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Sirds un nieru slimibas ir plasi izplatitas populacija un bieZi kombingjas vienam
pacientam, savstarpgji mijiedarbojoties un ietekméjot arstésanas iespéjas,
hospitalizacijas rezultatus un pacienta prognozi. Ir zinams, ka pievienojusies nieru
funkcijas traucéjumi hroniskas sirds mazspéjas pacientam ir sliktas prognozes
raditajs [3], un dializi sapemos$a terminalas nieru mazspgjas pacienta
kardiovaskulara mirstiba ir 10-20 reizu augstaka neka atbilsto$a vispareja

populacija [2].

Definicija un klasifikacija

Sirds un nieru savstarpéja mijiedarbiba
ir zinama jau gadu desmitiem, tomér ilgsto-
&i nebija pieejama vienota definicija un kla-
sifikacija. 2008. gada Venécija, ltalija,
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)
grupas vadiba tika organizéta konference ar
vado3o nefrologu, intensivas medicinas
specialistu, kardiokirurgu un kardiologu
piedali$anos ar mérki izveidot vienotu kar-
diorenala sindroma terminologiju [4]. Re-
zultata tika pienemts termins kardiorenalie
sindromi — pla$s virstermins (t.s. lietussar-
ga tipa termins) daudzskaitli, ta akcentéjot
multiplus sindromus, kam raksturiga speci-
fiska sirds un nieru mijiedarbiba. Angliski
abi vardi — gan Cardio, gan Renal (Cardio-
Renal Syndromes) — tiek rakstiti ar lielo
burtu un noskirti ar defisi, uzsverot abu or-
ganu sistému iesaistes nozimigumu un div-
virzienu iedarbibu. ledalijums apakstipos
atkarigs no primara organa disfunkcijas
(kardialas vai renalas), ka ari no akatas vai
hroniskas slimibas gaitas.

Péc ADQI sniegtas definicijas, par kar-
diorenaliem sindromiem uzskata “sirds un
nieru darbibas traucéjumus, kad akita vai
hroniska viena organa disfunkcija ir iemesls
otra organa akutai vai hroniskai disfunkci-
jai". Tos iedala piecos apakstipos (skat.
1. tabulu) [4, 5].

Epidemiologija

Ta ka kardiorenalie sindromi ir heteroge-
nu slimibu grupa ar atskirigu epidemiologi-
ju, patogenézi un terapijas iespejam, turp-
mak rakstad tiks apskatits 1. tipa kardiore-
nals sindroms ar akatu sirds mazspejas de-
kompensaciju ka nieru disfunkcijas céloni.

Lielaka dala iepriek$&jo méginajumu de-
finét kardiorenalo sindromu attiecinami tiesi
uz %o tipu. Klasiski par kardiorenalu sindro-
mu tika uzskatita $ada triade [1]:
= pret terapiju rezistenta sirds mazspéja ar

sastréguma iezimém (diurétisko lidzek|u

rezistence);
m kombinacija ar pavado$u hronisku nieru
slimibu;

1. tabula | Kardiorenalo sindromu klasifikacija (ADQI, 2008) (4, 5]

1.tipa KRS Akiita sirds funkcijas pasliktinasanas (kardiogéns Soks, akiita sirds

(Akiits kardiorenals) mazspéjas dekompensacija) rada akiitu nieru mazspgju

2. tipa KRS Hroniska kardiala disfunkcija (hroniska sirds mazspéja) rada hronisku,

(Hronisks kardiorenals) progresgjosu nieru slimibu

3. tipa RKS Akiita nieru funkcijas pasliktina$anas (akita nieru mazspéja) rada akutu

(Akuts renokardials) kardialu disfunkciju (sirds mazspéju, aritmijas, plauSu tusku)

4. tipa RKS Hroniski izmainita nieru funkcija (glomerulonefrits, hroniska nieru

(Hronisks renokardials) slimiba) rada hronisku Kardialu disfunkciju (sirds hipertrofiju, augstu
kardiovaskularo risku)

5. tipa KRS Sistemiski stavokli ar sirds un nieru vienlaikus bojajumu (cukura

(Sekundars kardiorenals) diabéts, amiloidoze, sistémas sarkana vilkéde, sepse)
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Lekcija par $o tému nolasita LAB konferencé
Sirds 2016. gada 23. septembri.

m nieru funkcijas pasliktinadanas sirds
mazspéjas terapijas dél.

ASV gada laika ar akitu sirds mazspéjas
dekompensaciju tiek stacionéti vairak neka
miljons pacientu, no tiem 27-40% novéro
akitu nieru bojajumu, ko definé ka seruma
kreatinina pieaugumu par 26,5 pmol/L [6].
Nieru bojajuma raksturo$anai dazados lite-
ratliras avotos tiek izmantoti dazadi kriteri-
ji, gan akuitas nieru mazspéjas RIFLE kla-
sifikacija, gan tas modifikacijas AKIN un
KIDIGO, gan ari kardiorenalam sindromam
specifisks termins — nieru funkcijas paslikti-
nasanas (worsening renal function), ar ko
saprot kreatinina pieaugumu vismaz par
26,4 ymol/L no sakuma limena.

