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SAZETAK

Bubrezna bolest 1 nadomjestanje bubrezne funkcije odraslih
Bosiljka Dev¢i¢
Sveucilisni diplomski studij sestrinstva, SveuciliSte u Zagrebu, Medicinski fakultet
Uvod: Njega bubreznog bolesnika obuhvaca zivotni ciklus u koji je ukljucen bolesnik sa
saznanjem o mogucoj ili ve¢ razvijenoj bubreznoj bolesti. Ovi bolesnici potrebuju
obrazovane profesionalce, vjeSte 1 motivirane medicinske sestre. Skrb 1 praksa za ove
bolesnike zahtijevaju zajednicku bazu znanja koja se brine o potrebama pojedinca, brine se za
pedijatrijsku, odraslu osobu i1 gerijatrijske bolesnike. S obzirom na razliCitost pojedinih
potreba nefroloska skrb se razvila u specijalizirana podrucja zajedno sa potrebnim znanjem i
vjestinama.
Rasprava: Povecanjem broja bolesnika u svim stadijima bubrezne bolesti zahtijeva od
medicinske sestre kao ¢lana tima poznavanje razvoja i tijeka bolesti, dijagnostike i
nadomjesnog lijeCenja. Osnovna teorijska znanja o anatomiji, fiziologiji i patofiziologiji
bubrega neophodna su kao temelj za razumijevanje poremecaja i razvoja bubreznih bolesti.
Poznavanje sestrinskih vjestina ukljuuju razlicite modalitete lijeCenja kao Sto su:
konzervativno lijeCenje, peritonejska dijaliza, hemodijaliza, transplantacija i kontinuirane
nadomjesne metode. Rano uklju¢ivanje bolesnika u edukativne programe i skrb usmjerena na
bolesnika moZe umanjiti napredovanje bolesti i potrebu za dijalizom, umanjiti pobol i
smrtnost, ispraviti anemiju, pravilnom prehranom prevenirati pothranjenost, zapoceti
dijalizno lijeCenje sa ocCuvanjem ostatne bubrezne funkcije, promovirati programe
samoopskrbe i omoguciti bolesniku izbor metode nadomjesnog lijecenja.
Zakljucak: Nefroloska skrb zahtijeva dodatnu edukaciju izvan onoga $to je potrebno da se
postane medicinska sestra. Nefroloske medicinske sestre moraju imati dodatnu edukaciju iz
anatomije, fiziologije, patofiziologije, farmakologije, farmakoterapije, prehrane, rasta i
razvoja 1 kraja zivotne skrbi. One takoder zahtijevaju dodatno iskustvo u skrbi bolesti
bubrega. Stalni napredak u tehnologiji, novi lijekovi, napredak u njezi bolesnika svakodnevni

je izazov uma i otvara putove kontinuiranog ucenja.

Kljuéne rijeci: medicinska sestra, nefrologija, akutno bubrezno zatajenje, kroni¢no bubrezno

zatajenje



SUMMARY
Kidney disease and renal replacement therapy in adults

Bosiljka Dev¢i¢

Study of nursing, University of Zagreb, Faculty of Medicine

Introduction: A renal care patient covers the life cycle involving a patient with knowledge
about possible or already developed kidney disease. These patients require educated
professionals, skilled and motivated nurses. Care and practice for these patients require a
common base of knowledge that takes care of the needs of the individual, care for pediatric,
adult and geriatric patients. Given the diversity of individual needs nephrological care has
developed into a specialized field along with the necessary knowledge and skills.

Discussion: Increasing the number of patients in all stages of kidney disease requires nurses
as team member knowledge of the development and course of the disease, diagnosis and
replacement therapy. Basic theoretical knowledge of anatomy, physiology and path
physiology of the kidney are necessary as a basis for understanding the disorder and the
development of kidney disease. Knowledge of nursing skills includes various modalities of
treatment such as conservative treatment, peritoneal dialysis, hemodialysis, transplantation
and continuous replacement methods. Early involvement of patients in educational programs
and care focused on the patient can reduce the progression of the disease and the need for
dialysis, reduce morbidity and mortality, to correct anemia, proper diet to prevent
malnutrition, start dialysis treatment with preservation of residual renal function, promote
self-supply programs and enable patient selection methods replacement therapy.

Conclusion: Nephrology care requires additional training beyond what is necessary to
become a nurse. Nephrology nurses must have additional training in anatomy, physiology,
path physiology, pharmacology, pharmacotherapy, nutrition, growth and development and
end of life care. They also require additional experience in the care of kidney disease. A
constant advance in technology, new drug, advances in health care is a daily challenge the

mind and opens avenues for continuous learning.

Keywords: nurse, nephrology, acute renal failure, chronic renal failure
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uvoD

Nefrolosko sestrinstvo je dinamic¢na, raznolika i holisticka praksa. Nefroloske sestre
koriste sestrinsku praksu za skrb bolesnika svih dobnih skupina koji su se suocili sa
bubreznom bolesti ili imaju rizik za razvoj bubrezne bolesti. Siroki spektar nefroloskog

sestrinstva je ono §to praksu ¢ini posebnom i izazovnom.

Definicija nefroloske skrbi opisuje prevenciju bolesti i procjenu zdravstvenih potreba
bolesnika i njihovih obitelji. Njega obuhvaca zivotni ciklus u koji je ukljucen bolesnik sa
saznanjem o mogucoj ili ve¢ razvijenoj bubreznoj bolesti. Ovi bolesnici potrebuju
obrazovane profesionalce, vjeSte i motivirane medicinske sestre. Brzi tehnoloski napredak
¢ini ovo podru¢je rada izuzetno dinami¢nim i otvara Siroki spektar moguénosti razvoja
sestrinstva. Skrb 1 praksa za ove bolesnike zahtijevaju zajedni¢ku bazu znanja koja se brine o
potrebama pojedinca, brine se za pedijatrijsku, odraslu osobu i gerijatrijske bolesnike. S
obzirom na razli¢itost pojedinih potreba nefroloska skrb se razvila u specijalizirana podrucja
zajedno sa potrebnim znanjem i vjeStinama. Te vjeStine ukljuCuju razli¢ite modalitete
lijeCenja kao S$to su: konzervativno lijeCenje, peritonejska dijaliza, hemodijaliza,
transplantacija, kontinuirane nadomjesne metode i ostale izvantjelesne terapije.

NefroloSka sestrinska praksa preklapa se sa mnogim drugim podru¢jima, primjerice
transplantacija duboko ulazi podrucje kirurgije ili nadomjesna, kontinuirana terapija u
podrucja intenzivnog lijeCenja.

Medicinske sestre koje obavljaju praksu u svim podrucjima nefrologije pronalaze
svakodnevne izazove i prilike za novim saznanjima. Stalni napredak u tehnologiji, novi
lijekovi, napredak u njezi bolesnika svakodnevni je izazov uma i otvara putove kontinuiranog
ucenja koje nikada ne zavrSava.

Uloga nefroloskih sestara prekriva podrucja nefroloSkih odjela, bolnica, dnevnih bolnica,
peritonejskih 1 hemodijaliznih  jedinica, menadmenta sestrinstva, transplantacijskih
koordinatora. Ove sestre mogu biti: sobne sestre, sestre prakti¢ari, koordinatori, menadzeri,
klinicke sestre specijalisti, sestre istrazivaci, sestre za kvalitetu, edukatori, pedagozi,
nutricionisti... Cilj kvalitetne skrbi utemeljene na dokazima prosirilo je podrucje djelovanja.

Nefroloska skrb zahtijeva dodatnu edukaciju izvan onoga S$to je potrebno da se postane
medicinska sestra. Nefroloske medicinske sestre moraju imati dodatnu edukaciju iz

anatomije, fiziologije, patofiziologije, farmakologije, farmakoterapije, prehrane, rasta i
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razvoja 1 kraja zivotne skrbi. One takoder zahtijevaju dodatno iskustvo u skrbi bolesti

bubrega.

Unaprijedena praksa utemeljena na dokazima, kao Sto je nefrologija za medicinske sestre,
zahtijevaju magisterij iz zdravstvene njege. Ovaj uradak namijenjen je osnovnoj edukaciji ne
samo medicinskih sestara ve¢ i svih zdravstvenih profesionalaca koji aktivno sudjeluju u

zdravstvenoj skrbi bolesnika sa bubreznom bolesti i nadomjestanju bubrezne funkcije.



1. ANATOMIJA BUBREGA

Izgled i smjestaj bubrega

Bubreg je parni tubularni, zljezdani organ koji filtriranjem iz krvi izlu¢uju mokracu i
odrzava unutraSnju ravnotezu odrzavanje stalne koli¢ine vode i soli u organizmu.
Smjesten je retroperitonealno, na nacin da je desni smjeSten malo nize od lijevog. Bubreg
je smjesten koso na granici gornje i srednje trec¢ine 12 rebra, njegova uzduzna osovina ne
lezi usporedo s kraljeznicom, nagnuta je tako da gornji su polovi udaljeni jedan od
drugoga 7 cm, a donji 11 cm. Prednja strana je malo izbo¢ena i dolazi u dodir sa organima
trbusne Supljine, a straznja strana je ravna. Lateralni rub je konveksan, a medijalni
konkavan. U bolesnika u leZe¢em polozaju bubrezni hilus nalazi se u visini II lumbalnog
kraljeska. Prednja strana bubrega dolazi u odnos s desnim jetrenim reznjem, gornji pol i
hilus s duodenumom, a gornji dio s desnom fleksurom debelog crijeva. Hilus desnog
bubrega lezi uz donju Suplju venu. Gornja tre¢ina lezi na dijafragmi preko koje dolazi u
odnos s frenikokostalnim sinusom pleure. Prednja strana lijevog bubrega dolazi u odnos
sa zelucem, s poprecnim debelim crijevom, a naprijed i lateralno sa slezenom. Na
gornjem polu bubrega smjeStena je nadbubrezna Zlijjezda. Oblikom nalikuje na zrno
graha. U odrasle osobe tezina bubrega iznosi 120-200 g. Dug je oko 11 cm, Sirok 5 cm, a

debljine 3 cm. Povrsina normalnog bubrega je glatka i crvenkasto-plavkaste boje.

Grada bubrega

Parenhim bubrega je obavijen vezivhom kapsulom. Oko kapsule je ovoj masnog tkiva
¢ija funkcija je odrzavanje bubrega u normalnom poloZaju. Bubreg je graden od
kortikalnog i medularnog dijela. Medularni dio ¢ine bubrezne piramide, kojima je baza
okrenuta prema periferiji bubrega, a vrh prema hilusu. Piramide su na presjeku uzduzno
isprugane, to je u vezi s njihovom gradom bubreZnih kanali¢a. S baze piramide odlaze
prema kortesku nastavci medule. Na vrhu piramide nalazi se Supljikava zona na kojoj se
vide sitni otvori. Bubrezna piramida zajedno sa dijelom korteksa naziva se lobus renalis.
Piramide su crvenkasto-plavkaste boje, a kortikalni dio je Zuckast i sadrzava crvene

tockice koje odgovaraju Malpighijevim tjeleScima, corpus renalis.



Nefron je osnovna strukturna i funkcionalna jedinica bubrega. Svaki nefron sposoban je
samostalno stvarati mokracu pa se zato funkcija bubrega objaSnjava preko grade i
funkcije pojedinacnog nefrona.

Glomerul je pocetni dio osnovne anatomske i funkcionalne jedinice u bubregu koja se
zove nefron. To je klupko kapilara, smjesteno u udubljenju pocetnog dijela bubreznih
kanali¢a, koje zajedno s ¢ahurom (Bowmanova kapsula) ¢ini Malpighijevo tjeleSce.
Sastavni dijelovi nefrona su bubrezno (Malpighijevo) tjelesce i sekretni kanali¢i.
Bubrezno tjelesce sastoji se od Klupka arterijskih kapilara-glomerula, koje lezi u
invaginiranom prosirenju sekretnog kanali¢a-Bowmannovoj kapsuli.

Bubrezni kanali¢ ¢ini;

1. pocetni (proksimalni) zavijeni dio koji se nastavlja direktno na glomerul;

2. silazni i uzlazni krak Henleove petlje;

3. zavrsni (distalni) zavijeni dio koji se ulijeva u sabirnu cjev¢icu.

U bubreznoj kori smjesteni su glomeruli sa Bowmannovim kapsulama, proksimalni i
distalni dio sekretnih kanalica, te pocetni dijelovi sabirnih cjevcica.

Unutar bubrezne mozdine, u 10-15 bubreznih piramida, smjesteni su silazni i uzlazni
krakovi Henleove petlje, kao i vece sabirne cijevi.

U glomerul ulazi dovodna, a izlazi odvodna arteriola. U njemu se vrsi filtracija krvne

plazme, odnosno stvaranje primarne mokrace (glomerularni filtrat).

Krvotok bubrega

Bubrezi dobivaju krv iz desne, odnosno lijeve bubrezne arterije koje su ogranci trbusne
aorte. U hilusu a.renalis lezi izmedu vene, koja je sprijeda 1 pelvis renalis koja je straga,
samo jedna grana, a. retropyelica ide sa straznje strane pelvis renalis. Iz aorte mogu se
odvajati i ranije grane i prema mjestu ulaska tih grana mozemo zakljuciti da li je bubreg
spusten ili se radi o anomaliji §to je znacajno u patologiji bubrega.

Vensku krv na povrSinu bubrega i iz bubrezne kapsule skupljaju vv.stelatae, koje se
nastavljaju u vv interlobulares, ove u vv arcuatae i dalje u v. interlobares. Vensku krv iz
medule skupljaju venulae rectae, koje ulaze u vv arcuatae, dalje u v. interlobares i

napokon u v. renalis.(slika 2)



Aorta

'rubrag

brezna arterija

ioubrfig)
-

brezna vena
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Protok krvi kroz bubrege:
1200 ml/min

Slika 1. Prikaz krvozilja bubrega, lzvor: R.D. Sineljnikov (227)

Zivci bubrega

Bubreg je inerviran od strane simpatikusa (Th 10 - L1) i n. vagusa preko pleksusa

renalne arterije.

Limfne Zile

Limfne zile bubrega ulaze u lumbalne limfne ¢vori¢e. Limfna mreza nalazi se ispod

bubrezne ¢ahure i u vezi je sa limfnim zilama kore.



2. FIZIOLOGIJA | PATOFIZIOLOGIJA BUBREGA

Fiziologija bubrega i regulacija bubreznih funkcija

Uloga bubrega:

1. stvaranje i izlucivanje mokrace;

2. odrzavanje ravnoteze volumena (sadrzaja vode) krvi i medustani¢ne tekucine (tjelesnih
tekucina);

3. regulacija koncentracije pojedinih iona u tjelesnim teku¢inama;

4. regulacija osmolalnosti (omjera vode i otopljenih tvari) tjelesnih tekucina;

5. regulacija kiselinsko-bazi¢ne ravnoteze.

Humoralna regulacija bubreznih funkcija:

1. antidiureti¢ki hormon (ADH) ili vazopresin

(hipotalamus i1 neurohipofiza) — stimulira reapsorpciju vode te tako kontrolira koli¢inu
vode u krvi, odnosno koli¢inu vode koja se izlu¢uje bubregom;

2. aldosteron (kora nadbubrezne zlijezde) — regulira reapsorpciju iona natrija i kalija.

Osnovna teorija o funkciji bubrega

Uloga bubrega

Oba bubrega zajedno sadrze oko 2 400 000 nefrona. Svaki nefron sam za sebe moze
stvarati mokracu i funkcija bubrega prikazana je funkcijom jednog nefrona.
Osnovna je funkcija nefrona prolaskom krvi kroz bubreg ocistiti krvnu plazmu od
nepotrebnih tvari. Nepotrebne tvari su kona¢ni proizvodi metabolizma ( kreatinin,
mokrac¢na kiselina, urati, ioni natrija, kalija, klora, vodikovi ioni) koji se nakupljaju u
organizmu i potrebno ih je odstraniti. Prolaskom kroz peritubularne kapilare potrebne

tvari kao $to su voda i1 vecina elektrolita reapsorbiraju se u plazmu, a nepozeljne tvari se



ne reapsorbiraju. Drugi mehanizam je sekrecija pomocu koje nefron cisti plazmu
secernirajuci direktno u tubularnu tekuc¢inu kroz epitelne stanice stijenke tubula.

Protok krvi kroz oba bubrega u zdravog muskarca od 70 kg iznosi oko 1200ml/min. Udio
ukupnog minutnog volumena srca koji protjece kroz bubrege naziva se bubrezna frakcija.
Dnevno se kroz sve glomerule bubrega filtrira oko 180 litara tekucine, a sva ta tekuéina
izuzev okollitre se reapsorbira iz tubula u medustani¢ne prostore bubrega. Tekucina koja
se kroz glomerularnu mebranu filtrira u Bowmanovu kapsulu naziva se glomerularni
filtrat, a membrana glomerularnih kapilara glomerularna membrana.

lako ova membrana u osnovi nalikuje na ostale kapilarne membrane u tijelu i osnovni
transportni mehanizam kroz membranu je isti kao kroz ostale membrane, aktivni i pasivni
(difuzija) transport, nju karakterizira znatno veca propustljivost.

Natrij, kalij, glukoza, aminokiseline, kalcij, fosfati, urati se aktivno transportiraju kroz
membranu, a voda, kloridi i neke druge tvari reapsorbiraju se difuzijom. U dijelovima koji
su propusni za vodu, osmoza vode uvijek slijedi kada koncentracija otopljenih tvari
postane razlicita s jedne od strana membrane i na taj na¢in odrzava osmotski tlak.
Glomerularna membrana je potpuno nepropusna za proteine plazme, a veoma propusna
za gotovo sve tvari otopljene u normalnoj plazmi. U glomerularnom filtratu hranjive tvari
kao $to su glukoza, bjelancevine, aminokiseline, vitamini reapsorbiraju se u potpunosti.
Vrlo je mala reapsorpcija ureje, kreatinina i iona urata, a transport inulina i amino kiselina
ostaje potpuno jednaka duz cijelog tubularnog sistema.

Filtracijski tlak mozemo opisati kao neto-tlak koji istiskuje teku¢inu kroz glomerularnu
membranu, a jednak je glomerularnom tlaku minus zbroj tlaka u glomerulu i kapsularnom
tlaku. Filtracijski tlak je konstanta Ky i oznacava veli¢inu glomerularne filtracije kroz oba

bubrega za svaki mmHg filtracijskog tlaka.

GF = filtracijski tlak x K

Glomerularna filtracija je veca §to je veci protok plazme kroz glomerul vece.

Klirens (ociscenje) plazme koristimo da bismo izrazili sposobnost odstranjivanja

odredene tvari iz plazme. Klirens je vazan jer je odli¢an pokazatelj funkcije bubrega.

Klirens plazme = Koli¢ina mokra¢e(ml/min) x koncentracija u mokraci

Koncentracija u plazmi



Primjer 1.

U organizmu se dnevno, prosjecno stvara 25-30 g ureje koju je potrebno odstraniti. U
bolesnika koji unose hranu bogatu bjelancevinama stvara se jo$ i vise ureje. Koli¢ina
ureje koja iz tubula prelazi u mokracu iznosi u prosjeku 50-60%. Medutim ovo vrijedi
samo pri urednoj bubreznoj funkciji. Kod bolesnika sa bubreznom insuficijencijom kada
je GF mala filtrat se duze zadrzava u tubulima i reapsorpcija je poveéana i posljedi¢no
koli¢ina ureje u mokraci je znatno manja. Iz svih ovih razloga veoma je znacajno kod ove

grupe bolesnika zadrzati diurezu sto je duze moguce.

Bubrezi reguliraju acidobaznu ravnotezu prate¢i koncentraciju vodikovih iona tako $to
povecavaju ili smanjuju koncentraciju bikarbonatnih iona u tjelesnim tekuéinama.
Slozenim reakcijama u bubreznim kanali¢ima deSavaju se slozene reakcije sekrecije
vodikovih iona, reapsorpcije ili sekrecije amonijaka u kanalice. iona natrija , izlu¢ivanje

bikarbonatnih iona mokrac¢om.

Primjer 2.

U stanju acidoze raste omjer izmedu ugljicnog dioksida i bikarbonatnih iona u
vanstani¢noj tekucini. Posljedicno koli¢ina vodikovih iona koja se secernira u jedinici
vremena se povecava u odnosu koli¢ine bikarbonatnih iona koji u jedinici vremena

filtracijom dospijevaju u tubule.

Humoralna regulacija bubreznih funkcija:

Preveliko izlucivanje antidiuretickog hormona (ADH), stimulirano hipotalamicko-
neurohipofiznim sustavom dovodi do akutnog efekta smanjenja izlu€ene mokrace. ADH
povecava reapsorpciju u tubulima i1 posljediéno smanjuje volumen mokrace. Izlu¢ena
mokraca je veoma koncentrirana. Dugotrajnim povecanim izlu€¢ivanjem ADH uc¢inak na

diurezu se smanjuje.

Aldosteron je hormon koji luci nadbubrezna zlijezda, a sudjeluje u regulaciji ravnoteze
vode i elektrolita . Aldosteron je kortikosteroid koji sudjeluje u regulaciji iona natrija i

kalija u Krvi.


http://hr.wikipedia.org/wiki/Hormon
http://hr.wikipedia.org/wiki/Nadbubre%C5%BEna_%C5%BElijezda

Aldosteron potice zadrzavanja vode i natrija u tijelu, te smanjuje koncentraciju kalija.
Najveci dio toga ucinak postize djelovanjem na bubreg, to¢nije distalne tubule i sabirne

kanalic¢e (dijelovi nefrona, funkcionalne jedinice bubrega).

Patofiziologija bubrega

Patoloska stanja bubrega mogu biti posljedica poremecaja koji primarno pogadaju
krvne zile, glomerule, tubule i intersticijsko tkivo koje razdvaja pojedina¢ne nefrone.
Razli¢iti ¢cimbenici koje mozemo podijeliti na prerenalne i postrenalne mogu uzrokovati
bolesti bubrega ili poremecaj bubrezne funkcije. Mnogobrojni prerenalni ¢imbenici mogu
toliko smanjiti perfuziju bubrega krvlju da dovedu do sekundarnog poremecaja u radu
bubrega. Na sliCan na¢in moZe nastati bubrezna bolest 1 zbog djelovanja

postrenalnih ¢imbenika koji dovode do zaéepljenja odvodnih mokraénih putova.

Asimptomatski poremecaji funkcije bubrega

Proteinurija

Proteinurija oznacCava pojavu bjelancevina u mokrac¢i. U odraslog, zdravog Covjeka
koli¢ina bjelan¢evina u mokraci je vrlo mala i kre¢e se od 40-150 mg dnevno. U
fizioloskim uvjetima se iz plazme kroz membranu glomerula filtriraju samo bjelancevine
male molekularne teZine (B-mikroglobulin i mala koli¢ina albumina). Povecano
izlu€ivanje bjelanCevina zabiljeZzno je prilikom teSkog fizickog rada. Bjelancevine se u
mokraci nalaze u povecanoj kolicini tijekom razli¢itih bolesti bubrega.
Prema mehanizmu nastanka razlikujemo prerenalnu (preglomerulska) dolazi do povecane
propustljivosti membrane glomerula uz povecanu koncentraciju bjelanCevina male
molekulske tezine, glomerulsku, povecana propustljivost glomerularne membrane i
tubularnu proteinuriju, povecana propustljivost bubreznih kanalica sa smanjenim

kapacitetom za reapsorpciju i katabolizam bjelancevina.


http://hr.wikipedia.org/wiki/Bubreg
http://hr.wikipedia.org/wiki/Nefron
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Proteinurija se Cesto javlja kao posljedica oboljenja donjeg dijela urotrakta i najcesce je
kombinirana sa hematurijom i leukociturijom.
Iako rijetko proteinurija se javlja i u slucaju hilurije, stanja pri kojem postoji fistula

izmedu limfnih ¢vorova bubrega i urotrakta.

Eritrociturija (Hematurija)
Pri mikroskopskim pregledima i pregledu sedimenta mokrace biljezi se poneki
eritrocit, dok se veci broj eritrocita u mokrac¢i nalazi pri oboljenjima koja su udruzena sa

ostecenjem glomerularne membrane. Hematurija je pojava krvi u mokraci.

Leukociturija
U normalnim uvjetima u mokraé¢i mikroskopski vidimo 3-4 leukocita, prisustvo vise od
5-10 leukocita upucuje na upalu u bilo kojem dijelu mokraénog sustava. Najces¢i uzrok

leukociturije(piurije) je infekcija bubrega ili donjeg dijela urinarnog trakta.

Cilindruruija

Prisustvo patoloskih cilindara u mokraéi upucuje na bolest parenhima bubrega.

Bubrezna glikozurija

Stanje gdje se se glukoza (Secer) izluCuje u mokracu, unato¢ normalnoj ili niskom
nivou glukoze u krvi. Glikozurija se javlja i u Seernoj bolesti kada se zbog povecane
koncentracije u krvi koli¢ina glukoze u glomerularnom filtratu toliko poveca da prelazi

kapacitet tubula bubrega za reapsorpciju glukoze.

Bubrezna aminoacidurija
To je stanje pojave jedne ili viSe aminokiselina u mokraci. Nastaje kao posljedica
urodenih defekata, trovanja teSkim metalima ili bolesnih stanja pri kojima je koncentracija

aminokiselina u plazmi povecana.

Bubrezna hiperfosfaturija
Javlja se kao posljedica urodenog poremecaja pri ¢emu se javlja hiperfosfaturija,

hiperfosfatemija i rahitis.



Poremecaji u kolicini izlucene mokrace

Oligurija

Oligurija je koli¢ina mokra¢e manja od 400 ml. Najtezi oblik oligurije je anurija,
potpuni prestanak mokrenja.. Prema mehanizmu nastanka razlikujemo ekstrarenalnu,
renalnu 1 opstruktivnu. Ekstrarenalna naj¢eSée nastaje kao posljedica smanjenja
glomerularne filtracije. Smanjenje filtracijske povrSine i smanjenje filtracijskog tlaka pri
akutnom zatajenju bubrega definira se kao renalna oligurija. Opstruktivna oligurija se
javlja kada je mehanicki sprijeCeno mokrenje (suzenje uretera, obostrana nefrolitijaza,

adenom ili karcinom prostate).

Poliurija

Stanje povecanog izlu¢ivanja mokrace, preko 3 litre u 24 sata naziva se poliurija.
Poliuriju prate najées¢e nokturija (ucestalo noéno mokrenje) i kompenzatorna polidipsija
(pojacana zed). Uz to se javljaju i simptomi osnovnog oboljenja. Prema mehanizmu
nastanka razlikujemo ekstrarenalnu i renalnu. Ekstrarenalna moze se javiti i u zdrave
osobe kao posljedica povec¢anog unosa tekucine ili pri nagloj promjeni klimatskih uvjeta.
Ekstrarenalna javlja se kod smanjenog izlucivanja antidiuretskog hormona ili kada su
distalni kanali¢i neosjetljivi na antidiuretski hormon. Renalna poliurija javlja se tijekom
razli¢itih bolesti bubrega (poliuri¢na faza), akutnog zatajenja bubrega i nakon uklanjanja

opstrukcije iz donjih dijelova urotrakta.

Bubrezni edemi

Edemi nastaju kao posljedica razvoja nekih bubreznih bolesti. Prema mehanizmu
nastanka razlikuju se edemi kao posljedica akutnog glomerulonefritisa i u
eklamsiji(nefriticki edemi) od edema koji nastaju tijekom nefrotskog sindroma.(nefrotski
edemi). Akutni glomerulonefritis djeluje dvostrukim mehanizmom, smanjuje se
glomerulska filtracija, dok je funkcija tubula djelomi¢no, dobro sauvana. Dolazi do
relativnog povecanja reapsorpcije soli 1 vode i do povecanja volumena vanstani¢ne
tekucine $to posljedicno dovodi do hidrostatskih edema istovremeno dolazi do povecanja
propustljivosti kapilara i veca koli¢ina bjelanevina prelazi iz plazme u vanstani¢nu
tkivnu teku¢inu. Osnovni mehanizam u nefrotskom sindromu je hipoalbuminemija koja je

posljedica povecane propustljivosti membrane glomerula za bjelancevine.
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Bubrezna hipertenzija

Prema mehanizmu nastanka i hemodinamici razlikujemo hipertenziju kao posljedicu
anatomskog ili funkcionalnog gubitka tkiva bubrega ili renovaskularna hipertenzija kao
posljedica stenoze bubreznih arterija. Povecano izluCivanje ili nedostatak tvari koje se
stvaraju u bubrezima moze biti uzrok hipertenzije. Najznacajnije je istaknuti ulogu renina.
Renin je proteoliticki enzim koji stvara i pohranjuje u jukstaglomerularnom aparatu
bubrega. On djeluje na Angiotenzin koji se stvara u jetri i od njega odvaja Angitenzin I,
koji se smatra prohormonom i uz konvertrajuéi enzim se pretvara u Angiotenzin II.
Njegovo djelovanje se ocituje efektom na krvne zile pri ¢emu izaziva vazokonstrikciju
djeluje na nadbubreznu zlijezdu koja izlucuje aldosteron i izaziva izlucivanje
kateholamina 1 povecava aktivnost simpatikusa sprije€avajuci vraanje noradrenalina na
zavrSecima simpatickim zivcima. Izlu€ivanje renina regulira i1 koli¢ina natrija u distalnim
ubulima. Za procjenu aktivnosti sustava renin-angiotenzin vrlo ¢esto koristimo
odredivanje renina u plazmi, odnosno reninske aktivnosti plazme.U fizioloskim uvjetima
primarna uloga renin-angitenzin sistema je u regulaciji arterijskog tlaka i metabolizma

vode i soli.

Bubrezni prostaglandini

Prostaglandini su grupa ciklickih masnih kiselina koje sadrze dvadeset ugljikovih
atoma. Podijeljeni su nekoliko grupa i oznacavaju se velikim slovima (A,B,C,D,E,F,) U
bubrezima prostaglandini  sudjeluju u sekreciji renina, protoka krvi kroz bubrege i
izlu¢ivanju vode i soli kroz bubrege. Ovo djelovanje ostvaruju; djeluju¢i na bubreznu
cirkulaciju ( povecavaju protok krvi kroz bubrege), direktnim djelovanjem na tubule
smanjuju reapsorpciju soli i inhibiraju djelovanje antidiuretskog hormona i posljedi¢no
povecavaju izluCivanje vode, a time 1 sudjeluju u regulaciji arterijskog tlaka.

Povecanje arterijskog tlaka koje nastaje mehanizmom renoprivne hipertenzije smatra se
da se javlja u osoba u kojih postoji retencija vode i soli s pove¢anim volumenom plazme.
Cesta je u bolesnika s bilateralnom nefrektomijom, akutnim glomerulonefritisom i u
bolesnika u kasnijim stadijima bubreznog zatajenja.

U bolesnika kod kojih postoji poremecaj bubrezne cirkulacije ili suzenje vecih arterija

bubrega ili difuzno suZenje malih arterija govorimo o renovaskularnoj hipertenziji.



U pocetnoj fazi renovaskularne hipertenzije dolazi do povecanja minutnog volumena srca,
povecanje perifernog otpora uz normalan volumen plazme. U kasnijem tijeku i dalje se

povecava periferni otpor, a minutni volumen srca se normalizira.

Insuficijencija bubrega
Zatajenjem bubrega smatra se kvantitativno smanjenje funkcije bubrega ¢ija posljedica

je poremecaj u sastavu i volumenu tjelesnih tekuéina. Zatajenje bubrega moze biti akutno
bubrega, akutni glomerulonefritis i akutna opstrukcija mokraénih puteva. Prema
mehanizmu nastanka nekroze bubrega razlikujemo nefrotoksi¢nu (posljedica djelovanja
nefrotoksina) 1 postishemicku (posljedica stanja koja uzrokuju ishemiju kao Sto su Sok,
crush-sindrom, opekotine, hemoliza). Cirkulatorna insuficijencija moze biti posljedica
ekstrarenalnih uzroka ili kao posljedica poremecaja u bubreznoj cirkulaciji. Cirkulatorna
linsuficijencija i tubularna nekroza dovode do: smanjene glomerularne filtracije,
opstrukcije tubula i difuzije tubularne tekuc¢ine u preritubularni prostor, odnosno vracanje
u cirkulaciju. Ovi poremecaji su osnova akutnog bubreZnog zatajenja.

Kroni¢no bubrezno zatajenje je kompleks simptoma koji odraZzavaju poremecaje u
sistemskoj funkciji organskih sustava ,a nastaju kao posljedica nesposobnosti bubrega da
odrzava normalan sastav i volumen tjelesnih tekuéina. Dominantni poremecaji u
kroni¢nom zatajenju su povecanje neproteinskog dusika u krvi, poremecaj metabolizma

vode 1 elektrolita, anemija 1 ¢esto hipertenzija.

Fiziolosko-patoloski mehanizmi u najces¢im bolestima bubrega

Glomerulonfritis

Glomerulonefritis (GN) je bolest bubrega koju karakterizira upala glomerula, a
zahvaceno moze biti i tubulointersticijsko podrucje i male krvne Zile. GN se klini¢ki moze
manifestirati kao hematurija i/ili proteinurija, kao nefrotski sindrom ili nefriti¢ki sindrom,
kao akutno zatajenje bubrega ili kroni¢no zatajenje bubrega. Osnovni patoloski
mehanizam akutnog zatajenja bubrega je oSteCenje kapilara glomerula ¢ime se smanjuje
ukupna veli¢ina glomerulske filtracije i posljedi¢no dolazi do nakupljanja produkata
metabolizma, u plazmi se povecava koncentracija ureje 1 kreatinina, javlja se proteinurija i

hematurija. Funkcija tubula je djelomi¢no sacuvana, dolazi do smanjenja glomerulske
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filtracije, a posljedi¢na je oligurija 1 retencija soli pracena edemima 1 hipertenzijom.
Vecina bolesnika oporavlja bubreznu funkciju. Progresijom bolesti glomerulska filtracija
na nefron se kompenzatorno povecava i zajedno sa oste¢enjem funkcije tubula dolazi do
poremecaja glomerulsko-tubularne ravnoteze. Zbog oStecenja glomerula povecava se

propustljivost membranei javlja se proteinurija, hipertenzija i metabolicka acidoza.

Pijelonefritis

Pijelonefritis je akutna ili kroni¢na upala pijelona bubrega i potpornog tkiva bubreznih
putova, a uzrokovana je bakterijama. U 90% slucajeva infekciju izaziva bakterija
Echerichia coli, medutim uzro¢nici mogu biti i druge bakterije. Jedan od prvih znakova je
gubitak koncentracijske sposobnosti bubrega koja se o€ituje acidozom kao posljedicom
smanjene reapsorpcije iona natrija $to dovodi do gubitka iona natrija i alkalne mokrace.
Sa napredovanjem bolesti smanjuje se glomerularna filtracija, daljnji gubitaka tubula i

bolest prikazuje sliku kroni¢nog zatajenja bubrega.

Nefrotski sindrom (NS)

Nefrotski sindrom je klini¢ki pojam. Osnovni funkcionalni poremecaj je povecana
propustljivost membrane glomerula za bjelancevine.Posljedi¢na proteinurija dovodi do
hipoalbuminurije, a time se smanjuje koloidno-osmotski tlak plazme i na razini kapilara
dolazi do izlaska tekuéine u medustani¢ne prostore i edema.Smanjenje volumena plazme
stimulira izlu¢ivanje mineralokortikoida 1 antidiuretskog hormona S§to povecava

reapsorpciju vode, soli i daljnje povecanje edema.

Nefriticki sindrom
Akutni nefriticki sindrom najcesc¢a je posljedica akutne upale bubrezne kore ili tubula
sa pojavom smanjene bubreZzne funkcije uz hematuriju, proteinuriju, edeme, prolaznu

hipertenziju,oliguriju. Termin se koristi za prolazni poremeca;.

Nefroskleroza

Dugotrajno povecanje arterijskog tlaka dovodi do promjenama na bubreznim arterijam
i nefrosklerozu mozemo opisati kao bubreznu manifestaciju esencijalne hipertenzije.
Dolazi do smanjenja protoka krvi kroz bubrege, smanjuje se glomerularna filtracija i

bolest zavrSava kao kroni¢no bubrezno zatajenje.



Tubulski sindromi

Grupe poremecaja na razini tubula mogu se podijeliti na: specifi¢ne i nespecifi¢ne
poremecaje proksimalnih tubula i oboljenja distalnih tubula.
Specifiéni poremecaji  proksimalnih tubula odnose se na izolirane poremecaje u
reapsorpciji pojedinih tvari, odnosno transportnih mehanizama. Ostale funkcije bubrega
su sacuvane. Nespecificni poremecaji odnose se na multipla oStecenja u reapsorpciji
aminokiselina, bikrabonata, fosfata, glikoze i mokrac¢ne kiseline u proksimalnim tubulima.
Oboljenja distalnih tubula vezana su uz nasljedne i steCene poremecaje u funkciji distalnih

tubula.

