienu, bet bitiski pasliktina audu perfuziju. Izsikstot kompensatoro
mehanismu rezervém, seko strauja stavokla pasliktinaSanas ar nelabveligu

prognozi.[17]

Akiitas sirds mazspéjas diagnostika
ASM diagnostika var izmantot vienkarSu algoritmu, kurs ietver sevi galvenos

diagnostikas pamatprincipus (skat. 1.7.attélu).
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AKUTAS SIRDS MAZSPEJAS DIAGNOSTIKAS ALGORITMS

‘ Novértét simptomus un pazimes
v
Izmainita EKG?
Izmainiti asipu gazu raditaji
Sastreguma pazimes Rtg
Natriurétisko peptidu limenis

leprieks zinamas sirds saslimSanas Izvertet
vai hroniska sirds mazspéja iespéjamu
I JA | ‘l’ pl_au‘s'_;u
- — = —— saslimsanu
Ehokardiografiskais novértejums Norma —
Anormals

Apstiprinata sirds mazspéja

v

- RS " 7 Arstniecisko
Noteikt saslimsSanas tipu, =; sl
smaguma pakapi un etiologiju, plinoéana
lietojot specifiskas P

izmekléSanas metodes

1.7.attéls. Akiitas sirds mazspéjas diagnostikas algoritms [17, 4/2]

Sie pamatprincipi balstas uz klisko simptomu un sekojoSo izmekl€jumu izvertéSanu:

EKG - nozimigi izvertét sirdsdarbibas frekvenci (pie SM tendence pieaugt, var bt
viens no agriniem riska markieriem), sirds ritmu (nereti dazadas aritmijas, 1pasi
tahisistoliskas un kambaru, ir galvenais ASM iemesls (tahisistoliska AF, AU 1:1,
VT, VU)), vadiSanas sist€émas patologijas (A-V blokades, Hisa kalisa zaru
blokades, 1pasi kreiso zaru pilna blokade - viens no SM veicinoSiem faktoriem),
18€miskas izmainas (ar/bez ST elevacijas);

Krtsu kurvja rntg - javeic pec iesp&jas atrak, lai noteiktu iesp&jamo sastrégumu

plausas vai citas plauSu vai citu organu sistému saslimSanas (kardiomegalija,
Skidrums pleiras dobuma, infiltrati u.c.);

Arterialo asinu gazu sastava analize - lauj noteikt oksigenacijas pakapi (pO.),

respiratoro funkciju (pCO;) un skabju-bazu lidzsvaru (pH), to veic pacientiem ar
respiratora distresa pazimém. Acidoze sakara ar sliktu audu perfuziju vai CO,
retenci ir nelabvéligas prognozes raditajs. Neinvazivie mérijjumi ar pulsa oksimetru
nespgj pilniba atainot visas patologiskas izmainas, nerada pCO, un pH, ka arT nav
informativi pie izteikti zemas sirds izsviedes un vazokonstrikcijas Soka gadijuma;

Laboratorie izmekl&jumi: pilna asins aina, K, Na, urinviela, kreatinins, glikoze,

albumins, aknu enzimi, INR. Zems Na un paaugstinats urea/kreatinina limenis ir
nelabveligas prognozes raditajs. Nelabvéliga ir ari MBBM (T) paaugstinasanas pie
AKS klinikas. Tacu neliela sirds troponinu paaugstinaSanas pie akiitas SM ar1 bez

koronaras patologijas ir bieza paradiba;
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- Natrijurétiskie peptidi: B-tipa natrijurétiskie peptidi (BNP, NT-proBNP) vairak
raksturo HSM. Pie ASM to diagnostiska veértiba ir diskutabla, pie akiitas mitralas
regurgitacijas vai akiitas plausu tiiskas var biit normas robezas. Tacu BNP un NT-
proBNP ir bitiska loma prognozes noteikSana un talakas arstéSanas taktikas
izstradasana, pacientam izrakstoties no stacionara;

- Ehokardiografija - lauj noteikt gan funkcionalas, gan strukturalas izmainas, kas ir

ASM pamata: KK un LK sistolisko funkciju, diastolisko funkeciju, sirds varstulu
struktiru un funkciju, iesp&jamu perikarda patologiju, akiita MI mehaniskas
komplikacijas (papillaro muskulu plisumus, sirds sienu ruptiiras), pieradit
dissinhroniju, LK un KK pildiSanas spiedienu, sirds izsviedi (IF) un plausu
artérijas spiedienu. EhoKG lauj izverteét Sibriza arst€Sanas rezultatus, noteikt
iespejamo talakas arste€Sanas planu, kontrolet stavokli dinamika. Tai ir svariga
loma augsta riska pacientu atpaziSana pec parciesta MI, ka ar1 pie dilatacijas KMP,
kad tiek risinats jautajums par turpmako taktiku;

- Invazivas metodes ASM kontrolei: centralo artériju un vénu kateterizacija invaziva

asinsspiediena (arteriala, venoza) mériSanai, regularas i.v. pieejas nodrosinasanai
magistralajiem asinsvadiem medikamentu ievadei un gazu raditaju kontrolei un

koronara angiografija pie AKS ar akiitas revaskularizacijas iesp€ju. Ja pacientam

nepiecieSamas kadas no specifiskajam implantéjamam iekartam (CRT-D, CRT),
tad daudzos vadoSos centros §is iekartas implanté vienlaikus ar revaskularizaciju,
nodrosinot stabilaku agrino p€coperacijas un rehabilitacijas periodu [17, 25].
AKkiitas sirds mazspéjas arstéSana
Lai gan ASM arstéSana prasa individualu pieeju katram pacientam, vadoties péc
simptomiem un patogenétiska mehanisma, tomér visparjie terapeitiskie
pamatprincipi ir visiem vienadi, ar1 pacientiem pécinsulta perioda. Pirmais princips:
iesp&jami atrak uzsakt skabekla terapiju un neinazivo ventilaciju. Otrais princips:
prehospitalaja  vai neatlieckamas medicinas etapa galvenais ir optimizét
hemodinamiku, mazinat simptomatiku un uzlabot audu oksigenaciju. [17] Izveidots
vienkarSs akiitas sirds mazsp€jas arst€Sanas kopgjais algoritms, balstits uz
simptomiem un klinisko atradni, ko viegli izmantot pat pirmsslimnicas etapa, ja ir tam

atbilstoSs aprikojums (skat. 1.8.attélu).
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AKOUTAS SIRDS MAZSPEJAS ARSTESANAS KOPEJAIS ALGORITMS

Neatliekama
simptomatiska arstéSana

v

Pacients uzbudinats vai
ar stipram sapem

ANALGEZIJA, SEDACIJA

@

v

Sastrégums plausas

- @

A\ 4

Farmakoterapija : diurétiki,
vazodilatatori

Arteriala oksigenacija
<95%

-@-

\ 4

Paaugstinat ieelpota O,
daudzumu
Pozitivais gaisa spiediens
Neinvaziva pozitiva spiediena
ventilacija
Mehaniska ventilacija

Nomala sirdsdarbibas
frekvence un sinusa ritms

@

Elektrokardiostimulacija,
Elektriska kardioversija,
Antiaritmiskie idzek]i

1.8.attels. Akiitas sirds mazspéjas arstéSanas kopé€jais algoritms [17, 4/4]
Tomeér daziem simptomatiskiem pacientiem nav sirds mazsp€jas. Simptomus
var radit Skidruma parslodze (nieru slimibas del) vai aptaukoSanas un stavokla
pasliktinasanas [5, 8]. Stacionara parasti lieto padzilinatas ASM arstéSanas shémas,
balstoties uz sistoliska asinsspiediena skaitlisko veértibu, ka ar1 uz kreisa kambara

pildiSanas spiedienu (skat. 1.9. un 1.10.attélus) [9, 17].

