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Rekomendācijas 

 

par SARS-CoV-2 infekcijas un COVID-19 epidemioloģiju, diagnostiku, 

klīniskajām norisēm un komplikācijām tapušas Valsts pētījuma 

programmas "COVID-19 seku mazināšanai" projekta 

VPP-COVID-2020/1-0023 (turpmāk VPP) ietvaros. Rekomendācijas 

sākotnēji bija plānotas kā Vadlīnijas, tomēr darba gaitā un ierobežota 

izziņas materiāla ticamības apstākļos pasaulē, tika nolemts piešķirt tām 

rekomendējošu statusu un ilustrēt ar VPP pētījuma rezultātiem, kas tekstā 

izvietoti uz pelēka fona. 

 

 

 

Rekomendācijās ietvertais materiāls ir paredzēts visu specialitāšu 

ārstiem un vecāko kursu medicīnas studentiem. Ceram, ka tas būs 

noderīgs arī veselības aprūpes organizatoriem un plašam ārstniecības 

personu lokam. 
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Priekšvārds 

 

Rekomendācijas par SARS-CoV-2 infekcijas un COVID-19 epidemioloģiju, 

diagnostiku, klīniskām norisēm, komplikācijām un profilaksi tapušas bezprecedenta 

apstākļos, proti, kad minētās infekcijas klīniskie konteksti nav pietiekami zināmi 

nelielās pieredzes dēļ; apstākļos, kad nav ļoti efektīvu etioloģisku medikamentu,  

specifiskā profilakse jau ir uzsākta un cerības uz tās efektivitāti ir milzīgas. 

Tomēr, neskatoties uz minēto, ļoti svarīgi ir koncentrētā veidā dažādu 

specialitāšu kolēģiem ne tikai izklāstīt jau zināmo par COVID-19, tai skaitā klīniku un 

pieeju ārstēšanai, bet iezīmēt arī tuvākās nākotnes iespējas infekcijas iegrožošanas 

jomās. Tieši tādēļ Latvijā īstenojamās Valsts pētījumu programmas viens no 

uzdevumiem pētniekiem bija izveidot Vadlīnijas, kas būtu noderīgas dažādu 

specialitāšu ārstiem. Tai pat laikā kļuva saprotams, ka apstākļos, kad strauji mainās 

priekšstati un zināšanas par COVID-19, ārstiem un citiem veselības aprūpes 

speciālistiem nemitīgi jāseko jaunumiem profesionālajos informatīvajos avotos SARS-

CoV-2 sakarā un jārēķinās, ka dažas materiālā esošās atziņas vai ieteikumi, 

bagātinoties pieredzei un gūstot zinātniskus rezultātus, var mainīties. Tādēļ nolemts 

šo materiālu nosaukt par Rekomendācijām, kaut gan reizēm tekstā varētu parādīties 

vārds vadlīnijas, it īpaši vietās, kur izmantots citu valstu vadlīniju materiāls.  

Rekomendācijas ir tapušas kā infektologu un daudzu citu speciālistu kopdarbs, 

gan pētot situāciju, gan apkopojot to, gan strādājot Valsts pētījuma programmā un  

gūstot pieredzi, gan konsultējoties savā starpā. Šis darbs ir prasījis milzīgu 

ieguldījumu, analizējot esošos zinātniskos avotus un to patieso vērtību. To apliecina 

lielais izmantoto atsauču klāsts. Esam lepni, ka pētniecības materiāli ir noderīgi 

Rekomendācijām. 

Mums bija liels gods apvienot kolēģus šim nozīmīgajam darbam un gandarījums 

par kopīgi paveikto. Ceram, ka pēc pāris gadiem varēsim izveidot stabilas, no 

informācijas un ieteikumu viedokļa, Vadlīnijas, kurās zināmā būs daudz vairāk kā 

nezināmā. 

 

Ar cieņu 

RSU profesore  Ludmila Vīksna              LU asociētā profesore Ieva Tolmane 
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Saīsinājumi 

ACE2 Angiotenzīna konvertējošais enzīms 2  

AIH Autoimūns hepatīts  

ALAT Alanīnaminotransferāze 

ALS Advanced life support/paplašinātā kardiopulmonālā 
reanimācija 

ANCA asociēti vaskulīti 

ANM Akūta nieru mazspēja 

anti-HBc, anti-HBs Antivielas pret B hepatīta serdes antigēnu, antivielas pret B 
hepatīta virsmas antigēnu 

anti-HCV Antivielas pret C hepatītu 

APTL Aktivētais parciālais trombīna laiks 

ARB Acidorezistentās baktērijas 

ARDS Akūts respirators distresa sindroms  

ART Antiretrovirāla terapija  

ARVI Akūta respiratora vīrusu infekcija 

ASAT Aspartātaminotransferāze 

Asoc.prof.  Asociētais profesors 

ASV Amerikas Savienotās valstis 

ATF Adenozīntrifosforskābe 

AV Antivielas 

BA Bronhiālā astma 

beta-HCG  Beta horiongonadotropīns 

BMC Latvijas Biomedicīnas pētījumu un studiju centrs 

BNP B tipa nātrijurētiskais peptīds 

bSMAM Bioloģiskie slimību modificējošie antireimatiskie 
medikamenti 

CCL2, CCL3, 
CXCL10 

Hemokīni 

CCP COVID-19 convalescent plasma  

CD Cukura diabēts 

CD4+ T limfocīti jeb līdzētājšūnas  

CD8+ T limfocīti jeb galētājšūnas 

CDC Slimību kontroles un profilakses centrs 

CEN Eiropas Standartizācijas iestādes  

CIA Chemiluminescent immunoassay 
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CK18 Citokeratīns18 

cm centimetri 

cmH2O Ūdens staba centimetrs 

CMV Citomegalovīruss 

CNI Kalcineirīna inhibītori 

CNS Centrālā nervu sistēma 

COVID-19  2019. gada ar koronavīrusu saistītā saslimšana/Corona 
VIrus Disease 2019 

CPAP Pozitīvais elpošanas spiediens 

CRO/ CRP C-reaktīvais olbaltums  

d Dienas 

DAB Difūzs alveolārs bojājums  

DIC sindroms Disseminētās intravazālās koagulācijas sindroms 

DNS Dezoksiribonukleīnskābe 

Doc. Docents 

DT/ CT Datortomogrāfija/kompjūtertomogrāfija 

DWI, FLAIR un SWI Diffusion-weighted imaging, Fluid attenuated inversion 
recovery, Susceptibility weighted imaging 

EASL Eiropas aknu slimību pētnieku asociācija 

EBA Eiropas asins alianse  

ECDC Eiropas slimību kontroles centrs 

ECMO Ekstrakorporālā membrānu oksigenācija 

EEZ Eiropas ekonomikas zona 

EGR Eritrocītu grimšanas ātrums 

EhoKG Ehokardiogramma 

EKG Elektrokardiogramma 

ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay 

EMA Eiropas Zāļu aģentūra  

ES Eiropas Savienība 

EULAR Eiropas pretreimatisma līga/European league against 
rheumatism 

FEV1 1. sekundes izelpas tilpums 

FFP2 Respiratora filtrācijas efektivtāte 94% 

FiO2 Ieelpotā skābekļa frakcija 

g Grami 

GFĀ Glomeruļu filtrācijas ātrums 
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GGT Gamma glutamiltranspeptidāze 

GI Gastrointestināls 

GK Glikokortikoīdi 

h Stunda 

HA Hialuronskābe 

HBs ag B hepatīta vīrusa virsmas antigēns 

HBV Hronisks B vīrushepatīts 

HIV Cilvēka imūndeficīta vīruss 

HLA Gēni, no angļu val.  Human Leucocyte Antigen 

HNS Hroniskas nieru slimības  

HOPS Hroniska obstruktīva plaušu slimība  

Hv Haunsfilda vienība – rentgenstarojuma blīvuma relatīvais 
rādītājs 

i/v  Intravenozi 

IAL Individuālie aizsardzības līdzekļi 

ICHD Starptautiskā galvassāpju iemeslu klasifikācija 

IFN-α un IFN-β I tipa interferoni  

IgM, IgG, IgA Antivielas 

IL-1β, IL-2, IL-6, IL-
8, IL-18, TNF-α, GM-
CSF, MIP-1, IFN-α, 
TNF-α, IFN-γ, IP-10, 
IL-1 

Citokīni 

INR International normalized ratio (INR atbilst pacienta 
recēšanas laika attiecība pret vidējo normālo recēšanas 
laiku, kas kāpināts ar ISI (international sensivity index) 
lielumu 

IQR Mediāna  

ITN vai IT Intensīvās terapijas nodaļas  

IZS Iekaisīgas zarnu slimības 

JIA Juvenils idiopātisks artrīts 

k/v  Kontrastviela 

KFK Kreatīnfosfokināze 

kg/m2 Kilogrami uz kvadrātmetru 

KPR Kardiopulmonālā reanimācija 

ksSMAM Konvencionālie sintētiskie slimību modificējošie 
antireimatiskie medikamenti 

ĶMI Ķermeņa masas indekss 
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LDH Laktātdehidrogenāze  

LGDSA Latvijas Ginekologu un dzemdību speciālistu asociācija 

LZA Latvijas zinātņu akadēmija 

LU Latvijas Universitāte 

m Metri 

MAP Vidējais arteriālais asinsspiediens  

mcg/L Mikrogrami litrā 

mcg/mL Mikrogrami mililitrā 

MERS Middle East respiratory syndrome/Vidējo Austrumu 
respiratorais sindroms 

MERS-CoV  Koronavīruss, kas izraisa Vidējo Austrumu respiratoro 
sindromu 

MHC Galvenais Audu Saderības kompleksa gēns (angļu val. – 
Major Hystocompatibility Complex) 

mg Miligrami 

mg/L Miligrami litrā 

min Minūte 

MIS Multisistēmisks iekaisuma sindroms  

MK Ministru kabinets 

MKA Monoklonālas antivielas 

ml Mililitri 

ml/kg  Mililitri kilogramā 

ml/min  Mililitri minūtē 

mm3 Kubikmilimetri 

MMH Mazmolekulāri heparīni  

mmHg Milimetri dzīvsudraba staba 

mmol/mol Milimols uz molu 

MODS Multiorgānu disfunkcijas sindroms 

MPV Mehāniskā plaušu ventilācija 

MR Magnētiskā rezonanse 

MRSA Meticilīnrezistentais staphylococcus aureus 

MSCT Multislāņu kompjūtertomogrāfija 

msSMAM Mērķa sintētiskie slimību modificējošie antireimatiskie 
medikamenti 

mTOR inhibitori Medikamentu klase, kas nomāc mTOR receptorus 

N95 Respiratora filtrācijas efektivitāte 95% 

NAT Nieru aizstājterapija  
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ng/mL Nanogrami mililitrā 

nm Nanometri 

NMPD Neatliekamās medicīniskās palīdzības dienests 

NMPUK Neatliekamās medicīnas un pacientu uzņemšanas klīnika   

non-RCT Nerandomizēti pētījumi  

Nr. Numurs 

NSPL Nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi 

oksiHb Oksigenētais hemoglobīns 

P/F  PaO2/FIO2 – hipoksēmijas klīniskais indekss 

p/o  Perorāli 

PaO2/FiO2  Skābekļa parciāla spiediena asinīs attiecība pret 
frakcionēto izelpoto skābekli 

PATE Plaušu artērijas trombembolija 

PEEP Pozitīvais izelpas beigu spiediens 

pH Skaitlis, kas raksturo ūdeņraža jonu koncentrāciju šķīdumā. 
pH ir ūdeņraža jonu aktivitātes negatīvais logaritms, kas 
raksturo skābumu un bāziskumu 

PĶR RL Polimerāzes ķēdes reakcija reālajā laikā 

PRES Posterior reversible encephalopathy syndrome 

Prof. Profesors 

PsA Psoriātisks artrīts 

PT Protrombīna laiks 

PTT Parciālais tromboplastīna laiks 

PVO/ WHO Pasaules Veselības Organizācija/World Health 
organization 

QT QT intervāls 

RA Reimatoīds artrīts 

RAA Renīna-angiotenzīna-aldosterona sistēma  

RAKUS SIA "Rīgas Austrumu klīniskā universitātes slimnīca" 

RBD Receptor-binding domain/vīrusa proteīnu receptori 

RF Reimatoīdais faktors 

RMS Reimatiskās un muskuloskeletālās slimības 

RNS Ribonukleīnskābe 

RO Vidējais pacientu skaits, ko inficē viens infekciozs indivīds  

RS Reimatiskās slimības  

RSU Rīgas Stradiņa universitāte 

RSV Respiratori sincitiālais vīruss 



15 

Rtg Rentgens 

SARI Smaga akūta respiratora infekcija/Severe acute respiratory 
illness 

SARS Smags akūts respiratorais sidroms/Severe acute 
respiratory syndrome 

SARS-CoV  Koronavīruss, kas izraisa smagu akūtu respiratoro 
sindromu 

SARS-CoV-2  Smaga akūta respiratorā sindroma koronavīruss 2/severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2 

SGLT2 Medikamentu klase, ko lieto cukura diabēta ārstēšanai 

skat. Skatīt 

SMARM Slimību modificējošie antireimatiskie medikamenti 

SPA Aksiāla spondiloartropātija 

SpO2 Skābekļa saturs – skābekļa saturošs hemoglobīns pret 
kopējo hemoglobīnu asinīs 

SS Sjögren sindroms 

SSc Sistēmiskā skleroze 

SSV Sistēmiskā sarkanā vilkēde 

ST ST segments elektrokardiogrammā 

SWE Šķērsviļnu elastogrāfija aknām 

TB Tuberkuloze 

TMPRSS2 2. tipa transmembrānas serīna proteāze/Type 2 
Transmembrane Serine Protease 

T-spot  Sensibilizēto limfocītu tests 

TT Trombīna laiks 

TV Televīzija 

Tx Transplantācija 

USG/ US Ultrasonogrāfija/Ultrasonoskopija 

V/L Vienības litrā 

VPP Valsts pētījuma programma 

vs Pret 

VTE Venoza trombembolija  

VV  Veno-venozais 

x/min Reizes minūtē 

µg/ml  Mikrogrami mililitrā 

µM/L Mikromoli litrā 
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1. Ievads 

 

Koronavīrusi (Coronaviridae, Coronavirus) ir nozīmīgi, plaši izplatīti patogēni, 

kas inficē zīdītājus, tai skaitā cilvēkus, putnus un, iespējams, citus dzīvniekus.  

Šī vīrusa kontakts ar cilvēkiem ir jau kopš 1965. gada, kad D.Tyrrell un M.Bynoe 

konstatēja to pacientiem ar akūtu respiratoru infekciju, un 1967. gadā K.McIntosh 

izdalīja koronavīrusu no trahejas materiāla kultūras [487, 488, 489].  

Savukārt būtisku nozīmi cilvēku veselībā koronavīrusi guva 21. gadsimtā, par 

to liecina fakts, ka pārdzīvojam jau trešo šīs dzimtas vīrusu ierosinātu epidēmiju, turklāt 

izplatības ziņā, pēdējā ir visļaunākā gan saslimušo cilvēku skaita un upuru ziņā, gan 

ietekmes ziņā uz pasaules ekonomiku.  

Minētie apstākļi izskaidro, kādēļ tieši jaunā jeb SARS-CoV-2 vīrusa un tā 

izraisītās slimības izpētei pievērsušies zinātnieki praktiski visā pasaulē.  

Neskatoties uz lielo un reizēm pretrunīgo zinātnisko publikāciju klāstu, 

jāsamierinās ar to, ka joprojām ir daudz nezināmā, kaut gan daži pēdējie mēneši 

snieguši daudz vērtīgu faktu, tai skaitā, VPP ietvaros. Pateicoties spraigiem un 

daudzpusīgiem pētījumiem ir pilnveidojusies diagnostika, ir labāk saprotama slimības 

patoģenēze, noskaidrots patoloģiju raksturs atsevišķos iesaistītos orgānos, kas ļauj 

pamatotāk izvēlēties terapiju.  

Tālāk pievērsīsimies definīcijām slimības sakarā, lai nodrošinātu vienotu pieeju 

un izpratni Rekomendācijām. 

 

Sadaļa “Definīcijas un terminoloģija” ir izveidota, lai saistībā ar jauno slimību 

mūsu izpratne par nosaukumiem, saīsinājumiem, definīcijām, apzīmējumiem utt. būtu 

visiem vienāda, lai nebūtu atšķirību nosaukumiem par vienu un to pašu situāciju vai 

faktu. 
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2. Definīcijas un terminoloģija 

 

SARS-CoV-2  

abreviatūras atšifrējumi:  

 latviešu valodā – smaga akūta respiratorā sindroma koronavīruss 2 

 angļu valodā – severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

 

SARS-CoV-2 

ir vīruss, kas ierosina slimību ar nosaukumu COVID-19. 

Sarunvalodā ierosinātāju SARS-CoV-2 mēdz dēvēt arī par jauno koronavīrusu vai 

Uhaņas (Vuhaņas) vīrusu.  

COVID-19 –nosaukums veidojies no angļu valodas šādi: COrona VIrus Disease 2019 

 

 

COVID-19 gadījuma definīcijas 

 

I. Eiropas slimību profilakses un kontroles centra (ECDC) 2019. gada 

koronavīrusa slimības (COVID-19) gadījuma definīcija (aktualizēta 2020. gada 

3. decembrī1) 

 

Klīniskie kritēriji [1]: 

Jebkura persona, kurai ir vismaz viens no šiem simptomiem: 

- klepus, drudzis, elpas trūkums, pēkšņa anosmija, ageizijas vai disgeizijas 

parādīšanās. 

Radioloģiskie kritēriji: 

- radioloģiskie pierādījumi, kas liecina par bojājumiem, kas ir saderīgi ar COVID-19. 

Laboratorijas kritēriji [2]: 

- SARS-CoV-2 nukleīnskābes vai antigēna noteikšana klīniskajā paraugā. 

Epidemioloģiskie kritēriji: 

Vismaz viena no šīm divām epidemioloģiskajām saiknēm: 

- tuvs kontakts [3] ar apstiprinātu COVID-19 gadījumu 14 dienas pirms simptomu 

parādīšanās; 

                                            
1 Case definition for coronavirus disease (COVID-19), as of 3 December 2020, 
https://www.ecdc.europa.eu/en/covid-19/surveillance/case-definition  

https://www.ecdc.europa.eu/en/covid-19/surveillance/case-definition
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- 14 dienu laikā pirms simptomu parādīšanās saslimušais bijis pacients vai 

darbinieks stacionārajā ārstniecības iestādē, sociālās aprūpes iestādē vai 

patversmē, kur it apstiprināta COVID-19 izplatīšanās. 

 

COVID-19 gadījumu klasifikācija 

 

A. Iespējamais gadījums 

Jebkura persona, kas atbilst klīniskajiem kritērijiem 

B. Varbūtējais gadījums 

Jebkura persona, kas atbilst klīniskajiem kritērijiem ar epidemioloģisku saikni 

VAI 

Jebkura persona, kas atbilst radioloģiskas diagnostikas kritērijiem 

C. Apstiprinātais gadījums 

Jebkura persona, kas atbilst laboratorijas kritērijam. 

 

Piezīmes: 

[1] Papildu mazāk specifiski simptomi var būt galvassāpes, drebuļi, muskuļu sāpes, 

nogurums, vemšana un/vai caureja. 

[2] Papildu norādījumus par laboratorijas jautājumiem skatiet vietnēs.2,3,4,5,6 

 

 

 

 

 

 

 

                                            
2 SIA "Rīgas Austrumu klīniskās universitātes slimnīcas" Nacionālās references laboratorijas materiālos 
par jaunā koronavīrusa SARS-CoV-2 infekcijas diagnostiku:  
http://www.aslimnica.lv/lv/saturs/nacionala-mikrobiologijas-references-laboratorija  
3 Laboratory support for COVID-19 in the EU/EEA: http://www.ecdc europa eu/en/novel-
coronavirus/laboratory-support  
4 Options for the use or rapid antigen tests for COVID-19 in the EU/EEA and the UK: https://www.ecdc 
europa eu/en/publications-data/options-use-rapid-antigen-tests-covid-19-eueca-and-uk  
5 Valsts apmaksātas Covid-19 analīzes - kam tās veic un kā jārīkojas: https://www.spkc.gov.lv/lv/valsts-
apmaksatas-covid-19-analizes-kam-tas-veic-un-ka-jarikojas  
6 Izolācijas un mājas karantīnas izbeigšana Covid-19 infekcijas gadījumā: 
https://www.spkc.gov.lv/lv/arsta-lemuma-pienemsanas-algoritms-covid-19-pacienta-izolacijas-
partrauksanu  

http://www.aslimnica.lv/lv/saturs/nacionala-mikrobiologijas-references-laboratorija
http://www.ecdc/
https://www.ecdc/
https://www.spkc.gov.lv/lv/valsts-apmaksatas-covid-19-analizes-kam-tas-veic-un-ka-jarikojas
https://www.spkc.gov.lv/lv/valsts-apmaksatas-covid-19-analizes-kam-tas-veic-un-ka-jarikojas
https://www.spkc.gov.lv/lv/arsta-lemuma-pienemsanas-algoritms-covid-19-pacienta-izolacijas-partrauksanu
https://www.spkc.gov.lv/lv/arsta-lemuma-pienemsanas-algoritms-covid-19-pacienta-izolacijas-partrauksanu
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II. Pasaules Veselības Organizācijas (PVO) noteiktā 

COVID-19 gadījuma definīcija (07.08.2020.) 

 

1. Aizdomīgs COVID-19 gadījums 

A. Persona, kas atbilst klīniskiem UN epidemioloģiskiem kritērijiem: 

Klīniskie kritēriji: 

Akūts sākums ar drudzi UN klepu 
vai 

Akūts sākums ar VISMAZ 3 no sekojošiem simptomiem:  

drudzis, klepus, nespēks, galvassāpes, miaļģijas, sāpes kaklā, aizlikts deguns, elpas 

trūkums, slikta apetīte/ slikta dūša/ vemšana, caureja, apziņas traucējumi 

un 

Epidemioloģiskie kritēriji: 

Dzīve vai darbs augstas vīrusa transmisijas riska zonā (kopīga dzīvojamā telpa, 

nometne, īslaicīgas izmitināšanas iestāde) 14 dienu laikā pirms simptomu 

parādīšanās 

vai 
Uzturēšanās vai ceļojums uz vietu, kur infekcija izplatās sabiedrībā 14 dienu laikā 

pirms simptomu parādīšanās 

vai 
Darbs veselības aprūpes sistēmā 14 dienu laikā pirms simptomu parādīšanās 

 

B. Persona ar smagu akūtu respiratoru slimību (SARI, severe acute respiratory illness: 

akūta respiratora infekcija ar paaugstinātu temperatūru ≥ 38˚C un klepu, kas 

sākusies pēdējo 10 dienu laikā un ir nepieciešama hospitalizācija). 

 

2. Iespējams COVID-19 gadījums 

 
A. Pacients ar klīniskiem kritērijiem (skat. iepriekš) UN ir bijis kontaktā ar iespējamu 

vai apstiprinātu gadījumu (skat. tālāk), vai epidemioloģiski saistīts ar cilvēku grupu, 

kur ir bijis vismaz 1 apstiprināts gadījums. 

B. Aizdomīgs gadījums, ja krūšu kurvja izmeklējumā ir COVID-19 pazīmes. 

C. Persona ar nesenu ožas vai garšas zudumu bez cita iemesla. 

D. Respiratora distresa sindroma izraisīta nāve, bez cita zināma iemesla UN bijis 

kontaktā ar iespējamu vai apstiprinātu gadījumu, vai epidemioloģiski saistīts ar 

cilvēku grupu, kur ir bijis vismaz 1 apstiprināts gadījums. 
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3. Apstiprināts COVID-19 gadījums 

Persona ar laboratoriski apstiprinātu COVID-19 infekciju neatkarīgi no klīniskās 

simptomātikas. 

 

Nāves gadījumu no COVID-19 definīcija epidemioloģiskās uzraudzības mērķiem 

noteikta PVO metodiskajās rekomendācijās. "International guidelines for certification 

and classification (coding) of Covid-19 as sause of death" Based on ICD. (pielikums 

nr. 11) 

 

Terminoloģija 

 
Akūts respirators distresa sindroms (ARDS): 

stāvoklis, kad plaušu alveolās uzkrājas sekrēts, kas neļauj plaušām izmantot 

pietiekamu gaisa daudzumu, līdz ar to asinīs samazinās skābekļa saturācija. Šāds 

stāvoklis bieži ir fatāls. 

Asimptomātiska COVID-19 infekcija: 

COVID-19 infekcija ir apstiprināta, bet netiek novēroti slimības simptomi – nav klepus, 

drudzis, sāpes kaklā, elpas trūkums, sāpes ķermenī. Rekomendē – neveikt COVID-19 

testu, ja nav klīnisko simptomu, jo pastāv viltus negatīva rezultāta risks. 

Fiziska distancēšanās: 

lielāka attāluma nodrošināšana starp cilvēkiem, lai ierobežotu tiešu kontaktu. 

Rekomendē ievērot vismaz 2 m distanci. 

IAL (individuālie aizsardzības līdzekļi): 

speciāls apģērbs un citi aizsarglīdzekļi, kas pasargā veselības aprūpes speciālistus no 

infekciju slimības, kuras tiek nodotas tieša kontakta vai gaisa pilienu ceļā. IAL pasargā 

dažādas ķermeņa daļas, ieskaitot degunu, acis, muti, rokas, kājas. N95 vai FFP2 ir 

pietiekami, lai pasargātu personālu, kontaktējot ar COVID-19 pacientu. 

Inficēta persona: 

jebkurš cilvēks, kuram ir apstiprināts SARS-CoV-2. 

Kontaktu izsekošana: 

to personu identificēšana un uzraudzība, kas bijuši kontaktā ar inficētu personu. 

COVID-19 gadījumā uzraudzība nozīmē kontaktpersonas karantīna.  

Mirstības rādītājs: 

attiecība – mirušo skaits pret diagnosticēto/apstiprināto gadījumu skaitu. 

Pašizolācija: nekontaktēšanās ar citām personām. 
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Pozitīvo gadījumu īpatsvars pret testēto skaitu. Uzskata, ja pozitīvie testi pārsniedz 

4% robežu, slimība valstī izplatās strauji un nekontrolēti.  

Presimptomātisks: inficēta persona, kurai vēl nav klīniskie slimības simptomi. 

 

RO: 

vidējais pacientu skaits, ko inficē viens infekciozs indivīds (viens pacients), Ja  

RO > 1, inficēto skaits visticamāk pieaugs eksponenciāli un attīstīsies epidēmija. Ja 

RO < 1, uzliesmojums apsīks pats no sevis. RO skaitlis viens pats nenosaka 

epidēmijas attīstību, tomēr tas ir kā brīdinājuma signāls, ka var attīstīties epidēmija vai 

pandēmija.  

Majumder un Mandl 2020. gada 23. janvārī pirmie publicēja RO skaitli saistībā ar 

SARS-CoV-2 izplatību, ko aprēķināja, izmantojot matemātisku modeli, balstoties uz 

pieejamajiem pieaugošajiem saslimstības datiem, kā arī jau zināmo infekcijas 

izplatību, kas tika agrāk pētīta MERS gadījumā. Publicētais RO bija 2,5, kas ir 

ievērojami augstāks, salīdzinot ar MERS, bet līdzīgs ar cita koronavīrusa RO – SARS, 

kas izraisīja epidēmiju 2003. gadā. Turpmākās nedēļas laikā tika publicēti vēl  

5 zinātnieku grupu aprēķinātie RO, kas visi bija robežās no 1-4, atkarībā no izmantotās 

matemātiskās metodes, bet neviens nebija zem 1.  

Super-sprederis (superizplatītājs): izteikti infekciozs pacients, kurš, daudz 

kontaktējoties, var izplatīt infekciju lielam veselu personu skaitam. Ir minējumi, ka 

~10% inficēto pacientu rada ap 80% jaunu infekcijas gadījumu. 

Transmisija starp personām: vīrusa pārnese starp cilvēkiem. 

 

PVO mājaslapa, kur pieejama informācija par COVID-19 definīcijām: 

https://www.who.int/publications/i/item/WHO-2019-nCoV-

Surveillance_Case_Definition-2020.1 

 

3. Etioloģija 

 

Koronavīrusi ir lielas vīrusu dzimtas pārstāvji, kas var izraisīt dažāda smaguma 

pakāpes slimības, sākot no vieglas saaukstēšanās, līdz smagam akūtam respiratoram 

sindromam SARS (severe acute respiratory syndrome) un Tuvo Austrumu respiratoro 

sindromu MERS (Middle East respiratory syndrome), kā arī citas elpceļu slimības. 

Koronavīrusi CoV izplatās cilvēku un dzīvnieku vidū – zoonotiska pārnese. Nosaukums 

https://www.who.int/publications/i/item/WHO-2019-nCoV-Surveillance_Case_Definition-2020.1
https://www.who.int/publications/i/item/WHO-2019-nCoV-Surveillance_Case_Definition-2020.1
https://www.who.int/emergencies/mers-cov/en/
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radies no vārda “corona” – latīniski – kronis, kas atbilst vīrusa izskatam 

elektronmikroskopā. 

Ir zināms, ka koronavīrusi ir nozīmīgi cilvēku un dzīvnieku patogēni. 

2019. gada nogalē tika identificēts jauns koronavīruss, kuru saistīja ar 

pneimoniju gadījumiem Uhaņas (Vuhaņas) pilsētā, kas atrodas Ķīnas Hubei provincē. 

Šis vīruss negaidīti strauji izplatījās, izraisot epidēmiju Ķīnā un pēc tam izplatoties pa 

visu pasauli. 

Koronavīrusi ir lieli, apvalkoti vienpavediena RNS vīrusi, kas inficē ne tikai 

cilvēkus, bet arī dažādus dzīvniekus, piemēram, suņus, kaķus, liellopus, cūkas, putnus 

u.c. Šis koronavīruss, kā jau minēts, ir apaļš un liels – 60-140 nm ar izteiktiem 9-12 nm 

gariem pīķiem, kas kopumā atgādina sauli ar stariem vai kroni, kas arī ir bijis iemesls 

vīrusa nosaukumam. Parasti koronavīrusi cilvēkiem izraisa vieglas respiratoras 

saslimšanas, piemēram, rinītu. 

Pilna genoma sekvencēšana un filoģenētiskā analīze norāda, ka šis ir beta-

koronavīruss, kas ir līdzīgs SARS ierosinošam vīrusam, kā arī vairākiem citiem 

koronavīrusiem. Minētais ir trešais konstatētais koronavīruss pēdējo 20 gadu laikā, kas 

cilvēkiem var izraisīt smagu respiratoru saslimšanu. Vīrusa pilnais nosaukums ir 

SARS-CoV-2 (no angļu valodas Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2, 

kas latviskojot nozīmē “smagu akūtu respiratoro slimību izraisošais vīruss 2) [1]. 

Mazāk līdzīgs, bet arī beta-koronavīruss ir MERS [2, 3]. Ģenētiski tuvāks SARS-CoV-2 

ir diviem sikspārņu koronavīrusiem un šobrīd uzskata, ka sikspārņi varētu būt primārais 

vīrusa avots. Šobrīd nav arī zināms, vai COVID-19 izraisošais vīruss tika pārnests no 

sikspārņa cilvēkam tiešā ceļā vai ir cits pārnešanas veids. Pieļauj, ka pārnešanā  ir 

bijuši iesaistīti arī starpsaimnieki, piemēram, bruņneši [4]. 

Lai iekļūtu šūnā, SARS-CoV-2 izmanto tādu pašu mehānismu kā SARS-CoV, 

proti, angiotenzīnu konvertējošo enzīmu 2 (ACE2) [5], kā arī nozīmīga varētu būt šūnu 

proteāze TMPRSS2 (no angļu valodas Type 2 Transmembrane Serine Protease) [6]. 

Pēc inficēšanas SARS-CoV-2, ar vīrusa strukturālā pīķa palīdzību piesaistās ACE2 

receptoriem (visbiežāk epitēlijšūnām degunā un bronhos, kā arī plaušās). TMPRSS2, 

kas atrodas saimniekorganisma šūnās, palīdz vīrusam iekļūt šūnā, šķeļot ACE2 un 

aktivējot SARS-CoV-2 S proteīnu. Viens no iemesliem, kas varētu noteikt slimības 

smagumu, ir tas, ka ACE2 un TMPRSS2 lielā daudzumā tiek ekspresēti II tipa 

alveolārajās epitēlijšūnās [7]. 
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2020. gada februārī Pasaules Veselības organizācija šai infekcijas slimībai deva 

nosaukumu COVID-19, kas ir akronīms no angļu valodas Coronavirus Disease of 

2019 ( latviskojot “2019. gada ar koronavīrusu saistītā saslimšana” ). 

 

SARS-CoV-2 shematiskā struktūra 

 

Attēls adaptēts no: Insights into SARS-CoV-2 genome, structure, evolution, pathogenesis and 
therapies: Structural genomics approach [8] 

 

Vīrusam replicējoties vai veidojot savas kopijas, tas mēdz nedaudz mainīties. 

Šīs izmaiņas jeb mutācijas ir skārušas arī SARS-CoV-2. Izrādās, ka šis vīruss mainās 

lēnāk par citiem vīrusiem, piemēram, HIV vai gripas. Jo vairāk/ ilgāk vīrusi cirkulē, jo 

būtiskāk tie var mainīties ar mērķi piemēroties apkārtējai videi. Reizēm mainās vīrusa 

īpašības, ietekmējot pārneses mehānismu, piemēram, paātrinot izplatību.  

PVO seko SARS-CoV-2 izmaiņām un regulāri informē par konstatēto 

www.who.int.  

Biomedicīnas centrā Latvijā ir konstatēts Latvijai specifisks variants ar 17 

mutācijām, kas sastopamas 20% no Biomedicīnas pētījumu un studiju centrā 

testētajiem paraugiem. www.lsm.lv 27.01.2021. 

 

 

http://www.who.int/
http://www.lsm.lv/
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4. Epidemioloģija 

 

SARS-CoV-2 izplatības izpēte uzsākta 2019. gada pēdējās dienās. Kopš 

pirmajiem reģistrētajiem saslimšanas gadījumiem Uhaņas (Vuhaņas) provincē, Ķīnā, 

saslimšanas gadījumi reģistrēti visos kontinentos, izņemot Antarktīdu, kopā šobrīd 

vairāk kā 200 valstīs un teritorijās [9].  

Pasaules Veselības organizācija (PVO) 2020. gada 30. janvārī paziņoja, ka 

COVID-19 infekcija ir sasniegusi pandēmijas līmeni [9].  

Līdz 2020. gada beigām pasaulē inficēšanās ar jauno koronavīrusu konstatēta 

vairāk nekā 84 miljoniem cilvēku, no kuriem vairāk par 1,8 miljoni miruši. 

Dati iegūti, apkopojot pasaules valstu oficiālo institūciju un Pasaules Veselības 

organizācijas datus. Taču patiesais inficēto skaits, domājams, ir lielāks, jo daudzās 

valstīs testi tiek veikti tikai cilvēkiem ar COVID-19 raksturīgajiem simptomiem un 

vissmagākajos saslimšanas gadījumos. 

Vairums saslimušo ir pieaugušie vecumā virs 30 gadiem [9, 10], turklāt 

saslimstība pieaug, pieaugot vecumam, kā arī pieaug slimības smagums un mirstība 

[1, 10-12]. Pēc PVO datiem vecuma grupā no 25 līdz 64 gadiem bija visvairāk inficēto 

- 64% no visiem ar SARS-CoV-2 inficētajiem [9]. Bērnu un pusaudžu inficētība svārstās 

robežās no 1% līdz 3% [13]. Eiropā kopš pandēmijas sākuma tika hospitalizēti 22% 

pacienti (atšķirības starp valstīm: 3-63%), no tiem 9% (atšķirības starp valstīm: 0-62%) 

bija nepieciešama ārstēšanās intensīvās terapijas nodaļās (ITN) vai skābekļa atbalsts 

[14]. Pandēmijas sākuma posmā hospitalizēto pacientu vidējais vecums pēc 

Apvienotās Karalistes pētījuma datiem bija 72 gadi [12]. 

Mirstība no COVID-19 pasaulē kopš pandēmijas sākuma ir 3,01%, Eiropā – 

5,9% no visiem inficētajiem [14], turklāt vecuma grupā virs 75 gadiem tiek novērota 

visaugstākā mirstība - 48% no visiem no COVID-19 infekcijas mirušajiem [9]. 

Kopš 2020. gada jūnija jau vērojamas izmaiņas inficēto vecuma grupās, 

pieaugot vīrusa transmisijai gados jaunu cilvēku starpā. Pēc CDC datiem 2020. gada 

jūnija-augusta mēnešos COVID-19 incidence bija lielāka vecuma grupā no 20-29 

gadiem, sasniedzot vairāk nekā 20% no visiem inficēšanās gadījumiem [11]. 

Jāpiebilst, ka šie dati ir mainīgi un atkarīgi no daudziem faktoriem.   

Latvijā pirmais ar SARS-CoV-2 vīrusu inficētais gadījums konstatēts 

03.03.2020, kopā Latvijā līdz 2020. gada beigām saslimuši vairā kā 40 tūkstoši cilvēku, 

miruši vairāk kā 650 pacienti [15].  
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SARS-CoV-2 transmisija 

Epidemioloģiskie dati liecina, ka pilieni, kas izdalās no augšējiem elpošanas 

ceļiem, arī sarunas, klepus vai šķaudīšanas laikā, var nonākt cita cilvēka elpceļos, līdz 

ar to gaisa - pilienu ceļš ir visizplatītākais apskatāmās infekcijas pārnešanas veids. 

Ilgstoša inficētas personas klātbūtne līdz aptuveni 2 metru attālumam vismaz 15 

minūtes ir saistīta ar augstāku pārnešanas risku [16]. Pārnešana var notikt arī aerogēni 

ar aerosoliem, kas ir mazāki pilieni, kas ilgstoši noturas gaisā. Taču nav pierādīts, ka 

tas ir nozīmīgs inficēšanās veids cilvēkam [17, 18]. Aerosolu veidošanās fizioloģiskos 

stāvokļos, piemēram, klepus laikā, vai nukleīnskābes noteikšana gaisā nenozīmē, ka 

mazās gaisā esošās daļiņas ir infekciozas [19].  

Pieskaršanās virsmai, uz kuras atrodas vīruss, ir vēl viens iespējamais, bet 

būtiski mazāk bīstamāks pārnešanas veids. 

SARS-CoV-2 izplatīšanās klīnisko nozīmi no virsmām ir grūti interpretēt, nezinot 

minimālo vīrusa daļiņu devu, kas var izraisīt infekciju. Ir informācija, ka uz 

necaurlaidīgām virsmām, piemēram, nerūsējošā tērauda un plastmasas, vīrusu slodze 

saglabājas augstākā līmenī nekā caurlaidīgās virsmās, piemēram, kartonā [20]. Uz 

vīrusa necaurlaidīgām virsmām vīruss ir identificēts 3 līdz 4 dienas [20]. Daži autori 

norāda, ka uz virsmām vīrusa daudzums samazinās ātri – 48 līdz 72 stundu laikā. Lai 

gan vīrusa atklāšana uz virsmām pastiprina infekcijas izplatīšanās iespēju, tomēr gaisa 

pilienu ceļš tuva kontakta laikā joprojām ir galvenais pārnešanas veids [20]. 
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Vīrusu slodze augšējos elpošanas ceļos sasniedz maksimumu klīnisko 

simptomu parādīšanās brīdī, bet vīrusu izdalīšanās sākas aptuveni 2 līdz 3 dienas 

pirms simptomu parādīšanās [21]. Asimptomātiski un presimptomātiski cilvēki var būt 

infekciozi [22, 23], kaut gan īslaicīgā kontaktā ar asimptomātisku pacientu inficēšanās 

iespēja ir maza [16]. Ir ziņojumi par presimptomātisku transmisiju pacientu grupās, kur 

bija ciešs kontakts (piemēram, baznīcās vai dziedāšanas nodarbībās), apmēram 1 līdz 

3 dienas pirms pacienta sākotnējo simptomu parādīšanās [22]. 

Lai gan vīrusa nukleīnskābi rīkles iztriepēs var noteikt līdz 6 nedēļām pēc 

slimības sākuma, vairāki pētījumi liecina, ka vīrusu kultūras 8 dienas pēc simptomu 

parādīšanās parasti ir negatīvas attiecībā uz SARS-CoV-2 [21, 24, 25]. Tas liecina, ka 

indivīdus var atbrīvot no izolācijas, pamatojoties uz to, ka klīnisko simptomu vairs nav. 

ASV Slimību kontroles un profilakses centrs iesaka izolēt pacientus vismaz 10 dienas 

pēc simptomu parādīšanās un 3 dienas pēc simptomu mazināšanās.  Tomēr joprojām 

pastāv neskaidrība par to, vai sērijveida testēšana ir nepieciešama īpašām cilvēku 

grupām, piemēram, pacientiem ar imūnsupresiju vai kritiski slimiem pacientiem, kam 

simptomu izzušana var būt aizkavējusies, vai vecākiem cilvēkiem, kuri dzīvo īslaicīgas 

vai ilgstošas aprūpes iestādēs [26]. 

Pašlaik tiek uzskatīts, ka COVID-19 inficētām mātēm ir zems vertikālās 

transmisijas risks. Lielākajā daļā ziņojumu par mātēm ar SARS-CoV-2 infekciju, bērna 

inficēšanās notika grūtniecības trešajā trimestrī un tā noritēja labvēlīgi gan mātei, gan 

jaundzimušajam. 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (M.Murovskas pētnieku grupa) 

Vīrusa slodze dažādos biomateriālos 

Vīrusa klātbūtne dažādos bioloģiskā materiāla viedos var informēt gan par 

diagnostikai izmantojamu materiālu, gan sniegt informāciju par vīrusa infekcijas 

īpašībām cilvēka organismā kopumā – iespējamiem vīrusa rezervuāriem, 

alternatīviem transmisijas ceļiem u.tml.  

Pētījuma ietvaros tika analizēti dažādi COVID-19 pacientu bioloģiskie 

materiāli – asins plazma, perifēro asiņu mononukleārās šūnas, elpceļu iztriepes, 

urīns un fēces. Kā jau sagaidāms visbiežāk SARS-CoV-2 tika detektēts pacientu 

elpceļu iztriepju paraugos (69,6 % no pārbaudītajiem), taču arī vairāk nekā puse 
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pārbaudīto fēču paraugu saturēja SARS-CoV-2 genoma sekvences (55,1 % no 

pārbaudītajiem). 

SARS-CoV-2 pozitīvo COVID-19 pacientu paraugu īpatsvars dažādos 

analizētajos bioloģiskā 

 

Fēču paraugu potenciālo nozīmīgumu papildus ilustrē tur atrodamā augstā 

vīrusa slodze, kas bija statistiski nozīmīgi augstāka salīdzinot ar diagnostikā 

izmantojamajiem iztriepju paraugiem (13020 kopijas/ml fēcēs pret 2143 vīrusa 

kopijām/ml iztriepēs). 

 

SARS-CoV-2 slodze dažādos COVID-19 pacientu bioloģiskā materiāla 

paraugos 

 

Aptuveni pēc nedēļas analizētajos pacientu paraugos bija novērojamas 

SARS-CoV-2 slodzes izmaiņas. Vairumā fēču un iztriepju paraugos vīrusa slodze 

kritās vai kļuva nedetektējama, taču dažos fēču paraugos slodze pēc nedēļas kļuva 

detektējama vai pieauga pat 6 reizes. Nevienā no analizētajiem paraugiem, kuri tika 

ievākti aptuveni pēc 2 mēnešiem, SARS-CoV-2 sekvences netika konstatētas.  
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Fēču paraugu rezultāti, iespējams, norāda uz paildzinātu personas 

infekciozitāti un iespēju inficēties ar fēcēs esošo vīrusu (fekāli-orālās vīrusa 

pārneses/ transmisijas ceļš (caur gremošanas traktu)). 

Ilgstoša SARS-CoV-2 RNS atrade ir aprakstīta arī zinātniskajā literatūrā (24 

dienas pēc pirmās negatīvās nazofaringeālās iztriepes), tādēļ iesaka SARS-CoV-2 

fēču RNS testēšanu iekļaut testēšanas kritērijos, lai samazinātu pārnešanas risku 

no kuņģa-zarnu trakta [504, 505]. 

 

5. Patoģenēze 

 

Neskatoties uz to, ka SARS-CoV-2 infekcijas patoģenēzē ir vēl daudz 

neskaidrību, līdzība starp SARS-CoV-2 un SARS-CoV un MERS-CoV ļauj rast 

zināmas likumsakarības COVID-19 patoģenēzē. Tā,  slimības norisē un patoģenēzē 

var izdalīt trīs fāzes: agrīnas infekcijas fāze, kas iekļauj vīrusa nonākšanu un 

vairošanos organismā, plaušu bojājuma fāzi, kuras laikā ir konstatējams šī orgāna 

bojājums ar vai bez hipoksijas attīstības pazīmēm, un hiperiekaisuma fāzi, kas 

raksturojas ar akūtā respiratorā distresa sindroma vai citu komplikāciju pievienošanos 

[27]. 

Cilvēka inficēšanās ar SARS-CoV-2 vīrusu notiek, vīrusam nonākot uz cilvēka 

gļotādām. Vīruss inficē šūnas, pateicoties vīrusa virsmas proteīnam S, kas saistās ar 

mērķšūnas angiotenzīna konvertējošā fermenta 2 receptoriem (ACE2 receptori). 

Vīrusa iekļūšanā šūnā iesaistās arī transmembrānais proteīns serīns 2 (TMPRSS2). 

Līdzīgi mērķšūnās iekļūst arī SARS-CoV vīruss [6]. Pēc vīrusa saistīšanās ar 

mērķšūnas receptoru, tas nonāk šūnā endocitozes ceļā un šūnas citoplazmā 

replicējās. 

ACE2 proteīni ir plaši ekspresēti cilvēka audos, bet to ekspresijas līmenis 

dažādās šūnu grupās ir atšķirīgs [28]. Visvairāk ACE2 receptori atrodas uz alveolocītu 

virsmām, kas nosaka izteiktāku apakšējo elpošanas ceļu bojājumu SARS-CoV-2 

infekcijas gadījumā. Lielā daudzumā ACE2 ekspresē arī gremošanas trakta 

epitēlijšūnas (vairāk barības vada, kuņģa, līkumainās un taisnās zarnas epitēliocīti, 

holangiocīti), ar ko tiek izskaidrota abdominālā sindroma attīstība daļai pacientu [29]. 

Samērā augsta ACE2 receptoru ekspresija ir deguna dobuma un mutes dobuma 

gļotādās, nefrona proksimālo kanāliņu, urīnpūšļa epitēliocītos, kā arī asinsvadu 

endotēlijšūnās un kardiomiocītos [28]. ACE2 un vīrusa S proteīna saistīšanās 
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pastiprina ACE2 ekspresiju, vīrusa replikāciju un citokīnu produkciju [30]. Ir dati, ka 

vīruss var inficēt arī šūnas, kuras neekspresē ACE2 proteīnu vai ekspresē to ļoti zemā 

līmenī, kas nozīmē, ka vīruss ir spējīgs iekļūt šūnās, izmantojot arī citus receptorus 

[30]. Pētījumi par to turpinās.  

Pēc vīrusa nonākšanas organismā sākas imūnā atbilde, kuras laikā tiek aktivēti 

dažādi nespecifiskie un specifiskie aizsardzības mehānismi. No to darbības 

efektivitātes ir atkarīgs slimības iznākums. 

Pēc imūnšūnu kontakta ar SARS-CoV-2 vīrusu sākas citokīnu produkcija. 

Citokīni un hemokīni ir proteīni, kurus izdala gan imūnās šūnas, gan inficētās šūnas ar 

mērķi nodrošināt starpšūnu mijiedarbību un koordinēt imūnatbildi. Sākumā audos sāk 

izdalīties proiekaisuma citokīni, piemēram, IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, IL-18, TNF-α, GM-

CSF, MIP-1 u.c. Šo citokīnu koncentrācijas palielināšanās asinīs nosaka temperatūras 

paaugstināšanos, komplementa sistēmas un citu nespecifisko olbaltumu aktivāciju, 

mielopoēzes stimulāciju un pastiprinātu neitrofilu migrāciju primārajā perēklī, sīko 

asinsvadu caurlaidības palielināšanos, koagulācijas traucējumus. Kā būtiskie faktori 

SARS-CoV-2 pretvīrusu imunitātē šajā agrīnajā slimības fāzē ir I tipa interferoni (IFN-

α un IFN-β), kuru veidošanās traucē vīrusa replikāciju šūnā. Ir dati, ka SARS-CoV-2 

infekcijas gadījumā, vīruss traucē I tipa interferonu sintēzi, tādējādi sekmējot vīrusa 

replikāciju [31].  

Iekaisuma mediatoru izdale stimulē specifiskās imūnsistēmas aktivāciju, kas ir 

atbildīga par vīrusa elimināciju no organisma, izveseļošanos un imunoloģiskās atmiņas 

veidošanos. Labvēlīgas slimības norises gadījumā, sākot vidēji ar 4. slimības dienu, 

organismā sāk izstrādāties antivielas pret SARS-CoV-2 vīrusa proteīniem S un N 

(vīrusspecifiskās IgM, IgG, IgA) [32, 33], kas var neitralizēt vīrusu uz gļotādām, asinīs 

vai citos organisma izdalījumos, pastiprināt SARS-CoV-2 vīrusu fagocitozi. SARS-

CoV-2 vīrusa antigēns cilvēka organismā stimulē T limfocītu aktivāciju (CD4+ T limfocīti 

jeb līdzētājšūnas un CD8+ T limfocīti jeb galētājšūnas). Šo limfocītu apakšgrupu skaits, 

labvēlīgas slimības norises gadījumā, palielinās. Galvenās šūnas, kuras ir atbildīgas 

par inficēto šūnu iznīcināšanu un vīrusa elimināciju no organisma, ir CD8+ T limfocīti. 

Vīrusspecifisko CD8+ T limfocītu daudzums palielinās proporcionāli neitralizējošo 

antivielu titram [33]. Pēc pārslimošanas organismā paliek SARS-CoV-2 specifiskās B 

un T atmiņu šūnas [33]. Precīzu datu par imunitātes saglabāšanos pēc pārslimošanas 

ar SARS-CoV-2 infekciju pagaidām nav.  

Slimības patoģenēzē būtisku vietu ieņem tā saucamā “citokīnu vētra”. “Citokīnu 

vētra” ir izteikts proiekaisuma citokīnu (piem., IFN-α, TNF-α, IFN-γ, IL-6, IP-10, IL-1, 
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IL-18) un hemokīnu (piem., CCL2, CCL3, CXCL10) līmeņa paaugstinājums asins 

plazmā, kas attīstās vidēji 7. dienā pēc slimības simptomu parādīšanās, un ar to tiek 

asociēts slimības norises pasliktinājums un vairāku orgānu bojājums [34, 35]. Normāli 

funkcionējošās imūnās sistēmas gadījumā, vienlaicīgi ar proiekaisuma citokīnu izdali, 

imūnās sistēmas šūnas izdala pretiekaisuma citokīnus, kuru mērķis ir ierobežot 

iekaisuma aktivitāti un pasargāt audus no bojājuma. Tāpat, kā citu koronavīrusu 

(SARS-CoV un MERS-CoV) gadījumos, SARS-CoV-2 infekcijas laikā ir samazināta 

iekaisumu regulējošo T limfocītu aktivitāte un līdz ar to pretiekaisuma citokīnu 

produkcija (piem., IL-10, IL-17 u.c.) [36]. Pārāk augsta proiekaisuma citokīnu 

koncentrācija izjauc normālu imūnsistēmas funkcionēšanu. Primārajā perēklī (plaušās, 

zarnās vai liesā) novēro izteiktu audu infiltrāciju ar neitrofiliem leikocītiem un T 

limfocītiem. Minēto šūnu pastiprināta aktivitāte izraisa audu bojājumu, jo tajos nonāk 

fagocitozes rezultātā izdalītie fermenti un proteīni, kas veicina ne tikai inficēto šūnu, 

bet arī veselo šūnu apoptozi. Pastiprinātās T limfocītu apoptozes dēļ, par ko netieši 

šajā slimības fāzē liecina limfopēnija, organisms nespēj ierobežot vīrusa izplatību 

organismā un iekaisumu [36]. Proiekaisuma citokīnu dominēšanas dēļ organismā 

attīstās nekontrolējams sistēmisks iekaisuma sindroms ar izteiktiem koagulācijas 

traucējumiem. Neskatoties uz to, ka hiperkoagulācija ir dabisks process, kas ir vērsts 

uz iekaisuma ierobežošanu, sistēmiskā iekaisuma gadījumā pārāk intensīvi 

koagulācijas procesi izraisa dažādu orgānu asinsvadu oklūziju, trombus un 

disseminētās intravazālās koagulācijas sindromu un ar augstu varbūtību iestājas 

pacienta nāve [37]. COVID-19 gadījumā pacientiem ar smagu slimības gaitu novēro 

augstu D-dimēru un citu fibrīna degradācijas produktu koncentrāciju asinīs, kas ir 

saistīts ar augstāku letāla iznākuma risku [35]. 

Visbiežākā COVID-19 komplikācija ir plaušu bojājums, kas variē no vidēji 

smagas pneimonijas līdz akūtā respiratorā distresa sindroma (ARDS) attīstībai [34, 38, 

39]. ARDS gadījumā plaušās, skartās ar SARS-CoV-2 vīrusu, konstatē difūzu 

alveolāro bojājumu ar eksudātu, pneimocītu deskvamāciju un hialīno membrānu 

veidošanos [40]. Pacientiem ar smagu COVID-19 asinīs konstatē augstu proiekaisuma 

citokīnu – TNF-α un IL-1 līmeni, kas stimulē hialuronskābes pastiprinātu sintēzi 

plaušās līdzīgi gripas vīrusam [41], līdz ar to var pieļaut, ka masīvā hialuronskābes 

uzkrāšanās plaušu alveolās, iespējams, notiek “citokīnu vētras” dēļ. Vēl nav skaidras 

atbildes vai SARS-CoV-2 vīruss izraisa plašus plaušu audu bojājumus tiešā veidā, 

inficējot šūnas, vai tas notiek “citokīnu vētras” ietekmē, vai abu mehānismu darbības 

dēļ [37].  
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Vairāku orgānu bojājums SARS-CoV-2 infekcijas gadījumā ir izskaidrojams arī 

ar dažādiem patoģenētiskiem mehānismiem. Pirmkārt, ar ACE2 receptoru ekspresiju 

orgānos (piem., miokards, kuņģa zarnu trakts, nieres, liesa), otrkārt, ar “citokīnu vētru”, 

kas veicina audu bojāeju un mikrocirkulācijas traucējumus, bet, treškārt, ar renīna-

angiotenzīna-aldosterona (RAA) sistēmas darbības izjaukšanu (piem., sirds un 

asinsvadu sistēma, nieres). Ņemot vērā to, ka ACE2 ferments pārvērš angiotenzīnu II 

par angiotenzīnu I, ACE2 receptoru saistība ar SARS-CoV-2 ietekmē angiotenzīna II 

uzkrāšanos, kam ir asinsvadu sašaurinošs efekts. Proiekaisuma citokīnu un 

angiotenzīna II ietekmē organismā attīstās endotēlija disfunkcija, vazokonstrikcija, tiek 

stimulēta trombu veidošanās, kas izraisa sirds un asinsvadu sistēmas bojājumus 

(akūts koronārs sindroms, aritmijas u.c.), kā arī akūtu nieru nepietiekamību. Nāves 

risku paaugstina sekundāru infekciju attīstība [34].  

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (O.Koļesovas un J.Eglītes pētnieku grupa) 

Viens no faktoriem, kas ietekmē infekciju slimības izpausmi, ir paša cilvēka 

organisma gēni, kas regulē imūnatbildi. Pie šo gēnu grupas pieder HLA gēni (angļu 

val. – Human Leucocyte Antigen, HLA), kas ir daļa no Galvenā Audu Saderības 

kompleksa gēniem (angļu val. – Major Hystocompatibility Complex, MHC). HLA I un 

II klases gēni kodē MHC I un II klases molekulas, kuras prezentē SARS-CoV-2 

vīrusa antigēna peptīdu T limfocītiem, palaižot specifisko imūnatbildi. Minēto gēnu 

īpatnība ir lielais alēļu skaits cilvēku populācijā. Uz doto brīdi pasaulē ir identificētas 

ap 30000 dažādu HLA gēnu alēļu, kurām ir dažāds sastopamības biežums dažādās 

cilvēku populācijās.  

Projekta ietvaros HLA II klases gēnu noteikšana tika veikta 138 COVID-19 

pacientiem ar dažādu slimības smagumu. Rezultāti parādīja, ka Latvijas pacientiem 

ar COVID-19 genotipā biežāk ir sastopamas HLA-DRB1* gēna 07, 11, 13 un 15 

alēles, HLA-DQA1* gēna 01:03 alēle un HLA-DQB1* gēna 02:01-2 alēles. 

Iespējams, ka konkrētas alēles genotipā paaugstina risku saslimt ar SARS-CoV-2 

infekciju. Turklāt HLA-DRB1* gēna 11 alēles riska efekts bija apstiprināts, 

konstatējot tās saistību ar elpošanas mazspējas attīstību COVID-19 slimības laikā. 

Šī alēle bija konstatēta 33% pacientu ar elpošanas mazspēju, kas ir divas reizes 

biežāk nekā pacientiem bez elpošanas mazspējas.  
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Piecas alēles COVID-19 pacientiem bija reti sastopamas. Tās ir HLA-DRB1* 

gēna 08, 12 un 16 alēle, HLA-DQA1* gēna 03:01 alēle un HLA-DQB1* gēna 03:03 

alēle. Minētām alēlēm, iespējams, ir protektīvs efekts attiecībā uz COVID-19 

attīstību.  

Kopumā iegūtie rezultāti apstiprina HLA genotipa lomu COVID-19 attīstībā un 

smagumā Latvijas teritorijā. 

 

 

HLA-DRB1* gēna alēļu sastopamības biežums COVID-19 pacientiem  

un salīdzinājums ar references grupu 

(ticamas atšķirības ir konstatētas 07, 08, 11, 12, 13, 16 alēlēm) 

 

HLA-DQA1* gēna alēļu sastopamības biežums COVID-19 pacientiem un 

salīdzinājums ar references grupu 

(ticamas atšķirības ir konstatētas 01:03 un 03:01 alēlēm) 
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HLA-DBA1* gēna alēļu sastopamības biežums COVID-19 pacientiem un 

salīdzinājums ar references grupu 

(ticamas atšķirības ir konstatētas 02:01-2 un 03:03 alēlēm) 

 

Ar patoģenētisko slimības mehānismu atšifrēšanu nodarbojas Biomedicīnas 

pētījuma un studiju centra speciālisti, pētot individuālu asins imūnšūnu ekspresijas 

profilu. Materiālu skatīt pielikumā Nr. 8. 

 

6. Klīniskā aina 

COVID-19 infekcijas klīniskā aina var būt ļoti variabla. Lielākajai daļai inficēto 

cilvēku raksturīga viegla vai vidēji smaga slimības norise, daļai inficēto pat 

asimptomātiska, taču ir neliela daļa pacientu, kam attīstās dzīvībai bīstamas 

komplikācijas un slimība diemžēl beidzas letāli [34, 42-47]. Precīzs asimptomātiskas 

norises biežums nav zināms, pētījumu dati uzrāda asimptomātisku norisi 30-88% 

gadījumu [48-56]. 

Inkubācijas periods vairumā gadījumu ilgst 5 dienas, taču var ilgt 2 līdz 14 

dienas [47, 57-60]. 

COVID-19 izplatītākās pazīmes ir drudzis, klepus un elpas trūkums [61]. 

Pētījumos ziņots par dažādiem simptomiem, kas var būt COVID-19 pacientiem (skat. 

1. tabulu) [62,63]. 
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1. tabula. COVID-19 klīniskās izpausmes 

Simptoms Biežums 

Klepus 50-79% 

Drudzis, febrīla temperatūra (> 38°C) 31-98% 

Subfebrīla temperatūra 20% 

Muskuļu sāpes  23,8-36% 

Galvassāpes  8-34% 

Elpas trūkums 29-56,5% 

Spiediena sajūta krūtīs / sāpes krūtīs  

Sāpes kaklā/ rīklē 20% 

Caureja 3-23,7% 

Slikta dūša / vemšana  12% 

Smaržas vai garšas izmaiņas  5-98% 

Sāpes vēderā  < 10% 

Iesnas/ aizlikts deguns < 10% 

Drebuļi reti 

Nespēks reti 

Izsitumi reti 

Izmainīts garīgais stāvoklis reti 

Apjukums, trauksme reti 

Konjunktivīts reti 

 

COVID-19 infekcijas pieaugušajiem raksturīgākie simptomi, kas parādās 

izbeidzoties inkubācijas periodam ir: 

 temperatūras paaugstināšanās līdz ~38°C; 

 nespēks/vājums, nelielas galvas sāpes un lauzošas sajūtas ķermenī – 

līdzīgi kā citu ARVI gadījumā; 

 sauss klepus – sākumā viegla ieklepošanās it kā tādēļ, ka žāvā ir kairinoša 

sajūta, kas ar laiku pāriet klepus lēkmēs; 

 gremošanas traucējumi – biežāk apetītes samazinājums, bet reizēm arī 

slikta dūša vai šķidra vēdera izeja. 

Slimībai attīstoties, PVO ir norādījusi uz 4 galvenajiem simptomiem, kas 

vērojami tipiski noritošas vidēji smagas slimības gadījumā: 

 ķermeņa temperatūras paaugstināšanās līdz febrīliem cipariem; 

 sauss, mokošs klepus; 

 nespēks; 
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 ožas un garšas izmaiņas. 

Slimībai progresējot līdz smagai formai, kas raksturojas ar plaušu iekaisumu, 

pievienojas elpas trūkums ne tikai fiziskas slodzes, bet arī miera periodā. 

Kaut arī dažas klīniskās pazīmes (īpaši smaržas vai garšas traucējumi)  

COVID-19 ir biežāk sastopamas nekā pie citām vīrusu elpceļu infekcijām [64], nav 

specifisku simptomu, kas ļautu klīniski atšķirt COVID-19 [65]. Daļai COVID-19 pacientu 

smaržas vai garšas izmaiņas ir vienīgais simptoms [66]. Ožas zudums var būt daļējs 

vai pilnīgs, tomēr ir daudz pacientu, kuriem šādas novirzes neatrod [67]. Lielākajai 

daļai (89%) pacientu subjektīvie ar COVID-19 saistītie smaržas un garšas traucējumi 

mazinās vai izzūd 4 nedēļu laikā [68]. 

