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Uvod

Progresivno i nepovratno smanjenje jacine glomerulske
filtracije (JGF) odlika je hroni¢ne slabosti bubrega '. Kada se
JGF smanji ispod 30 ml/min, a koncentracija kreatinina u se-
rumu poraste iznad 220 umol/l, hroni¢na bubrezna slabost
ubrzano napreduje i dovodi do nepovratnih promena bubrez-
nog parenhima '.

Zavrsni stadijum hroni¢ne slabosti bubrega je veliki
zdravstveni, socijalni i ekonomski problem, rasprostranjen §i-
rom sveta. Broj bolesnika u ovom stadijumu pokazuje tenden-
ciju stalnog porasta. U zavr§nom stadijumu hroni¢ne slabosti
bubrega povecéan je morbiditet i mortalitet, a smanjen kvalitet
Zivota obolelih **. Zbog toga je rano i pravovremeno otkriva-
nje bolesti bubrega i uporno otklanjanje svih faktora rizika koji
doprinose napredovanju hroni¢ne slabosti bubrega, od najve-
Geg znakaja za spre€avanje razvoja zavrinog stadijuma >°.

Najznacajniji faktori rizika koji doprinose razvoju i nap-
redovanju hronicne slabosti bubrega su povecan arterijski krv-
ni pritisak, povecan gubitak belan¢evina mokra¢om, poreme-
¢aj metabolizma lipida i poremeéaj metabolizma glukoze '.

Prema smernicama NKF (National Kidney Foundati-
on), svi bolesnici kod kojih je povecan rizik za bolesti bub-
rega treba redovno da kontroliSu JGF, nivo proteinurije i
visinu krvnog pritiska. Bolesnici koji imaju hroni¢nu bolest
bubrega treba da pored kontrole krvnog pritiska, klirensa
endogenog kreatinina (serumski kreatinin), mikroalbuminu-
rije/proteinurije, kontroliSu i profil lipida i glikemiju (glu-
koza u krvi nataste, glukoza u krvi postprandijalno, gliko-
zilovani hemoglobin — HbA ) °.

Dijagnostikovanje hroni¢ne slabosti bubrega

Za rano otkrivanje bolesnika sa hroni¢nom slaboS¢u
bubrega neophodno je definisati kriterijume za njenu dijag-
nozu, klasifikovati stadijume bolesti, napraviti skrining za
rano dijagnostikovanje bolesti bubrega, utvrditi povezanost
izmedu JGF i pojave komplikacija, utvrditi faktore rizika za
progresiju bolesti bubrega i razvoj kardiovaskularnih bole-
sti. Zatim treba napraviti strategiju za leenje i sprecavanje
progresije hroni¢ne slabosti bubrega °.

Definicija hroni¢ne bolesti bubrega podrazumeva os-
te¢enje bubrega ili smanjenje JGF ispod 90 ml/min/1,73
m’, koja traje tri i viSe meseci. Pod o§te¢enjem bubrega po-
drazumeva se poremecaj u laboratorijskim analizama krvi i
mokraée ili poremeéaj u morfoloskom prikazu bubrega ’.
Hroni¢na bolest bubrega se definiSe na osnovu prisustva ili
odsustva ostecenja bubrega i nivoa bubrezne funkcije, ne-
zavisno od tipa bolesti bubrega.

Stadijumi hroni¢ne bolesti bubrega, prema predlogu
NKF (National Kidney Foundation), odreduju se na osnovu
stepena bubrezne funkcije (tabela 1).

