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Pirmo reizi pasaulé konference, kas bija veltita kardiorenalajam sindromam,
norisinajas Italija, Vicenca, 2008. gada septembri. Konferences iniciators bija
profesors Klaudio Ronko (C. Ronco) un Akutas dializes kvalitates iniciativas (ADQI)
darba grupa, taja piedalijas nefrologi, kardiologi, internisti, intensivas terapijas
specialisti no visas pasaules. Italijas konferencé tika pienemta kardiorenala sindroma
definicija. Kardiorenalais sindroms ir patofiziologiski traucé&jumi nieru

un sirds darbiba, ko izraisa akita vai hroniska nieru vai sirds disfunkcija.

Atkariba no galvena etiologiska iemesla, primaras slimibas, slimibas norises

atruma tika identificéti pieci kardiorenala sindroma tipi.

Sirds un nieru slimibas ir plasi izplatitas
un bieZi cilvéka organisma norisinas vienlai-
kus, kas ievérojami palielina pacienta sa-
slimstibu, mirstibu, ka ari kopéjas medici-
niskas apriipes izmaksas. De Silva un lidz-
autori sava pétijuma par nieru funkcijas iz-
mainam 6 méneSu perioda pacientiem ar

kreisa kambara sistolisko disfunkciju ir kon-
statéjusi, ka akats kreatinina limena pieau-
gums par 26,5 pmol/L ir saistits ar ievéroja-
mi paaugstinatu mirstibu, ilgstosu hospitali-
zaciju. [1] Citd pétijuma Smits (Smith) ar
lidzautoriem secinajis, ka 21-45% pacien-
tu, kas hospitalizéti ar akatu dekompensétu

klasifikacija,
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sirds mazspéju, novéro kreatinina limena
celSanos par 30% pirmajas 5 hospitalizaci-
jas dienas. [2] Minetais autors petijuma par
hroniskas sirds mazspéjas pacientu popula-
ciju secina, ka 50% hroniskas sirds maz-
spéjas (HSM) pacientu ir samazinats glo-
merularas filtracijas atrums (GFA). [3]
Pirms Italijas konferences sirds un nieru
savstarpéjas mijiedarbibas sindromi jau bija
aprakstiti un pat méginati klasificét, bet ta
bija atsevisku pétnieku iniciativa bez kopéja
vienpratiga |émuma saskanoSanas. Konfe-
rencé tika pienemta kardiorenala sindroma
definicija. Kardiorenalais sindroms (KRS) ir
patofiziologiski traucéjumi nieru un sirds
darbiba, ko izraisa akdta vai hroniska nieru
vai sirds disfunkcija. Atkariba no galvena
etiologiska iemesla, primaras slimibas, sli-
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1. attéls

Kardiorenala sindroma

1. tabula | klasifikacija

I tipa KRS — akits kardiorenals sindroms

Krasa sirds funkciju pasliktina$anas, kas rada
akutu nieru bojajumu

Il tipa KRS — hronisks kardiorenals sindroms
Hroniskas sirds mazspéjas (HSM) izraisita
progresgjo$a un pastaviga hroniska nieru slimiba
Il tipa KRS — akdts renokardials sindroms
Krasa nieru funkcijas pasliktina$anas rada akiitu
sirds mazspéju

IV tipa KRS — hronisks renokardials sindroms
HNS izraisita koronara sirds slimiba (KSS), sirds
kreisa kampa(a hipertroﬁja (KVH) utt.

V tipa KRS — sekundars kardiorenalais sindroms

Sistémiskas slimibas un stavok|i (cukura diabéts,
sepse, sistémas sarkana vilkéde (LED) utt.), kas
izraisa sirds un nieru vienlaikus disfunkciju

mibas norises atruma KRS sindromam tika
identificéti pieci tipi.

Akuts kardiorenalais
sindroms — | tipa KRS

Visbiezakais | tipa KRS kliniskais scena-
rijs ir Sads. Pacients tiek hospitalizéts ar
akatas sirds mazspéjas (ASM) klinisko ainu,
péc tam seko nieru funkcijas pavajinasanas,
kas izpauzas ar strauju kreatinina limena
celSanos un/vai oligiriju. ASM Kliniski iz-
pauzas ar elpas trikumu, plauu tisku, sa-
strégumu mazaja asinsrites loka rentgenolo-
giski, paaugstinatu venozo spiedienu juga
vénas, periféru tlsku. Tomér janem véra, ka
ASM ir heterogéns stavoklis, kura kliniskas
izpausmes un hemodinamikas stavoklis var
but loti variabls. Daudziem pacientiem krei-
sa kambara izsviedes frakcija var bt sagla-
bata normas robezas, bet apméram vienai
tre$dalai pacientu ar ASM diagnosticé aki-
tu koronaro sindromu. Formens (Forman) ar

| 1 tipa KRS patofiziologiskie mehanismi
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lidzautoriem sava pétijuma konstatéjis, ka
27-40% pacientu, kas stacionéti ar ASM,
attistas akats nieru bojajums, kas ievéroja-
mi palielina mirstibu. [4]

