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Neervhaige digeaegne avastamine

Mai Ots - Tartu Ulikooli sisekliinik

hematuuria, proteinuuria, mikroalbuminuuria

Diabeedi, arteriaalse hiipertensiooni, kroonilise glomerulonefriidi ja teiste krooniliste neervhaiguste
korral véib aegamddda progresseeruda neerukahjustus. Haiguse varajases staadiumis vib kliiniline leid
olla tagasihoidlik ja seetéttu ei osuta arstid sellele vajalikku tdhelepanu. Neerukahjustuse avastamiseks
ja progresseeruva neerukahjustuse hindamiseks on uriinianaliis lihine, kéepé&rane, mitteinvasiivne ja

informatiivne esmane meetod.

Neeruhaigetel esineb mitmesuguseid kliinilisi
simptomeid: méned neist viitavad ofseselt neeru-
kahjustusele, naiteks valud neerude piirkonnas véi
makrohematuuria. Teisest kiiljest voivad aga neeru-
haigusele viidata mitmed teised simptomid nagu
tursed, vererdhu tdus véi aegamédda kujunevad
ureemiandhud. Kdige suurema osa dialiisi ja neeru-
transplantatsiooni vajavast haigete kontingendist
moodustavad aga need, kellel on krooniline neeru-
puudulikkus (KNP) arenenud seda p&hjustava hai-
guse foonil téiesti mérkamatult nagu diabeedi, arte-
riaalse hipertensiooni, kroonilise glomerulonefriidi
ja teiste kroonilise kuluga neeruhaigete korral (1).
Kliiniline simptomatoloogia véib haiguse varajases
staadiumis olla véga tagasihoidlik ja seetéttu on
raviarsti osa neeruhaiguse diagnoosimisel ning
digeaegsel haiguse progresseerumist véltivate
votete rakendamisel Glimalt oluline. Haige kliini-
line jalgimine - vererdhu mdstmine ja regulaarne
lihtsamate laboratoorsete analiiside tegemine, sh
uriinianaliis - véiks neerupuudulikkuse enneta-
miseks olla tdhus. Sageli ei tehta just uriinianalGisi
digel ajal ja sellised haiged jduavad nefroloogi
juurde alles siis, kui nad vajavad neeruasendusravi
(NAR). Neeruhaiguse avastamisel vai kroonilise
haige jalgimisel on uriinianaliis lihtne, kéepdrane
ja mitteinvasiivne esmane meetod. Kuigi sellel on
ka oma puudused, tuleks uriinianaliiis siiski teha
igal haigel, kellel kahtlustatakse neeruhaigust voi
kellel on neeruhaigus diagnoositud ning jélgitakse
haiguse kulgu.

Peab réhutama, esiteks, et kuna NAR-haigete
arv suureneb kiiremini kui raha hulk tervishoius,
ja teiseks, kuna neeruhaiguse progresseerumise
aeglustamine on tédnapdeval reaalselt vaimalik,
siis on lihtsad mitteinvasiivsed diagnostilisted vét-
ted véiga suure téhtsusega, et hoida kokku kulusid
ja sdilitada patsientide elukvaliteet niikaua kui
vihegi véimalik. Veelgi enam, eesmérgiks pole
tanapdeval mitte ainult neeruhaiguse sekundaarne
preventsioon, s.t progresseerumise aeglustamine
kroonilisel neeruhaigel, vaid juba neeruhaiguse
primaarse preventsiooni vétete rakendamise voi-
maluste teadvustamine (2), millest aga on kavas
kirjutada pikemalt eraldi artiklis. Kéesoleva kirjutise
eesmdrk on tutvustada probleeme kroonilise
neeruhaige kasitluses.