Nefrolitijaza

Nefrolitijaza je Cest poremecaj, a predstavlja razvoj i akumulaciju kamenaca unutar
sabirnog sustava bubrega. Konkrementi su obi¢no sastavljeni od fosfata, karbonata,
mokraéne kiseline, urata... Stvaranju konkremenata u mokraénim putevima cesto
pogoduje infekcija, staza mokrace, dehidracija te nedostatak vitamina A i Bg. Nefrolitijaza
je Cesta u stanjima gdje se u mokra¢i znatno povecava koncentracija pojedinih tvari npr

cistina u cistinuriji, fosfata u fosfaturiji, mokraéne kiseline u bolestima gihta.
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BOLESTI BUBREGA

3.1. Vrste bubreznih bolesti

Bolesti koje zapocinju u glomerulima

Bolesti koje zapoc¢inju u glomerulima i dovode do o$tecenja strukture glomerula i
poremecaja njegove funkcije nazivaju se glomerulonefritisi (GN). Morfoloski
glomerulonefritis karakteriziran je upalom i moze biti uzrokovan razli¢itim uzro¢nicima
od kemijskih agensa do bakterijskih toksina. Najvazniji agensi koji mogu biti odgovorni
za nastanak GN su: bakterije (Streptococcus, Staphilococcus, Salmonela tiphi, virusi
(hepatitis B i C, morbili, Epstein— Bar), paraziti (Plasmodium, Toksoplasma gondii),
gljivice (Candida albicans) i endogeni antigeni (DNK, tiroglobulin, tumorski).

Najveci broj je imunoloske prirode i javlja se kao bolest imunih kompleksa ili kao bolest
glomerularne bazalne membrane. Glavna klinicka slika glomerulske bolesti moze se
klasificirati prema pojavi razli¢itih kombinacija osnovnih klini¢kih simptoma 1 znakova
koji nastaju zbog oSte¢ivanja glomerula, a to su: proteinurija, hematurija, smanjena
glomerulska filtracija i poremecaji u izlucivanju natrija koji dovode do edema,
cirkulatorne kongestije i hipertenzije.

Glomerulonefritis moZe biti akutni ili kroni¢ni, primarni (oboljeli organ je samo ili
prvenstveno bubreg) ili sekundarni (bolest bubrega je sastavni dio sistemne bolesti

(bolesti vezivnog tkiva...).

Primarne bolesti glomerula

Akutni GN
Akutni poststreptokokni GN

Javlja se desetak dana nakon streptokokne infekcije, najces¢e tonzila. Prezentira se kao
akutni nefriticki sindrom. Bolest se javlja najces¢e u djece, mladih odraslih osoba,

naj¢eS¢e musSkaraca.



U klinic¢koj slici vidljiva je hematurija (boja ispranog mesa), oligurija, proteinurija,
hipertenzija i prate¢i edemi (najprije periorbitalni), moze biti prisutna i lumbalna bol.
Lijecenje. Preporuka strogo mirovanje, posebnu paznju treba posvetiti unosu tekucéina(
dnevno vaganje bolesnika) i dijeti.

Prognoza bolesti je ovisna o etiologiji 1 klinickoj slici.

U vecini slucajeva dolazi do oporavka nakon 4-6 tjedana.

Post infektivni akutni GN druge etiologije

Akutni GN mozZe se javiti kao posljedica cijelog niza infektivnih bolesti. MozZe se javiti
u bolesnikas bakterijskim endokarditisom, sepsom, apcesom drugih organa ili organskih
sustava... Akutnim nefritickim sindromom mogu se prezentirati i razliciti vaskulitisi,
Henoch-Schonleinova purpura , GoodPasture-ov sindrom.Ova rijetka bolest javlja se
obi¢no u mladih osoba, CeS¢e muskaraca.), sistemski eritematozni lupus ili primarne

bolesti glomerula nepoznate etiologije.

Brzo progresivni GN

Zapocinje naglo kao akutni oblik uz osnovnu razliku da se bubrezna funkcija kroz
nekoliko mjeseci pogorSava umjesto da se normalizira.
Pocinje naglo kao akutni nefriticki sindrom kojem predhode mialgije, artralgije, boli u
trbuhu i lumbalnim regijama, poviSena temperatura, slabost. Pojavljuju se hemoptize,
proteinurija, eritrociturija i progresivna azotemija.

Vise od 90% bolesnika zavrSava u terminalnom bubreznom zatajenju.

Perzistentni GN
Bolesti glomerula karakterizirane patoliskim nalazima u urinu uz norminu funkciju

bubrega nazivaju se perzistentni GN. Bolesti se prezentiraju kao nefroticki sindrom.

GN sa minimalnim promjenama

Bolest je dobila ime jer se mikroskopom ne vide znacajne specifi¢ne promjene. Uzrok
I nastanak bolesti su nepoznati.
U odraslih je klini¢ka slika NS, imamo veliku proteinuriju, a hipertenzija se rijetko

pojavljuje. Uz dobru medikamentoznu terapije u 90% bolesnika postiZe se oporavak.
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Fokalna glomeruskleroza

Osnovnu definiciju daju histoloske i klini¢ke znacajke glomerulopatije.
U odraslih je klinicka slika NS, cesto sa hipertenzijom i funkcijskim oSte¢enjem
glomerula i tubula. Oporavak je ovisan o veliini proteinurije. Najlo$iju prognozu imaju

bolesnici sa masivnom proteinuijom.

Membranozna nefropatija

Bolest se ¢esce javlja u muSkaraca 1 uzrok idiopatskog NS u oko 50%.
Najvec¢i broj bolesnika ima sliku NS , uz neselektivnu proteinuriju 1 eritrocituriju.
Prognoza je povoljna za veéinu bolesnika. Nakon 10 godina oko 70% bolesnika ima

normalnu bubreznu funkciju.

Membranoproliferativni GN
Uzrok bolesti nije poznat. Uodraslih se rijetko pojavljuje iznad tridest
godina.Pojavljuje se kao oblik nefritickog, nefrotickog sindroma ili kao asimptomatska

proteinurija i eritrociturija.

Mezangioproliferativni oblik GN

Patogeneza nije razjasnjena i vjerojatno se radi o bolesti imunokompleksa. IgA-
nefropatija je najces¢i oblik GN .
U klini¢koj slici imamo NS , sa izoliranom hematurijom, eritrociturijom i proteinurijom.
Bolesnici koji imaju loSiju prognozu razviju terminalno bubrezno zatajenje za 5-10

godina.

Kronicni GN

Upalna je bolest oba bubrega obiljezena stalnim patoloSkim nalazom u urinu i
znakovima poremecaja bubreZzne funkcije.. Obi¢no dolazi do pogorSanja laboratorijskih
parametara bubrezne funkcije nakon neke virusne ili bakterijske infekcije.
U klini¢koj slici nalazimo hipertenziju, proteinuriju, eritrocituriju i bubreznu

insuficijenciju (znacajno smanjenih bubrega).



Sekundarne bolesti glomerula

Sekundarne bolesti glomerula su vrlo razli¢ite etiologije i pojavljuju u sistemskim

bolestima, nasljednim, metabolickim i malignim bolestima.

Bolesti glomerula u sistemski bolestima s vaskulitisom

Sistemski eritemski lupus (SLE)

Prevalencija bubrezne bolesti u SLE je vrlo velika, narocito ako se kao kriterij uzmu u
obzir porast laboratorijskih nalaza bubrezne funkcije ili proteinurija.
Klinicka slika bubrezne bolesti moze se prikazati kao poremecaj u nalazima urina, NS,
akutnim nefritickim sindromom, brzo progresivnim GN, slikom akutnog ili kroni¢nog
bubreznog zatajenja.

Lijecenje se provodi prema obliku glomerulske bolesti i aktivnosti bolesti.

Henoch-Schonleinova purpura

Multisistemska bolest koja pretezno zahvaca kozu sa pojavom karakteristicne purpure,
zatim zglobove i gasrointestinalni trakt.
Bubrezi su zahvaceni u vecine bolesnika, a klinicka slika je veoma raznolika 1 varira od
asimptomatske = hematurije 1 proteinurije do klinicke slike nefrotskog sinroma i
rapidnoprogresivnog GN.

Prognoza je dobra u ovih bolesnika.

GoodPasture-ov sindrom

GoodPasture-ov sindrom je simptomski kompleks koji se sastoji od pluénih
alveolarnih hemoragija, rapidno progresivnog glomerulonefritisa i sideropenijske anemije.
Ova rijetka bolest javlja se obi¢no u mladih osoba, ¢es¢e muskaraca.
Klini¢ka slika zapoc¢inje pluénim simptomima, poviSenom temperaturom, hemoptizijama.
Plu¢na bolest se javlja oko tri mjeseca prije pojave proteinurije, hematurije i i terminalnog

bubreznog zatajenja , ako se ne lijeci.
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Nasljedne i metabolicke bolesti glomerula

Hereditarni GN (Alportov sindrom)

Kroni¢na je bubrezna bolest koja se javlja u nekim obiteljima. Obi¢no je pracena
gluho¢om.
U klinickoj slici se javlja hematurija i proteinurija. Terminalno bubrezno zatajenje se

najcesce javlja prije Cetrdesete godine.

Hereditarna oniho-osteodisplazija (nokat-patela sindrom) HOOD

Hood je rijetka autosomno dominanatna bolest koja je karakterizirana displazijom
noktiju, abnormalnosti kostiju i oboljenjem bubrega. Smatra se daje HOOD nasljedna
bolest vezivnog tkiva. U vecini sluCajeva nefropatija se javlja samo kao kroni¢na, ali
benigna proteinurija.

Prognoza i razvoj bolesti je nepredvidljiv, lije¢enje je simptomatsko.

Kao posljedica nasljedne bolesti, glomerulska bolest moze se pojaviti i kod Fabryeve
bolesti i bolesti srpastih stanica.

Fabryeva bolest/ Morbus Fabry ili Anderson-Fabry-eva bolest je rijetka, nasljedna
bolest kod koje u tjelesnim stanicama nedostaje jedan enzim, alfa-galaktozidaza koja
sudjeluje u razgradnji masti. Uslijed tog nedostatka dolazi do nakupljanja odredenih masti
u svim krvnim Zilama i tkivima unutra$njih organa. Bolest je vezana uz X kromosom tako
da od nje oboljevaju muskarci, a Zene su prenosioci unutar obitelji. Zene, osim §to
prenose bolest, mogu biti i bolesnice ovisno o izrazenosti simptoma bolesti. Simptomi
bolesti u odrasloj dobi su: angiokeratomi, slabost i malaksalost, epizode bolnih kriza,
zare¢e boli u dlanovima i tabanima koje se Sire prema tijelu, nemoguénost znojenja,
zamucenje roznice oka, Ceste vrucice, nepodnoSenje vrucine, nepodnosenje hladnoce,
zatajenje bubrega, tranzitorna ishemicka ataka/cerebrovaskularni inzult (mozdani udar),
infarkt miokarda/ bolesti srca, zatajenje bubrega/bolest bubrega, gubitak sluha i Sum u

usima..



Bolesti glomerula u malignim bolestima i sistemskim bolestima udruzene sa
disproteinaemijom, paraproteinaemijom i bolestima metabolizma

Razli¢ite neoplazme, leukemije, adenokarcinomi i limfomi mogu uzrokovati GN.

Bubrezna bolest se klini¢ki manifestira kao NS.

Mijesana esencijalna krioimunoglobulinemija
Krioglobulini su imunoglobulini seruma. Vecina sluajeva izazvana je infekcijom
(povezanost EBV,CMV, sifilisa, hepatitis C).

U klinickoj slici javlja se purpura, artralgije, periferna neuropatija i glomerulonefritis.

Bolest bubrega u multiplom mijelomu

Multipli mijelom je maligno limfoproliferativno oboljenje. To je difuzna neoplazma
plazmocita koStane srzi.
Najvazniji klinicki simptomi i znaci su anemija, bubrezno zatajenje, rekurentne infekcije i

frakture kostiju.

Makroglobulinemija Waldenstrom

Waldenstromova makroglobulinemija je maligna limfoproliferativna bolest kod koje se
u kostanoj srzi dokazuju infiltrirani plazmociti i limfociti, a u serumu se u povecanoj
koncentraciji nalaze IgM imunoglobulini.
Povremeno se u mokra¢i mogu dokazati laki lanci monklonskih imunoglobulina (Bence-

Jones-ovi proteini).

Amiloidoza
Amiloidoza je grupa kroni¢nih infiltrativnih bolesti kod kojih dolazi do deponiranja
amiloidina u odredena tkiva i organe i dolazi do gubitka funkcije tih organa. Zajednicko je

prisustvo vanstani¢nih depozita nerastvorljivih fibrinskih proteina.
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Tubulointersticijske bolesti bubrega(TIN)

Tubulointersticijske nefropatije, tubulointersticjski nefritis oznacavaju grupu bolesti u
kojima se primarne promjene deSavaju na tubulima i intersticiju.
Akutni tubulointerstsicijski nefritis

Osnova TIN-a je edem intesticija s infiltracijom upalnim stanicama i zariSnom
nekrozom tubularnih stanica. Jedan od naj¢es¢ih uzroka je preosjetljivost na uzeti lijek.
O primijenjenom lijeku ovisi tezina klini¢ke slike, slika varira od blagog porasta
kreatinina u plazmi do akutnog bubreznog zatajenja. Odsutnost arterijske hipertenzije,
obilna proteinurija, prisutnost karakteristicnog nalaza sedimenta mokra¢e govori nam u
prilog glomerulske bolesti ili akutne tubularne nekroze.
Akutni TIN moZe nastati u toku niza virusnih, bakterijskih i1 parazitarnih infekcija. Smatra

se da bakterijski, virusni antigeni induciraju imunolosku reakciju.

Kronicni tubulointersticijski nefritis
Vrlo Cesto razvoj bolesti ide neprimjetno uz sluc¢ajni, patoloski nalaz mokrace, anemije

ili arterijske hipertenzije.

Nefropatija analgetika

Jasno je utvrdena povezanost prekomjernog uzimanja analgetika i funkcionalnog
oStecenja bubrega.
Klinicki znakovi bubreznog oSteCenja upucuju na gubitak sposobnosti stvaranja
koncentriranog urina, proteinurijom od 1g/24h, te izraZenom sistemnom acidozom.U
mokraéi bolesnika nalazimo eritrocituriju, sterilnu piuriju,, a jedna od komplikacija i
stvaranje bubreZnih kamenaca.
Lijecenje zahtijeva prekid uzimanja analgetika, zabranu uzimanja nesteroidnih

protuupalnih lijekova, obilan unos tekuéine (2-3 litre na dan).

Litijska nefropatija
Danas imamo u podrucju psihijatrije Siroku primjenu preparata litija. UoCemo je da

dugotrajna primjena lijeka utjece na bubreznu funkciju.



Uricna nefropatija
Sindrom oznacava poremecaj metabolizma uri¢ne kiseline. Razlikujemo: akutnu uri¢nu

nefropatiju, krinicnu uri¢nu nefropatiju i uri¢nu nefrolitijazu.

Akutna uricna nefropatija

Veliko oslobadanje uricne kiseline tijekom kemoteraoije moze dovesti do opstrukcije

sklini¢kom slikom akutne oliguri¢ne bubrezne insuficijencije.

Hiperkalcemicna nefropatija
Dugotrajna hiperkalcemija moze dovesti do strukturnih i funkcionalnih promjena na

bubrezima. Dolazi do snizenja glomerularne filtracije i protoka plazme kroz bubreg.

Nefropatija uslijed deplecije kalija
Dugotrajna hipokaliemija dovodi do sniZzenja glomerulske filtracije i gubitkom

sposobnosti koncentracije mokrace.

Imunoloske bolesti

U sklopu imunoloskih bolesti ¢esto se nalaze tubulointersticijske promjene. Klini¢ki

imamo smanjenu sposobnost bubrega da koncentrira mokracu.

Maligne bolesti

Kod leukemija i malignih limfoma nalazimo infiltraciju malignih stanica u bubregu.

Toksicne nefropatije

Bubreg zbog svoje bogate vaskularizacije vrlo je vulnereabilan za toksi¢ne supstance.
U klinickoj praksi najéeséi toksi¢ni ucinak se vidi primjenom antibiotoka 1 nesteroidnih

protuupalnih lijekova.
Antibiotici

Najces¢i uzrok akutnog bubreznog zatajenja smatraju se aminoglikozidi. Radi se o

neoliguricnom obliku akutnog bubreznog zatajenja sa porastom kreatinina u plazmi.
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Neadekvatna doza 1 duZina primjene najce$¢i su razlog toksicnosti aminoglikozida,
posebice udruzena sa dehidracijom.

Cefalosporini mogu dovesti do akutne intersticijske lezije.

Tetraciklini mogu dovesti do poremecaja funkcije proksimalnih tubula.

Amfotericin B (antimikotik) dovodi do azotemije, acidoze , bubreznim gubitkom kalija i

magnezija.

Nesteroidni protuupalni lijekovi

Danas nesteroidni protuupalni lijekovi imaju Siroku primjenu. Faktori rizika
nefrotoksi¢nog ucinka su: starija Zivotna dob, preegzistentna bolest bubrega i klinicka
stanja prac¢ena hipoperfuzijom bubrega. Osim hemodinamskih promjena znatnije utjecu i

na retenciju vode i soli.

Teski metali
Ziva

Trovanje moZe nastata kao posljedica dugotrajnog izlaganja Zivinim solima ili akutna
lezija uslijed ingestije Zivinih soli. U akutnim oblicima nakon oralnog unosa zivinih soli
dolazi do simptoma gastrointestinalnog trakta, a kasnije i do direktnog toksi¢nog,
nekrotizirajuceg ucinka.
Kadmij

Kod kroni¢ne ekspozicije kadmija dolazi do funkcionalnog o$te¢enja bubrega.
Olovo

Posljedica trovanja olovom je akutna i kroni¢na nefropatija. Akutni oblik vidljiv je kod

djece , a u odraslih je vidljiv nakon duzeg izlaganja olovnim spojevima.

Kemoterapeutici
Bubrezno oStec¢enje nastaje zbog akumulacije i1 retencije lijeka u bubregu. Vodeci
racuna o toksi¢nosti lijeka i eliminaciji potrebno je poduzeti mjere hidracije bolesnika i

odrzavanja diureze.

Radioloska jodna kontrasna sredstva
Promatrajuéi nefrotoksi¢nost kontrasnih sredstava potrebno je poznavati faktore rizika
u bolesnika. Najces¢i faktori rizika su Secerna bolest 1 preegzistentna bolest bubrega.

Klini¢ki se nefrotoksi¢ni ucinak kontrasnih sredstava moze razvijati od asimptomatske



slike do oliguricne akutne bubrezne insuficijencije. Primjena mjera hidracije moze

umanjiti toksi¢nost, kao i primjena nisko osmolarnih kontrasnih sredstava.

Endemska nefropatija (EN)

Endemska nefropatija (EN) je kronicna tubulointersticijska bolest. Pocetak bolesti je
klini¢ki neprimjetan, progresivnog je tijeka i dovodi do kroni¢nog zatajenja bubrega.
Endemska nefropatija pokazuje jaku povezanost s pojavom karcinoma prijelaznog epitela
gornjeg dijela mokra¢nog sustava. Rezultati istraZivanja pokazali su da je aristolohi¢na
kiselina iz vucje stope najvazniji rizi€ni ¢imbenik. Prema provedenom istrazivanju
sjemenke vucje stope obzirom da ona raste sa zitom dospijevaju medu Zito namijenjeno za

brasno, zatim mljevenjem do brasna i naposljetku preko kruha do ljudi.

Vaskularne bolesti velikih krvnih Zila bubrega

Vaskularne bolesti bubrega su zbog svoje ucestalosti znacajan klinicki problem.

Okluzivne bolesti velikih krvnih Zila bubrega

Protok kroz bubrege ¢ini 1/5 minutnog volumena srca i vrlo je ¢esta pojava embolusa
koji moze dovesti do iznenadne okluzije bubrezne arterije. Bolest se naj¢eS¢e manifestira
jakim bolovima u lumbalnom dijelu uz mucninu, povracanje i1 povisenu tjelesnu
temperaturu.

U lijeCenju primjenjuju se antikoagulansi, streptokinaza ili pristupa embolektomiji.

Stenoza bubrezne arterije

Svaka stenoza bubrezna arterije ne dovodi do arterijske hipertenzije, stenoza do 70%
dovodi do hemodinamskih promjena u bubregu s izlu¢ivanjem renina i pokretanjem renin-
angiotenzim mehanizma do arterijske hipertenzije. Ateroskleroza u 50-70% dovodi do
stenoza bubrezne arterije, a najcesc¢a je osoba starijih od 50 godina, u mladih osoba ona je

najcesce uzrokovana fibromuskularnom displazijom.
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Tromboza bubrezne vene
Stvaranje tromba uz lumbalnu bol, poviSenu temperaturu moze biti uvjetovana
traumom, bolestima koje izazivaju venski zastoj ili neki lijekovi (kontraceptivi,

kortikosteroidi). Ulijecenju se koriste antikoagulansi.

Promjene u manjim krvnim zilama bubrega

Nefroangioskleroza
Arterijska hipertenzija i Se¢erna bolest naj¢esc¢i su uzroci nefroangioskleroza. U starijih

normotenzivnih osoba takav nalaz je uobic¢ajen. Razvoj ovisi o tezini trajanju bolesti.

Poliarteritis
Poliarteritis u oko 70 % bolesnika zahvaca bubrezne arterije, au 30% bolesnika nalazi
se HB- antigenemija. U dijagnostici koristi se renalnom angiografijom, tijek bolesti je

nepredvidljiv i Ceste su remisije.

Sklerodermija

Sklerodermija je kroni¢na multisistemska bolest nepoznate etiologije obiljezena
upalnim, Zilnim 1 fibroznim promjenama koZe i1 unutarnjih organskih sustava (najcesce
probavni sustav, pluca, srce i bubrezi). Promjene na bubrezima javljaju se 3-5- godina

nakon koznih manifestacija.

Nefropatija uzrokovana srpastim eritrocitima
Nakupine srpastih eritrocita u manjim krvnim zilama bubrega uzrokuju zacepljenje

praceno jakom lumbalnom boli 1 hematurijom.

Bolesti nepoznate etiologije

Hemoliticko-uremijski sindrom(HUS) i Tromboticna trombocitopenijska purpura(TTP)
Bolesti karakteriziraju mikroangiopatska hemolizna anemija i oSteCenje razlicitih

organa. HUS sa klinickom slikom bubreznog zatajenja najces¢e je u djece, a u odraslih

prevladavaju neuroloski poremecaji i govorimo o TTP-u.

HUS i TTP mogu se javiti kao sekundarni simptom tijekom neke bolesti, intoksikacija,

nasljedne bolesti ili kao idiopatske bolesti.



U klinickoj slici imamo hemoliznu anemiju zbog fragmentiranja eritrocita i
trombocitopeniju kao posljedicu intravaskularnog stvaranja tromba. U TTP-u pridruzuje
im se i neuroloski simptomi.

U akutnoj fazi bolesti preporuka je odrzavanje acidobazne ravnoteze uz hidraciju i
pracenje diureze., korekciju anemije i adekvatnu ishranu. Plazmafereza je metoda izbora

za ove bolesnike.

Nasljedne bolesti bubrega

Policisticna bolest bubrega

Policisti¢na bolest bubrega je najéesca nasljedna bubrezna bolest. Njena ucestalost u
populaciji iznosi 1 na 1000 stanovnika. Znacajna je po tome $to bubrezna bolest obi¢no
progredira i 4-10% bolesnika na dijalizi je sa policisticnim bubrezima. Nasljede je
autosomno dominantno i javlja se u svim generacijama. Karakterizirana je brojnim
cistama u kori imeduli burega. Simptomi se pojavljuju nakon tridesete godine uz
lumbalnu bol s hematuriju ili bez nje. Bolest ima progresivana tijek 1 ne moze izbjeci
bubreZno zatajenje , kod bolesnika bez komplikacija lije¢enje dijalizom se moZze zapoceti

tek u 7-8 desetljecu.

Medularni spuzvasti bubreg
Bolest se nasljeduje autosonmo dominanatno .Dugo ne pokazuje simptome, a u
parenhimu nastaju promjene kao i kod intersticijskog nefritisa. Najce$¢i simptom je

hematurija sa znakovima infekcije.

Medularna cisticna bolest- juvenilna nefronoftiza

Obe bolesti su karakterizirane brojnim cistama u meduli kanali¢ima. Nasljeduje se
autosomno dominanatno, a juvenilna nefronoftiza recesivno. Terminalna faza bubreznog
zatajenja u juvenilnom obliku nastaje prije dvadesete godine, a kod cisti¢ne bolsti nesto

kasnije. Uklini¢koj slici imamao polidipsiju i poliuriju, te znakovi tubularne acidoze.
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Renalna tubularna acidoza (RTA)

Krv koja protjee bubregom se filtrira u glomerulima nefrona, filtrat prolazi
kroz tubule nefrona, tijekom Cega se tvari reapsorbiraju i/ili seceniraju. Do
nastanka acidoze u sklopu RTA dolazi ili zbog nedovoljne reapsorpcije karbonata
(karbonati u krvi povecavaju pH) iz filtrata u proksimalno dijelu tubula ili zbog
nedovoljnog izlu¢ivanja vodikovih iona (vodikovi ioni zakiseljavaju krv) u distalnom

dijelu tubula.

Renalna glukozurija

Bolest nastaje kao posljedica neadekvatne reapsorpcije u proksimalnum tubulu uz
normalno optereéenje glukozom, a ozna¢ava pojavu glukoze u mokraéi. Cetiri ¢imbenika
moraju biti zadovoljena da bismo bolest razlikovali od Se¢erne bolesti: Glukozurija mora
biti dokazana specifiénim testovima, glukozurija se pojavljuje bez hiperglikemij,

glukozurija je prisutna u svim uzorcima neovisno o gladovanju i OGTT je normalan.

Fankonijev sindrom

Fanconijev sindrom je rijetki poremecaj rada tubula bubrega koji dovodi do povecanog
nivoa glukoze, bikarbonata, fosfata i odredenih aminokiselina u mokra¢i. Moze biti
nasljedan ili uzrokovan uzimanjem teskih metala ili drugih kemijskih tvari, nedostatkom

vitamina D, presadivanjem bubrega, multiplim mijelomom ili amiloidozom.

Bartterov sindrom
Bartterov sindrom je poremecaj pri kojemu bubrezi izluCuju pretjeranu koli¢inu
elektrolita (kalija, natrija i klorida), $to dovodi do niskih vrijednosti kalija u serumu

(hipokalijemija), a visokih vrijednosti hormona aldosterona i renina.

Liddleov sindrom
Rijetka nasljedna bolest kod koje bubrezi izluCuju kalij ali zadrzavaju previse natrija i

vode, §to uzrokuje poviseni krvni pritisak.


http://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Glomerul&action=edit&redlink=1
http://hr.wikipedia.org/wiki/Nefron
http://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Tubul&action=edit&redlink=1
http://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Metaboli%C4%8Dka_acidoza&action=edit&redlink=1

Nefrolitijaza

Nefrolitijaza je bolest kamenaca koji se formiraju u sabirnim tubulima, ¢asicama i
nakapnici. Uzroci nastanka kamenca najce$¢e su poremecaji u protoku mokrace,
poremecaji inervacije mokraénog sustava, anomalije mokracnog sustava, Ceste infekcije,
metaboli¢ki poremecaji (primarni hiperparatireoidizam, hipotireoza, hipervitaminoza D),
oligurija(smanjena hidracija, ph mokrace, imobilizacija, izluc¢ivanje koncentrirane
mokrace).

Kemijski proces stvaranja kamenaca odvija se u nekoliko faza i ovisi o litogenim
¢imbenicima i inhibitorima kristalizacije. Vazna je a) zasi¢enost mokrace, b) njena
kiselost/luznatost, odnosno pH (koji utjeCe na ionizaciju Ca i oksalata), c) prisutnost
inhibitora kristalizacije (Mg, citrat, pirofosfat, peptidi) i d) moguénost retencije nastalih
kristala (upala i/ili oSteCenje epitela, dehidracija, staza urina). Naime, u prezasi¢enoj,
hiperturiranoj mokra¢i u kojoj je koncentracija soli nadmasila granicu njihove topljivosti,
dogada se spontana nukleacija kristala 1 tako inicira stvaranje buduceg kamenca. Slijedi
agregacija (koju sprecavaju spomenuti inhibitori), daljnji rast kristala i kona¢no nastanak
kamenca.

Klinicka slika koja ukazuje na postojanje kamenca javlja se naj¢esce u obliku gréevitih
bolova koji se Sire prema donjem dijelu trbuha, prac¢eni muéninom i1 povracanjem
(nefrokolike).

Bubrezne kamence mozemo podjeliti prema satavu na organske i anorganske.

U oko 70% populacije javljaju se kalcijski kamenci, odnosno kalcijska litijaza.

Najces¢i poremecaj kod kalcijske litijaze je hiperkalciurija.

Uri¢na litijaza. Oko 5-8% svih bolesnika s urolitijazom ima kamence gradene od
mokraéne kiseline, koja nastaje u organizmu kao krajnji razgradni produkt purina.

Cistinska litijaza. Rijetka je, recesivno nasljedna i na nju otpada 1-2% svih slu¢ajeva. Radi
se 0 nasljednom poremecaju transporta nekih aminokiselina medu kojima i cistina u

proksimalnom bubreznom tubulu i crijevnoj sluznici.
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Tumori bubrega
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Tumori bubrega mogu biti benigni, maligni ili nefropatija uzrokovana tumorom drugih
organa ili organskih sustava. Naj¢eS¢e adenokarcinoma pluca, probavnog sustava ili
limfoproliferativnih i mijeloproliferativnih poremecaja koji su udruzeni sa nefropatijom.
Maligne bolesti mogu utjecati na bubreg na direktni ili indirektni nacin , a bubrezna bolest
moze biti posljedica i propisane terapije maligne bolesti.

Direktni u¢inaka na bubreg Cine infiltracije, opstrukcije, ishemije i metastaze. Indirektno
dolazi do elektrolitskog poremecaja (hipokalijemija, hipokalcemija, hiponatrijemia) ,
akutnog zatajenja bubrega, intravaskularnih koagulacija, tromboze vena, amiloidoze,
glumerulopatija ili posljedi¢ni uéinci kemoterapije vezani su uz toksi¢nost lijeka ili
ucinaka zracenja.

Benigni tumori rijetko utjeCu na bubrege izuzetak su membranozni glomerulonefritis kod
teratoma u djece i angiomiolipoma u bolesnika s tuberoznom sklerozom.

Infilracija u bubreg javlja se 1/3 bolesnika sa limfomom i polovine bolesnika sa

leukemijom. Veoma je poznata povezanost nefropatije i Hodgkin'sovog limfoma.

Benigni tumori bubrega

vvvvv

tubularnih stanica, raste sporo, nema recidiva,
Angiomiolipom: graden od krvnih Zila, glatkomiSi¢nih stanica i masnih stanica i

Jukstaglomerularni: graden od stanica aferentnih arteriola koje luce renin.

Maligni tumori

Hipernefron je maligni epitelni tumor koji se razvija u bubregu. Ovo je relativno Cesti
tumor koji ide bez klinicke slike i dijagnosticira se najceS¢e na temelju metastaza. Od

pocetka metastazira hematogeno , a veoma ¢esto u mozak i kosti.

Adenosarkom, nefroblastom ili tumor Wilms

Ovo je kongenitalni tumor bubrega koji nalazimo u male djece.



Planocelularni karcinom i papilom mole
Papilomi su tumori koji se razvijaju na slobodnim povrSinama u obliku c¢vorica,

planoceluranim karcinom javlja seu sluznicama.

LijeCenje tumora bubrega ovisi o stupnju prosirenosti bolesti i o stanju bolesnika.
KirurSko lijeCenje je najceS¢e primjenjiva metoda lijeCenja tumora bubrega posebice u
ranim stadijima bolesti kada ova metoda pruza objektivnu Sansu za izlje¢enje. KirurSkim
zahvatom se moze odstraniti samo dio bubrega, cijeli bubreg ili radikalnom
nefrektomijom — cijeli bubreg,nadbubreznu zljezdu,okolno masno tkivo i obliznje limfne
¢vorove. Bolesnik moze Zivjeti samo sa jednim funkcionalnim bubregom ili ¢ak samo sa

dijelom jednog bubrega.
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3.2. Dijagnostika i uzroci
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Uspjesno zbrinjavanje bolesnika sa bubreznom bolesti u prvom redu ovisi o tocnoj
dijagnostici. Osnovno je prikupiti detaljne podatke o trajanju i izraZenosti simptoma
bolesti , prikupiti podatke o obiteljskoj anamnezi i socijalnom statusu. Nista manje
znaCajni podatci odnose se na unos lijekova, moguée izlozenosti okoline (izloZenost
Stetnim agensima). Vrlo je znacajno prikupljanje opcih podataka pri prvom pregled
bolesnika. Bolesnici su ¢esto anksiozni i tumacenje simptoma bolesti moze biti oteZano.
Znacajno je pri prikupljanju anamnestickih podataka pitati bolesnika da se neki od
navedenih simptoma pojavljuju zajedno i ubrzo nakon: primjerice naporan fizicki rad i
hematurija, seksualne aktivnosti i disurija.

Tri su najéesca razloga pocetka lijeCenja: bolesnici su bez simptoma bolesti, ali imamo
odredeni abnormalni laboratorijski parametar, bolesnik navodi odredene simptome koji
mogu ukazivati na bubreznu bolest ili bolesnik sa obiteljskom anamnezom bubrezne
bolesti.

Najces¢i simptomi koje bolesnici navode su: poremecaji mokrenja, sastava ili volumena
mokrace, bol, edemi ili simptomi smanjene funkcije bubrega. Klinic¢ki pregled ukljucuje
inspekciju, palpaciju, perkusiju i auskultaciju. Mjerenje krvnog tlaka obavezni je dio
pregleda bubreZznog bolesnika.

Npr.izgled koze moze nam ukazati na mnogobrojne abnormalnosti i ¢esto moze biti suha,

blijeda i pigmentirana.U nekim bolestima bubrega nalazimo purpuru.

Pri evaluaciji bolesnika sa sumnjom na bubreznu bolest u klinickoj praksi sluzimo se
nizom dijagnostickih postupaka. Prvenstveno su to pregled mokrace i testovi ocjene
bubrezne funkcije, radioloSke i radioizotopne pretrage, a za ocjenu patofizioloSkih

promjena u bubregu u nekim slu¢ajevima koristimo biopsiju.

Pregled mokrace

Pregled mokracée je osnovni test evaluacije bubrezne funkcije. Pregled mokrace

ukljucuje: fizikalno-kemijski pregled mokrace, mikroskopski pregled sedimenta mokrace,



mikrobioloski pregled mokrace, broj bakterija, dismorfija eritrocita, ukupni proteini i

elektroforeza proteina i albuminuriju.

Fizikalno — kemijski pregled

Izgled:

Opisuje se terminima: bistar, slabo zamucen, zamucen 1 mutan.Samo na osnovu izgleda
mokrace ne moze se zakljuciti da 1i se radi o normalnom ili patoloskom uzorku.Mokraca
zdravih osoba moze biti bistra ali i zamucena zbog prisustva razli¢itih soli. Sa druge
strane, patoloska mokra¢a je uglavnom zamucena ali moze biti 1 bistra kod nekih
bubreznih bolesti.

Boja:

Boja mokrace najces$¢e varira u razli¢itim nijansama zute. NeuobiCajena boja mokracée
moze biti rezultat razlicitih patoloskih stanja, konzumiranja nekih namirnica i lijekova.
Miris:

Na miris utjece prehrana, ali i neki lijekovi. Stajanjem se ureja iz mokrace razgraduje u
amonijak, §to rezultira mirisom na amonijak. Neugodan miris se ima pri infekciji
urotrakta zbog prisutne bakteriurije i leukociturije (gnoj). U stanjima koja rezultiraju
ketonurijom (Secerna bolest — diabetes mellitus, gladovanje, malapsorpcija) mokraca
moze imati miris na voce.

Osmolalnost(osmometar) i specificna tezina(urometar):

Osmolalnost i specificna teZina urina su indikatori koncentracijskog kapaciteta bubrega i
sniZzenje osmolalnosti je prvi znak bubreZne insuficijencije, ¢ak i prije porasta ureje i
kreatinina u serumu.Normalna osmolalnost mokrace je 800-1200 mOsm/kg, a specifi¢na
tezina iznosi 1,002-1,030.

pH 4.5-8 (oko, 6):

Bubrezi su, uz pluca, glavni organi u regulaciji acido-bazne ravnoteZe jer reguliraju
izlu€ivanje kiselina koje se stvaraju normalnim metaboli¢kim procesima. Visoki pH urina
pokazatelj je infekcije urotrakta, ali moZe pokazivati da mokraca nije svjeza. Vaznu ulogu
pH urina ima pri stvaranju mokra¢nih kamenaca jer ionski sastav i topljivost tvari koje
utjeCu na stvaranje kamenaca, odnosno na Kristalizaciju, ovise o pH urina.

Ketonska tijela (aceton, acetocetna kiselina i beta-hidroksimalac¢na kiselina) produkti su
razgradnje masnih kiselina, normalno su prisutni u urinu i krvi u vrlo malim

koncentracijama.
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Glukoza se reapsorbira u tubulima iz primarne mokrace, a budu¢i da tubuli ne mogu svu
glukozu reapsorbirati, odredena koli¢ina glukoze prelazi u mokracu, najvise 0,08 mmol/L
glukoze.

Proteinurija Ukupni proteini u mokra¢i mjeSavina su visoko i nisko-molekularnih
proteina nastalih filtracijom plazme, proteina iz bubrega i onih iz uro-trakta.

Eritrociti Mokraca zdravih osoba moze sadrzavati nekoliko Erc, ali nikad viSe od 3 Erc po
vidnom polju velikog povecanja.