Elpas trūkums, kā jau iepriekš minēts, parasti attīstās apmēram nedēļu pēc 

sākotnējo simptomu parādīšanās, un tas ir svarīgs slimības smaguma pakāpes 

novērtējumā [65].  

Gados vecākiem pacientiem (īpaši > 80 gadiem un, ja iepriekš konstatēti 

neirokognitīvi traucējumi) COVID-19 slimības laikā novēroti kritieni, vispārēja veselības 

stāvokļa pasliktināšanās un pat delīrijs [69]. 

Pacientiem ar COVID-19 novēroti dažāda veida izsitumi – makulopapulozi, 

vezikulāri, nātrenes tipa izsitumi [70-72], aprakstīti arī sarkanīgi violeti mezgliņi uz 

distālajām falangām, kas galvenokārt novēroti bērniem un jauniešiem [72-75]. 

 

PVO ieteiktā COVID-19 smaguma pakāpju klasifikācija: 
 

1. Viegla saslimšana  

Pacienti ar simptomātiku, kas atbilst COVID-19 gadījumu definīcijai bez vīrusu 

pneimonijas vai hipoksijas pazīmēm. Visjaunākās COVID-19 gadījumu definīcijas 

skatiet PVO mājaslapā [500]. 

2. Vidēja saslimšana, (lieto statistikas manipulāciju 60190 – Pacients ar vidēju 

COVID-19 slimības gaitu) 

a) Pusaudzis vai pieaugušais ar klīniskām pneimonijas pazīmēm (paaugstināta 

temperatūra, drudzis, klepus, aizdusa, ātra elpošana), bet kam nav smagas 

pneimonijas pazīmju, skābekļa saturācija ir SpO2 ≥ 90%, elpojot istabas 

gaisu [500]. 

b) Bērns ar klīniskām vidēji smagas pneimonijas pazīmēm (klepus vai 

apgrūtināta elpošana + ātra elpošana un/vai krūšu ievilkšana) un ātra 

frekvence (ieelpas / min):  
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 < 2 mēneši: ≥ 60 

 2–11 mēneši: ≥ 50 

 1–5 gadi: ≥ 40 [500]. 

3. Smaga saslimšana, (lieto statistikas manipulāciju 60189 - Pacients ar smagu 

COVID-19 slimības gaitu) 

a) Pusaudzis vai pieaugušais ar klīniskām smagas pneimonijas pazīmēm 

(paaugstināta temperatūra, drudzis, klepus, aizdusa, ātra elpošana), kā arī 

viens no sekojošajiem simptomiem: 

 elpošanas frekvence > 30 elpas/min;  

 smagi elpošanas traucējumi;  

 skābekļa saturācija ir SpO2 < 90%, elpojot istabas gaisu [500]; 

 arteriālā skābekļa parciālais spiediens (PaO2)/ ieelpotā skābekļa 

frakcijas (FiO2) attiecība < 300 mm Hg; 

 infiltrāts plaušās > 50% [501] 

b) Bērns ar klīniskām smagas pneimonijas pazīmēm (klepus vai apgrūtināta 

elpošana) + vismaz viens no sekojošajiem raksturojumiem:  

 centrālā cianoze vai skābekļa saturācija ir SpO2 < 90%, elpojot 

istabas gaisu; smagi elpošanas traucējumi (piemēram, ātra elpošana, 

rūkšana, ļoti smaga krūšu ievilkšana); pazīmes, kas raksturo 

vispārējā veselības stāvokļa smagumu:  

o nespēja zīst vai dzert,  

o letarģija vai bezsamaņa, 

o krampji.  

 Ātra elpošana ar elpošanas frekvenci (ieelpas/min):  

o < 2 mēneši: ≥ 60;  

o 2–11 mēneši: ≥ 50;  

o 1–5 gadi: ≥ 40 [500]. 

 

Riska faktori smagai slimības gaitai 

Jebkurā vecumā iepriekš veselai personai COVID-19 var noritēt smagi, bet 

pārsvarā smaga slimības gaita ir sastopama vecāka gada gājuma cilvēkiem un tiem, 

kam ir blakusslimības [76]. 

Blakusslimības un stāvokļi, pie kuriem, iespējams, ir sagaidāma smaga COVID-

19 gaita [35, 77-94]: 
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Apzinātie riska faktori: 

 Onkoloģiskas slimības; 

 Hroniska nieru slimība; 

 HOPS; 

 Stāvoklis pēc solīdo orgānu transplantācijas;  

 Aptaukošanās, ķermeņa masas indekss > 30 kg/m2; 

 Kardiovaskulāras slimības (sirds mazspēja, koronāro asinsvadu 

ateroskleroze, kardiomiopātijas u.c.); 

 Sirpjveida šūnu anēmija; 

 2. tipa cukura diabēts 

Iespējamie riska faktori: 

 Astma (vidēja/smaga); 

 Cerebrovaskulāra slimība; 

 Cistiskā fibroze; 

 Arteriāla hipertensija; 

 Stāvoklis pēc cilmes šūnu transplantācijas, HIV infekcija, kortikosteroīdu vai 

citu imūnsupresīvu zāļu lietošana; 

 Neiroloģiski stāvokļi, piemēram, demence; 

 Aknu slimības; 

 Grūtniecība; 

 Plaušu fibroze; 

 Smēķēšana; 

 Talasēmija; 

 1. tipa cukura diabēts. 

Minētās blakusslimības var negatīvi ietekmēt slimības gaitu, padarot to 

smagāku visās vecuma grupās, turklāt smagas slimības risks vēl pieaug ar vecumu 

[84-85]. 

 

Laboratorie rādītāji, kas saistāmi ar sliktāku prognozi [35, 95-97]: 

 Limfopēnija; 

 Trombocitopēnija; 

 Paaugstinātas aknu transamināzes; 

 Paaugstināta laktātdehidrogenāze (LDH); 

 Paaugstināti iekaisīgie rādītāji (CRO, ferritīns); 
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 Paaugstināti D-dimēri (> 1 mcg/mL); 

 Pagarināts protrombīna laiks; 

 Paaugstināts troponīna līmenis; 

 Paaugstināta kreatinīnfosfokināze; 

 Akūts nieru bojājums (paaugstināta urīnviela, kreatinīns, pazemināts 

glomeruļu filtrācijas ātrums). 

Ģenētiskie faktori arī ietekmē slimības norises smagumu [98, 99]. Piemēram, 

genoma pētījumā tika identificēta saikne starp AB0 asins grupu kodējošo gēnu 

polimorfismu un sekojošu elpošanas mazspēju COVID-19 dēļ (cilvēkiem ar A asins 

grupu ir augstāks risks) [98]. Arī Latvijā šādi pētījumi ir uzsākti kopš pandēmijas 

sākuma. 

Atveseļošanās gaita pēc COVID-19 ir atkarīga no slimības smaguma pakāpes, 

vecuma un esošajām blakusslimībām. Pēc pieejamajiem pētījumu datiem, vieglu 

infekciju gadījumā atlabšanas laiks ir apmēram 2 nedēļas un smagas slimības 

gadījumā – 3 līdz 6 nedēļas [10, 100].  

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (A.Koļesova pētnieku grupa) 

Letālā iznākuma prognoze 

Retrospektīvā datu analīze paplašinātā izlasē no 149 hospitalizētiem  

COVID-19 pacientiem atklāja, ka sociāli demogrāfiskie dati nav svarīgākie slimības 

iznākuma prognozē. Dzimumam nebija nozīmīgas asociācijas ar iznākumu,  

χ2(1) = 0,13, p = 0,72. Savukārt pacientu vecums ir demonstrējis vāju saistību ar 

letālo iznākumu, rb(147) = 0,19, p = 0,02. Turpinot prognozējošo faktoru atlasi, tika 

novērtēta blakus slimību un klīnisko indikatoru saistība ar iznākumu. 

Hroniskās sirds, plaušu un nieru slimības parādīja saistību ar augstāku letālā 

iznākuma iespējamību. Hroniskās sirds slimības (koronārā slimība, hroniskā sirds 

mazspēja, ritma traucējumi) palielināja letālā iznākuma izredzes 2,88 reizes (95% 

ticamības intervāls no 1,08 līdz 7,74 reizēm). Plaušu hroniskās slimības (bronhiālā 

astma, HOPS, pneimofibroze) palielināja letālā iznākuma izredzes 5,58 reizes (95% 

ticamības intervāls no 1,71 līdz 18,16 reizēm). Nieru hroniskās slimības palielināja 

letālā iznākuma izredzes 13,89 reizes. Tomēr, zema reģistrēto hronisko nieru 

slimību sastopamība pacientu izlasē radīja ievērojami plašāku kļūdas diapazonu 

efekta novērtējumā (95% ticamības intervāls no 2,37 līdz 81,36). 
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Klīniskie indikatori tika iegūti no hospitalizētiem pacientiem iestāšanās dienā. 

Indikatoru analīze parādīja, ka ar letālo iznākumu tieši saistījās augstāks CRO, 

rb(147) = 0,58, p < 0,001, augstāks neitrofilu skaits, rb(147) = 0,54, p < 0,001, un 

augstāks kreatinīna līmenis, rb(147) = 0,40, p < 0,001, kā arī augstāks EGĀ rādītājs, 

rb(147) = 0,42, p < 0,001. Tika konstatēta arī saistība starp letālo iznākumu un 

zemākiem skābekļa saturācijas rādītājiem asinīs, rb(130) = -0,51, p < 0,001. 

Būtiskāko prognozējošo faktoru atlasei tika pielietota soļu loģistiskā regresija 

ar letālo iznākumu prognozējamā mainīgā lieluma lomā. Sociāli demogrāfiskie 

rādītāji – dzimums un vecums – tika iekļauti pirmajā analīzes solī un kontrolēti visos 

nākamajos soļos. Hroniskās slimības un klīniskie indikatori tika atlasīti otrajā un 

trešajā analīzes solī pēc maksimālās iespējamības metodes. Regresijas rezultāti 

liecina, ka gala prognozes modelis norāda uz dzimuma, hronisko plaušu slimību, 

neitrofilu un CRO līmeņu nozīmi letālā iznākuma prognozi. Vecuma efekta izzušana 

un dzimuma efekta parādīšanās 2. un 3. solī liecina par demogrāfisko rādītāju 

mijiedarbību ar citiem mainīgajiem lielumiem. Šo efektu atklāšanai tika pielietota 

“ceļa” analīze. 

 

Letālā iznākuma prognoze ar demogrāfiskiem un klīniskiem datiem  

(n = 132) 

Prognozētājs B SE B Exp (B)  NR2 χ2 

1. solis    0,08 6,26* 

Dzimums 0,45 0,50 1,57   

Vecums 0,04 0,02 1,04*   

(Konstanta) -3,61 1,00 0,03***   

2. solis    0,16 13,51** 

Dzimums 0,59 0,53 1,81   

Vecums 0,03 0,02 1,03   

Plaušu slimības 1,90 0,69 6,70**   

(Konstanta) -3,39 1,02 0,03**   

3. solis    0,67 66,33*** 

Dzimums 1,87 0,91 6,49*   

Vecums 0,02 0,02 1,02   

Plaušu slimības 2,99 1,05 19,79**   

Neitrofili 0,49 0,14 1,64***   

CRO 0,16 0,01 1,02***   

(Konstanta) -8,78 2,24 1,55∙10-4***   

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001 

 

“Ceļa” analīzē tika iekļauti mainīgie lielumi, kuru loma tika pierādīta regresijas 

analīzes gaitā. “Ceļa” analīze norādīja uz dažām nozīmīgām saistībām. Letālo 
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iznākumu tieši prognozēja augstāks neitrofilu skaits un CRO līmenis, kā arī 

hroniskās plaušu slimības esamība. CRO un neitrofilu līmeņi bija savstarpēji saistīti. 

Lielāks pacientu vecums saistījās ar augstākiem CRO rādītājiem un hroniskās 

plaušu slimības esamību. Neitrofilu skaitu neprognozēja demogrāfiskie rādītāji vai 

blakusslimības esamība. Dzimumam nebija būtiskas lomas kāda mainīgā lieluma 

prognozei, un tas tika izslēgts no modeļa. Modeļa atbilstības indeksi liecina par 

pietiekamu modeļa saskaņotību ar datiem: χ2(2) = 2,57, p = 0,28; CFI = 0,99; TLI = 

0,94; RMSEA = 0,04; SRMR = 0,04. 

 

Letālā iznākuma prognoze (N = 149) 

 

 

7. Diagnostika 

 

SARS-CoV-2 infekcijas un COVID-19 diagnostikas principi ir līdzīgi citu infekciju 

slimību diagnostikai un iedalās divās pamatgrupās: specifiskajā un nespecifiskajā. 

Abas šīs grupas tiks detalizēti izklāstītas tālāk īpašās apakšsadaļās. 

Svarīgi atzīmēt, ka SARS-CoV-2 infekcija piesaistījusi daudzu pētnieku 

resursus, lai izveidotu vieglāk izmantojamas un neinvazīvas diagnostikas metodes. Arī 

VPP ietvaros ir strādāts pie izelpas gaisa sensoru tehnoloģijas COVID-19 pacientiem. 

Tās izklāsts pielikumā nr. 7 
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7.1. Specifiskās diagnostikas principi 

 

Specifiskā diagnostika paredz izmeklējumus, kas ļauj konstatēt SARS-CoV-2 

biomateriālā. Savlaicīga un precīza COVID-19 infekcijas laboratoriskā diagnostika ir 

pamatā ne tikai pareizas diagnozes noteikšanai, bet arī savlaicīgai ārstēšanai un 

klīnisko lēmumu pieņemšanai, kā arī infekcijas kontrolei, it īpaši, atklājot 

asimptomātiskus gadījumus.  

Specifiskā COVID-19 infekcijas laboratoriskā diagnostika balstās uz divām 

infekcijas slimību specifiskām izmeklējumu grupām – molekulāri bioloģiskām un 

imūnķīmiskām. Ar molekulāri bioloģisko metožu palīdzību ir iespējams identificēt 

SARS-CoV-2 vīrusa ģenētisko materiālu – RNS, ar imūnķīmiskām metodēm, kuru 

pamatā ir mijiedarbība starp antigēnu un antivielām, ir iespējams atrast SARS-CoV-2 

vīrusa antigēnu vai dažādas klases antivielas, kas veidojas cilvēka organismā pret šo 

ierosinātāju. COVID-19 pandēmijas apstākļos aktuāli kļūst ātrās laboratoriskās 

diagnostikas testi, kas var būt gan molekulāri bioloģiski, gan imūnķīmiski [102, 103]. 

Saskaņā ar Pasaules Veselības organizācijas (PVO) un Eiropas slimību 

kontroles centra (ECDC) rekomendācijām, COVID-19 infekcijas laboratoriskās 

diagnostikas izvēles metode ir SARS-CoV-2 RNS noteikšana ar PĶR reālā laika (PĶR 

RL) metodi. Imūnķīmiskos testus var pielietot kā papildus testus klīniskai diagnostikai 

simptomātiskiem pacientiem kopā ar SARS-CoV-2 RNS testu vai imunitātes 

veidošanās izvērtēšanai pēc pārslimotas COVID-19 infekcijas. Tomēr ir jāņem vērā, 

ka SARS-CoV-2 ir jauns patogēns un imūnās atbildes varianti, antivielu izveidošanās 

laiks, kvalitāte, noturība, specifiskums utt. uz SARS-CoV-2 nav precīzi zināmi un ir 

variabli, tāpēc antivielu noteikšanas testi jālieto piesardzīgi, neizmantojot tos akūtu 

gadījumu klīniskai diagnostikai [104, 105].  

 

7.2. Virusoloģiskā diagnostika 

 

COVID -19 infekcijas molekulāri bioloģiskā diagnostika balstās uz SARS-CoV-

2 vīrusa gēnu noteikšanu. Ir zināmi sekojoši SARS-CoV-2 vīrusa diagnostikai svarīgie 

gēni: E gēns, kas ir kopīgs visai Betacoronavirus apakšdzimtai; S gēns, N gēns un 

RdRp gēns, kas ir iekļauts plašākā Orf1ab genoma reģionā. 
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SARS-CoV-2 genoma shematiskais attēls – proteīnu kodējošie reģioni 

 

ORF – open reading frame, RdRp-RNA-dependent RNA polymerase, S – surface 
spike glycoprotein, N – nucleoprotein, M – membrane protein, E – envelope 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7345211/ [103] 

 

Atbilstoši PVO rekomendācijām, lai apstiprinātu SARS-CoV-2 vīrusa RNS 

klātbūtni teritorijās ar zemu COVID-19 infekcijas izplatību, nepieciešams pierādīt 

vismaz divus jaunajam koronavīrusam specifiskus gēnus, un par vienu no tiem var 

uzskatīt β-koronavīrusiem kopīgo E gēnu, jo pašreiz citi SARS-līdzīgie vīrusi necirkulē. 

Ja tāda gēnu kombinācija nav atklāta, rezultātus interpretē kā apšaubāmus vai 

negatīvus. Pozitīvo rezultātu prognostiskā nozīme gadījumos, kad ir noteikts tikai viens 

specifiskais gēns, pieaug, palielinoties infekcijas izplatībai [102]. 

Lai apstiprinātu SARS-CoV-2 vīrusa RNS klātbūtni teritorijās ar augstu COVID-

19 infekcijas izplatību, var būt pieļaujama viena specifiskā gēna vai gēna reģiona 

noteikšana [102, 106]. 

Ilgstoša vīrusa RNS cirkulācija un identificējamo gēnu dažādība, kas varbūt 

saistīta gan ar vīrusa noturību, gan ar iespējamām mutācijām, apgrūtina iegūto 

rezultātu interpretāciju [107]. Ilgstoša vīrusa RNS klātbūtne ne vienmēr norāda uz 

pacienta infekciozitāti. Pēc pieejamās informācijas, SARS-CoV-2 vīrusa kultivēšana, 

kas norāda uz vīrusa vairošanās spēju, ir iespējama līdz 10.-14. dienai pēc inficēšanas 

[108]. 

Pēc Pasaules veselības organizācijas rekomendācijām (WHO Diagnostic 

testing for SARS-CoV-2 Interim guidance 11 September 2020) citus paraugus var 

izmantot gadījumos, kad nazofaringeālas un orofaringeālas uztriepes savākšana var 

būt problemātiska, piemēram, masveida skrīnings skolās vai pansionātos, īpaši tad, ja 

ir iesaistīti vecāka gadagājuma cilvēki ar demenci vai mazi bērni. Šajos gadījumos 

siekalu paraugi varētu būt piemēroti, jo savākšanas metodes ir mazāk invazīvas un ir 

mazāks inficēšanās risks paraugu saņēmējiem, salīdzinot ar paraugu savākšanu no 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7345211/
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apakšējiem elpceļiem. Citu paraugu (piem., fēces, urīns, rektālās iztriepes) 

izmantošana COVID-19 diagnostikai līdz galam nav izpētīta, bet to pēta arī Latvijā 

Valsts Pētījuma programmas "COVID-19 seku mazināšana" ietvaros. 

 

7.3. Seroloģiskā diagnostika 

 

Pašlaik ir pieejami daudzi komerciāli ELISA (enzyme-linked immunosorbent 

assay) vai CIA (chemiluminescent immunoassay) un ātrie imūnhromotogrāfijas testi 

IgA, IgM un IgG klases antivielu noteikšanai. Izvēloties seroloģiskos testus, svarīgi 

pievērst uzmanību testu jutīgumam un specifiskumam. Testu specifiskumu lielā mērā 

nosaka ražotāja izmantotie SARS-CoV-2 vīrusa antigēni. Piemēram, vieni no 

specifiskākajiem skaitās antigēni, kas satur N proteīnu, jo tas ir vīrusa genoma 

sastāvā, vai S1 un S2 proteīni, jo tie ir atbildīgi par vīrusa iekļūšanu saimnieka šūnā 

[109]. Tāpēc testu jutīgums un specifiskums ir viens no noteicošiem faktoriem reaģentu 

izvēlē. 

 

2. tabula. Antivielu pret SARS-CoV-2 izmeklēšanas rezultātu interpretācija 

AV nosaukums Skaidrojums un interpretācija 

Kopējās AV Skrīninga tests. Pārsvarā izmanto seroepidemioloģiskiem izmeklējumiem 

un kā papildus testu imūnās atbildes pret SARS-CoV-2 noteikšanai 

(visbiežāk nosaka vienlaicīgi kopējo daudzumu IgM un IgG). 

IgA  Sekretorās antivielas, kas atrodamas gļotādu sekrētos. Parasti tās  tiek 

producētas agrīnā infekcijas stadijā. Antivielas sāk veidoties 4.-5. 

inficēšanās dienā. Var izmantot kā papildus testu klīniskai diagnostikai 

pacientiem ar slimības simptomiem kopā ar SARS-CoV-2 RNS testu 

(svarīgi, ka tikai IgA tests viens pats nav pietiekams diagnozes laboratorai 

apstiprināšanai). 

IgM  Raksturīgi primārajai imūnajai atbildei. Augstu šo antivielu titru var novērot 

slimības akūtajā fāzē. Antivielas sāk veidoties apmēram 5. dienā pēc 

simptomu parādīšanās (pavisam precīzas informācijas nav). Var pielietot 

kā papildus testu klīniskai diagnostikai simptomātiskiem pacientiem kopā 

ar SARS-CoV-2  RNS testu. 

IgG  Veidojās vēlāk nekā IgM antivielas un ir sekundārā imūnā atbilde. Šīs 

antivielas, iespējams, ka var saglabāties līdz 2 gadiem, bet zinātnisku 

pierādījumu tam pagaidām nav. IgG antivielas sāk veidoties sākot ar otro 

nedēļu pēc simptomu parādīšanās. Augsts IgG titrs kopā ar zemu IgM 

titru var liecināt par imunitātes veidošanos pēc pārslimotas COVID-19 

infekcijas. 

IgG kvantitatīvi Imūnās atbildes noturības izvērtēšanai. Titra izmaiņas var pielietot 

slimības klīniskās stadijas diagnosticēšanai. 
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SARS-CoV-2 vīrusa neitralizējošās antivielas 

Neitralizējošās antivielas ir daļa no SARS-CoV-2 vīrusa antivielām, kas tieši 

saistās ar vīrusu, bloķējot to un neļaujot turpināties vairošanās procesam. 

Par SARS-CoV-2 inficēšanas spēju atbild RBD (receptor-binding domain) 

receptors, kas izvietots uz S1 glikoproteīna, kurš specifiski sasaistās ar  

ACE2 (angiotensin-converting enzyme) šūnu receptoriem un notiek šūnu inficēšanās. 

SARS-CoV-2 neitralizējošās antivielas piesaistās tieši pie tiem vīrusa proteīnu 

receptoriem (RBD), kas atbild par vīrusa inficēšanas spēju, tādā veidā bloķējot vīrusa 

replikāciju. Ne visas antivielas, kas saistās ar patogēnu, ir neitralizējošas.  

Ne-neitralizējošās antivielas arī piesaistās pie vīrusa, bet ne visas no tām kavē 

infekciozitāti, jo, iespējams, piesaistīšanās notiek pie citiem patogēna reģioniem [110, 

111].  

Vislielākās testu diagnostiskās lietderības problēmas ir saistītas ar zemo 

diagnostisko testu jutīgumu un specifiskumu. Tas korelē ar asins parauga 

paņemšanas dienu. IgG klases antivielu noteikšanas testu jutīgums var būtiski 

svārstīties no 40% 6.-8. dienā pēc simptomu parādīšanās līdz 100% 12. dienā pēc 

simptomu parādīšanās. Lielākajai daļai pašlaik pieejamo testu IgA un IgM klases 

antivielu noteikšanai, testu jutīgums var svārstīties no 20% 6.-8. dienā pēc simptomu 

parādīšanās, līdz 30% 9.-11. dienā pēc simptomu parādīšanās un 58-70% no 12. 

dienas pēc simptomu parādīšanās [103, 109]. Jāpiebilst, ka arī 70% jutīgums 

nenodrošina diagnostiskās vajadzības pilnā apmērā. 

 

3. tabula. Antivielu testa jutīgums, atkarībā no saslimšanas dienas 

Diena pēc simptomu 

parādīšanās  

IgM/IgA IgG 

Jutīgums (%) 

6.-8.  20% 40% 

9.-11.  30% 85% 

pēc 12.  58-70% līdz 100% 
 

Specifiskums (%) 

94,0-99,8% 95,8-99,9% 

 

Antivielu noteikšanas testus rekomendē izmantot COVID-19 infekcijas 

retrospektīvai diagnostikai; saslimstības intensitātes un populācijas imunitātes 

noteikšanai; gadījumos, kad ir negatīvs RNS tests un ir bijusi cieša epidemioloģiskā 

saikne ar COVID-19 infekciju; bērniem – iekaisuma sindroma diferenciāldiagnozei. 
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Akūto gadījumu klīniskai diagnostikai seroloģiskos testus pašlaik izmantot 

nerekomendē [104, 112, 113]. 

Interesantus rezultātus antivielu testu izmantošanā demonstrā nākamais 

materiāls. 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (D.Gardovskas pētnieku grupa) 

 Hroniski slimo bērnu grupā SARS-CoV-2 seroprevalence ir zema (1,7%), un 

šī bērnu grupa ir prognostiski uzņēmīga pret SARS-CoV-2 infekciju. 

 Mūsu seroprevalences pētījums definētu hroniski slimu bērnu grupā ir 

ieguldījums COVID-19 infekcijas uzraudzības procesā, kas raksturo slimības 

aktivitāti bērniem šajās slimību grupās. 

 Rezultātu interpretācijā būtiska ir epidemioloģiskā informācija, klīniskās 

izpausmes, sūdzības un laboratoriskā atrade, tomēr liecības par inficēšanos 

ar COVID-19 ne vienmēr bērniem atrodamas, tāpēc seroloģiskie testi var 

palīdzēt identificēt vīrusa iedarbībai pakļauto bērnu grupas, novērtēt vīrusa 

ietekmi uz bērnu populāciju un pamatot infekcijas kontroles pasākumus. 

 Svarīgi ir izvērtēt dažādu antivielu testu rezultātus konkrētam pacientam, 

jo strukturālu iemeslu dēļ, kāds no mērķa proteīniem var būt mazāk nosakāms 

ierobežotas ekspresijas vai molekulas telpiskās struktūras dēļ. Rezultāti 

parāda, ka atsevišķos gadījumos, kad pret N-nukleokapsīda proteīnu 

mērķētais kopējo antivielu tests ir negatīvs, S1-spike proteīnu dizainētie testi 

uzrāda pozitīvu rezultātu. 
 

Rezultāti pozitīvajiem un robežvērtību paraugiem 

 

- robežvērtības; sarkani iekrāsotie skaitļi – seropozitīvie paraugi 
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Iegūtie rezultāti liecina par to, ka visiem 3 pacientiem ar pozitīvām Elecsys 

Anti-SARS-CoV-2 kopējām (tai skaitā IgG) anti-SARS-CoV-2 antivielām pret  

N-nukleokapsīda proteīniem bija pozitīvas antivielas, kas noteiktas arī ar citām 

metodēm.  

Vienam no pacientiem ar cukura diabētu ar negatīvām Elecsys Anti-SARS-

CoV-2 kopējām (tai skaitā IgG) anti-SARS-CoV-2 antivielām pret N-nukleokapsīda 

proteīniem bija izteikti pozitīvas antivielas, kas noteiktas ar citām metodēm –  

Anti-SARS-CoV-2 ELISA (IgA) un (IgG) antivielas pret S1-spike1 proteīniem, kā 

arī Anti-SARS-CoV-2 ELISA (IgG) antivielas pret S1-spike1 proteīniem un SARS-

CoV-2 IgG (sCOVG) kvalitatīvai un kvantitatīvai IgG klases (tai skaitā neitralizējošo) 

antivielu noteikšanai.  

Neskaidra ir robežvērtību nozīme 5 gadījumos, kuru izpētei būtu 

nepieciešama dinamiskā novērošana un atkārtota testēšana. 

 Zemas prevalences populācijas skrīningam (kādi ir bērni), lai noteiktu 

seropozitivitāti, jālieto augsti specifiski antivielu testi un to kombinācijas. 

Rekomendācijas Veselības ministrijai 

1. Ņemot vērā to, ka hroniski slimo bērnu grupās SARS-CoV-2 seroprevalence 

ir zema (1,7%), kas domājams ir saistīts ar to, ka bērni, pateicoties bērnu 

bioloģiskām īpatnībām, valsts noteiktiem ierobežojumiem COVID-19 

pandēmijas dēļ, kā arī veselības pakalpojuma nodrošināšanas organizācijai 

BKUS, speciālistu rekomendācijām un ģimeņu līdzestībai joprojām līdz šim ir 

bijuši pasargāti no inficēšanās ar SARS-CoV-2, hroniski slimo pacientu 

grupām jāievēro maksimāli iespējamie piesardzības pasākumi mājās, 

izglītības, ārstniecības iestādēs un sociālajos kontaktos.  

2. Ātra imūnās aizsardzības iegūšana dabīgās infekcijas rezultātā, atceļot vai 

neievērojot valsts noteiktos ierobežojumus , piesardzību un infekciju kontroles 

pasākumus ārstniecības, izglītības iestādēs un ģimenēs hroniski slimo bērnu 

grupā ir mazticama, neētiska un nepieļaujama. 

3. Salīdzinoša seroloģiska testēšana, nosakot antivielas pret SARS-CoV-2, un 

izvērtēšana bērniem slimības asimptomātiskos un simptomātiskos gadījumos 

ir turpināma ar vairākam metodēm, īpaši gadījumos, kad kopējās antivielas 

(Anti-SARS-CoV-2) ir negatīvas. 

4. Seroprevalences pētījumi bērniem būtu jāturpina kā būtisks ieguldījums 

COVID -19 infekcijas uzraudzības procesā, kas raksturo slimības aktivitāti, kā 
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arī sniedz pierādījumus dažādu seroloģisko testu izmantošanas piemērotībai 

bērnu populācijā. 

 

Seroloģiskie pētījumi ir detalizēti, kā rezultātā BMC ir izstrādāta jauna 

tehnoloģija – multiepitopu antivielu tests, kas dod iespēju profilēt pacienta antivielu 

atbildi pret dažādiem SARS-CoV-2 antigēniem/epitopiem (skat. pielikumu nr. 9). 

 

Ātrais imūnķīmiskais tests SARS-CoV-2 antigēna noteikšanai  

SARS-CoV-2 antigēna noteikšanas tests var būt izmantojams pacientiem ar 

slimības simptomiem agrīnajā slimības fāzē, dodot iespēju saīsināt izmeklēšanas 

laiku. Testa izpildes laiks ir 10-30 min. Izmeklējamais materiāls – 

nazofaringiālā/orofaringeālā iztriepe. To rekomendē pielietot pacientiem ar augstu 

vīrusa slodzi. Testa ieviešana COVID-19 infekcijas diagnostikas algoritmā var būtiski 

paātrināt izmeklēšanas laiku, samazinot veicamo molekulāri bioloģisko testu skaitu. 

Testa iekļaušana diagnostikas algoritmā, ir atkarīga no tā jutīguma (vēlams > 96,5%) 

un specifiskuma (vēlams > 99,7%) un COVID-19 infekcijas izplatības paredzētajā 

testēšanas populācijā [105, 113]. 

 

8. Nespecifiskā diagnostika 

8.1.  Iesakāmie izmeklējumi praksē 

 
Rekomendētie izmeklējumi hospitalizētiem pacientiem ar apstiprinātu 

COVID-19 infekciju vai aizdomu gadījumā. 

 

4. tabula. Rekomendētie izmeklējumi 

Iestājoties un dinamikā pēc klīniskām 

indikācijām 

 Pilna asinsaina, tai skaitā limfocītu skaits 

 ALAT, ASAT, kreatinīns, KFK, Ferritīns, 

CRO 

 Protrombīns, INR, Fibrinogēns, D-dimēri 

Seroloģiskā izmeklēšana 

 HBs Ag  

 anti-HCV, ja iepriekš nav slimojis ar C 

hepatītu 

 HIV tests 

Riska novērtēšanai 

 LDH 

 Troponīns (ja ↑, atkārto ik 2-3 d.) 

 EKG (izvērtē QT) 

 

Pēc klīniskām indikācijām 

 Hemokultūra 

 EGR, prokalcitonīns 

 Urīna analīze, olbaltums urīnā 

 IL-6 

 beta-HCG sievietēm reproduktīvā vecumā 
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Radioloģiskā izmeklēšana 

 Plaušu Rtg 

 Bezkontrasta DT plaušām tikai, ja tas 

mainīs taktiku 

 

Infekciju kontrole 

 SARS-CoV-2 tests, ja nav iepriekš veikts 

 Testēšanu uz gripu, RSV un citiem 

respiratoriem vīrusiem  

 Ja aizdomas par superinfekciju, krēpu 

uzsējums vai PĶR, Legionellu Ag urīnā, 

Streptokoku Ag urīnā 

Imūnkompromitētiem pacientiem 

 Krēpu izmeklēšana uz pneimocistu infekciju (bez krēpu inducēšanas) 

 Ja nav krēpu, rekomendē beta-d-glikānu testēšanu 

 Ja ir klīniskas indikācijas - uzsējumi uz sēnītēm, ARB 

Papildus izmeklēšana pacientiem, kuriem plāno KS vai imūnterapiju 

 T-spot (Quantiferon) tests – ja pacients no zemāka dzīves līmeņa valstīm, 

bezpajumtnieks, bijis ieslodzījumā, un, ja nav anamnēzē TB infekcija  

 anti-HBc, anti-HBs 

 

Prokalcitonīns var būt normas robežās pirmās 7-10 dienas, bet var pieaugt 

vēlāk pat bez bakteriālas infekcijas pievienošanās [114]. 

 

8.2. Imunoloģiskā 

 

COVID-19 slimības iekaisuma aktivitātes noteikšanai ir ieteicams izmantot 

sekojošus nespecifiskās un specifiskās imunitātes rādītājus, kas ir uzrādījuši ticamu 

saistību ar COVID-19 slimības smagumu un/vai iznākumu [34-36, 43, 46, 115, 116]. 

 C-reaktīvais olbaltums (CRO). Ir akūtās fāzes proteīns, kas asins plazmā sāk 

paaugstināties pirmo 10 stundu laikā. Slimības akūtajā fāzē tā koncentrācija var 

pieaugt 100-1000 reizes. Mazinoties iekaisuma procesam, CRO normalizējas. 

Ir ziņojumi, ka CRO virs 40 mg/L pacienta hospitalizācijas brīdī saistāmi ar 

augstāku nāves iznākuma risku. 

 Ferritīns. Akūtās fāzes proteīns, kas pieder pie transporta proteīniem. Akūta 

iekaisuma laikā asins plazmā var paaugstināties 10-100 reizes.  

 Fibrinogēns. Pieder pie akūtās fāzes proteīniem, koagulācijas olbaltums. 

Akūta iekaisuma laikā tā daudzums asins plazmā paaugstinās.  

 Prokalcitonīns. Akūtās fāzes proteīns, kas palielinās bakteriālās infekcijas 

klātbūtnē. Pacientiem ar smagāku slimības norisi paaugstinās dažas reizes.  

 Albumīns. Pieder pie akūtās fāzes proteīniem. Smagas COVID-19 gadījumā 

novēro albumīna koncentrācijas samazināšanos. 
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 D-dimēri. Ir fibrinogēna degradācijas produkts, tas pieaug pacientiem ar vidēji 

smagu un smagu COVID-19 norisi. Kā nelabvēlīgs prognostisks rādītājs 

COVID-19 pacientiem var būt D-dimēru līmenis > 1 µg/ml hospitalizācijas brīdī. 

 Leikocītu skaits. Leikocitoze ar neitrofīliju ir nelabvēlīgas slimības norises 

rādītājs, kas var liecināt par bakteriālas infekcijas pievienošanos.  

 Limfocītu skaits. Limfopēniju novēro no 35 līdz 80% smagu COVID-19 

pacientu. 

 Eozinofilo leikocītu skaits. Eozinopēnija ir konstatēta 53% pacientu ar COVID-

19. Bieži kombinējās ar limfopēniju.  

 Trombocītu skaits. Smagas slimības gadījumā ir raksturīga trombocītu skaita 

samazināšanās. 

 CD4+ un CD8+ T limfocītu skaits. Labvēlīgas slimības norises gadījumā CD8+ T 

limfocītu skaits palielinās. Pacientiem ar smagu COVID-19 slimības gaitu atrod 

zemāku CD4+, CD8+ T limfocītu skaitu nekā pacientiem ar vidēji smagu slimības 

norisi. 

 Interleikīna 6 (IL-6), IL-8, IL-1 audzēju nekrozes faktora alfa (TNF-α) 

noteikšana. Minētie citokīni ir proiekaisuma citokīni, kas asins plazmā atrodami 

paaugstinātā koncentrācijā, sākot no pirmajām slimības dienām. Paaugstināts 

citokīnu līmenis stimulē akūto proteīnu veidošanos aknās, temperatūras 

reakciju, neitrofilu skaita palielinājumu un smagos gadījumos audu bojājumu. 

Pētījumos ir uzrādīta ticama saistība starp IL-6 līmeni, pacienta slimības 

smagumu un augstāku nāves iznākuma risku. 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (L.Vīksnas un O.Koļesovas pētnieku grupa) 

COVID-19 smaguma gaita ir asociēta ar paaugstinātiem CRO, LDH, 

kreatinīna un troponīna T līmeņiem un pazeminātiem eozionofilu skaita, GFĀ un 

skābekļa saturācijas līmeņiem, iestājoties (tas ir vidēji 7. slimības dienā) stacionārā. 
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Atsevišķu nespecifisku rādītāju atšķirības starp hospitalizēto pacientu 

grupām ar vieglo un smago vai kritisko COVID-19 norisi  

(rādītāji ir noteikti pirmo 24 stundu laikā no iestāšanas brīža) 

Rādītāji Viegla norise 

Mediāna (IQR) 

Smaga un kritiska norise 

Mediāna (IQR) 

ALAT, U/l 12 (11; 24) 36 (21; 47) 

ASAT, U/l 17 (13; 23) 39 (21; 47) 

CRO, mg/l 2,2 (0,7; 24,5) 58 (23,3; 102,6) 

Ferritīns, ng/ml 61,3 (1,1; 197,45) 423,0 (153,8; 897,8) 

LDH, U/l 180 (148; 219) 345 (261;443) 

IL-6, pg/ml 0 (0;0) 10 (0; 40) 

SpO2, % 97 (96; 98) 92 (89; 95) 

IQR – starpkvartiļu intervāls  

Komentāri: Visos rādītājos ir konstatētas statistiski ticamas atšķirības starp grupām. 

Pacientiem ar smagu COVID-19 norisi jau iestāšanas brīdī ir augstākas 

transamināzes, laktadehidrogenāze, iekaisuma rādītāji un zemāks skābekļa 

daudzums asinīs nekā pacientiem ar vieglu slimības norisi.  

 

8.3. Radioloģiskā 

 

DT radioloģiskā aina pie COVID-19 infekcijas 

Salīdzinot ar citām pandēmijām COVID-19 izraisa pneimoniju 33-50% gadījumu 

(salīdzinoši SARS 78,3-82,4%, MERS 83,6%) [117]. Šobrīd pieejamās vizuālās 

diagnostikas iespējas krūškurvja izmeklēšanai ir Rtg, DT, MR un USG. Rtg plaušām 

pie COVID-19 infekcijas pirmreizējās diagnostikas ne vienmēr tiek rekomendēts 

zemās sensitivitātes dēļ – atrade ir negatīva 40-66% [118]. Savukārt DT ir 

visinformatīvākais izmeklējums krūškurvim, tā jutība dažādos pētījumos variē no 60-

98%, specifiskums no 25-53% [119]. MR izmeklējums, galvenokārt, pieejamības, taču 

arī sirdsdarbības dinamisko artefaktu dēļ, rutīnā netiek izmantots. USG redzamās 

izmaiņas plaušu audos ir nespecifiskas un COVID-19 slimībai nav patognomisku US 

pazīmju, tādēļ šīs metodes izmantošana pirmreizējā diagnostikā netiek rekomendēta, 

taču tāpat kā Rtg, izmantojama dinamikas, kā arī smagāku pacientu izvērtēšanai. 

Veicot retrospektīvu analīzi kopējais pozitīvais rezultāts augšējo elpceļu 

iztriepes materiālam – RT-PĶR ir robežās no 30-60% simptomu sākumā [120]. 
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Rezultātu var ietekmēt paraugu paņemšanas tehnika, transportēšana, kā arī paraugu 

īpašības.  

Vienā pētījumā 59% pacientu (601 pacients) bija pozitīvs laboratoriskā testa 

rezultāts, un 88% bija atbilstoša atrade krūšu kurvja DT izmeklējumā, tomēr arī 

pacientiem ar negatīviem RT-PĶR rezultātiem bija vērojama DT atrade līdz 75% 

gadījumos (308 no 413). No tiem 48% gadījumu tika uzskatīts, ka ir augsta COVID-19 

infekcijas varbūtība, taču 33% gadījumu – tika izteikta iespējamība, kas nozīmē, ka 

apmēram 81% pacientu ar negatīvu RT-PĶR rezultātu bija ar potenciāli aizdomīgu 

atradi MSCT izmeklējumā [121]. Visbiežāk intervāls starp pirmreizēji negatīvu RT-PĶR 

atradi un pozitīvu rezultātu, bija 4 līdz 8 dienas [121]. RT-PĶR metode ir augsti 

specifiska, taču mazāk jutīga (sevišķi slimības sākumstadijā), savukārt DT ir augsti 

jutīga, taču mazāk specifiska. 

COVID-19 gadījumā biežākās atrades krūškurvja DT izmeklējumos, kas 

novērojamas pēc pasaules literatūrā pieejamām publikācijām: 

 Izmaiņas plaušu perifērajās zonās (87,1%);  

 Matstikla tipa aizēnojumi (86,1%); 

 Matstikla aizēnojums un konsolidācijas lielākas par 1 cm (91%) [118]; 

 Bilaterālas pārmaiņas (82,2%); 

 Vaskulāra pilnasinība pārmaiņu zonās (71,3%); 

 Kombinācija – matstikla tipa aizēnojumi un konsolidācija (64,4%); 

 Izmaiņas dominē plaušas apakšlaukos (54,5%); 

 Trakcijas bronhektāzes (52,2%) [117]; 

 Multifokālas izmaiņas (54,4,%) [117]. 

Salīdzinot ar citu ierosinātāju izraisītām pneimonijām, COVID-19 pneimonijām 

vairāk raksturīga perifēra izplatība (80% vs. 57%, p < 0,001), matstikla tipa aizēnojumi 

(91% vs. 68%, p < 0,001), nelieli retikulāri aizēnojumi (56% vs. 22%, p < 0,001), 

asinsvadu sieniņu sabiezēšana (59% vs. 22%, p < 0,001) un apgrieztā „halo” zīme 

(11% vs. 1%, p = 0,005), mazāk raksturīga centrāla un perifēra izplatība (14% vs. 35%, 

p < 0,001), gaisa bronhogrammas (14% vs. 23%, p = 0,014), pleirāla sabiezēšanās 

(15% vs. 33%, p < 0,001), saturs pleiras telpā (4% vs. 39%, p < 0,001) un 

limfadenopātija (2,7% vs. 10,2%, p < 0,001) [121]. 
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DT izmantošana apsverama pacientiem: 

 Ar viegliem klīniskiem COVID-19 saslimšanas simptomiem, kam ir riska faktori 

saslimšanas progresijai un COVID-19 pozitīvi vai pirms testa veikšanas ar vidēji 

augstu/augstu iespējamību COVID-19 saslimšanai (RT-PĶR nav pieejama): 

• Riska faktori – pacienta vecums > 65 gadiem, hipertensija, cukura diabēts, 

imūnkompromitēts stāvoklis, kardiovaskulāra saslimšana un hroniska 

respiratora slimība. 

 Ar vidēji smagiem līdz smagiem klīniskiem simptomiem (ar jebkādu pirms testa 

iespējamību) neatkarīgi no tā, vai RT-PĶR ir pozitīva (lai izvērtētu smaguma 

pakāpi) vai negatīva, vai testēšana nav veikta (alternatīvu diagnožu izslēgšanai); 

 Pacientu pieplūduma gadījumā, kam ir aizdomas par COVID-19 saslimšanu. 

 

US radioloģiskā aina COVID-19 infekcijas gadījumā 

Kā iepriekš minēts, COVID-19 infekcijas gadījumā plaušu US izmeklējumam 

nav specifisku pazīmju, taču šī metode ir rekomendējama smagu pacientu (gultas 

režīmā) izmeklēšanai vai straujas pasliktināšanās gadījumā dinamikas izvērtēšanai, 

kā arī, lai minimizētu personāla un iekārtu ekspozīciju. 

Pie COVID-19 infekcijas plaušu US vizualizējamās izpausmes: 

 Raķetes tipa artefakts, multifokālas – saplūstošas B līnijas; 

 Neregulāri biezāka pleira; 

 Konsolidācijas subpleirāli – multifokālas, mazas, ne-translobāras, 

translobāras ar gaisa bronhogrammām; 

 Pleirāls izsvīdums – reti; 

 A-līnijas liecina par izveseļošanos [122]. 

COVID-19 infekcijas gadījumā agrīnas izmaiņas plaušu audos ir bilaterālas ar 

perifēru lokalizāciju 50-75% gadījumos [122]. Izmantojot DT izmeklējumus, izstrādātas 

piecas stadijas izmaiņām plaušu audos COVID-19 infekcijas gadījumā. Īpaši agrīnā 

stadija (asimptomātiski, 1-2 dienas pēc ekspozīcijas), agrīna (1-3 dienas no simptomu 

sākuma), strauja slimības progresija (3-7 dienas no simptomu sākuma), konsolidācija 

(7-14 dienas), remisija (2-3 nedēļas) [123]. 
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5. tabula. DT un US rezultāti 

Dienas kopš 

simptomu 

parādīšanās 

DT US US interpretācija 

0-3 

 Viens vai vairāki 

perēkļaini matstikla 

aizēnojumi,  

 Sabiezētas 

interlobulārās septas – 

režģim līdzīga faktūra 

 Unilaterālas vai 

bilaterālas fokālas B-

līnijas 

 Ekstravaskulārs 

šķidrums alveolās, 

sabiezētas 

interlobulārās 

septas 

3-7 

 Saplūdušas un 

palielas konsolidācijas 

 Sabiezētas inter- un 

intralobulārās septas 

(“crazy paving 

pattern”)  

 Iesaistītas vairākas 

plaušu daivas 

 Bilaterālas 

saplūstošas B-līnijas 

 Neregulāras pleiras 

līnijas un punktveida 

defekti,  

 Subpleirālas 

konsolidācijas,  

 Gaisa 

bronhogrammas 

 Ekstravaskulārs 

šķidrums alveolās, 

sabiezētas 

interlobulārās septas 

 Pleirīts vai fibroze 

 Nelielas brīva 

šķidruma kolekcijas  

 alveolāras 

konsolidācijas 

7-14 

 Multiplas perēkļainas 

konsolidācijas, kas 

mazinās apjomā un 

densitātē, 

 “Crazy paving pattern” 

 Unilaterālas vai 

bilaterālas fokālas 

B-līnijas 

 sabiezētas 

interlobulārās 

septas 

 

14-21 

 Maza izmēra 

konsolidācijas, 

līnijveida aizēnojumi,  

 Režģa faktūras 

interlobāro septu 

sabiezēšanās,  

 Minimāli “crazy – 

paving” vai matstikla 

tipa izmaiņas 

 Konsolidācijas, kas 

rezorbējas, A līnijas 

 A līnijas – remisijas 

fāzē, atjaunojoties 

normālai plaušu 

pneimatizācijai 

 

Ekstrapulmonālās COVID-19 izpausmes 

Pēc būtības COVID-19 ir elpošanas sistēmas saslimšana, kas galvenokārt 

manifestējas ar elpceļu simptomiem, taču tā var skart arī citas orgānu sistēmas. Par 

galveno patoģenētisko mehānismu vai "rīku" šim vīrusam tiek uzskatīts ACE2  

receptors, pie kura piesaistās vīrusa virsmas S proteīna receptoru saistošais domeins 

(S1). ACE2 receptors tiek plaši ekspresēts augšējo elpceļu epitēlija virsmā, 

pneimocītos, sirdī, endotēlijā, žultsvados (holangiocītos), nieru kanāliņu epitēlijā 

(podocītos un proksimālajā izlocītajā kanāliņā), enterocītos un aizkuņģa dziedzerī. 

Iespējamās komplikācijas un to radioloģiskā atrade atspoguļota tabulā [124-126]. 
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6. tabula. Ekstrapulmonālas izpausmes 

Ekstrapulmonālas 

izpausmes, kas 

vizualizējamas radioloģiski 

CT US 

Nieru disfunkcija (biežākā 

komplikācija – akūta nieru 

mazspēja) [124] 

• Tūskainākas, lielāka izmēra 

nieres (> 13 cm CC) 

• Lēnāka kontrastvielas 

izvade 

• Augstākas ehogenitātes 

parenhīma 

• Tūskainas, palielināta 

izmēra nieres 

Aknu bojājums – steatoze 

[124, 125] 

Samazināta radiodensitāte 

(relatīvi samazināta – < 10 Hv 

nekā liesai, absolūti 

samazināta < 40 Hv) [127, 

128] 

• Palielināta aknu 

parenhīmas ehogenitāte 

• Nieru garozas ehogenitāte 

relatīvi hipoehogēnāka par 

aknu parenhīmu 

• Nav diferencējamas 

ehogēnas portālās 

sistēmas un aknu vēnu 

sieniņas 

• Dorsāls pieslāpējums 

• Vāji vizualizējama 

diafragma [129, 130] 

GI traucējumi (salīdzinoši 

bieža izpausme bez 

respiratoriem simptomiem): 

• Inficēto enterocītu dēļ 

palielināta zarnu sieniņas 

caurlaidība – diareja 

(malabsorbcijas dēļ) [124, 

125] 

• Dilatētas zarnu cilpas, 

pildītas ar šķidrumu 

• k/v krājošas zarnu sieniņas 

(murālais slānis) 

• ileus: dilatētas zarnu cilpas 

(tievās zarnas > 3 cm, 

resnās zarnas > 6 cm, 

cecum > 9 cm) un gaisa – 

šķidruma līmeņi [124, 131] 

• Dilatētas zarnu cilpas 

• Sabiezētas zarnu sieniņas 

(> 3 mm) 

• Prominentas tievo zarnu 

Kērkringa krokas 

• Ileusa US aina (dilatētas 

zarnu cilpas, bez 

peristaltikas, fluktuējošs 

saturs) [131] 

Hiperkoagulācija, tromboze, 

biežāk venozā [132] 

 

• PATE 

• Mezenteriāla tromboze 

• Tromboze citos baseinos 

[132]. 

Trombotiskas masas ar US 

vizualizējamo asinsvadu 

lūmenos (gan artērijās, gan 

vēnās) 

Cervikāla limfadenopātija 

(ļoti reti, tikai ~ 0,2%) [132] 

Limfmezgli, kas palielināti un 

īsākajā šķērsizmērā 

sasniedz attiecīgi: I un II 

grupā > 11 mm, 

retrofaringeāli > 5mm, citi 

kakla l/m > 10 mm [132] 

Limfmezgli, kas palielināti 

un īsākajā šķērsizmērā 

sasniedz attiecīgi: I un II 

grupā > 11 mm, 

retrofaringeāli > 5 mm, citi 

kakla l/m > 10 mm [132] 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (M.Radziņas un A.Platkāja pētnieku grupa) 

VPP 6.3 ietvaros tika detalizēti izvērtēta atrade vēdera dobumā, kas atklāja 

pacientiem arī pēc 3-6 mēnešu perioda kopš saslimšanas sākuma – aknu palielinājumu 
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ar fibrozi un steatohepatozi, kā arī periportālas fibrozes ainu, kas raksturīga aknu 

pārciestam bojājumam, ar paliekošām sekām. 

Multiparametriskas aknu ultrasonogrāfijas laikā tiek izvērtēta aknu 

parenhīmas ehogenitāte 2D (strukturālu izmaiņu izvērtēšanai), US elastogrāfija –  

2D SWE – šķērsviļnu elastogrāfija aknām (fibrozes noteikšanai), dispersija – šķērsviļņu 

izplatīšanās ātruma kvantitatīvai novērtēšanai un audu viskozitātes noteikšanai, kas 

savukārt korelē ar iekaisumu, kā arī skaņas novājināšanās fenomens, kas ir 

propocionāls steatozes īpatsvaram aknās. 

 

Multiparametriska ultrasonogrāfija aknām 

 

A – US elastogrāfijas mērījumi aknu parenhīmā, B – diagrammā atspoguļo iegūtos kvantitatīvos 
rezultātus – paaugstinātu viskozitāti jeb dispersiju (SWD) un nav datu par fibrozi elastogrāfijā (SWE) vai 
steatozi (ATI) aknu parenhīmā (zils – norma, dzeltens – vieglas izmaiņas, oranžs – mērenas izmaiņas, 
sarkans – izteiktas izmaiņas) 

 

Magnētiskās rezonanses metode reti tiek izmantota primāri COVID-19 radīto 

vēdera dobuma, retroperitoneālās telpas un iegurņa orgānu izmaiņu diagnostikā, tomēr 

ir ļoti piemērota pacientiem ar nieru funkcionāliem traucējumiem, grūtniecēm un 

pediatrijā. MR izmeklējumā aknām izmanto in-phase un out-of phase uzsvērto attēlu 

salīdzinājumu, T1, T2 uzsvērto attēlu analīzi un, lai novērtētu iekaisīgo aktivitāti, tika 

izmantoti difūzijas uzsvērtie attēli. Savukārt datortomogrāfijā (CT) bieži redzama 

zemāka aknu densitāte ar kvantitatīvi nosakāmu Hounsfīlda vienību jeb blīvuma 

samazinājumu. Gan CT, gan MR izmeklējumā ietvertajās vēdera dobuma daļās 

patoloģisku limfadenopātiju vēdera dobumā, retroperitoneālā telpā vai nieru, liesas, 

aizkuņga dziedzera parenhīmas un gastrointestinālā trakta specifiskas izmaiņas VPP 

ietvaros nekonstatēja. 
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Datortomogrāfja aknām aksiālā plaknē 

 

Aknu parenhīma tumša - hipodensa – zema blīvuma (20 Hounsfīlda vienības), 
atbilstoši difūzam aknu parenhīmas bojājumam 

 

US operatora drošība SARS-CoV-2 kontekstā: 

 Skenēšana jāveic, cik vien iespējams, ar vienu (tīru) roku un zondi, kamēr otra 

roka ir daļēji tīra, taču kontaktā ar tastatūru. Gēla uzlikšanai tiek izmantota daļēji 

tīrā roka ar sekojošu kārtīgu gēla pudeles tīrīšanu pēc katras procedūras, 

izmantojot zema līmeņa dezinfektantu; 

 Ja nepieciešams skenēt pacientu atsevišķā telpā, ultrasonogrāfijas veicējs, kā arī 

jebkurš medicīnas personāls, kas iet pie pacienta, lieto individuālos aizsardzības 

līdzekļus; 

 Ja vien iespējams, tiek rekomendēts viens (vai vairāki) ultrasonogrāfijas aparāti, 

kas paredzēti tikai pacientiem ar aizdomām par COVID-19 vai ar apstiprinātu 

saslimšanu, nodalot pacientu plūsmas;  

 Aprīkojums ir jātīra, izmantojot dezinfekcijas aģentus, ko iesaka Slimību kontroles 

un profilakses centrs:  

• Smaga akūta respiratora sindroma koronavīruss 2 jeb SARS-CoV-2 ir mazs 

vīruss ar lipīdu kapsulu, kas viegli noārdās ar lielāko daļu dezinfektantu kā, 

piemēram, 62-71% etanola, 0,5% hidrogēna peroksīda vai 0,1% nātrija 

hipohlorīta vienas minūtes laikā.  

 Ja pieejami aprīkojuma pārvalki, piemēram, ultrasonogrāfijas konsoles 

apklāšanai, tas var uzlabot darba plūsmu, jo zema līmeņa dezinfekcijas līdzekļu 

mehāniska tastatūras un konsoles kontroles tīrīšana ir laikietilpīga. Ja pārklājs ir 

kontaminēts, tas jātīra, un, pārklāja esamība, neatbrīvo no nepieciešamības tīrīt 

aprīkojumu regulāri;  
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 Jāsamazina pievienoto zonžu skaits līdz minimumam. Visas citas zondes 

individuāli jāglabā tīrā un slēgtā nodalījumā un jāizņem tikai tad, ja ir 

nepieciešamība. Ultrasonogrāfa zondes un vadi jātīra, un tas jādara pēc katras 

skenēšanas [133]! 

 

COVID-19 izraisītie neiroloģiskie bojājumi un to radioloģiskais 

atainojums 

 

COVID-19 vīrusa iespējamie izplatības ceļi CNS ir sekojoši: 1) tieša invāzija 

caur bulbus olfactorius; 2) hematogēna ar asinscirkulāciju; 3) perineirāla retrogrāda 

[134-137]. COVID-19 neiroloģisko bojājumu pamatā ir divi, visdrīzāk savstarpēji 

saistīti, patofizioloģiskie mehānismi: 1) ne-imunoloģiskie, proti,  plaušu hipoksija → 

hipotensija → prokoagulopatīvs stāvoklis → intrakraniālo asinsvadu mikro- un 

makrovaskulāra tromboze ar sekojošiem arteriāliem trombemboliskiem un 

trombotiskiem insultiem, intracerebrālām hemorāģijām, venozām trombozēm ar 

venozu insultu; 2) imunoloģiskie, proti, adaptīvās autoimunitātes traucējumi → 

mikroglijas aktivācija → citokīnu  atbrīvošanās vētra, t.i., pārmērīga imunoloģiska 

atbilde ar sistēmas iekaisumu, kas noslēdzas ar smadzeņu bojājumu [136, 138, 139]. 

Vīruss izmanto artēriju un vēnu endoteliālajās šūnās, smadzeņu garozas un smadzeņu 

stumbra šūnās lokalizētos ACE2 receptorus, lai tās infiltrētu. Tas noved pie akūtām 

toksiskām un nekrotiskām encefalopātijām, kas klīniski izpaužas kā septiska 

encefalopātija un delīrijs ar dziļiem apziņas traucējumiem [139-141]. 

Akūtā slimības stadijā ar vidēji smagu slimības gaitu neiroloģiskie simptomi 

konstatēti 36,4%, ar smagu gaitu – 45,5%. Tie izpaužas kā galvas sāpes, reibonis, 

apziņas traucējumi, ataksija, cerebro-vaskulāri traucējumi, epilepsija, kā arī anosmija 

un neiralģija [142].  

 

Neiroradioloģiska izmeklējuma apsvērumi  

Izmantojamās radioloģiskās izmeklēšanas metodes ir DT (datortomogrāfija) un 

MR (magnētiskā rezonanse) galvai.  

Ir jāņem vērā, ka:  

 ne visos MR aparātos ir iespējama mākslīgā ventilācija; 

 apsvērt atsevišķu DT un MR iekārtu izmantošanu SARS-CoV-2 pacientiem; 

 rēķināties, ka pacienti var būt encefalopātiski, nekomunicējoši; 

 saīsināt MR protokolus (veikt piemēram, DWI, FLAIR un SWI); 
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 pārliecinieties, ka tehniķiem, māsām u.c. personālam ir nodrošināta 

aizsardzība. 

DT ir ieteicama kā pirmā skrīninga metode akūtā slimības stadijā vienlaikus ar 

krūšu kurvja DT visiem pacientiem, kam ir neiroloģiskas sūdzības un/vai norāde par 

iespējamiem apziņas traucējumiem un/vai neiroloģiski simptomi. Tā ir ātra, jutīga 

attiecībā uz hemorāģiju, pieejama sekundārās un terciārās aprūpes iestādēs; jāņem 

vērā, ka iegūtie rezultāti var būt "viltus" negatīvi, no klīniskā skatu punkta. 

MR ir ievērojami jutīgāka un precīzāka metode mikrohemorāģiju, mikroinsultu, 

venozo insultu, hipoksisku un nekrotisku encefalopātiju noteikšanā [137, 143]. 

 

Radioloģiski nosakāmie intrakraniālo bojājumu veidi 

Agrīnais akūtais periods: ne-hemorāģiski, hemorāģiski insulti; venozi 

hemorāģiski insulti ar venozu trombozi, lielo asinsvadu intrakraniāla un ekstrakraniāla 

tromboze un oklūzija, spontānas hemorāģijas - parenhimālas, subdurālas, 

intraventrikulāras un fokālas subarahnoidālas; hipoksiski/anoksiska smadzeņu 

bojājuma pazīmes. 

Vēlīnais akūtais periods: anoksisks bojājums, baltās vielas bojājums (post- 

anoksiska leikoencefalopātija vai hipoksiski-išēmiska), infarkts (ūdensšķirtnes un/vai 

embolisks), akūts nekrotisks encefalīts, aposteriorās reversiblās encefalopātijas 

sindroms (PRES), hemorāģijas (jukstakortikās, corpus callosum) [137, 143]. 

COVID-19 ilglaicīgās sekas CNS nav zināmas. Ir iespējama vēlīna 

neiroloģisko slimību parādīšanās saistībā ar COVID-19, kā iepriekš tas ir aprakstīts 

citu koronavīrusu un citu vīrusu gadījumos (piemēram, HIV). Kā iespējamās 

neiroloģiskās slimības, kas, saistībā ar COVID-19 pacientiem attīstīsies vēlīni, tiek 

minētas multiplā skleroze, Parkinsona slimība, Alcheimera slimība [143]. COVID-19 

pacientiem ir nepieciešama neiroradioloģiska izsekošana dinamikā, īpaši tiem 

pacientiem, kam primārās infekcijas laikā bija neiroloģiskie simptomi [137, 143]. 

 

8.4. Patologanatomiskā 

 

COVID-19 gadījumā visizteiktākās mikroskopiskās izmaiņas ir plaušās, tomēr 

tās ir nespecifiskas [144]. 

1. Difūzs alveolārs bojājums (DAB) ir mainīgs saistībā ar slimības attīstības fāzi 

[144]: 
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 Eksudatīvā fāze: hialīno membrānu veidošanās, pneimocītu deskvamācija, 

celulārs vai olbaltumvielu eksudāts, alveolāras hemorāģijas, mazo asinsvadu 

fibrinoza nekroze; 

 Organizēšanās fāze: intersticiāla un intraalveolāra fibroblastu proliferācija, 

limfocītiska infiltrācija, II tipa pneimocītu hiperplāzija, fibrīna depozīti; 

 Fibrotiskā fāze: blīva kolagenoza fibroze, arhitektoniska pārveidošanās. 

