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1.UvOD

1.1.Kroni¢na bubrezna bolest

Kroni¢na bubrezna bolest (KBB) jedan je od vodecih javnozdravstvenih problema u svijetu.
Znatno poboljsanje tehnologije i zdravstvenog napretka omogucava lijeCenje razli¢itim
metodama nadomjestanja bubrezne funkcije, ali je sve veci mortalitet od ne bubreznih
komplikacija (1). Studija Global burden of disease (2010) navodi kroni¢nu bubreznu bolest kao
jednu od tri uzroka smrti koja se znatno povecala od 1990. do 2010. godine (2). KBB je
definirana ireverzibilnim i postupnim propadanjem svih bubreznih funkcija §to traje vise od tri
mjeseca. Ostecene su ekskrecijske funkcije, zbog ¢ega dolazi do nakupljanja elektrolita, vode i
krajnjih produkata metabolizma, endokrine funkcije te smanjena sinteza D vitamina,
prostagladina i eritropoetina. OsSteCene su i metabolicke funkcije koje dovode do smanjenog
metabolizma gastrina i akumulacije lijekova (3). Na temelju veli¢ine glomerularne filtracije
osnivaju se stadiji kroni¢ne bubrezne bolesti. Prvi stadij karakterizira oSte¢enje bubrega
(najéesée albuminurija) uz normalnu bubreznu funkciju, preko 90 ml/min/1,73m? u drugom
stadiju pocetno ostecenje bubrega je praceno smanjenom glomerularnom filtracijom, 89-60
ml/min/1,73n7? te je u svakom sljedeéem stadiju glomerularna filtracija snizena, u tre¢em 59-
30 ml/min/1,73m? u Getvrtom 29-15 ml/min/1,73m? te na kraju u petom stadiju gdje je
glomerularna filtracija manja od 15 ml/ min/1,73m? (4). Komplikacije se mogu javiti u bilo
kojem stadiju, no kod petog odnosno zavrsnog stadija bubrezne bolesti jedini na¢ini lijeCenja

su dijalizaili transplantacija bubrega.

1.1.1. Etiologija

U razvijenim zemljama uz kroni¢nu bubreznu bolest se naj¢eSce povezuju starost, dijabetes,
hipertenzija i pretilost (5), ali u nerazvijenim zemljama uzroci su i razli¢ite bakterijske infekcije,
kamenci, tuberkuloza te parazitske bolesti. Kod starijih dobnih skupina previadavaju
hipertenzivna nefropatija i opstruktivna uropatija (3). Bubrezi mogu biti osteceni zbog razlicitih
uzroka. Neki od uzroka su metaboliCki poremecaji poput Secerne bolesti ili amiloidoze,
poremecaji krvnih zila bubrega, imunoloski poremecaji poput autoimunih glomerulonefritisa

ili sustavnih autoimunih bolesti, primjerice sistemski eritemski lupus.



Takoder, uzroci mogu biti i infekcije poput pijelonefritisa, prirodeni poremecaji poput
autosomno dominantne policisti¢ne bolesti bubrega te smetnje u optjecaju mokrac¢e uzrokovane

najcesce hipertrofijom prostate ili konstrikcijom uretre (6).

1.1.2. Patofiziologija

U prvom i drugom stadiju bolesti bolesnici nemaju simptome, jedino one koji su znak
primarne bolesti koja ih je dovela do kroni¢ne bubrezne bolesti. Kod treceg stadija dolazi do
zadrzavanja dusi¢nih tvariu krvi poput kreatinina, mokraéne kiseline i ureje. Dolazi do anemije,
malaksalosti, opce slabosti te nikturije nastale zbog gubitka funkcije koncentracije mokrace.
Neke od komplikacija tre¢eg stadija kroni¢ne bubrezne bolesti su poremecaji metabolizma
kalcija 1 fosfora te poremecaji acidobazne ravnoteze. U sluCaju Cetvrtog i petog stadija nastaju
razne komplikacije organskih sustava te pogorSanje u sustavu tjelesnih tekucina, elektrolita i
hipertenzije. Znatno uznapredovala insuficijencija bubrega naziva se uremija. U petom stadiju

bolesniku je potrebno lije¢enje metodama nadomjestanja bubrezne funkcije.

1.1.3. Zavrsni stadij kroni¢ne bubrezne bolesti

Bubrezi su jedini organi putem kojih se izlu¢uju razgradni produkti bjelancevina, no pri pojavi
uremije nastaje njihova retencija te uzrokuju niz klinickih pojava. Kod poremecaja ravnoteze
tjelesnih tekuéina i elektrolita javlja se retencija natrija. Kod glomerularnih bolesti se zbog
nemogucnosti izluéivanja natrija u klinickoj slici najéesce javljaju hipertenzija, periferni edemi
1 funkcionalni Sumovi srca. Bolesti bubrega mogu biti udruzene s gubitkom soli, poput
pijelonefritisa i hidronefroze koje se javljaju zbog nesposobnosti sabirnih cijevi da
reapsorbiraju dovoljnu koli¢inu natrija. Takoder, javlja se povecana sekrecija kalija u
preostalim nefronima zbog djelovanja aldosterona. Jedan od cestih uzroka kroni¢ne
insuficijencije bubrega je dijabeticka nefropatija koja moze izazvati tezu hiperkalijemiju.
Bubrezi su glavni ograni za odrzavanje acidobazne ravnoteze, reguliranju ph krvi na nacin da
filtriraju kiseline nastale u metabolizmu i reapsorbiraju bikarbonate. Kad je glomerularna
filtracija manja od 10 ml/min pojavljuje se metabolicka acidoza s poviSenom razinom
nemjerljivih aniona te dolazi do poremecéene frekvencije disanje, svijesti te kome. Takoder su

bitni kalcij i fosfati.