AKUTAS SIRDS MAZSPEJAS RRTEél_\NAs SHEMA, BALSTOTIES UZ
SISTOLISKO ARTERIALO SPIEDIENU

Skabekla inhalacijas, neinvaziva ventilacija
Cilpas diurétiki +/- vazodilatatori
Pacienta stavokla kliniskais novertéjums

Y

| SAS> 100 mm/Hg | | SAS 90-100 mm/Hg | | SAS < 90 mm/Hg

Vasodilatatori Vasodilatatori un/vai PriekSslodzes
{NTG, inotropie lidzekli — korekcija ar
nitroprussids, {dobutamins, PDEI, sSkidrumu,
nesiritids, levosimendans) inotropie lidzekli
levosimendans {dopamins)
Laba reakci Slikta reakci
Stabilize stavokli un Inotropie lidzekli
turpina diurétikus, Vazopresori
ACEVARB, beta Mehaniskas paligierices
blokatorus Plausu artenijas kateterizacija

1.9.attels. Akiitas sirds mazspéjas arstéSanas algoritms, vadoties péc sistoliska

asinsspiediena [17, 417]
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AKUTAS SIRDS MAZSPEJAS ARTESANAS SHEMA, BALSTOTIES UZ
KREISA KAMBARA PILDISANAS SPIEDIENU

Sastrégums plausas un Vazodilatatori un
SAS >90 mm/Hg diuretiki, ja ir
l Skidruma parslodze
Adekvits pildisanas SR daudzma
o korekcija
spiediens
Inotropie lidzekli
Vazodilatatori
Adekvata sirds izsviede PI::ggf:ef’;jsas
Atgriezeniska acidoze kateterizicija
SvO, > 65%
Adekvata organu Parskafit arstniecisko
perfuzija pasakumu planu

1.10.attéls. AKkutas sirds mazspéjas arstéSanas algoritms, vadoties péc kreisa

kambara pildiSanas spiediena [17, 4/7]

Hroniska sirds mazspéja

Ne mazak bistama un nozimiga ka ASM ir HSM, kas var bitiski ietekmét un
aizkavet insulta pacientu rehabilitaciju. Lai gan neapSaubami augstaka mirstiba ir
akiitas SM gadijuma, hroniska atstaj lielaku ietekmi uz turpmako dzives kvalitati.
Hronisku sirds mazsp&ju var definét ka komplekso klinisko sindromu, kas attistas
sakara ar strukturaliem vai funkcionaliem sirds bojajumiem, kuru de] pasliktinas sirds
kambaru darbiba, un kas mazina sp&ju nodroSinat organismam adekvatu asinsriti un
audu metabolismu [17].

Hroniskas sirds mazspéjas attistiba

Riska faktori HSM attistibai nedaudz atsSkiras no ASM céloniem un RF. Nozime
ir ne tikai pacientam diagnosticetam sirds-asinsvadu slimibam, bet ar1 organisma
novecoSanai, genctiskai predispozicijai, nepareizam dzivesveidam, kaitigiem
un visbeidzot izpauzas ar kambaru funkcijas trauc€umiem (skat.l.11.tabulu) [5, 17,

23].
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1.11.tabula

Hroniskas sirds mazspgjas attistiba [17,4/9]

Riska faktori Celulara Kambaru Kambaru
patofiziologija remodeléSanas disfunkcija

NovecoSana
Hipertensija Hipertrofija
SmekeSana Infarkts KKH Sistoliska
Cukura diabéts ——> Paatrinata +—>Dilatacija ——>Diastoliska
AptaukoSanas apoptoze Abi Abas
Toksini Fibroze
Geéni

Hroniskas sirds mazspéjas simptomi un diagnostika

Ne vienmér viegli diagnosticet pacientam piemitoSu HSM, seviski, ja vin$§ ir

fiziski mazaktivs, ka, pieméram, pec insulta. Dazkart to saista ar depresivu stavokli,

kas radies slimibas izraisito seku d€] (dazada veida trauc€jumi, kas mazina dzives

kvalitati) u.tml. Hroniskai sirds mazsp€jai ir savi tipiskie un mazaktipiski simptomi,

specifiskas un mazakspecifiskas pazimes, kas arstam japarzin un mérktiecigi jamekIe

(skat.1.12. un 1.13.tabulas).

1.12.tabula

Hroniskas sirds mazspgjas tipiskie simptomi un vairak specifiskas pazimes

Tipiskie simptomi Vairak specifiskas pazimes
Aizdusa Pilditas jiiga vénas
Ortopnoja Hepatojugulars reflukss
Lekmjveidiga nakts aizdusa TreSais sirds tonis (S3 galopa ritms)

Samazinata slodzes

tolerance

Nespéeks, nogurdinamiba, pagarinats
atjaunosSanas laiks péc fiziskas slodzes

Potisu tuska

Sirds troksSni

Pa kreisi novirzits sirds griidiens
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1.13.tabula

Hroniskas sirds mazspéejas mazak tipiski simptomi un mazak specifiskas pazimes

Mazak tipiski simptomi

Mazak specifiskas pazimes

Nakts klepus

Svilpjosi troksni

Svara pieaugums ( > 2kg/nedela)
Svara zudums

PieptiSanas sajiita

Estgribas trikums

Apjukums (vecakiem pacientiem)
Depresija

Parsitienu sajiita

Sinkope

Periféra tuska (potiSu, krustu, seklinieku
maisina)

Krepitacija plausas

Novajinata elpoSana un perkutoras skanas
pieslap&jums virs plauSu apaksejam dalam
Tahikardija

Neregulars pulss

Tahipnoja (> 16 x’)

Hepatomegalija

Ascits

Kaheksija

Sirds mazspéjas diagnostika &rti izmantot ta saucamos lielos un mazos SM

kriterijus, ko sauc ar1 par Freimingemas kriterijiem. Diagnozi apliecina vismaz divu

lielo kritériju esamiba vai vienlaiciga viena liela un divu mazo kriteriju atrade

(skat.1.14.tabulu).[17]

1.14.tabula

Hroniskas sirds mazspéjas kriteriji péc Freimingemas [17,423-424]

Lielie kriteriji

Mazie kriteriji

Paroksismals elpastrukums nakt1
Kakla vénu pietukums

Mitri troksni plausas
Kardiomegalija (Rntg)

Akiita plausu tiiska

S3 galops

Paaugstinats centralais venozais
spiediens (>16 cmH20
Ib.priekSkambart)

Pozitivs hepatojugularais atvilnis
Kermena masas zudums > 4,5 kg piecu
dienu laika pie atbilstoSas arstéSanas

Abpus€ja potisu tiiska

Nakts klepus

Elpastrikums ikdieniSkas slodzes laika
Hepatomegalija

[zsvidums pleiras dobuma

Plausu vitalas kapacitates
samazina$anas par vismaz 1/3 no
maksimuma

Tahikardija (>120 x/min)

Hroniskas sirds mazspgjas iedalijums

SM iedala sistoliskaja un diastoliskaja, ko nosaka gan simptomatiski, gan péc

EhoKG atradnes (skat. 1.15.tabulu).[17]
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1.15.tabula

Sistoliskas un diastoliskas sirds mazspéjas kriteériji [17, 433]

Sistoliskas SM simptomi
PapildizmekleSanas metodes

Diastoliskas SM simptomi
PapildizmekleSanas metodes

* Nespeks, vesa ada

* Samazinata slodzes tolerance
» Kardiomegalija

* S3 tonis

* [F<40%
* Paaugstinats KK diastoliskais
tilpums

Aizdusa

Sastrégums plausas

Samazinata slodzes panesiba
Normala vai nedaudz palielinata
sirds

Palielinats spiediens KK
Normails vai samazinats KK
diastoliskais tilpums

IF normala vai nedaudz izmainita

Atkariba no sirds strukturaliem bojajumiem un to izpausmes HSM iedala Cetras

pakapes - A, B, C un D, kur D pakape apzimé jau terminalu sirds bojajumu un

funkciju trauc€jumus, ko vairs nesp€j ietekmét ar farmakoterapiju, pacientu var glabt

tikai sirds transplantacija, uzturét - asist€josas sirds ierices (skat. 1.16.tabulu).[17]

1.16.tabula

Hroniskas sirds mazspgjas klasifikacija péc strukturalam novirzeém [17, 436]

SM Miokarda bojajums un struktira

pakape

A pakape | Augsta riska SM. Anamnéz€ nav strukturalu un funkcionalu parmainu,

alkoholisms u.c.)

nav pazimju un simptomu (KSS, PAH, CD, gimenes anamnéze KMP,

B pakape | SM attistiba saistita ar strukturalu sirds slimibas gaitu. Simptomu un

varstulu slimibas u.c.)

pazimju nav (KKH, KK dilatacija, hipokinézija, vecs MI,asimptomatiska

C pakape | Simptomatiska SM ar strukturalu sirds slimibu anamnéze

(KK sistoliska disfunkcija ar elpastritkumu, nogurumu u.c.)

