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Nieres transplantacija ir kluvusi par izvéles metodi, arstéjot pacientus ar hro-
nisku nieru slimibu terminala stadija. Salidzinot ar dializi, metode nodro$ina il-
gaku pacientu dzivildzi, prasa mazak hospitalizacijas, ir krietni létaka un nodro-
$ina augstaku dzives kvalitati.

Donororganu transplantacija ir visai komplicéts arstniecibas veids, kas prasa
plasas zinasanas un prasmes nefrologija, imunologija, reanimatologija, farmako-
logija, asinsvadu kirurgija un urologija.

Vairak neka 40 gadu laika lidz 2013. gada 31. decembrim Latvijas Transplan-
tacijas centra (LTC) uzkrata 1724 operaciju pieredze ar apmierinosiem agriniem
un attaliem rezultatiem.

Balstoties uz plasiem statistiskiem materialiem, pieradits, ka nieres trans-
plantacijas rezultati uzlabojas, saisinoties laikam starp hroniskas nieru slimibas
terminalas stadijas diagnosticé$anu un nieres transplantaciju. Sistematiska nove-
ro$ana sakas no laika, kad gimenes arsts pacientu nosiita pie regionala nefrologa.
Arstéjot un novérojot nefrologs ar pacientu un vina gimenes locekliem lemj par
piemérotako nieru aizstajterapijas metodi. Pacients tai tiek gatavots laikus. Pre-
cizéjot diagnozi, vairumam pacientu nieres transplantaciju var ieteikt par izvéles
arstéSanas metodi.

Regionalie nefrologi pienem sadu lémumu un

« izskaidro pacientiem nieres transplantacijas pamatus;

« informé par iespéjam izmantot dziva vai mirusa donora nieri;

o nostta pacientus uz LTC, lai lemtu par ieklausanu nieres transplanta-
cijas gaidiSanas saraksta.

Sadarbiba ar LTC nefrologiem turpinas ari péc transplantacijas, jo pacienti
te tiek novéroti pastavigi. Loti vélams butu $ai darba iesaistit ari regionalos
nefrologus.

Teteikumu izstradé izmantotas citu valstu vadlinijas:

o Kasiske B. L., Zeier M. G. et al. KDIGO Clinical Practice Guideline for
the Care of Kidney Transplant Recipients. Am. ]. Transplant., 2009;
9 (Suppl. 3): 1-155.

o Abramowicz D., Claas E,, Heeman U. et al. ERBP Guideline on the ma-
nagement and evaluation of the kidney donor and recipient. Nephrol.
Dial. Transplant., 2013; vol. 28 (suppl. 2): 1-71.

o Kalble T., Alcaraz A., Budde K. et al. Guidelines on Renal Trans-
plantation. European Association of Urology 2009; www.uroweb.org/
guidelines.

« Knoll G., Cockfield S., Blydt-Hansen T., Baran D., Kiberd B., Lands-
berg D., Rush D., Cole E. Kidney Transplant Working Group of the Ca-
nadian Society of Transplantation. CMAJ, 2005 Nov 8; 173(10): S1-25.




Lietotie saisinajumi
AKEi — angiotensina konvertéjosa enzima inhibitori
AII RB — angiotensina II receptoru blokatori
CIV — cilvéka imundficita viruss
CMV — citomegaloviruss
C4d — komplementa 4. frakcijas depoziti
dn — diennakti
DEXA — dualas energijas rentgenabsorbcimetrija
DSA — donoram specifiskas antivielas
EBV — Epsteina—Baras viruss
ESL — eritropoézi stimuléjosie lidzekli
Hb — hemoglobins
HD — hemodialize
HLA — cilvéka leikocitu antigéni (human leukocyte antigens)
HNS — hroniska nieru slimiba
HSM — hroniska sirds mazspéja
GFA — glomerularas filtracijas atrums
IgG — G imunglobulins
IgM — M iminglobulins
IL2-RA — interleikina-2 receptoru antagonisti
KDIGO — Kidney Disease Improving Global Outcomes
KKB — kalcija kanalu blokatori
KNI — kalcineirina inhibitori
KSS — koronara sirds slimiba
KMI — kermena masas indekss
MI — miokarda infarkts
MMEF — mikofenolata mofetils
mTOR — mammalian target of rapamycin
NAT — nieru aizstajterapija
PD — peritoneala dialize
PRA — panela reaktivas antivielas
TMP/SMX — trimetoprims/sulfametoksazols
USS — ultrasonoskopija

A, B, C, D — ieteikumu pieradijumu limeni saskana ar 2010. gada 25. maija
Ministru kabineta noteikumos Nr. 469 "Kartiba, kada izstrada, izvérté, registré un
ievies kliniskas vadlinijas" noteikto iedalijumu.






1. NODALA

Recipienta sagatavosana nieres
transplantacijai

1.1. Indikacijas nieres transplantacijai

Nieres transplantacija ir izvéles NAT (nieru aizstajterapija) metode daudziem
terminalas hroniskas nieru mazspéjas slimniekiem [1]. Nieres transplantacija pa-
garina dzivildzi, uzlabo dzives kvalitati, socialo un medicinisko rehabilitaciju un
mazina arsté$anas izmaksas, salidzinot ar dializi [2, 3].

Tapéc nieres transplantacija indicéta visiem hroniskas nieru slimibas
5. stadijas pacientiem, kam nav kontrindikaciju $ai operacijai (A pieradijumu
limenis).

1.2. Kontrindikacijas nieres transplantacijai

1.2.1. Absolutas kontrindikacijas nieres transplantacijai [4—6]
(C pieradijumu limenis):
« aktiva malignitate un/vai audzéja metastazes;
« aktiva infekcija;
« smaga koronara sirds slimiba;
« smaga periférisko asinsvadu slimiba;
« smaga plausu slimiba;
« aknu ciroze;
« smagi kognitivas funkcijas traucéjumi;
« aktiva alkohola un psihoaktivo vielu atkariba;
« aktiva CIV infekcija;
« dokumentéta nelidzestiba terapijai;
« bipolari/maniakali traucéjumi, ko nevar ietekmét ar medikamen-
tiem;
o paredzama dzivildze mazaka par vienu gadu.
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1.1.2. Relativas kontrindikacijas nieres transplantacijai [4—6]
(C pieradijumu limenis):
« jebkura léni norisosa infekcija. Visiem iespéjamiem hroniskas infekci-
jas avotiem jabut sanétiem pirms transplantacijas;
o primaraoksaloze (ieteicama kombinéta nieres un aknu transplantacija);
stipra aptaukosanas (KMI >35 kg/m?);
vecums >85 gadi.

Tomér nieres transplantacija saistita ari ar noteiktu riska iespéjamibu (anesteé-
zijas, kirurgiskas operacijas risks utt.). Bez tam pastaviga imtinnomaco$u medika-
mentu lietoSana péctransplantacijas perioda var izraisit dazadas blaknes. Tapéc,
lai vértétu iespéjamos riska faktorus un kontrindikacijas operacijai, nepiecie$ama
ripiga transplantacijas kandidatu izmeklésana, kas palidz paaugstinat gan nieru,
gan pacientu dzivildzi. Nieres transplantacijas kandidatu veseliba var dinamika
mainities (gan pasliktinaties, gan uzlaboties), tapéc pirmstransplantacijas izmek-
lésana jaatkarto regulari.

Ari daudzas minétas kontrindikacijas var parvarét, ja konkréto slimibu vai
stavokli, kas bijis par iemeslu atteikumam ieklaut pacientu nieres transplantaci-
jas gaidiSanas saraksta, korigé vai arsté. Ja arsté$anas rezultati ir sekmigi, péc no-
teikta laika pacientu var atkartoti izmeklét ka potencialu nieres transplantacijas
kandidatu.

Nieres transplantacija iespéjama gan pirmsdializes stadija, gan péc dializes
saksanas [6, 8, 9].

o Vairumam hroniskas nieru slimibas 5. stadijas pacientu piemérotaka ir
t. s. preemptiva nieres transplantacija (nieres transplantacija pirms
dializes saksanas) (C pieradijumu limenis). Preemptivas transplan-
tacijas gadjjuma paredzama labaka pacienta un nieres transplantata
dzivildze, salidzinot ar transplantaciju péc dializes saksanas. Nieres
transplantacija pacientiem, kam vél nav sakta hroniska dialize, ir ari
létaka. Preemptiva nieres transplantacija ieteicama ari vairumam pa-
cientu, kam péc pirmas nieres transplantacijas attistjjusies hroniska
transplantata mazspéja [7].

 Tomeér donororganu trikuma apstaklos $o operaciju veic galvenokart
pacientiem, kam ir piemérots dzivs nieres donors. Preemptiva nie-
res transplantacija (ari atkartota) butu javeic pacientiem, kam GFA
(eGFA) ir <20 ml/min uz 1,73 m? un vérojama progresiva un neatgrie-
zeniska nieru funkciju mazinasanas pédéjo 6—12 ménesu laika [6, 8, 9]
(C pieradijum limenis).

- Iznémums ir pacienti ar ar smagu nefrotisku sindromu. Viniem
parasti novéro pastiprinatu koagulacijas sistémas aktivitati. Tapéc
preemptivas transplantacijas gadijuma ir augstaks transplantétas
nieres asinsvadu trombozes risks. Siem slimniekiem dializes te-
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rapijas gaita, mazinoties nieru rezidualai funkcijai, mazinas ari
nefrotiska sindroma izpausmes un hiperkoagulacijas risks.

- Iznémums ir ari pacienti, kam péc pirmas nieres transplantacijas
transplantata mazspéja attistijusies strauji (pirmaja péctransplan-
tacijas gada), viniem atkartotu transplantaciju vélams veikt péc
dializes atsak3anas.

« Nosutit pacientus izmeklésanai ka potencialus nieres transplantacijas
kandidatus vajadzétu tad, kad eGFA pazeminajies <30 ml/min. Nosu-
tidana uz transplantacijas centru jaapsver pietiekami agrini, lai, pieme-
ram, transplantacija no dziva donora, biitu patiesam iespéjama pirms-
dializes posma, jo potenciala transplantacijas kandidata izmeklésana ir
ilgstosa (C pieradijumu limenis).

« Tomeér donororganu trikuma apstaklos vairumam pacientu nieres
transplantacija tiek veikta péc dializes saksanas. Pacientiem, kas
jau sakusi hemodializi vai peritonealo dializi un varétu bat nieres
transplantacijas kandidati, izmekléjumi jasak, tiklidz vinu stavoklis
dializes laika ir stabilizéjies (C pieradijumu limenis). Jo ilgak pa-
cientam veic dializi, jo turpmakas nieres transplantacijas rezultati
ir sliktaki. Tas ir ipasi svarigi pacientiem, kam ir piemérots dzivs
nieres donors. Janem véra ari tas, ka pacientiem ar blakusslimibam
pilniga pirmstransplantacijas izmekléjumu veiksana var ieilgt lidz
pat 6—12 méneSiem. Pietiekams laiks japaredz ari pacienta infor-
mésanai par nieres transplantacijas ieguvumu un risku, ka ari par
nieres transplantacijas veidiem (transplantacija no dziva vai mi-
ru$a donora, transplantacija no paplasinatu kritériju donora, nieres
transplantacija vai kombinéta nieres un aizkunga dziedzera trans-
plantacija u. c.).

« Pétijumi liecina, ka dializes veids (hemodialize vai peritoneala dialize)
neietekmeé sekojosas nieres transplantacijas iznakumu (C pieradijumu
limenis). Dializes metodes izvéli noteic ar transplantaciju nesaistiti
faktori: dializes metodes pieejamiba konkréta regiona, pacienta izvéle
un vina blakusslimibu profils, ka ari sociali apstakli.

1.3. Izmeklejumi pirms ieklausanas nieres
transplantacijas gaidiSanas saraksta

Pacientus nieres transplantacijas iespéju vértésanai un ieklausanai nieres
transplantacijas gaidiSanas saraksta nosita vinus arstéjosie nefrologi. Primaros
izmekléjumus pacienti veic sava dzivesvieta ar nefrologa vai gimenes arsta nosi-
tijumu. Izmekléjumus, ko nevar veikt regionalas arstniecibas iestadés, var veikt
LTC (pieméram, DT angiografiju iegurna asinsvadiem).
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1. tabula. Nieres transplantacijas kandidatu analizu un izmekléjumu saraksts (Sie izmek-

léjumi javeic visiem pacientiem) un to veikSanas biezums

virieSiem péc 40 gadu vecuma

Nr.p.k. Analizes un izmekléjumi Veiksanas biezums
1. Pilna asinsaina (Hb, Ht, L, Tr) 1 reizi ceturksni
2. APTL, protrombina indekss (ja pacients lieto orfarinu — 1 reizi ceturksni
noteikti INR)
Asins grupa un rézus faktors Pirmaja vizité LTC
4, Asins biokimiskie izmekl&jumi (kreatinins, urinviela, kalijs, | 1 reizi ceturksni
natrijs, urinskabe, kalcijs, fosfors, PTH, AIAT, AsAT, kopéjais
bilirubins, kopé&jais olbaltums, albumins, kopé&jais holeste-
rins, ZBL holesterins, trigliceridi, glikoze, HbA1c — cukura
diabéta slimniekiem, CRO)
5. Urina analize (ja pacientam ir urins) 1 reizi ceturksni
6. Urina uzséjums (ja urina analize liecina par infekciju) 1 reizi ceturksni
Virusdiagnostikas izmekl&jumi: Pirmaja vizité LTC un
» HBsAg, antiHBs Av, antiHBc Av, antiHCV Av 1 reizi pusgada vai
« CMV IgG+lgM, EBV IgG+IgM, antiHIV1/2+HIV Ag. | 2-3 méneus péc jeb-
Sifilisa TP IgG+IgM, antiVZV IgG kuras asins preparatu
transfazijas
HLA lun Il klases antigénu tipésana Pirmaja vizité LTC
Panelreaktivo antivielu (PRA) daudzums Pirmaja vizite LTC un
1 reizi ceturksni
10. Kraskurvja organu rentgenogramma 1 reizi gada
11. Elektrokardiogramma (EKG) 1 reizi ceturksni
12. Ehokardiografija (EhoKG) 1 reizi gada
13. Fibrogastroskopija (FGS) 1 reizi gada
14, Védera dobuma organu, nieru un urinpas|a ultrasonogra- | 1 reizi gada
fija
15. Izmekléjums slépto asinu noteik$anai izkarnijumos 1 reizi ceturksni
16. Otorinolaringologa atzinums 1 reizi gada
17. Oftalmologa atzinums 1 reizi gada
18. Stomatologa atzinums 1 reizi gada
19. Maksts iztriepes onkocitologisks izmekléjums — visam 1 reizi gada
sievietem
20. PSA (prostatas specifiska antigéna) noteiksana — visiem 1 reizi gada

Kad pacients un/vai vina potencialais dzivais donors ir nosutits un ieradies
LTC, vinu konsulté vairaki pirmstransplantacijas izmekléjumos iesaistiti spe-
cialisti — nefrologs, kirurgs transplantologs, transplantacijas koordinators. Ne-
piecieSamibas gadijuma tiek piesaistiti ari citi specialisti (pieméram, kardiologs,
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psihiatrs, socialais darbinieks u. c.). Pacientam uz viziti LTC vélams ierasties ar
tuviniekiem, ja ari vini grib gat papildinformaciju par iespéjamo operaciju un
gatavo$anos tai. Apmekléjuma laika pacients un vina tuvinieki var sanemt visu
informaciju par iespéjamo nieres transplantaciju. To sniedz LTC nefrologi un
transplantologi.

Péc pacienta riipigas apskates, visu izmekléjumu vértésanas un sarunas ar pa-
cientu un vina tuviniekiem LTC specialisti pienem galigo lémumu par transplan-
taciju un ieklauj pacientu gaidisanas saraksta.

Pacienti, kas ieklauti nieres transplantacijas gaidiSanas saraksta, regulari
(vienu reizi tris ménes$os) atkartoti apmeklé LTC, lai veiktu veselibas vértésanu
dinamika. Apmekléjuma laika tiek nemti svaigi asins paraugi imtansaderibas rau-
dzu veik$anai, ka arT atkartoti vértéti pacientu analizu un klinisko izmeklégjumu
rezultati (nepiecieSamo analizu un izmekléjumu sarakstu un izdarisanas biezumu
sk. 1. tab.).

Papildizmekléjumi javeic, nemot véra katram pacientam raksturigo pamatsli-
mibu, blakusslimibas un citus faktorus, kas var ietekmét paredzamas nieres trans-
plantacijas rezultatus (sk. turpmak).

1.3.1. Sirds un asinsvadu slimibas

Koronara sirds slimiba
Sirds un asinsvadu slimibas (SAS) ir galvenais pacientu naves célonis péc
nieres transplantacijas [30]. Biezakie naves céloni ir koronara sirds slimiba un
sirds mazspéja. Visiem nieru mazspéjas slimniekiem ir paaugstinats SAS risks,
jo vini paklauti daudziem sirds slimibu riska faktoriem, ari urémija sekmé sirds
un asinsvadu sistémas bojajumu [31]. Tapéc visiem HNS pacientiem, kas gaida
nieres transplantaciju, javérté sirds un asinsvadu sistémas stavoklis. So izmeklé-
jumu mérkis ir, pirmkart, atklat pacientus, kam patiesam ir SAS un to terapija var
palidzét uzlabot prognozi péc nieres transplantacijas. Otrkart, $o izmekléjumu
meérkis ir atklat tos pacientus, kam sirds un asinsvadu slimibas ir loti nopietnas,
vinu perioperativais un ilglaika risks ir loti augsts, tapéc nieres transplantacija ir
kontrindicéta [32].
Veicamo izmekléjumu apjoms atkarigs no katra pacienta individuala SAS
riska pakapes.
Visiem pacientiem javeic §adi izmekléjumi [5, 6, 8-10, 34, 35] (A pieradijjumu
limenis):
o kliniskie un anamneézes dati;
« objektiva izmeklésana;
o EKG miera stavokli;
o kraskurvja organu rentgenogramma;
« chokardiografija (EhoKG);
o veloergometrija (VEM).
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Papildus neinvazivie stresa attéldiagnostikas izmekléjumi (EhoKG vai mio-
karda perfuzijas scintigrafija ar dobutaminu) javeic (C pieradijjumu limenis):

« pacientiem, kam standarta VEM nevar veikt vai paredzami neparliecinosi
tas rezultati: pacientiem ar neiromuskulariem traucéjumiem un kustibu
ierobezojosiem stavokliem, kas apgritina fizisko slodzi [33] (pacientiem
ar diabétisku polineiropatiju, kaju locitavu osteoartritu u. c.), pacientiem
ar neinformativu VEM testu sakara ar sakotnéju patologisku atradi EKG
(Hisa kalisa kreisa zara pilna blokade, MA tahisistoliska forma, izteikta
KKH ar sekundaram ST segmenta parmainam, EKS ritms);

o pacientiem pirmsdializes posma, kam konstaté pozitivu ishémijas
testu VEM, bet rentgenkontrastvielas ievade koronarografijas laika var
pasliktinat nieru funkcijas un tuvinat dializi, KSS izslégsanai var veikt
$os izmekléjumus;

« augsta kardiovaskulara riska pacientiem.

Augsta kardiovaskulara riska pacienti ir [10, 11]
« pacienti ar KSS simptomiem (A pieradijumu limenis);

o pacienti, kam $obrid nav simptomu, bet ir KSS anamnézé [A piera-
dijumu limenis] (MI anamnézé, stenokardijas simptomi anamnéze,
HSM simptomi);

« asimptomatiski pacienti ar (B pieradijumu limenis)

- 1.vai 2. tipa cukura diabétu;
- 3 un vairak KSS riska faktoriem:

N

N
N
N

D D

D D D D

vecums >50 gadu,

KSS gimenes anamnézé (1. pakapes radiniekiem),

smaga periférisko asinsvadu slimiba,

smadzenu infarkts anamnézé vai smaga cerebrovaskulara
slimiba,

ilgstosa smékésana anamnéze,

dislipidémija (HDL <0,9 mmol/l vai kopéjais holesterins
>5,2 mmol/l),

KMI >30 kg/m?,

arteriala hipertensija anamnéze,

liels HNS un dializes (>1 gada) terapijas ilgums,

smagi HNS izraisiti kaulu un mineralmainas traucéjumi ar
asinsvadu vai sirds varstulu kalcinozi.

Visiem pacientiem, kam konstaté pozitivu ishémijas testu VEM vai neinva-
zivo slodzes testu rezultati ir neparliecino$i, vai stresa EhoKG ar dobutaminu
un miokarda perfuzijas scintigrafija nav pieejama, javeic koronarografija (KG)
[10, 11, 36] (B pieradijumu limenis). Augsta riska pacientiem KG veiksana jaap-
sver pat negativa VEM testa gadijuma [10, 11] (C pieradijumu limenis).
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Pacientiem, kam péc KG datiem nepieciesama koronaro asinsvadu revasku-
larizacija, ta javeic pirms nieres transplantacijas (C pieradijumu limenis). Atse-
viskiem pacientiem ar diftizu nekorigéjamu koronaro asinsvadu sagaurinajumu
nieres transplantacija var bat kontrindicéta.

Pacientus ar KSS var ieklaut nieres transplantacijas gaidisanas saraksta $ados
gadijumos [10, 11, 34, 35]:

« zema riska asimptomatiski pacienti (A pieradijumu limenis);

« asimptomatiski pacienti ar parliecino$u negativu ishémijas testu VEM
vai cita neinvaziva slodzes testa (B pieradijumu limenis);

« pacienti, kam veikta sekmiga revaskularizacija (pusgadu péc iejauksa-
nas) (C pieradijumu limenis);

o pacienti, kam KG konstatéta "nekritiska" stenoze un kas sanem atbil-
stosu terapiju (C pieradijumu limenis).

Pacientiem ar KSS nieres transplantacija kontrindicéta $ados gadijumos [10,
11, 34, 35]:

o progreséjosi stenokardijas simptomi (A pieradijumu limenis);

« miokarda infarkts pedéja pusgada laika (A pieradijumu limenis);

« navnepiecie$amo kardiologisko izmekléjumu (C pieradijumu limenis);

» smaga difiiza koronara slimiba, kuras gadijuma revaskularizacija
nav iespéjama un paredzama dzivildze ir ierobezota (C pieradijjumu
limenis).

Pacientiem ar KSS kardiovaskulara sistéma regulari jaizmeklé dinamika [10,
11, 34, 35]
Atkartotas izmeklésanas algoritms
o Atkartoti javeic $adi izmekléjumi (C pieradijumu limenis):
- kliniskie un anamnézes dati (1 reizi ceturksni);
- objektiva izmeklésana (1 reizi ceturksni);
- EKG miera stavokli (1 reizi ceturksni);
- kraskurvja organu rentgenogramma (1 reizi gada);
- ehokardiografija (EhoKG) (1 reizi gada);
- VEM (vai citi neinvazivie slodzes testi).
« VEM (vai citi neinvazivie slodzes testi) javeic (C pieradijumu limenis):
- ja paradas KSS simptomi;
- augsta riska pacientiem — 1 reizi gada;
- zema riska pacientiem — 1 reizi 2—-3 gados.
o Par indikacijam atkartotas KG veiksanai jakonsultéjas ar kardiologu.

Visi augsta riska pacienti, kas ieklauti nieres transplantacijas gaidiSanas sa-
raksta, invazivi jaarsté, lai mazinatu KSS risku.
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HNS pacientiem gan pirmsdializes posma, gan dializes laika biezi noveéro sirds
kreisa kambara hipertrofiju (KKH) un disfunkciju. Pétijumu dati liecina, ka KKH
ir lidz pat 40% HNS pacientu, bet ilgstosas dializes terapijas gaita $o patologiju
konstaté 75% pacientu. Kreisa kambara disfunkciju novéro 20% dializes pacientu.

Sirds kreisa kambara funkcijas jaizmeklé visiem nieres transplantacijas kandi-
datiem [9, 10, 16]. Viniem javeic $adi izmekléjumi:
kliniskie un anamnézes dati;
objektiva izmeklésana;
EKG miera stavokli;
kraskurvja organu rentgenografija;
ehokardiografija (EhoKG).

Sirds kreisa kambara disfunkcija ne vienmér ir kontrindikacija nieres trans-
plantacijai — urémiska kreisa kambara disfunkcija var uzlaboties péc nieres
transplantacijas (B pieradijumu limenis). Smagas neatgriezeniskas (neurémiskas)
kambaru disfunkcijas gadijuma izoléta nieres transplantacija ir kontrindicéta. At-
seviskiem pacientiem var bat piemérota kombinéta sirds un nieres transplantacija
(C pieradijumu limenis).

Aortas varstula kalcifikacija ir visbiezaka varstulu patologija HNS pacientiem.
Progreséjosa varstula kalcifikacija sekmé aortas stenozes veidoSanos. Visiem
pacientiem sirds varstulu patologijas izslégSanai javeic ehokardiografija [9-11]
(C pieradijumu limenis).

Pacientiem ar paaugstinatu aritmijas risku (aritmija anamnézé, aizdomas par
"kluso" ishémiju, vazospastiska stenokardija) javeic Holtera monitoré$ana.

Smadzenu asinsvadu slimiba

Cerebrala infarkta risks dializes pacientu vida ir seSas reizes augstaks neka
kopéja populacija un saistits ar augstu saslimstibu un mirstibu. Péc nieres trans-
plantacijas pacientiem ar cerebralu infarktu novéro loti lielu mirstibu (50% pir-
majos tris ménesos péc cerebrala infarkta) [37]. Tapéc pacienti ar augstu cerebrala
infarkta risku (ar cerebralu infarktu vai transitivu ishémisku lékmi anamnézé, ar
cerebralu infarktu gimenes anamnézg, augsta riska pacienti ar autosomali domi-
nantu policistozi — cerebrals infarkts anamnézé vai gimenes anamnézé, iespé-
jamas asinsvadu aneirismas kliniskie simptomi) rapigi jaizmekle, lai izslégtu
nopietnu smadzenu asinsvadu patologiju [8, 9]. Siem pacientiem javeic $adi
izmekléjumi:

o laboratoriskie izmekléjumi (Ipasa uzmaniba japievér§ asinsreces
raditajiem);

 EKG (jaizslédz sirds priekSkambaru fibrilacija);

« transkraniala asinsvadu doplerografija;
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« brahiocefalo asinsvadu doplerografija;
o DT un MR izmekléjumi (ja nepieciesams).

Nieres transplantacija kontrindicéta

« pacientiem ar cerebralu infarktu vai transitivu ishémisku lékmi vismaz
pusgadu péc cerebrovaskulara notikuma;

o turpmak, lai ieklautu $adu pacientu nieres transplantacijas gaidisanas
saraksta, vinam jabut stabilam, pilniba izmeklétam un atbilstosi arsté-
tam, lai mazinatu cerebrovaskularu notikumu risku péc nieres trans-
plantacijas (A pieradijumu limenis).

Periférisko asinsvadu slimiba
Periférisko artériju slimiba (PAS) biezi sastopama pacientiem ar urémiju, ta
var but saistita ar tehniskam problémam operacijas laika un sliktakiem rezulta-
tiem péctransplantacijas perioda — ta var paaugstinat pécoperacijas saslimstibas
un mirstibas risku [38, 39].
Lai izslégtu nopietnas periférisko asinsvadu slimibas, visiem nieres transplan-
tacijas kandidatiem javeic $adi izmekléjumi:
o Kkliniskie un anamnézes dati;
« objektiva izmeklésana;
o perifériska pulsa palpacija javeic uz labas un kreisas a. radialis, a. femo-
ralis, a. tibialis post. un a. dorsalis pedis.

Pacientiem ar PAS anamnézé, trukstosu periférisko pulsu vai auskultéjamiem
trok$niem pa asinsvadu gaitu, ka ar augsta riska pacientiem (liels vecums, cukura
diabéts, smeéketaji) javeic papildizmekléjumi:

« védera dobuma organu ultrasonografija;
« periférisko asinsvadu doplerografija;
« DT vai MR angiografija (ja nepiecieams).

Teteikumi:

« periférisko asinsvadu slimiba pacientam nav absolata kontrindikacija
nieres transplantacijai, tacu ta pasliktina gan perioperativo, gan ilg-
laika prognozi, tapéc, vértéjot pacienta piemérotibu operacijai, §i pa-
tologija javerté konteksta ar paréjam blakusslimibam (B pieradijjumu
limenis);

« nieres transplantacija kontrindicéta pacientiem ar

- lielu, nekorigéjamu védera asinsvadu aneirismu,

- smagu a. iliaca communis okluziju,

- aktivu gangrénu,

- svaigu (pédéja pusgada) aterotrombozi anamnézé [38, 39] (C pie-
radijumu limenis).
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1.3.2. Infekcijas

Infekcijas ir viens no galveniem saslimstibas un mirstibas céloniem pacien-
tiem péc nieres transplantacijas. Tas liela méra saistits ar intensivu pécoperacijas
imansupresivu terapiju. Potencialo nieres transplantatu recipientu izmeklésana
ietver iespéjamo akiitas infekcijas avotu konstatésanu un likvidésanu pirms trans-
plantacijas. Pirmkart tas attiecas uz hemodializes asinsvadu pieeju, peritonealas
dializes katetru, urinizvadsistému, elpcelu, deguna blakusdobumu, dentalo, zults-
pusla un resnas zarnas infekciju [5, 6].

Teteikumi

o Aktiva infekcija ir kontrindikacija nieres transplantacijai, tapéc pa-
cientam pirms ieklau$anas nieres transplantacijas gaidiSanas saraksta
jaizarsté visas eso$as infekcijas (gan bakterialas, gan virusu, gan sénisu
u. c.) [5, 6, 8, 9] (B pieradijumu limenis).

- Nav datu par konkrétu ieteicamo laikposmu no infekcijas izarste-
$anas lidz ieklausanai nieres transplantacijas gaidiSanas saraksta,
tacu jabut dokumentalam apstiprindjumam par infekcijas izarsté-
$anu péc terapijas kursa (C pieradijumu limenis).

« Transplantacijas kandidatiem javeic izmekléjumi, lai izslégtu tuberku-
lozi (anamnézes dati, kliniska izmekléSana, plausu rentgenografija).
Ja ir kliniskas aizdomas vai rentgenologiskas norades par iespéjamu
tuberkulozi, ka ari pacientiem, kam pasa vai gimenes anamnézg ir tu-
berkuloze, ieteicams veikt T-Spot-TB asins analizi (Interferon Gamma
Release Assay (IGRA)) vai adas tuberkulina testu (Purified Protein De-
rivate (PPD) skin testing for tuberculosis). Ja testi ir pozitivi, pacients
janosita pie ftiziatra turpmako izmekléjumu un terapijas veiksanai
(D pieradijumu limenis).

o Pacientiem ar aktivu tuberkulozi (pozitivi uzséjumi, kliniski simptomi
un/vai radiologiski izmekléjumi) jasanem terapija un jabut dokumen-
talam mikrobiologiskam un radiologiskam apstiprinajumam par in-
fekcijas izarsté$anu pirms ieklausanas nieres transplantacijas gaidisa-
nas saraksta [14] (C pieradijumu limenis).

« Visiem pacientiem pirms nieres transplantacijas janosaka citomegalo-
virusa (CMV) un Epsteina—Baras virusa (EBV) IgG un IgM antivielas,
jo CMV infekcija biezi médz manifestéties péctransplantacijas perioda
un butiski pasliktina transplantacijas rezultatus, bet EBV infekcija var
sekmét péctransplantacijas limfoproliferativu slimibu attistibu. So an-
tivielu klatiene nav kontrindikacija transplantacijai, tacu ta ietekmé
péctransplantacijas arsté$anas taktiku — dazreiz nepiecieSama profi-
laktiska pretvirusu terapija (A pieradijumu limenis).
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CIV antivielas nosaka visiem potencialiem nieres transplantacijas
kandidatiem, jo aktiva CIV infekcija ir kontrindikacija transplantacijai
(A pieradijumu limenis).

- Nemot véra pieredzes trikumu darba ar $adiem pacientiem, ari
CIV inficéti HNS pacienti LTC netiek ieklauti nieres transplanta-
cijas gaidiSanas saraksta (C pieradijumu limenis).

Pacientiem, kas zaudéjus$i pirmo nieres transplantatu poliomas BK
virusa nefropatijas dé] un kam nav citu kontrindikaciju, var veikt at-
kartotu nieres transplantaciju. Nav parliecino$u datu par transplantata
nefrektomijas un poliomas BK virusa klatienes urina vai plazma no-
zimi pacienta sagatavos$ana atkartotai nieres transplantacijai (B piera-
dijumu limenis).

Pacients rupigi jaizjauta par iespéjamiem smagas infekcijas riska fak-
toriem péctransplantacijas perioda (splenektomija anamnézé, kimij-
terapija vai imunsupresija ar antiproliferativiem imansupresantiem
anamnézé, parmantotu vai iegitu imandeficita stavoklu esamiba, pie-
méram, hipogammaglobulinémija u. c.). Lai gan §is patologijas nav
kontrindikacija nieres transplantacijai, tomér atseviskos gadijumos
var bt nepiecieSama hematologa vai infektologa konsultacija (C pie-
radijumu limenis).

1.3.3. Laundabigie audzéji

Laundabigie audzgji ir naves célonis 9-12% gadijumu péc nieres transplanta-
cijas [47, 48]. Jo isaks ir laiks starp audzéja izarsté$anu un nieres transplantaciju,
jo lielaks ir audzéja recidiva biezums péc transplantacijas. Pieméram, pacientiem,
kam veica nieres transplantaciju mazak neka divus gadus péc audzéja terapijas,
audzéja recidiva biezums bija 54%, bet tiem, kas nogaidija vairak neka piecus ga-
dus — 13% [47, 48, 51].

Audzéju sijajosa diagnostika pirms pacientu ieklausanas nieres transplantaci-
jas gaidiSanas saraksta [52]:

mammografija javeic visam sievietém, kas vecakas par 40 gadiem, un
sievietém ar krits audzéju gimenes anamnézeg;

maksts iztriepes citologiska izmeklésana un ginekologa apskate javeic
visam sievietém;

kraskurvja organu rentgenografija javeic visiem transplantacijas
kandidatiem;

sléptas asinis izkarnijumos jaizmeklé visiem pacientiem;
fibrokolonoskopija kolorektala véza konstatésanai javeic augsta riska
pacientiem (ilgstosa iekaisiga zarnu kaite, resnas zarnas adenomatoza
polipoze anamnézé vai gimenes anamnézé, kolorektals vézis gimenes
anamneéze);
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« prostatas specifiska antigéna (PSA) noteik$ana un digitala rektala iz-
meklésana javeic visiem viriesiem péc 40 gadu vecuma;

« pacientiem, kam ir augsts urinpuasla audzéja risks (pacienti ar anal-
gétisku nefropatiju, pacienti, kas terapija sanémusi ciklofosfamidu),
jaapsver cistoskopijas veiksana;

« védera dobuma organu un nieru ultrasonografija javeic visiem
transplantacijas kandidatiem, lai izslégtu nieru un védera dobuma
audzéjus.

Pirmstransplantacijas izmekléjumi audzéju noteiksanai ipasi svarigi gados ve-
ciem nieres transplantacijas kandidatiem [49, 50].

Ja jaunveidojums ir laikus atklats un radikali izarstéts, pacientu var ieklaut
gaidiSanas saraksta péc noteikta laika. Gaidi$anas periodu nosaka audzéja veids
un lokalizacija. Ieteicamais gaidiSanas laiks sniegts 2. tabula.

2. tabula. Bezrecidivu perioda ilgums pirms nieres transplantacijas

Audzéja lokalizacija Novérosanas ilgums

Nieres Ne mazak par diviem gadiem
Pacienti ar lielu vai invazivu | Ne mazak par pieciem gadiem
nieres audzéju

Urinpaslis Ne mazak par diviem gadiem
Dzemde:
- dzemdes kakla vézis « ne mazak par diviem
+ dzemdes vézis gadiem
+ ne mazak par trim
gadiem
Séklinieki Ne mazak par diviem gadiem
Vairogdziedzeris Ne mazak par diviem gadiem
Kratis Ne mazak par pieciem gadiem
Kolorektals vézis Ne mazak par pieciem gadiem
Prostata Ne mazak par trim gadiem
Plausas Ne mazak par diviem gadiem
Multipla mieloma Vairumam pacientu nieres
transplantacija kontrindicéta
Limfoma Ne mazak par diviem gadiem
Adas vézis:
« melanoma « ne mazak par pieciem
« skvamozs vézis gadiem

+ ne mazak par trim
gadiem
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Ieteikumi

Nieres transplantacijas kandidatiem ar audzéju anamnézé audzéjam
jabut radikali izarstétam pirms ieklausanas transplantacijas gaidiSanas
saraksta — audzgja diseminacijas vai metastazé$anas gadijuma nieres
transplantacija ir kontrindicéta (A pieradijumu limenis).

Vairumam nieres transplantacijas kandidatu ar audzéju anamnézé ja-
nogaida noteikts laiks péc audzéja izarstésanas, lai vinus varétu ieklaut
nieres transplantacijas gaidi$anas saraksta. Gaidisanas ilgumu noteic
audzéja lokalizacija, veids un lielums (B pieradijumu limenis).

1.3.4. Plausu slimibas

Pacientiem ar §adam plausu patologijam nieres transplantacija ir kontrindi-
céta [40, 41] (C pieradijumu limenis) :

nepieciesama skabekla elposana majas;

smaga, nekontroléta bronhiala astma;

smaga cor pulmonale;

smaga hroniska obstruktiva plausu slimiba (HOPS) ar izteiktu plausu
fibrozi un elposanas traucéjumiem.

Ieteikumi

Pacientiem noteikti vajadzétu atmest smékésanu pirms nieres trans-
plantacijas. Obligati smékésana jaatmet pacientiem ar plausu vai sirds
slimibam anamnézé, kuru gadijuma smékésana var pasliktinat pa-
cienta klinisko stavokli [42]. Nieres transplantacija smékétajiem nav
kontrindicéta, tacu vini jainformé par visiem riska faktoriem, kas sais-
titi ar smékésanu (C pieradijumu limenis).
Pacientiem ar plau$u slimibam anamnézé pirms ieklau$anas nieres
transplantacijas gaidi$anas saraksta javeic $adi izmekléjumi (pieradi-
jumu limenis nav noteikts):

- kliniskie un anamneézes dati;

- objektiva izmeklésana;

- plausu rentgenogramma divas projekcijas.
Ja ir indikacijas, pacientam ordiné papildizmekléjumus (pieradijumu
limenis nav noteikts):

- plausu ventilacijas raudzes;

- asins gazu sastava noteik$ana;

- plausu datortomografija (DT).
Pacienti ar patologisku atradi plau$u rentgenogramma vai DT (pe-
rékli, veidojumi, atelektaze u. c.) turpmak ripigi jaizmekleg, lai izslégtu
plausu audzéju (it ipasi gados vecakiem transplantacijas kandidatiem)
(C pieradijumu limenis).
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1.3.5. Kunga un zarnu slimibas
Visiem nieres transplantacijas kandidatiem javeic $adi izmekléjumi, lai iz-
slégtu nopietnas kunga un zarnu slimibas (C pieradijumu limenis):
o Kkliniskie un anamnézes dati;
« objektiva izmeklésana;
« slépto asinu noteiksanai izkarnijumos;
« fibrogastroskopija.