U kroni¢noj bubreznoj bolesti javlja se hiperfosfatemija zbog smanjenog izluCivanja fosfata,
retinirani fosfati se vezu u krvi s kalcijem te nastala hipokalcemija dovodi do povecane sekrecije
parathormona koji zatim povecava izluCivanja fosfata putem bubrega (3). Bitan je i ¢imbenik
rasta fibroblasta 23 (FGF23) koji je glavni fizioloski regulator homeostaze fosfata 1 vitamina D
u ljudskom organizmu. Njegov cilj je odrzati normalnu koncentraciju fosfata endokrinim
djelovanjem na mineralni metabolizam, no zbog bubrezne disfunkcije serumske vrijednosti
fosfata pocCinju rasti. Kao protuodgovor na hiperfosfatemiju javljase povecana sekrecija PTH i
FGF23. U pacijenata lijeCenih hemodijalizom poviSena vrijednost FGF23 je povezana s
povecéanim aterosklerotskim rizikom te pove¢anim mortalitetom (7). Smanjena sinteza aktivnog
oblika vitamina D u bubrezima je drugi razlog zasto moze do¢i do hipokalcemije, zbog Cega je
smanjena apsorpcija kalcija iz crijeva. Pojac¢ana sinteza parathormona, smanjena aktivacija
vitamina D i metaboli¢ka acidoza dovode do renalne osteodistrofije. Kod zavr$nog stadija
bubrezne bolesti javljaju se razni poremecaji razlic¢itih organskih sustava. Pluéni edemi i
kongestivna sréana insuficijencija Cesti su u kasnoj fazi KBB-a kao i hipertenzija koja je
prisutna u gotovo svih bolesnika. U njezinoj patogenezi sudjeluje viSe razli¢itih ¢imbenika
poput retencije natrija i vode te poveéane koncentracije renina u krvi. Takoder, javljaju se i
gastrointestinalni poremecaji kod uremijskih bolesnika gdje su simptomi gubitak teka, mu¢nina
i povracanje dok se kao hematoloski poremecaj, najcesc¢e javlja normokromna normocitna
anemija. Primarni uzrok anemije je smanjena sinteza eritropoetina koji sluzi za razvoj eritrocita.
Kao neuroloski poremecaj Cesta je periferna neuropatija kod koje slabi muskulatura i javlja se
smanjenje brzine zivcane vodljivosti. Takoder, javljaju se kozni, endokrinoloski i imunoloski

poremecaji (3).

1.2. Hemodijaliza

Kod zavr$nog stadija bubrezne bolesti postoji viSe metoda nadomjesnog bubreznog lijecenja
kao Sto su hemodijaliza, peritonealna dijaliza i transplantacija bubrega. Hemodijaliza je
postupak kojim se iz krvi bolesnika u uremiji uklanjaju razgradni produkti metabolizma,
elektroliti koji su u suvisku i visak tjelesne tekuCine te se istovremeno dodaju supstancije koje
su u manjku kao Sto su bikarbonati koji su vazni u regulaciji acidobazne ravnoteze.
Hemodijaliza se temelji na vise fizikalnih procesa. Jedan od njih je difuzija, proces u kojem se
molekule, kroz polupropusnu membranu, krecu iz otopine u kojoj ih se nalazi u vecoj
koncentraciji, do otopine gdje ih se nalazi u manjoj koncentraciji. Na u¢inkovitost difuzije jo$

utjece velic¢ina molekule, brzina kretanja molekula i grada membrane dijalizatora.



Sljedeci proces je ultrafiltracija u kojoj su pokretacki mehanizmi hidrostatski i osmotski tlak.
Mijenjanjem hidrostatskog tlaka u krvnom prostoru odnosno u prostoru s dijalizatom mijenja
se veli¢ina ultrafiltracije koja ovisi o razlici u tlaku s obje strane membrane. Konvekcija je
sljedeci proces koji se bazira na filtriranju velikih koli¢ina teku¢ine kroz vrlo propustljive
membrane s velikim porama gdje se pospjeSuje odstranjivanje malih i srednje velikih molekula
poput homocisteina i beta2-mikroglobulina. Zadnji proces je apsorpcija koja ovisi o gradi i
naboju te stupnju hidrofobnosti membrane, uklanja Stetne bjelancevine, no kapacitet membrane
dijalizatora je ograniCava. Za provodenje postupka potrebne Su razlicite sastavnice. Aparat za
hemodijalizu ima veliku ulogu jer omogu¢ava pracenje svih pokazatelja u izvantjelesnom
optoku krvi, omogu¢ava mijeSanje demineralizirane vode 1 koncentrata za dijalizu u potrebnim
omjerima, zagrijava dijalizat na potrebnu temperaturu i pomoc¢u sustava senzora omogucava
siguran tijek postupka. Dijalizator ima ku¢iste u kojem dva otvora komuniciraju s kapilarama i
dva s prostorom za dijalizat. Kapilare dijalizatora gradene su od polupropustljive membrane.
Grada i debljina membrane odreduju njezinu biokompatibilnost. Membrane se mogu podijeliti
u nekoliko skupina s obzirom na kemijska i fizikalna svojstva. Bitne sastavnice su i krvne linije,
igle za dijalizu, koncentrati za dijalizu i voda. Potrebno je osigurati krvozilni pristup pa se kod
bolesnika s kroni¢nom bubreznom bolesti radi trajni pristup u obliku indirektne ili direktne
arteriovenske fistule dok se centralni venski kateter rabi samo kod bolesnika kojima su drugi
izvori trajnog krvozilnog pristupa iscrpljeni. PotkoZzni spoj izmedu radijalne arterije i cefali¢ne

vene na podlaktici je direktna arteriovenska fistula (8).

1.2.1. Peritonealna dijaliza

Peritonealna dijaliza je druga metoda nadomjestanja bubrezne funkcije pri kojoj peritoneum
sluzi kao membrana kroz koju se uklanjaju razgradni produkti koji se zbog zatajenja bubrezne
funkcije nakupljaju u organizmu. Peritoneum je tanka, prozirna, serozna epitelna membrana
koja oblaze peritonealnu Supljinu. Difuzija i1 konvekcija su dva glavna nacela koja upravljaju
prijenosom tvari kroz peritonealnu membranu. Prijenos tvari i vode kroz membranu koja
razdvaja dva prostora ispunjena teku¢inom i pri tome jedan prostor predstavlja krv u
peritonealnim kapilarama dok je drugi prostor peritonealna Supljina koja je ispunjena otopinom
za peritonealnu dijalizu. Kao i kod hemodijaliza, uspjesnost izvedbe ovisi o postavljanju

katetera, peritoneoskopskom i rendgenski vodenom perkutanom postavljanju.



Peritonealna dijaliza treba osigurati ultrafiltraciju, fiziolosku homeostazu elektrolita i
odrzavanje acidobazi¢ne ravnoteZe uz bezbolno i minimalno naruSavanje zdravlja bolesnika.
Bolesnici imaju istu korekciju uremijskog sindroma, ali i nesto bolji oporavak imunosnog

sustava od bolesnika lije¢enih hemodijalizom (9).