Probleemid neeruhaigete suunamisega
nefroloogi juurde

Enamikus arenenud maades on véga suureks prob-
leemiks neeruhaigete hiline saabumine nefroloogi
juurde. Selle pdhjuseks on Ghelt poolt kindlasti
krooniliste neeruhaiguste kulu isedrasused, aga
teisest kiljest raviarstide tdhelepanematus véi
teadmatus ning ka patsientide véihene informeeritus.
Sageli kestab neeruhaigus aastaid, enne kui areneb
vilja selline 16pp-staadiumi neerupuudulikkus, mille
puhul on vaja neeruasendusravi (3, 4). Kirjanduses
on arutletud palju haigete hilise nefroloogilise abi
saamise pdhjuste Gle ja lisaks eespool toodule
tuuakse vélja ka puudusi tervishoiusisteemis, kus
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Tabel 1. Proteinuuria diferentsiaaldiagnoos, lihtudes patofiisioloogilisest mehhanismist

Glomerulaarne proteinuuria Tubulaarne proteinuuria

Ulevooluproteinuuria (“overflow”) Kudede proteinuuria

Primaarsed glomerulopaatiad
Sekundaarsed glomerulopaatiad

Toksiinid ja ravimid
Tubulointerstitsiaalsed haigused

Mueloomtdbi Age kuseteede infektsioon
nn Light chain disease Uroepiteliaalsed tuumorid
Amiiloidoos

Hemoglobinuuria

esmatasandi arstid, aga ka spetsialistid, eriti endo-
krinoloogid, kardioloogid it erialade arstid ei suuna
haigeid &igel ajal nefroloogi juurde, sest kardavad
kaotada haiget ja sellega seoses teenistust (5).
Mida noorem on haige, seda suuremad reservid
on ta neerudel ja seda véhem on patsiendil ka
kaebusi ning sageli suhtuvad seetéttu arstid véga
skeptiliselt ja inertselt sellise haige edasisaatmisse
neeruarsti juurde. Teades k&iki eespool nimetatud
probleeme ja asjaolu, et patsientidel vaib tekkida
viimasel minutil NARile saabumise téttu palju
rohkem erinevaid tisistusi, tekib alati erakorraliselt
dialiisile sattunud patsiendi puhul kissimus, miks
pole haige saanud Gigel ajal arstiabi. Oigeaegne
nefroloogiga konsulteerimine oleks véimaldanud
korraldada neerupuudulikkuse korral esinevate
ainevahetushdirete diagnoosimist ja ravi. Samuti
oleks haige saanud piisava ettevalmistuse neeru-
asendusravi alustamise kohta.

Millal on 8ige aeg neeruhaige suunata nefro-
loogi juurde? Kas iga uriinipatoloogia korral
on kohe vaja haige edasi saata? Loomulikult
oleneb raviarsti tarkusest ja véimekusest, millise
haige ja millises neerupuudulikkuse staadiumis ta
saadab spetsialisti juurde. Esmalt peab raviarst
eristama, kas tegemist on tubulointerstitsiaalse v&i
glomerulaarse patoloogiaga, proteinuuria esinemi-
sel véimaluse korral ka selgitama, millise péritoluga
on proteinuuria (vt tabel 1).

Tabel 2. Glomerulaarse proteinuuria pohjused

Kuna kuseteede infektsioone esineb
sageli, siis ei tekita selle diagnoosimine tavaliselt
raskusi. Uld- ja sisearstid peavadki kindlasti hak-
kama saama banaalsete kuseteede-infekisioonide
diagnoosimise ja raviga. Uriinianalidsis esineb
sel puhul tiipiliselt leukotsiiGtuuria ja bakterivuria
ning mikrobioloogilise uuringu p&hjal on kerge
mé&drata sobiv antibakteriaalne ravi. Komplitsee-
ritud juhtudel on enamasti lisauuringud vajalikud
ning spetsialisti abi léheb vaja raske kuluga hai-
guse korral. Pielonefriidihaigete osatéhtsus NARi
vajavate haigete hulgas on tegelikult véhenenud
aasta-aastalt, sest diagnostika ja ravi on kétte-
saadav. Samas peab meeles pidama, et kui kaas-
neb kuseteede sulgus (uroobstruktsioon), siis on
digeaegne uroloogi juurde suunamine hadavaijalik,
sest vastasel juhul vaib tekkida tisistusi, sh areneda
krooniline neerupuudulikkus. Viimastel aastatel on
dnneks vihenenud selliste haigete arv, kellel on
pikaaegsest uroobstruktsioonist tekkinud krooniline
neerupuudulikkus, sest arstidel on véimalik lihtsate
skriiningmeetoditega nagu ultrahelivuring vm mee-
todid tépsustada neerude olukorda.