Skrining za rano otkrivanje hroni¢ne slabosti bubrega
treba da obuhvati sve osobe sa povecanim rizikom, a to su
osobe sa arterijskom hipertenzijom i/ili kardiovaskularnim
bolestima, sa dijabetes melitusom i drugim sistemskim bo-
lestima, starije od 60 godina, sa pozitivnom porodi¢nom
anamnezom bolesti bubrega, sa ucestalim infekcijama mo-
kraénih puteva i izlozene dejstvu nefrotoksi¢nih lekova i
kontrastnih sredstava .
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Tabela 1

Stadijumi hronic¢ne bolesti bubrega 7

Stadijum Opis JGF* (ml/min/1,73m?)
1 ostecenje bubrega sa normalnom ili pove¢anom JGF >90

2 osteéenje bubrega sa blagim smanjenjem JGF 60-89

3 umereno smanjena JGF 30-59

4 tesko smanjena JGF 15-29

5 bubrezna slabost < 15 (ili dijaliza)

*

JGF — jacina glomerulske filtracije
Metode skrininga

Test trake za pregled uzorka mokraée (pojedinacni uzo-
rak mokrace) koriste se za dokazivanje proteina, eritrocita i
leukocita u mokraci.

Ukoliko je pregled uzorka mokrace test trakama za
proteinuriju negativan, kod bolesnika sa diabetes mellitusom
i hipertenzijom treba tragati za mikroalbuminurijom. Kod
bolesnika sa dijabetesom mikroalbuminurija otkriva razvoj
incipijentne dijabetesne nefropatije, ali i povecani rizik za
razvoj kardiovaskularnih komplikacija "’

Ukoliko se pregledom uzorka mokrace test trakama do-
kaze prisustvo proteina, neophodno je odrediti odnos prote-
in/kreatinin iz pojedinac¢nog slucajnog uzorka jutarnje mo-
krace (slika 1). Ovaj odnos koristi se za predvidanje 24-
asovne proteinurije '°. Odnos protein/kreatinin < 0,2 odgo-
vara proteinuriji < 0,2 g/24 h i smatra se normalnim. Odnos
od 3,5 odgovara proteinuriji od 3,5 g/24 h i ukazuje na nef-
rotsku proteinuriju .

Skrining za rano otkrivanje hroni¢ne bolesti bubrega
treba da ukljuci i nefrolosku anamnezu, merenje krvnog pri-
tiska, a kod osoba sa poveéanim rizikom i ultrazvucéni pre-
gled bubrega.

Ako je pocetni skrining za rano otkrivanje hroni¢ne
bolesti bubrega negativan, ispitivanja treba ponoviti svake 1—
3 godine, zavisno od faktora rizika. Ako je pocetni skrining
pozitivan neophodno je da nefrolog kompletno klinicki dija-
gnostikuje i adekvatno le¢i bolesnika .

Skrining za rano otkrivanje hroni¢ne bolesti bubrega
treba sprovoditi na nivou primarne zdravstvene zastite, a
bolesnike uputiti kod nefrologa kada je klirens endogenog
kreatinina jednak ili manji od 60 ml/min.

Procena bubreZne funkcije

Zlatni standard za procenu JGF je merenje klirensa inu-
lina. Alternativno, za procenu JGF koristi se koncentracija
kreatinina u serumu i klirens endogenog kreatinina ''. Pro-
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SI. 1 — Evaluacija proteinurije/albuminurije kod bolesnika sa rizikom za bubreZne bolesti ®

Prisustvo eritrocita/leukocita (Er/Le) u mokraci, doka-
zano test trakama, zahteva kompletan mikroskopski pregled
sedimenta mokrace ’.

gresivni gubitak bubrezne funkcije prati linearno smanjenje
JGF "', U klini¢koj praksi, kod bolesnika sa poveéanim rizi-
kom za razvoj hroni¢ne bolesti bubrega za procenu JGF kori-
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sti se Cockcroft-Gault formula * do 30 ml/min: {[(140 — god.
starosti) x TT (Kg)] / (kreatinin u serumu pmol/l)} za Zene,
{[(140 — god. starosti) x TT (Kg)]/ (kreatinin u serumu
pmol/1)} x 1,23 — za muskarce.

