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ANOTACIJA

Hipertengvas slimbas ir vienas no visbiek sastopamm slinibam Latvija un visa
pasaut. VadosSo lomu hiperteng slinibu terapij ienem angioterina konverjosa enazma
inhibitoru (AKEI) prepaiti.

Magistra darba rerkis bija @Etit kompengjamo AKEI medikamentu patinu Rigas
Gimenes aptiek- 17 laika posmno 2009.1dz2011. gadam.

legutie dati liecina, ka frdotais kompergamo AKEI medikamentu aginalu skaits
aptiela bija 4077 orginali, no kuriem 53% bija medikamenti ar vienu @kt vielu un 47%
kombirgto medikamentu.

No analiztajiem 63 AKEI medikamentiem visvak tiek izrakstti perindoprila (42%),
ramiprila (21%) un enalaprila (18%) medikamenti. twnéto medikamentu (AKEI +
diuretikis un AKEIl + kalcija kaalu blokators) parinam ir tendence pieaugt. No
kombirgtajiem medikamentiem visvak tiek izraksiti perindoprila/indapamda (54,7%) un
perindoprila/amlodipha (22,7%) medikamenti.

Atslegvardi: hipertensvas slinibas, angiotenna konverjosa enZma inhibitori,
kompensjamie medikamenti.



SUMMARY

Hypertensive disease is now one of the most conuiis@ases in Latvia and worldwide.
Leading role in hypertensive disease treatmentshatdjiotensin converting enzyme inhibitor
(ACEI) preparations.

The aim of the Master thesis was to investigate AQEdicine consumption at jBas
Gimenes aptieka-17" from year 2009 till — year 2011

Results show that the total number of reimbursAl@&| medicine originals sold in the
pharmacy were 4077, of whom 53% were drugs with acteve ingredient and 47% were
combined drugs.

From the 63 medicines analyzed the most prescrizxe perindopril (40%), ramipril
(24%) and enalapril (23%). Consumption of combimeedications (ACEI + diuretics and
ACEI + calcium channel blocker) tend to increadee most prescribed combined drugs were

perindopril /indapamide (54,7%) and perindopril/adipine (22,7%).

Keywords: hypertensive diseases, angiotensin ctingegnzyme inhibitors, reimbursed

drugs.
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APZIMEJUMU SARAKSTS

AKEI — angiotenma konverjosa enZma inhibitors
AKE — angiotenma konverjoSais enuns
RAAS - refina angioterina aldosterona si&ha
EKG - elektrokardiogramma

CNS - centila nervu sistma

AS — arterilais spiediens

PVO - pasaules veskeas organizcija

SHA — starptautiskhipertensijas asatija
AGT — angiotenzinogns

EGA - eritroGtu grim$anagatrums

ATI — angiotenms |

ATIl — angiotenzns Il

ZBLH — zema livuma lipoproténu holestans
ABLH — augsta hivuma lipoprotenu holestans
TG - trigliceidi

ARB - angiotenma Il receptoru blokatori
KKB — kalcija karalu blokatori

BAB — beta adrenoblokatori



IEVADS

Hipertensija (no grieu valodashyper —virs, @ari + no laipu valodastensio —
spriegums) — namé paaugstiats asinsspiediens. Artald hipertensija ir viena no visbiai
sastopamm hroniskm slinibam pasaw un viens no galvenajiem kardiovasiual slinibu
atistibas riska faktoriem. Lai sekgi arstttu arterilo hipertensiju, nepiecieSams to laikus
diagnostiét. Efekiva asinsspiediena kontrole mazina insulta, kanamsirds slirtbas, sirds
mazsgjas, K afi hroniskas nieru slithas risku.

Asinsrites sistmas slimbas Latvij, tapat k& citur pasaw, joprojam ir galvenais
iedavotaju naves &lonis. Tas diji skaidrojams ar lielo sirds un asinsvadu $bm riska
faktoru izplatbu popuicija, ka afi ar tendenci maz izmantot vesels profilakses iesfas.
No 100 000 iedwotaju Latvija no sirds un asinsvadu slibdm 2009. gaa mirusi 713 cileki
(53% no kopja naves gagumu skaita). Pasatilapneram treSdg (16,6 miljoni/gad) no
visiem raves gagumiem ir kardiovaskulru iemeslu izraigi.

Arterialas hipertensijas izpldia progrewi palielinas, cilvekiem novecojot. s
izplatiba Eiropas iedzotaju vida ir 30 - 40%.

VadoSo lomu hipertem#o slimibu terapi Latvija un pasawd ienem angioterina
konvergjoSa enma inhibitoru (AKEI) prepaiti. AKEI ir I1dzeKi, kas samazina rema —
angiotenma — aldosterona séshas (RAAS) aktiviiti, inhibgjot angiotenma konverjoSo
enZmu (AKE). AKEI pec kimiskas strukiiras iedala s grugs:

1. Pirmas paaudzes AKET.ie ir sulfhidrilgrupas (SH) saturoSas vielas ptgorils.

2. Otras paaudzes AKEITie ir karboksilgrupas (C£ saturoSas vielas — enalaprils,

ramiprils, kvinaprils, perindoprils, lisinoprilsi@ndolaprils.

3. Tre&is paaudzes AKETie ir fosfinilgrupas (Pg saturoSas vielas — fosinoprils.

Visvairak izplafiti ir otras un tre8s paaudzes AKEI, vismak pirmas paaudzes
parstavis — kaptoprils.

Magistra darba rerkis bija @Etit kompengjamo AKEI medikamentu patinu Rigas
Gimenes aptiek- 17 no 2009. gada 1. jaara lidz 2011. gada 31. decembrim.

Tika izvirziti sekojoSi darba uzdevumi:

1. Analizét kompengjamo AKEI recepSu medikamentu pahu Rigas Gimenes
aptiela - 17.

2. Noskaidrot, kurus AKEI medikamentassti visvaiik izraksta pacientiem.

3. Noskaidrot, pie kdam diagnozm biezk tiek izraksiti kompensgjamie AKEI

medikamenti.



4. Noskaidrot, kura dzimuma un kura vecuma paciensivailak lieto AKEI

medikamentus.



1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Asinsrites sisemas raksturojums

1.1.1. Asinsrites sistma, tas funkcijas

Asinrites sistma (no grigu valodassystema -no ddam kopa saliktais, veselais) —
noskgta cirkukcijas sistma, kuru veido sirds un asinsvadi (1).

Cilveka asinsrites sisinu jau 1628. gadapraksia andu arsts Viljams Hirvejs.

Asinsrites sistma nodroSina neéptrauktu asins pismu organism, ta apdgida organisma
Sinas ar skbekli, batbas vieim un ciim substangm (fiziologiski akivam vielam), kas
nepiecieSamas dabas norism, ka ai aizvada 8nhu metabolisma gala produktus uz
izvadorginiem. Asinsrites sistna paidz uztugt pasiivigu kermepa temperatru. Asinsrites
sisémas dariba ir saista ar ciim organisma sigimam, svargakas no &m ir nervu sistma
un endokina sisEma. Ar asinsrites starpnigei batbas vielu un sibeka piegdi
organismam nodroSina atbilstoSi elpoSanas un gremass sisima, bet vielmaias gala

produktu izva@Bari no organisma SVags orgns ir nieres (2).

1.1.2. Asinsvadi

Asinsvadus gc to fiziologiskas noZmes iedala 1s grugs: pretegbas asinsvados, vielu
apmanas asinsvados un kapatd#s jeb tilpuma asinsvados. Preiess asinsvadi ir atijas —
asinsvadi, pa kuriem asinis aigpt no sirds. Adrijas pakipeniski sazarojagdz artericim
(visskakajam ar€rijam), kas priet kapikros. Kapikri ir vielu apmanas asinsvadi, tie ir
organisma visgakie asinsvadi. Kapiki auZzas cauri gantr visiem orgniem, veido tajos
tiklus un priet venulas (visskakajas \enas). Venulas sapist gkas \enas un, pakpeniski
savienojoties, veido arvien lidas \enas, pa kiim asinis atgrieZzas sitdVénas pieder pie
tilpuma jeb kapacites asinsvadiem, joéau siena ir viegli iestiepjama, uBptc taps var
uzkraties samara daudz asiu (1, 2).

Asinsrites sigtma ir lielais un mazais asinsrites loks. Mazais aties loks gkas sirds
labap kambar ar isu ar€riju — plausu stumbru. Pa ntasinsrites loka &tijam venozs
asinis piist uz plaudm, kur notiek g§zu maha starp venozajn asinm un gaisu alveas.
Venozs asinis kist arterilas (ar skbekli piestinatas asinis) un pa plaus@nam atgriezas
sirds kreisa priekSkambar Lielais asinsrites loksakas sirds kreisajkambar ar aortu, tas
apgida ar asim visu organismu, imot plauSas. Aortas zari - @ifas - pakpeniski
sazarojasitlz kapikriem. Kapibru tikla arterilas asinis kist venozas un atgriezas atpaka
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sirdi pa \enam, kuras ieiet labajsirds priekSkambarkur beidzas lielais asinsrites loks (1, 2,
3).

1.1.3. Sirds, #is uzhive un funkcijas

Sirds ir asinsrites centais ordgins, kas nodroSina pasigu asins glsmu organisim
(1).

Sirds atrodas kiSu dobura, ta ir nedaudz noviita uz kreiso pusi. Cika sirds ir
apneram tikpat liela E vina dire. PieauguSam \Végh auguma Wietim sirds sver aptuveni
300g, bet sievietei — 2509 (2).

Sirds siemai ir tris shni — perikards, miokards un endokards. Mpuses sirdi aptver
sirds somja jeb perikards — biezs saistaudans. Perikards na@rS sirds prvietoSanos,
mainoties graviicijas sgkiem, kalpo lk polsteris un mazina berzi, kas rodas sirdij
kontralgjoties. Perikards ir & fiziska barjera, kas aizsargsirdi no infekcigm un
iekaisumiem. Perikards satuipgu un mehanoreceptorus, kas var iztasinsspiediena un un
sirds ritma reflektorasagmainas. Sirds sienas vicjais un biezkais shnis ir miokards (no
grieku valodasmyos —muskulis unkardia — sirds). Miokardu veido sirds muskuSirds
iekSpusi izkij endokards, ko veido saistaudi un et (2, 3).

