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KALCIFICIRAJU]A UREMIJSKA ARTERIOLOPATIJA: 
KLINI^KA SLIKA I LIJE^ENJE

CALCIFIC UREMIC ARTERIOLOPATHY: CLINICAL FEATURES AND TREATMENT

BORIS KUDUMIJA, MLADEN KNOTEK, DRA[KO PAVLOVI], SONJA DITS*

Deskriptori:  Kalcifilaksija – etiologija, dijagnoza, lije~enje; Zavr{ni stadij kroni~ne bubre`ne bolesti – komplikacije; Arte-
riole – patologija; Ko`ni ulkus – etiologija

Sa`etak. Kalcificiraju}a uremijska arteriolopatija ili kalcifilaksija zlo}udni je oblik kalcificiranja malih arterija i arteriola 
naj~e{}e u bolesnika s nadomjesnim lije~enjem kroni~ne bubre`ne bolesti. Uzrokuje visoku smrtnost. Histolo{ka 
karakteristi~nost bolesti ogleda se u zahva}enosti intimalnog sloja arterije gdje su prisutne proliferacija, linearna kalcifici-
ranost unutarnje elasti~ne membrane uz kalcificiranost medijalnoga mi{i}nog sloja arterije te ~esto u upali i nekrozi 
potko`noga masnog tkiva. Bolest zapo~inje bolnim egzantemom, crvenkastolividnim nepravilnim plakovima ili mre`oliko 
oblikovanim lividnoljubi~astim pjegama. Mo`e napredovati prema eshari ili ranama koje se inficiraju i ~esto uzrokuju 
 sepsu. Prva prikazana bolesnica s proksimalnim tipom kalcifilaksije umrla je pod slikom ponovljene sepse. Druga bole snica 
s distalnim tipom kalcifilaksije uspje{no je lije~ena. Prijelomni trenutak lije~enja nastupio je primjenom kalcimimetika. 
Lije~enje je vi{estruko. Nu`no je normaliziranje metabolizma P i Ca. Izdvaja se u~inkovitost kalcimimetika, natrijskog 
tiosulfata, O2, pa`ljiva primjena bifosfonata i kirur{kih postupaka u lije~enju rana. Potrebno je obustaviti lije~enje varfari-
nom i razumno je primijeniti vitamin K. Karbonilirani hemoglobin mogao bi potaknuti br`e cijeljenje neinficiranih rana.

Descriptors:  Calciphylaxis – etiology, diagnosis, therapy; Kidney failure, chronic – complications; Arterioles – pathology; 
Skin ulcer – etiology

Summary. Calcific uremic arteriolopathy or calciphylaxis is a malignant form of calcification of small arteries and arte-
rioles, usually present in patients with chronic kidney disease and dialysis therapy. It causes high mortality. Histological 
distinctive feature are calcium deposits lining vascular intima. Calcification of medial muscle layer, inflammation and ne-
crosis of subcutaneous adipose tissue are frequent. The disease begins with painful violaceous mottling, resembling livedo 
reticularis. The skin lesion progresses to ulcers and eschars, sometimes it becomes very vulnerable to secondary infection 
which can often develop into fatal sepsis. Our first patient with the proximal form of calciphylaxis died in repeated sepsis. 
The second patient with the distal form of calciphylaxis was treated successfully. The decisive moment was the use of 
 calcimimetic. A multiinterventional strategy is likely to be more effective than any single therapy. It is necessary to regulate 
metabolism of calcium phosphate and secondary hyperparathyroidism. Effectiveness has been demonstrated using calci-
mimetics, sodium thiosulfate, oxygen therapy, careful application of biphosphonates and surgical procedures. Warfarin 
withdrawal is urgently recommended and subsequent vitamin K supplementation is appropriate. The control of infection 
is critically important and the use of carbonylated hemoglobin in the stage without infection could accelerate the wound 
healing.
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Kalcificiraju}a uremijska arteriolopatija (KUA), poznata 
i po nazivu kalcifilaksija (engl. calcific uremic arteriolo-
pathy – CUA ili calciphylaxis) klini~ki je sindrom, naj~e{}e 
prisutan u zavr{nom zatajenju kroni~ne bubre`ne bolesti 
(KBB). Ima obilje`ja patolo{kog izvanko{tanog kalcifici-
ranja1 te se isti~e klini~kom slikom. Na potkoljenicama, nat-
koljenicama i trbu{noj stijenci nastaju bolni crvenkasti 
plakovi ili pro{arani ljubi~astocrvenkasti egzantem s pot-
ko`nom induracijom. ^esto slijede i napreduju torpidne ul-
ceracije koje katkad imaju oblik eshare. Smrtnost bolesnika 
lije~enih dijalizom s razvijenom KUA-om osam je puta 
vi{a2 nego u ostalih dijaliziranih bolesnika, najprije zbog 
ponavljanih infekcija i posljedi~ne sepse. Opa`amo je u bo-
lesnika lije~enih dijalizom i ne{to rje|e u transplantiranih 
bolesnika. Postoji i neuremijski tip KUA-e koji nastaje kod 
primarnoga hiperparatiroidizma, nedostatka vitamina D, 
malignih bolesti, upalnih bolesti vezivnog tkiva, alkoholne 
bolesti jetre, Crohnove i drugih bolesti.3