Galvenie iemesli akdta nieru bojajuma
attistibai ir hipotensija un samazinata sirds
izsviede, kas rodas, aktivizéjoties simpatis-
kajai nervu sistémai un renina-angiotensi-
na-aldosterona (RAAS) sistémai. Tomér
jaunakie pétijumi apstiprina, ka akdtu nieru
bojajumu rada ari augsts venozais spiediens
un palielinats intraabdominalais spiediens
pacientiem ar ASM, kuri rada venozu sa-
strégumu nierés. Mullenss (Mullens) ar
lidzautoriem ir konstatgjis, ka paaugstinats
cirkuléjoSo citokinu limenis asinis, kas ro-
das sirds muskula bojajuma gadijuma, rada
ilgstosu renalu vazokonstrikciju, kura izraisa
GFA krisanos. [5] Periféra vazokonstrikcija
un vazoaktivas substances (adenozins, en-
dotelins), kas atbrivojas ASM gadijuma, sa-
mazina nieru atbildi uz natrijurétisko pepti-
du, kas rada Gdens un natrija aizturi orga-
nisma. Nereti | tipa KRS pacientiem novéro
rezistenci pret diurétiskiem lidzek|iem. Re-
zistences iemesli ir multifaktoriali un ietver
samazinatu tubuldro asinsriti, hipoalbumi-
néemiju, ka ari diurétisko lidzek|lu bremzésa-
nas fenomenu, kas rodas palielinatas natri-
ja reabsorbcijas un distalas tubularas hiper-
trofijas dél. (Skat. 1. attélu.)

Hronisks kardiorenalais
sindroms - Il tipa KRS

Hroniska sirds mazspgja un hroniska nie-
ru slimiba (HNS) vienam pacientam vienlai-
kus ir sastopama |oti bieZi, nereti Kliniskas
izpausmes nelauj precizi definét, kura slimi-
ba sakotngji bija pirma. GFA < 60 ml/
min/1,73 m? prevalence HSM pacientu gru-
pa ir 30-40%. [6]1 Dimopuluss (Dimo-
poulus) ar lidzautoriem retrospektiva péti-
juma ar 1102 pacientiem, kuriem diagnos-
ticétas iedzimtas sirdskaites, konstatgjis,
ka 50% pacientu ir samazinats GFA, bet 9%
tas ir zemaks par 60 ml/min/1,73 m2. [13]

Hroniska KRS biezakas Kkliniskas izpaus-
mes ir arteridla hipertensija, samazinats
GFA, elektrolitu lidzsvara traucéjumi. Hro-
niskam KRS progreséjot, pievienojas rezis-
tence pret diurétiskajiem lidzekliem un peri-
féra tiska.

Galvenie iemesli ir hroniska un pastavi-
ga RAAS un simpatiskas nervu sistémas ak-
tiveSanas, ka ari paaugstinats cirkuléjoso
iekaisuma mediatoru limenis asinis. Pie-
meéram, ilgsto$i paaugstinats endotelina-1

limenis asinis izraisa augSanas faktora B
transformaciju, kas ierosina renalas fibro-
zes un glomerulosklerozes attistibu. (Skat.
2. attélu.)

Akuts renokardialais
sindroms — Il tipa KRS

Dati par akiata renokardiala sindroma
epidemiologiju pieejamaja literatira ir na-
badzigi, jo akata nieru bojajuma izcelsme ir
loti heterogéna, pastav daZzadas akita nieru
bojajuma diagnostikas metodes, pacientiem
jau iepriek$ diagnosticéta subkliniska HSM,
petijumos, kuri izvérté akatu nieru bojaju-
mu, trikst datu par pacientu kardiologisko
saslimstibu.