Sirds sagiv galvenoldrt no musklaudiem, dpec sirdij piemt visas musklaudu
ipadbas: uzbudiamiba - spja atbildt uz kairirejumu, uzbudigjuma vadSana un
kontraktilitate — sgja kontralgties jeb sarauties (2).

Sirds ir or@gns, ko veidocetras kameras. Abas ad@gs kameras ir priekSkambari ar
planam siemam, bet abas apal8s — kambari ar bi@ém siemm. Abi kambari un
priekSkambari ir atd@i viens no otra ar starpsienu jeb septu.

Sirdi ir varstuli, kas nodroSina agil plismu asinsrites si&na tikai viera virziema un
tadejadi parak normalu asihu piedgidi organiem un audiem. Sirds lab puses viru arstuli
sauc par isviru \arstuli, kreigis puses arstuli sauc par divviru jeb migtio varstuli. Starp
kambariem un no tiem atejoSajiem asinsvadiem asrquasnaness Wrstui. Starp labo
kambari un plauSu stumbru atrodas plausSu stumbsagmess Wrstulis, bet starp kreiso

kambari un aortu — aortas pusmess wrstulis (2, 3).
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1.1.4. Sirdsdarlibas cikls

Sirds kontrabjas jeb pukst aptuveni 70 reizes mtih Katrs sirdspuksts ilgst aptuveni
0,85 sekundes. Sirdgilma darlibu nodroSina miokarda kontrakcijas un refaja. Katra
kontrakcija un tai sekojoSa relakga veido vienu sirds ciklu. Kontrakciju sauc gstoli (no
grieku valodassystole —kontrakcija), un as laika asinis tiek izsviestas no kambariem
asinsrit. Relak&ciju sauc par diastoli (no gika valodasdiastole —izpleSaas, atsibSana),
un s laika tiek piepildti kambari. Katru sirdspukstu jeb sirdsdéuds ciklu veido vaitkas
fazes. Sirdsdafba ir automtiska (2, 3).

Sirdsdarlibas laild var saklaug dobju divddigu skawu, kas rodas, sirdsarstuiem
aizveroties. Skgas pirmais tonis rodas, aizveroties virirstuiem (sistoliskais tonis), bet
otrais tonis — aizveroties pugness urstuiem (diastoliskais tonis).

Pulss ir vilnis, kas izplas pa amriju sieram. Pulss rodas izpleSoties aortagcp
kambaru sistoles.aTka kambaru sistoles laikrodas viens pulsa sitiens, tad, saskaitot pulsu,
var noteikt sirdsdafbasatrumu (4).

Medicina visbieZzk izmantod sirds izmekdSanas metode iriderlandieSu fiziologa
Villema Einthovena (1860 — 1927) féd elektrokardiogifija — sirdsdaribas potendiu
registreSana. Rezudta iegist elektrokardiogrammu (EKG), kurada uzbudigjuma raSanos
un izplatSanos sird Ja sirds ir vesela un pietiekami aggfa ar asitm un skbekli, iedist
normalu EKG. Slintbas, kas traw@csirds apgdi ar asiim un skibekli, ka ai slimibas, kas
rada prmaipas miokard — miokarda infarkts, iekaisums, @dnas traugumi, parmainas
sirdsdaritbas ritna, ilgstoSa sirds grslodze, paaugstits arterilais asinsspiediens, sirds
varstuu defekti, perikarids — rada Irmainas EKG (3).

1.1.5. Sirdsdarhbas reguhcijas mehanismi

Sirdsdarlibas reguiciju nodroSina fis metanismi — miognais, humailais, neiélais.

Miogéna regukcija ir saistta ar padm muskuysainam. Lidz ziramai robeZai, pieaugot
muskdsinu iestiepumam, palieliis sarauSas syzks.

Humoralo regukciju nodroSina biolgiski akfivas vielas, kuras cirkélasins. Nonacosa
ietekme uz sirdsdafbu ir acetilhcinam, bet adrenmla ietekne paatrinas sirdsdartba un
palieliras miokarda sarauSassggks unatrums. lidzigu efektu rada awvairogdziedzera jodu

saturoSie hormoni. Sirdsdablo ietekng ai elektroiti. Palielinoties kalcija jonu daudzumam,
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pieaug kontrakciju amplida un sirdsdafbas frekvence. Palielits kilija jonu daudzums
noved pie sirdsdarbas patninasaris.

Visatrak un vispla8kajas robe#s sirdsdartbu maina ne#las reguicijas melanismi.
Seviki efekivi ir ekstrakardilie (arpus sirds esoSie) regaljas melanismi, kuros piedabk
centdala nervu sistma. Ldztekus ekstrakar@liajiem jeb cenflajiem reguicijas
metanismiem ir at intrakardalie (sirdi esosie) jeb autoregigijas melanismi, kuru dartbu

nodroSina intrakardia nervu sistma (2, 3).

1.1.6. Asinsspiediens

Asinsspiediens ir asins hidrodinamiskais spiedisitds dobumos un asinsvados.
Asinsvados iZ§r arter@lo, venozo un kapiro spiedienu. Asinsspiediens ir proporditsn
sirds izsviedei un pefifo asinsvadu rezistencei (1, 2).

Arteriala spiediena lielumu nosaka divi galvenie faktorirniiis faktors ir asins
daudzums, ko sirds izgg arterilaja sisema. Tam palielinoties, pieaug galverioksistolisk
spiediena lielums. Otrs faktors ir artfis sisEmas pretedba. Izkir elasigo (rada aorta un
citas lieks argrijas) un perifro pretesbu (rada arteriolas). Ciégkam novecojot, vai
patolgzisku @Ermainu cel, areriju elasigums samazis, elasiga pretesiba pieaug,itiz ar to
paaugstias galvenogrt sistoliskais spiediens. Penifi pretestba pieaug saSaurinoties
arterioam. Samazias asins piepide kapiariem un paaugstis diastoliskais spiediens.
Arteriala spiediena lielumu nosakaiasins viskozitte, kurai pieaugot artatais spiediens
paaugstias. Sidas armainas paiidas slintbu gadjumos. Asinsspiediena regalju ietekne
afi vecums, dzimumgermera masas indekss ureth —ipaSi als umemsana (2, 4).

Asinsspiedienu ietekénasinsvadu saSaudiaji jeb vazokonstriktori un asinsvadu
paplaSiataji jeb vazodilaitori. Pie vazokonstriktoriem pieder mediators noeadins, kas
regge ar asinsvadu gludo mudku o adrenoreceptoriem un izraisa visu asinsvadu
saSauriaSanos (imemot asinsvadus, kuri baro sirdi).iAadrenans lieks devs saisis ara
adrenoreceptoriem un izraisa asinsvadu sag@amos. Hipakes mugujas daivas hormons
vazoprems ar darbojas k vazokonstriktors. Sjgigs vazokonstriktors ir angioteims, kas
veidojas rema ietekmd. Serotoins saSaurina ilos asinsvadus. Tas atwjas no
trombodatiem un darbojas laii asinsvadu ba@juma gadiumos. Par sgrigu vazokonstriktoru
uzskata endot&lu, kura ietekra palieliras asinsvadu gludo musku&inu caurlaidba pret

kalcija joniem. Kalcija joni sekingludo muskiu kontrakcijas.
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Pie vazodilattoriem pieder mediators acetiliio$, histarms. Nelieis koncenticijas
afi adrenahns izraisa vazodilatiju, jo saisis ar p adrenoreceptoriem asinsvadu gladaj
muskulatira. Asinsvadus paplaSina prostaglamd B, kurS veidojas @as hipoksijas
gadjuma. Pie asinsvadu papla&tajiem pieder arbradikirins, NO (2).

1.2. Hipertensivo slimibu raksturojums

1.2.1. Hipertensija

Hipertensija (no grieu valodashyper —virs, @ari + no laigpu valodastensio —
spriegums) — namé paaugstiats asinsspiediens. Hipertensiju iedala aitaj, venozaj un
kapilaraja, tormer prak€ ar So ¥rdu visbieak saprot arte@io hipertensiju, kad ir
paaugstiats arterilais asinsspiediens. Uzskata, ka hipertengijpdtolgisks svoklis ir tad,
ja vismaz frs nerjumos, kas veikti dazos apgiklos, sistoliskais (maksidtais)
asinsspiediensapsniedz 139 mm Hg un diastoliskais (miaiais) @rsniedz 89 mm Hg. Par
normalu uzskata asinsspiedienu, kas arspiedz 120/80 mm Hg (1).

Arteriala hipertensija ir btisks riska faktors sirds, asinsvadu un nieru @&lam un viens
no biezkajiem raves &loniem. Neirstta hipertensija $aina davi aprmeram par pieciem
gadiem. Asinsspiediena norma&ana mazina insultu biezumu par 35 — 40%, miokarda
infarktu biezumu par 20 — 25% un hroniskas sirdgspgas bieZumu par 50% (6).

Latvijas iedzvotaju mirsiba no sirds un asinsvadu sibim ir divas reizes augsta
neka vidgji Eiropas Savietba (7). Asinsrites sismas slinibas jopraim ir visizplaitakais
naves €lonis. Rc statistikas datiem, 2009. gado 100 000 iedgzotaju Latvija no sirds un
asinsvadu slimtbam gadi mirusi 713 cileki, 2008. gad — 728,8, 2007. gad— 792,7. Ec
Siem datiem Latvj ir vérojama mirsibas samaz#$aris no sirds un asinsvadu stisam (8).

Pasaul aptuveni miljardam cilgku ir arteréla hipertensija. Prognémams, ka Sis
skaitlis vagtu augt idz 1,56 miljardiem 2025. gadka novecoSafs, aptaukoSas un
nevesdaga divesveida sekas. Eiraprterila hipertensija skar 30 — 40% pacientu. No tiem
50 — 60% tielarsteti ar medikamentiem, hipertensiju kongaikai 30% (9).

Sirds un asinsvadu slitu kontingenta struita vadoSo vietu igem hiperterivas
slimibas — 69,5%, hroniskas sirdsrn#iskas slinbas — 20,7% un cerebrovaskals slinibas —
12%, kam seko stenokardija — 9,3% (10).

Parsvag arterila hipertensija ir pieaugu3o sliba, t&u paaugstifits asinsspiediens var

but jau kErniba. PusaudZu vecuinpaaugstiatam asinsspiedienam visbigZir funkciorals
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raksturs. K veicinoSi faktori var bt stresa siticijas skod, majas, psihoemociara

parslodze, smagigydzvojumi (draugu, tuviniekuave u.c.), hormonuimepa izmanas (11).