D pakape | Attistita strukturala sirds slimiba ar raksturigiem SM simptomiem,

neraugoties uz maksimalu farmakoterapiju (beigu stadija, ar
mehaniskam atbalsta iericém, gaida rindda uz sirds transplantaciju u.c.)

Tomer ikdiena visplaSakais pielietojums ir Nujorkas Sirds asociacijas (NYHA)

klasifikacijai, kur HSM iedalijums atspogulo pacienta fiziskas slodzes toleranci (skat.

1.17.tabulu) 5, 17, 23].




1.17.tabula

Hroniskas sirds mazspgjas klasifikacija pec NYHA funkcionalam klasem [23, /9]

SM Kklase Simptomi
I klase Nav fiziskas aktivitates ierobezojumu. Parasta fiziska aktivitate
neizraisa elpas triikumu, nespéku vai sirdsklauves
II klase Viegli fiziskas aktivitates ierobezojumi. Labsajiita miera stavokli, bet
parasta fiziska aktivitate izraisa neatbilstoSu elpas trukumu, nespeku
vai sirdsklauves
IIT klase | Izteikti fiziskas aktivitates ierobezojumi. Labsajtita miera stavokli, bet
neliela fiziska aktivitate izraisa neatbilstoSu elpas triikumu, nespeku vai
sirdsklauves
IV klase | Nespéja veikt jebkadu fizisku aktivitati bez diskomforta. Simptomi art

miera stavokli. Jebkura fiziska aktivitate palielina diskomfortu

Hroniskas sirds mazspéjas arstéSana

Hroniska sirds mazspgja norit ar augstu letalitati, un tas arst€Sana nav viegls

uzdevums, kam jasakas ar pacientu un vinu tuvinieku izglitoSanu par slimibu un

pareizu dzivesveidu. HSM arstéSana var definét tris galvenos meérkus: pirmais -

uzlabot prognozi, t.i, samazinat mirstibu; otrais - ietekmét slimibas gaitu un

simptomatiku; tresais - laikus atpazit galvenos riska faktorus un méginat tos noveérst

vai mazinat [5,17]. Arsté8anas principa pamatd ir multidisciplinara pieeja - no

dzivesveida korekcijas un farmakoterapijas Iidz atbalsta terapijai, pielietojot

mehaniskas paligierices, implant€jamas ierices, un pat sirds transplantacijai (skat.

1.18.tabulu) [5, 8, 17].
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1.18.tabula
Hroniskas sirds mazspéjas arstéSanas pamatprincipi [17, 436]

Sirds mazspéjas risks Sirds mazspéja

A B C D

Augsts HSM risks, bet bez | Strukturala sirds slimiba, Strukturala sirds slimiba Refraktara HSM,

strukturalam sirds bet bez HSM ar agraku vai esosSu vajadziga specializétu

slimibam —5 simptomiem s simptomatisku HSM | é‘[ehnolqgiju./ﬁdzeklu
piesaiste

ArsteSana:merki ArsteSana:merki ArsteSana:merki ArsteSana:merki
Arstét hipertensiju Visa darbiba ka A Visa darbiba ka A un B Visa darbiba ka A, B,
Partraukt smekésanu Sals ierobezoSana C
Koriget lipidus ArsteSana:ikdienas Apsverama palidzibas
Regulara fiziska slodze medikamenti sniegSanas iesp&ja
Nelietot alkoholu, Diuretiki, AKEI,
narkotikas B-blokatori
Kontrol&t metabolo
sindromu

Arsté$ana:medikamenti

Arstésana:medikamenti

AKEI vai ARB
atbilstoSiem pacientiem ar
asinsvadu slimibam vai
cukura diab&tu

AKEI vai ARB,
atbilstoSiem pacientiem
B-blokatori

ArstéSana:medikamenti
atlasitiem pacientiem
Aldosterona antagonisti
ARB

Digoksins
Hirdralazins/nitrati

ArsteSana:ierices
atlasitiem pacientiem
Biventrikulara stimulacija
Implantgjamie
defibrilatori

ArsteSana:iespéjas
Paliativa apriipe/
speciali stacionari
Arkartgji pasakumi
Sirds transplantacija
Inotropie lidzekli-
regulari

Pastavigas
mehaniskas
paligierices
Eksperimentala
kirurgija, ierices,
medikamenti

2. lespéjamie akiitie kardio-vaskularie sarezgijumi insulta
pacientam

2.1.PlauSu arterijas embolija

Loti nopietna probléma, kas var apdraudét insulta pacientu akiita un agrina

subakiita rehabilitacijas perioda,

ir trombembolijas

(TE).

TE komplikacijas

konstatétas 30-60% insulta slimnieku (paraliz€ta kaja). Pat islaiciga imobilizacija

(vienu nedélu) var veicinat venozas TE raSanos. Dzilo vénu trombozu (DzVT) un

plausu artérijju emboliju (PAE) biezums pieaug lidz ar vecumu (saista ar

blakusslimibam). Uz to predisponé mirdzaritmija, sirdskaites, apak$€jo ekstremitasu
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dzilo vénu tromboze, ilgstoSs gultas rezims u.c. Jaunakajos pétfjjumos pieradits, ka
smekeSana ir neatkarigs PAE riska faktors [12, 16].

Tas var rasties vienmomenta vai secigu epizozu veida. Pirms masivas PATE var
tikt noverotas vairakas epizodes ar mazizteiktu simptomatiku, kam arsti biezi vien
nepievers atbilstoSu uzmanibu. Visbiezak rodas embolija bez plausu infarkta, Tsts
plausu infarkts ir rets (< 10% gadijumu), jo plausam ir tris skabekla piegades avoti -
plausu artérijas (PA) sistéma, bronhialo artériju sistéma un elpceli (biezak rodas, ja
anamnézé KK mazsp€ja vai plauSu slimiba). Parasti asinssplauSana saistita ar
alveolaro hemoragiju. Prognoze atkariga no akutas fazes un vélakiem notikumiem.
Akiita faze pirma Iekme var bit letala, radit vieglas vai smagas pakapes kliniskus
simptomus vai but asimptomatiska. Anatomiski lielie emboli ir bistamaki par
mazajiem, tomér retos gadijumos PA perifeéro zaru embolizacija var radit smagus
kliniskos simptomus un pat biit pek$nas naves célonis. Ipasi pirmo 4-6 ned€lu laika ir
ievérojams PAE recidivu risks. Sis risks loti palielinas, ja netiek lietoti antikoagulanti.
Nearstetas PAE gadijjuma mirstiba ir 25-30%. Antikoagulantu terapija samazina

mirstibu par 75% [2, 8, 12, 16, 80].