Il tipa KRS var manifestéties ar akatu
koronaro sindromu, aritmijam vai akutu
kreisa kambara disfunkciju pacientiem ar
akutu glomerulonefritu, tubularu vai korti-
kalu nekrozi. Sirds bojajumu rada toksémi-
ja, natrija un Skidruma parplide organisma,
humoralie mediatori, ka ari biezi sastopama
hiperkaliémija akata nieru bojajuma gadiju-
ma. AtseviSki var aplikot akatu sirds un
nieru mazspéju kontrastvielas inducétas
nefropatijas gadijuma, kad radies akuts nie-
ru bojajums izraisa ASM pacientiem ar jau
esoSu KSS (pacienti péc koronogréfijas).
Savukart sirds un nieru bojajums, kas ra-
dies péc kardiokirurgiskas manipulacijas,
jaklasifice ka | tipa KRS (incidence, péc da-
Zadu autoru datiem, svarstas no 0,3% lidz
27,9%). [71 (Skat. 3. attélu.)

Hronisks renokardialais
sindroms — IV tipa KRS

Pacientiem ar HNS bieZi ir sastopamas
kardiovaskularas slimibas. Hroniskas nieru
slimibas pacientiem kardiologisku patologi-
ju izraisitas naves risks ir 10-20 reizu aug-
staks neka paréja populécija. [8]

Galvenie céloni kardiovaskularo patolo-
giju attistibai ir arteriala hipertensija, elek-
trolitu vielmainas traucéjumi, dislipidémija,
urémiskie toksini, renala anémija un sekun-
dara hiperparatireoidisma attistiba. Ipasi
augsta kardiovaskulara saslimstiba véroja-
ma nieru aizstajterapijas pacientu grupa.
(Skat. 4. attélu.)

Sekundars kardiorenalais
sindroms - V tips

Vienlaikus eso$u sirds un nieru bojajumu
var izraisit $adas sistémiskas slimibas: cu-
kura diabéts, maligna hipertensija, amiloi-
doze, sistémas sarkana vilkede, sepse u.c.
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2. attéls | Il tipa KRS patofiziologiskie mehanismi
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| IV tipa KRS patofiziologiskie mehanismi
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Sepse ir biezi sastopama, un tas inci-
dence pasaulé turpina augt, par spiti terapi-
jas iespejam, saglabajot |oti augstus mirsti-
bas raditajus, péc dazadu autoru datiem —
20-60%. Videji 11-64% sepses pacientu
attistas akats nieru bojajums. [9] 30-80%
septisku pacientu konstaté sirdij specifisku
troponinu limena paaugstinaSanos asinis,
kas biezi korelé ar samazinatu sirds kreisa
kambara funkciju. [10] Nereti iemesls aka-
tam sirds un nieru bojajumam ir septiski
toksiskais Soks, tomeér triikst precizu epide-
miologisku pétijumu, kas precizi izvértétu
riska faktorus, incidenci, iznakumus. (Skat.
5. attélu.)

Kardiorenalo sindromu
diagnostika

KRS diagnostika balstas uz kliniskaja
praksé visparpienemtajam metodém: anam-
nézi (nieru un sirds slimibas, medikamenti
utt.), apskati (taskas, akrocianoze, jiga vé-
nu pildijums, sirds ritms, diuréze, asins-
spiediens utt.), laboratoriskiem izmeklgju-
miem (kreatinins, troponins, hemoglobins,
natrijs, kalijs, C reaktivais olbaltums utt.),
rentgenografiju, elektrokardiografiju, ultra-
sonografiju.

Tomér pastav ar jutigakas un specifiska-
kas metodes, kuras |auj agrinak un preci-
zak diagnosticét KRS un ta tipus, lai pa-
cientam sniegtu visadekvatako medicinisko
palidzibu.

Kardiorenala sindroma diagnostika no-
zimigas ir laboratoriskas analizes. Uzma-
niba japievers visiem klasiskajiem pamat-
parametriem: hemoglobinam, kreatininam,
urinvielai, proteinarijai, ipasi mikroalbumin-
urijai.

Jaunas iespéjas sniedz sirds troponinu
un sirds mazspéjas un kreisa kambara dis-
funkcijas raditaju BNP un NT-proBNP no-
teikS8ana. Laboratoriskos raditajus izmanto
diagnostikai, arstéSanas kontrolei un pro-
gnozes noteik$anai.

Akuta koronara sindroma diagnostika
aktuala ir sirds troponina noteik$ana. Sirds
troponinu izdale ir specifiska tieSi mio-
karda bojajumam atskiriba no agrak lieto-
tajiem kardiologiskajiem markieriem, to-
starp kreatinkinazes un tas MB izoenzima
(CK-MB), laktatdehidrogenazes (LDH) un
mioglobina.