Naziv kalcifilaksija potje~e od Selyea koji je 1961. na 
`ivotinjskome modelu opisao akutne upalne i kalcificirane 
promjene ko`e i mi{i}a nakon {to je eksperimentalne `ivo-
tinje »senzitizirao« vitaminom D i paratiroidnim hormo-
nom, a potom ih izlo`io djelovanju soli metala. Smatrao je 

da postoji analogija izme|u anafilaksije i prirode opa`enih 
promjena pa ih je ozna~io nazivom kalcifilaksija.4

Prikazi dviju bolesnica ilustriraju raznolikost simptoma i 
ishoda lije~enja kalcifilaksije.

Prikaz bolesnice 1

Bolesnica u dobi od 71 godine zapo~ela je u srpnju 2009. 
g. lije~enje hemodijalizom (HD). Osnovna bubre`na bolest 
jest dijabeti~ka nefropatija.

[e}erna bolest tipa 2 dijagnosticirana je 1971. godine, a 
od 1990. se lije~i inzulinom. Dijagnosticirana su o{te}enja 
retine i perifernih ̀ ivaca. Vi{e godina lije~i se od povi{enoga 
krvnog tlaka i hipertenzivne bolesti srca s kroni~nom fibri-
lacijom atrija te trajno uzima varfarin. Ima hipotireozu i uzi-
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ma levotiroksin. Godine 2001. preboljela je mo`dani udar s 
trajnom desnostranom hemiparezom. Vi{e je puta hospitali-
zirana zbog sr~ane slabosti, ponavljanih infekcija urotrakta 
i upale plu}a.

U statusu se isti~u te{ka pretilost, ITM je 42,1. U razdo-
blju od srpnja 2009. godine do studenoga 2011. godine pro-
sje~na koncentracija Ca bila je 2,05 mmol/L, a najvi{a 2,27 
mmol/L. Prosje~na koncentracija P bila je 1,68 mmol/L s 
ekscesnim povi{enjem od 2,65 mmol/L. Prosje~na koncen-
tracija iPTH iznosi 12,8 pmol/L, a najvi{a 21,1 pmol/L. AF 
je u fiziolo{kim granicama. Na po~etku lije~enja HD-om 
serumski albumin iznosio je 38,6 g/L, a polovicom stude-
noga 2011. godine 31,1 g/L. U svibnju 2010. kalcijski veza~ 
P zamijenjen je nekalcijskim (sevelamer), ali ih bolesnica 
nije redovito uzimala zbog gastri~nih tegoba. U velja~i 
2011. zapo~eto je lije~enje niskom dozom kalcitriola jer je 
PTH dosegao trostruko povi{enje gornje grani~ne vrijedno-
sti zdravih osoba.

U srpnju 2011. bolesnica je osjetila bol u lateralnoj strani 
lijeve potkoljenice. Nije se ubla`avala primjenom analge-
tika (paracetamola, tramadola) ili nesteroidnih antireuma-
tika. Lije~enje boli gabapentinom bolesnica je odbila zbog 
ne`eljenih u~inaka na stanje svijesti. Po~etno se pipala ne-
pravilna, bolna potko`na induracija, a potom se razvio i ne-
pravilno oblikovan, zagasito-crvenkasti plak. Obojeni do-
pler arterija obih nogu pokazao je difuzne aterosklerotske 
promjene bla`eg stupnja. Tijekom nekoliko tjedana bolni se 
egzantem pro{irio na vi{e mjesta obih potkoljenica. Na mje-
stu primarnog eritematoznog plaka nastaje ulceracija. Na 
desnoj potkoljenici razvija se nepravilna eshara veli~ine 11 
x 6 cm. Sredinom listopada 2011. na donjim dijelovima 
trbu{ne stijenke, obostrano ingvinalno i desno mezogastri~no 