PlausSu artérijas trombembolijas diagnostika
Kliniska aina

PlauSu artérijas trombembolijai ir variablas kliniskas izpausmes. Pamatotu
aizdomu gadijumos jaizverte tas iespejamiba. Klasiska triade - peksns, bieZi parejoss
elpastrikums, asas, pleirala tipa sapes kriitis (asas, naza dirienam lidzigas, ko
pastiprina klepus vai dzila elpoSana) un asinssplausana, ir salidzinosi reta (< 10-20%).
Tomeér 90% gadijumu aizdomas par PAE rada kliniski simptomi (aizdusa, pleirala
rakstura sapes kratis sakara ar distalu embolu raditu pleiras kairinajumu vai gibonis,
gan atseviski, gan kombinacija). Strauji sakusies aizdusa parasti pie centralas PAE,
stenokardijas tipa sapes vairak liecina par laba kambara (LK) i$€miju. Smagu
hemodinamisku sarezgTjumu pazime (parasti pie centralas PAE) ir gibonis vai $oks.
Pacientiem ar sirds mazsp&ju vai plausSu slimibu anamnéz€ aizdusas pastiprinasanas
var but vienigais simptoms, kas liecina par PATE [8, 12, 16]
Instrumentala izmekléSana

10% gadijumu aizdomas par PATE rada nebiitiska radiologiska atradne (krasu
kurvja rtg vai spiralveida datortomografija (SDT)). Rentgenologiski lokals

aizénojums (alveolara hemoragija, ne plauSas infarkts), kausveida atelektaze,
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izsvidums pleiras dobuma, pacelts diafragmas kupols. Ar1 EKG novéro nespecifiskas
pazimes: 8-80% gadijumu akiitu LK parslodzi uz dilatacijas rékina. Ta izpauZzas ka:
dezorientéta sirds elektriska ass, P pulmonale (dextraatriale), labajos krasu
novadijumos (V;-V;) rsR’ tipa QRS kompleksi vai ST segmenta pac€lums , vai

negativie T vilni, McGinn-White triade: SI QIII (-)TII (skat.2. 1.attélu).

| —"’]/" V1~\./~l/\\\r
| el V2
.||| J\'{\,» -
aVR \/\f\/— Va

avL A’V-/\ V5
avF ’\\P\/‘ V6

2.1.attels. Tipiskas EKG izmainas pacientam ar plausu artérijas trombemboliju

T3

[no autora arhiva]
Japiezimé, ka ne vienmér pie akiutas PATE ir spilgti parstavétas visas
iepriekSnosauktas izmainas un pat ne vienmer to esamiba korel€ ar procesa smagumu.
Biezi jadiferencé no akiita MI EKG. Dinamika pirma pazid McGinn-White triade
(skat.2.2.attélu) [2, 12].
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2.2.attéls. EKG pacientam ar pieraditu plausu artérijas trombemboliju [no autora
arhiva]
Plausu perfiizijas scintigrafija atrod «aukstos» laukumus, ventilacijas scintigrafiju
Latvija plasi nelieto. PlauSu angiografija ir informativaka, bet invaziva PAE

diagnostikas metode. Te nove€ro tieSas pazimes: asinsvada pilniga obstrukcija vai
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pildijuma defekts un netieSas pazimes: kontrastvielas paléninata plisma, regionala
hipoperfiizija un kavéta vai novajinata plausSu venoza plisma. SDT angiografija tiek
saukta par primaro skriningtestu, ta dod iesp€ju tieSi vizualiz€t embolu plausu
artérijas: vai ka zema blivuma asinsvada pildijjuma defektus, ko apnem kontrastetas
asinis, vai pilnigu pildjjuma defektu, kas nelauj kontrastvielai noklit distalajos

asinsvados (skat.2.3.attélu) [2, 25]

- "
. 3

ANTERIOR

LR

CunnTurpadma nerkux AnrnonynsMoHorpa dus KT-anrmorpams nerkux

2.3.attéls. Plausu artérijas trombembolijas instrumentala diagnostika - plausu

scintigrafija, invaziva angiografija, SDT angiografija

Jebkuram pacientam ar PATE kliniku, arT péc parciesta insulta javeic ultrasonografiju
(USG) kaju vénam: pie pieraditas PAE 50% gadijjumu ir DzVT, tacu normala kaju
venu USG neizsledz PAE iesp€jamibu. EhoKG nozimé pie aizdomam par masivu
PAE. Tad atrod LK parslodzes pazimes, plausu artérijas spiediena paaugstinasanos
(paplasinatu, mazkustigu LK - laba kambara brivas sienas hipokinézes dél, LK/KK
koeficienta palielinasanos, kambaru starpsienas iespieSanos KK, paplaSinatas
proksimalas plauSu artérijas, PV izgriistas plismas atruma palielinasanos, turbulentu
plismu LK izsviedes trakta, respiracijas laika nesaplokoSu, paplaSinatu v.cava
inferior). Pie aizdomam par PATE noteikti janosaka D-diméru Iimenis asinis (ELISA

tests) - normals D-diméru [tmenis < 500 g/ml pilnigi drosi izsledz PATE [2, 12, 80].

Plausu artérijas embolijas arstéSana

Sis dzivibai bistamas patologijas arsté$ana galvenais ir hemodinamikas un
elposanas funkciju nodroSinaSana un asinsrites atjaunoSana plausu artérija. Bet ne
visas no iespéjamam terapeitiskam metodém der insulta pacientiem.Ta trombolitiska
terapija, kas parasti indicéta pie masivas PATE, Soka un hipotensijas, pecinsulta

perioda ir kontrindicéta, jo var provoc@t intracercbralas hemoragijas. Ja pastav
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kirurgiskas terapijas iesp€ja (nepiecieSams asinsvadu Kkirurgs), tad var veikt
embolektomiju. Hipotensijas gadijuma nepiecieSami vazopresori, pie hipoksémijas -
monitoréta skabekla terapija. Skidruma ievades lietderiba stridiga (ja ievada, tad <
500 ml). Loti svarigi antikoagulanti - nefrakcionétais heparins (NH) 1.v. bolus parasti
5000-10000 SV, péc tam infuzs (panakot APTL pagarinasanos 1,5-2,5 reizes) vai
mazmolekularais heparins (MMH) pie simptomatiskas nemasivas PAE. Oralos
antikoagulantus (OAK) sak dot pirmajas tris dienas, lietojot vienlaicigi ar heparinu 4-
5 dienas (ja INR sasniegts 2-3, heparinu atcel). Antikoagulantu terapija nozim&jama
3-6 meéneSus (vai muZilga atkariba no riska faktoriem (RF), 1paSi pie
permanentas/paroksismalas AF/AU). Ja pacientam, neraugoties uz terapiju, atkartojas
venozas TE vai pastav antikoagulantu kontrindikacijas, vai veikta kirurgiska

embolektomija, dazkart ievieto “trombu kéraju” - v.cava inferior filtru [2, 12, 80].

2.2. Atriju fibrilacija

Viens no sarezgijumiem, kas apdraud insulta pacientu gan slimibas, gan
rehabilitacijas perioda, ir atriju fibrilacija (mirdzaritmija) (skat.2.4.attélu).
Mirdzaritmija ir ar1 viens no bistamakajiem insulta iemesliem (20-25% insultu ir
kardioemboliskas genézes, Latvija vairak par 40% !).

Tadu pat risku rada ari atriju undulacija (AU). Pie kam §is abas aritmijas secigi
var pariet viena otra. Eso$a AF palielina insulta risku piecreiz, mirstibu divreiz [16,
34]. Pie kam nav lielas starpibas, vai ta ir pirmreizéja (pirmo reizi dokumentali fikséta
vai kliniski pieradita AF epizode neatkarigi no ilguma un simptomiem), paroksismala
(aritmija, kas spontani vai ar iejaukSanos pariet septinu dienu laika), persistéjosa (ilgst
vairak neka septinas dienas, ieskaitot epizodes, kas beidzas ar medikamentozu vai
elektrisku kardioversiju), ilgstosi persistgjosa (ilgst > 1 gadu, bet ir nolemts vél lietot
ritma kontroles stratégiju) vai permanenta (t.i., pastaviga, kad pacients un arsts

nolémusi vairs nekupét lekmi un izmanto frekvences kontroles stratégiju) [2, 14, 16].
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2.4.attéls. Atriju fibrilacija, tahisistoliska forma [no autora arhiva]

Mirdzaritmijas raSanas iemesli ir loti dazadi. Ta var iestaties pacientam ar KSS,
1pasi pec parciesta MI vai pat infarkta laika, pacientam ar hipertensivu sirds slimibu
(AH, slikti kontroléta, ar strukturalam sirds izmainam - KK hipertrofiju, KA
dilataciju), ar KMP (biezak dilatacijas, alkohola, tireotoksisku), ar reimatisku sirds
slimibu (varstulu bojajumiem), iedzimtam patologijam u.c. Reizém neizdodas atrast
iemeslu, tad to nosauc par idiopatisku atriju fibrilaciju. Aritmijas rasanos provocé
alkohols, stress, parslodze, toksini (arT medikamenti) u.c. [2, 74].