V. Vandenberga (W. Vandenberghe) u.c.
veiktaja 64 pétijumu metaanalize tika ana-
lizéts nieru bojajuma biezums, ta ietekme
uz hospitalizaciju un mirstibu pacientiem ar
akitu dekompensétu sirds mazspéju, akatu
koronaru sindromu vai péc kardiokirurgis-
kam operacijam.

Akatu nieru mazspéju novéroja 25,4%
pacientu, nieru funkcijas pasliktinaSanos —
22,4%, savukart nieru aizstajterapija bija
nepiecieSama 2,6% gadijumu. Biezak kar-
diorenalo sindromu novéroja akutas dekom-
pensétas sirds mazspéjas grupa 47,4%, sa-
lidzinot ar 14,9% akata koronara sindroma
grupa un 22,1% pacientu péc kardiokirur-
giskam operacijam. Akita nieru mazspéja
bija saistita ar augstaku mirstibu, ilgaku
pavadito laiku intensivas terapijas nodala,
ka ari ilgaku kopéjo hospitalizacijas laiku
[71.

Patogenéze

Lai izprastu sirds slimibu ietekmi uz nie-
ru funkciju, svarigi izprast renalo hemodina-
miku. Gan sirds, gan nieres atrodas vienota
asins cirkulacijas sistéma, kuras modeli pir-
mo reizi 1972. gada aprakstija slavens
amerikanu fiziologs un daudzu macibu gra-
matu autors A. K. Gaitons (Arthur C. Guy-
ton). Vina cirkulacijas modell bitiska loma
ir nieru natrija un intravasakulara tilpuma
regulacijas mehanismiem [11].
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Ka jau iepriek$ minéts, kardiorenala sin-
droma patogenézé nozime ir savstarpéjai
sirds un nieru bojajuma patogenétisko me-
hanismu mijiedarbibai, kuru rezultata vei-
dojas apburtais loks (circulus vitiosus) ar
progreséjoSu abu organu bojajumu. Sirds
mazspéjas gadijuma, samazinoties izsvie-
des tilpumam (sistoliskas, diastoliskas vai
kombinétas disfunkcijas dé|), attistoties au-
du hipoperfizijai, ka kompenséjo$s meha-
nisms tiek aktivizétas presoras sistémas —
simpatiska nervu sistéma (SNS) un renina-
angiotensina-aldosterona sistéma (RAAS)
[3].

Renina-angiotensina-aldosterona
sistema

Ishémijas dé| nierés, jukstaglomerulara
aparata $inas, kas atrodas aferento arterio-
lu sieninas, tiek izstradats renins — galve-
nais RAAS aktivators. Renina ietekmé an-
giotensinogéns tiek parvérsts angiotensina
|, kas, savukart, darbojoties angiotensinu
konvertéjoSam enzimam, tiek konvertéts
angiotensina Il. Angiotensinam Il ir divas
galvenas funkcijas: 1) vazokonstrikcija —
darbojoties uz AT1 receptoriem, un 2) aldo-
sterona sintézes veicinasana. Aldosterona
darbibas dé| notiek pastiprinata natrija un
udens reabsorbcija savacéjkanalina. Pieaug
cirkulgjoda tilpuma apjoms, veicinot sirds
mazspéjas un sastréguma progreséSanu.
Venoza sastréguma dél, pieaugot visceralai
taskai, ascitam, intraabdominalajam spie-
dienam (abdominal compartment syndro-
me), attistas nieru venoza hipertensija, vei-
dojas intersticija tiska, saplok kanalini, pa-
lielinas spiediens Boumena kapsula, ta par-
traucot glomerularo filtraciju. Turklat nieru
sastregums Vvél vairak aktivizé SNS un
RAAS sistému, ka ari veicina tubulointersti-
cialu iekaisumu. Aldosterons un angioten-
sins Il veicina oksidativo stresu un audu fib-
rozes veido$anos [8].

Simpatiska nervu sistéma

Tas aktivacija uzlabo sirds izsviedes til-
pumu, palielinot sirdsdarbibas frekvenci,
veicina periféru vazokonstrikciju un natrija
un adens aizturi, stimuléjot renina izdali
nierés [8].

Antidiuretiskais hormons

Tiek producéts, reagéjot uz samazinatu
intravaskularo tilpumu un paaugstinatu os-
molaritati. Veicina tdens reabsorbcija sava-
céjkanalina [13].

