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ANOTACIJA

Metodiskais materials domats arstiem, arstu paligiem, masam. Tas izstradats ar nolaku
radit prieksstatu par nieru slimibam, kas prasa neatlieckamu diagnostiku un arstéSanu, iegat un
papildinat zinasanas par akatu nieru slimibu grupam, to masdienigu klasifikaciju, diagnostiku
un arstésanas principiem.

Metodiska lidzekla uzdevums ir padzilinat izpratni par akaitu nieru slimibu c€loniem, pa-
togenézi, palidzet pilnveidot prasmes atpazit neatliekamas situacijas nefrologija, nieru slimibu
aktutas komplikacijas, ar nieru slimibam saistitos elektrolitu Iidzsvara trauc&jumus, nozimét ne-
piecieSamos izmekl&jumus, novertet arstésanas iespejas un uzsakt neatliekamu arstésanu.

Metodisko lidzekli izstradajusi Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas nefrologe
un Rigas Stradina universitates lekskigo slimibu katedras asistente llze Puide, Paula Stradina
Kliniskas universitates slimnicas anesteziologs-reanimatologs un Rigas Stradina universitates
Anesteziologijas un reanimatologijas katedras profesors Olegs Sabelnikovs, Paula Stradina KIi-
niskas universitates slimnicas nefrologe un Rigas Stradina universitates pasniedzgja Aiga Va-

silvolfa.
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SAISINAJUMU SARAKSTS

ADH antidiurgtiskais hormons

AIN akiits intersticials nefrits

ANA antinuklearas antivielas

ANCA antineitrofio leikocitu citoplazmatiskas antivielas
ANM akiita nieru mazspgja

anti ds DNS AV antivielas pret dezoksiribonukleinskabes dubultspirali
ATN aktta tubulara nekroze

APGN atri progres€joss glomeruloneftits

GBM glomerulu bazala membrana

GFA glomerularas filtracijas atrums

GKS Glazgovas komas skala

HD hemodialize

HNS hroniska nieru slimiba

KDIGO vadlinijas nieru slimibu iznakuma uzlabosanai (no Kidney Disease:

Improving Global Outcomes Guidelines)

NAT nieru aizstajterapija

NSPL nesteroidie pretiekaisuma Iidzekli

PATE plausu artérijas trombembolija

PD peritoneala dialize

RIFLE risks, bojajums, mazspé&ja, zudums, beigu stadija (no Risk, Injury,

Failure, Loss, End-stage)



IEVADS

Nieres ir viens no dzivibai svarigiem organiem. Tas no organisma izvada vielmainas pro-
duktus, adeni, piedalas elektrolitu, idens, skabju un sarmu Iidzsvara uzturé$ana, un tam ir en-
dokrinas funkcijas.

Nopietnas nieru slimibas butiski ietekmé pacientu dzivildzi, saslimstibu ar citam slimi-
bam (pieméram, kardiovaskularam), hospitalizaciju biezumu. Metodiskaja materiala ir aprak-
stitas biezakas nieru slimibas, kuras prasa neatliekamu ricibu — diagnostiku, arstéSanu, uzrau-
dzibu, biezi — arstéSanu stacionara. Dalai nieru slimibu ir strauji progres¢josa gaita, un nearste-
tas tas noved lidz hroniskas nieru slimibas piektajai (beigu) stadijai un nepieciesamibai veikt
nieru aizstajterapiju. Nieru slimibas un to komplikacijas nereti ir saistitas ar stavokliem, kas
butiski apdraud pacienta veselibu un dzivibu — §kidruma, elektrolitu lidzsvara traucgjumiem,
nopietnam bakterialam infekcijam, sepsi, asinoSanu. Savlaiciga diagnoze un atbilstiga arstéSana

uzlabo pacienta dzives un izveseloSanas prognozi.



1. AKUTA NIERU MAZSPEJA

1.1. Akitas nieru mazspéjas riska faktori, epidemiologija, céloni,
Klasifikacija, kliniskas izpausmes un terapijas pamatprincipi

Akdta nieru mazspéja (ANM) ir sindroms, kura gadijuma dazadu iemeslu d&l strauji un
lielakoties atgriezeniski pieaug seruma kreatinina Iimenis, samazinas glomerularas filtracijas
atrums un/vai samazinas ari urina izdale. Sak uzkraties toksiski metaboliti, mainas adens un
elektrolitu, skabju un bazu lidzsvars, asinsspiediena regulacija [1].

ANM var iedalit stadijas, izmantojot RIFLE klasifikaciju (skat. 1.1. tabulu).

1.1. tabula
RIFLE klasifikacija [6]
Stadija Urina izdale Seruma kreatinins vai GFA
R — Risk (risks) < 0,5ml/kg/h vairak neka | Seruma kreatinina pieaugums 1,5x
6 h laika vai GFA samazinasanas par 25%
| — Injury (bojajums) < 0,5 ml/kg/h vairak neka | Seruma kreatinina pieaugums 2x
12 h laika vai GFA samazina$anas par 50%
F — Failure (mazspgja) | < 0,3 ml/gk/h 24 h laika Seruma kreatinina pieaugums 3x
vai antirija 12 h laika vai seruma kreatinins > 4 mg/dl (354

umol/1) ar strauju pieaugumu par
vismaz 0,5 mg/dl (44 umol/l)
vai GFA samazina$anas par 70%

L — Loss (zudums) Nieru funkcijas zudums > 4 nedélas
E — End-stage renal Terminala nieru mazspg&ja > 3
disease (nieru slimibas ménesus

gala stadija)

ANM attistibas riska faktori ir lielaks pacienta vecums, dehidratacija, hipotensija,
cukura diabéts, hroniska nieru slimiba, nefrotoksisku medikamentu lietoSana, i/v kontrastviela,
smaga slimiba, Soks, sepse, apdegumi, trauma un citi.

Akita nieru mazspgja skar 5-10% hospitaliz&to pacientu un Iidz 60% to pacientu, kas
atrodas intensivas terapijas nodalas [7].

ANM celonus var iedalit tr1s grupas:

1. Prerenala ANM (40-50%) — rodas samazinatas nieru perfuzijas del. lemesli var bat
hipovolémija (asinos$ana, caureja, vemsana, apdegumi), tilpuma pardale (ascits,
pankreatits, peritonits), samazinats sirds izsviedes tilpums (sirds mazspgja, kardiogéns
Soks, PATE), traucéta renala autoregulacija (hepatorenals sindroms, NSPL).