Jaunas paaudzes troponinu testi ir |oti
jutigi, tapéc rezultatu izvértéjums ir kompli-
ceétaks. Augsti jutigie troponini (troponins T
vai troponins 1) nodro$ina iespéju konstatét
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tos jau |oti nieciga koncentracija asinis, un

tos var noteikt, ja ir patologijas ar sekunda-

ru miokarda bojajumu.

Miokarda bojajumi citu (ne akitas ishé-
mijas) iemeslu dél, kuru gadijuma jutigie
troponini var bt paaugstinati:
= ja ir sekundara miokarda ishémija:

— tahiaritmija vai bradiaritmija;

— aortas disekcija, aortas varstula patolo-
gija;

— hipotensija vai hipertensija, tostarp he-
moragisks Soks;

— akdta un hroniska sirds mazspéja bez
izteiktas pavado$as vainagartériju sli-
mibas;

- hipertrofiska kardiomiopatija;

- koronars vaskulits, sistémiska /upus
erythematosus, Kavasaki sindroms;

- koronara endoteliala disfunkcija bez iz-
teiktas vainagartériju slimibas (piemé-
ram, kokaina atkariba);

®m bez miokarda ishémijas:

- sirds kontazija;

— kirurgiska sirds incizija;

- radiofrekvences vai krioablacijas terapija;

— rabdomiolize ar sirds iesaistisanu;

- iekaisigas slimibas: miokardits, endokar-
dits, perikardits;

- kardiotoksiskie agenti (pieméram, antra-
ciklini, herceptins, saindésanas ar oglek-
la dioksidu);

- > 30% kermena virsmas smags apde-
gums;

- infiltrativas slimibas: amiloidoze, hemoh-
romatoze, sarkoidoze, sklerodermija;

— hipotireoze;

m citi multifaktoriali iemesli:

— stresa izraisita kardiomiopatija (tostarp
apical ballooning syndrome);

— plaudu artérijas trombembolijas, smaga
plaudu hipertensija;

— grutniecibas kardiomiopatija;
hroniska vai akuta nieru disfunkcija;

— smagas neirologiskas slimibas, insults,
trauma;

— ekstremala piepile;

— sepse;

— akta respiratora mazspéja;

— atkartots defibrilatora $oks.

Ir batiski izvértét laboratoriskos troponi-
nu rezultatus saistiba ar kopéjo klinisko at-
radi (anamnéze, EGK, blakusslimibas u.c.).
Paaugstinatu lielumu gadijuma ir |oti svari-
gi atkartoti noteikt troponinu péc 4-6 stun-
dam, lai dinamika kontrolétu miokarda bo-
jajuma izmainas. Kliniskajos petijumos
pasreiz piedava efektivu 1 stundas izslégsa-

nas vai apstiprinasanas algoritmu. [11] Sa-
skana ar atkartoto hs-TnT rezultatiem, ko
veic péc 1 stundas, 75-77% gadijumu var
izlemt jautajumu par akita miokarda infar-
kta (AMI) diagnozi. Sada efektiva laborato-
risko testu izmantoSana butiski samazina
pacientu uzkavésanas laiku uzpems3anas
nodala vai observacijas nodala.

Kas jaievéro, izvértéjot augsti jutiga
(high sensitive) troponina T vai ipasi augsti
jutiga (ultra sensitive) troponina | rezulta-
tus:

m precizi jazina, kadu troponinu — T vai | —
ir noteikusi laboratorija, un jalieto atbil-
stodas referentas vértibas;

m atkartotajam izmeklgjumam jalieto ta
pati troponina noteikSanas metode, lai
pareizi novértétu izmainas dinamika;

m batiski ir noteikt TnT vai Tnl izmainas
dinamika — procentuali un absolltajos
skaitlos;

m izvertet citus — ne akitas kardialas ishé-
mijas — miokarda bojajuma iemeslus.
Jauns izaicinajums arstiem ir natrijure-

tisko peptidu NT-proBNP vai BNP testu re-

zultatu izmantoSana sirds mazspéjas dia-
gnostikai, diferencialdiagnostikai akitas si-
tuacijas un arstéSanas efektivitates noverté-

Sanai.

Pétijumos pieradita arstéSanas korekci-
jas efektivitate, vadoties pec NT-proBNP re-
zultatiem. Novéro butisku kardialo notiku-
mu samazinajumu, ja terapijas rezultata iz-
dodas samazinat NT-proBNP zem 1000
ng/L. [12]

Smagu hronisku nieru slimibu gadijuma
janem véra, ka gan NT-proBNP, gan BNP
rezultati bis augstaki neka pacientiem bez
nieru patologijas. Tas netie$a veida aplieci-
na renokardialas patogenézes mehanisma
nozimi kardiorenala sindroma gadijuma.
Pieméram, pacientiem ar akitu elpas trii-
kumu un smagas nieru slimibas gadijuma,
izvertéjot NT-proBNP rezultatus, tiek ie-
teikts ka robezvértibu lietot 1200 ng/L.