Natrijurétiskie peptidi

Natrijurétisko peptidu sistéma veicina
vazodilataciju un darbojas k& RAAS antago-
nists. Novéro $adus labveligus efektus: hi-
potensiju, natrijurézi, samazinas simpatis-
kas nervu sistémas aktivitate, renina inhibi-
cijas dé| samazinas aldosterona limenis,
samazinas sirds un nieru iekaisuma procesi
un fibroze. Iz8kir tris natrijurétiskos pepti-
dus: priek8kambaru natrijurétisko peptidu
(ANP), B natrijuréetisko peptidu (BNP) un
C natrijurétisko peptidu (CNP). ANP tiek
sintezéts priekSkambaros ka atbildes reak-
cija uz to iestiepumu. BNP veidojas kam-
baru miocitos, reagéjot uz skidruma parslo-
dzi un kambaru sieninas iestiepumu, CNP
izdalas asinsvadu endotélija iekaisuma ci-
tokinu (IL-1 un TNF) darbibas rezultata.
ANP tiek uzskatits par fiziologisku hormo-
nu, kas regulé kardiorenalos procesus sta-
bila stavokli, savukart BNP ir stresa hor-
mons, un ta aktivitate pieaug patologiskos
apstak|os, kad nepiecieSama kompenséjosa
atbildes reakcija [8]. (Skat. 1. attélu.)

Nieru autoregulacija

Samazinoties sirds izsviedes tilpumam
par 25%, nieru asins apgade samazinas

par vairak neka 50%. Ir pieradits (Ljung-
man et al.), ka Sados apstak|os nieres spgj
saglabat relativi nemainigu glomerularas
filtracijas atrumu, pateicoties unikaliem au-
toregulacijas mehanismiem, izmantojot afe-
rentas un eferentas arteriolas tonusu [11].
Katra no miljons nieru kamoliniem (glome-
ruliem) ir ienako3a (aferenta) un izejosa
(eferenta) arteriola. Filtracijas spiediens ka-
molinos tiek uzturéts, mainoties $o abu ar-
teriolu rezistencei. Gan aferenta, gan efe-
renta arteriola reagé uz daudziem vazodila-
taciju un vazokonstrikciju veicinosiem fak-
toriem. Hipoperfuzijas apstaklos pros-
taglandinu ietekmé aferentas arteriolas re-
zistence samazinas, t.i., ta paplasinas, bet
angiotensina Il ietekmé eferentas arteriolas
rezistence pieaug, t.i., td sasaurinas. Tade-
jadi asins ieplide kamolina pieaug, bet iz-
plide samazinas, paaugstinas intraglome-
rularais spiediens, saglabajot nepiecieS$amo
filtracijas spiedienu GFA nodrosinasanai
[16]. (Skat. 2. attélu.)

Nieres spéj saglabat nemainigu GFA, vi-
dejam asinsspiedienam samazinoties lidz
80 mm Hg. Progreséjot hipotensijai, tiek
parsniegtas nieru autoregulacijas spéjas,
endogéno vazokonstriktoru ietekmé sasauri-

1. attéls | Neirohormonalie kardiorenala sindroma patogenézes mehanismi [9]
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2. attéls | Glomerulara autoregulacija [16]

I} Normals perfiizijas spiediens

Arteriolu
rezistence

Aferenta
arteriola

Eferenta
arteriola

Kamolin$
(glomerulus)
Kanalin$
(tubule)

Normals GFA

NPL iedarbiba samazinata perfizijas
spiediena apstaklos

Pazeminats (4

vazodilatgjoSo {8

prostaglandinu '8
[imenis

Paaugstinats
angiotensina
Il fmenis

GFA samazinas
A — stabilas hemodinamikas apstak|os.

B — hipotensijas apstaklos.

C — hipotensijas apstaklos kombinacija ar NPL.

D — hipotensijas apstaklos kombinacija ar AKEI/ARB

nas aferenta arteriola, samazinas asins ie-
plide kamolina, samazinas intraglomerula-
rais filtracijas spiediens un GFA [16].

Nieru autoregulaciju bloké dazadi medi-
kamenti. Nesteroidie pretiekaisuma lidzekli
(NPL) un ciklooksigenazes-2 (COX-2) inhi-
bitori samazina vazodilatéjoso prostaglandi-
nu sintézi nierés, ta aizkavéjot aferentas ar-
teriolas dilataciju hipotensijas apstaklos.
Savukart angiotensinu konvertéjo3a enzima
inhibitori (AKEI) un angiotensina receptoru
blokatori (ARB) inhibé eferentas arteriolas
kompensacijas mehanismus [16]. (Skat.
2. attélu.)

Diurétisko lidzeklu lietoSana palielina
natrija koncentraciju distalajos kanalinos,
kas veicina adenozina izdali$anos. Adeno-
zins piesaistas Al receptoriem aferentaja
arteriola, sa$aurina to un samazina GFA -
tubuloglomerulara atgriezeniska saite [121].