Teteikumi

o Pacientiem ar aktivu peptisku c¢alu ta pilniba jaizarsté, pirms tiek
veikta nieres transplantacija [43, 44] (C pieradijumu limenis).

o Terapijas efektam jabut apstiprinatam ar kontroles FGS (D pieradi-
jumu limenis).

o Asimptomatiska Zultsakmenu slimiba nav kontrindikacija nieres
transplantacijai [45] (A pieradijumu limenis).

« Pacientiem ar holecistitu anamnézé vai simptomiem, kas norada uz
to, javeic zultsakmenu diagnostika. Ja Zultsakmenus atrod, pacientam
vajadzétu veikt holecistektomiju pirms nieres transplantacijas [46]
(C pieradijumu limenis).

o Akuta pankreatita gadijuma pacients var kandidét uz nieres transplan-
taciju ne agrak ka pusgadu péc iekaisuma izarstésanas (C pieradijjumu
limenis).

o Pacientiem ar hronisku pankreatitu jasasniedz remisija, kam jailgst
vismaz 1 gadu, lai pacientu varétu ieklaut nieres transplantacijas gaidi-
$anas saraksta (C pieradijumu limenis).

o Aktiva iekaisiga zarnu kaite ir kontrindikacija nieres transplantacijai
(C pieradijumu limenis).
res transplantacijas javeic tikai augsta riska pacientiem (pacienti
ar autosomali dominantu nieru policistozi, divertikulita kliniskam
izpausmém anamnézé). Ja FKS konstaté smagu divertikulozi un/
vai divertikulitu, pirms ieklau$anas nieres transplantacijas gaidisa-
nas saraksta jaapsver daléjas resnas zarnas rezekcija (C pieradijumu
limenis).

1.3.6. Aknu slimibas
Visiem nieres transplantacijas kandidatiem javeic $adi izmekléjumi, lai iz-
slégtu nopietnas kunga un zarnu slimibas (C pieradijumu limenis):
o kliniskie un anamnézes dati;
« objektiva izmeklésana;
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seruma bilirubina un transaminazu (AlAT, AsAT) noteik$ana;
B un C virushepatita serologiskie testi.

Gaidot nieres transplantaciju, visiem dializes pacientiem regulari (1 reizi pus-
gada) janosaka (C pieradijumu limenis)

B virushepatita virsmas antigéns (HBsAg);

antivielas pret B virushepatita virsmas antigénu (HBsAv);
antivielas pret B virushepatita serdes antigénu (HBcAv);
antivielas pret C virushepatita antigénu (HCV-Av).

Ieteikumi

HBsAg negativi pacienti, kas kandidé nieres transplantacijai, javakciné
pret B hepatita virusu, ja imunizacija pirms tam nav veikta [55]. Vis-
maz 1 vakcinas deva pacientiem jasanem pirms nieres transplantacijas
(A pieradijumu limenis).
B virushepatita antivielu koncentracija regulari jamonitorg, un, ja ta
mazinas zem vajadziga limena, pacientiem jaievada vakcinas buster-
deva (C pieradijumu limenis).
HBV antivielu koncentracijai jabut dokumentétai pacienta pirms-
transplantacijas izmekléjumu karté (C pieradijumu limenis).
Visiem transplantacijas kandidatiem, kas inficéti ar B hepatita virusu,
javeic izmekléjumi virusu replikacijas noteiksanai (C pieradijumu
limenis):

- seruma bilirubins un transaminazes (AIAT, AsAT);

- B virushepatita e-antigéns (HBeAg) un/vai

- B virushepatita dezoksiribonukleinskabe (DNS).
Pacienti ar C virushepatita infekciju var bat nieres transplantacijas
kandidati, jo pétijumos pieradits, ka HCV infekcija nepaaugstina
islaika mirstibas risku péc nieres transplantacijas (B pieradijumu
limenis).
Visiem transplantacijas kandidatiem, kas inficéti ar C hepatita virusu,
javeic izmekléjumi virusu replikacijas noteik$anai (C pieradjjumu
limenis):

- Cvirushepatita ribonukleinskabes tests (HCV RNS).
HCV RNS izmekléjums javeic ari pacientiem, kam ir aknu patologijas
kliniskas pazimes, bet antivielas pret C virushepatita antigénu nav at-
rastas (C pieradijumu limenis).
HCV RNS pozitivi pacienti, kas vélas bat nieres transplantacijas kan-
didati, jakonsulté hepatologam par nepieciesamibu veikt aknu punkci-
jas biopsiju cirozes izslég$anai. Pacientiem bez aknu cirozes kliniskam
pazimém jaapsver iespé&ja arstét HCV infekciju pirms nieres transplan-
tacijas (C pieradijumu limenis).
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« HCV RNS pozitivi potenciali transplantacijas kandidati regulari ja-
novéro dinamika (aknu raudzes, virusologiskie un attéldiagnostikas
izmekléjumi, alfa fetoproteina noteiksana 1 reizi gada, lai izslégtu
cirozes un hepatocelularas karcinomas attistibu) (C pieradijjumu
limenis).

« Izoléta nieres transplanacija kontrindicéta pacientiem ar aknu cirozi
un/vai hepatocelularo karcinomu (C pieradijumu limenis).

« HCV RNS pozitiviem pacientiem ir augstaks péctransplantacijas aknu
bojajuma risks, péctransplantacijas diabéta, glomerularu slimibu, pro-
teindrijas risks. Ilglaika transplantata funkcijas prognoze sadiem pa-
cientiem var but sliktaka, salidzinot ar pacientiem bez hepatita (C pie-
radijumu limenis).

1.3.7. Nieru un urinizvadsistemas slimibas

Visiem pacientiem pirms ieklausanas transplantacijas gaidisanas saraksta ja-
veic $adi urincelu izmekléjumi (B pieradijumu limenis):
« urina analize (ja pacientam ir urins);
« urina bakteriologisks uzséjums (ja pacientam ir urins);
« nieru un urinpusla ultrasonografiska izmeklésana.

Mikcijas cistografija un urodinamikas izmekléjumi jaapsver pacientiem ar
(B pieradijumu limenis)
o zinamu urinpasla disfunkciju;
« iedzimtu obstruktivu uropatiju;
o vezikouretralu atvilni;
o ilgstosu urincelu infekciju anamnézé;
o bérniem, kam HNS célonis nav zinams.

Citi urologiski izmekléjumi javeic $ados gadijumos:

« visiem virie$iem péc 40 gadu vecuma obligati janosaka prostatas spe-
cifiskais antigéns (PSA) un palpatoriski jaizmeklé prostata, lai izslégtu
iespéjamu tas hipertrofiju (B pieradijumu limenis);

o slimniekiem ar ilgstosu diziriju un persistéjosu urincelu infekciju ja-
veic cistoskopija iespéjamo polipu, divertikulu, konkrementu un au-
dz&ju izslégsanai (C pieradijumu limenis).

Teteikumi
« Urologisks HNS célonis nav kontrindikacija nieres transplantacijai,
ja tiek panakta adekvata urina attece no urinpasla (A pieradijumu
limenis).
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Ari urinpusla disfunkcija nav absolata kontrindikacija nieres trans-
plantacijai, jo vairumam pacientu to var korigét bez kirurgiskas ie-
jauksanas, nepiecies$amibas gadijuma izmantojot paskatetrizaciju [26]
(C pieradijumu limenis).

Smags vezikouretrals atvilnis var sekmét infekcijas attistibu péc nie-
res transplantacijas, tapéc jaapsver korigéjosa operacija pirms nieres
transplantacijas (C pieradijumu limenis).

Pacientiem ar lielu atlieku urina daudzumu (>200 ml) un palielinatu
prostatu tas transuretrala rezekcija vai prostatektomija javeic pirms
transplantacijas (B pieradijumu limenis).

Indikacijas pirmstransplantacijas nefrektomijai (C pieradijumu lime-
nis):

- nieru policistoze — unilaterala nefrektomija nepiecieSama, ja va-
jag atbrivot vietu nieres transplantatam, unilaterala vai bilaterala
nefrektomija nepiecieSama, ja attistijusas komplikacijas — cistu
infekcija, cistas plisums, sapes [23-25];

- nekorigéjama arteriala hipertensija, par spiti adekvatai terapijai
(bilaterala nefrektomija) [25];

- masiva stabila proteintrija (bilaterala nefrektomija) [25, 27-29];

- hroniski recidivéjoss pielonefrits hidronefrozes vai nierakmenu
slimibas dél.

1.3.8. Hematologiskas slimibas

Visiem pacientiem pirms ieklausanas transplantacijas gaidi$anas saraksta
javeic $adi asinsrades sistémas un koagulacijas izmekléjumi (B pieradijumu

limenis):
L]

pilna asinsaina;
APTL, protrombina indekss (ja pacients lieto varfarinu, noteikti INR).

Pacientiem ar trombofiliju un hiperkoagulaciju péc nieres transplantacijas ir
augstaks transplantata asinsvadu trombozes un tremes risks. Tapéc augsta riska
pacientiem (ar nieres transplantata asinsvadu trombozi anamnézé, artériju vai
vénu trombozi, atkartotu hemodializes arteriovenozas fistulas trombozi, vilkédes
slimnieki, sievietes ar atkartotu spontanu abortu anamnézé) vélama hematologa
konsultacija un papildizmekléjumi (C pieradijumu limenis):

antitrombins III (AT III);

C proteins;

S proteins;

antifosfolipidu antivielas;

citi izmekléjumi saskana ar hematologa ieteikumiem.
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Teteikumi

« Trombofilija vai tieksme uz hiperkoagulaciju nav absolatas kontrindi-
kacijas nieres transplantacijai, tacu pacienti ar sSim patologijam rapigi
jaizmeklé pirms vinu ieklausanas nieres transplantacijas gaidisanas sa-
raksta (C pieradijumu limenis).

« Pacienti, kas ilgstosi lieto peroralos antikoagulantus (pieméram, var-
farinu) atkartotas dzilo vénu trombozes profilaksei, sakara ar hiperko-
agulaciju, priekskambaru fibrilacijas gadijuma vai péc sirds varstulu
operacijam, var biit nieres transplantacijas kandidati. Siem pacientiem
piemérota nieres transplantacija no dziva donora. Sadas planotas ope-
racijas gadijuma tiek ordinéta ipasa perioperativas antikoagulantu te-
rapijas shéma, kas mazina ar antikoagulantu lietoSanu saistito opera-
cijas risku (C pieradijumu limenis). Pacienti jainformeé par nopietnas
asinos$anas riska varbutibu perioperativas antikoagulantu terapijas ga-
dijuma (C pieradijumu limenis).

1.3.9. Pacientu vecums un funkcionalas spéjas

Misdienu iminsupresijas medikamentu, ka ari kardiovaskularas sistémas sli-
mibu arsté$anas augsta efektivitate lavusi uzlabot nieres transplantatu un pacientu
dzivildzi tada meéra, ka batiski paplasinajies personu loks, kam $o operaciju var
veikt. Pédéjos gados arvien vairak gados vecaki pacienti (péc 65 gadu vecuma) tiek
ieklauti nieres transplantacijas gaidiSanas saraksta un turpmak dzivo ar sekmigi
transplantétu nieri [17]. Lai gan So pacientu paredzama dzivildze ir mazaka neka
jauniem cilvékiem, tomér ta ir labaka neka tada pasa vecuma pacientiem dializé.

Gados vecakiem pacientiem péc nieres transplantacijas ir lielaks periopera-
tivo komplikaciju risks, galvenokart infekcijas un kardiovaskularo slimibu dél.
Gados vecaki pacienti pirms nieres transplantacijas jaizmeklé ipasi rapigi, se-
visku uzmanibu veltot kardiovaskularo slimibu, malignitates, infekciju un sléptu
kunga un zarnu patologiju atklasanai [18]. Javérté arl pacientu funkcionalas spé-
jas, jo pieradits, ka tam ir liela nozime pacienta turpmaka prognozé péc nieres
transplantacijas.

Teteikumi

o Liels pacienta vecums nav absolata kontrindikacija nieres transplanta-
cijai (B pieradijumu limenis).

+ Gados vecakus HNS terminalas stadijas pacientus (péc 65 gadu ve-
cuma) var ieklaut nieres transplantacijas gaidiSanas saraksta, ja viniem
nav medicinisku vai kirurgisku kontrindikaciju nieres transplantacijai
(B pieradijumu limenis).

 Gados vecakiem pacientiem un pacientiem ar zemu funkcionalo kapa-
citati var tikt piedavata nieres transplantacija, izmantojot nieri no t. s.
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paplasinatu kritériju donora. Ieklaujot pacientus nieres transplanta-
cijas gaidisanas saraksta, vini pilniba jainformé par $adas operacijas
risku un ieguvumu (isaks nieres transplantacijas gaidisanas laiks) un
jasanem vinu piekrisana (C pieradijumu limenis).

1.3.10. Adipozitate

Adipozitate var sekmét arterialas hipertensijas un 2. tipa cukura diabéta at-
tistibu visparéja populacija. Péc nieres transplantacijas adipoziem pacientiem ir
lielaks transplantata atliktas funkcijas risks, biezaka operacijas briices infekcija,
ilgaks arstésanas laiks stacionara un augstakas nieres transplantacijas izmaksas
[9, 13, 16]. Adipozitate ir neatkarigs péctransplantacijas cukura diabéta riska fak-
tors. Atseviskos pétijumos pieradits, ka adipozitate saistita ari ar augstaku mirsti-
bas risku péc nieres transplantacijas pacientiem, kuru KMI >34-36 kg/m?.

Teteikumi
o Adipozi pacienti pirms nieres transplantacijas riipigi jaizmeklé, ipasu
uzmanibu pievérsot glikozmainas traucéjumiem, dislipidémijai un
kardiovaskularam patologijam (B pieradijumu limenis).
« Izoléta adipozitate (ja nav citu kontrindikaciju) nav absolita kontrin-
dikacija nieres transplantacijai (C pieradijumu limenis).
- LTC KMI >35 kg/m? uzskata par relativu kontrindikaciju nieres
transplantacijai, bet katru gadijumu izskata individuali.
» Masas mazinasana (mérkis — KMI <30 kg/m?) ieteicama adipoziem
pacientiem, kas vélas bat nieres transplantacijas kandidati [9, 13, 16]
(B pieradijumu limenis).

1.3.11. Pamatslimibas, kas izraisijusas terminalu HNS

Pamatslimibas, kas izraisijusas terminalu HNS, var ietekmét vairakus nieres
transplantacijas aspektus, pieméram, transplantacijas veiksanas laiku, agrina un
vélina nieru pamatslimibas recidiva risku transplantata, ka ari transplantata is-
laika un ilglaika funkcijas prognozi.

Parliecinosi pieradits, ka nieru pamatslimiba var recidivét nieres transplan-
tata [19]. Glomerulonefrita recidivu transplantata novéro 5-20% gadijumu, un
recidivu biezumam ir tendence pieaugt ar laiku. Recidivéjoss glomerulonefrits ir
transplantata zuduma célonis 8,4% gadijumu, un tas ir tresais lielakais transplan-
tata zuduma iemesls péc hroniskas tremes un pacientu naves ar funkciongjosu
transplantatu [21, 22].

Dazadu glomerulonefrita formu recidiva biezums nieres transplantata un re-
cidiva ietekme uz transplantata funkciju sniegta 3. tabula [20].



28 Recipienta sagatavosana nieres transplantacijai

3. tabula. Dazadu glomerulonefrita formu recidiva biezums nieres transplantata un reci-
diva ietekme uz transplantata funkciju.

Slimiba Recidivu biezums Transplantata
(%) zudums (%)
FSGS 20-50 50
IgA nefropatija 20-60 10-30
(90-100%
10-20 gadu laika)
MPGN | 20-50 30-35
MPGN II 80-100 10-20
Membranozs GN 3-30 30
HUS 10-40 10-40
Anti-GBM slimiba 15-50 <5
ANCA vaskulits 7-25 <5
LED 3-10 <5

Dazadu glomerulonefrita formu recidivu biezumu transplantata ietekmeé $adi

faktori:

primaras nieru slimibas progresé$anas atrums;

pirmstransplantacijas dializes ilgums;

nieres transplantacijas kandidata HLA sistémas antigéni;

nieres donora un recipienta antigénu saderibas pakape;

nieres transplantacijas kandidata vecums (lielaks risks jauniem
pacientiem).

Ieteikumi
Glomerulonefrits

o Neraugoties uz iespéjamo glomerulonefrita recidivu transplantata, pa-

cientiem ar jebkuru glomerulonefrita formu ka HNS céloni nav kontr-
indikaciju pirmai nieres transplantacijai (A pieradijumu limenis).
Pacientiem ar glomerulonefrita recidivu nieres transplantata var veikt
atkartotu nieres transplantaciju. Retransplantacijas gadijuma glome-
rulonefrita recidiva iespéja ir daudz lielaka (lidz pat 80%, pieméram,
FSGS gadijuma), ta¢u slimibas progresé$ana un transplantata funkci-
jas ilgums nav precizi paredzams (A pieradijumu limenis). Tapéc pa-
cients noteikti jainformé par risku zaudét nieres transplantatu pamat-
slimibas recidiva del.

Pacientiem ar glomerulonefrita recidivu nieres transplantata atkar-
totu nieres transplantaciju nevajadzétu veikt no dziva donora, jo
transplantata zaudésanas risks ir loti augsts (pieradijumu limenis nav
noteikts).
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Citas sistémiskas slimibas

Sistémiska slimiba ka nieru mazspéjas célonis parasti nav kontrindi-
kacija nieres transplantacijai (C pieradijumu limenis), tac¢u sistémisku
slimibu ekstrarenalo izpausmju esamiba un smaguma pakape var ie-
tekmeét lémumu par pacienta ieklausanu nieres transplantacijas gaidi-
$anas saraksta.

Diabétiskas nefropatijas slimnieku piemérotibu nieres transplantacijai
nosaka diabéta komplikaciju (ipasi kardiovaskularo) smaguma pakape
un citu blakusslimibu esamiba. Diabéta slimnieku ieklausanu nieres
transplantacijas gaidiSanas saraksta veic péc tiem pasiem principiem
ka HNS pacientiem bez cukura diabéta (B pieradijumu limenis).
Atseviskiem 1. tipa cukura diabéta slimniekiem piemérota simultana
nieres un aizkunga dziedzera transplantacija (B pieradijumu limenis).
Cukura diabéta slimnieki jainformé, ka glikozmainu péc nieres trans-
plantacijas ietekmé dazu imunsupresijas preparatu lieto$ana, ka ari
normalas nieres funkcijas atjaunosanas, t. i., pacientiem péc nieres
transplantacijas varbut japalielina antidiabétisko preparatu vai insu-
lina deva (B pieradijumu limenis).

Pacientiem ar antiglomerulu bazalas membranas antivielu (anti-GBM)
slimibu nieres transplantaciju var veikt, ja anti-GBM antivielu lime-
nis ir negativs, slimiba ir kliniska remisija vismaz pusgadu un terapija
vairs netiek izmantoti citotoksiski preparati (C pieradijumu limenis).
Pacientiem ar zalu nefrotoksiskas ietekmes izraisitu HNS (analgétikas,
litija sali u. c.) var veikt nieres transplantaciju. Pirms operacijas viniem
japartrauc nefrotoksisko preparatu lietosana (B pieradijumu limenis).
Nieres transplantacijas kandidatiem ar amiloidozi (primaru vai sekun-
daru) var veikt nieres transplantaciju, ja nekonstaté amiloidozes izrai-
situ sirds bojajumu (B pieradijumu limenis).

Pacientiem ar primaru amiloidozi, kuras célonis ir multipla mieloma,
nieres transplantacija kontrindicéta (B pieradijjumu limenis).
Pacientiem ar sekundaru amiloidozi nieres transplantaciju nevar veikt, ja
nav korigéts iekaisums, kas izraisijis amiloidozi (C pieradijumu limenis).
Pacientiem ar sistémisku sarkano vilkédi (SLE) nieres transplantaciju
var veikt, ja slimiba ir kliniska remisija vismaz pusgadu un terapija
vairs netiek izmantoti citotoksiskie preparati (C pieradijumu limenis).
Pacientiem nieres transplantacijas laika joprojam var bt mérena GKS
balstterapija (10—15 mg prednizolona).

SLE slimniekiem ir augstaks koagulacijas traucéjumu risks, tapéc vi-
niem javeic papildizmekléjumi hiperkoagulacijas izslégsanai (C piera-
dijumu limenis).

Pacientiem ar sistémisku vaskulitu (Végenera granulomatoze, mikro-
skopisks poliangits u. c.) nieres transplantaciju var veikt, ja slimiba ir
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kliniska remisija vismaz gadu un terapija vairs netiek izmantoti cito-
toksiskie preparati (C pieradijumu limenis).

« Pirmstransplantacijas antineitrofilo leikocitu citoplazmas antivielu
(ANCA) limenim nav prognostiskas nozimes transplantacijas izna-
kuma, tapéc ANCA var joprojam bt pozitivas nieres transplantacijas
laika (B pieradijumu limenis).

 Pacientiem ar hemolitiski urémisku sindromu (HUS) un trombotisku
mikroangiopatiju nieres transplantaciju var veikt, ja slimiba ir kliniska
remisija (C pieradijumu limenis).

« Nieres transplantacijas kandidatiem ar iedzimtu nefrotisko sindromu
nieres transplantaciju var veikt péc abpuséjas nefrektomijas (B piera-
dijumu limenis).

« Pacientiem ar autosomali recesivu nieru policistozi nieres transplanta-
ciju var veikt (A pieradijumu limenis). Siem pacientiem pirms trans-
plantacijas jaizslédz portala hipertensija un nepiecieSamibas gadijuma
javeic unilaterala vai bilaterala nefrektomija (B pieradijumu limenis).

1.3.13. Psihosocialas problémas

Nelidzestiba terapijai ir viens no butiskakiem transplantata zuduma céloniem
péc nieres transplantacijas. Ta paaugstina akitas tremes un priekslaiciga nieres
transplantata zaudésanas risku [53, 54]. Péctransplantacijas imansupresijas medi-
kamentiem ir $aurs terapeitiskas darbibas intervals, tapéc to nepareiza vai nepre-
ciza lieto$ana vai izraisit blaknes un transplantata disfunkciju.

Ta ka donororganu ir maz un lidzestiba terapijai loti batiski ietekmé nieres
transplantacijas rezultatus, pirms pacienta ieklausanas nieres transplantacijas gai-
disanas saraksta javérté (C pieradijumu limenis)

« pacienta kognitiva funkcija;

« psihisko slimibu anamnéze;

o lidzestiba terapijai anamnézg;

« alkohola un/vai psihotropisko vielu atkariba.

Teteikumi

« Kognitivi traucéjumi nav absolita kontrindikacija nieres transplanta-
cijai (B pieradijumu limenis). Tomér pirms operacijas japarliecinas, ka
pacientiem ar kognitivas funkcijas traucéjumiem ir adekvats gimenes
un/vai socialo dienestu atbalsts, lai nodrosinatu lidzestibu terapijai un
pacienta drosibu.

o Psihiska slimiba anamnézé nav absolata kontrindikacija nieres trans-
plantacijai (B pieradijumu limenis). Tomér $adi pacienti jaizmeklé
psihiatram, lai apstiprinatu pacientu spé&ju dot piekriSanu nieres trans-
plantacijai un vértétu iespéjamo lidzestibu terapijai péc operacijas.
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o Nelidzestiba terapijai ir kontrindikacija nieres transplantacijai (A pie-
radijumu limenis).

« Pirms nieres transplantacijas pacienti jainformeé par lidzestibas nozimi,
medikamentu daudzumu, kas bts jalieto péc operacijas, par vizi$u un
asins paraugu nems$anas biezumu péc transplantacijas (B pieradijjumu
limenis).

« Nieres transplantacija pacientiem, kam ieprieks novérota nelidzestiba
terapijai, uz laiku jaatliek. Pacientam pirms nieres transplantacijas vis-
maz gadu jaapliecina lidzestiba terapijai (medikamentu lieto$anai un
dializes rezima ievérosanai) (C pieradijumu limenis).

« Aktiva alkohola un/vai psihotropisko vielu atkariba ir kontrindikacija
nieres transplantacijai (A pieradijumu limenis).

« Nieres transplantacija pacientiem, kam ieprieks novérota alkohola un/
vai psihotropisko vielu atkariba, uz laiku jaatliek. Pacientam pirms
nieres transplantacijas vismaz gadu jabat brivam no alkohola un/vai
psihotropisko vielu atkaribas (C pieradijumu limenis).

1.4. Imunizacija pirms un péc nieres transplantacijas

Virusu un baktériju izraisitas komplikacijas ir butisks péctransplantacijas sa-
slimstibas un mirstibas riska faktors, tapéc vakcinacija ir nozimigs $o infekciju
profilakses pasakums. Imunizacija ir efektivaka un drosaka, ja to veic pirms nie-
res transplantacijas. Tapéc pacientiem, kas vélas kandidét uz nieres transplanta-
ciju, javeic imunizacija pret noteiktam virusu un baktériju izraisitam slimibam
pirms transplantacijas. Lai gan HNS terminalas stadijas pacientu atbildreakcija
(antivielu veidosanas) uz vakcinaciju ir vajinata, tomér tas lauj butiski mazinat
péctransplantacijas infekciozo komplikaciju skaitu.

Ja vakcinacija pret kadu péctransplantacijas perioda potenciali bistamu in-
fekcijas izraisitaju nav veikta vai nav pabeigta pirms nieres transplantacijas, to
var veikt vai turpinat arl péc operacijas. Svarigi atceréties, ka péctransplantacijas
imunizaciju nedrikst veikt pirmajos ménesos péc nieres transplantacijas, kad pa-
cients sanem lielu imansupresijas medikamentu devu — tas vajina atbildreakciju
uz vakcinu. Vairums nieres transplantacijas centru atsak imunizaciju 3—6 méne-
$us péc transplantacijas, kad nostabilizéjusas balstiminsupresijas medikamentu
devas. Iznémums ir vakcinacija pret gripu — gripas profilaksei pirms epidémijas
sakuma $o imunizaciju ar inaktivétu gripas vakcinu var veikt 1 ménesi péc trans-
plantacijas [12].

Péc nieres transplantacijas pacientiem piemérotas tikai inaktivétas vakcinas.
Tas ir drosas, tomér atseviskos gadijumos to efektivitate imansupresijas apstaklos
ir mazinata. 4. tabula noraditas vakcinas, ko vajadzétu sanemt pacientiem pirms
un péc nieres transplantacijas [12, 13].
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4. tabula. Vakcinacijas, kas nepiecieSamas nieres transplantacijas kandidatiem un pacien-
tiem péc nieres transplantacijas

Inaktivéta/ | leteicama vak- | leteicama vakci- | Monitoré | Piera-

Vakcina dziva nova- | cinacija pirms | nacija péctrans- | vakcinas | dijumu
jinata transplantacijas plantacijas titru limenis

Gripa | Ja Ja Né B

B virushepatits | Ja Ja Ja B

A virushepa- - - -

tits * | Ja Ja Ja B

Pneimokoku R _ _

infekcija* ! Ja Ja Ja A

stingumkram- | Ja Ja Né B

pji

Garais klepus | Ja Ja Né C

Poliomielits | Ja Ja Née C

MMR Dz/N Ja Né Né B

Véjbakas* Dz/N Ja Ne Ne C

* A virushepatita vakcina — visiem bérniem pirms vai péc nieres transplan-
tacijas, pieaugusiem — tikai augsta riska grupai; pneimokoku vakcina — pacien-
tiem, kam paredzama Joti smaga iminsupresijas terapija; véjbaku vakcina — pa-
cientiem, kam nav antivielu pret $o infekciju.

Teteikumi

o Pacientiem pirms nieres transplantacijas jabut veiktam $adam vakci-
nacijam (ja nav kontrindikaciju to veiksanai) (A pieradijumu limenis):

- standartvakcinacijas, ko veic bérniem;

- vakcinacija pret B virushepatitu;

- vakcinacija pret A virushepatitu (visiem bérniem, ka ari pieaugu-
$iem, kas dzivo vai strada apstaklos ar augstu infekcijas risku vai
celo uz regioniem ar augstu infekcijas risku);

- vakcinacija pret gripu (gripas sezonas laika);

- vakcinacija pret pneimokoku infekciju (pacientiem, kam pare-
dzama loti smaga imansupresijas terapija);

- vakcinacija pret Varicella zoster (pacientiem, kam nav antivielu
pret $o infekciju).

« Vakcinacija javeic agrini slimibas gaita, jo, mazinoties nieru funkcijai,
mazinas atbildreakcija uz vakcinaciju (A pieradijumu limenis).

« 6-12 nedélas péc vakcinacijas pret B virushepatitu janosaka antivielu
titrs pret B virushepatita virsmas antigénu (antiHBsAv), lai parlieci-
natos par imunizacijas efektivitati [55]. Turpmak tas regulari jano-
saka reizi gada (D pieradijumu limenis). Ja antiHBsAv titrs mazinas
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zem 10 mSV/ml, javeic revakcinacija ar busterdevu (D pieradijumu
limenis).

« Vakcinacija, ja tas iespéjams, japabeidz pirms nieres transplantacijas,
jo péctransplantacijas imiansupresijas apstaklos mazinas atbildreakcija
uz vakcinaciju (A pieradijumu limenis).

« Imunizacija ar dzivam vakcinam (MMR — masalu, epidémiska paro-
tita un masalinu vakcina un véjbaku vakcina) japabeidz vismaz 6 ne-
délas pirms nieres transplantacijas (C pieradijumu limenis).

o Imunizacija pret gripu ieteicama katru gadu pirms gripas sezonas sa-
kuma visiem nieres transplantacijas kandidatiem un pacientiem, kas
sanem iminsupresijas terapiju (D pieradijumu limenis).

« Vakcinaciju péc nieres transplantacijas var sakt vai turpinat ne agrak
ka 3—-6 meénesus péc operacijas, kad sasniegts imtinsupresivas balstte-
rapijas limenis (C pieradijumu limenis).

- Izpnémums — gripas profilaksei ziema vai gripas epidémijas laika
imunizaciju ar inaktivétu gripas vakcinu var veikt 1 ménesi péc
nieres transplantacijas (C pieradijumu limenis).

« Imunizacijai péc nieres transplantacijas izmanto tikai inaktivétas vak-
cinas (B pieradijumu limenis).

 Imunizacijas shémas pacientiem péc nieres transplantacijas ir tadas
pasas ka visparéja populacija (iznemot B virushepatita vakcinaciju)
(D pieradijumu limenis).

o Izdaritam vakcinacijam jabuat dokumentétam vakcinacijas pasé, ko
pacients uzrada, ierodoties transplntacijas centra (C pieradijumu
limenis).

1.5. leklausana nieres transplantacijas gaidisanas
saraksta

Kad veikti visi nepiecieSamie izmekléjumi un aizpildita ipasa nieres trans-
plantacijas kandidata karte (sk. pielikumu), pacientu nosita uz Latvijas Trans-
plantacijas centru, kur 1 reizi ceturksni vina piemérotibu nieres transplantacijai
vérté transplantacijas specialistu grupa: kirurgs transplantologs, transplantacijas
nefrologs, nepieciesamibas gadijuma pieaicinot ari citus specialistus. Sas vizites
laika specialisti atkartoti vérté pacienta klinisko stavokli, veikto izmekléjumu
rezultatus, klinisku indikaciju gadijuma nosttot uz papildizmekléjumiem. Bez
tam sarunas laika ar pacientu un vina tuviniekiem (ja vini ierodas uz viziti kopa
ar transplantacijas kandidatu) tiek vértéta pacienta psihologiska gataviba nieres
transplantacijai — ka vin$ izprot stavokli, kas saistits ar iespéjamu dziva donora
nieres izmanto$anu, mirusa donora nieres gaidiSanu, kirurgisku operaciju, ie-
spéjamam komplikacijam péc operacijas, pastavigas imansupresijas terapijas
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nepiecieSamibu, ka ari nepieciesamibu ilgstosi but specialistu uzraudziba). Péc
sarunas pacients paraksta piekrianas dokumentu nieres transplantacijai (sk.
pielikumu).

Ja pacienta kliniskais stavoklis ir stabils, visi izmekléjumu rezultati liecina, ka
vinam nav kontrindikaciju operacijai, un pacients piekrit veikt nieres transplanta-
ciju (to apliecinot ar parakstu), pacientu ieklauj nieres transplantacijas gaidisanas
saraksta.

Katram nieres transplantacijas gaidiSanas saraksta pacientam tiek ieviesta
$ada elektroniska datubaze:

o vards, uzvards, vecums, personas kods, dzivesvietas adrese;

« kermena masa, augums, KMI;

« kontakttalruni (nemot véra nepartrauktas saskarsmes nepiecieSamibu);

« diagnoze, HNS célonis;

« pasreizéjas arstéSanas dati (hemodialize, peritoneala dialize), arstésa-
nas saksanas laiks, arstésanas vieta;

« asins grupa un rézus faktors;

« HLA fenotips;

o preeksistéjoso anti-HLA antivielu skaits (% pret testa donoru paneli);

« iepriekséjas operacijas, asins parlie$anas un parlieto asinu daudzums;

« hepatita, CIV, sifilisa un citomegalovirusa infekcijas markieri.

Gaidi$anas saraksts ir vienigais optimala donora-recipienta para izvéles
dokuments.

Transplantacijai akceptéto slimnieku arstéSanu, novéro$anu un sakaru uztu-
résanu ar transplantacijas koordinatoriem veic arsti nefrologi. Pacientam katru
bridi jabut gatavam doties uz nieres transplantaciju, tapéc arstéjosam arstam ne-
kavéjoties jazino par visam komplikacijam vai apstakliem (pieméram, celojums
uz arzemeém u. c.), kas var traucét veikt operaciju.
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2. NODALA

Nieru transplantatu donori

Iespéjami divi nieru donoru varianti:
o miris donors;
o dzivs donors.

2.1. Donororgani no mirusiem cilvekiem

Par donoriem izmanto mirusus cilvékus, kuru naves célonis ir galvas sma-
dzenu trauma, asinsizplidums galvas smadzenés vai galvas smadzenu audzgjs [6].

Mirusu cilvéku izmanto$anu par organu donoriem reglamenté Latvijas Re-
publikas likums "Par mirusa cilvéka kermena aizsardzibu un cilvéka audu un or-
ganu izmanto$ana medicina" ar vairakiem grozijumiem [1]. Spéka ir ar Ministru
kabineta grozijumi 2013. un 2014. gada [2, 3].

Pastav divi iespéjamie miruso donoru veidi: péc smadzenu naves diagnosticé-
$anas vai péc sirdsdarbibas apstasanas (cirkulatoriska nave) [4].

Péc naves konstaté$anas transplantacijas koordinatoru brigade risina vai-
rakus svarigus un sarezgitus jautajumus, to vida par organu iegtisanas likumis-
kumu. Latvijas Republikas likumos $ai sakara tiek paredzéta piekri$anas pre-
zumpcija [1].

Potenciala donora novérosanas laika tiek nemti asins paraugi obligatiem kli-
niski laboratoriskiem, imunologiskiem un virusologiskiem izmekléjumiem [5]:

e asins grupas noteik$anai;

o HLA tipéSanai;

o saderibas raudzei (cross-match);

« nieru funkciju parbaudei (kreatinins asinis, urinviela, kalijs, natrijs);
o iekaisuma markieris (CRO);

o HBsAg;

« antivielas pret HCV, CIV, CMV (IgG un IgM), EBYV, sifilisu.

Donoru atlases kritériji

Absolutas kontrindikacijas nieru iegi$anai no mirusa donora ir [6]
« laundabigs audzéjs (iznemot galvas smadzenu audzéjs bez invazijas);
« antivielas pret CIV;
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« aktiva infekcija un nekontroléjama septicémija;
« izteiktas patologiskas parmainas nierés;
o izteiktas parmainas asinsvados (skleroze, anatomiskas anomalijas);
« smaga arteriala hipertensija;
o sistémiskas slimibas, amiloidoze utt.
Uzskata, ka suboptimals donora stavoklis ir [6]:
« vecums péc 65 gadiem;
o II pakapes arteriala hipertensija;
« proteintrija virs 1 g/dn;
« arstéjama infekcija;
o cukura diabéts;
« ilgstosa aukstuma ishémija;
« akata nieru mazspéja.

HCV pozitivie donori netiek izmantoti.
HBsAg pozitivie donori — HBsAg pozitiviem recipientiem iespéjama nieres
transplantacija ar recipienta piekriSanu:

« HBsAg negativiem recipientiem ar augstu anti-HBs antivielu titru;

« HBsAg negativiem recipientiem bez anti-HBs antivielam vai ar zemu
anti-HBs antivielas titru sakara ar lielu infekcijas parneses risku nieres
transplantacija iespéjama tikai neatliekamas situacijas péc vitalam in-
dikacijam ar recipienta piekrisanu [7].

Eksplantacijas tehnika
No mirusa donora nieres var tikt iegiitas atseviski vai ari kopa ar citiem or-

ganiem (multiorganu iegtisana). Sai gadijuma nieres tiek iegiitas péc citu dzivibai
svarigo organu iegtianas.

Donora nieru eksplantacijai izmanto vidus laparotomiju. Péc colon ascendens
un tievas zarnas mobilizacijas tiek izdalitas aorta un v. cava inferior: aorta tiek
izdalita no tas bifurkacijas vietas lidz 2—3 c¢m virs nieru artériju atieSanas vietas,
v. cava inferior — no tas bifurkacijas vietas lidz 2—3 cm virs nieru vénu atiesanas
vietas. Péc nieru asinsvadu identifikacijas aorta un v. cava inferior tiek kanilétas
un sakta nieru perfuzija ar konservéjosu skidumu. LTC nieru perfazijai un kon-
servacijai tiek izmantot Custodiol (histidine-triptophane-ketoglutarat, HTK) $ki-
dums. Péc perfazijas nieres tiek izdalitas no apkartéjiem audiem, péc ka pardala
nieru artérijas un vénas. Nieru urinvadi tiek pardaliti pie urinpii$la. Donornieres
tiek iznemtas un ievietotas specialos konteineros ar konservéjosu skidumu. Iegato
nieru stavokla vértésanai izmanto kliniski biokimiskos raditajus, makroskopisko
vértésanu. Konservacijas laiks tiek saukts par "aukstuma ishémijas" laiku, un nav
vélams, lai tas parsniegtu 24 h [8, 9].

Donornieru sadale starp recipientiem (alokacija) balstas uz $adiem kritéri-
jiem: asins grupas saderiba, saderibas raudzes datu, HLA sakritibas, gaidisanas
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laika, vecuma piemeérotibas, pamatslimibas saderiba. Prieksroka dodama akatiem
pacientiem, bérniem, pacientiem ar augstu presensibilizaciju negativas saderibas
raudzes gadijuma, visu 6 HLA antigénu sakritibas gadijuma [10].

Pirms transplantacijas katrai nierei tiek veikta speciala back table kirurgiska
sagatavo$ana (niere tiek atbrivota no apkartéjiem audiem, tiek revidéti nieres
varti, nepiecieSamibas gadijuma tiek veikta asinsvadu un urinvada plastika)
[11].

Parasti viena donorniere tiek parstadita vienam recipientam. Suboptimala do-
nornieru stavokla gadijuma vienam recipientam var tikt parstaditas abas donor-
nieres vienlaikus [12].