1.2.2. Transplantacija bubrega

Tre¢a metoda nadomjeStanja bubrezne funkcije je transplantacija bubrega. UspjeSnom
transplantacijom postize se vrlo dobra bubrezna funkcija tako da je transplantacija najbolja
metoda nadomjestanja bubrezne funkcije (10). Imunolosko odbacivanje presatka jedna je od
glavnih opasnosti kod transplantacije. Genska podudarnost, zasnovana na podudarnosti
antigena HLA, odreduje prihvacanje presatka izmedu darivateljaiprimatelja. Presenzibilizacija
se otkriva pozitivnom ukrizenom reakcijom i kontraindikacija je za transplantaciju. Osim toga,
kontraindikacije su cerebrovaskularne bolesti, respiracijsko zatajenje, maligna bolest,
poodmakle godine, aktivna infekcija i bubrezna bolest koja je jo§ uvijek izlje¢iva. Nakon
transplantacije moze do¢i do odbacivanja transplantata te, moze biti hiperakutno, akutno i
kroni¢no. Pacijentima se daje imunosupresivna terapija koja usporava ili sprjecava odbacivanje
transplantata. Temelj imunosupresivne terapije su kalcineurinski inhibitori (ciklosporin i
tacrolimus), antimetaboliti (mycophenil mofetil) i kortikosteroidi (3). Hrvatska je ¢lanica
Eurotransplanta i zbog velikog broja donora Hrvatska je vodeca zemlja u broju transplantacija
bubrega (10).

1.3. Kardiovaskularni rizici

Srcano-zilne bolesti ucestale su kod bolesnika s kroni€énim bubreZznim zatajenjem te su vodeci
uzrok smrtnosti bolesnika. Odnos hipertenzije i bubreZne bolesti moze izazvati ,,zaarani krug®.
Naime, poremecaji bubrezne funkcije mogu uzrokovati hipertenziju te hipertenzija uzrokuje
oStecenje glomerula i bubreznih krvnih zila (6). Kod zavr$nog stadija kroni¢ne bubrezne bolesti
sr¢ano-zilne bolesti uzrokuju 40-60% smrtnosti populacije, prema podatcima internacionalnih
i nacionalnih registara (1). Pacijentima s hemodijalize mortalitet od kardiovaskularnih bolesti
je 10-30 puta visi od opée populacije (11). Zbog velikog globalnog problema koji uzrokuju
kardiovaskularne bolesti, primjenjuje se metoda procjene kardiovaskularnih rizika, SCORE

(eng. Systematic Coronary Risk Evaluation).



Neki od parametara koji se uzimaju u obzir su dob, spol, pusacki status, koncentracija ukupnog
serumskog kolesterola i sistoli¢ki tlak (12). Kod starije opée populacije karakteristiCna je
arterijska hipertenzija, no kod bolesnika na redovnoj hemodijalizi taj postotak je jo$ veci. Jedan
od neovisnih rizi¢nih faktora je starenje koje dovodi do povecanja krutosti arterijske stijenke.
Gubitak elasti¢nosti stijenke arterija posebno je izrazen kod bolesnika s kroni¢cnom bubreznom
bolesti (13). Arterijska hipertenzija je viSeuzro¢na i kompleksna kod bolesnika lijecenih
hemodijalizom (10). U patogenezi vazna je aktivnost sustava renin-angiotenzin, hipervolemija,
povecana aktivnost srediSnjeg ziv€anog sustava, sniZzena razina vazodilatatora, povecana razina
vazokonstriktora te visok periferni otpor zbog ateroskleroze i kalcificiranih arterija. Pacijentima
se mogu javiti aritmije, hipertrofija lijeve klijetke ili bolest sr¢anih zalistaka kod kojih nastaju
kalcifikati koji su etioloSki vezani s hiperfosfatemijom, povecanim umnoskom Ca i P,
kalcifikatima u krvnim Zzilama 1 hiperkalcijemijom (3).

Najcesce kardiovaskularne bolesti su hipertrofija lijevoga ventrikula, sr¢ano popustanje,
ishemijska bolestsrca, valvularne sréane greske, perikarditis, aritmije i bolesti perifernih krvnih
zila. U patogenezi nastanka kardiovaskularnih bolesti bitni su i tzv. netradicionalni ¢imbenici
rizika za bolesti srca i krvnih Zzila, poput anemije, upale, malnutricije te poremecaji u
metabolizmu kalcija i fosfata, hiperhomocisteinemija i poremecaji lipida (14). Dislipidemijaje
cesta u bolesnika s KBB-om, pogotovo u tre¢em i Cetvrtom stadiju bolesti. Karakterizira ju
visoka razina VLDL kolesterola i triglicerida te snizena razina HDL kolesterola u serumu, no
promjene LDL kolesterola su manje izrazene. Veci broj bolesnika nema znatno povec¢an LDL
kolesterol, no velik je problem $to bolesnici u serumu imaju vecu koli¢inu izrazito aterogenih

malih i gustih LDL-Cestica (9).

1.4. Mineralno-koStani poremecaji i kroni¢na upala

Osim kardiovaskularnih poremecaja, javljajuse i mineralno-kostani poremecaji. Smanjenjem
glomerularne filtracije snizava se serumska razina kalcija te se povecava razina parathormona
i fosfora. Serumske razine fosfora koje su poviSene mogu pridonijeti razvoju sréano-krvozilnih
dogadaja tako S$to povecavaju koncentraciju parathormona. Kalcificiranje arterija cesto je kod
bolesnika u zavrSnom stadiju bubrezne bolesti, a nakupljanje kalcija najviSe je u sloju medije i
intime zila. Formiranje plakova, okluzivnih lezija i aterosklerotske promjene krvozilne stijenke
povezane su s kalcificiranjem sloja intime, a kalcificiranje medije pridonosi razvoju krutosti

arterija te dovodi do hipertenzije (9).



Poremecaji se javljaju kod poremecenih koncentracija kalcija, fosfora te paratireoidnog
hormona, vitamina D, promjena u pregradnji Kostiju, volumenu i rastu te patoloskim
kalcifikacijama. Javlja se cijeli niz poremecaja, a jedan od njih je sekundarni
hiperparatireoidizam koji spada u bolesti ubrzane pregradnje kostiju dok u najcesce bolesti
usporene pregradnje kostiju spadaju adinami¢na koStana bolest i osteomalacija. Klini¢ka slika
kod mineralno-kostanih poremecaja je nespecifi¢na, naj¢es¢i simptomi su bolovi u kostima,
slabost miSic¢a te deformiteti skeleta. Zlatni standard u dijagnostici je redovito prac¢enje kalcija,
fosfora, PTH-a i alkalne fosfataze. Promjene u mineralno-kostanom metabolizmu se dogadaju
kod svih bolesnika s KBB-om te je zbog kasnog javljanja simptoma kljuéno pravovremeno

lijecenje (15).