Kliniska aina
Akita nieru bojajuma raksturo$anai kar-

diorenala sindroma gadijuma izmanto divus
terminus:
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1. Nieru funkcijas pasliktinaSanas (wor-
sening renal function), ar ko saprot vieglu,
funkcionalu un atgriezenisku seruma kreati-
nina pieaugumu > 26,4 pmol/L, salidzinot
ar sakuma limeni. Nieru funkcijas paslikti-
naganas var bat spontana, t.i., slimibas ie-
tekmé, vai ari jatrogéna — arsté$anas izraisi-
ta (diurétiskie lidzekli, AKEI), un ir saistita
ar intrarenalas hemodinamikas izmainam —
vazomotora nefropatija [14].

2. Akita nieru mazspéja (RIFLE, AKIN,
KDIGO), seruma kreatinina pieaugums par
26,5 pmol/L 48 h laika vai 1,5 reizes no
sakuma limena pédéjo 7 dienu laika un/vai
oligarija < 0,5 ml/kg/h 6-12 h. Termins lie-
tojams smagaka nieru bojajuma gadijumos
ar iespé&jamu strukturalu defektu [15].

Akita dekompenséta sirds mazspéja ir
heterogénu slimibu grupa, kura biezak no-
véro hroniskas sirds mazspéjas dekompen-
saciju ar simptomu strauju pasliktinaanos
(elpas trikums, sastréguma trokSni plau-
§as, paaugstinats jugularais spiediens un
periféras tiskas), vienai treSdalai pacientu
novéro pavadosu akltu koronaru sindromu

vai sirds mazspéju ar saglabatu izsviedes
frakciju. Ari hemodinamiskie traucéjumi ir
loti dazadi — no hipertensijas ar plausu tis-
ku Iidz izteiktai periférai Skidruma parslo-
dzei un kardiogénam Sokam ar hipoperfi-
zZiju.

Kardiorenala sindroma
arstésana

Arstésana ir kompleksa un sarezgita. Te-
rapijas mérkis ir stabilizét pacienta hemodi-
namiku, mazinat hiperhidrataciju, papildus
neveicinot miocitu bojajumu, aritmijas, hi-
potensiju, elektrolitu disbalansu un nieru
funkcijas pasliktinasanos.

Vairakam no pamata medikamentu gru-
pam piemit duala darbiba, t.i., gan véla-
mie, gan nevélamie efekti, kombinéjoties
sirds un nieru bojajumam. Hroniskas sirds
mazspéjas terapijas stlrakmens ir RAAS
sistémas blokade, kurai ir pieradita efektivi-
tate ar batisku mirstibas samazina$anos.
Angiotensinu konvertgjo$a enzima inhibitori
jetekmé nieru autoregulaciju — paplasina
eferento arteriolu, samazinot intraglomeru-
laro spiedienu, kas stabild stavokli ir pozi-
tivs efekts un mazina patologisku hiperfilt-
raciju (pieméram, cukura diabéta pacien-
tiem), bet nestabilas hemodinamikas ap-
stak|os var veicinat akitas nieru mazspéjas
attistibu. Aldosterona receptoru antagonisti,
kuru parliecino$a efektivitate pieradita pa-
cientiem ar hronisku sirds mazspéju un sa-
mazinatu izsviedes frakciju RALES peétiju-
ma — mirstibas samazinasanas par 30%,
mazinoties nieru funkcijai, var veicinat dzi-
vibai bistamu hiperkaliémiju. Savukart
diurétiskie lidzek|i, kas ir sastréguma sirds
mazspéjas terapijas stirakmens, strauji sa-
mazinot intravaskulara tilpuma apjomu,
veicina hemokoncentraciju, neirohumoralu
aktivaciju, renina izdali un nieru bojajuma
progresésanu ar sekojosu diurétisko lidzek-
lu rezistences attistibu. Ta ka pacienti ar
nieru bojajumu bieZi tiek izslégti no klinis-
kajiem pétijumiem, nav vienotu vadliniju
kardiorenala sindroma arsté$ana, un biezi
nakas pienemt Skietami pretrunigus lemu-
mus.

Sakot arsté$anu, nepiecieSams izvértét
pacienta hemodinamiku un hidratacijas sta-
vokli.

Kanadas kardiovaskularo slimibu asoci-
acija iesaka veikt atru klinisku izvértésanu
un pacientus attiecigi iedalit kategorijas,
balstoties uz perfizijas kritérijiem (auksts
vai silts) un hidratacijas stavokli (sauss vai
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1. shéma | Kardiorenala sindroma terapija (5]

Skidruma parslodze

SASTREGUMA SIRDS MAZSPEJA

+ tuska, svara pieaugums, ascits

Nav Skidruma parslodzes

Intravaskulara Skidruma parslodze

> japanak negativa natrija bilance

Skidruma uzkrasanas ‘

tresaja telpa

Samazinata sirds izsviede ’