Hemoglobin Nalaz hemoglobina u mokraci pojavljuje se kod hemoliticke anemije, nakon
transfuzije inkompatibilne krvi, odnosno u stanjima intenzivnijega raspadanja Erc i
posljedi¢nog porasta koncentracije hemoglobina u krvi.

Leukociti se u mokraci zdravih osoba normalno mogu naci, ali je njihov poveéani broj
vodeci pokazatelj za infekciju urinarnoga trakta, kao i za neinfektivne bubrezne bolesti.
Bakterije u mokra¢i zdravih osoba nisu prisutne, ali se manji broj moze naci zbog
kontaminacije uzrokovane neprikladnim skupljanjem mokrace ili duljim stajanjem na
sobnoj temperaturi. To¢na se identifikacija moze dati na temelju mikrobioloskog

ispitivanja.

Urinokultura

Urinokultura je pretraga kojom se identificiraju i testiraju osjetljivost na antibiotike
uzro€nici infekcija mokra¢nog sustava.

Dobro uzet uzorak za urinokulturu je presudan za pravilnu interpretaciju pretrage i
pravovremenu primjenu eventualno potrebne specifi¢ne terapije. Uzorak treba biti srednji
mlaz prvog jutarnjeg urina, ili srednji mlaz urina nakon $to je proslo najmanje 3—4h od
posljednjeg mokrenja.

Postupak sa sterilnom posudicom; sterilnu posudicu otvoriti, odloziti poklopac na sigurno
mjesto unutarnjom stranom prema gore (ne dirati unutarnju stranu prstima da se ne zagadi
i poslije kontaminira uzorak!), a samu posudicu pripremiti za uzimanje urina.
Temeljito oprati urogenitalnu regiju sapunom i temeljito isprati pod mlazom vode, bez
slobodno (bez ispiranja okolne koze/sluznice) otjecati u posudicu. Prvi mlaz pomokriti
izvana posudice, ne prekidajuc¢i mokrenje, nastaviti mokriti u pripremljenu posudicu. To
je ,,srednji mlaz urina“ koji ¢e biti uzorak za obradu. Posudicu s urinom pazljivo zatvoriti

1 Sto prije (unutar 2 h) dostaviti u laboratorij.



Gljivice su okrugla ili ovalna oblika homogene strukture bez inkluzija. Mogu se pojaviti i
u obliku hifa. Obi¢no su prisutne u dijabeticara, u Zena koje uzimaju kontraceptive, u

bolesnika sa dugotrajnom antibioti¢kom ili imunosupresivnom terapijom.

Paraziti u mokraéi najéescée su posljedica genitalne ili fekalne kontaminacije.

Kvalitativni pregled mokrace

Za uzorak se uzima srednji mlaz prve jutarnje mokrace nakon no¢nog sna, prije
dorucka ili drugih aktivnosti. Prije uzimanja uzorka potrebno je oprati vanjsko spolovilo
obicnom vodom (bez sapuna ili krema). Vrijeme od posljednjeg praznjenja treba biti
najmanje 4, najvise 8 sati. Kod zena nije preporuka da se uzima uzorak prije, za vrijeme i
nakon menstruacije kao 1 kod Zena sa vidljivim vaginalnim iscjetkom. Uzorak se skuplja u
Cistu posudu sa Sirokim grlom za jednokratnu upotrebu. Na caSu prije uzorkovanja
obavezno napisati ime i prezime, datum rodenja te datum i vrijeme kada je uzorak
prikupljen, ako se uzorak prenosi do mjesta obrade, posuda mora biti zatvoren. Uzorak

mokrace treba dostaviti u laboratorij najviSe unutar 2 sata od uzimanja uzorka

Prikupljanje 24-satne mokrace za kvantitativnu analizu

24- satna mokraca se prikuplja za odredivanje: ukupnih proteina, albumina, kreatinina,
ureje, urata (mokracne kiseline), elektrolita, klirensa kreatinina, klirensa ureje, i tubularne
resorpcije fosfata.

24-satna mokraca sakuplja se u suhe i ¢iste boce (dobro oprane vodovodnom vodom)
Prvi dan: pomokri se ujutro nakon ustajanja (zabiljeziti vrijeme) i taj uzorak mokrace je
potrebno baciti, nakon toga cjelokupnu koli¢inu mokra¢e izmokrenu kroz dan i no¢
sakuplja se u ¢iste boce.

Drugi dan: pomokri se ujutro nakon ustajanja (u isto vrijeme kao prethodni dan) i taj
uzorak mokrace pridoda je sakupljenoj mokraci od prethodnog dana.

Napomene: za vrijeme prikupljanja 24-satne mokracée, bocu ¢uvati na hladnom ,mokriti se
moze u suhe i Ciste posude te pazljivo prelijevati mokracu u boce za sakupljanje. Ukoliko

se odredena koli¢ina prolije treba iznova poceti sa prikupljanjem 24-satne mokrace.
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Obavezno je prikupiti cjelokupnu koli¢inu mokrace kroz 24 sata (niSta bacati). Za vrijeme
prikupljanja mokrace bolesnik ne smije uzimati diuretike, kavu i alkohol .Za odredivanje

klirensa kreatinina i klirensa ureje obavezno upisati podatke o visini i tjelesnoj tezini.

Citoloska analiza sedimenta mokrace

Iako danas postoje novije metode dijagnostike i pracenja, i dalje se preferira citologija
kao prvi izbor u konvencionalnom medicinskom postupku .
CitoloSka pretraga moze detektirati tumor bilo gdje unutar sustava oblozenog urotelom,
od kaliksa, preko uretera do mokra¢nog mjehura i proksimalne uretre.
Uzorak se prikuplja kao i za kvalitativni pregled mokraée. Potrebno je prikupiti 10 ccm
svjeze jutarnje mokrac¢e. Mokraca se centrifugira na 1500-1800 t/min kroz 8-10 min. Za
analizu hematurije potrebno je centrifugirati na niZem broju okretaja (oko 800 t/min). U
analizi se koristi mikroskop sa faznim kontrastom koji omogucuje uocavanje morfoloskih
razlika u obliku i veli¢ini eritrocita.
Eritrociti Mokraca zdravih osoba mozZe sadrzavati nekoliko Erc, ali nikad viSe od 3 Erc po
vidnom polju velikog povecanja. Eritrociti koji su glomerularnog porijekla pokazuju
promjene u obliku, veli¢ini i sadrzaju hemoglobina (dismorfni), dok eritrociti koji imaju
distalnije porijeklo nemaju te promjene (izomorfni). Ako je krv makroskopski vidljiva,
naziva se makrohematurijom, dok je o mikrohematuriji rije¢ tek kada se krv moZze utvrditi
mikroskopskim pregledom. Uzroci su hematurije viSestruki i mogu se podijeliti na
hematurije bubrezne parenhimne bolesti, bubrezne vaskularne bolesti, ekskrecijske bolesti
urotrakta 1 sistemne poremecaje koagulacije. Bubrezne hematurije najces¢e uzrokuju
glomerulonefritis, tubulointersticijska oSteCenja 1 vaskulitisi koji oSte¢uju krvotok u
nefronu.
Hemoglobin Nalaz hemoglobina u mokraci pojavljuje se kod hemoliticke anemije, nakon
transfuzije inkompatibilne krvi, odnosno u stanjima intenzivnijega raspadanja Erc i
posljedi¢nog porasta koncentracije hemoglobina u krvi.
Leukociti se u mokra¢i zdravih osoba normalno mogu naci, ali je njihov povecani broj
vodeci pokazatelj za infekciju urinarnoga trakta, kao i za neinfektivne bubrezne bolesti.
Nakon centrifugiranja uzorka mokra¢e na 3000 t/min normalno nalazimo do 10 leukocita
u vidnom polju. Leukociturija moze biti: bubreznog porijekla(akutna i kroni¢na); kao
infekcija gornjih dijelova urotrakta, akutni glomerulonefritis, intersticijski nefritis,

refluks, policisticne bolesti bubrega, nefrolitijaze, tuberkuloza bubrega, opstrukcija



mokra¢noga trakta kamenaca u mjehuru, papiloma, karcinoma mjehura, divertikuloze
mjehura.

Moze biti uzrokovana razli¢itim etiologijama kao i bolestima uretre i prostate kod
uretritisa, (spolno prenosivih infekcija, herpesa, klamidija, gonoreja) i akutnog i
kroni¢nog prostatitisa.

Eozinofilni granulociti prisutni su u mokra¢nom sedimentu kod mokraénih infekcija.
Limfociti u mokrac¢i zdravih osoba nisu prisutni. Pojava limfocita povezuje se sa
kroni¢nim upalnim procesima, virusnim bolestima, kao i u Slu¢ajevima odbacivanja
bubreznoga presadka.

Epitelne stanice u sedimentu obuhvacdaju: plocasti epitel, prelazni epitel, bubrezni
tubularni epitel i lipidne stanice. Veée prisustvo stanica plocastog epitela u sedimentu , a
bez prisutnosti Lkc, uglavnom znae oneciS¢enje zbog nepravilna uzorkovanja ili lose
provedene toalete vanjskoga spolovila. Takav nalaz nema neku dijagnosticku vaznost, a,

ako je prisutan veliki broj Lkc, mora se iskljuciti vaginalna kontaminacija da bi se

potvrdila uroinfekcija.

Kristali Pojava kristala u mokra¢i ovisi o pH mokrace i relativno je ¢est nalaz, iako u
svjezoj mokraci obicno nisu prisutni. Kako mokra¢a moze biti kisela ili alkalna, odredeni

kristali mogu biti prisutni samo ili uglavnom u kiseloj ili alkalnoj mokraci.

Ispitivanje funkcije bubrega

Glomerularna filtracija

Jedna od osnovnih uloga bubrega je odrzavanje volumena 1 sastava vanstani¢nih
tekucina, a bubreg to postize glomerularnom filtracijom. Bubreznu insuficijenciju
mozemo definirati kao smanjenje klirensa. Klirens neke tvari oznac¢ava onaj volumen krvi

koji je u jedinici vremena ocis¢en od te tvari. Izrazava se u mjernim jedinicama ml/min, a

rac¢una se prema formuli;

Cl=UxV (U-koncentracija tvari u mokraci, P- koncentracija tvari u plazmi,

P V-volumen mokraée u minuti,CI- klirens ispitivane tvari)
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Ako se odredena tvar filtrira u glomerulima jednako efikasno kao i voda i ako se pri
prolasku te tvari kroz tubularni sustav nista od tvari ne reapsorbira u tubularne stanice niti
secernira iz tubularnih stanica u lumen tubula, onda je klirens te tvari mjera glomerularne
filtracije(GFR). Pretpostavka je da ta tvar nije vezana za proteine plazme, da se ne
metabolizira, a niti sintetizira u bubregu.

Normalna vrijednost GFR za muskarce je 124 + 26 ml/min, a za zene 110413 ml/min.

Ako se tvar kompletno otklanja iz krvi, odnosno plazme pri prolasku kroz bubrege, onda
je klirens te tvari jednak efektivnom (funkcionalnom) protoku krvi odnosno plazme
(ERPF) kroz bubrege. Normalne vrijednosti ERPF su 625 £ 112 ml/min.

Najcesce koristimo klirens endogenog kreatinina. Mjerenje se izvodi sakupljanjem 24—
satne mokrace u kojoj se odredi koli¢ina izlu¢enog kreatinina, uz uzorak krvi i volumena
mokracée. Dobivena vrijednost se korigira prema tjelesnoj visini i tezini bolesnika. U obzir
moramo uzeti i druge ¢imbenike; ovisan je o unosu bjelancevina, kreatinin u plazmi je

.....

vrijednosti kreatinina u plazmi.

Procjena funkcije glomerula — Cistatin C

Cistatin C je neglikolizirani kationski peptin, graden od 120 aminokiselina i koristi se kao
biomarker bubrega. Brojne studije pokazuju povezanost povisenja cistatina C, smrtnosti 1
kardiovaskularnih bolesti. Filtrira se u glomerulima, a kompletno resorbira u tubulima.
Pokazuje bolju korelaciju s GFR u odnosu na kreatinin. Koncentracija u serumu je
poveéana ako je GFR <80 ml/min/ 1.73. Dijagnosti¢ka osjetljivost metode je 96% i
potpuno je automatizirana: imunonefelometrija, imunoturbidimetrija.

Izracun vrijednosti nije ovisan o dobi, spolu, tezini i miSi¢noj masi.

Mjerenje bubreznog protoka plazme

Metoda koja se primjenjuje za procjenu ove bubrezne funkcije je odredivanje klirensa
paraaminohipurata (PAH). To je crvena boja koja se nakon i.v. primjene izlucuje
tubularnom sekrecijom. Rezultat se izrazava kao postotak inicirane doze izluCene u
jedinici vremena.

Ako je poznata veli¢ina bubreznog protoka plazme moguce je izracunati bubrezni protok

prema formuli;



Bubrezni protok krvi(RBF) = bubrezni protok plazme(RPF)
1 - (Ht/100)

Normalna vrijednost iznosi 1200 ml/min.

Radioloske pretrage bubrega

Nativna snimka urotrakta analiziramao polozaja, veli¢inu i oblik bubrega.

Anterogradna urografija je kontrastna metoda koja nam pomaze u procjeni lokalizacije

opstrukcije kanalnog sustava.

Mikcijska cistografija se izvodi sa ciljem dokazivanja vezikoureteralnog refluksa.

Renalna angiografija prikazuje krvozilni sustav bubrega.

Kompjuterizirana tomografija(CT)

U obradi nefroloskih bolesnika obi¢no se koristi CT s intravenskim kontrastom, kako bi
se u potpunosti prikazao mokraéni sustav. Tom metodom prikazujemo bubrege, vece
krvne Zile, uretre i mjehur. Takoder omogucuje evaluaciju okolnih trbusSnih i zdjeli¢nih

struktura, procjenu maligniteta, metastaza i limfadenopatija.

Nuklearna magnetska rezonanca

Koristi neionizirajuée zracenje u prisutnosti kontroliranog magnetskog polja da bi se
prikazala slika bilo koje ravnine. U nefrologiji se Kkoristi za prikaz bubrega,
retroperitoneuma, mjehura, prostate, testisa i penisa. Ta pretraga osjetljiva je u
diferencijaciji cisti i neoplazmi bubrega. Cesto se koristi kao vaskularna mapa arterija i

vena prije operacije

Ultrazvuk
Ultrazvuéni dijagnosti¢ki aparati rade na principu mehanickih vibracija visokih

frekvencija, obi¢no izmedu 2 i 20 MHz, te predstavljaju sigurnu i neinvazivnu slikovnu
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metodu kojom prikazujemo meka tkiva i Cesti, poput bubrega, mokra¢ovoda, mokra¢nog
mjehura, prostate, testisa i penisa.

Doppler-ultrazvuk omogucuje vizualizaciju protoka u krvnim zilama. Ultrazvuéni
pregled bubrega izvodi se transabdominalno, u viSe ravnina i koristan je u diferencijaciji
cista (jednostavne i komplicirane) ili fokalnih masa bubrega. Ultrazvu¢nim pregledom
mokra¢nog mjehura mozemo odrediti rezidualni urin, odrediti debljinu stjenke mokraénog

mjehura, prikazati kamence, tumore ili divertikule mokraénog mjehura.

Nuklearnomedicinske pretrage

Dinamicka scintigrafija bubrega

Dinamicka scintigrafija bubrega je slikovno dijagnosticki postupak za prikaz
morfologije 1 funkcije bubrega s pomocu radiofarmaka koji se izlu€uju preko bubrega.
Pretraga ocjenjuje morfologiju i funkciju bubrega te eliminacijsku sposobnost kanalnog
sustava. Primjenjuje se kod jednostranih ili obostranih smetnji drenaze ili proSirenja
bubreZznog kanalnog sustava u smislu hidrokalkuloze, stenoze pijeloureteri€nog vrata ili
uretera, hidronefoze ili hidrouretera. Kompjutoriziranom gama kamerom prati se dolazak,
sekrecija i ekskrecija radiofarmaka iz bubrega te se scintigrami, sli¢ice, proizvoljnog
trajanja, najceSc¢e 15 sekundi, pohranjuju u kompjutorsku memoriju. Za dinamicko

ispitivanje bubrezne funkcije dovoljno je 20-30 minuta.

Biopsija bubrega

Biopsija bubrega je dijagnosticki zahvat pomocu kojega se pod kontrolom ultrazvuka
uz pomo¢ vodilice 1 "piStolja" za biopsiju i1 jednokratnom iglom uzmu se uzorci . Zahvat
se izvodi u lokalnoj anesteziji. Tehnicke komplikacije su vrlo rijetke. Uzorak tkiva se
kasnije priprema na posebni nacin i analizira uz pomo¢ svjetlosnog, faznog i elektronskog
mikroskopa.

Preporuke su nakon obavljene pretrage strogo mirovanje najmanje 4 sata, uz preporuku

do 12 sati uz hidraciju.



3.3 Arterijska hipertenzija(AH)

Na osnovu epidemioloskih, provedenih istrazivanja toc¢na definicija arterijske
hipertenzije ne postoji. Nema granice koja sigurno odvaja normalne vrijednosti od
patoloskih. Morbiditet i mortalitet rastu sa povecanim vrijednostima sistolickog i
dijastolickog krvnog tlaka i to bez obzira na spol, godine ili rasu. Odnos izmedu krvnog
tlaka i1 kardiovaskularnih bolesti je kontinuiran, stalan i neovisan od drugih ¢imbenika
rizika. Prema tome, §to je veci krvni tlak, osoba ima veéi kardiovaskularni rizik.
Stratifikacija ¢imbenika rizika za razvoj kardiovaskularnih bolesti treba uzeti u obzir
demografske, antropometrijske, obiteljsku anamnezu, arterijski tlak, pusenje, alkohol,
Secer, lipidni status, pokazatelje oSteCenja ciljnih organa, dijagnozi Secerne bolesti,
pridruzena klinicka stanja, metabolicki sindrom, pokazatelje bubrezne funkcije
(procjenom Kklirensa kreatinina Cockroft-Gaultovom ili glomerulane filtracije pomocu
MDRD formule), mikroalbuminuriju, hipertrofija lijeve klijetke, povecana brzina pulsnog
vala, nizak omjer glezanj/nadlaktica kao pokazatelj ateroskleroze, ubrzana sréana
frekvencija. Procjenu je potrebno uciniti prije zapocetog lijecenja i tijekom lijecenja.
Vrijednostima sistolickog tlaka pridaje se ve¢i znacaj kao cimbeniku rizika nego
vrijednostima dijastolickog tlaka. To¢nije reCeno u osoba starijih od 50 godina sistolicki
arterijski tlak iznad 140 mmHg predstavlja daleko znacajniji ¢imbenik rizika za razvoj
kardiovaskularnih bolesti od dijastolickog tlaka. Normotenzivne osobe u dobi od 55
godina imaju 90% veci rizik od razvoja hipertenzije. Epidemioloska istrazivanja nisu
pokazala da postoji povezanost izmedu vrijednosti krvnog tlaka 1 porasta broja

komplikacija.

Klasifikacija hipertenzije iz 2007. prema preporuci Hrvatskog druStva za hipertenziju, a
koristena prema smjernicama ESH/ESC iz 2003.godine uz napomenu.

»1.Kada vrijednosti sistolickoga i1 dijastolickoga tlaka ulaze u razliite kategorije treba
koristiti viSu kategoriju za kvantifikaciju kardiovaskularnog rizika, donoSenje odluke o
uvodenju lijekova 1 procjenu uspjeSnosti lijecenja.

2. Izolirana sistolicka hipertenzija treba biti stupnjevana (stupanj 1, 2 ili 3) na temelju
istog sistolickoga tlaka koji vrijedi za sistoli¢ko-dijastolicku hipertenziju.Medutim,
udruzenost s niskim dijastolickim tlakom (npr. 60-70 mmHg) treba smatrati dodatnim

rizikom.
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3. Granicu hipertenzije (i potrebu za lijeCenjem) treba smatrati fleksibilnom temeljem
procjene ukupnog kardiovaskularnog rizika. Na primjer, vrijednost arterijskoga tlaka
moze biti neprihvatljivo visoka i zahtijevati lijeCenje u visoko rizicnoga bolesnika dok se

ista vrijednost moze smatrati prihvatljivom u nisko riziénoga bolesnika.*

Tablica 1. Definicija i klasifikacija arterijskoga tlaka (mmHg) Izvor: Hrvatsko drustvo za
hipertenziju 2007. Jelakovi¢ B.(84)

Kategorija Sistolicki Dijastolic¢ki
Optimalan <120 <80
Normalan 120-129 80-84
Visoko 130-139 85-89
normalan

Hipertenzija

Stupanj 1 140-159 90-99
Stupanj 2 160-179 100-109
Stupanj 3 >180 >110
Izolirana >140 <90
sistolicka

Dijagnosticki postupci usmjereni su na:

1. odredivanje visine arterijskoga tlaka

2. otkrivanje sekundarnih uzroka hipertenzije

3. procjenu ukupnoga kardiovaskularnog rizika trazenjem ostalih ¢imbenika rizika,
oStecenja ciljnih organa i pratecih bolesti i pridruzenih klini¢kih stanja.
Dijagnosticki postupci obuhvacaju: ponavljana mjerenja arterijskoga tlaka, povijest

bolesti (anamnezu), klinicki pregled (status), laboratorijske i instrumentalne pretrage.

Mjerenje arterijskog tlaka

Mijerenje arterijskog tlaka (AT) obiljezava velika, spontana varijabilnost tijekom dana,

mjeseci, godina i/ili godiSnjih doba. Pri postavljanju dijagnoze AH moramo ponavljati
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mjerenja kroz duze vrijeme. Ako je AT malo poviSen potrebno je ponoviti mjerenje kroz
nekoliko mjeseci, a znacajno povisenje govori u prilog oSteenju organa uzrokovano
hipertenzijom i znacajni je ¢imbenik za razvoj kardiovaskularnih bolesti. Prilikom svake
posjete preporuca se mjerenje AT 2-3 puta. Nerijetko bolesnici imaju poveéane
vrijednosti tlaka kada se on mjeri u ambulanti, dok su te vrijednosti daleko nize ili se
kre¢u u granicama normalnih vrijednosti kada se tlak mjeri izvan ambulante. Prilikom
mjerenja pritiska u ambulantnim ili klinickim uvjetima prisutna je odredena emocionalna
reakcija, pa se to stanje naziva hipertenzija bijelog mantila ili izolirana klinicka
hipertenzija (HBO). Posljednjih je godina zahvaljuju¢i KMAT-u, evidentiran i entitet koji
je suprotan HBO 1 koji je u pocetku nazvan normotenzija bijelog ogrtaca, a kasnije je
uveden izraz “maskirna hipertenzija” ili izolirana izvanambulantna hipertenzija.
Definirana je normalnim ordinacijskim, ali poviSenim kontinuiranim ili kuéno izmjerenim
vrijednostima AT-a.

AT se mijenja po nekoliko razli¢itih kronobioloskih ritmova od kratko vremenskih gdje
na njega utjee ritam disanja i rad srca, dnevnih, gdje je determiniran fizickom i
mentalnom aktivno$¢u, diurnalnih s tipiénim dnevnim obrascem gdje je no¢ni tlak 10-
15% nizi, pa do sezonskih varijacija. Vecina navedenih ritmova odredena je ritmom
hormonskih promjena koje ne mozemo mijenjati, na varijabilnost AT-a djeluje i niz
¢imbenika na koje mozemo utjecati kao npr. puSenje cigareta, konzumacija alkohola,

obrok hrane ili no¢ni rad, obavljanje nuzde, dugo ¢ekanje na pregled pred ordinacijom itd.

Prilikom mjerenja arterijskoga tlaka potrebno je pripaziti na sljedece:

1. Bolesnicima treba omoguc¢iti da sjede u mirnoj prostoriji nekoliko minuta prije
pocetka mjerenja. Bez pusenja, crne kave, obroka najmanje 30 minuta.

Potrebno je u razmaku od 1-2 minute uciniti barem 2 mjerenja, te dodatna mjerenja
ako se prva dva u potpunosti razlikuju.

2. Koristiti standardnu orukvicu (12-13 cm dugacku i 35 cm Siroku), ali u svakoj
ambulanti je vazno imati i dodatne orkuvice za deblje i tanje ruke. Kod djece koristiti
manje orukvice. Paziti da odjeca ne pritis¢e na arteriju. Postaviti orukvicu u razini srca
bez obzira na polozaj bolesnika. Ako bolesnik sjedi potrebno je sjediti opusteno, na
stolcu s naslonom, s rukom poloZenom na podlogu u razini srca i neprekrizenim
nogama koje dodiruju tlo. Orukvica treba biti 2-3 cm iznad kubitalne jame, a

stetoskop njezno prislonjen nad arterijom.
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3. Koristiti I. 1 V. fazu (nestanak) Korotkofljevih Sumova za definiranje sistolickoga i
dijastolickoga arterijskoga tlaka. Sistolicki AT odgovara pojavi tonova Korotkoffl
jeva 1. faza, a dijastolicki odgovara nestanku — Korotkoffljevoj 5. fazi. lznimno
dijastolicki AT odgovara Korotkoftljevoj 4. fazi

4. Kod prvog pregleda potrebno je izmjeriti arterijski tlak na obje ruke, zbog otkrivanja
mogucih razlika uzrokovanih perifernom vaskularnom bolesti. U tom slucaju kao
referentnu vrijednost treba uzeti onu visu.

5. Arterijski tlak treba mjeriti 1 1 5 minuta nakon zauzimanja stoje¢eg polozaja kod
starijih osoba, dijabetiCara, te u drugim stanjima u kojima je ortostatska hipotenzija
ucestala ili suspektna.

6. Mijeriti frekvenciju srca palpacijom pulsa (najmanje 30 sekundi) nakon drugog

mjerenja u sjede¢em polozaju.

Aparati za mjerenje krvnog tlaka

1. Zivin manometar je zlatni standard, odlikuje se velikom i trajnom toénosti i sluZi za
indirektno mjerenje tlaka. Njegovi sastavni dijelovi moraju biti odrZzavani (gumene
cijevi, ventili, koli¢ina Zive) i redovito kalibrirani.

2. Aneroidni manometar je lako prenosiv, zauzima malo prostora, nema lomljivih
dijelova, ali ¢eS¢e se kvari 1 zahtijeva cesce kalibracije.

3. Automatski manometar omogucuje automatsko mjerenje u tofno odredenim
intervalima, a najveca prednost mu je izostanak subjektivne greske od strane mjerioca.

4. Zasebnu skupinu ¢ine samomjeraci, namijenjeni za kuénu uporabu (eng. «home«

ili «self monitoring«). Na trziStu danas ima vise od 20 nadlakti¢nih, desetak zapeScajnih 1

nekoliko naprstnih tlakomjera. Bolesniku je potrebno preporuciti kupnju tlakomjera koji

je neovisno ocijenjen kao odgovaraju¢e kvalitete. Objasniti  bolesniku postupke
samomjerenja. Sjediti treba naslonjeno i opuSteno dodirujuéi stopalima tlo, s rukom
polozenom na podlogu tako da orukvica bude u istoj ravnini sa srcem (orukvicu treba

obaviti 1-2 cm iznad lakta). Prije mjerenja takoder je potrebno skinuti tijesnu odjecu s

nadlaktice, ne postavljati orukvicu

preko debele odje¢e 1 ne podizati rukav gore ako je preuzak. Ako se rabi uredaj za

mjerenje na zapescu, potrebno je pripaziti da orukvica uredaja ne prekriva izboceni dio

kosti s vanjske strane zapesc¢a te da orukvica bude dobro pri¢vrs¢ena, mjeriti KT ujutro

(izmedu 6.00-9.00h) i navecer (18.00-21.00h) svaki puta dva mjerenja, mijeriti prije



uzimanja lijekova, ukazati na nepotrebnost Cestog mjerenja. Bolesnik bi trebao dobiti

upute o pravilnom dokumentiranje izmjerenih vrijednosti.

Neinvazivno 24-satno mjerenje krvnog tlaka

Kontinuirano mjerenje arterijskog tlaka (KMAT) omogucava bolesniku obavljanje
normalnih aktivnosti. KMAT nije zamjena za konvencionalna mjerenja ve¢ nadopuna.
Uredaji za KMAT su automatski i mogu davati podatke o 24-satnim vrijednostima AT
(po potrebi 1 duze). Nose se u manjoj torbici s pojasom, tezine oko 0,5 kg. Monitor je
gumenom cjev¢icom spojen s nadlaktiénom orukvicom (prikladne veli¢ine) 1 zasniva se
na detekciji oscilacija tlaka orukvice. Oc¢itovanja se obi¢no o¢itavaju svakih 15-30 minuta
tijekom dana i noc¢i. Bolesnika moramo upozoriti da za vrijeme napumpavanja orukvice
ruku drzi mirno 1 ispruzeno. Tijekom noSenja KMAT-a preporuca se bolesniku
suzdrzavanje od napornih aktivnosti. AT se dobivaju ra¢unalnim ispisom. Sve vrijednosti
se spremaju unutar aparata i potom se prikazuju numericki te kao krivulje, odnosno
graficki, pri ¢emu se prikazuje distribucija AT tijekom dana i1 no¢i sa svim
varijabilnostima, a izmjerene srednje vrijednosti najvise odgovaraju stvarnim
vrijednostima AT-a. Bolesnika je potrebno uputiti o vaznosti pravilnog vodenja dnevnika
o dnevnim aktivnostima, dogadanjima i kvaliteti sna. Pra¢enjem zapisa bolesnickog
dnevnika u usporedbi sa ispisom zabiljeZenih vrijednosti AT mozZemo interpretirati uz
koje je aktivnosti AT najviSi/najnizi 1 kakav je utjecaj terapije ne samo na visinu tlaka

vec 1 na subjektivni osjecaj bolesnika.

Povijest bolesti (anamneza)

Anamnesticki podatci (potrebno je uzeti lije¢niku i sestrinsku anamnezu) moraju
sadrzavati: vrijednosti arterijskog tlaka(promjene i trajanje), znakove sekundarne
hipertenzije, obiteljsku anamnezu bubreZzne bolesti, obiteljsku anamnezu hipertenzije,
infekcije mokraénih puteva, poremecaje diureze, znojenje, uzimanje lijekova i
pripravaka, glavobolje, vrtoglavice, anksioznost, palpitacija, epizode miSi¢ne slabosti,
tetanije, prehrambene navike, simptomi oSte¢enja organa (nejasni vid), socijalno-

ekonomske pokazatelje 1 okolisSne ¢imbenike.
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Osim arterijskog tlaka, pulsa potrebno je izmjeriti opseg struka( trebalo bi mjeriti za
vrijeme stajanja), izmjeriti tjelesnu masu 1 visinu te prema standardnoj formuli izracunati

indeks tjelesne mase.

Laboratorijski pokazatelji ukljucuju: ukupni serumski kolesterol, serumski LDL i HDL,
triogliceridi nataste,kalij u serumu, mokra¢na kiselina u serumu, procjena klirens
kreatinina, kompletna krvna slika, makroskopska i mikroskopska analiza urina,

kvantitativna proteinurija.

Od ostalih pretraga prema smjernicama preporuca se: ultrazvuk srca, ultrazvuk
karotidnih arterija, pregled ocne pozadine (blage promjene na o¢noj pozadini detektiraju
se ¢esce od ostalih markera oStecenja ciljnih organa), test optere¢enja glukozom, KMAT,
odredivanje reninske aktivnosti, aldosterona, kortikosteroida, kateholamini u plazmi i/ili

mokraci, angiografija, ultrazvuk bubrega, CT, MRI.
Specificna uzorkovanja

Oralno opterecenje glukozom ili test oralne podnosljivosti glukoze (OGTT), (mjeri
razinu glukoze nataste i 2 sata nakon §to je osoba popila 75 grama glukoze otopljene u
vodi). Referentne vrijednosti: nataste 4,4 - 6,4 mmol / L, nakon 2h: 11,1 mmol / L,
(vrijednost Secera u krvi nakon 2 sata od 11,1 mmol/L se odnosi na kapilarnu punu krv, za
vensku punu krv ta vrijednost iznosi 10,0 a za kapilarnu plazmu 12,2 mmol/L).

Slucajni nalaz koncentracije glukoze u venskoj plazmi, (mjeri glukozu u krvi bez obzira
na obrok).

Aldosteron Jednokratno odredivanje aldosterona nema dijagnosti¢ku vrijednost ako se
istovremeno ne odreduje reninska aktivnost plazme.

Normalni raspon (u uspravnom polozaju) kod odraslih: 7-30 ng/dL ili 0.19-0.83 nmol/L.
Postupak: Uzima se venska krvi u bolesnika koji je u sjede¢em poloZaju kroz 2h, bez
restrikcije unosa soli. Uzima se 5 ml venske krvi u hepariniziranoj ili EDTA Vacutainer
epruveti. Serum, EDTA ili heparinizirana krv se moze koristiti. Nakon vadenja krvi mora
se uzorak odmah centrifugirati da bi se stanice odvojile od seruma. Uzorak se mora drzati
u hladnjaku.

Prije odredivanja aldosterona u serumu treba se korigirati eventualni manjak kalija.
Istovremeno odredivanje reninske aktivnosti plazme je korisno u razlikovanju primarnog
od sekundarnog hiperaldosteronizma (u sekundarnom hiperaldosteronizmu imamo visoku

razinu renina, a u primarnom hiperaldosteronizmu nisku razinu renina).



Renin je enzim koji konvertira angiotenzinogen u angiotenzin |. Razina renina se
povecava kada je smanjen perfuzijski tlak u bubrezima. Renin-aldosteronska osovina
regulira ravnotezu natrija i kalija, te volumen krvi i arterijski tlak. Ovaj test je koristan u
odredivanju uzroka hipertenzije (esencijalne, bubrezne ili renovaskularne). U primarnom
hiperaldosteronizmu je razina aldosterona poviSena a sekrecija renina je suprimirana. U
renovaskularnoj bolesti je razina renina povecana. Normalni raspon reninske aktivnosti
plazme (PRA-plasma renin activity) u odraslih u uspravnom polozaju: 12-79 mU/L.
Postupak: Uzima se 5 ml venske krvi nataste, kao antikoagulans se koristi EDTA. Krv se
stavlja u ohladene epruvete koje se stavljaju na led. Uzorak Krvi se mora centrifugirati u
posebnim centrifugama na ohladenoj temperaturi.

Upute za prikupljanje mokracée za odredivanje kateholamina: 2 dana prije sakupljanja
mokraée u dogovoru s lijeCnikom ako je moguce prekinuti bilo kakvu medikamentoznu
terapiju. Ne smiju se konzumirati kakao, ¢okolada, kava, ¢aj, banane, narance, limun,
grejp, kolaci ili keksi s dodatkom vanilije. Mokracu je potrebno skupljati 24 sata u
plasti¢ne boce. Tokom sakupljanja, bocu sa konzervansom drzati na hladnom (4-8 °C ).
Mokrac¢i se nakon tre¢eg mokrenja dodaje konzervans (10 ml 6 NHCI/l mokrace) koji se
zatrazi u laboratoriju. Skupljanje se provodi tako da se prvi jutarnja mokraca izmokri, dok
se sva ostala kolic¢ina tijekom dana, ukljucujuci i jutarnja sljedeceg dana sakupljaju. Boce

treba donijeti u laboratorij isti dan.

Esencijalna, primarna ili idiopatska hipertenzija

Esencijalna, primarna ili idiopatska hipertenzija se definira kao tlak iznad normalne
vrijednosti kod kojeg su drugi uzroci za pojavu hipertenzije iskljuceni. U 95% slucajeva
radi se o primarnoj hipertenziji. U skladu sa smjernicama za lijeCenje arterijske
hipertenzije i Evropskim smjernicama lijeCenja arterijske hipertenzije, to ograniCenje
proizvoljno je postavljeno u vrijednosti od 140/90 mmHg. Kod bolesnika sa Se¢ernom
bolesti, nakon preboljelog infarkta miokarda, mozdanog udara i bolesti bubrega, s
proteinurija od manje od 1 g/dan ciljne vrijednosti arterijskog tlaka krvnog tlaka su ispod
130/80 mmHg. U bolesnika s proteinurijom > 1 g/dan ciljna vrijednost je ispod 125/75
mmHg. Ovisno o veli¢ini krvnog tlaka, arterijska hipertenzija klasificira se u razlic¢itim

stupnjevima, koje su dane u tablici 2.
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Etiologija je heterogena u obzir dolaze: genetski, prirodeni, fizi¢ki, nutricijski, okolisni,

metaboli¢ki i socio-ekonomski ¢imbenici.

Najznacajnije u lijeCenju AH je promjena u nacinu zivota Sto iziskuje visoku suradljivost.
Najucinkovitija mjera je sniZzavanje tjelesne mase §to moze rezultirati smanjenje AT do
11/6 mmHg. Vrlo je vazno smanjenje soli u prehrani. Kruh, konzervirana hrana, proizvodi
od mesa ili pripremljenih zitarica mogu sadrzavati puno soli, vazno da bolesnici ne
dosoljuju hranu i izbjegavati, rekao je proizvod. Podsjetite ih da prestanu pusiti, ograniciti
unos kofeina i preporuciti redovitu tjelesnu aktivnost najmanje tri puta tjedno po barem
pola sata dnevno. Prekomjerna konzumacija alkohola moze povecati krvni tlak. Naravno,

stres je vazan ¢imbenik rizika, vazna je i dovoljna koli¢ina sna.

Farmakoloske mjere ukljuéuju ACE inhibitore, angiotenzinske blokatore, antagoniste

kalcija, dugodjelujuce diuretike i beta-blokatore.

