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Sazetak Bubresno zatajenje definirano je kao nagli
(akutno zatajenje bubrega) ili postepeni (kronicno zatajenje
bubrega) gubitak ekskretorne funkcije koji ima za posljedicu
zadrZavanje razgradnih produkata dusikovih spojeva i vode u
organizmu. Zatajenje bubrega moZe biti posljedica primarne
bolesti bubrega ili nastati u sklopu viSeorganskog zatajenja.
Bolesnici sa zatajenjem bubrega gube apetit, mrsave, dolazi
do retencije soli, vode i fosfata, poremeceno je izluCivanje
hormona i smanjeno je stvaranje endogenih vazodilatatornih
supstancija. S vremenom uremija oStecuje sve organske sus-
tave u tijelu. Zatajenje bubrega moguce je lijeciti konzerva-
tivno, ali kada se glomerularna filtracija smanji na 5 ml/min,
potrebno je poceti lijecenje s izvantjelesnim prociscavanjem
krvi (hemodijaliza, hemodijafiltracija), peritonealnom dijali-
zom li transplantacijom bubrega. Potrebno je nadoknaditi
manjak hormona i bolesniku osigurati najbolju mogucu
kvalitetu Zivota. Svrha je Clanka da opise razvoj, tehnicki
napredak i postupak lijecenja hemodijalizom, kao i kompli-
kacije koje su posljedica dijalizne tehnike, uremije i pratecih
bolesti.

Kljucne rijeCi: hemodializa, akutno zatajenje bubrega,
povijest, tehnika dijalize, adekvatnost, komplikacije

Zatajenje bubrega privremeni je ili trajni gubitak ekskre-
torne funkcije bubrega odnosno nemoguénost bubrega
da primjereno izluCuje toksicne supstancije i visSak te-
kucine iz tijela. Do oStecenja bubrega moze doci zbog
brojnih bubreznih i izvanbubreznih bolesti, kao i zbog
utjecaja razlicitih otrova, a do gubitka funkcije moze doci
naglo (akutno zatajenje bubrega) ili postepeno (kroni¢no
zatajenje bubrega).

Akutno zatajenje bubrega posljedica je naglog gubitka
sposobnosti bubrega da Cisti krv od toksi¢nih supstan-
cija, Sto dovodi do nakupljanja razgradnih produkata
metabolizma, kao Sto su duSi¢ne supstancije, pore-
mecaja u acidobaznoj ravnotezi i elektrolitskom sastavu
krvi, zadrzavanja tekucine u organizmu i niza drugih po-
remecaja. Radi se o naglom, ali u pravilu prolaznom
ostecenju bubrezne funkcije, do kojega mogu dovesti svi
¢imbenici koji smanjuju protok krvi kroz bubrege, direkt-
no toksicno ili posredno preko imunosnih mehanizama

Summal’y Renal failure is defined clinicaly as any
acute (acute renal failure) or gradually (chronic renal failure)
reduction in renal excretory function sufficient to result in
retention of nitrogenous waste and fluid. Renal failure is the
result of either primary renal disease or of renal damage in
multisystem disorder. The patients with renal failure become
anorexic and lose body mass; salt, water, and phosphate
retained; production of renal hormones is perturbed and pro-
duction of endogenous vasodilatator compounds are reduced.
Over time, uraemia impairs the function of nearly every organ
in the body. Renal failure may be treated conservatively or,
when the glomerular filtration rate approaches 5 ml/min, by
extracorporeal blood purification (haemodialysis, haemodiafil-
tration), peritoneal dialysis, or by kidney transplantation. An
essential action of renal replacement therapy is the removal
of waste products and excess fluid. Treatment must also
restore the hormons that are not produced in sufficient con-
centration and provide as good a quality of life as possible for
each patient. The aim of this paper is to describe the devel-
opment, technological advances and management by
haemodialysis, as well as the complications related to dialy-
sis technique, to the uraemic state or to coexisting illnes.

Key words: haemodialysis, acute renal failure, chronic
renal failure, history, dialysis technique, adequacy, complica-
tions

oStecuju bubrege, ili ometaju odtok urina iz mokracnog
sustava.

U 75% bolesnika akutno zatajenje bubrega posljedica je
smanjene prokrvljenosti bubrega ili akutne tubularne
nekroze (tablica 1). Smanjena prokrvljenost bubrega
obi¢no je posljedica hipovolemije zbog smanjenja volu-
mena cirkulirajuée krvi (krvarenje, dehidriranost,
opekline, povracanje, hipoalbuminemija, nekontrolirana
primjena diuretika), slabosti srca (bolesti miokarda,
perikarda, srCanih zalistaka, pluéna embolija), bubrezne
vazokonstrikcije ili sistemske vazodilatacije, opstrukcije
krvnih Zila bubrega (bubrezne arterije ili vene, glomerula
ili malih krvnih Zila) i povecane viskoznosti krvi (plaz-
mocitom, makroglobulinemija i policitemija). Zbog
prirodne zadace da izluCuju razgradne produkte, visokog
protoka krvi te sposobnosti da koncentriraju mokracu,
bubrezi su znacajno viSe izloZeni utjecaju vanjskih i unu-
tarnjih toksina od drugih organskih sustava. Toksi¢nim
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Tablica 1. Najcesci uzroci akuinog zatajenja bubrega koje je nastalo
u bolnici*

Etiologija Postotak
Akutna tubularna nekroza (ATN) 45
Hipovolemija 21
Akutno uz kroni¢no zatajenje bubrega (obicno ATN) 13
Opstrukcija mokracnog sustava 10
Glomerulonefritis ili vaskulitis 4
Akutni tubulointersticijski nefritis 2
Ateroembolijska bolest 1

* Jzmedn pojedinih bolnica postoji vrlo velika razlicitost u pojavnosti
pojedinih uzroka akutnog zatajenja bubrega

ucincima najviSe su izloZzene tubularne stanice (analge-
tici, antibiotici, anestetici, citostatici, diuretici, kontra-
stna sredstva, organska otapala, teSki metali, otrovi,
droge), dok se imunosno uvjetovana oStecenja najéesce
dogadaju u glomerulima (glomerulonefritis, vaskulitis).
Opstrukcija mokraénog sustava moze biti posljedica
unutarnjeg ili vanjskog zacepljenja mokracovoda, vrata
mokracnog mjehura ili uretre.

Rano prepoznavanje rizicnih bolesnika i trenutacno ukla-
njanje mogucih uzroka akutnog zatajenja bubrega zlatno
je pravilo koje je do danas spasilo mnoge Zivote. Poseb-
no je vazna brza i adekvatna nadoknada cirkulirajuce
plazme i izvanstani¢ne tekucine radi spre¢avanja napre-
dovanja predbubrezne azotemije u akutnu tubularnu
nekrozu. Opstrukciju mokraénog sustava treba hitno
rijeSiti ovisno o etiologiji, a najceS¢e je potrebna inter-
vencija urologa. Ako simptomatske mjere lijeCenja ne
mogu sprijeCiti akutni nastanak uremijskog sindroma,
koji se ocituje konfuzijom ili komom, mucninom i povra-
¢anjem, hiperkaliemijom, acidozom, hipervolemijom, za-
tajenjem srca, poremecajima src¢anog ritma ili perikardi-
tisom, anemijom i trombocitemijom, potrebno je poceti s
dijalizom (1). U posebno ugrozenih bolesnika medu koje
pripadaju i oni s viSestrukim zatajenjem organa, tre-
ba poceti s dijalizom prije nastanka teskih klini¢kih i

Tablica 2. Indikacije za vani poletak lijelenja akutnog zatajenja

bubrega dijalizom™

Oligurija (koli¢ina mokrace < 200 ml/12 sati)

Anurija (kolic¢ina mokracée < 50 ml/12 sati)
Hiperkaliemija (K > 6,5 mmol/L)

TesSka acidoza (pH < 7,1)

Azotemija (ureja > 30 mmol/L)

Klinicki znacajni edemi (posebno edem pluca)

Uremijska encefalopatija

Uremijski perikarditis

Uremijska neuropatija/miopatija

Poremecaj ravnoteze natrija (Na > 160 ili < 115 mmol/L)
Hipertermija

Trovanje lijekovima ili toksinima koje je moguce ukloniti dijalizom

* Za pocetak lijelenja dijalizom dovoljno je da postoji jedna od nave-
denib indikacija. Ako su ispunjena dva kriterija, lijecenje dijalizom
Je obvezatno i hitno. Ako istodobno postofi vise navedenih poremecaja,
potrebno je poceti lijecenje dijalizom i prije nego se postignu navedena
ogranicenja.

laboratorijskih poremecaja (tablica 2). Danas se u
lije€enju najtezih bolesnika s akutnim zatajenjem bubre-
ga rijetko rabi peritonealna dijaliza, Cesta je uporaba
intermitentne hemodijalize (slika 1), a u posljednje vri-
jeme u svijetu, ali i u nas, sve se ¢eSce rabi metoda kon-
tinuiranog nadomjestanja bubrezne funkcije (1).

Bolesnici s akutnim zatajenjem bubrega koje je nastalo
kao posljedica hipovolemije ili opstrukcije, a u kojih je
dijagnoza postavljena brzo i lijeCenje provedeno ispravno
i pravodobno, imaju visoku vjerojatnost prezivljenja i
oporavka bubrezne funkcije. U bolesnika s akutnim zata-
jenjem bubrega koje je posljedica akutne tubularne ne-
kroze stopa smrtnosti je i danas vrlo visoka, a iznosi iz-
medu 40% i 60%. Ako se pri tome radi o bolesnicima s
viSestrukim zatajenjem organa, smrtnost je do 80%.
Prema podacima iz Mayo klinike smrtnost bolesnika s
akutnim zatajenjem bubrega, koji su imali priblizno istu
tezinu bolesti, a lije€eni su hemodijalizom bila je u raz-
doblju izmedu 1977. i 1979. god. 52%, a u razdoblju

" Slika 1. Bolesnik s visestrukim zatajenjem organa (Jedini-
ca kirurske intenzivne skrbi, Magdalena bolnica
za kardiokirurgiju i kardiologiju, Krapinske

Toplice)

Visestruko zatajenje organa klinicki je sindrom karakte-
= riziran istodobnim oStecenjem funkcije najmanje dvaju, a
— Cesto i viSe, organskih sustava prema tocno odredenim
kriterijima. U bolesnika na slici doslo je nakon operacije na
otvorenom srcu (zamjena aortalnog zaliska i koronarna
premosnica) do zatajenja diSnog sustava (zbog Cega je na
respiratoru), zatajenja srca (zbog Cega je postavljena
intraaortalna balonska pumpa), akutnog zatajenja bubrega
(zbog cega se lijeci hemodijalizom), krvarenja iz probavnog
sustava, kao i do znaCajnog porasta enzima iz jetre i
gusterace (ishemijske ozljede probavne cijevi, jetre i
gusterace). Nakon dugotrajnog lijeCenja u jedinici inten-
zivne skrbi, bolesnik je prezivio, doslo je do potpunog opo-
ravka bubrezne funkcije i poslije je uspjeSno rehabilitiran.
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izmedu 1991. i 1992. god. 32%. Znacajno manja smrt-
nost posljedica je napretka u tehnici lijeCenja hemodi-
jalizom, primjeni dijalizatora s biokompatibilnim mem-
branama i bikarbonatnog dijalizata (2). Daljnje smanje-
nje smrtnosti, a posebno u onih bolesnika u kojih akut-
no zatajenje bubrega nastane nakon kirurSkog zahvata,
tesko je postici jer su danas kirurSki zahvati sve slozeni-
ji, a bolesnici su stariji i imaju sve viSe kroni¢nih bolesti.
Velika, multicentriéna, prospektivna istrazivanja pokaza-
la su da su najbolji pretkazatelji smrti, 60 dana nakon

Tablica 3.

