Eesti uuendatud ravijuhend
,Kroonilise neeruhaiguse ennetus ja kasitlus”

Kadri Telling?, Kadi Kallavus?

Krooniline neeruhaigus (KNH)
esineb rahvastiku hulgas sagedasti ja
on muutunud tilemaailmseks tervis-
hoiuprobleemiks. Eri raskusastmega
KNH levimus on iile 10% maailma
rahvastikust, seega kannatab KNH
kdes praegu ligi 850 miljonit inimest
(1. KNH on algstaadiumis oluliste
kaebusteta kulgev haigus, mistdttu
on see sageli aladiagnoositud ja
-ravitud. Koos KNHga arenevad
sidame-veresoonkonnahaigused
ja KNH-patsientide kardiovasku-
laarne suremus on ildrahvasti-
kuga vorreldes suurem. Viimastel
aastatel on KNH iiks juhtivaid sure-
muse pohjuseid kogu maailmas (2).
Seetdttu on viga oluline KNH odige-
aegse diagnoosimise ja adekvaatse
ravi teadmisi parandada, milleks on
vajalik mitme eriala spetsialistide
koostdd. Eesmérk on avastada KNH
varakult, aeglustada selle progres-
seerumist, parandada neeruhaigete
elukvaliteeti ja valmistada neid digel
ajal ette neeruasendusraviks.
Ravijuhendi ,Kroonilise neeru-
haiguse ennetus ja kasitlus ajako-
hastamine algatati, sest algse
juhendi ilmumisest 2017. aastal
oli mé6dunud viis aastat. Lisaks
toetas soovituste ajakohastamist
uute teemakohaste teadusuuringute
avaldamine ja uute ravimite kasutu-
selevott. Ravijuhendis on tdiendatud
kroonilise neeruhaigusega patsiendi
ndustamise ja erialaspetsialistile
suunamisega seotud soovitusi ning
lisatud soovitused kaugvastuvdtu
rakendamiseks. Muudetud on soovi-
tusi slidame-veresoonkonnahaiguste
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riski hindamise ja vererdhutove ravi,
diabeediravi eesméirkvidirtuste,
asiimptomaatilise hiiperurikeemia
ja KNHga kaasneva aneemia késit-
luse kohta. Ule vaadati ja uuendati
hiiperlipideemia ravi KNHga patsien-
tidel. Uute teemadena on raviju-
hendis antikoagulantide, naatriumi-
gliikoosi kaastransportija-2 (SGLT-2)
inhibiitorite ja mittesteroidsete
mineralokortikoidi antagonistide
kasutamine KNHga patsientidel.

KROONILISE NEERU-
HAIGUSE SOELUMINE,
DIAGNOOSIMINE JA
PATSIENDI SUUNAMINE
ERIARSTI VASTUVOTULE
Kroonilise neerukahjustuse voima-
likult varaseks avastamiseks on
oluline teada, millised patsiendid
kuuluvad KNH riskiriithma ning keda
seetottu peaks regulaarselt jalgima
voi sdeluma kroonilise neeruhaiguse
suhtes. Joonisel 1 on vilja toodud
KNH soelumise ja diagnoosimise
algoritm ning vajalike uuringute
ja analtitiside tegemise soovitused
ja kordamise vajadus. Séelumise
sagedus soltub KNHd poéhjustavast
haigusest ning sellest tulenevast
KNH tekke ja vdljakujunemise riskist
3, 9D.

KNHd on alust diagnoosida, kui
esineb neerude struktuuri véi funkt-
siooni kahjustus, mis on kestnud ja
jaanud plisima vihemalt kolme kuu
viltel. On védga oluline, et KNH diag-
noos sisaldaks KNH p&hjust, KNH
staadiumit hinnangulise glome-
rulaarfiltratsiooni kiiruse (eGFR)
(G1-G5) ja albuminuuria (A1-A3)
alusel (vt joonis 2) (4, 10).

Kui KNH diagnoos on kinnitatud,
siis neerufunktsiooni jilgimise
sagedus soltub kroonilise neeru-

haiguse raskusastmest, progres-

seerumise kiirusest ja patsiendi

kliinilisest seisundist (vt joonis 2).
Nii KNH sdéelumiseks, diagnoo-

simiseks kui ka jalgimiseks on

vaja madrata albumiini ja kreati-
niini suhe uriinis (U-Alb/U-Crea)
ja glomerulaarfiltratsiooni méara-
miseks kreatiniin plasmas ning
kreatiniinil péhinev eGFR (CKD-EPI,

Chronic Kidney Disease Epidemiology

Collaboration, 2009). Vajalik on ka

ultraheliuuring neerude modtmete

ja struktuuri hindamiseks ning
uriini dravooluhdirete vélistamiseks.

