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1. SAZETAK

Kroni¢na bubrezna bolest (KBB) jedan je od vodec¢ih javnozdravstvenih problema sa
znaajnim porastom broja pacijenata svake godine. To je sindrom obiljezen progresivnim i
trajnim oSte¢enjem svih funkcija bubrega: ekskrecijske, metabolicke 1 endokrine. Kao vodeci
uzroci u razvijenim zemljama spominju se dijabeticka i hipertenzivna nefropatija. Bubrezna
bolest moze napredovati u kroni¢no bubrezno zatajenje kroz nekoliko stadija, sve dok ne
dostigne zadnji stadij kada je potrebno nadomjestanje bubrezne funkcije metodama kao $to je
hemodijaliza, peritonealna dijaliza te na kraju transplantacija bubrega. Edukacija bolesnika
prije lije¢enja dijalizom trebala bi biti osnova u skrbi za pacijente s KBB. Provodenje takvih
sistematiziranih edukacijskih programa zahtjeva multidisciplinarni tim koji aktivno suraduje s
pacijentima u programu. Cilj edukacijskih programa je informirati pacijente o samoj bolesti,
te o nacinima lijecenja, te ih na taj nacin aktivno ukljuciti u odabir terapije koja najbolje

odgovara njihovom stanju.

Kljuéne rijeci: kroni¢na bubrezna bolest, hemodijaliza, peritonealna dijaliza, edukacija

bolesnika prije lije¢enja dijalizom



2. SUMMARY

Chronic kidney disease (CKD) is one of leading public health problems with
significant increase in patient number each year. It is syndrome marked out by progressive
and permanent damage of all kidney functions: excretion, metabolic and endocrine. Diabetic
and hypertensive nephropathy is listed as its main cause in developed countries. Kidney
disease can progress to chronic renal failure through several stages, until it reaches the last
stage where is necessary to replace kidney function by methods such as hemodialysis,
peritoneal dialysis an eventually kidney transplantation. Education of patients before dialysis
treatment should be basic care for patients with CKD. Conduction of systematic educational
programs requires multidisciplinary team which actively collaborates with patients in such
program. Goals of educational programs are to inform patients about disease and treatments

as well as to include them in choosing the best treatment for their condition.

Key words: chronic kidney disease, hemodialysis, peritoneal dialysis, education of patients

before dialysis treatment



3. KRONICNA BUBREZNA BOLEST

Kroni¢na bubrezna bolest (KBB) oznacava skupinu heterogenih poremecaja koji
zahvacaju strukturu bubrega ili njegovu funkciju, a najées¢e se radi o kombinaciji zahvacéanja
strukture 1 funkcije bubrega. Kroni¢na bubrezna bolest predstavlja veliki javnozdravstveni
problem Sirom svijeta zbog svoje ucestalosti kao i zbog porasta broja novooboljelih svake
godine. Bolest je klasificirana u razli¢ite stadije prema tezini bolesti, a najces¢e se uzima u
obzir razina glomerularne filtracije (GF), proteini u urinu, kao i klinicka dijagnoza. KBB
moze se otkriti u ranijim stadijima, naj¢eS¢e uz pomoc¢ rutinskih laboratorijskih testova.
Ukoliko se otkrije u ranijim stadijima kada jo$ ne postoje klini¢ki vidljiva oSte¢enja bubrezne
funkcije pa i ostalih organskih sustava, progresija bolesti moze se sprijeciti adekvatnim
lije¢enjem (Levey AS i Coresh J, 2012).

KBB sindrom je obiljezen progresivnim i trajnim oSte¢enjem svih funkcija bubrega:
ekskrecijska, endokrina i metabolicka. Kronicnost se utvrduje definiranjem trajanja smanjenja
funkcije bubrega tijekom najmanje tri mjeseca, nalazom malih skvréenih bubrega radioloski
ili ultrazvukom te pojavom bubrezne osteodistrofije. Sindrom se dijeli na pet osnovnih stadija,

a kao osnovni kriterij za stupnjevanje sindroma jest veli¢ina GF.

Kao vodec¢i uzroci najcesce se spominju dijabeticka i hipertenzivna nefropatija, u
razvijenim zemljama iznosi vise od sto novih sluc¢ajeva na milijun stanovnika. Incidencija
KBB u porastu je kako u razvijenim, tako i u nerazvijenim zemljama. Prema studiji Leveya i
suradnika incidencija KBB u SAD-u je priblizno 400 slu¢ajeva na milijun stanovnika

godisnje, dok je prevalencija oko 1800 na milijun stanovnika (Levey AS i Coresh J, 2012).

Incidencija bolesnika na dijalizi u Hrvatskoj je oko stotinu i trideset na milijun
stanovnika. Preostala stanja koja mogu dovesti do KBB su glomerulonefritisi, policisti¢na
bolest bubrega, analgetska nefropatija, tubulointersticijske bolesti, endemska nefropatija,
razli¢ite autoimunosne bolesti, vaskulitisi, opstruktivna uropatija, amiloidoza, hemoliti¢ko-

uremicki sindrom.

Mnoga stanja 1 bolesti bubrega mogu rezultirati kao kroni¢na insuficijencija bubreZne
funkcije, udio pojedinih Klinickih entiteta ovisi o geografskom podru¢ju gdje borave
bolesnici, razvijenosti zemlje, bolesnikovoj dobi kao i genskoj predispoziciji (Galesi¢ K i
Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).



U razvijenim zemljama najceSce bolesti koje uzrokuju KBB jesu Secerna bolest: 20-

40%, hipertenzija: 5-20% i glomerulonefritisi: 10-20% (Goddard J et al., 2010).

U nerazvijenim zemljama uzroci su neSto drugaciji pa se najceS¢e spominju
bakterijske infekcije, kamenci, parazitarne bolesti kao Sto su shistosomijaza i malarija, te
tuberkuloza. Takoder se uzroci KBB razlikuju i prema dobi, pa je u starijoj dobnoj skupini u
etiologiji naj¢es$ce prisutna hipertenzivna nefropatija i opstrukcijska uropatija. U Hrvatskoj se
osim navedenih uzroka, kao vazan uzrok KBB spominje i endemska nefropatija,
tubulointersticijska bolest koja se javlja uz slijev donjeg dijela Dunava i njegovih pritoka
(Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovi¢ M., 2008).

3.1. Patogeneza kroni¢ne bubrezne bolesti

Osim samih uzro¢nih bolesti, oSteenju bubrega pridonose i razli¢iti patogeni
¢imbenici: sustavna 1 intraglomerularna hipertenzija, proteinurija, imunokompleksi, infekcija,
opstrukcija, intravaskularna koagulacija. RazliCite metabolic¢ke bolesti mogu dovesti do
akumulacije ili odlaganja tvari kao Sto su amiloid ili kristali (urati, oksalati). U vecine
bolesnika moze biti prisutno vise patogenetskih ¢cimbenika (Galesi¢ K 1 Sabljar - Matovinovi¢

M , 2008).

Hipoteza o intaktnom nefronu. U kroni¢noj insuficijenciji bubrega kompenzacijski
mehanizmi odrzavaju ekskrecijske i homeostatske funkcije uglavnom do smanjenja GF na 15
ml/min. Objasnjenje za tu pojavu - odrzavanje daljnje funkcije bubrega uz smanjen broj
nefrona - daje tzv. teorija o intaktnom nefronu prema kojoj preostali nefroni, funkcionalno i
anatomski hipertrofiraju i preuzimaju funkciju propalih nefrona. Hipertroficni nefroni
osiguravaju zadovoljavaju¢u koli¢inu urina i na taj se nacin odrZzava homeostaza tjelesnih
teku¢ina. Ravnoteza natrija i djelomicno kalija odrzava se dok je razina GF ve¢a od 5 ml/min.
Ravnoteza fosfata, kalcija i urata manje se uspjeSno odrzava s tako niskom razinom GF,
uspjesno se odrzava tek kada je razina GF oko 30 ml/min. Metabolicka acidoza pojavljuje se

kada je GF smanjena na 20 ml/min, dok se sposobnost dilucije i koncentracije urina gubi i



ranije. Serumska koncentracija kalcitriola smanjuje se kada je GF manja od 40 ml/min
(Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).