2. Plaušu bojājuma veidi [145]: 

 Epiteliāls (85%): DAB ar dažādas pakāpes organizēšanos, denudāciju, 

pneimocītu hiperplāziju; 

 Vaskulārs (59%): fibrīns difūzi intraalveolāri, mikrovaskulārs bojājums, mikro 

trombi, akūta fibrinoza pneimonija ar organizēšanos; 

 Fibrotisks (22%): fibrotisks DAB, intersticiāla fibroze. 

3. Vīrusinfekcijai raksturīgās izmaiņas: 

 Multinukleāri palielināti pneimocīti ar lieliem kodoliem, amfofīlu citoplazmu un 

pamanāmiem kodoliem starp alveolām; 

 Ieslēgumi kodolos. 

4. Var uzslāņoties bakteriāla pneimonija. 

5. Var attīstīties ārpusplaušu izmaiņas: 

1. Kardiovaskulārās: vieglas pakāpes perikarda tūska, serosangvinozs 

izsvīdums perikardā, viegla miokarda tūska, zemas pakāpes mononukleāru 

intersticiāla infiltrācija, endoteliīts [146]; 

 Sistēmisks vaskulīts ar trombembolijām nav vērojams tik bieži, kā 

sakumā likās [147]; 

2. Hepatobiliārās: sastrēguma pazīmes aknās, viegla steatoze, neviendabīga 

nekroze, Kupfera šūnu hiperplāzija, portālo traktu un sinusoīdu infiltrācija ar 

limfocītiem, endoteliīts; 

3. Nieres: dažādas pakāpes akūts tubulārs bojājums, tubuļu intersticiāla 

infiltrācija ar limfocītiem, fibrīna vai hialīna trombi asinsvados, glomeruļu 

kapilāru dilatācija, limfocītisks endoteliīts [148]; 

4. Gastrointestinālas: epitēlija bojājums, izteikts endoteliīts, išēmisks 

enterokolīts; 

5. Liesa: samazināts limfocītu daudzums ar nekrozēm, atrofija, sastrēgums, 

hemorāģijas, infarkti; 

6. Kaulu smadzenes: histiocītiska hiperplāzija, hemofagocitoze [149]. 
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7. Citas: izmaiņas ādā, prostatā, iekaisums un trombi placentā ar funisitu 

(augļa sistēmiska iekaisuma reakcija). 

 

9. Pacienta novērtējums un ārstēšana ambulatori 

 

Ambulatorā aprūpe ir piemērojama lielākajai daļai COVID-19 pacientu, jo 

vairumā gadījumu slimība norit vieglā formā [62, 150, 151].  

Priekšroka dodama attālinātai pacientu aprūpei, jo tā var samazināt kontakta 

vizīšu skaitu klātienē, tādejādi novēršot gan inficēšanās risku apmeklējuma laikā, gan 

taupot resursus un līdz ar to mazinot slodzi veselības aprūpei. 

Attālināta aprūpe nozīmē ārsta un/vai medmāsas saziņu ar pacientu vai viņa 

tuviniekiem un neparedz pacienta iziešanu ārpus dzīvesvietas, sabiedriskā transporta 

izmantošanu, kā arī cita veida kontaktēšanos, tādējādi samazinot citu cilvēku 

nonākšanu saskarsmē ar slimnieku. Pierādīts, ka pacients, ierodoties medicīnas 

iestādē, apdraud citus pacientus un medicīnas darbiniekus [62, 151]. 

Pacienta veselības stāvokļa novērtēšana attālināti un pašnovērtēšana 

[152-155]: 

 Vieglu slimības formu gadījumos pacients var pats novērtēt savu 

veselības stāvokli, izmantojot dažādus pieejamos materiālus, piemēram, 

anketas, ko izveidojuši medicīnas speciālisti [156], un tad izlemt, vai 

nepieciešams sazināties ar ārstu; 

 Attālināta konsultācija ar ārstu pa tālruni vai izmantojot citus saziņas 

līdzekļus interneta vidē ir objektīvāka par pašnovērtējumu – šīs 

komunikācijas laikā ārsts, uzdodot mērķtiecīgus un specifiskus jautājumus, 

pēc saņemtajām atbildēm izvērtē pacienta stāvokli un sniedz tālākās 

norādes, piemēram, nozīmē atkārtotu konsultāciju pa tālruni vai klātienes 

ambulatoru vizīti, vai nosūta pacientu uz stacionāru [157]. 

Ambulatora pacienta izvērtēšanā nozīmīgi ir identificēt riska faktorus; 

 Elpošanas mazspējas izvērtēšana balstās uz mērāmiem raksturlielumiem 

(elpošanas frekvence) un pacienta subjektīvajām izjūtām, uzdodot 

jautājumus, piemēram: 

o Kādas aktivitātes iepriekš bija iespējamas, bet tagad rada aizdusu 

(uzkāpt pa kāpnēm līdz konkrētam stāvam, nomazgāties, apģērbties 

utt.)? 



61 

o Vai aizdusa pēdējās dienās ir pastiprinājusies? 

o Vai ir kļuvis grūtāk elpot? 

o Vai iešanas laikā ir galvas reibonis? 

 Oksigenācijas izvērtēšana – ja pacientam ir pulsa oksimetrs, uzdot atkārtoti 

mērīt skābekļa saturāciju (vairākas reizes pēc kārtas dažādiem pirkstiem, 

ieteicams uz 2. vai 3. pirksta): 

o Ja skābekļa saturācija atkārtotos mērījumos ir  94% – nepieciešama 

steidzama pacienta stāvokļa izvērtēšana klātienē; 

o Ja skābekļa saturācija  95% – nepieciešamība pacientu izvērtēt 

klātienē atkarīga no elpošanas mazspējas pakāpes un riska faktoru 

esamības. 

 Slimības smaguma pakāpes izvērtēšana – pacienta stāvoklis tiek izvērtēts 

uzdodot dažādus jautājumus, piemēram, vai ir ortostāze, galvas reibonis, 

hipotensija, mentālā stāvokļa izmaiņas, cianoze, samazināts urīna 

daudzums, sāpes krūtīs; 

 Pacienta dzīves apstākļu izvērtēšana – vai pacients var pats par sevi 

parūpēties, vai ir tuvinieki, kas pacientam varētu palīdzēt, vai pacientam ir 

iespēja mājās izolēties un sazināties ar medicīnas darbinieku. 

 

Kritēriji, kas nosaka hospitalizācijas nepieciešamību  

Pacients hospitalizējams, ja ir viena vai vairākas no zemāk minētajām pazīmēm 

[150]: 

 Smagi elpošanas traucējumi - elpas trūkums miera stāvoklī, grūti runāt 

pilnos paplašinātos teikumos; 

 Skābekļa saturācija, elpojot istabas gaisu,  90% neatkarīgi no elpošanas 

mazspējas simptomiem; 

 Apziņas traucējumi - apjukums, uzvedības izmaiņas, grūtības pacientu 

pamodināt un hipoksijas un hipoperfūzijas pazīmes (hipotensija, cianoze, 

anūrija, sāpes krūtīs). 

 

Kritēriji, kas nosaka nepieciešamību pacienta izvērtēšanai klātienē  

Pacients jākonsultē klātienē, ja ir konstatēta viena vai vairākas no zemāk 

minētajām pazīmēm [150]: 

 Viegli elpošanas traucējumi, skābekļa saturācija istabas gaisā 91-94%; 
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 Viegli elpošanas traucējumi, bet pacientam ir smagas slimības gaitas riska 

faktori; 

 Vidēji izteikti elpošanas traucējumi; 

 Citi simptomi, piemēram, viegla ortostāze. 

 

Vispārējas rekomendācijas pacientiem, kuri ārstējas ambulatori: 

 Miera režīms; 

 Adekvāta šķidruma uzņemšana, īpaši tiem, kam ir izteikti paaugstināta 

ķermeņa temperatūra; 

 Ja klepus ir traucējošs, tad klepu mazinoši līdzekļi (piemēram, kodeīnu 

saturošie); 

 Ja ir drudzis, mialģija, galvassāpes, tad antipirētiķi, pretsāpju līdzekļi. Kā 

izvēles līdzeklis ieteicams Acetaminofēns, bet, ja tas nepalīdz, pieļaujama 

arī nesteroīdo pretiekaisuma līdzekļu lietošana. 

Rekomendē pacienta attālinātu izvērtēšanu atkārtoti pēc 24 stundām (ja ir 

smagas slimības gaitas riska faktori, ja bija vidēji izteikti elpošanas traucējumi, ja ir 

aizdomas, ka pacients nevarētu adekvāti izvērtēt savu veselības stāvokli). Tālāka 

izvērtēšana 4. dienā, 7. dienā, 10. dienā pēc slimības sākuma [150]. 

 

10. Ārstēšanas principi hospitalizētiem pacientiem 

 

Imūnkompetentu pacientu vidū 80% gadījumos COVID-19 infekcija norit ar 

vieglu gaitu, un pacienta aprūpi nodrošina ambulatorās prakses ārsts – ģimenes ārsts, 

nozīmējot simptomātisku terapiju, turpinot hronisku slimību pamatterapiju un 

kontrolējot slimības gaitu [35, 62, 97]. 

COVID-19 infekcijas klīniskā gaita 20% ir vidēji smaga vai smaga – no tiem 2% 

slimības norise ir kritiska un pacients tiek hospitalizēts. 

Ārstēšanas pamatprincipi stacionētiem pacientiem: 

1. Novērtēt pacienta stāvokli – ar mērķi izvērtēt, vai nepieciešama ārstēšanās 

intensīvās terapijas nodaļā, vai nepieciešams izmantot orgānu/ sistēmu 

aizstājterapiju; 

2. Jebkurā gadījumā, nozīmējot medikamentus COVID-19 infekcijas 

ārstēšanai, jāparedz medikamentu mijiedarbība un nepieciešamības 
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gadījumā jāveic terapijas korekcijas, par prioritāti uzskatot medikamentus, 

kas tiek nozīmēti COVID-19 infekcijas ārstēšanai; 

3. Oksigenācija – viena no svarīgākajām terapeitiskajām pieejām ir normāla 

skābekļa saturācijas nodrošināšana. Rekomendē uzsākt papildus skābekļa 

pievadi, ja saturācija, elpojot istabas gaisu ir < 94% un izmantot augstas 

plūsmas nazālās kaniles vai augstas koncentrācijas skābekļa masku, lai 

ierobežotu SARS-CoV-2 infekcijas izplatību apkārtējā vidē [158, 159]; 

4. Simptomātiska terapija – dezintoksikācija, pretklepus līdzekļi tiek nozīmēti 

pēc ārstējošā ārsta ieskatiem. Nozīmējot antipirētiķus, priekšroka tiek dota 

acetaminofēnam (paracetamolam), pielietojot zemāko terapeitiski 

efektīvāko devu [159]; 

5. Antimikrobiālie līdzekļi – šobrīd vienīgais reģistrētais antivirālais 

medikaments COVID-19 infekcijas ārstēšanai ir remdesivirs, tomēr klīnisko 

pētījumu dati joprojām ir pretrunīgi. Antivirālo līdzekļu lietošanas 

rekomendācijas var tikt mainītas, balstoties uz jaunākajiem pētījumiem 

[160, 163]. 

Antibakteriāla terapija jānozīmē reti, bakteriāla infekcija pievienojas tikai  

~ 7% gadījumu. Rekomendējamie medikamenti: amoksicilīns/ klavulānskābe 1,2 g ik 

8 h i/v (deva jāpielāgo nieru funkcijai) vai Ceftriaksons 2,0 ik 24 h i/v, vai Doksiciklīns 

100 mg ik 12 h p/o. Ja ir rezistentas bakteriālas infekcijas riska faktori vai septisks 

šoks: piperacilīns/tazobaktāms 4,5 g i/v 4 x dienā (deva jāpielāgo nieru funkcijai). 

Antibakteriālās terapijas ilgums – 5 dienas, tad sekojoši terapijas maiņa atbilstoši 

mikrobioloģisko izmeklējumu rezultātiem un antibakteriālai jutībai [155, 156]; 

6. Imūnterapija pamatojas uz divu grupu preparātu pielietošanu – asins 

derivātu – kovalentās plazmas, imūnglobulīnu (specifiskā/ nespecifiskā), 

mezenhimālo cilmes šūnu pielietošanu, un imūnmodulatoru 

(kortikosteroīdu, IL-1, IL-6, kināzes inhibitoru interferona – alfa, beta) 

izmantošanu [159, 163]. Tomēr pētījumu dati nav pietiekami, lai sniegtu 

stingras rekomendācijas šo preparātu lietošanai; 

7. Antitrombotiskā terapija [490]: 

 Laboratorā testēšana: 

o Nehospitalizētiem COVID-19 pacientiem nerekomendē testēt 

koagulācijas rādītājus – D-dimērus, protrombīna laiku, trombocītu 

skaitu, fibrinogēnu (AIII), 
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o Hospitalizētiem pacientiem koagulācijas rādītāji tiek noteikti, tomēr 

joprojām nav pietiekamu datu, kā šo rādītāju rezultātus izmantot 

pacientu ārstēšanā. 

 Hroniska antikoagulantu un antitrombotiskā terapija – COVID-19 

pacientiem, kuri saņem antikoagulantu vai antitrombotisku terapiju jau 

iepriekšējas slimības dēļ, jāturpina lietot šos medikamentus, kā iepriekš 

(AIII); 

 Venozo trombemboliju (VTE) profilakse un skrīnings: 

o Nehospitalizētiem COVID-19 pacientiem nav jāuzsāk antikoagulantu 

vai antitrombotiskā terapija VTE profilaksei, ja vien nav citu indikāciju 

(AIII), 

o Hospitalizētiem pieaugušiem pacientiem ir indicēta VTE profilakse ar 

antikoagulantiem (AIII), piemēram enoksaparīns, 

o Šobrīd nav pietiekamu datu par trombolītisku vai augstu devu 

antikoagulantu lietošanu VTE profilaksei hospitalizētiem COVID-19 

pacientiem, 

o Hospitalizētiem COVID-19 pacientiem jāturpina VTE profilakse 

stacionārā (AIII), pēc izrakstīšanās VTE profilakse apsverama 

pacientiem ar zemu asiņošanas risku un augstu VTE risku (BI), 

o Nerekomendē veikt dziļo vēnu trombožu skrīningu COVID-19 

pacientiem, balstoties tikai uz koagulācijas laboratorajiem rādītājiem, 

ja nav atbilstošu klīnisko simptomu, 

o Hospitalizētiem COVID-19 pacientiem ar akūtu kardiālu, pulmonālu 

vai neiroloģisku pasliktināšanos vai pēkšņu, lokālu perifērās 

perfūzijas zudumu jāizvērtē iespējama trombembolija (AIII). 

Detalizētu materiālu par Taktiku antikoagulantu terapijai stacionētiem 

COVID-19 pacientiem skatīt 10.pielikumā, kuru veidojuši P.Stradiņa KUS 

speciālisti. 

8. Papildterapija – D vitamīna lietošana ir indicēta pacientiem, kuriem D 

vitamīns ir zem normas. C vitamīna, cinku saturošo līdzekļu un citu 

papildlīdzekļu izmantošanai nav pietiekamu pierādījumu [158];  

9. Hronisko slimību terapija tiek turpināta iepriekšējā režīmā, kā to ir nozīmējis 

speciālists – endokrinologs, kardiologs u.c. 
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Starptautiskās COVID-19 infekcijas ārstēšanas vadlīnijas tiek papildinātas un 

pārskatītas katru nedēļu, tāpēc, nozīmējot terapiju COVID-19 infekcijas ārstēšanai, 

regulāri jāseko aktuālajām vadlīnijām. 

 

Izmantojamās interneta vietnes:  

https://www.massgeneral.org/news/coronavirus/treatment-guidance  

https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/whats-new/  

https://www.idsociety.org/practice-guideline/covid-19-guideline-treatment-and-

management/  

https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/hcp/clinical-guidance-management-

patients.html  

https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/ 

 

7. tabula. Ārstēšanas ieteikumi, izvērtējot slimības smaguma pakāpi [114] 

Slimības smaguma 

pakāpe 
Rekomendācijas Piezīmes 

 Pacienti ar vieglu gaitu 

 Pacienti bez 2. un 3. 

kategorijas riska 

faktoriem 

Simptomātiska ārstēšana Riska faktorus skatīt nodaļā 

“Augsta riska pacientu 

identificēšana” 

Pacienti ar vidēji smagu vai 

smagu slimības gaitu, ar 

2./3. kategorijas riska 

faktoriem (neatkarīgi no 

vecuma vai cita 1. 

kategorijas riska faktora) 

 

Deksametazons 6 mg x 1 

p/o vai i/v līdz 10 dienām 

 

Antikoagulants – 

mazmolekulārais heparīns, 

piemēram, Enoksaparīns 40 

mg x 1 (deva pielāgojama 

saistībā ar D-dimēru un 

kreatinīna klīrensa līmeni) 

Grūtniecēm ≥ virs 20. 

gestācijas nedēļas 

ieteicams nefrakcionēts 

heparīns 

Apsverams Remdesivirs 

200 mg i/v 1. dienā, pēc tam 

100 mg i/v dienā 5 dienas 

(rekomendē uzsākt līdz 10. 

slimības dienai) 

Nenozīmēt/pārtraukt, ja 

ALAT > 5 x virs N un GFR < 

30 ml/min. 

 

Ārstēšanas rekomendācijas saistībā ar slimības smaguma pakāpi, elpošanas 

frekvenci, oksigenāciju un izmaiņām Rtg skatīt pielikumā nr. 4. 

Rutīnā antibakteriālo terapiju nerekomendē.  

Nenozīmēt, ja apstiprināts COVID-19, radioloģiski – perifēra bilaterāla 

infiltrācija, PCT < 0,2, nav ITN pacients. 

https://www.massgeneral.org/news/coronavirus/treatment-guidance
https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/whats-new/
https://www.idsociety.org/practice-guideline/covid-19-guideline-treatment-and-management/
https://www.idsociety.org/practice-guideline/covid-19-guideline-treatment-and-management/
https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/hcp/clinical-guidance-management-patients.html
https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/hcp/clinical-guidance-management-patients.html
https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/
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Apsvērt, ja COVID-19 vēl nav apstiprināts, radioloģiski – lobāra infiltrācija,  

PCT ≥ 0,2, ITN pacients. 

Ja nozīmē antibakteriālu terapiju: 

 Ceftriaksons 1 g i/v 1 x dienā vai Amoksicilīns/ klavulānskābe 1,2 g i/v 3 x 

dienā, vai Doksiciklīns 100 mg x 2, ja nozīmē p/o;  

 Antibakteriālās terapijas ilgums – 5 dienas (var atcelt ātrāk, ja noskaidrojas, 

ka nav indikāciju). 

 Regulāri novērtēt antibakteriālās terapijas nepieciešamību. 

 

11. Antimikrobiālie līdzekļi 

 
Pēc pētījumu datiem aptuveni 8% hospitalizētu pacientu ar COVID-19 konstatē 

bakteriālu vai sēnīšu blakusinfekciju, bet līdz 72% tiek ārstēti ar plaša spektra 

antibiotikām [164]. Gaidot turpmāko pētījumu datus, iespējams, būtu saprātīgi 

atteikties lietot antimikrobiālos līdzekļus pacientiem ar COVID-19 un rezervēt tos tiem, 

kuriem ir atbilstoša radioloģiskā atrade un/vai iekaisuma marķieri, kas izskaidro 

blakusinfekciju, vai kuri ir kritiski slimi. 

Pacientiem ar dokumentētu COVID-19 parasti neordinē empīrisku 

antimikrobiālu terapiju. Neskatoties uz to, ka pētījumu datu nav daudz, bakteriāla 

superinfekcija nešķiet bieža COVID-19 iezīme. 

Tomēr, tā kā COVID-19 klīniskās pazīmes var būt grūti atšķirt no baktēriju 

izraisītas pneimonijas, mājas pneimonijas empīriskā antimikrobiālā ārstēšana ir 

atbalstāma gadījumos, kad diagnoze nav skaidra. Bakteriālas pneimonijas empīriska 

ārstēšana var būt pamatota pacientiem ar dokumentētu COVID-19, ja ir klīniskas 

aizdomas par pneimoniju - piemēram, jauna drudža epizodes pēc apireksijas perioda 

ar jaunām radioloģiskām izmaiņām. Ja tiek uzsākta empīriskā antimikrobiālā 

ārstēšana, ir jāmēģina noteikt etioloģiskais mikroorganisms (piemēram, izmantojot 

krēpu mikrobioloģiskos izmeklējumus, urīna antigēna testu) un ik dienas jāizvērtē 

nepieciešamība turpināt antimikrobiālo terapiju. Šādos apstākļos zems prokalcitonīna 

līmenis var būt noderīgs, lai sekotu potenciālās bakteriālas pneimonijas sākumam, 

tomēr paaugstināts prokalcitonīns ir aprakstīts arī pie COVID-19, īpaši vēlīnā slimības 

laikā, un tas ne vienmēr norāda uz bakteriālu infekciju [35, 44, 95, 165].  
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11.1. Antivirālie līdzekļi 

 
Eiropas komisija 2020. gada 3. jūlijā apstiprināja pretvīrusa preparāta 

Remdesivir lietošanu COVID-19 pacientu ārstēšanā Eiropas Savienībā. To pielieto 

ārstēšanā pieaugušajiem un bērniem no 12 gadu vecuma, kuriem ir pneimonija un ir 

nepieciešama papildus skābekļa pievade [166]. Remdesivirs ir adenozīna nukleotīda 

analoga priekšzāles (prodrug), un tiek metabolizēts saimniekšūnās, veidojot 

farmokoloģiski aktīvu nukleozīdu trifosfātu. Darbojoties kā adenozīna trifosfāta 

analogam, remdesivira trifosfāts konkurē ar dabisko ATF substrātu iekļaušanai 

jaunradītajās RNS ķēdēs, ko veic SARS-CoV-2 RNS-atkarīgā RNS polimerāze, 

tādējādi tiek inhibēta vīrusa RNS replikācija, priekšlaicīgi pārtraucot RNS transkripciju 

[167-170]. Remdesiviram ir plaša spektra antivirāla darbība pret daudziem vīrusiem – 

Ebolas, Nipah vīrusu, respiratori sinticiālo vīrusu un koronavīrusiem [168]. 

Remdesiviru lieto intravenozas infūzijas veidā. Preparāts ir jāatšķaida ar 0,9% 

nātrija hlorīdu. Vienā flakonā ir 100 mg. Pirmajā dienā pieaugušajiem deva ir 200 mg 

vienu reizi dienā, nākamajās dienās 100 mg vienu reizi dienā. Bērniem deva tiek 

rēķināta pēc svara. Kopējais ārstēšanas ilgums ir no 5 līdz 10 dienām. Pacientiem, 

kuriem nav nepieciešama mehāniskā plaušu ventilācija un/vai ECMO (ekstrakorporāla 

membrānu oksigenācija), optimālais terapijas ilgums ir 5 dienas, ja nav klīnisku 

uzlabojumu, tad terapiju var pagarināt līdz 10 dienām. Savukārt, pacientiem, kuriem ir 

nepieciešama plaušu mehāniskā ventilācija un/vai ECMO  terapijas ilgums ir 10 dienas 

[168, 170, 171]. 

Pirms terapijas uzsākšanas ar Remdesiviru, jānovērtē nieru filtrācija un aknu 

funkcija, ja GFĀ < 30 ml/min vai ALAT ir 5 reizes augstāks par normu, tad Remdesivirs 

ir kontrindicēts. Arī terapijas laikā jāseko nieru un aknu rādītājiem [168].  

Remdesivirs līdzjūtības programmas ietvaros ir izmantots arī grūtnieču 

ārstēšanā, kurām bija smagas gaitas COVID-19. To saņēma 67 grūtnieces un  

19 sievietes pēcdzemdību periodā (0-3 dienā). Rezultāti rāda, ka grūtnieces 

atveseļojās ātrāk nekā sievietes, kurām nav grūtniecība (92% vs 62%), kas ir saistāms 

ar to, ka grūtnieču grupā bija jaunākas sievietes (vidējais vecums 33 gadi), salīdzinot 

ar grupu, kur nebija grūtnieces (vidējais vecums 64 gadi) [172]. Tā lietošanu 

rekomendē tikai tad, ja ieguvums attaisno iespējamo risku mātei un auglim [171]. 

Pacientiem, kuri saņem skābekli caur augstas plūsmas ierīci, neinvazīvu 

ventilāciju, invazīvu ventilāciju vai ECMO – nav pārliecinošu datu vai Remdesivirs dod 
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klīnisku uzlabojumu, taču nav rekomendācija arī neuzsākt Remdesivira lietošanu šajā 

pacientu grupā [173]. 

Pētījumu dati ar Remdesiviru joprojām ir pretrunīgi.  

Favipiravirs ir perorāls antivirāls medikaments, sintētiskas priekšzāles 

(prodrug), kas sākotnēji Japānā tika lietots gripas ārstēšanai. COVID-19 ārstēšanā tas 

pirmo reizi tika pielietos Uhaņā, kur bija pandēmijas epicentrs. Pandēmijai izplatoties 

uz Eiropu, favipiravira lietošanu apstiprināja ārkārtas lietošanai Itālijā, pēc tam arī 

Japānā, Krievijā, Ukrainā, Uzbekistānā, Moldovā un Kazahstānā. Japāna pētīja 

favipiravira drošību un efektivitāti. No 2020. gada februāra līdz maijam tika reģistrēti 

2158 pielietošanas gadījumi 407 slimnīcās. Vairāk kā 90% gadījumu ārstēšanā tika 

pielietots favipiravirs – pirmajā dienā 1800 mg, pēc tam 800 mg divas reizes dienā. 

Vidējais terapijas ilgums bija 11 dienas. Klīniskā uzlabošanās 7-tajā dienā bija 73,8% 

vieglas formas gadījumā, 87,8% vidēji smagas un 66,6% smagas slimības gadījumā. 

Mirstības rādītāji pētījuma laikā bija 5,1% vieglas, 12,7% vidēji smagas un 31,7% 

smagas slimības gadījumā. Jāuzsver, ka šim pētījumam nebija kontroles grupas, kas 

neļauj salīdzināt klīnisko gaitu ar tiem pacientiem, kuri nesaņēma šo medikamentu. 

Favipiravirs ir kontrindicēts grūtniecēm, jo tam piemīt teratogēna un embriotoksiska 

iedarbība [174]. 

Nitazoxanide ir plaša spektra antiparazitārs un pretvīrusu ilgstošas iedarbības 

preparāts, kas inhibē plaša spektra respiratoro vīrusu replikāciju šūnu kultūrās, 

ieskaitot arī SARS-CoV-2. Ir uzsākti vairāki trešās fāzes pētījumi augsta riska grupās 

- vecāka gada gājuma cilvēki, cilvēki aprūpes namos, veselības aprūpes darbinieki, 

COVID-19 profilaksei [175, 176].  

Lopinavir / ritonavir, kas tiek pieminēts atsevišķos literatūras avotos, 

nerekomendē lietot COVID-19 ārstēšanā, jo pētījumu dati liecina, ka efektivitātes nav 

[177]. 

 

11.2. Antibakteriālie līdzekļi 
 

COVID-19 infekcijas gadījumā var runāt par sadzīvē iegūtu pneimoniju un ar 

veselības aprūpi saistītu - biežāk saistītu ar mehānisko plaušu ventilāciju, pneimoniju. 

Šīs situācijas nepieciešams atšķirt, lai antibakteriālos līdzekļus ordinētu mērķtiecīgi. 

Minēto pneimoniju diferencēšanas kritēriji ir laiks un atrašanās vai neatrašanās 

slimnīcā. 
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Pacientiem ar sadzīvē iegūtu pneimoniju empīriskās terapijas antibakteriālo 

līdzekļu shēmām ir jābūt vērstām pret S.aureus, Gram negatīvām nūjiņām (piemēram, 

Kl.pneumoniae), kā arī papildus pret tipiskiem patogēniem (piemēram, S.pneumoniae, 

H.influenzae un M.catarrhalis) un atipiskiem mikroorganismiem (piemēram, 

L.pneumophilia, M.pneumoniae un Ch.pneumoniae). 

Antibakteriālā terapija jāuzsāk, tiklīdz ir pārliecība, ka pacientam ir sadzīvē 

iegūta pneimonija un ideālā gadījumā – četru stundu laikā pēc pneimonijas sākuma. 

Adekvātas antibakteriālās terapijas uzsākšanas kavēšana, kas pārsniedz četras 

stundas, ir saistīta ar paaugstinātu mirstību [178]. 

Nozīmīgi faktori sākotnējās terapijas shēmas izvēlei hospitalizētiem pacientiem 

ar sadzīvē iegūtu pneimoniju ir Pseudomonas un/ vai meticilīnrezistenta S.aureus 

(MRSA) klātbūtnes risks. Nozīmīgi MRSA un/vai Pseudomonas infekcijas riska faktori 

ir minēto ierosinātāju kolonizācija vai iepriekš verificēta infekcija ar šiem organismiem, 

īpaši no elpošanas ceļu paraugiem; nesena, t.i., pēdējo trīs mēnešu laikā, 

hospitalizācija, saņemot intravenozas antibiotikas, arī ir riska faktors, īpaši 

pseidomonālas infekcijas gadījumā.  

Ar veselības aprūpi saistītas pneimonijas ārstēšana vienmēr ir izaicinājums, jo 

atkarīga no lokāliem rezistences datiem un konkrētā pacienta mikrobioloģisko 

izmeklējumu rezultātiem. 

 

11.3. Antiparazitārie līdzekļi 

 
Visplašāk pētītie pretparazitārie medikamenti COVID-19 ārstēšanai ir 

hlorokvīns un hidroksihlorokvīns. 

Hlorokvīns ir pretmalārijas preparāts, kas tika radīts 1934. gadā, savukārt tā 

analogs hidroksihlorokvīns tika sintezēts 1946. gadā. Hidroksihlorokvīns tiek izmantots 

ne tikai malārijas ārstēšanai, bet arī autoimūnu slimību gadījumos, piemēram, 

sistēmas sarkanās vilkēdes un reimatoīdā artrīta ārstēšanā. Hidroksihlorokvīnam ir 

mazāk un vieglākas blaknes, piemēram, retāk tiek novērota QT intervāla 

pagarināšanās un ir mazāk zāļu mijiedarbību [179, 180]. 

Abu šo preparātu darbības rezultātā paaugstinās endosomālais pH, kas 

savukārt inhibē SARS-CoV-2 un saimniekšūnas membrānu saplūšanu. Hlorokvīns 

inhibē ACE2 receptoru glikolizēšanos, kas mazina SARS-CoV-2 piesaistīšanos šiem 

šūnu receptoriem. In vitro pētījumos hlorokvīns un hidroksihlorokvīns bloķē SARS-

CoV-2 transportu no endosomām uz endolizosomām, kas varētu būt nepieciešams, lai 
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atbrīvotu vīrusa genomu. Kā arī hlorokvīnam un hidroksihlorokvīnam piemīt 

imūnmodulējoša darbība [114, 179-182]. 

Tomēr, neskatoties uz šo pretvīrusu preparātu darbību in vitro, efekts netika 

novērots in vivo (pērtiķiem), jo hidroksihlorokvīna lietošana (gan ar, gan bez 

azitromicīna pievienošanas) nemazināja vīrusa slodzi dziļajos elpceļos un nedeva 

klīnisku uzlabošanos [114, 179, 181, 182]. 

Hlorokvīna un hidroksihlorokvīna lietošana ir tikusi analizēta daudzos 

pētījumos, un šī brīža rekomendācijas ir šādas: 

 Hlorokvīnu un hidroksihlorokvīnu neiesaka lietot ne hospitalizētiem, ne 

nehospitalizētiem pacientiem (AI). 

Ir atsevišķas publikācijas arī par citu pretparazitāro medikamentu, piemēram, 

ivermektīna un nitazoksanīda, lietošanu SARS-CoV-2 infekcijas gadījumos, bet 

pagaidām pierādījumu daudzums par to efektivitāti nav pietiekams [183-185]. 

 

12. Imūnterapija 

 

Ņemot vērā akūtā respiratorā sindroma izraisītāja SARS-CoV-2 īpašību izraisīt 

pastiprinātas iekaisuma reakcijas, tiek pētīti līdzekļi, kas ietekmē imūno atbildes 

reakciju, lai tie kā pamata terapijas palīglīdzekļi tiktu izmantoti vidēji smagu, smagu vai 

kritisku COVID-19 pacientu ārstēšanai [186]. Tie ir no cilvēka plazmas vai asins 

seruma iegūti medikamenti un imūnmodulatori. Daži ārstniecībā izmantojamie produkti 

ir no ar COVID-19 pārslimojuša donora iegūti līdzekļi, piemēram, plazma, 

imūnglobulīnu produkti [187, 188]. Citi šīs grupas terapeitiskie līdzekļi ir kortikosteroīdi, 

ar izteiktām pretiekaisuma darbības spējām apveltītie interleikīnu inhibitori, interferons, 

kināžu inhibitori [189-192]. 

 

12.1. Imūnglobulīni, serumi 

 

Intravenozi lietojamie imūnglobulīni un/vai anakinra (rekombinētais un nedaudz 

modificētais olbaltuma variants. Šis olbaltums ir cilvēka inerleikīna 1 receptora antagonists) 

varētu būt apsverami lietošanai pieaugušajiem ar multisistēmisku iekaisuma sindromu 

[193]. Pasīvās imunitātes radīšanai ir apsverama imūnglobulīnu pielietošana. 2020. 

gada decembrī dati par pieejamo plazmas imūnglobulīnu izmantošanu terapijā ir 

nepietiekami, jo pētītais antivielu titrs pret SARS-CoV-2 plazmas donoru asinīs ir 
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konstatēts šķietami zemā līmenī. Plazmas, asins seruma un imūnglobulīnu, kas iegūti 

no COVID-19 infekciju pārslimojušiem pacientiem, pielietojums tiek uzskatīts par 

iespējamu terapijas veidu, tomēr standarta COVID-19 ārstēšanas ieteikumos tas 

netiek iekļauts, jo vēl nav pieejams randomizētu pētījumu rezultāts.  

Plazma. COVID-19 infekciju pārslimojušo personu plazmas ievadīšanu uzskata 

par potenciālu terapijas metodi, jo ši plazma satur neitralizējošās antivielas un varētu 

tikt nozīmēta slimības sākuma posmā [194]. Plazmas terapija varētu novērst 

komplikācijas un uzlabot prognozi [195]. Pārslimojošo pacientu plazma varētu būt 

pielietojama smagi saslimušo pacientu ārstēšanā [196-198].  

Hiperimūnais globulīns – produkts, kas radīts no liela skaita ar COVID-19 

pārslimojušo pacientu plazmas un satur koncentrētu imūnglobulīnu. Parasti 

ordinējams vienreizēji [199]. Tomēr pētījumu dati nav pietiekami, lai stingri 

rekomendētu šo preparātu. 

Monoklonālās antivielas – ar neitralizējošo potenciālu ir vēl viens pasīvās  

imunitātes radīšanas variants [200].  

Monoklonālās antivielas ir antivielas, kuras ražo imūnās šūnas, kas pieder 

vienam šūnu klanam, respektīvi, radušās no vienas plazmatiskās šūnas. MKA var tikt 

izstrādātas praktiski pret jebkuru dabisko antigēnu, kas saistīts ar specifisku antivielu. 

 Imūnmodulējošā terapija SARS-CoV-2 infekcijas un Covid-19 ārstēšanai ir 

viens no ārstniecības virzieniem, apstākļos, kad pieejamais terapeitiskais arsenāls 

minētajai infekcijai ir ierobežots. Jautājums ir par ietekmi uz iedzimto imunitāti. 

Monoklonālās antivielas ir inženierijas ceļā iegūtas un paredzētas iedarbībai pret 

vīrusa noteiktām determinantēm, visbiežāk pret virspusējo spike antigēnu. Tādējādi 

vīrusa iekļūšana šūnā tiek apgrūtināta. Ir arī cita veida monoklonālās antivielas, proti, 

tādas, kas novērš vai ierobežo pretiekaisuma citokīnu veidošanos, piemēram, IL-6, 

TNFα u.c. Dažas no šīm monoklonālām antivielām, piemēram, tocilizumabs jau ir 

lietots COVID-19 ārstēšanā. Tiek veidoti un pētīti arī monoklonālo antivielu kokteiļi –  

sastāvoši no vairākiem šo antivielu veidiem. 

 Balstoties uz pašreizējiem ārvalstu pētījumiem tiek piedāvātas monoklonālās 

antivielas gan infekcijas sākumā posmam, gan lietošanai pirms mākslīgās plaušu 

ventilācijas [508, 509]. 

Citi imūnmodulatori. Imūnmodulatori varētu būt potenciāli nozīmīgi terapijā 

smagas norises COVID-19 infekcijas gadījumā, ņemot vērā citokīnu atbrīvošanas 

sindromu – “citokīnu vētru”, tāpat kā iekaisuma marķieru pastiprinātu iesaisti iekaisuma 

kaskādē. Imūnmodulatori – IL-1 inhibitori [201, 202], citu citokīnu inhibitori [203], 

https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-management-in-hospitalized-adults/abstract/48
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kināzes inhibitori [192], komplementa inhibitori [204], koloniju stimulējošie faktori [205] 

ir ar dažādu darbības mehānismu. Imūnmodulatori ar iespējamu potenciālu 

izmantošanai COVID-19 infekcijas ārstēšanā ir sekojoši: monoklonālas antivielas pret 

IL-6 receptoriem – tocilizumabs (Actemra) un sarilumabs (Kevzara), Janus kināzes 

inhibitori ruxolitinibs (Jakafi) un baricitinibs (Olumiant); interleikīna 1 (IL-1) antagonists 

anakinra (Kineret). Notiek pētījumi, kuros tiek izvērtēta neitralizējošo antivielu un 

imūnmodulatoru – IL-6 receptoru blokatoru (tocilizumabs, sarilumabs) pielietošana 

terapijā [206, 207]. Nav pietiekamu datu arī par Janus kināzes inhibitora baricitiniba un 

remdesivira kombinētas terapijas rezultātiem. Šobrīd pacienti tiek iesaistīti klīniskos 

pētījumos. 

Pacientiem ar citokīnu atbrīvošanās ("vētras") izteiktu simptomātiku apsverama 

Tocilizumab nozīmēšana. Nepieciešams noteikt IL-6 pirms pirmās medikamenta 

devas. Pacientiem ar hemofagocītisko limfohistiocitozi apsverama Anakinra lietošana. 

Pacientiem ar multisistēmisku iekaisuma sindromu apsverama terapija ar 

kortikosteroīdiem, intravenozu imūnglobulīnu un/vai Anakinru. 

 

12.2.  Glikokortikosteroīdi  

 

Pasaules veselības organizācija (PVO) rekomendē sistēmiskus 

kortikosteroīdus lietot pacientiem ar smagu un kritisku COVID-19 norisi. Pacientiem, 

kam nav smaga slimības norise, iesaka neizmantot sistēmiskus kortikosteroīdus. Līdz 

šim pieejamie pētījumu dati liecina, ka nelielu devu glikokortikoīdu lietošana smagu un 

kritisku COVID-19 pacientu terapijā samazina mirstību [179, 180, 206-214]. 

Ieteiktais izvēles medikaments: 

 Deksametazons 6 mg perorāli vai intravenozi 1 x dienā 7-10 dienas vai līdz 

izrakstīšanas brīdim no stacionāra [179, 180, 208, 211]. 

Ieteiktie alternatīvie medikamenti (ja deksametazons nav pieejams): 

 Hidrokortizons 50 mg intravenozi ik pēc 8 stundām vai 160 mg dienā 7-10 

dienas [176, 180, 208]; 

 Metilprednizolons 10 mg intravenozi ik pēc 6 stundām vai 32 mg dienā 7-10 

dienas [179, 180, 208]; 

 Prednizolons 40 mg perorāli 1 x dienā 7-10 dienas [179, 180, 208]. 

Šī brīža pētījumu rezultāti par šo alternatīvo medikamentu efektivitāti nav 

pārliecinoši [208, 213, 215-217]. Hidrokortizonu iesaka lietot COVID-19 pacientiem ar 

septisku šoku [218]. 
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Pacientiem, kuri lieto kortikosteroīdus citu, iepriekš esošu slimību ārstēšanai, to 

lietošana jāturpina, pielāgojot devas [179]. Pacientiem, kuriem tiek nozīmēti 

glikokortikoīdi, rūpīgi jāuzrauga nevēlamās blakusparādības, īpaši glikēmijas rādītāji 

un dažādu infekciju riski [179, 219].  

 

13. Augsta riska pacientu identificēšana 

 

Pacientu ar apstiprinātu vai iespējamu COVID-19 infekciju izvērtēšanā būtiski ir 

novērtēt laboratoriskos rādītājus, kas var norādīt uz slimības smagumu, kā arī 

identificēt orgānu disfunkciju un citas blakus saslimšanas, kas potenciāli var ietekmēt 

slimības un ārstēšanas iznākumus.  

 

COVID-19 pēc klīniskās norises iedala 3 smaguma pakāpēs [114, 

180]: 

 Viegla – ir klīniskie simptomi, bet nav elpošanas traucējumi un radioloģiskas 

izmaiņas; 

 Vidēji smaga – apakšējo elpceļu iekaisums (pneimonija) ar SpO2 > 94%, elpojot 

istabas gaisu; 

 Smaga – SpO2 ≤ 94%, elpojot istabas gaisu vai kritisks stāvoklis (ITN pacients). 

 

COVID-19 slimības progresēšanu novērtē pēc 3 kategorijām: 

8. tabula. COVID-19 slimības progresēšanas riska faktori 

1.kategorija 

epidemioloģiskie kritēriji 

2.kategorija 

Klīniskie kritēriji 

3.kategorija 

Laboratoriskie kritēriji 

 Vecums > 50 g. 

 Hroniska plaušu slimība 

 Hroniska nieru slimība 

 Cukura diabēts, HbA1c > 7,6% 

 Arteriāla hipertensija 

 Kardiovaskulāra slimība anamnēzē 

 Bioloģisko medikamentu lietošana 

 Transplantātu recipienti vai cita 
imūnsupresija 

 HIV infekcija, ja CD4 < 200 vai nav 
zināms 

 Aptaukošanās (ĶMI > 30) 

 Elpošanas frekvence 
> 24 x/min. 

 Sirdsdarbības 
frekvence > 125 
x/min. 

 SPO2 < 94% 

 PaO2/FiO2 < 300 
mmHg 

 D-dimēri > 1000 
ng/ml 

 KFK > 2 x virs 
normas 

 CRO > 100 mg/l 

 LDH > 245 V/l 

 ↑ troponīns 

 Absolūtais limfocītu 
skaits < 0,8 iestājoties 

 Ferritīns > 500 
microg/l 
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Laboratorisko testu un citu izmeklējumu rezultātu interpretācija un izmantošana 

COVID-19 pacientu slimības smaguma pakāpes un prognozes noteikšanā nemitīgi 

pilnveidojas. Pamatojoties uz pašreizējo pieredzi, nav šaubu, ka pacientu izvērtēšanai 

rekomendējami sekojoši izmeklējumi:  

 Pilna asins aina ar leikocitāro formulu;  Protrombīna laiks, fibrinogēns; 

 Kreatīnkināze (KFK);  Laktātdehidrogenāze (LDH); 

 C - reaktīvais olbaltums (CRO);  Troponīns; 

 Ferritīna līmenis;  Elektrokardiogramma (EKG); 

 ALAT, ASAT, GGT, kreatinīns, glikoze;  Plaušu Rtg vai CT. 

 D-dimēri;  

 

Riska faktori smagai slimības norisei ir [220, 221]: 

 Vecums > 60 gadiem (pieaug pieaugot vecumam); 

 Blakusslimības, tādas kā, diabēts, hipertensija, hroniskas sirds un plaušu 

patoloģijas, cerebrovaskulāras slimības, hroniskas nieru slimības, 

imūnsupresīvi stāvokļi, onkoloģiskas saslimšanas; 

 Smēķēšana. 

PVO rekomendē detalizētu pacienta smaguma pakāpju izvērtējumu un 

iedalījumu, skat. 9. tabulu.  

 

9. tabula. COVID-19 slimības smaguma pakāpju izvērtējums,  

balstoties uz PVO rekomendācijām [222-224] 

SARS-COV-2 pozitīvu pieaugušo pacientu kategorijas pēc slimības smaguma 

pakāpes 

Asimptomātiski pacienti  Pacienti, kuriem SARS-CoV-2 tests ir pozitīvs (apstiprināts 

ar viroloģisko testu), bet kuriem nav simptomu, kas atbilst 

COVID-19. 

Viegla forma Pacienti, kuriem ir viens vai vairāki COVID-19 simptomi: 

● drudzis; 

● klepus; 

● iekaisis kakls; 

● nespēks un vājums; 

● galvassāpes; 

● muskuļu sāpes; 

● slikta dūša; 

● vemšana; 

● caureja; 

● garšas un smaržas 

zudums. 

NB! Šīs kategorijas pacientiem nav klīniski novērojams 

nozīmīgs elpas trūkums! 
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Vidēji smaga forma  Klīniski novērojams elpas trūkums: 

● Elpojot atmosfēras gaisu – perifērais skābekļa 

piesātinājums (SpO2) ir > 90%; 

● Iespējama patoloģiska atrade, veicot krūškurvja 

attēldiagnostiku. 

Smaga forma  Klīniski diagnosticēta pneimonija, kā arī izpildās vismaz 

viens no šiem kritērijiem:  

● Elpošanas frekvence ir > 30 x/min;  

● Ir respirators distress (PaO2/FiO2 attiecība ir zemāka 

par 300 mmHg)  

● SpO2 < 90% elpojot atmosfēras gaisu  

 

NB! Diagnozi nosaka klīniski, bet krūšu kurvja 

attēldiagnostika (rentgenogramma, datortomogrāfija, 

ultraskaņa) var palīdzēt identificēt, kā arī izslēgt plaušu 

komplikācijas. 

Kritiski smaga forma  

 

Ir attiecināma uz pacientiem, 

kuriem ir vismaz viena no šīm 

komplikācijām vai to 

kombinācija: 

● ARDS; 

● Sepse; 

● Septisks šoks.  

Akūtu respiratoru distresa sindromu (ARDS) kā 

komplikāciju raksturo: 

● Attīstās laika periodā līdz 7 dienām, kopš pneimonijas 

sākuma vai jaunas apgrūtinātas elpošanas 

simptomātikas sākuma; 

● Krūškurvja attēldiagnostiskajos izmeklējumos (RTG, 

CT, USG – konstatē abpusējus aizēnojumus, kas nav 

pilnībā izskaidrojams ar tilpuma pārslodzi, plaušu 

segmentu vai iespējamu onkoloģisku procesu; 

● Oksigenācijas traucējumi:  

- Vieglas pakāpes ARDS: 

 200 mmHg < PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg  

(ar PEEP vai CPAP ≥ 5 cmH2O) 

- Vidēji smagas pakāpes ARDS:  

100 mmHg < PaO2 / FiO2 ≤ 200 mmHg (ar PEEP  

≥ 5 cmH2O) 

- Smagas pakāpes ARDS: 

PaO2 / FiO2 ≤ 100 mmHg (ar PEEP ≥ 5 cmH2O). 

Sepse:  

Akūta, dzīvībai bīstama orgānu disfunkcija, kuru izraisa 

organisma disregulēta atbildes reakcija uz pierādītu vai 

iespējamu infekcijas procesu.  

Raksturīgā simptomātika: 

 Izmainīts apziņas līmenis;  

 Paātrināta, kā arī apgrūtināta elpošana;  

 Zema skābekļa saturācija;  

 Samazināta diurēze;  

 Paātrināts, vājš pulss; 

 Samazināts asinsspiediens;  

 Vēsas ekstremitātes ar ādā novērojamiem trofikas 

traucējumiem;  

 Laboratori: Koagulopātija, Acidoze, paaugstināts 

laktātu līmenis, hiperbilirubinēmija. 
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Septisks šoks:  

Sepsei raksturīgā simptomātika + refraktāra hipotensija 

neraugoties uz i/v šķidrumu terapiju un ir nepieciešams 

vazopresoru atbalsts, lai nodrošinātu vidējo arteriālu 

asinsspiedienu (MAP) > 65mmHg.  

Seruma laktātu līmenis ir > 2mmol/L.  

Pacienta klīniskais stāvoklis var dinamikā mainīties! 

 

14. Kritiski smagu pacientu ārstēšanas principi 

 

Smagi noritoša COVID-19 infekcija var mainīties ar akūtu respiratoru distresa 

sindromu (ARDS), septisku šoku, kardiālu disfunkciju, iekaisīgo citokīnu pieaugumu, 

trombemboliskām komplikācijām un blakusslimību paasinājumu [179].  

Papildus plaušu bojājumam, COVID-19 pacientiem var attīstīties sirds, aknu, 

nieru un CNS bojājums [179].  

Pārsvarā visas šobrīd pieejamās kritiski smagu pacientu ar COVID-19 infekciju 

ārstēšanas rekomendācijas ir atvasinātas no pieredzes citu cēloņu septisku stāvokļu 

ārstēšanā [225]. Šobrīd pieejamā informācija nerekomendē būtiskas atšķirības 

COVID-19 pacientu aprūpē, salīdzinot ar citiem kritiski smagiem pacientiem [179].  

Kā jebkuram pacientam, stacionētam ITN, terapijai jābūt mērķētai uz stāvokļa, 

kura dēļ pacients tika hospitalizēts ITN, uzlabošanai, kā arī citu blakus saslimšanu un 

nozokomiālu infekciju ārstēšanu.  

 

10. tabula. Kritiski smagu pacientu ārstēšanas principi 

Kritiski smagu pacientu ārstēšanas principi [224, 226, 227]  

Infekcijas kontrole  ● Veselības aprūpes darbiniekiem, kuri veic aerosolu radošas 

procedūras pacientiem ar COVID-19 iesaka papildus izmantot 

N95 respiratoru (vai līdzvērtīgu, vai augstāka līmeņa 

respiratoru), nevis ķirurģiskas maskas (AIII). 

● Pacientiem, kuriem ir COVID-19 un nepieciešama endotraheāla 

intubācija, tā jāveic veselības aprūpes sniedzējiem ar visplašāko 

elpceļu nodrošināšanas pieredzi (visos gadījumos, kad vien tas 

ir iespējams) (AIII). 

● Endotraheālajai intubācijai rekomendē lietot vidolaringoskopiju, 

ja tā ir pieejama (CIII).  

Hemodinamikas 

stabilizācija 

● Norepinefrīns (noradrenalīns) tiek rekomendēts kā pirmās 

izvēles vazopresors (AII).  
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● Pieaugušajiem pacientiem ar COVID-19 infekciju un refraktāru 

septisku šoku, kas saņem glikokortikosteroīdus ar COVID-19 

nesaistītām indikācijām, rekomendē ordinēt tos zemās devās vai 

izvairīties no to lietošanas (BII).  

Mehāniskās 

plaušu ventilācijas 

atbalsts 

● Pieaugušajiem pacientiem ar COVID-19 un hipoksisku 

elpošanas mazspēju, neraugoties uz papildus skābekļa terapiju, 

rekomendē augstas plūsmas nazālo kaniļu pielietošanu pirms 

neinvazīvas pozitīva spiediena plaušu ventilācijas atbalsta 

uzsākšanas (BI).  

● Gadījumos, kad nav pārliecinošu indikāciju veikt endotraheālo 

intubāciju un klīniski ir novērojama akūta hipoksiska elpošanas 

mazspēja, tiek rekomendēts izmantot neinvazīvo pozitīva 

spiediena plaušu ventilācijas atbalstu, ja nav pieejamas augstas 

plūsmas nazālās kaniles (BIII). 

● Pieaugušajiem ar COVID-19, kuri saņem papildu skābekli, 

iesaka rūpīgi monitorēt pacienta elpošanas stāvokļa 

pasliktināšanos un, ja nepieciešams, intubāciju veic pieredzējis 

ārsts kontrolētā vidē (AII). 

● Pacientiem ar persistējošu hipoksēmiju, neraugoties uz 

skābekļa terapiju un, kuriem nav neatliekamu indikāciju veikt 

endrotraheālu intubāciju, tiek rekomendēts veikt nomoda prone 

pozīcijas mēģinājumu ar mērķi uzlabot oksigenāciju (CIII). 

● Netiek rekomendēts pielietot nomoda prone pozīciju kā 

glābšanas terapiju gadījumos, kad pacientam ir indikācijas 

neatliekamai endotraheālai intubācijai un mehāniskai plaušu 

ventilācijai (AIII). 

● Pieaugušajiem pacientiem ar ARDS un mehāniskās plaušu 

ventilācijas (MPV) atbalstu tiek rekomendēts lietot zema 

plūsmas tilpuma ventilāciju (4-8 ml/kg ideālā ķermeņa svara). 

● Pacientiem ar refraktāru hipoksēmiju, neraugoties uz MPV 

parametru optimizāciju tiek rekomendēts pielietot prone 

pozicionēšanu uz 12-16 h diennaktī (BII). 

● Pašreiz nav pietiekoši daudz datu, lai rekomendētu vai 

nerekomendētu ECMO pielietošanu pacientiem ar refraktāru 

hipoksēmiju un COVID-19.  

Nieru 

aizstājterapija  

● Kritiski smagiem pacientiem ar COVID-19 un akūtu nieru 

bojājumu, kam ir indikācijas nieru aizstājterapijai, tiek 

rekomendēta nepārtraukta nieru aizstājterapija (BIII). 

● Ja nav iespējas nodrošināt nepārtrauktu nieru aizstājterapiju 

(resursi ir ierobežoti), rekomendē lietot prolongētu intermitējošu 

nieru aizstājterapiju (BIII). 

Farmakoloģiskā 

terapija 

● Pašlaik klīniskajos pētījumos COVID-19 un ar to saistīto 

komplikāciju ārstēšanai tiek pētīti vairāki pētāmie līdzekļi un 

zāles, kas apstiprinātas citām indikācijām (piemēram, 

deksametazons, remdesivirs). 

● Nav pietiekami daudz datu, lai ieteiktu vai nerekomendētu 

empīrisku plaša spektra antibkateriālo terapiju pacientiem ar 

smagu un kritiski smagu COVID-19 infekcijas gaitu gadījumos, 

kad nav citu indikāciju antibakteriālai terapijai.  
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Ieteikumu vērtējums: A = spēcīgs; B = mērens; C = pēc izvēles 

 

Pierādījumu vērtējums: I = viens vai vairāki randomizēti pētījumi ar klīniskiem rezultātiem 

un/vai apstiprinātiem laboratorijas parametriem; II = viens vai vairāki labi izstrādāti, 

nerandomizēti izmēģinājumi vai novērošanas kohortas pētījumi; III = Ekspertu viedoklis 

 

ECMO lietošana pie COVID-19 izraisītās elpošanas nepietiekamības 

 

ECMO kā pēdējais glābiņš!, kad konvencionālās metodes: saudzējošā 

mehāniskā plaušu ventilācija; prone pozicionēšana, augstā PEEP pielietošana, plaušu 

rekrutēšanas manevru pielietošana, miorelaksantu un pulmonāru vazodilatatoru 

pielietošana [228-233] nav efektīvas, tiek izmantota ekstrakorporālā membrānu 

oksigenācija (ECMO). 

Ziņojumi no iepriekšējām pandēmijām pierāda, ka ECMO var uzlabot 

oksigenāciju un ventilāciju, kā arī samazināt mirstību jauniem inficētiem pacientiem ar 

smagu plaušu disfunkciju [234-238]. 

  

Pastāv divi ECMO veidi: 

1. Veno-venozais: Asinis tiek savāktas venozā gultnē, izlaistas caur oksigenātoru 

un atgrieztas venozā sistēmā, pēc tam asinis nonāk atpakaļ plaušās. Šai metodei 

ir konkrēti iekļaušanas kritēriji -  

neefektīva konvencionālā MPV ar P/F attiecību < 150 ar augstu FiO2 > 90% un 

optimizētu PEEP;  

Ja ir nepieciešams VV ECMO pacientam ar labā kambara disfunkciju, dažreiz var 

pielietot duālā-lūmena ECMO katetru, kas būtībā ir perkutāna labā kambara 

asistējošā ierīce (Right Ventricular assist devise). 

2. Veno-arteriālais: Asinis tiek savāktas venozā sistēmā un atgrieztas arteriālā, 

tādējādi sniedzot gan plaušu, gan kardiālo atbalstu.  

Šī iespēja tiek izmantota atsevišķiem COVID-19 pacientiem ar smagu elpošanas 

mazspēju, ko pavada smaga kardiālā nepietiekamība, labā kambara disfunkcija, 

izteikts plaušu šunts (piemēram, dēļ plaušu trombembolijas), persistējošas 

ļaundabīgas aritmijas, akūts miokarda infarkts, akūts miokardīts [228, 239]. 

 

ECMO kontrindikācijas: 

Absolūtas kontrindikācijas – smagas blakus patoloģijas, kas nav savienojamas 

ar izveseļošanos [228], piemēram, MODS, progresējošs maligns process, smags 

https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,3,4,10,18,19
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/23-27
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,17
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1
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neiroloģisks bojājums, ilgstoša sirdsdarbības apstāšanās, svaigs asins izplūdums 

CNS. 

Relatīvas kontrindikācijas (galvenokārt centros ar ierobežotiem resursiem) [228, 

229, 231, 240-242]:  

 Senīls vecums (galvenokārt, ja izteikts trauslums (frailty) un pastāv citas 

blakusslimības), parasti vecums > 70, kaut gan tas var atšķirties, balstoties 

uz prognozējamo pamatpatoloģijas reversibilitāti; 

 Morbīda aptaukošanās (ĶMI > 40 kg/m2); 

 Izteikti imūnkompromitēti pacienti; 

 Smaga hroniska sirds mazspēja; 

 Ekstrakorporālā KPR pēc sirdsdarbības apstāšanas, ko neizdodas ātri 

atrisināt ar standarta ALS; 

Svarīgi zināt, ka akūta nieru mazspēja NAV ECMO kontrindikācija [223]. 

Patiesībā ļoti daudziem COVID-19 slimniekiem uz ECMO uzsākšanas momentu 

attīstās ANM un viņiem ir nepieciešama NAT ECMO laikā. 

COVID-19 slimniekiem ECMO jāuzsāk, ja MPV ir mazāk kā 7-10 dienas, kaut 

gan šis laiks nav strikti nodalīts [229, 240].  

Pie ierobežotiem resursiem priekšroka dodama pacientiem bez vai ar 

minimālām blakusslimībām [228, 229]. 

 

ECMO uzsākšanas ieteikumi: 

Asinsvadu kanulēšana un ECMO uzsākšana pēc iespējas jāveic pie pacienta 

gultas, tādējādi izvairoties no nepieciešamības pacientu transportēt. Pacientam jau 

iepriekš jābūt intubētam. 

COVID-19 pacientiem ir dodama priekšroka 2 katetru metodei: VV ECMO 

drenāža pa in-flow kanili, kas ir ievietota v.femoralis un tālāk ievadīta līdz proksimālai 

v.cava inferior daļai, oksigenēto asiņu atpakaļ plūsmu nodrošina caur out-flow kanili, 

kas ievietota v.jugularis interna un pozicionēta netālu no augšējā kavoatriālā 

savienojuma. Šī metode palīdz izvairīties no nepieciešamības pacientu transportēt uz 

angiogrāfijas laboratoriju vai arī pozicionēt katetru, izmantojot transezofageālo EhoKG. 

Oksigenācijas un ventilācijas uzturēšanas mērķi COVID-19 un ne-COVID-19 

pacientiem ir līdzīgi, tomēr jāņem vērā, ka: 

 COVID-19 pacientiem ir prasības pēc augstām sedācijas devām [243-245], 

līdz ar to atradināšana no mērenas vai smagas sedācijas var būt 

https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,3,10,14,15,30
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/3,14
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,3
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/51-53
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apgrūtināta dēļ izteikta pacienta uzbudinājuma, un tas var sekmēt ECMO 

kaniles migrāciju vai ventilatora/pacienta asinhroniju [243, 244]. 

 Traheostomija ne-COVID-19 pacientiem parasti tiek veikta pēc ECMO 

uzsākšanas, lai uzlabotu pacienta komfortu un mazinātu sedāciju, bet 

COVID-19 slimniekiem tā var būt atlikta, jo tā ir aerosolu veidojoša 

procedūra, kā arī ir ierobežota iespēja mazināt sedāciju [228, 243, 246]. 

 Pacientiem ar COVID-19 izraisītu elpošanas mazspēju ECMO atbalsts var 

būt nepieciešams ilgāku laiku, salīdzinot ar ne-COVID-19 pacientiem, 

dažreiz pat 29 dienas [247], vai arī līdz pat 3 līdz 6 nedēļām [229, 233, 247]. 

 COVID-19 pacientiem ir raksturīga izteiktāka hiperkoagulācija, var 

trombozēties gan ECMO oksigenācijas sistēmas, gan arī citas vietas, 

piemēram, plaušas, līdz ar to katru dienu jāmonitorē: PT, APTL, fibrinogēns 

un D-dimēri (hiperkoagulācijas vai DIC pazīmes). Nepieciešama uzmanīga 

nepārtraukta antikoagulantu lietošana un ECMO plūsmas nodrošināšana. 

APTL mērķis: vismaz 1,5 x augstāks par augšējo normas robežu (citviet pat 

līdz 2-2,5 reizes augstāks). Jāveic ikdienas TT EhoKG, lai agrīni noteiktu 

cor pulmonale pazīmes (PATE) [140, 141, 228, 241, 249-256]. 

Plaušu izplešanās un arteriālā oksiHb saturācijas uzlabošanās var norādīt uz 

pacienta gatavību atradināšanas procesa uzsākšanai. Parasti pielieto iekšējos ECMO 

atradināšanas protokolus. Pēc atradināšanas pacientam ir jāpavada papildus laiks 

ITN, lai daļēji mazinātu delīriju, kas varētu attīstīties dēļ ilgstošas sedācijas, un lai 

pacients atgūtu spēkus pēc dziļā muskuļu vājuma, kas varētu attīstīties pēc 

miorelaksantu pielietošanas [228, 257]. 

 

 

  

https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/51,52
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,51,54
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/48
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/3,5,19
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,15,58,59,63-70
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-extracorporeal-membrane-oxygenation-ecmo/abstract/1,6
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ECMO pielietošana pie COVID-19 (pacientu atlase) 
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15.  Īpašās pacientu grupas  

 

COVID-19 pacientiem samērā reti, tomēr var būt vēl cita akūta ko-infekcija 

[164]. Nepamatota antibakteriālo līdzekļu lietošana paaugstina rezistences attīstību un 

C.difficile infekcijas risku, kas apgrūtina ārstēšanu un palielina mirstības risku. Tāpēc 

katrā gadījumā stingri jāizvērtē antibakteriālās terapijas nepieciešamība, terapijas 

ilgums, kā arī terapija jāpārtrauc uzreiz, tiklīdz tā nav nepieciešama. 