2. Renala ANM (40%) — rodas, ja ir ieilgusi nieru is€mija vai radies nieru kamolinu,
kanalinu, intersticija vai asinsvadu bojajums. Ja ir nieru kanalinu bojajums, rodas akiita

tubulara nekroze, kas ir visbiezakais ANM iemesls hospitalizétiem pacientiem. Akitu
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tubularu nekrozi var radit i$§€mija vai prerenala ANM, Kkas ilgst > 72 h, ka ar1 dazadi
endogéni (mioglobins, kalcijs, urinskabe) un eksogéni (antibiotikas, i/v kontrastviela,
NSPL, etilenglikols) nefrotoksini.

3. Postrenala ANM (10%) — rodas urinizvadsistémas obstrukcijas dél. Obstrukciju var
izraisit labdabiga prostatas hiperplazija, nierakmeni, audzgji, striktdiras, neirogens
urtnpislis u.c. [1]

ANM var manifestéties tris veidos: 1) pieaug seruma kreatinins, 2) samazinas Urina
izdale, ir oligiirija vai antrija, 3) paradas urémiskas intoksikacijas simptomi (slikta dasa,
vemsana, urémiska encefalopatija, urémisks perikardits). [1]

ANM arstesana ir atkariga no etiologijas — pirmkart, ir jaarsté c€lonis, kas radijis nieru
mazsp&ju. ANM arstésanas pamatprincipi ietver skidruma balansa (uznpemta un izdalita
Skidruma daudzuma attiecibas) kontroli, diurézes apjoma merisanu, nefrotoksisku
medikamentu partraukSanu (NSPL, aminoglikozidi u. c.), medikamentu devu pielagosanu
glomerulu filtracijas atrumam, hiperkaliemijas un metabolas acidozes korigésanu, stresa ¢alu
profilaksi un smagakos gadijumos — nieru aizstajterapiju (dializi).

AKkiitas indikacijas nieru aizstajterapijai:

e diurgtiku rezistenta hipervolémija (pieméram, kardiala astma, plausu tiska, anasarka,
hipertensija);

e smagas pakapes hiperkaliemija (K > 6,5 mmol/l);

e smaga metabola acidoze;

e urémiska intoksikacija (Slikta diisa, vemsana, encefalopatija, urémisks perikardits);

e asinoSana urémiskam pacientam;

e saindesanas ar dializ€jamam vielam;

e relativa indikacija — seruma kreatinins > 500 mkmol/l vai urinviela > 35 mmol/l. [1]

1.2. Akitas nieru mazspéjas diferencialdiagnoze, arstéSanas
principi atbilstigi akiitas nieru mazspégjas iemeslam

AKkiita prerenala nieru mazspgja ir visbiezak sastopama, tpasi tiem pacientiem, kuriem
ANM attistas stacionara [1, 8]. Tas diagnoze balstas uz preciziem anamnézes datiem par
iesp&jamiem riska faktoriem, zinam par potenciali nefrotoksisku medikamentu vai vielu lieto-
Sanu, slimibam, kas var izraisit prerenalu ANM, ka art uz ANM Kkritérijiem (KDIGO, RIFLE
klasifikacija) [1, 8] (skat. 1. pielikumu).



Pacientiem, kuriem attistijusies akita renala nieru mazpgja, ir nepieciesama detalizéta
izmekl&sana, nefrologa konsultacija un arstésana nefrologa uzraudziba.

Akatas renalas nieru mazspgjas biezakie iemesli [1]:

* Glomerularas slimibas:

« Akats glomerulonefrits;
«  Atri progresgjoss glomeruloneftits;

» Akats abakterials intersticials nefrits;

»  Akuts bakterials intersticials nefrits jeb akits picloneftits;

+ Rabdomiolize ar sekojosu akitu tubularu nekrozi;

» Nieru hipoperfuzijas izraisita akiita tubulara nekroze;

« Rentgenkontrastvielas izraisita nefropatija;

» Holesterina embolu sindroms.

AKiitai renalai nieru mazspéjai, atskiriba no akutas prerenalas un akiatas postrenalas
nieru mazspgjas, Ir raksturigas izmainas urina analizé. Atkariba no slimibas, kas izraisjusi
akilito nieru mazspgju, ta var bat proteindrija, bakteriirija vai izmainas urina sedimenta —
mikrohematirija, leikocitiirija, $tnu cilindri (eritrocitu, leikocitu, graudainie cilindri) [1].

AKkiits postinfekciozs glomerulonefrits

St glomerulonefrita forma parasti manifestgjas ar akitu nefritisku sindromu, kas ietver
glomerularu hematiriju, vieglu vai mérenu proteiniiriju, akiitu glomerularas filtracijas atruma
(GFA) samazinasanos, hipertensiju, tasku. Raksturigie simptomi attistas 2-3 nedgelas pec bak-
terialas infekcijas, visbiezak — péc streptokoku izraistitas augséjo elpcelu vai adas infekcijas.
Retak ar infekciju saistita glomerulonefrita iemesls ir bakterials endokardits vai viscerals
abscess [1].

Sai slimibai ir raksturigs paaugstinats antistreptokoku antivielu titrs. Precizu
morfologisko diagnozi var noteikt, veicot nieru biopsiju. Aktta postinfekcioza glomerulo-ne-
frita arstéSana ietver infekcijas arstésanu, ja ta vél persisté. Biezi glomerulonefiita arstésana ir
simptomatiska: antihipertensivie, diurétiskie Iidzekli, sals un mérens skidruma uznpemsanas
ierobezojums. Smagakos gadijumos, kad GFA spontani neuzlabojas, nepiecieS§ama imiin-supre-
stvu medikamentu (parasti glikokortikosteroidu) lietosana [1].

Atri progreséjoss glomerulonefrits

Tas ir kltisks sindroms, kam raksturiga strauja (dazu dienu, nedelu, ménesu laika) GFA
mazinasanas, glomerularai slimibai raksturigas izmainas urina analize, ekstrakapilara prolife-
racija (pusménesi 10-50% nieru kamolinu, vai > 50% p&c citu autoru ieskatiem) nieru biopsija

[8].