Nefroloogi konsultatsioonile
peaks suunama patsiendid, kellel
o esmakordse neerukahjustuse

avastamisel on glomerulaarhai-

guse kahtlus,

e anamneesi, kaasuvate haiguste
ja esmaste uuringute alusel KNH
pohjus ei selgu,

e esineb raviresistentne korgve-
rerdhktobi,

e esineb dge neerukahjustus voi
jarsku tekkinud ptsiv eGFR-i
alanemine.

KNH diagnoosiga patsiendi peaks
suunama nefroloogi konsultatsioo-
nile, kui
e eGFRon alla 30 mL/min/1,73 m?

(G4-G5),

e eGFR on vahemikus 30-44 mL/
min/1,73 m? (G3b) ning esineb
viljendunud albuminuuria (albu-
miini ja kreatiniini suhe uriinis
ile 30 mg/mmol, A3) ja/voi
aneemia (Hb alla 110 g/L).
Suunamiseks ja patsientide

konsulteerimiseks voib kasutada

ka e-konsultatsiooni, et voimaldada
vajaduse korral patsiendil kiiresti
jouda eriarsti vastuvotule.

Igapdevane kliiniline praktika
sundis tegema uued soovitused, et
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suunata neerupealise kasvaja kaht-
lusega patsiendid endokrinoloogi
e-konsultatsioonile ja kuseteede
kasvaja v6i uudismoodustise kaht-
lusega patsiendid uroloogi e-konsul-
tatsioonile.

KNH PROGRESSEERUMISE
PIDURDAMINE
KNH-patsiendid on suure ildsu-
remuse riskiga patsiendid. Mida
stigavam on neerupuudulikkus ja
mida vdljendunum albuminuuria,
seda suurem on lldsuremuse ja
kardiovaskulaarse suremuse risk.
eGFR-i langedes < 60 ml/min/1,73 m?
on patsiendi stidame-veresoonkon-
nahaiguste risk suur voi vdaga suur.

Tervislik eluviis

KNH progresseerumise pidurda-
misel ning seeldbi ka kardiovas-
kulaarse suremuse vihendamisel
on oluline osa eluviisi soovitustel.
KNH-patsiente peaks julgustama
olema fuitsiliselt aktiivne, hoidma
tervislikku kehakaalu, toituma
tervislikult, loobuma suitsetamisest
ning piirama alkoholi tarvitamist.
Viéga oluline on hoida kontrolli all
vererdhk ja veresuhkur.

Vererohuravi

Hiipertensioon kui peamine stidame-
veresoonkonnahaiguste riskitegur
kogu maailmas on otseselt seotud
KNH viéljakujunemisega. KNH-
patsientidel peaks hoidma vere-
rohu vddrtused alla 140/90 mm Hg
ning teatud juhtudel kaaluma
kardiovaskulaarsete haigestumiste
ja tildsuremuse vihendamiseks
stistoolse vererdhu hoidmist alla
120 mm Hg. Intensiivse verero-
huravi puhul on ndidatud kardio-
vaskulaarsete ja elumusnéditajate
paranemist mittediabeetikutel.
Kindlasti tuleb seejuures véltida
simptomaatilist hiipotensiooni.
Viédga oluline on individuaalne
lahenemine. Vihem intensiivne
vererdhu langetamine on soovi-
tatav patsientidel, kellel on suur
kukkumisrisk, lithike eeldatav
elumus voi esineb siimptomaatiline
posturaalne hiipotensioon (6-9).

Soelumine KNH suhtes
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U-Alb/U-Crea 2 3 mg/mmol

Soelu vastavalt riskiteguritele, kui
eGFR > 60 ml/min/1,73 m?
U-Alb/U-Crea < 3 mg/mmol

KNH - krooniline neeruhaigus; eGFR - hinnanguline glomerulaarfiltratsiooni kiirus;
SVH - siidame-veresoonkonnahaigus; PSA - prostataspetsiifiline antigeen; LSNH -
|6ppstaadiumi neeruhaigus; Ualb/UCrea - albumiini ja kreatiniini suhe uriinis; S,P-Crea -

kreatiniin seerumis/plasmas

Joonis 1. Kroonilise neeruhaiguse suhtes sdelumise ja selle

diagnoosimise algoritm.

