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SAZETAK

Lije€enje dijalizom jedna je od najslozenijih metoda nadomjesnog lijeCenja. Moguca je
pojava raznih komplikacija jer je tijekom samog procesa dijalize tijelo izlozeno brojnim
stranim tvarima i materijalima. Hemodijalizom se kroz polupropusnu membranu

uklanjaju suvisSna voda i otpadne tvari iz tjelesnih tekucéina.

Neuroloske komplikacije su Cesta pojava u populaciji bolesnika na hemodijalizi, a

njihova etiologija je multifaktorijalna i slozena.

Procjena bolesnika na hemodijalizi moZe biti teSka upravo zbog Sirokog neuroloskih
komplikacija. Rana dijagnoza klju¢na je za prevenciju i pravilno lije€enje. Dijagnosticki
pristup dijaliziranim pacijentima s neuroloSkim poremecajima mora zapoceti cjelovitim

kliniCkim pregledom, usmjerenim na neuroloSke znakove i vitalne parametre.

Medu bolesnicima na hemodijalizi neuroloski poremecaji su vazni uzroci invaliditeta.
DugoroCna prognoza ovisi o dostupnosti lijeCenja i brzom lijeCenju. Terapijsko lijecCenje
neuroloskih poremecaja u bolesnika na hemodijalizi zahtijeva multidisciplinaran

pristup.

Klju€ne rijeci: bolesnik, hemodijaliza, neuroloSke komplikacije



SUMMARY

Dialysis treatment is one of the most complex methods of replacement treatment.
Hemodialysis removes waste products from body fluids by diffusion through an artificial
semi-permeable membrane. Various complications are possible because, during the

dialysis process, the body is exposed to numerous foreign substances and materials.

Neurological complications are frequent in hemodialysis patients and have

multifactorial etiology.

Assessment of hemodialysis patients can be difficult due to the wide spectrum and

complexity of neurological complications.

Early diagnosis is essential for prevention and proper treatment. The diagnostic
approach to dialysis patients with neurological disorders must begin with a complete

clinical examination focused on neurological signs and vital parameters.

Among hemodialysis patients, neurological disorders are important causes of
disability. The long-term prognosis depends on the availability of treatment and prompt

treatment. Treatment of neurological

Key words: patient, hemodialysis, neurological complications



1. UVOD

Kroni¢na bubrezna bolest (KBB) je zdravstveni problem globalnih razmjera.
Prema Juki¢ et al. dosegla je razmjere epidemije jer 12% populacije i 50% osoba starije
Zivotne dobi ima neki oblik oStecenja funkcije bubrega (Juki¢ et al. 2018). Prema

smjernicama Nacionalne zaklade za bubrege (eng. Nacional Kidney Foundation), KBB
se definira kao strukturno ili funkcionalno ostecenje bubrega koje traje dulje od tri

mjeseca, s ili bez smanjenja glomerularne filtracije, odnosno kao smanjenje
glomerularne filtracije ispod 60 ml/min/1,73% povrSine tijela, koja traje viSe od tri

mjeseca s ili bez osteéenja bubrega (International Society of Nephrology).

Svaki bolesnik s KBB potencijalni je kandidat za bubreznu nadomjesnu terapiju

Svaka KBB, bez obzira na uzrok, moze dovesti do zavrSnog stadija zatajenja bubrega
(Fox 2008). Danas postoje tri osnovne metode nadomjesne terapije kroni¢nog
zatajenja bubrega, a to su hemodijaliza, peritonejska dijaliza i transplantacija bubrega

(Fox 2008).

Hemodijaliza je najéeS¢a metoda lije€enja zavrSnog stadija kroni¢ne bubrezne
bolesti. Od 1960. godine, kada je prvi put provedena, pa do danas puno je vise
poznato o ovoj vrsti lije€enja, kako lijeCenje hemodijalizom uciniti u€inkovitijim i kako
nezeljene ucinke svesti na minimum. UnatoC boljim postupcima i boljoj opremi,
lijeCenje hemodijalizom jo$ je uvijek slozeno i zahtijeva timski pristup cijelog
zdravstvenog tima. U klini¢koj medicini hemodijaliza znaci uklanjanje nezeljenih tvari
iz tjelesnih teku¢ina. Hemodijalizom se moze nadomijestiti funkcija izlu€ivanja zdravih
bubrega, a moze se odrzavati ravnoteza vode i elektrolita te normalna kiselost krvi

(pH), Sto je takoder funkcija zdravih bubrega. Hemodijaliza se odvija izvan tijela, gdje
se nezeljene tvari uklanjaju kroz umjetnu polupropusnu membranu — umjetni bubreg

(Snyder 2005).



Zdravstvena njega bolesnika s kroni€nom bubreznom bolesti za kojeg je
predvidena nadomjesna terapija, vrlo je slozena. Potrebno je pomno pratiti tijek i
progresiju bolesti, pokuSati identificirati i utjecati na ¢imbenike koji uzrokuju pogorsanje
funkcije bubrega, upoznati bolesnika s promijenjenim stilom Zivota, zbog bolesti i

lije€enja, te ih pripremiti za nadomjesno lijecenje (Gornik 2005).

Medicinska sestra planira, provodi i procjenjuje zdravstvenu njegu, zdravstveni
odgoj bolesnika s KBB te sudjeluje u provodenju medicinsko - tehnickih intervencija
koje su neophodne tijekom lijeCenja bolesnika. U zdravstveno prosvjetnom radu
njezina je uloga prvenstveno izrazena u informiranju o tome kako Zivjeti s bolesti i

sprijeciti pogorsanje (Gornik 2005).



2. KRONIGNA BUBREZNA BOLEST (KBB)

Kroni¢na bubrezna bolest je strukturno ili funkcionalno oStecenje bubrega koje

traje dulje od tri mjeseca. Prolazi relativho dugo bez simptoma, znakova i boli. Unato¢
prisutnosti kroni¢ne bolesti, bolesnici mogu biti bez problema i bolova dugi niz godina,
pa vecina ljudi niti ne zna da nesto nije u redu. Zbog toga se bolest Cesto zanemaruje
u ranoj fazi. Bolesnici Cesto postanu svjesni oslabljene funkcije bubrega tek
neposredno prije zavrSnog stadija zatajenja bubrega. Kada se pojave problemi,
najCesc¢e se prvo javi hipertenzija, pracena glavoboljom i vrtoglavicom. Neprimjetno se
pocinje javljati anemija (Snyder 2008.) Kako zatajenje bubrega napreduje, sposobnost
proCiScavanja krvi se smanjuje. Glomerularna filtracija govori o tome koliko krvi
proc€iScavaju bubrezi u odredenom trenutku. Procjenom brzine glomerularne filtracije
mogu se definirati razli€iti stupnjevi KBB. Razina se moze izraCunati iz koncentracije
kreatinina u serumu, Sto je samo gruba procjena funkcije bubrega. ToCnije se moze

definirati testom klirensa kreatinina koji se izvodi prikupljanjem 24-satnog urina.

Svrha jasne definicije KBB prema stupnju glomerularne filtracije, prvenstveno
je obuhvatiti Sto viSe bolesnika vec u ranijim stadijima KBB te optimalnim prac¢enjem
usporiti progresiju bolesti (Uhlig et al. 2007). Brzina glomerularne filtracije manja od 60
ml predstavlja gubitak vise od polovice funkcionalnosti bubrega kod odrasle osobe.
Ispod te granice poveéavaju se komplikacije KBB. Zatajenje bubrega nastaje kada je
glomerularna filtracija manja od 15 ml/min/1,73 m?, jer je obi¢no prac¢eno znakovima
uremije te je potrebno zapoceti nadomjesnu terapiju (Levey et al. 1999.) Kroni¢na
bubrezna bolest stoga ima pet razina na temelju stupnja smanjenja glomerularne
filtracije. Dakle, stadij 1 znaCi da se krv u bubrezima i dalje normalno filtrira, ali se
bjelancevine ili eritrociti izluuju mokraéom. Stadij 5 znaCi da su zatajenje bubrega

(Abound 2010.).



Ispravan pristup lije€enju zahtijeva pravilnu dijagnozu, pozornost na popratne
bolesti i razumijevanje sustavnih bolesti. Kroni¢no zatajenje bubrega moze nastati u
bilo kojoj dobi i spolu. Rizi¢ni €imbenici za nastanak kroniCne bubrezne bolesti
znacCajno su izrazeniji u starijih osoba, bolesnika sa Secernom boleScu, osoba s
dugotrajnim poviSenim krvnim tlakom, kroni¢nim zatajenjem srca, krvozilnim bolestima

i onih s obiteljskom povijeS¢u bubreznih bolesti.

Bolest se gotovo nikada ne javlja sama, vec je obi¢no povezana s drugom boles¢u.
Medutim, neki Cimbenici jo§ uvijek povecCavaju moguénost da se to dogodi. Ovi
Cimbenici podijeljeni su u dvije skupine. U prvu skupinu spadaju ¢imbenici na koje se
ne mozemo utjecati, a ukazuju na vecu vjerojatnost bolesti bubrega, kao Sto su dob,
spol, rasa i pozitivnha obiteljska anamneza na bolesti bubrega. Drugu skupinu Cine
najcesci Cimbenici na koje se moze utjecati, a koji zapocinju ili uzrokuju ostecenje
bubrega, a to su: anomalije bubrega i organa, urodene bolesti bubrega, policisticni
bubrezi, dijabetes, arterijska hipertenzija, kroni¢ni glomerulonefritis, kronicni

pijelonefritis i intersticijski nefritis.