Uremijski sindrom - olitovange prema organskim sustavima

Zivéani sustav
Centralni
Pospanost, smanjena koncentracija, slabljenje pamce-
nja, isprekidani govor, gubitak kognitivnih funkcija, dez-
orijentiranost, konfuzija, stupor, koma
Periferni
Senzomotoricka periferna mononeuropatija i polineuro-
patija, sindrom nemirnih nogu, misicni grcevi
Srcanozilni sustav
Bolesti sr¢anog misica
Bolesti sr¢anih zalistaka (fibroza, kalcifikati...)
Perikarditis
Ubrzana ateroskleroza
MoZdanozilne bolesti

Disni sustav
Netipi¢ni edem pluca
Pneumonitis
Pleuritis

Probavni sustav
Anoreksija, mucnina i povrac¢anje
Stomatitis, gingivitis, parotitis, ezofagitis, gastritis, duo-
denitis, erozije Zzelu¢ane sluznice, pepticki vrijed,
enterokolitis, ishemijska bolest debelog crijeva
Angiodisplazije
Krvarenje iz probavne cijevi
Hepatitis
Pankreatitis

Endokrini sustav
Sekundarni hiperparatiroidizam
Netolerancija glukoze i otpornost na inzulin
Poremecaji u radu Stitne Zlijezde
Poremecaji u radu spolnih Zlijezda

Krvotvorni i imunosni sustav
Anemija
Ostecena funkcija limfocita
Ostecena funkcija leukocita
Ostecena funkcija trombocita

Zglobovi i kosti
PatoloSka pregradnja kosti
Amiloidoza

Osjetni organi
Promjene u organoleptickom sustavu
Slabljenje sluha i vida
Koza
Svrbez koze
Kalcifikati i promjene u pigmentaciji koze

nastanka akutnog zatajenja bubrega, muski spol, olig-
urija, mehanicka ventilacija, akutni infarkt srca, akutni
mozdani udar i dugotrajno lijeCenje imunosupresivnim
lijekovima. LoSem ishodu bolesti znacajno doprinose
visoka dob i neuhranjenost bolesnika, a najceS¢i ne-
posredni uzroci smrti su infekcija i popustanje srca.

Kroni¢no zatajenje bubrega (uremija) klinicki je sindrom
koji oznaCava progresivno i trajno propadanje nefrona,
Sto dovodi do zatajenja ekskretorne, metabolicke i
endokrine funkcije bubrega. Simptomi i znakovi uremij-
skog sindroma posljedica su gomilanja razgradnih pro-
dukata metabolizma bjelancevina (dusi¢ne i druge sup-
stancije), poremecaja sastava elektrolita u plazmi, kao i
acidobazne ravnoteze te zadrzavanja vode u organizmu.
Zahvaceni su svi organski sustavi (tablica 3).

Kroni¢no zatajenje bubrega manje je Cesto od ishemij-
ske bolesti srca, zlocudnih bolesti ili kroniCne opstruk-
tivne bolesti pluca, ali je jednako pogubno ako se ne
poduzmu pravodobno odgovarajuée mjere lijeCenja. Po-
daci o incidenciji i prevalenciji kroni¢nog zatajenja bubre-
ga iz raznih dijelova svijeta vrlo su razliciti, a zajednicko
im je to Sto su u porastu. Prema nacionalnim registrima
za 1997. god. prevalencija kroni¢nog zatajenja bubrega
u SAD-u je 1131 bolesnik na milijun stanovnika, u Ja-
panu 1397 bolesnika na milijun stanovnika, Kanadi 690
bolesnika na milijun stanovnika, Njemackoj 683 bolesni-
ka na milijun stanovnika, Francuskoj 634 bolesnika na
milijun stanovnika, Australiji 530 bolesnika na milijun
stanovnika i Poljskoj 223 bolesnika na milijun stanovni-
ka. Incidencija bolesnika s uremijskim sindromom u
kojih je tijekom 1997. god. zapoceto lijeCenje dijalizom
bila je 296 bolesnika na milijun stanovnika, a podaci za
Japan i Singapur govore o 229 odnosno 158 bolesnika
na milijun stanovnika. Podaci za Republiku Hrvatsku na-
vedeni su na tablici 4.

U SAD-u 85 bolesnika s uremijskim sindromom lijeCi se
u centrima za hemodijalizu, kuénom hemodijalizom lijeci
se 0,9% bolesnika, a peritonealnom dijalizom 14% bole-
snika. Kuéna je hemodijaliza najzastupljenija na Novom
Zelandu (18%), u Australiji (12%), Francuskoj (6%) i Veli-
koj Britaniji (2%). S pomocu peritonealne dijalize najvise

Tablica 4. Podaci o lijecenju bolesnika s uremijskim sindromom u
Republici Hrvatskos*

* Broj centara za dijalizu: 38

e Bolesnici lije¢eni nadomjesStanjem bubrezne funkcije*: 2376

2229 bolesnika (93,8%)
6 bolesnika (0,3%)

143 bolesnika (6,0%)
43 bolesnika (1,8%)

- hemodijaliza:

- kuéna hemodijaliza:

- peritonealna dijaliza:

- transplantacija bubrega:

Tijekom 2000. god. ukupno je bubrezna funkcija nadomjeStana u
2719 bolesnika s uremijskim sindromom, a umrlo je 298 bolesnika
(11%) (279 bolesnika koji su lijeceni hemodijalizom i 19 bolesnika
koji su lije¢eni peritonealnom dijalizom). Umrlo je i 19 bolesnika s
funkcionalnim transplantatom bubrega.

Transplantaciju bubrega ¢ekaju 863 bolesnika (116 bolesnika stav-
lieno je na listu za transplantaciju tijekom 2000. god.).

*Stanje na dan 31. prosinca 2000. god.
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Tablica 5.  Etiologija kronitnog zatajenja bubrega (razdoblje izmedn

1990. i 1994. god.)*

Primarna bolest bubrega ANZDATA EDTA USRDS
Arterijska hipertenzija 9, 7% 11,6% 30,0%
Kroni¢ni glomerulonefritis 34,5% 11,4% 13,5%
Secerna bolest 18,2% 16,6% 36,3%
Kroni¢ni pijelonefritis 9,4% 13,2% 3,8%
Nasljedne bolesti 9,4% 9,4% 3,1%
Tubulointersticijske bolesti 9,8% 3,4% 0,7%
Tumori 1,2% 3,2% 1,6%
Razlicite 1,5% 2,0% 1,7%
Nepoznato 6,5% 29,2% 9,2%

*Tri najveca svjetska registra dijaliziranib i transplantiranib bolesni-
ka (ANZDATA: Australija i Novi Zeland, EDTA: 40 europskih
zemalja 1 USRDS: SAD).

bolesnika lijeCi se u Hong Kongu (79%), na Novom Ze-
landu (57%) te u Australiji, Danskoj i Kanadi (svi po
29%). Najuspjesniji oblik lijeGenja kroni¢nog zatajenja
bubrega je transplantacija bubrega. NajviSe transplan-
tacija bubrega u svijetu napravi se u Spanjolskoj i SAD-
u (47 bolesnika na milijun stanovnika), Novom Zelandu
(40 bolesnika na milijun stanovnika), Skandinaviji (33
bolesnika na milijun stanovnika) i Velikoj Britaniji (25 bo-
lesnika na milijun stanovnika).

Medu najceSce uzroke kroni¢nog zatajenja bubrega u svi-
jetu pripadaju Secerna bolest, arterijska hipertenzija i
kroni¢ni glomerulonefritis (tablica 5). Podaci iz nacional-
nog registra za bolesnike lijeCene dijalizom u Republici
Hrvatskoj prikazani su na slici 2. U svijetu, ali i u nas,
sve je veci broj bolesnika u kojih je uremijski sindrom
posljedica Secerne bolesti (posebno tipa 2) i/ili arterij-
ske hipertenzije.

Brzina napredovanja zatajenja bubrega u bolesnika s
istim bolestima bubrega moze biti razli€ita, jer ovisi o
nizu dodatnih ¢imbenika koji nisu u direktnoj vezi s
temeljnom bolesti, kao ni s njezinom aktivnosti. Siroki
raspon kliniCkog ocitovanja pojedinih bolesti bubrega
posljedica je bubreznog odgovora na bolest. Bubrezi
imaju mogucnost prilagodbe na Stetne utjecaje. Ta se

9%
59% 2% ’ 28%
8%
8%
9%

14%

prilagodba uglavnom odnosi na mogucnost hiperfiltracije
koja je zasluzna Sto bolesnici s blagim oStecenjem
bubrezne funkcije mogu imati normalnu razinu kreatinina
u serumu. Dodatna prilagodba tubula omogucava odrza-
vanje normalne acidobazne ravnoteze, razine elektrolita
u serumu i volemije, ¢ak i u bolesnika koji imaju lagano
do srednje tesSko oStecenje bubrega. Prilagodbena hiper-
filtracija, koja je u pocetku korisna, dugotrajno dovodi do
oStecenja glomerula preostalih nefrona, Sto se ocituje
proteinurijom i azotemijom. Taj proces odgovoran je za
nastanak kroni¢nog zatajenja bubrega u bolesnika kod
kojih je bolest bila naizgled neaktivna ili ¢ak izlijeCena.
Proces se u mnogih bolesnika moze zaustaviti ili uspori-
ti kontrolom arterijske hipertenzije i proteinurije s pomo-
¢u ACE inhibitora, ali lijeCenje treba poceti prije nastan-
ka nepovratnih promjena na bubrezima (3).

Postupno smanjenje bubrezne funkcije u pocetku je bez
simptoma, a kako bolest napreduje javljaju se simptomi
i znakovi sa strane brojnih organskih sustava (hiperten-
zija, hipervolemija, hiperkaliemija, metabolicka acidoza,
anemija, kostana bolest i drugi). Zavrsni stadij zatajenja
bubrega ocituje se simptomima poput mucnine, povra-
¢anja, anoreksije, perikarditisa, aritmije, popustanja sr-
ca, polineuropatije, glavobolje, rastresenosti, grCeva,
kome i na kraju smrti. Nema direktne veze izmedu razine
dusi¢nih supstancija u serumu i razvoja tih simptoma.
Neki bolesnici imaju jasne simptome vec¢ kod relativno
niske razine ureje (22 mmol/L), dok drugi nemaju simp-
tome ni kod znac¢ajno visih vrijednosti ureje u serumu
(50 mmol/L).

