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Popis kratica

ACE inhibitori — inhibitori angiotenzin konvertiraju¢eg enzima (engl. angiotensin-converting
enzyme)

BIS — bolni¢ki informacijski sustav

CaSR — receptor osjetljiv na kalcij (engl. calcium-sensing receptor)

eGFR — procijenjena brzina glomerularne filtracije (engl. estimated glomerular filtration rate)
FGF 23 — faktor rasta fibroblasta 23 (engl. fibroblast growth factor 23)

HDL - lipoprotein visoke gustoce (engl. high-density lipoprotein)

KBB — kroni¢na bubrezna bolest

KDIGO - engl. Kidney Disease Improving Global Outcome

PTH — parathormon
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1. UvOD

1.1. Kroni¢na bubrezna bolest

Kroni¢na bubrezna bolest klini¢ki je sindrom koji predstavlja progresivno i trajno ostecenje
bubreznih funkcija (1). Propadanjem nefrona tijekom najmanje 3 mjeseca dolazi do gubitka
ekskrecijske, endokrine i metabolicke funkcije bubrega (1). Gubitkom ekskrecijske funkcije ne
uklanjaju se otpadni produkti metabolizma 1 suviSak tekuéine organizma Sto dovodi do
poremecaja sastava tjelesnih tekucina te oStecenja ostalih organa. Gubitak endokrine funkcije
uzrokuje smanjenu sintezu aktivnog metabolita vitamina D3, eritropoetina i vazodilatatornih
prostaglandina. Posljedi¢no tome nastaju promjene koncentracija kalcija i fosfora u plazmi,
anemije te hipertenzija. Metabolicka insuficijencija uzrokuje poremecaj metabolizma i

izlu¢ivanja bioloskih tvari 1 lijekova $to dovodi do nakupljanja tih tvari u organizmu (1).

Kroni¢nu bubreznu bolest obiljezava pet stadija. Razlikuju se prema stupnju ostecenja 1 veli¢ini
glomerularne filtracije (eGFR). Klasifikacija koja se koristi u klini¢koj praksi je KDIGO (engl.
Kidney Disease Improving Global Outcome) (2), a stadiji kroni¢ne bubreZne bolesti opisani su
u tablici (Tablica 1).

Tablica 1. Faze kroni¢ne bubrezne bolesti prema klasifikaciji KDIGO

Faza eGFR (ml/ min/ 1,73 m?)
1 2 90
2 60 - 89
3a 45 - 59
3b 30 - 44
4 15-29
5 <14
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Dva najces¢a uzroka uznapredovale kroni¢ne bubrezne bolesti su dijabeticka nefropatija i
hipertenzivna nefropatija. Osim toga, kroni¢nu bubreznu bolest mogu uzrokovati i mnoge druge
bolesti. To ovisi o raznim faktorima kao §to je geografsko podrucje i razvijenost zemlje. Neke
od tih bolesti su glomerulonefritis, policisticna bolest bubrega, endemska (balkanska)

nefropatija, autoimune bolesti, hemoliticko-uremicki sindrom itd. (1)

1.2. Hemodijaliza

Postoje nacini usporavanja napredovanja kroni¢nog bubreznog oStecenja poput lijecenja
hipertenzije i hiperfosfatemije, kontrole glikemije, smanjivanja proteinurije, ograni¢avanja
unosa proteina, ispravljanja anemije 1 dislipidemije. Takoder, potrebna je stalna edukacija
bolesnika 1 poticanje nefarmakoloskih mjera koje ukljucuju prestanak pusenja, kontrolu tjelesne

tezine te redovitu tjelovjezbu.

Tezi gubitak bubrezne funkcije zahtjeva provedbu lijeCenja nadomjestanjem funkcije bubrega,
a to je moguce uciniti pomoc¢u hemodijalize, peritonealne dijalize ili transplantacije bubrega.
Hemodijaliza je postupak kojim se pokuSavaju uspostaviti normalne vrijednosti volumena i
sastava tjelesnih tekucina. Iz krvi bolesnika uklanjaju se razgradni produkti, toksini, viSak
elektrolita poput kalija i voda. Istovremeno dodaju se tvari koje u tom trenu nisu dostatne,a
potrebne su organizmu kao S§to su primjerice bikarbonati (1). Zdravlje bolesnika lije¢enih
hemodijalizom je veoma naruseno s obzirom da se dijalizom sastav tjelesnih teku¢ina ne moze
odrzati u potpunosti normalnim niti se mogu nadomyjestiti sve bubrezne funkcije (3). Temeljno
nacelo dijalize jest pretpostavka da ¢e dvije otopine koje su razli¢itih koncentracija tvari i
odijeljene su polupropusnom membranom teZiti izjednacavanju koncentracija tih tvari (1).
Molekule koje prolaze kroz polupropusnu membranu su male te prelaze iz podruéja veée