Pusménesu glomerulonefrits ir raksturiga atrade nieru biopsija vecakiem pacientiem ar
aktitu nefiitu, bet tas var skart pacientus jebkura vecuma grupa [8]. Slimibas smagums ir
atkarigs no slimibas, kas rada raksturigo nieru bojajumu, un no pusménesu veidosanas inten-
sitates un plasuma. Ja nieru biopsija ir cirkulari pusménesi, kas aiznem vairak neka 80% nieru
audu, un pacientam ir progresgjoSa nieru mazspéja, tad nieru funkcijas uzlabosanas ir
apsaubama [8].

Atri progresgjosa glomerulonefrita gadijuma (APGN) pacienta arsté$anas prognozi bi-
tiski ietekmé savlaiciga diagnoze un arstésana, tam ir izskirosa nozime attieciba uz nieru funk-
cijas atjaunosSanas iespé&ju.

APGN izskir tris galvenos tipus jeb grupas atbilstigi pamatslimibai un slimibas pa-
togenéezei.

1. tips. anti-GBM antivielu glomerulonefrits: raksturigas cirkul&josas antivielas pret glo-
merulu bazalo membranu; nieru biopsija, izmeklgjot ar imainflourescences metodi, ir lineari
imtndepoziti gar GBM.

2. tips. Imiinkompleksu mediets APGN: parsvara proliferativi glomerulonefriti ar pusme-
nesu veidoSanos; nieru biopsija, izmekljot ar imtnflourescences metodi, ir imandepoziti
dazadas GBM vietas. Serologisko izmeklgjumu atrade meédz bat variabla atkariba no
glomerulonefrita veida (pozitivas streptokoku AV, ANA, anti-ds DNS AV, hipokomplementg-
mija (C3, C4)).

3. tips. Ar ANCA saistits mikroskopisks, nekrotizgjoss nieru vaskulits, glomerulo-nefrits.
Sim tipam raksturigi, ka atrod cirkulgjosas ANCA, bet neatrod imiindepozitus nieru biopsija
[1].

Atri progresgjosa glomerulonefrita arstesanai lieto imiinsupresijas medikamentus — cik-
lofosfamidu vai rituksimabu un glikokortikosteroidus liela deva intravenozi (pulsa terapija) in-
dukcijas terapijai un balsterapijai — mikofenolskabi vai azatioprinu, vai rituksimabu kombina-
cija ar glikokortikosteroidiem balsta deva. ArstéSana jaturpina vismaz 12-24 menesus [1, 8].

AKkits abakterials intersticials nefrits

Akats intersticials jeb tubulointersticials nefrits (AIN) ir difaza, bilaterala nieru slimiba,
kam raksturiga strauja nieru funkcijas pasliktinasanas, difiizs nieru intersticija iekaisums un
taska (limfocitu, monocitu, plazmas sanu infiltracija), tubulara epitélija bojajums nieru biopsija
[1, 8].

Atkariba no c€lona AIN iedala tris grupas, respektivi, AIN var bit: 1) medikamentozs, 2)
saistits ar infekciju, kas tiesa veida neskar nieres, 3) idiopatisks.

Jaarsté AIN célonis — japartrauc lietot medikamentu, kurs izraisijis AIN, jaarste infekcija.
Smagos gadijumos arstésanai lieto glikokortikosteroidus [1].
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AKkiita tubulara nekroze

Akita tubulara nekroze (ATN) ir biezakais akiitas renalas nieru mazspéjas iemesls. Ta
veidojas nieru hipoperfiizijas rezultata, progresgjot aktitai prerenalai nieru mazspgjai vai to me-
dikamentu vai toksisku vielu ietekmé, kas rada nieru siko artériju un arteriolu vazokonstrikciju
(pieméram, NSPL). ATN var izraisit nefrotoksiskas endogenas vai eksogenas vielas
(mioglobins, hemoglobins, rentgenkontrasviela, aminoglikozidi u. c.), tiesi iedarbojoties uz
nieru kanalinu epitélija SGnam. Akatu tubularu nekrozi var izraisit ari slimibas vai sindromi,
kas izraisa nieru hipoperfuziju, pieméram, sepse, akits piclonefrits [1].

Akutas tubularas nekrozes arstésana ir tas célona novérSana (partraukt medikamenta
lietosanu, arstét slimibu, kas izraisijusi ATN) un simptomatiska arsté$ana. Tai nav patogenétis-
kas arstésanas. Nieru funkcija var atjaunoties dazu dienu, ned&lu vai ménesu laika atkariba no
nieru bojajuma ilguma, smaguma un no izraisosa faktora, ka ari no ta, vai pacientam ir oligarija.
P&c ATN nieru funkcija biezi atjaunojas tikai dalgji — ATN sekas ir hroniska nieru slimiba [1,
8].

AKkiita postrenala nieru mazspgja

Akiitu postrenalu nieru mazspé&ju izraisa urincelu nosprostojums, parasti bilaterals vai
retak unilaterals — gadijumos, kad pacientam ir viena funkciongjosa niere vai obstrukcijas nes-
kartas nieres funkcija ir samazinata. Obstrukcijas céloni médz biit dazadi: audzgji, nierakmeni,
asins recekli, nekrotiski nieru papillas audi, iedzimtas anomalijas, rétaudi, neirologiskas
slimibas, maza ieguna slimibas. Obstrukcijai raksturigie simptomi ir sapes un samazinata
diuréze. lzmantojot nieru un urincelu vizualizacijas metodes (US, DT urografija, antegrada uro-
grafija, retrograda cistureterografija, MR u. c.), konstatg urinizvadsistémas dalu dilataciju prok-
simali no nosprostojuma vietas, ka art obstrukcijas céloni.

Obstruktivas ANM arstésanas pamatprincipi: nodroSinat urina atteci un arstét obstrukci-

jas celoni, ka art simptomatiska arstésana, lai stabilizétu pacienta stavokli [1].

1.3. Hepatorenalais sindroms (HRS)

Hepatorenalais sindroms ir akiita vai subakiita nieru mazspé&ja, kuras pamata ir izteikta
renala vazokonstrikcija. HRS ir sastopams dekompensétas aknu cirozes vai akatas aknu maz-
spejas gadijuma [1].

Klasifikacija (Starptautiska ascita kluba klasifikacija):

1. tips. Aknu ciroze ar strauji progres€josu hieru mazspeju.