2.2. Dzivie nieru donori

Miruso donoru organu tritkuma dé] aizvien biezak tiek izmantoti dzivi nieru
donori.
Dzivos donorus iedala radnieciskos un neradnieciskos.

Transplantacijas no dziva donora prieksrocibas [6, 8]:

« labaki rezultati gan agrina, gan vélina pécoperacijas perioda;

« labaka nieres funkcija un vienkar§aka pécoperacijas perioda vadisana;

« nav ilgi jagaida nieres transplantacija;

« iespéja planot operaciju;

o isaks aukstuma ishémijas laiks;

 mazak agresiva imunsupresiva terapija;

o lielaks kopéjais nieru transplantaciju skaits;

« iespéjama speciala recipienta sagatavosana ar turpmaku nieres trans-
plantaciju no ABO nesaderiga dziva donora;

« iespéjama speciala sagatavosana augsti sensibilizétam recipientam ar
turpmaku nieres transplantaciju no dziva donora, ar kuru sakuma bija
pozitiva saderibas raudze.

Lai varétu izmantot dzivu donoru nieres transplantata iegtianai, vinam ja-
bat fiziski un psihiski veselam, informétam par gaidamo operaciju un tas risku,
japaraksta informétas piekriSanas forma un transplantacijas centra personalam
janodrosina izvairi$anas no organu tirdzniecibas [13, 14].

LTC potenciala dziva donora izmeklésana ietver

« asins grupas noteiksanu;

o audu tipésanu;

o saderibas raudzes veik$anu ar recipientu (cross-match tests);

o Kklinisko izmeklésanu, arteriala spiediena noteik$anu, psihosocialo sta-
tusa parbaudi;

o pilnu asinsainu un biokimisko analizi, GFA aprékinasanu;
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koagulogrammu;

HBsAg, antivielas pret CIV, HCV, HBV, CMV, EBYV, sifilisu;
urina analizi, urina uzséjumu;

sievietém — iztriepi no maksts citologiskai izmeklésanai; péc 40 gadu
vecuma — mammografiju;

viries$iem — PSA péc 40 gadu vecuma;

EKG, EhoKG; slodzes EKG;

kraskurvja rentgenografiju;

védera dobuma organu un nieru ultrasonoskopiju;
ezofagogastroduodenoskopiju;

nieru scintigrafiju;

nieru asinsvadu angiografiju (DT vai MR).

LTC dzivie donori netiek akceptéti $ados gadijumos [pamatojoties uz 15]:

vecums <18 gadu;

arterialas hipertensijas korekcijai nepieciesams vairak neka viens
medikaments;

cukura diabéts;

proteinirija (>300 mg/24 h);

GFA <80 ml/min/1,73 m? ja donors jaunaks par 46 gadiem. Paré-
jiem — atbilstosi vecumam. Sk. 5. tabulu;

hematirija vismaz 2 analizés;

paaugstinats trombembolijas risks (tromboze un trombembolija
anamneéze);

hroniska sirds vai plausu slimiba, kas krietni paaugstina anestézijas
risku;

laundabigs audzéjs;

persistéjosa infekcija, arl pozitivs HBsAg vai antivielas pret HCV un
Clv;

psihiskas slimibas;

aptaukos$anas (KMI >35 kg/m?) (relativa kontrindikacija).

5.tabula. Vélamais GFA pirms nieres ziedosanas

Donora vecums | Vélamais GFA pirms nieres ziedo3anas, kori-
(gadi) géts atbilstosi vecumam (ml/min/1,73 m?)
Lidz 46 80
50 77
60 68
70 59
80 50
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1. attéls. Vidéjais un dzivam donoram vélamais GFA pirms nieres ziedo3anas. Gaisa Ii-
nija — vidéjais GFA donoriem pirms nieres ziedosanas Lielbritanija, melna linija — mi-
nimali nepieciesamais GFA, lai nieres ziedo$ana neraditu kaitéjumu donoram. Korigéts
atbilstodi vecumam

Donoram un recipientam jabit asins grupu saderibai (ABO sistéma) un ne-
gativai individualas saderibas raudzei (cross-match). Atseviski tiek izdalita trans-
plantacija péc recipienta desensibilizacijas pozitivas saderibas raudzes un ABO
nesaderibas gadijuma [6].

Ja nav kontrindikaciju, donors paraksta informétu piekriSanu un uzticibu
transplantacijas brigadei, kas veiks nieres iznemsanu turpmakas transplantacijas
noltka. Ja donora nieru asinsvadu izmeklé$ana konstaté kaut kadas anatomiskas
ipatnibas, javérteé, vai operacijas risks nav parak liels. Ja nieru funkcionalas spéjas
atskiras, transplantacijai izmanto nieri ar sliktaku funkciju, atstajot donoram "la-
bako" nieri. Bet, ja nav kontrindikaciju, ieteic izmantot kreiso donora nieri, jo tai
ir garaka véna.

Kirurgiska pieeja dziva donora nefrektomijai:

Pastav dazadas pieejas, lai veiktu dziva donora nefrektomiju. Pieejas izvéle at-
kariga no operéjosa kirurga pieredzes un uzskatiem, ka arino tehniskam iespéjam
[6,8,11,17,18].

Konvencionala Laparoskopiska

Transperitoneala (viduslinijas laparotomija) Transperitoneala

Lumbotomija (retroperitoneali) Retroperitoneala

Pararektala (retroperitoneali)
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Konvencionalas nefrektomijas laika pacienta pozicija uz operaciju galda —
gulot uz muguras vai uz operacijas pusei pretéja sana. Péc pieklusanas pie nieres
lozas niere rupigi jaizdala no apkartéjiem audiem, saglabajot nieres asinsvadus un
periureteralu asinsapgadi. Javairas no parak lielas asinsvadu stiep$anas, lai nepro-
vocétu vazospazmu. Donoram jabut labi hidratétam, operacijas laika parasti ie-
vada mannitola $kidumu, lai nodrosinatu forsétu diurézi. Péc asinsvadu ligésanas
un pardaliSanas nieri iznem un ievieto trauka ar kasto$u ledu. Nieru artérijas tiek
kanilétas un veic perfaziju ar konservéjosu skidumu.

Laparoskopiskas nefrektomijas laika pacienta pozicija uz operaciju galda —
gulot uz operacijas pusei pretéja sana. Védera dobuma (vai retroperitoneala telpa)
insuflée CO,. Védera dobuma ievieto 3—4 portus, pa kuriem ievada kameru un ma-
nipulatorus. Mobilizé resno zarnu (transperitonealas pieejas gadijjuma) un izdala
no apkartéjiem audiem nieres asinsvadus un nieri. Asinsvadus un urinvadu klipé
ar spaigli un pardala. Nieri ievieto speciala maisa. Nieri parasti iznem caur specialo
griezienu zem nabas pa vidusliniju. Péc iznemsanas nieri ievieto traucina ar kistosu
ledu. Nieru artérijas tiek kanilétas, un veikta perfazija ar konservéjosu skidumu.

Laparoskopiska nefrektomija var tikt konvertéta uz konvencionalo, ja tas laika
rodas komplikacijas, kas var apdraudét donora veselibu vai organa kvalitati.

6. tabula. Katrai metodei ir savas prieksrocibas un trikumi

Prieksrocibas Trakumi

Konvencionala

nefrektomija

Uzkrata liela pieredze
Retroperitoneala pieeja mazina in-
traabdominalo komplikaciju skaitu
Isaks operacijas laiks

Minimals siltuma ishémijas laiks

llgaka pécoperacijas hospitalizacija
Stiprakas sapes péc operacijas
Garaka operacijas réta

Laparoskopiska
nefrektomija

Mazakas sapes péc operacijas
Mazaka audu traumatizacija

Isaka pécoperacijas hospitalizacija
Labaka vizualizacija operacijas
laika

NepiecieSamas specialas iemanas
Pneimoperitonejs var pasliktinat
nieres asinsapgadi

llgaka operacija

Lielaks siltuma ishémijas laiks
NepiecieSams specials aprikojums
Dargaka metode

LTC izmanto konvencionalu dzivo donoru nefrektomiju ar pararektalu vai
lumbotomisku griezienu un retroperitonealu pieeju.

Vairums donoru atsak ierastas ikdienas aktivitates péc 3—4 nedélam, pilna iz-
veselo$anas ir péc 6—8 nedélam.

Latvijas Republika dziviem donoriem ir nodro$inata valsts garantéta medici-
niska palidziba bez maksas. Dzivo nieru donoru veselibas kontroli veic LTC am-
bulatoriska kabineta. Kontroles biezums:

« nedélu péc izrakstisanas no stacionara;
o péc 1 ménesa;
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péc 1 ceturksna;
péc pusgada;
péc gada un turpmak reizi gada.

Vizites laika kontrolé

pilnu asinsainu;

biokimisko asins analizi un GFA noteik$anu;

urina analizi un urina uzséjumus (péc indikacijam);
US izmekléjumu védera dobuma organiem.

Analizu un citu izmekléjumu apjomu un specifiku nosaka konsultéjosais LTC

arsts.

Ieteikumi

Veres

Katrs pacients, kas atrodas komatoza stavokli galvas smadzenu trau-
mas vai intrakraniala asinsizpladuma dél, batu uzskatams par poten-
cialu organu donoru (A pieradijumu limenis).

Likuma akceptéta piekri$anas prezumpcija donororganu iegisanai péc
donora naves ir optimala organu, ari nieru, iegti$anas forma no miru-
$iem donoriem (A pieradijumu limenis).

Var izmantot donorus péc cirkulatoriskas naves (A pieradijumu lime-
nis).

Nieres, kas iegiitas no suboptimaliem donoriem, iespéjams izmantot
transplantacijai. Lemumu par $adu organu izmanto$anas iespéju katra
konkréta gadijuma pienem operéjosais transplantologs (B pieradi-
jumu limenis).

Visiem nefrologiem, kas iesaistiti hroniskas nieru slimibas pacientu
arstésana, jabut aktivi iesaistitiem potencialo dzivo nieru donoru at-
klasana (A pieradijumu limenis).

Nieres no dziviem donoriem ieteicams iegit ar ekstraperitonealu pie-
eju (B pieradijumu limenis).

Visiem dziviem donoriem péc nieres ziedo$anas ir obligata novéro-
$ana pie nefrologiem (A pieradijumu limenis).
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3. NODALA

Donora-recipienta saderibas vertesana

3.1. HLA tipéesana

HLA (Human Leucocyte Antigen) sistéma ir cilvéka leikocitaro antigénu sis-
téma, ar kuras palidzibu imansistéma spéj atskirt "savu no sve$a". HLA génu kom-
plekss atrodas uz 6. hromosomas isa pleca. HLA génus var iedalit klasés:

o I klases lokusi: A, Bun C;
o II klases lokusi: DR, DQ un DP.

Tradicionalie transplantacijas antigéni ir A, B un DR, jo to fenotipu sa-
kritiba nosaka akatas tremes biezumu [2, 6]. Tie janosaka visiem potencialiem
recipientiem un donoriem. Antigénu noteik$anai var izmantot gan serologiskas,
gan molekularas diagnostikas metodes [1]. Vairakos pétijumos konstatéts, ka
serologiskas metodes HLA lokusu diagnostika ir saméra neprecizas. Izmantojot
serologiskas metodes, it ipasi liela variabilitate (nesakritibu konstaté lidz pat
25% gadijumu) ir pret HLA-DR lokusu, tapéc visiem recipientiem un donoriem
vismaz vienu reizi vajadzétu noteikt HLA fenotipu ar molekulardiagnostikas
metodém [3-5].

Teteikumi

o HLA tipé$ana visiem recipientiem un donoriem vismaz vienu reizi
batu javeic ar molekulardiagnostikas metodém (B pieradijumu li-
menis).

o HLA -A un -B lokusu specifitati var noteikt gan ar serologiskam, gan
molekularam tipésanas metodém, bet HLA —-DR lokusu specifitatei ja-
bat noteiktai tikai ar molekulardiagnostikas metodém (B pieradijjumu
limenis).

3.2. Individuala saderibas raudze (cross-match)

Cross-match ir in vitro tests, lai vértétu individualo saderibu katra donora —
recipienta para starpa. Sis tests nosaka recipienta seruma eso$as aloantivielas
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pret potenciala donora antigéniem (HLA), kas ekspriméti uz visu epitélijsanu
virsmas, ari limfocitu. Parasti cross-match tests tiek veikts ar CDC (Comple-
ment-Dependent Cytotoxicity) testu, izmantojot no perifériskam asinim izolé-
tus limfocitus. Uz T limfocitu virsmas ir eksprimeéti tikai I klases HLA antigéni,
bet uz B limfocitu virsmas gan I, gan II klases HLA antigéni, tadé] cross-match
tests ar B limfocitiem ir jutigaks. Liesa satur vairak B limfocitu neka periféris-
kas asinis, tadél, lai konstatétu II klases HLA antivielas, javeic cross-match tests
ar liesu.

Ja cross-match tests ar T limfocitiem ir pozitivs pret konkrétu donoru spe-
cifisku anti-HLA antivielu dé], driz péc nieres transplantacijas attistas hiper-
akata treme. Tadél pozitivs cross-match tests ar T limfocitiem tiek uzskatits
par kontrindikaciju transplantacijai. Cross-match tests ar B limfocitiem var bat
pozitivs I/II klases anti-HLA antivielu, imankompleksu, iepriekséjas terapijas
pret B limfocitiem (rituksimabs, alemtuzumabs) vai ne-HLA aloantivielu dél.
Tada gadijuma léemums par transplantaciju japienem individuali, balstoties uz
recipienta antivielu stavokla un imunologiskas anamnézes. Cross-match testa
pozitivitate jaizsaka kvantitativi: 0, 1, 2, 4, 6, 8 [1].

Cross-match tests var but ari viltuspozitivs, ipasi autoimiinu slimibu gadi-
juma, kad tiek producétas transplantacijai kliniski maznozimigas IgM autoan-
tivielas. IgM autoantivielas var tikt inaktivétas, apstradajot recipienta serumu
ar ditiotreitolu (DTT) un lidz ar to mazinot iesp&ju iegut viltuspozitivu cross-
match testa rezultatu [2]. Ne visas HLA antivielas fiksé komplementu, tadeél
ieviests cross-match tests ar plasmas citometru (flow cytometric) [10, 11]. Vai-
rakos retrospektivos pétijumos pieradits ka pozitivs cross-match tests ar plas-
mas citometru nav absolata kontrindikacija transplantacijai, jo daudzi trans-
plantati funkcioné bez komplikacijam, lai gan akatu tremi konstaté statistiski
ticami biezak [7-9]. Vairakos pétijumos novérots, ja transplantacija veikta ar
negativu plismas citometra T $tnu cross-match raudzi, bet pozitivu B §inu
cross-match raudzi, novéro agrinu transplantatu zudumu (1 gada transplan-
tatu dzivildze bija 50-67%) [19].

Teteikumi

o Individuala donora — recipienta saderibas raudze (cross-match) ar
CDC metodi janosaka pirms jebkuras nieres transplantacijas (B pie-
radijumu limenis).

« Ja rutinas CDC cross-match tests ir pozitivs, tas jaatkarto péc seruma
apstrades ar ditiotreitolu (DTT) (B pieradijumu limenis).

o Pozitivs cross-match tests, kas veikts ar plasmas citometru, nav
kontrindikacija transplantacijai, bet norada uz daudz augstaku aka-
tas tremes un agrinu transplantata zuduma risku (D pieradijumu
limenis).
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3.3. Anti-HLA antivielu noteiksana

Anti-HLA antivielas ir antivielas pret cilvéka leikocitu antigéniem jeb HLA.
Anti-HLA antivielas veidojas

1) sievietém gratniecibas laika. Tad mate 9 ménesus paklauta saskarei ar
augla antigéniem, ko tas mantojis no téva, sieviete klast imunizéta un
producé anti-HLA antivielas pret téva HLA antigéniem;

2) péc eritrocitu masas un/vai trombocitu masas transfizijas, jo tas ne-
kad nav 100% attiritas no donora leikocitiem un notiek saskare ar cita
cilvéeka HLA antigéniem;

3) péc ieprieksgjo transplantatu zaudésanas, jo recipienta iminsistéma
ir saskarusies ar iepriekséja donora HLA antigéniem, kas bija ekspri-
meéti uz transplantata epitélij$tinu virsmas [17].

Ir pieradijumi par anti-HLA negativo ietekmi uz transplantacijas rezultatiem
[12, 13], un to noteikSana péc transplantacijas ir svariga pacientu uzraudzibas
sastavdala [14, 15].

Pirma metode, ko lietoja anti-HLA antivielu noteik$anai, bija CDC (Comple-
ment-Dependent Cytotoxicity) reakcija. Siinas no vismaz 30 donoriem, kam no-
teikts HLA tips, tiek izkartotas paneli un inkubétas ar pacienta serumu un kom-
plementu. Tiek pienemts, ka Stinas, kas iet boja, ir ekspriméjusas vienu vai vaira-
kus HLA antigénus, pret ko pacienta seruma ir antivielas. Pieméram, ja 10 no 30
$tinam uz panela gajusas boja, uzskata, ka pacientam ir 33% PRA (Panel Reactive
Antibodies, panela reaktivas antivielas). Diemzél $anas, kas izkartotas uz panela,
tiek iegtitas no veseliem asins donoriem un lidz ar to nav reprezentativas poten-
cialo miruso donoru lokam. Tapéc CDC metodei ir zema jutiba un specifitate un
to ir gruti standartizét [18, 28].

Otra metode, kas tika ieviesta anti-HLA antivielu noteiksanai, bija FCXM
(flow cytometric cross-match, plismas citometrijas cross-match) metode. Ar to
vienlaikus var vértét T un B limfocitus un noteikt antivielas pret I un II klases
antigéniem. Ar pliismas citometriju var identificét ari pret donora antigéniem vér-
stas antivielas, kuras nefiksé komplementu un kuru kliniska nozime ir diskutabla.
Tomér antivielas, kas atklatas tikai ar plismas citometru, bija saistitas ar palieli-
natu tremes un transplantatu zudumu skaitu [20].

90. gadu sakuma panakumi molekularbiologija (it seviski polimerazu kédes
reakcijas attistiSana) veicinaja uz nukleinskabes (DNS) fragmentu noteiksanu bal-
stitu HLA antigénu testu rasanos. Ta ka gan T, gan B limfociti uz virsmas eksprimé
daudz membranas proteinu papildus HLA antigéniem, HLA antivielu specifitates
noteiksana, lietojot no membranam atkarigas metodes, bija nedrosa.

Pirmais solis cietas fazes testu (solid phase testing) attistiba bija ELISA (enzyme
linked immunosorbent assay, enzimu imansorbijas tests) ievieSana, kad no trom-
bocitiem ieguti attiriti I klases HLA antigéni tika lietoti HLA I klases antivielu
noteiksanai [21]. Ar $o metodi varéja atskirt anti-HLA no ne-HLA antivielam,



50 Donora-recipienta saderibas vértésana

tomer antivielu specifitati bez palém nevaréja noteikt. Lai gan ELISA bija labaka,
salidzinot ar membranatkarigam metodém, ta bija apgriitino$a un ne tik jutiga ka
plasmas citometrija. NepiecieSami atseviski testi, lai I klases antivielas at$kirtu no
I klases antivielam ar ELISA metodi. Pie tam ar ELISA metodi iegiist semikvanti-
tativu antivielu daudzuma vértéjumu [28].

Nakamais solis anti-HLA antivielu noteiksanas attistiba naca, kad Pei ar lidz-
autoriem aprakstija metodologiju, ar kuras palidzibu attiriti HLA I un II klases
proteini, kas ieprieks izoléti no Epsteina—Baras virusa mainitam $anam, tika pie-
stiprinati pie mikroloditém (microparticles) un analizéti plismas citometra [22].
Pretéji ELISA metodei, ar FlowPRAN (One Lamda, Inc., ASV) metodi varéja vien-
laikus identificét antivielas pret I un II klases HLA antigéniem, lietojot standart-
plismas citometru. Ta satur 60 mikrolodites (30 ar pirmas klases antigéniem un
30 ar otras klases antigéniem), un katra lodite ir klata ar citadu I un II klases
antigénu fenotipu. Lai gan FlowPRAN tests identificé anti-HLA antivielas un ir
daudz jutigaks un specifiskaks neka CDC un ELISA, tomér noteikt HLA antigénu
specifiku nevar.

Svarigaka inovacija HLA antivielu noteiksana ir cita uz plismas citometra ba-
zéta instrumenta (Luminex) radi$ana [23]. Luminex platforma satur 100 individu-
alas mikrolodites, kas var tikt analizétas simultani. Katra lodite savienota ar citu
HLA antigénu (single-antigen beads) vai nukleotidu secibu, un tai ir unikals fluo-
rescences signals. Pozitiva imuntesta rezultats automatiski korelé ar unikalu HLA
antigénu. Anti-HLA antivielu limenis tiek izteikts vidéja fluorescences intensitaté
(mean fluorescence intensity, MFI) no sanemta signala. Lidz ar to anti-HLA anti-
vielas tiek noteiktas kvantitativi [28].

Lietojot cieto fazu testu platformas, visus pacientus iespé&jams iedalit tris
grupas:

1) nav anti-HLA antivielu;

2) ir anti-HLA antivielas bez specifitates pret donoru;

3) donoram specifiskas anti-HLA antivielas (DSA).

Pirmas grupas pacientiem, visticamak, cross-match raudze bus negativa. Ja
pat aktuala cross-match raudze ir pozitiva, ta nav kontrindikacija transplanta-
cijai, jo pozitivitate, visticamak, ir ne-HLA antivielu dé]. Otras grupas pacien-
tiem cross-match raudzei arl vajadzétu but negativai, un Siem pacientiem péc
transplantacijas ir zems humoralas tremes risks un izcila transplantatu dzivildze
[24]. Pacientiem no tre$as grupas, visticamak, cross-match raudze bus pozitiva.
Tomeér ir dati, ka aktuala cross-match raudze ne vienmeér ir pozitiva [25.] Lidz ar
to rodas jautajums, kas nosaka izvéli izdarit vai ne transplantaciju — DSA vai
cross-match raudze.

Pacientiem, kas ieklauti nieres transplantacijas gaidisanas saraksta, anti-HLA
antivielas janosaka ik ceturksni, vai visiem pacientiem 2—4 nedélas péc jebkura
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potenciali imunizéjosa notikuma — eritrocitu vai trombocitu masas transfuzijas,
transplantektomijas un gratniecibas [2].

Anti-HLA antivielas var veidoties ari péc nieres transplantacijas, tad tas
sauc par de novo anti-HLA antivielam [12, 26]. Pacientiem péc nieres trans-
plantacijas anti-HLA antivielas janosaka vismaz ik gadu [28], jo II klases anti-
HLA antivielu paradisanas jebkura laika péc transplantacijas statistiski ticami
saistita ar transplantata zudumu neilgi péc tam [16]. Ja DSA tiek atklatas, javeic
nieres transplantata punkcijas biopsija, lai vértétu histologiskas humoralas tre-
mes pazimes [28]. DSA janosaka aizdomigas vai apstiprinatas humoralas tremes
gadijuma [13, 27].

Teteikumi

 Anti-HLA antivielas butu janosaka ar CDC (I klases) un ELISA me-
todi (I un II klases) visiem pacientiem, kas ieklauti nieres transplan-
tacijas gaidiSanas saraksta, ik ceturksni un 2—4 nedélas péc jebkura
potenciali imunizéjosa notikuma (C pieradijumu limenis).

o Pacientiem, kam ar ELISA metodi konstatétas antivielas, tas japrecizé
ar single antigen beads metodém 2 reizes gada (B pieradijumu limenis).

« Pirms transplantacijas no dziva donora biitu javeic antivielu noteik-
$ana ar CDC un single antigen beads metodi (C pieradijumu limenis).

« Anti-HLA antivielu identifikaciju un DSA noteikSanu var veikt ar
ELISA, plasmas citometrijas un single antigen beads metodém (C pie-
radijumu limenis).

« Visiem pacientiem péc nieres transplantacijas ik gadu batu janosaka
DSA (B pieradijumu limenis).

 Visiem pacientiem ar diagnosticétu tremi (B pieradijumu limenis)
vai transplantata glomerulopatiju batu janosaka DSA (C pieradijumu
limenis).

3.3.1. Transplantacija pec desensibilizacijas

Par sensibilizétiem sauc recipientus, kam seruma cirkulé anti-HLA anti-
vielas. Anti-HLA antivielas veidojas péc griutniecibas, eritrocitu masas trans-
fazijas un iepriekséjas transplantacijas. Sensibilizacijas pakape tiek noteikta
péc testa panela bedri$u proporcijas, pret kuram tiek konstatétas antivielas. Par
augstu sensibilizaciju uzskata, ja tiek konstatétas 30-90% panela reaktivo anti-
vielu (PRA), bet vairuma Eiropas centru >80% [18, 29, 36]. PRA norada, pret
kadu potencialo donoru daudzumu recipientam ir antivielas vai kadai poten-
cialo donoru dalai bas neakceptéjami HLA antigéni [34]. Donoram specifisko
antivielu (DSA) esamiba ir svarigakais akaitas humoralas tremes riska faktors
péc nieres transplantacijas [26]. Ir zinami dazadi desensibilizacijas protokoli,
lai varétu mazinat vai eliminét DSA un veiksmigi izdarit nieres transplanta-
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ciju. Sais protokolos ietverta lielu devu (2 g/kg) intravenozo iminglobulinu
lietosana un/vai plazmaferéze vai imanadsorbcija ar mazu devu (100 mg/kg)
intravenoziem imanglobuliniem un ar anti-CD20 antivielu lieto$anu vai bez tas
un balstimansupresijas medikamentu lietosanu [35, 36, 38—40]. Diemzél akuta
humorala treme novérota 20-50% recipientu, kas bijusi paklauti iepriek$ mi-
nétiem desensibilizacijas protokoliem [35, 37]. Pacientiem, kam DSA limenis
nieres transplantacijas diena bija zems, novéroja retaku akatu tremi un labaku
tris gadu transplantatu dzivildzi [37].

Teteikumi
« Sensibilizétiem recipientiem nepiecie$sams lietot kadu no zinamiem
desensibilizacijas protokoliem, lai varétu veiksmigi izdarit nieres
transplantaciju (C pieradijumu limenis).
« DSA limenis nieres transplantacijas diena nosaka akitas tremes risku
un transplantata dzivildzi (D pieradijumu limenis).

3.4. Asins grupu (ABO) saderiba

Asins grupu saderiba tiek vértéta péc ABO sistémas. Asins grupu iedalijums
ABO sistéma balstas uz A un/vai B antigénu esamibu vai neesamibu uz eritrocitu,
limfocitu, trombocitu, ka ari epitelialo un endotelialo $tnu virsmas. Attiecigi asins
grupu antivielas tiek veidotas pret antigéniem, kas nav uz saimniekstnu virsmas
[44]. Asins grupas ABO sistéma tiek iedalitas 4 grupas (sk. 7. tab.).

7.tabula. Asins grupu iedalijums ABO sistéma

Asins grupa Antigéni uz Sinu virsmas Cirkuléjosas antivielas
0 - anti-A un anti-B
A A anti-B
B B anti-A
AB AunB -

Veidojot donora-recipienta pari, vinu asins grupas var but 1) identiskas, pie-
méram, 0 un 0 vai A un A utt.; 2) saderigas, pieméram, donoram 0 — recipien-
tam A, tapéc ka recipienta cirkuléjosas anti-B antivielas nav kliniski nozimigas,
jo uz donororgana $tnu virsmas antigénu nav, u. c.; 3) nesaderigas, pieméram,
donoram AB — recipientam 0, tapéc ka recipienta cirkuléjosas anti-A un anti-B
antivielas nekavéjoties atpazist A un B antigénus uz donororgana $tinu virsmas un
veido hiperakatu tremi.

Citu asins grupu sistému (Rh (D), Kell, Duffy, MN) piederiba organu trans-
plantacija nav svariga.
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3.4.1. Transplantacija, parvarot asins grupu (ABO) barjeru

Dalai recipientu pieejams tikai péc asins grupam nesaderigs potencialais dzivais
donors. Tada gadijuma iespéjams veikt nieres transplantaciju, parvarot asins grupu
barjeru, jo ilglaika rezultati ir vienadi, veicot transplantaciju gan no asins grupu sade-
riga, gan nesaderiga donora [28-30]. Pirms operacijas nepieciesama cirkuléjo$o asins
grupu antivielu nemsana un jaunu antivielu veido$anas novérsana. Tas iespé&jams,
istenojot recipienta sagatavos$anas protokolu ar plazmaferézi vai imanadsorbciju,
tas kombingéjot ar rituksimabu, takrolimu, MMF un steroidu ievadi. Dazos centros
papildus $im protokolam intravenozi ievada ari imanglobulinus [31]. S protokola
merkis ir sasniegt nesaderigas asins grupas antivielu titru mazaku par 1 : 8 [29, 32].

Teteikumi

« Asins grupu nesaderiba vairs nav absolata kontrindikacija nieres
transplantacijai, un ABO nesaderiga organa transplantacija var tikt
veikta recipientam, kam izoaglutininu titrs ir pietiekami zems (A pie-
radijumu limenis).

« Transplantacijas rezultati neatskiras, veicot operaciju no asins grupu sade-
riga vai nesaderiga (ABO sistéma) dziva donora (C pieradijjumu limenis).

« Transplantaciju no asins grupu nesaderiga dziva donora var veikt,
pirms tam pacientu sagatavojot péc protokola ar plazmaferézi vai
imanadsorbciju, tas kombingjot ar rituksimabu, takrolimu, MMF un
steroidu ievadi (C pieradijumu limenis).

« Péc ABO asins grupam nesaderigas nieres transplantaciju var veikt, ja
attiecigas asins grupas antivielu titrs recipientam ir zemaks par 1 : 8
(C pieradijumu limenis).

3.5. Dzivo donoru nieru apmainas programma

Ja recipientam ir potencials dzivais donors, bet ir noteikta nesaderiba ar vinu
asins grupu vai anti-HLA antivielu dél, iespéjams $o recipienta — donora pari
ieklaut speciala apmainas programma, kura ir citi lidzigi nesaderigu recipientu —
donoru pari, un piemeklét katram recipientam saderigu donoru. To sauc par dzivo
donoru nieru apmainas programmu (living donor kidney exchange program) jeb
angliski ari par paired donation. Tada gadijuma nav nepiecieSamas finansu ietil-
piga desensibilizacija [36] un nieres transplantaciju var izdarit agrak un drosak,
jo nav japarvar antivielu barjera. Akitas tremes risks ir vienads ar pacientiem, kas
nav bijusi sensibilizéti [41, 44]. Ieklaujot pacientus dzivo donoru apmainas pro-
gramma, tiek paplasinats potencialo nieru donoru loks [42]. Tomér recipientiem
ar vairak neka 95% sensibilizaciju ari $ai programma ir grati piemeklét saderigu
donoru, tapéc tiek domats par desensibilizacijas protokolu lietosanu ari dzivo do-
noru apmainas programma tuvakos gados [43].
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Teteikumi

« Sensibilizéti recipienti ar nesaderigu potencialo dzivo donoru jaieklauj
specialas dzivo donoru apmainas programmas, lai piemeklétu sade-
rigu dzivo donoru (C pieradijumu limenis).

« Recipienti ar ABO asins grupu nesaderigu potencialo dzivo donoru ja-
ieklauj specialas dzivo donoru apmainas programmas, lai piemeklétu
saderigu dzivo donoru (C pieradijumu limenis).

o Akatas tremes risks recipientiem dzivo donoru apmainas programma
ir lidzigs ka recipientiem, kam veikta nieres transplantacija no tiesa
dziva donora (direct living donor) (D pieradijumu limenis).
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4. NODALA

Nieres transplantacijas tehnika

4.1. Transplantata sagatavosana

Nieres transplantata sagatavos$anu pirms transplantacijas sauc par back table
surgery.
Niere
o ievieto trauka ar kastosu, sterilu ledu;
« rapigi apseko virsmu, lai izslégtu nieres audzéju;
o rapigi apseko nieres vartus, asinsvadu arhitektoniku un urinizvad-
sistemu;
o atbrivo un nodala apkartéjos audus, uzmanigi ligéjot, seviski vartu
apvida.

Véna
« nieres vénai ligé sanu zarus, parbauda hermétiskumu;
« labo nieri parasti nem ar v. cava inferior apakséjo dalu, to var izmantot
nieres vénas pagarinasanai, $ujot ar neuzsiicosos diegu 6—0 no vienas
vai abam pusém [1];
« vénas zarojumus var apvienot viena, izmantojot v. cava inferior dalu
vai donora v. iliaca communis dalu $ujot ar neuzstico$os diegu 6-0.

Arteérija
o izveido aortas laukumu ap a. renalis, parbauda, vai tunica intima nav
atslanojusies;
« vairakas artérijas censas apvienot, izmantojot dazadas savstarpéjas
anastomozes, cen$oties saglabat aortas laukumu [2, 3];
o ripiga anastomozu hermétiskuma parbaude.

Urinvads
« atbrivo un nodala brivos audus, censoties saglabat asinsvadu arkades
pa urinvada gaitu;
o atrodot dubulturinvadu, izvélas turpmako ureterocistostomijas teh-
niku, apvienojot tos viena vai implantéjot katru atseviski.
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Transplantata biopsija

parasti veic donororgana ieguves laika pirms atskalo$anas;
izmanto 16 vai 18 G automatiskas vienreizéjas adatas.

4.2. Nieres transplantacija

Pieeja

parasti izmanto ekstraperitonealo pieeju iegurna asinsvadiem;
atkartota transplantacija vai anatomisku skérslu dél var izmantot apak-
$&jo vidéjo laparotomiju;

nieres transplantaciju var veikt kontralaterali vai ipsilaterali;

mazu bérnu donornieres praktiski neizmanto maziem bérniem (trom-
bozes risks), bet izmanto abas nieres bloka — pieaugusam [18];
veicot vienlaicigu nefrektomiju un transplantaciju, parasti izmanto at-
bilstosas puses pararektalo griezienu.

Asinsvadu anastomozes

lielakoties izmanto aréjos iegurna asinsvadus;

ja skleroze iegurna artérija ir parak spilgta, to var aizstat ar sintétisku
protézi un anastomozét ar nieres artériju [9];

ja artérija protezéta ieprieks, to var izmantot anastomozei;

izmantojot anastomozei protézi, labak atveri taja veidot ar "izkniebé-
ju'[10];

anastomozes lokalizé, lai, novietojot nieri, izvairitos no parliekuma vai
iestiepuma;

abas anastomozes $uj ar nepartrauktu $uvi, izmantojot neuzsiico$os
5-0 vai 6-0 diegus;

iekséjo iegurna artériju izmanto tikai atseviskos gadijumos.

Urinvadu anastomozes

izvéles metrode — urinvada ekstravezikala implantacija priekséji late-
rala urinpusla dala;

ja ieprieks veikta nefrektomija, var izmantot ureteruretero anastomozi
"gals-gala";

ja transplantéjamas nieres urinvads ir iss, var izmantot anastomozi
"gals pie sana" tas pasas puses urinvadam;

anastomozém izmanto uzsico$os diegu 4-0;

parasti caur anastomozi izvada dubulto S veida stentu [6, 7];

stentu evakué péc 2—4 nedélam;

parasti anastomozi sedz ar 34 atseviskam uzsiico$a diega Suvém.
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Operacija, izmantojot dziva donora nieri
« operacijas tehnika batiski neatskiras.

Operacija, izmantojot abnormalus urinizvades celus
« jacenSas veidot anastomozi starp urinvadu un urinpusli aizstajosiem
veidojumiem, izmantojot tradicionalo tehniku [13-17].

Teteikumi

« Transplantata sagatavos$ana ir loti nopietna transplantacijas sastavdala
(C pieradijumu limenis).

« Visa operacijas laika Ipasa uzmaniba japievérs limfostazes nodrosina-
$anai (C pieradijumu limenis).

« Vaskularo anastomozu novietojums atkarigs no asinsvadu garuma un
izvietojuma (C pieradijumu limenis).

« Urinvada un urinpasla anastomozi jacensas veidot ar antirefluksa me-
todi (C pieradijumu limenis).

o Urinpasla—urinvada anastomozes stentéSana ar dubulto S veida
stentu — drosaka operacijas metode (C pieradijumu limenis).
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5. NODALA

Kirurgiskas komplikacijas

5.1. Atlikta transplantata funkcija

Atlikta nieres transplantata funkcija ir saméra bieza (15-23% gadijumu) kom-
plikacija agrina pécoperacijas perioda. To parasti definé ka nepiecieSamibu péc
vismaz vienas dializes pirmas 7 dienas péc transplantacijas, bet dazi autori uz-
skata, ka §i definicija atspogulo realu ainu tikai tad, ja izslégti citi acim redzami
funkcijas trikuma iemesli — urinvada aizsprostojums, asinsvadu tromboze, ka-
tetra obstrukcija [1-3]. Atliktas transplantata funkcijas riska faktori ir donora
vecums >60 gadu, donora blakusslimibas (arteriala hipertensija), ishémijas laiks
>20 h, HLA nesaderiba, recipienta faktori (PRA, iepriekséja asins transfuzija, at-
kartota transplantacija), iminmehanismi.

Visbiezaka histologiska atrade pacientiem ar atliktu transplantata funkciju ir
akata tubulara nekroze, bet iespéjamas ari citas patologiskas parmainas — hu-
morala treme, trombotiska mikroangiopatija, kalcineirina inhibitoru toksiskums,
recipienta pamatslimibas recidivs transplantata [1, 4]. Akatas tubularas nekrozes
pamata ir ishémiski un reperfazijas bojajumi, kas saistiti ar brivo radikalu kon-
centraciju nieres audos (anaerobiska metabolisma rezultats) un superoksida an-
jona un peroksida producésanu péc asinsrites atjaunosanas. So vielu darbibas dél
notiek $iinu membranas lipidu peroksidacija un sinu bojajums [5].

Pacientiem ar atliktu transplantata funkciju ir lielaks akatas tremes risks sa-
lidzinajuma ar pacientiem ar primaru nieres transplantata funkciju [6, 7], jo no-
tiek ne tikai imansistémas aktivacija ka atbilde uz parstaditas nieres sveSaudiem,
bet arl uz $tnu bojajumu [3]. Tapéc pacientiem ar atliktu funkciju batu vélams
katras 6-7 dienas veikt protokola biopsiju, lai laikus diagnosticétu akitu tremi.
Atlikta transplantétas nieres funkcija saistita ne tikai ar paaugstinatu tremes risku,
bet ari ar sliktakiem transplantacijas rezultatiem.

Atkartoti pétijumi pieradija, ka atlikta transplantata funkcija negativi ie-
tekmé gan nieres transplantata funkciju vélina perioda, gan transplantata dziv-
ildzi [8-10]. Pétijumu metaanalizé konstatéts ka atlikta transplantata funkcija
palielina transplantata zuduma risku par 41% [28]. Atliktas nieres transplantata
funkcijas gadijuma galvena pacienta vadisanas stratégija ir turpinat hemodializi
un balstimansupresiju, ka ari laikus diagnosticét akitu tremi. Pacientiem, kam
atliktas transplantata funkcijas gadijuma nedeva KNI lidz 7. dienai, akatu tremi
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konstatéja biezak neka pacientiem, kas sanéma KNI (30,3% vs 23,8%). Ja pro-
tokola biopsijas materiala konstaté akitas tremes pazimes, lieto visparpienemtas
tremes arsté$anas panémienus [5].