Abboud i Henrich (2010.) opisuju studiju Kidney Early Evaluation, odnosno
Program ranog otkrivanja bubreznih bolesti, kojim je obuhvaéeno 22.000 ljudi u 49
americkih drzava. Dobrovoljno su sudjelovale osobe s dijabetesom, arterijskom
hipertenzijom ili obiteljskom anamnezom neke od navedenih bolesti (dijabetes,
arterijska hipertenzija). Otkrili su da 11 264 ispitanika (50%) ima pokazatelje kroni¢ne
bubrezne bolesti, ali manje od 3% ispitanika je svjesno toga. NajCesc¢i uzroci KBB - a,

prema Gallagher et al. (2010), koji su odgovorni za ¢ak dvije treCine slucajeva, su:

» Dijabetes, kao naj¢es¢éi uzrok KBB. Primarni uzrok dijabeticke nefropatije je
kroni¢na hiperglikemija. Zbog toga dolazi do hiperfiltracije u glomerulima koji se
umnoZzavaju i povecavaju. Kako napreduje, u mokraci se pojavljuju i proteini
vece molekularne tezine. Javlja se proteinurija

+ arterijska hipertenzija zauzima prvo mjesto medu ¢imbenicima koji se koriste za

karakterizaciju progresije KBB. Kao posljedica same KBB moZe nastati



arterijska hipertenzija kao posljedica zadrZzavanje prekomjerne koli¢ine vode i

soli u tijelu. Moglo bi se reci da arterijska hipertenzija uvjetuje KBB i obratno,
KBB uvjetuje nastanak arterijske hipertenzije. Preporu€ena ciljna vrijednost
krvnog tlaka u bolesnika s KBB je 130/80 mmHg, ali ako imaju i proteinuriju

vecu od 1g/dan ¢ak i 125/75 mmHg.

KBB ima nekoliko stadija tijeka bolesti. Ovisno o stupnju i smanjenoj funkciji
bubrega razlikuju se razli€iti znakovi bolesti (Adamczak 2002.). U prvom stadiju nisu
vidljivi nikakvi znakovi. U drugom stadiju uoCava se arterijska hipertenzija ili samo
njeno pogorSanje. Javlja se i blaga anemija. Treéi stadij ve¢ ima dosta izrazene
simptome i znakove, koji su odraz oStecenja pojedinih organskih sustava. Uobi¢ajeni
tipiCha blijedozuckasta boja, suha koZa koja svrbi, nemirne noge, poteSkocCe s
koncentracijom i gréevi. Promjene u krvi poCinju se ocitovati manjim krvarenjem iz nosa
i desni, kao i anemijom, trombocitopenijom. Na srcu prevladavaju ostec¢enja zbog
arterijske hipertenzije, poremecaja sr€anog ritma i perikarditis. Bolest zahvaca i
gastrointestinalni trakt, a est je gastritis s povracanjem, gubitkom apetita, proljevom,
krvarenjem iz crijeva, te bolovima u kostima. U Cetvrtom stadiju bubreznog ostecenja
ti su znakovi i simptomi joS izraZeniji, a moze se javiti i hipervolemija. Potpuno izrazena
slika u ovoj fazi naziva se uremijski sindrom. Vazno je znati da se navedeni simptomi

mogu javiti i zbog drugih bolesti.



2.1. Komplikacije kroni€éne bubrezne bolesti

Komplikacije KBB su brojne i nastaju kao posljedica zatajenja razli€itih organa.
KliniCke procjene mogu otkriti gastrointestinalne, neuroloSke, dermatoloske, miSicne i
koStane komplikacije. Laboratorijskim pretragama otkrivaju se komplikacije poput
abnormalnosti elektrolita, koje se uglavnom o ituju poremecaj kalcija i fosfora. Javlja
se anemija. Bolesnike koji imaju brzinu glomerularne filtracije nizu od 60 ml/min/1,73?
potrebno je povremeno pregledavati zbog sliedec¢ih komplikacija: hiperkalijemije,

hipoalbuminemije, ostec¢enja ziv€anog sustava i infekcije (Fox 2008.)

BubreZna hipertenzija prisutna je u 80-85% svih bolesnika s kroni€énom

bubreznom bolesti, osobito ako imaju glomerularnu ili vaskularnu bubreznu
disfunkciju. Arterijska hipertenzija moze biti sekundarna posljedica KBB, a mozZe biti i
uzrok njezina nastanka. Za snizavanje krvnog tlaka preporuCuje se smanjeni unos
kuhinjske soli. Mogu se uvesti kombinacije antihipertenzivnih lijekova. Ciljne vrijednosti
krvnog tlaka su <130/80 mmHg u bolesnika s dijabetesom, <130/80 mmHg u bolesnika
s CLB-om i proteinurijom <1g/dan, te <125/75 mmHg u bolesnika s KBB i proteinurijom

>1g/dan (Adamczak 2002.)

Bubrezna anemija u KBB pocinje kada glomerularna filtracija padne ispod 30
do 35% normalne vrijednosti. Prvenstveno je uzrokovan smanjenom proizvodnjom
eritropoetina u bubrezima. Anemija se povezuje s razvojem kardiovaskularnih
komplikacija. Procjena anemije pocinje kada je hemoglobin ispod 110 g/l. Potrebno je
iskljuCiti nebubrezne uzroke anemije, jer se tek nakon njihovog iskljuivanja moze

koristiti jedan od rekombinantnih humanih eritropoetina za njezino lije€enje (Adamczak

2002.)

Bubrezna osteodistrofija se javlja s progresijom KBB. Dolazi do znacajnih
promjena u metabolizmu, a mijenja se i ravnoteza kalcija i fosfora. Ove promjene
uzrokuju promjene na kostima, koje se izraZzavaju u generaliziranoj renalnoj

osteodistrofiji. Moguée komplikacije su bolovi u kostima, zglobovima, prijelomi kostiju,



a mogu se javiti i izvanskeletne manifestacije bolesti poput ovapnjenja mekih dijelova,
Zila ili sr€anih zalistaka, koje su povezane s povecanim kardiovaskularnim rizikom i
smrtnoScu. Stoga je potrebno ograniciti unos fosfata, a za glomerularnu filtraciju ispod
30 ml/min nuzZna je primjena veziva fosfata. Medu njima se najviSe koristi kalcijev

karbonat (Goldsmith 2004.).

Metabolicka acidoza se javlja u trecem ili Cetvrtom stadiju KBB, a pogorSava
bolest kostiju ubrzavanjem oslobadanja kalcija i fosfata iz kostiju, te smanjuje sintezu

albumina i ubrzava razgradnju misi¢a (Adamczak 2002.)

Hipervolemija je Cesta komplikacija. Bolesnici s KBB ne mogu brzo izlu€iti
prekomjeran volumen tekucine i skloni su hipervolemiji, Sto rezultira poviSenim krvnim

tlakom. LijeCi se ograniCavanjem unosa soli i primjenom diuretika (Parmar 2002.)

Kardiovaskularna bolest Cesta je komplikacija u bolesnika s KBB od 3. do 5.
stadija, od kojih vecina bolesnika umire od kardiovaskularnih komplikacija prije nego
Sto im je potrebna nadomjesna dijalizna terapija. NajCeSci su ishemijska bolest srca i
kroni¢no kongestivno zatajenje srca. Zbog toga je vrlo vazan nacin Zivota (prehrana,

tjelesna aktivnost, prestanak pusenja i apstinencija od alkohola) (Adamczak 2002.).



3. HEMODIJALIZA

Hemodijaliza omoguéava znacajno produljenje bolesnika sa zavrSnim stadijem

KBB istiCe se vrlo brzim tehnoloSkim napretkom i visokom cijenom lije€enja, zbog ¢ega

predstavlja veliki financijski teret za svaku zemlju (Nuhad 2011.) Hemodijalizom se
uklanjaju otpadne tvari iz tjelesnih tekucina i dodavaju potrebne tvari difuzijom kroz

umjetnu polupropusnu membranu. Hemodijaliza nadomjeSta ekskretornu funkciju
bubrega, uz nju se odrzava ravnoteza vode i elektrolita te regulira acidobazna
ravnotezZa u organizmu. To je najraSirenija metoda nadomjesne terapije kod akutnog i

kroniénog zatajenja bubrega (Spindler 2005.)

Osnovni fizikalni princip prociS¢avanja krvi je difuzija. Protok krvi je obi¢no 300
ml/min, a protok dijalizata 500 ml/min. Kroni¢na hemodijaliza provodi se 4 do 6 sati tri
puta tjedno (Spindler 2005.) Vrijeme hemodijalize ovisi o tjelesnoj teZini, rezidualnoj
funkciji bubrega, unosu bjelancevina, soli i vode, popratnim bolestima, stupnju
anabolizma i katabolizma u bolesnika te o vrsti samog postupka hemodijalize. Trajanje
i uCestalost hemodijalize, vrsta i povrSina dijalizatora, sastav dijalizata, protok krvi i
dijalizat mogu se mijenjati ovisno o specifiénim potrebama bolesnika (Spindler 2005).

