Age neerupuudulikkus — nii haigus kui ka
tusistus, kuidas valtida ja ravida
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Ajalugu

* Esmakordselt kirjeldati agedat neerupuudulikkust 1917. aastal séduritel
seoses suurte traumadega.

e 1950. aastatel lisandus pohiliselt agedast tubulaarnekroosist pohjustatud
ageda ja osaliselt poorduva neerupuudulikkuse diagnostika sepsise,
abordi voi raske kardiovaskulaarse kollapsi korral.

e Samast ajast on parit ka ageda neerupuudulikkuse klassifikatsioon
poOhjuse jargi: prerenaalne, renaalne ja postrenaalne.

* Olenevalt pdhjusest ja abi osutamise kiirusest on ageda
neerupuudulikkuse prognoos eriney, kuid tldine suremus on suur,
ulatudes ~ 50%-ni ja intensiivravi haigetel isegi 80%-ni.
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Millest alustada?

* Peamised kusimused, millele on vajalik moelda (ageda)
neerupuudulikkuse korral:

* Kas tegemist on ikka ageda neerupuudulikkusega?
e Kas on tegemist urotrakti obstruktsiooniga?

* Kas tegemist vOib olla suhteliselt harva esinevate haiguste/pohjustega,
nagu glomerulonefriit, vaskuliit, interstitsiaalne nefriit, mieloomtobi jt?

* Kas on voimalik age vaskulaarne patoloogia?
e Kas age neerupuudulikkus on interventsiooni vdi ravi tusistus?

\GUSTE
Regionaahaigla



iiret sekkumist vajavad ANP p&hjused ja
nende diaghostika

ANP pdhjused, mis vajavad kiiret Soovitatavad uuringud
diagnostikat ja spetsiifilist ravi

Neerude perfusiooni vahenemine Vedeliku tasakaal, diurees

Age glomerulonefriit, vaskuliit, Uriini analtids — sediment (hematuuria),
interstitsiaalne nefriit, trombootiline proteinuuria, neerufunktsioon, spets.
mikroangiopaatia testid

Kuseteede obstruktsioon UHD
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Definitsioon

 Agedat neerupuudulikkust saab diagnoosida, kui esineb
vahemalt liks jargmistest seisunditest:

— seerumi kreatiniini sisalduse suurenemine 48 tunni jooksul tle >
26,5 umol/I;

— seerumi kreatiniini sisalduse suurenemine > 1,5 korra vorreldes
baasvaartusega, mis on teada voi arvatavasti tekkinud eelneva 7
paeva jooksul;

— diureesi vihenemine 6 tunni jooksul alla 0,5 ml/kg/t.

* Neerukahjustuse markerid: NGAL, KIM-1 ja IL-18 —

surrogaatmarkerid, ei ole laialdasel kasutusel
2012 KDIGO
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ANP ja diureetikumid, dopamiin

* Mitte kasutada diureetikume ANP preventsiooniks (IB)

e Mitte kasutada diureetikume ANP raviks v.a
hipervoleemia korral (2C)

* Ei soovitata madalas doosis dopamiini ANP
preventsiooniks voi raviks (1A)

2012 KDIGO
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ANP ja aminoglikosiidid

* Ei soovitata kasutada infektsioonide raviks aminoglikosiide, kui on
voimalik kasutada vahem nefrotoksilisi alternatiivseid ravimeid (2A).

* Stabiilses seisundis normaalse neerufunktsiooniga patsientidel
soovitatakse kasutada aminoglikosiide Ghekordse paevadoosina (2B)

* Soovitakse monitoorida amonoglikosiidide taset veres, kui ravimit on
kasutatud mitmekordse paevadoosina tle 24 tunni (1A)

* Soovitakse monitoorida amonoglikosiidide taset veres, kui ravimit on
kasutatud Uhekordse paevadoosina tle 48 tunni (2C)

2012 KDIGO

\GUSTg
Regionaahaigla




Kontrastaine ja ANP

*KA nefropaatia riskitegurid:

* eelnev neeruhqi%(us funktsiooni langusega, diabeet, hiipertensioon, krooniline
sidamepuudulikkus, vanem iga, hipervoleemia, ebastabiilne hemodiinaamika

* Soovitatakse
e kasutada voimalikku vaikseimat KA kogust

e kasutada iso-osmolaarset voi madal-osmolaarset KA mitte kdrge
osmolaarsusega KA (IB)