2. tips. Aknu ciroze ar subakiitu mazspé&ju.
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3. tips. Aknu ciroze ar 1. vai 2. tipa HRS pacientam ar jau esosu hronisku nieru slimibu

vai akiitu nieru mazspéju.

4. tips. Atri progresgjosa (fulminanta) aknu mazspéja ar HRS.

Patogenéze. Progresgjot portalai hipertensijai, notiek apzarna artériju paplasinasanas ar

relativu hipovolémiju un hipotensiju. Niergs attistas izteikta kompensatoriska vazokonstrikcija,

samazinas hieru perfiizija, GFA.

Diagnostiskie kritériji

Galvenie kriteriji:

1.

Hroniska vai akita aknu slimiba ar progres€josu aknu mazsp&u un portalo
hipertensiju.

Samazinats GFA (kreatinins > 133 mkmol/l vai kreatinina klirenss < 40 ml/min).
Izslegts Soks, bakteriala infekcija, nefrotoksisku medikamentu lietosana.

Nenovéro nieru funkciju uzlabosanos (kreatinins < 133 mkmol/L) divu dienu laika
pec diurétisku medikamentu atcelSanas un plazmas tilpuma palielinasanas ar al-
bumina ievadisanu (1 g/kg, maksimali lidz 100g).

Proteintrija < 500 mg/dl (bez obstruktivas uropatijas vai nieru parenhimas bojajuma

pazimém).

Papildkriteriji:

1
2
3.
4
5

Diuréze < 500 ml/24h.

Na urina < 10 mekv/L.
Urina osm > plazmas osm.
Er urina < 50/redzes lauka.
Na < 130 mmol/L.

Arstesanas principi. Aknu transplantacija (péc tas vairakumam pacientu atjaunojas nieru

funkcija). Konvencionalas terapijas mérkis ir dzivildzes pagarinasana pirms aknu transplantaci-

jas, un ta iever cirkulgjosa tilpuma optimizaciju, medikamentozas terapijas optimizaciju, nieru

aizstajterapiju, ascita punkciju [1].
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1.4. Kardiorenalais sindroms

Kardiorenala sindroma pamata ir sirds un nieru patologija, kad viena organa akiita vai
hroniska mazspgja izraisa otra organa bojajumu — akiitu vai hronisku mazsp&ju [1].

KRS péc vadosa etiologiska faktora iedala 5 tipos, no tiem 3 tipi ir akdti.

1. tips. Akiits kardiorenals sindroms — akiitas sirds mazspgjas izraisits akiits nieru boja-
jums. Nieru funkciju trauc@jumi izpauzas ar oligiiriju un strauju kreatinina Iimena celSanos.
Patogenétiskie faktori ir arteriala hipotensija, augsts venozs spiediens, paaugstinats intraabdo-
minalais spiediens.

2. tips. Hronisks kardiorenals sindroms — hroniskas sirds mazsp€jas izraisita hroniska
nieru slimiba. Kliniski izpauzas ar arterialu hipertensiju, samazinatu GFA, elektrolitu lidzsvara
traucgjumiem.

3. tips. Akiits renokardials sindroms — akiita nieru bojajuma provocéta sirds mazspgja.
Patogenétiskie faktori ir $kidruma parslodze, urémijas toksiskie efekti, ickaisums.

4. tips. Hronisks renokardials sindroms — hroniskas nieru slimibas izraisita hroniska sirds
mazspéja.

5. tips. Sekundars kardiorenals sindroms — vienlaicigs sirds un nieru bojajums sisteémisko
patologiju (pieméram, cukura diab&ta, amiloidozes, aknu cirozes, sepses u. c.) gadijuma.

ArsteSanas stratégija ir kompleksa un atkariga no KRS veida [1].
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2. HRONISKA NIERU SLIMIBA

Par hronisku nieru mazsp&ju sauc procesu, kad ilgstosa nieru bojajuma del pakapeniski
zud nieru funkcijas. Lai raksturotu hroniska nieru bojajuma un nieru funkciju izstkuma pakapi,
Sobrid lieto terminu “hroniska nieru slimiba” [1].

Hroniskas nieru slimibas (HNS) diagnozi nosaka, balstoties uz vienu no diviem kritgri-
jiem:

1) nieru bojajums, kas ilgst ilgak neka tris ménesus un izpauzas ka izmainas nieru struk-
tara vai funkcijas un kur§ manifestgjas ar nieru bojajuma markieriem asins, urina analizes vai
vizualizacijas metod€s vai nieru morfologiskam parmainam, ko konstaté nieru biopsija;

2) GFA < 60 ml/min ilgak neka tris ménesus ar vai bez citam nieru bojajuma pazimém
[1, 4].

Hroniskai nieru slimibai izskir piecas stadijas atbilstigi GFA un mikroalbumindrijas un
proteindrijas pakapei [4] (skat. 2. pielikumu):

e 1.un 2. HNS stadija pacientiem ir katrai nieru slimibai raksturigie Simptomi, bet nav

simptomu, kas liecinatu par nieru funkciju traucgjumiem.

e Sakot ar HNS 3. stadiju, pacientiem paradas simptomi, ko rada samazinats GFA un
hiperazotémija: centralas nervu sistémas disfunkcijas simptomi (kognitivi atminas
trauc&jumi, nogurums), anémija, kaulu un mineralmainas trauc&jumi, progrese arteri-
ala hipertensija, kardiovaskularas slimibas.

e 4. un 5. stadija simtomi klast izteiktaki, novéro bojajuma pazimes daudzu organu Sis-
t€mas:

o Kardiovaskulara sistéma — arteriala hipertensija, sirds kreisa kambara hipertofija,
sirds ritma trauc€jumi, Sirds mazsp€ja, urémisks perikardits, aterosklerozes
straujaka progresésana, arterioskleroze.

o Elposanas oganu sisteéma — glotadu kairinajums, iekaisums, hidrotorakss, sastrée-
gums mazaja asinsrites loka, urémisks pneimontts.

o Gremosanas organu sist€éma — erozivs gastrits, ¢tlas, aknu un aizkunga dziedzera
disfunkcija, ascits, slikta apetite, slikta dtisa, vemsana, caureja, malnutricija.

o Nervu sistema — encefalopatija, “nemierigo kaju sindroms”, polineiropatija, sa-
manas traucgjumi, krampji, koma.

o Hemopogtiska sistéma — anémija, leikopénija, trombocitopénija, trombocitu dis-
funkcija, asinosana.

o Kaulu un mineralmainas traucgjumi — D vitamina aktivas formas trikums, hiper-

fosfatémija, sekundara hiperparatireoze, augstas kaulu aprites radits kaulu
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bojajums, adinamiska kaulu slimiba, asinsvadu un miksto audu kalcifikacija, kal-
cifilakse.

o Elektrolitu, skabju un sarmu lidzsvara trauc&jumi — hiperkaliémija, hipo-natrié-
mija, hiperkalcémija, metaboliska acidoze. [1]

Nieru aizstajterapija. Pacientiem, kuriem pasa nieru funkcijas vairs nav pietiekamas, lai
dzivotu, ir iespgjama nieru aizstajterapija (NAT) — nieru transplantacija, hemodialize,
peritoneala dialize.