Za procenu stepena progresije hroni¢ne slabosti bubre-
ga koristi se linearno smanjenje recipro¢ne vrednosti kon-
centracije kreatinina (Scr™) u toku odredenog vremena, tako-
zvana kriva 1/Cr. Za procenu uspeha leCenja i sprecavanja
opadanja JGF sluzi vreme tokom koga se ,,dvostruko® pove-
¢a koncentracija kreatinina u serumu .

Kod bolesnika sa hroni¢nim bolestima bubrega funkcija
bubrega progresivno opada bez obzira na prestanak primar-
nog uzroka koji je izazvao bolest. Kad je JGF < 60
ml/min/1,73 m” vremenski period do razvoja hroniéne slabo-
sti bubrega (JGF < 15 ml/min/1,73 m®) je 10 godina. Stepen
opadanja JGF je > 4 ml/min/1,73 m*/godisnje ".

Za procenu JGF, koncentracije kreatinina u serumu tre-
ba meriti najmanje jednom godisnje kod bolesnika sa hronic-
nim bolestima bubrega, a ¢e$¢e (jednom u tri meseca) kod
bolesnika sa: JGF <60 ml/min/1,73 m’, brzim opadanjem
JGF (>4 ml/min/1,73 m® godi¥nje), faktorima rizika koji
ubrzavaju opadanje funkcije bubrega, u toku lecenja za uspo-
ravanje progresije i u toku izlaganja faktorima rizika za
akutno opadanje JGF *’.

U faktore rizika koji dovode do akutnog smanjenja JGF
kod bolesnika sa stabilnom hroni¢nom slabos¢u bubrega
spadaju: smanjenje intravaskularnog volumena, primena in-
travenskih kontrastnih sredstava, antibiotika (aminoglikozidi,
amfotericin B), nesteroidnih antiinflamacijskih lekova, blo-
katora konvertaze angiotenzina I i/ili blokatora receptora za
angiotenzin 11 i opstrukcija mokraénog trakta 7.

Kod bolesnika sa JGF < 60 ml/min/1,73 m” treba otkriti
i leciti komplikacije koje se javljaju kao posledica smanjenja
JGF, kao S$to su anemija (hemoglobin), kardiovaskularne
promene (ehokardiografski pregled), pothranjenost (indeks
telesne mase, albumin i transferin u serumu, ukupni holeste-
rol), bolesti koStanog sistema (intaktni parathormon — iPTH,
kalcijum — Ca®", fosfat — PO,”, alkalna fosfataza) i neuropa-
tija (brzina sprovodenja n. peroneusa) *’.

Pracenje bolesnika sa hroni¢cnom bubreZnom
insuficijencijom

Pravovremeno i adekvatno dijagnostikovanje i leCenje
usporiti razvoj i napredovanje bolesti do zavrSnog stadijuma
hroni¢ne slabosti bubrega. Da bi se usporilo opadanje JGF
treba striktno kontrolisati glikemiju i krvni pritisak, primeniti
blokatore konvertaze angiotenzina I i/ili blokatore receptora
za angiotenzin II, kontrolisati dijetetski unos proteina, pri-

meniti lekove za korekciju poremecéaja metabolizma lipida i
korekciju anemije .

Kontrola krvnog pritiska

Poviseni krvni pritisak je nezavisan faktor rizika za raz-
voj 1 napredovanje hroni¢ne slabosti bubrega i razvoj zavrs-
nog stadijuma '>'*. Prema smernicama JNC-VI (Joint Natio-
nal Committee for High Blood Pressure), bolesnici sa oste-
¢enjem bubrega treba da imaju krvni pritisak < 130/85
mmHg (srednji arterijski pritisak < 100 mmHg). Kod boles-
nika sa proteinurijom od 0,25 do 1,0 g/24 h arterijski krvni
pritisak treba da bude < 130/80 mmHg (srednji arterijski pri-
tisak < 98 mmHg) '>'°, dok bolesnici sa proteinurijom > 1,0
g/24 h treba da imaju krvni pritisak < 125/75 mmHg (srednji
arterijski krvni pritisak < 92 mmHg) >’