nastaju bolne nepravilne induracije potko`ja, potom crven-
kasto-ljubi~asti nepravilni plakovi. Citolo{ki se opisuje ne-
kroza masnog tkiva, a CT prikazuje nespecifi~an nalaz 
»zamu}enoga« potko`nog masnog tkiva. Na mjestima bol-
nih eritema i induracija potko`ja nastaju nepravilne, na-
preduju}e ulceracije. Iz sekreta je naj~e{}e izoliran zlatni 
stafilokok, a od gram-negativnih bakterija pseudomonas 
eruginoza i klepsijela pneumonije (slika 1., slika 2.)

Ulceracije na trbu{noj stijenci raspore|ene su u obliku 
vojni~kog pojasa rimskih legionara (cingulum militaris). 
Torpidne ulceracije nastale su na mjestima supkutanog inji-
ciranja inzulina, okru`ene su zagasitocrvenim eritemom 
ispod kojeg se u potko`ju i rubno palpira bolna induracija.

Obustavljeno je lije~enje varfarinom i zapo~eto antiagre-
gacijsko lije~enje. Bolesnica je svakodnevno pod nadzorom 
patrona`ne sestre koja dezinficira rane nealkoholnim otopi-
nama, jodnom otopinom, 20%-tnim NaCl u gelu i previja 
hidrokoloidnim oblozima. Infekcija rana ne sanira ciljanom 
primjenom antibiotika. U travnju 2012. u~injena je amputa-
cija desne potkoljenice zbog vla`ne gangrene. U kolovozu 
bolesnica umire pod slikom ponavljane sepse.

Prikaz bolesnice 2

U listopadu 1999. godine bolesnica u dobi od 43 godine 
zapo~ela je nadomjesno lije~enje HD-om zbog KBB-a uzro-
kovanog obostranim vezikoureteralnim refluksom. ITM je 
25. U studenome 2006. u~injena je suptotalna paratiroidek-
tomija zbog sekundarnog hiperparatiroidizma. Koncentra-
cija iPTH prije operacije dosegla je 137,6 pmol/L, a PHD 
nalaz paratiroidnih `lijezda potvrdio je nodularnu hiperpla-
ziju. U studenome 2007. trajno je odjavljena s transplanta-

Slika 1. Crveni plak na natkoljenici i glutealno ulcerirani plak sa znaci-
ma sekunadrne infekcije.

Figure 1. Red plaque on the thigh and ulcerated plaque with secondary 
infection on the buttock.

Slika 2. Inficirane ulceracije trbu{ne stijenke obrubljene eritemom (cin-
gulum militaris).

Figure 2. Infected ulcerations of the abdominal wall surrounded with the 
erythema (cingulum militaris).
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cijske liste zbog napreduju}e ateroskleroze. Godine 2008. 
zapo~eto je lije~enje varfarinom zbog atrijalne fibrilacije. 
Polovicom 2010. zabilje`en je porast koncentracije iPTH 
do 88,7, pmol/L a scintigrafijom Tc99mibi (SPECT-CT) 
na|ena je ektopi~na PT@ smje{tena izme|u luka aorte i lije-
ve brahiocefali~ne vene. U travnju 2010. u~injena je endar-
terektomija desne zajedni~ke femoralne arterije (ZFA), PTA 
desne poplitealne arterije i patch plastika desne ZFA. U lip-
nju 2010. poslijeoperacijski je nalaz uredan, arterijske pul-
zacije pipaju se na oba stopala, nema ishemijskih trofi~kih 
promjena ko`e.

Krajem srpnja bolesnica je po~ela osje}ati palpatornu bol 
u sredi{njem, medijalnom dijelu lijeve potkoljenice. Naj-
prije se pipalo potko`no otvrdnu}e, a potom je nastajao ne-
pravilan, lividan, retikularno oblikovan egzantem koji tije-
kom nekoliko dana ulcerira. Sli~ne promjene nastale su po-
tom i na desnoj potkoljenici (slika 3.).