1.2.2. Arterialas hipertensijas klasifikacija

Iz&ir divus arterilas hipertensijas veidus: pram jeb esenala un sekundara jeb
simptomnatiska hipertensija. Pridras hipertensijas gajdma neatrod preeu slintbas €loni,
pamai ir centélas nervu sigmas (CNS) daidbas traugumi, geretiski vai iediti faktori.
Sekundra jeb simptoratiska hipertensija ir saig ar kida orgina bogjumu, galvenokrt tas
ir nieru slimbas (glomeruloneits, hronisks pielonetfts, policistoze u.c.) un virsnieru
slimibas. Prinara hipertensija ir sastopama 90 - 95% @yaiu, bet sekurita hipertensija 5 -
10% gad@umu (12).

Primaro arteréilo hipertensiju klasifie pec arterila spiediena (AS) lieluma, oigu
bojajuma un pc atistbas pakpes. Rc arteriila spiediena lieluma priamo arterilo
hipertensiju iedala, vadoties no Pasaules Wes®lorganizcijas (PVO) un Starptautisk
hipertonijas asoacijas (SHA) rekomenitijam (1.1. tabula) (13).

1.1. tabula

Asinsspiediena noert éSanas klasifilacija pec arteriala spiediena lieluma (13)
(PVO un SHA 1999. gada rekomenikijas)

Sistoliskais AS, Diastoliskais

Raksturlielums mm Hg AS, mm Hg
Optimals AS <12( < 8C
Normals AS <130 85
Augsti nornals 130 - 139 85 - 89
1. pakipes hipertensija (viegla) 140- 15¢ 90- 99
Apaksgrupa: 1. pakapes "robezhipertensija” 140- 14¢ 90- 94
2. pakipes hipertensija (Bnena) 160 - 179 100 - 109
3. pakipes hipertensija (smaga) > 180 >110
Izolgta sistolisk hipertensija > 140 <90
Apaksgrupa: iz@lta sistolisk robezhipertensija 140 -149 <90

Arterialajai hipertensijai ir 3 pailpes, kuru robezas nosaka gan asinsspiediena lielums
gan slimbas izpausmes un kompikjas.

| pakape arterialais asinsspiediens @&stas robezs no 140 — 159 / 90 — 99 mm Hg.
Sudzibas parasti saisas ar sirdsdaibas traugumiem, galvas reiboni, galvasggEm, miega

traucjumiem, bet neretitglzibu vis@r nav un paaugstitu asinsspiedienu atrod nejausi,
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pieneram, profilaktisko apskaSu lak Periodiski asinsspiediens vaiitbai normals. Nav
organu bopjumu.

Il pak ape asinsspiediens ir pastigi paaugstiats un swrstas robeis no 160 — 179 /
100 — 109 mm Hg. Tas sasniedz normas robeZas @ik@Baris rezulita. Sik pa@dities
izmainas iek§jos orginos — sir@, nieEs, ads. lesgjama kreid kambara hipertrofija, acs
tiklenes agriju sasaurigjums, mikroalbumidrija, aortas koro#ro ar€riju, miega afrijas un
ieguma ar€riju aterosklerotiskie bajumi. NepiecieSama regiuh medikamentoza terapija un
asinsspiediena kontrole, lat@iesgjas attlinatu ies@gjamo komplikiciju rasanos.

Il pak ape asinsspiediena lielums ir virs 180 / 110 mm Hgjaikoni aptver vaiikus
organus un ir izteikaki. Tie skar:

» sirdi — stenokardija, sirds infarkts, sirds magap

» galvas smadzenes — insults, hipertohiskcefaloptija, parejoSi smadzgu asinsrites
traugjumi,

* acs dibenu — asins izlumi tklerg, redzes nervaiska,

* nieres — kreatiima koncengcija asins plazm> 2 mg/dl, nieru mazsm,

* asinsvadus — aneirismas atslSanas, peritro asinsvadu okkija (11, 13).

1.2.3. Etiolgsija, hipertensijas riska faktori

Primaras hipertensijas etioffja nav pretzi zinama. Ta ir multifaktoriala, kompleksa
slimiba, kuras iemesli varab gan gergtiski, gan vides faktoru izrais. Parmantoss \ajas
vietas asinsspiediena reggijas melnismos rada apsEtlus spcigakai argjas vides
nelab\ligo faktoru ietekmei, kuri veicina art&lio hipertensiju (13).

Lai gan daudzi cilgki jutas veseli, n&f neladus subjekivus simptomus un nadzas
par vesdbas proldmam, vinpiem nereti torar tiek konstadti riska faktori vai pat jau esoSas
slimibas, kas veicina hipertensijassiibu un ie@rojami palielina mirgbu.

Neietekngjamie riska faktori ir nelal®figa iedzimiba, vecums un dzimums.
leteknejamie riska faktori ir sigkéSana, neraciats uzturs, nepietiekama fiziskaktivitate,
liels alkohola patrinS, stress. Pamata riska faktori ir dislipidja (paaugstiats zema
blivuma holestans, pazemists augsta Buma holesta@ns, paaugstti trigliceridi), cukura
diakéts un glikozes tolerances trajumi. Riska faktori ar pieaugoSu naagumu ir liekais
svars un intraabdomita aptaukosais (14).

Parmantotie faktori ir arteflo spiedienu reg@jo3o nervu centru hiperaktigte un
simpatisko &kiedru noradren@ta depo samazita ietilpiba vai traugta noradrenaha
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atpakduzgikSaras no simptiskas spraugas, akrezul@ita adrenoreceptori ir pduti ilgakai
mediatora ietekmei. Sviga noZme ir af parmantotai gluds muskulairas $inu memb&nu
kalcija karalu receptoru hiperreaktitei vai pastiprinitam kalcija jonu transportam caur
membinu un kalcija ieakSanai §ina.

Asinsvadu hiperaktivittes €lonis var kit salu homeogizes mehnismu iedzimtas
nepilnbas, kas izpauzas tendénaiztugt organism natriju, kas no arteriolu glugs
muskulatiras $inam izspiez KEliju un veicina kalcija uzkiSanos tdjs. Kalcijs savufirt
paaugstinaisu jutbu pret vazoaktam vielam (13).

Vairakos [gtijumos ir @rbaudti vairak neka 50 gni saistba ar hipertensiju. Viens no
Siem @niem ir angiotensinagma (AGT) @ns. Rtijumi liecina, ka pieaugot AGT &gu
skaitam, paaugstis asinsspiediens, uidgjadi tas var izraig hipertensiju. Patreiz ir uzskats,
ka esendia hipertensija satur lielusergtisko ietekmi, kaut ganserttiska ietekme uz
hipertensiju @l nav pilriba izskaidrota. Pasv afn uzskats, ka hipertensiju var izrais
mufacijas viera gena (15).

Viens no neietek@amiem riska faktoriem ir vecums. Hipertensija pesy cilvekiem
novecojot, jo notiek asinsvadu strukllas @rmainas un samazas to elasticiitte (16). A
glomerubras filtracijas atruma samaz@bsaris ir saisita ar novecoSanos, ua tezulta
samagzias ratrija izvadSana, kas veicina asinsspiediena paaugstimos (13).

Viens no sirds un asinsvadu saslimSanas riskarfaktar snekeSana (17). SekeSana
ir viens no nommigakajiem endatlija disfunkcijas un korofro ar€riju spazmu veicinoSiem
faktoriem (18). SrekéSana samazina endbja prostacikinu veidoSanos, a rezul@ta
palielinas leikodatu salipSana pie endiifa Sinam, kas veicina aterosklerozesisitbu (19).
Sievietes sikétajas, kas lieto alos kontracepcijasdzeHlus, ir pakautas auggkam riskam,
jo snekéSanai ir sinetiska ietekme ar atajiem kontracepcijagdzeliem (20).

Vel viens riska faktors ir grmériga \arama sals lietoSana. Sim faktoram ipa3a
noZime, ja ir @armantota 3lu homeogizes mehnisma nepiltba (13).

Nepietiekama fizisk aktivitate var izrai® hipertens/o slimibu aginu fikumu un
progregSanu. Mazkusgums veicina aptaukoSanos un samazina élijddunkciju (14).

Viens no riska faktors ir aalkohola lietoSana. Tiem, kuri katru dienu lietkodolu, ir
palielinats ka sistoliskais, 2 diastoliskais arteilais spiediens vigi par 6,6 un 4,7 mm Hg
staba satlzinajuma ar tiem, kuri alkoholu lieto vienu reizi ngd.
aPsihosodiais stress arir viens no riska faktoriem (13). &Kislaidgs, & ilgstoSs stress
veicina arteidla spiediena paliel@Sanos. Bdeja laika arvien bieZk stresa samaziSana tiek

poziciorgta ka viena no svagakajam rekomendcijam sirds un asinsvadu slibu profilaks
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(21). Liela loma ir ar nervu sistmas tipam. Visbiedk arterklas hipertensijas astibai
paKauti cilveki ar dam nervu sistmas iezmem:
e ar augstm prasbam pret sevi un apktgjiem;
* emocionli;
» ar noslieci reget agredvi vai afi iekji apspiest agrégas emocijas;
» ambiciozi, atkaigi no ieteknigam persoAm, kas baids pazauét to lab\libu
vai baidis pasi pazaud domirgjosSu sivokli sawa vide.

Hronisku stresu var radan konfliktsituacijas gimere vai darfa, bezmiegs, ierast
dzives reima izmanas, hroniskas slithas. Nelab&1gi nervu sistmu ietekng aif endokinas
saslim8anas, galvas traumasi &oksnis ir svaigs stresa &onis, jo troksnis pc bitibas ir
trauksmes sigits, kas bidina par bries@am, fpec troka ieteknz aktivgjas
simpatoadrengriska nervu sistma, kas gatavo organisminai vai tegSanai (13).

Liekais svars paaugstina artfs hipertensija risku 2 — 6 reizes, uidzl divam
treSddam no hipertensijaseoniem var attieciat uz lieko svaru. Saikni starp paliein
kermepa masu un hipertensiju izskaidro daudzi ameémi, kas ietver simgiiskas nervu
siseémas aktivciju, ka af rerina — angiotenna — aldosterona séshas aktiéSanu (22).

