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Krooniline neeruhaigus (KNH) on iile-
sest KNH
esineb tdnapieval sagedasti ja ravikulud

ilmne tervishoiuprobleem,

on viga suured. KNH on n-6 varjatud ja
vaikne haigus ning voib kulgeda méarka-
matult, sest seda haigust haige sageli ei
tunne. Selline haiguse kulg on ka KNH
aladiagnoosimise ja alaravimise pohju-
seks. Suurtes rahvastiku-uuringutes on
kindlaks tehtud, et erinevates staadiumi-
des krooniline neerukahjustus véib olla
ligikaudu igal kiimnendal inimesel (1, 2).

Sagedasemateks neeruhaigusteks, mis prog-
resseeruvad 10ppstaadiumi neerupuudulikku-
seni, on diabeet, arteriaalne hiipertensioon,
glomerulonefriit, piielonefriit, amiiloidoos
ja poliitsiistiline neeruhaigus (nende haigus-
te pddejad moodustavad peamise osa nee-
ruasendusravi kontingendist) ning harvemini
esinevateks haigusteks neeruvihk, luupusnef-
riit, vaskuliidid, Alporti siindroom, Fanconi
stindroom, Fabry tobi jt.

Tavaliselt kestab neeruhaigus aastakiim-
neid, enne kui areneb vilja selline Iopp-
staadiumi neerupuudulikkus, mille puhul
on viltimatu neeruasendusravi (NAR), s.t
dialtiis vOi neerusiirdamine, mis on vigagi
kulukas (3, 4). On histi teada, et NARIl on
oma korge hinna tottu meditsiinimajandus-
likust aspektist dlisuur tdhtsus. Igal aastal

uletab neeruasendusravile saabuvate haige-
te arv eelmisel aastal juurde tulnud haigete
arvu ning neeruasendusravi vajavate haigete
arv on paljudes riikides suurenenud eelmistel
dekaadidel aasta-aastalt tohutult, eriti suu-
re sisemajanduse kogutoodanguga (SKT)
maades (5, 6). Neeruasendusravi késitleb
maailmapank kui tiht inimarengut iseloomus-
tavat indikaatorit, mis on selgelt ndidanud
korrelatsiooni SKT ja NARivahel (7): esiteks,
NAR-haigete arvu suurenemisetendentsi tot-
tu; teiseks seetdttu, et neeruasendusravi vaja-
vate haigete arv suureneb kiiremini kui ter-
vishoiu rahalised ressursid; ning kolmandaks
tuleb arvestada asjaolu, et kuna tdnapéeval on
neeruhaiguse progresseerumise aeglustamine
voimalik, on nefroloogid kogu maailmas vii-
mastel aastatel intensiivselt selgitanud tldars-
tidele, kardioloogidele, endokrinoloogidele ja
teistele spetsialistidele itha rohkem neerukah-
justuse patogeneesimehhanisme ning voima-
likke ennetusstrateegiaid.

Kindlasti on
KNH diagnoosimisest, neeruhaiguse prog-

teadmiste avardumine
resseerumise patogeneesiprotsesside pidur-
damise voimalustest ja rakendamisest olnud
aluseks hiljutistele positiivsetele muutustele
arenenud maades, sh ka Eestis, kus nee-
ruasendusravi haigete iga-aastane juurde-
kasvu hoog on raugemas (8). Veelgi enam,
arstide ja tervishoiu planeerimisega seotud
to0tjate eesmérgiks pole niilid mitte ainult
KNH progresseerumise aeglustamine, vaid
ka primaarse neeruhaiguse preventsiooni
vOtete rakendamise vOimaluste teadvusta-
mine ja strateegiate viljapakkumine. Kuna
KNH-patsientide

peamine surmapdhjus
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on siidame- ja veresoonkonnahaigus, on nii
eksperimentaalsetes kui ka kliinilistes nee-
ruteadustoodes hakatud erilist tdhelepanu
pO6rama ka nendele teguritele, mis mdju-
tavad enneaegset kardiovaskulaarset sure-
must.