Greene (2005) opisuje HEMO studiju provedenu na bolesnicima na hemodijalizi.
Stru€njaci su utvrdivali hoCe li ¢eS¢a i dulja hemodijaliza kod bolesnika poboljsati

rezultate lijeCenja KBB. U istrazivanje je bilo uklju¢eno 1846 nasumiéno odabranih
bolesnika na hemodijalizi. Rezultati istrazivanja iz 2002. godine nisu pokazali zna¢ajna
statisticka poboljSanja u lijeCenju bolesti. Upravo ova studija podupire i dokazuje
standarde koji se i sada primjenjuju na podrucju lije¢enja hemodijalizom. To je da se

lijeCenje hemodijalizom obi¢no provodi tri puta tjedno po 4-6 sati (Green 2005).

Hemodijaliza je bezbolan proces uklanjanja toksi¢nih otpadnih tvari (ureje,
kreatinina), normalizacije kiselosti (pH) i uklanjanja viSka tekucine iz organizma
pomo¢u umjetnog dijalizatora, $to zahtijeva poseban vaskularni pristup (Spindler

2005). Hemodijaliza je prva uspjeSna simulacija rada organa. U hemodijalizi se

izmjena tvari izmedu krvi i dijalizne otopine odvija preko polupropusnih membrana u



dijalizatoru, odnosno umjetnom bubregu. Krv poslana iz arterijsko - venske (AV) fistule
kroz cijev u dijalizator teCe u tankom sloju unutar dijaliznih membrana (kapilara ili
ploCastih vrecCica), dok dijalizna otopina ispire membranu izvana. Krv i otopina za
dijalizu teku u suprotnim smjerovima u dijalizatoru kako bi se odrzao koncentracijski
gradijent. Sastav otopine za dijalizu sli¢an je sastavu izvanstani¢ne tekucine. Izmjena
tvari u dijalizatoru kroz polupropusnu membranu odvija se po principu difuzije. Difuzija
je prijelaz tvari iz otopine s ve¢om koncentracijom u otopinu s nizom koncentracijom
kroz propusnu membranu. Krv te¢e od bolesnika kroz arterijski vod do dijalizatora, gdje
se proCiS¢ava. Pro€iS¢ena krv iz dijalizatora teCe kroz vensku liniju natrag u venu
bolesnika (Calié 1990). Visak tekuéine koji se nakupio u bolesnika izmedu dvije
hemodijalize uklanja se ultrafiltracijom. Ultrafiltracija je uklanjanje vode na temelju
razlike u hidrostatskom tlaku izvan i unutar polupropusne membrane (Cali¢ 1990). Kod
bolesnika su postavljene dvije igle u fistuli tijekom hemodijalize. Kroz jednu iglu krv se
uzima, a kroz drugu se vraca procisc¢ena krv. Krv iz bolesnikove fistule kroz cjevcicu,
uz pomoc¢ pumpe na aparatu za dijalizu, te€e u umjetni bubreg koji se nalazi u posebnoj
tekucini — otopini za dijalizu. Otpadne tvari i voda uklanjaju se iz krvi kroz tanku
membranu umjetnog bubrega u otopinu za dijalizu, a pro€iS¢ena krv se vraca u tijelo
bolesnika (Calié 1990). Za uspje$nu hemodijalizu potreban je i dijalizni monitor koji ima
dva dijela. Dio za otopine priprema otopinu za dijalizu, zagrijava je i mjeri sastav
otopine za dijalizu, ¢ime se omogucuje mjerenje tlaka i protoka otopine za dijalizu.
Krvni dio dijaliznog monitora omogucuje protok krvi uz pomo¢ krvne pumpe, sprjeCava
ulazak zraka u krvotok dijaliziranog bolesnika, kontrolira otpor pri vra¢anju dijalizirane
krvi u venu bolesnika te omogucuje kontinuiranu heparinizaciju krvi tijekom
hemodijalize. Za neometanu provedbu postupka hemodijalize potrebno je odrediti
odgovarajucu antikoagulantnu terapiju koja omogucuje Cetiri do pet sati kontinuirane
izvantjelesne cirkulacije. Heparin se najc¢eSc¢e koristi kao antikoagulans u hemodijalizi.
Doza heparina i vrijeme koagulacije individualni su za svakog bolesnika i ovise o
stupnju rizika od krvarenja kod pojedinog bolesnika, o njegovim faktorima koagulacije

i klinickom stanju (Calié 1990).



U posljednje vrijeme ne postoje ograni¢enja za uklju€ivanje u program kroni¢ne
dijalize koja su bila karakteristicha za poletke hemodijalize. Sve je viSe starijih
bolesnika €ak i iznad 80 godina, koji Zive normalnim zivotom ako nemaju drugih
kroni¢nih bolesti. Neka stanja (primjerice ciroza jetre, sréana dekompenzacija) ¢ak se
poboljSavaju lijeCenjem hemodijalizom. Vrlo ranjiva skupina bolesnika su dijabetiCari,
koji ranije zapocinju dijalizu, uglavnom zbog hipervolemije i teSkog konzervativhog
vodenja ravnoteze vode. Djeca u zavrSnom stadiju bubrezne bolesti lijeCe se i
peritonejskom dijalizom i hemodijalizom. Problem predstavlja vaskularni pristup jer se
arterijsko-venske fistule mogu uspjesno konstruirati i kod tjelesne tezine preko 10 kg,
inaCe se uspjesSno koriste konvencionalni kao i silasticni kateteri. VeliCina i tezina

djeteta nije ograniCavajuéi ¢imbenik za uklju€ivanje u program kroni¢ne dijalize.

Nacelno, kod uznapredovale KBB dijalizu treba zapoceti uvijek kada

konzervativnim lijeCenjem nije mogucée odrzati normalne koncentracije elektrolita,
acidobazni status i ravnoteZu vode uz jo$ uvijek prihvatljive koncentracije razgradnih

proizvoda metabolizma dusSika (Abboud 2010).
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3.1. Vaskularni pristupi

Za bolesnike s KBB vaskularni pristup je od vitalne vaznosti jer o njemu ovisi

dugotrajna hemodijaliza, pa pronalazenje pouzdanog trajnog vaskularnog pristupa, s

dovoljnim protokom i adekvatnom funkcijom, ostaje stalni izazov (Butt 1998.).

3.1.1. Arteriovenska fistula

Arteriovenska fistula (AV fistula) je najbolji i najéeSée koristeni trajni vaskularni

pristup. Ako se pravilno koristi, moze se koristiti dugi niz godina. To je izravna veza
izmedu vene i arterije. Vena fistule, koja prolazi odmah ispod kozZe, dostupna je za
punkciju. Tijekom hemodijalize bolesnik ima dvije igle u fistuli, kroz jednu krv teCe u
dijalizator, a kroz drugu natrag u tijelo. Na slici 1. prikazana je fistula izmedu arterije i

cefali€ne vene na zapescu. Ima najdulju prohodnost, odrziva je te je vaskularni pristup

/

@D

prvog izbora (Livingstone 1999).

AV Fistula

Slika 1. Mjesto AV fistule

Izvor: https://www.nephroplus.com/av-fistula-on-dialysis-dont-give-up-too-easily/

11


https://www.nephroplus.com/av-fistula-on-dialysis-dont-give-up-too-easily/

Komplikacije AV fistule (Butt 1998):
* hematom
» infekcije
« tromboza

* stenoza

* aneurizma i pseudoaneurizma

Nuhad i suradnici (2011) navode istrazivanje provedeno u Sjedinjenim Americkim
Drzavama koje je pokazalo da su infekcije drugi naj¢es¢i uzrok smrti kod bolesnika s

KBB (odmah nakon krvozilnih bolesti). U prosjeku su utvrdene 4,2 infekcije na 1000
obavljenih dijaliza. Veéina infekcija povezana je s vaskularnim pristupima koji se
koriste za provodenje hemodijalize. Ove infekcije naj¢eS¢e dovode do hospitalizacija,
teSkih komplikacija pa ¢ak i smrti. Klini¢ki je dokazano da AV fistula ima najmanju
incidenciju nastanka infekcije. S obzirom na tu €injenicu, stru¢njaci preporucuju da vise
od 65% bolesnika na hemodijalizi ima vaskularni pristup u obliku AV fistule.

Pravovremena izvedba vaskularnog pristupa i $to povoljniji poCetak nadomjesne

terapije bitne su mjere za kasniju ucinkovitu rehabilitaciju. Time se eliminiraju sve

invazivne metode — subklavijalni, femoralni i jugularni kateteri.
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3.1.2. Arterijsko - venski graft

Vaskularni pristup u kojem se arterija i vena medusobno spajaju pomocu

umjetnog materijala pogodnog za punkciju. To je materijal koji normalno potpuno
urasta u tkivo i tijelo ga ne odbacuje. U bolesnika s ovim vaskularnim pristupom rizik

od bakterijemije je 29 do 33% vedi nego u bolesnika s AV fistulom (Butt 1998).

3.1.3. Centralni venski kateter

Moze se Kkoristiti kao privremeni ili trajni vaskularni pristup. Postoje
jednoluminalni i dvoluminalni, tunelirane i netuneliran kateteri. Moguca su razliita
mjesta postavljanja. Za trajne katetere najCesce se koristi jugularni ili potkljuéni pristup.
Tokars i Miler (2002) ukazuju da kod bolesnika na dijalizi koji koriste centralni venski

kateter kao vaskularni pristup, ¢ak 66% infekcija nastaje putem intravaskularnog
katetera. Infekcije katetera obi¢no su povezane s kontaminacijom lumena katetera i

migracijom bakterija duz vanjske povrsine katetera (Tokar i Miler 2002).

