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Kroonilise neerupuudulikkusega haigete
kompleksse taastusravi voimalusi

Ulle Pechter', Mai Ots?, Jaak Maaroos' - 'TU Kliinikumi spordimeditsiini ja taastusravi
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taastusravi, arteriaalne hipertensioon, krooniline neervhaigus

Taastusravi kroonilise neeruhaiguse korral hélmab lisaks medikamentoossele renoprotekteerivale
ravile kindlasti ka dieedisoovitusi, kehakaalu langetamise planeerimist, suitsetamisest loobumist
ning méddukalt doseeritud ja regulaarset kehalist aktiivsust (lilkumisravi). Kehalise aktiivsuse
intensiivsus, regulaarsus ja maht tuleb valida individuaalselt igale patsiendile séltuvalt neeruhaiguse

staadiumist.

Taastusravi on haige inimese ravikompleksi
lahutamatu osa. Mitmest etiopatogeneetilisest
tegurist pdhjustatud haiguste puhul, nagu
hipertensioon, ateroskleroos, kroonilised
neeruhaigused jt, on see keerukas (1, 2).
Taastusravi eeldab sageli elustiili muutmist ja
vajab eduks eelkdige patsiendi motiveeritust.
Meetmed, mida soovitatakse taastusravis,
peavad olema individuaalselt sobivad ja
konkreetset patsienti arvestavad, sellega peab
kaasnema riskitegurite, haiguse olemuse ning selle
progresseerumise ennetamise vdimaluste
selgitamine, mis loob aluse patsiendi motiveeri-
tusele ning huvitatusele ravist. Taastusravis on
olulise tdhendusega haigete ndustamine:
patsiendile selgitatakse tal esinevate riskitegurite
mdiju ja véimalusi nende valtimiseks. Ndustamine
hadlmab dieedisoovitusi, kahjulikest harjumustest
loobumise toetamist, nduandeid kehalise
aktiivsuse suurendamiseks ja psihhosotsiaalse
stressiga toimetulekuks igapdevaelus. Julgus-
tamine on ndustamise vétmesdnaks. Oma
haigusest hasti informeeritud ja teadlik patsient
on rohkem motiveeritud taastusraviks, véhem
depressiivne ja aktiivsema eluhoiakuga. Taastus-
ravi on mdjus, kui patsient teab, et kasutatavad
meetmed on planeeritud individuaalselt tema
haiguse staadiumi, isedrasusi, konstitutsiooni ja
riskitegureid silmas pidades (3, 4).
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Krooniline neerupuudulikkus areneb
seda péhjustava haiguse (krooniline glomeru-
lonefriit, diabeetiline nefropaatia, arteriaalne
hipertensioon jm) foonil markamatult ja
progresseerub neerupuudulikkuse I6ppstaadiumini
ildjuhul aastate véi isegi aastakimnete jooksul
(2, 5). Kliiniline simptomatoloogia véib olla
tagasihoidlik ja seetdttu on arsti osa haiguse
olemuse selgitamisel ning digeaegsel haiguse
progresseerumise preventiivsete votete
rakendamisel véiga oluline (6). Kliiniline jalgimine -
vererdhu médtmine, regulaarne laboratoorne
monitoorimine (proteinuuria, seerumi albumiini ja
kreatiniini tase, hemoglobiin jt uuringud) - véiks olla
t6hus sekundaarne ennetustegevus, et neeruhaiguse
progresseerumine ei jdks mérkamata (7).

Kroonilise neeruhaige taastusravi on
kompleksne ning eelkdige suunatud verershu
alandamisele, neeruhaiguse progresseerumise
aeglustamisele ja kardiovaskulaarsete tiisistuste
valtimisele (8). Taastusravi kroonilise neeru-
haiguse korral hdImab lisaks medikamentoossele
neeru funktsiooni soodustavale ja kaitsvale ravile
(?) kindlasti ka dieedisoovitusi, kehakaalu
langetamise planeerimist, suitsetamisest loobumist
ning méddukat regulaarset kehalist aktiivsust
(litkumisravi) (10). Sellised mittemedika-
mentoossed méjutused on ildjuhul véga odavad
ja tdhusad.