Renna paé€lums ir &l viens riska faktors. Reéns ir enzms, ko izdala nieru
jukstglomerudrais apaits. Augsts rema kmenis izraisa #trija aizturi caur 3diem
metanismiem: paaugstits renns — palielimts angiotenins I — palielimta
vazokonstrikcija, @lpes / vazopréss un aldosterons — paaugstiata ratrija un tdens
reabsorbcija ni€s — paaugstiats asinsspiediens (23).

D vitamina defigts ir saisits ar sirds — asinsvadu riska faktoriem. Ir &ots, ka
perso@am ar D vitanina defigtu ir augsiks sistoliskais un diastoliskais asins spiedieria ne
vidgjais mditajs. D vitamns kaé renna sekéciju un & dartibu, &de] tas darbojas &
"negalvs endokins reAna-angioterima sistmas regulators". adgjadi vitanina D defigts
izraisa refna sek&cijas pieaugumu. Tas ir viens no raetsmiem izskaidrot nd@roto saikni
starp hipertensiju un D vitamma imeni asins plazm(24).

Sekundras hipertensijasaoni var bit dazdi:

* nieru (reala hipertensija) — aks glomerulonefts, hroniska nieru slitha,
policistiska nieru slimba, realas artrijas stenoze, ras vaskuits, refinu
veidojoSo inu audzjs;

* endokinie (endokina hipertensija) - KuSinga sindroms, péiais
aldosteronisms, feohromocitoma, akroaigg, hipotireodisms (miksgma),
hipertireodisms, d@itnieaba, klimakss;
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» Kkardiovaskuirie — iedzimti vai iegti asinsvadu saSaufjumi, vaskuiti,
palielinats intravaskuirais tilpums, aortas trauslums, paliéta sirds izsviede;

* neirolasiskie (neirogna hipertensija) — palielits intrakranilais spiediens, miega
apnoja, alits stress, aud@ vai degeneralvi procesi, iekaisums, traumas,
opeacijas;

« medikamentu lietoSana (medikamentbipertensija) — hormditie kontracepwie
IidzeMi, glikokortikoidi, nestertdie pretiekaisumaidzeHi, antidepresanti un
psihostimulatori (13, 25).

Sekundrai hipertensijai rakstugi, ka paaugstits arterilais spiediens padas ar
pamatslinibas gkSanos un ir tikai viens no simptomiem. Dompamatsliribas simptomi un
arstt pamatsliribu. Antihipertensos lidzelus lieto k simptonatiskus idzeKus. Tie

probkmu neatrisina, tikai atvieglo slilmas gaitu (13).

1.2.4. Patgeneze, hipertensijas simptomi un paunes

Lielaka dda no mehnismiem, kas saigt ar sekundro hipertensiju, parasti ir izfti un
saprotami. Tor@r, kas saisti ar primaro hipertensiju, ir mak saprotami. Ir ziams, ka
hipertensijas @&onis ir pirmainas attietba starp sirds izsviedi un pegib asinsvadu
pretestbu. Prinaras hipertensijas pagercze ir [Etniedbas proces un jopropm nav
pietiekama izskaidrojuma, bet ir izteiktas alas teorijas, lai to izskaidrotu:

* Nieru nespja izvadt natriju, ka rezulta tiek sekretts atriju natriurctiskais
faktors, lai veiciatu sls izvadSanu, idz ar to palielias koggja perifera
pretesiba.

» Hiperakiva renna — angiotennna — aldosterona sésha (RAAS) izraisa
vazokonstrikciju,idens un atrija aizturi, ka rezul&ta pieaug asins tilpums, kas
izraisa asinsspiediena paaugaisnos.

» Hiperakiva simptiska nervu sistma, kas izraisa stresa reakcijas. Tas izpauzas
ar pastipriatu kateholanmnu izdaiSanos, apec palieliras sirdsdartbas biezums
un sirds sistoles tilpums, petifsko ar€riju pretestba un idz ar to ar palielinas
asinsspiediens.

Ir ann zinams, ka hipertensija ifoti parmantojama un poli&na, ko izraisa vaik nela
viens gns (26, 27, 28).

Hipertensijas pames ir netipiskas un biezi netiek partas pat gadiem ilgi. a6 var
but galvasspes (vienmarigas vai pulgjoSas), kas grsvag lokalizejas pakauSa rajanVar kit
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smaguma sata gala vai pakaus Ja strauji mais asinsspiediens (hipertoniskrize), var
pievienoties arreibonis, slikta dSa, vemSana. Variban redzes trawgumi, dezoriericija,
miegainba, nervoziite. Var pafdities apes sirds apvigl sirds ritma traugumi, apgtinata
elpoSana, deguna aeBana, kudéSanas sajaada.

Dalai pacientu var arnehit neladu hitisku didzbu vai $idzbas rada esas$

pamatslinibas, ja paaugstitais asinsspiediens itsSslinibas sekas (1, 29).

1.2.5. Diagnostika

Ka pirmo hipertensijas simptomu visbi#z konstat paaugstiatu asinsspiedienu.
Vienigais veids ir - asinsspiediena&m$ana. Lai vatu noteikt, vai asinsspiediens visgr
paaugstiats, cik daudz paaugstits, kas izraisaat paaugstiaSanos, ir jveic atkartoti
merjumi. Vélams vied un taip pad laika un af vieta (30). Ir tds asinsspiediena
monitorcSanas veidi :

1. Asinsspiedienu nosakasta kabinei.

2. Asinsspiedienu pacientam nosaitaus kinikas,arsta kabineta — &jas, darfa vai

kaut kur citur.

3. 24 stundu asinsspiediena moni&ana (6).

Augsti nornals sistoliskais arteflais spiediens ir pigemts 130 - 139 mm Hg, bet
diastoliskais 85 -89 mm Hg (1.1. tabula).

Izmeklgjot pacientus ar iesamu hipertensiju,arisina &di uzdevumi:

1) japarliecinas,vai patiedm ir hronisks paaugstits spiediens;

2) janoteic, kds ir spiediens raestjoties;

3) janoskaidro, vaia nav sekunara hipertensija;

4) japarbauda, vai ir rerkorgana bogjumi un, ja ir, cik liek mera;

5) janoskaidro citu kardiovaskaro riska faktoru esatha;

6) jadiagnosti€ citas slimbas, kas var ietekéhprognozi urarstsSanu;

7) jauzzina sadwes un sodaiie apsikli, no kuriem var bt atkafgas rehabilicijas
ies[Ejas.

Ja pacientam ir konsta arterila hipertensija, tadaposkaidro, vai ir primara vai
sekundra, un gnoteic arteilas hipertensijas pagerctiskais variants.

1. Anamrézes dati un slimniekazdzbas.
No slimnieka anan@zes un sdzibam ir svargi sdi dati:

0 galvasspes, reibonis,
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o

(@]

O O O o

(0]

izteikta uzbudiamiba,

bieZa sarkSana, ®ana,

redzes traugumi,

kermera masas gymainas (nowdjeSana, adipozite),

urinacijas trau€jumi,

hipokaliemijas kiiniskas izpausmes (mushkwvajums, polidipsija),

discirkulatoriskas encefalafijas simptomi (juSanas tragjami, islaidgs samaas
zudums),

stenokardijas simptomi,

dati par arteslu hipertensiju vai hipotensiju pacienta gkiem, baliem, masam,
arterla spiedienadkjmveidiga paaugstisaris, kam pievienojas sirdsklauvegpss
sirds apvid, vajums,

darbs, kas saig$ ar psihoemociatu sasprindzigjumu, psihotraumas,

grutnieabas komplikcijas,

urinorganu slinbas,

parciestas galvas traumas,

ilgstoSa medikamentu (kontracet, anal@tisko fidzelu) lietoSana.

2. Fizikala izmekéSana.

Arterialas hipertensijas slimnieka fizilkaja izmekESara janoverte:

o

(0]

(0]

slimniekaargjais izskats ( najejums, adipoziite, adas kasa),
slimnieka iztuéSaris izmekéESanas laik (sviSana, nervozite, sarkSana),

arterilais spiediens un pulss.

3. Asins morfolgiska un bigiimiski izmekéSana.

(0]
(0]
0
(0]
(0]
(0]
(0]

(0]

asinsaina un E& (eritroatu grim$anagtrums),
kalijja daudzums,

natrija daudzums (serua,

urinskabes daudzums,

urinvielas daudzums,

kreatirnina daudzums,

holestetna daudzums,

glikozes daudzums.

4. Urina izmeldSana.

(0]

(0]

urina kiniska anaize,

urina bakteriolgiska izmekkSana.
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5. Acs dibena izme&ana.

6. Elektrokardiogefija.

7. Sirds un plausu rentgengiska izmekéSana.
8. Ehokardiogtfija.

9. Asinsvadu ultrasonogfija u.c.

Nemot &ra izmekkjumu rezuliitus, nosaka asinsspiediena paaugSras pakipi,

diferen& primaro hipertensiju no sekuadis, nosaka hipertensijas etiopgastisko variantu,

bet, pemot \era mérkorganu bopjumus, kardiovaskdla riska faktorus un pavdslites (31,

32).

1.2.6. Arterialas hipertensijasarstéSana

Lai maksinali aizkawetu patolgiskas izmahas nerkorganos un uzlabotu slimnieka

dzves kvalititi, javeic divi pagkumu kompleksi. Pirmais no tiem ir riska faktoruzimasSana,

ko liela méra veic ar nemedikamentoziem pksmiem. Otrs pakums ir asinsspiediena

optimizacija ar medikamentiem (33).

Nemedikamentoziepasakumi:

1.

AptaukoSans kontrole AptaukoSams maziaSana ne tikai lak@dligi ietekne
asinsspiedienu, betianormaliZ lipidu vielmahu, samazina audu rezistenci pret
insulinu, &idejadi aizkagjot organu bopjumu atistbu (13).

Veseigs uzturs.Uzturam fibiat daudzveitham, fsamazina kaloriju daudzums,
samazinot taukus un holestar saturoSus produktus un palielinot augu valsts
produktus. dsamazina ama sals patrinS un palielina klija saturoSu produktu
daudzums uztar(33).

Fiziska aktivitazte. Reguiiru fizisko slodzu iespaid samazias arterilais
asinsspiediens, samazin sirdsdartbas frekvence, samazs miokardam
nepiecieSam skabea daudzums, samazm trombu veidoSas risks, paaugstis
miokarda kontraktilite, paaugstids ar enddiju saisfta asinsvadu dilatija, ka

afi samazias aptaukoSas un ar uzlabojas psiholgiskais noskaojums (34).