Izmantojot NT-proBNP vai BNP, janem
véra:
= smagu nieru slimibu gadijuma natrijuré-

tiskie peptidi ir paaugstinati neatkarigi

no sirds mazspéjas;

m obligati jalieto vecuma grupam atbilsto-
Sie referentie intervali;

m NT-proBNP ir lietojams arstéSanas efek-
tivitates izvertéSanai, veicot atkartotus
merijumus ik péc 3 ménesiem;

m NT-proBNP pieaugums - prognostiski
nelabveligs raditajs;

m NT-proBNP ir nozimigs prognostisks ra-
ditajs ari citu diagnozu gadijumos, kuras
saistitas ar elpas trikumu:

— sirpjveida $iinu anémija;

— akita aortas disekcija;

— plausu hipertensija;

— traumas;

— sepse;

— akits koronarais sindroms.
Natrijurétiskie peptidi NT-proBNP un

augti jutigie troponini ir nosakami gandriz
katra Latvijas laboratorija, ka ari ir pieeja-
mas uzticamas ekspresdiagnostikas ierices
talitéjai So testu veikSanai arstu praksés.
Par lielu nozélu, natrijurétisko peptidu no-
teikS8ana Latvijas Republikda nav valsts
apmaksajamo analizu saraksta. Gimenes
arstiem neatmaksa ari sirds troponinu
noteikdanu praksés. Nav griti iedomaties,
cik lidzek|u valsts nevajadzigi partéré, cino-
ties ar smagu stavokl|u arstésanu, ta vieta,
lai finansétu laikus veiktu un efektivu dia-
gnostiku.

Nieru bojajuma biomarkieri

Neitrofilu Zelatinazes saistitais lipoka-
Iins (NGAL). NGAL $kiet visagrinakais nieru
bojajuma markieris, tas paaugstinas asinis
un urina nieru ishemiska un toksiska boja-
juma gadijuma. To var izmantot péc iespé-
jas agrinakai akuta nieru bojajuma diagnos-
tikai | tipa KRS gadijuma.

Cistatins C. Cistatinu C izmanto, lai péc
iespéjas atrak diagnosticétu GFA kriSanos
pacientiem ar hronisku sirds slimibu, pa-
cientiem ar iesp&jamu toksisku nieru boja-
jumu utt. Cistatins C paaugstinas jau tad,
kad kreatinina ITmenis ir normas robeZas,
to var izmantot ka agrinu indikatoru nieru
aizstajterapijas sak3anai, iespgéjamai terapi-
jas mainai (pieméram, laikus atcelt nefro-
toksisku lidzeklu lieto$anu, intensificét
imnsupresiju nieru transplantata tremes
gadijuma).

KIM-1 (nieru bojajuma molekula-1).
Kim-1 ir olbaltums, kur§ paradas urina péc
ishemiskiem vai toksiskiem proksimalo tu-
buldro 3tnu bojajumiem. Urina KIM-1 ir
augsti sensitivs nieru tubulariem bojaju-
miem, bet nepaaugstinas prerenala akita
nieru bojajuma, HSM, kontrastnefropatijas
gadijuma.

Kardiorenala sindroma
terapijas iespé€jas

Terapijas iespéjas ietver sastréguma un
ishémijas simptomu novér$anu, volémijas
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2. tabula |1 un Il tipa KRS terapijas iespéjas

rapigu kontroli, kas atkariga no pacienta
hemodinamiskajiem raditajiem, RAAS un
simpatiskas nervu sistémas aktivitates sa-

is. J Am Coll

DIURETISKI LIDZEKL! mazinasanu. (Skat. 2. tabulu.)
Cilpas diurgtiskie fidzekli 1 Natrijuréze, samazina Neirohumorala aktivacija,
hiperhidraciju elektrolitu ITAtAIzsvara'traugieluml, Secmajuml
nieru funkcijas pasliktinaanas
= e e T 1) e = Izpr r kardiorenala sindroma pa-
2 Kontrolé hipertensiju, diurézi, GFA v, hiperurikozémija, diuretisko . p_a.tne pav _é i p
ekstracelularo Skidrumu fidzek|u rezistence, elektrofitu togenézi, apakstipiem un terapeitiskam ie-
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