Diabeedi ravi

Diabeet on teine viaga oluline KNH
riskitegur. On tdestatud, et mada-
lamate glitkohemoglobiini (HbA1c)
vddrtuste sihtimine gliikoosisi-
saldust alandavate ravimitega
vahendab diabeedi mikrovasku-
laarsete tiisistuste (nt neeruhaigus,
retinopaatia, neuropaatia) ja mones
uuringus ka makrovaskulaarsete

tlisistuste (s.t kardiovaskulaarsed
haigestumised) riski (10). KNH
ja diabeediga patsientidel peaks
KNH progresseerumise pidurda-
miseks tagama parima véimaliku
diabeedikompensatsiooni, hoides
voimaluse korral HbAlc vaartust
alla 53 mmol/mol ehk alla 7%.
Veresuhkru rangem kontroll aitab
pidurdada albuminuuria teket ja
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RAVIJUHEND
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Tabelis on mérgitud KNH progresseerumise risk sdltuvalt selle raskusastmest. Roheline - vaike risk (puuduvad neeruhaigusele
viitavad tunnused, KNHd ei ole); kollane - mdadukalt suurenenud risk; oranz - suur risk; punane - vdaga suur risk. Ruutudes olevad
numbrid tdhendavad jélgimise sagedust aastas. Roheline tahistab haiguse stabiilset kulgu, mille puhul tuleb KNH esinemisel analiiiise
teha kord aastas. Kollane tahistab suuremat riski: analiitisid tuleks teha vahemalt kord aastas. Oranzi tahistuse korral on vaja analiilise
teha kaks korda, punase puhul kolm korda ja tumepunase korral neljal voi rohkemal korral aastas (véhemalt iga 1-3 kuu jérel). Need on
tildised parameetrid, mis tuginevad ekspertide arvamusele. Arvestada tuleb iga iiksiku patsiendi kaasnevaid haigusi ja lildseisundit, sh

moju patsiendi edasisele kasitlusele.

eGFR - hinnanguline glomerulaarfiltratsiooni kiirus; U-Alb/UCrea - albumiini ja kreatiniini suhe uriinis

Joonis 2. Kroonilise neeruhaiguse (KNH) klassifikatsioon ja jalgimine. Kohandatud KDIGO
(Kidney Disease Improving Global Outcomes) 2012. aasta ravijuhendist (4).

stivenemist. Sealjuures peab arves-
tama, et hlipogliikeemiate risk
voib KNH-patsientidel olla kuni 2,5
korda suurem. Seetottu peaks KNH-
patsientide diabeediravis hindama
iga patsiendi individuaalseid riske ja
leidma parima ohutu ravi eesmargi.
Tahtis on igapdevane veresuhkru-
sisalduse miidramine, voimalusel
gliikoosisensorite kasutamine vere-
suhkru jalgimise hélbustamiseks
(10-11).

2. tulpi diabeedi ja KNHga
patsientide ravis peaks jargima
Eesti 2. tlilipi diabeedi ravijuhendi
soovitusi.

KROONILISE NEERUHAIGUSE
PROGRESSEERUMIST
AEGLUSTAVAD RAVIMID
Viimaste aastate tiheks olulisemaks
sindmuseks KNH kéasitluses on

uute nefroprotektiivsete ravimite
lisandumine KNH raviarsenali.
Kui reniin-angiotensiin-aldoste-
roonsiisteemi (RAAS) antagonistid
on nefroprotektoritena kasutusel
olnud juba mitu aastakiimmet, siis
uute ravimirithmadena on iseseisva
ndidustuse KNH progresseerumise
pidurdamiseks KNHga patsien-
tidel saanud SGLT-2 inhibiitorid
(dapagliflosiin ja empagliflosiin) ja
mittesteroidsed mineralokortikoidi
antagonistid (finerenoon). Viimane
ravimiriithm on hetkel ndidustatud
vaid 2. tiitipi diabeedi ja KNHga
patsientidel.

Tunnustatud rahvusvaheliste
ravijuhendite soovitustele tugi-
nedes peaks nefroprotektsiooni
silmas pidades vastundidustuste
puudumisel koigi KNH ja albu-
minuuriaga patsientide esimese