13



3.2. Akutne komplikacije hemodijalize

Hipotenzija je naj¢eSée uzrokovana prekomjernim odstranjivanjem tekuéine kod
bolesnika s velikim interdijalitiCkim prinosom. Bolesnika treba savjetovati da smaniji
unos tekucine, te po potrebi provesti dodatnu tjednu hemodijalizu ako je bolesnik u
velikom volumnom suvisku. Hipotenzije mogu biti i druge etiologije ukljucCujuci razliCite
kardiovaskularne uzroke, ali i infekcije (Kova¢ 2004).

Cesti gréevi utjedu na dobrobit i kvalitetu Zivota bolesnika, stoga je vazna
pravovremena prevencija i veca disciplina bolesnika prilikom unosa tekucine. Na
poCetku miSiénog spazma medicinska sestra mjeri krvni tlak, saturaciju i vrijednosti
elektrolita. Bolesniku pomaze lokalnim zagrijavanjem i masazom zahvacenih miSic¢a.
Medicinska sestra razgovara s njim i provjerava njegovu prehranu i unos tekucine.
Primjenjuje kisik po preporuci lije€¢nika. Postupak hemodijalize nastavlja se prema

uputama lije¢nika (Kovac¢ 2004).

Mijerenjem vitalnih funkcija utvrduju se vrijednosti krvnog tlaka i pulsa te njegov

ritam. Tijekom hemodijalize odreduje se vrijednost elektrolita i mjeri saturaciju. Sr¢ani
ritam kontinuirano se prati spajanjem bolesnika na monitor. Po nalogu lijecnika
primjenjuje se kisik prema vrijednostima saturacije. Elektroliti, kalij, natrij i kalcij igraju
vaznu ulogu u sr€¢anoj provodljivosti ili kontrakciji sréanog misi¢a, zbog Cega se Koristi
vec¢a koncentracija kalija u otopini za dijalizu, poglavito za bolesnike kod kojih je
ordinirana primjena digitalisa (Kova¢ 2004).

Prilikom mjerenja temperature tijekom hemodijalize medicinska sestra
procjenjuje opée stanje bolesnika, izlazno mjesto katetera, krak fistule i temperaturu
dijalizne tekucine. Takoder se provjerava kakvu vrstu vaskularnog pristupa bolesnik
ima. Medicinska sestra bolesniku mjeri krvni tlak, tjelesnu temperaturu i saturaciju. Po
nalogu lije€nika primjenjuje se kisik, uzima krv za hemokulturu na poviSenu

temperaturu od 38 stupnjeva Celzijevih, uzima se krv za biokemijske pretrage, snizava

se temperatura otopine za dijalizu i intravenozno se primjenjuje antipiretik (Kovac
2004).
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NajceSce komplikacije AV fistule su: hematom, krvni ugrusak u blizini igle, loSe
punktirana AV fistula, ispadanje igle iz Zile. U slu€aju pojave hematoma na AV fistuli
tijekom hemodijalize potrebno je hitno djelovanje medicinske sestre. Za rjeSavanje
problema potrebne su najmanje dvije medicinske sestre. U slu€aju opseznog
hematoma, igla se izvlaci iz vene, a krvarenje se zaustavlja kompresijom na mjestu
uboda. Iskusna medicinska sestra punktira perifernu venu u koju se krv vraca

bolesniku i hemodijaliza se nastavlja. Stavljaju se hladni oblozi na hematom i promatra

proSirenost hematoma na ruci do zavrSetka hemodijalize (Kovac 2004).

Koagulacija u izvantjelesnoj cirkulaciji je akutna komplikacija koja nastaje pri

provodenju dijalize bez heparina ili dijalize s minimalnim heparinom, u bolesnika s
povecanim rizikom od krvarenja. Medicinska sestra procjenjuje odgovarajuci
vaskularni pristup, provjerava protok, provjerava Cistocu dijalizatora, krvnih vodova
tijekom hemodijalize, provjerava tlakove u dijaliznom sustavu. Visok protok krvi je
preduvjet za uspjednu dijalizu bez heparina. Vazno je svakih 15-30 minuta ispirati
dijalizni sustav sa 100-200 ml 0,9% otopine natrijeva klorida. Vrijeme koagulacije

redovito se provjerava svakih 30 minuta. Koagulacija u krvnom sustavu moze se

sprijeciti sustavnim pra¢enjem podataka te pravodobnim i pravilnim djelovanjem

TehniCke komplikacije hemodijalize prema Kova¢ 2004, ukljuéuju zracnu
emboliju i hemolizu. Zraéna embolija je komplikacija koja se javlja vrlo rijetko i moze
biti fatalna. Manifestira se iznenadnim oteZanim disanjem, poremecajima svijesti,
epileptickim napadajima, ishemijskim simptomima donjih ekstremiteta. Medicinska
sestra mora odmabh reagirati postavljanjem bolesnika na lijevi bok, s glavom prema
dolje (zrak ostaje zarobljen u vrS8ku desne Klijetke). Primjenjuje se 100% kisik.

Priprema se za intubaciju bolesnika i odrzava se vaskularni pristup prohodnim.

Hemoliza je rijetka, ali moguca komplikacija sa suvremenim dijalizatorima.
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3.3. Priprema materijala za izvodenje hemodijalize

Uredaiji i materijali koji su potrebni za izvodenje hemodijalize ukljuCuju aparat za
dijalizu, dijalizator, otopine za dijalizu, krvne sustave, igle za dijalizu, sterilni set za
punkciju, sterilne rukavice i dezinficijens. Materijal se priprema prema uputama

lijeCnika koje su navedene u dokumentaciji bolesnika.

3.3.1. Priprema otopine za hemodijalizu

Otopina za dijalizu je kemijski i bakterioloSki visoko procis¢ena otopina, po sastavu
slicna plazma vodi, koja difuzijom dusi¢nih tvari i uremijskih toksina iz krvi kroz dijaliznu
membranu i nedostajucih tvari u suprothom smjeru omogucuje promjenu sastava krvi.
Sastav i bakterioloski integritet otopine za dijalizu jedan je od najvaznijih ¢imbenika
biokompatibilnosti (Premru 2004). Idealan sastav elektrolita otopine za dijalizu trebao
bi biti Sto sli¢niji krvnoj plazmi bolesnika. Sljedece tvari su stoga otopljene u otopini za
dijalizu:

* natrij (Na+)

«  kalij (K+)

» kalcij (Ca++)

* magnezij (Mg++)

+ klor (Cl-)

* bikarbonat (HCO3-)

Natrij je glavni ion u izvanstani¢noj tekucini koji regulira osmotski tlak i volumen

tekucine. Koncentracija Na u otopini za dijalizu treba biti jednaka koncentraciji Na u
plazmi. U praksi se koriste dijalizne otopine koncentracije Na od 135 do 150 mmol/I.
Niska koncentracija Na u otopini za dijalizu dovodi do uklanjanja Na iz krvi, $to moze

rezultirati hipovolemijom s hipotenzijom i konvulzijama. Nasuprot tome, visoka
koncentracija Na u otopini za dijalizu izbjegava pad krvnog tlaka i grCeve tijekom

hemodijalize te povecava koncentraciju Na u krvi. Zbog toga su bolesnici Zzedniji, pa
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piju viSe, a samim time je i povecanje tjelesne tezine izmedu dvije dijalize vece. Vedi
unos tekucine moZze dovesti do hipertenzije, Sto je dugoro¢no opasno za bolesnika na

dijalizi zbog kardiovaskularnih problema.

Kalij je glavni ion u unutarstani¢noj tekucini koji poput Na, regulira osmotski tlak i
volumen tekucine. Takoder je vazan za miSiénu aktivnost i kontrakciju sréanog misica.
Koncentracija K u otopini za dijalizu kre¢e se od 2 do 4 mmol/l. Nagle promjene

koncentracije K u krvi uzrokuju poremecaje ritma (aritmije), a mogu dovesti i do smrti.

Kalcij je vazan za rad miSi¢a i zgruSavanje krvi. Ovisno o potrebama bolesnika,
koncentracija Ca u otopini za dijalizu moze se odabrati izmedu 1,25 - 1,50 - 1,75

mmol/l.

Magnezij ima sli¢nu funkciju kao Ca. U otopini za dijalizu nalazi se u fizioloSkoj

koncentraciji od 0,25 do 1,00 mmol/I.

Klor je najvazniji anion koji, zajedno s gore opisanim kationima, osigurava da

otopina za dijalizu ostane neutralna. U otopini za dijalizu iznosi priblizno 110 mmol/I.

Bikarbonati su baza koja se brine za normalnu acidobaznu ravnotezu u organizmu.

U otopini za dijalizu nalazi se u koli€ini od 32 mmol/l. Koncentracija HCOs tijekom
hemodijalize moZze se prilagoditi bolesniku prema stupnju acidoze i krece se od 28 do

40 mmol/l.