Teteikumi
« Pacientam ar atliktu nieres transplantata funkciju vélams turpinat stan-
darta triskar$o (KNI, mikofenolats un steroidi) balstimansupresiju un
paraléli veikt hemodializi péc indikacijam (C pieradjjumu limenis).
o Pacientam ar atliktu transplantata funkciju katras 6-7 dienas butu veé-
lams veikt nieres transplantata biopsiju, lai laikus diagnosticétu iespé-
jamu tremi (B pieradijumu limenis).

5.2. Visparejas komplikacijas
5.2.1. Asinosana

Asino$anu novéro 1-2% pacientu péc operacijas. Tas riska faktori: antikoagu-
lantu vai antiagregantu lieto$ana, hemodialize pirms operacijas, heparina pardozé-
$ana, multiplas nieres transplantata artérijas. Asino$ana var but saistita ar iepriek-
$&ju transplantata biopsiju, transplantata plisumu (hiperakata treme), asinsvadu
anastomozes defektu, transplantata sagatavosanas kladam, nepilnvértigu hemostazi
operacijas laika [11-13]. Ja ir aktiva asino$ana vai liela hematoma, indicéta ope-
rativa arstéSana (asino$anas avota likvidacija un hematomas evakuacija). Ja hema-
toma ir neliela bez aktivas asinosanas, iespéjama konservativa taktika.

Teteikumi
« Ruapiga kirurgiska tehnika operacijas laika (pieradijumu limenis nav
noteikts).
« Ja operacijas briicé asino$ana turpinas un/vai ir liela hematoma, nepie-
cieSama operativa arsté$ana (pieradijumu limenis nav noteikts).

5.2.2. Pecoperacijas briices infekcija

Pécoperacijas briuices infekciju konstaté lidz 5% recipientu. Visbiezak tie ir
adipozi pacienti. Citi briices infekcijas riska faktori ir cukura diabéts, hematoma,
vecums >65 gadi, treme, parak intensiva imansupresija [14, 15]. Gan profilak-
sei, gan arstésanai lieto antibakterialu terapiju. Antibiotiska lidzekla izvéli nosaka
katra transplantacijas centra biezak sastopamie mikroorganismi un to noteikta
antibakteriala jutiba, kas laika gaita var mainities. Ja izveidojas abscess, indicéta
operativa iejauksana un strutu evakuacija.

Teteikumi
+ Nepieciesama perioperativa antibakteriala profilakse, pamatojoties uz
centra biezak izolétiem mikroorganismiem un to antibakterialo jutibu
(B pieradijumu limenis).
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5.3. Urincelu komplikacijas
5.3.1. Urina fistula

Sastopama 3—5% pacientu. Pédéjos gados, kad sak izmantot JJ stentu, $o kom-
plikaciju novéro retak. Fistulas lokalizacija var but dazada — cistoureteroanasto-
mozes apvida, urinvada vai pieloureterala segmenta. Visbiezakais iemesls — ishé-
miska nekroze (retak mehanisks bojajums) (17). Parasti arsté$ana ir operativa
atkara no fistulas lokalizacijas vai veido jaunu cistoureteroanastomozi, pieloure-
tero- vai ureteroureteroanastomozi ar nativu urinvadu.

Teteikumi
o Saglabat periureteralus taukaudus, gatavojot nieri transplantacijai
(C pieradijumu limenis).
« Ruapiga kirurgiska tehnika, veidojot anastomozi (pieradijumu limenis
nav noteikts).
« Saglabat apakséja pola asinsvadus, it Ipasi artériju (pieradijjumu lime-
nis nav noteikts).

5.3.2. Urina atteces traucéjumi

Var bat saistiti ar ureteralu stenozi, atvilni, urinvada saspie$anu ar rétaudiem.
Izpauzas ar hidronefrozi, ko konstaté USS izmeklésana, un transplantata funk-
cijas pasliktinaganos. Urinvada stenoze sastopama 5% pacientu [18], un to var
provocét $aura anastomoze, urinvada ishémiskas parmainas, CMV un poliomas
virusinfekcija. Var attistities gan agrina, gan vélina pécoperacijas perioda. Atvil-
nis vairak iespéjams, ja nav lietota antirefluksa anastomozes izveido$anas tehnika
(muskularais kanals). Rétaudi vairak izteikti péc iepriekséjas hematomas, infek-
cijas, limfocéles. Diagnostikas un terapijas taktika sastav no $adiem posmiem:
1) nefrostomas uzlikSana, 2) anterogradiska pieloureterografija (caur nefro-
stomu), lai lokalizétu sasaurinajuma vietu, garumu un pakapi, 3) arstésanai lieto
endoskopisku balona dilataciju (ar lielu recidivu skaitu), bet biezak — operativu
iejaukéanos, veidojot jaunu cistoureteroanastomozi, pielouretero— vai ureteroure-
teroanastomozi ar nativu urinvadu [18, 19].

Teteikumi

o Saglabat periureteralus taukaudus, gatavojot nieri transplantacijai
(C pieradijumu limenis).

« Rupiga kirurgiska tehnika, veidojot transplantata urincelu anastomozi
(nesasaurinat anastomozi un muskulu tuneli) (pieradijjumu limenis
nav noteikts).

« J] stenta lietosana (C pieradijumu limenis).
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5.4. Arteriala tromboze

Arterialas trombozes sastopamiba pirma pécoperacijas nedéla ir 1-5%,
atkara no centra taktikas antikoagulantu lietosana. Nieres artérijas trombozes
riska faktori ir ateroskleroze, intimas ruptiira, artériju sagriesana, multiplas ar-
térijas, Saura anastomoze, bérna nieres transplantacija [20], hipovolémija, de-
hidratacija un tehniskas klames. Radiologiska trombektomija iespéjama tikai
pirmas 12 h. Parsvara arstésana ir operativa. Ta ka nieres transplantats nav iz-
turigs pret siltuma ishémiju, to glabt izdodas reti un parasti operacijas laika
transplantats tiek iznemts.

Teteikumi

« Veidot pietiekami platu transplantata asinsvadu anastomozi (izmantot
aortas lauku) (C pieradijumu limenis).

« Nieres sagatavosanas laika parbaudit intimas stavokli (pieradijumu li-
menis nav noteikts).

« Nepielaut artérijas parliksanu vai sagriesanu (D pieradijumu limenis).

o Perioperativa un pécoperacijas perioda lietot antikoagulantus (hepa-
rinu) (B pieradijumu limenis).

5.5. Transplantata artérijas stenoze

Transplantata artérijas stenozes biezums ir ap 10% (2-38%). Par stenozes ie-
spéju jadoma, ja ir grati korigéjama arteriala hipertensija vai paaugstinats seruma
kreatinins un citi iemesli izslégti [21, 22]. Visbiezak aizdomas par stenozi izsaka,
izmekléjot transplantatu doplerografiski, bet diagnozi apstiprina ar angiografiju.
Arstésana sakuma ir konservativa, bet, ja stenoze ir vairak par 70%, indicéta in-
vaziva arsté$ana [23]. Sakuma lieto transluminalu dilataciju, bet, ja neizdodas pa-
plasinat stenozi, indicéta stentéSana vai operativa arstéSana — stenozes rezekcija
un jaunas anastomozes veidosana [22, 28].

Teteikumi

 Nieres sagatavosanas laika japielago asinsvadu garums, izvietojums,
pozicija, japarbauda intimas stavoklis (pieradijumu limenis nav
noteikts).

« Lai novérstu nieres artérijas stenozes veidosanos, nieres transplantaci-
jas laika javeido pietiekami plata anastomoze (izmantot aortas lauku)
(C pieradijumu limenis).

« Stenozes korekcijai var izmantot $adas invazivas radiologijas metodes:
dilatacija un/vai stentésana. Ja tas ir nesekmigas, javeic operativa arsté-
$ana (C pieradijumu limenis).
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5.6. Transplantata venas tromboze

Venozas trombozes biezums ir ap 0,5% pieaugusu recipientu un ap 2,5% —
bérniem [24, 25]. Riska faktori ir hipovolémija, $aura anastomoze, vénas par-
lieksana, bérna nieres transplantacija. Izpauzas ar nieres transplantata funk-
cijas trakumu, hematariju vai anariju. Diagnosticé ar USS. Arsté$ana ir ope-
rativa (trombektomija), bet rezultati biezi ir slikti un nereti nepiecieSama
transplantektomija.

Teteikumi
« Pagarinat labas nieres vénu ar v. cava inferior fragmentu (C pieradi-
jumu limenis).
 Veidot pietiekami platu anastomozi (pieradijumu limenis nav no-
teikts).
» Nepielaut asinsspiediena krisanos (pieradijumu limenis nav no-
teikts).

5.7. Limfocele

Si komplikacija sastopama 1-20% pacientu. Predisponéjosie faktori ir aptau-
kosanas un m-TOR inhibitoru lieto$ana [26]. Limfocéli diagnosticé ar USS — re-
dzams $kidrums apkart nieres transplantatam. Var bat asimptomatiska, bet daz-
reiz var veicinat nieru asinsvadu vai urinvada saspie$anu ar transplantata funkci-
jas pasliktinasanu. Pastav ari inficé$anas iespéja. Indicéta punkcija un iegita ma-
teriala biokimiska un bakteriologiska izmeklésana, lai diferencétu no urinomas
vai hematomas. Nelielas asimptomatiskas limfocéles gadijuma speciala arstésana
nav nepiecie$ama. Ja limfocéle veicina transplantata funkcijas pasliktinasanos, var
bt nepiecieSama operativa iejauksanas. Izvéles metode ir laparoskopiska limfo-
céles marsupializacija. Ja laparoskopija nav iespéjama, lieto limfocéles drenésanu
uz védera dobumu ar katetru.

Teteikumi

+ Nieres sagatavosanas un operacijas laika rapigi ligét visus limfvadus
(C pieradijumu limenis).

 Limfocéles punkcija ar limfas atstiksanu indicéta gadijumos, kad lim-
focéle rada kliniskus simptomus (pieradijumu limenis nav noteikts).

« Ja atkartota punkcija ir neefektiva, javeic laparoskopiska vai atvérta
limfocéles dobuma marsupializacija vai intraabdominala drenaza ar
ilglaika katetru (D pieradijumu limenis).
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6. NODALA
Imunsupresija péc nieres
transplantacijas

Imunsupresiva terapija jasanem visiem nieres transplantatu recipientiem,
lai noveérstu transplantéta organa tremi, iznemot gadijumus, kad transplantacija
veikta no identiska dvina [1]. Imansupresivo terapiju pienemts iedalit divas dalas:
indukcijas jeb ievadimtnsupresija un balstimansupresija.

6.1. levadimiinsupresija

Ievadimtnsupresija tiek sakta pirms nieres transplantacijas vai tas laika.
Ievadimtnsupresijas mérkis ir nomakt vai modificét T limfocitu atbildi uz svesa
antigéna piedavi. levadimansupresija tiek ordinéta, lai uzlabotu balstimtansupre-
sijas efektivitati un mazinatu atsevisku balstimansupresijas komponentu devu,
pieméram, kalcineirina inhibitoru vai glikokortikoidu [1].

Ievadimtinsupresija ir arsté$ana ar biologisko medikamentu, interleikina-2
receptoru antagonistu (IL2-RA) vai limfocitus nomaco$u medikamentu. IL2-RA,
basiliksimaba vai daklizumaba lieto$ana, salidzinot ar placebo vai ievadimansu-
presijas nelietoSanu, ievérojami mazina akatas tremes un transplantata zuduma
risku [6]. IL2-RA lieto$ana tiek atzita par izmaksu efektivu [7]. IL2-RA tiek lietoti
recipientiem ar zemu tremes risku [2, 9]. Registréto IL2-RA raksturojums un lie-
to$ana apkopoti 8. tabula.

8. tabula. Interleikina-2 receptoru antagonisti [LTC darba grupa, pamatojoties uz 4, 5, 9]

Medika- Raksturojums Deva Ievadlsav- Piezimes
ments nas cels

Basiliksimabs | Monoklonala antiviela, kas | 20 mg operacijas die- | IV Tiek

(basiliximab) | saistas pie CD25 uz aktivé- | na un 4. pécoperacijas lietots
tu T limfocitu virsmas diena

Daklizumabs | Monoklonala antiviela, kas | 2 mg/kg operacijas v Iznemts

(daclizumab) | saistas pie CD25 uz aktivé- | diena un 1 mg/kg cet- no razo-
tu T limfocitu virsmas ras reizes ik 2 nedélas sanas
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Pieradijumu par limfocitus nomacoso medikamentu droSumu un efekti-
vitati ir mazak neka par IL2-RA. Pétjjumu metaanalizé pieradits, ka limfocitus
nomacosie medikamenti stipri mazina transplantatu zudumu, salidzinot ar pla-
cebo, un, kombingjot ar balstimtinsupresiju, pagarina transplantatu dzivildzi [8].
Limfocitus monaco$ie medikamenti ir gan poliklonalas (prettimocitu globulins,
anti-T limfocitu globulins), gan monoklonalas antivielas (OKT3, alemtuzumabs,
rituksimabs) [9].

OKTS3 bija pirma monoklonala antiviela, kas tika lietota ievadimtnsupresijai,
bet musu dienas tikpat ka vairs netiek lietota daudzo blaknu dél. Alemtuzumabs
ir jauna anti-CD52 monoklonala antiviela, kas rada atru un efektivu T un B limfo-
citu, ka ari monocitu nomakumu. Tas lietosanas indikacija ir hroniska leikoze, bet
nieres transplantacijas recipientiem tiek lietota off-label ievadimunsupresija, lai
mazinatu balstimansupresijas medikamentu devu [10, 11]. Rituksimabs sekmigi
tiek lietots desensibilizacijas protokolos pacientiem ar augstu presensibilizaciju
vai ar ABO nesaderigu donoru [9], bet konvencionalos nieres transplantacijas ga-
dijumos tas nav paraks par placebo un var pat palielinat recipientu mirstibu [12].

9.tabula. Limfocitus nomacosie medikamenti [LTC darba grupa, pamatojoties uz 1, 2, 4, 9]

Medikaments Raksturojums Deva Ievadlsav- Piezimes
nas cels
Prettimocitu glo- Attirits gamma | 1,5 mg/kg v Tiek lietots
bulins globulins, kas diena 3-5
(rabbit antithymo- | ieglts no tru- dienas
cyte globulin) siem, tos imuni-
z&jot ar cilvéka
timocitiem
Anti-T limfocitu Anti-T limfocitu | 2-5 mg/kg v Tiek lietots
globulins lg, kas ieguts no | diena 5-14
(anti-human T-lym- | truSiem dienas
phocyte immuno-
globulin from
rabbits)
OKT3 Pelu Ig, kas 5mgdiena v Iznemts no apgrozibas
saistas pie 10-14
CD3 antigéna dienas
uz T limfocitu
virsmas
Alemtuzumabs Humanizéta 30 mg v Nav registréts lietosanai
(alemtuzumab) anti-CD52 operacijas péc nieres transplantaci-
panlimfocitiska | diena jas, bet tiek lietots
antiviela
Rituksimabs (rituxi- | Antiviela pret 375 mg/m? v Nav registréts lietosanai
mab) CD20 péc nieres transplantaci-
jas, bet tiek lietots desen-
sibilizacijas protokolos
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Poliklonalo antivielu preparati ir efektivaki un biezak lietoti ievadimtinsupresija
neka monoklonalo antivielu preparati [9]. Atkara no akatas tremes riska Skir augsta
un zema imunologiska riska nieres transplantata recipientus. LTC darba grupa, pa-
matojoties uz KDIGO, Eiropas nieru labas prakses (European Renal Best Practice) un
Eiropas Uurologu asociacijas vadlinijam [1-3], pétijumiem un pieredzi, vienojas par
augsta imunologiska riska pacientiem uzskatit pacientus ar kaut vienu $adu faktoru:

+ 4 un vairak HLA antigénu nesakritiba ar donoru;
« HLA DR antigéna nesakritiba ar donoru;

« atkartota nieres transplantacija;

o PRA >30% kaut vienu reizi;

« asins grupu nesaderiba ar donoru.

Pargjie recipienti jauzskata par zema imunologiska riska pacientiem. Pacien-
tiem ar augstu imunologisko risku mazak akata treme attistas, ja ievadiminsu-
presija tiek lietotas poliklonalas antivielas [13—-15]. Tomér poliklonalo antivielu
lietosana var buit gan saistita, gan nesaistita ar augstaku audzéju un infekciju risku
vélaka péctransplantacijas perioda, jo pétijumu dati ir pretrunigi [16—18]. Limfo-
citus nomaco$o medikamentu raksturojums un lieto$ana apkopoti 9. tabula.

Teteikumi

« Ievadimtnsupresija jasak pirms nieres transplantacijas vai tas laika
(A pieradijumu limenis).

o IL2-RA lieto$ana, salidzinot ar placebo, stipri mazina akaitas tremes un
transplantata zuduma risku (A pieradijumu limenis).

o Zema imunologiska riska recipientiem ievadiminsupresijai jalieto
IL2-RA (A pieradijumu limenis).

« Augsta imunologiska riska recipientiem ievadimunsupresijai jalieto
poliklonalas antivielas (B pieradijumu limenis).

6.2. Balstimiinsupresija

Balstimtinsupresijas medikamenti tiek ordinéti, lai novérstu tremi un sagla-
batu transplantata funkciju daudzus gadus, tapéc tie jalieto ilgstosi. Misdienu
standarta balstimtnsupresijas protokoli nodrosina labu efektivitati un panesibu
[2], tomér optimalais protokols joprojam nav noteikts [19]. Vairumam recipientu
balstiminsupresijas protokols sastav no $adu medikamentu kombinacijas:

o kalcineirina inhibitora (KNT) (ciklosporina vai takrolima),

o mikofenolata (mikofenolata mofetila (MMF)) vai mikofenolskabes
(EC-MPS),

o ar vai bez kortikosteroidiem (prednizolons vai metilprednizolons).

Tomeér aizvien tiek mekléti protokoli, kuros varétu neieklaut nefrotoksiskos
KNI, un to vieta tiek ordinéti mT'OR inhibitori (sirolims vai everolims) [1-3].
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Vislielakais akutas tremes risks ir pirmajos tris ménesos péc transplantacijas,
tapéc tad tiek noteikti augstaki imansupresivo medikamentu limena tiecamlie-
lumi. Nopietnakas imtnsupresivo medikamentu blaknes (infekcija un maligni-
tate) atkarigas no kopéja imunsupresijas limena, nevis kada konkréta medika-
menta, tapéc ir svarigi imansupresivo medikamentu devu laikus mazinat un pus-
gadu péc operacijas sasniegt ilgstosu balstim@nsupresijas limeni [19].

Kalcineirina inhibitori (KNI)

Kliniska praksé pieejami divi kalcineirina inhibitori — ciklosporins un takro-
lims. Ciklosporins tika ieviests pirmais, bet pédéjos gados ir tendence plasak lietot
takrolimu, jo pétjjumu metaanalizé pieradits ta parakums par ciklosporinu, ma-
zinot akutas tremes incidenci [20]. Jo agrak tiek sasniegts kalcineirina inhibitoru
terapeitiskais tiecamlimenis, jo efektivak tie pasarga no tremes. Teorétiski KNI
varétu palielinat atliktas transplantata funkcijas incidenci, bet vairakos pétijumos
netika konstatéta atskiriba atliktas funkcijas incidencé, sakot ciklosporina lieto-
$anu agrini vai to atliekot [1]. Kombingjot ar MMEF, takrolims efektivak novérs ari
subkliniskas tremes incidenci [21].

Kalcineirina inhibitoru dozésana ir svarigs kliniskas prakses bridis, jo to ne-
pietiekama deva izraisa tremi, bet parlieku liela deva — infekciozas komplikacijas
[1, 4]. Ciklosporina sakumdeva ir 5 mg/kg divreiz diena, bet takrolima — 0,5 mg/kg
divreiz diena [9, 19]. Lai uzturétu pastavigaku takrolima limeni asinis un uzlabotu
pacientu lidzestibu, kliniska praksé ieviesta vienreiz diena lietojama ilgstosas darbi-
bas takrolima zalu forma un tas sakumdeva ir 0,1 mg/kg diena. Pétijumos pieradits,
ka, lietojot ilgstosas darbibas takrolimu, uzlabojas pacientu lidzestiba medikamentu
ienemsanas rezimam [44, 46] un mazinas intra-patient variabilitate takrolima far-
makokinétikas profila [43, 45]. Tadéjadi tiek ietekméti abi galvenie faktori, kas no-
saka nieres transplantacijas iznakumu ilglaika, laujot prognozét labaku transplan-
tatu dzivildzi. No otras péctransplantacijas dienas kalcineirina inhibitorus dozé péc
tiecamlimena asinis, un tie apkopoti 10. un 11. tabula.

10. tabula. Ciklosporina tiecamlimenis [LTC darba grupa, pamatojoties uz 9, 19]

Laiks péc transplantacijas

Tiecamlimenis (C )

0-3 ménesi 150-300 ng/ml
3-6 ménesi 125-150 ng/ml
>6 ménesi 75-125 ng/ml

11. tabula. Takrolima tiecamlimenis [LTC darba grupa, pamatojoties uz 9, 24]

Laiks péc transplantacijas

Tiecamlimenis asinis (C,)

0—6 ménesi

8-10(15) ng/ml

>6 ménesi

5-8 ng/ml
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Pacientiem, kas ievadimunsupresija sanémusi poliklonalas limfocitus noma-
cosas antivielas, takrolima tiecamlimenis pirma ménesi péc transplantacijas ir
7-10 ng/ml [9]. Symphony pétijuma [23] labaka transplantatu funkcija un dziv-
ildze, ka ari zemaka akatas tremes incidence tika novérota pacientiem ar mazas
devas takrolimu (tiecamlimenis 3—7 ng/ml) balstterapija, tomér péc daudzu cen-
tru pieredzes apkopojuma Collaborative Transplant Study [24] takrolima tiecam-
limenim nevajadzétu bat zemakam par 5 ng/ml.

Antiproliferativie medikamenti

Kliniska praksé pieejami divi antiproliferativi medikamenti — mikofenol-
skabe un azatioprins. Mikofenolskabe pieejama divu veidu preparatos — mikofe-
nolata mofetils (MMF) un zarnas skisto§s mikofenolskabes natrija sals (EC-MPS).
Mikofenolata mofetila efektivitate pieradita vairakos labas kvalitates kliniskos pé-
tijumos, gan kombinéjot ar ciklosporinu, gan takrolimu [25, 26]. MMF jatami
mazina akiitas tremes un transplantata zuduma risku, salidzinot ar azatioprinu
[27]. Saméra bieza MMF blakne ir kunga un zarnu trakta funkcionali traucéjumi.
Lai tos novérstu, tika radita zarnas $kistosa mikofenolskabes natrija sals zalu
forma, kas ir terapeitiski ekvivalenta MMF [28], bet ar mazak blakném [29, 30].

Ja pacients nepanes ari zarnas skistoSo mikofenolskabes natrija sali, var veikt
mikofenolskabes aizstasanu ar azatioprinu [19]. Tas jadara ari pacientém, kas
plano gratniecibu, vai virie$iem, kas vélas klat par téviem, jo MMF un miko-
fenolskabe ir teratogéni. Medikamentu nomaina javeic vismaz 6 nedélas pirms
planotas grutniecibas iestaSanas [2]. Tomér azatioprins balstiminsupresijas pro-
tokolos misu dienas tiek lietots reti [31]. MMF deva parasti ir 2 g diena, sadalot
2 vai 4 reizes devas, un medikamenta limenis asinis netiek monitoréts, jo tas (C)
vaji korelé ar area under the curve (AUC) [32]. Ja balstimansupresijas protokola
MMEF tiek kombinéts ar takrolimu, no 5. lidz 14. pécoperacijas dienai MMF deva
jamazina lidz 1 g diena, jo takrolims traucé mikofenolskabes enterohepatisko re-
cirkulaciju [19]. Mikofenolskabes 360 mg zarnas $kistosas tabletes atbilst 500 mg
MMEF tabletém, tapéc mikofenolskabes deva parasti ir 1440 mg vai, kombinéjot ar
takrolimu, — 720 mg diena, dalot 2 reizes devas. Azatioprina deva parasti ir 1-3
mg/kg diena vai 100-150 mg diena [27].

Steroidi

Kortikosteroidi ir pirmie imansupresivie medikamenti, kas tika lietoti balsttera-
pija. Musu dienas katra transplantacijas centra ir savs kortikosteroidu dozésanas pro-
tokols, bet, apvienojot publicétos protokolus, vairuma centru kortikosteroidu ievadi-
$anu sak ar metilprednizola intravenozu devu 500 mg nieres transplantacijas diena,
250 mg pirma pécoperacijas diena, 125 mg otra pécoperacijas diena. No tresas peé-
coperacijas dienas prednizolonu lieto perorali, sakot ar 0,5 mg/kg un devu reducéjot
ik 5-7 dienas straujak vai ne tik strauji [4, 5, 19]. Steroidiem ir daudz blaknu, ieskaitot
hiperlipidémiju, hipertensiju, glikoztolerances traucéjumus, kataraktu un osteopo-
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rozi, kas mudina rast protokolus, kuros tos varétu neieklaut. Blaknu risks ir devat-
karigs un korelé ar pacienta vecumu un visparéjo stavokli pirms transplantacijas [1].

Citu asociaciju vadlinijas [1, 2] un pétijjumu analizés [33, 35, 36] nav vienota
viedokla, kad un vai vajadzétu kortikosteroidu lietosanu atcelt pavisam. Akata
treme tiek noveérota statistiski ticami biezak, ja steroidu lietosanas atcel$ana pirma
nedéla péc operacijas tiek veikta recipientiem, kam balstimtnsupresijas protokols
ietver ciklosporinu [35, 36], bet ne takrolimu [32, 35]. Steroidu lietosanas atcel-
$ana pirma nedéla péc operacijas bija saistita ar daudz retaku péctransplantacijas
diabéta un hiperlipidémijas attistibu, ka ari mazaku vajadzibu péc hipotensiviem
medikamentiem [32, 33, 35]. Pacientu un transplantatu dzivildze neatskiras, ja
steroidu lietosana tika atcelta pirma nedéla péc transplantacijas vai turpinata [32,
36]. Ja steroidu lietosanas atcel$ana tika veikta 6.—12. ménesi péc transplantacijas,
noveéroja transplantatu un pacientu dzivildzes uzlabosanos [34, 37].

Recipientiem ar diabétisku vai hipertensivu nefropatiju, ka ari nieru policis-
tozi steroidu lietoSanas turpinasana péc pirma gada statistiski ticami palielina
kardiovaskularas naves risku ar funkcionéjosu transplantatu [36]. Pacientiem ar
glomerulonefritu steroidu lieto$anu nevajadzétu atcelt, palielinata glomerulone-
frita recidiva riska transplantata dél, jo viniem lietoSanas atcel$ana neietekmé ne
transplantatu, ne pasu dzivildzi [37].

mTOR inhibitori

Kliniska praksé pieejami divi mammalian target of rapamycin (m-TOR) in-
hibitori — sirolims un everolims, kas abi nomac limfocitu proliferaciju un di-
ferenciaciju. Abiem ir lidzigas blaknes (kavéta bracu dzisana, hiperholesteriné-
mija, proteinarija) [1, 39]. Sirolimam ir ilgaks pusizvades laiks, un tas tiek dozéts
vienreiz diena, bet everolims — divreiz diena [2]. mMTOR inhibitoriem jamonitoré
tiecamlimenis asinis, jo tiem ir Saurs terapeitiskais logs. Sirolima sakumdeva ir
6 mg pirma diena un 2 mg no otras dienas ar tiecamlimeni 5-15 ng/ml, everolima
sakumdeva ir 1,5 mg diena divas devas ar tiecamlimeni 3-8 ng/ml.

Pétijumos, kuros KNI balstimtansupresija tika aizstati ar m-TOR inhibitoriem,
akutas tremes incidence neatskiras, kreatinina limenis seruma bija labaks, bet mielo-
supresija — spilgtaka (biezak attistijas leikopénija, anémija, trombocitopénija). Pé-
tijumos, kuros mikofenolats balstimansupresija tika aizstats ar m-TOR inhibitoru,
novéroja retaku akatu tremi un CMV infekciju, bet spilgtaku hiperholesterinémiju.
Pacientu un transplantatu dzivildze neviena konversijas protokola neatskiras [39].

Sakotnéja balstimtnsupresija péc operacijas m-TOR inhibitorus nevar ieklaut,
jo tad to efektivitate ir zemaka un tie rada vairak blaknu, it ipasi biezaka ir limfocéle
un briices dziSanas traucéjumi [23, 40]. Tomér vélina péctransplantacijas perioda,
t. i, ja pagajusi tris un vairak ménesi péc operacijas, m-TOR inhibitori ir véra ne-
mama alternativa, it seviski pacientiem, kam diagnosticéts KNI nefrotoksiskums
(1, 2, 41, 42]. Antiproliferativo ipasibu dé] m-TOR inhibitori indicéti recipientiem,
kam péctransplantacijas perioda attistas malignitate vai ir liels tas risks [2].
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Belatacepts

Belatacepts ir pirmais jaunas imtnsupresivo medikamentu klases parstavis.
Sie medikamenti vérsti pret specifiskim kostimulacijas molekulam un celiem.
ASV belatacepts licencéts lietosanai nieru transplantacija kop$ 2011. gada [47].
Belatacepts ir balstimansupresijas medikaments, kas indicéts tremes profilaksei
pieaugusiem pacientiem, kuri ir EBV seropozitivi. Tas tiek lietots protokolos ar
basiliksimabu, mikofenolata mofetilu un kortikosteroidiem [4]. Belatacepts sais-
tas pie CD80 un CD86 uz antigénpiedaves $iinu virsmas un tadéjadi bloke CD28
vadito T limfocitu kostimulaciju. Belatacepta deva ir 10 mg/kg intravenozi 1. un
5. diena péc transplantacijas, otras un ceturtas nedélas beigas, tad katras 4 nedélas
lidz 12. nedélas beigam. No 16. nedélas belatacepta infazija javeic ik 4 nedélas pa
5 mg/kg. Pacientiem, kas sanem belataceptu, ir jatami paaugstinats péctransplan-
tacijas limfoproliferativas slimibas risks, tapéc tas kontrindicéts recipientiem, kas
ir EBV seronegativi. Pétijumos par belatacepta drosumu un efektivitati de novo
nieres transplantata recipientiem tika novérota augstaka akitas tremes incidence,
bet labaks GFA gan vienu, gan tris gadus péc operacijas, salidzinot ar recipientiem,
kas sanéma ciklosporinu [48, 49]. 2014. gada belatacepts Latvija vél nav pieejams.

Teteikumi

o Sakotnéjam balstiminsupresijas protokolam jabut medikamentu
kombinacijai, kas sastav no kalcineirina inhibitora un antiproliferativa
medikamenta ar vai bez kortikosteroidiem (B pieradijumu limenis).

« Kalcineirina inhibitora lieto$ana jasak pirms vai 24 h laika péc nieres
transplantacijas (B pieradijumu limenis).

« Augsta imunologiska riska pacientiem izvéles kalcineirina inhibitors ir
takrolims (A pieradijumu limenis).

o Takrolima ilgsto$as darbibas zalu forma ir paraka par divreiz diena
dozéjamo formu (B pieradijumu limenis).

« Visiem recipientiem izvéles antiproliferativais medikaments ir mikofe-
nolats (B pieradijumu limenis).

o Steroidi ir standarta perioperativas apripes protokola sastavdala
(A pieradijumu limenis).

« Steroidu lieto$anas atcelSana pirma nedéla péc operacijas mazina ste-
roidiem raksturigo blaknu (hiperglikémija, hiperlipidémija, hiperten-
sija) incidenci (A pieradijumu limenis).

o Steroidu lietodanas atcelSana pirma gada péc operacijas ir vélama, ja
balstimtinsupresijas protokols ietver kalcineirina inhibitoru un mikofe-
nolatu, iznemot pacientiem ar glomerulonefritu (B pieradijjumu limenis).

« mTOR inhibitoru lietosanu var sakt, ja operacijas briice ir sadzijusi
(B pieradijumu limenis).

o KNI var aizstat ar mTOR inhibitoru vélina péctransplantacijas perioda
(A pieradijumu limenis).
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7. NODALA

Imunologiskas komplikacijas

Nieru transplantacijas galvena imunologiska komplikacija ir transplantata
treme. Atkara no atruma, kada treme attistas, pastav hiperakata, akata un hro-
niska treme [1, 2].

7.1. Hiperakuta treme

Hiperakata treme parasti attistas minasu laika vai talit péc asinsvadu spaiglu
atbrivo$anas operacijas gaita. Nieres transplantats klast lengans un ta virsma
raiba, nevis nokrasojas sarts ka normalas perfuzijas gadijuma. Hiperakitu tremi
rada citotoksiskas donoram specifiskas antivielas (DSA), kas parasti vérstas pret
HLA I klases antigéniem uz transplantata endotélij$tnu virsmas [4, 5]. Progresé-
josa DSA izgulsnéSanas sikos asinsvados aktivé komplementa kaskadi un koagu-
lacijas faktorus. Leikociti pielip pie endotélijSinam kamolinos un peritubularos
kapilaros, radot akttu iekaisumu (glomerulits un kapilarits). Ja hiperakata treme
ir sakusies, parasti to apturét vairs nav iespéjams. Endotélijstinu nekroze, trombo-
citu un fibrina depoziti un lokala hiperkoagulacija rada kortikalu un stipru akitu
tubularu nekrozi [4]. Urina izdales nav, transplantats klast melns lielo asinsvadu
trombozes dél, kas kombinéjas ar patérina trombocitopéniju un anémiju. Opera-
cija jabeidz ar transplantektomiju [2].

Hiperakatu tremi sakotnéji konstatéja transplantacijas, kas tika veiktas, ne-
raugoties uz pozitivu citotoksisko cross-match testu [6], kas misu dienas ir kontr-
indikacija nieres transplantacijai. Tapéc hiperakita treme vairs netiek novérota,
iznemot loti retus gadijumus, kad nav noteiktas DSA, kas vérstas pret ne-HLA
antigéniem, pieméram, antiendotelialas antivielas [7].

Teteikumi
o Lai nepielautu hiperakiaitu tremi, nieres transplantacija pozitiva
CDC cross-match testa gadijuma ir kontrindicéta (B pieradijumu
limenis).



84 Imunologiskas komplikacijas

7.2. Akata treme

Akata treme ir strauja nieres transplantata funkcijas pasliktinasanas, kas sais-
tita ar specifiskam patologiskam parmainam transplantata. Akuta treme ir galve-
nais nieres transplantata disfunkcijas célonis. Vairuma gadijumu akutu tremi var
izarstét, bet tikai dalai transplantatu funkcija atgriezas pirmstremes liment [8, 9].
Akata treme negativi ietekmé transplantatu dzivildzi un ir galvenais prieksnotei-
kums intersticialas fibrozes un tubularas atrofijas attistibai nakotné [10, 12, 13].
Atkara no patogenétiskda mehanisma un konstatétam histologiskam parmainam
akatu tremi iedala $adi:

o akata celulara jeb T $tnu vadita treme;
o akiata humorala jeb antivielu vadita treme [3].

Pastav gadijumi, kad ir grati atskirt akaitu humoralu un smagu akitu celularu
tremi un abi $ie procesi var norisét vienlaikus. Pastav ari uzskats, ka akita humo-
rala treme nevar attistities, ja vienlaikus vai pirms tam nav notikusi T limfocitu
aktivacija [2, 11].

Akatas tremes incidence laika gaita ir Joti mazinajusies. 20. gadsimta 80. ga-
dos 50-60% recipientu tika diagnosticéta vismaz viena akata treme, turpretim
nieres transplantatu recipientiem, kam operacija veikta péc 2005. gada, akatu
tremi konstaté ap 20% gadijumu, ja transplantacija bijusi no mirusa donora, un
apméram 17% gadijumu, ja no dziva donora [8]. Citi autori zino par vél zemaku
akatas tremes incidenci — 10-15% [18], bet treme kluvusi smagaka un rezisten-
taka pret terapiju. Vairuma gadijumu akita treme attistas pirmaja pusgada péc
operacijas, visvairak pirma ménesa laika [9]. Ja akita treme attistas péc pirma
pusgada, pienem, ka ta ir nelidzestibas vai parak agresivas imansupresijas reduk-
cijas sekas [2, 8].

Klasiskie akiitas tremes simptomi ir drudzis, nespéks, sapes locitavas, olig-
urija, sapigs un/vai pietiicis nieres transplantats. Misu dienas, kad vairums pa-
cientu balstiminsupresija sanem KNI, $adus simptomus novéro reti, iznemot
gadijumus, kad pacients partraucis imtansupresijas medikamentu lieto$anu pil-
niba. Tapéc tagad vienigais akiitas tremes simptoms parasti ir pieaudzis kreati-
nina limenis seruma. Reizém var but leikocitarija un/vai proteinirija.

Akautai tremei nav arl specifisku radiologisku pazimju. Ultrasonoskopija
konstaté transplantata palielinasanos, kortikomedularas robezas izzu$anu, iz-
teiktas hipoehogéniskas piramidas un mazinatu sinusa ehogenitati. DoplerUSS
konstaté palielinatu rezistences indeksu (>0,7), bet visas iepriek$§ minétas pazi-
mes var noveérot arl akitas tubularas nekrozes, akita transplantata pielonefrita,
nieres vénas okluzijas un ciklosporina toksiskuma gadijuma [8]. Akatas tre-
mes diagnozes apstiprinasanai javeic transplantata punkcijas biopsija un ieguta
materiala histologiska izmeklésana. Péc morfologiski konstatétam parmainam
akutu tremi iedala smaguma pakapés, kas sakartotas Banfa klasifikacija (sk. 12.
tab.). Banfa klasifikacija vairakas reizes ir grozita, un paslaik ir spéka 2007. gada
redakcija [14-17].
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12. tabula. 2007. gada Banfa klasifikacija

1. Norma — histologiski normala aina

2. Antivielu vaditas parmainas — var bat vienlaikus ar 3., 4., 5. un 6. kategoriju.

C4d depoziti bez morfologiskam akitas tremes pazimém. Raksturigi C4d depoziti, cirkuléjo-
$as DSA, bet nav akatas vai hroniskas celularas vai akiitas humoralas tremes pazimes.

Akuta humorala treme:

I tips — akatai tubularai nekrozei lidziga histologiska aina (C4d pozitiva) ar minimalu

iekaisumu;

Il tips — kapilarits un glomerulits ar marginaciju un/vai trombozi (C4d pozitivs);

11l tips — transmurals artériju iekaisums/fibrinoidalas parmainas (C4d pozitivas).
Hroniska aktiva humorala treme — ietver glomerulu dubultkonttras un/vai peritubularo
kapilaru bazalas membranas dubulto3anos, un/vai intersticialu fibrozi/tubularu atrofiju, un/
vai artériju intimas fibrozu sabiezésanu.

3. Minimalas parmainas — rada aizdomas par akatu celularu tremi, jo ieklauj $adas
kategorijas (t1, t2 vai t3 ar i0 vai i1, kur "t" apzimé tubulitu un "i" — intersticialu
iekaisumu) bez intimala arterita (apzimé ar "v") pazimém. Var bat vienlaikus ar 2., 5. un
6. kategoriju.