COVID-19 pacienti var saslimt ar citu akūtu ķirurģisku, neiroloģisku, 

traumatoloģisku u.c. slimību. Tādā gadījumā rekomendē attiecīgā speciālista 

konsultāciju, lai lemtu par tālāko taktiku. Ja nepieciešams, pacientam jāatrodas plaša 

profila stacionārā specializētā nodaļā, kas paredzēta tikai ar SARS-CoV-2 inficētiem 

pacientiem. 

Pacientiem ar citām hroniskām slimībām – sirds-asinsvadu, cukura diabēts, 

hroniska plaušu slimība, hroniska nieru slimība, hipertensija, onkoloģiska slimība, 

imūnsupresija pēc transplantācijas, AIDS vai cita imūndeficīta gadījumā, ir 

paaugstināts risks smagākai slimības norisei un letālam iznākumam [35]. Tiek 

rekomendēts turpināt esošās pamatslimības ārstēšanu, pielāgojot terapiju atbilstoši 

pacienta stāvoklim un slimības gaitai. Antihipertensīvos medikamentus parasti nav 

jāpārtrauc, bet var būt nepieciešama devas pielāgošana, lai uzturētu normālu 

asinsspiedienu un nieru funkciju. SARS-CoV-2 izmanto ACE2 receptorus iekļūšanai 

šūnā, tāpēc medikamenti, kuri darbojas caur šiem receptoriem varētu ietekmēt 

slimības gaitu [258], tomēr pētījumu dati to neapstiprina, tāpēc devu korekcijas rutīnā 

netiek rekomendētas [259]. 

Visos gadījumos, kad pacientam bez COVID-19 infekcijas ir vēl kāda nopietna 

hroniska pamatslimība un COVID-19 norit smagi, jākonsultējas ar attiecīgās nozares 

speciālistiem, un lēmums par turpmāko taktiku jāpieņem multidisciplināru speciālistu 

komandai.  
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15.1. Grūtnieces 

COVID-19 infekcija grūtniecības laikā, antenatālā aprūpe, 

dzemdību plānošana, pēcdzemdību aprūpe 

 

COVID-19 ietekme uz grūtniecēm 

Balstoties uz šī brīža pierādījumiem grūtnieces neslimo biežāk kā vispārējā 

populācija, taču iespējama smagāka slimības gaita. Lai gan vairāk kā 90% grūtnieču 

nav nepieciešama hospitalizācija, iespējama strauja stāvokļa pasliktināšanās. 

Grūtniecēm ir 1,62 reizes augstāks risks nonākt IT nodaļā un mirstības risks 

grūtniecēm ir augstāks nekā tāda paša vecuma sievietēm bez grūtniecības. Smaga 

slimības gaita biežāk ir sievietēm vecumā > 35 gadiem, ar aptaukošanos, hipertensiju 

un iepriekš diagnosticētu diabētu. Biežākās komplikācijas grūtniecēm ir no elpošanas 

sistēmas puses (pneimonija, elpošanas nepietiekamība, akūts respiratorā distresa 

sindroms), kardiālas, tromboemboliskas komplikācijas, sekundāras infekcijas 

pievienošanās, akūta nieru nepietiekamība, neiroloģiski traucējumi, ādas izsitumi, 

gatsrointestināli un aknu darbības traucējumi, psihiatriskas saslimšanas. 

 

COVID-19 simptomi grūtniecēm  

Pēc dažādu pētījumu datiem COVID-19 inficētām grūtniecēm 75-90% infekcijas 

norise ir asimptomātiska. Lielākajai daļai grūtnieču, kuras ir inficētas ar SARS-CoV-2 

ir viegli vai mēreni saaukstēšanās/gripai līdzīgi simptomi – klepus, galvas un muskuļu 

sāpes, drudzis, rīkles jēlums, elpas trūkums, smaržas un garšas zudums. Jāņem vērā, 

ka daži simptomi ir raksturīgi fizioloģiskai grūtniecības norisei līdz ar to var sagādāt 

diferenciāldiagnostikas grūtības. Slimības norises smagumu klasificē analogi kā 

pacientiem bez grūtniecības: 

 Asimptomātiska vai presimptomātiska – pozitīvs SARS-CoV-2 tests, 

simptomu nav; 

 Viegla slimības gaita – iepriekš aprakstītie simptomi, bet nav elpas 

trūkuma, aizdusas vai radioloģiskas izmaiņas; 

 Vidēji smaga slimības norise – apakšējo elpceļu iekaisums (pneimonija), 

SpO2 > 94%; 

 Smaga slimības norise – elpošanas frekvence > 30 /min, SpO2 < 94%, 

plaušu infiltrācija > 50%; 
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 Kritiski smaga slimības gaita – respiratora nepietiekamība, septisks šoks, 

multiorgānu disfunkcija. 

Grūtniecēm ar COVID-19 bija biežāk nepieciešams ārstēties intensīvajā 

terapijā, salīdzinot ar sievietēm ne grūtniecēm reproduktīvajā vecumā. Riska faktori, 

kas saistīti ar smagu slimības gaitu vai ārstēšanos intensīvajā terapijā – > 35 gadi, 

hipertensija, aptaukošanās, jau iepriekš pastāvošs cukura diabēts [261]. 

 

COVID-19 ietekme uz grūtniecību 

COVID-19 infekcija ir saistīta ar aptuveni trīs reizes lielāku priekšlaicīgas 

dzemdības risku (17%), un lielākā daļa šo priekšlaicīgu dzemdību (94%) ir jatrogēnas, 

jo trešajā trimestrī labāka infekcijas ārstēšanas rezultāta sasniegšanai ārsti bieži 

izšķiras par grūtniecības atrisināšanu. COVID-19 infekcija grūtniecības laikā 

paaugstina risku, ka grūtniecība tiks atrisināta ar ķeizargrieziena operāciju.  

 

COVID-19 ietekme uz augli 

Attiecībā uz vertikālo pārnesi (transmisija no sievietes bērnam antenatāli vai 

dzemdībās) – šī brīža pierādījumi liecina, ka tas ir neraksturīgi. Ja arī šāda pārnese 

notiek, tad to neietekmē dzimšanas veids, barošanas veids un tas, vai sieviete un 

bērns paliek kopā (palātā). Biežākais jaundzimušā inficēšanās ceļš ir postnatāla 

transmisija. 

Dati ir pārliecinoši, jo neskatoties uz vairāk nekā 31 miljonu apstiprinātu  

COVID-19 infekcijas gadījumu grūtniecēm, nav ziņots par būtisku iedzimtu patoloģiju 

pieaugumu. PregCOVID-19 sistemātiskajā pārskatā nebija pierādījumu, ka būtu 

palielinājies nedzīvi dzimušo bērnu skaits vai jaundzimušo mirstība sievietēm ar 

COVID-19, bet uz šo brīdi nav pietiekami daudz pierādījumu, lai komentētu spontāna 

aborta risku. 

Līdz šim arī nav pierādījumu, ka augļa augšanas aizture ir saistīta ar COVID-19 

infekciju, tomēr to uzskata par teorētiski iespējamu.  

Līdz 95% bērnu, kas dzimuši SARS-CoV-2 mātēm dzimšanas brīdī ir labā 

veselības stāvoklī. Lielākās veselības problēmas izraisa neiznestība vai kritisks mātes 

veselības stāvoklis COVID-19 infekcijas dēļ.  

 

Antenatālā aprūpe COVID-19 pandēmijas laikā 

 Sievietēm jāturpina lietot folijskābe, D vitamīns un jods saskaņā ar 

nacionālajām rekomendācijām (Veselīga uztura ieteikumi sievietēm 
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grūtniecības laikā https://www.spkc.gov.lv/sites/spkc/files/data_content/vm 

_ves_uztura_ieteikumi_grutn1.pdf); 

 Antenatālās aprūpes programma var tikt modificēta atkarībā no 

epidemioloģiskās situācijas un tās ierobežojumiem. Iespēju robežās 

jāsamazina nepieciešamība grūtniecei ierasties aprūpes iestādē un 

jāsamazina vizīšu skaits. Lai samazinātu kontaktus, vienas aprūpes 

iestādes apmeklējuma laikā jācenšas savienot visus iespējamos 

izmeklējumus un konsultācijas; 

 Antenatālās aprūpes iestādēm ir jānodrošina pakalpojuma nepārtrauktība – 

pakalpojumi jānodrošina arī tad, ja valstī noteikti ambulatorisko 

pakalpojumu ierobežojumi. Ir jānodrošina nepārtraukta aktuālās 

informācijas pieejamība iestādes mājas lapā un sociālajos tīklos par 

pakalpojumu nodrošināšanas kārtību un tās izmaiņām. Nepārtraukti 

nodrošināmo pakalpojumu lokā ieskaitāmi sekojoši pakalpojumi, kas saistīti 

ar grūtniecību un pēcdzemdību periodu: antenatālās aprūpes uzsākšana, 

konsultācija par grūtniecības pārtraukšanu un ģimenes plānošanu 

pēcdzemdību periodā; 

 Ir jāievieš attālinātas konsultācijas, īpaši izmeklējumu rezultātu 

interpretācijai un sievietēm, kas ir COVID-19 inficētas vai atrodas izolācijā.  

 Grūtniecēm ar hroniskām sistēmiskām slimībām ir īpaši nozīmīga 

izvairīšanās no inficēšanās ar COVID-19 infekciju, tāpēc multidisciplinārus 

konsīlijus vēlams organizēt videokonferences režīmā, īpaši gadījumos, ja 

nav jāveic pacientes izmeklēšana klātienē, bet ar izmeklējumu rezultātiem 

ārstniecības personas var apmainīties elektroniski. Speciālistu konsultāciju 

nodrošināšana COVID-19 ierobežojumu laikā var būt sarežģīta, to nevar 

atstāt grūtnieces ziņā, bet ir jāsniedz precīzas norādes, kā konsultācija ir 

saņemama; 

 Ja grūtniece ar hronisku slimību pārcieš vidēji smagu vai smagu COVID-19 

infekciju, atveseļošanās periodā ir svarīgi nodrošināt atbalstošas attālinātas 

konsultācijas; 

 Sievietei rekomendē asinsspiediena kontroli mājās, īpaši sieviete jāizglīto 

par augļa labsajūtas novērtēšanas iespējām; 

 Māmiņu skolas nodarbības ir jāorganizē attālināti ar iespēju interaktīvai 

komunikācijai; 
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 Ja pacientei jāievēro pašizolācija vai ir aizdomas vai apstiprināta COVID-19 

infekcija, antenatālās aprūpes vizītes un izmeklējumi ir jāatliek līdz laikam, 

kad izolācija būs beigusies, nepieciešamības gadījumā aizstājot 

diagnostiskos izmeklējumu/ testus ar citiem testiem (piem., I trimestra 

ģenētiskā skrīninga vietā veic II trimestra skrīningu). Dzemdību indukciju 

iespēju robežās atliek pēc izolācijas perioda beigām; 

 Ja tomēr ir nepieciešama klātienes vizīte, to organizē, ievērojot infekciju 

kontroles pasākumus. Grūtnieci pieņem kā pēdējo dienā, personāls lieto 

atbilstošus individuālās aizsardzības līdzekļus;  

 Jārekomendē sievietēm veikt gripas vakcinācija, tā ir droša visos 

grūtniecības trimestros, un tā ir ieteicama, lai pasargātu gan sievieti, gan 

bērnu no nelabvēlīgas gripas ietekmes. 

 

Antenatālā aprūpe pacientēm, kuras atveseļojušās pēc COVID-19 infekcijas 

 Sievietēm, kuras atveseļojušās no COVID-19 infekcijas ar viegliem, vidēji 

smagiem simptomiem vai bez simptomiem un kurām nav bijusi 

nepieciešama hospitalizācija slimnīcā, antenatālā aprūpe paliek nemainīga; 

 Pēc izolācijas beigām pēc iespējas ātrāk jānodrošina nepieciešamie 

pakalpojumi, kurus paciente ir nokavējusi. 

 Pacientēm ar smagu un ļoti smagu slimības norisi rekomendē veikt 

ultrasonogrāfiju 14 dienas pēc atveseļošanās, lai izvērtētu augļa augšanu. 

 

Kā jārīkojas pacientei ar aizdomām vai apstiprinātu COVID-19 infekciju? 

 Grūtniecei, kurai ir apstiprināta COVID-19 infekcija vai aizdomas par to, ir 

jāvēršas pie sava ģimenes ārsta un jāārstē saslimšana saskaņā ar ģimenes 

ārsta rekomendācijām; 

 Svarīgākās rekomendācijas bez medikamentozās terapijas ir adekvāta 

hidratācija, atpūta, neierobežot kustības;  

 Rekomendē skābekļa saturācijas monitorēšanu mājas apstākļos. Ja SpO2 

samazinās zem 95%, par to jāziņo ģimenes ārstam;  

 COVID-19 inficētām grūtniecēm hospitalizācija jāapsver pie sekojošām 

situācijām:  

o slikti kontrolēta hipertensija vai diabēts; 

o preeklampsija; 

o noplūduši augļūdeņi; 
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o asiņošana no dzimumceļiem 

o To > 39oC, kas nekrītas, neraugoties uz Paracetamola lietošanu; 

o SpO2 < 95% elpojot istabas gaisu un staigājot; 

o elpošanas frekvence > 30/min. 

 Grūtniece jāinformē par simptomiem, kas var liecināt par stāvokļa 

pasliktināšanos un ir jāgriežas pēc neatliekamās palīdzības – elpas 

trūkums, pastāvīgi augsta ķermeņa temperatūra 39oC, neraugoties uz 

Paracetamola lietošanu, nespēja orāli uzņemt šķidrumu un medikamentus, 

pleirītiskas sāpes, apjukums, ar grūtniecību saistītas komplikācijas. Trešajā 

trimestrī jāpievērš uzmanība augļa kustību skaitīšanai;  

 Hospitalizācijas gadījumā jāievēro, ka grūtnieces pozicionēšana uz 

muguras pēc grūtniecības 24 nedēļām ir nepieļaujama. Stacionēšanas laikā 

apsverama MMH lietošana; 

 Dodoties uz dzemdību stacionāru, pirms ierašanas slimnīcā par to ir 

jāinformē uzņemšanas/ dzemdību nodaļa, lai iestāde varētu veikt 

atbilstošus infekcijas kontroles pasākumus (piemēram, novirzīt pacientu pa 

īsāko ceļu uz izolācijas telpām; personāls varētu sagatavoties pacientes 

uzņemšanai jau pirms pacientes ierašanās);  

 Ja grūtniece tiek transportēta ar NMPD, informācijas apmaiņu ar dzemdību 

iestādi nodrošina NMPD personāls.  

 

Dzemdību palīdzība pacientei ar aizdomām vai apstiprinātu COVID-19 

infekciju 

 Pirms “nosacīti” plānveida pakalpojumiem (plāna ķeizargrieziena operācija, 

dzemdību indukcija), rekomendē veikt COVID-19 testu un ierasties 

dzemdību iestādē ar testa rezultātiem ne vecākiem kā 48 stundas; 

 Visas grūtnieces, stājoties dzemdību stacionārā, pārbauda uz COVID-19 

infekciju. PVO rekomendē dzemdību stacionārā neierobežot veselas 

dzemdētājas atbalsta personas klātbūtni, ārstniecības iestāde var noteikt 

ierobežojumus pavadošās personas dalībai dzemdībās, ja persona nevar 

uzrādīt negatīvu COVID-19 testu, veiktu ne vēlāk kā pēdējo 48 stundu laikā 

pirms ierašanās stacionārā;  

 COVID-19 inficētām sievietēm pavadošās personas piedalīšanās 

dzemdībās var tikt liegta; 
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 Grūtnieces/ nedēļnieces, kam pastāv aizdomas par COVID-19 infekciju, ir 

uzskatāmas par inficētām, kamēr nav saņemti negatīvi laboratoriskie 

izmeklējumi;  

 Veselības aprūpes iestādē ir jānodrošina rekomendētie infekcijas kontroles 

pasākumi, dzemdību palīdzība asimptomātiskām COVID-19 inficētām 

grūtniecēm jānodrošina iespējami tuvu dzīves vietai;  

 Nodrošinot aprūpi, dzemdību palīdzības iestādē pēc iespējas samazina 

kontaktpersonu skaitu (aprūpē iesaistīts pēc iespējas mazāks skaits 

ārstniecības personu, ierobežoti apmeklētāji, pacienta pārvietošanai 

izmanto īsākos ceļus ar mazāko saskarsmes iespēju ar citām grūtniecēm, 

nedēļniecēm, jaundzimušajiem).  

 

Grūtniecības komplikācijas: Drudzis, hipoksēmija var palielināt risku, ka 

attīstīsies priekšlaicīgas dzemdības, priekšlaicīga augļa apvalka plīšana, patoloģiska 

augļa sirdsdarbība. Analizējot iegūtos datus, no 11000 grūtniecēm, galvenokārt 

priekšlaicīgas dzemdības bija jatrogēnas, tikai 6% gadījumos tās bija spontānas [261]. 

Ir ziņojumi par iespējamu vertikālu transmisiju trešajā trimestrī, kas neizslēdz, 

ka iedzimta infekcija ir iespējama, bet ir reti (3-4%) [262, 263]. Lielākā daļa 

jaundzimušo inficējas gaisa pilienu ceļā, kad jaundzimušais nonāk saskarē ar māti vai 

medicīnas aprūpes personālu [261]. Krūts barošana nav pierādīts inficēšanās ceļš 

[264]. 

Pasaules Veselības organizācija ir atzinusi, ka mātēm, kurām ir aizdomas par 

vai ir apstiprināta COVID-19, jāpaliek ar jaundzimušo kopā, jānodrošina ādas-ādas 

kontaktu, ievērojot epidemioloģiskās drošības pasākumus [265]. 

Slimību un profilakses kontroles centrs (CDC) aicina katru situāciju izvērtēt 

individuāli, vai gadījumos, kad nepieciešams māti no jaundzimušā izolēt, ņemot vērā 

šādus faktorus [264]:  

 Jaundzimušā palikšana kopā ar vecākiem atvieglo zīdīšanu, veicina 

saiknes izveidošanos, ir uz ģimeni vērsta aprūpe;  

 Nošķiršana var būt nepieciešama mātēm, kurām slimības dēļ būs grūti 

aprūpēt jaundzimušo, vai kurām ir nepieciešama augstāka līmeņa aprūpe;  

 Nošķiršana var būt nepieciešama jaundzimušajiem ar augstāku slimības 

risku – priekšlaicīgi dzimušajiem, ja ir kāda cita pamatslimība, kuras dēļ ir 

nepieciešama augstāka līmeņa aprūpe;  
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 Nošķiršana nav lietderīga, ja pēc izrakstīšanās māte un jaundzimušais 

mājās apstākļos nespēs nodrošināt izolāciju.  

COVID-19 nav iemesls, lai mainītu dzemdību veidu [266]. Ķeizargrieziena 

operācija nesamazina jaundzimušā infekcijas risku [263]. 

Antivirālā terapija: Remdesivirs – var pielietot ārstēšanā grūtniecēm, ja ir 

indikācijas. Remdesivirs ir izmantots ārstēšanā grūtniecēm ar smagu COVID-19 

slimības gaitu. Šobrīd nav datu par izraisītu augļa toksiscitāti [261].  

 

Grūtniecība un trombožu risks 

COVID-19 var veicināt venozu tromboemboliju (VTE). Paaugstināts 

D-dimēru līmenis ir saistīts ar stāvokļa pasliktināšanos. Visiem hospitalizētiem 

pacientiem ir jāizvērtē VTE risks. Grūtniecības laikā ir vērojama hiperkoagulācija, 

kā arī pati COVID-19 infekcija izraisa hiperkoagulāciju, kas būtiski paaugstina VTE 

risku, tāpēc ir svarīgi identificēt riska grupas sievietes [267]. VTE visticamāk ir 

multifaktoriāla – pašizolācijas laikā ir samazināts kustīgums, hospitalizācija un citas 

mātes slimības. Sakarā ar palielinātu trombožu risku grūtniecēm īpaši pašizolācijas 

laikā, ir jāuzņem pietiekams šķidruma daudzums, jānodrošina ikdienas fiziskās 

aktivitātes. Visām grūtniecēm, kuras tiek hospitalizētas ar COVID-19 infekciju, ir 

jāsaņem mazmolekulāros heparīnus, ja vien nav gaidāmas dzemdības 12 stundu 

laikā. Pēc izrakstīšanās no slimnīcas vismaz 10 dienas būtu jāturpina 

mazmolekulārā heparīna lietošana mājās. Apsverama arī ilgāka tromboprofilakse 

mājās, ja ir papildus riska faktori [268].  

 

Stacionēšanas kārtība COVID-19 inficētām grūtniecēm un dzemdētājām  

 Dzemdības sievietēm ar vieglu COVID-19 gaitu un kurām nav jāārstējas 

stacionārā COVID-19 infekcijas dēļ, atrisina tuvākajā dzemdību iestādē, 

kurā sniedz dzemdību palīdzību un ir iespējams nodrošināt epidemioloģisko 

drošību; 

 Dzemdības sievietēm ar vidēji smagu vai smagu slimības gaitu un kurām ir 

jāārstējas stacionārā COVID-19 infekcijas dēļ dzemdības atrisina Paula 

Stradiņa klīniskā universitātes slimnīcā vai reģionālā daudzprofila slimnīcā;  

 Grūtnieces, kurām grūtniecības laiks < 37 grūtniecības nedēļām, kā arī 

nedēļnieces ar vidēji smagu vai smagu slimības gaitu stacionē Rīgas 

Austrumu klīniskā universitātes slimnīcā/ Latvijas Infektoloģijas centrs vai 

reģionālā daudzprofila slimnīcā;  
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 Grūtnieces, kurām grūtniecības laiks ≥ 37 grūtniecības nedēļām, stacionē 

Paula Stradiņa klīniskā universitātes slimnīcā vai reģionālā daudzprofila 

slimnīcā;  

 Grūtnieces ar smagu sistēmisku patoloģiju un COVID-19 vidēji smagu vai 

smagu norisi, hospitalizē Paula Stradiņa klīniskā universitātes slimnīcā; 

 Dzemdētājas ar smagu sistēmisku patoloģiju un vieglu COVID-19 infekcijas 

gaitu stacionē Paula Stradiņa klīniskā universitātes slimnīcā vai reģionālā 

daudzprofila slimnīcā; 

 Stacionēšanas plānā var būt izmaiņas atkarībā ko situācijas konkrētajās 

slimnīcās un par to lemj NMPD un Specializētais medicīnas centrs; 

 Izolācijā esošas grūtnieces (kontaktpersonas) un dzemdētājas stacionē 

dzemdību nodaļā pēc dzīvesvietas. 

 

Jaundzimušais, kurš dzimis COVID-19 inficētai mātei 

 Ja vien mātei vai jaundzimušajam nav nepieciešama īpaša medicīniskā 

aprūpe, jaundzimušo no mātes nešķir. Uzreiz pēc piedzimšanas nodrošina 

ādas-ādas kontaktu, krūts zīdīšanu;  

 Nav zināms, vai jaundzimušajiem ar COVID-19 infekciju ir paaugstināts 

smagu komplikāciju risks. Inficēšanās ceļš jaundzimušajam ir ar slimās 

mātes elpceļu sekrētu. Nav pierādīti citi inficēšanās ceļi, tajā skaitā ar mātes 

pienu. Sieviete ir jāiedrošina mazuli barot ar krūti;  

 Krūts piena nodrošināšana jaundzimušajam ir ļoti svarīga, tā kā tas aizsargā 

no vairāku slimību attīstības, tāpēc kopumā ir retas situācijas, kad krūts 

piens jaundzimušajam netiek rekomendēts; 

 Par riskiem un priekšrocībām, ko rada mātes īslaicīga atšķiršana no bērna, 

veselības aprūpes komandai ir jāapspriežas ar māti;  

 Aprūpējot jaundzimušo, mātei obligāti jānēsā sejas maska! Jāizvairās no 

cieša intīma kontakta ar bērnu, piemēram, bērna skūpstīšanas. Īpaša 

piesardzība jāievēro klepojot un šķaudot! Katru reizi pirms kontakta ar 

jaundzimušo rūpīgi jāmazgā un jādezinficē rokas! Bērnam jāguļ savā 

gultiņā, iespēju robežās nodrošinot drošu distanci no mātes; 

 Zīdainis, kas dzimis mātei ar apstiprinātu COVID-19 infekciju, uzskatāms 

par potenciāli inficētu. Jaundzimušā aprūpe var tikt veikta mātes istabā vai 

atsevišķā, izolētā telpā, pēc izrakstīšanās jāievēro izolācija parastajā 

kārtībā. Jaundzimušo kopā ar māti var izrakstīt 48 stundas pēc dzemdībām; 
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 Jaundzimušo no mātes šķir, ja mātei ir vidēji smaga vai smaga slimības 

norise jeb jaundzimušajam nepieciešama intensīva ārstēšana. Ja sievietes 

stāvoklis neļauj veikt zīdīšanu vai tieša zīdīšana nav iespējama, tad 

jāiedrošina sievieti veikt piena atslaukšana;  

 Pirms krūts atslaukšanas stingri jāievēro roku higiēna. Pēc katras krūts 

atslaukšanas piena pumpis ir rūpīgi jāmazgā un jādezinficē atbilstoši ierīces 

lietošanas instrukcijai. 

 

Izrakstīšana no dzemdību stacionāra 

 COVID-19 inficētu nedēļnieci izraksta no dzemdību stacionāra iespējami 

agrīni, līdzko atļauj mātes un jaundzimušā veselības stāvoklis, bet ne ātrāk 

kā pēc 48 stundām; 

 Jaundzimušais, kas dzimis COVID-19 inficētai mātei, ir uzskatāms par 

kontaktpersonu un uz viņu attiecas izolācijas pasākumi;  

 Izrakstot pacienti, ir jāpārliecinās par epidemioloģiskās drošības pasākumu 

nodrošināšanu viņas pārvietošanas laikā no stacionāra līdz mājām;  

 Uz māti attiecas valstī noteiktie izolācijas pasākumi un ilgums. 

 

Vakcinācija pret COVID-19 infekciju 

 Vakcinācija pret COVID-19 grūtniecības laikā nav kontrindicēta un 

apsverama grūtniecēm, kam darba apstākļi ir saistīti ar augstu risku 

inficēties ar COVID-19 vai kurām sakarā ar saslimšanām ir augsts COVID-

19 komplikāciju risks (piem., vecākas par 35 gadiem, hipertensija, diabēts, 

augsts ķermeņa masas indekss > 30 kg/m2 u.c.). Skatīt LGDSA izstrādātās 

rekomendācijas COVID-19 vakcinācijai grūtniecības un krūts zīdīšanas 

laikā [491-495].  

 

15.2. Bērni 

 

Visu vecumu bērni var saslimt ar COVID-19 [269-271], tomēr joprojām to skaits 

būtiski nepārsniedz 8-10% no visiem laboratoriski apstiprinātajiem gadījumiem [62, 

272-274].  

Visbiežāk bērni inficējas mājās no simptomātiskiem vai asimptomātiskiem 

pieaugušiem, retāk no citiem bērniem līdzskolas iestādēs un skolās vai ārstniecības 

iestādēs [275-278]. Iedzimtas infekcijas risks ir zems (mazāks par 3%), tomēr vertikālā 
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transmisija joprojām tiek pētīta [262]. Jaundzimušā risks iegūt SARS-CoV-2 no mātes 

ir zems, un tas būtiski neatšķiras, vai jaundzimušais tiek izolēts no mātes vai paliek 

mātes istabā pie nosacījuma, ka māte, saskaroties ar jaundzimušo un zīdot, valkā 

masku, praktizē roku higiēnu, pārējā laikā fiziski distancējas, un jaundzimušais tiek 

ievietots jaundzimušo inkubatorā [279]. Zīdīšana nav kontrindicēta. Risks inficēties no 

slimas mātes piena ar SARS-CoV-2 tiek pētīts, bet rezultāti ir pretrunīgi. 

Klīniskās izpausmes. COVID-19 bērniem parasti norit viegli vai 

asimptomātiski, lai gan ir aprakstīti smagi gadījumi, tostarp noritoši ar hipotensiju un 

multisistēmu bojājumiem.  

Visos vecumos COVID-19 simptomi bērniem un pieaugušajiem ir līdzīgi, bet 

simptomu biežums ir atšķirīgs [280]. 

 

11. tabula. Klīnisko simptomu biežums dažāda vecuma bērniem 

Simptomi 

Biežums (%) bērniem 

vecumā no 0 līdz 9 

gadiem 

Biežums (%) bērniem 

vecumā no 10 līdz 19 

gadiem 

Drudzis, klepus vai elpas trūkums 63 60 

Drudzis 46 35 

Klepus  37 41 

Elpas trūkums 7 16 

Mialģija  10 30 

Iesnas  7 8 

Rīkles iekaisums  13 29 

Galvassāpes  15 42 

Slikta dūša/vemšana  10 10 

Sāpes vēderā  7 8 

Diareja  14 14 

Ožas vai garšas zudums  1 10 

 

Ir ziņots par retākām klīniskām izpausmēm: nogurumu, acu simptomiem, 

piemēram, konjunktivītu [281], kuņģa-zarnu trakta simptomiem – caureju, vemšanu un 

sāpēm vēderā bez respiratoriem simptomiem [282], makulopapulāriem, urtikāriem, 

vezikulāriem izsitumiem vai pārejošu livedo reticularis [71, 72, 283]. 

Zīdaiņiem līdz 12 mēnešu vecumam var novērot gan drudzi, gan ēšanas 

grūtības bez acīmredzama iekaisuma perēkļa ar minimāliem respiratoriem 
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simptomiem, gan smagus bronhiolīta gadījumus [284], kur nepieciešama ārstēšanās 

intensīvās terapijas nodaļā. 

Bērniem un pusaudžiem, neskatoties uz slimības asimptomātisko vai vieglo 

sākotnējo gaitu, 2-4 nedēļas pēc COVID-19 sākuma var attīstīties reta komplikācija – 

multisistēmu iekaisuma sindroms (MIS-C), skat. 13. tabulu, kas klīniski līdzinās 

nepilnai Kavasaki slimībai vai toksiskā šoka sindromam [285], kas norit ar šoka 

pazīmēm, sirds un kuņģa-zarnu trakta simptomiem, nozīmīgi paaugstinātiem 

iekaisuma marķieriem un pozitīvu SARS-CoV-2 RT-PĶR vai seroloģiju (skat. 12. un 

13. tabulu). 

 

12. tabula. COVID-19 infekcijas spektrs bērniem [286] 

Akūtas COVID-19 infekcijas 

formas 

Ar COVID-19 asociētais multisitēmu iekaisuma 

sindroms (MIS-C) 

Viegla  Smaga 

Febrils 

iekaisuma 

stāvoklis  

Kavasaki 

slimībai 

līdzīgs 

stāvoklis 

Smags MIS-C 

Lielākai daļai 

bērnu 

COVID-19 norit 

asimptomātiski 

vai ar viegli 

noritošiem 

simptomiem 

Nelielai daļai 

bērnu novēro 

smagas slimības 

izpausmes ar 

elpošanas 

mazspēju, ARDS, 

neiroloģiskos 

simptomus, 

koagulopātiju un 

šoku. Tāda gaita 

raksturīga 

bērniem ar blakus 

slimībām. Dažiem 

bērniem attīstās 

“citokīnu vētra”. 

Dažiem bērniem 

novēro 

persistentu 

drudzi un viegli 

izteiktus 

simptomus, 

piemēram, 

galvassāpes, 

nogurumu. 

Iekaisuma 

marķieri ir 

paaugstināti, bet 

nav pazīmju, kas 

liecinātu par 

multisistēmu 

iesaisti. 

Dažiem 

bērniem 

klīnika atbilst 

pilnam vai 

nepilnam 

Kavasaki 

sindromam, 

un tiem 

neattīstās 

šoks vai 

smaga 

multisistēmu 

iesaiste 

(MIS-C). 

Bērniem ar 

smagu MIS-C ir 

ievērojami 

paaugstināti 

iekaisuma 

marķieri un 

novēro smagu 

multisistēmu 

iesaisti. Sirds 

iesaiste un šoks 

tiek novērots 

bieži. 

 

Multisistēmu iekaisuma sindroma diagnostikā izmanto diagnostiskos kritērijus 

[287, 288]. 
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13. tabula. MIS-C diagnostiskie kritēriji 

ASV Slimību kontroles centra (CDC) 

gadījuma definīcija 
PVO gadījuma definīcija 

Jābūt visiem 4 kritērijiem: Jābūt visiem 6 kritērijiem: 

1. Vecums < 21 gads 1. Vecums no 0 līdz 19 gadi 

2. Klīniskie dati, kas atbilst MIS-C, tostarp 

visi šie dati: 

 Drudzis: 

 Dokumentēts drudzis > 38°C  

≥ 24 stundas 

vai 

 Ziņojums par subjektīvo drudzi, 

kas ilgst ≥ 24 stundas 

 Laboratoriski iekaisuma pierādījumi  

 Ieskaitot jebkuru no minētiem, 

bet neaprobežojoties ar: 

o Paaugstināts CRP; 

o Paaugstināta EGR; 

o Paaugstināts fibrinogēns; 

o Paaugstināts procalkitonīns; 

o Paaugstināti D-dimēri; 

o Paaugstināts feritīns; 

o Paaugstināta LDH; 

o Paaugstināts IL-6 līmenis; 

o Neitrofīlija; 

o Limfocitopēnija; 

o Hipoalbuminēmija. 

 Multisistēmu iesaistīšanās: 

 Iesaistītas 2 vai vairākas orgānu 

sistēmas: 

o Sirds un asinsvadu sistēma 

(piemēram, šoks, paaugstināts 

troponīna līmenis, paaugstināts 

BNP līmenis, patoloģiska 

ehokardiogramma, aritmija); 

o Elpošanas sistēma (piemēram, 

pneimonija, ARDS, plaušu 

embolija); 

o Nieres (piemēram, akūts nieru 

bojājums, nieru mazspēja); 

o Nervu sistēma (piemēram, krampji, 

insults, aseptisks meningīts); 

o Hematoloģiski traucējumi 

(piemēram, koagulopātija); 

o Kuņģa-zarnu trakta traucējumi 

(piemēram, sāpes vēderā, 

vemšana, caureja, paaugstināts 

aknu enzīmu līmenis, ileuss, 

kuņģa-zarnu trakta asiņošana); 

2. Drudzis ≥ 3 dienas 

3. Multisistēmu iesaistīšanās klīniskās 

pazīmes (vismaz 2 no sekojošā): 

 Izsitumi, bilaterāls nepurulents 

konjunktivīts vai ādas, gļotādu 

iekaisuma pazīmes (mutes, roku vai 

pēdu); 

 Hipotensija vai šoks; 

 Sirds disfunkcija, perikardīts, 

valvulīts vai koronārās patoloģijas 

(ieskaitot ehokardiogrāfisko atradi 

vai paaugstinātu troponīna/BNP 

līmeni); 

 Koagulopātijas pazīmes (pagarināts 

PT vai PTT; paaugstināti D-dimēri); 

 Akūti kuņģa-zarnu trakta simptomi 

(diareja, vemšana vai sāpes vēderā). 

4. Paaugstināti iekaisuma marķieri 

(piemēram, EGR, CRP vai 

prokalcitonīns) 

5. Nav citu acīmredzamu mikrobiālu 

iekaisuma cēloņu, ieskaitot bakteriālo 

sepsi un stafilokoku/streptokoku toksiskā 

šoka sindromus 

6. SARS-CoV-2 infekcijas pazīmes 

Jebkurš no sekojošā: 

 Pozitīvs SARS-CoV-2 RT-PĶR; 

 Pozitīva seroloģija; 

 Pozitīvs antigēna tests; 

 Kontakts ar indivīdu, kam COVID-19. 
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o Dermatoloģisks (piemēram, 

eritroderma, mukozīts, citi 

izsitumi). 

 Smaga slimība, kam nepieciešama 

hospitalizācija 

3. Nav alternatīvu ticamu diagnožu 

4. Nesena vai pašreizēja SARS-CoV-2 

infekcija vai ekspozīcija 

 Jebkurš no sekojošā: 

o Pozitīvs SARS-CoV-2 RT-PĶR; 

o Pozitīvā seroloģija; 

o Pozitīvs antigēna tests; 

o COVID-19 ekspozīcija 

4 nedēļu laikā pirms simptomu 

parādīšanās. 

 

 

Laboratorās izmaiņas tiek novērotas bērniem ar COVID-19 tikai nelielā daļā 

gadījumu, no tām biežākās ir: 

 leikopēnija, neitropēnija vai limfocitopēnija;  

 paaugstināta kreatīnkināze, seruma aminotransferāzes, LDH, kreatinīns; 

 potenciāli smagas slimības marķieri – CRP, prokalcitonīns, IL-6, feritīns, D-

dimēri, limfocitopēnija. 

Ārstēšana bērniem ar smagām formām galvenokārt ir atbalstoša, notiek 

klīniskie pētījumi, piemēram, par remdeseviru, imūnmodulējošām un citām zālēm, 

tomēr dati nav pietiekami, lai bērniem droši rekomendētu kādu, uz pierādījumiem 

balstītu, antivirālu terapiju.  

Atveseļošanās notiek vienas līdz divu nedēļu laikā pēc slimības parādīšanās 

[280, 289], tomēr 2% novēro smagu slimības gaitu un 0,7% vai vēl biežāk tā var būt 

kritiska (piemēram, akūts respiratorā distresa sindroms, elpošanas mazspēja, šoks). 

Amerikas pediatrijas akadēmijas dati liecina par bērnu mirstību no COVID-19 līdz 

0,16% [290]. Pieaug smagas slimības riska faktori bērniem ar noteiktām hroniskām 

slimībām (aptaukošanās, diabēts, imūnsupresija, astma un hroniskas plaušu slimības) 

[280]. 

COVID-19 ir tieša un netieša ietekme uz ar veselību saistīto dzīves kvalitāti. 

Turpinās pētījumi par pēcinfekcijas traucējumu iespējamību, tāpēc bērnu aktīva 

dinamiska novērošana pēc akūtā slimības perioda ir ļoti nozīmīga.  

Kopsavilkums. Lai gan COVID-19 bērniem visbiežāk ir viegla slimība, tomēr 

slimības spektrs ir plašs un jāņem vērā, ka nelielai daļai pacientu var attīstīties smaga 
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slimības forma akūtā periodā, kad nepieciešama ārstēšanās intensīvās terapijas 

nodaļā un mehāniskā plaušu ventilācija. Neskatoties uz asimptomātisku vai vieglu 

slimības sākumu, vēlākā periodā bērniem retos gadījumos var attīstīties smags 

multisistēmu iekaisuma sindroms (MIS-C). Pašreizējie pētniecības dati joprojām 

atspoguļo neskaidrības attiecībā uz pretvīrusu un imūnmodulējošo zāļu efektivitāti un 

drošumu bērniem. Slimības izpēte turpinās, un ir nepieciešami detalizēti novērojumi 

par slimības attālinātām sekām, kurās izvērtējamas COVID-19 tiešās un netiešās 

ietekmes uz bērnu veselību un dzīves kvalitāti.  

BKUS speciālistu izstrādātās rekomendācijas skatīt pielikumā nr. 2. 

 

15.3. Gerontoloģiskie pacienti 

 

Nodaļā apskatām gerontoloģijas geriatriskos aspektus.  

Gerontoloģisko pacientu grupā ir lielāka varbūtība inficēties ar SARS-CoV-2 

vīrusu, jo nereti pacienti atrodas aprūpes centros, kur iespējami cieši kontakti, 

biežākas ir hospitalizācijas hronisku slimību dēļ, kā arī ambulatoro speciālistu/ 

ģimenes ārsta, aptieku apmeklējumi. 

Pacientiem pēc 65 gadu vecuma ar fona slimībām, piemēram, 

kardiovaskulārām slimībām, ieskaitot primāru arteriālu hipertensiju; hroniskām plaušu 

slimībām, piemēram, HOPS, emfizēma, astma; slikti kontrolētu cukura diabētu u.c., 

pastāv lielāks risks smagākai COVID-19 infekcijas norisei. Šo pacientu grupā vieglas 

norises SARS-CoV-2 infekciju novēro vien 40% gadījumu, salīdzinot ar jaunākiem 

pacientiem bez blakus slimībām, kurā vieglu gaitu novēro līdz pat 80% gadījumu [291]. 

Gerontoloģiskiem pacientiem var būt SARS-CoV-2 infekcijas norise, kad 

klīniskajā ainā dominē neirokognitīva deficīta izpausmes – apjukums, dezorientācija 

līdz pat delīrijam [69, 292]. To reizēm dēvē par atipisku, kaut gan minētai pacientu 

grupai šāda norise ir tipiska. 

COVID-19 aizdomu gadījumā gerontoloģiskiem pacientiem  SARS-CoV-2 RNS 

identifikācijai nereti nozīmē siekalu testus, jo nazofaringeālās iztriepes pareiza 

paņemšana varētu būt apgrūtināta pacientu mentālā un fiziskā stāvokļa dēļ [159, 293]. 

Zinot, ka pacienti gados parasti ir ar vairākām hroniski noritošām slimībām un 

sakarā ar to arī daudzu medikamentu ilgstoši lietotāji. Paredzot iespējamo inficēšanos 

ar COVID-19 infekciju, rekomendē savlaicīgi pārskatīt nozīmēto terapiju, ar mērķi, 

iespēju robežās, samazināt vai optimizēt nozīmēto medikamentu skaitu. Tas 
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nepieciešams arī, paredzot iespējamo medikamentu mijiedarbību, kas varētu tikt lietoti 

COVID-19 infekcijas ārstēšanai [294]. 

Iepriekšējās nodaļās ir detalizēti aprakstītas situācijas attiecībā uz vecāku 

cilvēku ārstēšanu. 

 

15.4. HIV/AIDS pacienti 

 

Risks inficēties ar SARS-CoV-2 infekciju un saslimt ar COVID-19  ir vienāds HIV 

pozitīviem un HIV negatīviem pacientiem [114]. 

Pacientiem, kam CD4 ir mazāks par 200 šūnām/mm3 un anamnēzē ir 

Pneumocystis jirovecii pneimonija, plaušu tuberkuloze vai CMV pneimonīts, ir lielāks 

risks smagākai COVID-19 infekcijas norisei. Šo pacientu grupā vieglas norises SARS-

CoV-2 infekciju novēro vien 40% gadījumu, salīdzinot ar imūnkompetento pacientu 

grupu, kur vieglu gaitu novēro līdz pat 80% pacientu [293, 295, 296]. 

Ja HIV pozitīviem pacientiem ar CD4 skaitu mazāk par 200 šūnām/mm3 ir 

sūdzības par klepu, elpas trūkumu, grūtībām, jāapsver citas diferenciāldiagnozes - 

pneimocistu pneimonija, tuberkuloze, atipiska mikobakterioze, CMV pneimonīts, 

sēnīšu radītas pneimonijas. 

Nozīmējot COVID-19 terapiju, jāņem vērā medikamentu mijiedarbība ar 

antiretrovirālo terapiju (ART), oportūnistisko infekciju un profilaktisko terapiju. 

COVID-19 pacientu ar pozitīvu HIV ārstēšanā nedrīkst izmantot proteāžu 

inhibitorus kā monoterapiju [114, 159, 297]. 

Lai mazinātu inficēšanās riskus ar SARS-CoV-2, HIV pacientiem rekomendē 

attālinātas vizītes, HIV/AIDS un citu medikamentu izrakstīšanu un saņemšanu veikt 

tuvāk dzīves vietai [296, 298]. 

 

15.5. Pēctransplantācijas pacienti 

 

Solīdo orgānu transplantācijas pacientiem var būt paaugstināts risks inficēties 

ar SARS-CoV-2 gan imūnsupresijas dēļ, gan biežām vizītēm veselības aprūpes 

iestādēs. Teorētiski ir iespējama infekcijas transmisija transplantācijas laikā kopā ar 

orgānu, tomēr līdz šim tādi gadījumi nav aprakstīti. Ilgstoši šiem imūnsupresētiem 

pacientiem varētu būt nepieciešama zemāka inficējošā vīrusa deva, kas izraisa 

COVID-19, pazeminātas organisma imūnās kontroles brīdī, kad infekcija ir iegūta. 

Iespējama arī ilgstošāka vīrusa izdale no organisma. Tomēr visas šīs teorijas ir 
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nepieciešams tālāk pētīt un pamatot. Ilgstošāku SARS-CoV-2 persistenci apraksta arī 

citās pacientu grupās [489]. To konstatē ar zinātnieki Latvijā Valsts pētījuma 

programmas ietvaros. 

Pēctransplantācijas pacientiem COVID-19 klīniskā aina norit līdzīgi kā 

imūnkompetentiem pacientiem, tomēr paaugstināta temperatūra ir salīdzinoši retāk, 

iespējams, dēļ imūnsupresīvās terapijas ietekmes uz sistēmiska iekaisuma reakciju 

[299-302]. Pētījumu dati rāda, ka paaugstināta temperatūra pēc orgānu 

transplantācijas bijusi tikai 58-70% gadījumu [300, 301]. Limfopēnija var būt izteiktāka 

nekā pacientiem bez transplantācijas [301, 302]. 

Nav pārliecinošu datu par to, ka pacientiem pēc transplantācijas COVID-19 

slimības gaita ir smagāka. Daudziem šīs grupas pacientiem ir blakusslimības, 

piemēram, arteriālā hipertensija, cukura diabēts, hroniska nieru slimība, 

kardiovaskulāras slimības, kas nosaka smagāku slimības norisi. Ņemot vērā minēto, 

transplantācijas fakta nozīmi ir grūti novērtēt. Ierobežoti dati rāda, ka 

pēctransplantācijas pacientiem risks smagākai slimības gaitai ir līdzīgs kā pacientiem 

bez transplantācijas, bet ar blakusslimībām [300-307]. 

Arī imūnsupresīvo medikamentu lietošanas ietekme uz COVID-19 slimības 

gaitu nav skaidra. COVID-19 patoģenēze liecina par tieša vīrusa izraisītu iekaisumu 

un makroorganisma atbildes reakciju, eksperimentālie dati liecina, ka imūnās sistēmas 

disregulācija vai hiperaktivitāte var veicināt smagāku slimības norisi [308]. 

Imūnsupresīvo medikamentu iedarbība ir atšķirīga, un tā var izmainīties, lietojot 

kombinācijās, piemēram, ir imūnsupresīvie medikamenti, kuri tieši - (limfocītu 

nomācošās antivielas) vai netieši - (antimetabolīti) izraisa limfopēniju, savukārt 

limfopēnija ir nozīmīgs riska faktors smagai COVID-19 norisei. Medikamenti, kuri var 

nomākt imūno atbildi pēc vakcinācijas varētu būt - mTOR inhibitori, Mikofenolāts. 

Teorētiski tie varētu nomākt arī adekvātu imūno atbildi pret infekcijām. Pretēji tam ir 

ziņojumi, ka mTOR inhibitoriem varētu būt aktivitāte pret SARS-CoV-2 [303], tomēr 

nepieciešami papildus pētījumi, lai izdarītu adekvātus secinājumus. Pagaidām 

ieteicams rīkoties balstoties uz laboratoro izmeklējumu rezultātiem, vērtējot tos 

dinamikā, un klīniskās ainas. 

Imūnsupresīvās terapijas pielāgošana ir individuāla, ņemot vērā slimības 

smagumu, pielietoto terapijas shēmu, transplantēto orgānu, transplantācijas laiku un 

risku akūtai tremei [300, 302, 310-312]. Pacientiem ar vidēji smagu vai smagu COVID-

19 gaitu rekomendē samazināt konkrētu imūnsupresīvo medikamentu devas [114]: 

 Pacientiem ar limfopēniju (< 700 šūnām/ml) samazināt Mikofenolāta devu; 
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 CNI (calcineurin inhibitori) preparātus parasti (bet ne vienmēr) turpina 

ierastajā devā, jo tie inhibē IL-6 un IL-1, kas varētu veicināt smagākas 

imūnās atbildes reakciju uz COVID-19 infekciju; 

 GK (glikokortikoīdu) nepieciešamību izvērtē individuāli;  

 ↓ Tacrolima/ Ciklosporīna devu par 50%; 

 Atcelt Mikofenolātu un Azatioprinu nieru, aknu Tx pacientiem, ↓ par 50% 

sirds Tx pacientiem; 

 Nieru Tx – Tacrolima mērķa līmenis 3-5 ng/ml, Ciklosporīna mērķa līmenis 

25-50 ng/ml; 

 Dažkārt var apsvērt mTor nomaiņu uz CNI (tacrolimus), konsultējoties ar 

sirds transplantologu; 

 Kritiski smaga stāvokļa gadījumā pacientiem pēc aknu/ nieru Tx – jāatceļ 

visi imūnsupresanti, izņemot Prednizolonu, ja pacients to lietojis pirms 

slimības; 

 Ambulatoriem pacientiem ar Belataceptu apsvērt nomaiņu uz Tacrolimu vai 

Ciklosporīnu, uzsākt 28. dienā pēc pēdējās devas, nodrošināt medikamenta 

līmeņa kontroli; 

 Hospitalizētiem pacientiem pārtraukt Belataceptu, 28. dienā apsvērt zemu 

devu CNI, ja CNI nepanes, ↑ Prednizolonu no 5 uz 7,5-10 mg dienā, turpināt 

Prednizolonu 5 mg pacientiem, kuri to lietoja pirms slimības. 

 

15.6. Cukura diabēta pacienti 

 

Cukura diabēts ir viena no nozīmīgākajām hroniskajām slimībām, kas saistīta 

ar smagāku SARS-CoV-2 izraisītas slimības gaitu. Risks slimībai noritēt smagi ir 

aptuveni 4 reizes augstāks, salīdzinot ar vispārējo populāciju [313-315]. Cukura 

diabēts kā blakus saslimšana konstatēts 20-50% COVID-19 pacientu [316]. Saistība 

ar sliktāku prognozi ir neatkarīgs riska faktors, tāpat kā vecums, dzimums, 

aptaukošanās, hipertensija un smēķēšana [316]. 

Pacientiem ar otrā tipa cukura diabētu ir lielāks multiorgānu disfunkcijas 

sindroma, akūta respiratora distresa un citu nopietnu komplikāciju risks nekā vispārējā 

populācijā, kā arī lielāka iespējamība nokļūt ārstēšanai intensīvās terapijas nodaļā, 

prognozējama ilgāka ārstēšanās stacionārā un lielāka iespējamība slimībai beigties ar 

nāvi [315, 317-319]. Lielāka letāla iznākuma varbūtība, saslimstot 2. tipa cukura 
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diabēta pacientam ar COVID-19, ir, ja pacientam ir nekontrolēta hiperglikēmija, un 

cukura diabēta izraisīta slikta metabola kompensācija [317]. Pacientiem ar 1. tipa 

cukura diabētu, iespējams, arī ir lielāks letalitātes risks, salīdzinot ar vispārējo 

populāciju, tomēr pašreiz pieejamie dati vēl nav pietiekami [319]. 

Iespējams, ka COVID-19 infekcija veicina vai provocē cukura diabēta attīstību 

pacientiem, kuriem līdz šim diabēts netika konstatēts [313]. 

Ja cukura diabēta pacientam glikozētais hemoglobīns A1c ir lielāks nekā 7,6% 

(> 58 mmol/mol) vai aptaukošanās ar ķermeņa masas indeksu lielāku nekā 40 kg/m2, 

tad COVID-19 gadījumā letalitātes risks ir augstāks [114]. 

COVID-19 un 2. tipa cukura diabēta komorbiditātes klīniskajā ainā iespējamas 

nopietnas diabēta dekompensācijas pazīmes kā ketoacidoze, hiperosmolāra 

hiperglikēmija, smaga insulīna rezistence [320]. 

Ambulatoriem 2. tipa cukura diabēta pacientiem ar vieglas gaitas COVID-19 

turpina līdzšinējo terapiju, kontrolējot glikozi asinīs biežāk nekā pirms saslimšanas ar 

COVID-19. Cukura diabēta ārstēšanā izmantojamos SGLT2 inhibitorus (gliflozīnus) 

atceļ tiem pacientiem, kas nespēj patstāvīgi ēst un dzert. Ja pacienti ir smagā stāvoklī, 

apsverama pāreja uz insulīna terapiju. 1. tipa cukura diabēta pacientiem koriģē 

insulīna terapijas devas atkarībā no uzņemtā ēdiena, regulāri kontrolējot glikozes 

līmeni asinīs. Nav precīzi noteikta mērķa glikēmija pacientiem ar COVID-19 [313, 320]. 

 

15.7. Plaušu slimību pacienti 

 

Līdz šim novērotie dati liecina, ka HOPS palielina smagas slimības risku, 

iespējams palielināts risks ir arī vidēji smagas un smagas bronhialās astmas, 

idiopātiskas plaušu fibrozes un cistiskās fibrozes pacientiem [321, 322]. 

Personām ar hroniskām plaušu slimībām iesaka [321, 323-326]: 

 īpaši izvairīties no inficēšanās ar COVID-19, izmantojot pašreiz ieteiktos 

higiēnas pasākumus, sociālo distancēšanos, priekšroku dodot un izvēloties 

attālinātu veselības aprūpi, izmantojot tālruņa vai video konsultācijas, 

elektronisko recepšu izrakstīšanu; 

 ja rodas COVID-19 simptomi, pēc iespējas ātrāk sazināties ar veselības 

aprūpes speciālistiem; 

 turpināt esošo hronisko plaušu slimību terapiju; 

 pārtraukt smēķēšanu, jo tā ievērojami palielina COVID-19 pacientu 

mirstības risku; 
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 veikt vakcināciju pret gripu un pneimokoku infekciju, kā arī COVID-19. 

 

Hroniska obstruktīva plaušu slimība (HOPS) 

COVID-19 pacientiem ar HOPS komorbiditāte rada smagāku pacienta stāvokli  

un līdz ar to lielāku iespējamību tikt stacionētiem intensīvās terapijas nodaļā, kā arī 

lielāks invazīvas ventilācijas nepieciešamības un nāves risks [324]. 

Faktori, kas palielina COVID-19 smagas norises risku HOPS pacientiem – FEV1 

< 50%, prasība pēc ilgstošas skābekļa terapijas vai neinvazīvas ventilācijas, elpas 

trūkums un blakus slimības [325]. 

COVID-19 pandēmijas laikā jāturpina visi medikamenti, kas nepieciešami 

HOPS kontroles uzturēšanai, ieskaitot bronhodilatatorus, inhalējamos glikokortikoīdus 

un, ja nepieciešams, antibiotikas. Šīs zāles palīdz samazināt HOPS paasinājumu risku 

un optimizē plaušu darbību. Nav pārliecinošu pierādījumu tam, ka inhalējamie 

glikokortikoīdi nelabvēlīgi ietekmētu COVID-19 gaitu [325, 327, 328]. 

HOPS paasinājuma gadījumā nekavējoties jāuzsāk sistēmisku glikokortikoīdu 

lietošana, jo terapijas aizkavēšana var būt dzīvībai bīstama. 

Pacientiem ar COVID-19, jāizvairās no miglotāju - nebulaizeru, lietošanas vai to 

izmantošana jāveic telpās ar negatīvu spiedienu, jo pastāv risks, ka miglotāju lietošana 

var veicināt slimības izplatīšanos [325].  

 

Bronhiālā astma 

Astma, šķiet, nav spēcīgs riska faktors SARS-CoV-2 infekcijas iegūšanai, taču 

slikti kontrolēta astma var izraisīt sarežģītāku COVID-19 gaitu [329, 330]. 

Pacientiem ar astmu COVID-19 pandēmijas laikā iesaka turpināt iepriekš 

nozīmētos medikamentus, kas nepieciešami astmas kontroles nodrošināšanai, 

ieskaitot inhalējamos kortikosteroīdus atsevišķi vai kombinācijā ar ilgstošas darbības 

beta 2 agonistiem. Pacientiem ar smagu astmu var apsvērt perorālu kortikosteroīdu 

vai bioloģisko līdzekļu lietošanu. Tiem, kas ilgstoši lieto perorālos glikokortikoīdus, 

pēkšņi pārtraucot to lietošanu, var būt vairākas nopietnas sekas [331-334]. Labas 

astmas kontroles uzturēšana palīdz samazināt astmas paasināšanās risku. Šobrīd nav 

pārliecinošu pierādījumu tam, ka inhalējamie glikokortikoīdi vai astmas ārstēšanai 

izmantotie bioloģiskie līdzekļi varētu nelabvēlīgi ietekmēt COVID-19 infekcijas gaitu 

[335, 336]. 
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Astmas paasinājumu gadījumā ātri jāuzsāk terapija ar sistēmiskiem 

glikokortikoīdiem saskaņā ar astmas ārstēšanas vadlīnijām, jo terapijas aizkavēšana 

var būt dzīvībai bīstama [334].  

Pacientiem, ar apstiprinātu vai aizdomīgu COVID-19, astmas medikamenti, ja 

iespējams, jālieto ar inhalatoru, iesaka izvairīties no miglotāju izmantošanas, lai 

novērstu iespējamu vīrusa aerosolizāciju un slimības tālāku izplatīšanos [331]. 

 

Intersticiālas plaušu slimības 

Pacientiem ar intersticiālām plaušu slimībām, imūnsupresējošu medikamentu 

ietekmē, var būt netipiska COVID-19 klīniskā aina [337]. 

Intersticiālās plaušu slimības pacientiem tiek rekomendēts turpināt iepriekš 

nozīmēto terapiju. Nav pierādījumu, ka antifibrotiskā terapija palielinātu COVID-19 

risku vai norises smagumu. Individuāli jāvērtē imūnsupresējošās terapijas riskus un 

ieguvumus, nozīmējot pēc iespējas mazāku devu, kas kontrolē simptomus [337]. 

Komorbiditātes ar COVID-19 gadījumam nav specifisku ārstēšanas ieteikumu 

intersticiālas plaušu slimības slimniekiem, taču, ja pacientam tiek diagnosticēta 

pneimonija, attīstās akūts nieru bojājums vai aknu bojājums, uz laiku un iespēju 

robežās jāmazina vai jāpārtrauc pamatslimības terapija [337]. 

 

15.8. Aknu slimību pacienti 

 

Pašlaik nav pārliecinošu datu, ka hroniskas aknu slimības saistāmas ar 

paaugstinātu SARS-CoV-2 infekcijas iegūšanas risku, ja netiek lietota imūnsupresīva 

terapija [338]. Nav izslēgts, ka pacientiem ar progresējušu aknu bojājumu ir lielāks 

risks inficēties imūnās disfunkcijas dēļ, kas attīstās sakarā ar aknu cirozi [339, 340]. 

Svarīgi, ka SARS-CoV-2 var tieši inficēt aknu šūnas, jo šis vīruss saistās ar 

ACE2 receptoriem, kas atrodas žults un aknu epitēlija šūnās [44, 341, 342]. 

Daļa pētījumu liecina, ka, pacientiem, kuriem ir hroniskas aknu slimības, 

COVID-19 var noritēt smagāk un ir lielāks mirstības risks [80, 343-347]. Tādēļ 

pacientiem ar cirozi un citām hroniskām aknu slimībām ieteicams stingri ievērot 

vispārējos profilakses pasākumus, lai izvairītos no COVID-19. Ir ziņojumi, ka nāves 

gadījumi pacientiem ar hronisku aknu slimību bez cirozes bija 12%, ar Child-Pugh A 

klases cirozi – 24%, Child-Pugh B klases cirozi – 43% un Child-Pugh C klases cirozi 

attiecīgi 63% [343]. Pētījumu dati liecina, ka līdz 25% pacientu ar aknu slimības 

dekompensāciju, COVID-19 laikā var nebūt elpceļu simptomu [80, 343-347]. 
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Hroniska B vīrushepatīta infekcija neietekmē COVID-19 iznākumu [58]. Taču 

COVID-19 ārstēšanai izmantotā terapija ar kortikosteroīdiem vai Tocilizumabu var 

palielināt HBV infekcijas reaktivācijas risku, tādēļ, uzsākot šo terapiju, jāveic atbilstošs 

skrīnings un profilakse [341, 348-350]. 

Pacientiem ar autoimūnām aknu slimībām – autoimūns hepatīts, primārs biliārs 

holangīts, primārs sklerotizējošs holangīts (bez aknu cirozes) pat tad, ja saņem 

imūnsupresīvus medikamentus, nav novērots paaugstināts risks smagai COVID-19 

norisei, daži pētījumi pat apraksta pretējo. Imūnsupresija var pat nodrošināt zināmu 

aizsardzību pret COVID-19 smagu norisi ar citokīnu vētru, kas savukārt veicina plaušu 

bojājumu [34, 40, 144]. Taču citu pētījumu dati rāda, ka pacientiem, kas saņem 

imūnsupresīvu terapiju, ir lielāks COVID-19 smagas norises un komplikāciju risks 

[344]. 

Pacientiem ar autoimūnu hepatītu (AIH), kā arī tiem, kam veikta aknu 

transplantācija un kuriem nav COVID-19, iesaka turpināt imūnsupresīvo terapiju, 

neveicot korekcijas [351, 352], taču, ja šiem slimniekiem apstiprināts COVID-19, 

imūnsupresīvā terapija jāpielāgo individuāli, pamatojoties uz COVID-19 infekcijas 

smagumu, pacienta blakusslimībām, ņemot vērā aknu slimības smagumu un esošo 

terapiju, pēc transplantācijas pagājušo laiku un alotransplantāta atgrūšanas risku 

[353]. 

Medikamentu pielāgošanas mērķis ir samazināt imūnsupresiju aktīvas vīrusu 

replikācijas laikā, lai samazinātu ar COVID-19 saistītu komplikāciju risku, vienlaikus 

līdzsvarojot slimības uzliesmojuma risku [351]. 

Pretvīrusu terapija pacientiem ar B vai C vīrushepatītu nav saistīta ar 

paaugstinātu smagu COVID-19 risku, tādēļ pandēmijas laikā nav kontrindikāciju 

pretvīrusu terapijas uzsākšanai vai turpināšanai pacientiem bez COVID-19 [34, 348-

350, 353]. 