Bolesnica trpi iscrpljuju}u bol i torpidnost ulceracija 
usprkos svakodnevnomu lokalnom lije~enju. Paracetamol i 
infuzija diklofenaka djelomi~no ubla`avaju bol, a tramadol 

nedostatno. Uz lokalno lije~enje ulceracija bolesnica uzima 
nekalcijski veza~ P, dijalizira se otopinom niske koncentra-
cije Ca, umjesto HD-a nadomjesno se lije~enje provodi 
olHDF-om, umjesto kalcitriola ordiniran je kalcitriol. Obu-
stavljeno je lije~enje varfarinom i zapo~eta je antiagregacija 
acetilsalicilnom kiselinom. Od rujna do pro sinca ordinira se 
peroralno olendronatna kiselina u tjednoj dozi od 35 mg. U 
prosincu 2012. iPTH iznosi 119 pmol/L, a serumski Ca 2,20 
mmol/L, koncentracija P je stabilno u granicama ciljanih 
vrijednosti, prosje~no 1,40 mmol/L. Ulceracije potkoljenica 
napreduju.

U prosincu 2012. obustavljena je primjena bifosfonata i 
zapo~elo je lije~enje sinekalcetom u dozi od 60 mg 3x na 
tjedan. U velja~i 2013. iPTH iznosi 41,5 pmol/L, a ulce-
racije potkoljenica saniraju se tijekom 5 mjeseci primjene 
sinekalceta. U lije~enju rana nakon saniranja infekcije upo-
trijebljen je i karbonilirani hemoglobin. Zaostaju svijetle 
o`iljne promjene ko`e uz potpuni prestanak boli. Do pro-
sinca 2013. nije bilo recidiva bolesti (slika 4.).

Epidemiologija

Prevalencija KUA-e u bolesnika lije~enih dijalizom jest 
4,1%5 do 0,5%.6 U japanskoj studiji u desetogodi{njem raz-
doblju anketirano je 3760 dijaliznih centara. Podaci su 
prikupljeni iz 1838 (48,3%) centara. U 151 centru lije~eno 
je 248 bolesnika s kalcifilaksijom. Prevalencija je bila manja 
od 3 oboljela na 10.000 dijaliziranih na godinu. Kod ve}ine 
rijetkih bolesti vjerodostojnost podataka o pojavnosti i u~e-
stalosti bolesti ovisna je o suradljivosti i klini~kom iskustvu 
lije~nika. Sli~ne epidemiolo{ke podatke bilje`e i njema~ki 
nefrolozi koji vode registar putem interneta. Evidentira se 
oko 35 bolesnika na godinu.7

Patofiziologija

Postoje dokazi da je sindrom KUA-e poreme}aj ravno-
te`e u funkciji lokalnih i sustavnih proteina koji induciraju 
ili inhibiraju procese kalcificiranja stijenki krvo`ilja. U obo-
ljelih u stanicama glatkih mi{i}a arterija i stanicama ko`e 
pove}ana je prisutnost osteopontina i ko{tanoga morfo-
genetskog proteina 4, a oba poti~u proces kalcificiranja. 
Glatke mi{i}ne stanice transformiraju se u stanice sli~ne 
osteoblastima i sadr`avaju proteine poput osteokalcina, ko{-
tanog sijaloproteina, kolagena tipa 1. Istodobno se smanjuje 
stvaranje inhibitora kalcifikacije poput fetuina A i osteopro-
tegerina.8 Osobitu va`nost ima matriks Gla protein (MGP). 
MGP nastaje u stanicama glatkoga mi{i}nog sloja arterija i 
hondrocitima. Za njegovo aktiviranje nu`na je γ-karboksila-
cija ovisna o vitaminu K. Na eksperimentalnome `ivo-
tinjskome modelu poja~ano kalcificiranje mo`e nastati pri-
mjenom varfarina i drugih antagonista vitamina K koji inhi-
biraju γ-karboksilaciju.9 Pove}ano je odlaganje izvansta-
ni~nog MGP-a i remodeliranje potko`nog tkiva u rubnim 
podru~jima koja okru`uju zone kalcificiranja i ulceriranja.10 
Manjak magnezija i pirofosfata u stanicama endotela i 
glatkomi{i}nog sloja poti~e aktiviranje slobodnih kisikovih 
radikala, remeti funkciju endotela te poti~e hiperplaziju in-
time i protrombotske procese, nepo`eljnu apoptozu i kalci-
ficiranje. Sustavni ~imbenici koji stimuliraju ove procese 
jesu hiperfosfatemija, povi{eni PTH, hiperkalcemija, po-
vi{ena koncentracija homocisteina i drugi ~imbenici. KUA 
je najvjerojatnije zbroj udru`enog djelovanja patofiziolo{-
kih procesa.11 Slo`eni poreme}aji na razini stanice uzrokuju 
medisklerozu srednje velikih arterija kakva se opa`a u 
KBB-u i patolo{ke promjene koje zapre~avaju arterijski 