Ja insulta pacientam akiita vai agrina subakiita rehabilitacijas perioda sacies AF
paroksisms, svarigi to laikus atklat un kupgt, ja tas ir merktiecigi. Ja paroksisms ir <
48 stundam, aritmiju drikst kup&t farmakologiski vai ar EKV, pat ja iepriek§ nav
lietoti antikoagulanti, pirms tam vélams iedot nefrakcion€to vai mazmolekularo
heparinu, var ari tieSos OAK. Paroksisma kupé&Sanai var izmantot farmakologisko vai
elektrisko kardioversiju (nestabiliem pacientiem - EKV, stabiliem var abas). Latvija
biezak izmanto farmakologisko: amiodarona infliziju 8-12 stundu laika vai
propafenona infiiziju pacientiem bez strukturalam sirds izmainam, vai reizém “pill in
the pocket” metode («tabletes kabatay) - propafenons vai etacizins.

llgtermina ritma kontrolei ar/bez izmainitas sirds struktliras p&c pacienta

izvéles: farmakologiska terapija (amiodarons, dronedarons, sotalols, propafenons,
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etacizins) vai katetrablacija (radiofrekvences (RFKA) vai kriogéna, nav bistamaka par
farmakoterapiju, bet pacientiem ar izmainitu sirds struktiru KA mazak efektiva). Ja
paroksisms ir > 48 stundam un iepriek§ nav ilgstoSi lietoti antikoagulanti, kupét
aritmiju bez transezofagealas EhoKG (TEEhoKG) aizliegts (ja vien nav neatlickams
stavoklis). Saja gadijuma lidz kardioversijai jalieto tiesos OAK vismaz 3 nedélas vai
varfarinu (ar INR 2) vismaz 3 nedélas péc kartas un trombu izslégSanai javeic
TEEhoKG vai atseviSkos gadfjumos DT sirdij. Péc kardioversijas AK lietoSana
atbilstoS1 CHA2DS2-VaSc skalai zema riska gadijuma 4 ned€las (péc insulta risks
nevar biit zems!). Ja nolemts AF vairs nekupét, ievéro frekvences, ne ritma kontroles
stratégiju. Akiitaja perioda janodrosina sakotngja mérka frekvence miera stavokli lidz
110 x/min. Sim noliikam lieto i.v. B-adrenoblokatorus, KKB (verapamilu, diltiazemu),
digoksinu, amiodaronu (kritiski slimiem). Ilgtermina frekvences kontrolei tie pa$i
medikamenti, tikai p.o., priekSroka p-blokatoriem, var kombinét. Ja neizdodas
normalizét frekvenci, var planot A-V mezgla RFKA ar elektrokardiostimulatora
(EKS) implantaciju [2, 6, 10, 14, 16].

Jauzsver, ka pacienti ar paroksismalu vai ilgsto$u AF ir augstaka riska grupa,
un Siem pacientiem indic€ta antikoagulantu terapija.[24] P&c Eiropas Kardiologu
biedribas (EKB) vadlinijjam jau kops 2010.gada insulta riska izveért€Sanai izmanto

CHA2DS2-VaSc skalu (skat. 2.1.tabulu).[10]

2.1.tabula
CHA2DS2-VaSc skala [10, 4]
CHAZ2DS2-VaSc riska faktori Punkti
C - sirds mazspé€ja 1
H - arteriala hipertensija 1
A - vecums > 75 gadi 2
D - cukura diabéts 1
S - ieprieks insults, TIL vai TE 2
V - asinsvadu slimibas 1
A - vecums 65 - 74 gadi 1
S - sieviete 1
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Pacientiem bez kliniskiem riska faktoriem antitrombotiska terapija nav
nepiecieSama. Insultu parcietusie pacienti visi ir riska grupa un tiem, kam ir AF
(epizodiska vai pastaviga), OAK lietoSana ir indic€ta. Pacientiem ar riska faktoriem
(virieSiem ar raditaju vismaz 1 punkts, sievietém vismaz 2 punkti) ir ticams ieguvums
no antikoagulantu lietoSanas [31, 61, 74].
pacientiem ar AF, tie japarliecina par nepiecieSsamibu ikdiena lietot oralos
antikoagulantus, ja nav kontrindikaciju un rupigi jakontrole So medikamentu
lictoSana. OAK var novérst vairumu no insultiem pacientiem ar AF un paildzinat to
mizu. ST terapija ir labaka un universalaka par nearstéSanu vai aspirina lietosanu
monoterapija. Lai gan OAK palielina asinoSanas risku, tomér ieverojamais insulta
risks bez antikoagulantu lietoSanas bieZi vien atsver asinoSanas risku, ar1 gados
vecakiem pacientiem ar pavajinatam kognitivam spé&jam, ka ar1 pacientiem ar kriSanas
epizodém un fiziski vajiem. Lietojot aspirinu, asinoSanas risks ir samérigs OAK, bet
insultu risks tomér lielaks [12, 19, 28, 34]. Ja tieSie OAK (dabigatrans, rivaroksabans,
apiksabans) nav kontrindicéti, priekSroka dodama tiem, nevis KVA (varfarins) [10,
19, 34, 80, 85].

Par to, kuri no iepriek§minétiem medikamentiem bitu efektivaki, var spriest

p&c datiem, kas ieghti no insultu registra Latvija (skat.2.2.tabulu). Vairak ka puse no

AF pacientiem ar kardioemboliskas genézes insultu Iidz tam netika lietojusi ne

antiagregantus, ne antikoagulantus. Aspirina lietotaji, kas nonakusi Insulta vieniba,

sastada vairak ka 33%, kameér antikoagulantus lietojusie 8,62% pret 4,11% (varfarins
pret tieSajiem OAK).

2.2.tabula

Pacienti ar AF, kas 2017.gada nonakusi Insulta vieniba [19, 33]

Iepriekslietotie medikamenti Pacientu skaits absolutos Pacientu skaits
skaitlos %

Nav lietoti 262 53,8%

Antiagreganti 163 33,47%

Antikoagulanti KVA 42 8,62%

(varfarins)

TieSie oralie antikoagulanti 20 4,11%

(rivaroksabans, apiksabans,

dabigatrans)
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3. Insulta sekundara profilakse un riska faktoru
kontrole/korekcija

3.1.Riska faktori

Nereti neatkariga kardiovaskulara slimiba vai tas sarezgljums akiita notikuma
veida klast par riska faktoru citai asinsvadu slimibai. Ta ar1 pie atkartota insulta
pieraditiem RF pieder arteriala hipertensija, iepriek§ parciests insults vai transitora
i88miska lekme, atriju fibrilacija, simptomatiska ekstrakraniala karotida stenoze,
simptomatiska intrakraniala slimiba (stenozes ACM, ACI sifona limen1) [28]. Plasak
Sie un vel citi RF apliikoti tabula (skat. 3. 1.tabulu).

3.1.tabula
Insulta riska faktori [16, /0]

Neietekméjamie | Ietekméjamie Pavadosas Lidz §im nepietiekami
slimibas izpetitie

Dzimums SmekeSana Arteriala Alkohola atkariba

Vecums Liekais svars hipertensija Hroniskas infekcijas

Gengétiska Mazkustiba Atriju fibrilacija | Nepamatota

nosliece Citas kardialas medikamentu lietoSana
TE Hiperkoagulacija
Atverts foramen | Migréna
ovale Hiperhomocistemémija
Sirdskaites Antifosfolipidu antivielu
Cukura diabéts sindroms
Hiperlipidémija Perorala kontracepcija

Tabula redzams, ka pastav neietekm&jamie, ietekmé&amie insulta riska faktori,
pavadosas slimibas ka RF un pamatotas aizdomas turétie, bet varbiit ne lidz galam
izpétitie gadijumi, kas varétu sekmét insulta raSanos, ka arT veicinat citu KVN

attistibu.