Osim gore navedenih tvari, otopina za dijalizu takoder sadrZi glukozu, ali ne sadrZi
fosfat, ureju i kreatinin. Buduci da je ovaj sastav glavni regulator ravnoteze elektrolita,
potrebno je pravilno odabrati sastav prema potrebama bolesnika. Na temelju krvnih
nalaza bolesnika odgovaraju¢u otopinu za dijalizu odredit ¢e lijeCnik specijalist, a
zadaca medicinske sestre je priprema otopine za dijalizu prema uputama lije€nika.
Mora biti vrlo oprezna, jer pogreSan odabir mozZe izazvati razne zdravstvene
komplikacije. Danas neke farmaceutske tvrtke proizvode gotove otopine za dijalizu s

razliCitim koncentracijama gore navedenih tvari.
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3.3.2. Priprema dijalizatora — umjetnog bubrega

Dijalizator ili hemodijalizni filtar je uredaj u kojem se izmjenjuju tvari izmedu Krvi

i dijalizne otopine koje su odvojene polupropusnom membranom. Osnovna zadaca
dijalizatora je uklanjanje uremijskih toksina i viS§ka vode iz krvi (Premru 2004). Postoje
plosnati i kapilarni dijalizatori. Membrana je najvazniji dio dijalizatora. To je

mikroporozni film i selektivno je propusna.

Prve membrane bile su izradene od prirodnog celuloznog polimera, no s
vremenom je razvijen niz sofisticiranih membrana na bazi celuloze ili na bazi sintetskih
polimera, koji su izradeni od umjetnih tvari. Buduéi da umjetne tvari u tijelu izazivaju
bioloski odgovor organizma s kojim dolaze u kontakt, za lijeCenje hemodijalizom
moraju se koristiti materijali koji su Sto kompatibilniji. Biokompatibilnost je pojam kojim
se oznacCava sposobnost materijala ili uredaja da ne izazovu kliniCki znacajne bioloske

reakcije u tijelu (Premru 2004). Pri izboru dijalizatora potrebno je voditi raCuna o
ucinkovitosti, biokompatibilnosti i vrsti sterilizacije. Osim toga, na izbor dijalizatora
utjeCu i tezina bolesnika, vaskularni pristup i kliniCko stanje bolesnika. Na temelju toga
ljeCnik odabire dijalizator s odgovarajutom membranom, povrSinom, volumenom
punjenja krvnog dijela, propusnos¢u, potroSnjom antikoagulansa i nacinom

sterilizacije.

Medicinska sestra/tehniCar priprema dijalizator koji odgovara bolesniku. Pri
pripremi mora biti precizna/an, jer priprema i uporaba neodgovarajuceg dijalizatora

moZe dovesti do niza zdravstvenih komplikacija i neucinkovite dijalize.
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3.3.3. Priprema sistema za hemodijalizu

S razvojem hemodijalize na trziStu se pojavio veliki broj aparata za dijalizu
razliCitin proizvodaca. To je dovelo do toga da su proizvodaci proizvodili sustave koji
su bili kompatibilni samo s njihovim uredajima za dijalizu. U principu, dijalizne cijevi ili
krvni sustavi moraju biti glatki (silikonizirani). Plasticni materijal mora biti mekan, kako
bi ispusStao Sto manje plasticnih Cestica koje se mogu nakupiti u razli€itim tkivima
pacijenta. Svaki aparat za dijalizu ima odgovarajuée krvne sustave koji mu pristaju.
Zadatak medicinske sestre/tehniCara je odabrati i pripremiti odgovarajuce krvne

sustave na temelju uredaja koji je bolesniku dodijeljen za lije€enje hemodijalizom.

3.3.4. Priprema dijaliznog aparata

Aparat za dijalizu je uredaj koji omogucuje i regulira cirkulaciju krvi u
izvantjelesnoj cirkulaciji, omogucuje i kontrolira pripremu, sastav i cirkulaciju otopine
za dijalizu, regulira ultrafiltraciju (uklanjanje tekuéine) te omogudéuje dodavanje
antikoagulansa, nadomjesne tekucine i lijekovi za izvantjelesnu cirkulaciju (Premru
2004). Aparat za dijalizu sastoji se od dijela za krv i otopinu. Danas postoji mnogo
razliitih aparata za dijalizu razli€itih proizvodaca, ali svi imaju iste funkcije i zahtijevaju

sli€nu pripremu.

Noviji aparati za dijalizu ve¢ imaju ugraden sustav senzora za kontrolu Cistoce

vode i u pravilu detektiraju prisutnost dezinfekcijskih sredstava. Program ispiranja
sustava se ponavlja sve dok senzor ne otkrije potpuno Cistu vodu. Neovisno o tome,
prije svake upotrebe aparata za dijalizu potrebni je provjeriti test trakama ima i
dezinficijensa jo$ uvijek u aparatu za dijalizu. Ako indikator ne pokazuje prisutnost
dezinfekcijskog sredstva u cijevima aparata za dijalizu, mozZe se spojiti na

odgovarajuce prethodno pripremljene otopine za dijalizu.
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Nakon $to je aparat za dijalizu promijeSao i pripremio Zeljenu otopinu za dijalizu,

ukljuCuje se krvna pumpa i zapocinje testiranje dijalizatora i krvozilnog sustava.

Sustav i dijalizator testiraju se i ispiru sa 0,9% otopinom natrijeva klorida kako
bi se uklonili ostaci (male Cestice tvari koje Cini dijalizator, glicerol koji se koristi za
stabilizaciju membrane, u nekim sluCajevima i Cestice sterilizacije) i zrak iz dijalizatora.
Uklanjanje zraka iz dijalizatora vrlo je vazno jer prisutnost mjehurica zraka moze
uzrokovati zgruSavanje krvi u kapilarama dijalizatora, uzrokujuci zacepljenje koje
smanjuje efektivnu povrsinu dijalizatora. Nakon $to je dijalizator testiran, spajaju se
cijevi koje vode dijaliznu otopinu u i iz dijalizatora. To se moZe uciniti prije ili nakon
poCetka punjenja dijalizatora 0,9% otopinom natrijeva klorida, ovisno o uputama

proizvodaca i rutini koja se koristi na odjelu.

Slika 2. Cirkuliranje krvi u hemodijalizi

Izvor: https://ajkdbloqg.org/2022/02/16/home-hemodialysis/
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4. NEUROLOSKE KOMPLIKACIJE HEMODIJALIZE

Zatajenje bubrega povezano je s nekoliko neuroloskih komplikacija ukljuCujuci

cerebrovaskularnu bolest, kognitivno ostecenje, uremijsku encefalopatiju, perifernu
neuropatiju i miopatiju (Karunaratne 2018). Dijaliza samo djelomi¢no ispravlja
patofizioloSke abnormalnosti koje tome pridonose, a nhadomjesna bubrezna terapija

povezana je s drugim neuroloSkim komplikacijama. NeuroloSke komplikacije koje se
javljaju kod bolesnika na dijalizi esto su multifaktorijalne te se mozZe pojaviti nekoliko

problema istovremeno.

NeuroloSke komplikacije Cesto pogadaju bolesnike s kronichom bubreznom

boleScu i vazni su uzroci morbiditeta i mortaliteta (Brouns 2004). Ukljucuju i predijalizne
i dijalizne bolesnike. Neki od njih prvenstveno se odnose na KBB; drugi mogu biti
sekundarni u odnosu na samo lijeCenje dijalizom. NeuroloSke manifestacije mogu
zahvatiti i sredisnji i periferni ziv€ani sustav. Uremijska encefalopatija, ateroskleroza,

neuropatija i miopatija najteze su klinicke manifestacije uremije (Brouns 2004).

LijeCenje dijalizom moze modificirati kliniCki obrazac i tijek neuroloskih
komplikacija, ali takoder mozZe izazvati neke specificne komplikacije povezane s
dijalizom. Neki neuroloski poremecaji izravno su izazvani dijalizom, poput dijalizne

demencije i sindroma dijalizne neravnoteze. Neizravno, dijaliza moze biti povezana s
pogorSanjem ateroskleroze i s rizikom od hemoragijskog mozdanog udara (Brouns

2004).
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4.1. Komplikacije sredisnjeg ziv€anog sustava