3.2. Progresija kroni¢ne bubrezne bolesti

Kada neka od prethodno navedenih bolesti, koju nazivamo primarni ¢imbenik, osteti
funkciju bubrega, dolazi do daljnjeg propadanja bubrezne funkcije neovisno o aktivnosti
bolesti koja je uzrokovala to oSte¢enje. Primarni Cimbenici koji dovode do bubreznog
zatajenja razli¢iti su dok su sekundarni ¢imbenici koji dovode do daljnje progresije bolesti
isti. Sekundarni ¢imbenici koji dovode do daljnje progresije su sustavna i intraglomerularna
hipertenzija, glomerularna hiperperfuzija, proteinurija, patoloske promijene intersticija,
hiperlipidemija, retencija fosfata, metabolicka acidoza, anemija, poremecaj metabolizma

prostanoida i retinirani fosfati (Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).

Intraglomerularna hipertenzija javlja se kao posljedica konstrikcije eferentne arteriole,
Sto dovodi do povecanja otpora u eferentnim arteriolama glomerula, na taj naéin prenosi se
sustavna hipertenzija na preostale glomerule koji su funkcionalno i anatomski hipertrofirali
kako bi preuzeli funkciju izgubljenih nefrona, te na taj nafin odrzavaju glomerularnu

filtraciju.

Glomerularna hipertenzija dovodi do brojnih patoloskih promjena unutar samih
nefrona, na nacin da potie tubularne i mezangijske stanice na lucenje citokina kao $to je
TGFp i endotelina koji zatim dovode do povecane sinteze mezangijskog matriksa, dovode do
glomeruloskleroze i intersticijske fibroze. Spoznajom ovog patofizioloskog mehanizma
razvijeni su lijekovi koji usporavaju sam proces zatajenja bubrega. Primjenom lijekova koji
blokiraju djelovanje reninskog angiotenzinskog sustava, u koje ubrajamo ACE-inhibitore
(ACE-i), te blokatore receptora angiotenzina Il (ARB) omogucéuje se snizavanje kako
sustavne tako i1 glomerularne hipertenzije, te se na taj nacin usporava daljnja progresija
bolesti. Osim sustavne i glomerularne hipertenzije za progresiju bubrezne bolesti vazna je
proteinurija, koja ima toksi¢an uc¢inak na mezangij i tubularne stanice zbog reapsorpcije
proteina i stimulacijom upalnih stanica, te citokina. Zbog toga je vazno uputiti bolesnike na
Sto manju konzumaciju proteina u hrani, jer se na taj nac¢in smanjuje glomerularni filtracijski
tlak i posljedi¢no se smanjuje progresija bubrezne bolesti (Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovié¢
M, 2008).



3.3. Patofiziologija bolesti

U fizioloskom pogledu bubreg ima nekoliko vaznih funkcija: ekskrecijska, endokrina i
metabolicka, koje su znacajno naruSene u KBB. Zbog narusene ekskrecijske funkcije bubrega
u organizmu dolazi do nakupljanja krajnjih produkata metabolizma kao §to su voda, elektroliti

I razgradni produkti proteina $to uzrokuje poremecaj sastava tjelesnih tekuéina.

Zbog poremecene bubrezne funkcije dolazi do poremecéaju minerala i kosti u
organizmu, koji se ocituju abnormalnim serumskim koncentracijama kalcija, fosfora, 1,25-
dihidroksikolekalciferola i paratiroidinog hormona (PTH). Kao posljedica ovih poremecaja
javlja se abnormalnost u morfologiji kosti, te kalcifikacije krvnih Zila (Levey AS i Coresh J,
2012).

Smanjena sinteza eritropoetina u peritubularnim stanicama glavni je uzrok anemije u
KBB, kao i neosjetljivosti koStane srzi na stimulaciju eritropoetinom. Smanjena je

raspolozivost Zeljeza za eritropoezu (Levey AS i Coresh J, 2012).

Bubrezi imaju i vaznu ulogu u izlu¢ivanju nekih bioloski vaznih tvari i lijekova, tako
naruSena metabolicka funkcija bubrega dovodi do nagomilavanja tih tvari u organizmu, na
primjer nagomilavanje gastrina dovodi do ucestalih erozija i pojave ulkusa na zelucu i
dvanaesniku, koji rezultiraju uéestalim krvarenjem iz probavnog sustava. Studija Kuoa CC i
suradnika provedena u Tajvanu pokazuje da postoji povecana incidencija krvarenja iz gornjeg
probavnog trakta u pacijenata u zadnjem stadiju KBB, kao i onih lijeenih postupkom
hemodijalize, no sam mehanizam i uzrok toj povecanoj incidenciji ostaje nepoznat (Kuo CC

etal., 2013).

Buduéi da je narusena i ekskrecijska i metaboli¢ka funkcija bubrega tako se mijenja i
metabolizam i izlu¢ivanje lijekova koje bolesnici uzimaju, te se tim bolesnicima valja

prilagoditi doza obzirom na bubreznu funkciju.

Bubrezna bolest moze napredovati u kroni¢no bubreZzno zatajenje kroz nekoliko
stadija.

Procjena bubrezne funkcije u tim se stadijima vrsi mjerenjem GF. Kroni¢no bubrezno
zatajenje predstavlja oStecenje bubrezne funkcije praceno smanjenjem glomerularne filtracije

ispod 60 ml/min/1,73 m? povrsine tijela, tijekom najmanje tri mjeseca (Racki S, 2010).



Veliki problem je u prepoznavanju bolesnika u pocetnim stadijima bolesti jer se

klini¢ki simptomi pojavljuju dosta kasno, tek kada je oSteceno vise od 80% funkcije bubrega.

KBB i posljedi¢na kroni¢na insuficijencija znac¢ajno povecavaju pobol i smrtnost od
kardiovaskularnih bolesti ovisno o stadiju bubrezne bolesti. Zbog svega dosada navedenoga
Americka udruga nefrologa objavila je definiciju i klasifikaciju kroni¢ne bolesti bubrega, kao
i smjernice za lijeenje i prevenciju progresije bubreZzne bolesti i komplikacija, kako bi se
kroni¢na bolest bubrega kao i kroni¢no zatajenje bubrega Sto bolje definirali. Prema toj
definiciji KBB definirana je oSte¢enjem bubrega sa znakovima kao §to su proteinurija,
patoloski sediment mokrace, patoloski nalaz krvi i urina, patoloski nalaz rendgenske ili neke
druge dijagnosticke pretrage bubrega ili smanjenom funkcijom bubrega S$to se o ituje
smanjenom GF koji traju tri ili vie mjeseci. Osobe koje imaju znakove oste¢enja bubrega, ali
jos uvijek normalnu GF, imaju ve¢i rizik za razvoj KBB (Galesi¢ K i1 Sabljar - Matovinovié
M, 2008).



3.4. Prognosticka klasifikacija kroni¢ne bubrezne bolesti (KDIGO 2012)

Glavni kriterij po kojemu se odreduje stadij kroni¢ne bolesti bubrega jest veli¢ina GF.

Kroni¢na bolest bubrega podijeljena je u pet stadija:

Tablica 1. Prognoza KBB ovisno o eGFR i albuminuriji: KDIGO 2012. Modificirano prema: KDIGO
Guideline Kidney Int. 2013;3 (Supp/1).

Kategorije albuminurije, opis i interval

Al

A2

A3

normalna do
blago povisena

umjereno
povisena

ozbiljno
povisena

<30 mg/g

<30 mg/mmol

20-299 mg/g

3-29 mg/mmol

eGFR kategorije, opis i
raspon

(ml/min/1,73m?)