Upotreba blokatora konvertaze angiotenzina I i
blokatora receptora za angiotenzin 11

Proteinurija je nezavisan faktor rizika za progresiju
hroni¢ne slabosti bubrega ****. Kod bolesnika sa proteinuri-
jom nefrotskog stepena jacina glomerulske filtracije opada >
10 ml/min/1,73 m*/godisnje '**°. Za smanjenje proteinurije i
usporavanje progresije hroni¢ne slabosti bubrega najznacaj-
nija je blokada sistema renin-angiotenzin blokatorima kon-
vertaze angiotenzina I (ACE 1) i/ili blokatorima receptora za
angiotenzin 11 (ARA) ***°. Upotreba ACE 1 i/ili ARA indi-
kovana je kod bolesnika sa incipijentnom ili klini¢ki manife-
stnom dijabetesnom nefropatijom i kod nedijabetesnih boles-
nika sa proteinurijom > 0,5-1,0 g/24 h, bez obzira na krvni
pritisak, i pre pojave bubrezne insuficijencije (kreatinin u se-
rumu < 1,5 mg/dl ili < 133 pmol/l) * 2. Kombinacija ACE I
i ARA bolje stiti bubrege i viSe smanjuje proteinuriju, (slika
2) ¥ 12 Kada se zapo¢ne leGenje ili menja doza ACE 1 treba
svake druge nedelje kontrolisati krvni pritisak i koncentracije
K" i kreatinina u serumu. Poveéanje koncentracije kreatinina
u serumu za < 30% od vrednosti pre primene ACE I nije in-
dikacija za prekid terapije ACE 1> "%,

Proteinurija nije samo pokazatelj oboljenja bubrega, vec¢
je 1 nezavisan faktor rizika za progresiju hroni¢ne slabosti
bubrega. Istovremeno, proteinurija pokazuje efikasnost blo-
kade sistema renin-angiotenzin ACE I i/ili ARA "'. Adekva-
tan odgovor na blokator konvertaze angiotenzina I i/ili ARA
podrazumeva smanjenje gubitka belanevina mokracom i
postizanje regresije bolesti bubrega (tabela 2).

Regresija je postignuta kada se mokracom gubi < 0,3
g/24 h, uz poboljsanje strukture bubrega i povecanje stepena
JGF (tabela 2) *.

Tabela 2
Definicija progresije, remisije i regresije hroni¢nih nefropatija koje se ispoljavaju
proteinurijom
Parametri Progresija Remisija Regresija
Proteinurija >1,0g/24h <1,0g/24h <0,3g/R24h
Stepen glomerulske filtracije smanjenje* stabilan povecanje
Struktura bubrega pogorsanje stabilna poboljsanje

* smanjenje JGF veée nego fiziolosko smanjenje (1 ml/min/1,73m%godisnje) *
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Ograniéen unos soli
NaCl (2,0 g/dan)

Mala doza ACE inhibitora

Maksimalna doza ACE inhibitora koja
smanjuje proteinuriju

v

v

Antagonisti angiotenzin II receptora
(K" u serumu < 5,0 mmol/L)

Nedihidropiridinski blokatori
kalcijumovih kanala - CCBs
(K" u serumu > 5,0 mmol/L)

v

v

Maksimalna doza antagonista
angiotenzin II receptora koja
smanjuje proteinuriju

Maksimalna doza CCBs koja
smanjuje proteinuriju

v

Maksimalna doza CCBs koja
smanjuje proteinuriju

Blokatori 3-hidroksi-3-metilglutaril
koenzim A reduktaze / statini

SI. 2 — Algoritam za smanjenje stepena izlu¢ivanja proteina mokracom *

Remisija podrazumeva gubitak belan¢evina mokracom
< 1,0 g/24 h, bez pogorsanja strukture bubrega i bez promena
u stepenu JGF (tabela 2) 2.