Sekundarna hipertenzija

Sekundarna hipertenzija je hipertenzija izazvana nekim drugim poremecajem. To
mogu biti: tumori nadbubrezne Zlijezde, Cushingov sindrom, bubrezni poremecaji,
glomerulonefritis, tromboza bubreznih vena, okluzija bubrezne arterije (stenoza bubrezne
arterije), embolija bubrezne arterije, zatajenje bubrega, koriStenje lijekova, droga, ili
drugih kemijskih sredstava trudnoca ili koriStenje oralnih kontraceptiva, hemoliticki-
uremicki sindrom, Henoch-Schonleinova purpura, periarteritis nodosa, enteritis zbog

zracenja, retroperitonealna fibroza, Wilmsov tumor i drugi poremecaji.

Endokrina hipertenzija
Hiperaldosteronizam

Hiperaldosteronizam je bolest koja nastaje kao posljedica pojacanog izlucivanja
aldosterona, §to izaziva zadrZavanje natrija i pojac¢ano izluc¢ivanje kalija s rezultiraju¢om
hipertonijom i hipokalijemijom. Connov sindrom (primarni hiperaldosteronizam) u 80%
slucajeva uzrokovan je adenomom kore nadbubrezne Zlijezde koji stvara aldosteron, gdje

viSak aldosterona ko¢i reninsko-angiotenzinski sustav uz smanjenu razinu renina u



plazmi. Sekundarnom hiperaldosteronizam povecano je lucenje aldosterona kao rezultat

povisene vrijednosti renina u plazmi.
Cushingov sindrom

Cushingov sindrom (naziva se jo$ i hiperadrenokortizolizam ili hiperkortizolizam)
endokrini je poremecaj koji je posljedica povisene razine hormona kortizola u krvi. Uzrok
povisenih vrijednosti moze biti poviSeno stvaranje hormona u tijelu ili poviSen unos
glukokortikoida. Egzogeni  Cushingov sindrom najées¢e se javlja zbog unosa
kortikosteroida kod bolesnika koji se lije¢e od ucestalijih bolesti u populaciji kao §to su
astma, KOPB, reumatoidni artritis. Ovaj jatrogeni Cushingov sindrom ujedno je i najc¢es¢i

uzrok Cushingova sindroma op¢enito.
Feokromocitom

Feokromocitomi su neuroendokrini tumori kromofinih stanica koje se nalaze u srzi
nadbubreznih Zlijezda i ganglijima simpati¢koga Zivéanog sustava (SZS) i koji lude
katekolamine. To su rijetki tumori. Izazivaju porast krvnog tlaka te razli¢ite aritmije srca,
Cesto 1 s fatalnim ishodom. Vazno ih je prepoznati na vrijeme, locirati i odstraniti

operativnim putem.

Renovaskularna hipertenzija

Renovaskulana hipertenzija (RVH) je naj¢esé¢i uzrok sekundarne arterijske hipertenzije.
Prevalencija RVH je 0,6-3%, a u starijih osoba, ¢ak i do 30%. Renovaskularnu
hipertenziju defniramo kao oblik arterijske hipertenzije uzrokovan ishemijom bubrega. Tu
se najprije misli na aktivaciju renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava, koji potice
vazokonstrikciju 1 retenciju soli i vode. Slican, ali drugaciji klinicki entitet je
renovaskularna bolest. Uzroci renovaskularne hipertenzije mogu biti: ateroskleroza
bubreznih arterija, fibromuskularna stenoza, arterijska aneurizma bubrega, embolija
bubreznih arterija, posttraumatska stenoza arterija bubrega, vanjska kompresija bubrezne
arterije, ateroemboli¢na bolest bubrega, sistemski vaskulitis, koarktacije aorte. Obicno se
manifestira kao nestabilna, teSko kontrolorana s gubitkom no¢nog smanjenja AT. Ciljevi
lijecenja su regulacija krvnog tlaka, oCuvanje bubrezne funkcije i1 prevencija kardijalnih

komplikacija.
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Rezistentna hipertenzija

Rezistentna hipertenzija definira se kao hipertenzija kod koje nije moguce posti¢i ciljne

vrijednosti unato¢ trojnoj antihiptenzivnoj terapiji u koju je ukljucen diuretic.

Hipertenzivna kriza

Hipertenzivna kriza je stanje koje direktno ugrozava zivot bolesnika, a definira se
vrijednostima dijastolickog tlaka koje su ve¢e od 120 mmHg. Terapija kod hipertenzivne
krize mora biti prilagodena svakom bolesniku i ne moze se bazirati na apsolutnim
vrijednostima. Primarni cilj je sniziti vrijednosti postepeno da bi se time smanjio rizik
hipofunkcije ciljnih organa i posljedi¢no ostecivanje istih. Naglo snizavanje tlaka moze
komprimirati sréani i cerebralni protok, posebice su vulnerabilne starije osobe, Sto moze
rezultirati opasnim 1 teSkim sporednim komplikacijama.

Treba razlikovati dvije vrste hipertenzivne krize:

1. Hipertenzivna urgencija (gdje povisenje krvnog tlaka nije udruzeno sa promjenama
ciljnih organa), zahtijeva ambulantno lije€enje primjenom peroralne terapije sa ciljem
sniZenja tlaka za 25% u prvih 24 h.

2. Hipertenzivna emergencija (sa prisutnim promjenama na ciljnim organima), zahtijeva
stacionarnu primjenu parenteralne terapije sa ciljem sniZenja pritiska za 25% u roku 1-

2 h; sistolickog za 30-60 mmHg, a dijastolickog ispod 110 mmHg.



3.4 Konzervativno lijecenje bubrezne bolesti

Bubrezno zatajenje uzrokuje znacCajne promjene u zivoti bolesnika Mnogi od njih uz
dijalizno lijeCenje ili transplantaciju imaju dobru ili odlicnu kvalitetu Zivota. Oni imaju
ispunjeni zivot, zaposleni su u punom radnom vremenu, studiraju, bave se sportom, brinu se o
svojoj obitelji posebice ako su u dobroj fizi¢koj kondiciji bez komorbiditeta. Mnogobrojni
bolesnici zapoc€inju dijalizno lije¢enje sa nadom za brzu transplantaciju $to nije uvijek niti
uspjesno, niti trajno. Bolesnicima moramo omoguditi izbor lijeCenja. Predijalizna edukacija
bolesnika ¢ini odabir metode znatno laksim. Jedna od moguénosti je i konzervativno
lijecenje.

Konzervativno lijeCenje opisuje zbrinjavanje simptoma bubreznog zatajenja bez
nadomjesnog lijeenja dijalizom 1ili transplantacijom. Ono ukljuuje medicinsku,
emocionalnu, socijalnu, duhovnu i prakti¢nu skrb za bubreznog bolesnika i njegovu obitel;.
Iako mnogobrojni bubrezni bolesnici koji izaberu konzervativno lijeCenje su starije dobi to
nije uvijek jedini razlog odabira lijecenja. Vrlo Cesto bolesnici sa terminalnom bubreZznom
bolesti imaju cijeli niz drugih bolesti koje prognosticki ¢e skratiti njihov Zivot i1 benefit
dijaliznog lijeCenja je nedovoljan u odnosu na promjene koje nosi dijalizno lijecenje 1 koje
smanjuje preostalu kvalitetu zivota. Studije koje su pratile ovu grupu bolesnika pokazale su:
bolesnici su pretezno bijelci, starije dobi, tesko bolesni sa nizom komplikacija kao $to su
dijabetes, cerebrovaskularne bolesti i demencija. Provedene studije pokazale su i proSirene
¢imbenike: visoko obrazovanje, razvedeni ili udovci, niske kvalitete Zivota, veéina Zivi i
nekoj ustanovi i imaju stalnu bol.

Mnogobrojne vjerske zajednice ne podrzavaju nadomjesno lijeCenje, suradnja s vjerskim
savjetnikom veoma je pozeljna. Pravo svakog bolesnika je da i nakon pocetka nadomjesnog
lijeCenja odustane i nastavi konzervativno lijeCenje. Bolesnik koji izabere konzervativno
lijeCenje 1 dalje je u skrbi nefrologa i nefroloske sestre/tehni¢ara koji su duzni pruziti
informaciju bolesniku o njegovoj bolesti, lijeCenju, lijekovima i dijetetskim mjerama, a
postujuci pravo bolesnika na odabir duzni su kod neodlu¢nih bolesnika uz pomo¢ obitelji,
primarne zdravstvene skrbi i drugih sluzbi (sociolozi, psihijatri) savjetovati o planiranom
lijeCenju. Plan ukljucuje palijativnu skrb u dogovoru s bolesnikom i njegov izbor u trenutku
kada ¢e do¢i do komplikacija ili opéeg pogorsanja, pa sve do smrtnog ishoda. U plan je
potrebno odrediti mjesto buducéeg zbrinjavanja; kuéna njega, smjestaj u hospicij ili bolnicka
skrb. Vrlo je tesko planirati vrijeme prezivljavanja, ono je individualno i ovisi o

mnogobrojnim ¢imbenicima.
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Konzervativno lijecenje ukljucuje:

. Odrzavanje preostale bubrezne funkcije sve dok je to moguée ili prikladno.

Sprjecavanje dodatnog bubreznog osteCenja, primjerice izbjegavanjem lijekova koji

pogorSavaju bubreznu funkciju (Voltaren, Brufen,Neurofen).

. Preporuciti pravilnu prehranu. PogorSanjem opceg stanja bolesnika, gubitkom apetita

ponekad je vrlo tesko izabrati odgovarajucu prehranu koja u terminalnom stadiju i
nije najvaznija. Potrebna je veca suradnja zdravstvenih djelatnika i obitelji.
Poduzeti mjere za sprijeCavanje dehidracije uzrokovane mué¢ninom, povracanjem ili

nedovoljnom hidracijom.

. Zbrinjavanje medikamentima simptome bubrezne bolesti: anemija, Slab apetit,

mucnina, teSkoc¢e s disanjem, suhoc¢a koze.

. Osigurati potporu obitelji, patronazne sestre i Sire zajednice.

Planirati i omoguc¢iti palijativnu skrb sve dok je to potrebno.

. Pripremiti bolesnika za dostojanstvenu smrt. Pruziti obitelji potporu i informirati ih o

posljedicama donesene odluke.



3.5 Prehrana bubreznih bolesnika

Ne postoji univerzalna bubrezna dijeta!

Prehranu bubreznog bolesnika potrebno je prilagoditi osnovnoj bubreznoj bolesti, stupnju
oStecenja bubrezne funkcije, poremecajima vode, elektrolita, krvnog tlaka, visini i tjelesnoj
tezini, mis$i¢noj masi, dobi i spolu. U obzir moramo uzeti i druge ¢imbenike: ranije bolesti,
dijabetes, proteinuriju, ranije operativne zahvate, navike prehrane, gubitak apetita, simptome

probave (mucnina, povracanje, opstipacija, dijareja), promjene na kozi.

BMI / Body Mass Indeks / Indeks tjelesne mase

Pri prvom pregledu bolesnika potrebno je odrediti Indeks tjelesne mase (engl. Body Mass
Index, BMI). BMI je metoda izra¢una uhranjenosti, a treba ga shvatiti kao okvirnu metodu,

a stvarno zdravstveno stanje bolesnika treba ocijeniti u Sirem medicinskom kontekstu.

IzraCun

BMI = teZina (u kilogramima)

visina® (u metrima)

Prema preporuci SZO indeks tjelesne mase mozemo kategorizirati (tablica 2.)

Tablica 2. Prikaz klasifikacije indeksa tjelesne mase (modificirano prema WHO 2004.

who.int/bmi/indeks)

BMI Klasifikacija

<20 Pothranjenost

20-25 Idealna tezina

25-30 Prekomjerna tjelesna masa

>30 Pretilost
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Bjelancevine (B)

U vecini bubreznih bolesti dolazi do smanjenja mase nefrona i posljedicno se povecava
glomerularna filtracija po jednom nefronu $to dovodi do pojave albumina u mokraéi. Ako
hemodinamske promjene traju duze vrijeme dolazi do nefroskleroze koja je odgovorna za
progresiju bubrezne bolesti i zato se preporuca dijeta sa niskim sadrzajem bjelancevina kako
bi se sprijeCilo pogorSavanje bolesti. Takve dijete obi¢no sadrze i nisku koli¢inu natrija i
kalija. Za neke osobe na ovoj dijeti potrebna je i restrikcija unosa tekucine.

Bolesniku preporuc¢ujemo bjelanc¢evine zivotinjskog podrijetla (meso,jaja, mlijeko,sir) koje
sadrze viSe esencijalnih aminokiselina. Pri izraCunu dnevnog unosa B u obzir moramo uzeti
stanje malnutricije. Donja granica unosa B je 0,6 g/kg tjelesne tezine/dan, preporuke su 1g/kg

tjelesne tezine/dan.

Fosfor (P) i Kalcij (Ca)

Poremecajem bubrezne funkcije dolazi do smanjene pretvorbe vitamina D u njegov
aktivni oblik, posljedi¢no dolazi do pojacanog lucenja paratircoidnog hormona (PTH) i
nastaje poremecaj metabolizma Ca 1 P.

Fosfor je pored kalcija najvazniji mineral u gradi kosti 1 zuba , sastavni je dio nukleinskih
kiselina ( DNK i RNK), i dio je grade stani¢nih membrana. Smanjenjem bubrezne funkcije,
zbog povecane koncentracije parathormona(PTH) i FGF 23 (engl. fibrobalst growth factor
23, FGF 23) nema znacajnije hiperfosfatemije, ipak u vecine bolesnika u 4. stadiju kroni¢ne
bubrezne bolesti (glomerularna filtracija < 30 ml/min) dolazi do znacajnije hiperfosfatemije.
lako manje nego B i fosfor utjeCe na hemodinamske promjene u bubregu. Zadrzavanje
fosfora jedan od najvaznijih ¢imbenika u patogenezi sekundarnog hiperparatireoidizma
odnosno renalne osteodistofije.

Razina fosfora u bubreznih bolesnika treba biti u rasponu od 0,87-1,49 mmol/L.

Pri pripisivanje dijete moramo bolesnike upozoriti na hranu bogatu fosforom: meso, mlijeko i
mlije¢ni proizvodi, riba. Znacajnim Smanjenjem unosa fosfata mozemo izazvati malnutriciju.
Problem je i velika koli¢ina slobodnog fosfora u razli¢itim aditivima i konzervansima koji se
dodaju hrani (mesne preradevine, gotova ili polupripremljena hrana). Neka osvjezavajuca
pica takoder su bogata fosforom, na §to moramo upozoriti bolesnike (npr. Coca cola sadrzi
520mg/L fosfora).

Razinu kalcija u serumu je potrebno odrzavati u rasponu od 2,25-2,6 mmol/L. Snizene razine

mogu se ispraviti dovoljnim unosom kalcija, a dnevni unos ne bi smio biti ve¢i od 2000 mg.
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Mlijecni proizvodi su bogati kalcijem bas kao i fosforom, ali budu¢i da je ograni¢en unos

fosfora, smanjen je i unos kalcija.

Masti

Dislipidemija sa povecanjem ukupnog kolesterola, LDL, triglicerida i lipoproteina je
zajednicka za bolesnike sa nefrotskim sindromom. Porast proteinurije pogorSava i
dislipidemiju.  Hiperholesterolemija i hipertrigliceridemija dovode do nastanka
glomerulonefroskleroze i ranog razvoja ateroskleroze, koja je jedan od znacajnih ¢imbenika
povecanja kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta. Cilj je odrzavanje LDL-kolesterola na
1,0 g/L. Povecéanje od 1,0-1,3 g/L zahtijeva dijetu reduciranu mastima (preporuke npr.
zamjena punomasno mlijeko-soja mlijeko), ako imamo povecanje vrijednosti LDL iznad1,3
g/L potrebno je uvesti statine.
Bolesnicima preporucujemo:

a. smanjen unos masti zivotinjskog podrijetla,

b. alkohola,

cigareta,

c
d. kod hipertrigliceridemije smanjen unos ugljikohidrata,

@

preporuc¢imo eliminaciju przene hrane (przeni krumpir)
f. limitiramo ukupni kalorijski unos masti za 25-30%

g. preporu¢imo hranu bogatu vlaknima (mahunarke, jabuke)

Energetski unos

Energetske potrebe bubreznih bolesnika sa oCuvanom bubreznom funkcijom jednake su
zdravoj populaciji. U ovisnosti o suhoj tezini, fizickoj aktivnosti na dan je potrebno unijeti
35-40 Kcal/kg tjelesne tezine.
Razvojem bubrezne bolesti (muénina, povrac¢anje, gubitak apetita) cesto spontano uzrokuje
smanjenje dnevnog unosa kalorija na 22-25 Kcal/kg/dan. Prema objavljenim radovima
minimalni dnevni unos kalorija bubreznih bolesnika ne bi smio biti manji od 30 Kcal/kg/dan

prilagoden fizickoj aktivnosti.

Sol i unos tekucina
Restrikcije unosa soli ne odnose se na sve bubrezne bolesnike, ako nemamo simptome

poveéanog volumena izvanstani¢ne tekuc¢ine(edemi) i/ili povecani krvni tlak u ranijim
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stadijima bubrezne bolesti nisu potrebna ogranic¢enja. Preporuc¢a se dnevni unos soli 0,5-
3g/dan.

Unos tekucine nije ogranicen. U slucaju edema preporuca se sporo snizavanje tjelesne tezine
0,5-1 kg dnevno. Naglo povecanje diureze moze izazvati elektrolitski poremecaj, akutno

zatajenje bubrega ili tromboemboliju uzrokovanu hemokoncentracijom.

Prehrana bubreznog bolesnika sa secernom bolesti

Nutricijske potrebe bolesnika sa Secernom bolesti prema preporukama ADA (American
Diabetes Association) su:

a. Odrzavanje serumske koncentracije glukoze inzulinom ili oralnim hipoglikemicima,

b. Odrzavanje koncentracije serumskih lipida

C. Adekvatan energetski unos za odrzavanje tjelesne tezine

d. Prevencija rizi¢nih ¢imbenika i zbrinjavanje komplikacija Sec¢erne bolesti.

U stadijima bubrezne bolesti u kojima jo§ nismo zapoceli nadomjesno lijecenje
potreban je adekvatan kalorijski unos. Dijetetske mjere prvenstveno se odnose na
odrzavanje tjelesne tezine, mnogi bolesnici sa tipom II Seerne bolesti su povecane tjelesne
tezine ili pretili. Smanjiti napredovanje bubrezne bolesti ograni¢enjem unosa bjelancevina
za 10-20% ukupnih Kcal. Pojavom simptoma nefrotskog sindroma (proteinurija), potrebno
je nadoknaditi izgubljene B jer u bolesnika moze do¢i do gubitka tjelesne mase i visokog
rizika za malnutriciju. Smanjivanjem glomerularne filtracije unos B ograniciti na 0,6-0,8
g/kg tjelesne tezine. Preporuciti unos ugljikohidrata bogatih vlaknima 1 niskog
glikemijskog indeksa na 50-60% ukupnih Kcal, a unos masti na 30% ukupnih Kcal (manje

od 10% zasi¢enih masnih kiselina).

Prehrana bolesnika sa arterijskom hipertenzijom

Promjene zivotnih navika je osnovna mjera u lijeCenju arterijske hipertenzije. Njihova je
svrha snizenje arterijskoga tlaka, kontrola drugih ¢imbenika rizika, klinickih stanja 1

smanjenje broja i doza antihipertenzivih lijekova.
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Mijere ukljuéuju :
1. smanjenje tjelesne mase u osoba prekomjerne tjelesne mase

Brojne opservacijske studije pokazale su da je tjelesna masa izravno povezana S
arterijskom hipertenzijom i da snizavanje tjelesne mase utjeCe na snizenje arterijskog tlaka
u pretilih bolesnika i povoljno utjece na pridruzene ¢imbenike rizika (inzulinska otpornosti
(rezistencije), SeCerna bolest, hiperlipidemija, hipertrofije lijeve klijetke, opstuktivna
apneja u spavanju). Odrzavanje normalne tjelesne teZine, BMI 20-25 kg/m? znaajno moze

utjecati na vrijednosti AT sa ili bez ograni¢enja unosa soli.

2. prestanak puSenja

PuSenje je snazan kardiovaskularni rizi¢ni faktor i prekid pusenja je vjerojatno
najucinkovitija od pojedina¢nih promjena zivotnih navika usmjerenih ka prevenciji velikog

broja kardiovaskularnih bolesti, uklju¢ivo mozdani udar i infarkt miokarda.

3. umjerenost u konzumacije alkohola

Muskarcima hipertonicarima koji piju alkohol treba savjetovati da ograni¢e konzumaciju
alkohola na najvise 20-30 g etanola na dan, a zenama se ne preporuca vise od 10-20 g
etanola na dan. Takvi bi bolesnici trebali biti upozoreni na povecan rizik od mozdanog

udara.

4. fizicka aktivnost

Dinamic¢ka aerobna vjezba doprinosi smanjenju arterijskog tlaka, snizavanju tjelesne
tezine, snizavanju vrijednosti HDL holesterola, povecava osjetljivost na inzulin 1 smanjuje

opseg struka.

5. smanjenje unosa kuhinjske soli

Kuhinjska sol svakodnevni je sastojak hrane na naSim stolovima, a unosimo je ne samo
zasoljavanjem hrane nego 1 gotovom hranom koja sadrzi previse soli te tako premaSujemo
svoje svakodnevne fizioloske potrebe. Ona je nuzna za tijek normalnih procesa u nasem
tijelu, no za to je organizmu potrebno samo 1-2 grama na dan (kruh je kod nas sastavni dio
gotovo svakog obroka, a kilogram kruha naj¢e$¢e sadrzi vise od pet grama kuhinjske soli).
U dijeti sa smanjenim unosom naravno, presoljenu hranu (osobito obradenu hranu) te

preporuciti unos vise obroka pripremljenih od prirodnih namirnica.
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Strogo kontrolirana znanstvena studija The DASH Sodium Study jasno je pokazala da
redukcija unosa soli dovodi do sniZenja arterijskog tlaka ne samo u hipertonicara, nego i u
normotenzivnih pojedinaca, a odgovor je ovisan o koli¢ini unesene soli. Dijeta za
hipertenziju koja dolazi pod imenom "DASH-dijeta" (Dietary Approaches to Stop
Hypertension - Svladavanje hipertenzije prehranom). DASH-dijeta obiluje mlije¢nim
proizvodima sa snizenim udjelom masti, votem i povréem i prvenstveno predstavlja

raznoliku prehranu.

6. Povecanje unosa voca i povréa, namirnica bogatim kalijem (tesko provedivo u
bolesnika u 5. stadiju KBB) 1 smanjenje unosa zasi¢enih masti i ukupnog unosa

masnoca

Preporuke su je izbjegavati hranu bogatu zasi¢enim masnim kiselinama (masno meso,
kobasice, hrenovke, pasteta...), hranu bogatu soli, kofein, rafinirane namirnice te Secer.
Preporuka je povecati unos voca i povréa (¢eSnjaka, luka) cjelovitih Zitarica i zobi, lanenih
sjemenki, oraSastih plodova, maslinovog ulja te ribe. Povecani unos kalija, kalcija,

magnezija i vitamina D uzrokovat ¢e vece izlu¢ivanje natrija iz tijela.

Arterijska hipertenzija u bolesnika lijeCenih hemodijalizom povezana je sa povecanjem
izvanstanicnog volumena. Dijetetske mjere (smanjenje soli), edukacija, dobro odredena
suha tezina, individualno propisivanje natrija tijekom dijaliznog postupka, profil natrija i
ultrafiltracije (vidi Poglavlje hemodijaliza) mogu u vecine bolesnika rezultirati ukidanjem

ili smanjenjem antihipertenzivnih lijekova.



4. AKUTNA BUBREZNA OZLJEDA/BOLEST/ ZATAJENJE (AKI/ ABZ)

Akutno bubrezno zatajenje je klinicki sindrom obiljezen naglim, jakim smanjenjem
bubrezne filtracije. Dolazi do poremecaja regulacije izvanstrani¢ne tekucine praceno
oligurijom ili anurijom. Gubitak bubrezne funkcije najCeS¢e je prepoznat porastom
serumskog kreatinina, markera pada glomerularne filtracije kao i metabolickom

acidozom.

U literaturi mozZemo pronacéi nekih 35 definicija ABZ (engl. Acute Renal Failure- ARF), a
zajednicki nadomjesni koncept koji sve vise prevladava je akutna bubrezna ozljeda (engl.
Acute Kidney Injury —AKI). Ova terminologija preciznije opisuje bolesno stanje i prije

potpunog bubreznog zatajenja.
AKI mozemo definirati kao:

a. Povecanje serumskog kreatinina za > 0.3 mg/dl, (>26.5 umol/l) unutar 48 sati;

b. ili povecanje serumskog kreatinina za > 1.5 puta od zabiljeZene vrijednosti unutar
7 dana

c. ili diureza <0.5 ml/kg/h za 6 sati (anurija <100 ml/24h, oligurija 100-400 ml/24h
ili nonoligurija >400ml/24h)

Incidencija je kod 30% bolesnika u Jedinicama intenzivnog lije¢enja (JIL), mortalitet je
50%, a oporavak bubrezne funkcije o¢ekuje se kod 95% prezivjelih bolesnika. Manji udio

prezivjelih bolesnika nastavlja nadomjesno bubrezno lijecenje.

4.1 Dijagnostika i uzroci

Prema etiologiji ABZ mozemo klasificirati na:

a. Prerenalne (55-60%) koje su karakterizirane naglim smanjenjem cirkulatornog

volumena kao posljedicom smanjenog volumena krvi, smanjenog krvnog tlaka i
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C.

sistemske vazodilatacije $to posljedi¢no smanjuje bubreznu perfuziju i GFR.
Moguc¢i uzroci su krvarenje, dehidracija, kongestivna sréana greska ili  lijekovi
(diuretici, nestereoidni anti-upalni lijekovi, ACE-inhibitori u slu¢aju obostrane
arterijske stenoze). Pravovremeno zbrinjavanje dovodi do oporavka i funkcija

nefrona je u potpunosti o¢uvana.

Akutna tubularna nekroza, ishemi¢na ¢iji je primarni cilj tubul uzrokovana
stenozom renalne arterije, embolija, aneurizma arterije ili venskom trombozom.
Razlikujemo 3 stadija:
Pocetna, (sati)
Smanjenje protoka krvi kroz bubrege, rezultira oste¢enjem stanica bubrega
Faza odrzavanja (1 - 2 tjedna)
Narusena funkcija bubrega, smanjen protok krvi, nedostatak autoregulacije,
proces oporavka stanica
Faza oporavka
Intenzivna proliferacija  vitalnih stanica koje nadopunjuju osteCenja u

tubulima.

Akutna tubularna nekroza uzrokovana toksinima kao posljedica Stetnog ucinka
antibiotika ili radiokontrasta. Dolazi do smanjene perfuzija kroz bubrege koja
oStecuje stanice tubula ili ima direktni uc¢inaka na tubule. Moze biti uzrokovana
kemoterapijom, imunosupresivima, heroinom, amfetaminom, nesteroidnim anti-

upalnim lijekovima ili rabdomiolizom.

Intersticijske (35-40%) ¢iji je primarni cilj tubul su:

Akutni intersticijski nefritis uzrokovan alergijskom reakcijom na lijekove ili kao
sistemski simptom.

Obostrani bakterijski pijelonefritis

Rjedi uzroci: Infiltracija leukocita, limfom

Postrenalni (5%)



Postrenalna akutne ozljede bubrega nastaje opstrukcijom urinarnog sustava ispod
bubrega. Opstrukcija u urinarnom sustavu moze uzrokovati zadrzavanje mokrace u
jednom ili oba bubrega. Tijekom vremena, to nakupljanje tekuc¢ine moze sprijeciti
normalan protok koji posljedi¢no dovodi do postrenale akutne ozljede bubrega.
Opstrukcija moze biti uzrokovana bubreznim kamencima koji se razvijaju u
mokracovodu, povecane prostate (benigna hiperplazija prostate), nemoguénost
praznjenja mokra¢nog mjehura uzrokovana poremecéajem ziv€anog sustava ili
tumorom prostate. Postrenale akutne ozljede bubrega zahtijevaju hitno lijecenje.
Ranom dijagnostikom i uklanjanjem opstrukcije moze se sprijeéiti trajno ostecenje

bubrega.

Rabdomioliza

Rabdomioliza je stanje karakterizirano ozljedom misi¢a koja dovodi do miocitne nekroze
uz naknadno otpuStanje toksi¢nih unutar stani¢nih sadrZaja u cirkulaciju. Izraz se obi¢no
primjenjuje kod AKI kao posljedice ozljede misi¢a, ali napominjemo da sve ozljede misica
ne dovode do AKI. Rabdomioliza uzrokuje AKI udruZujuéi bubreznu vazokonstrikciju,
oksidativni stres i tubularnu opstrukciju. Efektivni cirkulatorni volumen se smanjuje kao
posljedica pomaka tekucine iz intravaskularnog prostora u intersticijski prostor oSte¢enog
misi¢nog tkiva. Posljedi¢no dovodi do aktivacije RAAS-a i simpatikusa i rane, ali dugotrajne
vazokonstrikcije, klini¢ki obiljeZzene oligurijom s niskom koncentracijom Na u urinu i
progresije AKI. Oksidativni stres nastaje kao posljedica oslobadanja Zeljeza iz mioglobina
(Fenton reakcija), a sam mioglobin djeluje toksi¢no na stanice tubula uzrokujuci
peroksidaciju lipida tubularne, stanicne membrane. U normalnim uvjetima u tubulima se
filtrira samo mala koli¢ina mioglobina. Njegovim porastom iznad apsorpcijskih kapaciteta
dolazi u kompleksu sa proteinima, uz kiseli medij urina, uzrokuje intratubularne opstrukcije.
Ozljeda miSi¢a koja moze uzrokovati rabdomiolizu moZze biti: trauma, vaskularna ozljeda (
tromboza, embolija), miSi¢na ozljeda (ekstremne vjezbe, gréevi, delirijum tremens..), toksini 1
lijekovi, infekcije, nasljedni poremecaji metabolizma, elektrolitski poremecaji, autoimune
bolesti.. Indikacije za bubrezne nadomjesne terapije u akutne ozljede bubrega uzrokovane
rabdomiolizom su slicne akutnoj ozljedi bubrega i1 zatajenju bubrega od bilo kojeg drugog

uzroka. Po zivot opasne hiperkalijemije, acidoze i preoptere¢enja volumena su standardne
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indikacije bubrezne nadomjesne terapije u rabdomiolize. Za eliminaciju mioglobina koriste se
intermitentne hemodijalize ili neke od kontinuiranin nadomjesnih metoda (CVVH,
CVVHDF). Plazmafereza se nije pokazala u¢inkovita. Vecu ucinkovitost pokaza je uporaba

visokoproto¢nih dijalizatora.

Veliki operativni zahvati posebice u kardiokirurgiji uz razvoj komplikacija kao §to su
kardiogeni $ok ili hepatorenalni sindrom su znacajni ¢imbenici rizika. Posttraumatska ABZ se
opisuje kao posljedica mnogobrojnih uzroka (traume na poslu, saobrac¢ajne traume...) 1 moze
nastupiti odmah kao posljedica direktnog oSte¢enja bubrega ili posljedi¢no u multiorganskom
zatajenju. U JIL-u oko 20% bolesnika razvija septi¢na stanja, a polovica njih razvija ABZ.
Odredena populacija je vulnereabilnija za razvoj ABZ. Cimbenici rizika su starija populacija,
bolesnici sa smanjenom bubreznom funkcijom, Se¢ernom bolesti, kronicnom hipertenzijom i
zatajenjem srca. Indukcija vazoaktivnih hormona uz snizeni krvni tlak, oslobadanje
medijatora upale, povecanje broja leukocita i bakterijskih toksina te dovode do oStecenja

stanica mogu biti neki od uzroka.
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Grupa autora razvila je sustav za dijagnostiku i klasifikaciju AKI. Karakteristike ovog
sustava su definirane rizikom, ozljedom i zatajenjem bubrezne funkcije sa dva ishoda

gubitkom ili terminalnim bubreznim zatajenjem (tablica 3.).

Tablica 3. RIFLE Klasifikacija (engl..RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss, End — Stage Renal
Disease): Izvor Ronco B.(215)
GFR Diureza

Rizik Povecéenje serumskog | <bml/kg x 6| Visoka osjetljivost
kreatinina x 1,5 ili GFR | sati

smanjenje za > 25%

Ozljeda Povecenje serumskog | <5ml/kg x 12 | Visoka osjetljivost
kreatinina x 1,5 ili GFR | sati

smanjenje za > 25%

Zatajenje Povecenje serumskog | <3ml/kg x 24 | Visoka specifi¢nost
kreatinina x 1,5 ili GFR | sata ili
smanjenje za > 25% anurija/12 sati

Gubitak ABZ = potpuni gubitak bubrezne funkcije> 4 tjedna

Terminalno | Terminalno bubrezno zatajenje > 3 mjeseca

bubrezno

zatajenje

GFR — stopa glomerularne filtracije (eng. Glomerular Filtration Rate)

Ve¢ 1 malo osteCenje bubreZzne funkcije uzrokuje znacajne promjene sa kratkorocnim ili

dugoro¢nim ishodom.

Prevencija

Adekvatna hidracija 1 odrZzavanje balansa tjelesnih tekucina povecava protok krvi kroz
bubrege, povecava GF i filtraciju potencijalno Stetnih tvari iz tubula. Nadoknada tekucina
1 primjena inotropnih lijekova u septicnih bolesnika mogu preveniratai viSeorgansko
zatajenje i ABZ.
Zbrinjavanje bolesnika, nadzor krvnog tlaka, pulsa, mjerenje centralnog venskog tlaka,

pracenje satnog unosa tekuéina i satnom diurezom ukljucuju¢i ukupni gubitak tjelesnih
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tekucina (disanje, znojenje, dren/stoma, nazogastri¢na sonda) mogu se prevenirati razvoj

komplikacija. Izotoni¢ne, kristaloidne otopine su generalno preporuka za bolesnike u

sepsi

a.
b.
C.
d.
e.

. Zajednicke mjere mozemo sumirati kao:

Odrzavanje protoka krvi kroz bubrege

Balans tekucina, nadoknada izgubljene tekucine

“Risk/benefit” evaluacija nefrotoksi¢nih lijekova

Korekcija elektrolitskog disbalansa (npr. hiperkalijemia)
Korekcija metabolicke acidoze (pH<7.2; bicarbonati < 15 mmol/L)

Zbrinjavanje bolesnika u prevenciji viSeorganskog zatajenja mora uzeti u obzir raniju

povijest bolesti, prethodne bolesti, sadasnji tijek bolesti, laboratorijske parametre i

propisane medikamente. U skrbi za ove bolesnike govorimo o sistemskoj skrbi koja

ukljucuje:

a.

Preveniranje komplikacija od strane centralnog zivéanog sustava koje se sastoji u
orijentaciji njege na bolesnika, prilagodeno vremenu i prostoru, zbrinjavanje stanja
svijesti, moguénosti komunikacije sa bolesnikom, monitoriranje intrakranijalnog
tlaka ako je potrebno, pracenje funkcije kranijalnih Zivaca, provjera refleksa
ekstremiteta, mobilnosti ili imobilizacije, primjena 1 pracenje mogucih
komplikacija anestetika, analgetika, sedativa...

Preveniranje komplikacija od strane kardiovaskularnog sustava ukljucuje: pracenje
krvnog tlaka, pulsa i sr€anog ritma, kontrolu EKG-a, pradenje edema prema
lokalizaciji i graduaciji, hemodinamskih parametara (CVT-centralni venski tlak),
pracenje privremenog ili trajnog pacemakera, ultrazvuk srca...

Preveniranje komplikacija od strane respiratornog sustava ukljucuje: pracenje
disanja, oksigenaciju, nadzor nad sistemom za oksigenaciju,ventilaciju...
Preveniranje komplikacija od strane probavnog sustava: pracenje promjena
zvukova u sva Cetiri kvadrata abdomena, uzorkovanje i biljezenje probavnih
izlu¢evina(stolica, povracanje), njega sonda ili stoma, nutricijski status (oralna ili
parenteralna prehrana, ukupni kalorijski unos).

Preveniranje komplikacija od strane urogenitalnog sustava: pra¢enje unosa
teku¢ina (unos/izlaz), promjene u tjelesnoj masi, pracenje diureze (odrzavanje

urinarnog katetera), elektrolitskog i acidobaznog statusa.



f. Prevencija koznih komplikacija: njega promjena na kozi uslijed trauma,
dugotrajnog lezanja, urtikarije, znojenje, pracenje izgleda koze (boja, turgor,

temperatura).
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4.2 Vrste nadomjesnog lijecenja

Sve vrste lijeCenja akutnog bubreznog zatajenja nadomjestaju ekskretornu funkciju

bubrega. Osnovni princip izuzev peritonejske dijalize je izvantjelesni optok krvi. Krvnom

pumpom odvodimo krv iz bolesnika, filtriramo kroz dijalizator ili hemofilter i vratamo

bolesniku oslobodenu viska volumena 1 otpadnih tvari. Filter djelomi¢no zamjenjuje

nefron osnovnu strukturnu i funkcionalnu jedinicu bubrega §to je razlog ucestalom nazivu

,2umjetni bubreg®. Peritonejska dijaliza je unutar tjelesno ,,¢is¢enje* krvi , a peritonejska

membrana ima ulogu dijalizne membrane.