U bolesnika s kroniénim zatajenjem bubrega u kojih je
klirens endogenog kreatinina manji od 5 ml/min (u dija-
beticara klirens kreatinina manji od 15 ml/min) potreb-
no je provesti lijeCenje nadomjesStanjem ekskretorne fun-
kcije bubrega, Sto je moguce uciniti s pomocu hemo-
dijalize, peritonealne dijalize ili transplantacije bubrega
(s mrtvog ili Zivog davatelja). Dob bolesnika danas vise
nije ograni¢avajuci ¢imbenik u lijeCenju dijalizom, ali tre-
ba imati na umu da stariji bolesnici imaju viSe kroni¢nih
bolesti. Prema najnovijim pokazateljima ve¢ na pocetku
lijeCenja dijalizom 34% bolesnika ima zatajenje srca,
32% bolesnika ima suzenje koronarnih krvnih Zzila, dok
aterosklerozu perifernih krvnih zila, mozdanozilnu bolest
ili prethodni mozdani udar, kroniénu opstruktivhu bolest

Slika 2. Etiologija
zatajenja bubrega u R
Hrvatskoj (2000. god. ).

kronicnog

O Dijabeticka nefropatija

H Kronicni pijelonefritis

O Kroni¢ni glomerulonefritis
O Ishemijska bolest bubrega
B Policisticna bolest bubrega
O Tubulointersticijski nefritis
H Bolesti vezivnog tkiva

OO0 Endemska nefropatija

B Ostali uzroci
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Tablica 6. Cimbenici rizika za bolesti srca i krvnih ila u bolesnika
§ kronicnim zatajenjem bubrega

Tradicionalni Dijaliza

Arterijska hipertenzija

Secéerna bolest

Sekundarni hiperparatiroidizam
Hipoalbuminemija

PuSenje cigareta Hipertrofija lijeve klijetke
Hiperhomocisteinemija

Biokompatibilnost sustava za dijalizu

Snizeni HDL-kolesterol
PovisSeni LDL-kolesterol
Poviseni trigliceridi

Poviseni lipoprotein(a)

Stanje kronicne upale
Anemija

Obiteljska anamneza Glikozilacija - AGE peptidi

pluca i rak ima 16%, 10%, 10% odnosno 7% bolesnika.
Istrazivanja su pokazala da se od 25% uremicara koji na
pocetku lijeCenja nisu imali sr€anu bolest, razvije neka
od bolesti srca po stopi od priblizno 7% u svakoj godini
lijeCenja dijalizom (4). To je posljedica utjecaja brojnih
tradicionalnih, ali i posebnih patogenetskih ¢imbenika
(tablica 6). Pridruzene bolesti direktno utjecu na duljinu
prezivljavanja dijaliziranih bolesnika. Sr¢anozilne bolesti
odgovorne su za smrt viSe od 50% dijaliziranih bo-
lesnika, zbog infekcija umre oko 25% bolesnika, a od
mozdanog udara 6% bolesnika.

Kroni¢no zatajenje bubrega obi¢no nastaje polagano i
bez posebnih simptoma, zbog ¢ega se mnogi bolesnici
javljaju na pregled specijalistu-nefrologu u uznapredova-
lom stadiju bolesti. Time je lijeCenje bolesti znacajno ote-
Zano, izgubljeno je dragocjeno vrijeme u kojem se bubre-
Zna bolest mogla lijeciti i usporiti napredovanje prema
uremiji. Obicno je izgubljeno i vrijeme za odabir vrste dija-
lize koja bi bila najprimjerenija bolesniku, a u bolesnika
su se u meduvremenu zbog toga Sto nije primjereno lije-
¢en razvile brojne komplikacije koje bitno utjeCu na
duljinu bolnickog lijeCenja i umanjuju izglede za povoljan
ishod lijeCenja. Zbog toga je od najvece vaznosti da ne-
frolog pocne lijeCiti bubreznog bolesnika u ranom stadiju
bolesti te sprijei nastanak nepopravljivih uremijskin
oStecenja, kao i da izabere za bolesnika najpovoljniji po-
stupak dijalize i prije nego bubrezna bolest ude u zavrsni
stadij.

Najnovija istrazivanja pokazala su da je za kvalitetan i
dugotrajan Zivot bolesnika na dijalizi potrebno s lijeCe-
njem poceti dok jo$ postoji relativno dobro oCuvana eks-
kretorna funkcija bubrega. Tijekom 15 godina pracene
su dvije velike skupine bolesnika od kojih su jedni poceli
lijeCenje hemodijalizom (dvije hemodijalize na tjedan)
kada je klirens kreatinina bio 11 ml/min, a drugi kada
se klirens kreatinina smanjio na vrijednosti izmedu 2,1
i 4,8 ml/min. U skupini bolesnika koji su “rano” poceli
lijeCenje hemodijalizom 12-godiSnje prezivljenje bilo je
77%, dok je isto razdoblje prezivielo 51% bolesnika koji
su “kasno” poceli s hemodijalizom. Bolesnici u kojih se
“rano” pocelo s hemodijalizom znacajno su dulje
zadrzali radnu sposobnost, riede su lijeCeni u bolnici,
imali su manje srcéanozilnih bolesti i bolje prezivijenje
transplantata bubrega. U pocCetku je njihovo lijeCenje
bilo do 50% skuplje, da bi nakon 5 god. troSkovi

lijeCenja postali za 20% manji od cijene lijeCenja bo-
lesnika u kojih se “kasno” pocelo s hemodijalizom (5).

Lijecenje dijalizom

Dva najceSc¢a oblika lijeCenja dijalizom su hemodijaliza i
peritonealna dijaliza. Svrha ovoga Clanka je da Citatelju
priblizi temeljne principe, nacin izvedbe, prednosti, rane
i kasne komplikacije, kao i moguce smjernice buduceg
razvoja hemodijalize.

Izraz hemodijaliza izveden je od rijeCi “hemo” (grcki ha-
ima), §to oznaCava krv i “dijaliza” (grcki dialysis), odri-
jesiti iz neCega drugoga. U klinickom znacenju hemodija-
liza je postupak s pomocu kojega se iz krvi uremicara
uklanjaju razgradni produkti (toksini), elektroliti koji su u
suvisku (kalij) i voda, a istodobno dodaju vazne sup-
stancije koje manjkaju, a potrebne su organizmu (bikar-
bonati).

Temelini principi dijalize

Dijaliza se temelji na pretpostavci da ¢e dvije otopine u
kojima se nalaze razliCite koncentracije supstancija, a
dijeli ih polupropustljiva membrana, teziti izijednacavanju
koncentracija tih supstancija (preduvjet je da se radi o
molekulama male tezine koje mogu proci kroz pore u
membrani). Kretanje molekula iz otopine u kojoj se nala-
ze u vecoj koncentraciji kroz polupropustljivu membranu
u otopinu s manjom koncentracijom, temelji se na razli-
ci u koncentraciji otopine (koncentracijski gradijent), a
proces se zove difuzija (slika 3). Na ucinkovitost difuzije
utjeCu osim koncentracijskoga gradijenta i veliCine mole-
kula u odnosu na veliinu pora, brzina kretanja molekula
(brzina protoka krvi i dijalizata), grada membrane dija-
lizatora (debljina, povrSina i broj pora), kao i odlaganje
bjelancevina na povrSinu membrane na pocetku dijalize
(1, 6). Kolicina supstancija (npr. klirens ureje) koje ¢e se
tijlekom hemodijalize odstraniti iz krvi bolesnika nije upra-
vno proporcionalna s brzinom protoka krvi. Povecanje
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) poboljSat ¢e klirens ureje u
dijalizatoru za 43,6%:

(CIureja =200 x (16,7 - 8,3)/16,7 = 140,12 ml/min odno-
sno Clureja = 400 x (16,7 - 8,3)/16,7 = 201,2 ml/min).
Ubrzanje protoka dijalizata povecava razliku u kon-
centraciji za ureju, ali i druge male do srednje velike ure-
mijske toksine cijelom duzinom membrane dijalizatora. S
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 s
visokim koeficijentom ukupnog transporta po povrSini
(KoA) i kod brzog protoka krvi.

Molekule vode su vrlo malene i mogu pro€i kroz sve vrste
polupropustljivih membrana. Proces se zove ultrafil-
tracija, a pokretaCki mehanizmi su hidrostatski i osmot-
ski tlak - mijenjanjem hidrostatskog tlaka u krvnom pros-
toru odnosno prostoru s dijalizatom moze se mijenjati
veliCina ultrafiltracije (odnosno koliCina vode koja se
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Krv Dijalizat
Ureja L ‘ . Ureja 0 mmol/L
50 mmol/L )
Kalij - Kalij 2,0 mmol/L
6,0 mmol/L O
Bikarbonati D Bikarbonati
18 mmol/L O 35 mmol/L

Slika 3. Difuzija - pri stalnoj temperaturi difuzija je upravno pro-
porcionalna s razlikom u koncentraciji otopljenih supstancija
u krvi (uremijski toksini, elektroliti) i dijalizatu (elektroli-
ti, glukoza), kao i s povriinom membrane, a obrnuto je pro-
porcionalna s debljinom membrane dijalizatora. Najucin-
kovitiji su dijalizatori koji imaju veliku povrSinu, tanku
membranu i u kojima je moguce postici veliki koncentracijski
gradijent (protustrujanje krvi i dijalizata). Konstanta di-
Juzije proporcionalna je s temperaturom dijalizata, a obrnu-
to je proporcionalna s viskoznosti i s velicinom molekula koje
se odstranjuju.

oduzima iz krvi bolesnika). Veli¢ina ultrafiltracije ovisi o
transmembranskom tlaku - razlici u tlaku s obje strane
membrane, kao i o koeficijentu ultrafiltracije membrane
dijalizatora (slika 4). Koeficijent ultrafiltracije (KUf) defini-
ra se kao koli¢ina tekucine izrazena u mililitrima koja u
satu prode kroz membranu po mmHg razlike u tlakovima
s obje strane membrane. Propustljivost membrane dija-
lizatora za vodu ovisi o debljini membrane i o veli€ini pora
(6). S obzirom na sposobnost ultrafiltracije dijalizatori se
dijele na standardne ili konvencionalne (KUf = 2 - 6
ml/sat/mmHg), visokoucinkovite (KUf = 7 - 15 ml/sat/
mmHg) i visokoprotocne (KUf = 20 - 70 ml/sat/mmHg).
Dijalizatori s visokoproto¢nim membranama smiju se
rabiti samo s aparatima za hemodijalizu koji imaju kon-
troliranu volumetrijsku ultrafiltraciju, jer mala greSka u pri-
logodavanju transmembranskoga tlaka moze rezultirati
velikim nekontroliranim gubitkom tekucine.