koncentracije tvari u podru¢je manje koncentracije. Brzina prijenosa tvari kroz polupropusnu
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membranu ovisi 0 propusnosti i povrSini membrane, o koncentracijskom gradijentu te o

vremenu u kojem su krv i teku¢ina u dodiru s membranom (3).

1.3. Metabolizam kalcija, fosfora i parathormona

Kalcij 1 fosfati predstavljaju anorganski dio kostanog tkiva. To su osnovni minerali ¢ija je
fizioloSka uloga vazna u organizmu. Kao takvi, utjecu na kostani metabolizam. Budu¢i da kalcij
u plazmi dolazi u dva oblika, dio dolazi u slobodnom, bioloski aktivnom obliku, a drugi u
vezanom obliku (2). Uloga kalcija u organizmu je Siroka, medutim vazno je spomenuti njegovu
ulogu u misi¢noj kontrakciji, neuromisi¢noj transmisiji te koagulacijskom procesu (2). S druge
strane, fosfati sudjeluju u procesima aerobnog i anaerobno metabolizma. Takoder, vazan su
dio kristala hidroksiapatita. Kako bi koncentracije kalcija i fosfata u krvi postigle homeostazu,
potrebna je hormonska regulacija paratireoidnog hormona (PTH).

1.3.1. Poremecaj kostano-mineralnog metabolizma. Sekundarni hiperparatireoidizam.

Jedna od komplikacija kroni¢ne bubrezne bolesti jest poremecaj koStano-mineralnog
metabolizma. U tom skupu kosStanih poremecaja pripadaju sekundarni hiperparatireoidizam te
bubrezna osteodistrofija. Sekundarni hiperparatirecoidizam posljedica je poremecaja
metabolizma kalcija, fosfora, parathormona i vitamina D. Kod bolesnika s kroni¢nom
bubreznom bolesti zbog smanjene glomerularne filtracije dolazi do smanjenog bubreznog
izluCivanja fosfora (2). Tako nastaju povisene koncentracije fosfora u krvi §to rezultira
hiperfosfatemijom. Poremecaj se dalje kompenzira tako Sto osteoblasti otpustaju faktor rasta
fibroblasta 23 (FGF23) koji zatim poti¢e izlu¢ivanje fosfata bubrezima (2). S vremenom, kako
bolest dalje napreduje, razvija se znacajna hiperfosfatemija. Posljedi¢no tome, razvija se i
hipokalcijemija. Hipokalcijemija nastaje kada se ionski kalcij veZe na fosfate koji su u suvisku
te dolazi do kalcifikacije tih kompleksa u raznim tkivima (2). Manjak aktivnog vitamina D

takoder utjece na razvoj hipokalcijemije. U kroni¢noj bubreznoj bolesti smanjuje
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se proizvodnja la-hidroksilaze (2). Ona je odgovorna za pretvaranje neaktivnog oblika
vitamina D u aktivni. Zbog njegovog manjka, u probavnom sustavu dolazi do smanjenje
resorpcije kalcija. Odgovor organizma na nastalo stanje jest pojacano lucenje parathormona sto
dovodi do razvoja sekundarnog hiperparatireoidizma. Kako bi se ispravila hipokalcijemija,
parathormon potice reapsorpciju kalcija u proksimalnim tubulima te njegovu mobilizaciju iz
kostiju (2). Naposljetku zbog poremecaja u metabolizmu kalcija, fosfora, vitamina D i

parathormona u kroni¢noj bubreznoj bolesti nastaju razli¢ite promjene na kostima.

Poremecaji kostano-mineralnog metabolizma lijeCe se tako da se prvo normalizira poviSena
koncentracija fosfora u serumu (hiperfosfatemija), a zatim se lije¢i sekundarni
hiperparatireoidizam supresijom lu¢enja parathormona. Od lijekova za hiperfosfatemiju koriste

se vezaci fosfata kao Sto su sevelamer ili lantan karbonat (2).