EASL (Eiropas aknu slimību pētnieku asociācijas) mājaslapa, kur pieejama 

aktuālā informācija par aknu pacientiem un COVID-19 infekciju: https://easl.eu/covid-

19-and-the-liver-copy/ 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (L.Vīksnas un O.Koļesovas pētnieku grupa) 

Viens no orgāniem, kas var būt skarts COVID-19 pacientiem, ir aknas. Gan 

citu valstu pētījumos, gan mūsu projektā bija konstatēts, ka vidēji 35-45% COVID-19 

https://easl.eu/covid-19-and-the-liver-copy/
https://easl.eu/covid-19-and-the-liver-copy/
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pacientu aknu rādītāji, iestājoties stacionārā, ir palielināti virs normas, turklāt, daļai 

pacientu (3%) tie bija paaugstināti virs normas vairākas reizes. Iemesli aknu bojājuma 

attīstībai COVID-19 laikā ir vairāki. To vidū ir tiešs SARS-CoV-2 efekts, sistēmisks 

iekaisums, hipoksija, aknu hipoperfūzija un, iespējams, slimības ārstēšanai izmantotie 

medikamenti. Lai padziļināti izvērtētu procesus aknās, 98 hospitalizētiem pacientiem 

papildus veicām seruma izmeklēšanu, kur analizējām fibrozes marķiera 

(hialuronskābes, HA) un aknu apoptozes rādītāja (citokeratīna 18, CK18) līmeni. 

Seruma paraugi analīzei tikai noņemti 24-48 stundu laikā no iestāšanās stacionārā.  

Rezultāti parādīja ticamas atšķirības HA un CK18 līmeņos starp pacientiem ar 

vieglu un smagu COVID-19 norisi. Tas norāda uz fibrozes un apoptozes procesiem 

COVID-19 slimības laikā, turklāt, tie ir intensīvāki smagākiem pacientiem. Pastiprināta 

HA produkcija un/vai lēnākā HA degradācija COVID-19 gadījumā notiek kopā ar 

intensīvāku hepatocītu apoptozi, izteiktāku iekaisumu, audu bojājumu un zemāku 

skābekļa daudzumu asinīs. Ņemot vērā, ka visi pētījumā apsekotie pacienti bija 

hospitalizēti vidēji 7.-10. slimības dienā, var secināt, ka šie procesi norit samērā agrīni. 

Jāatzīmē, ka HA, atšķirībā no CK18, nav specifisks aknu fibrozes rādītājs, tādējādi, 

negatīvā korelācija starp HA un skābekļa saturāciju var norādīt arī uz fibrotiskiem 

procesiem plaušās, kuru dēļ asinīs samazinās skābekļa daudzums. 

 

Hialuronskābes (HA) un citokeratīna 18 (CK18) atšķirības serumā starp 

pacientiem ar vieglu un smagu COVID-19 norisi (p < 0,05) 

  
 

 

15.9. Reimatoloģiskie pacienti 

 

Pacientiem ar sistēmiskām iekaisuma slimībām, tajā skaitā reimatiskām un 

muskuloskeletālām slimībām (RMS), ir paaugstināts infekciju risks. Iemesls tam ir: 
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reimatisko slimību patoģenētiskie procesi un to ārstēšanā izmantotās terapijas – 

glikokortikoīdi, konvencionālie sintētiskie slimību modificējošie antireimatiskie 

medikamenti (ksSMAM), mērķa sintētiskie SMAM (msSMAM) un bioloģiskie SMAM 

(bSMAM) medikamenti.  

Šobrīd nav pieejami pārliecinoši dati par to, ka reimatisko muskuloskeletālo 

slimību pacientiem būtu lielāks risks inficēties ar SARS-CoV-2 vīrusu vai risks smagas 

COVID-19 slimības attīstībai [354-356], salīdzinot ar pārējo populāciju. Atsevišķu 

SMAM lietošana smagas COVID-19 slimības gadījumā ir uzrādījusi labvēlīgu efektu 

[357]. Piemēram, daudzsološa COVID-19 ārstēšanā var būt bioloģisko preparātu 

lietošana, jo tie spēj mainīt atsevišķus iekaisuma reakcijas patoģenētiskos posmus un 

samazināt “citokīnu vētras” intensitāti [358, 359]. Diskusiju izraisa nesteroīdo 

pretiekaisuma preparātu lietošana pacientiem ar RS, kā arī ACE inhibitoru vai ARB 

izmantošana pandēmijas laikā, jo šīs preparātu grupas ietekmē ACE2 receptoru 

ekspresiju [360].  

Reimatisko slimību ārstēšanā lieto sekojošas zāles: 

 Glikokortikosteroīdi: prednizolons (prednisolonum), metilprednizolons 

(methylprednisolonum, Medrol); 

 Konvencionālie sintētiskie slimību modificējošie antireimatiskie 

medikamenti (ksSMAM): hidroksihlorokvīns (hydroxychloroquinum, 

Plaquenil), metotreksāts (methotrexat, Ebetrex, Metex), sulfasalazīns, 

leflunomīds (leflunomide, Arava);  

 Imūnsupresīvie līdzekļi – azatioprīns (azathioprinum, Atsimutin, Imuran), 

ciklofosfamīds (cyclophosphamidum, Endoxan), mikofenolāta mofetils 

(acidum mycophenolicum, Cellcept), ciklosporīns; 

 Mērķa sintētiskie slimību modificējošie antireimatiskie medikamenti 

(msSMAM): tofacitinibs (Xeljanz), upadacitinibs (Rinvioq); 

 Bioloģiskie slimību modificējošie antireimatiskie medikamenti (bSMAM):  

o TNF inhibitori infliksimabs (infliximab, Remsima, Zessly), adalimumabs 

(adalimumab, Humira, Hyrimoz), etanercepts (etanercept, Enbrel, 

Erelzi), golimumbs (golimumab, Simponi); 

o IL-6 inhibitors tocilizumabs (tocilizumab, Roactemra); 

o IL-1 inhibitors anakinra (anakinra, Kineret);  

o CD20 receptoru blokators rituksimabs (rituximab, Rixathon, Mabthera). 
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EULAR (Eiropas pretreimatisma līga, European league against rheumatism) 

rekomendācijas par reimatisko un muskuloskeletālo slimību vadīšana SARS-CoV-2 

apstākļos [356]. 

 

Vispārējie veselības aprūpes principi koinfekcijas gadījumā: 

 COVID-19 diagnostika un ārstēšana, pacientiem ar reimatiskām un 

muskuloskeletālām slimībām (RMS), ir primāra COVID-19 ekspertu 

komandas (infektologs, pneimonologs, internists u.c.) atbildība; 

 Reimatologs ir vadošais eksperts par imūnsupresīvo terapiju reimatisko 

slimību pacientiem, tādēļ iesaistāms lēmumu pieņemšanā par tās 

turpināšanu vai pārtraukšanu; 

 Zināšanas un izpratne par imūnsupresīvo terapiju, ieskaitot sintētiskos 

SMAM un bioloģiskos SMAM, smagas COVID-19 ārstēšanā papildinās ātri. 

Lai lietotu imūnsupresīvu terapiju COVID-19 ārstēšanā, nepieciešams 

multidisciplinārs lēmums. 

Rekomendācijas: 

 Pacientiem ar RMS slimībām, kuriem nav aizdomas par vai nav apstiprināts 

COVID-19, ir jāturpina ārstēšana ar iepriekš nozīmētajiem medikamentiem: 

NSPL (nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi), glikokortikoīdi, sintētiskie SMAM, 

bioloģiskie SMAM, osteoporozes medikamenti un analgētiķi; 

 Pacientiem ar RMS slimībām jāievēro tie paši profilakses un kontroles 

pasākumi kā pacientiem bez RMS; 

 Ja RMS slimības gaita ir stabila un nav medikamentu toksicitātes simptomu, 

regulāras asins analīzes un klātienes konsultācijas var atlikt uz laiku. Ja ir 

nepieciešams, tad konsultācija var notikt attālināti; 

 Ja RMS slimība ir aktīva un nepieciešams uzsākt terapiju vai mainīt to, kā 

arī, ja ir medikamentu toksicitāte, tad reimatologs kopā ar pacientu, 

izvērtējot riskus un ieguvumus, izlemj tālāko terapijas taktiku; 

 Ja RMS slimības pacients apmeklē dienas stacionāru, poliklīniku vai cita 

veida vizīti slimnīcā, tad pacientam un reimatiska pacienta aprūpes 

komandai jāievēro lokālās vadlīnijas par infekcijas profilaksi un kontroli, tai 

skaitā – individuālo aizsardzības līdzekļu lietošanu; 
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 Ja pacients ar RMS bijis kontaktā ar SARS-CoV-2 pozitīvu personu un 

viņam pašam nav COVID-19 simptomu, tad šim pacientam jāveic tests 

atbilstoši spēkā esošām rekomendācijām vai vadlīnijām; 

 Pacientam ar RMS, kas regulāri lieto glikokortikoīdus un kuram ir COVID-19 

simptomi, terapija ar glikokortikoīdiem ir jāturpina; 

 Pacientam ar RMS un sākotnēji viegliem COVID-19 simptomiem, kuri tomēr 

pasliktinās, nepieciešams nodrošināt COVID-19 ārstēšanas eksperta 

konsultāciju – nfektologs, pneimonologs vai internists; 

 Ja pacients ar RMS un vidēji smagu vai smagu COVID-19 norisi tiek 

hospitalizēts, ārstēšanu vada infektologs, pneimonologs vai internists, 

konsultējoties ar reimatologu;  

 Pacientam ar RMS un bez COVID-19 simptomiem ir jāizvērtē vakcinācijas 

nepieciešamība atbilstoši EULAR vakcinācijas rekomendācijām ar fokusu 

uz pneimokoku un gripas vakcināciju; 

 Ja pacients ar RMS ārstēšanā saņem ciklofosfamīdu vai glikokortikoīdus, 

tad ir apsverama Pneumocystis jiroveci pneimonijas profilakse ar 

Trimetoprimu/ Sulfametaksozolu. 

COVID-19 gadījumā, vārdu kopa – imūnsupresīvi medikamenti, nenozīmē, ka 

domāti visi reimatisko slimību ārstēšanā izmantotajamie medikamenti, jo daži no tiem 

nenomāc imūno sistēmu – hidroksihlorokvīns, sulfasalazīns un bioloģiskie SMAM, kas 

mērķtiecīgi bloķē vienu no imūnās sistēmas elementiem, neietekmējot pārējos. Šos 

medikamentus pareizāk būtu dēvēt par imūnmodulējošiem medikamentiem konkrētā 

gadījumā un kontekstā. 

 

Vācijas Reimatologu biedrības rekomendācijas [354]: 

Pacientiem ar apstiprinātu SARS-CoV-2 infekciju un simptomiem: 

 Jebkura GK ilgstoša terapija (< 10 mg/dienā prednizolona ekvivalents) 

jāturpina ar tādu pašu devu. Lielāku devu gadījumā, saskaņojot ar 

reimatologu, var lemt par devas maiņu; 

 Šajā situācijā sintētiskie SMAM ir jāpārtrauc. Lietojot leflunomīdu, jāapsver 

zāļu izvades paātrinājums, jo ir ilgs medikamenta pusizvades periods; 

 Pašlaik tiek pārbaudīta atsevišķu bioloģisko un mērķa sintētisko SMAM 

iespējamā labvēlīgā ietekme uz COVID-19 gaitu. Tādēļ atsevišķos 

gadījumos var apsvērt terapijas turpināšanu ar šīm vielām. 

Ja ir SARS-CoV-2 pozitīvs, bet simptomu nav: 
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 ksSMAM lietošana ir jāpārtrauc; 

 Jāapsver bioloģisko un mērķa sintētisko SMAM pārtraukšana vai īslaicīga 

atcelšana, ņemot vērā vidējo inkubācijas periodu. Tā kā bieži nav zināms, 

kad notika inficēšanās, un, ja joprojām nav simptomu, jāapsver terapijas 

pārtraukums uz 5 līdz 6 dienām pēc pozitīvas SARS-CoV-2 uztriepes; 

 Jebkura GK ilgstoša terapija (< 10 mg/dienā prednizolona ekvivalents) 

jāturpina ar tādu pašu devu. 

ACE inhibitori un ARB [361]: ACE inhibitorus un ARB lietot tiem RS pacientiem, 

kuriem ir indikācijas šo preparātu izmantošanai, piemēram, ja anamnēzē ir 

sklerodermijas izraisīts nieru bojājums ar hipertensīvas krīzes risku, vai ir 

sklerodermija ar hipertensiju. 

 

Nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi (NSPL): 

 Tiek akceptēta NSPL lietošana un šo zāļu izrakstīšana nesen diagnosticētai 

RS; 

 NSPL lietošana jāpārtrauc tiem RS pacientiem, kam ir smaga COVID‐19 

gaita, piemēram, pastāv nieru, sirds un/ vai kuņģa-zarnu trakta bojājums, 

kas var liecināt par sliktāku prognozi; 

 NSPL nav jāpārtrauc viegla vai vidēji smaga COVID‐19 gadījumā, kur šādu 

līdzekļu lietošana var dot terapeitisku pretdrudža un/ vai pretiekaisuma 

efektu; 

 Kā alternatīva NSPL ir ieteikts Acetaminofēns vai Paracetamols), ar 

piesardzīgu lietošanu, ja ir pierādījumi aknu bojājumam, kas pavada 

COVID-19. 

Šobrīd nav definēti sliktas prognozes riska faktori reimatiskiem pacientiem ar 

COVID-19, tai skaitā vēl nav izpratnes, vai kādas no laboratorisko rādītāju izmaiņām 

norādītu uz sliktāku slimības iznākumu. Jaunāko publikāciju dati par 3729 reimatisko 

slimību pacientiem no https://rheum-covid.org/ norāda uz lielāko mirstību no  

COVID-19 reimatisko slimību pacientiem (reimatisko slimību analīzē pacienti tika 

sadalīti sekojošās apakšgrupās: iekaisuma artrītu grupa: reimatoīds artrīts (RA), 

perifēra un aksiāla spondiloartropātija (SpA), psoriātisks artrīts (PsA), oligoartrikulārs/ 

poliartikulārs juvenils idiopātisks artrīts (JIA), citi iekaisuma artrīti; saistaudu slimību 

grupa: sistēmiskā sarkanā vilkēde (SSV), Sjögren sindroms (SS), sistēmiskā skleroze 

(SSc), iekaisuma miopātijas (dermatomiozīts, polimiozīts), jaukta sistēmiskā saistaudu 

slimība, nediferencēta sistēmiskā saistaudu slimība, ANCA – asociēti vaskulīti, lielo 
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šūnu arterīts, Behčeta slimība, reimatiska polimialģija, Kawasaki slimība, citi vaskulīti; 

citas slimības (ne iekaisuma artrīti un ne saistaudu slimības): podagra, acu iekaisuma 

slimības, autoiekaisuma sindromi, IgG4 slimība, sistēmisks JIA, kalcija pirofosfātu 

depozītu slimība, citas nespecifiskas reimatiskas slimības), ja ir lielāks vecums –  

65-75 gadiem (OR 3,00, 95% CI 2,13 līdz 4,22), salīdzinot ar pacientiem, kuriem ir  

≤ 65 gadi. Ja pacienti ir vecāki par 75 gadiem, tad (6,18, 4,47 līdz 8,53; salīdzinot ar  

≤ 65 gadiem). Vīriešiem nāves risks (1,46, 1,11 līdz 1,91). Pašreizēja smēķēšana vai 

smēķēšana anamnēzē – nāves risks tika konstatēts tikai RA apakšgrupā (1,45, 1,02 

līdz 2,04). Citi faktori, kas saistīti ar nāves risku no COVID-19 ir hroniska plaušu slimība 

(1,68, 1,26 līdz 2,25) un kardiovaskulāra slimība kombinācijā ar arteriālu hipertensiju 

(1,89, 1,31 līdz 2,73), bet atsevišķi arteriāla hipertensija vai kardiovaskulārās slimības 

nav saistītas ar nāves risku COVID-19 dēļ reimatisko slimību pacientiem. 

Kardiovaskulārās slimības ir saistītas ar paaugstinātu nāves risku pacientiem ar 

vaskulītiem vai sistēmiskām saistaudu slimībām (2,30, 1,37 līdz 3,88), bet to 

nenovēroja citās slimību apakšgrupās. Visās reimatisko slimību grupās leflunomīda, 

pretmalārijas līdzekļu, TNF inhibitoru, IL-6 inhibitoru, IL-17/ IL-23/ IL-12+23 inhibitoru 

un mērķa molekulu SMARM (slimību modificējošie antireimatiskie medikamenti) 

lietošana nebija saistīta ar paaugstinātu nāves risku, salīdzinot ar metotreksāta 

monoterapiju. Ja reimatiskās slimības pacients nelietoja SMARM, tad nāves risks ir 

(2,11, 1,48 līdz 3,01) salīdzinot ar metotreksāta monoterapiju, ko novēroja iekaisuma 

locītavu slimību, reimatoīdā artrīta un sistēmisku saistaudu slimību apakšgrupās. 

Salīdzinot ar metotreksāta monoterapiju, tad ārstēšana ar rituksimabu paaugstināja 

nāves risku no COVID-19 reimatisko slimību pacientiem (4,04, 2,32 līdz 7,03, kopējā 

modelī; 5,42, 2,77 līdz 10,61, iekaisuma artrītu slimību modelī; 4,99, 2,43 līdz 10,26, 

RA apakšgrupā; 3,72, 1,21 līdz 11,48, saistaudu slimību/ vaskulītu grupā, ārstēšana 

ar sulfasalazīnu (3,60, 1,66 līdz 7,78, vispārējā modelī un visās apakšgrupās) un 

ārstēšana ar imūnsupresantiem (azatioprīns, ciklofosfamīds, ciklosporīns, 

mikofenolāta mofetils vai takrolīms: 2,22, 1,43 līdz 3,46, vispārējā modelī; 2,44, 1,06 

līdz 5,65, saistaudu slimību/ vaskulītu grupā). Lielākas glikokortikoīdu devas  

(> 10 mg/dienā prednizolons vai tā ekvivalents salīdzinot ar glikokortikoīdu 

nelietošanu) ir saistīts ar augstāku nāves risku (1,69, 1,18 līdz 2,41), daļēji saistaudu 

slimību/ vaskulītu grupā (1,93, 1,11 līdz 3,36). 

Augstāka slimības aktivitāte COVID-19 brīdī ir saistīta ar nāves risku visās 

slimību grupās. Pacientiem ar augstu, vidēji augstu/ smagu slimības gaitu nāves risks 
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ir (1,87, 1,27 līdz 2,77) nekā pacientiem ar zemu slimības aktivitāti vai remisiju (kopējā 

modelī un katrā grupā) [496]. 

 

15.10. Elpceļu baktēriju un persistentu / hronisku vīrusu infekciju 

klātbūtne SARS-CoV-2 inficētajiem 

 

Ar iekaisumu/ autoimunitāti saistītie simptomi, cirkulējošo autoantivielu 

parādīšanās un dažādu autoimūno slimību diagnostika SARS-CoV-2 inficēto pacientu 

apakšgrupā norāda uz SARS-CoV-2 spēju ietekmēt cilvēka imunitāti un izraisīt 

autoimūnos traucējumus indivīdiem ar ģenētisko predispozīciju. Līdz šim ir aprakstītas 

jau 20 dažādas autoantivielas un vairāk nekā 13 dažādas autoimūnās slimības, kas 

radušās SARS-VoV-2 infekcijas rezultātā, tādēļ šīs vīruss tiek uzskatīts par 

autoimūnitāti izraisošu.  

Lai arī precīza autoimūno slimību etioloģija joprojām nav zināma, taču uzskata, 

ka to veicina dažādi faktori, ieskaitot ģenētisko noslieci, vides izraisītājus, piemēram, 

bakteriālas infekcijas, ieskaitot zarnu mikrobiotu, vīrusu, sēnīšu un parazitāras 

infekcijas, kā arī fiziski un vides faktori, hormonālie faktori un saimnieku imūnsistēmas 

darbības traucējumi. Visbiežākie patogēnie vīrusi, kas ierosina autoimūnās slimības ir: 

Parvovīruss B19, Epšteina-Barra vīruss (EBV), Citomegalovīruss (CMV), Herpes 

vīruss-6, HTLV-1, A un C hepatīta vīruss un Masaliņu vīruss [506]. Iespējamie 

autoimunitāti izraisošie mehānismi ietver gan molekulāro mīmikriju (atdarinājumu), gan 

persistentu infekciju aktivāciju, kas savukārt aktivē antigēnu prezentējošās šūnas un 

aktivizē auto-reaktīvās T šūnas, tādējādi izraisot iekaisumu veicinošo mediatoru 

ražošanu un audu bojājumus. Parādīts, ka vairākiem SARS-CoV-2 pīķa proteīna 

heptapeptīdiem ir sakritība/ līdzība ar cilvēka proteoma heptapeptīdiem, kas, 

acīmredzot, izskaidro šo SARS-CoV-2 autoimūno dabu [507].  

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (M.Murovskas pētnieku grupa) 

Ņemot vērā teikto, nevar izslēgt esošo blakus infekciju ietekmi uz COVID-19 

pacientu klīniskajām izpausmēm, tādēļ projekta ietvaros tika analizēta elpceļu 

bakteriālo infekciju (S. pneumoniae (SP), H. influenzae (HI)) un persistentu/ hronisku 

vīrusu infekciju marķieru klātbūtne COVID-19 pacientu bioloģiskajos paraugos. 
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30/92 pacientu paraugiem atrasta Epšteina-Barra vīrusa (EBV), 17/92 – cilvēka 

herpesvīrusa 7 (HHV-7) un 1/92 paraugiem cilvēka herpesvīrusa 6 (HHV-6) 

klātbūtne. Ņemot vērā, ka visi minētie herpesvīrusi arī ir autoimūno slimību 

palaidējfaktori, iespējams, ka to vienlaicīga infekcija ar SARS-CoV-2 var ietekmēt 

slimības gaitu, padarot to smagāku un izraisot autoimūnus procesus.  

 

 

 

15.11. Onkoloģiskie pacienti 

 

Vairums pētījumu liecina par lielāku COVID-19 sastopamību vēža slimniekiem, 

salīdzinot ar vispārējo populāciju [79, 362-364]. Klīniskās izpausmes onkoloģiskiem 

pacientiem ar COVID-19 ir tādas pašas kā pārējā populācijā, bet jāapzinās, ka 

pacientiem, kuriem tiek veikta sistēmiska pretvēža terapija, ir imūndeficīts, tādēļ var 

būt netipiska COVID-19 klīniskā aina [365]. Šobrīd pieejamie dati liecina, ka smagas 

slimības un nāves iespējamība onkoloģiskiem pacientiem ir lielāka pieaugušo 

populācijā, īpaši vecumā > 50 gadiem, kā arī tiem, kam citas blakusslimības, īpaši 

sirds slimības un hroniskas plaušu slimības, kā arī aptaukošanās [366-375]. Lielāka 

mirstība novērota pacientiem ar ļaundabīgu hematoloģisku audzēju, plaušu vēzi, kā 

arī metastātisku procesu [82, 366, 368-370, 374-387].  

Šobrīd rekomendācijas par SARS-CoV-2 testēšanu ir mainīgas un tās nosaka 

SPKC epidemiologi. Tomēr balstoties uz epidemioloģiskiem marķieriem un 

laboratorajiem resursiem daļa ekspertu (arī Latvijā) iesaka testēšanu visiem 

pacientiem, kuriem tiek veikta operācija, pielietota staru terapija, ķīmijterapija vai 
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imūnterapija, piekam, pirms katras ārstēšanas epizodes, īpaši, ja ir COVID-19 

simptomi [388, 389]. 

COVID-19 ārstēšana vēža slimniekiem ir tāda pati kā vispārējā populācijā. 

Pretvēža terapijas priekšrocības un riskus COVID-19 pandēmijas laikā jāvērtē, ņemot 

vērā nepieciešamo ārstēšanas veidu, vēža slimības prognozi, COVID-19 infekcijas 

iespējamību un risku, kā arī pacienta vēlmes [388, 390, 391]. Ja iespējams, jāatliek 

sistēmiska pretvēža ārstēšana, kamēr pacientam ir vismaz 1 negatīvs SARS-CoV-2 

tests [365]. Pētījumu dati par pretvēža terapijas ietekmi uz COVID-19 norisi ir 

pretrunīgi, daļa pētījumu liecina, ka nesen saņemta onkoloģiskā terapija nav saistīta 

ar augstāku mirstības risku no COVID-19 [385, 386, 392-394], taču citu pētījumu dati 

liecina par pretējo [388, 395]. 

 

16. COVID-19 komplikācijas 

 

Smagākos gadījumos visbiežāk sastopamās komplikācijas ir respiratora 

distresa sindroms un elpošanas mazspēja, retāk sastopamās komplikācijas – 

sekundāra infekcija, akūts kardiāls bojājums, hipoksiska encefalopātija, šoks un akūts 

aknu bojājums [46, 144, 308, 396].  

 

16.1. Respiratorās sistēmas komplikācijas 

 

COVID-19 ir jaunā koronavīrusa (SARS-CoV-2) ierosināta slimība, kas var 

izraisīt plaušu komplikācijas, piemēram, pneimoniju un vissmagākajos gadījumos 

akūtu respiratoru distresa sindromu (ARDS). Sepse ir vēl viena iespējama COVID-19 

komplikācija, kas var radīt plaušu bojājumu un ietekmēt citas orgānu sistēmas [397]. 

SARS-CoV-2 primāri ietekmē respiratoro sistēmu, abās plaušās var attīstīties 

multipli infiltrāti. Diagnozi apstiprina, paņemot nazofaringeālu iztriepi. Klīniskā aina 

iekļauj – elpas trūkumu un samazinātu skābekļa saturāciju. Izmeklējot 

pataloganatomiski plaušas, konstatē mikroskopisku, bilaterāli difūzu alveolu bojājumu, 

šūnu fibromiksoīdu infiltrātus un mononukleāru iekaisuma infiltrātus ar limfocītu 

pārsvaru [44, 398].  

Galvenā komplikācija pacientiem ar smagu slimības gaitu ir akūts respiratora 

distresa sindroms, kas var manifestēties neilgi pēc elpas trūkuma parādīšanās. 

Pētījumā ar ierobežotu pacientu skaitu, kuriem bija ARDS, 20% gadījumos ARDS 
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attīstījās vidēji 8 dienas pēc simptomu parādīšanās, mehāniskā plaušu ventilācija bija 

vajadzīga 12,3% [44, 398].  

COVID-19 pneimonijas gadījumā izmaiņas parasti ir abās plaušās. Alveolas 

piepildās ar šķidrumu, tiek ierobežota alveolu funkcija – uzņemt skābekli, tādējādi 

izraisot elpas trūkumu, klepu un citus ar skābekļa deficītu saistītus simptomus. Pēc 

izveseļošanās no COVID-19, plaušu bojājums var saglabāties vēl mēnešiem ilgi, kas 

var radīt elpošanas grūtības [397, 398]. Krūškurvja datortomogrāfijā pacientiem ar 

COVID-19 redz matstikla aizēnojumu ar vai bez konsolidācijas, šīs izmaiņas ir 

raksturīgas virālai pneimonijai [399, 400]. 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (A.Platkāja un M.Radziņas pētnieku grupa) 

VPP 6.3 pētījuma ietvaros radioloģiski tika atrastas seku izmaiņas plaušās  

> 6 mēnešus pēc slimošanasar īpatsvaru 26% pētījuma grupā un 14% specifiskas 

izmaiņas – matstikla tipa aizēnojumi, retikulāras izmaiņas. Plaušu audos novērotās 

COVID-19 slimības izraisītās pārmaiņas liecina par audu atveseļošanās augstu 

potenciālu, bet reziduālu plaušu izmaiņu ilgstoša saglabāšanās tendence vērojama 

stacionēto un smagas slimības norises pacientiem (30%), kuriem būtu turpmāk 

ieteicama dinamiska izmeklēšana CT krūšukurvim atveseļošanās etapā. 

 Datortomogrāfija krūšukurvim  

Labās plaušas apakšdaivā šķiedrainas seku izmaiņas (sarkana bulta) 
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16.2. Kardiālas komplikācijas 

 

SARS-CoV-2 var gan tiešā, gan netiešā veidā izraisīt sirds bojājumu. Tiešā 

veidā bojājumu var izraisīt inficējot kardiomiocītus, piesaistoties ACE2 caur “spike” 

proteīniem. Netiešā veidā var bojāt kardiomiocītus samazinātas asins plūsmas dēļ, kas 

var būt, piemēram, trombu, endotēlija bojājuma dēļ vai sistēmiskas iekaisuma atbildes 

reakcijas dēļ. Tieša un/vai netieša bojājuma rezultātā var rasties kardiomiocītu 

bojājums, nekroze un kardiogēns šoks. Šīs izmaiņas var novest pie rētaudu 

veidošanās, miokarda sabiezēšanas, miokardīta, aritmijām, kardiomiopātijām vai 

iespējamu sirds apstāšanos [401]. 

Par miokarda bojājumu liecina viena vai vairākas pazīmes – paaugstināts 

troponīna līmenis, kreisā kambara sienas kustību patoloģija (ehoKG), 

neizskaidrojamas aritmijas vai EKG izmaiņas (visos novadījumos ST elevācijas). Par 

stresa kardiomiopātiju liecina četras pazīmes: pārejoša kreisā kambara sistoliska 

disfunkcija; nav datu par obstruktīvu koronāru slimību vai akūts pangas plīsums; 

jaunas izmaiņas elektrokardiogrammā - ST segmenta pacēlums un/vai T viļņa 

inversija; vai neliels troponīna līmeņa pieaugums [402]. 

Smagas COVID-19 slimības gadījumā rodas hipoksija un elektrolītu disbalanss, 

kas var būt par iemeslu akūtām aritmijām. Visbiežāk sastopamā aritmija COVID-19 

pacientiem ir sīnusa tahikardija. Patoloģiskas aritmijas ir priekškambaru fibrilācija, 

priekškambaru undulācija un monomorfa vai polimorfa ventrikulāra tahikardija [403]. 

 

16.3. Gastrointestinālas komplikācijas 

 

Gastrointestinālais trakts var būt uzņēmīgs pret SARS-CoV-2, jo zarnās ir ACE2 

receptori [58, 404]. Visbiežāk sastopamie gastrointestinālie simptomi – apetītes 

zudums, slikta dūša, vemšana, caureja un vēdersāpes [404]. 

Kritiski smagiem pacientiem ir novērotas vairākas kuņģa-zarnu trakta 

komplikācijas [405, 406]. Pētījumā, kurā tika iekļauti gandrīz divi simti pacienti ar akūtu 

respiratoru distresa sindromu novēroja, ka pacientiem ar COVID-19 asociētu ARDS 

kuņģa-zarnu trakta komplikācijas bija biežāk novērojamas, salīdzinot ar pacientiem ar 

ARDS, kas nebija saistīts ar COVID-19 (74% vs 34%) [405, 406]. 

Gastrointestinālās komplikācijas var būt – hepatobiliāra rakstura, ar 

hipomotilitāti saistītas, zarnu išēmija un citas. 
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Masačūsetas slimnīcā ASV pandēmijas sākumā mēneša laikā Intensīvajā 

terapijā ārstējās ~140 pacienti ar COVID-19 infekciju. Šiem pacientiem attīstījās 

dažādas komplikācijas, tajā skaitā arī gastrointestinālās, piemēram, paaugstināts aknu 

transamināžu līmenis (67%) – ASAT un ALAT vidējās augstākās vērtības bija attiecīgi 

420,7 un 479 U/L; savukārt 4% (n = 4) pacientiem attīstījās akalkulozs holecistīts un 

1% (n = 1) – akūts pankreatīts. Pusei pacientu novēroja ar hipomotilitāti saistītas 

komplikācijas. Gandrīz visiem pacientiem bija nepieciešama nazogastrālā vai 

orogastrālā zonde. Klīniski un/vai radioloģiski apstiprināts ileuss attīstījās 56%. 

Četriem pacientiem smags ileuss ar aizdomām par zarnu išēmiju, kuriem tādēļ veica 

diagnostisku laparatomiju. Diviem pacientiem lapratomijas laikā atklāja plašu, 

nevienmērīgu zarnu nekrozi, kas aptvēra pusi līdz divas trešdaļas no kopējā zarnu 

garuma. Nekrotizēto zarnu izskats – gaiši dzeltenā krāsā, kas ir neraksturīgi pie šāda 

rakstura izmaiņām (parasti ir tumši violeta-melna). Diviem pacientiem attīstījās resno 

zarnu paralītisks ileuss, kas klīniski identisks resnās zarnas pseidoobstrukcijai (Ogilvie 

sindroms) [406]. 

Aknu izmaiņas COVID-19 pacientiem var būt saistītas ar jau iepriekš zināmu 

vīrushepatītu, zāļu toksicitāti vai sistēmisku iekaisumu. SARS-CoV-2 receptors ACE2 

ir ekspresēts gan gastrointestinālā trakta epitēlija šūnās, gan aknu žultsceļos, kas 

liecina, ka SARS-CoV-2 var radīt tiešu aknu bojājumu [144, 407]. Turklāt arī 

pneimonijas izraisīts sistēmiskas iekaisuma reakcijas sindroms var izraisīt aknu audu 

bojājumu [144, 407]. 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (M.Radziņas un A.Platkāja pētnieku grupa) 

VPP ietvaros tika konstatēts, ka dažāda veida pārmaiņas aknās (fibroze, 

steatoze, izmaiņas viskozitātē) ir biežāk sastopamas populācijā, kas pārslimojuši 

COVID-19, nekā klīniski veseliem indivīdiem. Pacientiem ar smagāku COVID-19 

gaitu fibrozes un steatozes pakāpes ir 9 reizes izteiktākas kā kontroles grupai. 

Adipozitāte (> ĶMI), zemādas taukaudu slāņa biezums saistās gan ar izmaiņām 

aknu ultrasonogrāfijā, gan ar klīniski smagāku COVID-19 gaitu. 

Multiparametriskās aknu izvērtēšanas rādītāji tieši korelē arī ar bioķīmiskiem 

aknu disfunkcijas marķieriem (šādu saistību starp CT un MR atradi nekonstatēja, 

līdz ar ko, iespējams, US varētu būt jutīgāka metode niansētāku izmaiņu 

konstatēšanai). Iegūtie rezultāti norāda arī, ka ķermeņa masas indekss un C reaktīvā 
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proteīna līmenis asinīs statistiski nozīmīgi ietekmē viskozitāti. Būtu ieteicams iekļaut 

multiparametrisku aknu izvērtējumu pacientiem atveseļošanās etapā pēc 

pārslimotas infekcijas. 

 

16.4. Endokrīnās sistēmas komplikācijas 

 

Ir zināms, ka dažādi vīrusi var izraisīt subakūtu tireoidītu (De Quervain's 

thyreoiditis), piemēram, Koksaki vīruss, Citomegalovīruss, Enterovīruss, epidēmiskais 

parotīts. Nevar izslēgt arī SARS-CoV-2 iesaisti, jo ir pētījuma dati, ka pacientiem ar 

subakūtu tireoidītu ir atrastas vīrusa daļiņas folikulārajā epitēlijā. Tireotoksikoze var 

pasliktināt kardiovaskulāro stāvokli, izraisīt tahiaritmijas. Daži COVID-19 pacienti 

sūdzas par sāpēm ausīs, kas var būt viens no subakūta tireoidīta simptomiem. Tūlītējs 

brīvo vairogdziedzera hormonu un TSH novērtējums ļautu savlaicīgi diagnosticēt 

vairogdziedzera patoloģiju, kā arī agrīni uzsākt terapiju un novērst komplikācijas. 

Subakūts tireoidīts parasti attīstās pāris nedēļas pēc akūtas vīrusa infekcijas, tādējādi 

subakūts tireodīts var būt viena no COVID-19 vēlīnajām komplikācijām. Pacientiem 

pēc COVID-19 pārslimošanas būtu jāmonitorē vairogdziedzera funkcija [408]. 

 

16.5. Nervu sistēmas komplikācijas 

 

Neiroloģisko simptomu sastopamības biežums 

SARS-CoV-2 pandēmija ietekmē visas medicīnas jomas, tajā skaitā tieši vai 

netieši atstājot iespaidu uz neiroloģisko slimību ārstēšanu. Nervu sistēmas darbības 

traucējumus novēro 36,4-69% hospitalizēto COVID-19 infekcijas pacientu. Visbiežāk 

konstatē galvassāpes, encefalopātiju un mialģijas. Neiroloģiskās izpausmes pēc 

pētījumu datiem var iedalīt centrālas nervu sistēmas bojājumos 24,8%, perifērās nervu 

sistēmas – 8,9% un muskuļu bojājumos – 10,7% [142, 409-412]. 

 

Neiropatoģenēze: (nervu sistēmas invāzijas un bojājuma potenciālie mehānismi) 

Dažādu COVID-19 infekcijas neiroloģisko izpausmju neiropatoģenēze pašlaik 

nav precīzi zināma, taču iespējamie nervu sistēmas bojājuma mehānismi varētu būt 

sekojoši [136, 497]: 
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 Neiroloģisks bojājums saistīts ar sistēmisku disfunkciju: hipoksēmija, 

hipoperfūzija un metabolie traucējumi asociējas ar orgānu darbības 

disfunkciju, veicinot astrocītu un neironu bojājumu un deģenerāciju; 

 Renīna-angiotenzīna sistēmas disfunkcija: saistīšanās ar angiotenzīnu 

konvertējošo enzīmu (ACE) izraisa sekundārus kardiovaskulārus un 

cerebrovaskulārus notikumus asociētus ar renīna-angiotenzīna sistēmas 

disfunkciju. Hematoencefāliskās barjeras bojājums kā iespējamās sekas 

pēc sekundāras SARS-CoV-2 saistīšanās ar ACE; 

 Imūna disfunkcija: imūnsistēmas izraisīts bojājums galvenokārt ir saistīts 

ar citokīnu “vētru”: paaugstinātu iekaisuma biomarķieru (D-dimēri, feritīns) 

un citokīnu līmeni, T limfocītu, makrofāgu un endotēlija šūnu aktivāciju. 

Turpmāku interleikīna 6 un TNF atbrīvošanās pastiprina asinsvadu sieniņu 

caurlaidību, notiek leikocītu migrācija caur hematoencefālisko barjeru. 

Novēro komplementa un koagulācijas kaskādes aktivāciju: hiperkoagulāciju 

un trombozi – diseminētu intravaskulāru koagulāciju un multiorgānu 

bojājumus. Vēlākā laika periodā var attīstīties postinfekciozas neiroloģiskas 

izpausmes, piemēram, Gijēna-Barrē (Guillain-Barre) sindroms; 

 Tieša vīrusu invāzija nervu sistēmā: ieeja caur n.olfactorius, 

transsinaptiskā retrogrāda nodošana starp inficētiem neironiem un epitēlija 

šūnām. Iespējama arī vaskulārā endotēlija tieša infekcija. Pētījumos 

pierādīta autonomās nervu sistēmas simpātisko aferento neironu invāzija 

[413]. 

 

WHO klīniska gadījumu definīcijas  

 

SARS-CoV-2 meningīts, encefalīts, mielīts vai CNS vaskulīts 

Apstiprināts 

SARS-CoV-2 konstatēts likvorā vai smadzeņu audos vai pierādītas specifiskās 

SARS-CoV-2 intratekālas antivielas un nav apstiprināts cits ierosinātājs vai cēlonis. 

Ticams 

SARS-CoV-2 konstatēts elpošanas sistēmas vai citā ar centrālo nervu sistēmu 

nesaistītā analīžu paraugā vai pierādītas specifiskās SARS-CoV-2 antivielas serumā, 

kuras apliecina akūtu infekciju un nav apstiprināts cits ierosinātājs vai cēlonis. 
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Iespējams 

Pacienta klīniskie simptomi un epidemioloģiskie riska faktori atbilst iespējamai 

COVID-19 infekcijas WHO klīniskā gadījuma definīcijai, kontekstā ar SARS-CoV-2 

transmisiju, atbalstošās pazīmes ietver sekojošo: akūts sākums vismaz vienam no – 

klepus, drudzis, muskuļu sāpes, ožas zudums, limfopēnija vai paaugstināts D-dimēru 

līmenis un radioloģiski pierādījumi par patoloģiskām izmaiņām atbilstoši iekaisumam 

vai infekcijai. 

 

Akūts diseminēts encefalomielīts asociēts ar SARS-CoV-2 infekciju; 

Gijēna-Barrē (Guillain-Barre) sindroms un citas akūtas neiropātijas asociētas ar 

SARS-CoV-2 infekciju 

Ticama saistība 

Neiroloģiska slimība sākusies 6 nedēļu laikā pēc akūtas infekcijas un vai SARS-

CoV-2 RNS apstiprināta jebkurā no analīžu paraugiem vai specifiskās antivielas 

pierāda akūtu SARS-CoV-2 infekciju un nav pierādījumu par citiem biežāk saistītiem 

cēloņiem. 

Iespējama saistība 

Neiroloģiska slimība sākusies 6 nedēļu laikā pēc akūtas infekcijas un vai SARS-

CoV-2 RNS apstiprināta jebkurā no analīžu paraugiem vai specifiskās antivielas 

pierāda akūtu SARS-CoV-2 infekciju un ir pierādījumi par citiem biežāk saistītiem 

cēloņiem. 

 

Insults saistīts ar SARS-CoV-2 infekciju 

Ticama saistība 

SARS-CoV-2 apstiprināts likvorā vai citā analīžu paraugā vai apstiprinātas 

SARS-CoV-2 specifiskās antivielas serumā, kuras liecina par akūtu infekciju un nav 

zināmu citu tradicionālu kardiovaskulāru riska faktoru. 

Iespējama saistība 

SARS-CoV-2 apstiprināts likvorā vai citā analīžu paraugā vai apstiprinātas 

SARS-CoV-2 specifiskās antivielas serumā, kuras liecina par akūtu infekciju un ir 

zināmi citi tradicionāli kardiovaskulāri riska faktori [498]. 
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Klīniskie simptomi – neiroloģiskās izpausmes 

 

Centrālās nervu sistēmas (CNS) bojājums: 

 Encefalopātija (ieskaitot akūtu nekrotizējošu encefalopātiju) – klīniskie 

simptomi un norise ir heterogēna. Vairumā gadījumu novēro slimniekiem ar 

vidēji smagu vai smagu COVID-19 infekciju. Biežākās izpausmes ir delīrijs, 

apjukums, miegainība un/ vai apziņas traucējumi, kortikospināla trakta 

bojājuma simptomi (67%) un epilepsijas lēkmes; 

 Galvassāpes: 6,5-71%; 

Galvassāpju raksturojums galvenokārt saistīts ar infekciju (atbilstoši ICHD-

3 klasifikācijai un kritērijiem): 

o saistība ar zināmu sistēmisku infekciju; 

o uzlabojas, ārstējot infekciju; 

o galvassāpes difūzas mērenas vai izteiktas intensitātes [414]. 

 Insults: 2,5-5%; 

 Cerebrāls infarkts (5%) ir biežāk sastopams nekā intracerebrāla hematoma 

(0,5%) vai smadzeņu venozo sinusu tromboze (0,5%) [415]. Lielākajā daļā 

gadījumu cerebrāls infarkts attīstās vienu līdz trīs nedēļas pēc akūtiem 

COVID-19 infekcijas simptomiem. Insulta attīstība korelē ar vecumu, riska 

faktoriem (hipertensija, diabēts, anamnēzē cerebrovaskulāra slimība), 

paaugstinātu C-reaktīvā proteīna līmeni, paaugstinātu D-dimēru līmeni un 

smagāku COVID-19 infekcijas gaitu [416]. Biežākie riska faktori: 

tradicionālie cerebrāla infarkta riska faktori, nespecifiski faktori saistīti ar 

COVID-19 infekciju, koagulopātija, hiperkoagulācija, tromboze un 

kardioembolija. Akūta insulta ārstēšana notiek atbilstoši starptautiskām 

vadlīnijām [417, 418]; 

 Reibonis: 16,8%; 

 Cerebellāra ataksija; 

 Citas cerebrovaskulāras slimības: PRES (mugurējais reversiblais 

encefalopātijas sindroms), subdurāla hematoma, asinsvadu disekcijas un 

subarahnoidālas hematomas [411, 419]; 

 Epilepsijas lēkmes, ģeneralizēts mioklonuss un Status epilepticus < 1% 

[420]; 

 Akūts meningīts, encefalīts, meningoencefalīts vai mielīts; 



120 

 Neirogēna respiratora disfunkcija; 

 CNS demielinizējošas slimības – multiplā skleroze, neuromyelitis optica 

spektra slimības un akūts diseminēts encefalomielīts; 

 Neirokognitīvi traucējumi (demencei līdzīgi traucējumi, atmiņas traucējumi); 

 Psihiatriskas izpausmes (psihoze, delīrijs, trauksme, depresija, apjukums, 

aizkaitināmība, bezmiegs); 

 Koma; 

 Smadzeņu nāve (MK noteikumi Nr.215) [421]. 

 

Perifērās nervu sistēmas (PNS) bojājums: 

 Smaržas (anosmija vai hiposmija) un/ vai garšas traucējumi (ageizija vai 

hipogeizija vai disgeizija): 5-98%; 

66-80% pacientu ar COVID-19 infekciju un ožas pasliktināšanos ziņoja par 

spontānu stāvokļa uzlabošanos vai anosmijas izzušanu dažu nedēļu laikā 

pēc atveseļošanās kopš simptomu sākšanās [422-424]; 

 Gijēna-Barrē (Guillain-Barre) sindroms; 

 Kraniālas neiropātijas; 

 Neiromuskulāras slimības: Millera Fišera sindroms, miastēnija, kritisko 

stāvokļu polineiropātija un miopātija (25-46% intensīvās terapijas nodaļā) 

un muskuļu bojājums – miozīts un rabdomiolīze (11%) [142 425]; 

 Neiropātiskas sāpes; 

 Tapia sindroms (n.hypoglossus un n.vagus vienlaicīgs traumatisks 

bojājums intubācijas laikā). 

 

Diferenciāldiagnoze: 

 Medikamentu un toksisku vielu indicētas encefalopātijas; 

 Insults; 

 Demielinizējošas slimības: piemēram, akūts diseminēts encefalomielīts, 

multiplā skleroze; 

 Mugurējais reversiblais encefalopātijas sindroms; 

 Sepse; 

 Citas sistēmiskas infekcijas; 

 Galvas trauma; 

 Primāri un sekundāri CNS audzēji; 
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 Citas ģenēzes CNS infekcijas; 

 Epilepsijas lēkmes un nekonvulsīvs Status epilepticus; 

 Psihiatriskas slimības; 

 Hipertensīva encefalopātija; 

 Akūtas un hroniskas aknu, nieru, plaušu un sirds slimības; 

 Hematoloģiskas slimības. 

 

Izmeklējumi 

Svarīgi ir noteikt diagnozi, kā arī noskaidrot vai COVID-19 infekcija ir cēlonis 

neiroloģiskai slimībai, vai arī tā ir tikai pavadoša infekcija. Izmeklējumus noteikti ir 

nepieciešams veikt jaunu neiroloģisku simptomu gadījumā, īpaši apziņas un/ vai 

samaņas traucējumu gadījumā, akūta kognitīva deficīta un epilepsijas lēkmju 

gadījumā.  

Nepieciešamie izmeklējumi: 

 Neiroloģiskā stāvokļa izvērtēšana; 

 Vadlīnijās rekomendētie izmeklējumi atbilstoši konstatētajam neiroloģiskam 

sindromam (piemēram, insults, galvassāpes, encefalīts, mielīts, akūts 

poliradikuloneirīts uc): 

o datortomogrāfija,  

o magnētiskā rezonanse, 

o cerebrālo asinsvadu izmeklējumi: CTA (datortomogrāfijas angiogrāfija), 

MRA (magnētiskās rezonanses angiogrāfija), DSA (digitālā subtrakcijas 

angiogrāfija), dupleksa doplerogrāfija galvas smadzeņu un kakla 

asinsvadiem, 

o elektroencefalogrāfija,  

o neirogrāfija un/ vai elektromiogrāfija, 

o lumbālpunkcija – pleocitoze, olbaltuma/šūnu disociācija, glikozes 

līmenis, papildus izvērtēšana uz COVID-19 infekcijas esamību, 

o galvas smadzeņu vai smadzeņu apvalku biopsija. 

 Papildus izmeklējumi, lai izslēgtu citas infekcijas vai cēloņus atbilstošiem 

neiroloģiskiem simptomiem. 

 

Ārstēšana 

1. Noteikta neiroloģiskā sindroma ārstēšana notiek atbilstoši starptautiskām 

neiroloģisko slimību ārstēšanas vadlīnijām [499]. 
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2. Terapija atsevišķu klīnisku situāciju gadījumā: 

 Meningoencefalīts (smaga gaita) – kortikosteroīdu pielietošana augstā devā 

(pulsa terapija); 

 Slimnieki, kuri saņem imūnmodulējošu terapiju – rekomendē turpināt 

uzsākto imūnmodulējošo terapiju. Ja nepieciešams, iespējams to pārtraukt, 

ņemot vērā tādus riska faktorus kā vecums, akūta COVID-19 infekcija vai 

COVID-19 infekcijas reģionālā izplatība.   

3. Būtiski ir arī ņemt vērā medikamentu mijiedarbību, piemēram, izmantojot saiti 

https://www.covid19-druginteractions.org. 

 

16.6. Urīnizvadsistēmas komplikācijas 

 

Pašlaik ir noskaidrots, ka SARS-CoV-2 primāri visvairāk bojā plaušas, taču 

iespējama arī citu orgānu – zarnu, nieru, sirds un smadzeņu iesaistīšanās 

patoloģiskajā procesā. Jo ilgāk mēs zinām par COVID-19 un sekojošām tās norisēm, 

jo biežāk sastopamies ar informāciju par pacientiem ar šīs infekcijas izraisītu nieru 

bojājumu. Ja slimības izplatīšanās sākumā, akūtu nieru mazspēju (ANM) novēroja 

tikai 3-9% gadījumos, tad vēlākā laika periodā ANM attīstību konstatēja jau 22% no 

hospitalizētiem pacientiem un 3,2% bija nepieciešama nieru aizstājterapija (NAT) 

[443]. Literatūrā min arī augstākus skaitļus, tā, piemēram, intensīvās terapijas nodaļās 

ANM attīstījās 61-76% un NAT bija nepieciešama pat līdz 26-45% gadījumos [445]. Ja 

pacientam ar COVID-19 bez plaušu izpausmēm parādās arī nieru bojājumi, tad 

letalitāte ievērojami palielinās (11,2% pret 1,2%) [446]. 

Nieru bojājumus COVID-19 pacientam apzīmē ar īpašu terminu - “SARS-CoV-2 

nefropātija” [447]. Precīzs nieru bojājuma mehānisms vēl detaļās nav skaidrs. Jādomā, 

ka vīrusam ir tiešs citotoksisks efekts uz nefrona šūnām, kas izpaužas ar proteinūriju 

(60-48%) un hematūriju (26,7-48%) [444, 448, 449]. Glomeruļa endotēlija šūnas 

zaudē savas barjeras funkcijas, palielinās kapilāru caurlaidība, bojājas podocīti ar 

sekojošu to apoptozi, samazinās tubulārā epitēlija šūnu spēja reabsorbēt albumīnu un 

tā rezultātā novēro proteinūriju [446, 447]. 

COVID-19 nieru bojājums var noritēt ar sliktāku prognozi  – ANM ar urīnvielas 

un kreatinīna līmeņu paaugstināšanos asinīs (līdz 13,1% un 14,4% atbilstoši). ANM 

veidojas sakarā ar iekaisīgām pārmaiņām nierēs, palielinātu vaskulāru permeabilitāti, 

kardiomiopātiju un šķidruma zudumu, kas noved pie kardiorenālā sindroma 1 

veidošanās [444]. 
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ANM veidošanās pamatā ir multifaktoriāli iemesli – tieša vīrusa toksicitāte, 

sekundāri hipoksēmiski nieru medullāri bojājumi un insulti, “citokīnu vētras”, 

hipo/hipervolēmija, hiperkoagulācija, komplementa aktivācija, rabdomiolīze, 

medikamentu nefrotoksicitāte, sekundāras infekcijas ar baktērijām, citiem vīrusiem, 

sēnītēm u.c. [450, 451]. 

Neskatoties uz eksperimentāliem pētījumiem par angiotenzīna konvertējošā 

enzīma 2 (ACE2) iesaistīšanos COVID-19 intracelulārā transportā, rekomendē 

nepārtraukt renīna angiotensīna sistēmas blokatoru terapiju [448, 449]. 

COVID-19 infekcijas izraisītas ANM gadījumā tās terapija neatšķiras no 

starptautiski pieņemtām jebkuras citas ģenēzes ANM ārstēšanas principiem [448, 450, 

452]. 

NAT pielietošanu COVID-19 pacientiem rekomendē izvērtēt individuāli un 

nesteigties ar agrīnu hemodialīzes uzsākšanu [445]. 

Īpaši uzmanīgi terapija jāveic hroniskas nieru slimības (HNS) pacientiem, kas 

jau pirms COVID-19 infekcijas ārstējās ar NAT. Šajos gadījumos pamatslimības 

(cukura diabēts, arteriāla hipertensija, glomerulonefrīts) simptomi var veicināt arī 

vīrusu izcelsmes izraisītos nieru bojājumus. Īpaša uzmanība jāpievērš medicīniskā 

personāla drošības ievērošanai, pēc iespējas samazinot kontaktu ar pacientu. Ja 

pieļauj pacienta stāvoklis, HNS peritoneālās dialīzes pacientiem būtu vēlams dialīzi 

turpināt mājas apstākļos [448]. Ņemot vērā salīdzinoši nelielo skaitu, optimāla terapija 

nieres transplantācijas pacientiem ar COVID-19 vēl nav pietiekoši izpētīta, lai varētu 

dot visaptverošas rekomendācijas [448]. 

 

16.7. Psihiskās veselības traucējumi 

 

COVID-19 cilvēkos var radīt tādas stresa izmaiņas kā miega traucējumus, 

drošības sajūtas zaudēšanu, fiziskus/ somatiskus simptomus, sasprindzinājuma 

sajūtu, izvairīšanos, norobežošanos; izraisīt tādas psihiskas saslimšanas kā depresiju 

un ar to saistītās pašnāvības, post-traumatisko stresa sindromu, trauksmi, komplicētu 

sēru reakciju, kā arī sekmēt tādu riskantu uzvedību kā alkohola, tabakas, medikamentu 

pastiprinātu lietošanu, vardarbību ģimenē [426, 427]. Psihisko veselību pasliktina gan 

bailes un nedrošība, kas saistās ar pašu biedējošo, potenciāli nāvējošo, neizpētīto 

infekcijas aģentu, gan arī iespējamās izolācijas un karantīnas radīto diskomfortu (t.sk. 

darba, ienākumu zaudēšana), kā arī piekļuves grūtībām veselības aprūpes 

pakalpojumiem [428]. Pēc pārslimota COVID-19 tuvāko 3 mēnešu laikā 18,1% 
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pacientu tika konstatēta psihiska saslimšana, kā arī pacienti ar psihiskām saslimšanām 

biežāk saslimst ar COVID-19 [429, 430]. Smagas norises COVID-19 slimības laikā 

pacientiem var būt sastopams delīrijs - aptumšota apziņa, dezorientācija ar 

halucinācijām [431].  

Nozīmīgākās riska grupas: 

 Bērni un jaunieši - reaģē uz vecāku distresu, attālināto mācību radītie  

apgrūtinājumi, sociālo kontaktu trūkums; 56% studentu satraucas par savu 

psihisko veselību [432]; 

 Gados veci cilvēki - pakļauti lielākam COVID-19 slimības radīto seku 

riskam; blakussaslimšanas; izolācija, piekļuves problēmas veselības 

aprūpes pakalpojumiem; 

 Medicīnas darbinieki - izdegšanas risks, pārmērīga slodze, darbs ārpus 

darba laika, neskaidri darba uzdevumi, procedūras, apkārtējo aizspriedumi 

[433], neierasti darba apstākļi (e-veselība), bailes par iespēju inficēt 

tuviniekus; papildus slodzi rada pacienti ar somatiskiem simptomiem, kam 

nav objektīva cēloņa (psihosomatika), kuri pārslogo veselības aprūpes 

sistēmu); 

 Cilvēki ar psihiskās veselības problēmām - lielāks saslimšanas un nāves 

risks [434, 435]; grūtības ievērot higiēnas prasības, apgrūtināta 

aizsarglīdzekļu lietošana, specifisku medikamentu, piemēram, clozapine 

lietošana [436, 437]. 

 

Ieteikumi rīcībai: 

 

Ģimene/pašaprūpe 

1. Lietot ierobežotā apjomā, precīzu, autoritatīvu, ticamu informāciju [438] par 

COVID-19; izdiskutēt ģimenē (ar bērniem, pusaudžiem) slimības un 

izolācijas ietekmi, higiēnas prasību ievērošanas nozīmi [439]; 

2. Lietot veselīgu uzturu, ierobežot alkohola lietošanu, veikt fiziskas aktivitātes 

kopā ar ģimeni gan mājās, gan ārpus tām, maksimāli ievērot ikdienas  

rutīnu – ēdienreizes, miegs, kopīgas ģimenes aktivitātes (spēles, TV) darbs, 

mācības, izolācijas vai karantīnas laikā; 

3. Izplānot savlaicīgi un sniegt atbalstu riska grupu iedzīvotājiem (psihiatrisko 

slimību pacienti, komorbīdiem, seniori u.c.) nodrošinot medikamentu un 

pārtikas pieejamību, kā arī paredzot iespējamo izolāciju vai karantīnu; 
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4. Saglabāt sociālos kontaktus, izmantojot attālinātās saziņas līdzekļus. 

Sazināties telefoniski (nevis tikai ar internet palīdzību) ar vecāka 

gadagājuma cilvēkiem, izmatot viņu pieredzi un uzklausīt padomus; 

 

Valsts/ pārvaldība 

1. Maksimāli saglabāt veselības aprūpes pakalpojumu pieejamību (izmantot 

attālinātās iespējas), īpaši psihiatrijas pakalpojumus [440]; 

2. Nodrošināt psihiatrijas pacientiem kā prioritārai pacientu grupai vakcināciju 

pret COVID-19; 

3. Sniegt ātri un precīzi skaidru informāciju un nodrošināt atbalsta pasākumus 

riska grupām, lai mazinātu slimības un ekonomisko - bezdarbs, līdzekļu 

zaudēšana, seku negatīvo ietekmi; 

4. Sniegt krīzes psiholoģisko palīdzību iedzīvotājiem, īpaši veselības aprūpes 

speciālistiem [441]; 

 

Ārstniecības personas 

1. Ievērot psiholoģiskās pirmās palīdzības 5 elementus: drošība, miers, būt 

racionālam/ efektīvam, komunicēt, saglabāt cerību/ optimismu [442]; 

2. Pievērst īpašu uzmanību riska grupām, īpaši pacientiem ar psihiskās 

veselības problēmām, skaidrot slimību, kliedēt mītus, sekot psihisko 

simptomu iespējamai attīstībai pēc COVID-19 pārslimošanas [443]; 

3. Monitorēt delīrija attīstības risku un to ārstēt smagas COVID-19 slimības 

norises gadījumos. 

 

17. PostCOVID-19 veselības aprūpes ieteikumi 

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (L.Vīksnas pētnieku grupa, I.Vanagas gatavotais materiāls) 

Covid-19 pārslimojošo pacientu dinamiskā novērošana 

 

 Līdz šim, t.i. līdz COVID-19 pandēmijai, infektoloģijā tradicionāli, saistībā ar 

slimību norises ilgumu, tika pielietota terminoloģija, ka: slimojot līdz 2 mēnešiem – 



126 

slimība tiek uzskatīta par akūtu; slimojot no 3-6 mēnešiem – par ieilgušu, un slimojot 

ilgāk par 6 mēnešiem – par hronisku. 

 COVID-19 norises īpatnības ietekmēja un izmainīja stereotipus par ARVI 

norisi un līdz ar to radās problēmas iepriekš pielietotajos pieņēmumos, jo līdz šim, 

pārslimojot ARVI, paliekošas seku parādības attīstījās reti, pie kam tikai atsevišķos 

orgānos vai sistēmās, bet ieilgusi un hroniska šīs slimību grupas norise praktiski 

netika novērota. 

 Gan Latvijā VPP ietvaros, gan citu valstu pieredzē ir konstatēts, ka  

COVID-19 pārslimojušiem nereti esošā simptomātika turpinās daudzus mēnešus,  

pagaidām to dēvējam par "turpinošos simptomātiku" (no angļu val. ongoing 

symptomatic). Līdzās minētajam novērots, ka  daudziem pacientiem, un to ir ne 

mazāk kā  desmit procenti, attīstās jauni, vēl nebijuši simptomi un patoloģijas, kuras 

pašlaik dēvē par "post-COVID-19 sindromu". 

 Diemžēl pēc pārslimošanas ar COVID-19 pacienti reizēm nonāk stacionārā 

atkārtoti laikā no dažām dienām līdz pat 3 mēnešiem pēc izrakstīšanās no 

stacionāra. Vēl nav zināmi dati par pacientiem, kam ir nopietnas veselības 

problēmas, bet neprasa hospitalizāciju, vai kuri nespēj to adekvāti novērtēt. 

 Šī brīža novērojumi rāda, ka turpinošies (nepārtraukti) simptomi nereti pāriet 

vai būtiski samazinās 12 nedēļu laikā. Savukārt no jauna radušies simptomi faktiski 

ir negaidīta un neizpētīta joma un vēl nav zināms kā situācija attīstīsies. 

 Jauns veselības aprūpes virziens COVID-19 sakarā ir veselības stāvokļa 

pašnovērtējuma nepieciešamība un arī piederīgo iesaistīšana novērtējuma procesā. 

Šis virziens kļūst arvien aktuālāks, jo noskaidrojies, ka COVID-19 pārslimojušajiem 

cilvēkiem nereti attīstās plaša neiroloģiska un garīgās veselības simptomātika, kuru 

dēvē par brain fog, kad  pacienti skaidri nesaprot savu stāvokli un nevar to adekvāti 

novērtēt. 

 VPP ietvaros ir veikta simptomu /laboratoro /radioloģisko noviržu analīze un 

noteiktas Latvijai raksturīgās seku parādības. Sūdzību spektrs redzams zemāk 

esošajos attēlos. Ir pieejami citu valstu ieteikumi un novērtējuma anketas 

pacientiem, piederīgajiem, ārstiem [502, 503]. 

 Darbs pie COVID-19 pacientu dinamiskās novērtēšanas programmas 

projekta Latvijā jau ir uzsākts. 
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18. Profilakse 

 

COVID-19 ir potenciāli novēršama slimība. Līdzīgi kā citām infekciju slimībām, 

profilaksē ir divi galvenie virzieni - nespecifiskā un specifiskā. Saistība starp aktīviem 

infekcijas izplatību ierobežojošiem pasākumiem un sabiedrības interesēm ir skaidra 

visā pasaulē [453-455]. Dažādās valstīts ieviestie atšķirīgie infekcijas kontroles 

pasākumi neļauj šobrīd novērtēt ieguvumu katrā no tām. Tomēr pandēmijai turpinoties 

šis vērtējums, protams, uz pierādījumiem balstīts, kļūst arvien nepieciešamāks. 