4. T Sunu vadita treme — var bat vienlaikus ar 2., 5. un 6. kategoriju.
Akuata celulara treme:
IA — nozimigs intersticials iekaisums (skarti >25% parenhimas, i2 vai i3) un fokals
tubulits (t2);
IB — nozimigs intersticials iekaisums (skarti >25% parenhimas, i2 vai i3) un izteikts
tubulits (t3);
IIA — viegls vai vidéjs arterits (v1);
1IB — izteikts arterits, kas saistits ar >25% lGmena zudumu (v2);
Il — transmurals arterits un/vai arteriala fibrinoida nekroze saistiba ar asinsvadu limfo-
citaru iekaisumu (v3).
Hroniska aktiva celulara treme — hroniska transplantata arteriopatija, kam raksturiga artéri-
ju intimas fibroze ar mononuklearo 3anu infiltraciju un neointimas veidosanas.

5. Intersticiala fibroze un tubulara atrofija bez noradém par specifisku etiologiju. leprieks$
sauca par hronisku transplantata nefropatiju.

6. Citas parmainas — kalcineirina inhibitoru toksiskums, hroniska obstrukcija, pielonefrits,
virusinfekcijas un arterialas hipertensijas raditas parmainas.

Teteikumi
« Pacientiem ar aizdomam par akitu tremi javeic transplantata punkci-
jas biopsija diagnozes apstiprinasanai (A pieradijumu limenis).
« Ja péc tremes terapijas kreatinins seruma neatgriezas pirmstremes li-
meni, javeic atkartota punkcijas biopsija (D pieradijumu limenis).

7.2.1. Akuta celulara treme

Akatu celularu tremi galvenokart vada T limfociti, kas parnem nieru in-
tersticiju un kanalinus. Par to liecina kreatinina limena pieaugums seruma un
tipiskas histologiskas parmainas [3]. Akatas celularas tremes terapiju vienmeér
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sak ar kortikosteroidu "pulsu” (t. i., apméram 5 mg/kg (250—-500 mg) metilpred-
nizolona intravenozi 3—5 dienas péc kartas) [10]. Sadi var izarstét 60~70% aki-
tas celularas tremes gadijumu. Par veiksmigi izarstétu akatu celularu tremi lie-
cina kreatinina limena normalizésanas seruma, kas sakas piecu dienu laika no
terapijas sakSanas [19]. Paraléli kortikosteroidu pulsterapijai japarskata balst-
imansupresijas medikamenti un to devas. Ja ciklosporinu aizstaj ar takrolimu,
tremes izarstésanas iespéja palielinas (93% vs 64%) [20].

Ja kreatinina limenis seruma nemazinas 5-7 dienu laika, treme jauzskata par
steroidrezistentu un jaarsté ar limfocitus nomacos$am antivielam [10]. Lietojot po-
liklonalas limfocitus nomacosas antivielas, izdodas izarstét 75—100% akatas celu-
laras tremes gadijumu [21, 22]. Prettimocitu globulinu lieto pa 1,5 mg/kg diena
5-7 dienas, pretlimfocitu globulinu lieto pa 3-4 mg/kg diena 5-14 dienas [2].
Parasti kreatinina limenis seruma sak mazinaties dazu dienu vai nedélas laika péc
terapijas saksanas. Terapijas laika ar ATG jamazina balstimtnsupresijas medika-
mentu devas [10]. Monoklonalas antivielas akutas celularas tremes terapija tiek
lietotas retak. Lielakaja pétijuma par alemtuzumaba efektivitati pacientiem, kas
attistijas akita treme, sanemot monoterapiju ar takrolimu, akita treme tika iz-
arstéta 63% gadijumu [34]. Salidzinot ar steroidiem, antivielu preparati efektivak
nomac pirmo akutas tremes epizodi (RR 0,57) un novér$ transplantata zudumu
(RR 0,74) [21].

Teteikumi
o Izvéles lidzeklis akatas celularas tremes terapija ir kortikosteroidi
(D pieradijumu limenis).
« Limfocitus nomacosas antivielas jalieto steroidrezistentas vai atkarto-
tas akatas celularas tremes terapija (C pieradijumu limenis).
« Minimala akiita treme jaarsté ka akata celulara treme (D pieradijumu
limenis).

7.2.2. Akita humorala treme

Akatu humoralu tremi galvenokart vada anti-HLA antivielas (donoram spe-
cifiskas). Anti-HLA antivielas var bit jau esosas vai veidoties de novo péc nieres
transplantacijas. Ja akitu tremi izraisa jau esosas antivielas, to diagnosticé vidéji
10. diena péc operacijas, bet ja antivielas veidojas de novo — pirmajos tris mé-
ne$os péc operacijas. Lai diagnosticétu akatu humoralu tremi, jabat trim pazi-
mém: 1) morfologiskam akiita audu bojajuma pazimém, kas ieklauj mikrotrom-
bus kamolinos, mezangiolizi, glomerulitu un/vai kapilaritu ar neitrofilo leikocitu,
makrofagu un limfocitu infiltraciju, 2) cirkulgjosam DSA un 3) imunologiskiem
pieradijumiem par antivielu vadito procesu (komplementa 4 frakcijas depozi-
tiem (C4d) transplantata) [23]. Transplantata glomerulopatija (glomerulu bazalas
membranas dubulto$anas) vairak norada uz hroniskam parmainam.
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Akata humorala treme attistas atri (dazu dienu laika) un izraisa transplantata
zudumu, ja netiek agresivi arstéta. Parsteidzosi, bet $ai agresivai terapijai akuta
humorala treme paklaujas (~90% gadijumu) un akuta perioda novéro tikai dazu
transplantatu zudumu. Dazadas klinikas terapija tiek izmantoti dazadi protokoli,
ko galvenokart nosaka pieejamie medikamenti un finansu lidzekli. Protokolos iz-
manto 1) lidzeklus, kas mazina antivielu daudzumu: plazmas apmainas vai plaz-
maferézes procediras ar kombinaciju vai bez tas ar mazu devu IVIg (100 mg/
kg), lielas devas intravenozo imanglobulinu (1-2 g/kg), rituksimabu (standart-
deva 375 mg/m? ik nedélu 4 reizes, bet tiek izmantota ari tikai viena deva 375 vai
500 mg, vai pat vél mazaka deva 100-200 mg), bortezumabu (1,5 mg/kg 4 rei-
zes i/v), 2) lidzeklus, kas mazina transplantata bojajumu: ekulizumabu (600 mg
reizes deva) un kortikosteroidus [24—26, 32, 33]. Vairuma centru kombiné rituk-
simabu ar plazmas apmainas procediram ar mazu devu IVIg. Visi monoklonalo
antivielu preparati plazmas apmainas procediiru laika tiek eliminéti no organisma
un jaaizstaj péc katras procedaras. Ir zinojumi par III pakapes un rezistentas akii-
tas humoralas tremes terapiju ar splenektomiju. Sais gadijumos péc splenekto-
mijas nieres tranplantata funkcija strauji uzlabojas, palielinas diuréze un seruma
kreatinins sak mazinaties 48 h laika [27].

Teteikumi
o Akutas humoralas tremes diagnostikai butu janosaka DSA (B pieradi-
jumu limenis).
o Akutas humoralas tremes terapija var lietot vienu vai vairakas $adas
metodes, kombingjot ar kortikosteroidiem:
- plazmas apmainas vai plazmaferézes proceduras;
intravenozos globulinus;
rituksimabu;
limfocitus nomacosas antivielas (C pieradijumu limenis).

7.3. Subkliniska treme

Dalai pacientu, kam agrina pécoperacijas perioda nav bijusas komplikacijas
un ir normala transplantata funkcija, punkcijas biopsijas materiala morfologiska
izmeklésana atrod sakotnéjas (tubulits, intersticials iekaisums, glomerulits) vai
dzilakas akatai tremei raksturigas parmainas [35]. Ja $is histologiskas parmai-
nas novéro normala seruma kreatinina limena gadijuma, to sauc par subklinisku
tremi [37]. To izdodas konstatét biopsija, ko veic neatkarigi no kliniskam paradi-
bam, bet péc ieprieks noteikta protokola noteikta laika péc transplantacijas, pie-
meéram, 3 un 12 ménesus.

Visbiezak §1 treme ir pacientiem, kam savulaik atliktas transplantata funkci-
jas laika sekmigi arstéta akuta treme vai ir lielas svarstibas imtnsupresivo medi-
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kamentu (seviski kalcinerina inhibitoru) devas [36]. Protokola biopsijas dati var
dot papildinformaciju par iespéjamo patologiju [37]. Parasti subkliniskas tremes
galvenais komponents ir celulara treme, bet plasakos pétijumos ~2% gadijumu
konstaté arT humoralas tremes pazimes, galvenokart C4d depozitus [40].

Par metodes klinisko efektivitati vienotu uzskatu pagaidam nav. Joprojam nav
skaidribas par vélamiem biopsijas terminiem, to biezumu. Daudzos, bet ne vi-
sos pétijumos konstatéts, ka subkliniska treme saistita ar sliktaku transplantatu
dzivildzi un/vai funkciju [22, 38, 41, 42], tapéc atklats ir jautajums par terapijas
taktiku. So jautdjumu vairak nosaka arstésanai atvélétais lidzeklu apjoms un to
pietiekamiba [39].

Teteikumi
o Subklinisku tremi var diagnosticét, izmantojot nieres transplantata
protokola biopsiju (B pieradijumu limenis).
« Konstatéto subklinisko morfologisko parmainu arstésana tiek ieteikta,
bet tai pasa laika veido zinatnisku problému (D pieradijumu limenis).

7.4. Hroniska treme

Hroniska treme ir imunologiska 1éni progreséjosa transplantata funkcijas
vajinasanas. Svarigakie kliniskie simptomi ir kreatinina limena pieaugums asi-
nis, GFA mazina$anas, persistéjosa proteinirija un arteriala hipertensija [43].
Predisponéjosie faktori: nepilna HLA sakritiba, eso$as anti-HLA antivielas, ne-
adekvata imunsupresija [44], akita treme [45]. Reizé ar transplantata disfunk-
ciju pieaug donorspecifisko antivielu (DSA) limenis [46], morfologiskos izmek-
léjumos paradas kanalinu nekroze, peritubulars kapilarits, kapilaru tromboze,
transmurals arterits [47]. Imunhistologiskos izmekléjumos peritubularos kapi-
laros var paradities un pieaugt CD4 depoziti, un ta ir nelabvéliga prognostiska
iezime [48].

Par hronisku humoralu tremi parasti liecina transplantata glomerulopatija
kombinacija ar pakapeniski regreséjosu transplantata funkciju. Par hronisku ak-
tiva humoralu tremi liecina papildus konstatéts glomerulits un/vai peritubulars
kapilarits [28, 29]. Hroniskas humoralas tremes gadijuma pretéji akitai humo-
ralai tremei peritubularos kapilaros var histologiski nekonstatét C4d depozitus.
Tad par antivielu vaditu bojajumu norada ieprieks nekonstatétu DSA esamiba
asinis vai zema titra, kas nav konstatétas ar CDC cross-match metodi. Sis DSA
biezak vérstas pret II klases antigéniem. Transplantata glomerulopatijas prognoze
ir slikta. Vairak neka 50% transplantatu tiek zaudéti piecu gadu laika [30, 31]. Pa-
gaidam nav terapijas protokolu, kam butu pieradita efektivitate hroniskas humo-
ralas tremes terapija. Ir zinojumi par intravenozo iminglobulinu un rituksimaba
lietosanu [59, 60].
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Daudzi un plasi pétijumi un novérojumi pierada, ka transplantata funkcijas
mazinasanos ne vienmér nosaka tikai imunologiskas parmainas. Hroniskas dis-
funkcijas iemesli var btit donororgans no suboptimala donora, ishémiskie reper-
fuzijas raditi bojajumi, atlikta transplantata funkcija [49], imGnsupresivo medika-
mentu — kalcineirina inhibitoru un dazu citu — toksiska iedarbiba [50, 51], infek-
cijas [52], pacientu nelidzestiba [53], urinizvadcelu obstrukcija [54]. No kliniska
viedokla procesu vispareizak butu saukt par hronisku transplantata disfunkciju
[55]. Hroniska treme ir viena no $a sindroma sastavdalam. Paraléli progeséjosai
disfunkcijai ultrasonografiski atrod transplantata lieluma, funkcionéjo$o artériju
skaita un kortikala slana biezuma mazinasanos, rezistences indeksa pieaugumu
[56]. Hroniskas disfunkcijas dél morfologiska substrata veidojas intersticiala fib-
roze, kanalinu atrofija, parmainas kamolinos, kas norada uz transplantata glome-
rulopatiju [57, 58].

Teteikumi

« Pacientiem ar aizdomam par hronisku tremi javeic (C pieradijumu
limenis)

- uzmaniga un dinamiska ambulatoriska novéro§ana — arterialais
spiediens, kreatinina limenis seruma, GFA parmainas, protein-
trija (C pieradijumu limenis);
transplantata ultrasonografija (C pieradijumu limenis);
nieres transplantata biopsija (A pieradijumu limenis);
donorspecifisko antivielu noteik§ana (B pieradijumu limenis);

- ar hronisku transplantata disfunkciju saistito iespéjamo pato-
logisko stavoklu — hipertensijas, anémijas, acidozes, osteo-
patijas, hiperlipidémijas un diabéta — korekcija (B pieradijumu
limenis).

« Pacientiem ar hronisku transplantata disfunkciju javeic kalcineirina
inhibitoru devas mazinasana lidz pilnigai lietoSanas atcelSanai vai ari
to aizstasana ar mTOR inhibitoriem (C pieradijumu limenis).

« Diagnosticéjot humoralu hronisku tremi, batu javeic antivielu elimi-
nacija, izmantojot plazmaferézi vai imanabsorbciju, B $tinu elimina-
cija ar rituksimabu, antivielu saistiSana, izmantojot imanglobulinus
(D pieradijumu limenis).

« Padzilinoties hroniskai transplantata disfunkcijai — gatavosana atkar-
totai transplantacijai, ja nepiecieSams, izmantojot hemodializi (A pie-
radijumu limenis).
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8. NODALA

Pacientu noverosana péc nieres
transplantacijas

Ta ka pacienti péc nieres transplantacijas sanem daudz imansupresijas medi-
kamentu, kas parmérigas imansupresijas apstaklos var sekmét gan infekciju, gan
malignitati un kardiovaskularas slimibas, savukart nepietiekamas imansupresijas
apstaklos var veidoties transplantata treme, viniem péc operacijas jaatrodas ri-
piga nefrologa uzraudziba.

13. tabula. Analizu, izmekléjumu un to veiksanas biezums pacientiem péc nieres trans-

plantacijas [1] (C pieradijumu limenis)

Nr.p.k. Analizes un izmekléjumi Veiksanas biezums

1. Pilna asinsaina (Hb, Ht, L, Tr) Katra vizité

2. Asins biokimiskie izmekléjumi — isa programma (kreati- | Katra vizité
nins, urinviela, kalijs, natrijs, GFA)

3. | Asins biokimiskie izmekl&jumi — pilna programma (kreati- | Ne retak ka 1 reizi pus-
nins, urinviela, kalijs, natrijs, urinskabe, kalcijs, fosfors, AIAT, | gada
AsAT, kopéjais bilirubins, kopéjais olbaltums, albumins,
kopéjais holesterins, ZBL holesterins, trigliceridi, glikoze,
HbA1c — cukura diabéta slimniekiem, feritins, CRO)

4, Urina analize Katra vizité

5. Proteintrijas vértéjums (proteina/kreatinina attieciba Ne retak ka 1 reizi pus-
rita urina parauga) gada

6. | Ciklosporina/takrolima/sirolima [imenis Katra vizité

7. | Dvitamins un PTH Talit péc operacijas, turp-

mak 1 reizi 6—12 ménesos

8. | Poliomas BK virusa noteik3ana asinis un/vai urina 2 nedélas péc operacijas,
CMV, EBV un VZV noteik3ana asinis, ja donors bija sero- | turpmak 1 reizi 3 méne-
logiski pozitivs un recipients negativs 30s lidz 12. ménesim, tad

18. un 24. ménesi

9. | Anti-HCV antivielas un, ja recipients nebija vakcinéts, 1 reizi gada
HBsAg, antiHBs un antiHBc antivielas

10. | Nieres transplantata, védera dobuma organu, nativo 1 reizi gada

nieru un urinpasla ultrasonogréfija




Stabilu pacientu kontroles biezums LTC ambulatoriska dala ir
« 1 nedé]u péc izrakstiSanas no stacionara;
o ik péc ménesa, pirmos 3 ménesus;
o turpmak reizi 3 ménesos.

Agrina pécoperacijas perioda (pirmajos tris méneSos péc operacijas) no-
véro vislielako komplikaciju risku (ari kirurgisko komplikaciju un akatas tremes
risku). ImGnsupresija pakapeniski tiek mazinata pirma péctransplantacijas gada
laika. Parasti péc pirma gada pacienti turpina lietot stabilu balstimansupresijas
medikamentu shému. Tomeér ari attalaka péctransplantacijas perioda pacienta
novérosanai jabut rapigai, ipasu uzmanibu pievérSot iminsupresijas iespéjamo
blaknu atklasanai. Nieres transplantata disfunkcijas vai citu nopietnu kompli-
kaciju gadijuma to diagnostikai un terapijai pacientu var hospitalizét LTC nieru
transplantacijas nodala.

Jebkurus izmekléjumus klinisku indikaciju gadijuma var veikt biezak, ka ari
nostit pacientu citu analizu un izmekléjumu veiksanai, konsultacijai pie citu no-
zaru specialistiem.

Vére
Chandraker A. Overview of care of the adult kidney transplant recipient. Rou-

tine follow-up and laboratory monitoring. In: UpToDate, Waltham, MA. Skatits
02.09.2014.
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9. NODALA

Nieres transplantata punkcijas biopsija

Daudzos nieres transplantata disfunkcijas gadijumos ir saméra lidziga kli-
niska aina (kreatinina limena paaugstind$anas seruma, kermena temperatiras
paaugstinasanas, diurézes mazinasanas u. c.). Vispusigi vértét parstaditas nieres
stavokli un veikt diferencialdiagnostiku, balstoties tikai uz klinisko simptomatiku
un laboratorisko atradi, ne vienmér iespéjams. Tapéc lielu nozimi iegiist nieres
transplantata punkcijas biopsija ar sekojo$u materiala patohistologisku izmeklé-
$anu. Atrade var palidzét noteikt precizu diagnozi un izvéléties pareizako terapiju.
Loti svariga ir ari pareizas diagnozes savlaiciga noteik$ana, jo nepareizas vai nove-
lotas arsté$anas gadijuma nieres transplantats var tikt zaudéts. Tas ir ipasi aktuali,
ja agrina pécoperacijas perioda attistas akita transplantata mazspéja, funkcija ir
reducéta vai tas nav vispar.

Nieres transplantata funkcijas trakumu talit péc operacijas sauc par atliktu
transplantata funkciju [4]. Literatiiras dati liecina, ka nieres funkcija vélina pe-
rioda ir sliktaka pacientiem ar atliktu funkciju agrina pécoperacijas perioda
[2-4]. Siem pacientiem akiitas tremes risks ir lieliks neka primaras transplantata
funkcijas gadijuma, un tas diagnostika parsvara balstas uz protokola biopsijas da-
tiem, jo nav tipiskas tremes kliniskas izpausmes. Tadas "sléptas" tremes ietekme
uz turpmako nieres transplantata funkciju nav pietiekami pétita [5-7].

Punkcijas biopsija var bat nozimiga subkliniskas tremes diagnostika, kad
nav ne kreatinina limena paaugstinasanas, ne citu zinamu tremes pazimju [8, 9].
Nediagnosticéta un nearstéta subkliniska treme var provocét nieres transplan-
tata hronisku disfunkciju vélina perioda [10], tac¢u vienota uzskata par $o akiito
tremi un tas arstéSanas ietekmi uz turpmako transplantata funkciju vél joprojam
nav. Viena no galvenajam subkliniskas tremes diagnostikas metodém ir ta saukta
protokola biopsija, ko veic planveidigi neatkarigi no nieres transplantata stavokla
[11]. Loti svarigu informaciju iespéjams gut, veicot 0 biopsiju — donora nieres bi-
opsiju vél pirms eksplantacijas, jo péc transplantacijas problémas var bat saistitas
ar donora nieres iepriekséju patologiju [12].

Indikacijas nieres transplantata punkcijas biopsijai [1]:
1. Donora nieres 0 biopsija.
2. Atlikta transplantata funkcija.
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3. Akata vai strauji progreséjosa nieres transplantata disfunkcija.

4. Tremes terapijas kontrole, ja kreatinins seruma nav atgriezies pirms-
tremes limeni.

5. De novo proteintrija >1 g/dn vai persistéjosa proteinirija >3,0 g/dn.

Pirms biopsijas nepiecieSams parbaudit koagulogrammu un asinsspiedienu.

Nieres transplantata punkcijas biopsiju parasti veic, pacientam gulot uz mu-
guras vai saniem, USS kontrolg, lai izvairitos no apkartéjo struktiiru — urinvada,
asinsvadu, zarnu — bojajumiem.

Lai paaugstinatu metodes jutibu, parasti nem divus nieres audu paraugus no
dazadam vietam. Augsta metodes precizitate ir tad, ja iegtti vismaz 10 kamolini
un 2 artérijas. Péc procediiras pacientam indicéts 6—8 h gultas rezims. Morfolo-
giskas parmainas vérté atbilstosi Banfa klasifikacijai [12, 13].

LTC tika izstradats $ads punkcijas biopsijas algoritms

Praktiskie ieteikumi:

0 biopsija .

| Primara funkcija |‘_| Transplantacija |_’| Atlikta funkcija |

N funkcija Protokola biopsija
= =

| Ir AR | |NavAR|

Turpinat protokola
Arstésana biopsiju péc

Arsté$ana katréml6—7 dienam

Funkcijas
atjaunos$ana

2. attéls. Transplantatu punkcijas biopsijas algoritms

Teteikumi
« Nieres transplantata biopsija indicéta akatas vai strauji progreséjosas
transplantata funkcijas pasliktinasanas gadijuma gan agrina, gan veé-
lina pécoperacijas perioda (C pieradijumu limenis).
« Atliktas nieres transplantata funkcijas gadijuma biopsiju vélams veikt
katras 6-7 dienas, lidz funkcija atjaunojas (C pieradijumu limenis).
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o Péc akutas tremes arsté$anas vélams veikt transplantata biopsiju arsteé-
$anas efektivitates kontrolei (D pieradijumu limenis).

« Biopsija javeic USS kontrolg, lai izvairitos no apkartéjo struktiru boja-
jumiem (B pieradijumu limenis).

o Ileteicams donora nieres 0 biopsiju veikt eksplantacijas laika, lai vértétu
organu kvalitati un, iespéjams, diagnosticétu donora dzives laika neat-
klatu patologiju (B pieradijumu limenis).
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Infekciozas komplikacijas

Pacientu, kas dzivo ar funkcionéjosu transplantatu, kltst aizvien vairak, tapéc
pieaug ari infekciozo komplikaciju skaits. Izraisitajfaktori ir dazadi, ieskaitot gan
visparéjai populacijai raksturigas infekcijas, gan oportiinistiskas infekcijas, kas rak-
sturigas tikai imtinkompromitétiem pacientiem [2, 3]. Infekcijas slimibu arstésana
ir butiska agrina un specifiska diagnostika, ka ari atra un agresiva terapija, lai pa-
naktu labu klinisko iznakumu. Pacientiem, kas sanem imansupresivos medikamen-
tus, infekcijas slimibas simptomi var bat maz izteikti un kliniska un radiologiska
atrade netipiska. Tapéc, rodoties kliniskiem simptomiem, slimiba parasti ir jau plasi
izplatita. Serologiskas analizes parasti nav derigas diagnozes precizé$anai, jo iman-
kompromitétiem pacientiem serokonversija noris vélak. Serologiskos testus var iz-
mantot, lai diagnosticétu latentu infekciju vai noteiktu iepriekséju ekspoziciju, do-
majot par profilaksi. Audu biopsija histologiskai un mikrobiologiskai izmeklésanai
javeic agrini, lidz slimiba nav talu progreséjusi, lai nodrosinatu precizu diagnostiku
un izvairitos no nepareizas terapijas un situacijas, kad biopsiju vairs nav iespéjams
veikt pacienta visparéja stavokla dé]. Tadél galvena uzmaniba japievérs infekciozo
komplikaciju profilaksei, arl vakcinacijai un profilaktiskai medikamentozai terapi-
jai. Bakterialas un mikotiskas komplikacijas biezak saistitas ar neitropéniju, bet vi-
rusinfekcijas un intracelularie paraziti (tbc) biezak — ar T limfocitu deficitu [2, 4, 6].

Teteikumi
« Serologiskas analizes nav derigas, lai diagnosticétu akitu infekciju nie-
res transplantatu recipientiem (C pieradijjumu limenis).
 Audu biopsija histologiskai un mikrobiologiskai izmeklésanai javeic
agrini (D pieradijumu limenis).

10.1. Virusinfekcijas

Visparéja populacija iegiitiem virusiem (gripas, paragripas, respiratoriski sin-
citialais viruss, adenoviruss, metapneimoviruss) ir aizvien lielaka nozime nieres
transplantatu recipientu saslimstiba [2, 4].

Biezakas virusinfekcijas, kas parasti reaktivéjas péc transplantacijas, ir Herpes
simplex viruss, citomegaloviruss (CMV), Epsteina—Baras viruss (EBV), véjbaku
viruss (VZV), B un C hepatita viruss un poliomas BK viruss.
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10.1.1. CMV infekcija

Citomegalovirusu (CMV) infekcijas ierosinatajs ir DNS saturo$s Cytomegalo-
virus hominis no herpesvirusu dzimtas. CMV infekcija var manifestéties ka bez-
simptomu forma, nespecifisks febrils sindroms vai smaga generalizéta forma ar
iek$gjo organu bojajumu. Generalizétai formai raksturigakas izpausmes ir hepa-
tits, pneimonits un enterits [1, 5].

Infekcijas verifikacijai izmanto gan virusa DNS noteik$anu ar polimerazes keé-
des reakciju, gan CMV noteik$anu audos histologiski. Lai atskirtu aktivu virusu
replikaciju no latentas virusinfekcijas, kvantitativam molekularam metodém do-
dama prieksroka. Virusu slodze ir svarigs CMV slimibas attistibas riska markieris,
tapéc atbilstosi starptautiskiem standartiem ta jameéri SV/ml [2, 7]. Serologiski ie-
spéjams noteikt gan IgM, gan IgG klasu antivielas, bet par CMV serologiski pozi-
tivu vai negativu uzskata pacientu, kam ir vai nav konstatétas IgG klases antivielas.
Serologiska CMV diagnostika nieres transplantatu recipientiem ir butiska, doma-
jot par CMV infekcijas iespéjamo iegtidanu vai reaktivaciju péc transplantacijas.

No pétljumiem zinams, ka vislielakais risks attistities CMV infekcijai ir CMV
serologiski negativiem recipientiem, kas sanem organu no CMV pozitiva donora
(D+/R-). Ordingjot antivirusalu profilaktisku terapiju, iespéjams mazinat CMV
infekcijas incidenci par apméram 60% [8]. Antivirusala CMV profilakse mazina
ar CMV saistito mirstibu, visparéjo mirstibu, ka ari kliniski nozimigas oporta-
nistiskas infekcijas [1, 7, 8]. Antivirusala profilakse ir efektiva ari vidéja riska nie-
res transplantatu recipientiem (pret CMV D+/R+ un D-/R+) [1, 7]. Zema riska
nieres transplantatu recipientiem (CMV infekcijas incidence <5%), t. i., D-/R-,
antivirusalas profilakses iespéjamie trikumi (blaknes un izdevumi) neparsniedz
iespéjamo ieguvumu un tapéc netiek ieteikta [1, 9].

CMYV infekcijas arstésanai var tikt lietots gan ganciklovirs intravenozi, gan val-
ganciklovirs perorali [2, 7, 9], jo pieradits, ka abi medikamenti ir vienlidz efektivi
[10]. Vairums ekspertu iesaka peroralo valgancikloviru lietot pacientiem ar vieg-
lakam CMV infekcijas kliniskam formam, bet klinisko formu ar iekséjo organu
bojajumu terapiju tomeér sakt ar intravenozo gancikloviru [1, 2]. CMV infekcijas
reaktivacijas laika tiek izdaliti iekaisumu veicinosie citokini un/vai upregulation his-
tocompatibility antigéni un adhézijas proteini, péc kuriem novérota biezaka treme
[11, 12]. Tadé] CMYV infekcijas laika biezak jamonitoré nieres transplantata funkcija.

Teteikumi

« CMV infekcijas verifikacijai jaizmanto virusa DNS noteik$ana ar PKR,
nosakot virusu kvantitativi SV/ml (C pieradijumu limenis).

« Visiem nieres transplantatu recipientiem (iznemot gadijumus, kad do-
nors ir CMV serologiski negativs) jasanem CMYV infekcijas profilaktiska
terapija ar peroralu gancikloviru vai valgancikloviru 3—-6 ménesus péc
operacijas (B pieradijumu limenis) vai vismaz 1-3 ménesus péc arstésa-
nas ar limfocitus nomaco$am antivielam (B pieradijumu limenis).
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« CMV infekcijas arsté$anai var izmantot gan intravenozo gancikloviru,
gan peroralo valgancikloviru (A pieradijumu limenis).

« CMYV infekcijas terapijas laika ik nedélu batu janosaka CMV slodze un
nieres transplantata funkcija (C pieradijumu limenis).

10.1.2. Poliomas BK virusa infekcija

Poliomas BK virusa (BKV) infekcijas ierosinatajs ir DNS saturo$s poliomas
viruss no poliomvirusu dzimtas [15]. Poliomas BK virusa infekcija nieres trans-
plantatu recipientiem var izpausties ar hemoragisku cistitu, asimptomatisku vir-
uriju, intersticialu nefritu, urinvadu stenozi ar sekojosu obstrukciju un nefropa-
tiju ar pakapeniski regreséjosu nieres transplantata funkciju [13, 14]. Poliomas BK
virusa nefropatija (BKV nefropatija) rada neatgriezeniskas parmainas transplan-
tata, kuru dé] tas priekslaikus iet boja [16]. BKV nefropatiju diagnosticé histolo-
giski [17]. BKV nefropatiju var novérst, diagnosticéjot subklinisku BKV infekciju.
Infekcijas verifikacijai izmanto virusa DNS noteik$anu plazma ar polimerazes
kédes reakciju. BKV slodze >10 000 kop/ml ir augsta pozitiva vértiba BKV nefro-
patijas attistibai [1, 2]. BKV infekcija visbiezak manifestéjas pirma gada laika péc
nieres transplantacijas, tapéc tad ari javeic infekcijas noteik§ana ar PKR [17, 20].
BKV infekcijas arsté$anai specifisku medikamentu nav, tadé] terapija izmanto
imiansupresivas terapijas mazinasanu [2, 18, 19].

Teteikumi
« Poliomas BK virusa DNS plazma bitu janosaka ar kvantitativa PKR
vismaz ik tris ménesus pirma gada laika péc nieres transplantacijas
vai péc akitas tremes terapijas, vai jebkuras neskaidras transplantata
funkcijas pasliktinaganas gadijuma (B pieradijumu limenis).
« Ja BKV slodze ir >10 000 kop/ml, javeic imGnsupresijas mazinasana,
lai novérstu BKV nefropatijas attistibu (B pieradijumu limenis).

10.1.3. EBV infekcija

Epsteina-Baras virusa (EBV) infekcijas ierosinatajs ir DNS satuross cilvéka
herpesviruss (HHV-4) no herpesvirusu dzimtas. Biezaka EBV infekcijas forma
ir infekcioza mononukleoze [5]. Nieres transplantatu recipientiem primara EBV
infekcija saistita ar palielinatu péctransplantacijas limfoproliferativas slimibas
(post-transplant lymphoproliferative disease (PTLD)) incidenci. Pacientiem, kas ir
EBV seronegativi, ir 10-50 reizu lielaks risks saslimt ar EBV infekciju un attistities
PTLD neka EBV seropozitiviem nieres transplantatu recipientiem [2, 21]. EBV
slodzes mérijjumi ir jutigi, bet ne specifiski EBV infekcijas un PTLD diagnostis-
kie testi. Agrina primaras EBV infekcijas diagnostika un virusu slodzes moni-
torésana rada iespéju terapeitiskam manipulacijam, lai novérstu EBV infekcijas
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progresésanu. Imansupresivo medikamentu devas mazinasana ir primara un sa-
meéra efektiva EBV infekcijas un PTLD arstésanas metode [2, 22]. Antivirusala
terapija ar gancikloviru un acikloviru inhibé EBV replikaciju in vitro, bet to efek-
tivitate nav pieradita prospektivos nejausinatos pétijumos [22].

Teteikumi

o Epsteina—Baras virusa DNS plazma janosaka ar kvantitativu PKR reizi
meénesI pirmo pusgadu péc transplantacijas visiem EBV seronegati-
viem recipientiem, kas sanémusi organu no EBV seropozitiva donora
(B pieradijumu limenis).

« EBV seronegativiem pacientiem, kam dinamika tiek konstatéta EBV
slodzes pieaugums, jamazina iminsupresivo medikamentu deva
(B pieradijumu limenis).

10.1.4. HSV (Herpes simplex viruss) un VZV (Varicella zoster viruss)

Ar Herpes simplex virusu (HSV-1, HSV-2) un véjbaku jeb Varicella zoster vi-
rusu (VZV jeb HHV-3) inficéti 90% cilveku. HSV rada adas un glotadu bojaju-
mus, VZV bez véjbakam izraisa ari jostas rozi jeb herpes zoster [5]. Parasti HSV
infekcija ir paslimitéjosa, bet nieres transplantata recipientiem var attistities sis-
témiska infekcija ar iek$éjo organu (plausas, aknas u. c.) bojajumu. Nekomplicéta
herpes zoster skar ne vairak ka tris dermatomus, bet gan primara, gan diseminéta
herpes zoster ar iek$&jo organu bojajumu ir dzivibai bistama infekcija nieres trans-
plantatu recipientiem [1].

HSYV reaktivacija var notikt jebkura laika péc nieres transplantacijas, bet dise-
minacija un sistémiskas HSV infekcijas attistiba nieres transplantata recipientiem
ir biezak neka visparéja populacija [2], un tas risks ir vislielakais pirma ménesi péc
operacijas [39]. HSV un VZV infekcijas diagnostika par labako tiek atzita PKR,
un ta ari ir jutigaka metode [2].

HSV infekcijas arstésana ar acikloviru (400 mg 3 reizes diena p/o vai 10 mg/kg
i/v 3 reizes diena) vai valacikloviru (1 g 2 reizes diena) ir efektiva, tomer tiek ieteikta
imansupresijas reducésana, lidz izzad izsitumi un rodas kreveles [1, 2, 42]. Nieres
transplantatu recipientiem ir lielaks arl herpes zoster infekcijas risks, kas biezak neka
visparéja populacija komplicéjas ar pécherpétisku neiralgiju un lokalu bakterialu adas
infekciju [1]. VZV diseminacijas risku nosaka imiinsupresivas terapijas intensitate.

Diseminétas herpes zoster infekcijas terapija ir efektiva ar intravenozu aciklo-
viru (10 mg/kg i/v 3 reizes diena) un imansupresijas reducé$anu lidz minimumam
3-5 dienas [40—42]. VZV seronegativiem nieres transplantata recipientiem ir pri-
maras véjbaku infekcijas risks [41]. Ja $adi recipienti saskarusies ar aktivu véjbaku
slimnieku, viniem jasanem 7 dienu perorala aciklovira kurss, sakot ar 7.—10. dienu
péc véjbaku ekspozicijas [1]. Ja tomér attistas primara VZV infekcija (véjbakas),
$ie recipienti jahospitalizé un jaarsté ar intravenozu acikloviru (10 mg/kg i/v 3 rei-
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zes diena) un uz laiku jareducé imansupresija, lidz bojajumi parklajas ar krevelem
[2, 40, 41]. VZV seronegativiem recipientiem ieteicama vakcinacija pret véjbakam
4-6 nedélas pirms nieres transplantacijas [2, 43].

Teteikumi

« Nieres transplantata recipienti ar virspuséju adas un glotadas HSV in-
fekciju var tikt arstéti ar peroralu acikloviru vai valacikloviru (D pie-
radijumu limenis).

« Recipienti ar sist¢misku HSV infekciju jahospitalizé un jaarsté ar intra-
venozu acikloviru (B pieradijumu limenis) un imansupresijas mazina-
$anu (D pieradijumu limenis).

o Recipienti ar primaru VZV infekciju (véjbakam) jahospitalizé un jaar-
sté ar intravenozu acikloviru (C pieradijumu limenis) un imansupre-
sija jamazina uz laiku, lidz bojajumi parklajas ar krevelém (D pieradi-
jumu limenis).

« Recipienti ar nekomplicétu herpes zoster jaarsté ar acikloviru vai vala-
cikloviru (B pieradijumu limenis).

« Recipienti ar diseminétu herpes zoster infekciju jahospitalizé, jaarsté ar
intravenozu acikloviru, un imasupresija jareducé uz laiku, lidz boja-
jumi parklajas ar krevelém (C pieradijumu limenis).

« Nieres transplantata recipientiem, kas pasi nav parslimojusi véjbakas,
bet saskarusies ar aktivu véjbaku slimnieku, jasanem 7 dienu perorala
aciklovira kurss, sakot ar 7.—10. dienu péc véjbaku ekspozicijas (D pie-
radijumu limenis).

« VZV seronegativiem recipientiem ieteicama vakinacija pret véjbakam
pirms nieres transplantacijas (D pieradijumu limenis).

10.1.5. VHC un VHB infekcija

Svarigakie virushepatita veidi, kas rada akatu un hronisku hepatitu, ka ari
palielina aknu cirozes un hepatocelularas karcinomas risku nieres transplantatu
recipientiem, ir B virushepatits (VHB) un C virushepatits (VHC).

(HbsAg), tomér nukleinskabju testi sniedz precizaku informaciju par virusu slo-
dzi [47]. Imansupresiva terapija veicina B virushepatita replikaciju [1]. HbsAg
pozitiviem recipientiem, nesanemot profilaktisku antivirusalu terapiju, HBV re-
aktivaciju diagnosticé 50-92% gadijumu [2]. AIAT aktivitate nieres transplantatu
recipientiem ir zemaka neka visparéja populacija, un ta nav ticams aknu slimibas
aktivitates markieris [44]. Periodiska HBV DNS monitorésana var sniegt informa-
ciju par VHB aktivitati vai terapijas efektivitati nieres transplantatu recipientiem.
Vairakos pétijumos pieradits, ka VHB infekcija palielina nieres transplantatu reci-
pientu mirstibas risku, visbiezak aknu slimibas un transplantata zuduma dé| [45,
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50]. Visiem HbsAg pozitiviem recipientiem ik pusgadu javeic aknu ultrasonogra-
fija un alfa fetoproteina noteiksana, lai laikus atklatu hepatocelularu karcinomu
[47]. B hepatita arstésanai paredzéti vairaki medikamenti, tomér terapija ar inter-
feronu saistita ar lielu transplantatu zudumu skaitu akatas tremes dé] un netiek
ieteikta [48]. Efektiva antivirusala terapija nomac virusa replikaciju un palénina
aknu slimibas attistibu, ka ari var mazinat aknu véza risku. Arstésanas laika ik 3—6
ménesus jamonitoré HBV DNS un AIAT limenis, lai atklatu iespéjamo rezistenci
pret medikamentu [47, 49].

stiprinatu C virushepatita diagnozi, javeic HCV RNS noteiks$ana [51]. Imansupre-
siva terapija veicina C virushepatita replikaciju [52]. Anti-HCV pozitiviem nieres
transplantatu recipientiem, salidzinot ar anti-HCV negativiem recipientiem, ir slik-
taka transplantatu un pacientu dzivildze, biezak tiek konstatéts péctransplantacijas
cukura diabéts un nopietnas infekciozas komplikacijas [2, 53].