1. Cilpas diuretiskie lidzekli

= Intravenoza ievade
= Adekvata deva
= Monoterapija, ja nav lietots anamnézé

2. Tiazidu diuretiskie lidzekli
= Uzlabo natrija ekskréciju ar zemu GFA

hroniskiem diuretisko lidzeklu lietotajiem
3. Mineralkortikoidu receptoru antagonisti
= Uzlabo natrijurézi, ja kalijs < 5 mmol/L
4. Acetazolamids
= Bloke pastiprinatu natrija reabsorbciju nieru
hipoperfuzijas apstaklos
5. Ultrafiltracija
= Atfistoties diuretisko lidzek|u rezistencei

slapj$). Pacientiem, kas ir silti un slapji
(gandriz 70% akitas dekompensétas sirds
mazspejas  pacientu), lietojama agrina
diurétiska un vazodilatatoru terapija. Pacie-
tiem, kam prevalé kreisas puses sirds maz-
spéja, novéro arterialu hipoperfaziju, gan
sistémisku, gan renalu vazokonstrikciju un
glomerulara filtracijas spiediena krisanos,
savukart labas puses sirds mazspéjas gadi-
juma prevalé renals sastrégums, intersticija
taska ar ietekmi uz kanaliniem, to saplak-
Sanu un paaugstinatu spiedienu Boumena
telpa, kas darbojas pretéji glomerularas filt-
racijas spiedienam [5]. Balstoties uz ie-
priek§ mineto, tiek piedavata terapijas she-
ma (skat. 1. shemu).

Diuretiskie lidzekli

Terapijas mérkis ir mazinat sastrégumu,
veicinot natrija un Gdens izvadi nierés, ko
nodroSina gan glomerulara filtracija, gan tu-
bularas reabsorbcijas mehanismi.

Diurétiskie Iidzekl|i iedarbojas uz speci-
fiskiem natrija transporta mehanismiem ka-
nalinos un tiek klasificéti, balstoties uz to
iedarbibas vietu kanalina.

= Neitralize distala nefrona hipertrofijas efektus

1. Ascits: Vidéjais arterialais . Vazodilatatori
paracentéze asinsspiediens A (natrija nitroprusids, nitrati)
2. Nekoriggjamas tiiskas: | > 60-65 mm Hg? Nakotne: serelaksins?
kompresijas terapija
W lNE
Perspektiva sirds Inotropi : ‘
transplantacija vai NE (levosimendans > dobutamins)
kreisa kambara —>| Nakotne: omekantiva
atbalsta ierices? J mekabrils?

vai

Cilpas diurétiskie lidzekli

lzvéles grupa. Atri mazina $kidruma par-
slodzi un atvieglo sastréguma simptomus.
Grupa ietilpst furosemids, torasemids un bu-
metanids. Lai gan cilpas diurétiskos lidzek|us
sanem ap 90% stacionétu akuitas, dekom-
pensétas sirds mazspéjas pacientu, to efekti-
vitate un droSums praktiski nav pétits nejau-
Sinatos kliniskajos pétijumos. Tapat nav ari
vienpratibas par optimalo devu [16].

Cilpas diurétiskie [idzekli bloke Na*/2CI-/
K* kotransporteri Henles cilpas ascendgjo$a
dala, kur tiek reabsorbéta tresa dala filtréta
natrija. Terapijas rezultata samazinas natrija
un hlora reabsorbcija, pieaug diuréze. Per-
orala furosemida biopieejamiba sasniedz
40-80%, turpreti torasemida un bumetani-
da — parsniedz 80%. Cilpas diurétisko Ii-
dzeklu blakusefekts ir citu elektrolitu — kali-
ja, magnija, kalcija un hlora zudums [17].

Vienigais liela apjoma nejauinatais kli-
niskais pétijums DOSE (Diuretic Optimiza-
tion Strategies Evaluation) salidzinaja bo-
lus un nepértrauktas furosemida ievades
efektivitati 308 dekompensétas sirds maz-
spéjas pacientiem. Pétijuma rezultata neno-

lj;\

Sirds transplantacija

kreisa kambara
atbalsta ierices

veéroja parliecinoSu kadas ievades metodes
priekSrocibu ne simptomu atvieglo$ana, ne
nieru bojajuma attistibas riska pirmo 72
stundu laikd péc hospitalizacijas. Bolus pé-
tijuma grupa sanéma lielaku kopéjo furose-
mida devu, salidzinot ar nepartrauktas ieva-
des grupu (592/480 mg 72 h, p = 0,06).
Veicot medikamenta devas salidzina$anu —
lielakas devas (2,5 reizes lielaka par uztu-
roSo devu) bija saistitas ar atraku sastrégu-
ma simptomu uzlaboSanos uz parejosas
nieru funkcijas pasliktina$anas rékina, sali-
dzinot ar mazas devas grupu (ekvivalenta
uzturo3ai devai) [20].

Tiazidu diurétiskie lidzekli

Benzotiazidu grupas diurétiskie lidzek|i
inhibé natrija-hlora transportieri ascendgjo-
8as cilpas distalaja dala un distalaja kanali-
na. Kaut ari tiazidu grupas diurétiskie Ii-
dzekli ir mazak efektivi neka cilpas diurétis-
kie lidzekli, tie var sinergiski papildinat
viens otra efektus, nodrosinot segmentalu
nefrona blokadi [17].