Galvenais būtu noteikt to pasākumu kopumu vai kombināciju, kas samazina 

sabiedrības un ekonomikas traucējumus, vienlaikus pienācīgi kontrolējot infekciju. 

Optimālie pasākumi dažādās valstīs var atšķirties, pamatojoties uz resursu 

ierobežojumiem, ģeogrāfisko stāvokli (piemēram, salu valstīm un starptautiskiem 

robežpasākumiem), iedzīvotāju skaitu un politiskajiem faktoriem (piemēram, veselības 

izglītība, uzticība valdībai, kultūras un valodu daudzveidība). 

Pierādījumi, kas ir šīs sabiedrības veselības interesēs iesākto intervenču 

pamatā, nav būtiski mainījušies kopš 1918. gada gripas pandēmijas [456]. 

Matemātiskās modelēšanas pētījumi un empīriskie pierādījumi apstiprina, ka 

sabiedrības veselības pasākumu ieviešana, tostarp pārvietošanās ierobežojumi pēc 

inficēšanās, masu pulcēšanās ierobežošana, ceļošanas ierobežojumi un sociālā 

distancēšanās ir saistīta ar samazinātu infekcijas izplatības ātrumu [454, 455, 457]. 

Atceļot šos pasākumus, rodas atkārtotas izplatības risks. 

 

18.1. Specifiskā  

 

Vakcinācija ir visefektīvākais līdzeklis infekcijas slimību profilaksē. Pagājušā 

gadsimtā pasaulē ir izveidotas un tiek sekmīgi un ļoti efektīvi pielietotas vakcīnas pret 

vairāk nekā 20 dzīvībai bīstamām slimībām. Notiekot nepieredzēti intensīvam darbam, 

pasaulē ir izveidotas un dažas jau reģistrētas vakcīnas aizsardzībai pret COVID-19. 

Tikai līdz 2020. gada decembrim vismaz 59 vakcīnu kandidāti bija nonākuši līdz 

klīniskajiem pētījumiem ar cilvēkiem, ieskaitot 2. un 3. fāzes pētījumus. Kopumā 

izstrādes procesā ir vairāk nekā 274 COVID-19 vakcīnu kandidāti [458-460]. 

COVID-19 vakcīnas kandidātu izstrādē un ražošanā tiek izmantotas gan labi 

zināmas, gan jaunas vakcīnu veidošanas: vesela inaktivēta vīrusa, dzīva novājinātā 

vīrusa, olbaltumvielu apakšvienību (subunit), replicējoši un nereplicējoši vīrusu vektori, 
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kas ekspresē SARS-CoV-2 proteīnus, kā arī DNS un RNS tehnoloģijas, kas ar 

vakcīnas palīdzību nogādā SARS-CoV-2 proteīnu kodējošas gēnu sekvences, kuras 

pēc tam ražo saimniekšūnas, lai apmācītu imūnās sistēmas šūnas atpazīt SARS-CoV-

2 vīrusu. 

Eiropas Komisija tās dalībvalstu vārdā 2020. gadā ir noslēgusi līgumus ar 6 

konkrētu potenciālo vakcīnu ražotājiem (mRNS vakcīnas no Pfizer/BioTech, Moderna, 

Curevac, nereplicējoša vīrusa vektora vakcīnas no AstraZeneca, Johnson&Johnson, 

un olbaltumvielu apakšvienību tehnoloģijas vakcīna no Sanofi/GSK), kuru klīniskās 

izpētes procesu paredzēts pabeigt 2021. gada pirmajā pusgadā. Lai nodrošinātu pēc 

iespējas operatīvāku vakcīnu pieejamību sabiedrībai, Eiropas Zāļu aģentūra (turpmāk 

tekstā – EMA) pieņēmusi lēmumu atsevišķos gadījumos veikt paātrinātu vakcīnu 

reģistrācijas izvērtēšanu, vienlaicīgi nodrošinot visas procedūras vakcīnu efektivitātes, 

drošuma un kvalitātes pārbaudei. EMA paātrinātai izvērtēšanai (Rolling review) [461] 

līdz 2020. gada decembrim bija iesniegti pieteikumi no 3 ražotājiem, un pirmā vakcīna 

lietošanai tika reģistrēta 2020. gada decembrī. Tiklīdz vakcīnas tiek reģistrētas, tā 

katra ES dalībvalsts saņem pirmās vakcīnu devas atbilstoši pro rata sadalījumam. 

Gandrīz visiem vakcīnu kandidātiem pilnvērtīgas un noturīgas aizsardzības pret 

SARS-CoV-2 infekciju izveidošanai būs nepieciešamas 2 vakcīnas devas ar 21 vai 28 

dienu intervālu starp tām.  

Pašreiz par prioritāti COVID-19 vakcīnas saņemšanai tiek noteikti indivīdi, kas 

visvairāk pakļauti inficēšanās, slimības smagas norises un nāves riskam. Ir valstis ar 

citu pieeju. 

Ierobežotas vakcīnu pret COVID-19 pieejamības periodā Latvijā kā prioritāri 

vakcinējamās grupas noteiktas: 

1. Ārstniecības personas, ārstniecības atbalsta personas un personāls, 

kuriem ir tiešs kontakts ar pacientiem, kā arī ilgstošas sociālās aprūpes 

centru klienti un darbinieki. Vienlaicīgi iespēju robežās tiks uzsākta 

vakcinācija arī personām virs 60 gadiem; 

2. Personas ar hroniskām slimībām; 

3. Operatīvo dienestu darbinieki; 

4. Izglītības iestāžu darbinieki (vispārējās un pirmskolas izglītības iestādēs). 

Latvijā vakcinācija pret COVID-19 paredzēta kā brīvprātīga.  

Jāpiebilst, ka pārslimojušie pacienti arī ir vakcinējami. Tam jānotiek 1-3 

mēnešus pēc pārslimošanas. Jāievada abas vakcīnu devas. 
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Grūtniecēm un bērniem vakcinācija vēl nav pietiekami izpētīta, kaut gan 

grūtnieču vakcinācija atsevišķos ieteikumos tiek akceptēta. 

 

14. tabula Latvijā pieejamo vakcīnu salīdzinājums 

Raksturojums 
Vakcīnu nosaukums 

Moderna Astra Zeneca Pfizer BioNTech 

Reģistrācija ES 06.01.2021. 29.01.2021. 21.12.2020. 

Reģistrācijas 

nosacījumi 
jāturpina pētījums  jāturpina pētījums jāturpina pētījums 

Tehnoloģija 

mRNS – iniciē pīķa 

(Spike) proteīnu 

veidošanos 

uz adenovīrusu bāzes 

modificējot, lai iegūtu 

pīķa (Spike) olbaltumu 

mRNS – iniciē pīķa 

(Spike) proteīnu 

veidošanos 

Antivielas 94% ~ 60-90% 95% 

Prasības 
kvalitāte, drošums, 

efektivitāte 

kvalitāte, drošums, 

efektivitāte 

kvalitāte, drošums, 

efektivitāte 

Vecums no 18 gadu vecuma no 18 gadu vecuma no 16 gadu vecuma 

Otrā deva pēc 28 dienām 

ne ātrāk kā pēc 4 

nedēļām, 

optimāli no 9.nedēļas. 

Ieteikts 4.-12.nedēļai 

pēc 21 dienas 

Uzglabāšanas 

temperatūra °C 
-25 °C ÷ 15 °C 2 °C ÷ 8 °C 

-90 °C ÷ -60 °C 

līdz 15 dienām 2 °C 

÷ 8 °C 

 

Latvijā vakcinācija uzsākta 2020. gada 28. decembrī.  

Ticamu, aktuālu un uz pierādījumiem balstītu informāciju par COVID-19 

vakcīnām var atrast Eiropas Medicīnas aģentūras [462, 463], Pasaules Veselības 

organizācijas [459] elektroniskajos resursos. 

Saite, kur nepārtraukti tiek atjaunota informācija par vakcīnām: 

https://vac-lshtm.shinyapps.io/ncov_vaccine_landscape/  

 

Plazmas terapija 

Plazma - convalescent plasma (CCP), kas iegūta no SARS-CoV-2 inficētiem 

un/vai COVID-19 pārslimojušiem pacientiem, satur specifiskās antivielas. Pēc dažādu 

pētnieku un speciālistu domām tiek uzskatīta par profilaktisku un terapeitisku iespēju 

cīņā pret COVID-19 pandēmiju. Sākotnējie rezultāti un ziņojumi no vairākiem 

nerandomizētiem pētījumiem (non-RCT) un dažādām ārkārtas situācijām, neuzrāda 

https://vac-lshtm.shinyapps.io/ncov_vaccine_landscape/
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negatīvas ietekmes palielināšanos pēc ārstēšanas ar CCP, un ir secināts, ka CCP, kas 

satur augstu neitralizējošo antivielu titru, ievadīšana varētu būt efektīva, lai mazinātu 

hospitalizēto pacientu mirstību [459, 465-467]. Tomēr joprojām ir nepieciešams vairāk 

pierādījumu no randomizētiem kontrolētiem pētījumiem, lai pilnībā pārliecinātos par 

CCP drošību un efektivitāti, kā arī noteiktu tās pielietošanas indikācijas un devas, kā 

arī optimālu CCP produkta raksturojumu. ES/EEZ pašreiz notiek vairāki šādi 

randomizēti kontrolēti pētījumi [468]. 

Eiropas Komisija kopā ar ES/EEZ dalībvalstīm, Eiropas Asins aliansi (EBA), 

ECDC un citiem veselības aprūpes speciālistiem ir izstrādājusi rekomendācijas par 

COVID-19 atveseļojušos plazmas iegūšanu, testēšanu, apstrādi, uzglabāšanu, 

izplatīšanu un uzraudzītu izmantošanu COVID-19 pacientu ārstēšanā [469]. Komisija 

ir arī izveidojusi atvērtas piekļuves ES/EEZ datu bāzei, lai apkopotu datus par CCP 

ziedojumiem un pēc pārliešanas pacientu rezultātiem. Tāpat arī FDA 2020. gada  

23. augustā, pamatojoties uz pieejamajiem zinātniskajiem pierādījumiem, izsniedza 

atļauju no COVID-19 atveseļojušos plazmas ārkārtas lietošanai hospitalizēto pacientu 

ārstēšanā [470]. 

 

18.2.  Nespecifiskā 

 

Neskatoties uz uzsākto un pakāpeniski pieejamo vakcināciju, nespecifiskās 

profilakses pasākumiem ir būtiska nozīme COVID-19 infekcijas izplatības 

ierobežošanā. To būtība ir nepieļaut SARS-CoV-2, respektīvi, vīrusa pāreju no viena 

cilvēka uz otru. Pasākumi ietver fizisko distancēšanos, roku higiēnu, sejas aizsegu 

lietošanu, virsmu dezinfekciju un dažus citus pasākumus [471, 472]. 

Fiziskā distancēšanās ir viena no galvenajām nespecifiskās profilakses 

metodēm. Tiek rekomendēts ievērot fizisko distancēšanos 1-2 metru attālumā. Vīrusa 

transmisijas varbūtība atkarīga no vairākiem papildus faktoriem: katarālo parādību 

esamības (klepus, šķaudīšana), atrašanās ārā vai iekštelpās, kontakta ilguma, 

apkārtējās vides apstākļiem (temperatūra, mitrums), vīrusa koncentrācijas izelpotajā 

gaisā. Ja distance starp cilvēkiem ir vairāk nekā 2 metri, iespēja inficēties mazinās 

proporcionāli attālumam no infekcijas avota [471, 473-475]. 

Elpošanas higiēna ir svarīgs nespecifiskās profilakses veids. Tādēļ tiek 

praktizētas tādas vīrusa transmisijas ierobežošanas metodes kā  mutes aizsegšana ar 

elkoni vai plaukstu klepus vai šķaudīšanas laikā un novēršoties no apkārtējiem [471]. 
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Roku higiēna nozīmē biežu un regulāru roku mazgāšanu ar ziepēm un ūdeni, 

vai roku apstrādāšanu ar dezinficējošiem šķidrumiem, geliem. Rokas vajadzētu 

mazgāt ar ziepēm un ūdeni vismaz 20-40 sekundes. Ja roku mazgāšana ar ūdeni un 

ziepēm nav iespējama, ieteicams tās apstrādāt ar dezinficējošiem līdzekļiem [476]. 

Atbilstoši literatūras datiem, spirtu saturošu roku apstrādes līdzekļu izmantošana ir 

nenozīmīgāka, salīdzinot ar roku mazgāšanu, izmantojot  ūdeni un ziepes [475, 476]. 

Roku higiēnai izmanto siltu ūdeni, šķidrās ziepes un roku susināšanas līdzekļus vai 

spirtu saturošus roku dezinfekcijas līdzekļus, kas satur vismaz 70% etanola [476]. 

Sejas aizsegi (maskas un respiratori). Medicīniskā maska tiek lietota ar mērķi 

aizsegt gan muti, gan degunu, tādējādi ar mehāniskas barjeras starpniecību mazinot 

infekcijas transmisiju, aizturot elpceļu sekrētu saturošus liela izmēra pilienus [471, 

477]. Medicīniskās maskas rekomendē lietot visiem veselības aprūpes darbiniekiem 

ar mērķi mazināt COVID-19 izplatību ārstniecības iestādēs – tās primāri paredzētas 

citu cilvēku (pacientu, kolēģu) aizsardzībai pret maskas nelietotāju, un zināmā mērā 

mazina risku arī tās lietotājam. Medicīniskās maskas tiek ražotas un pārbaudītas 

saskaņā ar Eiropas Standarta EN 14683:2014 prasībām. Medicīniskās maskas var būt 

atšķirīgas, tās dala I un II klases maskās (atšķiras to filtrācijas spēja un gaisa 

caurlaidība), atsevišķi pieejamas arī IIR klases maskas – tām ir nodrošināta 

aizsardzība pret šļakatām vai asins pilieniem. Ārstniecības personālam, kā arī 

pacientiem ar respiratoriem simptomiem un akūtām elpceļu infekcijas pazīmēm - 

paaugstinātu temperatūru, sāpēm rīklē, klepu, apgrūtinātu elpošanu, ar mērķi novērst 

runāšanas, klepus vai šķaudīšanas laikā radušos gaisa pilienu izplatīšanos apkārtējā 

vidē, rekomendē lietot II vai IIR klases maskas. Pacientiem bez respiratoriem 

simptomiem pieļaujama I klases medicīnisko vai t.s. “nemedicīnisko” masku (sauktas 

arī par “higiēniskajām” maskām) lietošana.  

Publiskajās vietās var lietot gan medicīniskās, gan “nemedicīniskās” sejas 

maskas, apmeklējot slēgtas telpas, piemēram, pārtikas preču veikalus, tirdzniecības 

centrus u.tml., t.sk. izmantojot sabiedrisko transportu, un citās vietās, kur nav 

iespējams nodrošināt 2 metru distanci. Sejas maskai pilnībā jānosedz deguns un mute 

līdz zodam, tai jābūt maksimāli pieguļošai sejai. Pirms sejas maskas uzlikšanas un 

noņemšanas, jānomazgā rokas ar ūdeni un ziepēm vai arī jāizmanto spirtu saturošu 

(sastāvā vismaz 70% etanols) roku dezinfekcijas līdzekli. Nepareizi lietojot 

vienreizlietojamās maskas, palielinās risks inficēties. Medicīniskās maskas ir 

paredzētas vienreizējai lietošanai, tās nedrīkst lietot atkārtoti vai ilgāk par 2 stundām 

[477]. 



133 

Nemedicīnisko masku, kas tiek plaši lietotas sabiedrībā, lietošana ārstniecības 

iestādēs medicīnā strādājošiem profesionāļiem netiek rekomendēta, jo to aizsargspēja 

varētu būt nepietiekama. Lietojot šādas, nemedicīniskās maskas, ārpus ārstniecības 

iestādēm, aicinām izvēlēties nemedicīniskās maskas, kas ražotas un pārbaudītas 

saskaņā ar Eiropas Standartizācijas iestādes (CEN) izstrādātajām Vadlīnijām 

CWA17553:2020 “Higiēnas sejas maskas. Minimālās prasības, testēšanas metodes 

un lietošana” [478]. Tikai šādi ražotu un pārbaudītu masku lietošana var nodrošināt to 

izmantošanas efektivitāti. 

Respiratoru uzdevums primāri ir pasargāt tā lietotāju no infekcijas slimību 

ierosinātājiem, kas izplatās gaisa pilienu ceļā, vienlaicīgi respiratori pasargā arī 

apkārtējos tie no inficēšanas riska. Arī respiratori tiek ražoti un pārbaudīti saskaņā ar 

noteikta Eiropas standarta prasībām – tās nosaka Eiropas Standarts EN 

149:2001+A1:2009. Standartā noteikti minimālie tehniskie parametri (filtrēšanas spēja, 

gaisa caurlaidība un pretestība, gaisa noplūdes apjoms gar tā sāniem u.c.). Atkarībā 

no šiem parametriem, respiratorus iedala trīs klasēs – 1, 2 un 3. Aizsardzībai pret 

SARS-CoV-2 ir ieteicami 2. vai 3. klases respiratori (t.s. FFP2 vai FFP3) [471, 479, 

480]. Tirgū bieži nopērkami arī ASV tirgum ražotie N95 (līdzvērtīgi FFP2) vai N99 

(līdzvērtīgi FFP3) respiratori. Nosacīti līdzvērtīgie Ķīnas tirgum paredzētie respiratori 

KN95 nav pārbaudīti atbilstoši Eiropas prasībām un tādēļ tos nav ieteicams izmantot. 

Svarīgi atcerēties, ka ārstniecības iestādēs nevajadzētu izmantot respiratorus 

ar izelpas vārstuļiem, jo tie nepasargā apkārtējos no potenciālas inficēšanās, jo 

neaizkavē lietotāja izelpoto gaisa pilienu nonākšanu vidē. Respiratori tiek rekomendēti 

personām, kas veic COVID-19 pacientu aprūpi un, veicot darba pienākumus, ilgstoši 

nonāk ar šīm personām ciešā kontaktā vai veic tā dēvētās aerosolus ģenerējošās 

procedūras [477]. 

Nemedicīniskās jeb higiēnas maskas gatavo no auduma vai citiem 

tekstilmateriāliem. Šīs maskas nav paredzētas veselības aprūpes speciālistiem – to 

lietošana ārstniecības iestādēs nav rekomendējama. Vairākums pētījumu pierāda, ka 

pašdarinātās sejas maskas ir mazāk efektīvas kā medicīniskās maskas, un, lai arī 

nesen ir pieņemtas Eiropas līmeņa vadlīnijas to ražošanai un pārbaudei, vairums tirgū 

nopērkamo nemedicīnisko masku nav ražotas atbilstošo šo vadlīniju prasībām [477-

479]. 

Sejas aizsegi jeb vīzeri tiek rekomendēti lietošanai kopā ar sejas masku. To 

ieguvums ir acu gļotādas aizsardzība, kas ticami mazina infekcijas pārnesi salīdzinot 
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ar gadījumiem, kad tiek lietoti deguna un mutes aizsegi bez tā, tomēr problēma ir tajā, 

ka arī sejas aizsegu izgatavošanai nav vienotu standartu un prasību [471, 477]. 

Cimdu lietošanai nav aizsargājošas nozīmes, jo nav iegūti pierādījumi vīrusa 

transmisijai caur ādu. Cimdu lietošanu ikdienas situācijās ārpus ārstniecības iestādēm 

neiesaka, tās vietā rekomendējot ievērot roku higiēnu, mazgāšanu [471]. 

Nespecifiskā profilakse ietver arī telpu regulāru vēdināšanu. Ja nav iespējams 

izmantot automātiskās ventilācijas sistēmas, publisko un saimniecisko pakalpojumu 

sniegšanu un pasākumus plāno ar pārtraukumu ik pēc divām stundām un pārtraukuma 

laikā nodrošina telpu vēdināšanu vismaz 15 minūtes [477].  

Citas nespecifiskās profilakses metodes ir virsmu dezinficēšana un kopšana, 

ar COVID-19 slimojošo izolācija, karantīnas un pašizolācijas noteikumi, ceļošanas 

ierobežojumi, fiziska distancēšanās un principa “paliec mājās” ievērošana.  

Virsmu dezinficēšana un kopšana ir inventāra un darba aprīkojuma tīrīšana un 

dezinfekcija, īpašu uzmanību pievēršot virsmām un priekšmetiem, ar kuriem cilvēki 

bieži saskaras. Saskaņā ar pētījumu rezultātiem, efektīvākie līdzekļi, kurus izmantot 

virsmu un telpu dezinfekcijai, ir 70% etanola šķīdums un nātrija hipohlorīta šķīdums un 

50% izopropanolu saturoši līdzekļi. Virsmu apstrādē būtiski ievērot t.s. “ekspozīcijas 

laiku” – dezinfekcijas līdzekļiem uz virsmām jāļauj iedarboties vismaz 20-30 sekundes 

[482, 483]. 

Izmantojamā interneta vietne: https://www.lvs.lv/news/225  

 

18.3. Infekcijas kontrole stacionārā un mājas apstākļos 

 

SARS-CoV-2 pārnešanas ierobežošana ir būtiska veselības aprūpes 

sastāvdaļa pacientiem, kuriem ir aizdomas vai pierādīta COVID-19 infekcija. Tā ietver 

- universālu infekcijas avota kontroli (piemēram, deguna un mutes aizsegšanu elpceļu 

sekrēciju saturēšanai); agrīnu to pacientu identificēšanu un izolēšanu, kuriem ir 

aizdomas par slimību; piemērotu individuālo aizsardzības līdzekļu izmantošanu, 

aprūpējot pacientus ar COVID-19; un vides dezinfekciju.  

Uzskata, ka SARS-CoV-2 izplatīšanās no cilvēka uz cilvēku notiek galvenokārt 

gaisa pielienu ceļā, kas līdzinās gripas vīrusam. Tomēr, ņemot vērā to, ka SARS-CoV-

2 pārnešanas mehānismi vēl tiek pastiprināti pētīti, ir ieteicams ievērot piesardzību ne 

tikai aerogēnas pārnešanas ierobežošanai. Tādējādi slimnīcās pacientiem, kuriem ir 

aizdomas vai ir apstiprināta COVID-19, jāpiemēro šāda veida infekcijas kontroles 

pasākumi: 

https://www.lvs.lv/news/225
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 Ideālā gadījumā pacienti jāievieto vienvietīgā istabā ar slēgtām durvīm un 

atsevišķu vannas istabu; tomēr, ja tas nav iespējams, pacientus ar 

apstiprinātu COVID-19 var izmitināt kopā. Pacientiem, kuriem tiek veiktas 

aerosolu radošas procedūras, prioritāri tas jāveic izolācijas telpā ar negatīvu 

spiedienu; 

 Visiem veselības aprūpes darbiniekiem, kuri ienāk pacienta telpā ar 

aizdomām vai apstiprinātu COVID-19, jāvalkā individuālie aizsardzības 

līdzekļi (IAL), lai samazinātu inficēšanās risku. IAL ietver tērpu ar 

kombinezonu vai ūdensnecaurlaidīgu halātu, vai ūdenscaurlaidīgu halātu ar 

ūdensnecaurlaidīgu priekšautu, cimdus, respiratoru (vismaz FFP2 vai N95) 

kā arī acu un sejas aizsardzību. Elpošanas orgānu aizsardzībai visām 

aerosolu radošajām procedūrām jāizmanto respirators FFP3 (neizmantojot 

respiratorus ar izelpas vārstiem), IIR klases vai medicīnisko masku (ja nav 

pieejami atbilstošas klases respiratori);  

 Veselības aprūpes darbiniekiem jāpievērš īpaša uzmanība atbilstošai IAL 

uzvilkšanas un novilkšanas secībai, lai izvairītos no kontaminācijas. 

Neskatoties uz sākotnējo negatīvo SARS-CoV-2 testēšanas rezultātu, dažiem 

hospitalizētiem pacientiem aizdomas par COVID-19 joprojām var būt augstas. Šādos 

gadījumos piesardzības pasākumi attiecībā uz COVID-19 jāturpina līdz papildu 

testēšanai. Pastāvīgas inficēšanās zonās papildus universālai aizsardzībai ir pamatoti 

izmantot pastiprinātus piesardzības pasākumus infekcijas kontrolei (piemēram, 

respiratorus aerosolu radošām procedūrām, sejas aizsargus), neatkarīgi no 

individuālajām aizdomām par COVID-19. 

Ja IAL pieejamība ir ierobežota, piesardzības stratēģijās ietilpst to  neatliekamo 

procedūru vai apmeklējumu atcelšana, kuru veikšanai ir nepieiešama IAL lietošana, 

un prioritāte ir noteiktu IAL lietošanai visaugstākā riska situācijās.  

Lai samazinātu COVID-19 izplatību, vides infekcijas kontroles procedūras 

jāievieš gan veselības aprūpē, gan mājas apstākļos. Būtu jāizmanto tie dezinfekcijas 

līdzekļi, kas ir apstiprināti produkti pret SARS-CoV-2.  

Ambulatorajiem pacientiem, kuriem ir aizdomas vai apstiprināta COVID-19 

(ieskaitot tos, kas gaida testa rezultātus) un kuriem nav nepieciešama hospitalizācija, 

vajadzētu palikt mājās un norobežoties no citiem cilvēkiem (un dzīvniekiem) 

mājsaimniecībā. Citas stratēģijas, kas palīdz novērst pārnešanu mājsaimniecībā, 

ietver masku lietošanu, tādu priekšmetu kā trauku, dvieļu un gultas piederumu kopīgu 

neizmantošanu un skarto virsmu biežu dezinfekciju. 
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Lielākajai daļai pacientu ar COVID-19 ir jāizmanto uz testiem nesaistītas 

stratēģijas, lai informētu, kad infekcijas kontroles pasākumus var pārtraukt. Īpašie 

kritēriji ir atkarīgi no slimības smaguma un noteiktu pamatnosacījumu klātbūtnes. Uz 

testiem balstītas stratēģijas var izmantot arī, lai pārtrauktu piesardzības pasākumus 

noteiktos apstākļos; tomēr lēmums par šīs pieejas izmantošanu ir individuāls, jo 

dažiem pacientiem SARS-CoV-2 testēšanas pozitīvi rezultāti saglabājas ilgstoši.  

Ja pacienti ir gatavi izrakstīties mājās, pirms viņi izpilda piesardzības pasākumu 

pārtraukšanas kritērijus, viņus var nosūtīt mājās ar norādījumiem pašizolēties, līdz 

kritēriji būs izpildīti. Pēc infekcijas kontroles mājas izolācijas pārtraukšanas pacientiem 

joprojām ir jāievēro sabiedrības veselības ieteikumi par masku valkāšanu sabiedriskās 

vietās. 

Vai ir iespējama atkārtota inficēšanās? 

Reinfekcija dažu mēnešu laikā pēc COVID-19 pārslimošanas tiek novērota reti 

un risks ir zems. Taču ir ziņojumi par iespējamiem reinfekcijas gadījumiem [484-486]. 

SARS-COV-2 konstatēšana atkārtoti pēc pārslimošanas ne vienmēr liecina par 

reinfekciju. Lai noskaidrotu iemeslu jaunai epizodei, jāveic vīrusa papildus 

izmeklēšana katrā epizodē, lai noskaidrotu, vai verificētie vīrusa celmi ir atšķirīgi. 

Pasaules prakses pieredze šajā jomā nav liela.  Arī Latvijā ir konstatēts gadījums, kad 

pēc pārslimotas laboratoriski apstiprinātas COVID-19 infekcijas un negatīva SARS-

CoV-2 RNS testa, 3 mēnešus vēlāk tests uzrāda pozitīvu rezultātu. Vai tā ir reinfekcija, 

vai tas ir viltus pozitīvs rezultāts, vai vīruss tomēr bijis organismā un reaktivējies? 

Svarīgi saprast, vai pacients ir slims un vai viņš var būt infekciozs? Ne vienmēr 

nosakāmais RNS liecina par slimību, ne vienmēr arī par infekciozitāti. Jautājums ir 

pētīts arī Valsts pētījuma programmas ietvaros RSU. 

Nozīmīgi, ka pat valstīs ar ļoti augstiem saslimstības rādītājiem, nav iegūta pūļa 

imunitāte, jo kopējais izslimojošo un imūno cilvēku skaits tam joprojām ir nepietiekams. 

Vakcinācija varētu būtiski ierobežot infekcijas izplatību. Pašlaik vēl jāturpina ievērot 

rekomendācijas, kas ierobežo infekcijas izplatību, kamēr specifiskā profilakse nav 

pietiekama, un ārstēšana: 

1. roku mazgāšana/ dezinficēšana; 

2. distancēšanās; 

3. sekrēta izdales ierobežošana klepošanas, šķaudīšanas, skaļas runāšanas 

laikā; 

4. vakcinācija pret gripu un pneimokoku; 

5. lietotnes “Apturi COVID” aktivizēšana. 
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19. Prognozes 

 

COVID-19 pandēmijas sakarā un laikā ir radušies daudzi jautājumi, uz dažiem 

no kuriem esam raduši atbildes, tomēr daudzi joprojām ir neatbildēti.  

Kā attīstīsies infekcija Latvijā un pasaulē? Kā spēsim ar to sadzīvot un cik ilgi 

būs jāsadzīvo? Kad varēsim atgriezties ierastajā dzīves ritmā, un vai vispār dzīve būs 

tāda kā pirms pandēmijas? Kas mainīsies? Vai kaut kas jau ir izmainījies 

neatgriezeniski? 

Šie ir jautājumi, uz kuriem atbildes meklē ne tikai mediķi, epidemiologi, 

ekonomisti un politiķi, bet katrs sabiedrības loceklis, jo pandēmija ir ietekmējusi visus 

iedzīvotājus, un pārsvarā, bet ne tikai, šī ietekme bijusi negatīva – slimība, nāve, 

izolācija, ierobežojumi, ienākumu  un izglītības organizācijas izmaiņas, darba 

zaudējumi, cilvēku attiecību “pārbaude” utt. 

Tomēr svarīgi ir arī tas, ko esam apguvuši un iemācījušies – rūpīgāka higiēnas 

ievērošana, mūsdienu tehnoloģiju intensīva apguve - attālinātas mācības, sapulces, 

darbs, konsultācijas, un pielietošana. Neapšaubāmi ir bioloģiskās un medicīniskās 

zinātnes un prakses ieguvumi. Daudziem cilvēkiem ir vairāk brīvā laika, kuru pavada 

ar ģimeni, izmanto kaut kā jauna apgūšanai. Tas gan neattiecas uz mediķiem un 

citiem, kas iesaistīti COVID-19 pacientu veselības aprūpē. Jautājums – vai šie 

ieguvumi atsver zaudēto? 

Nav šaubu par to, ka infekcija iegrožosies - gan vakcīnu, gan dabiskas 

inficēšanās un antivielu attīstības rezultātā. 

Tāpat nav šaubu, ka dzīves ritums izmainīsies, vērtības tiks revidētas, pie kam 

gan personīgi svarīgās, gan sabiedriski nozīmīgas. Jāpiebilst, ka tā notiek pēc visām 

lielām epidēmijām. 
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20. Pēcvārds 

 

Izveidojot Rekomendācijas veselības aprūpei COVID-19 kontekstā, ir padarīts 

liels un atbildīgs darbs. To paveica vairāki desmiti speciālistu – praktiķu, zinātnieku un 

topošo ārstu, kas pēc labākās sirdsapziņas veica šo atbildīgo darbu apstākļos, kad 

informācija papildinājās katru dienu un nereti tika atsaukta, kad pat PVO īsā laikposmā 

sniedza atšķirīgus vērtējumus un ieteikumus. 

Esam izmantojuši visu mūsu rīcībā esošo un pieejamo, daudzos tūkstošos 

mērāmo, zinātnisko informāciju, par ko liecina vairāk kā 500 atlasīto un izmantoto, 

mūsuprāt, vērtīgo atsauču; analizējuši citu valstu Vadlīnijas un Rekomendācijas, 

salīdzinājuši savu un citu speciālistu praktisko pieredzi, pētījuši, labojuši un koriģējuši 

ciparus, sekojot pasaules jaunumiem un Valsts pētījuma programmas ietvaros 

iegūtiem faktiem. Esam konsultējušies praktiski ar visu specialitāšu kolēģiem ārstiem 

Latvijā un izmantojuši iespēju pilnveidoties, saziņā ar citu valstu infektologiem un 

epidemiologiem, gan personīgo kontaktu līmenī, gan profesionālo asociāciju ietvaros. 

Tomēr apzināmies, ka ik brīdi COVID-19 sakarā var noskaidroties jauni fakti un 

apstākļi, kas atsevišķus Rekomendāciju postulātus var ietekmēt un izmainīt. 

Īpaši pateicamies Dr. J.Perevoščikovam par atsaucību un pacietību konsultējot, 

norādot uz vajadzīgajiem literatūras avotiem un normatīvajiem datiem. Neatsverams 

bija RSU profesora O.Kalēja informatīvais pienesums un neizsīkstošais entuziasms 

darba laikā, par ko īpašs paldies kolēģim. 

Iespējams, ka Rekomendācijas tiks papildinātas un pilnveidotas, tomēr aicinām 

arī Jūs, kolēģi, uzmanīgi sekot jaunumiem norādītajās interneta vietnēs par COVID-19 

dažādiem jautājumiem, lai nepalaistu garām svarīgu un nozīmīgu informāciju. 

Ceram, ka Rekomendācijās apkopotais materiāls noderēs mums visiem šajā 

sarežģītajā COVID-19 laikā. 

 

Darba grupas vārdā 

Ludmila Vīksna                         Ieva Tolmane 
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Pielikumi 

1. pielikums  

 SSK klasifikācija pacientiem ar apstiprinātu  

COVID-19 infekciju vai aizdomu gadījumā 

KODS DIAGNOZE PIEZĪMES 

U07.1 Covid-19, ja vīruss identificēts 
 

U07.2 Covid-19, ja vīruss nav identificēts Šo kodu var lietot, ja Covid-19 ir 
diagnosticēts klīniski vai epidemioloģiski, 
taču laboratoriskie izmeklējumi ir 
nepārliecinoši vai nav pieejami 

U08 Covid-19 anamnēzē  

U08.9 Covid-19 anamnēzē, bez 
precizējuma 

Šis izvēles kods lietojams, lai reģistrētu 
apstiprinātu vai iespējamu iepriekš 
pārslimota Covid-19 epizodi, kas ietekmē 
veselības stāvokli, bet indivīds ar Covid-
19 vairs neslimo. Šis kods nav 
izmantojams nāves cēloņu uzskaitei. 

U09 Stāvoklis pēc pārslimota Covid-19  

U09.9 Stāvoklis pēc pārslimota Covid-19, 
bez precizējuma 

Šis izvēles kods lietojams, lai norādītu 
esošā stāvokļa saistību ar Covid-19. Šo 
kodu nevar lietot gadījumos, kad joprojām 
joprojām konstatējama Covid-19 vīrusa 
klātbūtne. 

U10 Ar Covid-19 saistīts daudzsistēmu 
iekaisuma sindroms 

 

U10.9 Ar Covid-19 saistīts daudzsistēmu 
iekaisuma sindroms, bez precizējuma 

- Ar Covid-19 laiksecībā saistīta 
citokīnu vētra 

- Ar Covid-19 laiksecībā saistīts 
Kavasaki (Kawasaki) līdzīgs 
sindroms 

- Ar Covid-19 laiksecībā saistīts 
daudzsistēmu iekaisuma sindroms 
bērniem (Paediatric Inflammatory 
Multisystem Syndrome (PIMS), 
Multisystem Inflammatory Syndrome 
in Children (MIS-C)) 

Nav jāiekļauj: 

Mukokutāns limfmezglu sindroms 
[Kavasaki (Kawasaki)] (M30.3) 

 

Z20.8 Iespēja inficēties un kontakts ar citām 
lipīgām slimībām 

 

  

https://ssk10.spkc.gov.lv/ssk/M303
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2. pielikums  

 Klīniskās rekomendācijas un klīniskie ceļi 

pediatrijā 

2.1. Akūta COVID-19 klīniskās izpausmes bērniem, rīcības 

un terapijas taktika 
Autori:. D. Gardovska. J. Pavāre, G. Laizāne, I. Grantiņa, I. Ziemele 

 

Ievads. Saslimstība ar Covid-19 bērnu populācijā ir zemāka nekā pieaugušo un biežāk 

nepārsniedz 13% no visiem laboratoriski apstiprinātajiem gadījumiem. Visu vecumu bērni var 

saslimt ar Covid-19, bet infekcijas biežums pieaug līdz ar bērnu vecumu (vidējais saslimušo 

bērnu vecums ir 6,5 gadi) [2 - 5]. 

Visbiežāk bērni inficējas mājās no simptomātiskiem vai asimptomātiskiem pieaugušiem, retāk 

no citiem bērniem pirmsskolas iestādēs un skolās vai ārstniecības iestādēs [6 - 9].  

Covid-19 klīniskā norise bērniem 95% gadījumu ir vieglāka kā pieaugušajiem vai 

asimptomātiska, un nav pierādīts, ka slimības smagums ir atkarīgs no vecuma vai dzimuma. 

Tomēr ir aprakstīti arī smagi gadījumi, kad akūts Covid-19 bērniem norit ar pārmērīgu 

iekaisuma reakciju, izraisot vairāku orgānu bojājumu un šoku [1; 2]. 

Visos vecumos Covid-19 simptomi bērniem un pieaugušajiem ir līdzīgi, bet to biežums ir 

atšķirīgs (1.tabula) [10]. Kā biežākie Covid-19 simptomi bērniem tiek minēti drudzis un klepus, 

bet to biežums, salīdzinoši ar pieaugušajiem, ir zemāks, tā pat kā apgrūtināta elpošana. Retākas 

klīniskās izpausmes bērniem var būt sāpes kaklā, aizlikts deguns un iesnas. Bērniem, jo īpaši 

jaundzimušajiem un zīdaiņiem, Covid-19 var noritēt ar drudzi, minimāliem respiratoriem 

simptomiem vai tikai gastrointestināliem simptomiem, kas nav raksturīgi pieaugušo populācijā. 

Tomēr jāpiemin, ka zīdaiņiem līdz 12 mēnešu vecumam Covid-19 var izpausties ar smaga 

bronhiolīta pazīmēm, kur nepieciešama ārstēšanās intensīvās terapijas nodaļā [2; 11]. 

Jaundzimušajiem un zīdaiņiem smaga slimības norise var izpausties ar tādiem nespecifiskiem 

simptomiem kā uzbudinājums, nemiers, ēšanas grūtības, klusā hipoksija (samazināts SpO2 bez 

citām acīmredzamām respiratorā distresa pazīmēm) un neiroloģiskiem simptomiem, piemēram, 

krampjiem [1; 2].  
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1. tabula. Covid-19 klīnisko simptomu biežums dažāda vecuma bērniem 

Simptomi Biežums (%) bērniem 

vecumā no 0 līdz 9 

gadiem 

Biežums (%) bērniem 

vecumā no 10 līdz 19 

gadiem 

Drudzis, klepus vai elpas trūkums 63 60 

Drudzis   46 35 

Klepus  37 41 

Elpas trūkums   7 16 

Mialģija  10 30 

Iesnas  7 8 

Rīkles iekaisums  13 29 

Galvassāpes  15 42 

Slikta dūša/vemšana  10 10 

Sāpes vēderā   7 8 

Diareja  14 14 

Ožas vai garšas zudums  1 10 

 

Smaga slimības gaita bērniem novērojama reti un biežāk tā sastopama zīdaiņiem līdz 1 gada 

vecumam. Dati liecina, ka 80% gadījumu kritiski slimiem bērniem bijušas nopietnas pavadošas 

hroniskas slimības, biežāk imūnsupresija, onkoloģiskas slimības, kardiovaskulāras un elpceļu 

saslimšanas, kā arī liekais svars un cukura diabēts [2; 10].    

Tikai nelielā daļā gadījumu bērniem ar Covid-19 tiek novērotas laboratorās izmaiņas, no tām 

biežākās ir: 

 leikopēnija, neitropēnija vai limfocitopēnija,  

 paaugstināta kreatīnkināze, seruma aminotransferāzes, LDH, kreatinīns, 

 potenciāli smagas slimības marķieri ir CRP, prokalcitonīns, interleikīns 6, ferritīns, D-

dimēri, limfocitopēnija. 

Covid-19 ārstēšanas taktika bērniem galvenokārt ir simptomātiska un atbalstoša [1; 2]. Notiek 

klīniskie pētījumi, piemēram, par remdesivira, imūnmodulējošo un citu medikamentu 

pielietošanu Covid-19 ārstēšanā, tomēr dati nav pietiekami, lai bērniem droši rekomendētu kādu 

uz pierādījumiem balstītu antivirālu terapiju. Lai arī bērniem smaga vai kritiska slimības gaita 

novērojama reti, šo pacientu aprūpē un ārstēšanā nepieciešama multidisciplināras komandas 

iesaiste. 

Atveseļošanās notiek vienas līdz divu nedēļu laikā pēc slimības parādīšanās. Amerikas 

pediatrijas akadēmijas dati liecina par bērnu mirstību no Covid-19 līdz 0,16% [10; 12; 13].  

Covid-19 ir tieša un netieša ietekme uz ar veselību saistīto dzīves kvalitāti. Turpinās pētījumi 

par  pēcinfekcijas traucējumu iespējamību, tāpēc bērnu aktīva dinamiska novērošana pēc akūtā 

slimības perioda ir ļoti nozīmīga.  

Riska grupas* smagai slimības gaitai [2; 10].  
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Bērnu populācijā līdz šim nav definētas noteiktas riska grupas smagai slimības gaitai, bet 

infekcijai ir augstāks risks smagi noritēt šādām pacientu grupām: 

1. Jaundzimušie un zīdaiņi līdz 1 gada vecumam; 

2. Pacienti ar hroniskām blakussaslimšanām: 

o respiratorās- bronhiālā astma, cistiskā fibroze un citas hroniskas plaušu 

slimības, 

o kardiovaskulārās- iedzimtas sirds slimības, arteriālā hipertensija, 

o endokrīnās- cukura diabēts, 

o renālās- hroniskas nieru slimības, 

o hematoloģiskās- hemoglobinopātijas, 

o autoimūnas saslimšanas, 

o onkoloģiskas saslimšanas, 

3. Imūnsupresīvi stāvokļi (piem., iedzimti un iegūti imūndeficīti, transplantātu recipienti, 

HIV infekcija, bioloģisko medikamentu lietošana); 

4. Smagi ģenētiski, neiroloģiski vai metaboli stāvokļi; 

5. Aptaukošanās; 

6. Smēķēšana; 

7. Grūtniecība. 

Covid-19 slimības smaguma pakāpes. Rīcības un terapijas taktika [1; 2; 14].  

20% bērnu Covid-19 norit asimptomātiski. 

Viegla slimības gaita (33% gadījumu) 

Klīniskie kritēriji un pazīmes. 

Simptomātiski pacienti bez datiem par vīrusa pneimoniju (nav radioloģisku izmaiņu) 

vai hipoksiju. 

Covid-19 klīniskās izpausmes bērniem: 

- drudzis 

- klepus 

- nogurums 

- elpas trūkums (nav klīniski nozīmīgs) 

- muskuļu sāpes 

- citi nespecifiski simptomi (sāpes kaklā, deguna aizlikums, galvassāpes, caureja, slikta 

dūša, vemšana) 

- smaržas un/vai garšas zudums 

- neiroloģiski simptomi: reibonis, uzbudināmība, vājums, krampji. 

Pacientu aprūpe un ārstēšana 

Pacienti ar viegli noritošu Covid-19 (apstiprināts vai aizdomīgs gadījums) var tikt aprūpēti 

un ārstēti medicīnas iestādē, aprūpes centrā vai mājās.  

Vairumā gadījumos ārstēšanās iespējama mājās, izvērtējot katru gadījumu 

individuāli.  

Lēmuma pieņemšana balstās uz slimības klīniskām izpausmēm, atbilstošas aprūpes 

pieejamību, potenciāliem riska faktoriem smagai slimības norisei, kā arī apstākļiem mājās. 
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Izolācijas periods 10 dienas no Covid-19 saslimšanas sākuma ar 

nosacījumu, ka pēc simptomu (drudzis u. c. akūtas 

infekcijas pazīmes) izzušanas ir pagājušas ne mazāk 

kā 72 h. 

Simptomātiska un atbalstoša 

terapija 
 Pretdrudža un pretsāpju terapija: acetaminofēns 

vai ibuprofēns atbilstoši rekomendācijām un 

pacienta svaram.  

 Pietiekams šķidruma daudzums un adekvāts 

uzturs. 

 Klepus gadījumā atturēties no gulēšanas uz 

muguras.  

 Labi vēdinātas telpas, piemēram, bieža logu 

atvēršana. 

 Būtiski nodrošināt psihoemocionālo un sociālo 

atbalstu visiem pacientiem un ģimenēm (pievērst 

uzmanību bezmiegam, depresijas vai trauksmes 

pazīmēm). 

Antibakteriālā terapija  Antibakteriālā terapija vai profilakse viegla 

Covid-19 gadījumā nav rekomendēta.  

Pacientu uzraudzība  Nepieciešams nodrošināt attālinātas ārsta 

konsultācijas ik 24 stundas. 

 Jāizvērtē attālināti ik 24 stundas klīniskās 

pazīmes, kas var norādīt uz stāvokļa 

pasliktināšanos (elpas trūkums, sāpes krūtīs, 

dehidratācijas pazīmes u.c). 

 Bērnu vecākiem jāizskaidro simptomi un 

pazīmes, kas var liecināt par stāvokļa 

pasliktināšanos.  

Šīs pazīmes ir: ātra vai sekla elpošana, stenoša 

elpošana vai apgrūtināta ēšana zīdaiņiem, zilganas 

lūpas vai seja, sāpes vai spiedoša sajūta krūtīs, pēkšņs 

apjukums, grūtības bērnu pamodināt vai nomodā 

vērojama apātija, nespēja uzņemt vai tolerēt 

šķidrumu.  

Paātrinātas elpošanas kritēriji:  

 < 2 mēn.-  ≥ 60 x/min; 

 2-11 mēn.- ≥ 50 x/min; 

 1-5 gadi- ≥ 40 x/min. 

Stāvokļa pasliktināšanās gadījumā pacientu nepieciešams nekavējoties 

hospitalizēt! 

 

Vidēji smaga slimības gaita (51% gadījumu) 

Zīdaiņi, kuriem Covid-19 norit ar drudzi. 

Pacienti, kuriem Covid-19 norit ar akūtām sāpēm vēderā, neiroloģisko simptomātiku 

(krampji, meningeālie simptomi, apziņas traucējumi). 

Ir sociālie apstākļi, kas var ietekmēt ambulatoro aprūpi. 

Pneimonija - klīniskie kritēriji 

Bērni 

Ir pneimonijas klīniskās pazīmes (klepus vai 

apgrūtināta elpošana+ paātrināta elpošana 

un/vai elpošanas palīgmuskulatūras 

Pusaudzis 

Ir pneimonijas klīniskās pazīmes (drudzis, 

klepus, aizdusa, paātrināta elpošana), bet nav 

datu par smagu pneimoniju, skābekļa 
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līdzdalība), bet bērna vispārējais klīniskais 

stāvoklis nav smags. 

 

Paātrinātas elpošanas kritēriji:  

 < 2 mēn.-  ≥ 60 x/min; 

 2-11 mēn.- ≥ 50 x/min; 

 1-5 gadi- ≥ 40 x/min. 

saturācija SpO2 ≥ 90% bez papildus O2 

atbalsta. 

Pacientu aprūpe un ārstēšana 

Pacientus ar vidēji smagu Covid-19 ārstē stacionārā.  

Ja pacientam ir pavadoši riska faktori* smagai slimības attīstībai, hospitalizē Bērnu 

klīniskās universitātes slimnīcā (BKUS).  

Izolācijas periods 10 dienas no Covid-19 saslimšanas sākuma ar 

nosacījumu, ka pēc simptomu (drudzis u. c. akūtas 

infekcijas pazīmes) izzušanas ir pagājušas ne mazāk 

kā 72 h. 

Simptomātiska un atbalstoša 

terapija 
 Pretdrudža un pretsāpju terapija: acetaminofēns 

vai ibuprofēns atbilstoši rekomendācijām un 

pacienta svaram.  

 Pietiekams šķidruma daudzums un adekvāts 

uzturs. 

 Klepus gadījumā atturēties no gulēšanas uz 

muguras.    

 Labi vēdinātas telpas, piemēram, bieža logu 

atvēršana.  

 Būtiski nodrošināt psihoemocionālo un sociālo 

atbalstu visiem pacientiem un ģimenēm (pievērst 

uzmanību bezmiegam, depresijas vai trauksmes 

pazīmēm). 

Antibakteriālā terapija  Rutīnā antibakteriālā terapija nav nepieciešama, ja 

vien nepastāv pamatotas aizdomas par bakteriālu 

infekciju.  

 Pacientiem < 5 gadu vecuma ar aizdomām par 

pneimoniju apsvērt uzsākt antibakteriālo terapiju, 

primāri izvēloties Amoksicilīnu  vai 

Amoksicilīnu/klavulānskābi.   

 Vecākiem bērniem nepieciešamību uzsākt 

antibakteriālo terapiju izvērtē individuāli, 

izvērtējot risku bakteriālai infekcijai.  

Pacientu uzraudzība stacionārā 

  
 Pacientiem regulāri jāmonitorēt vitālās pazīmes, 

tai skaitā pulsa oksimetrija un, ja pieejamas, 

jāizmanto “Pediatriskās agrīnās brīdināšanas 

skalas”. 

 Jāseko līdzi klīniskām pazīmēm, kas var noradīt 

uz stāvokļa pasliktināšanos (elpas trūkums, sāpes 

krūtīs, dehidratācijas pazīmes u.c). 

 Bērnu vecākiem jāizskaidro simptomi un pazīmes, 

kas var liecināt par stāvokļa pasliktināšanos.  

Šīs pazīmes ir: ātra vai sekla elpošana, apgrūtināta 

ēšana, zilganas lūpas vai seja, sāpes vai spiedoša 

sajūta krūtīs, pēkšņs apjukums, grūtības bērnu 
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pamodināt vai nomodā vērojama apātija, nespēja 

uzņemt vai tolerēt šķidrumu.  

Paātrinātas elpošanas kritēriji:  

 < 2 mēn.-  ≥ 60 x/min; 

 2-11 mēn.- ≥ 50 x/min; 

 1-5 gadi- ≥ 40 x/min. 

Ja pacients ārstējas reģionālā slimnīcā, par terapijas taktiku nepieciešama BKUS 

bērnu pneimonologa attālināta konsultācija Zoom platformā. Telefona nr. 

26384033 

 

Stāvokļa pasliktināšanās gadījumā pacientu, kurš ārstējās reģionālā slimnīcā 

pārved uz BKUS. Ja nepieciešams, konsultācija ar SMC bērnu reanimatologu.  

 

Smaga slimības gaita (7% gadījumu) 

Jebkura vecuma bērns ar drudzi, akūtām sāpēm vēderā vai smagu neiroloģisko 

simptomātiku UN hipoperfūziju (izmainīta apziņa, aukstas ekstremitātes, RL >2 vai <1 

sek, vājš pulss, diurēze <1 ml/kg/h, hipotensija). 

Smaga pneimonija - klīniskie kritēriji 

Bērni 

Ir pneimonijas klīniskās pazīmes (klepus vai 

elpas trūkums) + vismaz viena no sekojošām 

pazīmēm: 

centrāla cianoze vai SpO2 < 92%: smags 

elpas trūkums (paātrināta elpošana, 

stenēšana, izteikta palīgmuskulatūras 

līdzdalība), atteikšanās zīst krūti vai uzņemt 

šķidrumu, letarģisks izskats, apātija, ilgi guļ, 

neatbild uz sociāliem stimuliem, monotoni 

raud, bezsamaņa, krampji. 

 

Paātrinātas elpošanas kritēriji: 

 < 2 mēn.-  ≥ 60 x/min; 

 2-11 mēn.- ≥ 50 x/min; 

 1-5 gadi- ≥ 40 x/min. 

Pusaudzis 

Ir pneimonijas klīniskās pazīmes (drudzis, 

klepus, aizdusa, paātrināta elpošana) + 

vismaz viena no pazīmēm: elpošanas 

frekvence > 30 x/min, smags elpas trūkums, 

SpO2 < 92% bez papildus O2 atbalsta. 

 

Pacientu aprūpe un ārstēšana 

Pacientus ar smagi noritošu Covid-19 nepieciešams hospitalizēt un ārstēt  BKUS, 

nepieciešamības gadījumā transportē ar SMC.  

Stacionāros ir jābūt pieejamiem pulsa oksimetriem, funkcionālām skābekļa sistēmām un 

vienreizlietojamiem skābekļa pievades materiāliem (nazālās kaniles, maskas, maskas ar 

rezervuāru). 

Izolācijas periods 20 dienas no saslimšanas sākuma ar nosacījumu, ka 

pēc simptomu (drudzis u. c. akūtas infekcijas 

pazīmes) izzušanas pagājušas ne mazāk kā 72 h. 

Skābekļa terapija  Pacientiem ar dzīvību apdraudošām pazīmēm 

(neelpo, apgrūtināta elpošana, smags respirators 

distress, centrāla cianoze, šoks, koma, krampji) 

nekavējoties nepieciešams nodrošināt elpceļu 

caurlaidību, vadoties pēc ABCDE algoritma, un 

uzsākt skābekļa terapiju ar mērķa SpO2 ≥94% līdz 

pacienta stāvoklis ir stabils.  
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 Pacientiem, kuriem nav dzīvību apdraudošas 

pazīmes, bet SpO2 ir <92%, nepieciešams uzsākt 

skābekļa terapiju.  

 Pacientiem stabilā stāvoklī mērķa SpO2 ir >94%.  

 Maziem bērniem priekšroka dodama skābekļa 

pievadei caur nazālām kanilēm.  

 Pacientiem, kuri saņem skābekļa terapiju, 

ieteicams gulēt uz vēdera 8 līdz 12 stundas dienā.  

Simptomātiska un atbalstoša 

terapija 
 Pacientiem nepieciešams nodrošināt adekvātu 

intravenozo rehidratāciju, kā arī koriģēt jebkuru 

elektrolītu disbalansu un metabolu acidozi.   

Agresīva šķidrumu ievade var pasliktināt 

oksigenāciju.  

 Pretdrudža un pretsāpju terapija: acetaminofēns 

vai ibuprofēns atbilstoši rekomendācijām un 

pacienta svaram.  

 Elpas trūkuma gadījumā telpām ieteicams būt 

vēsām. Veicināt relaksāciju, elpošanas tehnikas, 

pozas maiņu, kā arī ārstēt atgriezeniskos elpas 

trūkuma cēloņus.  

 Būtiski nodrošināt psihoemocionālo un sociālo 

atbalstu visiem pacientiem un ģimenēm (pievērst 

uzmanību bezmiegam, depresijas vai trauksmes 

pazīmēm). 

Antibakteriālā terapija  Empīriska antibakteriālā terapija uzsākama tikai 

pacientiem ar pamatotām aizdomām par 

bakteriālu infekciju.  

 Pacientiem, kuri saņem antibakteriālo terapiju, 

nepieciešams dinamikā regulāri izvērtēt to 

nepieciešamību, balstoties uz mikrobioloģisko 

uzsējumu rezultātiem un klīnisko stāvokli.   

Venozas tombembolijas (VET) 

profilakse 
 Pacientiem ar smagu Covid-19 bieži novērojama 

koagulopātija, tomēr pediatriskiem pacientiem 

Covid-19 diagnoze nav iemesls, lai viennozīmīgu 

uzsāktu VET profilaksi.  

 VET riska faktorus jāizvērtē pēc pieejamiem 

standarta protokoliem (BKUS Intensīvās terapijas 

ceļvedis v2.0, 35 lpp). 

 Pacientiem, kuriem nav identificēti iemesli 

antikoagulantu terapijas uzsākšanai augstās 

devās, priekšroka dodama profilaktiskai devai.  

Pacientu uzraudzība stacionārā  Pacientu aprūpē un terapijas izvēlē nepieciešama 

multidisciplinārās komandas iesaiste.  

 Pacientiem regulāri jāmonitorē vitālās pazīmes, 

tai skaitā pulsa oksimetrija un, ja pieejamas, 

jāizmanto “Pediatriskās agrīnās brīdināšanas 

skalas”. 

 Rūpīgi jāseko līdzi pacienta vispārējam 

stāvoklim, klīniskām pazīmēm un izmeklējumu 

rezultātiem dinamikā, kas var norādīt uz vispārējā 

stāvokļa pasliktināšanos, tai skaitā ARDS, multi-
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orgānu bojājuma sindroma, DIK, šoka un venozas 

vai arteriālas trombozes attīstību.  

Stāvokļa pasliktināšanās gadījumā, pacientiem, kuri stacionārā ārstējas ārpus ITN, 

jāpieaicina reanimatologs un jālemj par pacienta tālāko ārstēšanos ITN. 

 

Kritiski smaga gaita (5% gadījumu) 

Akūts respiratorā distresa sindroms (ARDS) 

 Attīstās laika posmā līdz 7 dienām kopš klīniski diagnosticētas pneimonijas sākuma vai 

jaunas apgrūtinātas elpošanas simptomātikas sākuma. 

 Krūškurvja attēldiagnostika (RTG, CT, USG)- konstatē abpusējus aizēnojumus, kas nav 

pilnībā izskaidrojams ar tilpuma pārslodzi, plaušu segmentāru vai totālu kolapsu vai 

iespējamu onkoloģisku procesu. 

Sepse, septisks šoks 

Akūta tromboze (akūta venoza trombembolija, akūts koronārs sindroms, akūts insults) 

Multisistēmiskais iekaisuma sindroms bērniem (MIS-C) 

Pacientu aprūpe un ārstēšana 

Pacientus ar kritisku Covid-19 gaitu (ARDS, sepse, septisks šoks, akūta tromboze vai 

MIS-C) nepieciešams stacionēt un ārstēt BKUS Intensīvās terapijas nodaļā. 

Pacientu ārstēšana un aprūpe ir balstīta uz vietējām rekomendācijām un ieteikumiem, un pēc 

nepieciešamības koriģēta, vadoties pēc esošajiem apstākļiem.   
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2.2. Multisistēmiskā iekaisuma sindroma bērniem  

(MIS-C) ārstēšana 

 

Ārstēšana veicama tikai Bērnu Klīniskā universitātes slimnīcā 

1. versija 

(lūdzu, ņemt vērā, ka sindroma pētniecība un ārstēšanas algoritmu pilnveide ir dinamisks 

process. Pirms šī algoritma lietošanas vienmēr pārbaudiet, vai nav notikusi informācijas 

atjaunināšana) 

Autori:. J. Pavāre, D. Gardovska, I. Lubaua, Z. Dāvidsone, I. Ziemele 

 

Ievads. Multisistēmiskais iekaisuma sindroms bērniem (multisystem inflammatory syndrome 

in children -  MIS-C) ir vēlīna sākuma Covid-19 asociēts akūts iekaisuma sindroms, kas 

visbiežāk manifestējas ar izteiktām vēdera sāpēm, šķidruma rezistentu šoku un kardiovaskulāru 

bojājumu. Vēl precīzi nenoskaidrotu iemeslu dēļ bērniem attīstās imūnās sistēmas regulācijas 

traucējumi ar smagu  pārmērīgu iekaisuma reakciju, kas skar vairākas bērna orgānu sistēmās 

(visbiežāk bērniem ir respiratora, kardiāla, gastrointenstināla, nervu sistēmas, āda iesaiste). 

SARS-Cov-2  izraisītā infekcija šajos gadījumos  ir bijis palaidējmehānisms iekaisuma 

fenomenam, kas lielā mērā saistāms ar paša bērna  organisma īpatnībām. Laika logs starp šīm 

divām Covid-19 manifestācijām parasti 21-25 dienas.  

MIS-C pirmo reizi aprakstīja 2020.gada aprīlī Apvienotajā Karalistē. No pandēmijas sākuma 

ASV 2021. gada 8. janvāri kopā bija fiksēti 1659 MIS-C gadījumi, 26 ar letālām sekām; 

pacientu vidējais vecums 8 gadi, 57% zēnu.  

Atbilstoši CDC MIS-C gadījuma definīcija ietver: 

1) Persistējošs drudzis >380C ilgāk par 24 h ; 

2) Iekaisuma parametri analīzēs (kādi no sekojošā - neitrofīlija, limfopēnija, 

trombocitopēnija un augsts CRP, EGA, IL-6, LDH, ferritiīns, D dimēri, firinogēns, 

zems albumīns); 

3) Multiorgānu disfunkcija (iesaistītas divas un vairāk orgānu sistēmas – kuņģa zarnu 

trakts, sirds, elpceļi, āda, nervu sistēma, nieres, asinsrade); 

4) Ir izslēgta citu mikroorganismu etioloģija vai cits saslimšanas iemesls; 

5) SARS-CoV-2 PCR un anti SARS-CoV-2 antivielas var būt pozitīvas vai negatīvas, 

izšķirošā ir epidanamnēze un COVID-19 ekspozīcija iepriekšējo 4 nedēļu periodā. 

MIS-C klīniskā norise līdzinās nepilnai Kavasaki slimībai, Kavasaki slimībai ar šoku vai 

toksiskā šoka sindromam. Atšķirībā no klasiska Kavasaki sindroma, bērniem ar MIS-C biezāk 
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vēro gastrointestinālu iesaisti ar stiprām vēdera sāpēm, vemšanu, šķidru vēdara izeju, kā arī 

biežāk vēro kardiālu iesaisti un šoka pazīmes. 

MIS-C ārstēšana. Pašreiz nav pieejamas vienotas pasaules vadlīnijas MIS-C ārstēšanas 

taktikā, ieteikumi ir balstīti, pamatojoties uz ekspertu viedokli, kas apvienots publikācijās un 

vadošo pasaules klīniku ieteikumiem.   

Ārstēšanas taktiku izvēlas vadoties pēc MIS-C klīniskās prezentācijas jeb fenotipa (distributīvs 

šoks, kardiovaskulāra disfunkcija vai Kavasaki slimībai līdzīgs sindroms). Tomēr, ņemot vērā, 

ka klīniskās izpausmes var pārklāties, iniciāli ārstēšanā lielākai daļai pacientu ar vidēji smagi 

un smagi noritošu MIS-C pielieto antibakteriālo terapiju, uzsāk intravenozo imunoglobulīnu 

(IVIG) un profilaktisko antitrombotisko terapiju. Terapijas mērķis ir stabilizēt pacientus, 

kuriem MIS-C norit ar dzīvību apdraudošām klīniskām pazīmēm kā šoks, kā arī novērst 

ilgtermiņa komplikācijas kā koronāro artēriju aneirismas, miokarda fibrozi vai rētošanos un 

sirds ritma traucējumus.  