Kontrola glikoregulacije

Hiperglikemija je nezavisan faktor rizika za razvoj i
progresiju dijabetesne nefropatije. Dobra glikoregulacija (ni-
vo glikozilovanog hemoglobina (HbA,c) < 7,0%), sprecava
razvoj i usporava napredovanje pocetne dijabetesne nefropa-
tije. Intenzivirana primena insulina (IIT-PEN, insulinska
pumpa) i postizanje dobre glikoregulacije smanjuje rizik za
razvoj i progresiju dijabetesne nefropatije kod bolesnika koji
boluju od Secerne bolesti tip 1 i tip 2. Kod svih bolesnika sa
dijabetesom i mikroalbuminurijom nivo HbAc treba da iz-
nosi < 7,0% *>*'. Kod bolesnika koji boluju od $ecerne bole-
sti, a na hroni¢nom su programu hemodijalize, HbAc treba
da bude < 8,0% >

Ogranicenje unosa proteina

Bolesnici koji imaju klirens endogenog kreatinina < 60
ml/min treba da unose 0,8 g/KgTT/dan proteina (ili 0,6
¢/KgTT/dan bolesnici sa klirensom endogenog kreatinina <
25 ml/min/1,73 m®). Dnevno treba uneti 30-35 kilokalorija
na kilogram telesne mase. Rezultati klini¢ke studije MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) pokazuju da nizak
pritisak (SAP < 92 mmHg ~ < 125/75 mmHg) i mali dijetet-
ski unos proteina (0,6— 0,8 g/KgTM/dan) usporavaju progre-
siju hroni¢ne slabosti bubrega * '>. Parametre nutritivnog
statusa treba pratiti na 6-12 meseci kad je JGF 30-59

ml/min/1,73m% a na 1-3 meseca kad je JGF < 30
ml/min/1,73 m’>. Ako se razvije malnutricija treba povecati
dnevni unos kalorija i proteina. Parametri za procenu nutriti-
vnog statusa su koncentracija albumina i transferina u seru-
mu i indeks telesne mase (ITM) > 2.

Lecenje anemije

Anemija je nezavisan faktor rizika za progresiju hro-
ni¢ne slabosti bubrega i razvoj kardiovaskularnih kompli-
kacija. Skrining za dijagnostikovanje anemije kod bolesni-
ka sa hroni¢nim bolestima bubrega *** treba podeti kada je
klirens endogenog kreatinina < 60 ml/min/1,73 m’. Osnov-
no ispitivanje anemije obuhvata odredivanje koncentracije
hemoglobina, indeksa eritrocita (MCV i MCH), apsolutnog
broja retikulocita, koncentracije feritina u serumu, zasice-
nja transferina gvozdem (TSAT) i koncentracije C reaktiv-
nog proteina (CRP) ** **. Kod malokrvnih bolesnika prvo
treba ispitati da li gube krv, da li imaju infekciju, malignu
bolest, deficit drugih nutritivnih faktora eritropoeze (vita-
min By,, folat). Zatim im treba nadoknaditi gvozde, tako da
nivo feritina u serumu bude iznad 100 pg/l, a TSAT iznad
20%. Nakon toga primeniti rekombinantni humani eritro-
poetin (r-HuEPO, epoetin) u dozi potrebnoj da se ostvari
nivo hemoglobina do 120 g/l. Kada se zapoc¢ne leCenje erit-
ropoetinom svake druge nedelje treba odrediti koncentra-
ciju hemoglobina, a odgovor na primenjenu terapiju je ade-
kvatan ako se koncentracija hemoglobina povecava ~ 0,25
g/dl/nedeljno (ili 1,0 g/dl/mesetno) *. Korekcija anemije
znacajno smanjuje broj bolesnika sa dvostrukim porastom
koncentracije kreatinina u serumu ****.
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Lecenje renalne osteodistrofije i poremecaja
metabolizma jona kalcijuma i fosfata