4. Psihoemocioda stresa mazi@sana(33).

5. AtteikSams no smakeSanas un alkohola.SmekéSanas @rtraukSana noZamigi

samazina turpako kardiovaskuro notikumu risku un ir viens no efeWikajiem

sekundras profilakses pagkumiem.
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6. Lipidu kontrole. Tas galvenais mrkis ir pazemiat zema Bivuma lipoprotenu

holestema (ZBLH), triglicefdu (TG) un palieliat augsta hliyuma lipoprotenu

holestema (ABLH) imeni, no kuriem namigakais nerkis ir mazirat ZBLH.

7. Cukura dialeta kontrole.To paidz nodroSiat davesveida prmaipa, ipaSi svara

kontrole, fizisk aktivitate un déta (18).

Medikamentozai terapijai lieto hipotens/os lidzeus. Ta ka predzi nav zirama

arteralas hipertensijas etiofja, tad hipoterivo lidzeHu lietoSana ir simptoatiska

arsteSana, kuras amkis ir mazirit galveno sliribas simptomu — paaugstto asinsspiedienu.

Hipotensvie idzeHi var ietekngt arterila spiediena fiziolgiskas reguicijas melAnismu &

dazdos posmos (13).

Hipotensivo fidzeKu Klasifik acija:

1)

2)
3)

Angiotenmu konvergoS: enZma inhibitori (AKEI) - samazina réna -
angiotenma —aldosterona s&has aktiviti;

Angiotenmna receptoru blokatori (ARB);

Kalcija karalu blokatori (KKB) - samazina miokarda kontraktiit, tieSi

ieteknEjot ta &inas;

4) p adrenoblokator(BAB);

5)

6)

Diuretiskie kdzeli (hidrohlortiazds, indaparfds vai hlortalidons)— ietekng
tadens un du mahu;

Kombiretie hipotensvie ldzeli (AKEI + diurétiki, AKEI + KKB, ARB +
diuretiki u.c.) (12, 35).

Citi antihipertensvie prepadti ir o, blokatori (doksazoms), centizlas darbibas
preparati (moksonidns, rilmenidns),aldosterona antagonis{spironolaktons).
Jaunie antihiperteinse prepafti ir tiess renina inhibitori (aliskirens),
endoteina receptoru antagonisti, vazoprea antagonisti, gpeka oksda
donori, neitalie endopeptidzes inhibitori(35).

Visam pie@am pirmas rindas antihipertens prepaitu grumm (AKEI, ARB,
KKB, BAB un diurctiki) pienit lidzgas spjas samaziit arterilo
asinsspiedienu (36). Monoterapija ir efekt nelielam pacientu skaitangpéc
vairakumam nepiecieSama kombia terapija (35). Kombiéta terapija, sevig
fikseétas kombiracijas (viena tablete) ir efekika, tai mazk blakypu, batiski
ieteknE pacienta idzestbu un medikamenta lietoSanas reguidéiritDazdu
klaSu medikamentu kombigijas ir piecas reizes efekikas arteila

asinsspiediena samazgari neka monoterapijas devas paaugssana (36).
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Arterialas hipertensijadrsttSanai ar medikamentiem ir savpatribas:
» arterilas hipertensijas gadma medikamentijlieto praktiski visu mizu,
* prepaéta deva biezigkorigg,
* medikamenta izl ierobezo blakusslifias,
* velams kombigt vairakus antihipertengos lidzeus ar dazdu darlibas
melanismu, kaslauj tos lietot maakas devis un sasniegt ligku terapeitisko
efektivitati (13, 36).

1.3. Angiotenana konvertejosa enama inhibitoru (AKEI) raksturojums
1.3.1. AKEI, to darbibas mefanisms

AKEI Sodien ir visvaiik pardotikie un veiksrigak lietotie hipotentvie medikamenti
pasaut (37).

AKEI ir I7dzeKi, kas samazina réma — angioternina — aldosterona séshas aktiviiti.

Jau 1898. gadsomu fiziologs Tgersteds un zviedrarsts Bergmans no trusa riar
izdalija vielu, kas izteikti paaugstija asinsspiedienu un komwinosauca par rénu. 1934.
gadi Goldblats aprakgh, ka asinsrites samaaBaras nie€s izraisa asinsspiediena
paaugstiasanos, adejadi var seciat, ka nieres ir namigs orgns arterilas hipertensijas
patgsercze. Sodien ir pierdits, ka galvel noZme taji ir rerina — angioterina — aldosterona
sisemai (RAAS) (12).

RAAS ir endokina sistma, kura nodroSina artéld asinsspiediena redigiju un
elektroitu lidzsvaru organism Pastipriata 3s sistmas aktidcija izraisa arteéiu
hipertensiju. RAAS efektors ir angiotang Il (no grigu valodasandeinon -trauks, vads +
no lafnu valodastensio -spriegums), kas atrodams kirkulgjoSs hormons plazim ka an
veidojas noteiktaj vieta un darbojas daflas dinas. RAAS kaskdes virsota esoSais enms
rentns (no lafpu valodas ren- niere parsvad veidojas un uzkjas niegs
jukstaglomerurajas dinas (1, 12). Ja asinsspiediens ir pazeatsintad nieresak pastiprirati
izdalit reninu. Refns [Ec kimiskas uzhives ir no 340 aminogkém sasivoss glikoproteds,
kas izdads asifis un iedarbojas uz plaznesosSoo; globulinu angiotenzinognu. Renns no
angiotensinogna at&el tris aminoskbes, idgjadi parveidojot to par neaktu dekapeptu -
angiotenznu | (AT I).

Angiotenzino@ns ir viengais ziramais refina substts. Lielika dda angiotenzinogna

sintezjas aknas, kur tas nokist plazm. Angiotenzinogna sintze var notikt daadas ginas,
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afn smadzess, sird, niels, virsniegs, olncas un skliniekos. Piemdram, glikokortikadi,
estro@ni, tiroksns veicina angiotenzinéga veidoSafis daudzumu un afivo$anos nies.

Pec tam uz angiotefau | iedarbojasangiotenna konvergjoSais enans (AKE) un
parvers to parangiotenmu Il (AT II).

AKE ir dipeptidilkarboksipeptiaize, kurs prsvag lokalizgjas visu asinsvadu end@bia
(niers, plauds u.c.). Pr&ji reninam AKE nav augsti specifisks noteiktam suiiatn, bet
tam iripaSa loma bradikina, enkefaha, P substances un irisa metabolism AKE ne tikai
aktive angiotensu, bet bet arinaktive bradikinnu, kas ir viens no $pigakajiem
endo@niem vazodilattoriem (38, 39, 40).

Angiotenins Il ir viena no akvakajam endognajam asinsavadus saSautdjvielam,
kas 40 reizes gospsj noradrenahu. AT 1l 1940. gad atklaja E. Braun — Menendeza un
sintetiski ieguva 1957. gad AT II, iedarbojoties uz sev atbilstoSiem recejgtior, stimué
virsnieru garoz aldosteronaizdali un stimu ai arteriolu sienia esoSos angiotelra
receptorus, krezuléta pieaug asinsvadu muskleds tonuss.

Aldosterons ir virsnieru garozas hormons, kas gegdéns un elektraiu metabolismu
organism. Nieru kanlinos aldosterons veicinatnija un tdens atpaKazdikSanos asiis un
kalija izvadi ar utnu. Tadgjadi angiotenms Il, stimugjot aldosterona izd&anos virsnies,
veicina ratrija unadens aizturi, & rezulita palielinas cirkuljoSo asju daudzums.

Lidz ar to visu iepriek§ méto faktoru ietekra tonizZjas arteriolas un paaugsim
asinsspiediens (1,38, 39, 40).

AKEI iedarbba:

* pazemina asinsspiedienu,

e samazina sirds pirmsslodzi uecglodzi,

» kawe sirds un asinsvadu hipertrofiju,

e pazemina asinsvadu peérid pretesbu,

» palielina cereto, reralo, kororaro asinspismu,

» inhibé angiotenma konverjoSo enzmu,

* pazemina angiotemza Il imeni,

* samazina aldosteroririeni,

« palielina refna aktivifti,

» palielina bradikiina un & stimukto prostacikinu un prostaglandu kmeni, idz
ar to palielina vazodilajoSo ietekmi uz arteriam,

e samazina #itrija jonu unadens aizturi,

» palielina plazmasdija Iimeni,
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* samazina plazmasinskabi,

» palielina insuina juigumu (12, 33).

1.3.2. AKEI indik acijas

* Visi hipertensijas veidi.

* Cukura dialata slimniekiem ar artedlo hipertensijuAKEI (ieskaitot ar AT I
blokatorus) ir pirnas iz\eles fdzeli. Sie medikamenti samazina inEna
rezistenci, kas iloti batiski, ipaSi artefilas hipertensijas gajdima pacientiem ar
2. tipa cukura dia#iu. Visi §s grupas medikamenti normaljat asinsspiedienu,
samazina mikroalbumimiju diabetiskas nefromtijas agfina stadip un
termiralas nieru mazsgas risku par 50%.

» Pacientiem péec miokarda infarkta AKEIl veicina miokarda struktas
atjaunoSanos, mazina mitsi, mazina sirds mazgps attstibu. AKEI lietoSanu
uzsik pirmap diera, parasti ne agk ka 6 stundas g miokarda infarkta, kad
pacienta savoklis ir stabilizjies. LietoSanu turpina vismaz 4 -6 @a&b, ar
sirds mazsgjas simptomiem - ilgstosi.

* Hroniska sirds mazgm. AKEI atslogo sirdi un mazina pirmsslodzi un
pecslodzi. Tos &k lietot pec iesEjas atrak, kad simptomi ir maz izteikti, jo
AKEI ne tikai mazina sirds mazgps simptomus, bet @raizka sirds

mazsgjas progressanu (33).