Veliki broj bolesnika u zavr§nom stadiju KBB-a pokazuje znakove ,.kroni¢nog upalnog stanja*
koje karakterizira porast reaktanata akutne faze, C-reaktivnog proteina, serumskog amiloida A
1 sekretornih produkata upalnih stanica kao Sto su kemokini i citokini. PogorSana je obrane
protiv upale i time dolazi do posljedica (1). CRP je protein akutne faze koji sintetizira jetra kao
odgovor na otpustanje upalnih citokina, poput interleukina 6 (16). Medijatori akutne faze su
protuupalni citokini, a dokazano je da ¢imbenik nekroze tumora alfa i interleukin-1 stimuliraju
ekspresiju interleukina-6 koji je odgovoran za povecanu ekspresiju gena za CRP u jetri (1) te
albumina koji je takoder protein akutne faze koji sintetizira jetra. Jedna od uloga albumina je
odrzavanje koloidno-osmotskog tlaka (16). Hipoalbuminurija je karakteristi¢na za pacijente s
kroni¢nom bubreznom bolesti te je albumin nuzno odredivati i kod nutritivnog statusa jer
hipoalbuminurija pogorSava prognozu pacijenata s malnutricijom (17). Jedan od uzroka je
hiperfiltracija zbog povisenog intraglomerularnog tlaka koji se u uvjetima poremecéene
autoregulacije prenosi u glomerul. Takoder se objasnjava i sistemskim promjenama endotela
kapilara koje postaju propusne za albumine pa se albumini pojacano filtriraju u glomerulu (4).
Koncentracija albumina pada pri porastu koncentracije CRP-a i pomoc¢u njih se racuna Glasgow
prognosti¢ki indeks. Glasgow prognosti¢ki indeks je praktican sustav koji se temelji na upali.
Naime, C- reaktivan protein i albumin su ukljueni u sustav te imaju veliku prognosticku
vrijednost za pacijente s kroni¢nom bubreznom bolesti jer pokazuju stanje upale u kojoj se
pacijent nalazi (18). Pacijentima koji imaju urednu koncentraciju CRP-a i albumina pridodana
je brojCana oznaka 0, pacijentima koji imaju jedan od ta dva parametra izvan referentnih
raspona pridodana je brojcana oznaka 1 te pacijentima koji imaju abnormalan nalaz oba

parametra, kojima je albumin snizen, a CRP povecan, pridodana je broj¢ana oznaka 2 (19).



2. CILJ

Ciljevi ovog diplomskog rada su:

1. Zabiljeziti podatke iz medicinske dokumentacije: spol, dob, tjelesnu tezinu, trajanje

dijalize.

2. Zabiljeziti odredene podatke iz laboratorijskih nalaza (CRP, albumin, kalcij, fosfor,

LDL, kolesterol), osnovne dijagnoze pacijenata i komorbiditete.

3. Ispitati razliku Glasgow prognostickog upalnog indeksa skupina i ispitati utjecaj
rizicnih ¢imbenika (kolesterol, LDL, Ca, P, CRP, albumin) koji utjeCu na mortalitet

bolesnika lije¢enih hemodijalizom.



3. ISPITANICI | METODE

3.1. Ustroj studije

Studija je ustrojena kao istrazivanje parova (20).

3.2.Ispitanici

Podatci su prikupljeni iz Klini¢kog bolni¢kog centra Osijek tijekom dva mjeseca 2018. godine
na Zavodu za nefrologiju. Usporedene su dvije skupine bolesnika, bolesnici koji su umrli na
hemodijalizi u jednoj godini, 2017. godini, s kontrolnom skupinom Zivih bolesnika koji su na
hemodijalizi najmanje 3 mjeseca. Kontrolna skupina je formirana prema dobi i spolu umrlih
bolesnika te po duzini trajanja hemodijalize. Veli¢ina uzorka je 40 pacijenata, 20 po skupini,

10 muskaraca i 10 zena po skupini.

3.3. Metode

U ovom istrazivanju koristeni su podatci prikupljeni iz medicinske dokumentacije pacijenata.
U bolesnika umrlih na hemodijalizi tijekom godine dana i u kontrolnoj skupini zivih bolesnika
prikupljeni su razli¢iti parametri. Primarno su prikupljeni demografski podatci (dob, spol i
tjelesna tezina), a iz povijesti bolesti laboratorijski nalazi, duzina hemodijalize, osnovna bolest
i komorbiditeti. 1z laboratorijskih nalaza izdvojeni su albumin i CRP pomo¢u kojih se izracunao
Glasgow prognosticki indeks, znacajan pokazatelj kroni¢ne upale. Takoder se ispitala uloga
ostalih biomarkera koji predstavljaju rizicne ¢imbenike za povecani mortalitet kod bolesnika
lije¢enih hemodijalizom: LDL, kolesterol, Ca, P, CaxP umnozak. Podatci koji su prikupljeni iz
laboratorijskih nalaza dobiveni su iz uzoraka pacijenata. Tijekom hemodijalize pacijenti su pod
stalnim nadzorom te stalnom laboratorijskom kontrolom svaka tri mjeseca kroz dva mjerenja.
Iz uzorka seruma su odredeni ukupni proteini, albumin i CRP, a izuzorka pune krvi hematoloski
parametri. Omjer CRP-a i albumina se pokazao kao dobar prognosti¢ki test. Najbitniji

pokazatelj kroni¢ne upale Glasgow prognosticki indeks rac¢una se na sljedeci nacin.



Brojevi 0,1 i 2 oznaavaju odredeni stupanj upale. Sto je veéi indeks, veéi je rizik od logijeg

ishoda.

0- CRP <10mg/L i albumin >35 g/L
1- CRP >10 mg/L i albumin >35 g/L ili CRP< 10 mg/L ialbumin <35 g/L
2- CRP >10mg/L i albumin <35 g/L (21).

3.4. Statisticke metode

Kategorijski podatci su predstavljeni apsolutnim i relativnim frekvencijama. Razlike
kategorijskih varijabli testirane su Fisherovim egzakinim testom. Normalnost raspodjele
numerickih varijabli je testirana Shapiro-Wilkovim testom. Numeric¢ki podatci su opisani
medijanom 1 granicama interkvartilnog raspona. Razlike numerickih varijabli izmedu skupina
testirane su Mann Whitneyevim U testom (22). Sve P vrijednosti su dvostrane. Razina
znaCajnosti je postavljena na Alpha=0,05. Za statistic¢ku analizu koristio se statisti¢ki program
MedCalc Statistical Software version 18.2.1 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2018).
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4. REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 40 bolesnika, podijeljenih u dvije skupine po 20, tj. ukupno 40
ispitanika. Prvu skupinu cine ispitanici-bolesnici koji su umrli na hemodijalizi dok drugu
skupinu ¢ine zivi bolesnici koji su na hemodijalizi najmanje 3 mjeseca (kontrolna skupina). U

obje skupine je podjednak broj muskaraca i Zena.