Skrining za dijagnostikovanje renalne osteodistrofije
kod bolesnika sa hroni¢nim bolestima bubrega treba otpoceti
kada klirens endogenog kreatinina padne ispod 60
ml/min/1,73 m® *. Skrining ukljuuje odredivanje koncen-
tracije >': parathormona (iPTH), alkalne fosfataze, alkalne
fosfataze specificne za kostano tkivo (bAP), piridinolina, de-
oksipiridinolina, tartarat rezistentne kisele fosfataze (TRAP),
osteokalcina (GLA-protein), feritina i koncentracije jona
Ca*, PO,”. Kada je nivo fosfata > 1,5 mmol/l bolesnicima
treba smanjiti unos fosfata hranom (< 10 mg/KgTM/dan) i
primeniti vezace fosfata bez aluminijuma, sa teznjom da vre-
dnosti fosfata budu < 1,5 mmol/l. Kada je nivo parathormona
2,5 puta veéi od gornje normalne granice i nivo fosfata < 1,5
mmol/l treba primeniti preparate aktivnog metabolita vitami-
na Dj (calcitriol, alfa calcidiol). Potrebno je redovno pratiti
Ca*', PO,*, Ca® x PO,”, alkalnu fosfatazu i parathormon 3,

Lecenje dislipidemije

Hiperlipidemija je nezavisan faktor rizika za progresiju
hroni¢ne slabosti bubrega. Poremecéaj metabolizma lipida
kod bolesnika sa hroni¢nom slabos¢u bubrega nastaje kada je
JGF < 50 ml/min ***', a glavne karakteristike su povecana
koncentracija apo C-III, smanjen odnos apo C-II/apo C-III i
apo E/apo C-III i poveéana koncentracija triglicerida '™ °.
Kod bolesnika sa proteinurijom nefrotskog stepena poveéana
je koncentracija ukupnog holesterola, LDL holesterola, lipo-
proteina (a) i apoproteina B *"*.

Bolesnici sa koncentracijom LDL holesterola (low-
density lipoprotein cholesterol) u serumu > 2,6 mmol/l (>
100 mg/dl), HDL holesterola (high-density lipoprotein cho-
lesterol) < 1,0 mmol/l (< 40 mg/dl) i/ili koncentracijom tri-
glicerida > 2,10 mmol/l (> 180 mg/dl), treba da sprovedu hi-
gijensko-dijetetski rezim i da poveéaju fizicku aktivnost to-
kom tri meseca. Ukoliko se lipidi tako ne normalizuju treba
ukljuciti statine, a u slucajevima izolovane hipertrigliceride-
mije fibrate * *. Prema smernicama NCEP (National Chole-
sterol Education Program), bolesnici sa hroni¢nom slabo$¢u
bubrega treba da imaju ciljni nivo ukupnog holesterola < 5,2
mmol/l (< 200 mg/dl), LDL holesterola < 2,6 mmol/l (< 100
mg/dl), HDL holesterola > 1,5 mmol/l (> 60 mg/dl), triglice-
rida < 1,7 mmol/l (< 150 mg/dl), i Lp(a) < 0,3 g/l (30
mg/dl) ¥.

Vaskularni pristup

Kod bolesnika sa hroni¢nom slabos¢u bubrega treba sa-
Cuvati cefalicne vene radi izrade arterio-venske (AV) fistule
3% Ukoliko je predvideno da se bolesnik le&i redovnim po-
navljanim hemodijalizama, vaskularni pristup (distalna ter-
mino-lateralna radio-cefalicna AV fistula) bi trebalo uraditi
kada je klirens endogenog kreatinina (Ccr) < 20 ml/min, a
lecenje redovnim hemodijalizama otpoceti pri Cer < 10
ml/min. Dijalizu treba zapoceti ranije ako postoji hipervole-
mija (Ccr = 15-20 ml/min). Za AV fistulu kazemo da je dob-
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ro sazrela kada je zadebljao zid vene, a dijametar lumena do-
stigao 610 mm. Za dobro sazrevanje i postizanje adekvat-
nog protoka krvi kroz AV fistulu (Qay = 300—800 ml/min),
potrebno je najmanje mesec dana, a idealno sazrevanje zah-
teva vremenski period od tri meseca *> *. Pre izrade vasku-
larnog pristupa, dobri prognosticki znaci za sazrevanje AV
fistule su unutrasnji dijametar arterijskog i/ili venskog krv-
nog suda (a. radialis, v. cephalica) > 1,6 mm, protok krvi
kroz a. radialis > 40 ml/min i protok krvi kroz v. subclaviu >
400 ml/min **.