PROGRESSEERUMINE JA ENNETUS

KNH korral on glomerulaarse filtratsiooni
(GFR, glomerular filtration rate) halvenemi-
ne progresseeruv ja po6rdumatu. Kuna ena-
mik neeruhaigusi progresseerub aastakiim-
nete jooksul, on Kkliinilistes toodes sageli
vidga raske uurida molekulaarsel, valgulisel
ja tsellulaarsel tasemel muutusi neerukoes,
aga ka siidames ja veresoonkonnas, mis
potentsiaalselt voiksid mdjutada neeru- ja
veresoonkonnakahjustuse progresseerumist
ureemia korral. Seetdttu on baasuuringud,
mille alusel on KNH progresseerumismeh-
hanisme kirjeldatud ja selle ennetamise
meetodid tdestatud, tehtud just KNH eks-
perimentaalsetel mudelitel, millest tuntum
on nn remnant kidney mudel (9).

Krooniline neerupuudulikkus indutsee-
ritakse selle mudeli puhul viikesel imetajal
uldnarkoosis uninefrektoomia ja jarelejda-
nud neeru arteri harude selektiivse ligeeri-
mise teel. Jirelejddnud neerukoes tekivad
adaptatiivsed muutused, mis viivad ravimata
juhtudel 16ppstaadiumi neerupuudulikkuse-
ni. Ka neeruparenhiiimi kahjustuse korral
viheneb erinevate haiguste tagajirjel neeru-
mass ja muutused on vorreldavad eksperi-
mentaalse KNH-mudeliga, kus neeru massi
on vihendatud. Neerukoes tekkivaid diinaa-
milisi muutusi on hésti kirjeldatud just loom-
mudelil ja on teada, et jirelejddnud nefronid
alluvad intraglomerulaarsetele kompen-
satoorsetele muutustele ja hipertrofeeru-
vad (9, 10). Algul tekib intraglomerulaarse
ning hiljem siisteemse vererdhu tous (11),
aktiveeruvad reniin-angiotensiin-aldoste-
rooni (RAAS) ja endoteliini (ET) siistee-
mid, mis mdjutavad endoteeli fiisioloogilisi
omadusi, ning tekkinud renaalne vasokonst-
riktsioon pdhjustab GFR alanemist, neeru
residentrakud hévivad ning aja jooksul asen-

duvad sidekoe ja fibroblastidega (10, 12).
Lisandub sekundaarne arteriaalne hiiper-
tensioon, tekib siidame pérgarterite vaso-
konstriktsioon, stimpaatilise nérvislisteemi
(NS) aktivatsioon, mis viib vasaku vatsakese
hiipertroofia ja ateroskleroosi kujunemiseni.
KNH ja veresoonte kahjustuse progressee-
rumist ennetavate meetodite viljatdotamisel
on tulisuur osa olnud eksperimentaalsetel
baasuuringutel (12, 13). RAASi aktivat-
siooniga seoses olevate haiguste kisitlus ja
prognoos paranes palju pirast angiotensiin
II konverteeriva siisteemi (AKE) inhibii-
torite ja angiotensiin II retseptori 1. tiitipi
antagonistide (ARB) kasutuselevottu (14).
Nii eksperimentaalsed (13, 15) kui ka Kklii-
nilised (14, 16) t66d on néitanud, et RAASI
blokeerivatel ravimitel on lisaks antihii-
pertensiivsele toimele ka reno-, vaso- ja
kardioprotekteerivad omadused, mistdttu
neeruhaiguse ja vaskulaarhaiguse progres-
seerumine aeglustub wusutavalt vorreldes
juhtudega, mil RAASIi blokaatoreid ei ole ka-
sutatud. Paljudest uuringutest on selgunud
mitmete molekulaarsete (proinflammatoor-
sete tsiitokiinide ekspressioon jm) ja tsellu-
laarsete tegurite (kroonilised poletikurakku-
de infiltratsioon kahjustatud piirkondadesse
jm), aga ka okstidatiivse stressi (Nath, 1990;
1992) teke ja osalus poletiku
ja fibroosiprotsessides nii sdilinud neeru-

Diamond,

koes kui ka mujal veresoonkonnas (17-19).
Seega, KNH progresseerumine on keeru-
line protsess ja vajalik on optimaalne diag-
nostika ning haige kasitlus.