Krv Dijalizat
90 mmHg O -150 mmHg
O
O » [0
@ — HzO
_— O H,0

Membrana dijalizatora

Slika 4. Ultrafiltracija - hidrostatska ultrafiltracija nastaje zbog
negativnog tlaka u odjeljku s dijalizatom (koji se postiZe uz
pomoc crpke za dijalizat) i pozitivnog taka u odjeljku 5 krvi
(koji je posljedica rada krvne crpke). Neto hidrostatski tlak
uzrokuge gibanje vode iz krvi u dijalizat.

Dijalizat

A

.

Membrana

Slika 5. Konvekcija - visoki protok tekucine kroz membranu dijaliza-
tora koja ima velike pore pospjesuse prolazak malib i srednje
velikih molekula iz plazme n dijalizat.

Proces ultrafiltracije, a osobito prilikom filtriranja velikih
koli€ina tekucine kroz vrlo propustljive membrane s re-
lativno velikim porama, moZe pospjesiti odstranjivanje
malih do srednje velikih molekula iz krvi bolesnika na
dijalizi - konvekcija (1, 6) (slika 5). Princip konvekcije naj-
¢eSce se rabi u postupcima hemofiltracije i hemodijafil-
tracije, s pomocéu kojih je moguce iz plazme uremicara
odstraniti srednje velike molekule poput beta,-mikroglo-
bulina, homocisteina, AGE produkte, apoC-lll inhibitor
lipaze i inhibitore eritropoeze.

Neke bjelancevinaste supstancije moguce je tijekom he-
modijalize ukloniti iz plazme uremic¢ara apsorpcijom na
membranu dijalizatora (slika 6). Apsorpcija ovisi 0 stup-
nju hidrofobnosti membrane, odnosno o njezinoj gradi i
naboju (6). Vezanje i uklanjanje Stetnih bjelancevina je
korisno, ali je ograni¢eno kapacitetom membrane dija-
lizatora i moze smanjiti propustljivost membrane. Na
membranu, a posebno u njezine pore mogu se kova-
lentno vezati razliiti ligandi, za koje se vezu molekule s
negativnim nabojem, imunoglobulini, citokini, AGE pro-
dukti, beta,-mikroglobulin i neke druge supstancije.

Krv Dijalizat

/J

o
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Membrana

Slika 6. Apsorpcija - proces apsorpeije ovisi o hidrofobnosti membrane
(PMMA 30 mg/m® > PAN 49 mg/n’ > poliamid 80
mg/n’).
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Povijest hemodijalize

Ako nekoga treba nazvati ocem moderne dijalize, onda ta
gast pripada Skotu Thomasu Grahamu (1805. - 1869.
god.), proCelniku Katedre za kemiju na Kraljevskom sve-
ucilistu u Londonu. Istrazivanje s biljnim pergamentom s
pomocu kojega je pregradio polovinu boce napunjene
tekuc¢inom u kojoj su bili otopljeni kristaloidi i koloidi, a
zatim je uronio u vodu, dovelo ga je do opazanja da perga-
ment selektivno propusta kristaloide, ali ne i koloide.
Pojavu je nazvao “dijaliza”. Poslije je otkrio da se s
pomocu polupropustljive membrane iz urina mozZe odstra-
niti ureja. Graham je predvidio da ¢e se njegovo otkrice,
do kojega je doSao 1861. god., moci u buducénosti isko-
ristiti u medicini.

Abel i sur. 1913. god. napravili su i prikazali aparat za
“vivodifuziju”, s pomocu kojega su eksperimentalnim Zzi-
votinjama difuzijom prociSc¢avali krv izvan organizma, a da
pri tome nije doSlo do infekcije ili zrane embolije. Uz
pomo¢ slicnoga aparata Hass iz Giessena u Njemackoj
obavio je 1924. god. prvu hemodijalizu u Covjeka na
aparatu koji se sastojao od staklenog cilindra u kojem su
bile paralelno postavljene celofanske cijevi kroz koje je
tekla krv bolesnika. Kao antikoagulans uporabio je
hirudin. Hemodijaliza je trajala 15 min, a Hass je zapisao:
“Tako se prvi put pokazalo da je u Govjeka moguce s
pomocu dijalize prodistiti krv, a da pri tome ne dode do
Stetnih posljedica” (7).

Kolff je u Nizozemskoj napravio tijekom Drugoga svjet-
skog rata umijetni bubreg koji je nalikovao na bubanj
omotan celofanskim cijevima kroz koje je tekla krv tjerana
radom srca. Bubanj je rotirao uronjen u tekucinu s dija-
lizatom. Krv za izvantjelesnu cirkulaciju, u kojoj se
istodobno nalazila velika koliGina krvi koju je trebalo
nadoknaditi transfuzijom, uzimala se uz pomo¢ metalnog
ili staklenog tubusa iz arterije, a vracala se na isti nacin
u venu (slika 7). Nakon 16 neuspjeSnih pokusSaja, postu-
pak je uspjesno primijenjen u lijeCenju 67-godiSnje
bolesnice s akutnim zatajenjem bubrega, koja je ve¢ bila
u uremijskoj komi. Nakon nekoliko uzastopnih hemodija-
liza doSlo je do potpunog oporavka bolesnice, koja je
umrla 6 god. kasnije, a uzrok smrti nije bilo zatajenje
bubrega (8). Nakon zavrSetka Drugog svjetskog rata Kolff
je emigrirao u SAD i sa sobom ponio tri aparata za dija-
lizu koji su posluzili kao osnova za konstruiranje sljedece,
usavrSenije generacije umjetnih bubrega (dijalizatori s
dvostrukom uzvojnicom). Ti su se aparati uspjesno rabili
tijekom rata u Koreji za zbrinjavanje bolesnika s akutnim
zatajenjem bubrega.

Najveca smetnja lijeCenju bolesnika s kroni¢nim zataje-
njem bubrega s pomoc¢u hemodijalize bio je trajni krvozZil-
ni pristup. Problem je rijeSen nakon otkri¢a teflona i sila-
stike, koji su posluzili za izradu kanula od kojih se jedna
postavila u radijalnu arteriju, a druga u cefalicnu venu.
Vanjski dijelovi kanula bili su medusobno spojeni, ali su
se mogli razdvojiti i povezati s arterijskim i venskim krv-
nim linijama za dijalizu (slika 8).

Sezdesete godine dvadesetog stoljeéa donijele su velik
napredak u lije¢enju hemodijalizom. U Seattleu je 1960.

Slika 7. Kolffov umjerni bubreg

Kolffov  originalni rotacijski
umgetni bubreg 5 pomocu kojega fe
dijalizirao bolesnike u Kampenu
(Nizozemska) u razdoblju od
1943. do 1945. god.

god. otvoren prvi centar za hemodijalizu kroni¢nih bole-
snika, a 1964. god. otvorena je i prva kuc¢na hemodija-
liza. Konstruirani su bolji dijalizatori, a uveden je i cen-
tralni sustav za pripremu vode za dijalizu. Scribnerov
Sant zamijenjen je prakti¢nijom arteriovenskom fistulom
(potkozni spoj izmedu arterije i vene), koju su prvi kirurski
osmislili Brescia i sur. (8).

0d 1970. god. do danas postignut je velik napredak u
lijeCenju hemodijalizom (tablica 7), koji se temelji ponaj-
prije na tehnoloSkom napretku u izvedbi aparata za he-
modijalizu, aparata za pripremu vode za dijalizu, dijaliza-
tora, unapredenju tehnike dijalize (hemodijafiltracija,
zdruzena hemodijafiltracija, oblici kontinuirane dijalize),
vecoj sigurnosti u izvodenju hemodijalize (senzori), uvo-
denju novih otopina za dijalizu (ultraCiste ili sterilne oto-
pine) i mogucnosti profiliranja otopina tijekom hemodi-
jalize. S pomoc¢u rekombiniranoga ljudskog eritropoetina
postalo je moguce ne samo ispraviti bubreznu anemiju
bez davanja transfuzije eritrocita nego i sprijeciti ili
odgoditi nastanak sréanozilnih bolesti kod uremicara.
Zahvaljujuci velikom napretku u lijeCenju hemodijalizom,
bolesnici s kroni¢nim zatajenjem bubrega danas mogu
Zivjeti dulje i kvalitetnije.

Slika 8. Scribnerov Sant

Scribnerov Sant napravijen od silastike s umecima od teflona koji osi-
guravaju sigurno spajange.
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Tablica 7.
hemodijalizi

Dostignuéa 1970-ih godina
Krvozilni pristup -
Scribnerov Sant

Killov umjetni bubreg i
kuprofanski dijalizator

Antikoagulacija - heparin
(intermitentno)

Centralni sustav za pripremu
dijalizata

Obrada tvrde vode s pomocu
omeksivaca i ionskih
izmjenjivaCa na bazi smole
Acetatna dijaliza

Ultrafiltracija s pomocu
Venturijeva prekidaca

Kontrola tezine bolesnika
uz pomo¢ "kreveta vage"

Trideset godina tehnoloskog i medicinskog napretka u

Dostignuéa 2000. godine

Krvozilni pristup - AV fistula

Kapilarni dijalizatori -
semisintetske i sintetske
membrane

Antikoagulacija - heparin
(kontinuirano)
Individualni sustav za
pripremu i filtriranje
dijalizata

Obrada tvrde vode

reverznom osmozom i
s pomocu sustava za filtraciju

Bikarbonatna dijaliza

Automatska kontrola
ultrafiltracije

Sustav za kontinuirano
pracenje tijeka hemodijalize

Temeline sastavnice sustava za
hemodijalizu

Za provodenje postupka hemodijalize potrebni su: aparat
za hemodijalizu, dijalizator (umjetni bubreg), krvne linije,
igle za dijalizu (ili centralni venski kateter), koncentrati za
dijalizu (acetatna otopina ili kisela i bikarbonatna
otopina) i voda (koja je prethodno posebnim postupkom
ocCiScena od suvisnih elektrolita, organskih supstancija,
bakterija i njihovih produkata razgradnje). Potrebno je
osigurati krvozilni pristup koji ¢e davati od 200 do 400
ml krvi u minuti. ZgruSavanje krvi u izvantjelesnom opto-
ku spreCava se heparinizacijom. Uvjeti u kojima se he-
modijaliza radi moraju biti higijenski, a potroSni materijal
koji dolazi u kontakt s krvi bolesnika treba biti sterilan.