Nadomyjesno lijecenje mozemo podijeliti na intermitentno i kontinuirano.

Klasifikacija nadomjesnog lijecenje:

Modeli nadomjesnog lijecenja

/

Intermitentno Kontinuirano
IHD SLEED/EDD PD CRRT

IHD = Intermittent Hemodialysis

SLEDD = Slow Low Efficiency Daily Dialysis
EDD = Extended Daily Dialysis

PD = Peritoneal Dialysis

CRRT = Continuous Renal Replacement Therapy

IHD (eng. Intermittent Hemodialysis)

Intermitentna hemodijaliza je postupak izvantjelesnog ,.¢iS¢enja* krvi.

IHD je

indicirana u ve¢ini uzroka ABZ. Izbor ove metode smanjuje vrijeme izlozenosti krvi



dijaliznom sistemu, reakcije volumetrijske kontrole hemodijalznog aparata,
biokompatibilne membrane, ukljucuje uporabu ¢istog bikarbonatnog dijalizata, sistemske
antikoagulacije, i ostale tehnike odrzavanja hemodinamske stabilnosti, a u¢inkovita je za

metabolicke potrebe.

SLEDD (Slow Low Efficiency Daily Dialysis) (Spora, nisko efikasna, dnevna dijaliza)

SLEED ima iste ciljeve i u€inkovitost kao i CRRT, uklanjanje tekucine i otopljenih
tvari kroz produzeno vrijeme. Izvodi se koristenjem standardnih hemodijaliznih aparata.
Preporuka je smanjen protok dijalizatne otopine 100-300ml/min u odnosu na 500ml/min
kod standardne hemodijalize, preporuceni protok krvi je 300ml/min $to smanjuje klirens u
odnosu na IHD. SLEED u prosjeku traje 8-12 sati, a preporuka je mnoc¢ni rad ¢ime
oslobadamo dnevno vrijeme za provodenje dijagnosti¢kih i drugih oblika lijecenja. Uz
prednosti sporijeg uklanjanja volumena teku¢ina i nizih klirensa ima veliki broj
nedostataka. Potrebna je tehnicka oprema kao i za IHD (aparat, sistem za pripremu vode,
odvod) , educirano osoblje, ne olakSava nutricijsk potporu, nema uklanjanja srednjih i
velikih molekula (nema konvekcije).

EDD ( Extended Daily Dialysis) se vrlo ¢esto koristi kao sinonim za SLEED.

Peritonealna dijaliza(PD)

PD najmanje je zastupljena metoda u lije¢enju ABZ za §to postoje mnogobrojni razlozi:
niska efikasnost otklanjanja tvari i volumena u odnosu prema izvantjelesnim metodama,
ABZ se javlja Cesto nakon abdominalnih operativnih zahvata $to  onemogucuje
implantaciju peritonejskog katetera, a moze uzrokovati i posljedi¢na oStec¢enja ili
infekcije. Pove¢anjem intraabdominalnog tlaka PD moZe komprimirati funkciju pluca i

nije preporuka kod bolesnika s ARDS(Acute respiratory distress syndrome).

CRRT (Continuous Renal Replacement Therapy) Kontinuirana bubrezna nadomjesna

terapija

Ronco (1996.) CRRT definira kao svaku terapiju izvantjelesnog procis¢avanja krvi

koja nadomjescuje bubreznu funkciju, primjenjuje se kroz produzeno vrijeme, a
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namijenjena je provodenju kroz 24 sata/dan. Metoda se najceS¢e provodi u JIL-u,
vremensko trajanje je izrazeno u danima/tjednima i individualno je propisano potrebama
bolesnika

CRRT je lagani, spori, kontinuirani tretman ABZ koji omogucuje uklanjanje volumena
tekucina, korekciju azotemije, regulaciju acidobazne ravnoteze i1 preporuka je za
hemodinamski nestabilne bolesnike. Ova spora metoda onemogucuje nagle promjene,
daljnje oSteCenje bubrezne funkcije i poti¢e oporavak. CRRT je dobra potpora nutritivnim
mjerama bez volumnog opterecenja.

Indikacije za primjenu mogu biti bubrezne prirode (oligurija, anurija, azotemija, volumno
opterecenje, sepsa, cerebralni edem) ili ne-bubrezne prirode (metabolicki poremecaji,
predoziranost lijekovima, trauma, septi¢na stanja, ARDS). CRRT je cesto pridruzen
drugim tehnoloskim metodama lije¢enja kao §to su cardio-pulmonary bypass (CPB),

intraaortic balloon pump (IABP) i extracorporeal mechanical oxygenator (ECMO).

Osnovni principi metode

Metoda ukljucuje Cetiri fizikalna procesa:

a. Difuzija je proces prodiranja jedne tvari unutar druge tvari, nasumi¢nim,
termic¢kim gibanjem. Tvari se krecu sa podru¢ja veée koncentracije na podrucje
nize koncentracije. Cimbenici koji utje¢u na difuziju su: koncentracijski gradijent,
protok krvne pumpe, protok dijalizatne otopine, veli¢ina molekula i karakteristike
filtera. Difuzijskim transportom kroz polupropusnu membranu prolaze molekule
male molekulske tezine (K, Na, kreatinin, ureja, fosfor). lzborom sastava
dijalizatne otpine moZemo utjecati na smjer difuzijskog transporta.

b. Konvekcija je proces u kojem se toplina prenosi s jednog dijela tekucina u drugu
samim kretanjem tekucina.. Konvekcija moze biti prirodna 1 prisilna. U CRRT
koristimo prisilnu konvekciju jer se zagrijana supstitucijska otopina prenosi iz
jednog dijela u drugi mehanickim sredstvima (pumpama).Velikim kretanjem
otopina kroz polupropusnu membranu krecu se i otopljene tvari srednje 1 vece
molekulske tezine (vitamin B12, B-2 mikroglobulin, medijatori upale (Interleukin-
6, Tumorski faktor nekroze- TNF-a)). Nadomjesni supstitucijski volumen se

infuzira prije ili nakon filtera, a otklanja ultrafiltracijskom pumpom.



c. Adsorbcija je sposobnost polupropusne membrane da na svojoj grani¢noj povrsini
veze (adsorbira) otopljene tvari iz plazme. KoriStenjem posebnih sinteti¢kih
membrana postize se bolja eliminacija medijatora upale.

d. Ultrafiltracija je kretanje tekuc¢ine kroz polupropusnu membranu pod utjecajem
gradijenta tlaka( razlike izmedu pozitivhog i negativnog tlaka), a naziva se
TMP(Transmembranski tlak). TMP odrazava razliku tlaka izmedu otopine i krvi
na membrani. On je sigurnosni sustava filtera. Najvisi dopusteni TMP je
450mmHg, ali svako povecanje ukazuje na promjene propusnosti membrane.
Pumpa izvlaci vodu stvarajuci pozitivni tlak, a vrijednost volumena koji Zelimo

ukloniti je zadana na aparatu za CRRT.

Substitucijska otopina(predilucija)

=> hemodilucija

Krv se uzima
bolesniku \

Substitucijska otopina
(postdilucija)

=> hemokoncentracija

Krv se vra¢a
bolesniku

<=

Dijalizatna
otopina

ultrafiltrat
(+ dijalizat)

Slika 2. Prikaz principa rada nadomjesnih metoda .l1zvor: Horsley P. (72)

Vrste kontinuirane nadomjesne terapije

SCUF ( Slow Continuous Ultrafiltration) Spora kontinuirana ultrafiltracija

Primarni cilj je uklanjanje viska volumena u cirkulaciji kod volumnog opterecenja bez
uremije ili elektrolitksog poremecaja na principu ultrafiltracije. Vecéina aparata dozvoljava

ultrafiltraciju do 2000ml/h, ali u klinickoj praksi preporucene vrijednosti su 100-300 mi/h.
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Metoda je izbora kod bolesnika sa diurezom <400ml/24 sata, kod kardijalnih bolesnika ili
prijete¢im pluénim ili mozdanim edemima.

Princip rada: Koristenjem krvne pumpe krv se odvodi od bolesnika, prolazi kroz filter i
vraca se bolesniku, a pri tome se ne koriste nikakve nadomjesne otopine. Ultrafiltracijska

pumpa stvarajuéi negativni tlak na membrani izvlaci vodu prema zadanim vrijednostima.

CVVH (Continuous Veno-Venous Hemofiltration) Kontinuirana  veno-venska
hemofiltracija (Slika 3.)

Slika 3. Shematski prikaz CVVH. lzvor: Horsley P.(73)

Indikacije za primjenu su uremija, teSka acidoza, elektrolitski poremecaj sa ili bez
volumnog opterecenja. Metoda je slicna SCUF-u uz dodatak nadomjesne otopine. Koristi
ultrafiltraciju za otklanjanje volumena tekucina i1 konvekciju za uklanjanje malih, srednjih
i velikih molekula.

Princip rada: Koristenjem krvne pumpe krv se odvodi od bolesnika, prolazi kroz filter i
vra¢a se bolesniku, uz dodatak supstitucijske pumpe za koriStenje nadomjesne otopine
prije ili poslije filtera (slika 6.). Ulaz supstitucijske otopine prije filtera naziva se
predilucija, a nakon filtera postdilucija. Predilucija razrijeduje krv prije filtera, smanjuje
zgruSavanje 1 produzava vijek filtera. Moze biti izbor kod bolesnika sa poremecajima

zgruSavanja, ali ne moze biti alternativa za antikoagulans. Udio nadomjesne otopine u



krvi prije filtera smanjuje klirens, pri protoku otopine od 2000ml/h smanjuje se klirens za
15%. Za postizanje veceg klirensa i dobrog klirensa velikih molekula potreban je veci
ultrafiltracijski volumen i volumen nadomjesne otopine. Dobri rezultati postizu se
kombinacijom pre i postdilucije kada je klirens ograni¢en protokom krvne pumpe.
Postdilucija koncentrira krv u filteru, povecava koncentracijski gradijent na membrani i
posljedi¢no povecava klirense. Povecana koncentracija moze uzrokovati zgruSavanje i
potrebno je prilagoditi antikoagulans. Ultrafiltracijska pumpa stvarajuéi negativni tlak na
membrani izvla¢i vodu prema zadanim vrijednostima uvecanim za supstitucijski volumen.

Preporuke za ultrafiltraciju su 35 ml/kg/h.

Postdilucijska-CVVH

Substitucijska otopina

Ulaz krvi 1zlaz krvi

!

ultrafiltrat

CVVH: kontinuirano veno-venska hemofiltracija

Postdilucija: substitucijska otopina se infuzira iza filtera
hemokoncentracijski limit moze promijeniti volumen do 20% protoka krvi
koji je optimalan)

Toksini nisu razrijedeni prije ultrafiltracije
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Predilucijska-CVVH

Substitucijska otopina

Ulaz krvi 1zlaza krvi

U

Ultrafiltrat

CVVH: Kontinuirana veno-venska hemofiltracija
Predilucija: substitucijska otopina je infuzirana prije filtera
nema hemokoncentracije

Sa istom koli¢inom substitucijske otopine manje je efikasna od postdilucije

Slika 4. Prikaz pre i post dilucijske CVVH. Izvor: Horsley P.(73)

CVVHD (Continuous Veno- Venous Hemodialysis) Kontinuirana veno-venska hemodijaliza

(slika 5.)
'
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Slika 5. Shematski prikaz CVVHD. lIzvor: Horsley P.(73)
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Indikacije za primjenu su elektrolitski poremecaji sa ili bez volumnog opterecenja.
CVVH Koristi kao transportne mehanizme difuziju i ultrafiltraciju. Ima visoku efikasnost
za uklanjanje malih molekula.

Princip rada: KoriStenjem krvne pumpe krv se odvodi od bolesnika, prolazi kroz
dijalizator i vraca se bolesniku, uz dodatak dijalizatne pumpe Dijalizatna otopina dolazi sa
vanjske strane polupropusne membrane, krv i dijalizat se nikada ne mijeSaju. Dijalizat
ima suprotni smjer od protoka krvi i osigurava izmjenu tvari difuzijom uz protok
dijalizata od 1000-3000ml/h. Povecanjem protoka krvi povecéava se i klirens.

Dijalizna otopina prema sastavu nema tvari koje Zelimo ukloniti ili sadrzi elektrolite ¢ije
vrijednost odgovaraju normalnim vrijednostima u serumu. Na taj nacin eliminiramo
nezeljene tvari i odrzavamo razinu potrebnih elektrolita u normalnim vrijednostima.
Tijekom postupka moramo pratiti laboratorijske parametre bubrezne funkcije.

Ne koristi se nikakva nadomjesna otopina.

CVVHD

Ulaz krvi 1zlaz krvi

!

ultrafiltrat Dijalizna otopina
+ dijalizatna otopina

CVVHD: kontinuirana veno-venska hemodijaliza

slican efekt za male uremicne toksine (npr. ureja, kalij) kao i kod
postdilucijske-CVVH

Za velike toksine (npr. citokine, mediatore upale) efekt moZzemo usporediti
sa predilucijskom-CVVH

Slika 6. Prikaz CVVHD lzvor: Horsley P.(73)
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CVVHDF (Continuous Veno-Venous Hemodiafiltration) Kontinuirana veno-venska

hemodijafiltracija (slika 7.)

74

Slika 7. Shematski prikaz CVVHDF lzvor: Horsley P.(73)

CVVHDF kombinira prednosti nadomjesne otopine (pre i post dilucija) i dijalizatne
otopine. Metoda kao transportni mehanizam koristi difuziju, konvekciju i ultrafiltraciju.
Dijalizatna otopina difuzijom ima visoku efikasnost u otklanjanju malih molekula, a
nadomjesna otopina konvekcijom uklanja srednje i velike molekule. Metoda je izbora kod
bolesnika u ABZ, viSeorganskom zatajenju, ARDS, septi¢nim stanjima. Visoku efikasnost
postizemo maksimiziranjem protoka krvi, dijalizata i nadomjesne otopine.

Princip rada: Koristenjem krvne pumpe krv se odvodi od bolesnika, prolazi kroz

dijalizator i vraca se bolesniku, uz dodatak dijalizatne i supstitucijske pumpe.



Postdilucijska-CVVHDF

Substitucijska otopina

Ulaz krvi 1zlaz krvi

!

ultrafiltrat Dijalizna otopina
+ dijalizna otopina

CVVHDF: kontinuirana veno-venska hemaodijafiltracija

Infuzira se otopina u i nakon filtera

Slika 8. Prikaz CVVHDF lIzvor: Horsley P.(73)

Vaskularni pristup

Za izvodenje CRRT potreban endovenozni kateter koji se uvodi u jednu od velikih
vena( jugularna, femoralna, subklavija,). Koristi se dvoluminalni kateter. Mjesto uvodenja
ovisno je o stanju bolesnika ili moguénosti pristupa jednoj od centralnih vena. Veli¢ina
katetera prilagodena je bolesniku 1 mjestu uvodenja. Najces¢e mjesto inzercije je desno

jugularno.
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4.3 Nacela i vrste antikoagulacije

Cesto ABZ sa ili bez volumnog optereéenja dolazi kao posljedica traume,
viSeorganskog zatajenja, vecih operativnih zahvata i zahtijevaju kontinuiranu nadomjesno
lijecenje. Ovi bolesnici Cesto su septicni, hipotenzivni, hemodinamski nestabilni i s
visokim rizikom za krvarenje. Cesti su i poremecaji u koagulaciji, ¢imbenici koji mogu
utjecati su: koagulopatije, trombocitopenije, zatajenje jetre, poremecaji u vrijednostima
hematokrita ili trombocita. Provodenje nadomjesnog lije¢enja zahtijeva minimaliziranje
rizika od krvarenja kroz period produzene izvantjelesne cirkulacije. Izbor vrste
antikoagulansa ukljuCuje brojne c¢imbenike. Nedostatna antikoagulanatna terapija
pogorsava kvalitetu lijeCenja, moze uzrokovati zgruSavanje i nepotrebni gubitak krvi i
povecanje troskova. Kateter, filter 1 arterio-venske linije mjesta su moguée hemostaze
Prekomjerna doza antikoagulanta moze uzrokovati krvarenje.

Dobar antikoagulans prevenira nakupljanje ugrusaka u izvantjelesnom optoku, produzava
vijek filtera, omogucuje nesmetani protok nadomjesnih otopina i izmjenu tvari kroz
polupropusnu membranu.
Antikoagulacija tijekom nadomjesnog lijeCenja moze biti:

a. bez antikoagulansa,

b. sistemska,

c. regionalna,

d. kombinirana (sistemska i regionalna).

Heparin

Najces¢e korisSten antikoagulans je heparin, djeluje kao antikoagulans u krvi,
sprijeCava nastanak ugrusaka ili njihovo prosirenje. Heparin natrijum se dobiva izolacijom
iz svinjskih crijeva ili tkiva govedih pluca. Nefrakcionirani proizvod se naziva "standardni
heparin". S obzirom da sastav ovog prirodnog proizvoda promijenjiv (molekulska teZina
je promijenjiva od 3000 do 30000, a srednja molekulska tezina se kre¢e od 12000 do
15000 D), doziranje se bazira na medunarodnim jedinicama a ne miligramima.

Doza heparina ovisna je o bolesti, opem stanju bolesnika 1 laboratorijskim vrijednostima
koagulacije. Prednosti heparina su: dostupnost, niski troSkovi, jednostavnost primjene,

kratki poluvijek Zivota, pracenje jednostavnim laboratorijskim testovima, a nedostaci su



rizik od krvarenja i heparinom uzrokovana trombocitopenija. Antidot heparina je
Protamin.

Primjena u CRRT: Preporuka je inicijalna doza 5-10 1J/kg, doza odrzavanja 3-12 1J/kg/h
uz pracenje PTT(parcial thromboplastin time) i ACT( activated clotting time). VVolumen

pripreme (engl. Prime) za filter i sistem je 2L fizioloSke otopine sa ili bez heparina.

Niskomolekularni heparin

Niskomolekularni heparin (4000-7000D) je slican heparinu, ali djeluje na druge
komponente u lancu zgrusavanja djelujuci na faktor Xa. Smanjuje rizik od Kkrvarenja,
nedostaci su velika cijena i zahtjevnost monitoriranja.

Niskomolekularni heparin primijenjen u kroni¢nih bolesnika na hemodijalizi smanjuje
komplikacije, a primjena u kontinuiranim metodama jos$ nije dostatno istrazena.

Primjena u CRRT: Preporuka je inicijalna doza 40 mg, doza odrzavanja 10-40 mg/6h

uz pracenje PTT i ACT. Volumen pripreme (engl. Prime) za filter i sistem je 2L

fizioloSke otopine.

Primjena heparina u CRRT moze biti bolus, sistemska i regionalna. Bolus se odnosi na
jednokratno injiciranje propisane doze heparina, u sistemskoj kontinuirano prije filtera
primjenjujemo propisanu dozu, a regionalnom dodajemo heparin prije filtera, a Protamin
iza filtera neutraliziraju¢i ucinak heparina. Prednosti regionalne su smanjenje rizika
krvarenja, a nedostatak je rizik za trombocitopeniju; negativno djelovanje protrombina i
hipotenzija.

Primjena regionalnog heparina u CRRT: Preporuka je inicijalna doza 5-10 1J/kg, doza
odrzavanja 3-12 1J/kg/h +protamin iza filtera, uz pracenje PTT iza filtera i ACT.
Volumen pripreme (engl. Prime) za filter i sistem je 2L fizioloSke otopine sa 2500 1J

heparina./2L.

Citrat

Citrat je regionalni antikoagulans sa svim prednostima antikoagulantne terapije izvan
sistemske cirkulacije, smanjuje rizik od krvarenja, ne uzrokuje trombocitopeniju,

produzuje vijek filtera. Nedostaci citrata su: citrat se metabolizira u bikarbonat i moze
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izazvati metabolicku alkalozu, visoka razina natrija u otopini moze uzrokovati
hipernatrijemiu, moze izazvati toksi¢ne reakcije, zahtijeva ucestalo pracenje ioniziranog
kalcija, pH i elektrolita. Najces¢i citrat koji se primjenjuje je Tri natrijum citrat.

Primjena: Citratna otopina kao antikoagulans infuzirana prije filtera uzrokuje vezivanje
citrata za kalcij koji ima znacajnu ulogu u procesu zgruSavanja. Na povratnoj liniji prije
vracanja krvi bolesniku se kontinuirano infuzira Kalcij i citrat kao antikoagulans se
neutralizira. Preporuka je inicijalna doza 4% tri natrijum citrata 150/180mL/h, doza
odrzavanja 100-180mL/h, 3-7% od BFR (Blood filtrat rate), uz nadoknadu Ca, uz
pracenje ACT i odrzavanje ionizirajuceg Ca 0,96-1,2 mmol/L. Volumen pripreme (engl.

Prime) za filter 1 sistem je 2L fizioloSke otopine.

Prostacyclin

Prostacyclin je metabolit arahidonske kiseline, poznat je i kao prostaglandin. Djeluje
na trombocite sprije¢avajuci njihovo sljepljivanje. Visoka cijena primjene ne dozvoljava
Siroku primjenu. Nedostatak ovog antikoagulansa je 1 visoki rizik za hipotenziju $to

ogranicava izbor bolesnika. | potrebna je dodatna heparinizacija.

CRRT bez antikoagulansa

Intermitentna hemodijaliza bez antikoagulansa koristi ispiranje fizioloskom otopinom.
Preporuka je odrzavanje filtera sa 100-250ml/h i vizualno pracenje. Metoda izbora je u
kod bolesnika sa visokim rizikom za krvarenje, ali zgruSavanje je Cesto i dijaliza je

neadekvatna.



4.4 Prehrana u akutnom bubreznom zatajenju

Nutricijska potpora je znacajni dio zbrinjavanja ABZ bolesnika, posebice u JIL- u .
Pomaze u prevenciji malnutricije, oporavku i prezivljavanju. U pripremi dijetetskih mjera
znaajno je uzeti u obzir uzrok bolesti i ranije bolesti udruzene sa komorbiditetom.
Katabolizam odreduje unos proteina i kalorija. Hiperkatabolicki status zajednicki je za
ABZ,; obiljezen je gubitkom miSi¢ne mase, prolongira ozdravljenje, umanjuje imuni
odgovori osjetljivost na nazokomijalne infekcije koje povecavaju morbiditet. Nutricijska
potpora mora biti prilagodena svakom bolesniku kao i nadomjesno lijecenje. U ABZ
katabolizam udruzen sa ostalim ¢imbenicima kao §to su: anurija, oligurija, starija
populacija praceno sepsom, Kkrvarenjem proporcionalna je nepozeljnom ishodu u
suprotnosti sa oste¢enjem bubrezne funkcije. Hormonalne promjene (promjene vrijednosti
PTH imaju specificnu ulogu u miSicnom katabolizmu), a metabolicke poremecaje
moramo uzeti u obzir prilikom primjene glukoze. U bolesnika sa $eCernom bolesti
pogorSanjem bubreznog zatajenja smanjuje se potreba za inzulinom. Primjena
hipertoni¢ne glukoze uz kontinuiranu nadomjesnu terapiju mozZe odrzavati razinu glukoze
u serumu. Poremecaji metabolizma masti 1 masnih kiselina tijekom ABZ karakteriziraju
hipertrigliceridemija i nizak HDL Kkolesterol, klinicko stanje u kojem se lipoliza i
oksidacija masnih kiselina odrzavaju ili povecavaju. U svim slu¢ajevima preporuka je
zapoCeti sa nizim unosom kalorija i povecavati ih postepeno. Unos bjelan¢evina
prilagodavamo stupnju katabolizma. Pri normalnom katabolizmu preporuca se 0,6-0,8
g/kg, uz nadzor vrijednosti ureje u serumu. Pri umjerenom katabolizmu unos bjelancevina
je 0,8-1,0 g/kg je dozvoljeno , a ako je bolesnik zapoceo neku od dijaliznih metoda
lijeCenja unos se povecava na 1,2-1,5 g/kg. Ozbiljno stanje katabolizma zahtijeva
najmanje 1,5 g/kg/dan uz parenteralnu prehranu.

Pothranjenost je zajednicko obiljezje akutnog i1 kroni¢nog zatajenja. Nutritivni status
bolesnika moZemo pratiti klinickim i bioloskim pokazateljima. Dnevno pracéenje tjelesne
tezine trebalo bi biti dio rutinske prakse u tih bolesnika. Neinvazivna tehnika
bioimpedance pomaze nam u procjeni tjelesne tkivne mase (vidi Poglavlje Hemodijaliza,
BCM). Kreatinin indeks je pokazatelj miSiéne mase, serumski albumin je bioloski,
prognosticki pokazatelj morbiditeta 1 mortaliteta, razina transferina je poremecena uz
dehidraciju i snizeno serumsko zeljezo.

Umjetna prehrana moze se provoditi enteralno, ako imamo funkcionalni probavni sustav

ili pareneralno. Preporuka je enteralna prehrana, ako je moguce iz mnogostrukih razloga:
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niza cijena, laksa primjena, manje komplikacija, infekcija, bolja klinicka podnosljivost.
Studija su pokazale da prehrana preko nazogastricne sonde Stiti sluznicu 1 smanjuje
pojavnost infekcija. Nazalost u vecini bolesnika u JIL-u parenteralna prehrana je jedini
izbor. Potreban je centralni venski kateter. Nazokomijalne komplikacije su ceste i

zahtijevaju mjere prevencije.



4.5 Primjena lijekova u akutnom bubreznom zatajenju

Farmakokinetika lijekova

Lijek u organizmu prolazi absorpciju, distribuciju, metabolizam lijeka i eliminaciju.

a.

d.

Da bi propisani lijek bio apsorbiran mora proc¢i nekoliko fizioloSkih barijera i
dosao do krvotoka (stjenku crijeva, portalni sistem, jetru, sistemsku cirkulaciju).
Postoji cijeli niz ¢imbenika koji utjeu na absorpciju; veli¢ina molekule,
lipofilnost ( struktura stani¢ne membrane je lipid i lijekovi topivi u mastima lako
prelaze, a lijekovi topivi u vodi teze prolaze), podrucje absorpcije (na neke
lijekove utjece pH Zelucane kiseline), pH molekule lijeka (lijekovi slabe kiselosti
lakSe se absorbiraju u Zelucu, a slabo bazi¢ni u crijevima), prisustvo hrane

ponekad moze otezati absorpciju.

Absorbirani lijek distribuira se bolje u organima koji su jace vaskularizirani (jetra,
srce, bubreg). Lijek se krece cirkulacijom u slobodnom obliku ili vezan za
albumine. Slobodne frakcije se lakse eliminiraju. Volumen distribucije (Vd)
ukljuéuje ukupnu koli¢inu lijeka koja je potrebna da bi supstanca lijeka bila
ravnomjerno rasprostranjena u krvi. Lijekovi sa visokom Vd postizu visoku
distribuciju u tkivima, a oni s malom Vd nalaze se najces¢e u krvi ili izvan

stani¢noj tekucini. Ovaj parametar je znacaj pri odredivanje doze lijeka.

Neki lijekovi eliminiraju se iz organizma nepromijenjeni, a drugi se mijenjaju i
proizvod procesa naziva se metabolit. Metaboliti mogu biti aktivni (prolongiraju

aktivnost lijeka), inaktivni i toksi¢ni.

Vecina lijekova (nepromijenjeni ili metabolita) eliminira se bubrezima.

Eliminacija lijekova primjenom nadomjesnog lijecenja

Eliminacija lijekova primjenom neke od metoda nadomjesnog lijeCenja ovisi o fizicko-

kemijski

karakteristikama lijeka, veli¢ini molekule, vezanosti za albumine plazme,

otopljenosti u vodi, volumenu distribucije, karakteristikama membrane i klirensu plazme.
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Tehnicki aspekti pojedine metode znacajno utjeCu na eliminaciju lijeka. Kontinuirana
nadomjesna terapija dugotrajnom ultrafiltracijom drugacije utjece na eliminaciju u odnosu na
HD i PD. Doza i vrijeme primijenjenog lijeka se mora prilagoditi nadomjesnoj terapiji.
Ponekad nije potrebna prilagodba, a ponekad je potrebno samo promijeniti vrijeme primjene

nakon zavrSenog postupka. (vidi Lijekovi i kroni¢na bubrezna bolest)
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5. KRONICNO BUBREZNO ZATAJENJE(KBZ)

5.1 Dijagnoza, klasifikacija i uzroci

Kroni¢na bubrezna bolest je oSteCenje bubrega sa/ili bez smanjene stope glomerularne
filtracije tri i viSe mjeseci uz potvrdene patoloske (strukturne) promjene, markere bubreznog
oStecenja, ukljucujuéi promjene u sastavu krvi i/ili urina, i/ili stopa glomerularne filtracije
manja od 60 ml/min/1,73m? dulje od tri mjeseca sa ili bez osteéenja bubrega.

Bubrezno osteéenje se u mnogim KBB moZe procijeniti prisustvom albuminurije
definirane kao albumin-kreatinin odnos >30mg/g u 2-3 jutarnja uzorka mokraée time se
izbjegavaju moguce neispravnosti uzrokovane hidracijom, diureticima, osmotske diureze ili
poremecajima koncentracije (tablica 4.).

Tablica 4. Grani¢ne vrijednosti za dijagnozu KBB na temelju odnosa albumin-kreatinin,

modificirano prema KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) smjernicama(95)

24—satni | Koncentra | Jutarnja Jutarnja Terminologija
uzorak cija mokraca mokraca
Albuminur | Albumina | Albumin- Albumin-
ija mg/L kreatinin kreatinin
mg/dana odnos odnos
mg/mmol mg/g
<30 <20 <3 <30 Normalno (Al)
M<2 M<20
7<3 7<30
3-300 20-200 3-30 30-300 Albuminurija (A2)
M 2-20 M 20-200
73-30 7 3-300
>300 >200 >30 >300 Albuminurija (A3)
M >20 M >200
7>30 7>300
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Mozemo je okarakterizirati kao sporo napredovanje pogorSanja bubrezne funkcije
tijekom mjeseci i godina i smanjenje bubrezne mase (ultrazvuc¢no nalaz smanjenih
bubrega). KBB je Cesto bez tegoba i prepoznata je tek u uznapredovalim stadijima,
insuficijencija dolazi bez prethodnih simptoma, bez poznate ranije bubreZzne bolesti i bez
lije¢enja koje je moglo utjecati na tijek bolesti.Uzrok porasta KBB je starenje populacije,
porast Secerne bolesti, ali i neregulirana hipertenzija, pretilost, prekomjerno i
nekontrolirano troSenje nesteroidnih protuupalnih lijekova,izlozenost raznim toksinima

okolisa.
Cimbenike rizika za razvoj KBB mozemo podjeliti na:

a. Cimbenike osjetljivosti (poveéana osjetljivost za razvoj KBB) — obiteljska anamneza

(bubrezna bolest u obitelji), starija dob, smanjena bubrezna masa, mala porodajna tezina.

b. Primarni ¢imbenici koji direktno utjeCu na pojavu bubreznog oStecenja: dijabetes,

hipertenzija, autoimune bolesti, opstrukcije urinarnog sustava, hereditarne bolesti.

c. Cimbenici progresije koji nakon poéetnog osteéenja uzrokuju pogorianje bubreznog
oStecenja 1 brzi pad bubrezne funkcije: visoka proteinurija, neregulirana hipertenzija,

nekontrolirana glikemija, dislipidemija, pusenje.

d. Cimbenici terminalnog stadija koji dovode do poveéanog morbiditeta i mortaliteta

su: nizak Kt/V, neadekvatan vaskularni pristup za dijalizu, anemija, nizak albumin,
visok fosfor, zakasnjeli pocetak dijaliznog lijecenja.

Zadnjih godina sve se viSe istice povezanost KBB, kardiovaskularnog pobola i
smrtnosti. Rano otkrivanje bubrezne bolesti omogucuje nam usporavanje pogorsanja
razvoja kroni¢ne bubrezne bolesti 1 ranom prevencijom Stetnih ¢imbenika mozemo

prevenirati razvoj kardiovaskularnih komplikacija.

Najces¢i razlozi za razvoj KBB su: dijabetes i visoki krvni tlak (hipertenzija).
Dijabetes uzrokuje oStecenja mnogih organa i organskih sustava ukljucivsi srce, bubrege,
krvne Zile, zivce 1 o¢i. Nekontrolirani ili nedovoljno kontrolirani krvni tlak uzrokuje src¢ani

infarkt, moZdani udar i kroni¢nu bubreznu bolest.Bubrezna bolest moze biti uzrok



poviSenom krvnom tlaku.Od ostalih bolesti koje uzrokuju KBB na treem mjestu su
glomerulonefritisi koji uzrokuju upalne procese i oSteCuju bubrezni sustava za filtraciju,
policisticna bolest stvarajuci velike ciste koje uniStavaju bubrezno tkivo, a razliCita
prirodene malformacije bubrega ili dijelova urogenitalnog sustava takoder mogu
uzrokovati KBB.Razlicite sistemske bolesti kao npr.Lupus mogu oStetiti bubrezni
parenhim 1ili opstrukcije razliCite etiologije (tumori) kao recidiviraju¢e infekcije mogu

dovesti do KBB.

Ranije smo naveli kako bolest moze dugo biti neprepoznata, ali i neki od simptoma
mogu upuéivati na razvoj bolesti; osje¢aj umora i nedostatka energije, oslabljena
koncentracija, oslabljeni apetit, poteSkoc¢e sa spavanjem, slabi gréevi posebice nocu,
znojenje, edemi oko ociju, izraZeni ujutro, suhoca koze, ucestalo mokrenje, izrazeno nocu.
Uz dijabetes, poviseni krvni tlak ili bubreznu bolest u obitelji u nekih populacija izrazitija
je pojavnost bubrezne bolesti; africki amerikanci, azijati, amerikanci hispanijskog
podrijetla, americki indijanci, pacificki islandani, a na naSim podruc¢jima su to podrucja sa

endemskom nefropatijom.
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5.2 Stadiji kronicnog bubreznog zatajenja

KBB se klasificira prema: veli¢ini, dijagnozi, lije¢enju i prognozi. Osnovna klasifikacija
se bazira na izraZzenosti KBB i procjenjuje se prema GFR (tablica .). Ponekad je teSko samo
na osnovu toga diferencirati stadije 1 i 2. Prognosti¢ka klasifikacija je poZeljna, ali i to

zahtjeva daljnji rad na procjeni ¢imbenika rizika i standardizaciji.
Izrac¢un GFR: Izvor: Stojanovi¢ N. i sur. (231)

Cockcroft-Gaultova jednadzba postavljena je 1976. godine. Jednadzba daje procjenu klirensa
kreatinina (CrCl) na temelju koncentracije kreatinina u serumu, dobi i tjelesne mase.
Izracunavanje povrsine tijela i izrazavanje GF u konvencionalnim jedinicama
(ml/min/1,73 m ) zahtijeva 1 podatke o visini 1 teZini ispitanika. JednadZzba za izraCunavanje
klirensa kreatinina u Zena sadrZava korekcijski faktor zbog 15% manje miSi¢ne mase.
Cockceroft-Gaultova jednadzba:
CrCl (ml/min) = (140- dob) x masa (kg) x (0,85 za Zenski spol)

72 X S ¢ (mg/dl)
(S Cr =koncentracija kreatinina u serumu, mg/dl (koncentrcija kreatinina izraZena u p mol/L

pretvara se u mg/dl mnoZenjem s 0,0113)

Jednadzba MDRD1(Modification of Diet in Renal Disease) postavljena je 1999. godine na
temelju podataka dobivenih istrazivanjem (Modification of Diet in Renal Disease Study,
MDRD Study) Izracun procjene GF s pomocu jednadZzbe MDRDI1 temelji se na koncentraciji
kreatinina, podatcima o spolu, dobi i rasnoj pripadnosti te koncentraciji albumina i ureje u
serumu. Ova jednadzba daje to¢niju procjenu GF u pacijenata s bubrznim zatajenjem nego
izmjereni klirens kreatinina ili Cockcroft-Gaultova jednadzba. Jednostavniji, skraceni oblik
jednadzbe MDRD1 objavljen je 2000. godine (jednadzba MDRD?2). Za izracun procjene GF s
pomocu jednadzbe MDRD2 potrebni su samo podatci o koncentraciji kreatinina u serumu,
dobi, spolu i rasnoj pripadnosti. Pokazano je da ova jednadzba ne daje loSiju procjenu GF od
MDRDL.