Ateroskleroosi ja kroonilise neeruhaiguse
kulgu méjutavate tegurite sarnasus
Sidame-veresoonkonnahaigusest péhjustatud
tisistused on kroonilistel neeruhaigetel peamiseks
surmapdhijuseks. Vérreldes ildpopulatsiooniga on
kroonilise neerupuudulikkuse (KNP) haigetel
10-20 korda suurem risk aterosklerootilise sidame-
veresoonkonnahaiguse tekkeks ja seetdttu peab
juba haiguse varajases staadiumis rakendama
ateroskleroosi progresseerumist ennetavaid
meetmeid (11). Sidame-veresoonkonnahaiguste
manifestatsioonide riskitegurid KNP-haigetel on
sarnased ildpopulatsioonis esineva ateroskleroosi
progresseerumise riskiteguritega. Ateroskleroos on
mitmeteguriline haigus, mille arengut soodustavad
hipertensioon, adipoosus, diabeet, hiiper-
lipideemia, suitsetamine, fiisiline inaktiivsus jm
tegurid (12). Ateroskleroosi pd&hjustavate
traditsiooniliste riskitegurite krval peab krooniliste
neervhaigete puhul arvestama ka selliste
riskiteguritega, mis on seotud ureemiaga, nagu
hiperfosfateemia, alatoitumus, sekundaarne
aneemia, hiipoalbumineemia jm tegurid (13- 15).
Arteriaalse hipertensiooni ja diabeedi
olemasolu peetakse iheks tésisemaks atero-
skleroosi tekke jo enneaegse progresseerumise
riskiteguriks (11, 16). Essentsiaalse hipertensiooni
haigetel tekivad sidame-veresoonkonnas aja
jooksul muutused, mis pdhujustavad tisistuste -
sidameinfarkti, ajuinsuldi, neerupuudulikkuse tekke.
Arenenud riikides on hiipertensioon KNP p&hjusena
sageduselt teisel kohal (17), Eestis 2001. aasta
seisuga 5. kohal kroonilise glomerulonefriidi,
pielonefriidi, diabeedi ja politsitsilise neeru-
haiguse jarel (18). Hipertensioon komplitseerib
neervhaiguse kulgu ning ravimata juhtudel
kiirendab selle progresseerumist (2). Ka
sekundaarse hiipertensiooniga haigetel on
tisistused samad, kuid aterosklerootiliste muutuste
teke on varajasem ning progresseerumine kiirem.
Arteriaalse hiipertensiooni ja neeru vahel
eksisteerib tihe side: kestev hipertensioon
kahjustab neeru, samuti kaasneb kroonilise
neerupuudulikkusega peaaegu alati hiipertensioon,

sivendades neeruhaiguse progresseerumist (19).

Paljudes maades on diabeedi osa KNP
pdhjusena viimasel dekaadil dramaatiliselt
kasvanud. Vastavalt neeruasendusravil olevate
haigete suurematele registritele Euroopas,
Ameerikas ja Austraalias on diabeetilise
nefropaatia haigeid neeruasendusravi haigete
hulgas juba ligikaudu 50 protsenti (17), Eestis
17.8% (18).

Séltumata p&hihaigusest (diabeetiline
nefropaatia, glomerulonefriit, hipertensioon vm)
on kroonilise neeruhaiguse progresseerumise
riskitegurid jo patogeneetilised mehhanismid
pohiosas sarnased ning seotud hemodiinaamiliste
(hipertensioon, hiperfiltratsioon) ja mitmesuguste
mittehemodiinaamiliste protsessidega (krooniliste
poletikurakkude infiltratsioon, kollageeni
akumulatsioon jm) (2). Kirjanduse andmeil esinevad
kroonilised psletikulised muutused veresoonkonnas
ka ateroskleroosi puhul (20, 21). Seetsttu on KNP-
haigete ravis vajalik valida sellised meetmed, mis
aeglustavad nii neeruhaiguse kui ka enneaegse
ateroskleroosi kulgu (12). KNP pé&hjustanud
(diabeet,