Aparat za hemodijalizu. Aparat za hemodijalizu ima vrlo
vaznu ulogu u postupku hemodijalize jer omogucava
pracenje svih pokazatelja u izvantjelesnom optoku krvi,
omogucava mijeSanje demineralizirane vode i koncentra-
ta za dijalizu u potrebnim omjerima, zagrijava dijalizat na
potrebnu temperaturu, a s pomocu sustava senzora 0si-
gurava siguran tijek postupka. Danas su aparati za hemo-
dijalizu standardno opremljeni sustavom za kontroliranu
volumetrijsku ultrafiltraciju, mjerenje provodljivosti dija-
lizata i temperature krvi, profiliranje koncentracije natri-
ja, kalcija i glukoze, a prema potrebi i senzorima za otkri-
vanje recirkulacije, mjerenje koncentracije ureje (i
izraCunavanje isporucene doze dijalize), kreatinina, kalija
i bikarbonata u plazmi bolesnika. Kompjutorska baza
podataka u aparatu za hemodijalizu prati tijek hemo-
dijalize, upozorava na odstupanja od zadane doze dija-
lize, a najnoviji aparati za hemodijalizu mogu automatski
ispraviti odstupanja i osigurati adekvatnu dijalizu (9).

Izvantjelesni optok krvi. S pomoc¢u aparata za hemodi-
jalizu prate se tlakovi u razliGitim dijelovima sustava
izvantjelesnog optoka krvi. NajceSce se mijere tlakovi u
krvnom optoku ispred krvne crpke i neposredno iza dija-
lizatora. Mjerenje tlaka u krvnom optoku ispred krvne
crpke vazno je radi spreCavanja prevelikog isisavanja kr-
vi uz pomo¢ crpke iz krvne Zile bolesnika (arteriovenske
fistule, krvoZilnog umetka ili centralnoga venskog katete-
ra). Mjerenje tlaka u krvnom optoku iza dijalizatora ima
ulogu da sprijeci vracanje krvi pod vrlo visokim tlakom u
venski dio krvozilnog pristupa, kao i da izmjeri tlak u
krvnom odjeljku dijalizatora. Postoje grani¢nici koji upo-
zoravaju na visoke ili niske tlakove u pojedinim dijelovi-
ma sustava izvantjelesnog optoka krvi (mogu nastati
zZbog zgruSavanja krvi u dijalizatoru ili zbog slucajnog
razdvajanja pojedinih dijelova sustava izvantjelesne
cirkulacije). U aparatima s kontroliranom volumetrijskom
ultrafiltracijom mjerenje tlaka krvi u pojedinim dijelovima
sustava izvantjelesne cirkulacije vazno je za automatsko
izraCunavanje ultrafiltracije. Komorice za hvatanje i de-
tekciju zraka u kojima se obi¢no nalazi i filtar za krv spre-
Cavaju mogucnost zracne embolije - povezane su s krv-
nom crpkom koja se kod prisutnosti zraka u sustavu za
izvantjelesni optok krvi automatski zaustavlja (9).

Optok tekucine za dijalizu. Mjerenje provodljivosti teku-
¢ine za dijalizu vazno je jer spreCava izlaganja krvi bolesni-
ka hiperosmolarnoj ili hipoosmolarnoj tekucini koja moze
uzrokovati hipernatriemiju, hiponatriemiju, poremecaje u
ravnotezi drugih elektrolita i/ili hemolizu. Provodljivost
dijalizata (odnosno elektroprovodljivost dijalizata) temelji
se na Cinjenici da je dijalizat otopina elektrolita. Elektro-
provodljivost je rezultat koncentracije elektrolita (ponajpri-
je natrija) u teku€ini za dijalizu. U aparatu za dijalizu traj-
no se mjeri provodljivost tekucine za dijalizu na ulasku u
dijalizator. Mjerenje temperature otopine za dijalizu (koja
treba biti zagrijana na tjelesnu temperaturu - izmedu 37°
i 38°C) vazno je zbog izbjegavanja mogucnosti
pothladivanja ili pregrijavanja bolesnika. Senzori u
aparatu trajno mjere temperaturu dijalizata i uz pomoc¢
granicnika i alarma signaliziraju promjene. U slucaju
poremecaja u sastavu (provodljivosti) ili temperaturi dija-
lizata aktivira se sustav za premosStenje dijalizatora -
otopina za dijalizu u tom slucaju viSe ne prolazi kroz dija-
lizator, nego se preusmjerava direktno u odvod za otpad-
nu tekucinu. Detektor za otkrivanje krvi u dijalizatu smje-
Sten je u odvodu dijalizata iz dijalizatora - uloga mu je da
upozorava (alarmira) na pojavu krvi u dijalizatu (do ¢ega
moZze dodi u slucaju pucanja kapilara dijalizatora). Aparati
za hemodijalizu predvideni su za izvodenje hemodijalize s
pomocu acetatne i bikarbonatne otopine za dijalizu. Neki
aparati za hemodijalizu imaju mogucénost profiliranja kon-
centracije elektrolita (uglavhom natrija i kalcija) i glukoze.
Mijenjanje koncentracije natrija tijekom dijalize vazno je u
bolesnika koji su skloni hipotenziji.

Druge mogucnosti kontrole. Crpka za heparin omogu-
¢ava trajnu infuziju heparina (antikoagulansa) tijekom he-
modijalize. Promjenljiva koncentracija natrija (glukoze ili
kalcija) - neki monitori za hemodijalizu imaju mogucnost
profiliranja koncentracije elektrolita (uglavnom natrija) i
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glukoze. Mijenjanje koncentracije natrija tijekom dijalize
vazno je u bolesnika koji su skloni hipotenziji. Prom-
jenljiva ultrafiltracija omogucava profiliranje ultrafiltracije
tijekom hemodijalize. Obi¢no se rabi u kombinaciji s pro-
mjenama u koncentraciji natrija jer se na taj nacin u bo-
lesnika sklonih hipotenziji moze osigurati relativho sta-
bilni krvni tlak tijekom dijalize. Aparati za hemodijalizu
nove generacije imaju ugradeni senzor za ureju (krea-
tinin, kalij i/ili bikarbonate) koji omogucava mjerenje
doze dijalize koju je bolesnik dobio. Moderniji aparati za
hemodijalizu imaju mogucnost hemodijalize uz pomoc¢
jedne igle (kojom se krv uzima i vraca bolesniku). Ta vr-
sta aparata obi¢no ima mogucénost mjerenja recirkulacije
i transmembranskog tlaka (koji kod ove vrste dijalize
pulzira izmedu minimalne i maksimalne vrijednosti u
svakom ciklusu uzimanja i vracanja krvi bolesniku) (9).

Dijalizator. Kuciste dijalizatora ima Cetiri otvora od kojih
dva komuniciraju s kapilarama (krvni dio), a dva s pros-
torom za dijalizat. Kapilare dijalizatora gradene su od
polupropustljive membrane. Membrana moze biti grade-
na od celuloze (kuprofan), supstituirane celuloze, slobod-
ne hidroksilne skupine supstituirane su acetatnim skupina-
ma (celulozni diacetat ili triacetat), odnosno dietilamino
skupinom (hemofan), ili sintetike (polisulfon, polikarbonat,
poliakrilonitril, polimetilmetakrilat) (slika 9). Grada i deb-
liina membrane odreduju njezine sposobnosti - biokom-
patibilnost odnosno sposobnost propustanja otopina i
vode. Idealna je membrana dijalizatora ona koja moze
odstraniti sve vaznije uremijske toksine i tekucinu, a da
pri tome ne dovede do poremecaja u koncentraciji sup-
stancija koje su od presudnog znacenja za organizam
(npr. neke aminokiseline i bjelancevine). Membrana ide-
alnog dijalizatora ne smije poticati Stetne reakcije
izmedu krvi i materijala od kojeg je gradena. Na temelju
prvoga procjenjuje se ucinkovitost, a na temelju drugoga
biokompatibilnost membrane dijalizatora.

Membrane za hemodijalizu mogu se podijeliti u nekoliko
razliGitin skupina s obzirom na podrijetlo, fizikalna i ke-
mijska svojstva, gradu i elektricni naboj, reakciju s vo-
dom i neke druge znaCajke. Danas se drzi da je naj-
vaznija podjela membrana za hemodijalizu prema pro-
pustljivosti. Niskoproto€ne membrane uglavnom se zbog
svoje difuzijske sposobnosti rabe za standardnu hemo-
dijalizu. Pore u membranama novih visokoprotocnih dija-
lizatora omogucavaju prolazak molekula koje imaju
molekularnu masu (MM) 68.000 Da, ¢ime se priblizava-
ju znacajkama glomerularne filtracije. KliniCka istraziva-
nja, a poslije i dnevna praksa, pokazali su da visokopro-
tocne membrane imaju u odnosu na standardne nisko-
protoéne membrane, bolje znacajke s obzirom na
biokompatibilnost i odstranjivanje uremijskih toksina
male, srednje i velike MM (10).

Zbog filtracijskih sposobnosti koje su bliske znacajkama
glomerularne membrane, nove visokoprotocne membrane
mogu odstraniti ili bitno smanjiti koncentraciju mnogih
metabolita i uremijskih toksina za koje je poznato da ima-
ju vaznu ulogu u nastanku bolesti srca i krvnih Zila, kosti,
Zlijezda s unutarnjim izlu¢ivanjem, imunosnog sustava i s
prijevremenim starenjem. Za razliku od niskoprotocnih,
visokoprotoéne membrane ucinkovito odstranjuju neke

peptide koji sudjeluju u procesu starenja (AGE-peptid, MM
1.000 Da do 5.000 Da), vazoaktivne peptide (endotelin I,
MM 4.282 Da), parathormon i njegove C i N-zavrSne
odsjecke (MM 9.400 Da), ,M (MM 11.800 Da), inhibitor
lipoprotein lipaze (MM 15.000 Da), degranulacijski
inhibitorni protein (MM 17.200 Da), porfirin i prolaktin
(MM 22.000 Da), faktor D iz sustava komplementa (MM
24.000 Da), granulocitni inhibitorni protein (MM 28.000
Da), kao i a,-mikroglobulin (33.000 Da). Tijekom hemodi-
jalize moze doci do stvaranja slobodnih radikala zbog man-
jka antioksidansa i reakcije izmedu materijala koji se rabe
za hemodijalizu i organizma. Zbog toga se na unutarnju
povrSinu kapilare biokompatibilnih visokoprotoc¢nih mem-
brana moZe vezati antioksidans (vitamin E), Sto prema
rezultatima novijih istrazivanja povoljno djeluje na opce
stanje i poboljSava kvalitetu Zivota bolesnika.

Usporedne prednosti visokoprotoénih u odnosu na nisko-
proto€ne membrane s obzirom na ucinkovitost uklanjanja
malih, a osobito srednje velikih i velikih molekula
metabolita i toksina, sposobnost ultrafiltracije i biokom-
patibilnost (bez obzira na to da li se radi o sinteticnim ili
polusinteticnim membranama), kao i mogucnost da bo-
lesnik u istom vremenu dobije viSu dozu hemodijalize,
dovele su pocevsi od 1987. g. do sve CeSce uporabe
dijalizatora s visokoprotocnim membranama. Multicen-
tricne studije kojima je bio obuhvacéen velik broj bolesni-
ka, pokazale su da uremicari koji su dijalizirani s pomocu
visokoprotocnih sintetickih ili polusintetickih membrana
imaju manju stopu pobolijevanja, bolnickog lijecenja i
smrtnosti u odnosu na bolesnike lijeCene niskoprotocnim
nemodificiranim celuloznim membranama. Bolesnici s
akutnim zatajenjem bubrega, a posebno oni u kojih pos-
toji istodobno zatajenje viSe organskih sustava imaju
znaCajno vecéu mogucénost prezivljenja i oporavka
bubrezne funkcije ako se pravodobno pocnu lijeciti
hemodijalizom ili nekom od metoda kontinuirane nadok-
nade ekskretorne funkcije bubrega, a uz pomo¢ biokom-
patibilnih visokoprotocnih membrana (11).