 

Antibakteriālā terapija 

 MIS-C klīniskā norise var būt līdzīga septiskam šokam un toksiskā šoka sindromam, 

līdz ar to, visiem pacientiem ar multisistēmisku slimības norisi un šoku 

nepieciešams uzsākt empīrisku plaša spektra antibakteriālo terapiju.  

 Ja klīniskā norisē ir pazīmes toksīnu mediētai slimībai (piemēram, eritrodermija), 

terapijā pievienojams Klindamicīns.  

 Pacientiem, uzsākot antibakteriālo terapiju, pēc iespējas ātrāk nepieciešams ņemt asins 

uzsējumus.  

 Antibakteriālās terapijas atcelšana var tikt apsvērta pēc 48 stundām, ja asins kultūras ir 

negatīvas, nav citu pierādījumu bakteriālai infekcijai un pacienta stāvoklis ir stabils.  

 

Antivirālā terapija  

 Tā kā MIS-C ir iekaisuma process, kas attīstās pēc infekcijas un nav saistīts ar vīrusa 

SARS-CoV-2 replikāciju, antivirālā terapija (piemēram, Remdesivirs) nav indicēta 

lielākai daļai pacientu pat ja nazofaringeālās iztriepes PĶR ir pozitīva.   

 

Imunomodulējošā terapija 

Intravenozais imunoglobulīns (IVIG) – 1.solis 

 IVIG ir rekomendēts visiem pacientiem, kuriem slimības klīniskā norise ir atbilstoša 

pilnas vai nepilnas Kavasaki slimības kritērijiem.  

 Papildus IVIG rekomendēts pacientiem ar vidēji smagu vai smagu MIS-C norisi pat 

ja klīniskā norisē nav Kavasaki slimībai raksturīgās klīniskās pazīmes. Par vidēji 

smagu/smagu MIS-C liecina sekojoši kritēriji:  

o Šoks. 

o Kardiovaskulārās sistēmas iesaiste: samazināta kreisā kambara funkcija EhoKg; 

koronāro artēriju izmaiņas (dilatācija vai aneirismas) EhoKg; aritmija; 

paaugstināts proBNP un/vai troponīns.  

o Citas smagi noritošas klīniskās izpausmes, kas prasa pacienta ārstēšanos ITN.  
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 Pacienti ar viegli noritošu slimību un, kuriem iztrūkst Kavasaki slimības klīniskie 

kritēriji ir dinamikā novērojami. IVIG ievade apsverama, ja pacienta stāvoklis 

pasliktinās vai ir persistējošs drudzis (>5 dienas), paaugstināti iekaisuma marķieri, tai 

skaitā dinamikā pieaugošs ferritīns.  

IVIG deva ir 2g/kg vienreizējā devā, ievadot vēlams 8-12 stundu laikā vai, ja 

pacientam ir nozīmīga kardiovaskulārā nepietiekamība un pastāv bažas par 

šķidruma pārslodzi, deva var tikt sadalīta un ievadīta 2-3 dienu laikā. 

Pastāv arī ieteikums, pacientiem, kuriem klīniskā norise nav līdzīga Kavasaki slimībai, 

IVIG deva var būt 1g/kg vienreizējā devā, ievadot 8-12 stundu laikā. 

  Pacientiem SARS-CoV-2 seroloģiju ir ieteicams paņem PIRMS IVIG ievades 

uzsākšanas.  
 

Glikokortikoīdi (GK) – 2.solis 

 Metilprednizolons kā otrās pakāpes ārstēšana ir indicēta pacientiem, kuriem 24 stundas 

pēc IVIG saņemšanas nav vērojama uzlabošanās, pamatā saglabājoties drudzim.  

Sākotnēji GK terapija jāuzsāk intravenozi (IV) ar Metilprednizolonu 2mg/kg/dienā 

sadalot devu 2x dienā. 

Smagas norises MIS-C gadījumā (šoks, izteiktas sistēmiskas izpausmes) jāapsver IV 

Metilprednizolonu uzsākt “pulsa terapijas” devā 10-30mg/kg/dienā (nepārsniedzot 1 g). 

 

Metilprednizolona terapija vienlaicīgi ar IVIG ieteikta pacientiem ar: 

 Smagu vai refraktāru šoku.  

 Klīniskā norise atbilst pilnai vai nepilnai Kavasaki slimībai UN ir riska faktori IVIG 

rezistencei, kas ir koronāro artēriju izmaiņas vai vecums zem 12 mēnešiem. 

 Persistējošs drudzis un dinamikā pieaugoši iekaisuma marķieri (CRP, D-dimēri, 

ferritīns) IVIG ievades laikā.    

 Terapijas ilgums ar IV Metilprednizolonu ir 5 dienas vai, kamēr pacienta stāvoklis 

ir stabils un var tolerēt p/os GK (Prednizolona) terapiju. 

 Pēc IV Metilprednizolona terapiju turpina un pakāpeniski samazina ar p/os 

Prednizolonu pēc sekojošas shēmas: 1mg/kg/dienā, devu sadalot 2x dienā turpmākās 

5 dienas un pēc tam  0,5mg/kg/dienā 1x dienā vēl 5 dienas.  

 Kopējais GK terapijas ilgums parasti ir 15 dienas, bet var būt līdz pat 4 nedēļām, ja 

slimība ir ieilgusi.  

 Ja GK terapija tiek uzsākta ar Metilprednizolona pulsu, tad uz p/os terapiju pāriet ar 

Prednizolonu 1mg/kg/dienā, devu sadalot 2x dienā. Tālākai GK pakāpeniskai  

samazināšanai vēlama reimatologa konsultācija.   
* iespējams izvēlēties arī metilprednizolonu p/o prednizolonam ekvivalentā devā 

 

Bioloģiskā terapija – 3.solis 

 Bioloģiskā terapija apsverama kā trešās pakāpes ārstēšanas metode pacientiem ar 

MIS-C, kuriem nav vērojama klīniska uzlabošanās pēc saņemtās terapijas ar IVIG un 

GK.   

 Šīs terapijas uzsākšanai nepieciešams organizēt multidisciplināru konsīliju ar bērnu 

reimatologu piedalīšanos.   

 Pielietojamie medikamenti ir IL-1 inhibitori (Anakinra) vai IL-6 inhibitori 

(Tocilizumabs).  
 

Antitrombotiskā un antikoagulantu terapija 

 Visiem pacientiem < 12 gadu vecuma neatkarīgi no koronāro artēriju izmaiņām un 

pacientiem ≥ 12 gadu vecuma, kuri nesaņem terapijā mazmolekulāros heparīnus, 
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antitrombotiskai terapijai indicēts Aspirīns devā 3-5mg/kg/dienā (maksimāli 

100mg/dienā).  

 Pacientiem ar koronāro artēriju ektāziju vai dilatāciju terapijā indicēts Aspirīns 3-

5mg/kg/dienā un nepieciešama bērnu kardiologa konsultācija, lai izvērtētu 

nepieciešamību papildus antitrombotiskai/antikoagulantu terapijai.  

 Aspirīna terapijas ilgums ir no 4 – 6 nedēļām.  

 Kontrindikācija Aspirīna terapijas uzsākšanai ir trombocītu skaits zemāks par 100,000 

(80,000 pēc cita literatūras avota). 

 Pacientiem ≥ 12 gadu vecuma, kuriem ir risks vēnu trombemolijai1,2 (VTE) neatkarīgi no 

koronāro artēriju izmaiņām terapijā nepieciešams uzsāk profilaktiski Enoksaparīnu, 

sekojot anti-Xa faktoram (mērķis 0,2-0,4):  

o < 60 kg Enoksaparīns 0,5mg/kg/devā 2x dienā. 

o > 60 kg Enoksaparīns 30mg 2x dienā. 

 Pacientiem ar vidēji smagu vai smagu sistolisko disfunkciju terapijā indicēts saņemt 

mazmolekulāros heparīnus, sekojot līdzi anti-Xa faktoram (mērķis 0,5-1,0) un 

nepieciešams bērnu kardiologa konsultāciju, lai izvērtētu efektīvāko terapiju un tās 

ilgumu. 

 Visiem pacientiem, kuriem pastāv risks VTE ieteicamas kompresijas zeķes.  

 Aspirīna terapijas laikā jāizvairās no Ibuprofēna un citu NSPL lietošanas.  

 Aspirīna terapijas laikā nepieciešams izvērtēt nepieciešamību vakcinācijai pret gripu ar 

inaktivēto vakcīnu.  
 

1VTE riska faktori: aptaukošanās, centrālā venozā katetra esamība, hroniska iekaisuma slimība, 

estrogēnu saturošu kontracepcijas līdzekļu lietošana, anamnēzē VTE vai trombofīlija, VTE 

anamnēzē 1.pakāpes radiniekam, ierobežota mobilitāte 30 dienas pirms stacionēšanas 

(nozīmīga trauma, liela apjoma operācija). 

2VTE riska profilakses uzsākšanu jāizvērtē, ja pacientam pastāv asiņošanas risks: trombocītu 

skaists < 50,000, fibrinogēns < 100 mg/dL, pagarināts APTL, aknu vai nieru mazspēja, nesena 

vai esoša asiņošana, nesena operācija. 

 

Gastroprotektori 

 Pacientiem ārstēšanā pielietojot GK un/vai Aspirīnu nepieciešams nozīmēt Omeprazolu 

p/os 1x dienā. 

 Omperazola devas p/os:   

o  < 2 g.v.: 0,7 mg/kg ik 24 stundas 

o 10 – 20 kg: 10 mg/deva ik 24 stundas (max 20 mg/deva). 

o  > 20 kg: 20 mg/deva ik 24 stundas (max 40 mg/deva). 

 

Pacienta ārstēšanā jāpiedalās multidisciplinārai komandai - gan izmeklēšanā, gan terapeitisku 

lēmumu pieņemšanā (ārstējošais ārsts, infektologs, reimatologs, kardiologs, ITN ārsts, 

virsārsts). 

 

MIS-C ārstēšanas ieteikumi balstīti uz sekojošām atsaucēm: 
1. K. Chiotos, D. Corwin, L. Sartori, M. Congdon, J. Lavelle, Swami, J. Burnham, H. Bassiri, A. John, F. 

Balamuth, K. Cohn, M. Blackstone, J. Callahan, V. Kampalath, R. Rempell, M. Elias, T. Giglia, C. Witmer, 
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D. Davis, C. Kerman, D. Whitney, E. Behrens, D. Teachey, C. Jacobstein. Emergency Department, ICU and 

Inpatient Clinical Pathway for Evaluation of Possible Multisystem Inflammatory Syndrome (MIS-C). 

Posted: May 2020. Revised: May 2020, June 2020, July 2020, September 2020. 

https://www.chop.edu/clinical-pathway/multisystem-inflammatory-syndrome-mis-c-clinical-pathway.  

2. L.A. Hendersen, S.W. Canna, K.G. Friedmen, M. Gorelik, S.K. Lapidus, H. Bassari, E.M. Behrens, A. Ferris, 

K.F. Kernan, G.S. Schulert, P. Seo, M. Beth, F. Son, A.H. Tremoulet, R.S.M. Yeung, A.S. Mudano, A.S. 

Turner, D.R. Karp, J.J. Metha. American College of Rheumatology Clinical Guidance for Multisystem 

Inflammatory Syndrome in Children Associated With SARS-CoV-2 and Hyperinflammation in Pediatric 

COVID-19: Version 1. Arthritis & Rheumatology Vol. 72, (11), November 2020, pp 1791–1805. DOI 

10.1002/art.41454. 

3. R. Harwood, B. Allin, C.E Jones, E. Whittaker, P. Ramnarayan, A.V Ramanan, M. Kaleem, R. Tulloh, M.J 

Peters, S. Almond, P.J Davis, M. Levin, A. Tometzki, S.N Faust, M. Knight, S. Kenny, on behalf of the 

PIMS-TS National Consensus Management Study Group. Review. A national consensus management 

pathway for paediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with COVID-19 (PIMS-

TS): results of a national Delphi process. Lancet Child Adolesc Health 2021; 5: 133–41 Published Online 

September 18, 2020. https://doi.org/10.1016/S2352-4642(20)30304-7.  

4. M.B.F Son, K. Friedman. Coronavirus disease 2019 (COVID-19): Multisystem inflammatory syndrome in 

children (MIS-C) management and outcome. www.uptodate.com. Last updated: Sep 25, 2020. 

5. Washington University in St.Louis School of Medicine. Guidelines for the Evaluation and Management of 

Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C). Last updated 09.12.2020. 

https://www.stlouischildrens.org/sites/default/files/pdfs/MIS-C%20Guideline%2012.9.2020.pdf 

6. Johns Hopkins All Children’s HospitalMultisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) Clinical 

Pathway. Last updated 24.09.2020. https://www.hopkinsallchildrens.org/getattachment/89398c8a-922e-

4d09-8ecb-aaa7e4f6e238/Multisystem-Inflammatory-Syndrome-in-Children-(MIS 

7. Meeting Report: The immunune roadmap for understanding multi-system inflammatory syndrome in 

children:opportunities and chalanges, Nature Medicine December 2020, 1819-1824 

8. R. Balmaks, I. Veģeris, A. Tomiņa. BKUS Bērnu intensīvās terapijas ceļvedis v2.0., 2020.   

  

https://www.chop.edu/clinical-pathway/multisystem-inflammatory-syndrome-mis-c-clinical-pathway
https://www-uptodate-com.db.rsu.lv/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-multisystem-inflammatory-syndrome-in-children-mis-c-management-and-outcome/contributors
https://www-uptodate-com.db.rsu.lv/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-multisystem-inflammatory-syndrome-in-children-mis-c-management-and-outcome/contributors
http://www.uptodate.com/
https://www.stlouischildrens.org/sites/default/files/pdfs/MIS-C%20Guideline%2012.9.2020.pdf
https://www.hopkinsallchildrens.org/getattachment/89398c8a-922e-4d09-8ecb-aaa7e4f6e238/Multisystem-Inflammatory-Syndrome-in-Children-(MIS
https://www.hopkinsallchildrens.org/getattachment/89398c8a-922e-4d09-8ecb-aaa7e4f6e238/Multisystem-Inflammatory-Syndrome-in-Children-(MIS
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2.3. Klīniskais ceļš – Akūtas norises COVID-19 bērniem 
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2.4. Klīniskais ceļš – Bērna ar drudzi un aizdomām par  

MIS-C izvērtēšana 
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3. pielikums  

 Rekomendācijas ģimenes ārstiem 

3.1. COVID-19 pacientu novērošana un nosūtīšana uz 

stacionāru 

Aicinām izmantot COVID-19 pacienta neklātienes konsultācijas shēmu un 

veselības stāvokļa novērtējuma tabulu (skatīt abus pielikumus). Materiāls no BMJ 

žurnāla, kas publicēts 2020. gada 25.martā, Covid-19: a remote assessment in 

primary care. BMJ 2020; 368 doi: https://doi.org/10.1136/bmj.m1182 (Published 25 

March 2020) Cite this as: BMJ 2020;368:m1182, kā arī 2020. gada 12. novembrī 

Greenhalgh T, Thompson P, Weiringa S, et al. What items should be included in 

an early warning score for remote assessment of suspected COVID-19? qualitative 

and Delphi study. BMJ Open 2020;10:e042626. doi:10.1136/bmjopen-2020-

042626 

https://bmjopen.bmj.com/content/10/11/e042626 

Ja pacients izskatās vai izklausās ļoti slims, piemēram, pārāk aizelsies, lai parunātu,  

uzreiz uzdodiet galvenos klīniskos jautājumus. Pārbaudiet elpošanas funkcijas: 

smagi slimi pacienti nereti nespēj runāt pilnos teikumos. 

Vai Jums ir apgrūtināta elpošana?  

Vai šodien ir sliktāk nekā vakar? 

Kā elpas trūkums Jums traucē? 

 
Kurus (pneimonijas) pacientus sūtīt uz slimnīcu? 

- temperatūra >38°C (attiecas uz pneimonijas pacientiem – drudzis, klepus, 

tahipnoja un/vai dispnoja); 

- elpošanas ātrums > 20 elpas vilcieni minūtē (labāk, ja skaita cilvēks no malas, kamēr 
slimnieks to nemana); 

- pulss >90 sitieni minūtē ar pēkšņu apjukumu; 

- skābekļa piesātinājums ≤ 94%, ja ir iespēja noteikt pulsa oksimetrijas rādījumu 
(mērīt 3-4 reizes uz dažādiem pirkstiem, labāk 2. un 3.pirksts). 
-  
Iespējamie COVID-19 infekcijas simptomi: 

 paaugstināta temperatūra, 

 klepus, 

 nogurums, 

 elpas trūkums, 

 mialģija, 

 anoreksija, 

 kakla sāpes, 

 aizlikts deguns, 

 galvas sāpes, 

 caureja, 

 slikta dūša un vemšana, 

 ožas vai garšas sajūtu traucējumi.  

 

Iespējama arī asimptomātiska norise. 

 

https://doi.org/10.1136/bmj.m1182
https://bmjopen.bmj.com/content/10/11/e042626
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Smagas slimības gaitas riska faktori: 

 vecums > 65 gadiem, 

 smēķēšana, 

 aptaukošanās, 

 cukura diabēts, 

 arteriāla hipertensija, 

 sirds slimības, 

 hroniskas plaušu slimības, 

 cerebrovaskulāras slimības, 

 hroniska nieru slimība, 

 imūnsupresija, 

 onkoloģiskas slimības. 

 

Pieci COVID-19 simptomi, kas var liecināt par sliktu slimības gaitu: 

 ilgstošs drudzis (> 7 dienām), 

 elpas trūkums, 

 zems asiņu skābekļa piesātinājums asinīs, 

 muskuļu sāpes, 

 blakusslimības. 

 

COVID-19 var izpausties kā: 

 augšējo elpceļu vīrusa infekcija (piemēram, sāpošs kakls), 

 apakšējo elpceļu infekcija (piemēram, klepus, drudzis un viegla aizdusa), 

 gripai līdzīga slimība (ar drudzi, drebuļiem, galvassāpēm un mialģiju), 

 kuņģa-zarnu trakta slimība (ar sāpēm vēderā, sliktu dūšu, vemšanu un 

caureju). 

 

COVID-19 plaušu bojājumi mēdz izpausties kā perfūzijas defekts (t. i., grūtības 

pārnest skābekli pāri alveolārajai membrānai), nevis elpošanas defekts (grūtības 

nogādāt gaisu alveolās kā astmas gadījumā). 
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3.2. COVID-19: neklātienes konsultācijas 

Īsas norādes pacienta stāvokļa novērtēšanai ar videozvana vai telefona palīdzību. 

Šī informācija ir paredzēta izmantošanai primārajā aprūpē. Tā ir balstīta uz 2020. gada 
martā BMJ Journals publicētiem datiem, kuri lielākoties iegūti no slimnīcas apstākļos 
veiktas aprūpes Ķīnā. Papildināts 2020. gada 12. novembrī. 
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3.3. COVID-19 pacienta veselības stāvokļa novērtējuma tabula 
 

SARKANĀS TRAUKSMES KRITĒRIJI – ja pacientiem ir tālāk minētie simptomi, jāizsauc NMP 

Šoks vai perifēro funkciju atslēgšanās Izteikts elpas trūkums Citi kritiski simptomi, kuri, iespējams, nav 
saistīti ar COVID-19, piemēram: 

 Samazināts apziņas līmenis 
 Ekstremitātes ir aukstas, mitras un lipīgas 

 Bālums – āda ir plankumaina, pelnu krāsā, 
zila vai ļoti bāla 

 Samazināta urīna izdalīšanās – pēdējās 
24 stundās urīna bijis maz vai nemaz 

 Strauja un izteikta elpošanas 
pasliktināšanās pēdējās 
stundas laikā 

 Jaunizveidojies elpas trūkums 
miera stāvoklī 

 Jaunizveidojusies nespēja pabeigt 
teikumus 

 Pēkšņs elpas trūkums 

 Izteiktas sāpēs krūškurvja centrālajā daļā 

 Kolapss 

PARAMETRI PACIENTIEM, KAM NAV KRITISKU SIMPTOMU VAI PAZĪMJU 

  
0 punkti 1 punkts 2 punkti 

3 punkti > 
nosūtīt 
steidzami 

Aprēķināt 

1 Sirdsdarbība (sitieni minūtē) 
(ja nav informācijas par 
sirdsdarbību, atzīmējiet 1 punktu) 

 

51-90 
41-50 vai 91-110 

vai datu nav 

 

111-130 
≤ 40 VAI > 130, ja 

tam nav 
skaidrojuma 

 

2a Elpas trūkums  
Nav elpas 
trūkuma 

Elpas trūkums 
mērenas piepūles 
laikā, piemēram, 
ejot no istabas uz 

istabu 

Elpas trūkums 
mērenas piepūles 
laikā, piemēram, 

pieceļoties no 
krēsla 

Izteiktas 
elpošanas 

grūtības, nespēj 
miera stāvoklī 

pabeigt teikumus 

 

Augstākais 
no 2a vai 

2b 

2b vai Elpošanas ātrums (elpas 
vilcieni minūtē) 

12-20 21-24 9-11 vai 25-29 
8 vai mazāk/30 

vai vairāk 
 

3 Elpas trūkuma gaita 
Tāpat, kā 

iepriekšējā dienā 
vai labāk 

Elpas trūkums, 
izteiktāks nekā 
iepriekšējā dienā 

 
- 

Izteikta 
pasliktināšanās 
pēdējās stundas 

laikā 

 

4a Skābekļa piesātinājums miera 
stāvoklī (mērīt 3 – 4 reizes uz 
dažādiem pirkstiem) 

 
96% un vairāk 

95% (neveikt 
40 soļu testu bez 

uzraudzības) 

94% (neveikt 
40 soļu testu bez 

uzraudzības) 

93% vai mazāk 
(neveikt 40 soļu 

testu bez 
uzraudzības) 

Augstākais 
no 4a, 4b 

un 4c 
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4b vai Piesātinājums pēc 40 soļiem Samazinājums 
par 0-1% 

- 
Samazinājums 

par 2% 
Samazinājums 

par 3% vai vairāk 

 

4c vai Izteikts nogurums vai nespēks 
Nav vai vieglā 

formā 

Redzami 
nogurušāks, veicot 
parastas darbības 

Grūtības izkāpt 
no gultas 

Noguruma dēļ 
nespēj parunāt 

 

5a Temperatūra  

≤ 38 °C 
 

38,1-39 °C 
> 39 °C 

vai < 35 °C 

 

- 
Augstākais 
no 5a vai 

5b 

5b vai Drudžaina sajūta ar drebuļiem 
Nav Drudzis vai drebuļi 

Nekontrolējami 
drebuļi 

- 
 

6 Laiks kopš pirmo simptomu 
parādīšanās (dienas) 

7 vai mazāk 8 vai vairāk - 
  

7 Muskuļu sāpes Nav vai vieglā 
formā 

Mērenas Izteiktas 
  

8 Kognitīvo spēju pasliktināšanās  

Nav 
Samazināta 

modrība 

Jaunizveidojies 
apjukums, 
saasinās 

Samazināts 
apziņas līmenis 

 

9 Blakusslimības Nav Ir - -  

10 Citi smaga iznākuma riska faktori 
(piemēram, vecums, ne-baltā 
etniskā piederība, augsts ĶMI) 

 

0-2 
 

3 vai vairāk 
 

- 
 

- 
 

KOPĀ   

REZULTĀTU INTERPRETĀCIJA 

Punktu skaits Provizoriska interpretācija Provizoriska rekomendācija 

7 vai vairāk punkti kopā vai 3 punkti jebkurā no 
pozīcijām vai izteikti augstas klīniskās bažas 

AUGSTS RISKS Steidzama nosūtīšana uz slimnīcu 

4-6 punkti kopā vai augstas klīniskās bažas MĒRENS RISKS Izsaukt NMP 

0-3 punkti kopā ZEMS RISKS Sniegt ieteikumus un turpināt 
uzraudzīt mājās 

Greenhalgh T, Thompson P, Weiringa S, et al. What items should be included in an early warning score for remote assessment of 

suspected COVID-19? qualitative and Delphi study. BMJ Open 2020;10:e042626. doi:10.1136/bmjopen-2020-042626 

https://bmjopen.bmj.com/content/10/11/e042626

https://bmjopen.bmj.com/content/10/11/e042626
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3.4. Ģimenes ārsta attālināti jautājumi pacientam 
 

Jautājumi, kurus ieteicams uzdot pacientiem, ar kuriem saziņa notiek telefoniski 

vai citā veidā attālināti un ir aizdomas par Covid-19: 

 

1. Vai ir paaugstināta t°? 

Ja, jā, tad konkretizēt, cik/ vai ir drudzis vai drebuļi, vai nekontrolējami drebuļi 

2. Vai ir bijusi paaugstināta t° pēdējo 3 dienu laikā, tās raksturojums 

3. Cik reizes minūtē pacients elpo? (labāk, ja elpošanas biežumu 1 minūtē skaita cits 

cilvēks, kamēr pacients pats to nemana)  

4. Vai ir elpas trūkums un kā konkrēti tas izpaužas? 

 Vai Jums ir apgrūtināta elpošana? Vai šodien ir sliktāk kā vakar? Kā elpas 

trūkums Jums traucē: elpas trūkums mērenas piepūles laikā, piemēram, ejot 

no istabas uz istabu; pieceļoties no krēsla; izteiktas elpošanas grūtības; 

nespēj miera stāvoklī pabeigt teikumus 

 Novērtējiet elpas trūkuma gaitu: tāpat, kā iepriekšējā dienā vai labāk; elpas 

trūkums, izteiktāks nekā iepriekšējā dienā; izteikta pasliktināšanās pēdējās 

stundas laikā 

5. Kāds ir pulsa biežums minūtē? 

6. Vai ir klepus? Ja, jā, tad: 

 cik reizes stundā, dienā vai citā ārsta izvēlētā laikposmā 

 ar vai bez krēpām 

 ar vai bez sāpēm krūškurvī 

7. Vai ir ožas zudums? Ja, jā, tad kā konstatēts.  

8. Vai ir garšas zudums? 

9. Vai ir normāla urinācija, vai samazināta? 

10. Vai ir normāla vēdera izeja? Vai nav caureja? 

11. Vai ir zināms O2 (skābekļa) piesātinājums? Ja pacientam ir pulsoksimetrs, mērīt 

3-4 reizes uz dažādiem pirkstiem, labāk 2. vai 3.pirksts  

12. Vai ir izteikts nogurums vai nespēks? Grūtības izkāpt no gultas, noguruma dēļ 

nespēj parunāt 

13.  Vai ir kādi citi simptomi/ sūdzības, kuriem/-ām pacients vēlas pievērst īpašu 

uzmanību? 

14. Vai pacients atrodas mājās viens pats, vai ir kāds, kas var palīdzēt un novērtēt 

stāvokli?  
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4. pielikums  

 Rekomendētie izmeklējumi hospitalizētiem 

pacientiem ar apstiprinātu COVID-19 infekciju vai 

aizdomu gadījumā 
 

Iestājoties un dinamikā pēc klīniskām 
indikācijām 

 Pilna asinsaina (limfocītu skaits) 

 ALAT, ASAT, kreatinīns, KFK, 
Ferritīns, CRO 

 Protrombīns, INR, Fibrinogēns, D-
dimēri 

 

Seroloģiskā izmeklēšana 

 HBs ag  

 anti-HCV, ja iepriekš nav slimojis ar C 
hepatītu 

 HIV tests 

Riska novērtēšanai 

 LDH 

 Troponīns (ja ↑, atkārto ik 2-3 d.) 

 EKG (izvērtē QT) 
 

Pēc klīniskām indikācijām 

 Hemokultūra 

 EGR, prokalcitonīns 

 Urīna analīze, olbaltums urīnā 

 Il-6 

 beta-HCG sievietēm reproduktīvā 
vecumā, ja aizdomas par grūtniecību 
 

Radioloģiskā izmeklēšana 

 Plaušu Rtg 

 Bezkontrasta CT plaušām tikai, ja 
tas mainīs taktiku 

 

Infekciju kontrole 

 SARS-CoV-2 tests, ja nav iepriekš 
veikts 

 Testēšanu uz gripu, RSV un citiem 
respiratoriem vīrusiem  

 Ja aizdomas par superinfekciju, krēpu 
uzsējums vai PĶR, Legionellu ag 
urīnā, Streptokoku ag urīnā 

 
Imūnkompromitētiem pacientiem 

 Krēpu izmeklēšana uz pneimocistu infekciju (bez krēpu inducēšanas) 

 Ja klīniski indikācijas, uzsējumi uz sēnītēm, ARB 

Papildus izmeklēšana pacientiem, kuriem plāno KS vai imūnterapiju 

 T-spot (Quantiferon) tests – ja pacients no zemāka dzīves līmeņa valstīm, 
bezpajumtnieks, bijis ieslodzījumā, un ja nav anamnēzē TB infekcija  

 anti-HBc, anti-HBs 
 

Prokalcitonīns var būt normas robežās pirmās 7-10 dienas, var pieaugt vēlāk 

pat bez bakteriālas infekcijas pievienošanās. 
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5. pielikums  

 COVID-19 pacientu ārstēšanas algoritms atkarībā 

no slimības smaguma pakāpes (PSKUS, RAKUS) 

Autori: Prof. U.Dumpis, prof. L.Vīksna, asoc.prof. I.Tolmane, dr. D.Žentiņa, dr. A.Vilde, dr. 
M.Madelāne, dr. A.Grāmatniece 

 

Gaitai 
Asimptomātiska/ 
presimptomātiska 

slimība 

 

Viegla slimība 
 

Vidēji smaga 
slimība 

 

Smaga slimība 
 

Kritiska slimība 

Covid-19 raksturīgie 
simptomiii 

NAV IR IR IR IR 

Elpas trūkums 
/ elpošanas 
frekvence 

 

NAV / NORMA 
 

NAV / NORMA 
 

IR / ≤ 30 x min 
 

IR / >30 x 
min 

IR / > 30x min, 
palīg-

muskulatūras 
iesaiste 

 
 

SpO2 telpas gaisā 

 
 

NORMA 

 
 

NORMA 

 
 

90-94% 

 
 

<90% 

- Elpošanas 
nepietiekamība  

(pO2 arteriālo asins 
gāzu an. 

< 60 mmHg) 

Izmaiņas RTG vai DT NAV NAV IR IR IR 

Steroīdi NAV NEPIECIEŠAMI NAV 
NEPIECIEŠAMI 

Deksametazons 6 mg x 1 p/o vai i/v līdz 10 dienām 

 
 

 
Remdesivirs  
200 mg i/v 
1. dienā, pēc tam 
100 mg i/v dienā 
5 dienas 

 
 
 

 
NAV INDICĒTS 

 
 
 

 
NAV INDICĒTS 

APSVERAMS 
Rekomendē uzsākt līdz 10. slimības 

dienai. 
NENOZĪMĒT/PĀRTRAUKT,  

ja ALAT > 5 x virs N un GFĀ < 30 
ml/min. 

Pacientiem ar dziļu imūnsupresiju 
(ķīmijterapija, AIDS, transplantācija) 

remdesivīru var nozīmēt jebkurā 
slimības dienā un pat atkārtoti, ja ir 
klīniskas pazīmes un pierādījumi par 

vīrusa persistenciiii 

 
 
 

 
NENOZĪMĒ, ja 

MPV 

 
 
 
 
 

Antibakteriāla 
terapija 

Bakteriāla koinfekcija novērojama ļoti reti (~7% gadījumu)iv. Noteiktu kritēriju bakteriālas koinfekcijas 
pierādīšanai nav. Pirms antibakteriālās terapijas uzsākšanas: asins uzsējums no abu roku vēnām, krēpu 

uzsējums, leģionellu, pneimokoku Ag urīnā. 
Empīriska antibakteriālā terapija, ja aizdomas par bakteriālu koinfekciju (klīniskās gaitas un 

laboratoro/radioloģisko rādītāju pasliktināšanās: pieaugoša leikocitoze ar novirzi pa kreisi, 
prokalcitonīns > 0,5, negatīva CRO dinamika): 

amoksicilīns/klavulānskābe 1,2g ik 8h iv (deva jāpielāgo nieru funkcijai) vai Ceftriaksons 2,0 ik 24h i.v. vai 
Doksiciklīns 100mg 

ik 12h po. Ja rezistentas bakteriālas infekcijas riska faktori vai septisks šoks: piperacilīns/tazobaktāms 
4,5 g i/v 4x dienā (deva jāpielāgo nieru funkcijai); 

Pēc 48 h vērtējama antibakteriālās terapijas efektivitāte, apsverama deeskalācija vai pārtraukšana. 
Nenozīmēt antibiotikas, ja apstiprināts Covid-19 un radioloģiski perifēra bilaterāla infiltrācija, PCT <0,25v, 

nav ITN pacients. 

 

i Clinical Management of COVID-19, Interim guidance, 27 May 2020, WHO. 

Covid-19 Treatment Guidelines, 17 December 2020, NIH. https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/overview/clinical-
spectrum/ 

ii Iespējamie Covid-19 infekcijas simptomi: paaugstināta temperatūra, klepus, nogurums, elpas trūkums, mialģija, anoreksija, kakla 

sāpes, aizlikts deguns, galvas sāpes, caureja, slikta dūša un vemšana, smaržas vai garšas sajūtu traucējumi. 

iii Marie Helleberg, Carsten Utoft Niemann , Kasper Sommerlund Moestrup , Ole Kirk, Anne-Mette Lebech, Clifford Lane , Jens 

Lundgren Persistent COVID-19 in an Immunocompromised Patient Temporarily Responsive to Two Courses of Remdesivir Therapy J 

Infect Dis. 2020 Sep 1;222(7):1103-1107. doi: 10.1093/infdis/jiaa446 

iv Langford, BJ, et al. Bacterial co-infection and secondary infection in patients with COVID-19: a living rapid review and meta-

analysis. Clin Microbiol Infect. 2020 Dec;26(12):1622-1629. doi: 10.1016/j.cmi.2020.07.016. Epub 2020 Jul 22. PMID: 32711058; 

PMCID: PMC7832079. 

v Dolci, A, et al. Searching for a role of procalcitonin determination in COVID-19: a study on a selected cohort of hospitalized patients" 

Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (CCLM), vol. 59, no. 2, 2021, pp. 433-440. https://doi.org/10.1515/cclm-2020-1361  

http://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/overview/clinical-spectrum/
http://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/overview/clinical-spectrum/
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6. pielikums  

 Ieteikumi COVID-19 pacientu veselības aprūpei 

6.1. COVID-19 pēchospitalizācijas uzraudzība 
 

Kritēriji izolācijas izbeigšanai (1, 2, 3) 

1. Klīniskie kritēriji, kas jāvērtē pacientu izolācijas izbeigšanai noteiktajā dienā: 

 ne mazāk kā 72 h normāla ķermeņa temperatūra, nelietojot pretdrudža 

līdzekļus; 

 citu akūtas infekcijas slimības simptomu klīniska uzlabošanās. 

2. Laika intervāls no saslimšanas sākuma atkarībā no slimības klīniskas gaitas: 

 

Slimības klīniskā gaita un riska grupas Laika intervāls VAI alternatīvais 
variants 

Bezsimptomu infekcija 10. dienā pēc COVID-19 laboratoriskās 
apstiprināšanas. Atsevišķos gadījumos 
izolācija var būt pārtraukta agrāk, 
balstoties uz asins parauga seroloģiskās 
izmeklēšanas rezultātu*. 

Viegla vai vidēji smaga gaita 10. dienā no COVID-19 saslimšanas 
sākuma (nosaka ārstējošais ārsts, veicot 
pacienta aptauju) ar nosacījumu, ka pēc 
simptomu (drudzis u. c. akūtas infekcijas 
pazīmes) izzušanas jāpaiet ne mazāk kā 
72 h. 

Alternatīvs variants: stacionētiem 
pacientiem negatīvs SARS-CoV-2 RNS 
tests, izmeklējot divus secīgi ņemtus 
elpceļu paraugus ar 24 stundu intervālu. 

Smaga gaita 

Riska grupas: 

 pacienti ar dekompensētu hronisku 
slimību 

 pacienti ar imūnsupresiju 
(transplantāta recipients, ilgstoša 
kortikosteroīdu vai cita 
imūnsupresīva terapija, pretvēža 
ķīmijterapija, ar HIV inficētā persona 
ar zemu CD4 skaitu, imūndeficīts 
u.c.) 

20. dienā no saslimšanas sākuma 
(nosaka stacionārā ārstējošais ārsts, 
veicot pacienta aptauju) ar nosacījumu, 
ka pēc simptomu (drudzis u. c. akūtas 
infekcijas pazīmes) izzušanas jāpaiet ne 
mazāk kā 72 h. 

Alternatīvs variants: stacionētiem 
pacientiem negatīvs SARS-CoV-2 RNS 
tests, izmeklējot divus secīgi ņemtus 
elpceļu paraugus ar 24 h intervālu. 

*Personām bez slimības simptomiem, kurām ir noteikta SARS-CoV-2 nukleīnskābes (RNS) klātbūtne 
un konstatētas IgG klases antivielas pret SARS-CoV-2, jo minēto antivielu klātbūtne liecina par neaktīvu 
COVID-19 infekciju – pacients vairs nav infekciozs un izolācija nav nepieciešama. 

 
 



165 

Ārstēšanas rekomendācijas (3,4) 

1. Venozo trombemboliju (VTE) profilakse indicēta, ja: 

 Modificētais IMPROVE-VTE* skaitlis > 4 vai, 

 Modificētais IMPROVE-VTE skaitlis > 2 un D-dimēru līmenis > 2 x virs 

normas vai, 

 Vecums > 75 gadiem vai, 

 Vecums virs 60 gadiem un D-dimēru līmenis > 2 x virs normas vai, 

 Vecums 40-60 gadi un D-dimēru līmenis > 2 x virs normas, un anamnēzē 

DVT vai ļaundabīgs audzējs. 

Rekomendē: Rivaroxaban 10 mg dienā 6 nedēļas līdz 3 mēnešus ilgi. 

2. Kortikosteroīdi – deksametazons 6 mg dienā 10 dienas tikai hospitalizētiem 

pacientiem ar vidēji smagu vai smagu slimības gaitu, ja nepieciešama skābekļa 

atbalsta terapija 

3. Skābekļa terapija mājas apstākļos – apsvērt īslaicīgu skābekļa terapiju mājās 

hipoksēmiskiem pacientiem, ja SPO2 < 88%, elpojot istabas gaisu. 

 
Uzraudzība (3) 

1. Vizīte 7-14 dienu laikā, pēc tam pēc 1, 3 un 6 mēnešiem; 

2. Telemedicīna vai klātienes vizīte; 

3. Izvērtēt: 

 Vēlīnās iespējamās COVID-19 izpausmes/ sekas (neiroloģiskās, 

kardiālās, VTE), 

 Izolācijas sociālo un psiholoģisko ietekmi, 

 Laboratorisko rādītāju kontrole, ja nepieciešams. 

 
*Modificētais IMPROVE-VTE skaitlis: 

VTE riska faktori VTE skaitlis 

Anamnēzē VTE 3 

Apstiprināta trombofīlija 2 

Apakšējo ekstremitāšu paralīze vai parēze 2 

Ļaundabīgs audzējs pēdējo 5 gadu laikā 2 

Ārstēšana ITN 1 

Pilnīga imobilizācija > 1 dienu 1 

Vecums > 60 gadiem 1 
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Atsauces: 

1. Guidance for discharge and ending of isolation of people with COVID-19. Ecdc.europa.eu 

2. Izolācijas un mājas karantīnas izbeigšana Covid-19 infekcijas gadījumā. www.spkc.gov.lv 

3. Mahmoud Abdelnabi, MD, Natnicha Leelaviwat, MD, Nouran Eshak, MD, Poemlarp 
Mekraksakit, MD, Kenneth Nugent, MD, and J. Drew Payne, DO. COVID-19 discharge and 
follow-up recommendations. Proc (Bayl Univ Med Cent). 2021; 34(1): 73–75. Published online 
2020 Oct 30. doi: 10.1080/08998280.2020.1834341 

4. Alex C. Spyropoulos, Concetta Lipardi, Jianfeng Xu, Colleen Peluso, Theodore E. Spiro, Yoriko 
De Sanctis, Elliot S. Barnathan, and Gary E. Raskob. Modified IMPROVE VTE Risk Score and 
Elevated D-Dimer Identify a High Venous Thromboembolism Risk in Acutely Ill Medical 
Population for Extended Thromboprophylaxis. TH Open. 2020 Jan; 4(1): e59–e65. Published 
online 2020 Mar 13. doi: 10.1055/s-0040-1705137 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abdelnabi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leelaviwat%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eshak%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mekraksakit%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mekraksakit%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nugent%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Payne%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33456149
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7785155/
https://dx.doi.org/10.1080%2F08998280.2020.1834341
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spyropoulos%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lipardi%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xu%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peluso%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spiro%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=De%20Sanctis%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=De%20Sanctis%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnathan%20ES%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Raskob%20GE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32190813
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7069762/
https://dx.doi.org/10.1055%2Fs-0040-1705137
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6.2. Atbalsts pacientiem, atveseļojoties no COVID-19 

 
Pēcakūta COVID–19 gaitu var vērtēt kā multisistēmu slimību, iedalot pacientus 

nopietnu komplikāciju grupā un nespecifisku simptomu grupā. Speciāla rehabilitācija 

nepieciešama tiem pacientiem, kuriem slimības gaita noritējusi smagi ar intensīvu 

aprūpi. 

 

Definīcija un raksturojums 

COVID-19 slimība, kas turpinās ilgāk par 3 nedēļām pēc pirmo simptomu 

parādīšanās ir pēcakūts COVID-19, bet pēc 12 nedēļām – hronisks COVID-19. 

Cik bieži sastopama? 

Apmēram 10% pacientu saglabājas slikta pašsajūta ilgāk par 3 nedēļām. Pēc 

jaunākajiem pētījumiem ~ 65% slimnieku ir atguvuši iepriekšējo veselību 14-21 

dienas laikā pēc pozitīva COVID-19 testa. 

Kāpēc ieilgst? 

COVID–19 infekcijas gaitu varētu ietekmēt persistējoša virēmija kopā ar vāju vai 

iztrūkstošu antivielu reakciju, reinfekcija, iekaisums un citas imūnās reakcijas, kā 

arī psihiskie faktori, kā pēctraumatiskais stresa sindroms. 

Kādi ir simptomi? 

Ieildzis klepus, subfebrila temperatūra, nogurums, elpošanas traucējumi, ķermeņa 

sāpes, galvassāpes, neirokognitīvi traucējumi, muskuļu sāpes un vājums, 

gastrointestināli traucējumi, izsitumi, metaboliskie traucējumi (glikēmijas kontroles 

problēmas), trombemboliskie traucējumi, depresija un citi psihiskie traucējumi, 

ādas izsitumi (vezikulāri, makulopapulozi, urtikāri vai bālgani sārti plankumi uz 

ekstremitātēm). 

 

Elpceļu sistēma 

Klepus 

Klepu, kas ilgst līdz 8 nedēļām, ja nav superinfekcijas pazīmju, ārstē ar elpošanas 

kontroles vingrinājumiem. 

Elpošanas paņēmieni 

Samazinoties diafragmas kustībām un elpošanā iesaistoties kakla/ plecu 
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muskulatūrai, veidojas sekla elpošana, palielinās nogurums un elpas trūkums, kā 

arī enerģijas patēriņš. Lai atjaunotu diafragmas un citu elpošanā iesaistīto muskuļu 

darbību: 

• Pacients sēž atbalstītā stāvoklī un lēnām ieelpo un izelpo. 

• Ieelpo caur degunu un izelpo caur muti, vienlaikus atslābina krūškurvi un 

plecus, ļauj vēderam pacelties. 

• Jātiecas uz ieelpas un izelpas attiecību 1:2. 

• Paņēmienu veic vairākas reizes dienā, 5–10 minūtes vienā reizē (vai ilgāk, ja 

tas palīdz). 

Par citu elpošanas metožu izmantošanu praksē nepieciešama konsultācija pie 

speciālista. 

Elpas trūkums 

Smaga elpas trūkuma gadījumā (reti nehospitalizētiem pacientiem), apsvērt 

nepieciešamību nosūtīt pie speciālista. Elpas trūkuma gadījumā rekomendēt 

iepriekš minētos elpošanas vingrinājumus, SpO2 kontrolē. 

Pulsa oksimetrija pēcakūtā COVID-19 fāzē 

Hipoksiju (asimptomātiska, t.s. “klusā” hipoksija) vai simptomātiska (tahipnoja vai 

sekundāra patoloģija, piemēram, bakteriāla pneimonija vai trombembolija)) nosaka 

ar pulsa oksimetrijas palīdzību. Rekomendējam pacientiem iegādāties pulsa 

oksimetru, ikdienas pašsajūtas novērojumus dokumentēt dienasgrāmatā. 

Pacientiem, kuru miera stāvokļa pulsa oksimetra rādījums ir 96% vai lielāks, bet 

kuru simptomi liecina par slodzes desaturāciju (piemēram, reibonis vai smags 

elpas trūkums fiziskās slodzes laikā), jāveic slodzes desaturācijas tests. 

• Pacients veic 40 soļus raitā solī pa līdzenu virsmu mājās (izmeklējot attālināti). 

• Pacients veic vingrinājumu ar piecelšanos no sēdus stāvokļa stāvus un 

atpakaļ (izmeklējot klātienē). 

• Pēc veiktās fiziskās aktivitātes izmēra skābekļa saturāciju. 

• Ja SpO2 pēc slodzes samazinājies par 3% vai vairāk, nepieciešama 

padziļināta pacienta izmeklēšana. 

 

Svarīgi! 

• Mērījumu veic 20 minūtes pēc atpūtas, pirkstam jābūt tīram, siltam, bez nagu 

lakas. 

• Ierīcei ļauj ieslēgties, stabilizēties, reģistrē augstāko iegūto rādījumu. 

• Nerekomendējam izmantot viedtālruņu aplikācijas, jo tās nav precīzas un 
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uzticamas. 

• SpO2 mērķis ir 94(96)-98%, pie 92% nepieciešama papildu skābekļa atbalsta 

terapija. 

• Pacientiem ar saturāciju 96% un augstāk, reti nepieciešama papildu 

izmeklēšana vai nosūtīšana pie speciālista. 

• Pacienti ar 94-95% SpO2 rādījumu jāmonitorē stingrāk, apsver papildu 

izmeklējumu un speciālista konsultācijas nepieciešamību. 

• Atbilstošas korekcijas ir nepieciešamas pacientiem ar plaušu slimībām un 

zināmu hipoksiju (pacienti, kuriem SpO2 88-92% diapazons uzskatāms par 

pieņemamu). 

 

Plaušu rehabilitācija 

Pacientus, kas spontāni atveseļojas pirmajās 6 nedēļas pēc COVID-19 akūtās 

fāzes, nav nepieciešams operatīvi iekļaut plaušu rehabilitācijas programmā. 

Pacientiem, kuriem ir bijusi nozīmīga elpceļu slimība, var palīdzēt plaušu 

rehabilitācija (daudzdisciplīnu izpratnē – rehabilitologs, pulmonolgs, klīniskais 

psihologs, u.c.). ne tikai klātienes nodarbībās, bet arī video nodarbībās, 

telefonkonsultācijās. 

 

Nogurums 

Pašlaik nav atrasti stingri pierādījumi kādas farmakoloģiskas vai 

nefarmakoloģiskas intervences pārākumam noguruma pēc COVID-9 

pārslimošanas mazināšanai. Pacienti ar pakāpenisku enerģijas līmeņa 

atjaunošanos nav jāsūta pie rehabilitologa, taču aerobā slodze ar pakāpenisku 

intensitāti 4-6 nedēļas (pastaigas, pilates) der lielākajai daļai nehospitalizētu 

pacientu. 

Vingrinājumu atsākšana sportistiem 

• Atveseļojoties no vieglas slimības: 1 nedēļa vieglas stiepšanās un spēka 

vingrinājumi pirms mērķētiem sirds un asinsvadu treniņiem. 

• Ļoti viegli simptomi: slodze jāierobežo ar lēnu staigāšanu vai tai līdzvērtīgu 

aktivitāti. Simptomiem pasliktinoties, jāpalielina atpūtas laiks. Jāizvairās no 

augstas intensitātes treniņiem. 

• Pastāvīgi simptomi (nogurums, klepus, elpas trūkums, drudzis): slodze 

jāierobežo, maksimālajam sirdsdarbības ātrumam nepārsniedzot 60% uz laiku 

līdz 2-3 nedēļām pēc simptomu izzušanas. 
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• Pacientiem, kuriem bijusi limfopēnija vai kuriem bijis nepieciešams skābeklis, 

pirms vingrinājumu atsākšanas jāveic elpošanas novērtējums. 

• Pacientiem, kuriem bijuši sirdsdarbības traucējumi, pirms vingrinājumu 

atsākšanas jāveic sirdsdarbības novērtējums. 

 

Sirds un plaušu komplikāciju novērtēšana un ārstēšana 

Klīniski nozīmīgi sirdsdarbības traucējumi varētu būt 20% hospitalizēto  

COVID-19 pacientu. Sirds un plaušu komplikācijas ir miokardīts, perikardīts, 

miokarda infarkts, aritmija un plaušu embolija, un tās var parādīties vairākas 

nedēļas pēc COVID-19 saslimšanas akūtās fāzes, biežāk sastopamas pacientiem 

ar jau esošām sirds un asinsvadu slimībām. 

Sāpes krūtīs 

Sāpes krūtīs ir raksturīgas pēcakūtā COVID-19 fāzē. Klīniskais novērtējums 

pacientiem pēcakūtā COVID-19 fāzē jāveic pēc līdzīgiem principiem kā pacientiem 

ar jebkādām sāpēm krūtīs. 

Trombembolija 

COVID-19 ir iekaisuma un hiperkoagulācijas stāvoklis ar paaugstinātu 

trombembolisku notikumu risku. Augsta riska pacientiem lielākoties pēc 

izrakstīšanas tiek noteikta 10 dienu ilga tromboprofilakse. Pacientiem ar zināmu 

trombozes epizodi, aprūpe jānodrošina pēc standarta rekomendācijām. Šobrīd nav 

zināms, cik ilgi pacienti pēcakūtā COVID-19 fāzē paliek hiperkoagulētā stāvoklī. 

Ventrikulāra disfunkcija 

Kreisā kambara sistoliskās disfunkcijas un sirds mazspējas pēc COVID-19 

ārstēšana neatšķiras no standarta sirds mazspējas terapijas vadlīnijām. Visiem 

pacientiem pēc miokardīta vai perikardīta trīs mēnešus jāizvairās no intensīvas 

kardiovaskulāras fiziskās slodzes. Sportistiem ieteicams 3-6 mēnešus pilnībā 

atpūsties no sirds un asinsvadu treniņiem, pēc tam veicot speciālista pēcpārbaudi 

un atgriežoties sportā, vadoties pēc funkcionālā stāvokļa, biomarķieriem, sirds 

ritma un normālas kreisā kambara sistoliskās funkcijas rādītājiem. 

 

Neiroloģiskas komplikācijas 

Išēmisks insults, krampji, encefalīts, centrālas neiropātijas – reti sastopamas 

komplikācijas, kuru gadījumā pacientu jānosūta pie neirologa. Bieži sastopami 

nespecifiski neiroloģiski simptomi – galvassāpes, reibonis un kognitīvi traucējumi. 
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Vecāki pacienti 

Vecāka gadagājuma pacientiem ir liels sarkopēnijas, malnutrīcijas, depresijas un 

delīrija, hronisku sāpju, psihoemocionālu pārdzīvojumu risks. Atbalstam jābūt 

personalizētam, izmantojot ieguldījumu no komandas – ģimenes ārsts, medmāsa, 

sociālais darbinieks, rehabilitācijas komandas un darba terapijas speciālists pēc 

vajadzības. 

 

Psihiskā veselība un labklājība 

Sūdzības, ar ko pacients var vērsties pie ģimenes ārsta ir – slikts garastāvoklis, 

bezcerība, pastiprināta trauksme, miega traucējumi, posttraumatiskā stresa 

sindroma simptomi, ko provocē vientulība, sociālā izolācija un pandēmijas radītā 

trauksme, ilgstošs bezdarbs, finansiālas grūtības, neziņa par nākotni. 

• Jānovērtē nepieciešamība pacientu nosūtīt pie psihiatra, psihoterapeita. 

• Depresijas un trauksmes sijājošās diagnostikas rīku (PHQ–9, GAD–7) 

rezultāti jāvērtē ņemot vērā fizisko simptomu ietekmi. 

• Jānodrošina aprūpes nepārtrauktība, jāizvairās no polifarmācijas. 

• Apsver garākas konsultācijas (arī aci pret aci) nepieciešamību sarežģītākos 

gadījumos. 

 

Kopsavilkums 

• Pētījumi par COVID-19 pacientu ārstēšanu ar ieilgušu slimības gaitu (ilgāk 

par 3 nedēļām) ir vēl nepietiekoši. 

• Apmēram 10% pacientu slimība ieilgst. 

• Vairumam pacientu slimība beidzas spontāni, ievērojot miera režīmu, 

simptomātisku ārstēšanu un pakāpenisku slodzes atjaunošanu. 

• Pacienta elpošanas mazspējas novērtēšanai ieteicama pulsa oksimetrija. 

• Parādoties jauniem simptomiem vai progresējot esošiem simptomiem, 

jāizvērtē speciālista konsultācijas nepieciešamība vai hospitalizācija. 

• Blakusslimības COVID-19 pacientiem jāārstē, balstoties uz līdz šim 

pieejamām klīnisko prakšu vadlīnijām. 

 
Materiāls no Greenhalgh T.et al., Management of post-acute covid-19 in primary care. BMJ 
2020;370:m3026 

Skatīt infografiku pacientu aprūpei ar ieilgušiem COVID-19 simptomiem. 

Rīgā, 2021. gada 12. februārī  
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6.3. Ieildzis COVID-19 primārajā aprūpē 
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7. pielikums  

 Inovatīvās diagnostikas metodes 
 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (M.Lejas pētnieku grupa) 

Izelpas gaisa sensoru tehnoloģija COVID-19 pacientiem 

 

Pārskata periodā turpinās darbs pie izelpas sensoru tehnoloģijas aprobācijas 

COVID-19 pacientiem ar smagu slimības norisi; darbs turpinās gan “Gaiļezera” 

stacionārā, gan arī stacionārā “Latvijas Infektoloģijas centrs”. 

No pavisam 10 pētījumam pasūtītajiem sensoru komplektiem uz atskaites 

sagatavošanas brīdi ir izmantoti 7 komplekti, iegūstot izelpas reģistrēšanas pierakstus 

kritiskajā slimības periodā, kad tiek izšķirts jautājums par intubācijas nepieciešamību 

un slimības atgriezeniskumu vai neatgriezeniskumu. 

Iegūti sākotnējie rezultāti un turpinās darbs pie rezultātu analīzes. Izmeklēti 

papildus seši pacienti, kuriem bija nepieciešama plaušu ventilācija (t.sk. intubācija) 

“Gaiļezera” stacionārā, gan arī stacionārā “Latvijas Infektoloģijas centrs”. Papildu dati 

par šiem pacientiem ir sniegti tabulā.  

 

Pētījumā iekļauto pacientu raksturojums 

Pac. nr. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 

Sensoru 

monitorēšana 

uzsākta 09.12. 10.12. 17.12. 29.12. 11.01.21. 09.01. 

Dati par 

intubāciju 09.12. 10.12. 21.12. nē nē 12.01. 

Slimības 

iznākums miris miris miris atveseļojies atveseļojies miris 

Sensoru 

monitorēšana 

pabeigta 16.12. 16.12. 23.12. 31.12. 17.01. 30.01. 

Stacionārs Gaiļezers Gaiļezers Gaiļezers Gaiļezers LIC Gaiļezers 

 

Diviem pacientiem sensoru monitorēšana uzsākta sekojoši intubācijai, četriem 

pārējiem – piespiedu ventilācijas laikā bez intubācijas (diviem no tiem pētījuma laikā 

veikta intubācija). No visiem pētījumā iekļautajiem pacientiem atveseļojušies divi. 
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Iegūto sensoru nolasījuma piemērs sniegts 1. attēlā (viss pieraksta laiks 

pacientam ar kārtas numuru 6). 

 

Iegūto sensoru nolasījuma piemērs 

 

Paskaidrojumi attēlam: 
(IDT44A, IDT45B, IDT44C, CCS811, BMEVOC – mēra gaistošos organiskos savienojumus; 

SGPEtOH – mēra etanola un ūdeņraža daudzumu; BMEPress – mēra spiedienu; BMETemp – mēra 
temperatūru; BMEHum – mēra mitruma līmeni.) 

 

Šobrīd tiek turpināta datu analīze, korelējot iegūtos datus ar pacientu klīnisko 

ainu. Plānots arī iegūt papildus rezultātus, šim mērķim aprobējot papildus pēdējos 3 

iegādātos sensoru komplektus. Situācijā, ja pēc karantīnas dezinfekcijas perioda būs 

iespējams izmantot daļu no sensoru komplektiem atkārtoti, sagaidāms, ka tiks iegūti 

plašāki dati. 

Papildus jāpiemin, ka 15.02.2021. Centrālās Ētikas komiteja apstiprinājusi 

Pacienta piekrišanas formas vēl vienu versiju, kas izmantojama šī projekta mērķiem. 

Tādējādi turpmāk pētījumā nepieciešamības gadījumā būs iespējams iesaistīt arī 

pacientus, kuri nav spējīgi pieņemt lēmumu, ar viņu tuvinieku parakstīto piekrišanu. 
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8. pielikums  

 Individuālu asins imūnšūnu ekspresijas profilu 

raksturošana 
 

Lai pētītu izmaiņas asins imūnšūnās COVID-19 infekcijas laikā un noteiktu šo 

izmaiņu ietekmi uz slimības smaguma pakāpi pētnieki pasaulē izmanto īpaši inovatīvu 

metodi vienas šūnas transkriptoma sekvencēšanu. Šī metode un pētniecības 

virziens paver plašas iespējas detalizēti izsekot imūnšūnu populāciju izmaiņām 

infekcijas gaitā un asociēt šīs populāciju izmaiņas ar noteiktu iekaisuma marķieru – 

citokīnu produkcijas izmaiņām, raksturojot tās asins šūnu veidos. 

Šūnas transkriptoms – ribonukleīnskābju (RNS) kopums, kas tiek sintezēts no 

DNS uzglabātās informācijas katrā atsevišķā šūnā un nosaka kādi proteīni šajā šūnā 

veidosies, atteicīgi nosakot, kā šūna funkcionē. Vienas imūnšūnas līmenī 

transkriptoms var raksturot dažādu citokīnu produkcijas līmeni un imūnšūnu darbības 

mehānismus.  

Vienas šūnas RNS sekvencēšana – ir metode, kas ar sekvencēšanas 

(nukleotīdu secības nolasīšanas) palīdzību ļauj detektēt transkriptoma saturu  katrā 

parauga šūnā, nosakot gēnu ekspresijas līmeni. Tas ļauj padziļināti spriest par 

funkcionālajiem procesiem, kas notiek individuālās imūnšūnās noteiktā COVID-19 

slimības posmā. 

Vienā no pētījumiem, kas izmantojis vienas šūnas RNS sekvencēšanu parādīts, 

ka agrīnajā atveseļošanas fāzē T šūnu daudzums COVID-19 pacientu asinīs būtiski 

samazinās, savukārt monocītu daudzums pieaug, it īpaši CD14++ monocītu daudzums 

ar paaugstinātu citokīnu ekspresiju. CD4+ T šūnu un CD8+ B šūnu daudzums agrīnajā 

atlabšanas fāzē būtiski samazinās, bet tās sāk paaugstinātā līmenī ekspresēt ar 

iekaisuma procesu saistītos gēnus. Kopējā integrētā analīze šajā pētījumā parādījusi, 

ka interleikīns 1 β (IL-1β) un makrofāgu koloniju stimulējošais factors (M-CSF) varētu 

kalpot kā citokīnu līmeņa pieauguma asinīs (t.s. “citokīnu vētras”) agrīni marķieri [1]. 

Citā pētījumā zinātnieki analizēja gan COVID-19 pacientu asins šūnas, gan šūnas no 

bronhu alveolārā lavāžas šķidruma un salīdzināja imūnšūnu darbību un savstarpējo 

mijiedarbību. Pētnieki novēroja, ka bronhu šķidrumā ir sastopams būtiski palielināts 

monocītu-makrofāgu daudzums, kas sekretē lielu dauduzmu citokīnu un hemokīnu, 

bet mazā daudzumā sekretē interferonu. Perifēro T šūnu un dabisko galētājšūnu šūnu 

daudzums pacientiem ar smagu slimības gaidu bija būtiski samazināts, salīdzinot ar 

veselo kontroļu paraugiem. Atsevišķu CD4+ T šūnu daudzums apakšpopulācijas (Th1, 
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Th2, un Th17 līdzīgās šūnas) bija paaugstināts pacientos ar smagu COVID-19 gaitu. 

Savukārt, bronhu alveolārā lavāžas šķidrumā esošās T šūnas producēja paaugstinātus 

interferona gamma (IFNG), tumoru nekrozes faktora (TNF), hemokīnu ligandu (CCL4, 

CCL5) līmeņus. Tika novērots, ka pacientiem ar smagāku slimības gaitu vērojama 

lielāka perifēro T šūnu infiltrācija plaušu audos [2]. Savukārt, citā pētījumā zinātnieki 

lielākajā daļā perifēro imūnšūnu novēroja spēcīgu interferona α atbildi un vispārēju 

akūtu infekcijas marķieru pieaugumu. Tikai konstatēta izteikti citotoksisko T efektoro 

šūnu apakšgrupu pieaugums (CD4+ efektori-GNLY, CD8+ effektori-GNLY un NKT 

CD160) vidēja smagas COVID-19 infekcijas gaitas pacientos atvesaļošanās laikā. 

Pacientiem ar smagu slimības gaitu tika novērota disregulācija interferona abildē, ar T 

šūnu repertuāra izmaiņām [3]. Savukārt, citā pētījumā autori konstatēja tieši 

interleikīna 6 faktora un receptora pieaugumu, kas tika saistīts ar iekaisuma marķieru 

pieaugumu [4]. Pētnieki arī novērojuši, ka perifēro asinšūnu funcionālās izpausmes 

tiek būtiski modulētas COVID-19 infekcijas laikā, un šīs izmaiņas ietver daudzveidīgus 

interferona stimulētus ekspresijas profilus, HLA II klases samazinātu regulāciju un 

specifisku neitrofīlu populācijas veidošanos, kas varētu būt saistīta ar elpošanas 

mazspēju īpaši pacientiem ar smagu slimības gaitu. Šajā pētījumā, savukārt, autori 

nenovēroja būtiski palielinātu iekaisumu veicinošo citokīnu paaugstināšanos 

monocītos un limfocītos [5]. Citā pētījumā novēroja iekaisumu monocītu (HLA-

DRhiCD11chi), kuriem bija raksturīgs interferona stimulēto gēnu ekspresijas 

pieaugumu pacientos ar vidēji smagu slimības gaitu. Arī šajā pētījumā novēroja 

neirofīlu prekursoro šūnu veidošanos, kas norāda uz jaunu neitrofīlu veidošanos un 

nobriedušo neitrofīlu disfunkciju [6].  