Neietekméjamie riska faktori

Dzimums
Kaut gan virieSiem ir lielaks risks slimot ar insultu, jo androgéni jeb viriskie
hormoni paaugstina smadzenu jutibu pret hipoksisku bojajumu, bet estrogéniem jeb

sieviSkajiem hormoniem piemit neiroprotektivas ipasSibas, ietekmét So RF pagaidam
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nav iesp&jams. Nav pieradijumu, ka maksligi raditie estrogéni ar1 ir ar
neiroprotektivam ipaSibam, drizak otradi, - tos lietojot, pieaug trombozu risks [28].
Vecums

Tapat, zinot, ka vairak neka 70% insulta pacientu ir vecaki par 65 gadiem un
ka péc 55 gadu vecuma insulta risks ar katru desmitgadi dubultojas, ietekmét
noveco$anu génu limeni pagaidam ar1 nav iesp&jams [8].
Gengetiska nosliece

Genétiska predispozicija sirds-asinsvadu slimibam, t.sk., insultam, pastav, ja
gimené tuva asinsradnieciba (mate, tévs, bralis, masa) novéroti agrini kardiovaskulari
notikumi: virieSiem lidz 55 gadiem, sievietém Iidz 65. Ari dazas genétiskas slimibas,
ka CADASIL (cerebrala autosomali-dominanta arteriopatija ar subkortikaliem
infarktiem un leikoencefalopatiju), Marfana sindroms, Fabri slimiba u.c. predisponé
uz insulta rasSanos. Iesp&jams, ne visai tala nakotné€ zinatnieki atklas veidu, ka izmainit

cilvéka genomu, pagaidam tadu datu nav [8].
Ietekméjamie riska faktori

Tacu ir vesela rinda ietekmejamo, t.i., novérSamo un kontrolgjamo RF, par ko
insulta pacients noteikti jainformé. Lidz pat devini no desmit insulta gadijumiem
notiek modificjamu riska faktoru del. Parliecinos$i lielako dalu no insultiem var
noverst ar adekvatu primaro un sekundaro profilaksi. Veicamie pasakumi ir gan
individuala pacienta Iimeni, gan veselibas sistemu Itmeni. Insulta novérSana ietver gan
farmakologisku, gan nefarmakologisku pasakumu kopumu, kuri merkéti lielakoties uz

tiem paSiem RF, kas saistami ar kardiovaskularo slimibu attistibas risku [28].

Smekesana

Viens no galvenajiem RF, kas veicina aterosklerozi un atstaj ietekmi uz visiem
asinsvadiem, ir smékéSana. CigareSu dimos ir 30% nikotina (alkaloids, ko satur
tabakas lapas un seklas, spéciga nervu sistému apdraudosa inde, kas rada pieradumu
un atkaribu). Nikotins sasniedz galvas smadzenes 10 sekunzu laika péc diimu
ieelpoSanas. 1zsmek€jot vienu cigareti, asinis nonak 1-1,5 mg nikotina. Pargjie 70%:
oglekla monoksids (tvans), tabakas darva - ap 4000 komponentu, kancerogéni (arséns,
nikelis, benzols, kadmijs, hroma savienojumi u.c.), radioaktivas vielas (polonijs,

radijs, cézijs u.c.), kuras satur ne tikai tabaka, bet arT papirs, filtrs un piedevas.
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Smeketaji mirst videji par desmit gadiem atrak, tacu, neraugoties uz to, smeke ap 32%
smekéja 31% pieauguso iedzivotaju).

Atmest smekeéSanu nav viegli, jo nikotina atkariba ir loti spéciga - nikotins
veicina prata moZumu un kognitivas funkcijas, vienlaikus atslabinot muskulus un
mazinot trauksmi. Liela nikotina deva kairina labsajttas centrus limbiskaja sistéma.
Partraucot smékésanu un kritoties asinis nikotina koncentracijai, attistas nemiers,
koncentréSanas griitibas, viegla aizkaitinamiba un pastiprinata ticksme péc tabakas
(simptomi attistas 24 stundu laika un var turpinaties dienas, ned€las vai pat ménesus).
Motivacijai atmest smeke&Sanu jabiit pietiekosi stiprai, lai parvarétu So atkaribu.

Ja insulta pacients ir sméeketajs, jaizskaidro, ka izpauzZas $1 procesa kaitiga
ietekme uz asinsvadiem, sirdi, smadzené€m, plausam u.c organiem, ka notiek periféro
asinsvadu saSaurinaSanas, asinsspiediena celSanas, sirdsklauves, ar laiku veidojas
miokarda degeneracija, artériju sieninu bojajums, kas noved pie stenokardijas vai MI,
periféro artériju slimibas (90% sméketaji), insulta, lielaks tromboZzu risks u.c. un
jamotivé smékeéSanu atmest - jau peéc divdesmit miniittm normaliz€sies
asinsspiediens, uzlabosies sirdsdarbiba un asins pieplide plaukstam, peédam, péc
astonam stundam normalizésies skabekla saturs asinis, péc divam diennaktim
pastiprinasies sp€ja sajust garSu un smarzu, péc ned€las uzlabosies sejas krasa,
pazudis adas, matu, izelpas nepatikama smarza, péc meéneSa klius vieglak elpot,
pazudis nogurums, galvassapes, vairs nemocis klepus, péc pusgada uzlabosies
sportiskie panakumi, péc gada, atSkiriba no smeketajiem, sirds un asinsvadu slimibu

risks samazinasies uz pusi [8, 28].

Liekais svars
Liekais svars jeb aptaukoSanas (adipozitate) ir daudzu faktoru izraisita
parmériga tauku uzkrasanas organisma ar1 pieder pie ietekméjamiem RF. Ka raditajus

izmanto:

- kermena masas indeksu (KMI), ko aprékina péc formulas KMI = svars (kg) :
augums ~ (m”). Normala kermena masa, ja KMI = 18,5-24,99, licka kermena masa, ja

KMI = 25-29,99 un aptaukosanas, ja KMI > 30;

- vidukla apkartméru - norma virieSiem < 95 (100) cm, sievietem < 80 (90)cm.

Uzskata, ka Sis raditajs precizak par KMI atspogulo kardiovaskularo risku.
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ArT insulta pacientiem ir svarigi kontrolét vidukla apkartmeéru. Ja ir liekais svars,
to rekomendé samazinat pakapeniski (par 0,5 kg/ned€la), nav ieteicams izvéleties
radikalas digtas, vélams lietot produktus ar zemu energétisko vertibu, bet atcercties
par uztura dazadibu (prieksroka Vidusjiiras, Ziemelu di€tam), pie kam veseliga uztura
ieteikumi jaieveéro ikdiena. Svariga loma svara mazinasana ir fiziskam aktivitatem [8,

11,27, 28].

Mazkustiba

Viens no visvieglak ietekm&jamiem RF ir mazkustiba. Pat insulta pacienti
nedrikst aizmirst par fizisku aktivitati, protams, savu iesp&€ju robezas, ja pastav
kustibu trauc€jumi. Aktita un agrina subakiita rehabilitacijas perioda fizikalas terapijas
specialisti un rehabilitologi ir tie, kas izverte katram pielaujamo fizisko aktivitasu
Iimeni. Parasti pietickama fiziska aktivitate ir vingrinajumi lidz vieglam elpas
trikumam vai sviSanai (jasasniedz 60-70% no maksimalas vecumam atbilstosas sirds
frekvences, ko aprékina no 220 atnemot vecumu gados) ik dienu 30 mintites un vairak
vismaz 5 dienas nedéla [8].

Fizisku aktivitaSu trikuma deél ped€jas desmitgades arvien vairak cilveku
saslimst ar 2. tipa cukura diab&tu. Ieprieks€jas paaudzes gan darba, gan majas fiziski
stradaja krietni vairak neka cilvéki misdienas. Fiziskas aktivitates un sports ne tikai
novers lieko svaru, bet ir arT izSkirigie pasakumi 2. tipa cukura diabéta profilaksei un
kontrolei. Fiziskas aktivitates veicina svara zudumu, jo palielinas energijas patérins.
Turklat kustoties muskulu Stinas parstrada lielaku daudzumu asinis esosas glikozes
neka miera stavokli. Lidz ar to cukura [imenis asinis pazeminas. Fiziskas aktivitates
ar1 uzlabo insulina iedarbibu: glikoze spgj labak iekliit muskulu Stnas, kur ta tiek
sadedzinata. Ir svarigi izvéleties tadas fiziskas aktivitates, kas pacientam rada prieku.
Tad lielaks stimuls tas veikt. Itin visi sporta veidi atstdj labveéligu ietekmi uz cukura

Itmeni asinis [15].