Krvne linije za dijalizu. Moraju biti gradene od materijala
koji je biokompatibilan, moze se sterilizirati, proziran je i
otporan (to se posebno odnosi na dio koji ulazi u krvnu
crpku). U svojem sastavu krvne linije imaju komorice za
hvatanje zraka, sigurnosne hvataljke i dodatke uz pomo¢
kojih je moguce da aparat mjeri tlakove u sustavu izvan-
tjelesnog optoka, kao i da bolesnik dobije potrebne infu-
zZije i lijekove.

Igle za dijalizu. Gradene su od nehrdajuceg Celika visoke
kvalitete, ostrih i pravilnih rubova, na strani oStrice
obi¢no imaju prozor koji omogucava veci protok, a prom-
jer im je izmedu 1,6 i 2 mm. lza igle nalazi se pokretljivi
leptir koji olakSava punkciju krvne Zile i ucvrscivanje igle.
Na plasticnoj cjevCici nalazi se sigurnosna hvataljka.
Novije igle imaju i zaStitnu cjevCicu koja se nakon
zavrSene dijalize povuce preko igle i spreCava nehoticnu
ozljedu pri rukovanju rabljenom iglom.

Koncentrati za dijalizu. Acetatna otopina sastoji se od
elektrolita i acetata. Acetat se nakon prelaska u krv
bolesnika kroz polupropustljivu membranu metabolizira u
misi¢ima i jetri u bikarbonat. Od jednog mmol acetata
nastane jedan mmol bikarbonata. Bikarbonatna otopina
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Dijalizat

4

2

Dijalizat

Slika 9. Kapilarni dijalizator

4= Krv

ZnacCajke idealnog dijalizatora su:
visoki klirensi za molekule male i
srednje velike molekularne mase,
adekvatna ultrafiltracija, zanemarivi
gubici bjelancevina i aminokiselina,
grada od netoksicnih dijelova, viso-
ka biokompatibilnost, minimalni vo-
lumen krvi i niska cijena. Danas ni
jedan dijalizator nema sve nave-
dene znacCajke.

za dijalizu sastoji se od dvije odvojene otopine: otopine
elektrolita i bikarbonata (otopine su odvojene zbog
mogucnosti obaranja bikarbonata u prisutnosti kalcija i
magnezija). Umjesto bikarbonatne otopine za hemodijal-
izu moZe se rabiti i kapsula s bikarbonatnim prahom koji
se otapa tijekom postupka hemodijalize. Uporaba bikar-
bonatnog praha za hemodijalizu bitno smanjuje
mogucnost oneciScenja dijalizata (12). Hemodijaliza uz
pomoc¢ bikarbonatne otopine je "fizioloSkija", bolesnici je
lakSe podnose (manji je broj nuspojava, a posebno
hipotenzivnih reakcija) i omogucava uporabu membrana
visoke protocnosti i velike povrSine (13). Otopine za dijal-
izu nisu sterilne, ali je strogo odredena koli¢ina bakterija
(< 2000 CFU/mI) i endotoksina koji smiju biti u dijal-
izatu. TeZi se ultracistim i sterilnim otopinama za hemod-
jjalizu, Sto je ve¢ postignuto u postupcima hemodijafil-
tracije i biofiltracije.

Voda za dijalizu. Koncentrati za dijalizu mijeSaju se u
aparatu za dijalizu s vodom (koja je prethodno ociSéena
od elektrolita i suviSnih organskih supstancija) u
propisanom omjeru. Sastav vode za hemodijalizu strogo
je odreden, a sustavi za njezinu pripremu imaju ugradene
mjerne instrumente za trajno mjerenje provodljivosti
(koja odrazava koncentraciju elektrolita). Provodljivost
vode za hemodijalizu treba biti ispod 12 yS/cm. Tocno
su odredene dopusStene maksimalne koncentracije za
pojedine kemijske elemente (npr.: Al 0,01 mg/L, As
0,005 mg/L, Cd 0,001 mg/L, Cr 0,014, Cu 0,1 mg/L,
Hg 0,0002 mg/L, Pb 0,005 mg/L, Se 0,01 mg/L, Zn
0,01 mg/L i drugi), jer njihova povecana koncentracija u
dijalizatu moze putem difuzije dovesti do prelaska u krv
bolesnika i izazvati teSke poremecaje i smrt (14, 15).
Tehnologija pripreme vode temelji se na analizi pitke vo-
de koja je osnova za pripremu vode za potrebe hemodi-
jalize. Pretpostupak pripreme vode ukljucuje procese fil-
tracije, apsorpcije na aktivnom ugljenu i demineralizaciju

vode Cime se dobije voda iznimne kakvoce s vodljivoScéu
ispod 5 uS/cm. U daljnjem postupku s pomocu reverzne
osmoze dobije se bakterioloSki ispravna, apirogena voda
visoke kemijske Cistoce. Ako se radi o vodi s visokim
sadrzajem soli, uz uobicajeni pretpostupak i obradu vode
s pomocu reverzne osmoze, moguce je napraviti i nak-
nadnu deionizaciju kojom se uklanjaju iz vode tragovi soli
koji probijaju kroz membranu za reverznu osmozu (slika
10). Sustavi za pripremu vode za dijalizu i sustav cijevi
za razdiobu vode moraju se povremeno kemijski dezinfi-
cirati. Za postupak se rabe formaldehid i u novije vrijeme
peroksiaceticna kiselina s vodikovim peroksidom.

hemodijaliza

Stanica za
pripremu vode

Slika 10. Stanica za pripremu vode za hemodijalizu

Kljutne sastavnice za pripremu vode za bemodijalizu su: 1. pjeiCani fil-
tri koji iz vode odstranjuju Cestice velicine izmedn 25 i 100 um, 2. fil-
tri koji odstranjuju Cestice velicine izmedn 1 1 100 pm, 3. filtri koji
odstranjuju Cestice velicine oko 0,25 ym, 4. omekSivac vode, 5. filtar s
aktivnim ugljenom, O. reverzna osmoza i 7. deionizacija (nije obvezat-
na). Voda za hemodijalizu dobivena procesom reverzne osmoze razvodi
se sustavom cijevi do aparata za hemodijalizu.
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KrvoZilni pristup za hemodijalizu

U bolesnika s akutnim zatajenjem bubrega krvozilni pri-
stup za hemodijalizu moguce je osigurati postavljanjem
centralnoga venskog katetera u jugularnu, femoralnu ve-
nu ili venu supklaviju. Za bolesnike s kroni¢nim zataje-
njem bubrega rabi se trajni krvoZilni pristup u obliku di-
rektne ili indirektne arteriovenske fistule, dok se central-
ni venski kateter rabi u onih bolesnika kod kojih su is-
crpljene druge mogucnosti trajnoga krvoZzilnog pristupa.
Direktna arteriovenska fistula potkozni je spoj izmedu
radijalne arterije i cefaliCke vene na podlaktici, ali se mo-
gu upotrijebiti i krvne Zile proksimalnije od karpalnog zglo-
ba ili ispod pregiba lakta. Metoda izbora je latero-lateral-
na anastomoza, jer se tom tehnikom izbjegavaju kom-
plikacije poput distalne venske hipertenzije i ishemija
Sake. Direktna arteriovenska fistula najsigurniji je i naj-
dugovjecniji krvozilni pristup za hemodijalizu, jer nakon tri
godine uporabe radi i do 75% arteriovenskih fistula.
Indirektna arteriovenska fistula. U bolesnika u kojih vise
nije moguce napraviti direktnu arteriovensku fistulu
krvoZilni pristup moze se napraviti uporabom umjetnog
materijala (politetrafluetilen - EPTFE). Indirektne arteri-
ovenske fistule spoj su izmedu arterije i vene koji je
najcesce napravljen s pomocu umjetnog krvozilnog umet-
ka. Mogu se napraviti na podlaktici, nadlaktici i na nozi.
To nije najsretnije rieSenje jer je trogodisSnje prezivljenje
indirektne arteriovenske fistule oko 30%.

Centralni venski kateteri za hemodijalizu postavljaju se u
venu supklaviju, jugularnu venu ili femoralnu venu
bolesnika s akutnim ili kroni¢nim zatajenjem bubrega. U
bolesnika s akutnim zatajenjem bubrega privremeni su
krvozilni pristup, dok se u bolesnika s kroni¢nim zata-
jenjem bubrega kirurSki ugraduju samo onda kada su
iscrpliene mogucnosti konstruiranja direktne i indirektne
arteriovenske fistule. Za trajnu uporabu najpogodniji su
dvozilni silikonski centralni venski kateteri koji se
tehnikom tuneliranja ispod koze postavljaju u jugularnu
venu ili venu supklaviju. Nakon dvije godine u prosjeku
funkcionira oko 50% centralnih venskih katetera.

Primjerenost (adekvatnost) dijalize

Danas se kao mjera dobre dijalize rabi koli¢ina ureje koja
je tijekom pojedinacne dijalize odstranjena iz krvi bole-
snika. Ureja sama po sebi nije posebno toksi¢na sup-
stancija, pripada u skupinu malih molekula, a postupak
odredivanja njezine koncentracije nije slozen ni skup.
Postupak mijerenja temelji se na razlici u koncentraciji
ureje u plazmi prije i nakon dijalize (% smanjenja kon-
centracije ureje u plazmi - URR) ili na koli€ini plazme koja
je u zadanom vremenu ociSéena od ureje (K/klirens
ureje/ x t /vrijeme/) podijelienom s volumenom razdiobe
ureje (V), koji je u principu priblizan ukupnoj vodi u tijelu.
Mjera za primjerenu dijalizu u prvom je slu¢aju oko 70%
(URR), a u drugom sluc€aju Kt/V > 1,3. Istrazivanja koja
su provedena na velikom broju dijaliziranih bolesnika do-
kazala su da postepeno povecavanje doze dijalize koju je
bolesnik dobio tijekom pojedinacnog postupka (Kt/V je
od 0,82 povecan na 1,33) smanjuje smrtnost bolesnika
s 22,8% na 9,1% (promatrano je razdoblje od 4 godine).

Stopa smrtnosti dijaliziranih bolesnika smanjena je za
7% za svakih 0,1 povecane isporucene doze dijalize
(16). Bolesnici koji primaju malu dozu dijalize znaCajno
viSe pobolijevaju i umiru od bolesti srca i krvnih Zila, a na
drugom mjestu uzroka pobolijevanja i smrti su infekcije.