S1

normalna ili
visoka

S2

blago
smanjena

60-89

S3a

blago do
umjereno
smanjena

45-59

S3b

umjereno do
tesko
smanjena

30-44

S4

tesko
smanjena

15-29

S5

zatajenje
bubrega

<15

Omijer albumin/kreatinin 1 mg/g=0,113 mg/mmol, 30 mg/g (3,4 mg/mmol).

>300 mg/g

> 30 mg/mmol

Boje prikazuju relativni rizik prilagoden za 5 dogadaja (sveukupni mortalitet,

kardiovaskularni mortalitet, zatajenje bubrega lije¢eno dijalizom ili transplantacijom, akutno

zatajenje bubrega i progresija bolesti bubrega) iz meta-analize kohorti op¢e populacije.

Zeleno predstavlja nizak rizik (u slu¢aju niskog rizika i ako nema ostecenja bubrega, ne moze




se kategorizirati kao KBB). Zuto predstavlja umjereno povecan rizik, smede visok rizik, a

crveno jako visok rizik za gore navedene dogadaje.

KDIGO = Kidney Disease Global Outcomes, KBB = kroni¢na bubrezna bolesti, eGFR =

procijenjena brzina glomerularne filtracije.

U prvom i drugom stadiju bolesti, bolesnici uobi¢ajno nemaju simptome, a ukoliko ih
imaju obi¢no su vezani za primarnu bolest koja je sekundarno dovela do KBB. KBB u ova
dva stadija otkriva se najceSce slucajno nalazom smanjenih parcijalnih funkcija bubrega-
pokus koncentracije, Klirens kreatinina ili postojanjem znakova oS$teenja bubrega-

proteinurija, patoloski sediment (Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).

U prvom i drugom stadiju kroni¢ne bubrezne bolesti pacijenti se u pravilu kontroliraju
kod obiteljskog lije¢nika, iako je ve¢ tada u lijeCenje neophodno ukljuciti nefrologa (Racki S,

2010).

Daljnjim smanjivanjem GF, u stadiju bolesti S4, gdje glomerularna filtracija moze
pasti do 15 ml/min/1.73m?, ~ KBB o¢ituje se klinic(kom slikom i laboratorijskim
poremecajima. U stadiju III dolazi do zadrZavanja duSi¢nih tvari u krvi; ureje, kreatinina i
mokraéne kiseline. Najvaznije komplikacije ovog stadija bolesti su anemija, opcéa slabost,
malaksalost te nikturija koja se javlja kao posljedica gubitka sposobnosti koncentriranja
mokrace, poremecaji metabolizma kalcija i fosfora uz razvoj metabolicke bolesti kosti,

elektrolitski poremecaj tjelesnih tekucina, te acidobazne ravnoteZze.

Tada je poZeljno u pacijenta operativnim zahvatom konstruirati krvoZilni pristup u
obliku arteriovenske fistule (A-V fistula), pristup trbusnoj Supljini ako se planira peritonealna
dijaliza te uciniti klinicku pripremu za stavljanje bolesnika na listu ¢ekanja za transplantaciju

bubrega (Racki S, 2010).

U stadiju bolesti S5 kada GF padne ispod 15 ml/min/1.73m? nastaje pogorsanje u
sastavu tjelesnih tekucina, elektrolita, acidobaznog stanja, kao i pogorSanje anemije i
hipertenzije. Javljaju se komplikacije na pojedinim organskim sustavima: kardiovaskularnom,
probavnom, hematoloskom, endokrinoloskom sustavu. Ovaj stadij obiljezen je kao terminalno
zatajenje bubrega. U S5 stadiju bolesti bolesnikov Zivot je neodrziv bez nadomjesnog

lije¢enja u vidu dijalize i transplantacije bubrega.



4. POREMECAJI DRUGIH ORGANSKIH SUSTAVA

UREMICKI TOKSINI

Bubrezi su jedini organ putem kojih se mogu izlu€ivati razgradni produkti proteina,
ukoliko je narusena bubrezna funkcija moze do¢i do retencije tih tvari u organizmu. Ukoliko
dode do zadrzavanja tih razgradnih produkata dolazi do pojave koja se naziva uremija, koja se
prezentira razliCitim simptomima. Osim glavnog razgradnog produkta proteina-ureje, u
organizmu dolazi do nakupljanja razli¢itih drugih razgradnih produkata kao $to su

metilgvanidin, kreatinin, mioinozitol i drugi (Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).

RAVNOTEZA TJELESNIH TEKUCINA I ELEKTROLITA

Homeostaza natrija ocuvana je sve dok glomerularna filtracija ne padne ispod 5
ml/min, a to je moguce zahvaljujué¢i preostalim ocuvanim nefronima Koji povecavaju
natriurezu. Zadrzavanje natrija najée$ée se pojavljuje u glomerularnim bolestima zbog
nemogucnosti izluéivanja dovoljnih koli¢ina natrija. Do hipernatrijemije moze do¢i ukoliko
dode do prevelikog unosa soli u hrani. U klinickoj slici javljaju se poviseni krvni tlak,
periferni edemi, kongestija pluca, proSirenje srca i funkcionalni Sumovi srca. Osim
hipernatrijemije, kao poremecaj elektrolita moze se javiti i povecani gubitak natrija. U slu¢aju
kada nastaje preveliki gubitak natrija razlog je nesposobnost sabirnih tubula da reapsorbiraju

dovoljne koli¢ine natrija.

Ravnotezu kalija, takoder je moguée odrzavati dok je razina GF iznad 5 ml/min. | u
slucaju kalija, povecano izluCivanje nastaje zahvaljuju¢i preostalim nefronima, ali i
izlu€ivanju putem debelog crijeva pod utjecajem aldosterona. TeZzu hiperkalijemiju, no uz

manje smanjenje GF mozZe izazvat dijabeticka nefropatija za razliku od drugih bolesti.

Primjena nekih lijekova, takoder povecava rizik od nastanka hiperkalijemije kao na primjer

ACE-i, ARB, spironolakton (Goddard J et al., 2010).



Simptomi hiperkalijemije javljaju se kada je razina kalija ve¢a od 7 mmola/L. Kod
vecine bolesnika prvi znak hiperkalijemije su poremecaji koji se otkrivaju na EKG-u ili

fatalna aritmija, iako se ponekad kao prvi simptom moze javiti slabost muskulature.

Ocuvana funkcija bubrega vazna je za odrzavanje acidobazne ravnoteze, reguliraju pH
krvi filtracijom kiselina koje nastaju kao produkti metabolizma , reapsorpcijom bikarbonata
koja se odvija u proksimalnom tubulu bubrega, kao i regeneracijom bikarbonata u distalnom

tubulu, te sekrecijom amonijaka i vodikovih iona.

Odrzavanje acidobazne ravnoteze moguce je dok je glomerularna filtracija iznad 10
ml/min, kada jo§ preostali neforni imaju sposobnost nadoknadivati funkciju izgubljenih.
Nakon $to se razina glomerularne filtracije spusti ispod 10 ml/min koli¢ina proizvedenih
kiselina u organizmu premasuje izlu¢ivanje, te se kao posljedica javlja metabolicka acidoza

(Galesi¢ K i Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).

Metabolicka acidoza ocituje se povecanjem dubine, a poslije i frekvencije disanja,
moze dovesti do poremecaja svijesti, sve do kome. Bolesti koje najprije zahvacéaju bubrezni

intersticiji i tubule ranije dovode do metabolicke acidoze.