Sredisnja vrijednost (medijan) dobi ispitanika je 74 godine (interkvartilnog raspona od 65 do
78 godina) u rasponu od 46 do 89 godina. Medijan tjelesne mase je 71 kg u rasponu od 46 kg
do 115 kg. Na hemodijalizi su medijana cetiri godine, u rasponu od jedne do petnaest godina.
Nema znacajnih razlika u dobi, tjelesnoj masi i trajanju dijalize (godine) u odnosu na skupine

bolesnika (Tablical).

Tablica 1. Vrijednosti dobi, tjelesne mase i trajanje dijalize u odnosu na skupine

Medijan (interkvartilni raspon)

Kontrolna : P*
. unrli Ukupno
skupina
Dob ispitanika (godine) 68 (61 —79) 75 (68 — 78) 74(65-78) 0,24
Tjelesna masa (kg) 71 (61 —88) 71(58-77) 71 (61-82) 0,51
Trajanje dijalize 4(2-17) 4 (2-5) 4(2-6) 0,53

*Mann Whitney U test
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Tablica 2. Raspodjela bolesnika prema osnovnoj dijagnozi

Osnovna bubrezna bolest

Broj (%) ispitanika

Umrli Kontrola

Dijabeti¢ka nefropatija 7(35) | 7(35)
Glomerulonefritis 3(15) | 2(10)
Pijelonefritis 1(5) -
Policisti¢na bolest bubrega 1(5) -
Benigna hipertenzivna nefroangioskleroza 2(10) |1(9)
Multipli mijelom - 1(5)
Karcinom bubrega 1(5) -

Najces¢e osnovne dijagnoze bolesnika su dijabetiCka nefropatija i kroni¢ni glomerulonefritis

(Tablica 2).
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Tablica 3. Raspodjela bolesnika prema komorbiditetima

Komorbiditeti

Broj (%) ispitanika

Umrli Kontrola
Arterijska hipertenzija 15(75) | 14 (70)
Seéerna bolest tip 2 5(25) | 12 (60)
Cerebrovaskularni inzult 3 (15) 1(5)
Sréano-zilne bolesti 6 (30) 4 (20)
Poremecaji rada Stitnjace 1(5) 2 (10)
Pluéne bolesti 1(5) 1(5)

S obzirom na komorbiditete, najucestalija je arterijska hipertenzija i Secerna bolest tip 2

(Tablica 3).
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U skupini umrlih znacajno su vise vrijednosti CRP-a, medijana 38 mg/L (interkvartilnog
raspona od 13,7 mg/L do 53,5 mg/L) (Mann Whitneyev U test, P=0,003), a zna¢ajno nize
vrijednosti kolesterola, medijana 2,82 mmol/L (interkvartilnog raspona od 2,34 mmol/L do 4,1
mmol/L) (Mann Whitneyev U test, P=0,04) i LDL-a s medijanom 2,03 mmol/L (interkvartilnog

raspona od 1,9 mmol/L do 2,4 mmol/L) (Mann Whitneyev U test, P=0,02) (Tablica4).

Tablica 4. Vrijednosti izmjerenih parametara u odnosu na skupine bolesnika

Medijan (interkvartilni raspon)

ii:t;;?rllza Unmrli Ukupno i
CRP [mg/L] 16 (6,2 - 33,7) 38 (23,6 -64,3) 26,5(13,7-53,5) 0,003
Albumin [g/L] 34,1(32-35) 31,15(23,3-356) 33,7(28,7-351) 0,12
Kolesterol [mmol/L] 3,6 (3,2-5,1) 2,82 (2,34 - 4,1) 35(26-44) 0,04
LDL [mmol/L] 2,2(1,6-3,2) 1,63 (1,4 -2,4) 2(15-26) 0,02
Ca [mmol/L] 2,1(2-2,2) 2,03 (1,9 - 2,4) 21(2-22) 046
P [mmol/L] 1,7 (1,3-1,8) 1,5(1,2-1,8) 15(1,2-18) 0,67
CaxP [mmol/L] 3,4 (2,5-4) 3,2 (2,6 - 4) 33(26-4) 0,59

*Mann Whitneyev U test
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S obzirom na referentne vrijednosti kolesterola (< 5,0 mg/L), poviSene vrijednosti kolesterola

javljaju se neznatno vise u kontrolnoj skupini ali bez znac¢ajne razlike u odnosu na skupinu

umrlih pacijenata. Povisene vrijednosti LDL-a ima samo 9/40 bolesnika u odnosu na referentne

vrijednosti manje od 3,0 mmol/L. Snizene vrijednosti kalcija (referentna vrijednost 2,14 — 2,53

mmol/L) su prisutne kod 22/40 bolesnika, dok su kod 3/40 povisene. Kod fosfora, najvise

bolesnika, njih 25/40, ima povisene vrijednosti u odnosu na referentnu (0,79 — 1,42 mmol/L)

(Tablicab).

Tablica 5. Vrijednosti kolesterola, LDL-a, kalcija i fosfora u odnosu na referentnu vrijednost i

skupine bolesnika

Broj (%) ispitanika

Iiokr::i)rllza Umrli  Ukupno i
Kolesterol
Normalne vrijednosti 14/20  19/20 33/40 0,09
PoviSene vrijednosti 6/20 1/20 7/40
LDL
Normalne vrijednosti 13/20  18/20 31/40 0,13
PoviSene vrijednosti 7/20 2/20 9/40
Ca
Normalne vrijednosti 10/20 5/20 15/40
Snizene vrijednosti 10/20  12/20 22/40 0
Povisene vrijednosti 0 3/20 3/40
P
Normalne vrijednosti 6/20 8/20 14/40 0.74
SniZene vrijednosti 1/20 0 1/40
PoviSene vrijednosti 13/20 12/20 25/40
Ukupno 20/20  20/20 40/40

*Fisherovegzaktni test

15



Glasgow prognosticki upalni indeks 0 ima 12.5% ispitanika s malom razlikom izmedu

skupina, Glasgow prognosti¢ki upalni indeks 1 ima 25% pacijenata te Glasgow prognosticki
upalni indeks 2 (vrijednosti CRP > 10 mg/L i albumini <35 g/) prisutan je kod 25/40 bolesnika,

podjednako u obje skupine (Tablica6).