1.4. Proteinsko-energetska pothranjenost u kroni¢noj bubreznoj bolesti

Nedostatkom odgovaraju¢eg unosa makro- i mikro-nutrijenata nastaje proteinsko-energetska
pothranjenost. To je klinicko stanje koje nastaje kao posljedica manjka proteina i1 energije te
drugih nutrijenata (4). U slucaju kroni¢ne bubrezne bolesti, radi se o sekundarnoj proteinsko-
energetskoj pothranjenosti. Zbog nedostatka energije dolazi do razgradnje masnog i mi$i¢nog
tkiva, proteina te se razvija stanje kroni¢nog katabolizma (4). Osim gubitka tjelesne tezine i
sarkopenije, proteinsko-energetsku pothranjenost obiljeZavaju i niske koncentracije vrijednosti

albumina i prealbumina u serumu.

1.5. Anemija u kroni¢noj bubreznoj bolesti

Jedna od najces¢ih komplikacija kroni¢ne bubrezne bolesti jest anemija. Nastaje kao posljedica

nemogucnosti bubrega za stvaranje hormona eritropoetina koji potice
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diferencijaciju mati¢ne stanice hematopoeze (1). Kao rezultat razvija se normocitna i
normokromna anemija (2). Medutim, postoje i drugi ¢imbenici koji pridonose razvoju anemije
u kroni¢noj bubreznoj bolesti. Zbog povecane koncentracije hepcidina dolazi do smanjene
apsorpcije zeljeza u probavnom sustavu (2). Uremicki toksini, sekundarni hiperparatireoidizam,
nedovoljan i poremeéen metabolizam folata i vitamina B12, primjena ACE inhibitora te
smanjeni vijek crvenih krvnih stanica takoder utjeCe na razvoj anemije (1). Takoder, kod
bolesnika u kroni¢noj bubreznoj bolesti razvoju nekog oblika anemije pridonosi pojacani
gubitak krvi prilikom cestih uzorkovanja, hemodijaliza 1 spontanih krvarenja iz probavnog

trakta (2).



Ciljevi istrazivanja
2. CILJEVI ISTRAZIVANJA

Cilj ovoga istrazivanja bio je utvrditi povezanost sekundarnog hiperparatireoidizma u bolesnika
na hemodijalizi s poremecajem kostano-mineralnog metabolizma i proteinsko-energetske
pothranjenosti. Takoder, cilj je utvrditi povezanost sekundarnog hiperparatireoidizma s ostalim
prikupljenim podacima koji su anamnesticki, antropometrijski i laboratorijski podaci bolesnika

s kroni¢nom bubreznom bolesti.
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3. ISPITANICI | METODE

3.1. Ustroj studije

Ova studija ustrojena je kao presjecna studija.

3.2. Ispitanici

U ovo su istrazivanje bili ukljuCeni pacijenti s kronicnom bubreznom bolesti lijeCeni na
hemodijalizi koji se kontroliraju na Zavodu za nefrologiju, Klini¢kog bolnickog centra Osijek.
Podaci o pacijentima prikupljeni su redovnim putem u vremenskom razdoblju od 1. sije€nja
2024. do 1. veljace 2024. godine

Ukupan broj ispitanika je 97.

3.3. Metode

Podaci pacijenata lijeCenih na hemodijalizi prikupljeni su pregledom medicinske
dokumentacije i bolni¢kog informati¢kog sustava (BIS) na Zavodu za nefrologiju KBC-a
Osijek, u razdoblju od 1. sijecnja 2024. do 1. veljate 2024. godine za svakog pojedinog
ispitanika. Prikupljeni podaci su podaci o dobi i spolu. 1z zapisnika sa redovitih hemodijaliza i
iz medicinske dokumentacije za svakog ispitanika izdvojeni su anamnesticki podaci,

antropometrijski podaci i laboratorijski parametri.
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3.4. Statisticke metode

Kategorijski podaci opisani su apsolutnim i relativnim frekvencijama. Normalnost raspodjele
testirana je Shapiro — Wilkovim testom. Kontinuirani podaci prikazani su medijanom i
granicama interkvartilnog raspona. Ocjena povezanosti kontinuiranih varijabli dana je
Spearmanovim koeficijentom korelacije. Razina zna¢ajnosti postavljena je na alpha = 0,05. Za
statisticku analizu koriSten je statistiCki program MedCalc® Statistical Software version 22.018

(MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2024).
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4. REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 96 ispitanika, od kojih je 57 (59 %) muskaraca i 39 (41 %) Zena.
Medijan dobi ispitanika je 68 godina (interkvartilnog raspona od 55 do 75 godina) u rasponu
od najmanje 25 do najvise 86 godina. Mozdani udar imalo je 7 (7 %), a srani udar 8 (8 %)
ispitanika. Na terapiji za fosfate su 83 (87 %) ispitanika, a za anemiju njih 89 (93 %).