Metolazons ir netiazidu grupas diurétisks
lidzeklis ar lidzigu darbibu, tas ir daudz ie-
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3. tabula | Biezak lietojamo diurétisko lidzeklu raksturojums [17]

Cilpas diurétiskie | Inhibe Na-K-Cl Hipokaliemija
Ndzekli kotransportieri Henles Hiperurikemija
cilpas ascendgjosa dala Hiponatremija
Furosemids 7h 20-40 mg 1-2x | 600 mg
Bumetanids 4-6h [05-1,0mgl-2x |10 mg
Torasemids 10-16 h | 10-20 mg 200 mg
Tiazidu diuretiskie| Inhibé Na-Cl transpor- Hipokaligmija
fidzekli tieri distalaja kanalina Hiperkalcamija
Hiperurikémija
Hlortalidons 24-72h [12,5-25mgx1 | 100 mg B
Indapamids 36h 25mgx1 20 mg
Aldosterona Mineralkortikoidu Hiperkaligmija
antagonisti receptoru un ta
iedarbibas inhibéSana
distalaja kanalina
Spironolaktons 1-3h 125-25mgx1 |50 mg Ginekomastija

darbigaks par hidrohlortiazidu un saglaba
savu efektivitati ari pacientiem ar nieru
mazspéju [171.
Kaliju saudzéjosie diurétiskie lidzekli
Kaliju saudzéjosie diurétiskie Iidzekli
sirds mazspéjas terapija ir aldosterona re-
ceptoru antagonisti spironolaktons un eple-
renons. Tie darbojas savacéjkanalina, sa-
mazinot natrija un ddens reabsorbciju, bet
veicinot kalija un Gdenraza jonu aizturi. Sa-
vacéjkanalina tiek reabsorbéti tikai 3% no
filtréta natrija, tapés $is grupas diurétiskie
lidzek|i neveicina spécigu diurézi, bet bie-
7ak tiek izmantoti kombinéta terapija hipo-
kaliémijas profilaksei, ka ari aldosterona ne-
vélamo efektu novérSanai [17]. (Skat. 3. ta-
bulu).

Diurétisko lidzeklu rezistence

Stavoklis, kad neizdodas panakt negati-
vu $kidruma bilanci un simptomu mazina-
$anos, lai gan pacients sanem lielas medi-
kamenta devas. Biezak novéro pacientiem
ar cukura diabtu, samazinatu GFA vai hi-
potensiju [18, 19].

Vairakos pétijumos pieradits, ka cilpas
diurétisko Iidzek|u terapijas efektivitate (uri-
na daudzums/medikamenta deva) ir neatka-
rigs prognozes raditajs. Pacientiem ar sa-
mazinatu cilpas diurétisko lidzek|u efektivi-
tati novéroja sirds mazspéjas simptomu pa-
stiprinadanos hospitalizacijas laika, augsta-
ku mirstibu péc izrakstisanas no stacionara
un tris reizes biezaku rehospitalizaciju [18].
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Diurétisko lidzeklu rezistences

iemesli [18, 191:

m samazinata absorbcija no kunga un zar-
nu trakta glotadas tuskas vai hipoperfi-
Zijas dél;

= hipoalbuminémija un albumindrija. Lie-
laka dala diurétisko Iidzeklu — cilpas (iz-
nemot bumetanidu), tiazidi, metolazons
tiek transportéti saistiti ar albuminu. Ta
ka tie galvenokart darbojas no kanalina
limena puses, nepiecieSama to filtracija
un sekrécija kanalina. Hipoalbuminémi-
jas apstaklos ir traucéts furosemida
transports uz ta iedarbibas vietu kanali-
na, ka ari, pastavot albumindrijai, tas
kanalina limena atrodas daléji saistita
forma, ta mazinot darbibas efektivitati;

m paaugstinats cirkul€joSo organisko skab-
ju limenis (urinviela), kas konkuréjosi in-
hibé organisko anjonu transportieri prok-
simalaja kanalina, traucéjot furosemida
nok|$anu darbibas vieta;

m ilgstosa diurétisko lidzeklu lietosana un
natrijuréze veicina distala kanalina So-
nu hipertrofiju un pastiprinatu natrija
aizturi;

m nieru hipoperfiizija — medikamentu vai
nieru artériju stenozes deél;

m nelidzestiba — pastiprinata natrija un
Gdens uznemsana.

Terapijas taktika pacientiem ar
diuretisko lidzek|u rezistenci [19]:

= lerobeZot natrija uznemsanu, sasniedzot
negativu bilanci (uznemtais/izdalitais).

m Atcelt nesteroidos pretiekaisuma lidzek-
lus.

m Medikamenta maina grupas ietvaros —
torasemida perorala biopieejamiba ir la-
baka neka furosemidam. Pieradita
prieksrociba pret furosemidu TOR/C peti-
juma.

m Pacientiem ar sirds un nieru mazspéju
nepiecieSamas lielakas devas efekta sa-
snieg$anai.