Tomér C hepatita arsté$ana nieres transplantatu recipientiem ar pegiléto IFN-a
un ribavirinu saistita ar akitas un hroniskas tremes attistibu vairak neka 30% gadi-
jumu, kas beidzas ar transplantata zudumu un saisinatu pacientu dzivildzi [54], tapéc
lémums par terapiju japienem katram pacientam individuali. Aknu biopsija ir "zelta
standarts", lai noteiktu aknu iekaisuma un fibrozes smaguma pakapi, ka ari aknu sli-
mibas prognozi [2]. Pédéjos gados 1émums par HCV terapiju ir aktualizéts, jo ir licen-
céti jauni medikamenti, proteazu inhibitori, visu tipu hroniska C virushepatita arsté-
$anai, kas ar1 veiksmigi tiek izmantoti aknu transplantatu recipientiem [55, 56]. Datu
par $o medikamentu izmanto$anu nieres transplantatu recipientiem pagaidam nav.

Teteikumi

o Tikai anti-HBs pozitivs (vakcinéts) recipients ar pietiekamu antivielu
titru var sanemt nieres transplantatu no anti-HBc pozitiva donora, tad
profilaktiska terapija nav indicéta (B pieradijumu limenis).

« Nieres transplantatu recipientiem ar hronisku C virushepatitu javeic
aknu biopsija, lai noteiktu aknu iekaisuma un fibrozes smaguma pa-
kapi (B pieradijumu limenis).

« Nieres transplantatu recipientiem netiek ieteikts interferons (C piera-
dijumu limenis).

« Visiem nieres transplantatu recipientiem ar hronisku B virushepatitu
batu jasanem profilaksé tenofovirs, entekavirs vai lamivudins (B pie-
radijumu limenis).

« Nieres transplantatu recipientiem lémums par hronisku C virushepa-
tita arstésanu japienem katram individuali, pemot véra hepatita sma-
gumu un iespéjamo ieguvumu un zaudéjumu (C pieradijumu limenis).

« Visiem recipientiem ar hronisku B virushepatitu un/vai C virushepa-
titu un aknu cirozi ik 6-12 ménesus javeic aknu ultrasonografija un
alfa fetoproteina noteiksana, lai atklatu hepatocelularu karcinomu
(C pieradijumu limenis).
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10.2. Urincelu infekcijas

Urincelu infekcija ir bieza komplikacija un veido 45-75% diagnosticéto in-
fekciju pacientiem péc nieres transplantacijas. Urincelu infekciju ierosinataji nie-
res transplantatu recipientiem neatskiras no visparéjas populacijas un biezakie ir
E. coli un Enterococcus [2, 34, 36]. Infekcija parasti ir augSupéja un transplantata
pielonefritu diagnosticé lidz 20% urincelu infekcijas gadijumu [35]. Akats trans-
plantata pielonefrits jauzliko par nopietnu komplikaciju, jo var veicinat transplan-
tata funkciju pasliktinasanos, sepsi un pat transplantata zudumu un recipienta navi
[35, 36]. Savukart asimptomatiska bakteritirija (mikroorganismi >10° kvv/ml divos
uzséjumos péc kartas) neietekmé ne transplantatu, ne recipientu dzivildzi, bet var
pasliktinat transplantatu funkciju [36, 37]. Ekspertu viedokli dalas, vai batu jaar-
sté asimptomatiska bakteritirija, tomér vairums uzskata, ka 7 dienu antibakteria-
las terapijas kurss ir indicéts [2]. Recipienti ar aizdomam par akita transplantata
pielonefritu jahospitalizé iepriek§ minéto sarezgijumu dé] un jaarsté ar antibioti-
kam intravenozi vismaz pirmas 3—5 dienas. Transplantata pielonefrita terapijai ja-
ilgst 14 dienas [1]. Recipientiem, kas pneimocistu pneimonijas profilaksei sanéma
trimetoprimu/sulfametaksozolu, urincelu infekciju biezums mazinajas [25, 38].
Gadijumos, kad tiek konstatéta rezistence pret trimetoprimu/sulfametaksozolu
vai ta nepanesiba, tiek ieteikta urincelu infekciju profilakse ar nitrofuraniem [1].

Teteikumi

« Recipientiem ar aizdomam par urincelu infekciju javeic urina uzsé-
jums ar antibakterialas jutibas noteik$anu (B pieradijumu limenis).

 Asimptomatiska bakteriiirija nieres transplantatu recipientiem jaarsté
7 dienas ar antibiotiku, pret ko noteikta jutiba urina uzséjuma (D pie-
radijumu limenis).

« Pacienti ar nieres transplantata pielonefritu jahospitalizé un jaarsté ar
antibiotikam intravenozi (C pieradijumu limenis).

« Pneimocistu pneimonijas profilakse ar trimetoprimu/sulfametakso-
zolu 3—6 ménesus krietni mazina ari asimptomatiskas bakteritirijas un
simptomatisku urincelu infekciju incidenci péc nieres transplantacijas
operacijas (B pieradijumu limenis).

10.3. Pneumocystis jirovecii pneimonija

Pneumocystis jirovecii ir oportunistisks mikroorganisms, kas rada dzivibai bistamu
pneimoniju iminkompromitétiem pacientiem [23, 26]. Visaugstakais pneimocistu
pneimonijas risks pacientiem péc nieres transplantacijas ir pusgadu péc operacijas
vai laika, kad tiek intensificéta imtnsupresiva terapija [24]. Tapéc visiem pacientiem
$ai laika jaordiné pneimocistu pneimonijas profilakse ar trimetoprimu/sulfametak-
sozolu. Profilaktiskas terapijas efektivitate ir vienlidziga, ordinéjot TMP/SMX katru
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dienu vai 3 reizes nedéla, bet, sanemot medikamentu katru dienu, tiek mazinats ari
urincelu infekcijas risks [25]. Ja pacientam ir alergija pret sulfamedikamentiem, pastav
alternativa, bet mazak efektiva profilaktiska terapija ar dapsonu, atovakvinu, inhalé-
jamu vai intravenozu pentamidinu. Tomér arl pacientiem, kas sanem profilaktisku
arstésanu, var attistities pneimocistu pneimonija, un par to jadoma, ja pacientam kon-
statéta febrila temperattira, klepus, elpas trikums un hipoksémija ar minimalu plausu
auskultacijas vai radiologisko izmekléjumu atradi.

Izvéles diagnostikas metode ir mikroorganisma identifikacija elpcelu sekrétos.
Tadé] javeic krépu analize un fibrobronhoskopija ar brohu skalojumu vai bronhoal-
veolaro lavazu un plausu biopsija, ja vien iespéjams [2]. Pneimocistu pneimonijas
attistibu var veicinat arl kortikosteroidu pulsterapija, vienlaiciga CMV infekcija
un sadzivé iegita respiratorisko virusu infekcija [2, 27]. Agrins terapijas sakums
ar trimetoprimu/sulfametaksozolu, dozé&jot péc trimetoprima 15-20 mg/kg/dn, ir
svarigs veiksmigas terapijas prieksnoteikums. Alternativa terapija ar intravenozu
pentamidinu, atovakvinu, un klindamicinu ar primakvinu vai pirimeataminu ir ie-
spéjama, bet mazak efektiva [1, 2].

Teteikumi

 Pneimocistu pneimonijas profilakse ar trimetoprimu/sulfametakso-
zolu ik dienu jasanem visiem pacientiem péc nieres transplantacijas
3—-6 ménesus (B pieradijumu limenis).

» Pneimocistu pneimonijas profilakse ar trimetoprimu/sulfametakso-
zolu ik dienu 6 nedélas tiek ieteikta ari pacientiem péc akutas tremes
terapijas jebkura laika péc transplantacijas (C pieradijumu limenis).

o Lai verificétu pneimonijas ierosinataju, javeic fibrobronhoskopija ar
bronhu skalojumiem vai bronhoalveolara lavaza un plausu biopsija
(C pieradijumu limenis).

o Pacienti ar apstiprinatu pneimocistu pneimoniju jaarsté ar intrave-
nozu trimetoprimu/sulfametaksozolu, kortikosteroidiem un javeic
imansupresijas mazinasana (C pieradijumu limenis).

10.4. Sénisslimibas jeb mikozes

Visbiezaka sénis$slimiba péc nieres transplantacijas ir kandidoze. Kandidoze
var skart adu vai glotadu, ka ari veidot sistémisku infekciju un skart iek$éjos orga-
nus. Nieres transplantatu recipientiem biezak novéro mutes dobuma un baribas
vada kandidozi. Sistémiskas kandidozes incidence ir lidz 2% gada [30]. Aspergi-
lozi sastop retak, apméram 0,7% nieres transplantatu recipientu [28], un kripto-
kokozi vél retak — 0,2% [29]. Biezakais kandidozes ierosinatajs nieres transplan-
tatu recipientiem ir Candida albicans, ko identificé lidz 50% gadijumu [30]. Nista-
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tina stikajamas tabletes nodrosina efektivu mutes dobuma kandidozes profilaksi
bez sistémiskas absorbcijas. Ipasa probléma nieres transplantatu recipientiem ir
asimptomatiska kandidarija [31]. Ta nav jaarsté, ja vien pacientam nav paredzétas
urologiskas manipulacijas vai vins ir neitropénisks [32]. Simptomatiskas kandid-
trijas un sistémiskas kandidozes arstésana pirmas kartas lidzeklis ir flukanozols
200—400 mg diena, reducgjot atbilstosi GFA [33].

Teteikumi

+ Apsverama mutes dobuma un baribas vada kandidozes profilakse ar
nistatinu 1-3 ménesus péc nieres transplantacijas vai profilakse ar flu-
kanozolu 1 ménesi péc terapijas ar anti-T limfocitu globulinu (C pie-
radijumu limenis).

 Asimptomatiskas kandidurijas arstésana nieres transplantatu recipien-
tiem netiek ieteikta (C pieradijumu limenis).

« Simptomatiskas kandidarijas un sistémiskas kandidozes arstésana pir-
mas kartas lidzeklis ir flukanozols (C pieradijumu limenis).
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11. NODALA

Kardiovaskularas komplikacijas

Biezakais naves célonis pacientiem ar funkcionéjosu nieres transplantatu ir
priekslaiciga kardiovaskularu notikumu attistiba [1, 2]. Hroniska nieru slimiba
veicina kardiovaskularas komplikacijas. Veiksmiga nieres transplantacija dazus
kardiovaskularo slimibu riska faktorus mazina, bet dazus pastiprina, galvenokart
ka imansupresivo medikamentu blakne (sk. 14. tab.). Tomér veiksmiga trans-
plantacija neatjauno dializes laika radusos asinsvadu kalcifikaciju [3, 4]. Vairakos
pétijumos pacientiem péc nieres transplantacijas papildus tradicionaliem kardio-
vaskularo notikumu riska faktoriem (vecums, dzimums, holesterina limenis, smé-
késana, arteriala hipertensija un cukura diabéts) tika atklati $adi netradicionali
riska faktori: atlikta transplantata funkcija, atkartota akata treme, reducéta trans-
plantata funkcija (GFA <48 ml/min/1,73 m?), dializes ilgums pirms transplanta-
cijas >1 gadu, aptaukosanas, hiperhomocisteinémija, proteintrija un zems fizisko
aktivitasu limenis [1, 3, 5, 6].

14. tabula. Kardiovaskularo slimibu riska faktoru parmainas péc transplantacijas

Faktori, kas mazinas

Faktori, kas pastiprinas

Skidruma parslodze

Arteriala hipertensija

Kreisa kambara disfunkcija

Diabéts/glikoztolerances traucéjumi

Dializes radita iekaisumreakcija

Hiperlipidémija

Nepietiekams barojums

Aptaukosanas

Anémija

Mainits kalcija/fosfora metabolisms

No pétjjumiem par visparéjo populaciju zinams, ka smékésana izraisa kardio-
vaskularus notikumus, audzg&jus, hronisku obstruktivu plausu slimibu un prieks-
laicigu navi [7]. Nav pamata domat, ka pacientus péc nieres transplantacijas ta
ietekmétu citadi. Tabakas lietosana plasaka nozimé ir cigaresu, cigaru, adenspipju
smékésana, tabakas $nauksana un koslasana. Pacientiem péc nieres transplantaci-
jas jamudina atmest smékésanu [12]. Nikotina aizstajéjus (plaksterus, koslajamas
gumijas u. c.) vini var lietot, neraizéjoties par mijiedarbibu ar imGnsupresiviem
medikamentiem [8].
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Teteikumi
o Vértéjot kardiovaskularo slimibu risku pacientiem péc nieres trans-
plantacijas, janem véra ne tikai tradicionalie, bet arl netradicionalie
riska faktori (B pieradijumu limenis).
o Lai mazinatu kardiovaskularo notikumu risku, més iesakam $adas dzi-
vesveida parmainas (sk. 15. tab.) (D pieradijumu limenis):

15. tabula.
Parmaina leteikums
Atmest smékésanu Nesmékét
Masas mazinasana Uzturét normalu KMI (20—-25 kg/m?)
Veseligs uzturs Zems tauku [imenis, svaigi augli un darzeni
Sals ierobezo3ana uztura <6 g NaCl diena vai <2,3 g Na*
Regularas fiziskas aktivitates | =30 min aerobiskas slodzes vismaz 3 reizes nedéla
Meérens alkohola patérins VirieSiem <21 vieniba nedél3, sievietém <14 vienibas nedéla

o Pacientiem péc nieres transplantacijas jaatmet smékésana (A piera-
dijumu limenis). Nikotina aizstajéjus vini var lietot, neraizéjoties par
mijiedarbibu ar imansupresiviem medikamentiem (pieradijumu lime-
nis nav noteikts).

11.1. Arteriala hipertensija

Arterialas hipertensijas incidence péc nieres transplantacijas ir 50-90% [9].
Pétijumos atklats, ka arteriala hipertensija ir neatkarigs kardiovaskularo notikumu
riska faktors pacientiem péc nieres transplantacijas [4, 10], tapéc visiem recipien-
tiem butu regulari jaméri asinsspiediens. Arterialais spiediens jameéri katra vizité.
Pacientam vismaz 5 min jaséz nesarunajoties, abas pédas atbalstot pret gridu, un
rokai jabtt atbalstitai uz galda sirds limeni. Jaizmanto rokas apkartmeéram atbils-
to$a mangete, lai ta apnemtu vismaz 80% augSdelma. Javeic vismaz 2 mérijumi, un
pacients jainformé par iegitiem rezultatiem un mérka asinsspiedienu [11].

Meérka asinsspiediens pacientiem péc nieres transplantacijas ir lidzigs ka pa-
cientiem ar hronisku nieru slimibu — <130/80 mm Hg visiem pacientiem [8] un
<125/75 mm Hg pacientiem ar proteintriju [13]. Arterialas hipertensijas terapija
novers$ kardiovaskularas komplikacijas un hroniskas transplantata disfunkcijas at-
tistibu [14]. Vairakos nelielos nejausinatos pétijumos konstatéts, ka arterialas hi-
pertensijas terapija ar jebkuras grupas hipotensiviem medikamentiem ir efektiva
un dros$a nieres transplantatu recipientiem. Tomér nav pietiekami daudz piera-
dijumu, lai ieteiktu kadu ipasu hipotensivo lidzekli, kas mazinatu kardiovaskula-
ras komplikacijas vai paildzinatu transplantatu dzivildzi [8, 15]. Dihidropiridinu
KKB tiek plasi lietoti, jo darbojas pret KNI vazokonstrikciju [16].
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Daudzu centru kopéja pétijuma (Collaborative Transplant Study) tika kon-
statéts, ka AKEi/AIIRB lieto$ana nieres transplantatu recipientiem ar smékésanu
anamnézé nozimigi paaugstina elpcelu/kraskurvja organu audzéju risku [17]. Cita
21 pétijuma apkopojuma tika konstatéts, ka AKEi/AIIRB lietoSana pacientiem ar
nieres transplantatu mazina gan GFA (islaicigi) un hematokritu, gan ari protei-
nariju [18]. Daudziem pacientiem nepieciesama vairaku hipotensivo lidzeklu
kombinésana, lai sasniegtu mérka asinsspiedienu [8, 9]. Ja hipertensija ir grati
korigéjama, jaapsver datortomografija vai magnétiskas rezonanses angiografija,
lai izslégtu nieres transplantata artérijas stenozi. Stenozétas artérijas stentésana
uzlabo hipertensijas kontoli un nieres transplantatu funkcijas [19, 20].

Teteikumi

o Arterialais spiediens pacientiem ar nieres transplantatu jameéri katra
vizité (C pieradijumu limenis).

o Meérka asinsspiediens visiem pacientiem ar nieres transplantatu ir
<130/80 mm Hg, bet pacientiem ar proteiniriju <125/75 mm Hg
(C pieradijumu limenis).

« Arterialas hipertensijas terapija

- izveles lidzeklis ir dihidropiridinu KKB, jo iedarbiba ir pretéja KNI
raditai preglomerularai vazokonstrikcijai (C pieradijumu limenis).

- AKEi/AIIRB mazina proteintriju un hematokritu (B pieradi-
jumu limenis), bet ir izvéles lidzekli recipientiem ar proteiniiriju
>1 g/dn (C pieradijumu limenis).

- AKEi/AIIRB lieto$ana nieres transplantatu recipientiem ar smé-
késanu anamnézé nozimigi paaugstina elpcelu/kriskurvja or-
ganu audzéju risku (D pieradijumu limenis).

11.2. Dislipidémija

Dislipidémijas prevalence pacientiem péc nieres transplantacijas ir lielaka
neka pirms tas. To galvenokart nosaka tadu medikamentu blaknes ka kortikoste-
roidi, KNI un mTOR inhibitori, ka ari no jauna attistijusies vai persistéjosa pro-
teinarija [21]. ALERT (Assessment of Lescol in Renal Transplant) pétijuma post hoc
analizé tika konstatéts, ka fluvastatina lieto$ana jitami mazina nefatalu miokarda
infarktu un kardialas naves risku [22]. Nedaudz mazaka pétijuma ari tika kon-
statéts, ka statinu lietosana uzlabo pacientu, bet ne transplantatu dzivildzi [23].
Recipientiem ar takrolimu balstimtinsupresija agrina statinu lieto§ana nemai-
nija ne pacientu, ne transplantatu 1 gada dzivildzi [24]. Dislipidémijas arstésana
pirms farmakoterapijas ieteicamas dzivesveida parmainas. Statinu devas pacien-
tiem ar funkcionéjosu nieres transplantatu ir atkirigas no visparéjas populacijas
(sk. 16. tab.) [21].
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16. tabula. leteicamas statinu devas pieaugusiem recipientiem [LTC darba grupa, pama-
tojoties uz 21, 22]

Statins Deva (mg diena)
Fluvastatins 80
Atorvastatins 20
Rosuvastatins 10
Pravastatins 40
Simvastatins 40
Simvastatins/ezetimibs 20/10

Teteikumi
o Pieaugusiem recipientiem lipidu profils (kopéjais holesterins, ZBLH,
ABLH, trigliceridi) javérté 2—3 ménesus péc nieres transplantacijas vai
vismaz vienu reizi gada (C pieradijumu limenis).
« Pieaugusiem recipientiem ar dislipidémiju tiek ieteikts sakt vai turpi-
nat terapiju ar statiniem (B pieradijumu limenis).

11.3. Hiperurikemija

Hiperurikémijas definicijas ir dazadas, bet parasti ar to saprot urinskabes li-
mena normu vietéja laboratorija plus 2 standartdeviacijas, kas parasti ir urinskabes
limenis asinis >360 umol/l [25]. Nieres transplantatu recipientiem hiperurikémija
ir biezi sastopama, apméram 80% pacientu, jo ta ir raksturiga KNI, it seviski ciklo-
sporina, blakne [26]. Hiperurikémija palielina podagras un citu komplikaciju risku
nieres transplantatu recipientiem [8], bet visparéja populacija ari kardiovaskularo
slimibu risku [27]. Urinskabes limenis janosaka visiem pieaugusiem recipientiem
2-3 ménesus péc nieres transplantacijas vai vismaz vienu reizi gada pacientiem, kas
tiek arstéti ar KNI un/vai diurétikam [8]. Asimptomatiskas hiperurikémijas terapija
netiek ieteikta. Tomér pacienti ar podagru, tophi urici vai urincelu akmeniem tera-
pija var lietot alopurinolu vai kolhicinu. Kolhicina ilgstosa lietosana nav ieteicama
pacientiem ar GFA <60 ml/min/1,73 m?. Alopurinola lietosanai $adu ierobezojumu
nav, bet to nedrikst kombinét ar azatioprinu pancitopénijas riska dé]. Nesteroidalos
pretiekaisuma lidzeklus nieres transplantatu recipientiem nevajadzétu ordinét, bet
isus steroidu kursus vai intraartikularu injekciju var ordinét [8].

Teteikumi
« Pieaugusiem recipientiem urinskabes limenis javérté 2—3 ménesus péc
nieres transplantacijas vai vismaz vienu reizi gada pacientiem, kas tiek
arstéti ar KNI un/vai diurétikam (C pieradijumu limenis).
« Hiperurikémijas terapija jaordiné recipientiem ar podagru, tophi urici
vai urincelu akmeniem (D pieradijumu limenis).
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12. NODALA

Hematologiskas komplikacijas

Hematologiskas komplikacijas ir bieZi sastopamas pacientiem péc nieres trans-
plantacijas. Anémija, neitropénija un/vai trombocitopénija var bat gan imiansu-
presivo medikamentu blaknes, gan ar imansupresiju saistito blakusslimibu (pie-
méram, CMV) pazimes. Hematologiskas komplikacijas biezak sastopamas agrina
péctransplantacijas perioda, tadé] pilna asinsaina batu janosaka ik dienu pirma
nedéla péc transplantacijas un turpmak katra ambulatoriska vizité [1].

12.1. Eritrocitoze

Péctransplantacijas eritrocitozes pazimes ir pastavigs Hb limens >17 g/dl
un Hct >51%. Ta sastopama 10-15% nieres transplantatu recipientu parasti
8-24 ménesus péc operacijas [2, 3]. Eritrocitozes attistibu veicina $adi faktori:
smékééana, nativo nieru saglabééana, transplantétés nieres artérijas stenoze,
adekvata eritropoéze pirms transplantacijas un labi funkciong&joss nieres trans-
plantats [4]. Eritropoetina limenis plazma nekorelé ar eritrocitozes attistibu,
tapéc nav mérktiecigi to noteikt [5, 8]. Trombemboliskie notikumi attistas
10-30% pacientu ar eritrocitozi [7, 8]. Renina—angiotensina sistémas inaktiva-
cija ar AKE-i vai AIIRB ir efektivaka, drosaka un vislabak panesama terapijas
metode [1, 6]. Nav pieradijumu par aspirina lietderibu péctransplantacijas erit-
rocitozes arstéana.

Teteikumi
o Péctransplantacijas eritrocitozes arstéSana jalieto AKE-i vai AIIRB
(C pieradijumu limenis).

12.2. Anémija

Anémija ir stavoklis, kad Hb ir <13 g/dl viriesiem un <12 g/dl sievietém, péc
Pasaules Veselibas organizacijas un Amerikas Transplantacijas biedribas definici-
jas [4].
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Anémiju agrina péctransplantacijas perioda parasti rada asins zudums ope-
racijas laika vai anémija pirmsoperacijas perioda. Uzlabojoties nieres transplan-
tata funkcijai, notiek efektiva eritropoéze, kas var radit dzelzs krajumu izstkumu
[1]. Tapéc pacientiem ar funkcionéjo$u nieres transplantatu, tapat ka pacien-
tiem ar hronisku nieru slimibu, pirms eritropoézi stimuléjoso lidzeklu ordi-
nésanas jaatjauno dzelzs krajumi [10]. Tam aptuveni nepieciesams 1 g dzelzs
pirmajos tris ménesos péc operacijas. Jabut pietiekamam ari folijskabes un B,,
vitamina limenim, jo pneumocystis jirovecii profilakse ar TMP/SMX var radit
folijskabes deficitu [9]. Vélak anémijas attistibu veicina dzelzs deficits, imtnsu-
presivie medikamenti (it seviski ATG un MMF), infekcijas, treme, slikta trans-
plantata funkcija, hemolize, retak citi medikamenti (AKE-i un AIIRB). Vélina
péctransplantacijas perioda anémiju var radit transplantata funkcijas paslikti-
nasanas un/vai audzéji [1].

Anémijas arstéSana pacientiem péc nieres transplantacijas ir nozimiga,
jo ietekmé transplantatu dzivildzi [11, 13, 14], pacientu dzivildzi [13, 15] un
kardiovaskularo komplikaciju risku péc nieres transplantacijas [12]. Anémijas
terapijas principi pacientiem ar funkcionéjosu transplantatu ir lidzigi ka pa-
cientiem ar HNS 3.-5. stadija. Eritropoézi stimuléjoso lidzeklu (ESL) lietosanu
nav ieteicams sakt pieaugusiem pacientiem ar Hb koncentraciju >10,0 g/dl.
ESL nevajadzétu lietot, lai palielinatu Hb koncentraciju >13 g/dl. ESL devas
piemérosana javeic ik tris ménesus atkara no pacienta Hb koncentracijas, Hb
koncentracijas mainas atruma, pasreizéjas ESL devas un kliniskas ainas [10].

Pacientiem ar funkcionéjosu nieres transplantatu piemérotaki ir vidéji ilgas
un ilgas darbibas ESL [16] ilgaka pussadales perioda dél [17, 18] . ESL deva ja-
mazina vai ESL lieto$ana uz laiku japartrauc, ja Hb koncentracijas mazinasana
ir nepiecieS$ama. No eritrocitu masas transfazijas anémijas arsté$ana péc iespé-
jas butu javairas, lai mazinatu visparéjo risku (drudzis/alergiska vai hemolitiska
reakcija u. c.), kas saistits ar to lieto$anu, un Ipasi mazinatu alosensibilizacijas
un tremes risku nieres transplantatu recipientiem. Eritrocitu masas transfuzija
jaapsver atkara no kliniskas ainas. Eritrocitu masas transfuzija javeic, ja Hb
koncentracija ir <7 g/dl, bet augsta riska pacientiem (>65 gadu vecuma un/vai
kardiovaskularam vai respiratoriskam slimibam), ja Hb koncentracija ir ma-
zaka par 8 g/dl [10].

Teteikumi

« Pirms ESL ordinésanas jabat normalam folijskabes, B,, vitamina un
feritina (>100 ng/ml) limenim (D pieradijumu limenis).

o Eritropoézi stimuléjoso lidzeklu (ESL) lietosanu nav ieteicams sakt
pieaugusiem pacientiem ar Hb koncentraciju 210,0 g/dl (D pieradi-
jumu limenis).

« ESL nevajadzétu lietot, lai palielinatu Hb koncentraciju >13 g/dl
(A pieradijumu limenis).
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« Pacientiem péc nieres transplantacijas piemérotaki ir vidéji ilgas un
ilgas darbibas ESL (C pieradijumu limenis).

« ESL devas piemérosana javeic ik tris ménesus atkara no pacienta Hb
koncentracijas, Hb koncentracijas mainas atruma, pasreizéjas ESL de-
vas un kliniskas ainas (B pieradijumu limenis).

« ESL deva jamazina vai ESL lietodana uz laiku japartrauc, ja Hb koncen-
tracijas mazinasana ir nepieciesama (C pieradijumu limenis).

12.3. Neitropénija

Neitropénija ir stavoklis, kad neitrofilo leikocitu ir mazak par 1,5 x 10°/1. Neit-
ropéniju péc nieres transplantacijas biezi rada dazadas virusinfekcijas un sadi me-
dikamenti: ATG [22], MMEF, azatioprins, sirolims, everolims, limfocitus nomacosi
lidzekli, valganciklovirs [23] un TMP/SMX [1]. Javairas kombinét azatioprinu ar
alopurinolu, lai novérstu neitropénijas rasanos [21]. Pédéjos gados paradas aiz-
vien vairak zinojumu, ka ari takrolims rada neitropéniju péc nieres transplanta-
cijas [24, 25].

12.4. Trombocitopeénija

Trombocitopénija ir stavoklis, kad trombocitu ir mazak par 150 x 10°/1. Dau-
dzi medikamenti, kas rada anémiju un neitropéniju, provocé ari trombocitopé-
niju. Tie ir MME, azatioprins, sirolims un limfocitus nomacosi lidzekli. Retak
trombocitopénija péc nieres transplantacijas saistita ar atgriezenisku vai de novo
trombotisku mikroangiopatiju [1].

Citi céloni, kas rada leikopéniju un trombocitopéniju, ir smaga sepse un
virusinfekcijas (CMV, parvoviruss B19) [1]. Idiopatiska trombocitopénija péc
transplantacijas tiek minéta reti un var bat saistita ar autoimunitati, kas ie-
gita no donora [19]. Transitiva trombocitopénija aprakstita recipientiem,
kas sanémusi organu no donora, kurs cietis no diseminétas intravaskularas
koagulacijas [20].

Ieteikumi
« Neitropénijas un trombocitopénijas arstésana jasak ar tas izraisosa
faktora (visbiezak medikamenta blaknes) novérsanu (C pieradijjumu
limenis).
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13. NODALA
Laundabigi audzeji péc nieres
transplantacijas

Pacientam péc nieres transplantacijas audzgjs var attistities tris iemeslu dél:
* parnests no donora,
o recidivé audzgjs, kas bijis pirms transplantacijas,
o attistas no jauna [1].

Audzéja parnese no donora
Audzéja parneses iespéja no donora kopa ar parstadito organu ir 0,2% [2].
Visus donorus var iedalit tris grupas atkara no laundabiga audzéja parneses riska:
1) donori bez malignitates;
2) donori, kam audzgjs konstatéts perioperativi;
3) donori ar audzéju anamnéze.

Bet ari pirma donoru grupa pastav subkliniska onkologiskas slimibas iespéja,
pieméram, prostatas vézis [1, 2].

Donora organu izmanto$ana kontrindicéta, ja ir dati par aktivu audzéju vai
anamnézes dati par metastatisku audzéju vai audzéju ar lielu recidiva risku (me-
lanoma, limfoma). Ja potencialam donoram bijis neskaidras etiologijas asinsiz-
plaidums smadzenés, nepiecieSams izslégt metastatisku procesu smadzenés ka
iespéjamu asinos$anas céloni. Paréjos gadijumos, ja donoram ar audzéju anam-
nézé piecu gadu laika péc arstésanas nav konstatéts audzéja recidivs, ir iespéjams
organus izmantot transplantacijai [5].

Ja donoram audzéjs tiek konstatéts morfologiskos izmekléjumos péc tam, kad
organu iznemsana un transplantacija recipientam jau veikta, transplantektomija
un imansupresijas redukcija ne vienmér ir nepiecieSama. Situacija jaapspriez ar
recipientu, vértéjot iespéjamo risku un ieguvumu [1].

Teteikumi

Organus no donora ar aktivu audzéju un metastatisku audzéju anamnézé (ari
ar audzgju ar lielu recidiva risku) transplantacijai izmantot nedrikst (C pieradi-
jumu limenis).
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Recipienti ar audzéju anamnézé

Laundabigie audzgji ir kontrindikacija nieres transplantacijai, jo pécoperaci-
jas imtnsupresiva terapija sekmé audzéja augSanu un recidivésanu. Ja audzéjs ir
laikus atklats un radikali izarstéts, par ieklausanu gaidianas saraksta var lemt péc
noteikta laika. So periodu nosaka audzéja veids un lokalizacija. Skatit I. tabulu
ieteikumu sadala par recipientu sagatavosanu nieres transplantacijai. Audzéja di-
seminacijas vai metastazésanas gadijuma nieres transplantacija ir kontrindicéta.

Visos gadijumos pacientiem ar audzéju anamnézé vélama onkologa konsul-
tacija pirms ieklausanas nieres transplantacijas gaidisanas saraksta. Nepieciesams
onkologa atzinums par audzéja progresésanas vai recidivésanas risku atbilstosi
pakapei, formai un veidam.

Teteikumi

o Aktivs audzgjs ir kontrindikacija nieres transplantacijai (A pieradi-
jumu limenis).

« Recipientiem ar audzéju anamnézé gaidisanas laiks pirms transplan-
tacijas atkarigs no audzéja lokalizacijas, izplatibas un veida (B piera-
dijumu limenis).

« Recipientiem ar audzéju anamnézé nepiecieSama ripiga novéro$ana
péc transplantacijas (C pieradijumu limenis).

Recipienti ar de novo audzéju
Laundabigu audzéju risks pacientiem péc nieres transplantacijas ir lielaks
neka visparéja populacija [6]. Péctransplantacijas audzéji ir viens no recipientu
naves iemesliem ar funkcionéjosu transplantatu (1-2%) [7]. Visbiezak attistas
adas vézis (40%) vai péctransplantacijas limfoproliferativa slimiba (11%) [1]. Sadi
faktori var ietekmeét malignitates attistibu péc nieres transplantacijas:
1) imansupresivie medikamenti, it ipasi kalcineirina inhibitori un lim-
focitus nomacosas antivielas;
2) virusinfekcijas (EBV, herpesvirusi, papilomas viruss, HBV, HCV);
3) Saules starojums (adas vézis);
4) multiplas iegatas nieru cistas (nieru vézis).

Adas vézis un Kapodi sarkoma

Adas véza risku paaugstina recipienta vecums >50 gadu (8), ciklosporina
lieto$ana (7) un imansupresivas terapijas ilgums. Adas véZa attistiba tiesi korelé
ar Saules un UV starojuma ekspoziciju, iminsupresivas terapijas intensitati un
HLA-B27 antigéna esamibu [9]. Tiek ieteikta atturé$anas no saulo$anas, saules
aizsargkrému, kas apziméti ar SPF-30 un vairak, lieto$ana un regulara recipientu
dermatologiska izmeklésana.

Kaposi sarkomas sastopamiba pacientiem péc transplantacijas ir no 0,5% lidz
4%. Ta biezi saistita ar HHVS pozitivu serologiju [1, 9].
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Péctransplantacijas limfoproliferativa slimiba
Péctransplantacijas limfoproliferativa slimiba ir dzivibai bistama kompli-

kacija ar sliktu prognozi, jo atri notiek ekstranodulara diseminacija [10]. To
biezak konstatéja péc ciklosporina ievieSanas imansupresijas protokolos un pa-
cientiem, kas bijusi paklauti terapijai ar ATG [11]. Slimibas attistiba saistita ar
EBV infekciju. Ipasi paaugstinats slimibas risks ir gadijumos, kad EBV serone-
gativam recipientam transplantéta niere no EBV seropozitiva donora. Pieaugosa
EBV slodze ir priek$véstnesis péctransplantacijas limfoproliferativas slimibas
attistibai [12]. Parasti slimiba attistas pirma péctransplantacijas gada, un tad
terapija tiek lietota im@insupresijas mazinasana vai pat atcel§ana. Sada taktika ir
sekmiga 2/3 gadijumu. Paréjos gadijumos terapija lieto anti-CD20 antivielu vai
pat kimijterapiju [13].

Dzemdes kakla vézis

Dzemdes kakla vézis péc transplantacijas attistas 3—16 reizes biezak neka vis-
paréja populacija. 70% gadijumu ta ir karcinoma in situ vai cervikala epiteliala
neoplazija (CIN) [1]. Pastav hipotéze, ka paaugstinats dzemdes kakla véza risks
sievietém péc transplantacijas saistits ar latenta cilvéka papilomas virusa reakti-
vaciju imansupresivas terapijas fona. Sievietém péc transplantacijas tiek ieteikta
ginekologiska izmeklé$ana ar kolposkopiju un iztriepju citologisko izmeklésanu
vismaz vienu reizi gada [14].

Prostatas veézis

Prostatas adenokarcinomas biezums virieSiem péc transplantacijas ir no 0,3
lidz 1,8% [1]. Saslim$anas risks pieaug lidz ar pacientu vecumu. Visiem virieSiem
péc transplantacijas vienreiz gada javeic PSA tests, lai laikus diagnosticétu pros-
tatas slimibu [14].

Nieres audzgjs
Nieru $tnu karcinoma parasti lokalizéta nativas nierés, bet var attistities ari

transplantata. Tas biezums svarstas no 0,5 lidz 3,9%, kas ir 10—100 reizu biezak
neka visparéja populacija (14). Galvenais riska faktors ir iegaitas multiplas cistas
dializes laika. Histologiski parasti konstaté tubulopapilaru karcinomu [15].

Teteikumi
 Malignitates risks pacientiem péc nieres transplantacijas ir augstaks
neka visparéja populacija, un tiek ieteikta rapiga, regulara novérosana
(B pieradijumu limenis).
« Pacientiem péc nieres transplantacijas ik gadu javeic adas, limfatiskas
Pargjo organu audzéju sijajosa diagnostika neatskiras no visparéjas po-
pulacijas (B pieradijumu limenis).
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14. NODALA

Kaulu un mineralvielu mainas
traucéjumi péc nieres transplantacijas

Péc sekmigas nieres transplantacijas pacientiem joprojam var bat mineral-
vielu un kaulu mainas traucéjumi. To noteic $adi faktori [7]:
o persistéjoss sekundars hiperparatireoidisms (SHPT);
« imunsupresijas medikamenti (galvenokart steroidi, ari kalcineirina
inhibitori);
« dazadas pakapes persistéjosa HNS.

15-50% pacientu pirmajos ménesos péc sekmigas nieres transplantacijas per-
sisté SHPT. Pacientiem ar augstaku parathormona (PTH) un kalcija koncentraciju
seruma pirms transplantacijas hiperparatireoidismu novéro ilgak ari péctrans-
plantacijas perioda [1]. Persistéjosa SHPT sekas ir

« kaulu masas zudums un augstaks lazumu risks;

« hiperkalcémija (un ar to saistits asinsvadu kalcifikacijas risks);

« hipofosfatémija;

« nieres transplantata funkcijas pasliktinasanas ilgaka laikposma un tu-
bulointersticiala kalcifikacija [2].

Kaulu biopsijas histologisko izmekléjumu laika pacientiem ar SHPT atrod
augstas kaulu vielmainas aktivitates izraisitas parmainas — fibrozéjosu osteitu.
Vairumam pacientu SHPT pakapeniski mazinas vai pilnigi izztid viena gada laika
péc nieres transplantacijas. Sai laikposma (it ipasi pirmajos 3—4 ménesos) ripigi
jakontrolé kalcija, fosfora un iPTH koncentracija seruma.