Neeruhaiguse digeaegse avastamise suureks
probleemiks jG&vad arstidele need haiged, kellel
on kroonilised glomerulaarsed haigused - need
on peamised péhjused, mille tagajariel tekib [6pp-
staadiumi neerupuudulikkus (1). Paljud arstid ei teq,
et kreatiniinisisalduse kasv seerumis tekib alles siis,

Primaarsed glomerulopaatiad

Sekundaarsed glomerulopaatiad

Minimaalsete muutustega nefropaatia
Mesangioproliferatiivne glomerulonefriit
Fokaal-segmentaarne glomeruloskleroos
Membranoosne glomerulonefriit
Fibrillaarne glomerulonefriit

“Crescentic’ glomerulonefriit

Medikamentidest pohjustatud: kullapreparaadid, heroiin, penitsillamiin, litiumipreparaadid, NSAID
Allergeenid: mesilasemrk jt

Infektsioonid: bakteriaalsed, viraalsed jt

Neoplasmad: soliidtuumorid, leukeemia

Susteemsed haigused: /upus erythematodes (SLE), amiloidoos jt

Périlikud haigused: Alporti siindroom, Fabry haigus, diabeet

Muud haigused: transplantaadinefropaatia, refluksnefropaatia, rasedustoksikoos
Muud pdhjused: filiisilise koormuse jérgne, beniigne ortostaatiline proteinuuria, febriilne proteinuuria
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kui glomerulaarfiltratsioon on véhenenud 60-70%.
Euroopa dialiiisi ja transplantatsiooni hingu koos-
tatud juhendite jargi (6), mille alusel on tehtud ka
Eesti juhendid (7), on vaja kaiki haigeid, kui varem
pole patsient nefroloogi jélgimisel olnud, seerumi
kreatiniinikontsentratsiooniga ile 150 pmol/I
kindlasti suunata nefroloogi juurde. Spetsialist
mddrab, lahtudes neerufunktsioonist, edasise ravi
ja kilastuste sageduse.

Esmaselt avastatud neeruvhaige kdésitlus
Perearsti ilesandeks on kroonilise neeruhaiguse
tekkeriskiga haigete selgitamine, digeaegne
skriinimine ja suunamine nefroloogi juurde, kes mé&é&-
rab KNP-haige monitoorimise sageduse. Soovitatav
on ka neeruhaige perekonnaliikmete uurimine, sest
mitmete périlike haiguste, néiteks politsiistoosi korral
saab pereliikmetel varakult neeruhaiguse avastada
ning kasutusele vétta digeaegse ravi. Paljudel
juhtudel avastab arst patsiendil taiesti juhuslikult
uriinipatoloogia vai kreatiniinisisalduse kasvu plas-
mas. Sellisel juhul on vaja hinnata neerufunktsiooni
ja tapsustada diagnoos. Kuigi anamnees ja haige
objektiivne uurimine on diagnoosimisel abiks, anna-
vad siiski kéige rohkem esialgset infot glomerulaarse
filtratsiooni (GFR) arvutamine ja uriinianaliis. Ainult
GFRi alusel ei saa diagnoosida neeruhaigust, selleks
on vaijalikud lisauuringud: uriinianalids, radioloo-
gilised uuringud ja/véi neerubiopsia (8). GFRi
mé&dramine véimaldab hinnata neerufunkisiooni ja
korduvatel m&dramistel ennustada neeruhaiguse
kulgu, st haiguse progresseerumise kiirust. Klassi-
kalise meetodina saab filtratsiooni méédrata endo-
geense kreatiniini kliirensi abil, kus on vajalik 24
tunni uriini kogumine. Véhem informatiivsed ei ole ka
arvutuslikud GFRi valemid, kus lisaks kreatiniinile on
vaja teada haige vanust, plasma vurea ja albumiini
vddrtusi jm andmeid. Kasutusel on mitmeid valemeid,
siinkohal olgu toodud tks sagedamini kasutatavaid
nn Cockcrofti-Gaulti valem:
kreatiniini kliirens (ml/min) =