Najucestalija terapija su: eritropoetin, intravenska terapija Zeljezom i parikalcitol (Tablica 2).

Tablica 2. Osnovna obiljeZja ispitanika

Broj (%) ispitanika

Spol
Muskarci 57 (59)
Zene 39 (41)
Komorbiditeti
Mozdani udar 7(7)
Sréani udar 8 (8)
Terapija
Terapija za fosfate 83 (87)
Terapija za anemiju 89 (93)
Terapija
ézgjz\fnrlska terapija 54 (56)
Parikalcitol 50 (52)
Eritropoetin 56 (58)

Mjere sredine i rasprsenja biokemijskih pokazatelja prikazani su u Tablici 3.



Tablica 3. Mjere sredine i rasprsenja biokemijskih pokazatelja

Rezultati

Medijan
(interkvartilni raspon)

Raspon od
najmanje do
najvecée vrijednosti

Eritrociti x10%?/L 3,58 (3,39 - 3,89) 2,26 -5,6
Hemoglobin [g/L] 109 (103 - 117) 74 - 148
MCV [fL] 93,4 (90,8 - 96,88) 41,4 -105,9
Ukupni proteini [g/L] 64,3 (61 - 67,78) 49,3 - 83,9
Albumini [g/L] 37,65 (35,63 - 40,1) 26,3 -44,2
Zeljezo pmol/L 10,25 (7,13 - 16,03) 2,8-72
Feritin pg/L 587,4 (348,13 - 758,7) 38 - 7169
Kolesterol [mmol/L] 3,65 (2,78 - 4,69) 16-7,15
Trigliceridi [mmol/L] 1,52 (0,98 - 1,91) 0,48 - 4,68
HDL-kolesterol [mmol/L] 1,05 (0,8 - 1,22) 0,32-1,82
LDL-kolesterol [mmol/L] 2,49 (1,73 - 3,37) 0,96 - 5,06
PTH [pg/mL] 309 (174,25 - 496,75) 11-1890
Kalcij [mmol/L] 2,27 (2,08 - 2,38) 1,4 - 2,67
Fosfor [mmol/L] 1,75 (1,27 - 2,02) 0,39 - 3,17
UF [kg] 3(2-4) 0,3-5

Spearmanovim koeficijentom korelacije (Rho) ocijenila se povezanost paratiroidnog hormona
s biokemijskim pokazateljima.

Uocava se da su vise vrijednosti PTH povezane s viSom vrijednosti triglicerida (Rho = 0,204) i
s nizim vrijednostima kalcija (Rho = -0,228), dok ostale povezanosti s paratiroidnim hormonom

nisu u znacajnoj vezi (Tablica 4).
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Tablica 4. Povezanost paratiroidnog hormona (PTH) s biokemijskim pokazateljima

Spearmanov koeficijent
korelacije Rho (P vrijednost)

PTH
Dob ispitanika -0,085 (0,41)
Eritrociti -0,113 (0,27)
Hemoglobin -0,175 (0,09)
MCV -0,055 (0,60)
Ukupni proteini -0,074 (0,47)
Albumini -0,030 (0,77)
Zeljezo -0,076 (0,46)
Feritin -0,010 (0,92)
Kolesterol 0,078 (0,45)
Trigliceridi 0,204 (0,04)
HDL-kolesterol -0,197 (0,05)
LDL-kolesterol 0,111 (0,28)
Kalcij -0,228 (0,03)
Fosfor 0,151 (0,14)
UF 0,152 (0,14)

Od ukupnog broja ispitanika, 7 (7 %) ispitanika uzima terapiju samo za fosfate, 13 (14 %) samo
za anemiju, a za fosfate i anemiju lijekove uzima 76 (79 %) ispitanika.

U skupini ispitanika koji uzimaju samo lijekove za fosfate, Sto su vise vrijednosti PTH niza je
dob ispitanika (Rho = -0,857) a viSe su vrijednosti Zeljeza (Rho = 0,821).