1.3.3. AKEI Kklasifik acija, to lietoSana

AKEI péc kimiskas strukiiras iedala s grugas:

1. Pirmas paaudzes AKETie ir sulfhidrilgrupas (SH) saturoSas vielas —
kaptoprils.
2. Otras paaudzes AKETie ir karboksilgrupas (C£) saturoSas vielas —

enalaprils, ramiprils, kvinaprils, perindoprilssihioprils, trandolaprils.
3. TreSis paaudzes AKEITie ir fosfinilgrupas (Pg) saturoSas vielas —
fosinoprils.
Kaptoprils ir AKEI pirmais prstavis. Tas tika sintegts 1975. ga@l M. Ondeti, Rubina
un D. KuSmana firm Squibb. Kaptoprila iedatbas ilgums ir 8 — 12 hapéc to parasti lieto 2
— 3 reizes dien Sikuma reizes deva ir 12,5mg — 25mg. Uztwrageva ir 25 mg 3 reizes
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diers. Hipertensijas gaguma maksinala dienas deva ir 50 mg 3 reizes diedia ar 8du devu
neizdodas noregetl asinsspiedienu 1-2 ngds, arsteSara ieklauj diugtisku dzekli. Sirds
mazsgjas gaduma kaptoprilu var ordigt kombiracija ar diugtiskiem kdzeKiem un sirds
glikozidiem. Dialgtiskas nefropatijas gadjuma, ja nepiecieSams, kaptoprilu var korgiiar
diuretiskiem kdzeKiem, beta blokatoriem vai vazodilatatoriem.

Otras paaudzesapstavis enalaprils tiks ieviests 1981. gadkvinaprils, ramiprils 1985.
gadi, perindoprils 1986. gad lisinoprils 1988. gaal trandolaprils 1993. gad Enalaprila
hipotensva darliba attstas lenak ka pec kaptoprila, betat ir izteiktaka un ilgstoska — 24
stundas, lieto vienu reizi dienSakumdeva var it 5 — 10 mg, vieglas hipertensijas gatha
-10 mg, vidjas un smagas — 20 mg. Devu var ggaiski palieliat lidz maksinalai dienas
devai — 40 mg dien Balstdeva ir 10 — 20 mg di@nPacientiem, veiem par 65 gadiem
sakumdeva ir 2,5mg. Veaka gadagjuma pacienti var iit jatigaki pret enalaprilu.

Kvinaprilu, ramiprilu, perindoprilu, lisinoprilu, tandolaprilu af lieto vienu reizi diea,
to darhbas ilgums ir 24 stundas.

Tredis paaudzesapstavis fosinoprils tika ieviests 1991. gad Fosinoprila ieteicam
sakumdeva ir 10 mg vienu reizi dign

Hipotengvas darfbas pastiprisSanai AKEIl inhibitorus iesaka komlan ar
diuretiskajiem idzeKiem (impemot ar kontrindietajiem laliju aizturoSajiem idzeKiem,
piemeram, spironolaktonu),&af ar abu tipu kalcija antagonistiem (nifemfip un verapamila
tipa), ar AT Il receptoru blokatoriem, aradrenoblokatoriem (12, 41).

Loti biezi izmanto AKEIkombiretos prepafitus Piengram, pacienti ar zemu rama
I[tmeni probleratiski padodas AKEI terapijai, bet, pievienojot ditisku lidzekli, uzlabojas
jutiba pret AKEIL:

* AKEI poten& diurctiska lidzela natriugtisko efektu, idz ar to var
samaziat AKEI devu.

» Diurctiskais idzeklis rada reaktu hiperreni@miju un paaugstina
angiotenma Il imeni, ko savukt likvide AKEI.

» AKEI, samazinot aldosterona produkciju, var paangskalija [imeni,
bet diugtiskais fdzeklis to normaliz

» AKEI mazina diugtisko lidzeKu ietekmi uz podagru (42).

Paslaik irloti daudz kombigto prepafitu: AKEI + tiazdi, piengram fosinoprils +
hidrohlortiazds, kvinaprils + hidrohlortiads, ramiprils + hidrohlortiads, enalaprils +
hidrohlortiaazds, perindoprils + indapaas, AKEI + kalcija antagonisti, pie3ram
perindoprils + amlodims.
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AKEI un tiaZzdu kombiricijas ir plaSi pielietotas un sevi attaisnijuSas ens no
arterilas hipertensijas kombitas terapijas pamatiem (35).

Kombingto medkamentu terapijas priekSioas:

» lielaka efektivitte,

* vienkarsaka lietoSana,

» tableSu skaita samazgana,

 fiksétas kombiracijas viera tablet ietekn® pacientaidzesibu,
* mazkas devas — mak iesggjamo blaku,

* cenas samaziBana (36).

AKEI aktivi mijiedarbojas ardienu, mainot savu iedatiu fdz 30 — 40 %. Laikai
medikamenta absorbcijai AKEEljeto starpédienreiZm, vai no tta tuk& dusa. Pacients
nedikst maint arsta no#dito devu, medikamentaljeto viera un tag pad laika attieaba pret
¢dienreizi, plieto viera un taj pa% dienas laik (ja no fta, tad vienrar no ita) (33).

AKEI prepaéti labi uzsicas no gremosanas trakta, 75 — 95% #xdalr utnu, puse
neizmainta veida. Pacientiem ar nieru tgumiem So prepatu izdale ir aizkasta, &pec
attiedgi jasamazina to nam¢jama deva.

AKEI nedikst lietot gatniecu hipertensijasarsteSars, jo var izraist auda nieru

bojajumus, palielina aug mirsibu(12).

1.3.4. AKEI blakusparadibas un mijiedarbiba

AKEI ir Sadasblakuspatidibas
* smaga pirras devas hipoteig reakcija,
* reibonis, galvagpes, bezmiegs,
 sauss Kklepus (10% pacientu), kas iritidkaka no AKEI
blakuspaidibam, ko izskaidro ar bradikina imepa paaugsti#ganos,
* hiperkalémija,
* protanarija,
» adas izsitumi, nieze, fotosensibiizja,
» angioneirotiskaiiska (sejas;ubu un mutes lgptadas pieitkums),
» garSas trawgumi, estgribas tikums, slikta dSa,

» leikopenija, agranulocitoze.
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AKEI hipotensvo efektu pastiprina alkohols, antidepresanti, g&agas un diugtiskie
Iidzeli, anksioitiskie un miegaitizeli, citi hipotensvie lidzeKi. AKEI antihipertens/o
darlibu mazina nestetdie pretiekaisumaidzeHli, antaadi, kortikosteradi, estrogni. Kalija

prepadti, kaliju aizturoSie diugtiki, ciklospolins un antikoagulanti paaugstina hiper&aiias

attisttbas risku (12, 33).
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2. MATERI ALI UN METODES

Saj darla tika apkopotas 2349 kompejimmo AKEI medikamentu receptes. Katras
receptes esoSie dati — receptes izsniegSanas datnedstkamenta nosaukums, @nalu
daudzums, diagnozes kods, dzimums, personas kkitiga &iela - tika apkopoti tabalun
analizti.

AKEI medikamentu pa&tina uzskaite tika veiktago originalu skaita. Informcija tika
savikta RigasGimenes aptiek- 17 par laika posmu no 2009. gada 1. jaavidz 2011. gada
31. decembrim. Datu apstle un iz¢érteSana tika veikta progran@rMicrosoft Office Excel
2010.
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3. REZULTATI UN DISKUSIJA

3.1. Kompengjamo AKEI medikamentu patérinS pec aktivas vielas un fgc
nosaukumiemGimenes aptiela - 17 no 2009. — 2011. gadam

Kopgjais, pardotais komperggamo AKEI medikamentu oginalu skaits aptiek
laikposnma no 2009. — 2011. gadam bija 4077gorili, no kuriem 53% bija medikamenti ar
vienu akivo vielu un 47% kombigtie medikamenti.

No analiztajiem 63 AKEI medikamentiem (1. pielikums§gakivas vielas visvaik
tiek izrakstti perindoprila, enalaprila un ramiprila medikamewnismazk — lisinoprila un
kvinaprila medikamenti (3.1. att.). Perindoprilamieéverojams jardoSanas apjomaagsvars
par pargjiem medikamentiem - 2009. gad 44% no visiem AKEI medikamentiem ffizmot
kombirgtos medikamentus), 2010. gad 46%, 2011. gad- 42%. Enalaprila medikamentu
apritei ir tendence ar katru gadu samatz@s. Bakalaura dafib,AngiotenZna konverjo%a
enZma inhibitoru apgroums Gimenes aptiek— 17” redzams, ka 2008. ganl pardoti 23%
enalaprila medikamentu @mali (43), bet 2011. gad - 18%. Ramiprila medikamentu
tirdzniedbas apjoms ir palielijies no 16% 2009. gaduz 21% 2011. gad Fosinoprila
medikamentu frdoSanas apjoms no 2009. — 2011. gadam ir bijigdie vienrarigs (no 13 —
15%).

lisinoprils

kvinaprils
8
Q2 ramiprils
S p
:g . . M 2011
g fosinoprils H 2010

H2009
perindoprils 445,}6%
0
enalaprils

0% 10% 20% 30% 40% 50%
Originalu skaits %

3.1. att AKEI medikamentu patérina saidzinajums Gimenes aptield - 17 pec aktivas vielas no
2009. — 2011. gadam
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No kombiretajiem medikamentiem visvak tiek izrakstti perindoprils/indapafuals,
perindoprils/amlodims, kvinaprils/hidrohlortiaizls (3.2. att.). ledrojamu f@rsvaru ir guvis
perindoprils/indapamds, 2011. gad sasniedzot pat 54,7% no visiem kon@téjiem AKEI
medikamentiem. Loti izteikti ir palielinajies perindoprila/amlodijma medikamentu
pardoSanas apjoms — no 9,3% - 2009. agadz 22,7% - 2011. gad bet
enalaprila/hidrohlortiaila medikamentugpdoSanas apjoms ir samagias no 14,9% - 2009.
gadi uz 5,6% 2011. gad Samazigjies ir af kvinaprila/hidrohlortiama izraksito
medikamentu daudzums no 19,7% - 2009agad13,3% - 2011. gad

. . . - 1,3%
fosinoprils/hidrohlortiazids ,%c i

ramiprils/hidrohlortiazids Ak

S - 0.0%
lisinoprils/hidrohlortiazids | Q.0
® prils/ o;aé
g .
> . o - 13 3%
@ kvinaprils/hidrohlortiazids 16,2% w2011
g | 19,7%
_ 4 2010
< . . - 22,7%
perindoprils/amlodipins ﬁ{?oz 29000
. - - | 54,7
perindoprils/indapamids 25&4, 1%
Wi}

o - o
enalaprils/hidrohlortiazids %4.9%

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0%
Originalu skaits %

3.2. att. AKEI kombin &to medikamentu pairi na saidzinajums Gimenes aptiela — 17 [gc
aktivas vielas no 2009. — 2011. gadam