Téanapédeval on KNH késitlus kompleks-
ne ja lisaks RAASi blokeerivatele ravimitele
tuleb tdhelepanu pdodrata ka mittemedika-
mentoossetele ravimeetoditele. Neeru- ja
veresoonkonnakahjustuse progresseerumise
ennetamine Kkliinilises praktikas tdhendab
kompleksselt nii medikamentoossete kui
ka mittemedikamentoossete ravivoimaluste
igakiilgset rakendamist. Mittemedikamen-
toossete meetodite hulgas pédlvib Gtha enam
tdhelepanu dieedi osa ja sobiva fuisiliste
koormuste rakendamine KNH korral, et
alandadavererdhkujastimpaatilise ndrvisiis-
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teemi toonust (20). Regulaarne kehaline ak-
tiivsus ja valguvaene dieet aeglustavad kroo-
nilise neerupuudulikkuse stivenemist (21).
Noustamine hdlmab lisaks dieedisoovitus-
tele kindlasti ka suitsetamisest loobumise ja
liigse kehakaalu vdhendamise soovitamist.
Kindlasti on kergem, odavam ja haige elu-
kvaliteedile soodsam haiguse varajane avas-
tamine ning digeaegne neeruhaiguse ja en-
neaegse ateroskleroosi kompleksne ravi.

Varajane KNH ja veresoonkonnakahjus-
tuse avastamine on vOimalik albumiini eri-
tuse skriinimise abil (22). Mikroalbuminuu-
riaks peetakse albumiini eritust 30-300 mg
24 tunni jooksul. Mikroalbuminuuria on
tuntud kui diabeetilise nefropaatia varajane
marker (23). Essentsiaalse hiipertensiooniga
haigetel on mikroalbuminuuria ilmumine
maérgiks, et veresoonkonna olukord halveneb
progresseeruvalt (24). Mikroalbuminuuria
tdhtsuseststidamehaiguse markerina onsiiani
arstkonna hulgas vihe rddgitud, kuigi viimas-
tel aastatel on avaldatud mitmeid uuringuid
mikroalbuminuuriast kui tdhtsast siidame-
ja veresoonkonnahaiguste riskimarkerist ka
diabeeti mittepddevatel haigetel (25, 26).
Mikroalbuminuuria on nii neeru- kui ka ve-
resoonkonnakahjustuse siisteemne marker,
viidates endoteeli tdusnud permeaablusele,
poOletikumediaatorite suurenenud aktiivsu-
sele ja hemokoagulatsiooni suurenemisele —
endoteeli diisfunktsioonile (27).

Igapdevases Kkliinises praktikas nédevad
nefroloogid sageli, et neeru- ja vaskulaar-
kahjustus areneb méirkamatult ning alles
viljakujunenud neerupuudulikkuse staadiu-

Tabel 1. Kroonilise neeruhaiguse klassifikatsioon
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mis satub haige tdsiste ureemiandhtudega
haiglasse ning kohe on sageli vaja alustada
ka neeruasendusravi. Kuna sellise praktika-
ga seoses tousevad ravikulud tohutult ja hal-
veneb haigete elukvaliteet, on rahvusvaheli-
ne nefroloogide selts (International Society of
Nephrology, ISN) péoranud viimastel aasta-
tel erilist tdhelepanu KNH primaarsele en-
netusele, tuues vélja riskirithmad, kellel on
eelsoodumus KNH tekkeks, ja teiseks vor-
mistanud tleskutse, mis késitleb progres-
seeruva neeru- ja sidamehaiguse primaar-
set ennetamist ning elanikkonda haaravate
nn neerupdevade korraldamist. Lisaks on
moodustatud konsensuskomitee, mille liik-
med on aktsepteerinud moningate tidien-
dustega USA neerufondi t66rithmas (The
National Kidney Foundation — Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative, NKF-K/DOQI)
2002. aastal viljatootatud uut KNH Kklassi-
fikatsiooni (1, 28, 29).