U KBB dolazi do smanjenog izlucivanja fosfata te se javlja hiperfosfatemija. Pove¢ana
razina fosfata stimulira izlu¢ivanja PTH i vezujuéi se za kalcij smanjuju razinu ioniziranog
kalcija. Nastala hipokalcijemija neizravno dodatno potice stvaranje i izlucivanje PTH.
Zadrzani fosfati suprimiraju stvaranje kalcitriola $to takoder dovodi povecane sekrecije PTH.
Razvija se sekundarni hiperparatireoidizam, smanjena razina vitamina D, metabolicka acidoza
i gubitak kalcija putem crijeva dovode do bolesti kosti, bubrezne osteodistrofije. Pojava

bubrezne osteodistrofije moze uzrokovati patoloske frakture i metastatske kalcifikacije.

POREMECAJI KARDIOVASKULARNOG SUSTAVA

Kardiovaskularne bolesti vodeéi su uzrok morbiditeta i mortaliteta u osoba sa KBB.
Otprilike 35-40% bolesnika s kroni¢nim zatajenjem bubrega ima uznapredovale

kardiovaskularne komplikacije.

The New Opportunities for Early Renal Intervention by Computerised Assessment

.....

9



koriste¢i podatke iz zdravstvenih elektronic¢kih kartona. To istrazivanje pokazalo je korisne
podatke koji upucuju na utjecaj KBB na ucestalost kardiovaskularnog komorbiditeta. Ovo
istrazivanje potvrdilo je prevalenciju ishemijske bolesti srca od 25% u populaciji bolesnika s
kroni¢énom bubreznom bolesti u tre¢em, ¢etvrtom i1 petom stadiju $to je vise nego dvostruko u
odnosu na populaciju bez KBB. Zamijecena je povecana ucestalost kongestivnog sr¢anog

zatajenja, periferne vaskularne bolesti i cerebrovaskularne bolesti (Juric¢i¢ P, 2012).

Kardiovaskularna smrtnost znatno je veca u osoba s vrijednostima glomerularne
filtracije nizim od 63.5 ml/min/1.73m? nego u onih s vrijednostima visim od 72 ml/min
/1.73m?2. Prisutnost kardiovaskularne bolesti, bilo da je rije¢ o kongestivnom zatajenju srca,
ishemijskoj bolesti srca ili hipertrofiji lijeve klijetke predvida brzi pad bubrezne funkcije

(Jurici¢ P, 2012).

PROBAVNI POREMECAJI

Probavni poremecaji su Cesti kod uremi¢nih bolesnika, a prezentiraju se kao gubitak
teka, mucnina, mrsavljenje. Kod uremi¢nih pacijenata se osim toga javlja i uremi¢ni zadah
koji nastaje kao posljedica razgradnje ureje u usnoj Supljini. Krvarenja u probavni sustav su
takoder Cesta, a nastaju iz erozivnog gastritisa ili ulkusne bolesti kao posljedica visoke razine
gastrina koji se smanjeno metabolizira u kroni¢noj insuficijenciji bubrega. Povecan je i rizik

za nastanak akutnog pankreatitisa.

HEMATOLOSKI POREMECAJI

Anemija kao glavni hematoloski poremecaj javlja se u S3 stadiju KBB. Javlja se
normocitna normokromna anemija, a primarni uzrok zbog kojega nastaje je smanjena sinteza
eritropoetina. Pod anemijom KBB podrazumijeva se smanjenje koncentracije hemoglobina
<130 g/L u muSkaraca i djece starije od 15 godina, te <120 g/L hemoglobina u Zena, uz
smanjenje klirensa kreatinina ispod 60 mL/min i uz ostale kriterije KBB (Vuksanovic-
Mikuli¢i¢ S et al., 2012).

Od ostalih uzroka koji dovode do anemije spominje se toksi¢no djelovanje uremicnih tvari,
smanjena razina iskoriStavanja zZeljeza, te povecani gubitak eritrocita zbog fragilnijih kapilara

(Goddard J et al., 2010).
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U pocetku je blaga anemija koja ne utjece na stanje bolesnika, usporedno s napredovanjem
ostecenja bubrega anemija u bolesnika s KBB utjeCe na kvalitetu zivota bolesnika, te na
mnoge organske sustave. Utjecanjem na kardiovaskularni sustav javlja se dispneja,
tahikardija, palpitacije, hipertrofija miokarda, te se povecava rizik nastanka sréane
insuficijencije. Anemija se manifestira naj¢eS¢e kao bljedoca koze, sluznica i konjuktiva.

Lije¢enjem anemije moze usporiti propadanje sr¢ane funkcije.

NEUROLOSKI POREMECAJI

Neuroloski poremecaji javljaju se kao i hematoloski poremecaji u S3 stadiju bolesti.

.....

Povecani rizik razvijanja kognitivnih poremecaja i demencije kod osoba s KBB objasnjava se
pove¢anom prevalencijom simptomatske, ali i subklini¢ke ishemijske cerebralne lezije.
Potencijalni mehanizam nastanka neuroloSkih poremecaja ukljucuje i direktno neuronalno
oSte¢enje uremijskim toksinima (osobito kod osoba koje prethodno nisu imale nikakva

neuroloska ostec¢enja) (Bugnicourt JM et al., 2013)

Od simptoma se javljaju umor, nesanica, psihicki poremecaji kao §to su uznemirenost,
depresija i razdrazljivost. Zahvacéenost perifernog zivcanog sustava ocituje se kao parestezije

udova, gubitkom dubokog osjeta, slaboS¢u muskulature, ponekad i senzornim deficitom.

ENDOKRINOLOSKI POREMECAJI

Endokrinoloski poremecaji se prvenstveno ocituju porastom PTH te nastankom
sekundarnog hiperparatireoidizma. Moze se pojaviti hiperreninemija kao i hipotireoza. Kod
zenskih bolesnica moze se javiti amenoreja, a kod muski bolesnika obi¢no se javlja smanjeni
libido 1 hipospermija. Smanjeno je podnoSenje glukoze bez obzira na povecanu koli¢inu

inzulina.
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IMUNOLOSKI POREMECAJI

Od imunoloski poremecaja koji se javljaju kod kroni¢ne bubrezne bolesti najcesce je
smanjen nespecifiéni imunitet, zbog smanjene kemotakti¢nosti leukocita, iako broj leukocita
najéeS¢e ostaje nepromijenjen. Razvijaju povecanu sklonost infekcijama zbog oslabljene
stani¢ne imunosti dok humoralna imunost ostaje nepromijenjena. Zbog slabije reakcije na
mitogenu stimulaciju broj limfocita je takoder sniZen, a popravlja se nakon uvodenja dijalize
kao terapije. Zbog oStecenja imunoloSkog sustava bolesnici razvijaju ucestale infekcije

osobito tuberkulozu, kao i infekciju herpes zoster virusom.
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5. DIJAGNOZA BOLESTI

Za postavljanje pravilne dijagnoze najvaznija je osobna anamneza iz koje se mogu
dobiti podatci o bolestima koje mogu dovesti do kroni¢ne insuficijencije bubrega kao
Sto su Secerna bolest, hipertenzija, infekcije mokraénog sustava, autoimunosne bolesti,
ali 1 moguée uzimanje nefrotoksicnih lijekova. Osim osobne anamneze vazni su

podatci i o bubreznim bolestima u obitelji (James MT et al., 2010).

Osnovni fizikalni pregled obuhvaca mjerenje krvnog tlaka, pregled eventualnih
promjena na kozi, pregled kardiovaskularnog sustava, perkusija i auskultacija pluca,
palpacija bubrega, pregled ekstremiteta zbog mogucih edema, pregled o¢nog fundusa,
pregled prostate u muskaraca, ginekoloski pregled zenskih osoba, te miSi¢no-skeletno
ispitivanje u traganju za miopatijama, neuropatijama i osteodistrofijom (Galesi¢ K i
Sabljar - Matovinovi¢ M, 2008).

U S1 i S2 stadiju kroni¢ne bolesti bubrega obi¢no se ne oéekuju simptomi kao niti
promijene u sastavu krvi, te je u tim stadijima vazno izvesti testove za procjenu
funkcije bubrega kao $to je klirens endogenog kreatinina, za procjenu glomerularne
filtracije. Za procjenu glomerularne filtracije Americka udruga nefrologa preporucuje

primjenu Cocroft - Gaultove jednadzbe.