hipertensioon, pielonefriit jt) ravi kérval on oluline

poéhihaiguse glomerulonefriit,
osa medikamentoossel neeru kaitsval ravil reniin-
angiotensiinsiisteemi blokeerivate ravimitega, mille
kohta on kirjanduses palju Glevaateid (2, 9).
Dislipideemia, oksiidatiivne stress. Uha
enam téhelepanu pddératakse KNP-haigete
kompleksses ravis kehakaalu langetamisele,
hiperlipideemia (22, 23) ja oksidatiivse stressi
probleemidele (24, 25). Praeguseks on selgunud,
et oksidatiivsel stressil ja lipiidsel perok-
sidatsioonil on ateroskleroosi patogeneesis
kaalukas roll (21, 26). Kroonilise neeruhaigusega
patsientidel on leitud seerumis oksiidatiivset stressi
kajastavate nditajate kasv. See viitab atero-
skleroosiprotsessi kiirenemisele ja ka endoteeli
disfunktsiooni arenemisele (27). Oletatakse, et
kroonilise neerupuudulikkuse korral kujunev
aneemia mdjutab neerutuubuluste destruktsiooni,
fibroplastide proliferatsiooni ja interstitsiaarset
fibroosi neerukoes just hiipoksia ja oksidatiivse
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stressi kaudu. Kirjanduse andmetel vaib lipiidset
peroksidatsiooni vaadelda vastutava mehha-
nismina ka neeruhaiguse progresseerumisel (28).

Suitsetamine. Réhutatakse, et suitsetamine
mdngib olulist rolli nii ateroskleroosi kui ka
krooniliste nefropaatiate nagu glomerulonefriidi ja
diabeetilise nefropaatia progresseerumisel
(29-33). Suitsetamine poéhjustab endoteeli
disfunktsiooni (32). Neerubiopsia uuringutes on
ndidatud, et ennekdike kahjustuvad suitsetamisel
neeru vdikesed interlobulaarsed arterid ja
neeruveresoonestikus tekib kergemini vaso-
konstrikisioon (34). Eksperimentaalse uuringuga on
tdestatud, et passiivsele suitsetamisele
eksponeeritud neeruablatsiooniga rottidel kujunes
glomeruloskleroos ja interstitsiaarne fibroos neerus
tunduvalt kiiremini kui ,mittesuitsetajatest”
kontrollrihmal (35). Kliinilises uuringus, kus vérreldi
neerufunktsiooni halvenemist diabeetilise
nefropaatia puhul suitsetajatel ja mittesuitsetajatel,
sedastati, et hoolimata sarnasest medika-
mentoossest ravist AKE inhibiitoritega halvenes
svitsetajatel neerufunktsioon tunduvalt enam sama
ajaperioodi véltel (33). Suitsetamisest loobumine
kuulub kindlalt neeruhaiguse progresseerumist
ennetavasse programmi ja arstid peavad aktiivselt
seda patsientidele selgitama.

Véhene kehaline aktiivsus. Kroonilist
neeruhaigust pddev patsient on oma tervest
eakaaslasest kehaliselt tunduvalt véhem aktiivsem.
Nii p&hihaigusest kui kroonilisest neeru-
puudulikkusest tingitud kliiniline seisund ja
psihhosotsiaalne sattumus vdhendavad
motivatsiooni olla kehaliselt aktiivne. Sageli
soovitatakse kehalise aktiivsuse rakendamisel
ettevaatlikkust, kuna on naidatud, et neerufunktsioon
véib fiisilisel koormusel halveneda. Kuigi
eksperimentaalsed uuringud neerukahjustusega
loomadega on néidanud, et neerufunktsioon ja isegi
neerukahjustuse aste véib paraneda kehalist
aktiivsust suurendades (36, 37), pole Kkliinilistes
uuringutes neerufunktsiooni paranemist leitud (38).
Seetdttu on palju uurijaid kroonilise neeruhaiguse

puhul ettevaatlikud fiisilise aktiivsuse soovitamisel.
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Siiski on leitud, et fiisilise aktiivsuse suurendamine
parandab alati patsientidel kehalist véimekust,
kardiorespiratoorset reservi ning mdjub
psihhosotsiaalselt hasti (39).