Analizgjot pirktako medikamentu gydoSanas apjomu, redzams, katijpma laika
posna visvaiak tika izrakstti ¢etri medikamenti Prestarium 5mgN3Qperindoprils) — 29 —
32%, Monopril 20mgN2§fosinoprils) — 11 — 14%Rrestarium 10mgN3(perindoprils) — 7 —
10%, Cardace 10mgN2&amiprils) — 6 — 11% (3.1. tabula ). 8dinot ar bakalaura darba
2008./2009. gadagpjumu par “Angiotenina konverjosa enZma inhibitoru apgrapmu
Gimenes aptiek - 17", redzams, ka aroreiz Sie ir bijusi pirktkie medikamenti (43).
Prestarium 5mgN30 un Monopril 20mgNp8rdoSanas apjoms no 2008. - 2011. gadam ir
palielinajies par 4%Prestarium 10mgN3@o 2008. — 2011. gadam ir lielsrgoSanas apjoma
kritums no 18% uz 7%Cardace 10mgNZ28irdznieabas apjoms ir samazies no 16%

2008. gad uz 11% 2011. gad(43).
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3.1. tabula
Pirkt ako AKEI medikamentu patéri nd Gimenes aptiela - 17 no 2009. — 2011. gadam

Originalu | Originalu | Originalu
Medikamenta nosaukums | skaits, % | skaits, % | skaits, %

2009.g. 2010.g. 2011.g.
Prestarium 5mgN30 29% 32% 29%
Monopril 20mgN28 12% 11% 14%
Prestarium 10mgN30 9% 10% 7%
Cardace 10mgN28 6% 8% 11%
Prenessa 4mgN30 5% 5% 5%
Cardace 5mgN28 4% 6% 7%
Enap 20mgN20 3% 1,7% 0%
Monopril 10mgN28 3% 2% 1%
Enap 20mgN60 3% 3% 2%
Enap 10mgN60 2% 3% 5%
Enarenal 20mgN20 1% 3% 2%
Berlipril 10mgN30 2% 2% 2%
Enap 5mgN60 1% 0,7% 3%

No kombirgtajiem AKEI medikamentiem izteiktiideri ir Noliprel forte arginine
5/1.25mgN30 (perindoprils/indapamas), Accuzide 20/12.5mgN30
(kvinaprils/hidrohlortiazds) unPrenewel 4/1.25mgN3(perindoprils/indapams) (3.2. tab).
Nemot \era afi bakalaura darba 2008./2009. gada datus ienogaema tendenceapdoSanas
apjomam ar katru gadu samaitias idiem medikamentiem ak Noliprel forte arginine
5/1.25mgN3(perindoprils/indapamds) — no 30% 2008. gadiz 19% 2011. gag Accuzide
20/12.5mgN30(kvinaprils/hidrohlortiards) — no 21% 2008. gaduz 13% 2011. gad
Monozide 20/12.5mgN2@&osinoprils/hidrohlortiamds) — no 9% 2008. gaduz 1% 2011.
gadi, bet medikamentarRrenewel 4/1.25mgN3@erindoprils/indapamds)— palieliraties no
8% 2008. gasl uz 14% 2011. gad(43). Izteika lideraNoliprel forte arginine 5/1.25mgN30
medikamentdirdznieabas apjoma samazi$anos vatja ietekntt vairaki faktori : analoga
Ictaka medikamenta Prenewel 4/1.25mgN30 recepSu skaita paliefidaras un jaua
medikamenta -Noliterax 10/2,5mgN3@perindoprils/indapams) - plad populariite arstu
un pacientu vid. Noliterax 10/2,5mgN3Bompensgjamo zAlu sarakakst tika iedauts 2009.
gada oktolrun jau 2010. gadsasniedza 9%apdoSanas apjomu no visiem izrakajiem
kombirgtajiem AKEI medikamentiem. Tas o bit saisiba ar to, ka lietojotNoliterax
10/2,5mgN3Q@iek sasniegti labi terapeitiskie efekti, jo tagigrigais perindoprila/indapaiate

kombirgtais medikaments, kuram ir tik liela — 10mg — peaprila deva.
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lepriekS migto AKEI medikamentu frdoSanas apjoms \#u bat samazigjies af
saistba ar to,ka arvien liagku populariti ir guvusi perindoprila/amlodipa medikamenti ar
dazdam devu vardcijam — Presteram 5/5mgN30 no 3% 2009.gad 10% 2011. gad
Presteram 10/10mgN30 no 3% 2009.@yad 7% 2011. gad 2008. gad Sie medikamentiat
nebija pirkiko AKEI kombirgto medikamentu saralkist(43). Perindoprila/amlodipa

kombiracija ir efekivaka nela Sie medikamenti atsekis(44).

3.2. tabula

Pirkt ako kombingto AKEI medikamentu patérinS Gimenes aptield - 17 no 2009. - 2011.
gadam

Originalu | Originalu | Originalu
Medikamenta nosaukums skaits, % | skaits, % | skaits, %
2009.g. 2010.g. | 201l.g
Noliprel forte arginine 5/1.25mgN30 25% 19% 19%
Accuzide 20/12.5mgN30 19% 15% 13%
Prenewel 4/1.25mgN30 12% 12% 14%
Noliprel arginine 2.5/0.625mgN30 8% 4% 8%
Monozide 20/12.5mgN28 6% 3% 1%
Enahexal comp. 20/12.5mgN30 4% 4% 2%
Prestarium combi arginine 5/1.25mgN30 4% 5% 5%
Presteram 10/5mgN30 4% 4% 5%
Presteram 10/10mgN30 3% 5% 7%
Enap H10/25mgN60 2,9% 2% 1%
Noliterax 10/2.5mgN30 0% 9% 8%
Presteram 5/5mgN30 3% 8% 10%

Pec visiem Siem datiem var seatn ka perindoprila medikamenti ir izteiktideri pEc
izraksito medikamentu apjoma. legams, ka pc labiem terapeitiskiem efektiem Sie

medikamenti ir guvusi lielu populagtt arstu un pacientu lak

3.2. AKEI medikamentu izrakstiSana atkarba no diagnozes

Kompensgjamo recepsu medikamentaisti izraksta uZzpa®m recepsSu veidlaon, kur
ir redzams diagnozes kods, jo medikamenti tiek&trta pie noteikim diagnozm.
Sap darlms apkopotajs recepis AKEI medikamenti bija izrakdt pie &dam
diagnozm:
0 110 — Esenala (primara) hipertensija (45);
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0 111.0 — Hiperteriwva sirds sliba ar (saséguma) sirds mazsj, 111.9 —

Hipertensva kardioptija bez (sasttguma) sirds mazsas;
0 115.9 — Nepreci&a sekundra hipertensija (45);

0o 120.1 - Stenokardija ar piditu kororaro asinsvadu spazmu, 120.9 -

Neprecizta stenokardija;
0 125.2 — Hroniska sirds éniska slimiba (46);

o 150.0 — Sastiguma sirds mazsfa, 150.1 — Kreig kambara mazsgjn, 150.9 —
Neprecizta sirds mazsija (47).

Visvairak AKEI medikamenti bija izrak#i uz 110 (56%), 111.0 (23%), 150.9
(7%), 150.0 (4%), 111.9 (4%) diagnam (sk. att. Nr. 3.3.). Laikposinno 2008. gada
l[idz 2011. gadam ir samazjres izraksito AKEI medikamentu recepSu skaits uz
diagnozi 115.9 (Neprecita sekundra hipertensija) no 10% uz 2% (43).

=110 - Esenciala
(primara) hipertensija

8 111.0 - Hipertensiva
kardiopatija

5 50.9 - Sirds mazspéja

£150.0 - Sirds mazspéja

& 111.9 - Hipertensiva
kardiopatija

M 115.9 - Sekundara
hipertensija

u [50.1 - Sirds mazspéja

i 125.2 - Hroniska sirds
iSémiska slimiba

k4 120.1 - Stenokardija

M 120.9 - Stenokardija

3.3. att AKEI medikamentu izrakstiSana atkaba no diagnozes

34



3.3. AKEI medikamentu pardoSanas dinamikaGimenes aptiela - 17 no 2009. —
2011. gadam

Pec attla redzams, ka AKEI medikamentu kompgamo recepSu skaita apjoms,
skatoties pa @neSiem, 2009., 2010. un 2011. gadbijis diezgan neprogné@ms, ir bijusi
gan kritumi, gan patumi (3.4. att). 2009. gadvislielakais recepSu skaits ir biji§nija — 88
receptes, bet vismakais augugt — 56 un novembr- 49 receptes. 2010. un 2011. gad
vismazkais recepSu skaita apjoms ir bijis vasarasesos, bet visliekais - oktobt. 2011.
gada finija ir bijis liels recepSu skaita kritums — 28 recapf€as vagtu hat izskaidrojams ar

to, ka daudzi vasarasemesos dodas atiraajumos, céojumos, bet rudaratgriezas pikta.
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3.4. att. AKEI medikamentu pardo3anas dinamika pa neneSiemGimenes aptieka - 17 no
2009. — 2010. gadam
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3.4. Kombineto un nekombineto AKEI medikamentu patéri na saidzinajums
Gimenes aptield - 17 no 2009. — 2011. gadam

Laikposnma no 2009. — 2011. gadam AKEI medikamentigioglu skaita tirdznietbas
apjoms ir samazijies ar katru gadu (3.5. att.)afdotais kombiato medikamentu oginalu
skaits 2009. gad ir bijis 695 orginali, bet 2011. gasl 573 orginali. PardoSanas apjoma
lejupside ir \erojama ar nekombirgtajiem medikamentiem. 2009. gadt bijusi pardoti 883
nekombigto medikamentu oginali, bet 2011. gaal tikai 582 orginali. Medikamentu
pardoSanas apjoma lejupd¢ vagtu bit saistba ar iedzvotaju ierekumu samazi#sanos, ko
noteica gan nodarhitibas, gan darba samaksas sanaains (48).