Tablica 6. Glasgow prognostic¢ki upalni indeks prema skupinama bolesnika

Broj (%) ispitanika

*
Glasgow Kontrc_JIna Umrli Ukupo
skupina
0
[CRP<10mg/L, ALBUMIN > 35 g/L] 3120 2120 5/40
1
[CRP>10, ALB>35 ili CRP <10, ALB <35] 5/20 5/20 10/40 >0,99
2
CRP >10, ALB <35] 12/20  13/20 25/40
Ukupno 20/20  20/20 40/40
*Mann Whitneyev U test
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5.RASPRAVA

IstraZivanje je provedeno na 40 bolesnika, 20 bolesnika po skupini. Kontrolna skupina se
znacajno ne razlikuje od slucajeva. Statisticka analiza prikupljenih podataka je pokazala da su
najcesce osnovne dijagnoze bolesnika dijabeticka nefropatija i kroni¢ni glomerulonefritis.
Prema Hrvatskom registru nadomjeStanja bubrezne funkcije u 27-30% bolesnika kroni¢no
bubrezno zatajenje uzrokovano je dijabetesom, a drugi uzrok po ucestalosti u Hrvatskoj i u
svijetu su vaskularne bolesti bubrega (4). Naj¢e$¢i komorbiditeti su arterijska hipertenzija i
Secerna bolest tip 2. Benigna hipertenzivna nefroskleroza je posljedica dugogodisnje arterijske
hipertenzije i posljedi¢nog oste¢enja manjih krvnih zila, glomerula te bubreznih kanali¢a (23)
dok je dijabetes vodec¢i uzrok kroni¢ne bubrezne bolesti. Pacijenti s dijabetesom 1 KBB-om
imaju veci rizik za mortalitet od bubreznih i kardiovaskularnih dogadaja. Studija Foxa i
suradnika je jedna od studija koje potvrduju taj podatak. Analizirani su podatci od 1.024.977
sudionika (128.505 pacijenata s dijabetesom). Iz 23 studije je izdvojeno 21.237 smrtnih
slu¢ajeva od kardiovaskularnih posljedicatijekom pracenja od devet godina. U visokorizi¢nim
kardiovaskularnim skupinama mortalitet je bio veéi 1,2-1,9 puta za pacijente koji imaju
dijabetes nego za pacijente koji nemaju dijabetes, u odnosu na razliCite vrijednosti
glomerularnih filtracija i omjera CRP-a i albumina (24). Takoder, obradom laboratorijskih
nalaza moze se zakljuciti da su u skupini umrlih statisti¢ki znac¢ajno viSe vrijednosti CRP-a dok
su vrijednosti albumina u odnosno na kontrolnu skupinu snizene. Qureshi 1 suradnici su proveli
studiju koja je takoder promatrala rizik od povecanog mortaliteta pacijenata lijecenih
hemodijalizom te su imali sli¢ne rezultate. U presjeénoj studiji iz Svedske sudjelovalo je 128
pacijenata lijecenih hemodijalizom. Kroni¢nu upalu, odnosno koncentraciju CRP-a znatno
iznad referentnih vrijednosti imali su umrli pacijenti, Cak 44% te 13% prezivjelih. Utvrdilo se
da je albumin u negativnoj korelaciji s CRP-om §to znaci da su povecane vrijednosti CRP-a
dovele do hipoalbuminemija, kao dio akutnog upalnog odgovora (25). Takoder, Zimermann i
sur. su proveli studiju koja je pokazala vrlo sli¢ne rezultate. U istrazivanju je sudjelovalo 280
pacijenata s hemodijalize, odredivao im se CRP i serumski amiloid A te ostali biomarkeri
(lipoproteini, fibrinogen, albumin). Znacajno povecani CRP je utvrden kod 47% pacijenata.
Kroz dvije godine istrazivanja, 72 pacijenta su umrla. Najveéi broj umro je od
kardiovaskularnih posljedica, od sréanog udara 19% ispitanika te od kongestivnog zatajenja
srca 18% ispitanika (26). Istrazivanje Malgorzate Maraja i sur. promatra malnutriciju, upalu i

aterosklerozu kod pacijenata lijecenih hemodijalizom.
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Studija je obuhvatila 98 pacijenata (38 Zena i 50 muskaraca) lijeCenih hemodijalizom, najvise
zbog dijabeticke nefropatije (69%) i kroni¢nog glomerulonefritisa (16%). CRP je povisen kod
53% pacijenata u odnosu na referentne vrijednosti te Glasgow prognosti¢ki indeks koji
oznacava povecanu upalu i povezan s malnutricijom kod 25% pacijenata (27). Studija Hideki
Ishi 1 sur. je pratila mjerenje glezanjskog indeksa, upale i malnutricije pacijenata lijeCenih
hemodijalizom. ABI (eng. ankle-brachial index) je poznat kao odnos krvnog tlaka potkoljenice
i nadlaktice te omogucuje daljnju dijagnozu periferne arterijske bolesti. Cilj je utvrdivanje
bolesnika s povecanim rizikom za kardiovaskularna oboljenja. Gubitak proteinske energije
(eng. PEW) je Cest kod bolesnika lijecenih hemodijalizom i u ovom istrazivanju kao marker je
koristen gerijatrijski indeks nutritivnog rizika (eng. GNRI) zbog teze procjene normalne tezine
starijih pacijenata. Tijekom osam godina pradena su 973 pacijenta. Abnormalan ABI je
zabiljezen kod 34.1% pacijenata te su 123 pacijenta umrla zbog kardiovaskularnih bolesti.
Zakljuceno je da su vrijednosti ABI-ja, GNRI-ja i CRP-a snazno medusobno povezane te da
poremecene vrijednosti tih parametara znac¢ajno utjeCu na kardiovaskularni i op¢i mortalitet

pacijenata lijeCenih hemodijalizom (28).

U skupini umrlih pacijenata znacajno su snizene koncentracije ukupnog kolesterola i LDL
kolesterola. KBB je obiljeZen poviSenim vrijednostima LDL-a te sniZzenim vrijednostima HDL
kolesterola. Snizenje LDL kolesterola za 1 mmol/L tijekom 4-5 godina smanjuje rizik
koronarnih 1 kardiovaskularnih incidenata, ali bolesnici na hemodijalizi koji imaju nizi
kolesterol izloZeni su ve¢em riziku smrtnog ishoda. Mogu¢nost takve paradoksalne povezanosti
lezi u tezini osnovne bolesti, pothranjenosti bolesnika te znakovima kroni¢ne upale (29). Krane
i sur. proveli su kohortnu studiju s 1255 pacijenta s hemodijalize koji imaju dijabetes tip 2. Kroz
Cetiri godine zabiljeZzeno je 160 iznenadnih smrti, 200 src¢anih udara 1 99 mozdanih udara.
Analiza je provedena na pacijentima s i bez upale (CRP iznad referentnih vrijednosti). Pacijenti
s upalom su imali 29% povecani relativanrizik za kardiovaskularne dogadaje od pacijenata bez
upale koji suimali povecéanu ili snizenu razinu LDL kolesterola (30). | studija Yongmeija i sur.
ukazala je na paradoksalnu povezanost rizika i snizenih koncentracija kolesterola te ih povezala
s kronicnom upalom 1 malnutricijom. Prospektivna studija tijekom pracenja 823 pacijenta 2,3
godine pokazala je da su pacijenti s kroni¢nom upalom 1 malnutricijom imali snizen ukupni
kolesterol te poveéan rizik za mortalitet od kardiovaskularnih bolesti. Medutim, kod odsustva
kroni¢ne upale pacijenti su imali poviSen ukupni kolesterol te time i poviSen rizik za