Nieru transplantacija ir pilnvértigaka no NAT metodém, tacu tas pielietoSanu ierobezo
donoru organu trikums un potencialo nieres recipientu blakusslimibas, kuru dél ir parak augsts
risks vispargjai anestézijai vai ilgstosai iminsupresijai.

Daudziem pacientiem nieru transplantacija nav iesp&jama, tade] tiek lietota dialize (HD
vai PD). Katrai no dializes metodém ir priekSrocibas un trikumi.

Hemodializes laika vielmainas produkti, elektroliti, liekais skidrums, eksogénie toksini
tiek izvaditi no organisma, lietojot ekstrakorporalu sistému.

Peritonealajai dializei ka filtrs tiek izmantota véderpléve. Toksini, elektroliti un liekais
tidens no organisma tiek izvaditi, védera dobuma iepildot un drengjot specialu skidumu — dia-
lizatu [1].

Biezakas NAT komplikacijas skat. 2. pielikuma.
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3. NATRIJA UN KALIJA VIELMAINAS TRAUCEJUMI

3.1. Natrija vielmainas traucéjumi

Hiponatriémija

Natrija koncentracija asins plazma ir 135-145 mmol/l, bet diennakti apmainama natrija
daudzums ir 80-140 mmol (1,2-2 mmol/kg). Hiponatri€émija ir natrija koncentracija plazma,
zemaka par 135 mmol/I [9].

Klasifikacija. Iedalijums péc smaguma pakapes: viegla (130-135 mmol/L), vid&ji smaga
(125-129 mmol/L) un smaga (zem 125 mmol/L) hiponatriémija; p&c attistibas ilguma: akiita (<
48 h) un hroniska (> 48 h). [9]

Simptomi. Vidgji smagie hiponatrieémijas simptomi ir slikta disa (bez vemsanas), galvas
sapes, apjukums; smagie simptomi (smadzenu taskas kliniskas izpausmes) — vemsana, elposa-
nas un sirdsdarbibas traucgjumi, krampji, apzinas traucgjumi (GKS < 8).

Patogenéze. Patogenézes pamata ir tidens izdales traucéjumi, kas radusies osmorecep-
toru patologijas, neosmotiskas ADH sekrécijas, samazinatas glomerularas filtracijas vai citu
faktoru darbibas dgl. Atkariba no plazmas osmolaritates hiponatrieémija var but izo-, hiper- un
hipoosmolara.

Izoosmolara hiponatriémija. To sauc ari par pseidohiponatriémiju, jo natrija koncen-
tracijas Samazinajums var but skietamas hiperlipidémijas, hiperproteinémijas gadijuma.

Hiperosmolara hiponatriémija (plazmas osmolaritate > 295 mosm/l). Hiperosmolara
hiponatriémija rodas, ja plazma palielinas osmotiski aktivo vielu koncentracija, kas izraisa
tidens mobilizaciju no intracelularas telpas un plazma esosa natrija dilticiju. Hiperosmolara hi-
ponatri€mija var rasties péc mannitola skiduma infuizijas, izteiktas hiperglikémijas gadijuma.
Glikémijas kapums par 5,5 mmol/l izraisa natrija koncentracijas Samazinajumu par 1,6-2
mmol/l [9].

Hipoosmolara hiponatriémija (plazmas osmolaritate < 275 mosm/l). Iesp&ami tris
hipoosmolaras hiponatriémijas veidi:

1. Hipoosmolara hiponatriémija ar palielinatu natrija un dens daudzumu organisma. So
stavokli raksturo thiska, paaugstinats centralais venozais spiediens, ascits. Novéro
pacientiem ar kardialu dekompensaciju, aknu cirozi, nefrotisko sindromu. Sis hipona-
triemijas veids sastopams ar1 slimniekiem ar akditu vai hronisku nieru mazspgju.

2. Hipoosmolara hiponatri€mija ir saistita ar natrija un tidens deficitu. Vemsana un caur-
eja rada natrija un tidens zudumu. Tas pats notiek ari retences dél “tresaja telpa” perito-

nita un pankreatita slimniekiem. Kliiski vérojami hipohidratacijas un hipovolémijas
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simptomi — samazinats adas turgors, zems centralais venozais spiediens. Ta ka veselas
nieres sados gadijumos reag€ ar natrija un tdens aizturi, tad siem slimniekiem natrija
koncentracija urina ir mazaka par 20 mmol/l. Mingtais hiponatrieémijas veids var bt
saistits ar diurétisko vielu ietekmi vai mineralkortikoidu deficitu.

3. Hiponatriémija ar normalu natrija daudzumu organisma. So hiponatriemijas veidu var
radit vairaki c€loni, kas saistiti ar tdens izvades traucgjumiem. Konstatéts, ka
glikokortikoidu deficits var stimulét ADH sekréciju un izraisit min&to hiponatrieémijas
veidu. Hipoosmolara hiponatriémija ar normalu natrija daudzumu vérojama psihogénas
polidipsijas, hipotireozes un dazu tdeni aizturoSu medikamentu (piemé&ram, citostatisko
preparatu) lietosanas gadfjuma. ST hiponatriémija sastopama ari pacientiem ar nead-
ekvatas ADH sekrécijas sindromu (SIADH).