Kehalise aktiivsuse osa kroonilise
neeruhaige taastusravis

Liikumisel aktiveerub simpaatiline nérvisisteem,
suureneb adrenaliini ja noradrenaliini eritus ning
aktiveerub reniin-angiotensiinsisteem. Neeru-
pasmakeste tooma- ja viimasooned ahenevad,
mistéttu viheneb neerude verevarustus, aga ka
glomerulaarfiltratsioon. On teada, et suure kehalise
koormuse puhuselt vaib tekkida proteinuuria ja
hematuuria, mis taandub 24 -48 tunniga. Seetéttu
on ildiselt levinud arvamus, et neerupuudulikkusega
haigetele pole naidustatud fiisiline koormus, kuna
see vdib halvendada neerufunktsiooni.
Konkreetseid juhendeid kroonilise neeru-
puudulikkusega haigetele soovitatava fijisilise
koormuse kohta pole seni vdlja téstatud. Kerge ja
m&dduka neerupuudulikkuse korral tuleb fiusilist
koormust vihendada, kuid soovitatav on jatkata
regulaarseid harjutusi, sest regulaarne liikumine
parandab kehalist véimekust, alandab verershku
ning kutsub esile positiivseid nihkeid suhkru ja rasva
ainevahetuses. Kehalisel aktiivsusel on tugev
psihhosotsiaalne toime, mis véliendub depres-
siivsuse vdhenemises ja sotsiaalse aktiivsuse
kasvus (39). Regulaarse m&éduka aktiivsusega
aeroobsel treeningul on antiaterogeenne toime.
Oksidatiivset stressi kutsub esile tugev fiisiline
pingutus, aga ka pikaajaline psiiihiline pinge,
seevastu mdddukalt doseeritud aeroobne koormus
suurendab antioksiidantset kaitsemehhanismi ning
véhendab haigusriski kardiovaskulaarsetesse
haigustesse. Arteriaalse hiipertensiooni sekun-
daarses ennetuses on kehalise aktiivsuse
suurendamisel oluline koht. Kehalise aktiivsuse
arteriaalset vererdhku moduleeriv toime realiseerub
eeskatt simpaatilise ndrvisisteemi toonuse
reguleerimise kaudu. Seepdrast on krooniliste
neeruhaigete taastusravis fiisilise aktiivsuse
soovitamine vajalik: liikumisjérgne 168gastus toob



kaasa simpaatilise aktiivsuse véhenemise,
reguleerib energiakulu ja metaboolset profiili.
Samuti paraneb tasakaal ja koordinatsioon, mis
on eriti oluline vanemate patsientide puhul (40).
Olulisteks kiisimusteks KNP-haigetel jdévad kehalise
aktiivsuse maht, laad, regulaarsus ja intensiivsus
KNP erinevates staadiumites. Léhtuma peaks
inimese individuaalsusest, tema kehalistest
eeldustest ja kaasnevatest haigustest. Soovitatav
kehalise aktiivsuse laad peaks olema selline, kus
liikumisse on haaratud nii Glakeha kui alakeha
lihased, naiteks spetsiaalne véimlemisprogramm,
mis on kavandatud kaigi lihasgruppide aeroobseks
treeninguks. Sobivad kehalise koormuse liigid lisaks
véimlemisele on veel kdimine, kepikénd, ujumine,
vesivdimlemine. Jalgrattasdidu korral on ilakeha
lihased vahe haaratud, kuid ka doseeritud
koormusega treening veloegromeetril on kirjanduse
andmetel kroonilisele neeruhaigele sobiv (41).
Head tulemused saime kliinilises uuringus kerge
ja médduka KNPga haigetele kavandatud
12nddalases taastusravi-programmis, kus
liikumisraviks oli 2 korda nédalas ravivéimlemine
basseinis (42). Vérreldes tavalise treening-
programmiga veloergomeetril on vesivéimlemisel
kroonilist neeruhaigust pédevate inimeste puhul hulk
spetsiifilisi eeliseid: vees liikumine on parim
adipoossele, halvanenud neerufunktsiooniga ja
hiipertensiivsele patsiendile (43). Samuti paraneb
vees oluliselt neerude verevarustus, vaheneb
renaalne simpaatilise nérvisisteemi aktiivsus,
intensiivistub naatriumi ja kaaliumi ekskretsioon,
suureneb uriini vdljutusmaht. Kuna reniin-
angiotensiinsisteemi aktiivsus véiheneb, alaneb ka
kérgenenud vererdhk (44). Eespool viidatud
uuringus ndidati, et vesivdimlemise programmi jrel
paranes neerufunktsioon ning oluliselt viahenes
oksidatiivne stress. Sellised muutused on muidugi
pddrduvad: kehalise aktiivsuse vihenedes kasulikud
muutused taanduvad endisele tasemele. Seepdrast
on liikumisravis oluline regulaarsus, kijllaldane
intensiivsus ja sagedus. Aeroobse kehalise
vdimekuse arendamiseks soovitatakse ildiselt
véimlemist 20-60 minutit 3-5 korda nédalas, kuid