Ostali funkcionalni testovi koji se mogu koristiti su pokus koncentracije i osmolalnosti
urina. Progresijom bolesti u daljnje stadije te slabljenjem GF mogu se zapazati
promijene u krvi poput povecanja koncentracije ureje, kreatinina, fosfata, mokra¢ne
kiseline 1 kalija. Kako bolest napreduje 1 duze traje razvijaju se i ostali poremecaji u
laboratorijskim nalazima,a karakteristi¢ni su za KBB kao hipokalcijemija, metabolicka
acidoza, normocitna normokromna anemija, produljeno vrijeme krvarenja, te snizena
adhezivnost trombocita. Promijene u mokrac¢i ovise o osnovnoj bolesti. Ultrazvucni

pregled koristi se za odredivanje veliine bubrega, ali 1 poremecaja poput policistoze i
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hidronefroze. Od ostalih pretraga mogu se Kkoristiti retrogradna urografija kod sumnje
na opstrukciju, mikcijska cistureterografija kod sumnje na refluks i biopsija bubrega
koja je indicirana vrlo rijetko.
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6. LIJECENJE

e Hemodijaliza
e Peritonealna dijaliza

e Transplantacija bubrega

2005. godine u Hrvatskoj je lijeCeno, nadomjeStanjem funkcije bubrega, 835 bolesnika na
milijun stanovnika. Prosje¢na dob stanovnika bila je 66 godina. NajceS¢i uzroci zatajenja
bubrezne funkcije bili su Seerna bolest (30%), krvozilne bolesti bubrega (18%), kroni¢ni
glomerulonefritis (15%). U bolesnika sa kroni¢énim bubreznim zatajenjima kojih je klirens
endogenog kreatinina manji od 10 ml/min (kod bolesnika sa SeCernom bolesti klirens
kreatinina ve¢i od 15 ml/min) potrebno je nadomjestiti bubreznu funkciju, a to se moze
provesti na tri dostupna nacina, pomocu hemodijalize, peritonealne dijalize ili transplantacije

bubrega (Kes P i Basic¢ - Juki¢ N, 2008).

Bolesnikova dob nije ograni¢avajuci faktor, mada uvijek valja voditi racuna o dobi
buduci da se broj kroni¢nih bolesti povecava s dobi, a time i mogucée komplikacije. Kroni¢no
bubrezno zatajenje bolest je koja se javlja postepeno i kao §to je ve¢ navedeno, relativno
kasno daje prve znakove i simptome te se najéesce prepozna tek u zavrSnom stadiju bolesti.
To znatno otezava lijeCenje 1 povecava broj komplikacija. Kako bolest napreduje znatno je

teze 1 odabrati pravi nacin lijeCenja i1 usporavanja bolesti kao 1 odabira nacina dijalize.

6.1. Usporavanje napredovanja kroni¢ne bubrezne bolesti

Usporavanje bolesti postize se razliCitim farmakoloSkim kao 1 nefarmakoloskim
mjerama. Bitno je lijeciti hipertenziju 1 Secernu bolest osobito nefarmakoloskim mjerama kao
Sto je kontrola tjelesne tezine, prestanak pusenja, povecana tjelesna aktivnost te regulacija

proteinurije.

Budu¢i da je hipertenzija jedan od znacajnijih faktora koji dovodi do progresije bolesti
jako je bitno snizavanje povisenog krvnog tlaka. Ciljne vrijednosti su ispod 130/80 mmHg za

bolesnike s KBB treceg ili viSeg stupnja, i s proteinurijom > 1 g/d. Preporucuju se nize ciljne
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vrijednosti krvnog tlaka, ako se proteinurija ne smanji ispod 1 g na dan usprkos postizanju
planiranih vrijednosti (Cala S, 2007).

U veéine bolesnika koristi se kombinacija antihipertenziva kako bi se postigle
zahtjevne niske ciljne vrijednosti krvnoga tlaka. NajceSc¢e koriSteni u terapiji su lijekovi koji
inhibiraju reninski angiotenzinski sustav (ACE-i, ARB). Za vecinu bolesnika bit ¢e nuzan
diuretik, najceSce tiazidski diuretici, no budué¢i da gube djelotvornost smanjivanjem GF
potrebno ih je zamijeniti diuretikom Henleove petlje (Cala S, 2007).

Anemija prisutna u kroni¢noj bubreznoj bolesti takoder se mora korigirati, ciljni
hemoglobin je izmedu 110-120 g/L, a korigira se eritropoetinom. Preporucena tjedna doza je
izmedu 80 i 120 LJ./kg tjelesne tezine. LijeCenje eritropoetinom uspjesno je jedino uz
nadoknadu Zeljeza, te ga pacijenti moraju primati uz terapiju eritropoetinom, a dobivaju ga
parenteralnim putem. Bolesnici bi trebali pripaziti na unos proteina, koji bi trebao biti
smanjen (0.8 g/kg tjelesne tezine). Potrebna je stroga kontrola glikemije uz napomenu da
bubrezni bolesnici ne bi smjeli uzimati metformin zbog moguc¢ih metabolickih komplikacija.
Za korekciju hiperfosfatemije rabe se vezaci fosfora, najcesce kalcijeve soli (kalcijev karbonat

ili kalcijev acetat). Preporucena doza je 2 g/dan (Kes P i Basi¢ - Juki¢ N, 2008).

6.2. Hemodijaliza

Princip dijalize temelji se na pretpostavci da ¢e dvije otopine razli¢itih koncentracija
tvari, odijeljene polupropusnom membranom teziti izjednacavanju koncentracija tih tvari.
Molekule koje prolaze kroz polupropusnu membranu moraju biti male molekularne mase
kako bi mogle pro¢i kroz pore na membrani. Molekule se kre¢u kroz membranu procesom
difuzije, iz otopine vece koncentracije u otopinu manje koncentracije. U¢inkovitost same
difuzije odredena je s nekoliko parametara kao Sto su koncentracijski gradijent, veli¢ina
molekula, brzina kretanja molekula, grada membrane dijalizatora te odlaganje proteina na

povrSinu membrane na pocetku dijalize.

Koli¢ina tvari koja ¢e se odstraniti iz krvi tijekom hemodijalize nije upravo
proporcionalna s brzinom protoka krvi. Poveéanje brzine protoka krvi s 200 na 400 ml/min pri

stalnim koncentracijama ureje na ulazu (16.7 mmol/L) i izlazu iz dijalizatora (8.3 mmol/L)
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poboljsat ¢e klirens ureje u dijalizatoru za 43.6 % (Clyeja = 400 x (16.7-8.3)/16.7 = 140.1
ml/min, odnosno Clyeja = 400 X (16.7 — 8.3)/16.7 = 201.2 mL/min).

Ubrzanje protoka dijalizata povecéava razliku u koncentraciji za ureju, ali i druge male
do srednje velike uremicke toksine cijelom duzinom membrane dijalizatora. Ubrzanjem
protoka dijalizata s 500 na 800 ml/min moze se posti¢i povecanje klirensa ureje za 10 do 15
%. Ucinak je mnogo izrazeniji kada se rabe dijalizatori sa visokim koeficijentom ukupnog
transporta po povrsini 1 kod brzog protoka krvi. Molekule vode vrlo su male i mogu proci
kroz sve vrste polupropusnih membrana. Proces se zove ultrafiltracija, a pokretacki su
mehanizmi hidrostatski i osmotski tlak-mijenjanjem hidrostatskog tlaka u krvnom prostoru
odnosno prostoru s dijalizatom moze se mijenjati i veli¢ina ultrafiltracije (odnosno koli¢ina
vode koja se oduzima iz bolesnikove krvi). Veli¢ina ultrafiltracije ovisi o transmembranskom
tlaku - razlici u tlaku s obje strane membrane, kao i o koeficijentu ultrafiltracije membrane
dijalizatora. Koeficijent ultrafiltracije (KUf) definira se kao koli¢ina tekuéine izrazena u
mililitrima koja u satu prode kroz membranu po mmHg razlike u tlakovima s obje strane
membrane, kao i o koeficijentu ultrafiltracije membrane dijalizatora. Propusnost membrane
dijalizatora za vodu ovisi o debljini membrane i veli¢ini pora. S obzirom na sposobnost
ultrafiltracije dijalizatori se dijele na standardne ili konvencionalne (KUf = 2-6
ml/sat/mmHg), visokouc¢inkovite (KUf = 7-15 ml/sat/mmHg), visokoproto¢ne (KUf = 20-70
ml/sat/mmHg) (Kes P, 2001).