Jednadzba MDRD?2:

GF= 186 x (Scr ) *** x (dob) %% x (0,742 za zenski spol) x (1,212 za crnce)
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Tablica 5. Klasifikacija KBB modificirano prema KDIGO (Kidney Disease Improving Global

Outcomes) smjernicama(95)

Stadij | Opis GFR Modaliteti Znacajna terminologija
mL/min/ | lijeenja
1,73m’
Gl ostecenje >90 albuminurija
bubrega proteinurija
sa hematurija
normalnim
ili
povisenim
GFR
G2 oStecenje 60-89 albuminurija
bubrega proteinurija
sa hematurija
smanjenjem
GFR
G3 varijabilni | 30-59 rana bubrezna insuficijencija
GFR kroni¢na bubrezna bolest
G3A | varijabilni 59-45 rana bubrezna insuficijencija
GFR kroni¢na bubrezna bolest
G3B | varijabilni 44-30 rana bubrezna insuficijencija
GFR kroni¢na bubrezna bolest
G4 snizeni 15-29 dijaliza(PD,HD) | uznapredovala
GFR bubrezna insuficijencija
kroni¢na bubrezna bolest
preterminalno
bubrezno zatajenje
G5 bubrezno <15 ili | dijaliza(PD,HD) | bubrezno zatajenje
zatajenje dijaliza uremija
terminalna bubreZna bolest
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Preporucene smjernice za lijeCenje KBB prema KDIGO(95)

Parametri Definicija Smjernice za lijeCenje
GFR KBB 30-59 mL/min/1.73 m? redoviti kontrolni pregledi
Stadij 3 (kontrola proteinurije, hematurije, hipertenzije)

KBB stadij 4 15-29 mL/min/1.73 m?

intervencija

KBB stadij 5 <15 mL/min/1.73 m? intervencija; pocetak nadomjesnog lijecenja

Hipertenzija Maligna hipertenzija

Hipertenzija (3 lijeka)

Proteinurija PCR <100 mg/mmol

Zurna intervencija

Zurna intervencija

redoviti kontrolni pregledi

(<1g/2h)bez hematurije (kontrola proteinurije,hematurije,hipertenzije)

uz normalnu GFR

PCR <100 mg/mmol
hematurija ili prateci

GFR<60 mL/min/1.73 m?

PCR <100 mg/mmol

Hematurija makroskopska
mikroskopska

izolirana mikroskopska

hematurija+proteinurija

ili GFR <60 mL/ min/1.73 m?
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intervencija

intervencija

uroloska intervencija
uroloska intervencija
primarno lijecenje KBB

(iskljuciti uroloske uzroke)

nefroloska intervencija



5.3 Komplikacije kronicnog bubreznog zatajenja

Kalij (K)

Hipokalijemija i hiperkalijemija

U odrasle osobe, 98% ukupnog kalija nalazi se u intrastanicnom prostoru. Normalna
raspodjela K odvija se preko Na-K-ATP-azne pumpe, koja se nalazi na stani¢noj membrani.
Ona odrzava visoku koncentraciju K u unutar stani¢nom prostoru i nisku razinu K u
izvanstani¢cnom prostoru. Koncentracija K u izvanstani¢nom prostoru se odrzava na oko 4
mmol/L. Referentne vrijednosti su 3,9-5,1 mmol/L. Visoki gradijent izmedu unutar stani¢nog
1 izvanstani¢nog prostora odrzava potencijal stanicne membrane u mirovanju. Ve¢ i mali
pomak unutar stanicnog K moze dovesti do potencijalno opasnog povecanja koncentracije u
serumu. Osim aritmija, hipokalemija moze izazvati sistemske simptome. U blagoj
hipokalijemiji (serumski kalij 3,0 - 3,5 mmol/L), bolesnici su Cesto asimptomatski. Kako
hipokalijemija napreduje, nespecificni simptomi se razviju, kao Sto su slabost 1 malaksalost.
Kad serumski kalij padne ispod 2,0 mmol / L, moze uzrokovati nekroze misi¢a i paralizu, §to
uzrokuje respiratorne smetnje. Sli€no s hipokalijemijom, hiperkalijemija moZe izazvati
sistemske simptome. Osim sréane aritmije simptomi obi¢no ne postanu klini¢ki evidentni
dok serumski kalij ne postigne vrlo visoku razinu (viSe od 7,0 mmol/L), a ukljucuju
progresivnu paralizu misic¢a koja napreduje do ,,mlohave* paralize. Eliminacija K ostvaruje se
putem bubrega, a samo djelomi¢no putem stolice(oko 5-10 mmol/dan) i znojem(0-10
mmol/dan). Izlu¢ivanje K temelji se na unosu. Prosjecna prehrana sadrzi izmedu 40 i 120
mmol/dan kalija.(vidi Poglavlje Prehrana bubreznih bolesnika) Gubitak K je povecan u
patoloskim stanjima pracenim povra¢anjem, diareom i/ili pove¢anom diurezom induciranom
diureticima. Dijagnosticki hipokalijemija i1 hiperkalijemija su pracene promjenama u EKG-u.
Korekcija hipokalijemije je primjena oralnih pripravaka kalijevog klorida ili primjena
dijalizne/supstitucijske otopine sa visim vrijednostima K kod dijaliznih postupaka (3-4
mmol/L). Po Zivot opasna hiperkalijemija zahtijeva Zurno zbrinjavanje primjenom kalcijeva
glukonata/ klorida uz monitoriranje. Primjena otopine glukoze i1 inzulina inducirati ¢e ulazak
K u stanicu 1 posljedi¢no snizavanje serumskog K. U bolesnika na hemodijalizi sam zurni

postupak je dostatan za korekciju hiperkalijemije.
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Natrij (Na)

Hiponatrijemija i Hipernatrijemija

Natrij (Na) je vrlo vazan elektrolit izvanstani¢nog prostora. Uz kalij ve¢inom odrzava
osmotsku ravnotezu u tijelu. Volumen odjeljka izvanstani¢ne tekucine direktno ovisi o
ukupnoj koncentraciji natrija u tijelu. Koncentracija natrija u plazmi identi¢na je onoj iz
intersticijske tekucine. Referentne vrijednosti za muskarce i zene su 137 - 146 mmol/L.
Povecana koncentracija natrija u serumu prate patoloska stanja kao Sto su: hiperfunkcija
nadbubrezne zlijezde (Cushingov sindrom), pretjerani gubitak tekuéine pri ¢emu se prije
svega gubi voda pa dolazi do hemokoncentracije, nekontrolirana terapija hipertoni¢cnom
fizioloSkom otopinom, nakon terapije inzulinom u dijabeti¢koj komi zbog naglog smanjenja
koncentracije glukoze u krvi te u nekim ozljedama mozga.

Smanjenje koncentracije natrija u serumu mogu uzrokovati razne bolesti, kao i razliciti
gastrointestinalni poremecaji, zatim jaka diureza koja se javlja kod dijabetesa insipidusa ili
dijabetesa melitusa, hipofunkcija nadbubrezne Zlijezde, razliCite bubrezne bolesti, stanja
pracena jakim znojenjem, infektivne bolesti (pneumonija). Poremecaji koncentracije natrija u
serumu odrazavaju poremecaje vode, a ne homeostaze natrija. Poremecaji serumskog Na
mogu i¢1 sa niskim, normalnim ili visokim ukupnim tjelesnim natrijem. Svaki bolesnik sa
hipernatrijemijom je hipertonican, ali nije svaki bolesnik sa hiponatrijemijom hipotoni¢an.
Trajanje 1 prisutnost simptoma odrediti ¢e korekciju hiponatrijemije. U akutnoj
simptomatskoj hiponatrijemiji hipertonicna fizioloska otopina (4-6 mmol/L) biti ¢e dostatna
da prevenira komplikacije. Hiponatrijemija je vrlo ¢esto udruzena sa hipevolemijom S$to daje
naglasak na unos tekucina. Kontrola Na omogucuje smanjenje hipertenzije, kardiovaskularne
promjene i poboljSava prezivljavanje bolesnika na dijalizi. To se moze posti¢i smanjenim
unosom natrija (dijeta niskog natrija) i/ili nize vrijednosti natrija u dijalizatu 1/ili pove¢anjem
eliminacije natrija ultrafiltracijom i/ili konvekcijom tijekom postupka. (vidi Poglavlje

Hemodijaliza).
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Magnezij (Mg)

Hipomagnezemija i hipermagnezemija

Magnezij je nakon K, predominantno dvovalentni kation unutar stanice i Cetvrti najces¢i
kation u tijelu. Elementarni magnezij uobicajeno izrazen je u gramima ili ( miligramima ) i
serumski magnezij izrazen je u miligramima po decilitru ( gdje 2,4 mg/dl < 1 mmol /1 < 2
mEq /L) Prosje¢na odrasla osoba ima, 24 g ( < 1 mol <2000 mEkv ) magnezija . Serumske
referentne vrijednosti su  0.71-1,05 mmol/L. Priblizno 99 % od ukupnog tjelesnog
magnezija nalazi se u unutar stanicnom dijelu, a samo 1 % je u izvan stanicnom dijelu.
Unutar stani¢ni magnezij, 60 % se nalazi u kostima , 20 % u mis$i¢ima , te 20 % u drugim
mekim tkivima. Izvanstani¢ni magnezij, 60-65 % je slobodan , ionizirani , a bioloski aktivan
magnezij je u 30 % vezan za proteine, a 5-10 % u kompleksu sa citratom , fosfatom ,
oksalatom i drugim anionima. Magnezij je potreban za mnoge stani¢ne procese, ukljucujuci
enzimske reakcije, regulaciju ionskih kanala i stabilizaciju membranskih struktura. Brojne
enzimatske reakcija zahtijevaju magnezij ukljuujuéi one adenozin trifosfata (ATP) i
energije, nukleinske kiseline i metabolizam proteina. Prosje¢na odrasla koristi 300 do 400
mg magnezija dnevno, uglavnom u obliku zelenog povrcéa, cjelovitih zitarica, mesa 1 plodova
mora. Odredene zalihe vode takoder mogu biti znacajan izvor magnezija. Priblizno 30- 50%
unesenog magnezija se apsorbira, ve¢inom u tankom crijevu, ali i u debelom crijevu.

Bubrezi su prvenstveno odgovorni za reguliranje razine magnezija u serumu. Normalno,
70-80% ukupnog serumskog magnezija se filtrira bubrezima.

Blazi oblik hipomagnezemije (0.58-0.71 mmol/L) moze biti akutni ili kroni¢ni, obicno je
asimptomatski. Umjereni oblik (0.41-0.58 mmol/L) moze uzrokovati nespecifi¢ne simptome
kao Sto su konfuznost, depresije i anoreksije. TeSki oblik (<0.41 mmol/L) uzrokuje
kardiovaskularne, neuromuskularne i druge elektrolitske poremecaje.

Hipermagnezemiju moZemo definirati porastom serumskih vrijednosti > 0,96 mmol/L. BlazZi
oblik hipermagnezemije (0.96—1.64 mmol/L), obi¢no je asimptomatski. Umjereni oblik(1.64—
2.88 mmol/L) moze uzrokovati nespecificne simptome kao s§to su crvenilo koze, mucninu,
povracanje, blagu hiperrefleksiju, blagu hipotenziju i EKG abnormalnosti. Teski oblik
(<.2.88 mmol/L mmol/L) uzrokuje gubitak dubokog refleksa tetiva, slabost miSica i teSku
hipotenzija. Di$ni i sr¢ani arest obi¢no se ne razvijaju do razine serumskog magnezija od 4.1
mmol / L. Glavni uzroci hipermagnezemije su poveéani unos, Smanjeno bubrezno izlucivanje

I veéa propusnost iz stani¢nih prostora u izvanstani¢ne.
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Hiperlipidemija ili dislipidemija

Hiperlipidemiju ili dislipidemiju u bolesnika s kroni¢nom bolesti bubrega i bez nefrotskog
sindrom karakterizira visoka razina triglicerida 1 niskog lipoproteina visoke gustoce
(HDL), a ukupne koncentracije lipoproteina niske gusto¢e (LDL) kolesterola su
normalne ili ¢ak niske. Dislipidemija se sa pogorSanjem bubrezne funkcije proporcionalno
pojacava. Hemodijaliza i peritonejska dijaliza imaju razli¢ite ucinke na dislipidemiju.
Bolesnici na PD imaju vecu razinu kolesterola, triglicerida i LDL u odnosu na bolesnike
lije¢ene s HD. Moguci uzroci mogu se povezati sa gubitkom proteina i apsorpcijom glukoze
u PD. U svakodnevnoj klini¢koj praksi kompletan profil lipida se sastoji od ukupnog
kolesterola, LDL Kkolesterola, razina HDL kolesterola i triglicerida. Terapija(statini) je
ucinkovita u ranijim stadijima bubrezne bolesti, ali nema znacajnu ulogu u 5 stadiju
bubreznog zatajenja. Abnormalnosti lipida koje su ¢este u KBB imaju znacajnu ulogu u
bolestima srca i krvnih zila, odnosno bolesti srca i krvozilja se pogorSavaju napredovanjem

bubreznog zatajenja.

Nutricija i malnutricija (eng. “protein-energy wasting” PEW)

Ne postoji jednostavni nacin za procjenu nutricijskog statusa, koji je u KBB posljedica
unosa i katabolizma sa znacajnim ucinkom komorbidnih stanja i upalnih promjena. U
klini¢koj praksi mjeri se:

a. Biokemijskom markerima: serumski albumin, tranferin, kolesterol.

b. IzraCunom BMI (vidi Poglavlje prehrana bubreznih bolesnika), procjena
mrSavljena, izraCunom ukupnih tjelesnih masnoca.

C. Mjerenje miSi¢ne mase (ukupna miSi¢na masa, opseg misi¢a ruke, serumski
kreatinin)

d. Mjerenje ukupnog unosa (unos proteina i energije)

e. Integrirani bodovni sustav procjene pothranjenosti (eng. subjective global

assessment of nutrition and malnutrition-inflammation score)
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f. Ostale mjere ukljucuju biljezenje apetita, unos hrane i potro$nje energije,
mjerenje tjelesne mase (bioimpedanca, CT, mjerenje misi¢ne mase, C-reaktivni
protein CRP, interleukin-1 IL-1,IL-6, tumorski faktor nekroze TNF-a, serumski
amiloidin-A,...

Dijetetske mjere bubreznih bolesnika, posebice onih koji su jednoj od metoda
nadomjestanja bubrezne funkcije su vrlo slozene. S jedne strane potrebno je osigurati
dovoljnu koli¢inu energije, proteina i drugih hranjivih tvari, a s druge strane potrebno je
izbje¢i biokemijsku neravnotezu uzrokovanu oste¢enjem ili nedostatkom bubrezne funkcije.
Preporuke su ¢esto u sukobu, npr dostatan unos proteina donosi 1 vece koli¢ine kalija i
fosfora, slozenost pokazuju i bolesnici kojima je ograni¢en unos proteina, pri cemu mozemo
uzrokovati pothranjenost, gubitak proteina na peritonejskoj dijalizi ili gubitak amino kiselina
na hemodijalizi.

Nutricijsku potporu i lijeCenje ukljucuje oralne i enteralne mjere, parenteralne mjere i

farmakoloske mjere.
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Preporuceni algoritam dijetetskih mjera za sve stadije kroni¢ne bubrezne bolesti

Izvor: EDTNA/ERCA(51)

Nutricijsko savjetovanje

Suha tezina, laboratorijski parametri, score

A 4

Indikacije za oralne nutricijske
suplemente

- Slab apetit

- Siromasan unos hrane

- Nenamjerno mrsavljenje
- Serumski albumin<40g/L

Zapocinjanje sa oralnim nutricijskim
suplementima 1-2 puta dnevno
Predijalizni bolesnici —kombinacija

\ 4

suplemenata niskog proteinskog sastava
Dijalizni bolesnici- kombinacija

visokoproteinskih suplemenata,
ukljucivsi tijekom postupka hemodijalize

v

Mjesecne kontrole nutricijskog
statusa i promjena u tjelesnoj tezini,
apetitu, unosu hrane i serumskog
albumina.

g

Poboljsanje

Odrzavanje nutricijske prehrane

Ako je serumski albumin > 40
g/L, nastaviti 1-2 puta dnevno

I}

Bez poboljsanja ili pogorsanje

Ll

Intenziviranje terapije
Povedati unos 2-3 puta dnevno

Ako nema znakova poboljsanja,
preporuca se parenteralna prehrana

Izvanredna farmakoloska terapija

Stimulatori apetita

i Antidepresivi

Antiupalni i/ili antioksidansi

\ 4 ..
Anabolici

A

y

A
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5.4 Anemija

Anemija je dobro poznati entitet bolesnika s kronicnom bubreznom bolesti. Javlja se ve¢ u
ranijim stadijima KBB, normocitna je i normokromna. Primarni uzrok anemije je nedostatak
produkcije eritropoetina (EPO) i definira se razinom hemoglobina (Hb) u krvi. Pogubni
ucinci anemije u bolesnika s KBB su: stalni umor, smanjeno podnoSenje napora, smanjena
radna sposobnost, smanjena oksigenacija popre¢noprugastih misi¢a, smanjenje kongnitivne
funkcije, smanjen apetit, uhranjenost i smanjena kvaliteta Zivota, a povecava se depresija,
nesanica, sr¢ani optok, hipertrofija lijeve klijetke, zatajenje srca, miopatija, komorbiditet i
mortalitet i utjeCe na napredovanje zatajenja bubrega.

U bubreznih bolesnika ovisno o smjernicama dijagnosticira se kada je razina hemoglobina u
krvi za muSkarce < od 135g/1 (starija populacija <120g/l), a u zena < od 115g/l (Evropa),
<120 (Amerika), odnosno <130g/l(menopauza< 120g/l).

Najnovije smjernice preporucuju samo djelomic¢ni ispravak anemije odnosno odrzavanje
ciljnih vrijednosti serumskog hemoglobina u rasponu od 100-120 g/l. Ciljna vrijednost ovisi o
pridruZenim bolestima 1 stadiju bubreZnog zatajenja. Neka istraZzivanja pokaza su da je Hb
>130 g/l povezan sa ve¢om smrtno$¢u bolesnika na dijalizi. Klini¢ka istrazivanja pokazala su

da je klju¢no individualno propisivati ciljne vrijednosti i odrZava ti ih u terapijskoj Sirini.
Pri procjeni anemije potrebno je uzeti u obzir:
1. odredivanje koncentraciju hemoglobina i hematokrita (procjena tipa anemije)

2. odredivanje postotka hipokromnih eritrocita i eritrocitnih indeksa: prosje¢nog volumena
eritrocita (engl. Mean corpuscular volume; MCV), prosje¢nog hemoglobina u eritrocitu
(engl. Mean corpuscular hemoglobin; MCH) i prosjeéne koncentracije hemoglobina u
eritrocitu (engl. Mean corpuscular hemoglobin concentration; MCHC), (procjena tipa

anemije)

3. broj retikulocita (procjena eritropoetske aktivnosti), kada se razvije anemija, koStana bi
stz trebala odgovoriti pove¢anim brojem retikulocita nastoje¢i odrzati razinu
hemoglobina. Nepostojanje povecanog broja retikulocita odrazava nesposobnost koStane

srzi da kompenzira anemiju

4. razinu feritina u plazmi (procjena zaliha Zeljeza), u anemiji kroni¢ne bolesti nalazimo

snizene vrijednosti serumskog Zeljeza, uz normalne ili poviSene vrijednosti feritina, dok je
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sideropeni¢na anemija obiljezena snizenim vrijednostima zeljeza i snizenim vrijednostima

feritina
5. analizirati i saturaciju transferina (TSAT = Fe x 100/TIBC)
6. CRP; C reaktivni protein (procjena upale)
7. analizirati podatke o deficitu folne kiseline ili vitamina B12
8. analizirati parametre postojanja sekundarnog hiperparatireodizma (Ca, P, PTH)

9. potrebno je iskljuciti i hemoliticku anemiju (serumski bilirubin, LDH, haptoglobin,

Coombsov test)

10. obrada se moze proSiriti i na elektroforezu i imunoforezu proteina, aluminij u serumu,

elektroforezu Hb 1 biopsiju koStane srzi.

Eritropoetin (glikozilirana bjelan¢evina sastavljena od 166 aminokiselina) hormon je koji
sintetiziraju posebne stanice peritubularnog intersticijskog tkiva s neuralnim znacajkama u
korteksu bubrega (90%). EPO se u pocetku stvara u fetalnoj jetri, a od 18. tjedna gestacije u
bubrezima. Nakon poroda, funkciju krvotvornih organa preuzimaju koStana srz i bubreg
gotovo u cijelosti (90%), a ostalo (10%) jetra. EPO izluc¢en u cirkulaciju usmjeren je na
hematopoetske mati¢ne stanice koStane srzi. Potie diferencijaciju eritrocitne loze i ujedno je
¢imbenik prezivljavanja eritroidnih progenitornih stanica u stadiju CFU-E (eritroidna jedinica
stvaranja kolonija). EPO je nuzan za regulaciju hematokrita jer zivotni vijek crvenih krvnih
stanica od 120 dana zahtijeva stvaranje oko dva milijuna crvenih krvnih stanica u sekundi.
Smanjenje  ili prestanak produkcije eritropoetina, glavnoga regulatora hematopoeze,
predstavlja glavni uzrok nastanka anemije u bolesnika s kronicnom bubreznom bolesti.
Sintezu eritropoetina osobito stimulira hipoksiéni stres ili anemija. Hipoksi¢no poticanje
stvaranja EPO-a (od 150 puta ili vise) rezultat je povecanja broja stanica, a ne povecanja
proizvodnje po stanici. EPO djeluje na sazrijevanje prekursora eritrocita u kostanoj mozdini
pomocu specificnih receptora na povrsini eritroidnih stanica (EPOR) sprecavajuci apoptozu
(Apoptoza ili “programirana smrt stanice” jedan je mehanizama kojim stanica aktivno uz
utroSak energije i1 sintezu odredenih proteina pokrec¢e vlastitu smrt kao sastavni dio
fizioloskih procesa ili kao odgovor na odredena patoloska stanja). Osim na hematopoetskim

stanicama, receptora ima u endotelnom, zZiv€anom, miSi¢nom, sr¢anozilnom i1 bubreznom
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tkivu. U odgovoru na ishemiju EPO moze izravno stimulirati proliferaciju nehematopoetskih
progenitorskih stanica ili povecati prezivljenje stanica. Kod KBZ-a progresivnim oSte¢enjem
bubreznog tkiva dolazi do smanjenja bubreznog protoka i posljedicnog smanjenja lucenja

eritropoetina.
Lijekovi koji stimuliraju eritropoezu (LSE)

Djelomic¢ni, ali ne i potpuni ispravak anemije pomoc¢u LSE pripravaka dovodi se u vezu s
boljim ishodom lije¢enja kroni¢nih bubreznih bolesnika pri tome je znacajno odrzavanje
ciljnih vrijednosti, pravilna uporaba (pravilo 5P), redovito pracenje koncentracije Hb i
klinickog stanja bolesnika i poznavanje pravilnog lijeCenja preparatima zeljeza. Klinicka
istrazivanja pokazala su da je terapijska dobrobit LSE veéa od utjecaja na eritropoezu i
ispravak bubreZne anemije. OdrZavanje razine Hb unutar preporucenih vrijednosti ima brojne
¢imbenike koji mogu utjecati na odrZzavanje poZzeljnog raspona. Bolesnici bez stru¢nog
nadzora, opce loSe stanje, hospitalizacije, infekcije, nedostatno zbrinjavanje uremijskih

komplikacija, terapija zeljezom mogu nepovoljno utjecati na korekciju anemije.

LijeCenje bubrezne anemije odnosi se na bolesnike u svim stadijima bubreZzne bolesti;
bolesnike u predijaliznim stadijima (1-4), bolesnike na peritonejskoj dijalizi i hemodijalizi, te

bolesnike sa bubreZznim presadkom i anemijom.

1. LijeCenje anemije u predijaliznim stadijima povezano je s pove¢anom kvalitetom Zivota,
povecanom radnom sposobnos$¢u, smanjenje broja hospitalizacija, usporenjem progresije
bolesti, kasnije pocinjanje sa dijaliznim lijeCenjem, manji pobol sréanoZzilnih bolesti 1
smanjenje morbiditeta. U stadijima predijalize LSE se primjenjuje subcutano, a ucestalost
primjene ovisna je o namjeni ; korekciji anemije ili odrazavanje ciljnih vrijednosti. U fazi
korekcije, koncentraciju je potrebno odredivati svaka 2-4 tjedna, a u fazi odrzavanja

svakih 1-2 mjeseca ili rjede.

2. U odnosu na bolesnike lije¢ene hemodijalizom anemija bolesnika na PD je obi¢no blaza i
potrebna je niza doza LSE za odrzavanje ciljne vrijednosti. Mogu¢i razlozi za to su:
dugoro¢no manji gubitak krvi i1 Zeljeza,( nema izvantjelesnog optoka krvi), nema potrebe
za dodatnim antikoagulansom, manje uzorkovanja krvi za analize, manji stupanja upale,
poboljSano odstranjivanje uremijskih inhibitora eritropoeze peritonejskom dijalizom 1i
subkutana primjena lijekova. Prije primjene LSE kod ovih bolesnika moramo uzeti u

obzir suradljivost. Bolesnika i/ili osobu koja ¢e mu davati lijek treba upoznati sa
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osnovnim svojstvima lijeka, procijeniti da li je bolesnik i/ili osoba koja se brine za njega
sama sposobna primijeniti lijek,naCinu nabave (recept piSe obiteljski lije¢nik), nacinu
primjene i pohrani lijeka u hladnjaku (hladni lanac, za svaki odredeni LSE postoji
propisano vrijeme na sobnoj temperaturi), potrebno je educirani o postupku s infektivnim
otpadom i o$trim predmetima. Ciljne vrijednosti Hb su iste kao i kod bolesnika lije¢enih

hemodijalizom.

U bolesnika sa transplantiranim presadkom preporucuje se redovito pracenje anemije.
Posttransplantacijska anemija moze biti rana i1 kasna: rana se javlja nakon operativnog
zahvata 1 moze biti uzrokovana gubitkom krvi tijekom operativnog zahvata,
postoperativnim krvarenjem,upalom, odgodenom funkcijom presadka, te indukcijska
terapija s posljedicnom supresijom koStane srzi. NajceS¢i uzrok kasne U mnogim
slucajevima anemija je povezana sa disfunkcijom presadka i/ili primjena lijekova
(uporaba inhibitora purina, ACEi). Kasna mozZe biti uzrokovana loSom funkcijom

presadka uslijed nedostatka EPO ili rezistencije na EPO.

U bolesnika na HD nije poZeljno da imaju koncentraciju Hb >140 g/l prije postupka HD-a

zbog mogucih rizika hemokoncentracije nakon zavrSene HD.



Tablica 6. Preporuke za lijeGenje anemije Izvor: Racki S. (206)

Epoetin alfa Epoetin beta, Darbepoetin alfa C.ERA.
theta
Faza
korekcija ~ 501.)./kgTT s.c. 20i.,j. / kg 0.45ug/kgTT 0.6pg/ kg TT
TT
3 x tjedno 3 x tjedno 1 X tjedno svaka 2 tjedna
i.v. 40 i.j./kg Bez dijalize 0.75pg /
TT kgTT
3 x tjedno svaka 2 tjedna
Odrzavanje 75 — 300 i.j / Individualno Na dijalizi: dvostruka
kgTT dvostruka prethodna
tjedno prethodna doza doza
svaka
2 tjedna 1 x mjesecno
Bez dijalize Bez dijalize:
dvostruka
17 — 33 ij. [/ prethodna doza 1 x
kgTT
tjedno mjesecno

(TT — tjelesna tezina; i.j. — internacionalne jedinice; kg — kilogram; pg — mikrogram; s.c. —
subkutana primjena; C.E.R.A. — Kkontinuirani aktivator receptora za eritropoetin (engl.

continuous erythropoietin receptor activator)
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Lijecenje anemije pripravcima Zeljeza

Gubitak Zeljeza je u bolesnika KBB velik, a posebice kod hemodijaliznih bolesnika.
Znacajna koli¢ina krvi gubi se ucestalim laboratorijskim pretragama, dio krvi zaostane u
dijalizatoru, krvnim linijama i kapaljkama (vaznost dobre pripreme sistema i dijalizatora i
ispiranja sistema na kraju HD). Uz ve¢ opisani gubitak krvi, moguée okultno krvarenje i
lijecenje s LSE zahtijeva odrZavanje ravnoteze Zeljeza. Vecéina Zeljeza u organizmu pohranjena
je u eritrocitima. Normalno je tri Cetvrtine tjelesnog Zeljeza (ili 3-4 g u zdrave osobe) prisutno
u cirkuliraju¢im eritrocitima, a ¢etvrtina u zalihama u jetri i kostanoj srzi. Procjena se statusa
zeljeza u klinickoj praksi provjerava dvama najces¢e koriStenim testovima: serumskim
feritinom 1 stupnjem zasicenosti transferina (TSAT). Koncentracija serumskog feritina
odrazava zalihe Zeljeza u retikuloendotelnom sustavu (RES-u) jetre, slezene i koStane srzi.
Odredivanje feritina u serumu standarni je test za provjeru zaliha Zeljeza. U bolesnika koji ne
dobivaju terapiju zeljezom niti primaju transfuzije krvi, koncentracija feritina je dobar, ali
neizravan pokazatelj razine zaliha Zeljeza. Nedostatak mu je nedovoljna specifi¢nost. S
obzirom da je reaktant akutne faze upale, njegova je koncentracija u organizmu povisena u
stanjima akutne ili kroni¢ne upale. Tijekom primjene LSE terapije u bolesnika s KBB-om
koncentracija se feritina u serumu 1 dalje moZe koristiti za nadzor zaliha Zeljeza iako se odnos
izmedu razine feritina u serumu i zaliha Zeljeza mozZe promijeniti. Stoga vrijednosti feritina od
100 pg/L treba smatrati donjom granicom za zalihe Zeljeza u bolesnika s KBB-om. Gotovo
cijelo Zeljezo u plazmi vezano je na transferin te razina Zeljeza u cirkulaciji odreduje njegovu
koncentraciju. Zasi¢enje transferinskih receptora (TSAT) obi¢no se izrazava kao postotak
ukupnog kapaciteta vezanja Zeljeza (TIBC). TSAT odrzava koli¢inu Zeljeza koja je dostupna
za eritropoezu, a izracunava se prema formuli: TSAT = Fe x 100/TIBC. Vrijednost TSAT 50%
pokazuje da je 50% vezanih mjesta na molekuli transferina zauzeto Zeljezom. Tradicionalno se
u bolesnika na HD-u smatra da je TSAT < 20% pokazatelj manjka Zeljeza, ali su brojna
istrazivanja pokazala da bolesnici s TSAT-om manjim od 20% mogu posti¢i hematokrit od 33
do 35%, kao i bolesnici s TSAT-om ve¢im od 20% koji trebaju dodatno zZeljezo za
odgovarajucu eritropoezu. No, TSAT povezan je s velikim dnevnim varijacijama. Tijekom
akutnih ili kroni¢nih upalnih reakcija koncentracija transferina varira paralelno s razinom
albumina u serumu, na koji utjece prehrana, i1 s proizvodnjom citokina. To je nametnulo pitanje

tzv. apsolutnog i funkcionalnog manjka zeljeza. Razlikovanje je vrlo vazno za odgovarajuce
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lijeCenje anemije bubreznih bolesnika. Smatra se da apsolutni manjak zeljeza izrazava
koncentracija feritina manje od 100 ng/l i TSAT-a manje od 20%. S druge strane, funkcionalni
manjak zeljeza posljedica je poveéane potrebe za Zeljezom, koja se ne moze ostvariti iz
postoje¢ih zaliha, zbog ¢ega TSAT pada na vrijednosti koje odgovaraju manjku Zeljeza u
organizmu unato¢ normalnim ili ¢ak poviSenim vrijednostima feritina. Dijagnosticki problem
predstavlja i razlikovanje funkcionalnog manjka zeljeza od upalnog bloka jer su oba povezana
sa snizenim TSAT-om i visokim feritinom. U slu¢aju funkcionalnog manjka Zeljeza prilikom
serijskog odredivanja feritina biljezi se njegov pad tijekom lijeCenja EPO-a, dok u slucaju
upale dolazi do porasta serumskog feritina uz pad TSAT-a. Drugim rije¢ima, uzroci
funkcionalnog nedostatka Zeljeza mogu biti: neadekvatno skladiSte u tijelu, nemoguénost
mobiliziranja skladista zeljeza, razina feritina 100-600 ug/L, niska razina saturacije transferina
(< 20%), poveéan broj hipokromnih eritrocita (> 5-10%) i postojanje odgovora na testno
davanje intravenskog zeljeza (500 mg). Za optimalni odgovor na eritropoetin vrijednosti
feritina bi se trebale kretati izmedu 100 i 800 ng/L, a TSAT-a izmedu 20 i 50%. (77)
Dostupnost zeljeza moze se odrediti i postotkom hipokromnih eritrocita (HRC) i
koncentracijom hemoglobina u retikulocitima (CHr). S obzirom da upala utjeCe na stanje
zeljeza, ti se testovi obi¢no koriste u kombinaciji s indikatorima upale. Jasan funkcionalni
nedostatak Zeljeza javlja se pri vrijednosti HRC-a vise od 10 %, dok vrijednost HRC-a 2.5-
10% oznacuje neodredenu vrijednost, a vrijednost < 2.5% normalna je. Ostali testovi za
procjenu statusa Zeljeza u organizmu su cink-protoporfirin (ZPP) i receptor transferina topiv u
serumu (sTfR). Primjena navedenih dvaju testova nije pokazala posebnu korist u bolesnika s
KBB-om u odnosu na uobi€ajene postupke, a postoje 1 limitiraju¢i ekonomski ¢imbenici. I
konac¢no, najpouzdaniji test za procjenu zaliha zeljeza zadrzavanje je radiokativnog zeljeza.
No, 1 ovaj je test skup, ukljucuje primjenu radioaktivnog izotopa i jedinicu za nuklearnu
medicinu, zbog Cega je rijetko u upotrebi. U skladu s navedenim, indikacije su za ordiniranje
zeljeza (pocetno 1 za odrzavanje razine): serumski feritin < 100pug/L 1 saturacija transferina <
20%. Zeljezo se ordinira i ako je odgovor na EPO neadekvatan, ako je serumski feritin < 600

pug/L 1 ako je saturacija transferina < 20%.

Optimalni put primjene Zeljeza je i.v. s obzirom na to da se oralnim uzimanjem zeljezo slabo
resorbira iz probavnog trakta. Optimalna doza i.v. zeljeza je 25-150 mg/tjedan prvih mjeseci
lije¢enja LSE. Pripravci zeljeza koji su danas dostupni: Fe-glukonat 62,5mg, Fe-Na glukonat
125mg, Fe-saharat 200mg i Fe-dekstran 1000mg. Za porast koncentracije Hb za 15 g/L
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potrebno je 250 mg i.v. Zeljeza
Formule za izraCunavanje potrebe za zeljezom:

1. Zeljezo (mg) = TT(kg) x Zeljena razina Hb (g/L) — sadasnja razina Hb(g/L) x 0.24 +

koli¢ina za popunjavanje rezervi (odrasli 500 mg, djeca 15 mg/kgTT)

2. zeljezo (mg) = zeljena razina Hb (g/L) — sadaSnja razina Hb(g/L) x 15 + koli¢ina za

popunjavanje rezervi
3. Zeljezo (mg) = 4.4 x TT(kg) x (zeljena razina Hb (g/L)-sadasnja razina Hb(g/L)

Komplikacije primjene Zeljeza mogu biti od blagih do smrtnog ishoda. Blagi simptomi izrazeni
su kao crvenilo lica, lupanje srca, mucnina, povracanje, vrtoglavica, bolovi u trbuhu, prsima,
ledima pad tlaka. TeZi oblici pra¢eni su kolapsom, acidozom, teskim kardiovaskularnim

poremecéajima, poremecajima na SNZ-u, u obliku konmvulzija i kome.

Tranfuzije krvi

Postupak hemodijalize dovodi do gubitka krvi 1 samim time transfuzije su ¢eS¢e u odnosu
na bolesnike lijeCene S PD. Transfuzije eritrocita povezane su s brojnim komplikacijama, kao
Sto su infekcije koje se prenose krvlju (virus hepatitisa B,C te virus HIV-a), transfuzijske
reakcije, imunoloska senzibilizacija, preopterecenje volumenom, suvisak zeljeza u serumu i
hemosideroza. Transfuzija krvi moze potaknuti antigene tkivne podudarnosti (HLA) koji mogu
smanjiti uspjesnost transplantacije. Transfuzije krvi treba primijeniti ako postoji simptomatska
anemija 1/ili dodatni Cinitelji rizika (npr. dekompenzacija srca, koronarna bolest, arteriopatija,
SeCerna bolest, starija dob bolesnika), akutno pogorSanje anemije zbog gubitaka krvi
(krvarenje, najCeSCe gastrointestinalno, te operacija) ili hemoliza te teska rezistencija ili

smanjen odgovor na LSE (npr. hematoloSka bolest ili teska upala).

Generalno transfuzije treba izbjegavati u bolesnika s kronicnim bubreznim zatajenjem kad god
je to moguce, a posebno se to odnosi na bolesnike koji se pripremaju za transplantaciju

bubrega.
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Dodatne mjere lijecenja bolesnika s bubreznom anemijom

Za uspjesno lijeCenje anemije bubreznih bolesnika potrebno je u prvom redu osigurati

optimalnu dozu dijalize i osigurati dobar nutritivni status.

Dodatne mjere lijeCenja anemije u bolesnika s KBB-om obuhvacéaju primjenu pojedinih

vitamina:

1. Vitamin E moze umanjiti oksidativni stres. Topiv je u mastima i u organizmu
djeluje kao antioksidans. Bogati izvor vitamina E su biljna ulja, sjemenke, bademi,
kikiriki, jaja. Dijalizna membrana prevucena vitaminom E poboljSava kontrolu

anemije kod bolesnika na HD.(vidi Poglavlje Membrane)

2. Vitamin C moZze smanjiti rezistenciju na LSE i pobolj$ati u€inke vitamina E. Prema

K/DOQI smjernicama nema dovoljno dokaza za preporuku kao dodatku terapiji.