Cukura diabéts

Paaugstinats glikozes Itmenis asinis ir viens no nopietnakajiem sirds un
asinsvadu slimibu riska faktoriem. Ja tas ir stabili paaugstinats, pacientam ir hroniska
slimiba - cukura diabéts (CD). Bet precizai diagnozes uzstadiSanai un vé€laka etapa
terapeitiska efekta noveértéSanai izmanto ari glikozes slodzes testu, glikéto

hemoglobinu (HbAlc), C peptidu u.c. raditajus [11, 27].
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3.2.tabula
Glikeémijas skaitliskie raditaji [11, 7/

Glikoze plazma Glikoze plazma HbAlc
tuksa dasa 2 stundas péc %
(mmol/l) glikozes slodzes
(mmol/l)
<6,1 <178 <6 Norma
6,1-6,9 7,8-11,0 5,7-6,4 Prediabéts !
>7,0 >11,1 >7,5% Cukura diabéts
slikta CD
kompensacija
Iz8kir divu veidu CD:

- ltipa CD, saistits ar absolliti nepieticko$u insulina sekréciju aizkunga
dziedzera Langerhansa salinu beta Stinas (10-15% gadijumu),
- 2.tipa CD, saistits ar trauc€tu insulina darbibu audos (85-90% gadijumu) -
biezak gados vecakiem, ar metabolo sindromu, norada uz lielaku KV risku
[11].
Galvenas atskiribas starp abu tipu diab&tiem atspogulotas tabula (skat.3.3.tabulu).
3.3.tabula
Cukura diabéts [15, /5]

1.tips 2.tips
SaslimSanas Parsvara lidz 40 g. vecumam | Parsvara péc 40 g. vecuma
vecums
Svars Parsvara bez lieka svara Parsvara ar licko svaru
Celoni Insulinu razojoSo Stinu Iedzimta nosliece, pasliktinata

bojajumi

insulina razoSana, pavajinata
insulina iedarbiba

Veicinosie faktori

Virusi, iedzimtiba

Liekais svars, mazkustigs
dzivesveids

Arsté$ana

Insulins

Svara samazinasana, fiziskas
aktivitates, medikamenti,
isulis
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Klasiskas CD pazimes: sausa mute, slapes, bieza urinacija, nogurums, svara
izmainas, redzes pasliktinasanas. Ja glikozi nekorigg, ar laiku attistas sarezgijumi:
asinsvadu bojajumi - redzes zudums, nieru mazspé€ja, infarkts, insults, kaju asinsvadu
bojajumi, periféro nervu bojajumi. Stabila hiperglik€mija tuksa dasa, citiem vardiem,
cukura diabé€ts, tieSi saistits ar cerebrovaskularu bojajumu. Hroniska hiperglikémija
noved pie nevélamo vielmainas galaproduktu akumulacijas galvassmadzen€s un
bojato siko smadzenu asinsvadu raditiem neatgriezeniskiem galvas smadzenu
bojajumiem. Ar1 hipoglikémija nav labvéliga neirotoksiska efekta dél (insulina
medi€ta § amiloida producéSanas un uzkrasanas galvas smadzenés veicina vaskularas
demences vai Alcheimera slimibas attistibu, vai o demencu kombinaciju) [25, 27].

Bitiski svarigi aizkavét un nepielaut 2.tipa diab&ta raSanos, tapéc jau pie
glikozes tolerances traucgjumiem (prediabéts) bez dzivesveida parmainam iesaka

uzsakt hipoglikemizgjoSu Iidzeklu lietoSanu (skat. 3.4.tabulu).

3.4.tabula
2.tipa CD rasanas aizkavesana [11, 9]
Arstésana
Cukura diabéta riska faktori Dzivesveida Medikamenti
parmainas

Diabéts gimené 1.pakapes Regulara fiziska Uzsakt ar
radinickam aktivitate Metforminu XR 500
Vecums virs 40 gadiem Izmainas uztura mg

Grutniecibas CD anamnéeze

Svara samazinaSana

1x péc vakarinam

AptaukoSanas vai lieka kermena | SméekeSanas
masa partraukSana
Policistisko olnicu sindroms

Dislipidémija 3-6 ménesi
Hipertensija

Aziatu vai melnas rases izcelsme

Cukura diabéta arst€Sanai un paSapripei ir bitiska ietekme uz dzives kvalitati
visas vecuma grupas. Ir svarigi laikus atklat un arstét So slimibu. Insulta pacientu
kognitivas disfunkcijas esamiba nozimigi samazina pacienta dzives kvalitati sakara ar
vina grittbam nodroS§inat CD kontroli un citiem slimibu pavadoSiem uzvedibas
traucjumiem. leteicams izvairities no tadam terapijas un apriipes shémam, kas
emocionali, fiziski un/vai finansiali apgrutina pacientu. CD slimnieki gados ar

kognitivo mazsp&ju var nespét atpazit, zinot un korigét hipoglik€mijas epizodes. Lai
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izvairitos no nevelama iznakuma, jaizvirza labakie glikémijas merki, kuru
sasniegSanai nepastav hipoglikémijas risks. Periodiski janoveérté un japarskata Sie
mérki, atbilstoSi pacienta vispargjas veselibas izmainam. Jaizvairas izmantot HbAlc
ka vienigo glik€mijas raditaju. Ekspresanalize (diiriens pirkstd) dazkart var but pat
precizaks raditajs. Svarigi periodiski veikt pacienta atkartotu izglitoSanu (pieméram,
par hipoglikémijas profilaksi, atpaziSanu un arstéSanu) un ar1 apriip€tajiem jabut

izglitotiem par Siem ar slimibu saistitiem jautajumiem [27].

Arteriala hipertensija

Pavado§as slimibas insulta pacientiem javerté ne tikai ka slimibas “paSas par
sevi”, kas, protams jaarste, bet art ka atkartota insulta RF. AH gadijuma loti svariga
regulara asinsspiediena kontrole gan no rita péc pamosanas, gan dienas aktivaja
perioda, gan vakara. Pacients jaapmaca pareizi mérit asinsspiedienu. Lai atvieglotu
procesu, velams izvéleties automatiskas meériSanas ierices. Ja vin$ pats tomér nav
spejigs to izdarit, §1 funkcija jauznemas piederigajiem. Loti butiski nepielaut HK
attistibu, bet tikpat nozimigi ir nenolaist asinsspiediena Itmeni parak zemu, kas var
apgriitinat pacienta fizisku aktivitati, ka arl veicinat smadzenu hipoksiju. Visus
spiediena mérjjumus velams ierakstit speciala dienasgramata, ko velak varétu uzradit
arstam, lai tas labak noorient€tos situacija un nepiecieSamibas gadijuma laikus veiktu

medikamentozas terapijas korekciju [8, 29].

Hiperlipidemija

Pacientiem ar KVS, t.sk., insultu, svarigi kontrolét ne tikai asinsspiedienu,
pulsu, glikozes Iimeni asinis, bet ari tadus biokimiskos raditajus ka holesterins,
homocisteins, urinskabe, u.c. Tie var signaliz€ par progres€josu aterosklerozi,
pastiprinatu asinsvadu, ka arT nervu $iinu bojajuma risku. Ja Sie raditaji ir augsti, tie
noteikti jakorige [8].

Hiperholestermémija (hiperlipidémija) - nozimigs sirds un asinsvadu slimibu
RF, aterosklerozes attistibas RF, viens no asinsvadu caurlaidibas traucgjumu
iemesliem. Holesterins - miksta, taukiem Iidziga substance, kas atrodas asins plisma
un jebkura kermena Stina (veidojas organisma pats un tiek arl uzpemts ar uzturu).
Organismam tas ir butiski nepiecieSams, no ta aknas veidojas Zultsskabes, virsnieru
garoza - hormoni, olnicas un sekliniekos - sieviSkie un viriSkie hormoni, tas palidz

veidoties ada vitaminam D, tapat piedalas nervu apvalku veidoSana, ta¢u holesterina
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parprodukcijas gadijuma asinsrit€ nonak parak daudz §is vielas un labveligos
apstaklos holesterins sak nosesties asinsvadu sieninas, pakapeniski “aizaudzg€jot”
asinsvadus. Svarigi ir noteikt ne tikai kop&jo holesterinu (KH) asins seruma (norma
jabtut < 5 mmol/l ), bet arT ta frakcijas: augsta blivuma lipoproteinu holesterinu
(ABLH) (jabat > 1,1 mmol/l), zema blivuma lipoproteinu holesterinu (ZBLH) (jabiit
< 3 mmol/l, bet pie augsta KV riska < 1,8 mmol/l), trigliceridus (TG) (norma < 2
mmol/l). Vertigs raditajs ir apolipoproteins Al (ApoAl) - sievietém 108-225 mg/dl,
virieSiem 104-202 mg/dl (zems limenis liecina par augstu aterosklerozes veidoSanas
risku) [8, 20, 27].