Kod ispitanika koji su samo na terapiji za anemiju, nema znacajne povezanosti PTH s
biokemijskim pokazateljima.

Ispitanici koji uzimaju lijekove za anemiju 1 za fosfate, §to imaju vise vrijednosti PTH to su im

nize vrijednosti HDL — kolesterola (Rho = -0,250) i kalcija (Rho = -0,257) (Tablica 5).

11
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Tablica 5. Povezanost paratiroidnog hormona (PTH) s biokemijskim pokazateljima

Spearmanov koeficijent korelacije Rho (P vrijednost)

PTH

Uzimaju lijekove samo za

Uzimaju lijekove

Uzimaju lijekove i za

fosfate samo za anemiju anemiju i za fosfate
Dob ispitanika -0,857 (0,01) 0,138 (0,65) -0,040 (0,73)
Eritrociti -0,108 (0,82) -0,181 (0,55) -0,106 (0,36)
Hemoglobin -0,148 (0,75) -0,176 (0,57) -0,149 (0,20)
MCV -0,286 (0,53) -0,176 (0,57) -0,001 (0,99)
Ukupni proteini 0,357 (0,43) 0,165 (0,59) -0,168 (0,15)
Albumini 0,286 (0,53) 0,308 (0,31) -0,142 (0,22)
Zeljezo 0,821 (0,02) -0,443 (0,13) -0,120 (0,30)
Feritin -0,250 (0,59) 0,319 (0,29) -0,093 (0,42)
Kolesterol 0,357 (0,43) -0,148 (0,63) 0,071 (0,54)
Trigliceridi 0,607 (0,15) 0,093 (0,76) 0,149 (0,20)
HDL-kolesterol 0,001 (>0,99) -0,033 (0,91) -0,250 (0,03)
LDL-kolesterol 0,607 (0,15) -0,022 (0,94) 0,106 (0,36)
Kalcij -0,414 (0,36) 0,077 (0,80) -0,257 (0,02)
Fosfor 0,126 (0,79) 0,025 (0,94) 0,120 (0,30)
UF -0,091 (0,85) 0,455 (0,12) 0,126 (0,28)

12
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5. RASPRAVA

Kroni¢na bubrezna bolest pokazuje sve vecu ucestalost u op¢oj populaciji razvijenih zemalja s
prevalencijom koja iznosi 10 do 15 % (2). Ovako visokoj prevalenciji pridodaje Cinjenica da su
arterijska hipertenzija, kardiovaskularne bolesti, pretilost i Secerna bolest sve ¢eSc¢e prisutne u
odrasloj populaciji te se smatraju vode¢im i najbitnijim uzrocima kroni¢ne bubrezne bolesti (5,
6, 7). Medutim, kroni¢na bubrezna bolest zbog dugo nevidljivin simptoma bolesti biva
otkrivena tek u kasnijim stadijima kada su bubrezne funkcije znatno naruSene (2). Svjetska
zdravstvena organizacija (WHO) procijenila je da godiSnje 5-10 milijuna sluc¢ajeva kroni¢ne
bubrezne bolesti zavr$i smrtnim ishodom (8). Iz tog razloga iznimno je vazno podici svijest o
kroni¢noj bubreznoj bolesti kako bi bila omogucena rana intervencija te kako bi se smanjio

rizik od komplikacija, kardiovaskularnih komorbiditeta i smrtnosti (9).

Rezultati ovog istrazivanja pokazali su da je mozdani udar imalo 7 %, a sr€ani udar 8 %
ispitanika. Drugi radovi takoder govore o vecoj incidenciji kardiovaskularnih bolesti kod
bolesnika sa kroni¢nom bubreznom bolesti. Cak je procijenjena veca vjerojatnost smrtnosti radi
kardiovaskularnih komplikacija nego smrtnosti uzrokovane zavr$nim stadijem kroni¢ne
bubrezne bolesti (10). Provedena je i studija u kojoj su koriSteni podaci iz meta analize te je
otkriven i povecan rizik od smrtnosti povezane s kardiovaskularnim bolestima u drugom stadiju

kroni¢ne bubrezne bolesti (11, 12).