3. Folnu kiselina i vitamin Bj, nije potrebno rutinski dodavati bolesnicima na HD koji
su na odgovarajucoj dijeti. Izvor folne kiseline su: lisnato povrée, bubrezi, jetra,
mahunarke, avokado, jaja, riba, celer, orasi, graSak, sjemenke, sok od narance, te
obogacene Zitarice. Zdrava prehrana osigurava dovoljnu koli¢inu folne kiseline.
Vitamin Bj, vazan je sastavni proizvodnje genetskog materijala DNK i RNK,
mijelina, sudjeljuje u stvaranju eritrocita, zajedno sa ostalim vitaminima grupe B
ima vaznu ulogu u pretvorbi masti, ugljikohidrata i bjelancevina. Izvori vitamina

B2 su riba, plodovi mora, mlijeko, jetra, srce i fermentirani sirevi.

4. L-Karnitin nije preporuen kao rutinska terapija bolesnika na dijalizi. Izvor je

Crveno mso.

5. Androgeni, primjena moze dovesti do odredenog porasta Hb, ali uz veliki rizik

nuspojava.

Korist adjuvantne terapije, osim Zeljeza i farmakoloskih doza pojedinih vitamina, zasad nije u
cijelosti potvrdena, te se ne preporucuje u svakodnevnoj klinickoj praksi izuzev u

pojedinacnim situacijam.

103



5.5 Poremecaji mineralnog metabolizma

Pojam kroni¢na bubrezna bolest — mineralni i koStani poremecaj (CKD-MBD, engl. chronic
kidney disease-mineral and bone disorder) je klinicki sindrom Kkoji se upotrebljava za
opisivanje poremecaja mineralno-kostanog metabolizma. Renalna koStana bolest ili renalna
osteodistrofija danas opisuje isklju¢ivo poremecaj kostane morfologije u KBB.

Poremecaji u mineralno-kostanom metabolizmu u kroni¢noj bubreznoj bolesti prikazuju se
jednom 1ili s viSe promjena koje ukljucuju: abnormalnosti u laboratorijskim parametrima
(kalcij, fosfor, paratireoidni hormon (PTH), vitamin D), promjene u pregradnji Kostiju,
volumenu i rastu te patoloskim kalcifikacijama, naj¢esée krvnih Zila i mekih tkiva.

Promjene u metabolizmu kalcija, fosfata i vitaminu D koje nastaju u KBZ djeluju na sekreciju
PTH, ¢&ija pojadana sekrecija dovodi do hiperplazije paratireoidnih Zlijezda. Cimbenici
odgovorni za razvoj sekundarnog hiperparatireoidizma povezanim sa KBB ukljucuju
hiperfosfatemiju kao posljedicu smanjenog izlu¢ivanja fosfora, hipokalcemiju kao posljedicu
smanjene produkcije aktivnog 1,25-dihidroksivitamina D, promjene u kontroli PTH. Faktor
rasta fibroblasta 23 (engl. fibrobalst growth factor 23, FGF 23)) moze neizravno promovirati

hiperparatireoidizam $to nadalje inhibira stvaranje 1,25-dihidroksivitamina D.

Fosfor (P)

Fosfor je nakon kalcija najzastupljeniji mineral u organizme. U 85% nalazi se u kostima.
Odgovoran je za formiranje kostiju i zubi, odrZzavanje normalne ravnoteze pH, sudjeluje u
oksigenaciji tkiva, pretvorbi bjelancevina, masti 1 ugljikohidrata u energiju, sudjeluje u
stvaranju vezivnog tkiva i organa, kretnjama misi¢a i produkciji hormona. Fosfor se apsorbira
u tankom crijevu i pohranjuje u kostima. Zdravi bubrezi osiguravaju ravnotezu koli¢ine fosfora
u organizmu. Preporucuje se da zdrave odrasle osobe unose dnevno 800-1200 mg fosfora koji
se dostatno nalazi u pravilnoj ishrani i nije potreban dodatni unos. Fosfor, koji se u krvi nalazi
se u obliku anorganskog fosfata igra klju¢nu ulogu u razvoju i napredovanje sekundarnog
hiperparatiroidizma. U regulaciji metabolizma fosfora najznacajniju ulogu ima vitamin D,
posebno aktivni oblik kalcitriol, te PTH.

Prema KDIGO smjernicama, koncentraciju fosfata trebalo bi odrediti 1-2 puta godiSnje

bolesnika u 3. stadiju, te 2-4 puta u 4. stadiju KBB u bolesnika u 5. stadiju trebalo bi
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koncentraciju odrediti svaki mjesec. Pri interpretaciji nalaza potrebno je obratiti paznju na
dnevnu varijaciju koncentracije fosfata kao i na utjecaj prehrane.

Hipofosfatemiju mozemo definirati kao razina serumskog fosfata <0,80mmol/L. Simptomi
Cesto su nespecificni te u velikoj mjeri ovise o uzroku, trajanju i tezini. Blaga hipofosfatemija
je obi¢no asimptomatska bez obzira da li je akutna ili kroni¢na. Bolesnici se mogu Zzaliti na
umor i slabost, medutim ho¢e 1i se to odnosi na uzrok ili uéinak hipofosfatemije
je nejasno. Simptomi teske hipofosfatemije ukljucuju razdrazljivost, zbunjenost,
konvulzije ili poteskoce u disanju. Glavni uzroci hipofosfatemije su nedovoljan unos (eng.
Refeeding syndrome; (radi se o stanju pri kojem dolazi do hipofosfatemije te snizenja razine
kalija 1 magnezija. Ove fluktuacije elektrolita uzrokuju metabolicke, neuromuskularne i
hematoloske poremecaje te je stoga potrebno pazljivo pratiti razinu elektrolita (ukljucujuéi i
fosfor)), povecano izluéivanje putem bubrega (hiperparotireoidizam i/ili inducirana diureza
fizioloSkom otopinom) i/ili transport iz izvanstani¢ne U unutarstani¢ne prostore (posljedica , a
ne uzrok hipofosfatemije). Lijecenje hipofosfatemije temelji se na ozbiljnosti stanja i/ili
uzroku.

Hiperfosfatemiju mozemo definirati kao razina serumskog fosfata >1.44 mmol/L, i
moze se nadalje karakterizirati kao blaga (1.44-1.76mmol/L), umjerena (1.76-2,08 mmol/L), ili
teSka (>2,08mmol/L). Akutne klini¢ke manifestacije hiperfosfatemije su hypocalcemia i
spazam. Spazam se nacesce javlja kao posljedica sa akutnim povecanjem razine ionizirajuc¢eg
kalcija koje prate promijene pH u serumu. Glavni uzroci hiperfosfatemije su povecani unos
fosfata , smanjeno izlu¢ivanje putem bubrega, povecana resorpcija kostiju i/ili transport iz
unutarstanicne u izvanstaniéne prostore. NajceS¢i uzrok je smanjenje izlu¢ivanja putem
bubrega u akutnoj bubreznoj ozljedi, kroni¢noj bubreznoj bolesti i terminalnom bubreznom
zatajenju. Povecanjem umnoska Ca x P (serumski Ca umnoZen sa serumskim P) zna€ajno se
povecava depozit kalcija u mekim tkivima i povecavaju se vaskularne kalcifikacije Sto dovodi
do kalcifikacije velikih krvnih Zila, hipetrofije lijeve klijetke, te ubrzanim napredovanjem
bubreznog zatajenja. Kalcifikacije manjih perifernih arterija i arteriola moze se klinic¢ki
manifestirati kao calciphylaxis (calcific uremiéne arteriolopatije, skraéeno CUA ).
Calciphylaxis je vrlo ozbiljni sindrom vaskularne kalcifikacije i nekroze koze uslijed ishemije.
Hiperfosfatemija, pa ¢ak i koncentracija fosfora na gornjoj granici referetnih vrijednosti
povezana je sa povecanim kardiovaskularnim morbiditetom i mortalitetom i1 u bolesnika s
urednom bubreznom funkcijom. Ima znacajnu wulogu u razvoju sekundarnog

hiperparotiroidizma i bubrezne osteodistrofije.
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Tri su osnovna nacina prevencije i lijeGenja hiperfosfatemije: dijeta (vidi Poglavlje Prehrana
bubreznih bolesnika), vezaci fosfata i dijaliza. ZnaCajna koncentracija fosfata moze se
odstraniti samo produljenim hemodijalizma, metodom koja nije u rutinskoj klini¢koj praksi.
Hemodijafiltracijom se moze odstraniti viSe fosfata nego klasiénom hemodijalizom ali jo$
uvijek ne dovoljno.

Vezaci fosfata smanjuju crijevnu apsorpciju i vazno ih je uzimati sa obrokom. Neki od vezaca
fosfata mogu uzrokovati probavne smetnje (mucnina, povracanje, nadutost, proljev,
opstipaciju) $to moze dovesti do nesuradljivosti bolesnika. Aluminij hidroksid kao vrlo dobar
vezac fosfata je skoro potpuno napusten zbog moguce intoksikacije aluminijem, ipak u malim
dozama 1 krace vrijeme moze biti koristan. Vezaci na bazi kalcija (kalcij karbonat, kalcij
acetat) je dugo najceS¢e upotrebljavani veza¢ fosfata. Zbog velikog rizika patoloskih
kalcifikacije s upotrebom ovog vezaca fosfata treba biti oprezan i pozeljno bi ga bilo
izbjegavati u bolesnika s patoloskim kalcifikacijama, u bolesnika starije dobi, Zena u
postmenopauzi, dijabeti¢ara, u bolesnika s usporenom pregradnjom kosti. Vezaci fosfata na
bazi kalcija/magnezija sadrze manje kalcija Sto doprinosi smanjenom unosu klalcija u
organizam, a koncentracija magnezija je ispod potencijalno toksi¢nih razina. Lantanov
karbonat je vrlo u€inkovit vezac fosfata, ali se ne smije zaboraviti kako se radi o vezacu fosfata
na bazi metala i1 da se ipak jedan dio lantana apsorbira. Vezali fosfata na bazi sevelamera
(sevelamer hidroklorid) ne sadrze kalcij niti metale i dokazano smanjuju razvoj kalcifikacija

kod bolesnika na hemodijalizi.

Kalcij (Ca)

Kalcij je najzastuljeniji mineral u organizmu. Oko 99% kalcija nalazi se u kostima i zubima,
preostalih 1% nalazi se u krvi i mekim tkivima. Odgovoran je za formiranje kostiju i zubi,
sudjeluje u kontrakcijama miSi¢a 1 omogucuje normalno kretanje, prenosi Ziv€ane impulse,
sudjeluje u procesu zgruSavanja, sudjeluje u dijeljenu, multipliciranju i sekreciji na stanicnom
nivou i pomaze enzimatske reakcije. Kalcij unosimo hranom (vidi Poglavlje Prehrana
bubreZnih bolesnika). Vitamin D 1 paratireoidni hormon (PTH) pomaZu u regulaciji apsorpcije
kalcija i eliminacije putem bubrega. Zdravi bubrezi sudjeluju u pretvorbi vitamina D u aktivni
oblik (calcitriol) koji povecava absorpciju kalcija iz crijeva u krv. Snizavanjem razine kalcija u

krvi paratireoidne Zzijezde izluCuju vise PTH Sto dovodi do otpustanje kalcija iz kostiju u
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cirkulaciju.

Uravnotezena prehrana osigurava dostatnu koli¢inu kalcija, potrebne dnevne kolicine su 1000
mg. Za mlade osobe gdje jo$ imamo rast kostiju dnevna potrebna koli¢ina je 1300 mg, u starije
populacije preporuka je najmanje 1200 mg sa ciljem usporavanja gubitka kalcija i oCuvanja
gustoce kostiju.

Hipokalcemija ovisi o brzini njene pojave, kao i na stupanj smanjenja kalcija u plazmi.
Simptomi ukljucuju neuromuskularne manifestacije, kao Sto su spazam, miSi¢ni spazam,
gréeve, karpopedalni  gr¢, osjetljivost i osjetilne  senzacije. Kardiovaskularne
manifestacije ukljucuju aritmije, hipotenziju i kongestivno zatajenje srca. Smanjenje albumina
dovodi do smanjenja ukupnog kalcija. Hipokalcemijski spazam je stanje uzrokovano niskom
razinom kalcija u krvi i uzrokuje neuroloske poremecaje, gréeve u ekstremitetima i spazam
larinksa.

Cimbenike odgovorne za hipokalcemiju u kroniénim zatajenju bubrega su hiperfosfatemija,
smanjena razina 1,25-dihidroksivitamina D i koStana rezistencija na glikemic¢ku aktivnost
PTH. Snizavanje razine 1,25-dihidroksivitamina D su pripisani smanjenoj bubreznoj masi.
Akumulacija u cirkulaciji hormona fibroblasta faktora rasta 23 (FGF-23) bolesnika s
napredovalom bolesti bubrega je takoder odgovorna za manje vrijednosti 1,25-
dihidroksivitamina D.

Hiperkalcemija se klinicki manifestira kao pospanost, konfuzija, razdrazljivost,
stupor, koma, anoreksija, muc¢nina, povracanje, opstipacija, poliurija, i hipertenzija. Primarni
hiperparatireoidizam je najces¢i uzrok hiperkalcemije, $to ¢ini vise od 50% svih slucajeva.
PTH uzrokuje hiperkalcemiju stimuliranjem osteoklasta, vece resorpcije od stvaranja kosti i
smanjuje izlucivanje kalcija bubregom. PTH takoder sintezu 1,25-dihidroksivitamina D , Sto

dovodi do povecane apsorpcije kalcija iz crijeva.

Vitamin D

Bubreg ima temeljnu ulogu u metabolizmu vitamina D. lzvor esencijalnog vitamina D je
izlaganje suncevoj svjetlosti pod ¢ijim utjecajem se sintetizira u organizmu (cholecalciferol),
unosi se hranom (ergocalciferol) i/ili suplementima. Riba (ulje jetre bakalara, kuhani losos,
kuhana skusa, sardina su najveci izvor vitamina D, mlije¢ni proizvodi, jedna Salica mlijeka

sadrzi 100 internacionalnih jedinica (IU), sok od narance, Zitarice su dobar izvor. Topiv je u
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mastima i oko 99% u cirkulaciji vezan je za proteine plazme, a pohranjuje se u masnom tkivu.
Supstanca je bioloski neaktivna i mora proc¢i proces hidroksilacije i1 pretvorbe u aktivni oblik
vitamina D koji se naziva kalcitriol (1,25-dihydroxycholecalciferol). Kalcitriol, prirodni je
oblik vitamina D, poti¢e apsorpciju kalcija i fosfora iz hrane u crijevima i resorpciju kalcija u
bubrezima $to posljedicno povecava protok kalcija u krvi. To je neophodno za normalnu
mineralizaciju kostiju, sprijecavanje hipokalcemijskog spazma, razvoja hiperparatireoidizma,
bubrezne osteodistrofije i povec¢anog rizika od prijeloma. Analog vitamina D druge generacije
parikalcitol (19-nor-1-alfa,25-dihidroksivitamina D2; Zemplar) u provedenim istrazivanjima
pokazao je na bolje prezivljavanje 1 sposobnost da suzbije razine PTH s manje promjena u
serumu kalcija i fosfata. Parikalcitol skupina takoder pokazuje znafajno manje poviSenje

razine serumskog kalcija i fosfata i veéi stupanj snizavanja PTH.

Sekundarni hiperparatireoidizam (SHPT)

Sekundarni hiperparatireoidizam najce$ca je komplikacija kod bolesnika s KBB, odnosno,
KBZ je najce$¢i uzrok sekundarnoga hiperparatireoidizma. Posljedica sekundarnoga
hiperparatireoidizma nije samo koStana bolest ve¢ 1 kardiovaskularne bolesti 1 bolesti
perifernih Zila. Bolest poc¢inje ve¢ u ranijim stadijima bubreZzne bolesti, kao odgovor na niz
poremecaja koji poticu te odrzavaju povecanu sekreciju PTH. Sekundarni je
hiperparatireoidizam povezan s ubrzanom pregradnjom kostiju. Prema histoloskoj klasifikaciji
bubrezne koStane bolesti razlikujemo bolest: ubrzane pregradnje, usporene pregradnje i
bubreznu amiloidozu. U bolest visoke koStane pregradnje spada blagi sekundarni
hiperparatireoidizam, osteitis fibroza i mijeSana koStana lezija. Znak osteitis fibrozacije je
povecana fibroza srzi i remodeliranje kosti, koja je karakterizirana povecanom koli¢inom
osteoida, te poveCanju u broju osteoblasta. Istodobno, postoji povecana resorpcija kosti
uzrokovana povecanim brojem 1 aktivnosti osteoklasta. Mnoge od ovih histoloskih promjena
javljaju se kao odgovor na visoke razine PTH i niskom razinom kalcitriola. Stupanj do kojeg
se ove promjene razvijaju u pravilu je proporcionalna vrijednosti PTH i trajanju izlozenosti
takvim promjenama. U bolesti usporene pregradnje kostiju spadaju osteomalacija i adinamicki
poremecaji kostiju koje takoder mogu biti povezane s pojavom patoloskih kalcifikacija. Ovaj
oblik karakterizira relativno niska razina PTH. Adinamiénu bolest kostiju obiljezavaju

smanjeni broj osteoblasta i normalni ili smanjen broj osteoklasta. Uzroci nastanka se povezuju
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s visokim serumskim vrijednostima P, nedostatkom vitamina D, metabolickom acidozom,
poviSenim  vrijednostima  cirkuliraju¢ih  citokina, poviSenim vrijednostima tumor
nekrotizirajuceg faktora (TNF) te snizenim vrijednostima estrogena i testosterona.

U klini¢koj slici nalazimo svrbez, bol u kostima, slabost misica, artralgija, spontano poknuce
tetive, frakture i1 ekstrakostane kalcifikacije. Od laboratorijski parametara odreduju se serumski
kalcij i fosfor, umnozak kalcija i fosfora, razina PTH, alkalna fosfataza i biosija kostiju. Nalaz
se nadopunjuje radioloskim pretragama i denzitometrijom skeleta (To je kvantitativna metoda
kojom se odreduju mineralni sadrzaj kostiju i povrSinska gustoca kostiju.).

Preporucene ciljne vrijednosti bioloskih biljega za lije¢enje SHPT-a u bolesnika s KBB u 5.
stadiju prema KDIGO smjernicama su odrzavanje vrijednosti Ca i P unutar referentnih
vrijednosti i iPTH unutar raspona 2-9 puta od gornje granice referentnog raspona.

Ranom dijagnostikom i lijeCenjem mozemo izbjeci paratireoidektomiju prije razvoja teskog
SHPT sa monoklonalnim nodularnim promjenama paratireoidne zlijezde. U slucaju subtotalne
ili totalne paratireoidektomije preporuca se reimplantacija dijela Zlijezde u nadlaktice ili

sternokleidomastoidni misSié.

Amiloidoza

Amiloidoza je bolest koja nastaje nakupljanjem tvari amiloid u organima. Amiloid je
abnormalna bjelan¢evina koju proizvode stanice u koStanoj srzi, a mogu biti pohranjeni u bilo
kojem tkivu ili organu. Dijalizna amiloidoza je skup simptoma koji se javljaju kod bolesnika s
kroni¢nim bubreZznim zatajenjem. Osnovni uzrok je nakupljanje bjelanCevina, [2-
mikroglobulina(f2-M) uslijed bubreznog zatajenja. Obiljezja B2-mikroglobulina, uremijski
milje i promjene koje su posljedica kontakta krvi sa stranom povrSinom tijekom dijaliznih
postupaka doprinose nastajanju i odlaganju amiloidina u kostima i vezivnom tkivu pri ¢emu
govorimo o sistemskoj bolesti. LijeCenje je simptomatsko, konzervativno i/ili kirursko.
Odabirom visokopropusnih, biokompatibilnin membrana sa konvektivnim transportom
mozemo odstraniti polovicu proizvodnje B2-M. Dobra skrb za bubrezne bolesnike, ocuvanje
preostale bubrezne funkcije, pravilnim odabirom nadomjesne, dijalizne metode i
transplantacijom moZemo smanjiti nastajanje amiloidoznih depozita i pojavu klini¢kih

znakova.
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5.6 Lijekovi i kronicna bubrezna bolest

ME (eng.Medication errors) The National Coordinating Council for Medication Error
Reporting and Prevention definira pogreske primjene lijekova kao (eng. ,, 4 medication error is
any preventable event that may cause or lead to inappropriate medication use or patient harm
while the medication is in the control of the health care professional, patient, or consumer.
Such events may be related to professional practice, health care products, procedures, and
systems, including prescribing; order communication; product labeling, packaging, and
nomenclature; compounding; dispensing; distribution; administration; education; monitoring;

and use.")lzvor: The National Coordinating Council for Medication Error (237)

Slobodan prijevod

Medicinska pogreska je opéi pojam za nezeljeni dogadaj prouzrocen lijeCenjem; primjeri:
pogresna dijagnoza, primjena pogresnog lijeka (pogreSan pacijent, pogresna doza, pogresno
vrijeme, pogreSan put unosa), primjena 2 ili vise lijeka koji nepovoljno medusobno djeluju ili
stvaraju toksi¢ne metabolite, pogreSno mjesto kirurSkog zahvata, kirurS§ka spuzva ostavljena
nakon kirurSkog zahvata, odsutnost dijagnoze zbog nedostatka znanja lije¢nika o rijetkoj ili
novoopisanoj bolesti. (Pravilnik o standardima kvalitete zdravstvene zastite i na¢inu njihove
primjene.)

Najces¢e medicinske pogreske primjene lijekova su: pogresan lijek, neispravna doza, izostanak
doze lijeka (neprimjena, izostanak primjene), nepravilan nacin primjene (sa ili bez obroka,
cijela ili pola tablete, inkompatibilnost sa ostalim lijekovima,..), ostali uzroci koji mogu dovesti
do pogreske su prekidi u primjeni lijekova (ometanja drugih zdr. djelatnika, telefonski pozivi),
povecanje obima poslova(umor), nedostatak iskustva. Prije primjene lijekova medicinska
sestra mora provjeriti: dob, spol, tjelesnu tezinu, vitalne znakove, laboratorijske parametre,
povijest alergijskih reakcija na lijekove. Poznavati terapijske doze, jedinice u kojima se
primjenjuje lijek, moguce reakcije sa drugim lijekovima koji se primjenjuju (interreakcije),
provjeriti da je bolesnik primio neki lijek koji nije ordiniran. U planiranju primjene provjeri da
li je lijek ¢uvan na propisanoj temperaturi, svjetlosti, provjeriti datum isteka lijeka. Pripremiti i
administrirati lijek sljedeci protokole i antisepticke mjere i pratiti bolesnika tijekom primjene.

Ne zaboraviti pravilno pranje ruku prije i nakon primjene.

Farmakokinetika lijekova u kombinaciji sa postupcima nadomjesnog dijaliznog lijeenja jo$
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nisu dovoljno istrazeni, ali dosadasnje, provedene studije ukazuju na potrebu za prilagodbom
doze lijeka, naCinu administracije i vremenu primjene (npr. na kraju hemodijalize). U obzir je
potrebno uzeti vremensko trajanje dijalize, vrstu dijalizne membrane (nisko, srednje ili visoko
proto¢na), vrstu dijalize (APD,CAPD, HD, HF, HDF), protok krvi, protok

dijalizata/supstituata, ultrafiltraciju, dijalizabilnost lijeka (eng. Sieving coefficient).

Sieving coefficient-  koeficijent propustljivosti(prosijavanja) mozemo definirati kao
ucinkovitost uklanjanja lijeka ili druge otopljene tvari. To je matematicki izraz sposobnosti
neke tvari da konvekcijskim transportom prolazi kroz dijaliznu membranu i/ili konstantu
proporcionalnosti izmedu kretanja tvari i veliine kretanja otopine preko membrane.
Jednostavnije mozemo prikazati kao eng. ,, sieving coefficient = clearance / ultrafiltration

rate;

S = Cf/Cw =1 (tvari ¢ija je veli¢ina manja od veli¢ine pora na membrani i koje lako prelaze, te
je njihova koncentracija u ultrafiltratu jednaka koncentraciji u krvi tj. Koeficijent ultrafiltracije
= 1)

S = koeficijent propustljivosti, Cf = koncentracija tvari u dijalizatu, Cw = koncentracija tvari u

krvi

Vrlo znacajan problem bolesnika na nadomjesnom lijeCenju je oralna primjena lijekova
koja je ovisna o suradljivosti bolesnika i znac¢ajno je istaknuta educiranost bolesnika od strane
medicinskih sestra, lije¢nika. Ova grupa bolesnika potrebuje veliku, dnevnu koli¢inu lijekova
za zbrinjavanje ne samo bubreZne bolesti ve¢ 1 cijeli niz komorbiditeta. Provedena istraZivanja
pokazala su ¢ak 3-80% nepostivanja propisane oralne terapije, pri ¢emu najznacajnije mjesto je
pripisivo vezadu fosfata. Cimbenici koji mogu utjecati na nepostivanje propisane terapije su:
demografski, socio.ekonomski, razina obrazovanja, religija, bolesnikova percepcija zdravlja i
lijeCenja, oblik, veli¢ina, ukus lijekova, odnos bolesnika i sudionika u lijecenju (medicinska
sestra/lijeénik, nutricionist, psiholog,...). Zdravstveni djelatnici mogu utjecati na razvoj
empatije, promoviranju komunikacije s bolesnikom i njihovom obitelji, uloziti napore u
pojasnjenju propisanog lijeka (kada, zaSto, kako), motivirati bolesnike da zauzmu aktivnu
ulogu u lijecenju, evaluirati mogucénost smanjenja broja lijekova... U klinickoj praksi
medicinske sestre su odgovorne za provodenje edukacije bolesnika i planiranju strategije

samoopskrbi bolesnika.
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6. NADOMJESTANJE BUBREZNE FUNKCIJE I PREDIJALIZNA EDUKACIJA
(PEP) PRE-DIALYSIS EDUCATION PROGRAMME

Pravovremeno upucivanje bolesnika s KBB omoguciti ¢e dovoljno vremena za pravilnu
priprema ovih bolesnika za jedan od oblika nadomjesnog lijeCenja u obliku dijalize ili
transplantacije. Dobra skrb za ove bolesnike trebala bi izbje¢i Zurne intervencije sa svim
komplikacijama privremenih pristupa krvotoku, infekcijama i komplikacijama prvih, hitnih
dijaliznih postupaka.

Mnogobrojne smjernice ukazuju na vrijeme za pocetak nefroloSke intervencije i edukacije.
Evropske smjernice dobre klinicke prakse preporucuju pri vrijednosti GFR od <30
ml/min/1,73m? nefrolosku skrb i pripremu za jednu od metoda nadomjesnog lijeGenja.
K/DOQI preporucuje PE prije konstrukcije pristupa za dijalizu. Konstrukcija arterijsko-
venske fistule preporuca se pri GFR <25 ml/min/1,73m?, ugradnja peritonejskog katetera pri
GFR 12-15 ml/min/1,73m?, a priprema za pre-emtivnu transplantacija est mjeseci prije

pocetka dijalize pri GFR <20 ml/min/ 1,73m?.

Preporuka za bolesnika sa KBB je vrijednost GFR od 15 mL / min/1.73 m? na kojoj bi

trebao biti spreman za jednu od dijaliznih metoda.

Mnogobrojne ¢imbenike moramo uzeti u obzir pri izboru bolesnika za predijaliznu

edukaciju odnosno pripremu za izabranu metodu dijaliznog, nadomjesnog lijecenja.

a. Subjektivne simptome: mucnina, povracanje, anoreksija, umor, slab apetit, posljedi¢na
malnutricija. Neki od bolesnika se adaptiraju na kroni¢no stanje i simptomi nisu jasno
izrazeni, brojni lijekovi mogu takoder minimalizirati izrazenost simptoma.

b. Objektivni simptomi: snizenje GFR 1 nutritivni status dva su glavna pokazatelja
napredovanja KBB.

c. Evaluacija i zbrinjavanje komorbiditeta: Stanje komorbiditeta u trenutku pocetka lijecenja
je znacajan ¢imbenik uspjesnog ishoda lijecenje, a prema smjernicama KDOQI korekcija
anemije, bubrezne osteodistrofije i malnutricije znacajno utjece na komorbiditet 1 korelira

sa kardiovaskularnim rizikom.
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d. Izbor metode ovisan je o: edukaciji bolesnika, moguénosti dijaliznog lijeCenja,
komorbiditetu, socioekonomskom statusu, iskustvu dijaliznog centra u kojem se bolesnik
lijeci... Bolesnik i zdravstveni tim moraju poznavati prednosti i nedostatke peritonejske
dijalize (PD) i hemodijalize (HD).

e. Socioekonomski status u bolesnika sa uznapredovanoj KBB je Cesto vrlo niski $to Cesto
rezultira odgadanjem pocetka lijeCenja, poveéava komorbiditet, mortalitet i smanjuje
kvalitetu Zivota.

f. Kulturalni utjecaj moze utjecati na izbor metode lijeCenja, lijeCenje u ustanovi (HD) ili
ku¢i (PD, kuéna hemodijaliza)

g. Vrijeme za pocetak lijecenja dijalizom moze znacajno smanjiti komorbiditet 1 umanyjiti
uremijske komplikacije. ProSle studije preranog zapo€injanja dijalize ne ukazuju na
dobrobit za bolesnika ve¢ pokazuju povecanje mortaliteta. Znacajno je odabrati

pravovremeno zapocinjanje dijalize.

Prema K/DOQI smjernicama klinicka stanja koja zahtijevaju prijevremeni pocetak
dijaliznog lije¢enja su: volumno opterecenje sa ili bez hipertenzije, hiperkalijemija,
metaboli¢ka acidoza, hiperfosfatemija, anemija, gubitak tezine, pogorSanje nutritivnog statusa
uz mucninu i povracanje, koje perzistiraju unato¢ dijetetskim i terapijskim mjerama.

Hitna stanja koja zahtijevaju pocetak lijeCenja su: progresivna uremijska encefalopatija, sa
znakovima konfuzije, klonulosti miSica ili u teSkim slucajevima napadajima, perikarditis ili
pluéni edem bez druge etiologije ili klinicki znacajna hemoragijska dijateza pripisiva uremiji.
Danas, postoje tri osnovna na¢ina nadomjesnog lijeenja: peritonejska dijaliza hemodijaliza i
transplantacija bubrega (vidi poglavlja PD, HD, Transplantacija). Ove metode nisu
alternativne jedna drugoj, nego imaju svaka svoje prednosti i nedostatke. Ako nema
specifi¢nih kontraindikacija za pojedinu metodu bolesniku je potrebno pruziti informaciju i
mogucnost odabira. Vazno, da su bolesnik, njegova obitelji i osobe iz Zivotnog okruzja
dovoljno rano i jasno upoznati sa bubreznom bolesti, tijeku bolesti, nadomjesnom lije¢enju i

sa svim moguénostima razlicitih oblika alternativnog lijecenja.

Strukturirana predijalizna edukacija (PEP) preporuke: PEP se provodi grupno i individualno

u viSe modula prilagodeno bolesnicima prema dobi i obrazovanju.
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Modul 1.

PRIPREMA MODULA 1.

Modul 1: Edukacija Datum:
Grupa polaznika

Predavac: Lije¢nik

Medicinska sestra

Mala grupa Redni broj predavanja: 1.

Tema predavanja: Bubrezi i bubrezna bolest

OPCI CILJEVI MODULA

. Upoznati bolesnike sa bubreznom bolesti

. Prepoznati simptome i komplikacije bubrezne bolesti

SPECIFICNI CILJEVI MODULA

e Objasniti smjestaj i ulogu bubrega

e Objasniti ulogu bubrega

e Objasniti funkcionalne jedinice bubrega

e Objasniti bubreznu bolest i zatajenje bubrega

e Objasniti uzroke nastajanja bubrezne bolesti

e Objasniti uremiju

e Objasniti anemiju

e Objasniti mogucnosti lijeenja

e Implementirati i objasniti ulogu bolesnika u lije¢enju
e Uloga obitelji 1 okruZenja bolesnika u lijecenju

e Psiholoski aspekti bolesti; reakcija bolesnika, obitelji prema bubreznoj bolesti

ARTIKULACIJA MODULA

metode

vrijeme
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UVODNI DIO MODULA:

e Predstaviti se
o Najaviti teme
e Objasniti svrhu predavanja

e Postaviti pitanja s ciljem uvida u postojece znanje (anketa)
GLAVNI DIO MODULA:

e Gdje je bubreg smjesten?

e Sto rade bubrezi?

e Kako rade bubrezi?

e Sto rade nefroni?

e Sto je bubreZno zatajenje?

e Sto je uremija?

e Sto je anemija?

e Sto uzrokuje bubrezno zatajenje?

e Mogucnosti lijeCenja bubreznog zatajenja

e Aktivna uloga bolesnika i obitelji u lijeCenju
e Prihvacanje bolesti i ograni¢enja

e Promjena Zivotnih navika bolesnika i obitelji

e Emocionalne reakcije

ZAVRSNI DIO MODULA:

e Ponoviti kljucne informacije

e Kroz postavljena pitanja provjeriti usvojenost informacija

usmeno

izlaganje

usmeno izlaganje

ppt

prezentacija

10 min

40 min

10 min

Podjela informativnih tiskanih materijala
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OBLICI RADA

METODE

NASTAVNA SREDSTVA
POMAGALA

1. Frontalni rad

2. Rad u skupini

1. Metoda razgovora

2. Metoda usmenog izlaganja

1. Ppt prezentacija
2. Projektor

Modul 2.

PRIPREMA MODULA 2

Modul 2: Edukacija

Grupa polaznika

Predavac: Lije¢nik

Medicinska sestra

Mala grupa

Datum:

Redni broj predavanja: 2.

Tema predavanja: Nadomjestanje bubrezne funkcije

OPCI CILJEVI MODULA
. Upoznati bolesnike sa metodama nadomjestanja bubrezne funkcije
. Prezentirati metode nadomjestanja bubrezne funkcije

SPECIFICNI CILJEVI MODULA

e Upoznati bolesnike s peritonejskom dijalizom

e Upoznati bolesnike s hemodijalizom
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e Upoznati bolesnike s transplantacijom

ARTIKULACIJA MODULA

UVODNI DIO MODULA:

¢ Najaviti teme
e Objasniti svrhu predavanja

e Postaviti pitanja s ciljem uvida u postojeée znanje
GLAVNI DIO MODULA:

e Sto je peritonejska dijaliza?

e Kako PD radi?

e Kako se ugraduje peritonejski kateter?

e Stoje CAPD?

e Stoje APD?

e Kako se izvodi PD?

e Kada i gdje se provodi CAPD?

e Kako se educira za samostalno provodenje PD-a?
e Sto sa moguéom infekcijom?

e Sto uklju¢uje skrb za peritonejskog bolesnika?
e Suzivot sa PD

e Sto je hemodijaliza?

o Sto se desava tijekom HD?

e Mogucénosti infekcije tijekom postupka

e Raspored hemodijaliza

e Vaskularni pristup za HD

e Sto radi dijalizni aparat?

e Komplikacije hemodijalize

e Suzivot sa HD

metode

vrijeme

usmeno

izlaganje

usmeno

izlaganje

ppt

prezentacija

5 min

45 min
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e Sto je transplantacija bubrega?

e Donor i primatelj

e Obrada za transplantaciju

e Skrb o transplantiranom bubregu
ZAVRSNI DIO MODULA:

e Ponoviti klju¢ne informacije

e Kroz postavljena pitanja provjeriti usvojenost informacija

10 min

Podjela informativnih tiskanih materijala

OBLICI RADA METODE

NASTAVNA SREDSTVA I

POMAGALA

1. Frontalnirad

2. Rad u skupini 1. Metoda razgovora

2. Metoda usmenog izlaganja

1. Ppt prezentacija

2. Projektor

Modul 3.

PRIPREMA MODULA 3

Modul 3: Edukacija
Grupa polaznika

Predavac: Lije¢nik
Mala grupa
Medicinska sestra

Datum:

Redni broj predavanja: 3.

Tema predavanja: NadomjeStanje bubrezne funkcije
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OPCI CILJEVI MODULA

. Upoznati bolesnike sa metodama nadomjesStanja bubrezne funkcije

o Demonstrirati metode nadomjestanja bubrezne funkcije

SPECIFICNI CILJEVI MODULA

e Upoznati bolesnike s peritonejskom dijalizom
e Upoznati bolesnike s hemodijalizom

e Upoznati bolesnike s transplantacijom

ARTIKULACIJA MODULA

metode vrijeme
UVODNI DIO MODULA:
e Najaviti teme
e Objasniti svrhu predavanja 5 min
e Postaviti pitanja s ciljem uvida u postojece znanje usmeno
izlaganje
GLAVNI DIO MODULA
e Ponavljanje usvojenih znanja iz predhodnog modula usmeno
e Demonstracija PD izlaganje
e Razgovor sa bolesnikom na PD ppt
e Prikaz HD 45 min
. prezentacija
e Razgovor sa bolesnikom na HD
e Razgovor sa transplantiranim bolesnikom demonstracija
10 min
ZAVRSNI DIO MODULA:

119




e Ponoviti klju¢ne informacije

e Kroz postavljena pitanja provjeriti usvojenost informacija

Podjela informativnih tiskanih materijala

OBLICI RADA METODE NASTAVNA SREDSTVA | POMAGALA
1. Frontalni rad 1. Metoda razgovora Ppt prezentacija
2. Rad u skupini ». Metoda usmenog izlaganja Projektor

3. Demonstracija Potro$ni materijal za demonstraciju

Modul 4.

PRIPREMA MODULA 4

Modul 4: Edukacija Grupa polaznika Datum:

Predava¢: Medicinska sestra Mala grupa Redni broj predavanja: 4.