Pec atEla ir verojama tendence, ka ar katru gadu strauji saraazirekombiato
medikamentu frdoSanas apjoms attiéa pret kombigtajiem medikamentiem. 2009. dgad
pardotais nekombigto medikamentu oginalu skaits ir bijis vaiik par 188 oginaliem, 2010.
gadi par 82 orginaliem, bet 2011. gadtikai par 9 orginaliem vaiak nela kombirgto
medikamentu ogiinalu skaits. Rc Siem datiem redzams, kesti un pacienti arvien vaik dod
priekSroku kombigtajiem medikamentiem. Tas & biat saistba ar to, ka kombiétajiem
medikamentiem ir vaiki ieguvumi: vienkirSaka lietoSana, tableSu skaita samagims,
batiski uzlabo idzestbu.
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M kombinétie medikamenti
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3.5. att.Kombinéto un nekombineto AKEI medikamentu pateri pa saidzinajums Gimenes
aptieka - 17 no 2009. — 2011. gadam
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3.5. Reguiiro (pastavigo) un neregufiro Gimenes aptiekas — 17 klientu skaita

salidzinajums

S petijuma period analigjot AKEI medikamentu kompegg@mo recepsu datus, tika
no\erots, ka no visiem aptiekas apmgkjiem 24% bija regudrie jeb pagtvigie klienti un
76% bija neregatrie klienti (3.6. att.).

Pec defiricijas pastvigais klients, kurs pakalpojuman&muna pakalpojumus izmanto
atkartoti, vairakas reizes. Atkaba no uzaémuma tirgvetbas politikas &a klienta statuss var
iestties jau ar otro ieraSanosm@muma un ar katru Akamo reizi vham tiek piedvatas
ipaSas priekSrabas unémuma pakalpojuma izmantoSanai (atlaidgmSas avanas u. c.)
(49).

Es Saj darla par regudrajiem (pastvigajiem) klientiem nosaucu tos klientus, kas

aptieku gada laikir apmekéjusi tris un vaiek reizes.

m Neregularie klienti

B Regularic klienti

3.6. att.Regularo un neregularo Gimenes aptiekas - 17 klientu skaita sedzinajums

3.6.Gimenes aptiekas — 17 neregafo klientu recepsSu dinamika pa neneSiem
2011. gad

Pec atela ir redzams, ka 2011. gadismazkais nereguiro klientu recepSu skaits ir
bijis vasaras @neSos —inija (9 receptes), auguas{17 receptes) un decemlfiil6 receptes)
(3.7.att.). Tas vatu bat izskaidrojams ar to, ka liela iewptaju plisma vasaras #nesSos
dodasarpus pil€tas, bet decembrdaudzi dodas Ziemasg#iu brvdieras un céojumos.

Vislielakais neregulro klientu recepsu skaits ir bijis okta27 receptes) un novemi@8
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receptes). Tas Vvéu bit saistba ar to, ka rudens &meSos iedwotaju plisma pilsta

palielinas.

Recepsu skaits

Méne3l, 2011.g8.

3.7. att.Gimenes aptiekas — 17 neregato klientu AKEI recepSu dinamika pa meneSiem

2011. gad

3.7. Aptiekas klientu demogafiskie dati (dzimums, vecums)

Kompensgjamie medikamenti tiek izrak$t uz ipadim receptm, kur ir redzams
pacienta @rds, uzdrds un personas kods. T@muj analizt klientu demodifiskos datus.
Analizgjot 2349 AKEIl medikamentu kompedamo recepSu datus, tika r@ots, ka
sievieem AKEI medikamenti tiek izrakgt daudz vaigk nela virieSiem, sieviedm — 63%,

virieSiem — 37% (3.8. att.).
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M sievietes

W viriedi

3.8. att.Gimenes aptiekas - 17 klientu skaita iedgums pec dzimuma

Pec Siem datiem ir redzams, ka siewmt ir daudz augska saslimgba ar
kardiovaskudras sistmas slinibam neld virieSiem, kas atainots fapctijuma “Latvijas
iedZvotaju kardiovaskudro un citu neinfekcijas slitbu riska §&rzgriezuma epidemiofgisks
petijums” (49). lespjams Sos datus g ir ieteknmgjusi afi demogafiska sitlacija misu
valst, jo pcc demogifiskas statistikas datiem sievietesisn valst ir 53,8%, vrieSi 46,2%
(51).

Analizgjot recepSu datusép klientu vecuma, tika sedits, ka jauakais klients starp
virieSiem ir bijis 24 gadus jauns, starp siednet— 31 gadu jauna sieviete un ¥e@jam
klientam starp wieSiem ir bijuSi 95 gadi, bet starp sie@m@t - 102 gadi. Visli@kais klientu
skaits gan sieviéin, gan wieSiem ir bijis vecumposino 70 — 79 gadiem, un tas ir bijis
diezganidzgs, sievietes — 33,5%irieSi — 35,6% (3.9. att.).Redzams, ka liels klieskaits ir
bijis sievieSu vid vecumposrano 80 — 89 gadiem (27,7%), batigSiem vecumposano 60

— 69 gadiem (27%) (3.9.att.).
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SECINAJUMI

1. Kopgjais mrdoto kompengamo AKEI medikamentu oginalu skaits gtijuma laika
posna no 2009. gada 1. jaara — 2011. gada 31. decembrim bija 407 &iodi, no
kuriem 2178 ogdinali jeb 53% bija nekombigtie medikamenti un 1899 @inali jeb 47%
kombirgtie medikamenti.

2. No analiztajiem 63 AKEI medikamentiem 2011. gaggc akivas vielas arsti
visvairak  izrakstjusi perindoprila (42%) ramiprila (21%) un enaldgori(18%)
medikamentus.

3. Kombingto medikamentu (AKEI + digtikis un AKEI + kalcija kaalu blokators)
pagrinam ir tendence pieaugt. 2011. gatb kombirgtajiem medikamentiem visvak
tika izrakstti perindoprila/indapafda (54,7%), perindoprila/amlodim (22,7%) un
kvinaprila/hidrohlortiarda (13,3%) medikamenti .

4. Visvairak pardotais nekombigtais medikaments Prestarium 5SmgN3(Qperindoprils),
bet no kombiatajiem -Noliprel forte arginine 5/1.25mgN3@erindoprils/indapamds).

5. Visvairak AKEI medikamenti pacientiem tiek izrakistuz 110 (prinara hipertensija),
111.0 (hiperterva kardioptija), 150.9 (sirds maz&m) diagnozm.

6. Sievieem AKEI medikamenti tiek izrak#t daudz vaiik nela virieSiem, sieviem
attieagi - 63%, vrieSiem — 37%, un visvaik medikamenti ir prdoti pacientiem

vecumposrno 70 — 79 gadiem.
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PATEICIBAS

Izsaku lielu pateidu masistra darba vaithjai Unai Rieksthai par sapratni un palzibu

un Gimenes aptiekas — 17 ié@ai Inetai Kalnbirzei par datu pieejabbu.
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PIELIKUMI

1. pielikums

Petijum a ieklautie medikamenti

Nr. | Medikamenta nosaukums Akiva viela

1. | Berlipril 10mgN30 enalaprils
2. | Berlipril 20mgN30 enalaprils
3. | Berlipril 5mgN50 enalaprils
4. | Ednyt 10mgN30 enalaprils

5. | Ednyt 20mgN30 enalaprils

6. | Enahexal 10mgN30 enalaprils
7. | Enahexal 10mgN60 enalaprils
8. | Enap 10mgN20 enalaprils

9. | Enap 10mgN60 enalaprils
10. | Enap 20mgN20 enalaprils
11. | Enap 20mgN60 enalaprils
12. | Enap SmgN20 enalaprils
13. | Enap SmgN60 enalaprils
14. | Enarenal 10mgN20 enalaprils
15. | Enarenal 20mgN20 enalaprils
16. | Enarenal 20mgN30 enalaprils
17. | Monopril 20mgN28 fosinoprils
18. | Monopril 10mgN28 fosinoprils
19. | Kaptoprils 50mgN20 kaptoprils
20. | Diroton 10mgN28 lisinoprils
21. | Diroton 20mgN28 lisinoprils
22. | Lisinopril - Grindeks20mgN28 lisinoprils
23. | Prenessa 4mgN30 perindoprils
24. | Prenessa 8mgN30 perindoprils
25. | Prestarium 10mgN30 perindoprils
26. | Prestarium 5mgN30 perindoprils
27. | Accupro 10mgN30 kvinaprils
28. | Accupro 20mgN30 kvinaprils
29. | Ampril 5SmgN30 ramiprils

30. | Cardace 10mgN28 ramiprils
31. | Cardace 2.5mgN28 ramiprils
32. | Cardace 5mgN28 ramiprils

33. | Hartil 5mgN28 ramiprils

34. | Ramicor 10mgN30 ramiprils
35. | Ramicor 2.5mgN30 ramiprils
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36. | Ramicor 5mgN30 ramiprils

37. | Ramipril Actavis 10mgN28 ramiprils

38. | Polapril 10mgN28 ramiprils

39. | Polapril 2.5mgN28 ramiprils

40. | Enahexal comp. 10/25mgN20 enalaprils/hidroldads
41. | Enahexal comp. 20/12.5mgN30 enalaprils/hidnoialads
42. | Enap H10/25mgN20 enalaprils/hidrohloritsz
43. | Enap H10/25mgN60 enalaprils/hidrohlorids
44. | Enap HL10/12.5mgN20 enalaprils/hidrohlortiisz
45. | Enap HL10/12.5mgN60 enalaprils/hidrohlortiisz
46. | Enap HL20/12.5mgN60 enalaprils/hidrohlorigzz
47. | Monozide 20/12.5mgN28 fosinoprils/hidrohloridse
48. | Tensikey comp. 20/12.5mgN28 lisinoprils/hidatibzds
49. | Noliprel arginine 2.5/0.625mgN30 perindoprilslaparids
50. | Noliprel forte arginine 5/1.25mgN30 perindopiihdapands
51. | Noliterax 10/2.5mgN30 perindoprils/indapas
52. | Perindap 4/1.25mgN30 perindoprils/indapdsn
53. | Prenewel 2/0.625mgN30 perindoprils/indafasn
54. | Prenewel 4/1.25mgN30 perindoprils/indapdsn
55. | Prenewel 8/2.5mgN30 perindoprils/indapasn
56. | Prestarium combi arginine 5/1.25mgN30 perind®prdapands
57. | Presteram 10/10mgN30 perindoprils/amlotip
58. | Presteram 10/5mgN30 perindoprils/am|ousp
59. | Presteram 5/10mgN30 perindoprils/aml@akp
60. | Presteram 5/5mgN30 perindoprils/amlaadgp
61. | Accuzide 10/12.5mgN30 kvinaprils/hidrohlortidg
62. | Accuzide 20/12.5mgN30 kvinaprils/hidrohlortidg
63. | Hartil HCT 5/25mgN28 ramiprils/hidrohlortisis
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