4.1.1. Dijalizna demencija

Dijalizna demencija je subakutna, progresivna i smrtonosna bolest koja se javlja
u bolesnika koji su na kroni¢noj dijalizi dulje od 3 godine, osobito u centrima s
neprimjereno poviSenim razinama aluminija u vodi koja se koristi za dijalizu (Rob
2001). Tipicne manifestacije su dizartrija, mucanje i grimase lica. Naj¢es¢e kliniCke
manifestacije su poremecaji govora (90%), kognicije (66%), kretanja (75% do 93%) i
promjene osobnosti. Ako se ne prepozna, moze progredirati do smrti za 6 mjeseci.
Prvi simptomi obi¢no su povremeni i karakterizirani su mucanjem, neodlu¢nim
govorom i povremeno zastojem govora. Poremecaj govora se pojaCava tijekom i
neposredno nakon dijalize. Kako poremecaj napreduje, simptomi postaju konstantniji,
govor dizartri¢niji i afazi¢niji; demencija i miokloni¢ki trzaj obi¢no postaju ociti u to
vrijeme. Tipicni elektroencefalografski (EEG) nalazi pokazuju patoloSki obrazac
ukljuCujuéi izboje usporavanja visokog napona u prednjim odvodima. Bolesnici s
dijaliznom demencijom imaju spongiformne promjene u vanjska 3 kortikalna sloja, s
poviSenim razinama aluminija u mozdanoj kori. Druge promjene uklju€uju gubitak
neurona, nakupljanje pigmenta lipofuscina i neurofibrilarnu degeneraciju u motornom
korteksu. Dijaliznu demenciju treba razlikovati od depresije i cerebralne atrofije
(Fukunishi 2001). Diazepam je ucinkovit u smanjenju mioklonusa i napadaja te
poboljSava govor, no postaje manje ucinkovit u kasnijim fazama. Produljeno vrijeme
dijalize i transplantacija bubrega ne mijenjaju tijek bolesti, dok se uklanjanje povec¢anih
razina aluminija deferoksaminom pokazalo uc€inkovitim lije¢enjem, iako s nuspojavama
(Lacerda 2010). U 1980-ima, progresivno sve ekstenzivnija uporaba reverzne osmoze
za obradu vode za dijalizu znacajno je smanijila razine aluminija u dijalizatu, uz veliko
smanjenje incidencije dijalizne demencije (McKinney 1982). Medutim, u nekim
slu¢ajevima utvrdeno da aluminij prisutan u fosfatnim vezivima uzrokuje osteomalaciju

i encefalopatiju nakupljanjem u koStanom i cerebralnom tkivu (Kerr 1992). Smjernice
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preporuCuju izbjegavanje uporabe aluminijevih soli kao veziva fosfata kako bi se
sprijeCila osteomalacija i encefalopatija, ali se joS uvijek koriste u nekim dijaliznim
jedinicama kod bolesnika s neodgovaraju¢om kontrolom fosfata (CKDMBD Work

Group 2009).

4.1.2. Sindrom dijaliznog disekvilibrija

Sindrom neravnoteze definiran je kao poremecaj srediSnjeg ziv€anog sustava

karakteriziran neurolo$kim simptomima zbog cerebralnog edema. Simptomi nastaju

pretjerano brzim uklanjanjem molekula male veliine, kao $to je ureja. Nespecificno
povecanje propusnosti cerebralne membrane u uremiji moze omoguciti veci ulazak

uremickih toksina u mozak (Silver 1996). Postoje dvije glavne teorije nastanka

sindroma (Silver, DeSimone 1992):

1. obrnuti u€inak ureje, koji sugerira da pomak ureje izmedu unutarstani¢nog prostora

mozga i plazme nije trenutacni, Sto uzrokuje viSu koncentraciju ureje u mozgu i dovodi

do cerebralnog edema

2. nakon hemodijalize bolesnici imaju prolaznu paradoksalnu metaboli¢ku acidozu
unutar sredi$njeg Ziv€anog sustava, istiskujuci natrij i kalij iz organskih aniona, €ineéi
ih osmotski aktivnima i dovodeci do cerebralnog edema (Patel 2008)

swvos

konvulzija ili delirija te se obi¢no pojavljuju 3 do 4 sata nakon pocetka dijalize, ali se
mogu manifestirati 8 do 24 sata kasnije. Sindrom je obi¢no samoogranicen, povladi se
za nekoliko sati, ali delirij mozZe trajati nekoliko dana. Cimbenici rizika su prvi tretmani
hemodijalizom, teSka uremija u kasno upucéenih bolesnika, dob, postojeci neuroloski
poremecaji i metaboliCka acidoza. U teSkim sluajevima bolesnici mogu umrijeti od
cerebralnog edema. LijeCenje sindroma disekvilibrij sastoji se od preventivnih mjera
tijekom hemodijalize koje uklju€uju polagani, blagi poCetak hemodijalize, povecanje

razine natrija u dijalizatu i davanje osmotski aktivnih tvari (Lopez — Almaraz 2008).
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4.1.3. Centralna pontina mijelinoliza

Definirana je i kao sindrom osmotske demijelinizacije, mijelinoliza srediSnjeg
mosta izazvana je brzom korekcijom hiponatrijemije S§to uzrokuje relativnu
hipertoni¢nost izvanstani¢ne tekucine sa sekundarnim oste¢enjem stanica mosta (lat.
pons) i ekstrapontina u mozgu. Pocetni simptomi su progresivni poremecaj hoda,
posturalna nestabilnost, halucinacije i blaga kognitivna disfunkcija (Kim 2007), koja
napreduje do parapareze ili kvadripareze, disfagije, dizartrije, diplopije i gubitka
svijesti. Sporom korekcijom hiponatrijemije nastanak sindroma se prevenira.
Preporuka je korekcija hiponatrijemije brzinom ne vecom od 8-10 mmol/L natrija

dnevno kako bi se sprijeCila mijelinoliza srediSnjeg mosta. Stoga se hemodijalizna
korekcija hiponatrijemije takoder treba provodi pazljivo, prilagodavajuéi razinu natrija

u dijalizatu razini bolesnikove vrijednosti natrija u serumu (Kim 2007).

4.1.4. Uremijska encefalopatija

Uremijsku encefalopatiju karakterizira dizartrija, nestabilnost hoda, asteriksis
(grubi, leprsavi tremor, odnosno podrhtavanje zglobova Sake, a moze se uoditi na
zatvorenim o¢nim kapcima i na usnama), akcijski tremor, multifokalni mioklonus koji
zahvacéa miSi¢e prvo u jednom lokusu, a zatim u ostalima, od lica do proksimalnih
udova, i senzorno zamucéenje (Mahoney 1982). Karakteristi¢na je fluktuacija klini¢kih

znakova iz dana u dan. Asteriksis i mioklonus mogu biti toliko intenzivni da se €ini da

Sy

manifestacije ukljuCuju konvulzije i uremiCko trzanje kao spontani ili latentni
(manifestiran Trousseauovim znakom (slika 3) karpopedalni spazam koji obi¢no ne
reagira na injekcije kalcija i javlja se unato¢ metaboli¢koj acidozi (Mahoney 1982).
MozZe biti povezana s akutnim ili kroni¢nim zatajenjem bubrega te podjednako zahvaca

i osobe muskog i Zenskog spola (Mahoney 1982). Napadaji su ¢eS¢ée manifestiraju kod

akutnog (40%) nego kod kroni¢nog zatajenja bubrega (10%) (Vanholder et al. 2003).
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Patogeneza uremijske encefalopatije povezana je sa samom uremijom, nedostatkom
tiamina, hipertenzijom, poremecajima tekucine i elektrolita ili toksicnoS¢u lijekova.
Nakupljanje metabolita, hormonalni poremecaiji i promijenjena ravnoteza ekscitatornih

i inhibitornih neurotransmitera opisani su kao ¢imbenici rizika (Vanholder et al. 2003).

Zatajenje bubrega rezultira nakupljanjem brojnih organskih tvari koje su

potencijalni neurotoksini (Vanholder et al. 2003). Povecane razine glicina, organskih
kiselina (fenilalanin) i slobodnog triptofana, kao i snizene razine gama-aminomaslacne
kiseline, mogu biti relevantni etioloski ¢imbenici. Transketolaza, prisutna u
mijeliniziranim neuronima, enzim je ovisan o tiaminu koji odrzava mijelinske ovojnice,
a u bolesnika s uremijom ovaj je enzim znatno inhibiran (Biasoli 1984). Kalcij je bitan
neuronski posrednik, tako da promjene u kalciju u mozgu mogu poremetiti cerebralnu
funkciju (Biasoli 1985). EEG abnormalnosti u uremijskoj encefalopatiji uglavhom su
nespecificne. HistoloSke abnormalnosti mozga uklju€uju fibrozu mozdanih ovojnica,
promjene glije, edem, vaskularnu degeneraciju te ZariSnu i difuznu degeneraciju
neurona. Takoder su prisutni zariSna demijelinizacija, maniji infarkti sekundarni zbog
hipertenzije ili ZariSne nekroze. Simptomi se obi¢no popravljaju dijalizom ili

transplantacijom bubrega (Biasoli 1985).

Slika 3. Trousseauov znak

Izvor: https://sl.wikipedia.org/wiki/Trousseaujev znak
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4.1.5. Cerebrovaskularni poremec¢aji

Cerebrovaskularna bolest glavni je uzrok morbiditeta i mortaliteta u bolesnika s
KBB (Iseki 2000). Bolesnici na hemodijalizi podlozni su razvoju ateroskleroze i
ishemijskog mozdanog udara. Ateroskleroza u bolesnika s kronicnom bubreznom
bolesti opcenito je difuznija, zahvaca distalnija mjesta nego u opcéoj populaciji,
vjerojatno zbog kombinacije tradicionalnih ¢imbenika rizika povezanih s uremijom

(Cheung et al. 2000). Poznato je da kalcifikacije tkiva i krvnih Zila kao posljedica
kroni€ne bubrezne bolesti — mineralni i kostani poremecaj povecavaju krutost arterija,

pogorsavajuci simptome ateroskleroze (Cheung et al. 2000).