(140 -vanus) x (kaal) x (0,85, kui pt on naine)

0,810 x (seerumi kreatiniin, mol/I)

Uriinianaliisi tegemisel tuleb lisaks testribale
vurida kindlasti ka sadet ja m&drata tapselt
proteinuuria suurus, vajaduse korral tuleb teha
ka mikrobioloogiline vuring. K&esolevas kirjutises
pole vaimalik kaiki uriini patoloogilisi leide ja
nende tdhendust kirjeldada. Sagedasemateks
kroonilisele neeruhaigusele, eriti glomerulopaatiale
viitavateks leidudeks on hematuuria ja proteinuuria.
Nendel juhtudel, kui patsiendil kaebusi vai kliinilisi
simptomeid ei ole ja ka vereanaliisides ei esine
kérvalekaldeid, vaivad j@éda téhelepanuta vihesed
kérvalekalded uriinianalijisis. Kdige suurem téhen-
dus neerukahjustuse hindamisel on proteinuurial.

Uriini tekkimisel on eristatavad kolm protsessi:
ultrafiltratsioon, resorptsioon ja sekretsioon. Vere
ultrafiltratsioonil Iéhevad neerukehakestes oleva
pasmakese kapillaaride seinast ja Bowmanni
kapsli sisemisest lestmest moodustatud filtrist |&bi
kaik vereplasma koostisosad, vélja arvatud valgud.
Kapillaarseinal on negatiivne laeng ning ta funkt-
sioneerib laengu- ja suurusselektiivse filtrina. Suure
molekulmassiga molekulid ei lébi kapillaarseing,
kuid kapillaarseina negatiivse laengu kadumisel,
nagu see esineb neeruhaiguse korral, v&ib albumiin
pddseda esmasuriini ning seda on véimalik spet-
siaalsete meetoditega mé&drata. Proteinuuria on
iseloomulik igale glomerulaarhaigusele, olles Gheks
esmaseks neeruhaiguse tunnuseks. Normaalse neeru-
funktsiooniga inimesel véib erituda péevas valku
uriiniga kuni 30 mg. Albumiini eritust 30-300 mg
pdevas nimetatakse mikroalbuminuuriaks, mis on tun-
tud kui diabeetilise nefropaatia varajane tunnus (9).
Porteinuuria vadrtuste korral ile 300 mg pdevas
muutub juba ka tavaline testriba valgu suhtes positiiv-
seks ja seda nimetatakse makroproteinuuriaks.

Mikroalbuminuuria esinemine iseloomustab
ka ildiselt organismi veresoonkonna seisundit,
viidates endoteeli suurenenud permeaablusele,
péletikumediaatorite kasvanud aktiivsusele ja
hemokoagulatsiooni suurenemisele - s.o kuju-
nevale veresoonkonna endoteeli disfunktsioo-
nile (10). Essentsiaalse hipertensiooniga haigetel
on mikroalbuminuuria ilmumine mérgiks, et vere-
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Tabel 3. Esmased vuringud erineva piritoluga proteinuuria péhjuse