Za provodenje postupka hemodijalize potrebni su: aparat za hemodijalizu, dijalizator,
krvne linije, igle za dijalizu, koncentrati za dijalizu (na primjer acetatna otopina), voda.
Potrebno je osigurati krvoZilni pristup koji ¢e davati 200-400 ml krvi u minuti. ZgruSavanje
krvi sprjeCava se heparinizacijom. Potros$ni materijal u kontaktu s krvi mora biti sterilan, a

uvjeti u kojima se postupak izvodi moraju biti higijenski.

Za bolesnike s kroni¢nim zatajenjem bubrega rabi se trajni krvoZilni pristup u obliku
izravne (potkoZni spoj radijalne arterije i cefalicke vene na podlaktici, ali se mogu upotrijebiti
i krvne zile proksimalnije od karpalnog zgloba ili ispod pregiba lakta) ili neizravne
arteriovenske fistule (spoj izmedu arterije 1 vene koji je najceS¢e napravljen s pomocu
umjetnog krvozilnog umetka), dok se centralni venski kateter koristi u onih bolesnika kod
kojih su iscrpljene druge mogucnosti trajnog krvozilnog pristupa.
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Kao mjera dobre dijalize uzima se koli¢ina ureje koja je tijekom pojedinacne dijalize

odstranjena iz bolesnikove krvi (Kes P i Basi¢ - Juki¢ N, 2008).

6.3. Peritonealna dijaliza

U svijetu se oko 11% bolesnika lije¢i postupkom peritonealne dijalize. Indikacije su
akutno i kroni¢no zatajenje bubrega (Zivéi¢ - Cosi¢ S et al., 2010). Peritonealna dijaliza ima
prednost kao prva metoda dijalitickog lijeCenja jer omogucuje dulje odrzavanje ostatne
bubrezne funkcije ¢ime se znacajno poboljsava prezivljavanje bolesnika. Peritonealna dijaliza

je nacin lijecenja u kojemu bolesnik aktivno sudjeluje te ga treba dobro educirati i informirati.

To je postupak koji koristi peritonealnu membranu kao polupropusnu membranu za
izmjenu tvari. Metoda se temelji na utakanju otopine koja sadrzava elektrolite i glukozu ili
ikodekstrin kao osmotske tvari, u trbusnu Supljinu, najesé¢e djelovanjem sile teze. Na taj
nacin uremicki toksini prelaze iz krvi u dijalizat niz koncentracijski gradijent postupkom

difuzije dok osmolalnost dijalizata odreduje prelazak vode.

Dijalizat s otpadnim tvarima i filtriranom tekuéinom izlijeva se pomocu katetera u
praznu vrecicu, nakon ¢ega se ulijeva nova otopina za dijalizu. Da bi se peritonelana dijaliza
mogla izvesti, peritonelani kateter mora biti postavljen unutar trbusne Supljine. Vrh katetera

se stavlja unutar male zdjelice, dok vanjski dio ostaje izvan trbusne Supljine.
Postoji nekoliko razli€itih vrsta peritonealne dijalize:

e Kontinuirana ambulantna peritonealna dijaliza (CAPD, engl. Continuous ambulatory

peritoneal dialysis) prilikom koje se dijalizat u vise navrata tijekom dana izmjenjuje u
trbusnoj Supljini i najéesce je upotrebljavana vrsta peritonealne dijalize.

e Automatizirana peritonealna dijaliza (APD, engl. Automated peritoneal dialysis) ima

aparat koji tijekom noéi obavlja izmjenu dok bolesnik spava. Tijekom dana trbusna
Supljina moZze biti prazna §to olakSava unos hrane i smanjuje ucestalost hernija, te

peritonitisa.

Materijal potreban za provodenje peritonealne dijalize kod peritonealne dijalize bez stroja
(CAPD) sastoji se od trajnog peritonealnog katetera, sustava dvostrukih vrecica s otopinom za

dijalizu, adaptera, medukatetera, zastitne obujmice, kapice i grijaca otopine za dijalizu.
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Za provodenje peritonealne dijalize putem stroja (APD) potrebni su, osim trajnog
peritonealnog katetera, aparat za izmjene dijalizata u vre¢icama koji ujedno grije otopine do

tjelesne temperature, provodni sustav prilagoden aparatu te ostali materijal naveden za

metodu CAPD.

Najucestalija komplikacija peritonealne dijalize je peritonitis, koja je ujedno i najopasnija.
Kao komplikacije mogu se javiti jo§ upala izlaza peritonealnog katetera, hernije, curenje
dijalizata (Kes P i Basi¢ - Juki¢ N, 2008).

6.4. Transplantacija bubrega

Kirurski temelji transplantacije organa postavljeni su pocetkom 20. stolje¢a. Danas je
transplantacija organa rutinski postupak, a Hrvatski je eksplantacijski i transplantacijski
program jedan od najboljih u svijetu.

Transplantacija bubrega najbolja je metoda lije¢enja uznapredovale KBB.
Transplantacijom se postize uredna egzokrina i endokrina funkcija bubrega u vecini slucajeva,
no ne predstavlja potpuno izljecenje, buduéi da pacijenti dozivotno moraju uzimat lijekove
kako ne bi doslo do odbacivanja presadenog transplantata. Davatelj transplantata moze biti

7ivi donor 1li kadaver.

Kao davatelji transplantata najc¢esce se iskljuuju osobe starije Zivotne dobi (iznad 70),
osobe koje boluju od sustavne zlocudne bolesti, teze i dugotrajne hipertenzije, te
nekontrolirane infekcije. Zivi srodni ili nesrodni davatelj mora biti psihicki i tjelesno zdrava
osoba. Primatelj ne smije imati teZe udruzene bolesti, kao kroni¢ne bolesti ili teze aktivne

infekcije.
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7. EDUKACIJA BOLESNIKA PRIJE LIJECENJA DIJALIZOM

7.1. Preporuceni pristup edukacijskom programu za pacijente s kronicnom
bubreznom boleS¢u

Skrb za pacijente prije lije¢enja dijalizom slozeni je proces koji ukljucuje prije svega
promjenu zivotnog stila, kontrolu krvnoga tlaka, te kontrolu razine glukoze u krvi. Kako bi se
smanjila razina bubreZne progresije primjenjuju se razli€iti lijekovi kao $to ACE-i, te ARB.
Potrebno je regulirati razinu lipida u krvi, te lije¢iti anemiju, kao i poremecaje u metabolizmu
minerala koji zna¢ajno mogu narusavati kvalitetu zivota oboljelih. Poduzimanjem gotovo svih
gore navedenih mjera znacajno se poboljsava kvaliteta zivota oboljelih, usporava se progresija
bolesti, te cuvaju preostali funkcionalni nefroni. Smanjuje se kardiovaskularni morbiditet i

mortalitet, ali dolazi i do smanjenja troSkova lijeCenja.