valiku ravimite hulka kuuluma
RAASi antagonistid maksimaalses
talutavas annuses, SGLT-2 inhibii-
torid ning diislipideemia raviks
statiinid kas monoteraapiana voi
vajadusel kombinatsioonis esetimii-
biga. Proteinuuria pusides, vaata-
mata ravile maksimaalses talu-
tavas doosis RAASi antagonistide ja
SGLT-2 inhibiitoritega, voiks 2. tiilipi
diabeetikutel kuuluda raviskeemi ka
mittesteroidne mineralokortikoidi
antagonist (5, 10).
Reniin-angiotensiin-aldoste-
roonsiisteemi antagonistide kasu-
tamise ja soovituste osas seisukohad
muutunud ei ole. RAASi antago-
nistid peaks maksimaalses talutavas
annuses vastundidustuste puudu-
misel kuuluma KNH-patsientide
raviskeemi KNH progresseerumise
aeglustamiseks koigil, kellel esineb
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véiljendunud albuminuuria (A3),
ning diabeetilise nefropaatiaga
KNH-patsientidel, kel esineb albu-
minuuria (A2) soltumata korgve-
rerdhktove esinemisest. Hoiduma
peaks angiotensiini konverteeriva
enstiimi inhibiitori ja angiotensiin
I retseptorite blokaatori kombinat-
sioonravist. Silmas peab pidama,
et RAASi antagonistid soodus-
tavad hiiperkaleemia teket ja teatud
juhtudel ka neerufunktsiooni vdhe-
nemist, mida peaks ravi alustades ja
ravimi dooside muutmisel jalgima.
SGLT-2 inhibiitorid said heaks-
kiidu 2. tiilipi diabeedi raviks orien-
teeruvalt kiimme aastat tagasi.
Edasisel perioodil on nad arenenud
uudsest hiipogliikeemilisest ainest
2. tlitipi diabeedi ja sidamepuu-
dulikkuse raviarsenalis tdhusaks
kardio- ja nefroprotektoriks ning
hiljuti saanud iseseisva ndidustuse
KNH progresseerumise pidurdami-
seks olenemata 2. tiitipi diabeedi
olemasolust. Uuringud niitavad
SGLT-2 inhibiitoriga ravitud patsien-
tidel vdiksemat riski KNH progres-
seerumiseks ja dgeda neerukahjus-
tuse tekkeks ning vdaiksemat riski
kardiovaskulaarseteks surmadeks
ja sidamepuudulikkusest tingitud
hospitaliseerimisteks. Soodsad
toimed ei séltu KNH pdhjusest,
kaasuvast diabeedist ega KNH
staadiumist (12-14).
Mittesteroidsed mineralo-
kortikoidi antagonistid on uus
nefroprotektorite grupp KNH, 2.
tltlipi diabeedi ja albuminuuriaga
patsientidel ning nende soodne
toime albuminuuria ja kardiovasku-
laarse riski vihenemisele on teada
juba varasemast. Uuringud on tdes-
tanud proteinuuria vihenemist nii
steroidsete kui ka mittesteroidsete
mineralokortikoidi antagonistide
kasutamisel koos RAASi antago-
nistidega (15). Mittesteroidsed
mineralokortikoidi antagonistid on
parema ohutusprofiiliga vorreldes
steroidsete mineralokortikoidi
antagonistidega (spironolaktoon).
Mittesteroidse mineralokortikoidi
antagonistide lisamine standard-
ravile (RAASi antagonist tiksi voi

kombinatsioonis SGLT-2 inhibiito-
riga) aeglustab KNH progresseeru-
mist ning vihendab albuminuuriat.
Samuti on ndidatud kombinatsioon-
ravi saavatel patsientidel kardiovas-
kulaarsete tiisistuste riski vahene-
mist. Kindlasti peab arvestama ka
mittesteroidse mineralokortikoidi
antagonisti kasutamisel hiiperka-
leemia suurenenud riskiga (16-19).

KROONILINE NEERUHAIGUS
JA RAVIMID

Ravijuhendi ajakohastamise kédigus
vaadati iile ja korrigeeriti KNH-
patsientide hiiperlipideemia kasit-
lust puudutavad soovitused ning
lisati soovitus otsese toimega
suukaudsete antikoagulantide kasu-
tamiseks.

Hiiperlipideemia ravi

Statiinravi on ndidanud soodsat méju
kardiovaskulaarsete haigestumiste
ja nii tld- kui ka kardiovaskulaarse
suremuse vahendamisel. Kuivord
KNH-patsiendid on suure ja viga
suure kardiovaskulaarse riskiga
patsiendid ning hiiperkolestero-
leemia on oluline siidame-veresoon-
konnahaiguste riskitegur, on tiahtis
kaaluda statiinravi alustamist koigil
KNH ja diislipideemiaga patsientidel.
Oluline on saavutada madala tihedu-
sega lipoproteiinide (LDL) taseme
ravieesméirk, mis lahtub indivi-
duaalsest riskist. Statiinravi saavatel
patsientidel, kes ei saavuta soovitud
ravieesmarki monoteraapiaga voi
kellel esinevad ravi korvaltoimed,
on pohjendatud esetimiibi lisamine
raviskeemi.