tipsustamiseks

Patofiisioloogiline kategooria

Test

Glomerulaarne proteinuuria

24 t proteinuuria voi uriini valgu/kreatiniini suhe

Uriini sade

Seerumi albumiin

Seerumi kolesterool

Seerumi ja uriini immunoelektroforees
Neerubiopsia

Tubulaarne proteinuuria

B2-mikroglobuliini/albumiini erituse suhe

Raskemetallide skriinimine
Uroproteinogramm

Ulevooluproteinuuria

Uroproteinogramm

Seerumi proteinogramm
Uriini Ig kergete ahelate uuring
Uriini spektrofotomeetria

soonkonna seisund halveneb progresseeruvalt (11).
Mikroalbuminuuria on seni tuntud kui diabeetilise
nefropaatia ja kérgvererdhktéve ks varajasi mar-
kereid. Aga mikroalbuminuuria kui sidame-
ja veresoonkonnahaiguste riskimarker on
seni véhetuntud ja seetéttu alahinnatud. Uha enam
on avaldatud vuringuid, kus mikroalbuminuuriat
késitletakse kui tahtsat sidame- ja veresoonkonna-
haiguste riskimarkerit ka diabeeti mittepddevate
haigete jaoks (2). Mikroalbuminuuria kui varajase
endoteelikahjustuse ja sidamehaiguse marker
pole siiski veel arstkonna hulgas laialt tuntud, kuid
toendoliselt kujuneb peagi selleks, kui veelgi enam
vuringuid avaldatakse.

Kuigi mikroalbuminuuria téhtsus on ildteada
diabeedi- ja hipertooniahaigete neerukahjustuse
varajase tunnusena, ei ole igapdevases praktikas
selle testimine kahjuks rutiinselt kasutusel isegi nendel
haigetel, kellel on diagnoos ammu teada. | tiipi
diabeedi haigeid on vaja uurida mikroalbuminuuria
suhtes alates 5. diabeedipédemise aastast. Suste-
maatiliselt tuleb jélgida neeru- ja sidamehaiguse
suure riskiga inimesi: || tiipi diabeedi haigeid ja
kérge vererdhuga haigeid ning inimesi, kes on
ilekaalulised, suitsetavad, kellel on perekonna-
anamneesis sidame- ja neeruhaigus véi diabeet.
Positiivse albuminuuriatesti puhul tuleb alustada
sidame- ja neeruhaiguse ennetavat ravi reniin-
angiotensiinsisteemi (RAS) blokeerivate ravimitega.

Mikroalbuminuuria staadiumis neeruhaigeid
néevad nefroloogid iisna harva, sest enamik hai-
geid, kes suunatakse spetsialisti juurde, on juba
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KNP sellises staadiumis, mis vajab neeruasendus-
ravi. Proteinuuria esinemisel tuleb uuringutega
selgitada selle pdhijus. Proteinuuria diferentsiaal-
diagnoos, léhtudes patofiisioloogilisest mehhanis-
mist (vt tabel 1, 2), véimaldab planeerida edasisi
vuringuid (vt tabel 3) ja ravi. Haigel, kellel juba
on diagnoositud krooniline progresseeruv neeru-
haigus, tuleb haiguse kulgu ja raviefekti hinnata
proteinuuria suuruse ja GFRi mé&tmise alusel.
Glomerulopaatiatega haigetel on proteinuuria
vdhendamiseks ja neeruhaiguse progressee-
rumise peatamiseks soovitatav suurendada RAS
blokaatorite annust niipalju, kui patsiendile on
vaimalik maksimaalselt annustada. Seda saab
véita téenduspdhiste uuringute alusel: nii eksperi-
mentaalsetes kui ka kliinilistes td8des on palju nai-
datud, et suurema RASi blokeeriva doosi juures on
neerupuudulikkuse sivenemine aeglasem (12, 13).
Igapdevases kliinilises praktikas tuleb lisaks GFRi
arvutamisele jélgida proteinuuria suurust, tehes
seda kindlaks klassikalise meetodina 24 tunni
uriinis vai kasutades valgu/kreatiniini suhet, mis
korreleerub 24 tunni proteinuuria suurusega ning
on tehtav Ghekordsel uriinianaliisil m&ates kvanti-
tatiivselt valgu ja kreatiniini taseme (14).

Kui haige saabub esmaselt nefroloogi juurde
juba ureemiandhtudega, siis piitakse kindlaks
teha neerupuudulikkuse pahjus ja ravitakse selliseid
muutusi, mis potentsiaalselt on veel ravitavad, kuid
pohitdhelepanu ei ole enam mitte niivérd haiguse
progresseerumise aeglustamisel, vaid juba haige
eftevalmistamisel dialiusiks.