KLASSIFIKATSIOON

Tabelis 1 esitatud NKF-K/DOQI t66rithma
valjatootatud KNH klassifikatsiooni on tidien-
danud ISNi konsensuskomitee (Kidney Di-
sease: Improving Global Outcomes, KD:1GO)
ning see dokument holmab KNH definit-
siooni, klassifikatsiooni, GFRIi ja proteinuu-
ria méaramist (1, 28-30).

Definitsiooni jiargi tuleb KNH diag-
noosida, kui 1) neerukahjustuse tunnused
(neerufunktsiooni vOi neerustruktuuri ab-
normsus) on kestnud tle 3 kuu, vaatama-
ta sellele, kas esineb GFR vdhenemine voi
mitte, sest need muutused voivad viia GFRi

Iseloomustus GFR (ml/min)
Suur KNH tekke risk Riskitegurid KNH tekkeks (nt diabeet, korge vererdhk, >90
KNH perekonna anamnees, vanem eluiga jm)
KNH staadium*
1. Proteinuuria ja normaalne GFR 290
2. Kerge GFRi vahenemine 60 kuni 89
3. Moodukas GFRi vahenemine 30 kuni 59
4, Tosine GFRivahenemine 15 kuni 29
5.

Neerupuudulikkus (dialiiiis voi neerusiirdamine)

vaiksem kui 15

* KNH staadiumile lisatakse ,T”, kui haigele on siiratud neer, ja ,D”, kui haigele rakendatakse dialuiisi.
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vihenemiseni ja manifesteeruda neerukah-
justuse simptomitega vOi muude neeru-
funktsiooni kahjustuse néitajatega; voi 2) kui
GFR < 60 ml/ min/ 1,73 m? on olnud tile 3
kuu, vaatamata sellele, kas esinevad neeru-
kahjustuse simptomid voi mitte.

KD:IGO konsensuskomitee viljatéotatud
dokumendi kohaselt tihendab KNH termi-
ni kasutuselevott seda, et 1) KNH ennetust,
avastamist ja késitlust peab veelgi paranda-
ma; 2) elanikkonda, arste ja patsiente peab
veelgi rohkem teavitama koolitusprogram-
mide kaudu KNHst; 3) KNH termini kasu-
tust tuleb laiendada ning alati lisada muude
seisundite kirjeldamisel, mille puhul vG&ib
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SUMMARY

Chronic kidney disease — a global public
health problem

Chronic kidney disease (CKD) is a public
health problem worldwide. CKD is often
under-diagnosed and under-treated. CKD
affects many more people than we would
even imagine: one out of 10 adults in the
world has some form of kidney damage. The
main causes of CKD are glomerulonephritis,
diabetes and hypertension. Early detection
and prevention of the progression of
CKD for people who have also a very high
cardiovascular risk are extremely important.
CKD represents a progressive, irreversible
decline in glomerular filtration rate. Adaptive
hyperfiltration, although initially beneficial,
appears to result in long-term damage to
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the glomeruli of the remaining nephrons,
which is manifested by proteinuria and
progressive renal insufficiency. Most chronic
nephropathies unfortunately lack specific
treatment and progress relentlessly to end
stage renal disease. As a result, a patient with
mild renal insufficiency often has a normal or
near-normal serum creatinine concentration.
The National Kidney Foundation-Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative work
defined CKD and worked

out a new 5-stage classification in 2002

group has

which was accepted internationally by the
International Society of Nephrology, with
some modifications made in 2005.
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