Teteikumi
o Persistéjosu SHPT péc nieres transplantacijas pacientiem ar normalu
kalcija koncentraciju seruma korigé tapat ka pacientiem ar atbilstosas
stadijas HNS (péc aprékinata GFA nieres transplantata). Terapija iz-
manto aktiva D vitamina preparatus. Ari péc nieres transplantacijas
ar nativa D vitamina preparatiem jacensas uzturét 25(OH)D limeni
seruma >30 ng/ml (C pieradijumu limenis).

« Pacientiem ar hiperkalcémiju persistéjosa SHPT terapija izmanto
- kalcimimétiku grupas preparatu cinakalcetu. Cinakalcets efek-
tivi mazina péctransplantacijas SHPT izraisito hiperkalcémiju
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un hipofosfatémiju [3-5]. Cinakalceta lietoSana neietekmé nieres
transplantata funkciju, un tai nav mijiedarbibas ar imansupresijas
preparatiem (B pieradijumu limenis);

- paratireoidektomiju. Ta sekmigi mazina péctransplantacijas
SHPT izraisito hiperkalcémiju, ka arl sekmé kaulu masas pieau-
gumu pacientiem péc nieres transplantacijas [6]. Tomeér péc para-
tireoidektomijas aprakstita islaiciga nieres transplantata funkcijas
pasliktinasanas (C pieradijumu limenis);

- paratireoidektomiju vajadzétu veikt tikai tiem pacientiem, kam
nav efektivs cinakalcets vai tas izraisa blaknes (C pieradijumu
limenis).

Pirmajos 6—12 ménesos péc nieres transplantacijas pacientiem noveéro strauju
kaulu masas mazinasanos (vidéji 7-10% KMB) un var veidoties osteoporoze [7].
Péc 12 ménesiem kaulu masas zudums stabilizéjas, bet turpmak novéro nelielu
(0,5-1%) KMB mazinasanos ik gadu. KMB mazinas galvenokart trabekularos
kaulos, un nopietnakais kaulu masas zuduma célonis ir imansupresijas medika-
menti (it ipasi glikokortikoidi) [8]. Kaulu masas zuduma sekas ir lazumi — péc
nieres transplantacijas 7-20% pacientu konstaté dazadas lokalizacijas (skriemelu,
augsstilba kaula kaklina u. c.) lazumus. Ik gadu 3—-4% pacientu rodas jauni lazumi.

Lazumu riska faktori pacientiem péc nieres transplantacijas ir

1) sievietém vecums péc 65 gadiem;
2) lazumi anamnézé;

3) guzas lazums pacienta vecakiem;
4) liela steroidu deva;

5) steroidu lieto$ana anamnézé;

6) ieprieks zinams zems KMB guza;
7) iPTH >500 pg/ml.

Ta ka katrs mugurkaula skriemelu ldzums daudzkart paaugstina turpmako la-
zumu risku, tas laikus jaatklaj. Tapéc pacientiem ar lazumu riska faktoriem agrina
péctransplantacijas perioda javeic mugurkaula kragu un jostas skriemelu rentge-
nografija sanu projekcija, lai izslégtu asimptomatiskus mugurkaula skriemelu la-
zumus. Kopéja populacija KMB parmainas (nosakot to ar DEXA metodi) ciesi ko-
relé ar kaulu ldzumu risku. Ari pacientiem péc nieres transplantacijas pastav $ada
sakariba [9]. Tapéc pacientiem ar augstu ldzumu risku agrina péctransplantacijas
perioda (3—4 nedélas péc operacijas) javeic KMB mérijums ar DEXA metodi. Den-
sitometrija jaatkarto péc 12 ménesiem Turpmak to var veikt ik péc 24 ménesiem.

Bez fibrozéjosa osteita un kaulu mineralblivuma parmainam pacientiem péc
nieres transplantacijas kaulu biopsijas materiala biezi atrod ari t. s. adinamisko
kaulu bojajumu, kas raksturigs lénai kaulu vielmainai [7].

Pacientiem ar hronisku transplantata disfunkciju un HNS 3.-5. stadiju trans-
plantata pakapeniski pieaug klasisko hroniskai nieru slimibai raksturigo kaulu un
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mineralvielu mainas traucégjumu (SHPT, aktiva D vitamina deficits, viss renalas
osteodistrofijas kaulu parmainu spektrs, asinsvadu kalcifikacija) risks [16].

Sarezgitos gadijumos (ja ir aizdomas ne vien par osteoporozes, bet arl par
citu kaulu mainas traucéjumu esamibu) javeic ar tetraciklinu ieziméta sparnkaula
biopsijas materiala histologiska izmeklésana.

Lai aizkavétu kaulu masas zudumu pirmajos ménesos péc nieres transplan-
tacijas, ja nav kontrindikaciju, papildus jalieto kalcija preparati (500 mg diena)
kopa ar D vitaminu [10-12]. Pacientiem ar augstu lazumu risku pirmaja gada
péc nieres transplantacijas ieteic lietot bisfosfonatu grupas preparatus [13-15].

Ieteikumi

Pacientiem ar augstu ldzumu risku agrina péctransplantacijas perioda
javeic mugurkaula kraisu un jostas skriemelu rentgenografija sanu pro-
jekcija, lai izslégtu asimptomatiskus mugurkaula skriemelu lizumus
(B pieradijumu limenis).

Pacientiem ar augstu lazumu risku agrina péctransplantacijas perioda
(3—4 nedélas péc operacijas) javeic KMB mérijjums ar DEXA (dualas
energijas rentgenabsorbcimetrija) metodi. Densitometrija jaatkarto
péc 12 ménesiem (C pieradijumu limenis).

Pacientiem ar augstu lizumu risku visiem spékiem jacenSas mazinat
glikokortikoidu deva, tomér nepaklaujot pacientus iespéjamam nieres
transplantata tremes riskam (D pieradijumu limenis).

Lai aizkavétu kaulu masas zudumu pirmajos ménesos péc nieres trans-
plantacijas, ja nav kontrindikaciju, papildus jalieto kalcija preparati
(500 mg diena) kopa ar D vitaminu (nativais D vitamins 400-800 SV
diena un/vai kalcitriols, pieméram, 0,5 pg katru otro dienu) (B piera-
dijumu limenis).

Nativa D vitamina devu pieméro individuali, lai sasniegtu 25(OH)D
limeni seruma >30 ng/ml (C pieradijumu limenis).

Lai aizkavétu kaulu masas zudumu un arstétu osteoporozi péc nie-
res transplantacijas, pacientiem ar augstu lazumu risku pirmaja gada
péc nieres transplantacijas ieteic lietot bisfosfonatu grupas preparatus
(B pieradijumu limenis).

Visiem bisfosfonatu preparatiem — alendronatam (reizi nedéla per
0s), risedronatam (reizi nedéla per os), ibandronatam (reizi ménesi per
os, reizi 3 ménesos i/v), zoledronatam (reizi gada i/v) — pieradita vie-
nada efektivitate (B pieradijumu limenis).

Ari turpmaka péctransplantacijas perioda bisfosfonatu lieto$anas indika-
cijas jaapsver pacientiem ar zemu kaulu masas blivumu (osteoporoze) un
lazumiem anamnézé vai lazumu riska faktoriem (C pieradijumu limenis).
Pacientiem ar hronisku transplantata disfunkciju un HNS 3.-5. stadiju
transplantata kaulu un mineralvielu mainas traucéjumi jaarsté tapat ka HNS
pacientiem bez nieres transplantacijas anamnézé (B pieradjjumu limenis).
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15. NODALA

Glomerulonefrita recidivs un de novo
slimibas nieres transplantata

Primara glomerulonefrita (GN) recidivs un jaunas (de novo) slimibas attistiba
transplantata ir buatisks célonis transplantata zudumam vélina péctransplantaci-
jas perioda. Pétijumos pieradits, ka vidéji 10-20% GN slimnieku diagnosticé pa-
matslimibas recidivu transplantata un 50% gadijumu tas ir célonis transplantata
funkcijas zudumam ilglaika. Tadé] GN recidiva un de novo slimibas savlaicigai
diagnostikai, profilaksei un arstésanai ir butiska nozime nieres transplantata dziv-
ildzes pagarinasana.

Nosaciti GN recidivu un de novo slimibas attistibu transplantata var klasificét
péc kliniskam un histologiskam iezimém. Kliniska klasifikacija skir tris formas.

(1) Istenais GN recidivs: nativa nieru slimiba un nieres transplantata slimiba
sakrit un ir apstiprinata ar nieres biopsiju.

(2) Transplantata glomerulopatija ar nezinamu primaro nieru slimibu: ie-
spéjams, ka transplantata biopsija apstiprinata nieru slimiba ir ta pati, kas bijusi
nativajas nierés, tacu nativo nieru slimiba nav apstiprinata un dokumentéta ar
biopsiju.

(3) De novo: biopsija apstiprinata transplantétas nieres slimiba atskiras no na-
tivo nieru slimibas. Tad sakam — nieres transplantata ir de novo slimiba.

Histologiska klasifikacija skir ¢etrus GN recidiva un de novo slimibas attisti-
bas tipus atbilstosi konkrétai slimibai:

(1) Primara GN recidivs: fokala segmentala glomeruloskleroze (FSGS), mem-
branoproliferativs glomerulonefrits (MPGN), IgA nefropatija (IgAN), Hénoha—
Sénleina purpura, membranoza nefropatija (MN).

(2) Sekundara GN recidivs: sistémiska sarkana vilkéde (SSV), hemolitiski
urémiskais sindroms/trombotiska trombocitopéniska purpura (HUS/TTP), atri
progreséjoss (pusménesu) GN, antiglomerularas bazalas membranas (anti-GBM)
slimiba.

(3) Metabolisko vai sistémisko slimibu recidivs: diabétiska nefropatija, oksa-
loze, amiloidoze, Fabri slimiba, skleroderma, cistinoze, fibrilars GN.

(4) De novo slimibas: anti-GBM slimiba pacientiem ar Olporta sindromu, MN
pacientiem ar cistiskam nieru kaitém, FSGS.
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Kliniski GN recidivs nieres transplantata izpauzas ar proteindrijas un/vai
hematurijas pieaugumu dinamika (vai rasanos no jauna), ar kreatinina limena
paaugstinaganos seruma, glomerularas filtracijas atruma (GFA) mazinasanos un
klasiskam histologiskam parmainam biopsijas materiala.

Tacu jaatzimé ari vairakas problémas, kas saistitas ar $as patologijas diagnos-
tiku: (1) biezi terminalas nieru mazspéjas slimniekiem, kam veic transplantaciju,
primara nieru slimiba nav diagnosticéta vai GN forma nav histologiski verificéta,
(2) trukst vienotu diagnostisku kritériju GN recidivam nieres transplantata, (3)
nereti ir grati diferencét GN recidivu no medikamentu toksiskuma un/vai alo-
antigéna izraisita hroniska imunologiska bojajuma, (4) daudzas valstis, ieskaitot
Latviju, nav pieejamas imunfluorescences (IF) un elektronmikroskopijas (EM)
metodes nieres biopsijas materiala izmeklésanai, tacu tas ir izskirigas dazu GN
formu diagnostika (IgAN, MN, FSGS, lupusa nefrits). Neraugoties uz §im pro-
blémam, nieres transplantata biopsija ir "zelta standarts" GN recidiva un de novo
slimibas diagnostika.

Glomerulonefrita recidiva biezums atkarigs no primaras nieru slimibas. Ne
visas glomerularas slimibas recidivé vienadi intensivi un atri. Daudz augstaks
recidiva risks ir FSGS, IgA nefropatijas, MPGN, HUS, oksalozes un Fabri slimi-
bas gadijuma, bet retak recidivé lupusa nefrits, anti-GBM slimiba un vaskulits.
Loti strauji — dazu dienu vai nedélu laika — péc nieres transplantacijas var
recidivét FSGS, HUS un oksaloze, kameér citas slimibas recidiveé loti atskirigos
periodos.

Turpmak biezak recidivéjoso GN un de novo slimibu kliniskais raksturojums,
monitoré$ana un arstéSana tiks sniegta atseviski.

FSGS

Vidéji 30% gadijumu vérojams FSGS recidivs pacientiem péc pirmas nieres
transplantacijas, bet atkartotas nieres transplantacijas gadijuma, ja transplantats
zaudéts FSGS recidiva dél, recidiva risks var tuvoties pat 100%. Skir primaru
(idiopatisku), gimenes un sekundaru FSGS ar atskirigu etiologiju un recidivésa-
nas biezumu. Svarigi diferencét primaru FSGS no sekundariem FSGS izraisitiem
céloniem, jo tie parasti nerecidivé transplantata. Savukart gimenes FSGS saistita ar
géniem, kas kodé dazadus podocitu proteinus (pieméram, podocinu, a aktininu-4
un nefrinu), un ta parasti transplantata nerecidivé, ja vien donors nav bijis mu-
tanta géna (NPHS2) nésatajs. Pédéjos gados aprakstiti ari de novo FSGS gadijumi
pacientiem, kas imtinsupresiva terapija sanémusi sirolimu, tacu kliniski $o célo-
nibu gruti pieradit. Pétijumu gaita konstatéti ar1 vairaki riska faktori, kas korelé
ar FSGS recidivu péc nieres transplantacijas: bérni 6-15 gadu vecuma ar primaru
FSGS, dziva donora nieres transplantacija recipientam — bérnam, strauja pamat-
slimibas progresésana lidz terminalai nieru mazspéjai (<3 gadu laika), iepriekséja
transplantata zudums FSGS dél, difaza mezangiala proliferacija nieres biopsijas
materiala histologiska atradé un baltas rases pacienti.
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Tipiska gadijuma primara FSGS recidivé transplantata dazu dienu vai nedélu
laika un izpauzas ar nefrotisku proteintriju, progreséjosu nieru mazspéju, kas iz-
raisa pat transplantata funkcijas pilnigu zudumu. Histologiski raksturiga glome-
rularo cilpu segmenta skleroze un podocitu kajinu saplasana EM. Agrina recidiva
gadijuma sklerozi ne vienmér var identificét un gaismas mikroskopija (GM) nieru
kamolinu arhitekttira var bat pilnigi nemainita.

Vidéji 80% gadijumu slimiba recidivé pirmo cetru nedélu laika. Tadé] trans-
plantacijas recipientiem, kuru pamatslimiba bijusi primara FSGS vai kuriem ir
plantacijas perioda javeic daudz biezak neka paréjiem pacientiem. Primaras FSGS
patogenézes pamata ir podocitu (viscerala epitélija Siinu) bojajums, kajinu sapla-
$ana, kuras dé] rodas atkailinati GBM apvidi, kuros pastiprinati filtréjas mazmo-
lekulari skidumi un olbaltums.

Tacu biezie un agrinie slimibas recidivi péc nieres transplantacijas rosinajusi
zinatniekus attistit teoriju par "cirkuléjoSo permeabilitates faktoru", ko, iespéjams,
secerné patologisks T $tinu klons un kas var izraisit nefrina un podocina, divu loti
svarigu glomerularas filtracijas diafragmas komponentu, parveido$anos un pil-
nigu zudumu. Tacu, neraugoties uz ilgstosam zinatnieku pilém, joprojam lidz ga-
lam nav izpétita "cirkuléjoso permeabilitates faktoru" biokimiska struktira, ka ari
nav izstradatas atbilstosas kimiskas vai imunologiskas metodes to identifikacijai.

Joprojam nav veikti nejausinati kliniski pétijumi par optimalu primaras FSGS
recidiva arstésanu pacientiem péc nieres transplantacijas. Tadé] ari FSGS recidiva
un nefrotiska sindroma arsté$ana pacientiem péc nieres transplantacijas ir loti
griita, stridiga un neviena no masu dienas lietotam arstéSanas shémam nav uz-
skatama par prioritaru.

Visplasak lietota arstésanas metode ir plazmaferéze (PA) vai imtnadsorbcija
(IA) ar proteinu A, kad, iespéjams, tiek eliminéti "cirkuléjosie faktori", kas veicina
olbaltumu glomerularo permeabilitati. Svarigi arstéSanu sakt nekavéjoties, péc
FSGS recidiva diagnosticé$anas. Nereti proteintrija recidivé un PA/IA terapijas
kursu nakas periodiski atkartot. Pastav hipotétisks pienémums, ka, mazinot pro-
teindriju, iespéjams aizkavét transplantata funkcijas zudumu, tacu, ka jau ieprieks
minéts, joprojam trikst kontrolétu, prospektivu, daudzcentru pétijjumu. Nav ari
zinatniski pamatots PA vai A terapijas kursa ilgums, efektivai proteintrijas mazi-
nasanai. Vidéjais terapijas kursa ilgums ir 9 seansi, péc kura iespéjams gt protei-
narijas remisiju. Atseviski autori iesaka veikt profilaktiskus PA seansus pirms NT
pacientiem ar primaru FSGS, tacu rezultati ir neparliecino$i.

Vairakos pétijumos pieradits lielu i/v ciklosporina (CS) devu efekts protein-
trijas mazinasana. Ciklosporina antiproteindriskais efekts saistams ar T $anu su-
presiju, citokinu sintézes mazinasanu un kalcineirina vaditas defosforilacijas inhi-
biciju sinaptopodina (olbaltums, kam ir nozime aktina citoskeletona stabilizacija
nieres podocitos). Tadéjadi CS un citiem kalcineirina inhibitoriem (KNI) piemit
sistémiskas iminregulatoriskas, ka ari lokalas podocitus moduléjosas darbibas,
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kam svariga nozime proteinirijas mazinasana pacientiem ar FSGS recidivu. Jauz-
sver, ka CS devam jabut pietiekami lielam (>5 mg/kg/dn), jo FSGS recidiva gadi-
juma pacientiem nereti novéro augstu holesterina limeni seruma, bet lipoprotei-
niem piemit tendence saistit CS, tapéc mazinas briva CS limenis asinis.

Pédéjos gados publicéti atseviski kliniski pétijumi par rituksimaba (ar vai bez
PA/IA) efektivitati FSGS recidiva terapija, tacu ir arl daudz negativu zinojumu.
Sobrid par optimalo terapijas shému pacientiem ar FSGS recidivu uzskatima PA/
IA, kas kombinéta ar lielu KNI devu un ar rituksimabu vai bez ta. Pacientiem,
kam nav nefrotiskas proteiniirijas vai PA/IA seansi terapeitisku efektu nav snie-
gusi, ieteicami angiotensina konvertéjosa enzima inhibitori (AKE-I) un/vai an-
giotensina II receptora blokatori (ARB). Rezuméjot ieprieks minéto, jauzsver: (1)
neraugoties uz augstu FSGS recidiva risku, pacientiem ar $o pamatslimibu var lie-
tot NT, (2) dziva donora gadijuma recipientam un donoram rapigi jaizskaidro pa-
matslimibas recidiva risks transplantéta nieré, un atseviskos gadijumos var planot
preventivu PA, (3) diagnosticéjot proteiniriju, terapijai jabut agrinai un agresivai.

IgA nefropatija

A imiunglobulina nefropatija (IgAN) ir biezaka no visiem primariem GN pa-
saulé. Parasti slimibai ir léni progreséjosa gaita, un 30-50% gadijumu vidéji 25
gadu laika ta var izraisit terminalu nieru mazspé&ju (TNM). IgAN recidivu novéro
vidéji 20-60% pacientu péc nieres transplantacijas, un recidiva incidence liela
meéra atkariga no transplantacijas centra aktivitates protokola biopsijas veiksana,
ka ari no recipienta novérosanas ilguma. IgAN patofiziologiskais mehanisms ir
saméra neskaidrs, tacu slimibas recidivésana péc nieres transplantacijas liek do-
mat par sistémisku un lokalu procesu iesaisti.

Patogenézes pamata ir patologiski glikoziléta IgA vai IgA, sintéze un imin-
kompleksu veidogana ar IgG autoantivielam pret patologiski glikoziléto IgA, . Sa-
dos mazinatas glikozilacijas apstaklos IgA molekulas veido lielus sakopojumus,
bet cirkuléjosdie polimériskie IgA var saistities ar IgG, veidojot cirkuléjosus iman-
kompleksus, ierosinot komplementa aktivaciju un imianas/iekaisuma reakcijas.
Morfologiski IgAN raksturo mezangiali proliferativa glomerulopatija, jo GM re-
dzama mezangija $tnu proliferacija un matrices paplasinasanas. Veicot IF izmek-
lésanu, atrod dominantu IgA krasosanos, kas nereti ir kopa ar C3 un IgG depozi-
tiem. Retos gadijumos IgAN var izpausties ar fokalu nekrozi un ekstrakapilariem
pusmeénesiem, kas parasti saistiti ar smagu slimibas gaitu.

IgAN recidivs var bat tikai "imtnpatologisks", kas diagnosticéts "protokola”
biopsija asimptomatiskam recipientam, vai "klinisks", ko verificé ar urina anali-
zém un/vai nieru funkcijas vajinasanos, ka dé] veikta nieres transplantata biopsija.
Visbiezak IgAN recidivu diagnosticé apméram tris gadus péc nieres transplanta-
cijas ar klasiskam kliniskam izpausmém — hematariju un nelielu proteintriju,
tacu ir ari aprakstiti gadijumi, kad IgAN recidivé agrini, pirmo tris ménesu laika
péc operacijas.
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Sameéra pretrunigi ir zinojumi par IgAN recidiva ietekmi uz nieres transplan-
tata dzivildzi. Vairuma gadijumu autori norada uz saméra léno IgAN progre-
séSanu un spéju izraisit transplantata zudumu tikai ilglaika. Salidzinot 10 gadu
nieres transplatatu zudumu dazadu GN recidivu gadijuma, Australijas zinatnieki
atklajusi, ka IgAN recidiva gadijuma transplantatu zudums ir viens no mazaka-
jiem — tikai 9,7%, kamér MPGN — 14,4%, bet FSGS — 12,7%. Slimibas recidiva
incidence un transplantata funkcijas zudums isaka vai ilgaka perioda ciesi saistits
ar histologiskam parmainam nieru kamolinos (labaka prognoze ir recipientiem ar
léni progreséjosiem mezangialiem bojajumiem, salidzinot ar ekstrakapilara GN
formu). Augstaka recidiva incidence pieradita gados jaunakiem pacientiem, ka ari
tiem, kam bijusi strauja pamatslimibas progresé$ana anamnézeé.

De novo IgAN diagnostika ir loti apgritinata, jo nereti latenti IgA depoziti
atrodami donora nierés, Ipasi regionos ar augstu IgAN prevalenci (pieméram,
Japana).

Joprojam nav atklata efektiva arstésanas shéma IgAN recidiva gadijuma. ASV
nieru datu sistémas analizé sniegts parskats par iminsupresivo medikamentu
efektu nieru mazspéjas aizkavésana pacientiem ar GN recidivu. Pétijuma piera-
dits, ka praktiski visiem biezak lietotiem imansupresiviem medikamentiem (CS,
takrolimam, azatioprinam, mikofenolata mofetilam, sirolimam un prednizolo-
nam) piemit spéja aizkavét nieru funkciju zudumu jebkura GN recidiva gadijuma,
ieskaitot IgAN recidivu. Francu zinatnieki pieradijusi, ka IgAN recidivi 10 gados
daudz mazak ir recipientiem, kas ievadterapija sanéma antitimocitaro globulinu
(ATG), salidzinot ar recipientiem, kas indukciju nesanéma (9% vs 41%). Pastav
hipotéze, ka ATG protektivais efekts saistits ar spéju vairot T regulatorisko $tnu
sintézi.

Nesen Australijas zinatnieki pieradijusi, ka imansupresivas terapijas proto-
koli, kas satur glikokortikoidus, pasarga nieres transplantatu no IgAN recidiva
izraisita transplantata zuduma. Japanu autori savukart ieteic veikt tonsilektomiju
recipientiem, kam biopsija apstiprinats IgAN recidivs. Krietna proteinirijas ma-
zinaSanas péc tonsilektomijas novérota pacientiem ar vieglam mezangialam par-
mainam nieres transplantata biopsija. Daudzi autori ieteic ari AKE-I/ARB, jo tie ir
efektivi proteinirijas un hipertensijas mazinasanai, tacu jaatceras ari, ka tie tikpat
efektivi var mazinat GFA un hematokritu. Savukart saméra reta IgAN varianta
gadijuma, kas izpauzas ar atri progreséjosu gaitu un ekstrakapilariem "pusmeé-
nesiem" nieres biopsijas materiala, neefektiva ir IS terapijas shéma ar steroidu
"pulsa” devam, ciklofosfamidu un PA.

Hénoha—Sénleina purpuras nefropatija

Hénoha—Sénleina purpura (HSP) ir biezakais akiita vaskulita veids bérniem,
kas izpauzas ar purpuru, artritu, védersapém un granulariem IgA depozitiem
mezangija un atseviskos gadijumos var izraisit TNM. Hénoha—Sénleina nefrita
recidivs diagnosticéts vidéji 15,4% pacientu 10 gadus péc NT. Atbilstosi lielam
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amerikanu pétjjumam, transplantata zudums HSP recidiva dé] atklats videéji
13,6% gadijumu, bet 10 gadu transplantata dzivildze pacientiem ar HSP un IgAN
batiski neatskiras (58,4% un 59,3%, attiecigi). Neliela pétijumu skaita dé] lidz $im
nav izdevies identificét HSN recidiva riska faktorus.

Membranoza nefropatija

Idiopatiska MN ir viens no biezakiem nefrotiska sindroma céloniem pie-
augusiem un vidéji 40% gadijumu var izraisit TNM ilglaika. Slimibas recidivs
nieres transplantata ir 25-44%, atbilstosi dazadu autoru zinojumiem. Vairuma
gadijumu (60-65%) MN recidivs izpauzas ar nieru funkciju zudumu 4 gadus péc
slimibas diagnostikas, tacu ir ari daudz pétijumu, kuros uzsvérts, ka recipientu
5 gadu dzivildze, seruma kreatinins un transplantata zudums slimibas recidiva
gadijuma lidzinas gadijumiem bez slimibas recidiva transplantata. Tipiski MN
recidivu diagnosticé 2-3 gadus péc operacijas. Lidz $im nav identificéti kliniski
vai histologiski faktori, kas korelé ar augstaku MN recidiva risku péc nieres
transplantacijas.

Histologiski MN raksturiga nieres kamolinu kapilaru sabiezésana, ko radi-
jusi GBM subepiteliali imankompleksu depoziti. Izmekléjot ar IF, tie ir granulari
imanglobulini (galvenokart IgG) un komplements. Lai gan agrak uzskatija, ka
nepastav histologiski atskirigas parmainas MN recidiva un de novo slimibas gadi-
juma, tomér pédéjos gados aprakstitas saméra raksturigas patologiskas parmainas
transplantata biopsijas materiala. Vertéjot IgG apaksklasu depozitus kapilaru cil-
pas ar IF metodi, tika pieradits, ka MN recidiva gadijuma dominé vai kodominé
IgG4 apaksklases depoziti, bet de novo slimibas gadijuma prevalé IgG1 apaks-
klases depoziti, ka ari biezi vérojama asociacija ar antivielu vaditas transplantata
tremes iezimém: peritubularu kapilaritu, C4d depozitiem peritubularos kapilaros.
Histologiskas parmainas de novo MN gadijuma parasti veidojas ilgaka perioda
neka $as slimibas recidiva gadijuma.

Joprojam MN recidiva patogenétiskais mehanisms ir neskaidrs. Tacu
musdienu teorija par specifiskam antivielam, kas vérstas pret noteiktiem vis-
cerala epitélija (podocitu) proteiniem un kam ir galvena nozime idiopatis-
kas MN palaidéjmehanisma, lauj daudz labak izprast ari MN recidiva un de
novo patogenézi. Pirms vairakiem gadiem aprakstits pirmais antigéns — neit-
rala endopeptidaze (NEP), kam nozime jaundzimuso MN izraisiSana. Bérni
bija dzimusi matém ar NEP — specifisko cirkuléjoso antivielu deficitu. Sads
aloimanreakcijas mehanisms varétu bat piemérs de novo MN attistibai péc nie-
res transplantacijas.

Pédéjos gados atklata virkne cirkuléjoso autoantivielu ari pret citiem podo-
citu enzimiem, piemeéram, pret M-tipa fosfolipazes-2 receptoriem, aldolazes re-
duktazi, superoksida dismutazi un un alfa enolazi. Tiek uzskatits, ka $is antivielas
atrodamas tikai pacientiem ar idiopatisko MN un tas nav raksturigas sekundarai
MN. Masu dienas MN recidiva patogenézé galvena nozime tiek pieskirta tiesi
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M tipa fosfolipazes-2 receptoru cirkuléjosam autoantivielam, kas reagé ar atbil-
stosiem epitopiem, kas ir eksponéti vai genétiski determinéti donora nieré.

MN recidiva kliniska manifestacija sakuma var but viegla vai vispar neiz-
pausties. Nereti to diagnosticé tikai protokola biopsija. Tac¢u vairuma gadijumu
raksturiga progreséjosa proteinirija un izvérsts nefrotiskais sindroms. Spontana
izveselo$anas vérojama tikai retos gadijumos.

MN recidiva terapija liela nozime ir simptomatiskai nefrotiska sindroma arsté-
$anai ar diurétikam, AKE-I/ARB, hipolipidemizéjosiem lidzekliem un antikoagu-
lantiem. Savukart patogenétiska arstéSana nav pieraditas GKS, citostatiku vai citu
IS medikamentu prieksrocibas. Loti cerigi rezultati iegati, arstéjot idiopatisku MN
nativas nierés ar rituksimabu, tacu par $a medikamenta efektivitati MN recidiva
gadijuma zinojumi ir loti neparliecino$i, jo veikti ar mazu pacientu skaitu. Lietojot
rituksimabu 375 mg/m? nedéla 4 nedélas péc kartas, vairuma gadijumu tika pa-
nakta krietna proteiniirijas mazina$anas un kreatinina limena stabilizacija seruma.

De novo MN ir daudz retaka komplikacija péc NT, salidzinot ar MN recidivu,
un ar ikdieniskam diagnostikas metodém nav diferencéjama no pédéjas. Ieprieks
jau minétas dazas histologiskas iezimes, kas varétu apstiprinat de novo MN iespé-
jamibu. Tadé] no kliniska viedokla loti svarigi zinat slimibas un sindromus, kas
var izraisit de novo MN. Visbiezak de novo MN izraisa B hepatits (HBV) vai C
hepatits (HCV), tacu vairuma gadijumu iemesls netiek atklats.

Sporadiski de novo MN gadijumi péc transplantacijas aprakstiti pacientiem
ar nieres infarktu, Olporta sindromu, urinvadu obstrukciju, nieru policistozi, IgA
nefropatijas recidivu, malignitati, ka ari péc ciklosporina nomainas ar sirolimu.
De novo MN parasti rodas ilgaka perioda péc nieres transplantacijas, salidzinot
ar slimibas recidiva formu, tacu kliniska aina ir identiska — no asimptomatiskas
lidz nefrotiskai proteiniirijai (>3,5 g/dn) ar izvérstu nefrotisko sindromu. Sobrid
nepastav optimala arstésanas shéma de novo MN gadijjuma. Imansupresivas tera-
pijas intensificé$ana vai indukcija ar citostatiskiem medikamentiem nav sniegusi
vélamo efektu, bet pieredze ar rituksimabu ir parak maza, lai izdaritu slédzienu
par medikamenta lietderibu konkrétas slimibas arstéSana.

MPGN

Membranoproliferativais glomerulonefrits (MPGN) vairak attiecas uz spe-
cifisku histologisku nieru kamolinu bojajuma variantu neka uz kadu konkrétu
slimibu. Miisu dienas zinams Joti plass slimibu loks, kas sp&j izraisit MPGN (auto-
imunas slimibas, HCV u. c.), un jasaka, ka klasiskaja izpratné primaro jeb idiopa-
tisko MPGN skaitam ir tendence mazinaties. Tomér MPGN ir bieza recidivéjosa
GN forma péc NT. Atbilstosi dazadu autoru zinojumiem, MPGN recidivs vidéji
ir 27-65%.

Kopuma histologiskai ainai raksturiga nieru kamolinu mezangija ekspansija
uz matrices ekspansijas un hipercelularitates rékina, ka ari mezangiali un suben-
doteliali imandepoziti ar dazadas pakapes celularu interpoziciju kapilaru siena.
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Veidojas jauna bazala membrana, kas dubulto vai sadala GBM ("tramvaja sliezu"
fenomens). Atkara no ultrastrukturalam parmainam nierés $kir vairakus MPGN
apakstipus. Pirmajam tipam (1. tips) raksturigi IgG, C3 vai izoléti C3 subendote-
liali depoziti. Otrajam tipam (2. tips), ko sauc ari par par blivo depozitu slimibu,
raksturigi elektronblivi depoziti gar GBM lamina densa. Treso tipu (3. tips), ko
novéro saméra reti, raksturo subendoteliali, mezangiali un subepiteliali IgG un
C3 deporiti.

MPGN recidivs NT vérojams jebkura perioda péc NT (sakot no vienas ne-
délas lidz vairakiem gadiem), un kliniski tas manifestéjas ar mikrohematariju,
proteindriju un transplantata funkcijas pasliktinaganos. Transplantata dzivildze
ir daudz sliktaka MPGN recidiva gadijuma, salidzinot ar NT recipientiem bez
recidiva. Ipasi slikti rezultati vérojami 2. tipa MPGN gadijuma, kad slimibas re-
cidivs vérojams lidz pat 100% un ir loti augsta transplantatu zuduma incidence.
Patogenétiski §1 GN forma saistita ar alternativo komplementa aktivacijas celu
un novirzém komplementa kaskades regulacija (pieméram, H faktora deficits).
Daudziem pacientiem ar MPGN 2. tipu atrod mazinatu C3 limeni, un apméram
70-80% identificé cirkuléjosas autoantivielas pret C3Bb, kas tiek uzskatits par C3
nefritisko faktoru. Tadéjadi hipokomplementémija un/vai izoléti C3 depoziti na-
tivas nierés saistiti ar augstu 2. tipa MPGN recidivu péc NT. Papildu riska faktori
MPGN recidivam ir: (1) smagi histologiski bojajumi nativas nierés (ekstrakapilari
pusmeénesi), (2) HLA-B8DR3, (3) transplantacija no dziva donora un (4) iepriek-
$&ja transplantata zudums GN recidiva dél.

Pirms terapijas loti svarigi ir diferencét MPGN recidiva célonibu (idiopatisks
vs sekundars). Kopuma jaatzist, ka idiopatiska MPGN recidiva arsté$ana ir sa-
meéra nesekmiga. IS terapijas kapinasana saistita tikai ar augstu infekciju risku un
batiski nemazina slimibas recidivu. Atseviskos, mazos pétijumos tiek zinots par
ciklofosfamida, lielu mikofenolata mofetila devu un PA pozitivo efektu, arstéjot 1.
tipa MPGN recidivu NT. Ipasi problematiska ir 2. tipa MPGN recidiva arstésana,
kur svarigi ir izzinat slimibas pamatiemeslus. Pacientiem ar komplementa disre-
gulaciju (H faktora deficitu) un netipisku hemolitiski urémisko sindromu (HUS),
kas saistits ar genétiskam H faktora mutacijam, nepiecieS$ama aizstajterapija ar
svaigi saldétu plazmu. Savukart pacientiem ar neitralizéjo$am autoantivielam pret
H faktoru labi rezultati gati, lietojot PA un/vai rituksimabu. Pédéjos gados loti
cerigi rezultati giti, lietojot ekulizumabu (monoklonala antiviela pret C5a), tacu
medikamenta efektivitate vél jaapstiprina kontrolétos nejausinatos pétijjumos.

Sekundari glomerulonefriti

Sistémiska sarkana vilkede (SSV)

SSV recidiva biezums péc NT varié 5-54% robezas, atbilstosi dazadu autoru
zinojumiem. Ari histologiska bojajuma varianti nierés ir loti atSkirigi, tacu par-
svara dominé prognostiski labvéligas parmainas (mezangiali bojajumi), kas atbilst
lupusa nefrita I un IT histologiskai klasei. Kliniski lupusa nefrita recidivs izpauzas
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ar vieglu proteiniiriju un mikrohematariju. Nereti nieru simptomiem pievienojas
ekstrarenalie simptomi, kas saistiti ar SSV klinisko aktivitati. Riska faktori, kas
korelé ar lielaku recidivu skaitu, ir melnas rases recipienti, sievietes péc 33 gadu
vecuma, ka ari transplantacija no dziva donora. Parsvara lupusa nefrita recidivam
ir labdabiga norise, un tas butiski neietekmé transplantata un/vai pacienta dziv-
ildzi. Analizéjot loti lielas NT recipientu datubazes, ASV pieradits, ka no visiem
transplantata zuduma iemesliem tikai 7% gadijumu transplantats zaudéts lupusa
nefrita recidiva deél.

Antifosfolipidu sindroms (AFS)

AFS ir autoimiina slimiba, kas izpauzas ar heterogénisku antifosfolipidu an-
tivielu (AFA) klatieni, trombemboliskam komplikacijam venoza, arteriala vai
kapilaru tikla un/vai augla zudumu grutniecibas laika. Ne visas antivielas ko-
relé ar sliktaku klinisko iznakumu. Antifosfatidilserina/protrombina antivielas,
anti-13,-glikoproteina I antivielas un lupusa antikoagulanta antivielas ciesi korelé
ar augstu trombozes risku, kamér antikardiolipinu antivielam ir daudz mazaka
nozime klinisko notikumu prognozésana. Antifosfolipidu sindroms ir biezs iegti-
tas trombofilijas célonis, un tam raksturigas specifiskas parmainas nieru asinsva-
dos: fibroza intimala hiperplazija, fokala kortikala atrofija un trombotiska mik-
roangiopatija. Sadas parmainas nierés sauc par AFS izraisitu nefropatiju, un tas
nenovér$ami progresé lidz TNM.

Tikai 1-5% pacientu ar AFA (parsvara antikardiolipinu antivielam) var bat
asimptomatiski un parasti ir ar hroniskam infekcijam, audzéjiem vai hronisku
hemodializi. Ta ka AFS pacientu skaits ir limitéts, ari pétijumu par $a sindroma
recidivu péc NT ir maz. Nedaudzos zinojumos, kas pieejami, uzsveérts, ka pacienti
ar AFS ir predisponéti arterialam un venozam trombozém, kas parsvara skar
transplantata lielos asinsvadus. Bez augsta asinsvadu trombozu un perioperati-
vas asinosanas riska jaatzimé divas smagakas komplikacijas, kas skar pacientus ar
AFS: (1) kirurgiskas iejaukSanas provocéts katastrofisks AFS (ASerona sindroms)
un (2) AFS — izraisits nefropatijas recidivs. Nemot véra §is smagas komplikacijas,
AFS recidivs saistits ar isu transplantata dzivildzi un augstu pacientu mirstibu.
Tadeé] joprojam neskaidrs ir jautajums, vai pacientiem ar pozitivam AFA bitu ie-
teicama NT.