kardiovaskularne bolesti (31).
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Ostali biomarkeri iz istrazivanja spomenuti su u nekim odredenim studijama. Javljajuse snizene
koncentracije kalcija te povecane koncentracije fosfora u obje skupine s malim razlikama
izmedu skupina. SniZene vrijednosti kalcija javljaju se viSe u skupini umrlih pacijenata nego
kod kontrolne skupine dok se poviSene vrijednosti fosfora javljaju podjednako u obje skupine.
Takvi su rezultati istaknuti i iz drugih istrazivanja. Hipokalcemija, hiperfosfatemija sa
sekundarnim hiperparatireoidizmom karakteristicne su za zavrSnu fazu kroni¢ne bubrezne
bolesti kako su pokazali podatci koji se podudaraju s nekim studijama. U Foleyevoj studiji, u
kohortnom istrazivanju koje prati 433 pacijenta kroz 41 mjesec, nakon redovitih mjerenja
uoceno je kako je relativanrizik za pacijente s hipokalcemijom znatno povecan (p=0.006 za Ca
<8.8 mg/dl). Nije bilo velike razlike izmedu pacijenata s hemodijalize i peritonealne dijalize,
no pacijenti imaju povecan relativan rizik za ishemijsku bolest srca (p= 0.006, RR=5,23) te
sr¢ani udar (p=0.001, RR=2,64) (32). Studija Blocka i sur. takoder pokazuje sli¢ne rezultate.
Povecana razina fosfora povezana je s relativnim rizikom koji je znatno ve¢i (RR=2,47). Od
40.538 sudionika zabiljezeno je 5.876 hospitaliziranih sudionika zbog kardiovaskularnih
dogadaja. Izracunato je kako je relativan rizik za kardiovaskularne komplikacije ¢ak od 15%,
29% i 38% za pacijente koji su imali 6-7, 7-8 i 8-9 mg/dl razinu fosfora u krvi (33). Jo$ jedna
studija pokazuje sli¢nazapazanja. Slinin i sur. su zakljucili da sukosStano-mineralni poremecaji,
pogotovo povecana razina fosfora te poviSen umnozak kalcija i fosfora, povezani s viSim

rizikom za kardiovaskularne bolesti u pacijenata lijeCenih hemodijalizom (34).

Jedan od najznacajnijih pokazatelja upale je Glasgow prognosticki upalni indeks. Glasgow
prognosticki upalni indeks 2 prisutan je kod 62.5% pacijenata Sto oznacava kroni¢nu upalu kod
velikog broja ispitanika, s malim razlikama izmedu skupina. Taj podatak potvrduje veliki broj
istrazivanja gdje je Glasgow prognosticki indeks jedan od najboljih pokazatelja kroni¢ne upale.
Alves i sur. su 822 pacijenta podijelili u manje skupine prema koncentracijama CRP-a i
albumina. Prvu skupinu ispitanika ¢inili su ispitanici s normalnim albuminom i CRP-om, drugu
skupinu s niskim albuminom i normalnim CRP-om, trec¢u skupinu s normalnim albuminom i
visokim CRP-om te cetvrtu skupinu ispitanici s visokim CRP-om i niskim albuminom.
Zakljucak je da Cetvrta skupina ima najveci rizik za mortalitet u usporedbi s drugom 1 trecom
skupinom gdje razlika nije bila znacajna (35). Ove podatke potvrdila je i studija Menona i sur.
koji su randomizirali kontrolirano istrazivanje provedeno na 840 ispitanika. Rezultati
istrazivanja pokazuju da su visoke koncentracije CRP-a i snizene koncentracije albumina

neovisni ¢imbenici rizika za sve uzroke smrtnosti (36).
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Jedan od primjera istrazivanja kardiovaskularnih rizika i upale kod pacijenata lijecenih
hemodijalizom koji takoder ide u prilog dobivenim podacima jest istraZivanje koja obuhvaca
85 publikacija tijekom 18 godina. Svaka studija je imala odredene zakljucke na temelju
odabranih parametara. lako se nisu svi zakljucci slagali u potpunosti, Sest studija je pokazalo
kako postoji neporeciva veza izmedu djelovanja odredenih kardiovaskularnih dogadaja na
kroni¢nu bubreznu bolest ili obrnuto (37). Schiffrin i sur. su proucavali djelovanje kroni¢ne
bubrezne bolesti na kardiovaskularni sustav te iznijeli mnoge zakljucke. OStecenje bubrega
uzrokuje promjene u endotelu kapilara te uzrokuje promjene na krvnim zilama koje djeluju kao
okida¢ u stanjima kroni¢ne upale. Dislipidemija povezana s KBB-om takoder utjeCe na stanje
upale kod pacijenata isto kao i hipertenzija (38). U studiji Chena i sur. koja je pratila 1.541
ispitanika tijekom 4.9 godina (od 21 do 74 godina starosti) bilo je 188 kardiovaskularnih
dogadaja i 137 svih uzroka smrti. Kalcifikacija koronarnih arterija ima vecu prevalenciju kod
pacijenata koji imaju kroni¢nu bubreZznu bolest te se javlja44% veci rizik za sr¢ani udar 140%
veéi rizik za kardiovaskularne bolesti kod pacijenata s kroni¢nom bubreznom bolesti (39).
Marinac i sur. usporeduju povezanost dobi i arterijske hipertenzije pacijenata lijeCenih
hemodijalizom. U studiju je bilo uklju¢eno 687 bolesnika s hemodijalize, podijeljenih u Cetiri
skupine prema krvnom tlaku i u pet dobnih skupina. S porastom dobi izolirana sistolicka
hipertenzija (ISH) postaje predominantni tip. Skupine starije od 60 godina su imale 3,963 puta
vecéi rizik za ISH dok su dijabetic¢ari imali 1,833 veci rizik od ISH-a. Studija je pokazala kako
je arterijska hipertenzija slabo kontrolirana u bolesnika na kronicnom programu dijalize.
Bolesnici su izloZzeni mnogobrojnim rizi¢nim faktorima kardiovaskularnih bolesti koje su
glavni uzrok morbiditeta i mortaliteta tih bolesnika. Arterijska hipertenzija se slabo kontrolirala
unato¢ poznatim patofizioloskim mehanizmima te je jedan od glavnih i potencijalno

promjenjivih faktora (13).