Hiponatriemijas arstéSanas principi. Ja nav simptomu, jaatturas no parsteidzigas
natriju saturosu $kidumu ievades. Hiponatriémijas korekcija ar hipertonisku natrija hlorida
skiduma ievadi indicgta, ja ir hiponatriémijas sSimptomi. Tie parasti vérojami tikai tad, ja natrija
koncentracija < 120 mmol/l. Optimals natrija koncentracijas pieaugums nedrikst parsniegt
atrumu 10 mmol/l/24h pirmaja diennakti. Péc deficita korekcijas natrija koncentracija plazma
nedrikst parsniegt 135-130 mmol/I. [9]

Hipernatriemija

Par hipernatriémiju sauc natrija koncentraciju, kas parsniedz 145 mmol/l, tacu kliniski
simptomi var but vérojami, ja ta ir augstaka par 150 mmol/l. Hipernatriémijas simptomi:
drudzis, vemsana, miegainiba, ari krampji un koma. Hipernatriémiju var radit nekompensé&ta
nemanama (insensibla) perspiracija, veciem cilvékiem raksturigais slapju sajiitas mazinajums,
natrija hidrogénkarbonata skiduma infazija, terapija ar laktulozi, enterala vai parenterala
barosana ar neatbilstosu Gidens pievadi, hemodialize ar parmérigu ultrafiltraciju, diabetes insi-
pidus.

Arstesanas principi. Ja nav kliniski vérojamas hipovolémijas, ieteicama 5% glikozes
skiduma infazija. Hipovolémijas gadijuma ir ne tikai tidens, bet arT natrija deficits, tadel iesaka
ievadit 0,9% natrija hlorida skidumu i/v infuzija, pirmaja diennaktt koriggjot tikai tresdalu no
aprekinata tilpuma deficita. Ik paris stundas kontrolgjama natrija koncentracija plazma; jaseko,

lai natrija koncentracijas pazeminasanas atrums nebatu lielaks par 0,5-1,0 mmol/1/h.
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3.2. Kalija vielmainas traucéjumi

Hipokaliemija

Kalijs ir galvenais intracelularais katjons, kas lidzdaligs neiromuskularo impulsu parvade
un muskulu kontrakcijas. Kalija daudzums galvenokart ir atkarigs no muskulu masas, 98%
kopéja kalija atrodas intracelularaja telpa. Kalija koncentracija plazma normali ir 3,5-5 mmol/I.
Vidgji apmainama kalija daudzums galvenokart ir atkarigs no vielmainas intensitates un var
svarstities N0 60-80 mmol/24 h 1idz 100 mmol/24h (0,8-1,5 mmol/kg/24h). [10]

Hipokali€émijas c€loni var bit: 1) samazinata kalija uznemsana ar uzturu (alkoholisms,
pilniga parenterala barosana bez piemérotas elektrolitu piedevas); 2) biezs hipokali€mijas
célonis ir masiva kunga sekréta drenaza, kas rada maznozimigu tieSu kalija zudumu (sekréts
satur 5-10 mmol/l), bet vairak bitiskas hipovolémijas un sekundara aldosteronisma,
metaboliskas alkalozes d&] paaugstina kalija renalo izdali.

Renals kalija zudums hiperglikémijas un glikozurijas gadijuma ir saistits ar osmotisku
diur€zi, tas notiek art péc mannitola skiduma infazijas. Ari dalai diurétisko Iidzeklu (tiazidiem,
furosemidam u.c.) piemit natrij- un Kalijurétiska ietekme. Palielinatu renalu kalija zudumu var
izraisit dazi medikamenti — aminoglikozidu grupas antibiotikas, cisplatins, amfotericins B.
Hipokaliémija, kas saistita ar kalija intracelularu translokaciju, raksturiga ar asinu pH
parmainam. Asinu pH kapinajums par 0,1 izraisa kalija koncentracijas mazinajumu par 0,6
mmol/l. Islaicigu hipokaliémiju, kalijam parvietojoties Uz intracelularo telpu, var radit terapija
ar lielam beta-2-adrenomimétisko vielu devam. Analogiskas izcelsmes hipokaliemija ir
raksturiga insulina terapijas gadijuma. 40-60% gadijumu hipokali€émija noris vienlaikus ar
magnija deficitu, un $ada gadijuma sekmiga hipokali€mijas korekcija ar kalija skidumu ievadi
vien varétu bt neveiksmiga.

Hipokaliemijas simptomi. Ja kalija koncentracija plazma ir 2,5-3,5 mmol/l, parasti
nenovero kalija deficita kliniskas izpausmes. Ja kalija koncentracija ir mazaka par 2,5 mmol/I,
veérojams skeleta un gludas muskulataras vajums — pastiprinata nogurdinamiba, hiporefleksija,
parézes, kunga un zarnu trakta atonija un meteorisms. Raksturigas ir hipokaliemijas EKG
pazimes — U vilnis, T depresija vai inversija, QT pagarinajums [10].

Hipokaliémijas arstéSana. Visas kalija deficita situacijas, ko pavada sirdsdarbibas ritma
traucgjumi vai neiromuskulari deficita simptomi, vajadziga neatliekama terapija ar kalija
preparatiem, bet vienlaikus jaatceras, ka kalija hlorida vai citu Kalija preparatu ievades
priek$noteikums ir normala stundas diuréze, t. i., diurézei jabat vismaz 50-60 ml/h. Kalija
deficita korekcija uz oligtirijas fona var viegli parversties hiperkaliemija, kuras novérsanai var
bt nepieciesama neatliekama nieru aizstajterapija. Ja kalija deficitu pavada metaboliska
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acidoze, ka tas nereti médz but hiperglikémiskas ketoacidozes gadijuma, tad vispirms jaiecvada
kaliju saturosi Skidumi un tikai péc tam ir korig€jama acidoze, ja vien tada nepiecieSsamiba
vispar pastav.

Ievadama kalija hlorida skiduma daudzuma noteiksanai ir vairaki ieteikumi. Biezak
ieteikta deficita aprekina formula ir $ada:

(Kn-Ka) x 0,2 x kg x 2 + 60...80 mmol,

kur:

Kn — kalija normala koncentracija;

Ka — kalija aktuala koncentracija;

0,2 x kg — kermena ekstracelularais tilpums, ko reizina ar empiriski atrastu skaitli 2.

levadama skiduma daudzums ir aprékinata deficita un diennakti apmainama kalija
milimolu summa. Aprékinu un terapijas atvieglojumam parasti lieto molarus skidumus; kalija
hlorida vienmolars skidums ir 7,4%, kas mililitra satur 1 mmol. Neiesaka parsniegt kalija
ievades atrumu, kas ir 20 mmol/h. Dzivibai bistamas hipokalieémijas gadijuma kalija Skidumu
infuzijas atrums drikst sasniegt 30-40 mmol/h. Sados gadijumos nepieciesama nepartraukta un

ripiga EKG kontrole un kalija koncentracijas novertésana ik péc 1-3 stundam [10].