Slika 3. Na desnoj potkoljenici ljubi~asta pjega u obliku livedo reticula-
ris a na lijevoj potkoljenici napreduju}a ulceracija obrubljena purpur-

nim eritemom.
Figure 3. On the right lower leg violaceous mottle in form of livedo re-
ticularis and on the left lower leg advancing ulcer surrounded by purple 

erythema.

Slika 4. Cijeljenje eflorescencija nakon 5 mjeseci lije~enja sinakalcetom 
i ostalim postupcima.

Figure 4. Healing of the eflorescences after five months of therapy with 
cinacalcet and other measures.
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protok krvi, a sastoje se od fibroze i kalcifikacija intime ar-
teriola i malih arterija. Zahva}enost intimalnog sloja arterija 
obilje`je je KUA-e. Ozljede i disfunkcija endotela, nastanak 
tromba uzrokuje infarciranje tkiva koje opa`amo kao brzo 
napreduju}e, bolne promjene potko`ja i ko`e.12

Klini~ka slika

Razlikujemo proksimalni tip kalcifilaksije pri ~emu se 
patolo{ke promjene pojavljuju iznad koljena i distalni tip 
promjena ko`e i potko`ja koje se zadr`e na potkoljenica-
ma.13 Patolo{ke promjene, osim ko`e i potko`ja, rijetko zah-
va}aju visceralne organe uklju~uju}i plu}a, gu{tera~u i 
srce.14,15 Ve}ina bolesnika u kojih se razvije KUA ima KBB 
ili provodi nadomjesno lije~enje dijalizom. Katkad mogu 
imati funkcionalan alotransplantat.

Simptomi i znakovi razvijaju se naglo i brzo napreduju. 
Najprije se pojavljuju bolne, ograni~ene induracije potko`ja, 
a brzo potom ljubi~aste ili zagasitocrvene mre`olike pjege 
sli~ne egzantemu tipa livedo reticularis. Egzantem mo`e 
po~etno biti u obliku zagasitocrvenog plaka. Ubrzo slijede 
ulceracije koje su posljedica ishemijske nekroze tkiva. Na-
preduju}e tromboziranje izaziva nekroti~ne ulceracije u 
obliku eshare koje zauzimaju ve}a, nepravilno oblikovana 
podru~ja. Ulceracije mogu napredovati u dubinu tkiva ispod 
fascija te postaju izrazito osjetljive na infekciju koja ~esto 
uzrokuje sepsu. U literaturi se navodi smrtnost od 70 do 
76%.16 Mo`e se razviti ishemijska miopatija ramenog poja-
sa i nadlaktica koju bolesnik opisuje kao bolnu mi{i}nu sla-
bost.17 Za razliku od obliteriraju}e ateroskleroze, bolesnici s 
KUA-om imaju dobro opipljive periferne arterijske pulza-
cije, ko`ne su promjene obostrane, vi{estruke, mogu biti 
zahva}ene ruke, trbu{na stijenka, genitalije i prsni ko{.18

Nema specifi~nih laboratorijskih testova koji potvr|uju 
dijagnozu KUA-e, ali je jasna udru`enost s nizom rizi~nih 
~imbenika. Izdvajaju se sekundarni hiperparatiroidizam,19 
hiperfosfatemija, ̀ enski spol,2,20 prekomjerna tjelesna masa,21 
{e}erna bolest, bolesti jetre, hipoalbuminemija, stanja hiper-
koagulabilnosti poput nedostatka C i S-proteina,22,23 lije~enje 
varfarinom,2 kortikosteroidima,3 kalcijskim veza~ima fosfo-
ra, visokim dozama vitamina D, parenteralnim pripravcima 
`eljezo-dekstrana, traumatskim ozljedama mekih tkiva i 
drugim uzro~nim ~initeljima. Biopsija ko`e i patohistolo{ka 
dijagnoza imaju potvrdno zna~enje u dijagnosti~kom po-
stupku. 24 Nu`no je bri`no indiciranje jer trauma tkiva poti-
~e {irenje podru~ja nekroze ili te`ine infekcije. Dijabeti~ni 
bolesnici s proksimalnim tipom kalcifilaksije ~esto imaju 
ulceracije na mjestima davanja inzulinskih injekcija u do-
njim dijelovima trbu{ne stijenke poput lezija prikazanih u 
na{e bolesnice.