= Intravenoza ievade.

m Kombinéta dazadu grupu diurétisko Ii-
dzeklu terapija, pieméram, pievienojot
tiazidu grupas lidzek|us cilpas diurétis-
kajiem lidzekliem, tiek nodroSinata sek-
venciala nefrona blokade, t.i., iedarbiba
uz natrija izvadi dazadas kanalina dalas,
ka ari tiek kombinéti medikamenti ar at-
$kirigu pusizvades laiku.

m Mazas devas dopamina ievade < 3 pg/
kg/min ar mérki uzlabot nieru perfaziju.
Lai gan 8is metodes lietderibu nav izde-
vies parliecino$i pieradit kliniskajos péti-
jumos, to joprojam turpina lietot situaci-
jas, kad citas terapijas metodes izradiju-
8as neefektivas.

m Intravenoza hipertoniska sals 3kiduma
ievade kombinacija ar cilpas diurétiska-
jiem lidzekliem. Metode tiek lietota ar
mérki veicinat ekstracelulara 3kidruma
iepludi intravaskularaja telpa, ta palieli-
not sirds izsviedi, uzlabojot nieru perfd-
ziju un veicinot diurézi.

Arpuskermena terapijas
metodes

Konservativas terapijas neefektivitates
gadijuma iespéjams lietot arpuskermena te-
rapijas metodes $kidruma parslodzes mazi-
nasanai - izolétu ultrafiltraciju un atkariba
no nieru bojajuma izteiktibas pakapes ari
hemodiafiltraciju vai hemodializi, kad ne-
piecie$ama ne tikai Skidruma, bet ari papil-
dus urémisko toksinu izvade.

Izoléta ultrafiltracija ir arpuskermena
terapijas metode, kuras laikd hidrostatiska
spiediena ietekmé caur filtra puscaurlaidigu
membranu tiek atdalits un izvadits izoto-
nisks plazmas $kidums. Metode neietekmé
elektrolitu un citu vielu koncentraciju plaz-
ma, Iidz ar to iespéjama neierobeZota Skid-
ruma tilpuma izvadisana terapijas laika. Te-
rapijas seansa laika parasti tiek izvaditi
3-4 litri $kidruma [21]. Lai ari metode
$kiet daudzsolosa, klinisko pétijumu dati ir
pretrunigi. UNLOAD pétijuma, kura tika sa-
lidzinata ultrafiltracijas un intravenoza
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diurétisko lidzeklu terapija 200 pacientiem
ar dekompensétu sirds mazspéju, ultrafilt-
racijas grupa noveéroja lielaku svara samazi-
nasanos, Skidruma zudumu, ka ari mazak
atkartotas hospitalizacijas 90 dienu laika
[22]. Turpreti CARRESS — HF pétijuma dati
ar ieklautiem 188 pacientiem neapstiprina-
ja iepriek$éjo pétijumu rezultatus. Netika
ieghti labaki Kkliniskie rezultati, salidzinot
ultrafiltraciju ar kombinétu diurétisko Ii-
dzek|u terapiju, turpreti ultrafiltracijas gru-
pa noveroja ar centralo venozo katetru sais-
titas komplikacijas un asino$anas riskus
[23].

Peritoneala dialize

Peritoneala dialize ir nieru aizstajterapi-
jas metode, kur par filtru tiek izmantota vé-
derpléve un notiek vielu un Skidruma trans-
ports no intraperitonealajiem kapilariem uz
fiksétas koncentracijas glikozes Skidumu,
kas tiek ievadits intraperitoneali caur ie-
priek$ implantétu katetru. Peritoneala diali-
ze, salidzinot ar izolétu ultrafiltraciju, ir le-
taka metode, Skidruma evakuacija ir 1éna-
ka, vienmériga, neizraisa intravaskulara til-
puma strauju kriSanos un lidz ar to ari
RAAS sistémas aktivaciju, ka ari to var veikt
pats pacients majas un ilgtermina. Centros
ar peritonealas dializes pieredzi peritonea-
las dializes katetru var ievietot lokala anes-
tézija un izmantot uzreiz péc ievietoSanas.
Pacientiem, kam peritonedla dialize tiek
veikta kardialu iemeslu dél, nepiecieSams
mazaks apmainu skaits (iespéjami 1-2
nakts apmainas) galvenokart Skidruma izva-
disanas nolikos (ultrafiltracijas), salidzinot
ar nieru mazspéjas pacientiem. leguvumi ir
ari iespéja veikt nepiecieSamos izmekl&ju-
mus ar potencidlu nefrotoksicitati — kon-
trastvielas ievadi, pieméram, koronarografi-
ju, ka ari optimizét RAAS blokades terapiju
ar AKEI/ARB un aldosterona antagonistiem,
kas pacientiem ar samazinatu nieru funkci-
ju un tendenci uz hiperkaliémiju ir ierobezo-
ta [24]. Lai gan nefrologu sabiedriba ir opti-
mistiska par peritonealas dializes iespéjam
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raditu tas efektivitati.