Hiperkaliemija

Par hiperkalieémiju sauc stavokli, kad kalija koncentracija plazma parsniedz 5,5 mmol/I.

Hiperkaliémijas céloni. Pseidohiperkalieémija ir saistita ar nepareizu analizes nemsanas
tehniku. Citi céloni ir paaugstinata kaliju saturoSu preparatu lieto$ana, izmainas kalija
sadalijuma intra- un ekstracelularaja telpa, samazinata kalija renala izvade.

Pastiprinata kalija uzpemsana. Visbiezakais iemesls ir parak strauja kalija Skiduma
ievade ta deficita gadijuma, retak — lielas penicilina kalija sals devas. llgi glabatu konservétu
asinu transfazija ir rets un 1slaicigs hiperkaliemijas cglonis.

Samazinata kalija renald izvade. Biezakais hiperkali€mijas c€lonis ir samazinata kalija
izdale oligitirijas del. Glomerulu filtracijas atrumam mazinoties lidz 10 ml/min, hiperkaliémija
ir iespgjama ka akatas, ta hroniskas nieru mazspgjas gadijuma. Aldosterona inhibicijas dél
oligiiriskiem pacientiem hiperkali€émija var attistities ari péc heparina un aldosterona
antagonistu lietosanas.

Hiperkaliemijas simptomi. Hiperkaliemijas kliniskas izpausmes ir hiperrefleksija, ko,
kaliemijai progresgjot, nomaina hiporefleksija, parézes, muskulatiras vajums. Hiper-kali€mijas
kardialie simptomi parasti manifest&jas, kalija koncentracijai parsniedzot 6,57 mmol/l. EKG

parasti véro P depresiju, QRS paplasinajumu, T voltazas paaugstindjumu. STm izpausmém var
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sekot sirds kambaru fibrilacija, asistolija. Pilnigas korelacijas starp hiperkaliemiju un tas EKG
izpausme&m nhav.

Hiperkaliemijas arstésana. Terapiju sak, partraucot lietot visus tos medikamentus, kas
var pastiprinat hiperkaliémiju. Ja vienlaikus ir bistami kardiologiski simptomi, nepiecieSams
veicinat kalija izvadi no organisma. To visatrak var izdarit ar ekstrakorporalas hemodializes
palidzibu. Kalija koncentraciju var mazinat ari ar specialam jonu apmainas saistvielam, kuras
lieto perorali vai klizmu veida, tacu to iedarbibai nepiecieSamas vairakas stundas. Hiperkalig-
mijas straujas progresésanas, bistamu klinisku un EKG simptomu gadijuma, ka ari tad, ja ka-
véjas hemodializes saksana, ieteicamas Sadas korekcijas metodes:

1. Stinu membranas uzbudinamibas sliekina paaugstinasana. To paaugstina kalcija jonu
ievade. Kalcija preparati uzlabo klinisko ainu, EKG, bet nemazina kalija koncentraciju plazma.
lesaka i/v ievadit 30 ml 10% kalcija glikonata §kiduma. Ja pacienta hemodinamika ir nestabila,
glikonata vieta ieteicams kalcija hlorida $kidums (10 ml). Vispargja stavokla uzlabosanas il-
gums neparsniedz 30—60 mindites.

2. Kalija ekstracelularas koncentracijas mazinasana ar glikozes un insulina infaziju.
Janem véra, ka 1 mmol kalija intracelularai translokaclijai nepiecieSami 3 g glikozes. Ja apré-
kini rada, ka ekstracelularaja telpa, pieméram, ir lieki 28 mmol kalija, tad intravenozi jaievada
triskarss glikozes daudzums, proti, 28 x 3 = 84 g glikozes ar insulinu atbilstosi sadai attiecibai
— 1 vieniba insulina uz 2 g glikozes. Islaicigu hiperkaliemijas mazinajumu var sasniegt ar ar
beta-2-adrenomimétisko vielu inhalacijam. [10]

Parasti visi hiperkaliémijas korekcijas panémieni lietojami kopa vai secigi pirms ekstra-
korporalas hemodializes sakSanas, lai mazinatu iesp&jamas hiperkaliémijas kardio-toksiskas iz-

pausmes.
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4. AKUTA URINCELU INFEKCIJA — AKUTS CISTITS,
AKUTS PIELONEFRITS

Urincelu infekcijas ir biezi sastopamas gan ambulatoriem, gan stacion&tiem pacientiem.

Urincelu infekciju vismaz vienu reizi dzives laika piedzivo aptuveni puse sieviesu [3].
Sievietem ir lielaks urincelu infekciju risks, kas saistits ar 1saku urinvadu un vieglaku bakteriju
nokladanu urincelos. ST dzimumu atkiriba mazinas lidz ar vecumu, jo, palielinoties viriesu
gadu skaitam, pieaug tadu slimibu incidence, kas traucé normalu urinpas]a iztukso$anos.

Urincelu infekcijas var iedalit vairakos veidos, respektivi, izskir:

1) apaksgjo (cistits, uretrits) un augsgjo (pielonefrits) urincelu infekcijas;

2) akatas un hroniskas;

3) simptomatiskas un asimptomatiskas;

4) komplicétas un nekomplicétas.

Urincelu infekcijas attistiba liela nozime ir ascendgjosam slimibas izplatibas veidam,
retakos gadijumos infekcija var rasties hematogéna cela [1]. Nekomplicétas urincelu infekcijas
gadijuma biezakais ierosinatajs ir Escherichia coli, p&éc tam seko Stahylococcus saprophyticus,
Klebsiella pneumonia un Proteus mirabilis [3].

AKkiita cistita gadijuma kliniskaja aina doming siidzibas par sapigu, biezu un imperativu
urinaciju [1, 3]. Diagnostika svariga ir kliniska aina un parmainas urina analizé. Urina analizé
var novérot palielinatu leikocitu skaitu, bakteriGiriju, pozitivu nitritu testu, iesp&ama ari
hematirija un viegla proteindrija (< 1 g/diennakti). Urina uzs€jums ir indicéts, ja pacientam ir
atipiski simptomi, nav uzlabojuma péc empiriskas antibakterialas terapijas un gritniecém [3].