Akutne komplikacije tijekom
hemodijalize

Posljednjih 15 god. doSlo je do znaCajnog unapredenja
lije€enja dijalizom, ali su usprkos tomu moguce akutne
komplikacije u oko 20% postupaka hemodijalize. Medu
najceSce akutne komplikacije do kojih moze doci tijekom
hemodijalize pripadaju: hipertenzija (20% - 30%), grcevi
(5% - 20%), mucnina i povracanje (5% - 15%), glavobolja
(5%), bol u prsima 2% - 5%), bol u ledima (2% - 5%), svr-
bez koze (1% - 5%) i vruica (<1%). ZraCna embolija,
tonicko-klonicki gréevi, hemoliza, sindrom disekvilibrija i
nagla smrt pripadaju u vrlo rijetke komplikacije.
Hipotenzija. Pripada u najceSce akutne komplikacije do
kojih dolazi tijekom hemodijalize, a ponajprije je poslje-
dica odstranjivanja relativno velike koli¢ine vode u odno-
su na volumen plazme u cirkulaciji. Odrzavanje volume-
na krvi tijekom hemodijalize ovisi o ulasku tekucine iz
tkiva u krvne Zile. Pad volumena cirkulirajuce krvi odraza-
va se na udarni volumen srca, a posljedica je hipotenzi-
ja. Osim smanjenja volumena cirkulirajuce krvi, hiperten-
zija moze biti posljedica izostanka vazokonstrikcije (ace-
tatna dijaliza, topli dijalizat, objed, ishemija tkiva, du-
Sicni oksid u tkivima, autonomna neuropatija, antihiper-
tenzivi) i bolesti srca (dilatacija srca, infarkt miokarda,
aritmije, perikardijalni izljev, bolest sréanih zalistaka),
dok u rijetke uzroke pripadaju sepsa, hemoliza i zracna
embolija. Hipotenziju treba sprijeciti pravilnim odrediva-
njem “suhe” tjelesne tezine bolesnika, uporabom apara-
ta za hemodijalizu s kontroliranom ultrafiltracijom, bikar-
bonatnom dijalizom, uzimanjem dnevne doze antihiper-
tenziva nakon, a ne prije hemodijalize, ustezanjem
obroka tijekom dijalize, ispravkom anemije te
povecanjem koncentracije natrija i kalcija u dijalizatu. U
slu€aju naglog pada krvnog tlaka treba smanjiti protok
krvi, smanijiti ili prekinuti ultrafiltraciju, bolesnika
postaviti u Trendelenburgov polozZaj i nadomjestiti volu-
men fizioloSkom ili hipertonicnom otopinom NaCl (23%,
10% ili 7,5%) ili dekstrana 70 (6%) (17).

MiSi¢ni grcevi. NajceSce su posljedica hipotenzije, ne-
primjerene “suhe” tezine bolesnika i niske razina natrija
u dijalizatu. Moguce ih je sprije€iti uz pomoc¢ promjenljive
koncentracije natrija u dijalizatu, viezbama istezanja i
lijekovima poput karnitina, kinidina, oksazepama i vita-
mina E. LijeCenje se sastoji u davanju fizioloSke otopine
ili hipertonic¢ne otopine NaCl odnosno glukoze.
Glavobolja. NajceSc¢e je posljedica hipotenzije i dis-
ekvilibrija. Moze se sprijeciti sporijim protokom krvi na
pocCetku hemodijalize, a simptomatsko lijeCenje sastoji
se u davanju acetaminofena od 650 mg na usta.
Mucnina i povrac¢anje. Mogu biti posljedica hipotenzije,
disekvilibrija, reakcije na dijalizator ili bolesti probavnog
sustava. Obiéno se mogu prevenirati sporijim protokom
krvi na pocetku dijalize, kao i mjerema za spreCavanje
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hipotenzije. LijeCenje se sastoji u smanjenju protoka krvi
i ultrafiltracije te davanju antiemetika.

Bolovi u prsima i ledima. Mogu nastati zbog preosijetlji-
vosti na membranu dijalizatora ili sterilizans, zbog hemo-
lize, angine pektoris, a mogu biti i nepoznatag uzroka.
LijeCenje se sastoji u smanjenju protoka krvi i ultrafil-
tracije, davanju kisika na masku, a u slu¢aju anginoznog
napadaja bolesniku treba dati nitrate.

Svrbez. Etiologija nije poznata, a simptomatsko lijeCenje
se sastoji u lokalnom ozracenju ultravioletnim zrakama,
nanoSenju kreme s kapsicinom, davanju antihistaminika i
aktivnog ugliena. Dobri rezultati postignuti su s pomocu
visokoprotoéne hemodijalize i kontrole koncentracije fos-
fata u plazmi.

Reakcija preosjetljivosti. Uzroci anafilakticke reakcije mo-
gu biti etilen oksid (plin koji se rabi za sterilizaciju dijali-
zatora), AN69 (membrana dijalizatora), obnovljeni dijaliza-
tori (sterilizans), heparin i endotoksini iz neCistog dijaliza-
ta. Treba prekinuti hemodijalizu i bolesniku dati adrenalin
i kortikosteroide. Kod nespecificne reakcije preosjet-
ljivosti uzroCnik obi¢no nije poznat. Reakcija se moze spri-
jeciti ispiranjem dijalizatora prije poCetka hemodijalize s
dvije litre fizioloSke otopine. Kod te vrste reakcije hemo-
dijalizu treba nastaviti, a bolesniku se moze dati kisik na
masku.

Tonicko-klonicki grcevi. Posljedica su encefalopatije, a
mogu nastati zbog nerazmjera u koncentraciji ureje u plaz-
mi i cerebrospinalnoj tekucini. Bolesnike s vrlo visokom
koncentracijom ureje u plazmi treba dijalizirati oprezno, a
pri pojavi simptoma encefalopatije hemodijalizu treba
zaustaviti, osigurati disni put, dati kisik, kalcij i diazepam.
Hemoliza. Moze nastati zbog nerazmjera tlakova u sus-
tavu za izvantjelesnu cirkulaciju (presavijene krvne linije) i
zbog dijalizata (pregrijavanje), a oCituje se bolima u prsi-
ma, ledima i dispnejom. LijeCenje se sastoji u obustavi
hemodijalize, ali se krv ne smije vratiti bolesniku, treba
obratiti pozornost na mogucu hiperkaliemiju i osigurati
bolnicko lijeCenje.

ZraCna embolija. Zrak najceSée ude u sustav za izvantje-
lesni optok krvi kroz arterijsku iglu i prije crpke za krv.
Zracni embolus najc¢eS¢e se zaustavi u mozgu, plu¢ima ili
srcu. LijeCenje se sastoji u prekidu hemodijalize, postav-
ljanju bolesnika u polozaj na lijevom boku i s glavom
prema dolje te davanju kisika.

Sindrom disekvilibrija. Radi se o skupu sistemskih i neu-
roloSkih simptoma koji mogu nastati tijekom ili nakon
hemodijalize, a posljedica su nerazmjera u osmolalnosti
plazme i cerebrospinalne tekucine. Tijekom hemodijalize
ureja brzo prelazi iz plazme u dijalizat, a ureja iz likvora
sporo prelazi u plazmu, zbog Cega voda iz plazme prelazi
u likvor odnosno mozdane stanice, a rezultat je edem
mozga. Druga teorija o nastanku sindroma disekuvilibrija
pretpostavlja acidozu mozdanih stanica zbog sinteze
organskih kiselina. Simptomi su mucnina, povracanje,
nemir, glavobolja, gréevi i koma. LijeCenje se sastoji u
davanju hipertoni¢ne otopine NaCl, glukoze ili manitola.
Rijetke komplikacije. Tijekom HD mogu nastati poremecaiji
sr¢anog ritma (atrijski i ventrikularni) (18), infarkt miokarda,
popusStanje srca, tamponada perikarda i mozdani udar. Pred-
uvjet za ta zbivanja su sr¢anozilne bolesti koje su ujedno i naj
¢eSc¢i uzrok smrti dijaliziranih bolesnika. Do 60% bolesnika
koji su lijeCeni dijalizom umre zbog sr¢anozilnih bolesti.

Kronicne komplikacije hemodijalize

Pobolijevanje u bolesnika lijecenih hemodijalizom moze
biti posljedica tehnike lijeCenja i krvozilnog pristupa, ali je
najceSce vezano uz uremijski sindrom, njegove kompli-
kacije i pridruzene bolesti.

Arterijska hipertenzija. Na pocetku lijeCenja hemodijalizom
80% do 100% bolesnika ima arterijsku hipertenziju. Ovu
bolest nalazimo u do 60% bolesnika koji su lijeceni
hemodijalizom i do 30% bolesnika koji su lijeeni kon-
tinuiranom ambulatornom peritonealnom dijalizom. Arterij-
ska hipertenzija jedan je od vaznih ¢imbenika u nastanku
sr¢anozilnih bolesti i smrtnosti dijaliziranih bolesnika. U
patogenezi arterijske hipertenzije vazni su hipervolemija,
aktivnost sustava renin-angiotenzin, povecana aktivnost
srediSnjega zivcanog sustava, viSa razina vazokonstrikto-
ra (endotelin), snizena razina vazodilatatora (dusicni
oksid), viSa koncentracija unutarstani¢nog kalcija i visok
periferni otpor zbog ateroskleroze i kalcificiranih arterija.
Cilj je lijecenja arterijski tlak s vrijednostima manjim od
140/90 mmHg, Sto se moze posti¢i dobrom procjenom
“suhe” tjelesne tezine, produzenim (>4 sata) ili uestalim
(6 puta na tjedan) hemodijalizama, snizenjem koncen-
tracije natrija u dijalizatu i antihipertenzivima.

Anemija. Temeljni uzroci anemije u bolesnika s kroni¢nim
zatajenjem bubrega su manjak eritropoetina, ometanje
eritropoeze uremijskim toksinima, skraceni vijek eritroci-
ta i gubitak krvi u postupku hemodijalize. Ima brojne
posljedice, koje uglavhom nastanu zbog hipoksije tkiva.
LijeCenje se provodi eritropoetinom, a ciljne vrijednosti
hemoglobina su izmedu 110 i 120 g/L. Istodobno je
potrebno nadoknaditi Zeljezo (19).