* i/vinfusiooni isotoonilise NaCl voi Na- bikarbonaadiga (IA)
* per os atsetuiltststeiini lisaks i/v infusioonile (2D)

 Eisoovitata

e kasutada hemodialtusi voi hemofiltratsiooni KA nefropaatia
profilaktikaks (2C)

2012 KDIGO
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Review: Contrast-induced Acute Kidney Injury
Comparison: N-Acstylcystsins and Sodium Bicarbonate versus N-Acetylcysteine

Outcome: Comntrast-induced Acute Kidney Injury by dafinition
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ANP pdhjustavad suhteliselt harva
esinevad haigused/pohjused

* Kiiresti progresseeruv glomerulonefriit

* Vaskuliidid — Wegeneri granulomatoos, Churg-Straussi siindroom,
mikroskoopiline poltangiit

* |Interstitsiaalne nefriit — toksilised ained, ravimid, infektsioonid —
Hantaviirus, Leptospiroos

e Mueloomtobi
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ANCA vaskuliidid ~ * Neerukaniustus-

* segmentaal-nekrotiseeruv glomerulonefriit

* Crescentic glomerulonefriit —

* Viikeste veresoonte kahjustusega kiirestiprogresseeruv glomerulonefriit

« Wegeneri granulomatoos * Hematuuria dusmorfsete erutrotsiutidega,
erutrotsutaarsed silindrid

* Proteinuuria, nefrootiline sindroom harva

e Churg-Straussi sundroom
* Mikroskoopiline poltangiit
« Henoch-Schénlein purpura * Kopsu-ulemiste hingamisteede kahjustus

* Krioglobulineemiline vaskuliit ¢ Sinusiit

Silmade kahjustus

* Keskmiste veresoonte * Maosooletrakti kahjustus
kahjustusega

* Polyarteritis nodosa

Liigesete haaratus
» Kesknarvislisteemi, perifeersete narvide kahjustus

* Nahakahjustus

\GUSTE
Regionaahaigla



Hanta viirusinfektsioon

* Ebaselge palavikuhaigus:

* Anamnees: maamaja, kainud maamajas nadalaid tagasi, kelder,
sugistood aias ...

* Kl. veri: trombotsutopeenia, leukotsttoos,

* Uriin: proteinuuria — 2-3g/606p -> vaheneb kiiresti, er-d, Lk-d

* Sekundaarne infektsioon, CRV tous, transaminaaside tous

* UHD: norm voi suuremad ja kohevamad neerud

* Neerupuudulikkus — tavaliselt tagasihoidlik, aga ka dialtGusi vajadus
* Neerudes tubulointerstitsiaalne kahjustus

* \VOib olla ka raske kulg! — taiskasvanutel raskem kui lastel
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Neeruarteri stenoos

e Stenoosi pohjus
e Aterosklerootiline ahenemine — 75-85%
* Fibfromuskulaarne displaasia
* Hemodiinaamiliselt oluline on arteri ahenemine 70-80%

Kahtlustada kui:
* RR tousu kiire progresseerumine, eriti peale ravi AKE-i voi ARB-ga
e Kreatiniini kiire tdus
AngioCT - tundlikkus 98%, spetsiifilisus 94%, kontrastaine kahjulik toime!

Ei ole kindlat eelistust revaskulariseerivate protseduuride ja medikamentoosse ravi
vahel

* Angioplastikat ja stentimist peaks kaaluma:
 Bilateraalne stenoos voi stenoos > 60%
* ja kaasneb kontrollimatu hipertensioon, voimalik age neerupuudulikkus
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Millega [dpetada?

* Kas tegemist on ikka ageda neerupuudulikkusega — pohjus?,
UHD - suured/vdiksed neerud jne.

e Kas on tegemist urotrakti obstruktsiooniga — UHD

e Kas tegemist voib olla suhteliselt harva esinevate
naiguste/pohjustega, nagu glomerulonefriit, vaskuliit,
interstitsiaalne nefriit, mueloomtobi — alati moelda, vajalik kiire
ravi, prognoos voib olla viga tosine

e Kas on vdimalik age vaskulaarne patoloogia — kliinik, angioCT —
KA risk! — ettevalmistus!

* Kas age neerupuudulikkus on interventsiooni voi ravi tusistus-
KA, aminogllikosiidid jt nefrotoksilised ravimid
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Tanan tahelepanu eest!
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