Imunizacija

Pre zapocinjanja leCenja redovnim hemodijalizama ne-
ophodno je uraditi skrining za infekciju izazvanu virusom
hepatitisa B i virusom hepatitisa C. Taj skrining ukljucuje
odredivanje HBsAg, ukupna anti-HBc-At, anti-HBs-At, anti-
HCV-At, anti-HIV-At i sSGPT svim bolesnicima u zavr$nom
stadijumu hroni¢ne slabosti bubrega.

Bolesnike koji su HBsAg negativni treba vakcinisati >
# Zastitu od hepatitisa B obezbeduje 20 pg ENGERIX® va-
kcina intramuskularno u prednji snop m. deltoideusa, ruke na
kojoj se ne predvida izrada vaskularnog pristupa za hemodi-
jalizu, 0-tog dana, nakon jednog i Sest meseci. Bolesnici su
imuni ako je titar anti-HBs-At > 10 mij/ml * **. Bolesnicima
koji su HBsAg negativni i onima koji nisu stvorili antitela
nakon primene vakcine, jednom mesecno treba odrediti
HBsAg. Bolesnicima kod kojih je titar anti-HBs-At > 10
mij/ml, anti-HBs-At treba odredivati jednom godisnje, a bo-
lesnicima kod kojih su dokazana anti-HCV-At sGPT treba
odredivati jednom mesecno, a anti-HCV-At svakih Sest me-
seci %,

Metode za zamenu funkcije bubrega

Kod bolesnika sa progresivnom hroni¢nom slabos$éu
bubrega treba pravovremeno razmisljati o adekvatnom obli-
ku leCenja metodama za zamenu funkcije bubrega. Bolesnika
treba na vreme upoznati sa metodama za zamenu funkcije
bubrega (hemodijaliza, peritoneumska dijaliza, transplanta-
cija bubrega). Ako postoje moguénosti za transplantaciju bu-
brega, treba pravovremeno zapoceti pretransplantacionu pri-
premu, a transplantaciju uraditi pre zapocinjanja leenja re-
dovnim hemodijalizama °. Potencijalni primalac bubrega tre-
ba da odredi krvnu grupu, uradi HLA tipizaciju i nivo citoto-
ksi¢nih antitela. Skrining seruma na prisustvo anti-HLA-At
sprovodi se svaka tri meseca > *’.

Zakljucak

Poznavanje mehanizama progresije hroni¢ne slabosti
bubrega i pravovremena primena odgovarajuce terapije
imaju cilj da sprece opadanje jacine glomerulske filtracije i
da dovedu do remisije i regresije bolesti bubrega *.

Lecenje bolesnika sa hroni¢nim bolestima bubrega tre-
ba da ukljuci: specificnu terapiju baziranu na preciznoj dija-
gnozi bolesti, procenu i prac¢enje komorbidnih faktora, uspo-
ravanje gubitka funkcije bubrega, prevenciju i leCenje kom-



Strana 590

VOJNOSANITETSKI PREGLED

Volumen 63, Broj 6

plikacija smanjene funkcije bubrega i terapiju za zamenu
funkcije bubrega ’.

Klini¢ka strategija za sprecavanje ili usporavanje pro-

gresije hroni¢ne slabosti bubrega treba da obezbedi postiza-
nje zeljenih vrednosti klju¢nih parametara: srednji arterijski
krvni pritisak od 92 mmHg (~125/75 mmHg), proteinuriju <
0,3 g/24 h, koncentraciju LDL holesterola u serumu < 2,6
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