Tema predavanja: Prehrana bubreznih bolesnika

OPCI CILJEVI MODULA

0 Upoznati bolesnike sa dijetetski mjerama

SPECIFICNI CILJEVI MODULA

e Upoznati bolesnike s dijetetskim mjerama
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Upoznati bolesnike s planiranjem jelovnika

Upoznati bolesnike s unosom tekucina

ARTIKULACIJA MODULA

UVODNI DIO MODULA:

Najaviti teme
Obijasniti svrhu predavanja

Postaviti pitanja s ciljem uvida u postojece znanje

GLAVNI DIO MODULA:

Da li dijetetske mjere mogu usporiti napredovanje bolesti?
Individualno propisana dijeta od strane nefrologa i dijetetiara
Aktivna uloga bolesnika u planiranju jelovnika

Unos proteina , natrija, kalija, fosfora, tekuc¢ina

Kalorijski unos

Unos vitamina, pripravaka Zeljeza

OdrZavanje tjelesne teZine, mjerenje krvnog tlaka

ZAVRSNI DIO MODULA:

Ponoviti kljuéne informacije

Kroz postavljena pitanja provjeriti usvojenost informacija

metode vrijeme
5 min
usmeno
izlaganje
40 min
usmeno
izlaganje
ppt
prezentacija
15 min

Podjela informativnih tiskanih materijala
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OBLICI RADA METODE NASTAVNA SREDSTVA | POMAGALA
1. Frontalni rad 1. Metoda razgovora 1. Ppt prezentacija
2. Rad u skupini 2. Metoda usmenog izlaganja 2. Projektor

Modul 5.

PRIPREMA MODULA 5

Modul 5: Edukacija Grupa polaznika Datum:

Predavac: Lije¢nik Mala grupa
Redni broj predavanja: 5.
Medicinska sestra Individualne konzultacije

Tema predavanja: Individualni pristup bolesniku

OPCI CILJEVI MODULA

o Individualna preporuka za metodu nadomjestanja bubrezne funkcije

SPECIFICNI CILJEVI MODULA

e U dogovoru s bolesnikom odabrati metodu
e Savjetovati bolesnika o nastavku lijecenja

e Upoznati bolesnika s dijetetski mjerama i propisanoj terapiji lijekovima

ARTIKULACIJA MODULA

metode vrijeme
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UVODNI DIO MODULA:

5 min
e Objasniti svrhu sastanka

usmeno

GLAVNI DIO MODULA — medicinska sestra
izlaganje

e Pripremiti potrebnu medicinsku dokumentaciju

. . S . . 40 min
e Upoznati bolesnika s propisanim dijetetskim mjerama

GLAVNI DIO MODULA- lije¢nik
e Savjetovati bolesnika o metodi nadomjesnog lijecenja usmeno
e Upoznati bolesnika s propisanim lijekovima

izlaganje

5 15 min
ZAVRSNI DIO MODULA:

e Ponoviti kljuéne informacije

e Kroz postavljena pitanja provjeriti usvojenost informacija

Podjela informativnih tiskanih materijala

OBLICI RADA METODE NASTAVNA SREDSTVA | POMAGALA

Frontalni rad Metoda razgovora
Individualni rad Metoda usmenog izlaganja
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ZAKLJUCAK

Zakljucak 1. Anatomija bubrega

Bubreg je parni tubularni, zljezdani organ koji filtriranjem iz krvi izlu€uju mokracu i
odrzava unutrasnju ravnotezu odrzavanje stalne koli¢ine vode i soli u organizmu. Bubreg je
graden od kortikalnog i medularnog dijela. Medularni dio ¢ine bubrezne piramide, kojima je
baza okrenuta prema periferiji bubrega, a vrh prema hilusu. Nefron je osnovna strukturna i
funkcionalna jedinica bubrega. Svaki nefron sposoban je samostalno stvarati mokraéu pa se
zato funkcija bubrega objasnjava preko grade i funkcije pojedinaénog nefrona. Glomerul je
pocetni dio osnovne anatomske i funkcionalne jedinice u bubregu koja se zove nefron.
Sastavni dijelovi nefrona su bubrezno (Malpighijevo) tjelesce i sekretni kanali¢i. U njemu se

vrsi filtracija krvne plazme, odnosno stvaranje primarne mokrace (glomerularni filtrat).

Zakljucak 2. Fiziologija i patofiziologija bubrega

Uloga bubrega je: stvaranje i izlu¢ivanje mokrace, odrzavanje ravnoteze volumena Krvi i
medustani¢ne tekucine, regulacija koncentracije pojedinih iona u tjelesnim tekuc¢inama,
regulacija osmolalnosti tjelesnih teku¢ina i regulacija kiselo-bazi¢ne ravnoteze. Humoralna
regulacija bubreznih funkcija odnosi se na: antidiureticki hormon (ADH) ili vazopresin
(hipotalamus i neurohipofiza) stimulira reapsorpciju vode te tako kontrolira kolicinu vode u
krvi, odnosno koli¢inu vode koja se izlu¢uje bubregom i aldosteron regulira reapsorpciju
iona natrija i kalija. Osnovna je funkcija nefrona prolaskom krvi kroz bubreg ocistiti krvnu
plazmu od nepotrebnih tvari. Nepotrebne tvari su konacni proizvodi metabolizma ( kreatinin,
mokra¢na kiselina, urati, ioni natrija, kalija, klora, vodikovi ioni) koji se nakupljaju u
organizmu i potrebno ih je odstraniti.

Patoloska stanja bubrega mogu biti posljedica poremecaja koji primarno pogadaju krvne
zile, glomerule, tubule 1 intersticijsko tkivo koje razdvaja pojedinacne nefrone.
Razli¢iti ¢imbenici koje mozemo podijeliti na prerenalne i1 postrenalne mogu uzrokovati
bolesti bubrega ili poremecaj bubrezne funkcije. Zatajenjem bubrega smatra se kvantitativno
smanjenje funkcije bubrega Cija posljedica je poremecaj u sastavu i volumenu tjelesnih
tekucina. Zatajenje bubrega moze biti akutno i kroni¢no. Kroni¢no bubrezno zatajenje je

kompleks simptoma koji odrazavaju poremecaje u sistemskoj funkciji organskih sustava, a
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nastaju kao posljedica nesposobnosti bubrega da odrzava normalan sastav i volumen tjelesnih
teku¢ina. Dominantni poremecaji u kronicnom zatajenju su povecanje neproteinskog dusika u

krvi, poremecaj metabolizma vode i elektrolita, anemija i ¢esto hipertenzija.

Zakljucak 3. Nefrologija; bolesti bubrega

Glomerulonefritisi su bolesti koje zapocinju u glomerulima i dovode do oStecenja strukture
glomerula i poremecaja njegove funkcije. Morfoloski glomerulonefritis karakteriziran je
upalom 1 moZe biti uzrokovan razli¢itim uzro¢nicima od kemijskih agensa do bakterijskih
toksina. Najveci broj je imunoloske prirode i javlja se kao bolest imunih kompleksa ili kao
bolest glomerularne bazalne membrane. Glavna klinicka slika glomerulske bolesti moze se
klasificirati prema pojavi razli¢itih kombinacija osnovnih klini¢kih simptoma i znakova koji
nastaju zbog oStecivanja glomerula, a to su: proteinurija, hematurija, smanjena glomerulska
filtracija i poremecaji u izluc¢ivanju natrija koji dovode do edema, cirkulatorne kongestije i
hipertenzije. Glomerulonefritis moze biti akutni ili kroni¢ni, primarni (oboljeli organ je samo
ili prvenstveno bubreg) ili sekundarni (bolest bubrega je sastavni dio sistemne bolesti (bolesti
vezivnog tkiva...).

Bolesti glomerula u malignim bolestima i sistemskim bolestima udruzene sa
disproteinaemijom, paraproteinaemijom i bolestima metabolizma mogu biti posljedica
razlicitih neoplazmi, a leukemije, adenokarcinomi 1 limfomi mogu uzrokovati GN. Bubrezna
bolest se Klini¢ki manifestira kao NS.

Tubulointersticijske nefropatije, tubulointersticjski nefritis oznaCavaju grupu bolesti u
kojima se primarne promjene deSavaju na tubulima i intersticiju. Osnova TIN-a je edem
intersticija s infiltracijom upalnim stanicama 1 ZariSnom nekrozom tubularnih stanica. Jedan
od najcesc¢ih uzroka je preosjetljivost na uzeti lijek.

Bubreg zbog svoje bogate vaskularizacije vrlo je vulnereabilan za toksi¢ne supstance Sto
primjenom antibiotoka i nesteroidnih protuupalnih lijekova.

Vaskularne bolesti bubrega su zbog svoje ucestalosti znacajan klinicki problem. Protok
kroz bubrege €ini 1/5 minutnog volumena srca i vrlo je Cesta pojava embolusa koji moze
dovesti do iznenadne okluzije bubrezne arterije. Svaka stenoza bubrezna arterije ne dovodi do
arterijske hipertenzije, stenoza do 70% dovodi do hemodinamskih promjena u bubregu s
izlu¢ivanjem renina i pokretanjem renin-angiotenzim mehanizma do arterijske hipertenzije.

Stvaranje tromba uz lumbalnu bol, poviSenu temperaturu moze biti uvjetovana traumom,
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bolestima koje izazivaju venski zastoj ili neki lijekovi. Arterijska hipertenzija i Se¢erna bolest
najces¢i su uzroci nefroangioskleroza.

Hemoliticko-uremijski sindrom(HUS) i Tromboti¢na trombocitopenijska purpura(TTP),
karakteriziraju mikroangiopatska hemolizna anemija i oSte¢enje razlicitih organa. HUS sa
klinickom slikom bubreznog zatajenja naj¢es¢e je u djece, a u odraslih prevladavaju
neuroloski poremecaji i govorimo o TTP-u.

Policisti¢na bolest bubrega je naj¢esca nasljedna bubrezna bolest. Znacajna je po tome Sto
bubrezna bolest obicno progredira i 4-10% bolesnika na dijalizi je sa policisticnim
bubrezima.

Nefrolitijaza je bolest kamenaca koji se formiraju u sabirnim tubulima, CaSicama i
nakapnici. Uzroci nastanka kamenca najc¢e$ce su poremecaji u protoku mokracée, poremecaji
inervacije mokra¢nog sustava, anomalije mokra¢nog sustava, Ceste infekcije, metabolicki
poremecaji i oligurija.

Tumori bubrega mogu biti benigni, maligni ili nefropatija uzrokovana tumorom drugih
organa ili organskih sustava. Maligne bolesti mogu utjecati na bubreg na direktni ili

indirektni nacin, a bubrezna bolest moze biti posljedica i propisane terapije maligne bolesti.

Zakljucak 4. Dijagnostika i uzroci

Uspje$no zbrinjavanje bolesnika sa bubreZznom bolesti u prvom redu ovisi o tocnoj
dijagnostici. Osnovno je prikupiti detaljne podatke o trajanju i izrazenosti simptoma bolesti,
prikupiti podatke o obiteljskoj anamnezi i socijalnom statusu. Najces¢i simptomi koje
bolesnici navode su: poremecaji mokrenja, sastava ili volumena mokrace, bol, edemi ili
simptomi smanjene funkcije bubrega. Klini¢ki pregled ukljucuje inspekciju, palpaciju,
perkusiju i auskultaciju. Mjerenje krvnog tlaka obavezni je dio pregleda bubreznog bolesnika.
Pri evaluaciji bolesnika sa sumnjom na bubreZnu bolest u klini¢koj praksi sluzimo se nizom
dijagnostickih postupaka. Prvenstveno su to pregled mokrace i testovi ocjene bubreZne
funkcije, radioloske i1 radioizotopne pretrage, a za ocjenu patofizioloSkih promjena u bubregu

u nekim slucajevima koristimo biopsiju.
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Zakljucak 5. Arterijska hipertenzija

Definicija arterijske hipertenzije ne postoji, nema granice koja sigurno odvaja normalne
vrijednosti od patoloskih. Morbiditet i mortalitet rastu sa povecanim vrijednostima
sistolickog i dijastolickog krvnog tlaka i to bez obzira na spol, godine ili rasu. Za klasifikaciju
hipertenzije koriste se preporuke Hrvatskog druStva za hipertenziju, a koriStene prema
smjernicama ESH/ESC iz 2003.godine uz napomenu. Dijagnosticki postupci usmjereni su na:
odredivanje visine arterijskoga tlaka, otkrivanje sekundarnih uzroka hipertenzije i procjenu
ukupnoga kardiovaskularnog rizika trazenjem ostalih ¢imbenika rizika, oStecenja ciljnih
organa i prateéih bolesti i pridruzenih klinickih stanja. Pri postavljanju dijagnoze AH
moramo ponavljati mjerenja AT kroz duze vrijeme. Pri mjerenju AT preporuca se
pridrzavanje smjernica za mjerenje i koriStenje propisanih aparata za mjerenje. Osim
arterijskog tlaka, pulsa potrebno je izmjeriti opseg struka, izmjeriti tjelesnu masu i visinu te
prema standardnoj formuli izraCunati indeks tjelesne mase. Uz laboratorijske pokazatelje od
ostalih pretraga prema smjernicama preporuca se: ultrazvuk srca, ultrazvuk karotidnih
arterija, pregled ocne pozadine, test opterecenja glukozom, KMAT, odredivanje reninske
aktivnosti, aldosterona, kortikosteroida, kateholamini u plazmi i/ili mokrac¢i, angiografija,
ultrazvuk bubrega, CT, MRI. Esencijalna, primarna ili idiopatska hipertenzija se definira kao
tlak iznad normalne vrijednosti kod kojeg su drugi uzroci za pojavu hipertenzije iskljuceni.
Sekundarna hipertenzija je hipertenzija izazvana nekim drugim poremecajem. Renovaskulana
hipertenzija (RVH) je najces¢i uzrok sekundarne arterijske hipertenzije. Renovaskularnu
hipertenziju defniramo kao oblik arterijske hipertenzije uzrokovan ishemijom bubrega.
Rezistentna hipertenzija definira se kao hipertenzija kod koje nije moguce posti¢i ciljne
vrijednosti unato¢ trojnoj antihiptenzivnoj terapiji u koju je ukljucen diuretic. Hipertenzivna
kriza je stanje koje direktno ugroZava Zivot bolesnika, a definira se vrijednostima
dijastolickog tlaka koje su veée od 120 mmHg. Terapija kod hipertenzivne krize mora biti

prilagodena svakom bolesniku i ne moze se bazirati na apsolutnim vrijednostima.

Zakljucak 6. Konzervativno lijecenje bubrezne bolesti

Konzervativno lijeCenje opisuje zbrinjavanje simptoma bubreznog zatajenja bez

nadomjesnog lijeenja dijalizom ili transplantacijom. Ono ukljuuje medicinsku,
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emocionalnu, socijalnu, duhovnu i prakticnu skrb za bubreznog bolesnika i njegovu obitelj.
Bolesnik koji izabere konzervativno lijeCenje i dalje je u skrbi nefrologa i nefroloske
sestre/tehniCara koji su duzni pruziti informaciju bolesniku o njegovoj bolesti, lijecenju,
lijekovima i dijetetskim mjerama, a poStuju¢i pravo bolesnika na odabir duzni su kod
neodlu¢nih bolesnika uz pomoc¢ obitelji, primarne zdravstvene skrbi i drugih sluzbi

(sociolozi, psihijatri) savjetovati o planiranom lijecenju.

Zakljucak 7. Prehrana bubreznih bolesnika

Prehranu bubreznog bolesnika treba prilagoditi osnovnoj bubreznoj bolesti, stupnju
oSte¢enja bubrezne funkcije, poremecajima vode, elektrolita, krvnog tlaka, visini i tjelesnoj
tezini, miSi¢noj masi, dobi i spolu. Pri prvom pregledu bolesnika potrebno je odrediti Indeks
tjelesne mase. BMI je metoda izracuna uhranjenosti, a treba ga shvatiti kao okvirnu metodu,
a stvarno zdravstveno stanje bolesnika treba ocijeniti u $irem medicinskom kontekstu. Ako
hemodinamske promjene traju duZe vrijeme dolazi do nefroskleroze koja je odgovorna za
progresiju bubreZne bolesti 1 zato se preporuca dijeta sa niskim sadrzajem bjelancevina kako
bi se sprijecilo pogorSavanje bolesti. Za neke osobe na ovoj dijeti potrebna je 1 restrikcija
unosa tekucine. Poremec¢ajem bubreZne funkcije dolazi do smanjene pretvorbe vitamina D u
njegov aktivni oblik, posljedi¢no dolazi do pojacanog lu¢enja paratireoidnog hormona (PTH)
i nastaje poremecaj metabolizma Ca i P. Pri pripisivanje dijete moramo bolesnike upozoriti
na hranu bogatu fosforom: meso, mlijeko 1 mlije¢ni proizvodi, riba. Znacajnim smanjenjem
unosa fosfata moZemo izazvati malnutriciju. Mlije¢ni proizvodi su bogati kalcijem bas kao 1
fosforom, ali buduc¢i da je ograni¢en unos fosfora, smanjen je i unos kalcija. Dislipidemija sa
povecanjem ukupnog kolesterola, LDL, triglicerida i lipoproteina je zajednicka za bolesnike
sa nefrotskim sindromom. Energetske potrebe bubreznih bolesnika sa o¢uvanom bubreZznom
funkcijom jednake su zdravoj populaciji. U ovisnosti o suhoj teZini, fizi€¢koj aktivnosti na dan
je potrebno unijeti 35-40 Kcal/kg tjelesne tezine. Restrikcije unosa soli ne odnose se na sve
bubrezne bolesnike, ako nemamo simptome povecanog volumena izvanstani¢ne
teku¢ine(edemi) 1/ili povecani krvni tlak u ranijim stadijima bubrezne bolesti nisu potrebna
ogranicenja.

Nutricijske potrebe bolesnika sa Se¢ernom bolesti prema preporukama ADA su: odrzavanje

serumske koncentracije glukoze inzulinom ili oralnim hipoglikemicima, odrzavanje
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koncentracije serumskih lipida, adekvatan energetski unos za odrzavanje tjelesne tezine i
prevencija rizi¢nih ¢imbenika i zbrinjavanje komplikacija Se¢erne bolesti.

Promjene Zzivotnih navika je osnovna mjera u lijeCenju arterijske hipertenzije. Njihova je
svrha sniZenje arterijskoga tlaka, kontrola drugih cimbenika rizika, klinickih stanja i

smanjenje broja i doza antihipertenzivih lijekova.

Zakljucak 7. Akutna bubrezna ozljeda/bolest/ zatajenje (AKI / ABZ)

Akutno bubrezno zatajenje je klinicki sindrom obiljezen naglim, jakim smanjenjem
bubrezne filtracije. Dolazi do poremecaja regulacije izvanstrani¢ne tekucine praceno
oligurijom ili anurijjom. Gubitak bubrezne funkcije najeS¢e je prepoznat porastom
serumskog kreatinina, markera pada glomerularne filtracije kao i metabolickom acidozom.
Zajednicki nadomjesni koncept koji sve viSe prevladava je akutna bubrezna ozljeda (engl.
Acute Kidney Injury —AKI). Ova terminologija preciznije opisuje bolesno stanje i prije
potpunog bubreznog zatajenja. Veliki operativni zahvati posebice u kardiokirurgiji uz razvoj
komplikacija kao Sto su kardiogeni Sok ili hepatorenalni sindrom su znacajni ¢imbenici
rizika. Posttraumatska ABZ se opisuje kao posljedica mnogobrojnih uzroka (traume na poslu,
saobracajne traume...) 1 moze nastupiti odmah kao posljedica direktnog oStecenja bubrega ili
posljedicno u multiorganskom zatajenju. Grupa autora razvila je sustav za dijagnostiku i
klasifikaciju AKI. Karakteristike ovog sustava su definirane rizikom, ozljedom i zatajenjem
bubrezne funkcije sa dva ishoda gubitkom ili terminalnim bubreZnim zatajenjem. Ve¢ i malo
oStecenje bubrezne funkcije uzrokuje znacajne promjene sa kratkorocnim ili dugorocnim
ishodom. Zajednicke mjere prevencije mozemo sumirati kao: odrzavanje protoka krvi kroz
bubrege, balans tekucina, nadoknada izgubljene tekucine, “Risk/benefit” evaluacija
nefrotoksi¢nih lijekova, korekcija elektrolitskog disbalansa i korekcija metaboli¢ke acidoze

Zakljucak 8. Nadomjesno lijecenje

Sve vrste lijeCenja akutnog bubreznog zatajenja nadomjestaju ekskretornu funkciju
bubrega. Osnovni princip izuzev peritonejske dijalize je izvantjelesni optok krvi. Krvnom

pumpom odvodimo krv iz bolesnika, filtriramo kroz dijalizator ili hemofilter i vra¢amo
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bolesniku oslobodenu viska volumena i otpadnih tvari. Filter djelomi¢no zamjenjuje nefron
osnovnu strukturnu 1 funkcionalnu jedinicu bubrega $to je razlog ucestalom nazivu ,,umjetni
bubreg®. Peritonejska dijaliza je unutar tjelesno ,,CiS¢enje krvi , a peritonejska membrana
ima ulogu dijalizne membrane. Nadomjesno lijeCenje mozemo podijeliti na intermitentno i
kontinuirano.

Intermitentna hemodijaliza je postupak izvantjelesnog ,,¢iS¢enja* krvi. IHD je indicirana u
vecini uzroka ABZ. Izbor ove metode smanjuje vrijeme izlozenosti krvi dijaliznom sistemu,
reakcije volumetrijske kontrole hemodijalznog aparata, biokompatibilne membrane, ukljucuje
uporabu Cistog bikarbonatnog dijalizata, sistemske antikoagulacije, i1 ostale tehnike
odrzavanja hemodinamske stabilnosti, a u¢inkovita je za metaboli¢ke potrebe.

SLEED ima iste ciljeve i uc¢inkovitost kao i CRRT, uklanjanje tekucine i otopljenih tvari
kroz produzeno vrijeme. Izvodi se koristenjem standardnih hemodijaliznih aparata. SLEED u
prosjeku traje 8-12 sati, a preporuka je noc¢ni rad ¢ime oslobadamo dnevno vrijeme za
provodenje dijagnostickih 1 drugih oblika lijeCenja. Uz prednosti sporijeg uklanjanja
volumena tekuc¢ina i nizih klirensa ima veliki broj nedostataka.

PD najmanje je zastupljena metoda u lijeCenju ABZ za $to postoje mnogobrojni razlozi:
niska efikasnost otklanjanja tvari i volumena u odnosu prema izvantjelesnim metodama, ABZ
se javlja Cesto nakon abdominalnih operativnih zahvata $to onemogucuje implantaciju
peritonejskog katetera, a moze uzrokovati 1 posljedi¢na ostecenja ili infekcije.

CRRT se definira kao svaku terapiju izvantjelesnog proc¢is¢avanja krvi koja nadomjeScuje
bubreznu funkciju, primjenjuje se kroz produzeno vrijeme, a namijenjena je provodenju Kroz
24 sata/dan. CRRT je lagani, spori, kontinuirani tretman ABZ koji omogucuje uklanjanje
volumena tekucina, korekciju azotemije, regulaciju acidobazne ravnoteze i1 preporuka je za
hemodinamski nestabilne bolesnike. Ova spora metoda onemogucuje nagle promjene, daljnje
oStec¢enje bubrezne funkcije i poti¢e oporavak. CRRT je dobra potpora nutritivnim mjerama
bez volumnog opterecenja. SCUF, Spora kontinuirana ultrafiltracija je uklanjanje viska
volumena u cirkulaciji kod volumnog optereCenja bez uremije ili elektrolitskog poremecaja
na principu ultrafiltracije. Metoda je izbora kod bolesnika sa diurezom <400ml/24 sata, kod
kardijalnih bolesnika ili prijeteCim plué¢nim ili mozdanim edemima. CVVH, Kontinuirana
veno-venska hemofiltracija koristi ultrafiltraciju za otklanjanje volumena teku¢ina i
konvekciju za uklanjanje malih, srednjih i velikih molekula. Indikacije za primjenu su
uremija, teSka acidoza, elektrolitski poremecaj sa ili bez volumnog opterecenja. Metoda je
slicna SCUF-u uz dodatak nadomjesne otopine. CVVHD, Kontinuirana veno-venska

hemodijaliza koristi kao transportne mehanizme difuziju i ultrafiltraciju. Ima visoku
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efikasnost za uklanjanje malih molekula. Indikacije za primjenu su elektrolitski poremecaji sa
ili bez volumnog opterecenja. CVVHDF, Kontinuirana veno-venska hemodijafiltracija
kombinira prednosti nadomjesne otopine (pre i post dilucija) i dijalizatne otopine. Metoda
kao transportni mehanizam koristi difuziju, konvekciju i ultrafiltraciju.

Za izvodenje CRRT potreban endovenozni kateter koji se uvodi u jednu od velikih vena.

Zakljucak 8. Nacela i vrste antikoagulacije

Provodenje nadomjesnog lijecenja zahtijeva minimaliziranje rizika od krvarenja kroz period
produzene izvantjelesne cirkulacije. Izbor vrste antikoagulansa ukljucuje brojne ¢imbenike.
Nedostatna antikoagulanatna terapija pogorSava kvalitetu lijeCenja, moze uzrokovati
zgruSavanje i nepotrebni gubitak krvi. Dobar antikoagulans prevenira nakupljanje ugruSaka u
izvantjelesnom optoku, produzava vijek filtera, omoguéuje nesmetani protok nadomjesnih
otopina i izmjenu tvari kroz polupropusnu membranu.

Antikoagulacija tijekom nadomjesnog lijeCenja moze biti: bez antikoagulansa, sistemska,
regionalna 1 kombinirana (sistemska i1 regionalna). NajCeS¢e koriSten antikoagulans je
heparin, djeluje kao antikoagulans u krvi, sprjecava nastanak ugrusaka ili njihovo prosirenje.
Doza heparina ovisna je o bolesti, opem stanju bolesnika i1 laboratorijskim vrijednostima
koagulacije. Niskomolekularni heparin je sli¢an heparinu, ali djeluje na druge komponente u
lancu zgruSavanja djelujuc¢i na faktor Xa. Smanjuje rizik od krvarenja, nedostaci su velika
cijena i zahtjevnost monitoriranja. Citrat je regionalni antikoagulans sa svim prednostima
antikoagulantne terapije izvan sistemske cirkulacije, smanjuje rizik od krvarenja, ne uzrokuje
trombocitopeniju, produzuje vijek filtera. Najces¢i citrat koji se primjenjuje je Tri natrijum
citrat. Prostacyclin je metabolit arahidonske kiseline, poznat je i kao prostaglandin. Djeluje
na trombocite sprije¢avaju¢i njihovo sljepljivanje. Intermitentna hemodijaliza bez

antikoagulansa koristi ispiranje fizioloSkom otopinom.

Zakljucak 9. Prehrana i primjena lijekova u akutnom bubreznom zatajenju

Nutricijska potpora je znacajni dio zbrinjavanja ABZ bolesnika, posebice u JIL- u .

Pomaze u prevenciji malnutricije, oporavku 1 prezivljavanju. U pripremi dijetetskih mjera
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znacajno je uzeti u obzir uzrok bolesti 1 ranije bolesti udruzene sa komorbiditetom.
Katabolizam odreduje unos proteina i kalorija. Nutritivni status bolesnika mozemo pratiti
klinickim i bioloskim pokazateljima. Dnevno pracenje tjelesne tezine trebalo bi biti dio
rutinske prakse u tih bolesnika. Umjetna prehrana moze se provoditi enteralno, ako imamo
funkcionalni probavni sustav ili parenteralno. Kontinuirana nadomjesna terapija dugotrajnom
ultrafiltracijom drugacije utjeCe na eliminaciju u odnosu na HD i PD. Doza i vrijeme
primijenjenog lijeka se mora prilagoditi nadomjesnoj terapiji. Ponekad nije potrebna
prilagodba, a ponekad je potrebno samo promijeniti vrijeme primjene.

Zakljucak 10. Kronicno bubrezno zatajenje(KBZ)

Kroni¢na bubrezna bolest je oStecenje bubrega sa/ili bez smanjene stope glomerularne
filtracije tri i viSe mjeseci uz potvrdene patoloske (strukturne) promjene, markere bubreznog
oStecenja, ukljucujuci promjene u sastavu krvi i/ili urina, i/ili stopa glomerularne filtracije
manja od 60 ml/min/1,73m? dulje od tri mjeseca sa ili bez osteéenja bubrega. Najéeséi razlozi
za razvoj KBB su: dijabetes i visoki krvni tlak (hipertenzija). KBB se klasificira prema:
veli¢ini, dijagnozi, lije¢enju 1 prognozi. Osnovna klasifikacija se bazira na izrazenosti KBB 1
procjenjuje se prema GFR. KDIGO, klasifikacija KBB ima 5 stadija bubreZne bolesti.

Pravovremeno upucivanje bolesnika s KBB omoguciti ¢e dovoljno vremena za pravilnu
priprema ovih bolesnika za jedan od oblika nadomjesnog lijeenja u obliku dijalize ili
transplantacije. Pri izboru bolesnika za predijaliznu edukaciju odnosno pripremu za izabranu
metodu dijaliznog, nadomjesnog lijeCenja moramo u obzir uzeti mnogobrojne Cimbenike.
Danas, postoje tri osnovna nacina nadomjesnog lije¢enja: peritonejska dijaliza hemodijaliza i
transplantacija bubrega. Ove metode nisu alternativne jedna drugoj, nego imaju svaka svoje
prednosti i nedostatke. Ako nema specifi¢nih kontraindikacija za pojedinu metodu bolesniku

je potrebno pruziti informaciju i mogucnost odabira.

Zakljucak 11. Komplikacije kronicnog bubreznog zatajenja

Ve¢ i mali pomak unutar stanicnog K moze dovesti do potencijalno opasnog povecanja
koncentracije u serumu. Osim aritmija, hipokalemija moze izazvati sistemske simptome,

naporedovanjem, nespecificni simptomi se razviju, kao $to su slabost i malaksalost. Kad
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serumski kalij padne ispod 2,0 mmol / L, moze uzrokovati nekroze misi¢a i paralizu, §to
uzrokuje respiratorne smetnje. I hiperkalijemija izaziva simstemske smetnje, osim sréane
aritmije simptomi obi¢no ne postanu klinicki evidentni dok serumski kalij ne postigne vrlo
visoku razinu (viSe od 7,0 mmol/L), a ukljucuju progresivnu paralizu misi¢a koja napreduje
do ,,mlohave* paralize.

Poremecaji koncentracije natrija u serumu odrazavaju poremecaje vode, a ne homeostaze
natrija. Poremecaji serumskog Na mogu i¢i sa niskim, normalnim ili visokim ukupnim
tjelesnim natrijem. Svaki bolesnik sa hipernatrijemijom je hipertoni¢an, ali nije svaki
bolesnik sa hiponatrijemijom hipotoni¢an. Trajanje i prisutnost simptoma odrediti ¢e
korekciju hiponatrijemije. Pove¢ana koncentracija natrija u serumu prate patoloska stanja kao
Sto su: hiperfunkcija nadbubrezne zlijezde (Cushingov sindrom), pretjerani gubitak tekucine
pri ¢emu se prije svega gubi voda pa dolazi do hemokoncentracije, nekontrolirana terapija
hipertoni¢énom fizioloSkom otopinom, nakon terapije inzulinom u dijabetickoj komi zbog
naglog smanjenja koncentracije glukoze u krvi te u nekim ozljedama mozga.

Blazi oblik hipomagnezemije moze biti akutni ili kroni¢ni, obi¢no je asimptomatski.
Umjereni oblik moze uzrokovati nespecificne simptome kao Sto su konfuznost, depresije 1
anoreksije. Glavni uzroci hipermagnezemije su povecani unos, Smanjeno bubrezno
izlu¢ivanje i veca propusnost iz stani¢nih prostora u izvanstani¢ne.

Hiperlipidemiju ili dislipidemiju u bolesnika s kroni¢nom bolesti bubrega 1 bez nefrotskog
sindrom  Kkarakterizira visoka razina triglicerida i niskog lipoproteina visoke gustoce
(HDL), a ukupne koncentracije lipoproteina niske gustoce (LDL) kolesterola su normalne ili
cak niske. Abnormalnosti lipida koje su ¢este u KBB imaju zna€ajnu ulogu u bolestima srca i
krvnih zila, odnosno bolesti srca 1 krvozilja se pogorSavaju napredovanjem bubreznog
zatajenja.

Ne postoji jednostavni nacin za procjenu nutricijskog statusa, koji je u KBB posljedica unosa
i katabolizma sa znacajnim ucinkom komorbidnih stanja i upalnih promjena. Nutricijsku

potporu i lijecenje ukljucuje oralne, enteralne mjere, parenteralne i farmakoloske mjere.

Zakljucak 12. Anemija

Anemija je dobro poznati entitet bolesnika s kroni¢cnom bubreznom bolesti. Najnovije
smjernice preporucuju samo djelomicni ispravak anemije odnosno odrzavanje ciljnih
vrijednosti serumskog hemoglobina u rasponu od 110-120 g/I. Ciljna vrijednost ovisi 0

pridruZzenim bolestima i stadiju bubreznog zatajenja. Djelomicni, ali ne i potpuni ispravak
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anemije pomocu LSE pripravaka dovodi se u vezu s boljim ishodom lijecenja kronicnih
bubreznih bolesnika pri tome je znacajno odrzavanje ciljnih vrijednosti, pravilna uporaba
(pravilo 5P), redovito prac¢enje koncentracije Hb i klini¢kog stanja bolesnika i poznavanje
pravilnog lijeCenja preparatima zeljeza. Postupak hemodijalize dovodi do gubitka krvi i
samim time transfuzije su ¢eS¢e u odnosu na bolesnike lijeCene s PD. Generalno transfuzije
treba izbjegavati u bolesnika s kroni¢nim bubreznim zatajenjem kad god je to moguce, a
posebno se to odnosi na bolesnike koji se pripremaju za transplantaciju bubrega. Za uspjesno
lije¢enje anemije bubreznih bolesnika potrebno je u prvom redu osigurati optimalnu dozu

dijalize i osigurati dobar nutritivni status.

Zakljucak 13. Poremecaji mineralnog metabolizma

Poremecaji u mineralno-kostanom metabolizmu u kroni¢noj bubreznoj bolesti prikazuju se
jednom ili s viSe promjena koje ukljucuju: abnormalnosti u laboratorijskim parametrima
(kalcij, fosfor, paratireoidni hormon (PTH), vitamin D), promjene u pregradnji kostiju,
volumenu i rastu te patoloskim kalcifikacijama, najées¢e krvnih zila i mekih tkiva. Tri su
osnovna nacina prevencije 1 lijeCenja hiperfosfatemije: dijeta, vezaci fosfata i1 dijaliza.
Znacajna koncentracija fosfata moze se odstraniti samo produljenim hemodijalizma,
metodom koja nije u rutinskoj klini¢koj praksi. Hemodijafiltracijom se moze odstraniti vise
fosfata nego klasicnom hemodijalizom ali jo§ uvijek ne dovoljno. Vezaci fosfata smanjuju
crijevnu apsorpciju i vazno ih je uzimati sa obrokom. Vitamin D i paratireoidni hormon
(PTH) pomazu u regulaciji apsorpcije kalcija i1 eliminacije putem bubrega. UravnoteZena
prehrana osigurava dostatnu koli¢inu kalcija.

Sekundarni hiperparatireoidizam najcesc¢a je komplikacija kod bolesnika s KBB, odnosno,
KBZ je najce$¢i uzrok sekundarnoga hiperparatireoidizma. Bolest pocinje ve¢ u ranijim
stadijima bubrezne bolesti, kao odgovor na niz poremecaja koji potic¢u te odrZzavaju povecanu
sekreciju PTH. Ranom dijagnostikom i lijeCenjem moZemo izbjeci paratireoidektomiju prije
razvoja teSkog SHPT.

Amiloidoza je bolest koja nastaje nakupljanjem tvari amiloid u organima. Dijalizna
amiloidoza je skup simptoma koji se javljaju kod bolesnika s kroni¢nim bubreznim
zatajenjem. Osnovni uzrok je nakupljanje bjelancevina, B2-mikroglobulina(f2-M) uslijed

bubreznog zatajenja.
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Zakljucak 14. Lijekovi i kronicna bubrezna bolest

Najces¢e medicinske pogreske primjene lijekova su: pogresan lijek, neispravna doza,
izostanak doze lijeka, nepravilan nacin primjene, ostali uzroci koji mogu dovesti do pogreske
su prekidi u primjeni lijekova (ometanja drugih zdr. djelatnika, telefonski pozivi), povecanje
obima poslova, nedostatak iskustva.

Farmakokinetika lijekova u kombinaciji sa postupcima nadomjesnog dijaliznog lijecenja jos
nisu dovoljno istrazeni, ali provedene studije ukazuju na potrebu za prilagodbom doze lijeka,
nacinu administracije i vremenu primjene. Potrebno je uzeti vremensko trajanje dijalize, vrstu
dijalizne membrane vrstu dijalize, protok krvi, protok dijalizata/supstituata, ultrafiltraciju i
dijalizabilnost lijeka. Vrlo znacajan problem bolesnika na nadomjesnom lije¢enju je oralna
primjena lijekova koja je ovisna o suradljivosti bolesnika i zna¢ajno je istaknuta educiranost

bolesnika od strane medicinskih sestra, lije¢nika.
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