Prema navodima spomenute literature, statistiCkom obradom podataka dobiveni rezultati idu
u prilog istraZivanjima koja su izvedena. Kroni¢na bubrezna bolest, koja je sve veci
javnozdravstveni problem, u svome petom stadiju zahtijeva lijecenje hemodijalizom. Osim svih
spomenutih nedostataka, najve¢i su sindrom pothranjenosti, upale 1 ateroskleroze koje
omoguc¢avaju laksi razvoj kardiovaskularnih bolesti. Nesumnjivo je kako su kroni¢na bubrezna
bolest i kardiovaskularne bolesti u ,,zacaranom krugu“ s obzirom na patofiziologiju bolesti.
Stoga se velina istrazivanja bazira na S$to boljoj kontroli kardiovaskularnih i

nekardiovaskularnih oboljenja.
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Praceni su razli¢iti parametri, od osnovnih laboratorijskih nalaza CRP-a, albumina, kolesterola,
LDL-a te kalcija i fosfora koji su kod bolesnika lije¢enih hemodijalizom vidljivo poremeceni.
Ovo istrazivanje je potvrdilo kako pacijenti lije¢eni hemodijalizom imaju veci mortalitet od
opc¢e populacije, ne samo zbog kroni¢ne upale i pothranjenosti, nego i kardiovaskularnih rizika
koji se povecavaju pogorSanjem stanja bolesnika. Kako napreduje znanost tako napreduju
spoznaje izmedu razli¢itih uzroka bolesti te moguénosti bolje prevencije i lijecenja kroni¢nih
bolesti (25).
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6.ZAKLJUCAK

Temeljem provedenog istraZivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeéi zakljuccei:

1. Najcesc¢e dijagnoze pacijenata su dijabeticka nefropatija i kroni¢ni glomerulonefritis, a
najces¢i komorbiditeti arterijska hipertenzija i Secerna bolest tip 2.

2. Statisticki znacajna razlika izmedu skupine umrlih pacijenata i kontrolne skupine je kod
CRP-a koji je znatno povecan kod skupine umrlih pacijenata u odnosu na kontrolnu
skupinu te je sniZzen albumin. Iz ta dva parametra izracunat je Glasgow prognosticki
upalni indeks koji pokazuje povecanu upalu kod pacijenata lijecenih hemodijalizom te
rizik za povecan mortalitet.

3. Od ostalih biomarkera, statisti¢ki znac¢ajno su snizeni kolesterol i LDL koji ukazuju na
paradoksalnu povezanost upale i kardiovaskularnih rizika kod pacijenata lijecenih
hemodijalizom.

4. Snizen kalcij 1 povecan fosfor potvrduju poremecaje mineralno-kosStanih biljega koji su
takoder povezani s upalom.

5. Pacijenti lijeCeni hemodijalizom imaju povecanu upalu i poremeéen metabolizam
koStanih biljega te veci rizik za kardiovaskularna oboljenja koja im znatno povecavaju

mortalitet.
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7.SAZETAK

Cilj istrazivanja: Ispitati razliku Glasgow prognostickog upalnog indeksa skupina i ispitati

utjecaj rizi¢nih ¢imbenika koji utje¢u na mortalitet bolesnika lije¢enih hemodijalizom.
Nacrt studije: Istrazivanje parova.

Ispitanici i metode: Istrazivanje je provedeno na 40 bolesnika s kroni¢nom bubreznom bolesti
na programu hemodijalize. Pacijenti su podijeljeni u dvije skupine, pacijenti koji su na
hemodijalizi i pacijenti koji su umrli na hemodijalizi. Demografski podatci su se prikupljali iz
medicinske dokumentacije, a laboratorijski parametri iz laboratorijskin nalaza. Nakon
prikupljenih parametara CRP-a, albumina, kalcija, fosfora, LDL-a te kolesterola izracunat je
Glasgow prognosticki indeks pomocu CRP-a i albumina. Na temelju statisticke obrade

podataka izvedeni su sljedeci zakljucci.

Rezultati: Najéesce dijagnoze pacijenata su dijabeticka nefropatija i kroni¢ni glomerulonefritis
te su, s obzirom na komorbiditete, najucestalije arterijska hipertenzija i Secerna bolest tip 2. U
skupini umrlih znacajno su viSe vrijednosti CRP-a te znacajno snizene vrijednosti ukupnog
kolesterola i LDL-a. SniZzene vrijednosti kalcija su prisutne kod 55% bolesnika. Kod fosfora,
najvise bolesnika, njih 62.5%, ima poviSene vrijednosti u odnosu na referentnu vrijednost.
Glasgow prognostic¢ki upalni indeks 2, vrijednosti CRP > 10 mg/L i albumini < 35 ¢/ L je
prisutan kod 62.5% bolesnika.

Zakljucak: Mortalitet bolesnika lijeCenih na hemodijalizi povecan je s ve€im intenzitetom
upale. Bolesnici s kroni¢énom bubreznom bolesti lijeceni hemodijalizom imaju povecan rizik od

kardiovaskularnih oboljenja te time i pove¢an mortalitet.

Kljuéne rijeci: Glasgow prognosticki indeks, hemodijaliza, kardiovaskularni rizici, kroni¢na

bubreZna bolest, kroni¢na upala.
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8.SUMMARY

Cardiovascular risks in patients treated with hemodialysis

Objectives: Examine the difference between Glasgow prognostic inflammatory index of the
groups and examine the influence of risk factors affecting the mortality of patients treated with

hemodialysis.
Study Design: Case-control study.

Respondents and Methods: The study was done on 40 patients with chronic kidney disease in
the hemodialysis program. Patients were divided into two groups: patients who are still alive
and go to hemodialysis and patients who died during the hemodialysis treatment. Demographic
data was collected from medical records and laboratory parameters from laboratory findings.
After the collected parameters of CRP, albumin, calcium, phosphorus, LDL and cholesterol,
based on statistical data processing, the Glasgow prognostic index was calculated using CRP

and albumin, and the following conclusions were drawn.

Results: The most common diagnoses in patients are diabetic nephropathy, chronic
glomerulonephritis, and with regard to comorbidities, most frequent are arterial hypertension
and type 2 diabetes. CRP values are significantly increased in the deceased patients, but the
cholesterol and LDL values are significantly lower. Reduced values of calcium are present in
55% of patients. The majority of patients, 62.5% of them have elevated values of phosphorus
in comparison with the reference value. Glasgow prognostic inflammatory index 2, CRP
values> 10 mg / L and albumin <35 g/ L is present in 62.5% of patients.

Conclusion: The mortality rate of patients treated by hemodialysis increases with greater
inflammation intensity. Patients with chronic renal disease treated with hemodialysis have an

increased risk of cardiovascular risks, and therefore increased mortality.

Key words: Glasgow prognostic index, hemodialysis, cardiovascular risk, chronic kidney

disease, chronic inflammation.
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