Ka pirmas izvéles medikamenti nozim&jami: fosfomicina trometamols un nitro-furantoini
[3]. Var izmantot ar1 trimetoprim-sulfametoksazolu, amoksicilinu, amoksiklavu. Fluorhinoloni
vairs netiek rekomendgti akata cistita terapija [3].

Terapijas ilgums: ja tiek izmantots fosfomicins — 1 reizes deva, ja citi antibakterialie
lidzekli — 3-5 dienas [3].

AKkiita pielonefrita gadijjuma var novérot drudzi (temperatara > 38 °C), drebulus, sapes
sanos, sapes nieru apvidd, sliktu dusu, vemsanu, ka arT var bt tipiskie cistita simptomi. Pielo-
nefrita gadijuma ir javeic asins ainas, asins biokimijas (seruma kreatinins, CRO), urina analize
un uzs€jums ar jutibu pret antimikrobialajiem Iidzekliem. Lai izslégtu urincelu obstrukciju vai
nierakmenus, jaizdara ultrasonografija [3].

Terapija butu nozim&ami cefalosporini, beta laktamu grupas antibiotikas, trime-

toprims/sulfametoxazols, fluorhinoloni [1]. Terapijas ilgums parasti ir 10-14 dienas.
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Komplicéta urincelu infekcija sastopama pacientiem ar imtinsupresiju, anatomisku vai
funkcionalu urinizvadsistémas patologiju. Biezakie faktori, kas ir saistiti ar komplic&tu urincelu
infekciju: virieSsu dzimums, urincelu obstrukcija, nierakmeni, vezikoureterals reflukss, gritnie-
ciba, cukura diabgts, slimibas vai medikamentu ierosinata imtinsupresija, urinptisla katetrs, uro-
logiskas procediras. Biezakie ierosinataji ir Escherichia coli un Enterobacteriaceae, péc tam
seko Proteus, Klebsiella, Pseudomonas un Serratia baktérijas.

Terapija nozimg&jami tresas paaudzes cefalosporini, aminoglikozidi kombinacija ar amok-
sicillinu vai otras paaudzes cefalosporiniem, beta laktamu grupas antibiotikas vai fluorhinoloni
[3]. Terapijas ilgums 10-14 dienas.

Paranefrits ir nieru apkart€jo audu iekaisums, terapijas principi — ka pielonefiita gadi-
juma.

Nieru abscesa gadijuma ir stidzibas par drudzi, drebuliem, védera vai muguras sapem.
Dizirisku stidzibu pacientam var ari nebtt. Diagnozes precizéSanai nepiecieSama dator-tomo-
grafija védera dobuma organiem. Ja abscess ir neliels, to var arstét ar antibakterialiem
lidzekliem, bet biezi vien nepieciesama abscesa drenaza vai operativa terapija.

Emfizematozs pielonefrits ir reta, nekrotiz§josa infekcija, ko rada gazi producgjosi
mikroorganismi (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa, Proteus
mirabilis). To parasti novéro cukura diabéta pacientiem. Diagnostika izmanto ultrasonografiju

vai datortomografiju. Arsté ar plasa spektra antibiotikam. Ja ir obstrukcija — ta janovers [5].
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Pielikumi
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1. pielikums

Akiitas nieru mazspéejas Kriteriji

KDIGO akiitas nieru mazspéjas Kritériji:

1 seruma kreatinina pieaugums > 0,3 mg/dl (> 26,5 umol/I) 48 stundu laika; vai

1 seruma kreatinina pieaugums, kas > 1,5 reizes parsniedz sakotn&jo kreatinina ITmeni,
kas noticis pedgjo 7 dienu laika; vai

1 diuréze < 0,5 ml/kg/h 6 stundu laika.

Stadija Seruma Kreatinina Iimenis Diuréze
1. 1,5-1,9 reizes augstaks neka sakotngjais < 0,5 ml/kg/h 6-12 stundu
kreatinina ITmenis vai pieaugums > 0,3 laika
mg/dl (> 26,5 umol/l )
2. 2,0-2,9 reizes augstaks neka sakotngjais < 0,5 ml/kg/h > 12 stundas
kreatinina [tmenis
3. 3 reizes augstaks neka sakotngjais < 0,3 ml/kg/h > 24 stundas

kreatintna limenis

vai > 4 mg/dl (>353,6 umol/l)

vai nieru aizstajterapijas uzsaksana

vai pacientiem, kas < 18 gadus veci, aGFA
samazinajies < 35 ml/min uz 1,73 m?

val
antrija > 24 stundas
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2. pielikums

Hroniskas nieru slimibas stadijas atbilstigi

KDIGO 2012. gada vadlinijam

Lai raksturotu HNS stadiju un progresésanas risku, tiek izmantota stadiju numeracija
(1.-5.) kombinacija ar albumindirijas pakapi, pieméram, HNS 3. b A2.

Stadija Nieru funkcijas raksturojums Glomerularas filtracijas

atrums (ml/min)

1. Normala >90

2. Viegli smazinata 60-89

3.a Viegli lidz méreni samazinata 45-59

3.b Méreni lidz izteikti samazinata 30-44

4. Izteikti samazinata 15-29

5. Nieru mazspgja <15
ﬁiiglfg“ﬁrijas Al A2 A3

Albuminiirijas apraksts

Normala lidz
viegli palielinata

Mereni palielinata

Izteikti palielinata

Albuminiirijas lielums
(mg/ 1 g kreatinina vai
mg/ 1 mmol kreatinina

<30 mg/g
< 3 mg/mmol

30-300 mg/g
3-30 mg/mmol

> 300 mg/g
> 30 mg/mmol
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3. pielikums

Dializes biezakas akiitas komplikacijas

Hemodialize Peritoneala dialize
Hipotensija PD katetra disfunkcija
Sids ritma traucgjumi Stce
Asinosana PD Kkatetra izejas atveres infekcija

Disekvilibracijas sindroms

HD katetra infekcija

AVF infekcija

Sepse, kas saistita ar HD pieejas
infekciju

Bakterials endokardits

Peritonits

26