Bolesnici s kronicnom bubreznom bolesti imaju visoku prevalenciju

hiperhomocisteinemije, neovisnog Cimbenika rizika za aterosklerozu (Iseki 1996).
Hemoragijski mozdani udar moze ukljuc€ivati intracerebralno, subarahnoidnalno ili

subduralno krvarenje. Uremija uzrokuje disfunkciju trombocita i promijenjenu
interakciju trombocita i stijenke krvnih Zila Sto rezultira sklono$¢u krvarenju (Onoyama

1986). Antikoagulacija tijekom dijalize takoder moze biti vazan uzrok hemoragijskih
komplikacija. Strategije tijekom dijalize za smanjenje rizika od krvarenja ukljucCuju
koriStenje regionalne ili minimalne heparinizacije. Dijaliza bez heparina indicirana je za

bolesnike koji aktivno krvare ili su nedavno imali cerebralno krvarenje (Janssen 1996).
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4.1.6. Sindrom straznje leukoencefalopatije

Sindrom straznje (posteriorne) leukoencefalopatije tipiCha je neurolosSka
komplikacija uremije koja pretezno zahvaca bijelu tvar mozga (Garg 2001). Sindrom
karakteriziraju radioloski nalazi u straznjem dijelu mozga, koji se mogu proSiriti na
bazalne ganglije, mozdano deblo i mali mozak, uzrokujuci glavobolju, mucninu,
povracanje, poremecaje vida, ZzariSne neuroloSke ispade i napadaje. Lezije
posteriorne leukoencefalopatije najbolje se prikazuju magnetskom rezonancijom (MR)

koja, na vrhuncu simptoma, karakteristicno pokazuju difuzni hiperintenzitet koji
selektivno zahvaca parijetalno-okcipitalnu bijelu tvar. Nalazi su karakteristicni za

subkortikalni edem bez infarkta.

Patogeneza je joS uvijek nejasna, s nekoliko razli€itih potencijalnih etioloskih
Cimbenika: hipertenzija, lijekovi, uremija i poremecaiji tekucine i/ili elektrolita. Sindrom
posteriorne leukoencefalopatije Cesto je povezan s naglim porastom krvnog tlaka.
Rana dijagnoza i agresivno lije€enje hipertenzije mogu uciniti sindrom potpuno

reverzibilnim (Garg 2001).
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4.2. Komplikacije perifernog zivéanog sustava

4.2.1. Mononeuropatija

Mononeuropatija se moze pojaviti zbog povecane osjetljivosti Zivaca na ozljede

ili nakon operacije arteriovenske (AV) fistule. Mononeuropatija ukljuuje sindrom
karpalnog tunela, ishemijsku monomeli¢énu neuropatiju i prednju ishemijsku optiCku
neuropatiju. Sindrom karpalnog tunela vrlo je Cest medu bolesnicima na dijalizi
(Hirasawa 2000). UkljeStenje u karpalnom tunelu moze biti posljedica amiloidoze
povezane s dijalizom, ali je takoder povezano s uremijskom kalcinozom i AV fistulom
(Hirasawa 2000). Simptomatsko lijeCenje temelji se na protuupalnim lijekovima,
steroidima ili antikonvulzivima, dok je kirurSka dekompresija u€inkovitija i dugotrajnija
terapija. Optimalna dijaliza moze sprijeciti amiloidozu povezanu s dijalizom. Ishemijska

monomeliéna neuropatija joS je jedna vrsta mononeuropatije koja nastaje zbog
postavljanja AV fistula na podlaktici, $to moze dovesti do funkcionalnog ostecenja, a
u teSkim sluCajevima i do gubitka ekstremiteta (Thermann 2011). Patogeneza je
nejasna. Potrebno je uzeti u obzir viSestruke Cimbenike rizika, kao §to su okluzivna
arterijska bolest, neuropatske bolesti ili kalcificiraju¢a skleroza, pristupi iz brahijalne
arterjie u nedostatku kolateralnih zila, distalna aksonopatija i dijabeticka
polineuropatija drugi su predisponiraju¢i Cimbenici. Ishemijska monomelicna
neuropatija je hitan medicinski sluaj koji moze zahtijevati zatvaranje AV fistule.
Alternativne strategije su legacija distalnog revaskularizacijskog intervala i
proksimalizacija arterijskog priljeva $to konzervativni tretmani koji omogucuju oCuvanje
vaskularnog pristupa (Malik et al. 2008). Zahvacenost kranijalnih Zivaca je rijetka, ali
je opisano nekoliko sluCajeva prednje ishemijske optiCke neuropatije. MoZe nastati
zbog smetnji u opskrbi krvlju straznje cilijarne arterije opti¢kih Zivaca, zajedno s
predisponiraju¢im c¢imbenicima kao Sto su hipertenzija, hipotenzija, anemija i
ateroskleroza. Pocetak dijalize, terapija kortikosteroidima, korekcija anemije i
odgovarajuca kontrola krvnog tlaka mogu vratiti gubitak vida i uciniti sindrom

reverzibilnim (Basile 2001).
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4.2.2. Uremijska polineuropatija

Periferna neuropatija najcesSca je neuroloSka komplikacija kroni¢nog zatajenja
bubrega, a javlja se u priblizno 60% do 100% bolesnika s KBB-om te je ¢eS¢a u osoba
muskog spola (Krishnan 2007). Karakterizirana je degeneracijom aksona sa
sekundarnom demijelinizacijom, a moze zahvatiti motorne, osjetne i kranijalne Zivce.
To je obi¢no distalna, simetriCna, pretezno aksonalna, mjeSovita senzorna i motorna
neuropatija koja vise zahvaéa noge nego ruke. Cimbenici ukljuéeni u razvoj uremijske
polineuropatije ostaju djelomi€no nepoznati, a vjerojatno nastaju kao posljedica
uklanjanja tiamina dijalizom (Galassi 1997). Razvija se nekoliko mjeseci, ali moze biti
fulminantna. Bolesnici po€inju pokazivati klinicke znakove disfunkcije perifernih Zivaca
kada im je brzina glomerularne filtracije manja od 12 ml/min. Uremijska neuropatija
moze biti subkliniCka i dijagnosticirana elektrofizioloSkim pretragama. U blagim
oblicima, naj¢eséi simptomi su distalne parestezije povezane s gubitkom osjeta
vibracija u donjim ekstremitetima i oSte¢enjem refleksa gleznja. Tezi oblik neuropatije
predstavlja uzlaznu senzornu i motori¢ku disfunkciju. Konaéno, akutna neuropatija

uzrokovana metaboliCkim poremecCajem povezanim sa zatajenjem bubrega moze
oponasati Guillain-Barréov sindrom i moze biti reverzibilna. Adekvatno uklanjanje
neurotoksina koji se mogu dijalizirati moze povecati brzine vodljivosti zivaca, ali sama
hemodijaliza rijetko poboljSava neuropatiju (Mansouri 2001). Medutim, bolesnici s
blagom neuropatijom cesto se potpuno oporave. Suplementacija biotinom,
piridoksinom, kobalaminom i tiaminom moze biti u€inkovit nacin lijecenja. Triciklicki
antidepresivi i antikonvulzivi takoder mogu biti korisni kao simptomatska terapija.
Nedostatak poboljSanja neuropatije kod bolesnika na dijalizi moze sugerirati

alternativnu dijagnozu. Vazno je razmotriti moguénost neuremijske neuropatije u
bolesnika s kroni¢nim zatajenjem bubrega, kao S$to je neuropatija povezana s
reakcijom presatka protiv domacina, sistemski vaskulitis i dijabetiCka polineuropatija

(Galassi 1997).
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4.3. Komplikacije autonomnog zivéanog sustava

4.3.1. Glavobolja

Glavobolja na hemodijalizi Cesta je u bolesnika na hemodijalizi s incidencijom
od 5% (GoOksan 2004). Obi¢no se javlja tijekom trec¢eg sata dijalize i u ve€ine bolesnika
traje manje od 4 sata (Goksan 2004). Umjerenog je intenziteta, bol je obostrana i
opisana je kao pulsiraju¢a (Goksan 2004) ili kao nepulsiraju¢a (Milinkovic et al. 2009).
Patogeneza je povezana s izraZenim razlikama u razinama ureje prije i nakon lijeCenja,
hipotenzijom tijekom dijalize i promjenama u razinama magnezija (Goksan 2004). No,
disekuvilibrijski sindrom moZe poceti kao glavobolja. Glavobolja nestati nakon
transplantacije bubrega i vratiti se u slu¢aju odbacivanja. U proSlosti se dijalizna
glavobolja nije smatrala posebnim dijagnosti¢kim entitetom, a sama hemodijaliza se

smatrala nespecificnim ¢imbenikom stresa (Milinkovic et al. 2009). Nasuprot tome, u
Medunarodnoj klasifikaciji glavobolja (The international classification of headache
disorders), dijalizna glavobolja je definirana kao specifiCan entitet. Za postavljanje
dijagnoze u bolesnika na hemodijalizi potrebna su najmanje 3 napadaja akutne
glavobolje koji ispunjavaju sljedece kriterije: glavobolja se razvija tijekom najmanje
polovice terapije hemodijalizom, glavobolja se povlaci unutar 72 sata nakon svake
hemodijalize i/ili potpuno prestaje nakon uspjeSne transplantacije (The international

classification of headache disorders).
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4.3.2. Autonomna disfunkcija

Autonomna disfunkcija vazna je komponenta uremijske neuropatije.
Zahvacéenost parasimpatickog sustava je ¢eS¢a od oSteCenja simpatiCkog sustava.
Konkretno, manjkava regulacija otkucaja srca ¢eSca je od deregulacije kontrole krvnog
tlaka (Vita 1990). Moze biti reverzibilna, ako se uc€ini rana transplantacija bubrega.