Holesterinu korigét var, mainot dzivesveidu (pareizs uzturs un kustibas), kas
insulta pacientiem gan akuita, gan subakiita rehabilitacijas perioda, ka ar1 vélaka dzive
biezi médz biit visai problematiski, un lietojot uztura bagatinatajus (zivju ellas
ekstrakts, sarkana rauga risu ekstrakts u.c.). Sie ieteikumi pilniba attiecas uz primaro
profilaksi, kad vél nav KVN, bet pacientiem p&c insulta ar augstu holesteria Itmeni ir
nepietiekoSi. Sekundarai profilaksei jaizmanto medikamenti - efektivakie ir statini
maksimala deva (atorvastatins, rozuvastatins u.c.). Statini palidz, ja insulta pamata ir
ateroskleroze, ka ari statinu terapija ir iesakama pacientiem ar citam KVS
manifestacijam. Ja netolere, tad fibrati (fenofibrats), ezetimibs vai PCKS9 inhibitori

[20, 28].

Homocisteinémija

Pedejo gadu laika ir pieradits, ka homocisteins ir neatkarigs sirds-asinsvadu
slimibu riska faktors. Konstatéts, ka vispargja populacija homocisteins nosaka ap 10%
KVS riska. Epidemiologiskic pé&tijumi pieradijusi sakaribu starp paaugstinata
homocisteina koncentraciju asinis un kardiovaskularam slimibam, periféro asinsvadu
slimibam, insultiem. Homocisteins ir toksisks endotélijam. Iesp&jamie patogenétiskie
palielinata trombocitu agregacija, gludo muskulSkiedru proliferacijas aktivacija u.c.
Homocisteins ir metionina metabolisma produkts, kur§ nesadalas Iidz galam, ja
organisma triikst metabolismam nepiecieSamo vitaminu B6, B12, folskabes. Norma
homocisteins asinis sievieteém 30-60 gados ir 4,5-7,9 umol/l, virieSiem 30-60 gados
6,3-11,2 pumol/l, abiem dzimumiem peéc 60 gadiem 5,8-11,9 pumol/l.

Homocisteinémijas korekcijai japapildina zinamo B grupas vitaminu deficits [28].
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Hiperurikémija

Hiperurikémija plasak pazistama ka podagras priekSvéstnesis, agrak netika
sasaistita ar sirds un asinsvadu saslim$anam. Urinskabe, kas ir nukleinskabju
vielmainas galaprodukts, veidojot sals kristalinus, izgulsn€jas locitavas, ta radot
artritus, kas izpauzas sakotngji ar loti mokoSam podagras lekmém, vélak ar
nopietnakiem kustibu trauc€jumiem un invaliditati. Bez tam hiperurikémija var
veicinat nierakmenu veidoSanos. P&d€jos gados veiktie pétjumi liecina: loti
iespejams, ka hiperurikémija (ka vielumainas trauc€ums) saistita ari ar
hiperlipidémiju, aptaukoSanos, CD, AH, aterosklerozi, t.i., KVN risku. Normas
Iimenis asinis atkarigs no dzimuma un vecuma. Arsté8anu vislabak uzsakt atkal ar
izmainam dzivesveida, pirmkart, €dienkarteé. Pacientam var rekomendét ikdiena
izdzert 2 | uUdens, lietot daudzveidigu partiku, bet samazinat galas produktus,
izvairities no alkohola, no paréSanas, but fiziski aktivam. Atseviski petijumi liecina,
ka urinskabes daudzumu asinis mazina kafija, C vitamins un kirSi. Ja Sie pasakumi ir
mazefektivi, janozimé medikamenti, kas mazina sapes saasinajuma bridi, palidz
izvadit urinskabi, mazina tas veidoSanos vai novers podagras izraisitas komplikacijas

[27, 28, 34].

3.2. Pacienta motivacija un Iidzestiba

Insulta pacientu pienaciga kardiologiska apriipe akiita un agrina subakuta
rehabilitacijas perioda bazejas ne tikai uz sirds-asinsvadu slimibu arstéSanu un akiito
stavok]u kupésanu. Liels medicinas personala, ka arT pacienta “atbalsta grupas” (radi,
draugi) darbs jaiegulda insulta sekundara profilaks€ un art to kardiovaskularo slimibu
profilakse, ar kuram pacients lidz Sim v€l nav saskaries. Liela nozime ir pareizai
motivacijai, kas var rasties tikai ar pareizu slimibas izpratni. IzglitojoSais darbs ar
pacientiem un to piederigajiem bieZzi tiek atstats novarta, pamata mediku laika
trikuma del, kas, savukart, atstdj butisku ietekmi uz lidzestibas mazinasanos un
galarezultata uz visu turpmako pacientu dzivi [16].

Lidzestiba var mazinaties, ja pacientam ir atminas trauc€jumi, kustibu funkciju
trauc€jumi, depresivs noskanojums vai, otradi, uzlabojas paSsajita, tadel Skiet, ka
zales nu jau vairs nevajag lietot. Viena no pacientiem veiktajam aptaujam “Kapéc
slimi cilvéki nelieto medikamentus?” tika ieglitas $adas atbildes: 69% - pacientu

attieksmes un uzvedibas problemu del, 16% - augstas medikamentu cenas dél un 15%
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- klinisku jautajumu del (arsts nepaskaidro vai pacients nepasp€j uzdot jautajumus).
P&c parciesta insulta médz biit stipri pazeminata lidzestiba visas jomas - gan
medikamentu regulara lietoSana, gan sava veselibas stavokla paskontrol€, gan fizisko
aktivitaSu veikSana. Tapéc arstam vai medicinas masai jaizskaidro pacientam un/vai
gimenes locekliem: kas? ka? cik ilgi? kad? un kapec? jadara, ka ar1 péc cik ilga laika
ierasties uz kontroli [28].

Visiem insulta pacientiem butu jasaprot, kapéc vini So slimibu ir piedzivojusi un
kas jadara, lai ta pec iesp&jas vairs neatkartotos. Sim nolikam arsts (ar lielako
varbiitibu, tas biitu gimenes arsts, sadarbiba/vadoties péc neirologa, iesp&jams, ari
kardiologa un endokrinologa rekomendacijam) kopa ar pacientu jau p€cinsulta
rehabilitacijas perioda analiz€ vina individualos riska faktorus (RF), apzina visas
esosas pavadslimibas un sastada turpmakas darbibas, arstéSanas un kontroles planu.
Procesa vélams iesaistit kadu no pacienta piederigajiem, kur§ turpmak varétu vinam
palidzét un uznemtos ar1 zinamu kontroles funkciju.

Nav viegli arstét un apripét pacientu péc parciesta insulta, nemot vera iespgjamo
palickoSo neirologisko deficitu, nemot véra visbiezak kombinacija klatesosas citas
KVS, RF, cenSoties nepielaut atkartotu insultu, TE, HK, aritmijas lekmes u.c. akiitos
stavoklus. Lietojamo medikamentu saraksts gandriz vienmér ir gana garS, tapec
paraleli noris “cina par lidzestibu”, kas reiz€ém prasa no medicinas personala vairak
laika un pacietibas, ka tiesa arstéSana. Tapec insulta pacientu akiita un agrina subakiita
rehabilitacija ir loti svarigs laika posms, kura veiktas “iestrades” var atvieglot un

pagarinat pacientiem turpmako dzives periodu.
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