Uzorak tkiva boji se srebrnim nitratom (po Kossu) ili ali-
zarinskim crvenilom radi jasnijeg prikaza kalcificiranosti 
pojedinih slojeva arterija. Karakteristi~an su nalaz kalci-
fikacije medije malih arterija i arteriola, proliferacija inti-
malnog sloja s kalcifikacijama, endovaskularna fibroza i 
tromboza malih krvnih `ila. ^esto se opisuju nekroza pot-
ko`noga masnog tkiva i panikulitis.25 Hayashi dijagnozu 
KUA-e u bolesnika s KBB-om temelji na egzaktnim kli-
ni~kim znakovima i »pro~i{}enim«, reduciranim patohisto-
lo{kim kriterijima koji osna`uju specifi~nost nalaza.26 Dija-
gnozu KUA-e potvr|uje prisutnost triju klini~kih kriterija: 
a) nadomjesno lije~enje dijalizom ili KBB s glomerularnom 
filtracijom manjom od 15 mL/min/1,73 m2, b) prisutnost 
najmanje dviju nelje~ivih ulceracija pra}enih bolnom pur-
purom, c) bolne i nelje~ive ulceracije trupa, udova ili penisa 
pra}ene bolnom purpurom. Ako su izra`ena samo dva kri-

terija, dijagnozu valja potvrditi biopsijom ko`e i potko`ja. 
Patohistolo{ka dijagnoza bioptata pokazuje kalcifikacije tu-
nike medije i unutarnje elasti~ne membrane arteriola ko`e i 
potko`noga masnog tkiva. Vidljive su i koncentri~ne steno-
ze uzrokovane hiperplazijom intimalnog sloja. Diferencijal-
no, nekroza uzrokovana varfarinom obi~no uzrokuje nasta-
nak fibrinskih tromba i intersticijsko krvarenje.

Diferencijalnodijagnosti~ki treba isklju~iti: dijabeti~ku 
gangrenu, nekrozu ko`e uzrokovanu varfarinom, HIT, kole-
sterolsku emboliju, nespecifi~ni celulitis, krioglobulinemi-
ju, antifosfolipidni sindrom, nefrogenu sistemsku fibrozu, 
termi~ku ozljedu uz senzomotornu polineuropatiju u dija-
beti~nih bolesnika, bolesti vena sa stazom, uznapredovalu 
aterosklerozu s ishemijom perifernih tkiva i ostalo.

Lije~enje

U literaturi nema jedinstvenog stajali{ta o optimalnom li-
je~enju KUA-e, ali je uo~ljiva strategija vi{estruke terapij-
ske intervencije.27,28

Dobra praksa nala`e poduzimanje svih raspolo`ivih mje-
ra s ciljem normaliziranja metabolizma P i Ca.29 Intenzivira 
se postupak dijalize i rabi dijalizna otopina s niskom kon-
centracijom Ca (1,0 – 1,50 mmol/L). Uz dijetu s ograni~e-
nim unosom P propisuju se nekalcijski veza~i P. Ovisno o 
razini PTH, koja ne mora nu`no biti visoka, smanjuje se 
doza vitamina D i ordiniraju se selektivni oblici aktivnog 
vitamina D. U bolesnika sa slikom sekundarnog hiperpa-
ratiroidizma s nodularnom hiperplazijom i znakovima po-
ve}ane ko{tane razgradnje, paratiroidektomija mo`e imati 
karakter `urnog postupka.30 Kalcimimetici koji s aktivnim 
oblicima vitamina D i nekalcijskim veza~ima P uspje{no 
lije~e sekundarni hiperparatiroidizam imaju sve va`niju ulo-
gu u lije~enju KUA-e. Sve je vi{e literaturnih prikaza koji 
opisuju uspje{no lije~enje KUA-e kalcimimeticima.31,32,33 
Sli~no je iskustvo uspje{no lije~enje na{e druge bolesnice 
kod koje je primijenjen sinakalcet. Iznimno je va`no obu-
stavljanje lije~enja varfarinom te ovisno o snazi indikacije 
za antikoagulaciju primijeniti heparin. Preporu~uje se izo-
stavljanje ili sni`avanje doze pripravaka `eljezo-dekstrana.