Hipotenzija je Cesta komplikacija hemodijalize, a moze biti sekundarna uslijed
autonomne neuropatije (Chang 2001) Sto moze rezultirati cerebralnom hipoperfuzijom

i na kraju ishemijskim mozdanim udarom.

Converse i suradnici sugeriraju da hipovolemija izazvana hemodijalizom moze
potaknuti vazodepresornu reakciju, naglo smanjenje simpatiCke aktivnosti $to rezultira
bradikardijom i vazodilatacijom, $to bi pogorsalo pad krvnog tlaka ovisan o volumenu
(Converse et al. 1992). U skupini bolesnika na hemodijalizi bez dijabetesa ili drugih
stanja za koja se zna da oStecuju autonomne reflekse, pokazali su da hipotenzija
izazvana hemodijalizom nije uzrokovana kroni¢nim uremijskim oStecenjem arterijskih
ili kardiopulmonalnih barorefleksa, ve¢ akutnim, paradoksalnim povlacenjem
simpatickog vazokonstriktornog pogona Kkoji uzrokuje vazodepresornu sinkopu

(Converse et al. 1992).
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4.3.3. Uremijski pruritus

Uremijski pruritus moze se smatrati posebnim oblikom neuropatije, koji pogada
oko 33% bolesnika na dijalizi, s velikim utjecajem na kvalitetu njihova zivota (Ponticelli
1995). Patogeneza je viSestruka i nije u potpunosti razjasnjena, a ukljuCuje uremijske
toksine, suhu kozu, neodgovaraju¢u kontrolu metabolizma kalcija i fosfora i alergiju
(Narita 2008). Konkretno, opisane su 4 hipoteze: dermatoloSke abnormalnosti,
poremecaj imunoloSskog sustava koji rezultira proupalnim stanjem, aktivacija
endogenog opioidergickog sustava i neuropatski mehanizam (Schmelz 2001).
Neurofiziologija svrbeza odrazava neurofiziologiju boli, podupiruci hipotezu da su ova

dva fenomena strogo povezana u bolesnika na hemodijalizi (Schmelz 2001).

Prema neuropatskoj teoriji, specificni dermalni C-receptori su abnormalno
stimulirani, aktivirajuci spinotalamicke neurone osjetljive na histamin, koji posreduju u
klinickim manifestacijama (Andrew 2001). LijeCenje moze biti izazovno. PredlozZeno je
nekoliko ucinkovitih strategija: optimizacija dijalize, uporaba biokompatibilnijih
membrana kao $to je polimetilmetakrilat (Aucella 2007). Hiperfosfatemija je Cesto
povezana s kroni¢nim svrbezom u bolesnika na hemodijalizi. Kona¢no, simptomatska
terapija sastoji se od primjene emolijensa (topikalnih pripravaka) za kozu, UVB svjetla

i gabapentina (Gunal 2004).
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4.4. Dijagnoza neuroloskih komplikacija kod hemodijalize

NeuroloSka procjena bolesnika na hemodijalizi moze biti teSka zbog Sirokog
spektra i sloZzenosti neuroloskih komplikacija. Rana dijagnoza klju¢na je za prevenciju
i pravilno lije€enje. DijagnostiCki pristup dijaliziranim bolesnicima s neuroloSkim
poremecajima mora zapoceti cjelovitim Kklinickim pregledom, usmjerenim na
neuroloSke znakove i vitalne parametre. Konkretno, dijagnostiCcka obrada treba
definirati ozbiljnost neuroloSke zahvacenosti, prepoznati mozZe li samo zatajenje
bubrega biti dovoljan uzrok za neuroloske manifestacije i, u isto vrijeme, iskljuciti druge
moguce uzroke neuroloSke zahvacenosti. IstiCe se vaznost razmatranja zatajenja
jetre, toksi¢nosti lijekova, infekcija i imunoloSkih poremecaja, koji su potencijalni uzroci

neuroloskih manifestacija.

Neuroloske komplikacije ¢esto su zanemarene i nedovoljno prepoznate, iako su
neki dijagnosti¢ki alati dostupni: laboratorijske pretrage, slikovne pretrage i
neurofizioloSke pretrage. Laboratorijski testovi ukljuCuju procjenu razine ureje u
serumu, prepoznatog neurotoksina, i drugih abnormalnih vrijednosti koje se Cesto
nalaze u bolesnika na hemodijalizi, kao S$to su hipokalcemija, hiperkalijemija,
metaboli¢ka acidoza, disnatremija, anemija i hiperparatireoidizam. Svaki od njih moze
biti glavni ili popratni ¢imbenik u razvoju neuroloSkih poremecaja, posebice kod
sindroma disekvilibrijuma i uremijske encefalopatije. Osim toga, specifiCniji testovi
mogu biti dijagnosticki u specifi€énim oblicima neuroloskih problema, kao §to su razine

tiamina u serumu kod Wernickeove encefalopatije.

Vaznu ulogu u dijagnostic¢koj obradi imaju i neurofizioloSke pretrage. Promjene
EEG-a karakteristi¢ne su za dijaliznu demenciju, pokazujuéi sporiji pozadinski ritam i
razvoj visokonaponskih dvofaznih i trofaznih Siljaka, dok paroksizmalni valovi postaju

oCitiji u frontalnom podrucju, a aktivnost skokova i valova povezana je s napadajima

(Fraser 1988).
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U bolesnika s uremijskom perifernom neuropatijom elektromiografija pokazuje

smanjenje motorickih i senzornih Ziv€anih akcijskih potencijala, abnormalne kasne
odgovore i produljenu brzinu provodenja (Laaksonen 2002). Ove promjene mogu
izostati u naprednijim oblicima uremijske neuropatije, gdje je dominantna denervacija

distalnog miSi¢a (Laaksonen 2002).

Drugi relevantni testovi su elektromiografija kod uremijske miopatije,
polisomnografija kod poremecaja spavanja i Doppler za prou€avanje vaskularnog
pristupa kod ishemijske monomeli¢ne neuropatije. Magnetna rezonancija mozga (MR)
ili kompjutorizirana tomografija (CT) kod uremijske encefalopatije karakteriziraju
nespecificni znakovi kao Sto su vaskularna degeneracija, cerebralni edem ili
cerebralna atrofija. RadioloSke i slikovne pretrage mozga omogucuju isklju€ivanje
drugih specificnih neuroloskih poremecaja, poput hemoragijskih dogadaja ili sindroma
straznje leukoencefalopatije, gdje MRI pokazuje lezije bijele tvari u parijetookcipitalnim

regijama (Garg 2001).
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4.5. Terapijski pristup neuroloskim komplikacijama kod hemodijalize

Kod bolesnika na hemodijalizi neurolo$ki poremecaji su vazni uzroci invaliditeta.
Dugoroc€na prognoza ovisi o dostupnosti lijecenja i brzom lije€enju. Terapijsko lijecenje
neuroloskih poremecaja u bolesnika na hemodijalizi zahtijeva multifaktorijalan pristup
(Brouns 2004). Konkretno, dostupni su razli€iti farmakolo$ki pristupi. Kada se u
uremijskoj encefalopatiji pojave napadaji, korisni su antikonvulzivi, dok se za
mioklonus primjenjuju benzodiazepini, primidon ili fenobarbital. Antiepileptici,
dopaminomimetici i benzodiazepini ukljuc¢eni su u farmakolosko lijeCenje sindroma

nemirnih nogu, dok nadopuna vitamina moze poboljSati uremijsku polineuropatiju.
Kirurski zahvat mozZe biti bolja opcija u nekim sluCajevima, kao Sto je prethodno

opisano za ishemijsku monomeli¢nu neuropatiju i sindrom karpalnog tunela.

PocCetak hemodijalize (ili transplantacije bubrega) ucinkovito je lijeCenje
uremijske encefalopatije. Konkretno, odgovarajuca dijaliza moze poboljSati simptome
povezane s uremijskom encefalopatijom i uremijskom polineuropatijom (Pirzada
1997). Specificne strategije dijalize, uklju€ujuéi sporu hemodijalizu i koristenje visokih
razina natrija u tekucini za dijalizu, preventivne su mjere za izbjegavanje
disekvilibrijskog sindroma. Konacno, optimalno lijeCenje glavnih komplikacija
izazvanih samim zatajenjem bubrega, kao $to su hiperparatireoza i anemija, ima

klju€nu ulogu u stabilizaciji i poboljSanju neuroloskih simptoma.
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5. ZAKLJUCAK

NeuroloSke komplikacije Cesto pogadaju bolesnike s kroniCnom bubreZznom
boleScu. One su vazni uzroci morbiditeta i mortaliteta. NeuroloSke komplikacije mogu
se klasificirati kao sredisnje ili periferne, ali takoder uklju€uju i druga stanja kao $to su
misicni i autonomni poremecaji. NeuroloSke komplikacije u bolesnika na hemodijalizi
Cesto su nedovoljno dijagnosticirane i nedovoljno lijeCene. LijeCenje dijalizom moze
modificirati kliniCki obrazac i tijek neuroloskih komplikacija, ali takoder moze izravno
izazvati neke specificne komplikacije povezane s dijalizom. Stroga suradnja izmedu
nefrologa, neurologa i drugih stru€njaka mozZe potencijalno poboljSati prevenciju i

upravljanje ovim poremecajima te poboljSati kvalitetu Zivota bolesnika na hemodijalizi.
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