Nakotnes perspektivas

Kardiorenala sindroma terapija pétitas
vairakas jauno medikamentu grupas bez
[idz §im parliecino$as mirstibu samazinoSas
efektivitates pieradijumiem.

Vazopresina (antidiurétiska hormona)
receptoru antagonisti jeb vaptani. Vazopre-
sins tiek izdalits hipofizes muguréja dala ka
atbildes reakcija uz samazinatu intravasku-
lara tilpuma daudzumu un hiperosmolarita-
ti. Tas darbojas caur V2 receptoriem nieru
distalajos kanalinos un savacéjkanalina,
veicinot vazokonstrikciju un ddens reab-
sorbciju caur akvaporinu kanaliem. Selekti-
vie V2 receptoru antagonisti vaptani — tol-
vaptans un konivaptans — inducé spécigu
akvaurézi un paaugstina seruma natrija
koncentraciju pacientiem ar hiperhidrataciju
un hiponatrémiju. EVEREST pétijuma piera-
dija, ka agrina V2 receptoru antagonistu lie-
to$ana samazina svaru un elpas trikumu,
bet neietekmé ilgtermina mirstibu, salidzi-
not ar placebo sirds mazspéjas pacientiem
[25].

Sintétiskie natrijurétiskie peptidi

Nesiritida lietosana ir atlauta ASV pa-
cientiem ar sirds mazspéju, savukart Eiropa
efektivitates pieradijumu trikuma del tas
nav apstiprinats. Nesiritidam nav pieradita
ietekme uz diurézes apjomu, tapéc ar liela-
ko varbitibu to neizmantos pacientiem ar
kardiorenalo sindromu [19].

Ularitids ir sintétiska hormona urodilati-
na forma. Urodilatins ir endogéns natrijure-
tiskais peptids, kura sekrécija notiek nierés
distala kanalipa $tinas un veicina natrija un
idens ekskréciju, piesaistoties pie specifis-
kiem receptoriem. Agrino pétijumu dati ir
daudzsolosi, ta efektivitate tiek pétita
TRUE-AHF pétijuma [19, 211.

Serelaksins ir endogéna hormona relak-
sina analogs. Relaksins pirmreizéji atklats

ka reproduktivs hormons, kas piedalas he-
modinamikas un nieru adaptacija gratnieci-
bas laika. Relaksins veicina gan sistémisku,
gan nieru asinsvadu dilataciju, ietekme
sirds izsviedi un asinsvadu elastibu. Lai gan
serelaksinam nav tieSas ietekmes uz diure-
zi, pétijuma novéroja elpas trikuma, nieru
bojajuma mazinasanos, ka ari mazaku na-
ves gadijumu skaitu, salidzinot serelaksinu
ar placebo [19, 21].

Sakotnéji daudzsolo$a adenozina anta-
gonista rolofilina talaka attistiba Sobrid ir
partraukta neefektivitates un blakusparadi-
bu dé| [19].

Nosléguma japiemin, ka pacientu ar
kombinétu sirds un nieru bojajuma terapija
ir kompleksa, multidisciplinara, ar augsta-
kiem mirstibas un atkartotu hospitalizaciju
raditajiem, salidzinot ar pacientiem ar izolé-
tu viena organa bojajumu. Ta ka pacienti ar
nieru mazspéju biezi tiek izslégti no Klinis-
kajiem pétijumiem, ir sastopams zinams te-
rapeitisks nihilisms, kad stabila stavokli ne-
tiek noziméta bazes, mirstibu samazinosa
uzturo$a terapija — béta blokatori, AKEI/
ARB un/vai aldosterona antagonisti pacien-
tiem ar samazinatu izsviedes frakciju, vai
ari tie tiek atcelti akita situacija, bet, sta-
voklim stabilizéjoties, netiek parskatita tera-
pijas atsak$ana. Lai gan RAAS sistému blo-
kejosa terapija pacientiem ar nieru mazspé-
ju ir ar augstaku nieru bojajuma progresé-
$anas un hiperkaliémijas risku, katrs gadi-
jums vértéjams individuali, terapija sakama
ar mazakam preparatu devam, nepieciesa-
ma biezaka un regulara nieru funkcionalo
raditaju kontrole, parskatama paréja arste-
$ana, atcelami citi medikamenti ar nefro-
toksiskam vai hiperkaliémiju veicinosam
Tpasibam [27]. Kardiorenala sindroma pa-
cientu arstésanas meérkis ir atrast viduscelu
starp optimalu kardialu terapiju, maksimali
kontroléjot simptomus un samazinot kardio-
vaskularo notikumu risku un stabilu nieru
funkciju, netraucéjot renalo autoregulaciju,
neveicinot dehidrataciju un nieru funkcijas
pasliktinasanos.
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