Sr€anozilne bolesti. Velika istrazivanja pokazala su da
zatajenje srca ima Cak 31% bolesnika koji su poceli
lijeCenje dijalizom, a od 25% uremicara koji na pocetku
lijeCenja nisu imali sr€anu bolest, razvije se neka od
bolesti srca po stopi od priblizno 7% na godinu (16).
Hipertrofija lijeve klijetke vrlo je Cest nalaz u bolesnika
s uremijom, a obi¢no se dijagnosticira ehokardiografski
(masa lijeve klijetke > ili = 134 i > ili = 110 g/m? u mu-
Skaraca odnosno u Zena). Pogodujuci ¢imbenici su viso-
ka dob, hipervolemija, anemija i arteriovenska fistula.
Medu bolesnicima koji imaju hipertrofiju lijeve klijetke,
dvije trecCine umrijet ¢e zbog popusStanja srca ili nagle
smrti, a treina ¢e umrijeti zbog nesrCanih bolesti.
Povecana masa lijeve klijetke udruzena je s veéom smrt-
nosti samo ako je volumen lijeve klijetke normalan. LoSa
prognoza hipertrofije lijeve klijetke moze se popraviti ako
se smanji masa lijeve klijetke. Potpuna ili djelomicna
regresija moze se postic¢i ispravkom anemije uz pomoc¢
eritropoetina, kao i reguliranjem arterijske hipertenzije
(ACE inhibitori, blokatori angiotenzinskih receptora i
blokatori kalcijskih kanala) (4).

Zatajenje srca na pocetku lijecenja hemodijalizom udru-
zeno je s 93%-tnim rizikom od smrti, bez obzira na dob,
dijabetes ili ishemijsku bolest srca. Simptomatska ishe-
mijska bolest srca udruzena je s 48%-tnim rizikom od
smrti bez obzira na dob i Secernu bolest. U lijeCenju zata-
jenja srca koje je posljedica sistolicke disfunkcije treba
primijeniti ACE inhibitor i digoksin, dok u bolesnika s izoli-
ranom dijastolickom disfunkcijom nema koristi od
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lijeCenja digoksinom (4). Pravodobni ispravak anemije
moze u bubreznih bolesnika sprijeCiti popuStanje srca
(19). Prevencija hipokalcemije korisna je zbog toga Sto
kalcij poboljSava kontraktibilnost miokarda tijekom
hemodijalize.

Aritmije se pojavljuju vrlo Cesto tijekom i neposredno
nakon hemodijalize. Svi poremecaji sranoga ritma nisu
klinicki znacCajni, ali mogu imati za posljedicu tromboem-
bolije, zastoj srca i naglu smrt. U etiologiji sr€anih aritmi-
ja vaznu ulogu imaju anemija, kalcifikati na zaliscima,
ishemijska bolest srca, dilatacija lijevog atrija, hipertrofi-
ja septuma, elektrolitski poremecaji (elektrolitski dis-
ekvilibrij) i doza dijalize (20).

Bolest srcanih zalistaka relativno je Cesta u dijaliziranih
bolesnika, a nenormalnosti se odnose na zadebljanje za-
listaka i prstena, kao i na kalcifikate koji mogu nastati u
bilo kojem dijelu srca. Najvazniji ¢imbenik u nastanku
sr¢anih kalcifikata je sekundarni hiperparatiroidizam.
Kalcifikati na sréanim zaliscima etioloSki su vezani s
hiperfosfatemijom, poveé¢anim umnoskom Ca i P,
hiperkalcemijom i kalcifikatima u krvnim Zilama. Preven-
cija se sastoji u lijeCenju sekundarnog hiperparatiroidiz-
ma, hiperfosfatemije, hiperkalcemije i hipertenzije. Lije-
¢enje je operativno.

Koronarna bolest. U jednoj studiji nadeno je da 73% dija-
liziranih bolesnika ima 50%-tno suzenje barem jedne
koronarne arterije. Zlatni standard za postavljanje dijag-
noze koronarne bolesti jest koronarografija. Indicirana je
u simptomatskih bolesnika koji bi mogli biti kandidati za
dilataciju, stent i/ili kirurSki zahvat (premosnice ili trans-
plantacija srca). Koronarografiju treba napraviti i u dija-
betiCara koji su predvideni za transplantaciju bubrega,
¢ak i kada nema simptome koronarne bolesti. U dijalizi-
ranih bolesnika s koronarnom bolesti treba anemiju
ispraviti davanjem eritropoetina (ciljni hemoglobin 110 -
120 g/L), a hipertenziju treba kontrolirati uz pomo¢ ultra-
filtracije i antihipertenziva. Ostale terapijske mjere u dija-
liziranih bolesnika s koronarnom bolesti ukljuCuju
lijeCenje hiperlipidemije i hiperhomocisteinemije te po-
boljSanje adekvatnosti hemodijalize. Intenzivno lijeGenje
provodi se s pomocu perkutane transluminalne angio-
plastike, postavljanjem stenta u koronarne arterije i
kirurSkim zahvatom (premosnice) (20).

Endokarditis je u hemodijaliziranih bolesnika relativho
Cest, a posljedica je rasapa bakterija iz arteriovenske fis-
tule. NajceSci uzroCnik je Staphyloccocus aureus, a lije-
¢enje antibiotikom treba trajati 4 do 6 tjedana.
Perikarditis. Odgovoran je za smrt 3% do 4% uremicara.
Smrt je posljedica tamponade, aritmije ili zatajenja srca.
Razlikujemo tri vrste perikarditisa: uremijski perikarditis,
konstriktivni perikarditis i gnojni perikarditis.

Nagla smrt. Dobar dio bolesnika umire zbog hiperka-
liemije. Obic¢no se radi o mladim osobama koje se ne
pridrzavaju dijete. Cesto se javljaju na dijalizu sa simp-
tomima opce slabosti, malaksalosti, a katkad i s hiper-
volumnim sindromom. Potrebno je hitno napraviti elek-
trokardiogram, poceti dijalizu, a u sluCaju teSke hiper-
kaliemije treba prethodno dati i iv. infuziju kalcijeva klori-
da ili kalcijeva glukonata i/ili infuziju glukoze s inzulinom
(21). Podjednako je ucinkovita i infuzija albuterola, a
zajedno s glukozom i inzulinom ima sinergisticki ucinak.

Bolesti probavnog sustava. Bolesti probavnog sustava
pripadaju medu cesSce komplikacije u bolesnika s uremij-
skim sindromom, a posljedica su poremecaja u katabo-
lizmu regulatornih hormona i polipeptida probavnog sus-
tava (22). NajceS¢e su upalne promjene sluznice gornjih
(ezofagitis, gastritis, duodenitis) i donjih dijelova probav-
nog sustava (enterokolitis, divertikulitis), ulkusna bolest
(zeludac, dvanaesnik, debelo crijevo) i krvarenje (erozije,
vrijed, angiodisplazija, amiloidoza). UCestalost akutnog
pankreatitisa u dijaliziranih bolesnika iznosi 3,2%, Sto je
znacajno vise od one u opcoj populaciji (0,5%), a poslje-
dica je vaskulitisa, ateroskleroze, sekundarnog hiperpara-
tiroidizma, hiperlipidemije i nekih lijekova (diuretici, kor-
tikosteroidi) (23). Zbog Cestih transfuzija krvi i oStecenog
imuniteta, dijalizirani bolesnici ¢esto obolijevaju od
hepatitisa B i C. Moguce su i druge virusne infekcije jetre,
poput one citomegalovirusom ili Epstein-Barrovim viru-
som, koji mogu prouzroCiti akutno zatajivanje jetre.
Zlijezde s unutarnjim luéenjem. U dijaliziranih bolesnika
postoje razliCiti, slozeni poremecaji endokrinog sustava, a
tumacenje funkcionalnih testova i postavljanje dijagnoze
je otezano. U najéeSce endokrine poremecaje pripadaju
otpornost na inzulin (24), sekundarni hiperparatiroidizam,
poremecena funkcija nadbubreznih Zlijezda, hipofize,
Stitne Zlijezde, ovarija i testisa.

Imunosni sustav. Imunosni sustav uremiCara u stanju je
kroni¢ne upale, a posljedica je steGena imunodeficijenci-
ja koja se ocituje ucestalim infekcijama i povecanom
sklonosti zloéudnim bolestima. Uzroci takvoga stanja su:
uremijski toksini, pothranjenost, anemija, hemodijaliza i
drugi postupci lijeCenja koji stimuliraju imunosni odgovor.
Zbog imunosnih poremecaja koji su posljedica uremije i
lije€enja dijalizom, kao i zbog vece izloZzenosti mikroorga-
nizmima, infekcije su u dijaliziranih bolesnika po
ucestalosti drugi uzrok smrti iza sréanozilnih bolesti.

Kosti i zglobovi. Metabolicka bolest kostiju, bubrezna
osteodistrofija, ¢esta je komplikacija u bolesnika s ure-
mijskim sindromom. Uzroci bubrezne osteodistrofije su
sekundarni hiperparatiroidizam, amiloidoza i danas rijetko
aluminijska intoksikacija (15). Klju¢ni u prevenciji i lije-
¢enju bolesti sustava za pokretanje su adekvatna
priprema vode za dijalizu te kontrola prometa kalcija i fos-
fata (25).

Zivani sustav. Danas se rijetko vidaju bolesnici s uremij-
skom encefalopatijom, ali se uremijska polineuropatija
pojavljuje u oko 65% bolesnika. Etiologija ove periferne,
mijeSane, senzomotoriCke polineuropatije je slozena i
nedovoljno jasna. U uremiGara moze nastati i mononeu-
ropatija (ulnarni Zivac, vestibularni i slusni Zivac). Zbog
amiloidoze, edema i ishemije moZe nakon viSe godina
lije€enja hemodijalizom nastati sindrom karpalnog tunela.
LijeCenje je operativno. Nastanak polineuropatije i
mononeuropatije moze se odgoditi adekvatnim, najceSce
visokoprotocnim, hemodijalizama.

Koza i osjetila. UnatoC intenzivnu ispitivanju joS nisu
sasvim poznati etiologija ni patofiziologija uremijskog svr-
beza. LijeCenje je simptomatsko, ukljucuje ispravak
poremecaja kalcija i fosfata, adekvatnu hemodijalizu, a u
nekih bolesnika potrebna je terapija ultraljubicastim
zrakama B spektra. Bolesnici s kroni¢nim zatajenjem
bubrega imaju u odnosu na opc¢u populaciju iste Zivotne
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dobi ¢eSce ostecena osjetila sluha, vida, okusa i mirisa.
Promjene u funkciji osjetila dovode se u vezu s uremij-
skim toksinima i neuropatijom.

PsihiCke tegobe. Zbog nenormalnog nacina Zivota (ovis-
nost o metodi lijeCenja, zdravstvenim djelatnicima, izlo-
zenost stresu) oko 10% dijaliziranih bolesnika ima psihi-
Cke poremecaje. Medu najcesce pripadaju depresija, po-
remecaji ponasanja, seksualna disfunkcija i demencija.
Adekvatna dijaliza i lijeCenje bubrezne anemije eritropo-
etinom mogu znacajno rehabilitirati radnu sposobnost
bolesnika. Psihoterapija (individualna ili grupna) pokaza-
la se korisnom u dijaliziranih bolesnika. Ako postoji
potreba za lijeCenjem antidepresivima, anksioliticima ili
trankvilizatorima, potrebno je radi lakSeg doziranja
odabrati one koji se izluCuju putem jetre.
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