ANCA izraisiti vaskuliti

Granulomatoze ar poliangitu un mikroskopiskais poliangits tiek saukti par
antineitrofilo citoplazmatisko antivielu (ANCA) izraisitiem vaskulitiem, jo tiem
raksturigas autoantivielas pret proteinazi-3 vai mieloperoksidazi. Modernas
imansupresijas laika vaskulitu recidivi péc NT krietni mazinajusies un veido
vidéji 9%, neatstajot batisku ietekmi uz transplantata funkciju. Tacu ir ari atse-
visku centru zinojumi, kas norada uz daudz augstaku recidivu incidenci — lidz
pat 36,8%. Nav identificéti ari parliecinosi riska faktori, kas saistitos ar biezaku
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ANCA vaskulitu recidivu, ta¢u agrinaks un smagaks vaskulitu recidivs tika at-
klats pacientiem ar augstu ANCA titru pirms NT. Transplantata 10 gadu dzivil-
dze pacientiem ar ANCA vaskulitu ir vidéji 70% un butiski neatskiras no citam
nieru slimibam.

Jaunakajos pétijumos pieradits, ka augsts ANCA titrs transplantacijas laika
statistiski ticami korelé ar asinsvadu bojajumiem, bet ne ar transplantata zudumu.
Savukart daudz vairak naves gadijumu bija tiem pacientiem, kas transplantéti,
nesagaidot vienu gadu péc vaskulita remisijas. Tadé] NT ieteic veikt ne agrak ka
vienu gadu péc pilnas vaskulita remisijas. Vaskulita recidivu NT raksturo akata
vai subakaita transplantata disfunkcija ar "pusménes$u” nekrotizéjosu GN biopsi-
jas materiala. Vaskulita recidiva gadijuma par optimalo terapiju uzskatama ciklo-
fosfamida un GKS kombinacija. Smagakos gadijumos terapijai var pievienot PA
un i/v imanglobulinu. Pédéjos gados ir ar1 atseviski zinojumi par rituksimaba po-
zitivo efektu, arstéjot ANCA izraisita vaskulita recidivu péc NT.

Antiglomerularas bazalas membranas slimiba

Recidiva risks anti-GBM slimibas gadijuma ir Joti zems pacientiem, kam anti-
GBM antivielu titrs bijis zem detekcijas robezas vismaz 12 ménesus pirms NT. Vi-
déjais recidiva intervals péc NT var but no 5 ménesiem lidz 12 gadiem. Biopsijas
materiala histologiska izmeklésana tipiskos gadijumos redzams "pusménesu” GN.
Arstésanas protokols neatSkiras no anti-GBM slimibas nativas nierés: PA, GKS
pulsdevas un ciklofosfamids. Svarigi ir diferencét anti-GBM slimibas recidivu no
de novo anti-GBM slimibas, kas aprakstita pacientiem ar Olporta sindromu. Sai
gadijuma linearo anti-GBM antivielu veido$anas un deponésanas saistita ar ne-
oantigéniem NT.

AA amiloidoze

Pacientiem ar AA amiloidozes izraisitu TNM nieres transplantacija uzska-
tama par vispiemérotako NAT veidu. Francijas daudzcentru pétijuma atklats, ka
AA amiloidozes recidivs NT ir 14% gadijumu. Desmit gadu dzivildze daudz ze-
maka bijusi AA amiloidozes slimniekiem neka kontrolgrupa (61,7% vs 83,4%),
tacu ar pacientu navi saistita transplantata 10 gadu dzivildze neatskiras (77,5%
vs 71,3%). Savukart naves risks koreléja ar AA amiloidozes recidivu un lielaku
pacientu vecumu. Ir ari atseviski zinojumi par kolhicina preventivo ietekmi uz
amiloidozes recidivu NT pacientiem ar gimenes Vidusjaras drudzi. Nepieciesami
plasaki pétijumu, kuros AA amiloidozes recidivs batu apstiprinats protokola bi-

......

recidiva prognozésana.

AL amiloidoze
AL amiloidoze ir daudzsistému slimiba, kam raksturigi imanglobulinu vieglo
kézu depoziti audos, kas veido neskistosas fibrillas un izraisa progresgjosu vai-
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raku organu disfunkciju. Vel pavisam nesen pacienti ar AL amiloidozes izraisitu
TNM netika uzskatiti par potencialiem recipientiem nieres transplantacijai $adu
apstaklu dél: (1) donoru organu trikums, (2) medikamentu trakums slimibas
ekstrarenalo komplikaciju novérsanai un (3) loti augsta recidiva incidence trans-
plantata. Pédéjo gadu sasniegumi AL amiloidozes arsté$ana lavusi ieklaut sadus
pacientus gaiditaju saraksta.

ASV autori 2005. gada demonstréja veiksmigas kombinétas dziva donora nie-
res un autologiskas cilmsinu transplantacijas (ACST) pacientiem ar AL amiloi-
dozes izraisitu TNM. Nedaudz vélak Lielbritanijas pétnieki zinoja par 1 un 5 gadu
transplantata dzivildzi 22 NT pacientiem ar AL amiloidozi, kas pirms operaci-
jas sanémusi kimijterapiju vai ACST. Viena gada dzivildze Siem pacientiem bija
95%, bet 5 gadu dzivildze — 67%, turklat neviens transplantats netika zaudéts
AL amiloidozes recidiva dél 5 gadu laika. Sie pétijumi pierada iespéju veikt NT
atseviskiem AL amiloidozes slimniekiem ar ilgstosu un pilnigu hematologisko
traucéjumu remisiju.

Monoklonalo imiinglobulinu depozitu slimiba (MIDS)

MIDS ir reta plazmas stnu diskrazija, kas izpauzas ar imtanglobulinu kézu
(parsvara vieglo kézu) depozitiem, kas izraisa pakapenisku organu funkcijas
izsikumu. Nieru bojajums ir bieza MIDS komplikacija un parasti saistita ar
sliktu prognozi. Vieglo kézu depozitu slimibas (VKDS) gadijuma vérojama
augsta recidivu incidence — vidéji 71%, ka ari augsts transplantata zuduma
risks 2-45 ménesu laika. Sobrid nav pieejams slimibas recidiva arstésanas un/
vai profilakses protokols. Tapéc NT piemérojama pacientiem, kam panakta
ilgstosa remisija, kontroléjot vieglo kézu producésanu ar medikamentiem un/
vai ACST. VKDS recidiva profilaksé vai aizkavésana labi rezultati panakti, lie-
tojot rituksimabu. Pédéjos gados zinots par bortezomibu, reversibla proteo-
somu inhibitora, spéju arstét plazmas $inu diskraziju un agrini novérst VKDS
recidivu NT.

Fibrilarais GN

Fibrilarais GN ir reta glomerulara slimiba, kas izpauzas ar fibrilaru struktiru
depozitiem nieru kamolinos, izraisot nefrotisko sindromu un hronisku nieru
funkcijas zudumu. Retos gadijumos slimiba vérojama konteksta ar Jaundabigam
slimibam un plazmas $tnu diskraziju. Atseviskos pétijumos fibrilara GN recidivs
NT noveérots lidz pat 43% gadijumu. Dazi autori zino par biezaku fibrilara GN re-
cidivu saistiba ar monoklonalo gammopatiju vidéji 3-87 ménesus péc NT. Daudz
sliktaki pacienta un transplantata dzivildzes rezultati ir gadijuma, kad fibrilarais
GN saistits ar plazmas $inu diskraziju. Lidzigi ka AL amiloidozes un VKDS gadi-
juma, NT pacientiem ar fibrilaru GN veicama tikai tad, kad iegtta pilna hemato-
logisko traucéjumu remisija.
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Hemolitiski urémiskais sindroms/trombotiska trombocitopéeniska pur-
pura (HUS/TTP)

HUS/TTP histopatologiski izpauzas ar asinsvada endotélij$tnu proliferaciju,
sienas sabiezé$anu, nekrozi, trombiem un glomerularo, arteriolu vai interlobularo
artériju lamena sasaurinasanos. Slimibas smagums varié no endotélija taskas lidz
pilnai kortikalai nekrozei. Kliniskai manifestacijai raksturiga mikroangiopatiska
hemolitiska anémija un strauj$ nieru funkciju zudums ar citu organu iesaisti vai
bez tas. HUS klasificé saistiba ar caurejas (D) esamibu: D "+" HUS (tipiskais) un
D "-" HUS (netipiskais) variants. HUS recidivi pieaugusiem un bérniem biezak
raksturigi D "-" HUS variantam. Idiopatiska D "-" vai gimenes HUS varianta ga-
dijuma bérniem recidivs vérojams 21-28% . Pacientiem ar faktora H vai I mutaci-
jam recidivs attistas 80-100% gadijumu un saistits ar neatgriezenisku transplan-
tata zudumu.

Savukart pacientiem ar membranas proteina kofaktora mutacijam (MKP)
HUS recidivi nav raksturigi, jo MKP ekspriméti nieru kamolinu epitélij$tinas
un péc NT tiek aizstatas ar donora nieri. HUS/TTP recidivs vairuma gadijumu
tiek diagnosticéts 4 nedélu laika péc NT. Kliniski pacientiem ir mikroangiopa-
tiska anémija, trombocitopénija un progreséjosa transplantata disfunkcija. Nereti
straujo nieru funkcijas zudumu nepavada hematologiska simptomatika. Pacien-
tiem, kam TNM izraisijis HUS, regulari jamonitoré trombocitu skaits, ipasi ja vé-
rojama transplantata disfunkcija. Diagnosticéjot trombocitopéniju, javeic papild-
testi: periférisko asinu iztriepe (lai identificétu fragmentétas $tnas — $istocitus),
haptoglobins un laktatdehidrogenaze.

Arstésanas shéma ietver PA, i/v iminglobulina un rituksimaba ievadi$anu.
Agresiva PA, lietojot lielu devu svaigi saldétas plazmas (40-80 ml/kg vienas pro-
cediras laika), paaugstina triksto$o faktoru limeni un nodrogina labus rezultatus
ari faktora H un I mutaciju gadijuma. Savukart nav pieradits, ka izvairi$anas no
KNI, sirolima vai OKT3 ($iem medikamentiem piemit spéja provocét trombo-
tisku mikroangiopatiju) lieto$anas mazinatu HUS/TTP recidiva risku.

Primara hiperoksalirija

Primaro hiperoksaliriju izraisa aknu specifiska peroksisomala enzima alanin-
glioksilata aminotransferazes (AGT) deficits. Tapéc pastiprinati top un ar urinu
izdalas oksalati, veidojas recidivéjosa kalcija oksalatu urolitiaze, neatgriezeniska
nefrokalcinoze un HNS. Neskistosie oksalati uzkrajas organisma, ipasi kaulos un
artérijas. Ta ka enzima defektu nevar korigét, izoléti transplantéjot nieri, oksa-
latu parprodukcija persisté, izraisot oksalatu depozitu recidivu NT lidz pat 90%
gadijumu un eventualu NT zudumu, ja vien trikstosais enzims netiek aizstats ar
vienlaicigu aknu transplantaciju. Nereti augsts plazmas un urina oksalatu limenis
var saglabaties ilgaku laiku pat péc vienlaicigas aknu un nieres transplantacijas.

Augsta urina oksalatu koncentracija vispirms veicina kalcija oksalatu kris-
talu precipitaciju distalos kanalinos, veicinot transplantata disfunkciju. Sekun-
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dari depoziti izgulsnéjas transplantata parenhima, radot transplantata zudumu.
Sada situacija NT zuduma risks krietni augstaks ir pacientiem ar atliktu trans-
plantata funkciju. Lai mazinatu slimibas recidiva risku, terapijas protokola péc
NT ieklauta agrina urina diltcija ar lielu $kidruma daudzumu, ka ar7 agrina un
bieza hemodialize pacientiem ar atliktu transplantata funkciju. Labu efektu ok-
salatu ekskrécijas palielina$ana un producé$anas mazinasana var sniegt $adi
pasakumi: diurézes nodrosinajums >3,0-3,5 1/d, urina alkalizacija ar natrija vai
kalija citratu (0,1-0,15 g/kg), ierobezojot produktus ar ipasi augstu oksalatu li-
meni un askorbinskabi, piridoksina lielu devu (150-500 mg/d) lietosana, Ipasi pa-
cientiem ar Gly170Arg mutaciju, ka ari ortofosfata (20-60 mg/d) lietosana kopa
ar piridoksinu. Lai vértétu terapijas efektivitati, ka ari pacienta lidzestibu arstésa-
nai, jaméri urina pH un citrata ekskrécija urina.

Teteikumi

« Recipientiem ar primaru FSGS javeic proteintrijas sijajosa diagnostika

péc nieres transplantacijas (C pieradijumu limenis):
- pirmaja nedéla: katru dienu (D pieradijumu limenis;
- pirmaja ménest: katru nedélu (D pieradijumu limenis);
- pirmaja gada: ik péc ceturksna (D pieradijumu limenis);
- turpmak: vismaz reizi gada (D pieradijumu limenis).

« Recipientiem ar potenciali arstéjamu primaras nieru slimibas (IgAN,
MPGN, anti-GBM slimiba, ANCA izraisits vaskulits) recidivu trans-
limenis):

- pirmaja ménest: katru nedélu (D pieradijumu limenis);
- pirmaja gada: ik péc ceturksna (D pieradijumu limenis);
- turpmak: vismaz reizi gada (D pieradijumu limenis).

« Recipientiem ar ANCA izraisitu vaskulitu nieres transplantaciju ieteic
veikt ne agrak ka 1 gadu péc pilnas vaskulita remisijas (C pieradijumu
limenis).

« Recipientiem ar primaru HUS, kam diagnosticéta nieres transplantata
gnostiku (trombocitu skaits, periférisko asinu iztriepe §inu morfolo-
gijas noteik$anai, plazmas haptoglobins un seruma laktatdehidroge-
naze) (D pieradijumu limenis).

« Visos gadijumos, kad recipienta izmeklésanas laika tiek diagnosticéts
potenciali arstéjams pamatslimibas recidivs un/vai de novo slimiba
nieres transplantata, tiek ieteikta transplantata biopsija (C pieradi-
jumu limenis).

« Pamatslimibas recidiva un/vai de novo slimibas arstésana:

a) recipientiem ar primaru FSGS, kam nieres transplantata biopsija
diagnosticéts minimalo parmainu GN vai FSGS, ieteic PA/IA, kas



kombinéta ar lielu KNI devu ar rituksimabu vai bez ta (D pieradi-

jumu limenis);

recipientiem ar ANCA izraisita vaskulita vai anti-GBM slimibas

recidivu nieres transplantata ieteic lielu ciklofosfamida un gli-

kokortikoidu devu, ko smagos gadijumos kombiné ar PA vai i/v

imanglobulinu (D pieradjjumu limenis);

c) recipientiem ar glomerulonefritu recidivu un proteintriju ieteic
AKE-I/ARB terapiju (C pieradijumu limenis);

d) recipientiem ar primaro hiperoksaliriju ieteic profilaktisku te-
rapiju, kamér veél plazmas un urina oksalatu limenis ir normals,
nepielaujot oksalatu depozitu veidosanos (C pieradijumu lime-
nis). Sadas terapijas pamatkomponenti ir

- piridoksins;

- diéta ar lielu kalcija, bet mazinatu oksalatu daudzumu;

- palielinats uznemta skidruma daudzums, lai veicinatu oksa-
latu dilaciju urina;

- natrija vai kalija citrats urina alkalizacijai;

- ortofosfats;

- intensiva hemodialize oksalatu aizvaksanai pacientiem ar at-
liktu transplantata funkciju.

b

~—~
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16. NODALA

Hemodialize tieSi pirms un péc nieres
transplantacijas

Pacientiem, kam pirms nieres transplantacijas ka nieru aizstajterapijas metode
tiek veikta hemodialize, svarigi atceréties par HD veik$anas Ipatnibam tiesi pirms
un péc operacijas. Atseviskos pétijumos konstatéts, ka, veicot HD tie$i pirms nie-
res transplantacijas, agrinie péctransplantacijas rezultati ir sliktaki — HD paaug-
stina atliktas transplantata funkcijas risku [1-3]. Hemodialize tie$i pirms trans-
plantacijas var izraisit ari krasas elektrolitu un $kidruma lidzsvara novirzes, kuru
izlidzinasana notiek vairaku stundu laika. Teorétiski tas var paaugstinat péksnas
naves risku [3]. No dializes tiesi pirms transplantacijas lauj izvairities arT tas, ka
lielai dalai pacientu péc operacijas novéro talitéju nieres transplantata funkciju.
Tapéc pacientiem regularo kartéjo hemodializes seansu, ja tas iespé&jams, vaja-
dzétu veikt vismaz 24 h pirms nieres transplantacijas [4].

Tomeér atseviskos gadijumos pacientiem hemodialize javeic tiesi pirms nieres
transplantacijas. Indikacijas akatai HD pirms transplantacijas ir hiperkaliémija
un/vai stipra hiperhidratacija, ko nevar arstét konservativi un kas krasi paaugstina
anestézijas risku. Vieglu hiperkaliémiju konstaté daudziem HNS slimniekiem.
Kirurgiska iejauksanas var $o hiperkaliémiju pastiprinat. Tapéc pacientiem ar hi-
perkaliémiju (K* seruma >6,0 mmol/l) javeic akaita hemodialize pirms operacijas.

Veicot akiitu hemodializi pirms transplantacijas, ja iespéjams, jaizvairas no
ultrafiltracijas, jo ta izraisa islaicigus tacu loti nozimigus $kidruma lidzsvara trau-
céjumus, kas var paaugstinat atliktas transplantata funkcijas risku. Tomér atse-
viskiem pacientiem, lai mazinatu stipru hiperhidrataciju, ultrafiltracija ir nepie-
cieS$ama. Ta javeic léni (5-10 ml/kg/h), lai nepielautu intravaskulara skidruma
apjoma krasu mazinasanos un hipotensiju.

Hemodializes seansa ilgumu nosaka HD indikacijas — hiperkaliémijas ko-
rekcijai parasti nepiecie$amas 2 h, ta¢u pakapeniska skidruma izvade no pacienta
organisma var ilgt ari 3—4 h.

Ja pacientam vajadziga hemodialize tiesi pirms nieres transplantacijas, to veic
bez heparina antikoagulacijas.

Aptuveni 20% pacientu péc nieres transplantacijas novéro atliktu transplan-
tata funkciju, un viniem var bat nepieciesama dialize tiesi péc operacijas. Indi-
kacijas dializei agrina péctransplantacijas perioda ir tadas pasas ka pacientiem
bez transplantacijas, bet ar aktitu nieru mazspéju. Par piemérotako dializes me-



todi agrina péctransplantacijas perioda vairums nefrologu uzskata hemodializi,
jo ir bazas par iespéjamu véderpléves bojajumu operacijas laikd un peritoneala
$kidruma ieklasanu operacijas briicé. Tomér ir pétijjumi par sekmigu peritone-
alas dializes izmanto$anu agrina pécoperacijas perioda [5]. Nepartrauktas nieru
aizstajterapijas metodes agrina péctransplantacijas perioda parasti neizmanto.
Veicot dializi agrina pécoperacijas perioda, lai izvairitos no iespéjama ishémiska
transplantata bojajuma, ripigi jakontrolé ultrafiltracija — ta nedrikst bat parme-
riga (pacienta tiecammasa 1-2 kg virs t. s. sausas masas dializes terapijas laika).

Teteikumi

« Planoto regularo hemodializes seansu, ja iespéjams, nevajadzétu veikt 24
h pirms nieres transplantacijas [6] (C pieradijjumu limenis).

« Indikacijas akatai HD pirms transplantacijas ir hiperkaliémija (K* seruma
>6,0 mmol/l) un/vai stipra hiperhidratacija (B pieradijumu limenis).

 Veicot akitu hemodializi pirms transplantacijas, ja iespé&jams, javai-
ras no ultrafiltracijas. Ja ultrafiltracija tomér nepiecieSama, ta javeic léni
(5—-10 ml/kg/h), lai nepielautu intravaskulara $kidruma apjoma krasu
mazinasanos un hipotensiju (D pieradijumu limenis).

« Ja pacientam vajadziga hemodialize tie$i pirms nieres transplantacijas,
to veic bez heparina antikoagulacijas (B pieradijumu limenis).

« Indikacijas dializei agrina péctransplantacijas perioda ir tadas pasas ka
pacientiem bez transplantacijas, bet ar akatu nieru mazspéju (D pie-
radijumu limenis).

« Piemeérotaka dializes metode agrina péctransplantacijas perioda ir he-
modialize (C pieradijumu limenis).

 Veicot dializi agrina pécoperacijas perioda, tas gaita nedrikst veikt
parmerigu ultrafiltraciju (C pieradijumu limenis).
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17. NODALA

Atkartota nieres transplantacija

Retransplantacija jeb atkartota (ari tre$o un ceturto reizi) nieres transplan-
tacija tiek veikta, zaudéjot iepriekséja transplantata funkciju. Retransplantacija,
salidzinot ar dializi, mirstibas risku mazina par 50%. Tas gan vairak attiecas
uz 18-59 gadu veciem recipientiem [3]. Par retransplantaciju jasak domat, kad
nieres transplantata funkcija ir vaja, aprékinatais GFA ir <20 ml/min/1,73 m?[4,
5]. Vairuma transplantacijas centru atkartotas transplantacijas un retransplan-
tacijas veido ap 20% nieres transplantaciju un gaidiSanas saraksta ap 12-25%
pacientu gaida atkartotu transplantaciju [1].

LTC 2013. gada 20% operaciju bija retransplantacijas un gaidisanas saraksta
21% pacientu gaidija atkartotu nieres transplantaciju. Velams veikt atkartotu
nieres transplantaciju preemptivi, neatsakot dializi, jo tad gaidami labaki gan
agrinie, gan vélinie rezultati [4]. Pétijumos konstatéts, ka, veicot atkartotu
transplantaciju preemptivi, retak novéro atliktu transplantata funkciju un akatu
tremi [4]. Tomér donororganu trakuma dé] lielakai dalai pacientu ar transplan-
tata mazspéju jaatsak dialize.

Ja nakas atsakt dializi un tiek planota atkartota nieres transplantacija, imian-
supresivo terapiju nevajag partraukt [2], jo pieradits, ka tad vairak veidojas anti-
HLA antivielas un var attistities pat loti vaji apasinota transplantata akata treme
[8]. Indikacijas transplantektomijai ir pacientiem, kam nefunkcionéjo$ais nieres
transplantats rada stdzibas (pieméram, sapes transplantata apvida, paaugstinatu
kermena temperatiru, parmainas urina sastava vai ultrasonografiskas izmekleé-
$anas laika ir aizdomas par akutu tremi), vai pacientiem, kam japartrauc iman-
supresivo medikamentu lietosana citu iemeslu dé], pieméram laundabigs audzéjs
vai pancitopénija. Pacientiem, kam veikta nefunkcionéjosa transplantata ekto-
mija, vairak veidojas anti-HLA antivielas [8, 10] un biezak novéro akitu tremi
péc atkartotas transplantacijas [8, 9]. Lemjot, vai veikt atkartotu transplanta-
ciju vai atsakt dializi, janem véra prognozéjama dzivildze, pacienta vecums un
blakusslimibas.

Pacienti, kam veic atkartotu nieres transplantaciju, tiek uzskatiti par augsta riska
pacientiem. Sagatavojot pacientu operacijai, ipasa uzmaniba japievér$ Jaundabigo
audzéju sijajosai diagnostikai un sirds un asinsvadu sistémas vértésanai [2]. Zinot,
ka iepriekséjais transplantats paaugstina pacienta imunologisko risku, ipasa uzma-
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niba japievér$ donora-recipienta para veido$anai. Ja tiek konstatétas PRA, aktualais
cross-match tests javeic ar svaigu potenciala recipienta serumu [2]. Ievadiminsupre-
sijai ieteicams izvéléties poliklonalas antivielas, ATG [6, 7]. Balstimansupresija ie-
teicams izvéléties takrolima/MMF/steroidu kombinaciju. Pacientu un transplantatu
dzivildze péc atkartotas vai pirmreizéjas transplantacijas neatskiras [11, 12].

Teteikumi

o Atkartota nieres transplantacija tiek ieteikta pacientiem, kas jaunaki
par 65 gadiem un kam péc pirmas nieres transplantacijas attistijusies
hroniska transplantata mazspéja (C pieradijumu limenis).

o Vairumam pacientu ieteicama preemptiva atkartota nieres transplan-
tacija (C pieradijumu limenis).

« Pacientiem, kam péc pirmas nieres transplantacijas transplantata maz-
spéja attistijusies strauji (pirmaja péctransplantacijas gada), atkartotu
transplantaciju vélams veikt péc islaicigas dializes terapijas (D pieradi-
jumu limenis).

o Pacientiem, kam tiek planota atkartota transplantacija, balstimansu-
presija jareducg, bet partraukt to nedrikst (B pieradijumu limenis).

« Pirms atkartotas transplantacijas nefunkcionéjosa transplantata ekto-
mija netiek ieteikta (C pieradijumu limenis).

« Pacientiem atkartotas nieres transplantacijas gadijuma javairas no pirma
un otra donora HLA antigénu sakritibas (C pieradijumu limenis).

« Veicot atkartotu nieres transplantaciju, ievadimansupresijai jalieto po-
liklonalas antivielas (C pieradijumu limenis).

o Péc dializes terapijas atsak$anas pacientiem, kam netiek planota atkar-
tota transplantacija un reziduala transplantata funkcija ir vaja ar urina
izdali <500 ml/dn, pakapeniski jareducé imunsupresija, jo dializes
laika ta saistita ar lielaku komplikaciju risku (C pieradijumu limenis).
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Nieres transplantaciju nodrosina multidisciplinara komanda, kas veic opera-
cijas un rapéjas par recipientiem, balstoties uz aktualo informaciju un jaunaka-
jiem zinatniskajiem sasniegumiem.

LTC vaditajs profesors Rafails Rozentals
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POTENCIALA DZIVA ORGANU DONORA APLIECINAJUMS
PAR INFORMACIJAS SANEMSANU UN PIEKRISANU
DONORORGANA IZNEMSANAS OPERACIJAI

Es,

Ivards, uzvards/ Ipersonas kods/

esmu informeéta(s) par visu, man veikto izmekléjumu rezultatiem, iespéjamas
operacijas planu un apjomu, par iespéjamiem riskiem un komplikacijam opera-
cijas laika un velak.

Saprotu to un vélos labpratigi ziedot savu

/donora organa nosaukums/

pacienta

Ivards, uzvards/ Jradniecibas pakape/
arstésanai, izdarot transplantaciju.

Péc operacijas vélos palikt Latvijas Transplantacijas centra ambulatora uzrau-
dziba.

Par savu lémumu esmu informéjusi(is) piederigos.

Arsts skaidri atbildéja uz maniem jautajumiem par organu ziedosanu, tas ris-
kiem, apdraudéjumiem un komplikaciju iespéjamibu. Man bija pietiekosi laika
uzdot visus mani intereséjosos jautajumus.

Ar atbildém esmu apmierinata/-s.

Manu piekriSanu procediirai/-am ir iespéjams atsaukt jebkura laika lidz ope-
racijas sakumam gan rakstiski, gan mutiski, gan péc arsta ieteikuma.

Organa ziedoSanu un iespéjamos risku man paskaidroja:

Arsts: Datums:

[Arsta vards, uzvards, personigais spiedogs/ Iparaksts/ /dd.mm.gggg/
Potencialais
donors: Datums:

Ivards, uzvards/ [paraksts/ /dd.mm.gggg/
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INFORMACIJA PAR IEKLAUSANU TRANSPLANTACIJAS
GAIDITAJU (RECIPIENTU) SARAKSTA UN
RECIPIENTA PIEKRISANA TRANSPLANTACIJAI

Es,

Ivards, uzvards/ Ipersonas kods/

esmu informeéts(a) par savu slimibu, visu man veikto izmekléjumu rezulta-
tiem, arsté$anas iespéjam un metodém, par iespéjamiem riskiem un komplika-
cijam.

Esmu informéts(a), ka arstéSana var izdarit donororgana transplantaciju. Man

ir zinama un saprotama tas nepiecieSamiba, prieksrocibas, iespéjamas problémas.

Zinu, ka imansupresiva terapija péc organa transplantacijas ir obligata, sa-
protu tas nozimi parstadita organa funkciju saglabasana. Medikamentu preciza
lieto$ana neizslédz iespéjamas blakusparadibas, pat transplantata atgrasanu.

Esmu informeéts, ka arstésanas procesa(operacijas laika un vélak) var but ne-
piecie$ama asinu vai asins preparatu parlieSanas un tam piekritu.

Piekritu donororgana transplantacijai atbilsto$i mediciniskam indikacijam.
Par operaciju esmu informéjis(usi) savus piederigos.

Piekritu, ka mani personas dati tiks ievaditi Latvijas Transplantacijas centra
datu registra.

Uz jautajumiem par organu transplantacijas procesu, ta riskiem, apdrau-
déjumiem un komplikaciju iespéjamibu esmu sanémis skaidras un saprotamas

atbildes. Man bija pietiekami laika visu to saprast un pardomat.

Zinu, ka $o piekrisanu iespéjams atsaukt katra laika gan rakstveida, gan mut-
vardos, gan péc arsta ieteikuma.

Par organa transplantaciju mani informéja:

Arsts: Datums:
Ivards, uzvards, personiskais spiedogs/ Iparaksts/ /dd.mm.gggg/

Recipients Datums:
Ivards, uzvards/ Iparaksts/ /dd.mm.gggg/
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RECIPIENTA KARTE
Stacionaras/ambulatoras pacienta kartes Nr.: Datums:
Vards, uzvards: Personas kods: -
Dzivesvietas adrese: Talrunis:

Arstésanas vieta:

B hepatits: O Ir O Nav C hepatits: O Ir O Nav CIV: O Ir O Nav Alergija: O Ir O Nav

Vakcinacija pret B hepatitu: O Ir O Nav Potésanas pases kopija: O Ir O Nav
Dzimums: O Virietis O Sieviete Griitniecibas: Dzemdibas:
Iskaits/ Iskaits/
Asins grupa: Rh faktors: Augums: cm Svars: kg KMI: kg/m?
Asins parlie$anas anamnézé: Pacienta piekrisana transplantacijai: () 1r () Nav
Idatums/

Darbaspéjigs: Q JaQ Né Stradajoss: Q ]aQ Né Invalida apliecibas Nr.:

Darbavieta/macibu iestade:

Pamatdiagnoze:

Pamatdiagnozes komplikacijas:

Blakus diagnozes /onkologisko anamneézi ieskaitot/:

Iepriekséjas operacijas /iepriekséjas transplantacijas ieskaitot/:

Aizpilda Latvijas Transplantacijas centra arsts:

Uznemts/akceptéts transplantacijas gaidiSanas saraksta: O IéO Ne  Datums:
1dd, mm, gggq

Paskaidrojumi:
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NIERU UN ABDOMINALO ORGANU TRANSPLANTACIJAI
NEPIECIESAMA INFORMACIJA

(O AVF izveidosana: V. subclavia katetrizacija: V. jugularis katetrizacija:
/dd.mm.gggg/ /dd.mm.gggg/ /dd.mm.gggg/
Hemodializes /HD/ Peritonalas dializes
no: lidz: no: lidz:
O HD:

O HD biezums/reizes nedéla/:
O HD ultrafiltracija/vidéjais/
O Atsaktas dializes:

O Heparins/MMH (deva):

Asinsspiediens: mm/Hg Diuréze/ml/: Svara pieaugums starp HD/kg,g/:

Laboratoriskie izmekléjumi/rezultati:

Hematologiskie izmekléjumi | Rezultati | Datums Biokimiskie izmekléjumi |Rezultati |Datums
(O Eritrociti O Kreatinins/Kreat/
(O Hgb O Urinviela/Urea/
O Ht O Kalijs/K/
O Leikociti O Natrijs/Na/
(O Trombociti O Kalcijs asins seruma/K/
(O Hb AlC/pacientiem ar CD/ O Fosfors asins seruma/P/
O Urinskabe
O Glikoze
Koagulogramma: Rezultati [Datums (O Albumins
O INR (O Kopéjais olbaltums
O APTL O Kopéjais bilirubins
O Fibrinogéns O ALAT
O Protrombins O ASAT

(O Kopéjais holesterins
(O Zema blivuma holesterins

Hormoni: Rezultati |Datums O Trigliceridi
O PTH O BNP/pacientiem ar HSM/
(O PSA/virie§iem >40. g.v. 1 x g./
Citi izmekléjumi: Rezultati | Datums
O CRrRO
Urina analize: Rezultati | Datums O Antitrombins IIT*
O Olbaltums O Proteina C aktivitate*
O Cukurs O Proteina S aktivitate*
O Leikociti (O Antivielas pret fosfolipidiem*
Eritrociti
O Bakteriologija O

Glikozes tolerances tests ar 75 g glikozes slimniekiem péc 50 gadu vecuma un ar riska faktoriem anamneze:
CD gimene, steroidu terapija, adipozitate, hiperlipidemija.
* pacientiem ar sistémas sarkano vilkédi, cukura diabétu, KMI >30 kg/m? AVF/transplantata/dzilo vénu trombozi vai

L= _

p iem abortiem

Glikoze tuksa dasa: | 30 min I 60 min I 120 min I 240 min I

MELD/PELD :
[aknu transplantacijas recipientiem/

Pasreiz lietotie medikamenti:

/kardiologiskie, hipotensivie,
Ca, D, vit., un citi/
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Kardiologiska stavokla novértéjums:

EKG:

/1X3 ménesos visiem pacientiem/

Ehokardiografija:

[1x gada visiem pacientiem,

atkartot péc indikacijam/

Veloergometrija:
fieklaujot saraksta,

atkartot péc indikacijam/

Koronaro§réﬁja:
lieklaujot saraksta

pacientiem ar riska faktoriem*/

*Riska faktori:

koronaras sirds s
O slimibas simptomi O Cukura diabéts

O koronara sirds slimiba
anamnézé

Elposanas sistémas novértéjums:

Asimptomatiski pacienti ar 3 faktoriem (>50 g. v.; smékésana; arteriala
Q hipertensija; dislipidemija; kr. kamb. hipertrofija; KSS gimenes anamnézé, perifero
asinsvadu slimiba; cerebrovaskulara slimiba; KMI >30kg/m?; dialize >1 gadu ilgi)

Kraskurvja Rtg:

1x gada visiem pacientiem/

Spirometrija:
/slimniekiem ar hroniskam plausu

slimtbam/

Gastroenterologiskas sistémas stavokla novértéjums:

USD védera dobumam:

1x gada visiem pacientiem/

FGS:

1x gada visiem pacientiem/

DT ar kontrastvielu:

[aknu, védera dobuma organu

izmekléSana 1x gada aknu

transplantacijas recipientiem:

Urologiska stavokla novértéjums:

USS prostatai:

1x gada visiem virieSiem/

Mikcijas cistografija:

/bérniem, pacientiem ar CD ar LPH/,

Ginekologiska stavokla novértéjums:

USS:

I1x gada visam pacientem/

Uztriepes mikroflorai un onkocistologijai:

1x gada visam pacientém/
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Otorinolaringologa/LOR/novértéjums:

/1 x gada visiem pacientiem/

Stomatologa novértéjums:

/1 x gada visiem pacientiem/

Oftalmologa novértejums:

/1 x gada visiem pacientiem/

Neirologa novértéjums:

Ipacientiem péc insulta un péc

transitoram galvas smadzenu

asinsrites trauc&jumu epizodém/

Psihosocialais novértéjums:

Alkohola un nikotina atkariba:

Medikamentu atkariba:

Psihisko traucéjumu epizodes

un slimibas:

Specifiski mediciniskie
trauceéjumi:

Nelidzestiba arstésana:

pulss un patologisks
troksnis uz a. carotis ext.
pulss uz
a. radialis

pulss uz

Perifériskas asinsrites novértéjums: o
a. radialis

pulss uz a. tibialis post.
un a. dorsalis pedis

Arstéjosais arsts:

IVards, uzvards/ [Paraksts, personiskais spiedogs/
Kontakttalrunis:
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RECIPIENTA KARTES PIELIKUMS ATKARTOTAI
PACIENTA APSKATEI
Stacionaras/ambulatoras pacienta kartes Nr.: Datums:
Vards, uzvards: Personas kods: -
Dzivesvietas adrese: Talrunis:
Arstésanas vieta:
Asins grupa: Asins parlieSana (pédéjo 3 ménesu laika)
Hemodialize /HD/ Peritoneala dialize
QO Pirma HD: no: lidz:
O HD biezums/reizes nedéla/:
O HD ultrafiltracija/vidéjais/
O Atsaktas dializes: no: lidz:
O Heparins/MMH (deva)
Asinsspiediens:
Augums /cm/: Svars /kg/: Svara pieaugums starp HD /g/:
KMI:
Laboratoriskie izmekléjumi/rezultati:
Hematologiskie izmekléjumi |Rezultati [Datums Biokimiskie izmekléjumi |Rezultati | Datums
(O Eritrociti O Kreatinins/Kreat/
O Hgb O Urinviela/Urea/
O Ht O Kalijs/K/
O Leikociti (O Natrijs/Na/
(O Trombociti O Kalcijs asins seruma/K/
(O Hb A1C/pacientiem ar CD/ O Fosfors asins seruma/P/
(O Urinskabe
Koagulogramma: Rezultati |Datums O Glikoze
O INR (O Albumins
O APTL (O Kopéjais olbaltums
O Fibrinogéns (O Kopéjais bilirubins
O Protrombins O AIAT
O AsAT
Hormoni: Rezultati |Datums (O Kopéjais holesterins
O PTH (O Zema blivuma holesterins
PSA/1Xgada visiem viriesiem T
pec 40, . v/ O Trigliceridi
(O BNP/pacientiem ar HSM/
Urina analize: Rezultati |[Datums
(O Olbaltums Citi izmekléjumi: Rezultati | Datums
(O Cukurs (O Sléptas asinis fecés
O Leikociti (O _Antitrombins I1I*
O Eritrociti O Proteina C aktivitate*
O PTH O Proteina S aktivitate*
(O Bakteriologija (O Antivielas pret fosfolipidiem*

* pacientiem ar sistémas sarkano vilkédi, cukura diabétu, KMI >30 kg/m? AVF/transplantata/dzilo vénu trombozi vai

PP .

abortiem

P

EKG:

/1X3 ménesos visiem pacientiem/

Piezimes:

Kriaskurvja rentgenografija:

/1x gada visiem pacientiem/




Kardiologiskais stavoklis un terapija:
Izmainas: O Nav O Ir  Iepriekséjas izvertésanas datums:

Izmainas dinamika:

/1X3 ménesos visiem
pacientiem/

Elposanas sistema: Izmainas: O Nav O Ir Iepriekséjas izvértesanas datums:

Izmainas dinamika:

/1X3 ménesos visiem

pacientiem/

*Gastroenterologiska sistéma:
Izmainas: O Nav O Ir  Iepriekséjas izvertésanas datums:

Izmainas dinamika:

*Urologiskais stavoklis: Izmainas: O Nav O Ir Ieprieksejas izvertesanas datums:

Izmainas dinamika:

*Ginekologiskais stavoklis: Izmainas: O Nav O Ir Iepriekséjas izvértesanas datums:

Izmainas dinamika:

*Neirologa apskate: Izmainas: O Nav O Ir Iepriekséjas izvértésanas datums:

Izmainas dinamika:

*Otorinolaringologa/LOR/ apskate:

Izmainas: O Nav O Ir  Iepriekséjas izvertésanas datums:

Izmainas dinamika:

Arstéjosais arsts:

IVards, uzvards/ [Paraksts, personiskais spiedogs/
Kontakttalrunis:

*Novertejums javeic ne retak ka vienu reizi gada!