Antikoagulandid

Uue teemana lisati ravijuhen-
disse selle ajakohastamisel anti-
koagulantide kasutamine KNH-
patsientidel. KNHga patsiendile
antikoagulantravi méddramisel
voiks eelistada patsiendi ohutust
ja kasutusmugavust silmas pidades
otsese toimega suukaudseid anti-
koagulante (OSAK). Erandiks on
olukorrad, kui patsiendil on mehaa-
niline klapiprotees voi hemodii-
naamiliselt oluline mitraalklapi

stenoos, mil ainuvalikuks on ravi
varfariiniga. Kuigi kodade virven-
dusartitmia ja KNHga patsientidel
on OSAKid trombemboolia riski
ennetamisel samavadrsed varfa-
riiniga, on raskete veritsuste (sh
ajuhemorraagiate) risk OSAKide
kasutamisel viiksem (20). Samuti
oli OSAK-ravi puhul viaiksem risk
dgeda neerukahjustuse tekkeks,
neerufunktsiooni halvenemiseks
ja ldppstaadiumi neeruhaiguse
kujunemiseks (21).

ANEEMIA KROONILISE
NEERUHAIGUSE KORRAL
Aneemia on sage KNH tusistus, mis
mojutab nii patsientide elukvaliteeti
kui ka suurte kardiovaskulaarsete
tlisistuste esinemist, hospitalisee-
rimist, KNH progresseerumist ja
suremust. Renaalne aneemia on
keeruline ja kompleksne protsess,
mille pohjus ei ole ainult eriitropoe-
tiini defitsiit. Olulist rolli méngivad
erltrotsiititide eluiga, rauasisalduse
tase, B ,-vitamiini ja folaadi tase.
Kroonilise neeruhaiguse ja anee-
miaga patsiendil (sdltumata haiguse
raskusastmest) peaks tipsustama
aneemia pdhjuse. Aneemia varaja-
seks avastamiseks tuleks hemoglo-
biini madrata vihemalt kord aastas
KNH staadiumi G3 korral (eGFR < 60
mL/min/1,73 m?) ja vihemalt kaks
korda aastas KNH staadiumi G4-G5
korral (eGFR < 30 mL/min/1,73 m?).
Kui eGFR on 60 mL/min/1,73 m? voi
suurem, on toendolisem, et aneemia
pohjus ei ole KNH (22).

KOKKUVOTE

Uuendatud ravijuhend tagab kroo-
nilise neeruhaigusega patsientide
toenduspodhise ja ajakohase kédsitluse
Eestis.

Koéik juhendi ,Kroonilise neeru-
haiguse ennetus ja késitlus“ materjalid
on leitavad Eesti ravijuhendite veebi-
keskkonnast www.ravijuhend.ee.
Lisaks on ajakohastatud patsientide
infomaterjal ,Kroonilise neeru-
haiguse patsiendijuhend®. Juhendi
materjalid on saadaval ka triikituna.
Tasuta triikiseid saab tellida aadres-
silt trykised@tervisekassa.ee.
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Mitme Saksamaa tiilikooli
teadlaste koostods anallitisiti
rahvusvahelistes andmebaasides
refereeritud antidepressantravi
katkestamisega seotud uuringute
andmeid. Analiiisiti 44 platseebo-
kontrollitud ja 35 vaatlusuuringu
tulemusi, kus oli esitatud kokku
21 002 patsiendi andmed. Neist
16 532 olid katkestanud ravi anti-
depressandiga ja 4470 patsienti
olid katkestnud ravi platseeboga.

Ilmnes, et vihemalt iiks drajda-
mandhule viitav simptom esines
igal kolmandal antidepressant-
ravi katkestanud patsiendil ja
igal kuuendal platseebo votmise
katkestanud patsiendil. Raskesti
talutavad drajidmanédhud esinesid

igal kolmekiimnendal ravi katkes-
tanud patsiendil. Uuritud mater-
jali alusel ei olnud drajgdmanédh-
tude esinemissagedus seotud ravi
katkestamise viisiga — kohene voi
aegamdoda. Sagedamini kujunesid
drejddmandhud venlafaksiini,
imipramiini ja estsitalopraami
votmise katkestnud patsientidel.
Rasked drajaédmandhud ilmnesid
sagedamini imipramiini, parok-
setiini ja venlafaksiini votmise
katkestmise jarel.
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