Pacijenti koji imaju adekvatnu skrb ve¢ u ranijim stadijima bolesti ucestalije se
javljaju nefrologu na kontrolne preglede i samim time im se osigurava veca razina informacija
kao i bolja kontrola bolesti. U suradnji s nefrologom dobivaju informacije o razli¢itim
edukacijskim programima koje mogu pohadati, dobivaju psihosocijalnu podrsku, te zbog
svega navedenog mogu sudjelovati u odluci kojim na¢inom ce se lijeciti kada KBB progredira
u svoj zadnji stadij, kada je bubreznu funkciju potrebno nadomijestiti nekim zamjenskim

metodama.

Glavni ciljevi adekvatne skrbi pacijenata prije lijeCenja dijalizom obuhvacaju
slijedece: usporavanje progresije bubrezne bolesti, zbrinjavanje bolesnika prije razvijanja
komorbiditeta, preveniranje komplikacija KBB, poboljsavanje kvalitete zivota, te
osiguravanje zadovoljavajuée pripreme pacijenata prije progresije u zadnji stadij KBB kada je

potrebno nadomjestanje izgubljene bubrezne funkcije.

Vaznost odgovarajuce skrbi nefrologa temelji se na tome da 43% pacijenata koji su
primili odgovarajucu nefrolosku skrb, imali su krace boravke u bolnici ve¢ na samom pocetku
provodenja postupka dijalize, imali su nizu razinu kreatinina u serumu, imali su manje teSke

metaboli¢ke acidoze (Karkar A, 2011).
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Prema studiji Karkare (Karkar A, 2011) svaki edukacijski program trebao bi se
sastojati iz dobro educiranoga i iskusnog multidisciplinarnog tima. Multidisciplinarni tim
morao bi znati objasniti i demonstrirati pacijentima normalni na¢in rada bubrega, te objasniti

zaSto dolazi do patoloskih promjena u bubrezima i koje su njihove posljedice.

Tim osigurava informacije o rizicnim faktorima za razvitak bubreznih bolesti, kao i Cestih

komorbiditeta kao Sto su kardiovaskularne bolesti.

Pacijenti dobivaju informacije o0 mjerama koje sami mogu poduzeti da bi odgodili progresiju
svoje bolesti, te koji su znakovi i simptomi progresije KBB. Pacijenti moraju biti informirani

o nacinima lijecenja i koje su posljedice ukoliko se ne lijece.

Na razliCite nacine se prezentiraju prednosti i nedostatci pojedinih terapijskih
postupaka, te se pomaze pacijentima u odluci koji je nacin lijeCenja za njih najoptimalniji.

Vazno je da pacijent bude aktivni sudionik u svakoj edukaciji.

7.2. Nacini edukacije pacijenata prije lijeCenja dijalizom

Edukacija pacijenata prije lijeCenja dijalizom je sistematizirani program koji je
napravljen s ciljem da bi pacijenti s KBB u zadnjem stadiju dobili odgovarajuce informacije o
nacinima lijecenja bolesti, omogucuje im odabir tipa lijeCenja, te pocCetka lijeCenja prema
dogovoru. Glavni ciljevi programa su informirati i educirati pacijente o samoj bolesti te
nacCinima lijeCenja, Sto viSe smanjiti komplikacije koje se mogu javiti tijekom lijeCenja ,
povecati suradljivost pacijenata s medicinskim osobljem, zapoceti terapiju na planirani nacin,

kako bi se $to viSe smanjile neplanirane komplikacije (Cankaya E et al., 2013).

Edukacijski program prije lije¢enja dijalizom (eng. Predialysis education program, PDEP) je
dobro pripremljeni program koji se sastoji od vizualnih i pisanih kartica i namijenjen je

pacijentima s kroni¢nom bubreznom boles¢u te njihovim obiteljima (Cankaya E et al., 2003).

Prema Cankayu i suradnicima, edukacijski program se sastoji od 6 modula:
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Modul 1 - Kako funkcionira bubreg? Sto je to zatajivanje bubrezne funkcije? Koje bolesti

mogu dovesti do kroni¢nog bubreznog zatajenja?

Modul 2 - Zasto je provodenje dijete vazno u bubreznim bolestima? Lijekovi koji koriste se za

lijecenje bubreznih bolesti i vaznost tjelovjezbe

Modul 3 - Uvod u nacine lijeCenja bubreznog zatajenja i opée informacije o terapiji i nacinima

zamijene nefunkcionalnog bubrega
Modul 4 - Peritonealna dijaliza
Modul 5 - Hemodijaliza

Modul 6 - Transplantacija bubrega

U studiji Gomez i suradnici provjeravana je vrijednost standardnog edukacijskog
programa provodenog u Spanjolskoj na pacijentima u zadnjem stadiju KBB. U studiju su bili
ukljuceni pacijenti koji su polazili edukacijski program prije lijeCenja dijalizom u 14

Spanjolskih bolnica.
Valjanost edukacijskog programa provjeravana je na temelju tri upitnika:

Prvi_upitnik ispitivao je inicijalno znanje pacijenata o zadnjem stadiju KBB i mogu¢nostima
lijecenja.
Drugi upitnik proveden je na istim pacijentima s istim pitanjima, nakon provodenja

edukacijskog programa.

Tre¢i upitnik proveden je na istim pacijentima u vrijeme kada je odabir nacina lijeenja bio
potreban, te je uzimao u obzir pacijentov izbor lijecenja kao i1 razlog zasto je taj nacin

odabran.

U sva tri upitnika bilo je potrebno zabiljeziti pacijentovu dob, spol, vrijednosti klirensa

kreatinina, te razinu hematokrita (Gomez CG et al., 1999).

Rezultati su pokazali da svi polaznici edukacijskog programa imaju zadovoljavajucu razinu
znanja o zadnjem stadiju KBB, te nacinima lijeCenja tog stanja, koje je bilo statisti¢ki

znacajno (Gomez CG et al., 1999).
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Edukacijski program proveden u Spanjolskim bolnicama sadrzavao je: jednostavne
mape koje su bile pokazane na prvim predavanjima, te mape su sadrzavale opée informacije o
zadnjem stadiju kroni¢ne bubrezne bolesti, te nacinima lije¢enja tog stanja. KoriStene su
kratke fraze i ilustracije, jednostavne i lako razumljive za pacijente (eng. Treatment Options

in Renal Therapy, Baxter Healthcare Corporation, 1995).

Vodic koji je podijeljen pacijentima na pri prvom posjetu, te su ga pacijenti trebali procitati
do slijedec¢eg susreta. Vodi¢ kratko i jasno objaSnjava najvaznije aspekte u kroni¢nom
bubreznom zatajenju, te nacinima lije¢enja (eng. Getting to Know the Renal Replacement

Treatment Options, Baxter Healthcare Corporation, 1995).

Video koji su pacijenti gledali zajedno sa medicinskim osobljem, nakon pregledanih mapa, te
proc¢itanog vodic¢a (eng. End Stage Renal Disease and its Treatment, Baxter Healthcare
Corporation, 1995).

Priru¢nik koji je bio namijenjen ,,edukatorima® , te je sadrzavao popis najces¢ih pitanja i
odgovora koje pacijenti postavljaju (eng. Questions and Answers, Baxter Healthcare
Corporation, 1995).

Rezultati ove studije pokazali su da je pacijentima najviSe odgovarala edukacija u obliku
mapa koje su Koristene najcesce (86.8%), drugi najcesce koristeni oblik informiranja bio je
video (59.9%), te na tre¢cem mjestu vodi¢ za pacijente (55.9%) (Gomez CG et al., 1999).

7.3. Utjecaj edukacijskih programa na pripremu pacijenata prije lijeCenja
dijalizom

Svaki edukacijski program namijenjen pacijentima s KBB trebao bi odrzavati jako
dobro izucen, kao i iskustvom potkovan multidisciplinarni tim. Program obuhvaca ljude
razli¢ite dobi, spola te razine obrazovanja, te se od tima oc¢ekuje da nakon edukacije, svima na
jednostavan nacin bude objasnjeno i preneseno znanje o tome kako funkcioniraju normalni

bubrezi, te iz kojih razloga njihova normalna funkcija moze biti narusena.