Neeruhaige hilise saabumise tagajérjed
Ureemiandghtude esinemisel on lastud k&est véi-
malus ravida potentsiaalselt ravitavaid KNP prog-
resseerumist soodustavaid p&hjusi nagu renaalne
aneemia, osteodistroofia, metaboolne atsidoos jt.
Ka pole patsient ette valmistatud dialiisi ja neeru-
transplantatsiooni véimaluste osas. Veelgi enam,
patsient vaib siiidistada teda eelnevalt ravinud arsti
ebadiges ravis. Vaga palju on tehtud uuringuid,
kus on vérreldud neeruasendusravi suhtes koolituse
saanuid nende haigetega, kes on saabunud dia-
[GUsile n-6 viimasel minutil. On leitud, et koolituse
l&binutel esineb usutavalt véihem ravitisistusi. Tsis-
tustest tulevad eelkdige arvesse sidame- ja vere-
soonkonnatisistused, sh sidameinfarkt, ajuinsult,
mida on soodustanud kérge vererdhk, pikaaegne
kehvveresus, kaltsiumi ja fosfori tasakaaluhdiretest
pohjustatud veresoonte ja kudede muutused.
Kaigile on teada KNP-haigetel esinev enneaegne
ateroskleroos, mida oleks v&inud haige dige
késitluse korral varem palju edukamalt ravida kui
neeruhaiguse |ppstaadiumis (15). Probleemiks on
haigetel ka sekundaarne hiiperparatiireoidism, mis
pohjustab naha siigelemist, luuvalusid, erinevate
elundite talitluse haireid. NARile hilinenutel pole
enam v&imalik adekvaatselt neeruhaiguse prog-
resseerumise ravi planeerida, sest juba on vélja

Kirjandus

1. Lilienthal K, llmoja M, Luman M, Ldhmus A, Mesi-
kepp S, Seppet E, Kélvald K, Averbach A, Sinimée
E, Muliin M, Piel L, Ots M. Neeruasendusravi Eestis
1996-2004. Eesti Arst 2005;9:714-7.

2. de Zeeuw D. Albuminuria, not only a cardiovascular/
renal risk marker, but also a target for treatment?
Kidney Int 2004;92:52-6.

3. Ots M, Pechter U, Tamm A. Characterisfics of progressive
renal disease. Clin Chim Acta 2000;2971:29-41.

4. Remuzzi G, Ruggenenti P, Benigni A. Understanding
the nature of renal disease progression. Kidney Int
1997;511:2-15.

5. lfudu O, Friedman EA. Managing chronic renal
insufficiency - intertwined roles of non-nephrologist
and nephrologist. ] Natl Med Assoc 2003;951:43 -
54.

6. European best practice guidelines for haemodialysis.
Nephrol Dial Transplant 2002;17:Suppl 7.

kujunenud péérdumatud muutused neerudes ja teis-

tes kudedes. Nefroskleroos areneb neeruhaiguste

korral erineva kiirusega ja on kahjuks péérdumatu

protsess. Iga haige jaoks on véiga oluline teada, kas

neeruhaiguse progresseerumise kiirus dialiisravi

alustamiseni on méni kuu, méni aasta véi palju

aastaid. Sellele peab arst oskama vastata.

Kokkuvéte
Kliiniline leid véib neeruhaiguse varajases staa-

diumis olla tagasihoidlik ja seetdttu on raviarsti

osa neeruhaiguse diagnoosimisel ning digeaegsel

haiguse progresseerumise preventiivsete vatete

rakendamisel Glimalt oluline. Neeruhaiguse

avastamiseks vai kroonilise haige jélgimiseks on

uriinianaliis lihtne, kdepdrane ja mitteinvasiivne

esmane meetod. Ravi- ja haigete elukvaliteedi

tagamiseks tuleb alati rakendada Gigeaegset,

plaanipdrast tegevust, mis muidugi on alati ka

kuluefektiivsem vérreldes erakorralise tegevusega,

mida on alati vaja siis, kui patsient hilineb neeru-

asendusravile.
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