krooniliste neeruhaigete puhul tuleb intensiivsust
vihendada. Meie kogemustel baseeruvas
taastusravi vesivéimlemisprogrammis neeru-
haigetele oli sagedus vaid 2 korda nadalas 30
minutit ning intensiivsus vaike (40-60%
individuaalsest maksimaalsest hapnikutarbimise
tasemest), kuid programm andis juba efekti. Vees
likumine kulutab enam energiat, samas on vees
liikumine lihtsam, eriti Glekaalulistel patsientidel,
seega on ka tulemus parem ning koormus sidamele
ja liigestele vaiksem.

Enne liikumisravi soovitamist krooniliste
neeruhaigete taastusravis peaks anamneesi ja
kliinilise vurimise teel vélja selgitama kardio-
vaskulaarsete simptomite olemasolu ning
raskusastme, samuti hilpertensiooni olemasolu ja
kasutatava ravi, laboratoorsetest naitajatest on
oluline j@&kainete jalgimine, samuti EKG-kontroll.
Selleks et jalgida tekkinud muutusi dinaamikas, on
vaja mddrata individuaalne kardiorespiratoorne
v&imekus (maksimaalse hapnikutarbimise tase).
Likumisravi eesmérgiks on eelkdige igapdeva-
toiminguteks vajaliku kehalise véimekuse ja ildise
heaoluseisundi saavutamine.

Kokkuvéte
Eksperimentaalsed ja kliinilised uvuringud on
kinnitanud, et individuaalsed ja renoprotekteerivad
meetmed - hipertensiooni kontroll, anti-
proteinuuriline ravi, dieetravi, hiperlipideemia ravi,
kehakaalu langetamine, suitsetamise |5petamine
ning m&&dukas sobiv regulaarne likumine - véivad
kroonilisel neeruhaigel stabiliseerida neeru-
funkisiooni pikema ajaperioodi jooksul, véhendada
suremust ja edasi likata neeruasendusravi (10).
Seni tehtud uurimuste p&hjal saab teha jérelduse,
et lilkumisravi eesmargiks KNP-haigetel on
arendada kehalist véimekust, stabiliseerida
vererdhk, alandada kehakaalu, véhendada
dislipideemiat, suurendada insuliinitundlikkust ning
hoida &ra kardiovaskulaarsed komplikatsioonid.
Kerge ja m&ddukalt véliendunud KNP korral
avaldab liikkumine soodsat méju ka neeruhaiguse
kulule: proteinuuria viheneb ning neeruhaiguse
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pidurdub (42). Raske

neerupuudulikkuse korral on soovitatav hoiduda

progresseerumine

pikemaaegsest liikumisest, millega kaasneb kestev
vererdhu tus. Seoses ureemia siivenemisega tuleb
olla ettevaatlik kehalise aktiivsuse intensiivsusega

ning valida individuaalselt sobiv laad.

Soovitatakse regulaarset vdikse intensiivsusega
kehalist aktiivsust (45), oluline on patsiendi
killaldane informeeritus ja jélgimine taastusravi
arsti poolt. Liikumise positivne méju véljendub
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Rehabilitation of patients with chronic renal failure

Patients with chronic renal failure (CRF) are considered
the highest risk group for atherosclerotic cardiovascular
events. Proper preventive measures should be
undertaken as early as possible to prevent premature
atherosclerosis and the postpone further progression
of the underlying renal disease. Physical inactivity is
one of the major risk factors of atherosclerosis. However,
CRF patients have usually limited exercise tolerance
and individualized programmes are needed to
encourage patients to promote their physical activity.
Among non-pharmacological approaches aerobic
exercise could be advised more often for CRF patients
to increase their general conditioning and to stabilize
renal function for longer period of time. Besides a wide

variety of aerobic training possibilities, aquatic exercise
is a novel approach in the CRF patients’ rehabilitation
programme. Water immersion causes increase in renal
blood flow and contributes to lowering of renal
sympathetic nerve activity in the kidney, thus improving
the aggravating effects of exercise on renal function.
Complex rehabilitation service together with regular
exercise, blood pressure control, dietary consulation,
counselling for cessation of smoking, encouragement
and education are essential component of the
management of patients with CRF.
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