Sudionici programa mogu biti u razli¢itim stadijima bubreZne bolesti, pa ¢ak mogu biti

I neotkriveni do tada, te je vazno svakoga nauciti koji su rizi¢ni ¢imbenici za razvitak takvog
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stanja. Tim poducava sudionike o osnovnim mjerama kojima se mjeri preostala bubrezna

funkcija.

Budu¢i da je KBB progresivno stanje vazno je educirati sudionike o znakovima i
simptomima progresije toga stanja, kao i nauciti ih koje su potencijalne posljedice ako se
takvo stanje ne lije¢i. Jedna od najvaznijih stvari ovakvih edukacija je svakako informirati
pacijente o nacinima lije¢enja kada je bubreznu funkciju potrebno nadomjestiti s nekim od
zamjenskih metoda. Pacijent mora biti aktivni sudionik ovakvih edukacija, jer mu ovakve
edukacije omogucéuju da aktivno sudjeluje u lije¢enju vlastite bolesti, te odabiru lijecenja koji

¢e najbolje odgovarati njegovom stanju.

Priprema 1 edukacija pacijenata o zadnjem stadiju kroni¢ne bubrezne bolesti
suboptimalna je u Sjedinjenim Americkim Drzavama. U studiji Tamure i suradnika (Tamura
MK et al., 2014) pronadeno je kako je sudjelovanje pacijenta u nacionalnom programu za
rano otkrivanje bubreznih bolesti (eng. Kidney Early Evaluation Program, KEEP) bilo
povezano sa znacajno vecom suradljivosti pacijenata s njihovim nefrolozima (76.0% Vs.
69.3%), uporabom peritonealne dijalize (10.3% vs. 6.4%), ranijim prijavljivanjem na

transplantacijsku listu (24.2% vs. 17.1%), te ve¢im brojem transplantacija (9.7% vs. 6.4%).

Za vise od 600.000 Amerikanaca potrebna je priprema i neki oblik edukacije o
kroni¢nom bubreznom zatajenju (Tamura MK et al., 2014). Priblizno 30% do 60% pacijenata
ne prima informacije 0 provodenju peritonealne dijalize, tipovima kuéne dijalize ili
transplantaciji bubrega prije prelaska u zadnji stadij kroni¢ne bubrezne bolesti. Takav
nedovoljan oblik edukacije i pripreme rezultira s viSim mortalitetom u prvoj godini

provodenja dijalize, te znatno vi$im troskovima lijecenja (Tamura MK et al., 2014).

Suboptimalna priprema se negativno reflektira na jedan ili viSe vaznih koraka u
procesu zbrinjavanja pacijenata o zadnjem stadiju kroni¢nog bubreznog zatajenja kao Sto su:
prepoznavanje pacijenata s visokim rizikom progresije bolesti, edukacija pacijenata o
naCinima lijecenja kroni¢ne bubrezne bolesti, te pravovremenoj pripremi pacijenata za

transplantaciju bubrega.

Pacijenti koji su pohadali nacionalni program edukacije (KEEP) radije su odlazili na
preglede nefrologu prije dostizanja zadnjeg stadija kroni¢ne bubrezne bolesti (76.0% vs.
69.3%), radije su se odlucivali na lijeGenje peritonealnom dijalizom umjesto hemodijalizom

(10.3% vs. 6.4%), prijavljivali se na transplantacijsku listu prije dostizanja zadnjeg stadija
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kroni¢ne bubrezne bolesti (24.2% vs. 17.1%), te su se radije odlucivali na postupak
transplantacije u usporedbi s onima koji takvu edukaciju nisu polazili (Tamura MK et al.,
2014).

Sudjelovanje u edukacijskim programima prije lijeCenja dijalizom ima pozitivan
utjecaj na nutricionalni status i na tezinu razvitka anemije. Takvi programi smanjuju bolnicke

troskove i skracuju vrijeme provedeno u bolnici (Cankaya E et al., 2003).

Edukacijski programi omogucéuju bolju suradnju zdravstvenog osoblja i pacijenata,
bolju kontrolu samih pacijenata, te bolje ophodenje zdravstvenog osoblja prema pacijentima.
Veliki problem u lijeCenju pacijenata s KBB predstavlja neplanirani pocetak lijecenja
dijalizom, te takvi pacijenti naj¢eS¢e nemaju odgovarajuci pristup za dijalizator §to poveéava

mortalitet i morbiditet, kao i troSkove lijeCenja takvih pacijenata (Cankaya E et al., 2003).

Postoji snazna povezanost da raniji posjeti nefrologu smanjuje morbiditet, mortalitet i

troskove dijalize.

U studiji Gomez CG i suradnici dokazano je da su pacijenti najmanje znali 0 postupku
peritonealne dijalize, te da su stariji pacijenti zna¢ajno manje znali o zadnjem stadiju kroni¢ne
bubrezne bolesti od mladih pacijenata, pa ¢ak i nakon edukacije i dalje su znacajno manje
znali od mladih pacijenata. Ovakvi nalazi u studiji upuéuju na to da je vjerojatno potrebno

posvetiti vise vremena u edukaciji ovog segmenta populacije (Gomez CG et al., 1999).

VaZzno je napomenuti da unato¢ dobro provedenom edukacijskom programu, te
pruzanju mnogo vaznih informacija o KBB i nainu njezinog lijeCenja, pacijenti su i dalje

znali najviSe o postupku hemodijalize (Gomez CG et al., 1999).

7.4. Preemptivna transplantacija bubrega

Dijaliza je postupak koji je dugo vremena bio prvi izbor u lijeenju zadnjeg stadija
kroni¢ne bubrezne bolesti. Nedavno objavljene opservacijske studije sve vise podupiru

postupak transplantacije bubrega prije pocetka dijalize kao oblika lijecenja.

Transplantacija bubrega prije lijecenja dijalizom je noviji, alternativniji nacin lijecenja

zadnjeg stadija kroni¢ne bubrezne bolesti te omogucuje izbjegavanje povecanog morbiditeta
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povezanog sa provodenjem postupka dijalize: 20% pacijenata lijecenih postupkom dijalize
hospitalizirani su svake godine zbog problema s pristupnim mjestom za dijalizator, vise od
50% povezano je s infekcijom pristupnog mjesta za dijalizator (Wellna EM et al., 2003).

Nekoliko studija koje su koristile nacionalne podatke o bubreznim bolestima u
Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama su potvrdile povecano prezivljavanje u bolesnika koji su
imali transplantaciju bubrega provedenu prije lijeenja dijalizom nego u bolesnika kojima je

transplantacija provedena nakon zapocetog lijecenja dijalizom (Wellna EM et al., 2003).

Sto je lije¢enje dijalizom dulje trajalo, povezanost s ve¢im mortalitetom i zatajivanjem

alografta bila je izrazenija (Wellna EM et al., 2003).

Transplantacija bubrega prije lijecenja dijalizom ima nekoliko prednosti: izbjegavanje
komplikacija povezanih s postupkom dijalize, omogucuje bolje socijalno blagostanje

pacijenata, te smanjuje pacijentov trosak (Cankaya E et al., 2013).

Kako bi transplantacija bubrega prije lijeCenja dijalizom bila $to uspjesnija,
edukacijski program pomaze pacijentima u odabiru $to boljeg donora. Pacijenti koji su
polazili edukaciju zajednicki sa svojim obiteljima i rodacima imali su viSe potencijalnih
donora (roditelji, braca, sestre, ali i blizi srodnici), za razliku od pacijenata koji nisu polazili
edukaciju (obi¢no su pristajali samo roditelji). Pacijenti koji su polazili edukaciju takoder su
imali viSe znanja, te mogucnosti u planiranju nacina svoga lijeenja, pa tako i ve¢u Sansu da

pronadu mladeg i odgovarajuceg donora (Cankaya E et al., 2013).
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