 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (V.Rovītes pētnieku grupa) 

Valsts pētījumu programmas ietvaros arī Latvijā aprobēta vienas šūnas 

transkriptoma sekvencēšanas metode un pirmējie dati liecina, ka COVID-19 

pacientu individuālu asins šūnu grupās ir izmainīta virkne iekaisuma marķieru kā 

piemēram, interleikīni (IL16, IL32), interleikīnu saistošais faktors 2 (ILF2) un 

hemokīnu ligandi (CCL4, CCL5).  
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A. 

 

B. 

 

C. 

 

Vienas šūnas RNS sekvencēšanas rezultātu primārā analīze. 

(A) Novērtējums, kas parāda, šūnu skaitu un cik gēni identificēti katrā individuālā šūnā; (B) Šūnas 
iekrāsotas balstoties uz unikālo molekulāro identifikātoru skaitu; (C) Šūnu sadalījums pēc šūnu 
subpopulācijām, kur viens punkts grafikā apzīmē vienu šūnu, šūnu apakšgrupas iezīmētas vienādā 
krāsā un leģendā norādīts, šūnu skaits katrā apakšgrupā. 

 

Kopumā vienas šūnas transkriptoma sekvencēšanas metodes pielietošana 

COVID-19 pacientu individuālu asins šūnu profilēšanai ir būtiska fundamentālai 
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imnūnsistēmas darbības raksturošanai COVID-19 infekcijas laikā. Ar šīs metodes 

palīdzību, jau tagad parādīti agrīnie marķieri, kas varētu potenciāli norādīt uz 

citokīnu līmeņa pieauguma asinīs (t.s. “citokīnu vētru”) un arī parādīta perifēro asins 

šūnu un plaušu šūnu mijiedarbība slimības gaitā. Turpinot pētniecību šajā jomā 

pasaulē mērķis ir noskaidrot mehānismus un galvenos molekulāros komponentus, 

kas izraisa smagu COVID-19 slimības gaitu un komplikācijas, identificēt indivīdus ar 

augstu komplikāciju un mortalitātes risku, kā arī identificēt farmakoloģiskos mērķus 

slimības ārtēšanai.  
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9. pielikums  

 Multiepitopu antivielu testa izstrāde 
 

Latvijā veiktās Valsts pētījumu programmas Nr. 6.3 ietvaros iegūtie 

rezultāti (A.Linē pētnieku grupa) 

Ir izstrādāta jauna tehnoloģija – multiepitopu antivielu tests, kas dod iespēju profilēt pacienta antivielu 

atbildi pret dažādiem SARS-CoV-2 antigēniem/epitopiem. Tests ir izveidots proteīnu mikrorindu 

formātā un satur 30 SARS-CoV-2 antigēnus: S proteīna trimērs (S-FL3), pilna garuma S proteīns (S-

FL), S proteīna receptora saistības domēns (S-RBD), S1 (S1 sub) un S2 subvienības (S2 sub), pilna 

garuma N (N-FL) un M proteīns (M), 11 individuālus epitopus saturoši S proteīna fragmenti (S1-

S11), divi N proteīna fragmenti (N1-N2), M proteīna fragments (M1), pieci NSP fragmenti (NSP1-

NSP5), ORF3b fragments (ORF3b) un trīs ORF8 fragmenti (ORF8, ORF8-1, ORF8-2), kā arī 

pozitīvās un negatīvās kontroles proteīni. Pilna garuma proteīni, kas ir producēti eikariotu šūnās, tika 

nopirkti no BioCat, taču individuālus epitopus saturošie proteīnu fragmenti tika producēti E. coli 

BL21 DE3 šūnās, attīrīti izmantojot GST SpinTrap kolonas un to kvalitāte pārbaudīta, izmantojot 

Western blota analīzi. Visi proteīni tika atšķaidīti līdz koncentrācijai 0.2 mg/ml un printēti uz 

Whatman 16-laukumu slaidiem ar nitrocelulozes pārklājumu. Katrs laukums tika inkubēts ar 1:200 

atšķaidītu cilvēka serumu un antivielas, kas saistās ar SARS-CoV-2 antigēniem, tika detektētas ar 

Cy5 iezīmētām anti-IgG, IgA un IgM sekundārajām antivielām. Pēc apstrādes, slaidi tika skanēti pie 

635 nm viļņa garuma ar 10 m izšķirtspēju, izmantojot mikrorindu skaneri PowerScanner (Tecan). 

Iegūto attēlu piemēri parādīti 1. attēlā. Dati tika analizēti, izmantojot mūsu laboratorijā iepriekš 

izstrādātu ad hoc programmatūru.  

 

1. attēls. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CO0278 

 

 

 

 

DB1145 
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Covid-19 pacienta (CO0278) un pirms-pandēmijas kontroles (DB1145) serumu analīzes piemērs. 

Attēli iegūti, skanējot ar serumu un anti-IgG, IgM un IgA sekundārajām antivielām inkubētas SARS-

CoV-2 proteīnu mikrorindas. 

Izmantojot šo testu, ir izanalizēti >160 Covid-19 pacientu un 10 pirms-pandēmijas kontroles seruma 

paraugi un pašlaik notiek šo rezultātu analīze. Pirmie secinājumi, kas iegūti no testēšanas rezultātiem 

17 pacientos ir sekojoši: 

(1) Heterogenitāte. Starp dažādiem pacientiem ir novērojama heterogenitāte attiecībā uz to, pret 

kuriem SARS-CoV-2 antigēniem veidojas antivielu atbilde. Kā parādīts 2. attēlā, dažiem pacientiem 

(piemēram, CO0238) ar augstu IgG līmeni pret S proteīnu, neveidojas antivielas pret N proteīnu, 

kamēr citiem pacientiem (piemēram, CO0271) antivielu līmeņi pret S, N un M proteīniem ir līdzīgi. 

Dažiem pacientiem (piemēram, CO0095) būtiski atšķiras antivielu līmeņi pret atšķirīgos veidos 

producētu S proteīnu vai tā subvienībām. Tas norāda uz to, ka epidemioloģiskos pētījumos un/vai 

diagnostikas nolūkos veicot antivielu testus, ir nepieciešams vienlaicīgi izmantot vairākus testus, kas 

satur dažādus SARS-CoV-2 antigēnus.  

 

 

2. attēls. IgG klases antivielu līmeņi pret dažādiem SARS-CoV-2 antigēniem 3 Covid-19 pacientiem.  

 

(2) Antivielu veidošanās un saglabāšanās laika posms. Septiņiem hospitalizētajiem Covid-19 

pacientiem tika testēti 2-3 dažādos laikos ņemti seruma paraugi (3 attēls). Rezultāti rāda, ka daļai 

pacientu augsta titra IgG, IgA un IgM antivielas ir izveidojušās jau pirms slimības 10. dienas, taču, 
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lai precīzi noteiktu serokonversijas laiku, ir nepieciešams testēt lielāku skaitu paraugu, kas ņemti no 

slimības 1. līdz 20. dienai. Vismaz līdz 120. dienai kopš slimības sākuma nav vērojams IgG līmeņa 

kritums, savukārt IgA un IgM (nav parādīts) līmeņi šajā laikā būtiski samazinās.  

 

 

3. attēls. IgG un IgA antivielu līmeņi pret dažādiem SARS-CoV-2 antigēniem septiņiem Covid-19 

pacientiem dažādos laika posmos ņemtos seruma paraugos. 

(3) Antivielu līmeņa korelācija ar slimības smaguma pakāpi. Salīdzinot antivielu līmeņus seruma 

paraugos, kas ņemti no 20. līdz 60. dienai kopš slimības sākuma, pacientu grupās ar vidēji smagu un 

IgG antivielu līmeņi 

IgA antivielu līmeņi 
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vieglu slimības gaitu, tika novērota tendence, ka IgG, IgA un IgM līmeņi pret lielāko daļu SARS-

CoV-2 antigēnu pacientiem ar vidēji smagu slimības gaitu ir augstāki, kā pacientiem ar vieglu 

slimības gaitu (4. attēls). Līdz šim veikto testu skaits ir pārāk mazs, lai varētu iegūt statistiski 

ticamums un pārliecinošus rezultātus, taču šo tendenci apstiprina arī vairāki citi nesen publicēti 

pētījumi (PMID: 32879307; PMID: 32555424; PMID: 32871063). Tas liecina par to, ka augsts 

antivielu līmenis slimības laikā nekorelē ar augstu aizsardzības līmeni, taču vai tās pasargā no 

atkārtotas inficēšanās nav zināms. Nav skaidrs arī tas, vai augstais antivielu līmenis pacientiem ar 

vidēji smagu slimības gaitu liecina par spēcīgu imūno atbildi, jeb arī antivielas veicina iekaisuma vai 

imūnpatoloģiskus procesus (piemēram, izraisot antivielu atkarīgo celulāro citotoksicitāti) (PMID: 

32908214; PMID: 32659783).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IgG līmeņi 
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4. attēls. Vidējie IgG, IgA un IgM līmeņi Covid-19 pacientu grupās ar vidēji smagu (HOSP) un vieglu 

(AMB) slimības gaitu. AMB grupa iekļauj visus ambulatoros pacientus un vienu hospitalizēto 

pacientu ar vieglu slimības gaitu.  

 

  

IgA līmeņi 

IgM līmeņi 
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10. pielikums  

 Taktika antikoagulantu terapijai stacionētiem 

COVID-19 pacientiem 
 

 

 

Taktika antikoagulantu terapijai 

stacionētiem Covid-19 pacientiem 

 

Izstrādāja:  

galvenā ārste prof. E. 

Strīķe 

LKC vadītājs prof. A. 

Ērglis 

klīniskās farmaceites 

A.Prīliņa, A. 

AitullinaAnestezioloģij

as nodaļas vadītāja M. 

Šarkale 

 

Saskaņoja: Internās klīnikas 

vadītājs prof. V. Pīrāgs; 

Sievietes un bērna veselības 

klīnika M. Jansone; 

Nefroloģijas centrs prof. A. 

Pētersons; Neiroloģijas 

klīnika prof. A. Millers, prof. 

E. Miglāne; Neatliekamais 

medicīnas centrs V. 

Ratobiļsksis 

Zinātniskā institūta direktors 

D. Krieviņš; Apvienotā 

laboratorija J. Meisters; 

Hematalogs K.Bernāte; 

P.Kriķe, Galvenā ārsta 

vietniece 

 

Taktika antikoagulantu terapijai stacionētiem Covid-19 pacientiem 

 

Sagatavotā pārskata mērķis ir Slimnīcas ārstniecības procesa nodrošināšanai sniegt 

kopsavilkumu par antikoagulantu terapiju, kas iegūts no dažādiem pasaules medicīniskās 

literatūras avotiem. Jāņem vērā, ka iespējamas nelielas atšķirības dažādu avotu sniegtajās 

rekomendācijās, kas jāņem vērā, pielietojot pārskatā apkopoto informāciju praksē. 

Pielietotie saīsinājumi: 

aPTL- aktivētais tromboplastīna laiks 

DIK -  diseminēta intravazāla koagulācija 

DV – darbības vienības 

DVT – dziļo vēnu tromboze 

ECMO – ekstrakorporālā membrānu 

oksigenācija 

GFĀ – glomerulu filtrācijas ātrums 

HIT -  heparīnu inducēta trombembolija 

i/v - intravenozi 

INR – starptautiski normalizetā attiecība 

ITN – intensīvās terapijas nodaļa 

MI – miokarda infarkts 

MMH – mazmolekulārie heparīni 

NAT – nieru aistājterapija 
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NFH – nefrakcionēts heparīns 

PATE – plaušu artēriju trombembolija 

PT – protrombīna laiks 

SC - subkutāni 

TOAK – tiešas darbības orālie antikoagulanti 

 

 Ambulatoriem pacientiem ar Covid-19 netiek rekomendētas regulāras koagulācijas testu 

pārbaudes, kā arī netiek rekomendēts uzsākt antikoagulantu vai antiagregantu terapiju. 

Pacienti, kuri jau pamatsaslimšanas dēļ lieto antikoagulantus vai antiagregantus, turpina 

tos lietot nozīmētajās devās. 

 Stacionētiem pacientiem ar Covid-19 tiek rekomendēts veikt regulārus koagulācijas testus 

(trombocītu skaits, D-dimēri, PT, aPTL).  

 Stacionētiem pacientiem ar Covid-19, kuri jau saņem antikoagulantus vai antiagregantus 

pamatsaslimšanai, tiek rekomendēts tos turpināt lietot terapeitiskajās devās. Pacientiem ar 

smagu Covid-19 klīnisko gaitu perorālos antikoagulantus var nomainīt uz parenterālajiem 

antikoagulantiem, ja perorālā terapija ir kontrindicēta. 

 Stacionētiem pacientiem, kuriem iepriekš nav nozīmēta antikoagulantu terapija, tiek 

rekomendēts uzsākt antikoagulantu terapiju profilaktiskās devās, izvērtējot individuāli, 

katra pacienta klīnisko stāvokli.  

 Amerikas hematologu asociācija (ASH) iesaka lietot profilaktisko antikoagulantu devu, 

nevis paaugstinātu profilaktisko devu vai terapeitisko devu kritiski smagiem pacientiem 

ar Covid-19, kuriem nav apstiprināta venoza trombembolija. (Nosacījuma rekomendācija, 

balstīta uz zemas kvalitātes pierādījumiem par ieguvumiem.)1 

 ASH iesaka lietot profilaktisko antikoagulantu devu, nevis paaugstinātu profilaktisko devu 

vai terapeitisko devu akūti saslimušiem pacientiem ar Covid-19, kuriem nav apstiprināta 

venoza trombembolija. (Nosacījuma rekomendācija, balstīta uz zemas kvalitātes pierādījumiem par 

ieguvumiem.)1 

 … 

 

Pētījumi par COVID-19 terapiju ar regulāriem pārskatiem:  https://www.ashp.org/-

/media/assets/pharmacy-practice/resource-centers/Coronavirus/docs/ASHP-COVID-19-Evidence-

Table.ashx 

https://www.ashp.org/-/media/assets/pharmacy-practice/resource-centers/Coronavirus/docs/ASHP-COVID-19-Evidence-Table.ashx
https://www.ashp.org/-/media/assets/pharmacy-practice/resource-centers/Coronavirus/docs/ASHP-COVID-19-Evidence-Table.ashx
https://www.ashp.org/-/media/assets/pharmacy-practice/resource-centers/Coronavirus/docs/ASHP-COVID-19-Evidence-Table.ashx
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1.pielikums. Antikoagulantu uzsākšanas/ lietošanas izvērtēšanas shēma2
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2.pielikums. Stacionētu Covid-19 pacientu antikoagulantu izvēles algoritms 

 

GFĀ – glomerulu filtrācijas ātrums; MMH – mazmolekulārie heparīni; TOAK – tiešas darbības orālie antikoagulanti 

* Kontrolē trombocītu skaitu, ja nefrakcionēta heparīna terapija > 4 dienām (sk. 8. pielikumu).  

Ja HIT apstiprināts  –  uzsāk terāpiju ar fondaparinuksu vai argatrobānu.  
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3.pielikums. Stacionētu Covid-19 pacientu antikoagulantu izvēles principi 

Stacionēts Covid-19 pacients 

↓ 

ANTIKOAGULANTU 

terapija* PIRMS 

Covid-19 diagnozes 

ANTIAGREGANTU terapija** 

PIRMS Covid-19 diagnozes 
NAV antikoagulantu/ 

antiagregantu terapijas  

Ja nav kontrindikāciju***: 

●Ja pacients ir stabils turpina   

TOAK terapiju  

vai 

Varfarīna  terapiju (piem., 

pacientiem ar mehānisko 

sirds vārstuli, antifosfolipīdu 

sindromu) (AIII) 3. 

●Nomaina uz parenterālo 

antikoagulantu terapiju 

terapeitiskajā devā, ja 

pacienta stāvoklis nav 

stabils (piem., mainīgs nieru 

funkcionāls stāvoklis) vai 

perorāliem antikoagulantiem 

ir  konstatētas mijiedarbības 

(AIII) 3,4. 

Turpina antiagregantu terapiju, ja tā ir 

indicēta un nav kontrindicēta*** 

(AIII)3.  

 

Stacionētiem pacientiem ar Covid-19 ir jāsaņem antikoagulanti profilaktiskajā 

devā kamēr nav kontrindikāciju*** (AIII) 3,5. 

↓ 

Dziļo vēnu tromboze? 

ECMO, 

nepārtraukta NAT 

vai katetru vai 

ekstrakorporālu 

filtru tromboze 

Ir pierādīta: 

antikoagulant

s 

terapeitiskaj

ā devā 

(AIII) 3. 

Ir aizdomas, 
nav iespējama 

tālāka 

izmeklēšana; 

antikoagulants 

terapeitiskajā 
devā  (AIII) 3. 

Nav DVT: 

antikoagulants 

profilaktiskajā devā. 
 

Paaugstināta 

profilaktiskā deva ir 

rekomendēta  kritiski 

slimiem pacientiem 

(AIII) 3,5.  

Antikoagulants 

terapeitiskajā 
devā pēc 

lokālajiem 

Slimnīcas 

protokoliem    

(AIII) 3. 

Izrakstoties no stacionāra 

Turpina antikoagulantu terapiju pēc stacionāra, ja tā ir indicēta Nav rekomendēts turpināt trombožu 

profilaksi  izrakstoties no stacionāra (AIII) 
3. 

* Akūta cerebrovaskulāra notikuma profilakse pacientiem ar ātriju fibrilāciju, DVT ārstēšana un recidīvu profilakse 

**Primāra vai sekundāra kardiovaskulāra notikumu profilakse 

*** KONTRINDIKĀCIJAS antikoagulantu lietošanai: aktīva asiņošana, trombocītu skaits zem 25x109/L, devu samazina par 

50%, ja trombocītu skaits 30-50 x 109/L, fibrinogēns zem 0,5 g/L 6 (AIII ) 3. Ja ir kontrindikācijas un nepieciešama DVT, 

izvērtēt nemedikamentozo DVT profilaksi. 

Īpašās pacientu grupas 
GRŪTNIECES 

Ja antikoagulanti tika nozīmēti grūtniecības laikā PIRMS Covid-19 diagnozes → Turpina esošo 

antikoagulantu terapiju (AIII) 3 

Grūtnieces, kuras hospitalizētas ar smagu Covid-19 gaitu (mākslīgā ventilācija vai kritiski smags stāvoklis) → 

lieto MMH vai nefrakcionētu heparīnu profilaktiskajā devā, ja nav kontrindikāciju (BIII) 3. 

TOAK NETIEK rekomendēti, jo trūkst dati par to drošību. Varfarīns ir KONTRINDICĒTS, it īpaši pirmajā 

trimestrī teratogēnas darbības dēļ. 

LAKTĀCIJA 

Nefrakcionēts heparīns, MMH un varfarīns neakumulējas mātes pienā un neizraisa antikoagulantu efektu 

jaundzimušajam, tāpēc tos var lietot sievietes laktācijas periodā ar vai bez Covid-19, ja viņām ir nepieciešama 

DVT profilakse vai ārstēšana (AIII) 3. 

TOAK nav rekomendēti, jo trūkts dati par drošību (AIII) 3. 

PACIENTI AR SMAGU NIERU MAZSPĒJU 

Izvēlieties nefrakcionēto heparīnu, ja GFĀ ir < 15 ml/min. 

PACIENTI AR HIT 

Izvēlieties fondaparinuksu, argatrobānu vai TOAK. 
Saīsinājumi: TOAK – tiešs orāls antikoagulants, DVT – dziļo vēnu tromboze, GFĀ – glomerulu filtrācijas ātrums, HIT – heparīnu inducēta 

trombocitopēnija, ECMO – ekstrakorporālā membrānas oksigenācija, NAT – nieru aizstājterapija, MMH – mazmolekulārais heparīns 
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Ieteikumu stiprums un pierādījumu kvalitāte 

Ieteikumu stiprums Pierādījumu līmenis  

A: Stingra rekomendācija   

B: Vidēja rekomendācija  

C: Vāja rekomendācija 

I: viens vai vairāki randomizēti klīniskie pētījumi ar klīniskiem 

iznākumiem un/vai validētiem laboratoriskiem gala mērķiem. 

II: Viens vai vairāk laba-dizaina ne-randomizēti klīniskie pētījumi vai 
novērojuma kohortu pētījums 

III: Ekspertu viedoklis 

 

4.pielikums. Antikoagulantu un Covid-19 terapijā lietoto medikamentu potenciālas 

mijiedarbības7 
Secinājums: TOAK terapija nav rekomendēta pacientiem ar deksametazona un makrolīdu 

antibakteriālo līdzekļu terapiju (ļoti zems pierādījuma līmenis). Šajā gadījumā ir jāizvērtē parenterālo 

antikoagulantu lietošanas iespējas. 

 

5.pielikums. Koagulopātiju laboratorisko rādītāju kontroles algoritms8 

Stacionētiem pacientiem ar Covid-19 jānosaka pamatvērtības koagulācijas rādītājiem – pilna 

asins aina, ieskaitot trombocītus; koagulācijas rādītāji (PT- protrombīna laiks un aPTL – 

aktivētais parciālais tromboplastīna laiks; fibrinogēns; D-dimēri. 2 

Pacientiem ambulatorajā aprūpē ar Covid-19 regulāri koagulācijas testi nav nepieciešami. 2 

Koagulācijas tests Izmaiņas Covid-19 pacientiem* 

Trombocītu skaits Normāls vai paaugstināts  

PT 

aPTL 

Normāls vai nedaudz paaugstināts 

Fibrinogēns Paaugstināts 

D-Dimēri Paaugstināts 

*Šobrīd pieejamos pētījums vērtības izmaiņām koagulācijas rādītājos ir ļoti mainīgas, tādēļ 

nav skaidri nodefinēti intervāli.Antitrombīna (AT) līmeņa noteikšanu nerekomendē kā 

standarta laboratorisko izmeklējumu, ja vien nav zināma jau iedzimta AT nepietiekamība vai 

izpaužas heparīnu rezistence ar ļoti zemiem AT līmeņiem. 2Apsver Hematologa konsultāciju, 

ja: PT > 40% , aPTL > 6 sec virs augšējās normas robežas, fibrinogēns <1 g/l. 8 
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Pacienti ar Covid-19 un koagulopātiju8 

Nav asiņošanas Neliela asiņošana Klīniski nozīmīga ne-masīva 

asiņošana 

Masīva 

asiņošana 

1. Regulāri seko līdzi 

pilnai asins ainai un 

koagulogrammai 

2. Atkārto D-dimēru 

testu, ja klīniski pasliktinās 

pacientu stāvoklis 

3. Turpina 

tromboprofilaksi, ja 

trombocīti nav mazāk par 

30 x 109/l  

4. Papildus fibrinogēns, 

ja tā daudzums ir < 1g/l 

5. Nekoriģē citas 

koagulopātijas 

1. Lokālas hemostātiskas 

darbības  

2. NELIETOT 

traneksāmskābi pacientiem, 

kam aizdomas par Covid-

19 izraisītu DIK 

3. Papildus trombocīti, ja 

to daudzums mazāks par 

<50 x 109/l 

1. Uztur fibrinogēnu > 1,5 g/l 

2. Papildus trombocīti, ja to 

daudzums mazāks par ≤10 x 

109/l* 

3. Apsver ķirurģisku, 

endoskopisku vai 

radioloģisku iejaukšanos 

4. Apsver svaigi saldētu 

plazmu 15 ml/kg +/- 

krioprecipitātu vai 

fibrinogēnu  

1. Koriģē 

pēc masīvas 

asiņošanas 

protokola 

*Ja pacients stacionēts ITN un nav HIT 

Regulāru Anti-Xa monitoringu jāveic, ja: svars < 50 kg vai > 150 kg; trombocīti <50 x 

109/L vai ir nozīmīga nieru mazspēja (GFĀ < 30ml/min). 8 

Paraugs jāņem 3-4 h pēc antikoagulanta ievadīšanas, paraugs jānogādā laboratorijā 1 h laikā 

pēc parauga ņemšanas, norādot kāds antikoagulants pacientam tiek ievadīts. 8 

Antikoagulanti Mērķa Anti-Xa koncentrācijas intervāls 

Enoksaparīns/ Nadroparīns profilaktiskajās devās 0,2 - 0,4 U/ml 

Enoksaparīns/ Nadroparīns terapeitiskās devās – vienreiz dienā 0,5 – 1 U/ml 

Enoksaparīns/ Nadroparīns terapeitiskās devās – divreiz dienā 0,5 – 1 U/ml 
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6.pielikums. Parenterālo antikoagulantu devas pieaugušiem pacientiem ar  Covid-19 
1.situācija: Pacients jau lieto varfarīnu vai TOAK → turpināt perorālo antikoagulantu lietošanu  vai pariet uz parenterālo antikoagulantu (ja ir plānotas invazīvas 

procedūras). Bet jāņem vērā, ka TOAK var mijiedarboties ar vairākām zālēm, kas tiek lietotas Covid-19 terapijā 7. 

2. situācija: Pacients nelietoja antikoagulantus pirms stacionēšanas → parenterālo antikoagulantu terapija. 
Jāizvērtē vai nav kontrindikāciju antikoagulantu lietošanai. Nozīmējot konkrētu devu, jāizvērtē trombozes – asiņošanas riska attiecība katram pacientam 

individuāli. 

NB! Ir jāņem vērā, ka pierādījuma līmenis par konkrētu devu pielietošanu Covid-19 pacientiem uz doto brīdi ir zems un dažādos avotos/prakšu 

rekomendācijās mēdz atšķirties. 

  

  

DVT nav apstiprināta 

DVT ir apstiprināta vai 

indicēta ilgstoša 

antikoagulantu terapija 

terapeitiskajās devās 

Diagnosticēts HIT (4Ts 

skala, antivielas pret aPF4) + 

indicēts antikoagulants 

terapeitiskajās devās 

PROFILAKTISKĀ DEVA TERAPEITISKĀ DEVA (izmanto aktuālo pacienta svaru, 

veicot monitoringu, kad tas ir iespējams; MMH - nepārsniedz 

maksimāli rekomendēto devu) 
GFĀ, 

ml/min 

Parenterālie 

antikoagulanti 

Standarta profilaktiskā 

deva (zema deva) 

Paaugstināta profilaktiskā 

deva (vidēja deva) - kritēriji* 

> 30 

Enoksaparīns 

(LOSMINA) SC 
4000 DV/ 24 h                                                                                  

4000 DV/ 12 h9,10 (vai 6000 

DV/12 h, ja svars >120 kg10) 

vai 1/2 no terapeitiskas 

devas11)** 

100 DV/kg/12 h   (max 10 000 

DV/12 h)      
kontrindicēts 

Nadroparīns 

(FRAXIPARINE) SC  

◊ ≤ 70 kg → 3800 DV/24 h  

◊ > 70 kg → 5700 DV/24 h 
nav datu 

86 DV/kg/12 h    (max 8 500 

DV/12 h) 
kontrindicēts 

> 50 

Fondaparinuks 

(ARIXTRA) SC 

(pacientiem ar zināmu 

HIT, arī  anamnēzē) 

2,5 mg/24 h                                                               nav datu 

◊<50 kg→ 5 mg/ 24 h 

◊50-100 kg → 7,5 mg/ 24 h 

◊>100 kg → 10 mg/ 24 h 

PACIENTIEM AR  NIERU DARBĪBAS TRAUCĒJUMIEM 

< 30  
Nefrakcionēts 

heparīns (5000 

DV/ml- i/v, SC) 

◊50-120 kg→ 5000 DV/8 h 

SC 

◊< 50 kg → 5000 DV/12 h  

SC 

7500 DV/8 h SC 

Bolus deva (piem., 50 

SV/kg)→ nepārtraukta IV 

infūza (piem., 20 DV/kg/h) 

→aPTL *** un trombocītu 

monitorings 12 

kontrindicēts 
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15 - 30 
Enoksaparīns 

(LOSMINA) SC 
2000 DV/24 h 12 nav datu 100 DV/kg/24 h 12 kontrindicēts 

PACIENTIEM AR  NIERU DARBĪBAS TRAUCĒJUMIEM 

20 - 50 

Fondaparinuks 

(ARIXTRA) SC 

(pacientiem ar zināmu 

HIT, arī  anamnēzē) 

1,5 mg/24 h 12 nav datu 1,5 mg/24 h 12 

< 30 

Argatrobāns  
(ARGATRA) 

pacientiem ar zināmu 

HIT) i/v infūza 

    

2 µg/kg/min (kritiski slimiem 

pacientiem vai ar aknu 

bojājumu - 0,5 µg/kg/min) 

nepārtraukta i/v infūza 

→aPTL****; maksimālā 

uzturošā deva: 10 µg/kg/min. 
**Monitorings paaugstinātai profilaktiskai ENOKSAPARĪNA devai: anti-Xa 4 stundas pēc 3. devas (mērķis 0,2 - 0,4 DV/ml) 

***Heparīns: aPTL monitorings  pēc 6 stundām no bolus devas ievadīšanas (mērķa aPTL terapeitiskās devas gadījumā ir jābūt  1,5 – 3 reizes lielākiem salīdzinājumā ar kontroli12 un 

paaugstinātai profilaktiskai devai: 1,5-1,8 reizes lielākai salīdzinājumā ar kontroli11. 

****Argatrobāns: aPTL monitorings  pēc 2 stundām no infūzijas sākuma (jāņem vērā, ka stabilas koncentrācijas stāvoklis (steady state) uz to brīdi vēl var būt nesasniegts;  mērķa 

aPTL ir  1,5-3 reizes virs sākotnēja līmeņa un nepārsniedz 100 sekundes). Pēc tam aPTL monitoringu var veikt vienreiz dienā. Vairāk informācijas par Argatrobāna devas 

pielāgošanu ir zāļu aprakstā. 

Saīsinājumi: aPTL - Aktivētais parciālais tromboplastīna laiks, TOAK - tiešie orālie antikoagulanti, DV - darbības vienība,  DVT - dziļo vēnu tromboze, ECMO - ekstrakorporālā 

membrānu oksigenācija, GFĀ – glomerulu filtrācijas ātrums,  HIT - heparīna inducēta trombocitopēnija, ITN – intensīvās terapijas nodaļa ĶMI - ķermeņa masas indekss,  NAT - 

nieru aizstājterapija, MODS - multiorgānu disfunkcijas sindroms, MPV - mākslīgā plaušu ventilācija, SC -  subkutāni 
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7.pielikums. *Kritēriji paaugstinātas profilaktiskās devas izvēlei pacientiem ar Covid-19 atšķiras

Vienmēr jāvērtē paaugstināts asiņošanas risks. 

Avots, 

valsts, 

publicēšana

s datums 

Faktors 1: 
palielināts svars/ 

ĶMI 

Faktors 2: trombembolijas 

papildus riska faktori  

Faktors 3: 

Skābekļa 

terapija 

Faktors 4: stacionēšana ITN terapeitiskās devas lietošanas pirms 

apstiprinātas DVT  

ASV 

(sistemātisks 

pārskats) 

11.20209 

Svars > 120 kg vai 

ĶMI >40 kg/m2 

--- --- ITN + ↑ D-dimēri (> 3 µg/ml) --- 

Francija 

03.04.2010 

Svars > 120 kg vai 

ĶMI >30 kg/m2 

aktīvs audzējs (ārstēts pēdējo 6 

mēnešu laikā), DVT anamnēzē (<2 

gadi atpakaļ). Var papildus izvērtēt 

tādus riska faktorus kā vecums 

(>70 gadi), ilgstoša immobilizācija, 

post partum, kombinēta orāla 

kontracepcija 

visi 

pacienti ar 

MPV vai 

augstas 

plūsmas 

O2 terapiju 

visi pacienti ar MPV vai augstas 

plūsmas O2 terapiju 

rekomendē terapeitisko devu pacientiem ar ↑ D-

dimēriem (> 3 µg/ml) un/vai ↑ fibrinogēnu (virs 8 

g/L), ECMO vai  atkārtotām katetra vai NAT filtru 

trombozēm 

ASV 

21.05.2013 

--- --- --- visiem ITN pacientiem --- 

ASV, Japāna 

21.05.2014 

Svars > 120 kg vai 

ĶMI >30 kg/m2 

vai  >40 kg/m2 

--- --- --- --- 

Itālija 

08.04.2015 

ĶMI >30 kg/m2 aktīvs audzējs, DVT anamnēzē --- --- --- 

Vācija 

23.11.2011 

ĶMI >35 kg/m2 DVT anamnēzē, zināma 

trombofīlija 

--- ITN ± ↑ D-dimēri > 2 - 3 µg/ml var izvērtēt terapeitiskās devas lietošanu, ja 

strauji paaugstinās D-dimēri un ir pasliktināta 

gāzu apmaiņa apstākļos, kad nav pieejama ātra 

attēlu diagnostika VTE. Tā, kā COVID-19 var 

asociēties ar pulmonāriem mikrotrombiem, 

individuāli var apsvērt terapeitiskās devas 

lietošanu ITN pacientiem ar MPV pēc rūpīgas 

riska-ieguvuma attiecības izvērtēšanas. 
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8.pielikums. Heparīna inducētas trombocitopēnijas (HIT) 4 Ts izvērtēšanas skala16 

4 Ts rādītāji Punkti 

Trombocitopēnija 

 Trombocītu samazinājums >50 % UN nadir ≥ 20 000/ μL UN nav ķirurģiskas 

operācijas iepriekšējās 3 dienās 

2 punkti 

 Trombocītu samazinājums >50 % BET ķirurģiska operācija iepriekšējās 3 dienās VAI 

jebkura kombinācija trombocītu samazināšanās un nadir neatbilst “2”vai “0” punktu 

kritērijiem (piem., 30-50% trombocītu samazinājums un nadir 10 000 -19 000/ μL 

1 punkts 

 Trombocītu samazinājums <30% VAI nadir < 10 000/ μL 0 punkti 

Simptomu parādīšanās laiks pēc heparīna uzsākšanas 

 5-10 dienas VAI 1 diena, ja ir iepriekšēja ekspozīcija pēdējās 5- 30 dienās 2 punkti 

 Iespējams 5 – 10 dienas ( trūkst datu par trombocītu skaitu) VAI > 10 dienas VAI< 1 

diena, ja iepriekšēja ekspozīcija  pēdējās 31 -100 dienas 

1 punkts 

 ≤4 dienām bez iepriekšējas ekspozīcijas pēdējo 100 dienu laikā 0 punkti 

Tromboze vai citas klīniskas sekas 

 Apstiprināta jauna tromboze, ādas nekroze, anafilaktiska reakcija vai virsnieru 

asiņošana 

2 punkti 

 Aizdomas, progresējoša vai atkārtota tromboze, ādas eritēma 1 punkts 

 Nav 0 punkti 

Citi iemesli trombocitopēnijai 

 Nav 2 punkti 

 Iespējams (piem., sepse) 1 punkts 

 Varbūtība (piem., DIK, medikamenti, operācija pēdējās 72 h) 0 punkti 

Interpretācija 

0 – 3 punkti – zema iespējamība (<1%) 

4 – 5 punkti – vidēja iespējamība ( ~10 %) 

6 – 8 punkti – augsta iespējamība ( ~ 50%) 

nadir = zemākais trombocītu līmenis, DIK – diseminēta intravazāla koagulācija 

9.pielikums. Neatliekamas operācija pacientiem ar antikoagulantu terapiju 

 

Zems asiņošanas risks: 
 zobu ekstrakcija;  

 kataraktas operācijas; 

 dermatoloģiskas operācijas; 

 biopsijas; 

 koronārā angiogrāfija; 

 stimulatora implantācija;  

 torakocentēze; 

 artrocentēze. 

Vidējs asiņošanas risks: 
 laparoskopiskas abdominālas operācijas; 

 krūšu ķirurģija; 

 vairāku zobu ekstrakcija; 

 oftalmoloģiskas operācijas; 

 citas torakālas, ortopēdiskas, vaskulāras operācijas. 

Augts asiņošanas risks: 
 spināla, epidurāla anestēzija/punkcijas; 

 neiroķirurģija; 

 sirds ķirurģija; 

 liela apjoma abdominālās, vaskulārās, torakālās, ortopēdiskās, 

uroloģiskās, onkoloģiskās, rekonstruktīvās plastiskās, ginekoloģiskās 

operācijas;  

 ķeizargrieziens;  

 nieru, aknas, prostatas biopsijas;  

 dzemdes kakla biopsijas; 

 perikardiocentēze;  

 polipektomija- kolonoskopijas laikā. 
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10.pielikums. Asiņošanas riska skala HAS-BLED17 

 

Burta apzīmējums Klīnisks raksturojums Punktu skaits 

H hypertension Hipertensija 1 

A abnormal liver/renal 

function 

Abnormāla aknu vai nieru 

funkcija 

1 vai 2 

S stroke Insults 1 

B bleeding Asiņošana 1 

L labile INR Labils INR 1 

E elderly (> 65 gadi) Vecums > 65 gadi 1 

D drung/alcohol Medikamenti/alkohols 1 vai 2 

Maksimālais punktu skaits  9 

Asiņošanas risks 0 punkti: 1,13 gadījumi uz 100 pacientu gadiem 

1 punkti: 1,02 gadījumi uz 100 pacientu gadiem 

2 punkti: 1,88 gadījumi uz 100 pacientu gadiem 

3 punkti: 3,74 gadījumi uz 100 pacientu gadiem 

4 punkti: 8,70 gadījumi uz 100 pacientu gadiem 

5-9 punkti: nav pietiekami dati 

  

11.pielikums. Antikoagulantu antagonisti un asins reces faktoru koncentrāti 

Preparāts Indikācija  Deva  Kontrolējamais 

rādītājs 

K vitamīns Varfarīna  pārdozēšana 5 - 10 mg INR 

Svaigi saldēta 

plazma18 

K vitamīna nepietiekamība, 

DIK, 

PT/aaPTL > 1.5 

10 – 15 (max 20) ml/kg INR, PT, aaPTL 

Octaplasma 19 Vairāku koagulācijas faktoru 

aizvietošana, pacientiem ar 

aknu mazspēju, aknu 

transplantāciju, sirds ķirurģija, 

trombocitopēniska purpura 

10 - 15 ml/kg pirms 

ķirurģijas 

 

40 - 60 ml/kg pilna 

plazmas apmaiņa 

PT, aaPTL, 

koagulācijas 

faktori  

Protrombīna 

kompleksa 

koncentrāts20 

Varfarīna 

tiešo antikoagulantu 

pārdozēšana,  

iedzimtas II, VII, IX, X faktoru 

nepietiekamības, akūta ķirurģija 

diskoagulētam pacientam 

INR: 2 - 4: 25 U/kg; 

max- 500U 

INR: 4 - 6: 35 U/kg; 

max: 3500U 

INR: > 6: 50 U/kg; 

max: 5000U 

50 U/kg- dzīvībai 

bīstama masīva 

asiņošana bez 

antikoagulantu fona 

INR, 

koagulācijas 

faktori 

Fibrinogēna 

koncentrāts21 

Asiņošana uz fibrinogēna 

nepietiekamības fona 

Ja nav zināms 

fibrinogēna līmenis 70 

mg/kg 

Vēlamais – esošais = x 

g fibrinogēna 

koncentrāta 

Fibrinogēns 

Krioprecipitāts22 Fibrinogēna nepietiekamība, 

DIK, masīva asiņošana 

1 vienība/50-10 kg 

paaugstina fibrinogēna 

līmeni par 0.5-1.0 g/L 

Fibrinogēns, 

koagulācijas 

faktori 
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11. pielikums  

 Ieteikumi Medicīniskās apliecības par nāves 

cēloni aizpildīšanai COVID-19 gadījumā 
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1. Ieteikumu mērķis  
 

 

Šajos ieteikumos aprakstīta klasifikācija (kodēšana) ar Covid-19 saistītajos nāves gadījumos un 

to galvenais mērķis ir identificēt visus nāves gadījumus, kas saistīti ar Covid-19. Ieteikumi 

paredzēti tām ārstniecības personām, kuras aizpilda Medicīnisko apliecību par nāves cēloni 

(veidlapa Nr. 106/u).  

 

Jāņem vērā, ka kopējais to gadījumu skaits, kuros mirušais cilvēks bijis inficēts ar Covid-19 un 

miris, oficiālajā statistiskā atšķirsies no to gadījumu skaita, kuros Covid-19 ir uzskatāms par 

nāves pamatcēloni – atšķirsies mirušo cilvēku skaits, kuri būs miruši no Covid-19, un to cilvēku 

skaits, kuri būs bijuši Covid-19 inficēti, taču viņu nāves pamatcēlonis būs cits. 

 

 

2. Ar Covid-19 saistītā nāves gadījuma definīcija   

Uzraudzības nolūkā par Covid-19 izraisīto nāves gadījumu uzskatāms varbūtējs vai 

apstiprinātais Covid-19 gadījums, kurā nāves iznākums ir klīniski izskaidrojams ar Covid-19, 

izņemot gadījumus, ja pastāv cits skaidrs nāves cēlonis, ko nevar attiecināt uz Covid-19, 

piemēram, trauma. Starp pārslimoto Covid-19 un nāves iestāšanos nevar būt no Covid-19 

pilnīgas izveseļošanās periods.  

 

Covid-19 kodēšanai par nāves cēloni ir līdzīgi vispārīgie nosacījumi kā gripas gadījumā un 

nāves cēloņa medicīniskajā apliecības aizpildīšanai nav paredzēti kādi īpaši ieteikumi vai 

nosacījumi. Gadījumos, ja pirms inficēšanās ar Covid-19 pacientam diagnosticēta cita slimība, 

piemēram, vēzis, kas varētu būt veicinošais faktors smagai Covid-19 norisei, Covid-19 ir 

jāiekļauj medicīniskajā apliecībā par nāves cēloni, taču uzskaitāma neatkarīgi. 

 

Jāņem vērā, ka nāves cēloņu klasifikācijas secības loģika atsevišķās niansēs dažkārt mēdz 

atšķirties no klīniskās loģikas, aprakstot pie nāves tieši novedušo patoloģisko notikumu virkni, 

sevišķi multimorbīdu pacientu un sarežģītu patoģenētisko procesu gadījumā, taču klasifikācija 

atvieglo vienveidīgu sistēmu dažādās valstīs, tādējādi nodrošinot salīdzināšanas iespēju. 

Statistiskās ticamības nolūkā Slimību profilakses un kontroles centrā katrs ar Covid-19 saistītais 

nāves gadījums tiks pārbaudīts un verificēts saskaņā ar īpašu EUROSTAT (Eiropas Savienības 

Statistikas birojs) sadarbībā ar DIMDI (Deutsche Institut für Medizinische Dokumentation und 

Information) izstrādāto nāves cēloņu automātiskās kodēšanas sistēmu IRIS multiplu nāves 

cēloņu kodēšanai un nāves pamatcēloņa noteikšanai. Ieteikumi izstrādāti saskaņā ar PVO 

ieteikumiem “INTERNATIONAL GUIDELINES FOR CERTIFICATION AND 

CLASSIFICATION (CODING) OF COVID-19 AS CAUSE OF DEATH, Based on ICD 

(International Statistical Classification of Diseases); (16 April 2020).”  
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3. Ieteikumi Covid-19 reģistrēšanai par nāves pamatcēloni  
 
Lai vienveidīgi reģistrētu un ziņotu par nāves gadījumiem, kas saistīti ar COVID-19, 
nepieciešams ievērot vienotus principus.  
 

Gadījumos, ja ārsts nevar noteikt nāves cēloni, 2007. gada 27. marta Ministru kabineta 
noteikumu Nr. 215 „Kārtība, kādā veicama smadzeņu un bioloģiskās nāves fakta 
konstatēšana un miruša cilvēka nodošana apbedīšanai” jaunākās redakcijas (ar 2015. 
gada 29. septembra Ministru kabineta noteikumiem Nr. 552) 16. pants paredz, ka, ja 
ārsts, ārsta palīgs vai ārkārtējā situācijā un izņēmuma stāvoklī militārais paramediķis 
nevar noteikt nāves cēloni un nav redzamu vardarbīgas nāves pazīmju, viņš organizē 
mirušā cilvēka ķermeņa nogādāšanu stacionārās ārstniecības iestādes patoloģijas 
nodaļā. Šādos gadījumos medicīnas apliecību par nāves cēloni izraksta attiecīgās 
ārstniecības iestādes patologs. 
 
Tekstā iekļautie piemēri nav paraugs medicīniskās apliecības par nāves cēloni 
aizpildīšanai. Piemēros iekļautās diagnozes ir izmantotas, lai parādītu, kā notiek nāves 
pamatcēloņa noteikšana. Ārstam aizpildot apliecību ir korekti jāieraksta attiecīgajam 
nāves gadījumam atbilstošās, ikdienā lietotās klīniskās diagnozes, precīzi norādot, kuri 
patoloģiskie stāvokļi (un kādā notikumu cēloņsecībā) noveduši pie nāves, kā arī minot 
jebkurus papildu apstākļus, kas vecināja nāves iestāšanos. Ārstam nav jāveic nāves 
cēloņa kodēšana, atbilstoši Starptautiskās statistiskās slimību un veselības problēmu 
klasifikācijas 10. redakcijas (SSK-10) kodiem. Visu medicīniskajās apliecībās par 
nāves cēloni iekļauto klīnisko diagnožu pārkodēšana, atbilstoši SSK-10 diagnožu 
nosaukumiem un kodiem, notiek centralizēti SPKC, kur to veic nāves cēloņu kodēšanā 
apmācīti ārsti, nodrošinot PVO un EUROSTAT noteikto standartu ievērošanu nosakot 
nāves pamatcēloni. 
 

A – Covid-19 reģistrēšana medicīniskajā apliecībā par nāves cēloni 
 

Medicīniskajā apliecībā par nāves cēloni Covid-19 jāreģistrē visiem mirušajiem, ja šī 
infekcijas slimība ir izraisījusi vai tiek uzskatīts, ka tā ir izraisījusi vai veicinājusi nāvi.  
 
Kods U07.1 (Covid-19, vīruss identificēts) ir piemērojams kodēšanai par nāves 
pamatcēloni tajos gadījumos, kad Covid-19 aizsācis pie nāves tieši novedušo 
patoloģisko notikumu virkni. U07.2 (Covid-19, vīruss nav identificēts) var tikt izmantots 
kodēšanai par nāves pamatcēloni gadījumos, kas atbilst Covid-19 klīniskajai gadījuma 
definīcijai un nav cita izskaidrojuma pacienta nāvei. Notikumu secība var būt sekojoša 
– Covid-19 var būt pneimonijas iemesls, kura savukārt var izraisīt akūtu respiratoriskā 
distresa sindromu un secīgi nāvi. 
 
B – terminoloģija  
 
Valsts valodas centrs par vienīgo pareizo SARS-CoV-2 vīrusa izraisītās infekcijas 
slimības, kurai PVO angļu valodā piešķīrusi nosaukumu COVID-19, atveidojumu 
latviešu valodā ieteicis Covid-19 (bez slīpinājuma, bez pēdiņām). No angļu valodas 
atšķirīgā rakstība skaidrojama ar to, ka latviešu valodā šajā gadījumā lielo burtu 
lietojums nav pamatots: Covid ir abreviatūra, kas sastāv no slimības pilnā nosaukuma 
coronavirus disease zilbēm. Līdz ar to Covid-19 nosaukums nav analoģisks tādiem 
slimību nosaukumiem kā SARS, HIV, AIDS u.c., kas veidoti no sākumburtiem. Covid-
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19 gadījumā nav pieļaujams, ka tiek lietots, piemēram, „koronavīruss”, jo šajā vīrusu 
dzimtā ir daudz koronavīrusu veidu. Covid-19 ir atsevišķu nozoloģisku vienību, proti, 
diagnozi aprakstošs termins, līdzīgi kā gripa, masalas vai tuberkuloze. 
 
C – cēloņsecība  
Nāves cēloņi, kas jāiekļauj nāves cēloņa medicīniskajā apliecībā ir „visas tās slimības, 

patoloģiskie stāvokļi vai ievainojumi, kuru dēļ iestājas nāve vai kas to veicināja, un 

nelaimes gadījuma vai vardarbības apstākļi, kuros radās šie ievainojumi”. Nāves 

pamatcēlonis, kuru izmanto primārai statistiskai uzskaitei,  ir tā slimība vai ievainojums, 

kas aizsāk pie nāves tieši novedušo patoloģisko procesu rindu vai nelaimes gadījuma 

vai vardarbības apstākļi, kuros radās nāvējošais ievainojums7. Tiešais nāves cēlonis 

ir jebkura slimība vai stāvoklis, kas tieši novedis pie nāves, un to norāda nāves cēloņa 

medicīniskās apliecības I daļas augstākajā (a) rindā. Tiešais nāves cēlonis izriet no 

slimībām, kuras ierakstītas zemāk esošajās apliecības I daļas rindās. Starpcēlonis ir 

jebkura nāves medicīniskās apliecības I daļā minētā slimība vai stāvoklis, kas atrodas 

starp nāves pamatcēloni un tiešo nāves cēloni (starp augstāko un zemāko līniju). 

Iepriekšējais cēlonis ir jebkurš stāvoklis, kas uzskatāms par cēloni virs tā augstākā 

līnijā minētajam stāvoklim. Tiešais nāves cēlonis nav miršanas veids jeb mehānisms 

vai simptomi, piemēram, sirds vai elpošanas mazspēja.  

 

Piemēram, gadījumos, ja Covid-19 ir izraisījusi pneimoniju un secīgi fatālu akūtā 
respiratoriskā distresa sindromu, nāves cēloņa apliecībā iekļaujama gan pneimonija, 
gan akūtais respiratoriskā distresa sindroms. Par veicinošu cēlonisko faktoru 
uzskatāma jebkura nāves cēloņa medicīniskajā apliecībā minētā slimība vai stāvoklis, 
kas nav iekļaujama to notikumu secībā, kuri noveda pie nāves, taču pēc apliecības 
izsniedzēja domām varēja veicināt nāves iestāšanos. Tie ir visi stāvokļi, kas rakstāmi 
apliecības II daļā. Veicinošie cēloniskie faktori var būt blakus slimības, piemēram, 
imūnās sistēmas nomākums, hroniskās slimības u.tml.  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                            
7 Starptautiskā statistiskā slimību un veselības problēmu klasifikācija 10. redakcija, 2. sējums, Rīga, 
1998., 30.–31. lpp.   
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Cēloņsecības apliecināšanas piemērs gadījumā, kad Covid-19 bijis nāves iemesls: 

 

I 

  I 

 
Uz I a līnijas  
Slimība vai 
Stāvoklis, kas ved  
tieši nāvē 
 
Minēt saistīto 
notikumu ķēdi, 
 ja tāda ir 
 
Zemākā lietotā līnijā  
norādiet nāves  
pamatcēloni (iemeslu) 

 
Nāves cēlonis* 

Laika intervāls 
 starp  
sākumu un nāvi 

SSK-10 
kods 
 
 

a Tiešais nāves cēlonis 
 
Akūtā respiratoriskā distresa 
sindroms 

 
  
 2 dienas 

 
 
J80 

b dēļ  
 
Cita vīruspneimonija 

 
 
10 dienas  

 
 
J12.8 

c dēļ  
 
Covid-19 (vīruss identificēts) 

 
 
14 dienas 

 
 
U071 

d 

 

 

dēļ  
 
 

 
 
 

 

II 

Citi nozīmīgi stāvokļi, 

kas veicināja nāves iestāšanos 

(laika intervāli iekavās pēc 

stāvokļa) 

 

 

 

 

* Tas nozīmē slimību, ievainojumu, vai komplikāciju, kas izraisīja nāvi 
   Tas nenozīmē miršanas veidu, piemēram, sirds mazspēja, elpošanas mazspēja, šoks, tūska u.tml.  
 

 

Sievietēm nāve iestājās:  □ 

1- grūtniecības laikā; 2- 42 dienas pēc grūtniecības beigām; 3- 42 dienas-1g. pēc 
grūtniecības beigām 
 

 

- No visām iekļautajām diagnozēm par nāves pamatcēloni oficiālajā statistikā šajā 
gadījumā tiks iekļauts Covid-19 (vīruss identificēts) U07.1, kas ierakstīts c līnijā 
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D – blakus slimības 
 

Arvien pieaug to pierādījumu daudzums, ka cilvēkiem ir augstāks risks nomirt Covid-
19 gadījumā, ja viņi slimo ar kādu hronisku slimību vai ja viņiem ir pazemināta 
imunitāte. Šīs hroniskās slimības pārsvarā ir neinfekcijas slimības, piemēram, 
koronāro artēriju slimība, hroniska obstruktīvā plaušu slimība (HOPS) vai diabēts. Ja 
mirušajam iepriekš ir tikušas diagnosticētas šīs vai citas hroniskās slimības, tās 
iekļaujamas apliecības II daļā: 
 

I 
  I 
 
Uz I a līnijas  
Slimība vai 
Stāvoklis, kas ved  
tieši nāvē 
 
Minēt saistīto 
notikumu ķēdi, 
 ja tāda ir 
 
Zemākā lietotā līnijā  
norādiet nāves  
pamatcēloni (iemeslu) 

 
Nāves cēlonis* 

Laika intervāls 
 starp  
sākumu un 
nāvi 

 
 
 

a Tiešais nāves cēlonis 
 
Akūtā respiratoriskā distresa 
sindroms 

 
  
 2 dienas 

 
 
J80 

b dēļ  
 
Cita vīruspneimonija  
 

 
 
10 dienas  

 
 
J12.8 

c dēļ  
 
Covid-19 (suspecta) ja vīruss nav 
identificēts 

 
 
12 dienas 

 
 
U07.2 

d 
 
 

dēļ  
 
 

 
 
 

 
II 
Citi nozīmīgi stāvokļi, 
kas veicināja nāves iestāšanos 
(laika intervāli iekavās pēc 
stāvokļa) 

 
Koronāro artēriju slimība (5 gadi), II tipa cukura diabēts  
(14 gadi), Hroniska obstruktīva plaušu slimība (8 gadi) 
I25.1, E11.9, J44.9 

 

 

* Tas nozīmē slimību, ievainojumu, vai komplikāciju, kas izraisīja nāvi 
   Tas nenozīmē miršanas veidu, piemēram, sirds mazspēja, elpošanas mazspēja, šoks, tūska u.tml.  
 

Sievietēm nāve iestājās:  □ 

1- grūtniecības laikā; 2- 42 dienas pēc grūtniecības beigām; 3- 42 dienas-1g. pēc 
grūtniecības beigām 

 

 

- Nāves pamatcēlonis ir c līnijas – Covid-19 
- Blakus slimības atzīmētas II daļā 
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I 
  I 
 
Uz I a līnijas  
Slimība vai 
Stāvoklis, kas ved  
tieši nāvē 
 
Minēt saistīto 
notikumu ķēdi, 
 ja tāda ir 
 
Zemākā lietotā līnijā  
norādiet nāves  
pamatcēloni (iemeslu) 

 
Nāves cēlonis* 

Laika intervāls 
 starp  
sākumu un 
nāvi 

 
 
 

a Tiešais nāves cēlonis 
 
Akūtā respiratoriskā distresa 
sindroms 

 
  
 3 dienas 

 
 
J80 

b dēļ  
 
Covid-19 (vīruss identificēts) 

 
 
 1 nedēļa  

 
 
U07.1 

c dēļ  
 
 

 
 

 
 

d 
 
 

dēļ  
 
 

 
 
 

 
II 
Citi nozīmīgi stāvokļi, 
kas veicināja nāves iestāšanos 
(laika intervāli iekavās pēc 
stāvokļa) 

 
 
HIV infekcija                                             (5 gadi)                    B24 

 

 
* Tas nozīmē slimību, ievainojumu, vai komplikāciju, kas izraisīja nāvi 
   Tas nenozīmē miršanas veidu, piemēram, sirds mazspēja, elpošanas mazspēja, šoks, tūska u.tml.  
 

Sievietēm nāve iestājās:  □ 

1- grūtniecības laikā; 2- 42 dienas pēc grūtniecības beigām; 3- 42 dienas-1g. pēc 
grūtniecības beigām 

 

 

-  Nāves pamatcēlonis uz b līnijas – Covid-19  
-  HIV infekcija šajā gadījumā norādīta veicinošais faktors 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
E  – Covid-19 kā tiešais nāves cēlonis grūtniecības gadījumā  
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I 
  I 
 
Uz I a līnijas  
Slimība vai 
Stāvoklis, kas ved  
tieši nāvē 
 
Minēt saistīto 
notikumu ķēdi, 
 ja tāda ir 
 
Zemākā lietotā līnijā  
norādiet nāves  
pamatcēloni (iemeslu) 

 
Nāves cēlonis* 

 
Laika intervāls 
 starp  
sākumu un 
nāvi 

 
SSK-10 
kods 
 

a Tiešais nāves cēlonis 
 
Cita vīruspneimonija  
Elpošanas sistēmas slimības, kas 
sarežģī grūtniecību 

 
  
   8 dienas 

 
 
J12.8 
 
O99.5 

b dēļ  
 
Covid-19 (vīruss identificēts)  
Citas vīrusslimības, kas sarežģī 
grūtniecību  

 
 
 12 dienas  

 
 
U07.1 
 
O98.5 

c dēļ  
 
  

 
 
 

 
 
 

d 
 
 

dēļ  
 
 

 
 
 

 
II 
Citi nozīmīgi stāvokļi, 
kas veicināja nāves iestāšanos 
(laika intervāli iekavās pēc 
stāvokļa) 

 
 
 Grūtniecība 

 

 
* Tas nozīmē slimību, ievainojumu, vai komplikāciju, kas izraisīja nāvi 
   Tas nenozīmē miršanas veidu, piemēram, sirds mazspēja, elpošanas mazspēja, šoks, tūska u.tml.  
 
Sievietēm nāve iestājās:  
1- grūtniecības laikā; 2- 42 dienās pēc grūtniecības beigām; 3- 43 dienas-1g. pēc 
grūtniecības beigām 
 

1 

 

- Nāves pamatcēlonis ir Covid-19 
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F – piemēri, kuros nāves pamatcēlonis ir cits, taču Covid-19 reģistrēta kā nozīmīgs nāvi 

veicinošs stāvoklis 
 
Piemēros atspoguļota to gadījumu reģistrēšana, kuros nāves iestāšanos, iespējams, 
ietekmēja Covid-19, taču nāvi izraisīja cita slimība vai negadījums. Nāves pamatcēlonis 
šajos gadījumos būs cits: 
 

I 
  I 
 
Uz I a līnijas  
Slimība vai 
Stāvoklis, kas ved  
tieši nāvē 
 
Minēt saistīto 
notikumu ķēdi, 
 ja tāda ir 
 
Zemākā lietotā līnijā  
norādiet nāves  
pamatcēloni (iemeslu) 

 
Nāves cēlonis* 

Laika intervāls 
 starp  
sākumu un nāvi 

SSK-10 
kods 
 
 

a Tiešais nāves cēlonis 
 
Akūts transmurāls priekšējās 
sienas miokarda infarkts  

 
  
 2 dienas 

 
 
I21.1 

b dēļ  
 
Koronārā sirds slimība 

 
 
5 gadi 

 
 
I25.1 

c dēļ  
 
 

 
 
 

 
 
 

d 
 
 

dēļ  
 
 

 
 
 

 
II 
Citi nozīmīgi stāvokļi, 
kas veicināja nāves iestāšanos 
(laika intervāli iekavās pēc 
stāvokļa) 

 
 
Covid-19, vīruss identificēts                   (3 nedēļas)          U07.1 

 

 
* Tas nozīmē slimību, ievainojumu, vai komplikāciju, kas izraisīja nāvi 
   Tas nenozīmē miršanas veidu, piemēram, sirds mazspēja, elpošanas mazspēja, šoks, tūska u.tml.  
 

Sievietēm nāve iestājās:  □ 

1- grūtniecības laikā; 2- 42 dienas pēc grūtniecības beigām; 3- 42 dienas-1g. pēc 
grūtniecības beigām 
 

 

- Nāves pamatcēlonis saskaņā ar kodēšanas priekšrocības izvēles nosacījumiem ir uz b 
līnijas – miokarda infarkts (I21.9) 
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I 
  I 
 
Uz I a līnijas  
Slimība vai 
Stāvoklis, kas ved  
tieši nāvē 
 
Minēt saistīto 
notikumu ķēdi, 
 ja tāda ir 
 
Zemākā lietotā līnijā  
norādiet nāves  
pamatcēloni (iemeslu) 

 
Nāves cēlonis* 

Laika intervāls 
 starp  
sākumu un nāvi 

SSK-10 
kods 
 
 

a Tiešais nāves cēlonis 
 
Akūta posthemorāģiska anēmija 

 
  
1 diena 

 
 
D62 

b dēļ  
 
Aortas atslāņošanās 

 
 
1 diena  

 
 
S25.0 

c dēļ  
 
Motociklista savainojums 
sadursmē ar autobusu satiksmes 
nelaimes gadījumā 

 
 
2 dienas 

 
 
V24.4 

d 
 
 

dēļ  
 
 

 
 
 

 
II 
Citi nozīmīgi stāvokļi, 
kas veicināja nāves iestāšanos 
(laika intervāli iekavās pēc 
stāvokļa) 

 
 
Covid-19, vīruss identificēts                (3 nedēļas)              U07.1 

 

 
* Tas nozīmē slimību, ievainojumu, vai komplikāciju, kas izraisīja nāvi 
   Tas nenozīmē miršanas veidu, piemēram, sirds mazspēja, elpošanas mazspēja, šoks, tūska u.tml.  
 

Sievietēm nāve iestājās:  □ 

1- grūtniecības laikā; 2- 42 dienas pēc grūtniecības beigām; 3- 42 dienas-1g. pēc 
grūtniecības beigām 

 

 

- Pamatcēlonis ir uz c līnijas – satiksmes nelaimes gadījums personai ar Covid-19 
 

 

G- papildu informācija  
WHO, INTERNATIONAL GUIDELINES FOR CERTIFICATION AND CLASSIFICATION (CODING) OF 
COVID-19AS CAUSE OF DEATH Based on ICD International Statistical Classification of 
Diseases(16 April 2020)  
 

https://www.who.int/classifications/icd/Guidelines_Cause_of_Death_COVID-19.pdf 
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