U nizu klini~kih izvje{}a opisuje se u~inkovito lije~enje 
natrijskim tiosulfatom (NTS) koji je izvorno indiciran kao 
antidot pri otrovanju cijanidima.20,34–37 Njegov se u~inak os-
tvaruje, najvjerojatnije, stvaranjem kompleksa kalcijskog 
tiosulfata, a ima i svojstva antioksidansa. Dozira se 25 g 
NTS-a otopljenog u 100 mL fiziolo{ke otopine i daje infu-
zijom 3x na tjedan u posljednjem satu dijalize. Postupak se 
provodi kontinuirano do cjelovite sanacije ulceroznih pro-
mjena ko`e. S obzirom na to da se NTS odstranjuje dija-
lizom, neki klini~ari zagovaraju davanje infuzija poslije 
HD-a.

Bifosfonati usporavaju osteoklasti~ku aktivnost, resorp-
ciju kosti i izvanko{tano deponiranje kalcijskih i fosfatnih 
kristala. Premda pojedina~ni prikazi uspje{nog lije~enja bi-
fosfonatima upu}uju na mogu}nost primjene lijekova ove 
skupine, treba biti krajnje oprezan u KBB-u jer je mogu}e 
nastajanje adinami~ne bolesti kosti.38,39

S obzirom na to da za{titni u~inak matriksnog GLA pro-
teina ovisi o karboksilaciji koju poti~e vitamin K, mogu}i su 
istodobno obustavljanje varfarina i primjena vitamina K.40

U retrospektivnoj seriji od 9 bolesnika lije~enih visoko-
tla~nom oksigenacijom kod 8 je opisano saniranje ulcera-
cija. Preporu~uje se cikli~ka hiperbari~na terapija od 2,5 
atm tijekom 90 minuta svakodnevno.41,42 Lije~enje u baro-
komori nije dostupno svim bolesnicima pa se O2 mo`e da-
vati oronazalnom maskom.
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Neizostavni postupak lije~enja atipi~nih, kroni~nih rana 
u kalcifilaksiji jest suradnja s kirurzima. Inficirane ulcera-
cije uzrok su ponavljane sepse i letalnog ishoda. Lokalno se 
primjenjuju neiritiraju}i dezinficijensi, hidrokloridi, algi-
nati te u pravilu empirijski i ciljano antibiotici. Razumno je 
o~ekivati uspje{nije cijeljenje ulceracija primjenom karbo-
niliranog hemoglobina. Uvjet za primjenu ovog inovativnog 
lijeka jest prethodna sanacija infekcije. Radikalne kirur{ke 
nekrektomije »duboko u zdravo« tkivo mogu pridonijeti po-
ve}anju ulcerozne povr{ine i usporavanju zara{}ivanja. Isto-
dobno su pa`ljivo odstranjivanje nekroti~nih dijelova rane i 
u~estalije kontrole postupak bez kojeg nije mogu}e lije~enje, 
~esto i pre`ivljavanje oboljelih.43

Djelomi~no ubla`avanje boli u floridnoj fazi bolesti po-
stigli smo peroralnom primjenom paracetamola i sporom 
infuzijom diklofenaka u bolesnice s distalnim tipom 
KUA-e. Bol je prestala sanacijom ko`nih promjena na 
potkoljenicama.

Zaklju~ak

KUA je rijetka, ali `ivotno visokorizi~na komplikacija, 
obi~no prisutna u bolesnika s KBB-om u zavr{nom zata-
jenju. Dijagnosticiranje poreme}aja u ranoj fazi razvitka 
mogu}e je jer su prvi znakovi uznemiruju}a bol i karak-
terist~ne promjene ko`e. Vi{estruki, interdisciplinarni pri-
stup lije~enju pove}ava vjerojatnost izlje~enja, {to potvr|uju 
pojedina~ni prikazi ili male serije bolesnika u literaturi. U 
na{e bolesnice s uspje{nim ishodom lije~enja klini~ko po-
bolj{anje nastupilo je nakon primjene sinakalceta.
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