87 % ispitanika trenutno uzima terapiju za fosfate. Tako se visok postotak moZe objasniti
povisenom koncentracijom fosfata u serumu koja je uobiCajena za bolesnike s kroni¢nom
bubreznom bolesti i sekundarnim hiperparatireoidizmom. Sekundarni hiperparatireoidizam
stanje je koje nastaje kao posljedica hiperfosfatemije i hipokalcijemije koja zatim potice
pojacano stvaranje i luCenje paratireoidnog hormona. Budué¢i da visok postotak ispitanika

uzima terapiju za fosfate, ne postoji znacajna povezanost vrijednosti PTH s vrijednostima
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fosfata u serumu. Istrazivanja su pokazala da prehrana bogata fosforom takoder povecava
serumske razine PTH-a (13). Unato¢ brojnim istrazivanjima, utjecaj koncentracije fosfata u
serumu na koncentraciju PTH u serumu nije u potpunosti jasan. Medutim, poznato je da podaci
opisuju moguénost osjetljivosti CaSR-a (receptor osjetljiv na kalcij) na promjene u

koncentraciji fosfata u serumu (14).

Uocena je povezanost visih vrijednosti PTH s nizim vrijednostima kalcija. U sekundarnom
hiperparatireoidizmu hipokacijemija najvazniji je stimulans poja¢anog lucenje parathormona iz
paratireoidnih Zlijezda (15). Do snizenih vrijednosti kalcija dolazi zbog smanjene resorpcije
kalcija u probavnom sustavu. Tako se za procjenu koStanog statusa bolesnika odreduju
laboratorijski parametri: serumski kalcij, fosfati, PTH i alkalna fosfataza (16). FGF-23 izlucuje
se kao odgovor na povecane serumske koncentracije fosfata, 1,25-dihidroksikolekalciferola i
PTH, a dodatni ¢imbenik koji utjee na njegove izlu€ivanje jest 1 ionizirani kalcij (15). Vazno
je odgovaraju¢om terapijom odrzati razine kalcija, fosfora i PTH unutar referentnih vrijednosti
kako bi zdravlje kostiju ostalo o¢uvano te kako bi se smanjila kalcifikacija krvnih Zila i mekih
tkiva (17).

Vise vrijednosti PTH povezane su s viSom vrijednosti triglicerida. Drugi autori takoder
pretpostavljaju da stanje povecanog lucenja PTH moze izazvati 1 prehrana bogata masno¢ama
Sto posljedicno dovodi do promjene regulacije 1,25-dihidroksikolekalciferola time
objasnjavaju¢i smanjenu aktivnost jetrene 25-hidroksilaze kod pretilih pacijenata (18). S druge
strane, potrebno je izbjeci pretjeranu restrikciju proteina u prehrani budu¢i da to moze dovesti
do proteinsko-energetske pothranjenosti koja dodatno poveéava rizik od smrtnosti kod

bolesnika s kroni¢cnom bubreznom bolesti (18).
U provedenom istrazivanju 7 % ispitanika uzima terapiju samo za fosfate, 14 % ispitanika samo

za anemiju, a dok za fosfate i anemiju terapiju uzima 79 % ispitanika. Buduci da velik postotak

bolesnika uzima kombiniranu terapiju za fosfate i anemiju, moze se zakljuciti kako
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su anemija i poremecaji koStano-mineralnog metabolizma ceste komplikacije kod bolesnika s
kroni¢nom bubreznom bolesti. Prema kohortnim studijama provedenim u Danskoj, incidencija
anemije u kroni¢noj bubreznoj bolesti kod pacijenata koji se ne lije¢e na dijalizi prelazi 50 %
(19, 20). U slucajevima bolesnika koji su u 5. stadiju KBB s razvijenim sekundarnim
hiperparatireoidizmom koji je refraktoran na medikamentozno lijeCenje dolazi u obzir i

paratireoidektomija ¢ime se moze ocekivati poboljSanje stanja bolesnika (21).

Prema dobivenim rezultatima, kod ispitanika koji su samo na terapiji za anemiju nema znacajne
povezanosti PTH s biokemijskim pokazateljima. Tako da iako su provedene brojne presje¢ne
studije koje sugeriraju povezanost biomarkera kosStano-mineralnog metabolizma sa
koncentracijama hemoglobina u serumu, sama povezanost anemije u kroni¢noj bubreznoj

bolesti sa sistemskim koStanim biomarkerima ostaje 1 dalje nejasna (22).

U skupini ispitanika koji uzimaju samo lijekove za fosfate, Sto su vise vrijednosti PTH niza je
dob ispitanika, a viSe su vrijednosti Zeljeza. Vise vrijednosti Zeljeza objasnjava ¢injenica da ova
skupina ispitanika ne uzima terapiju za anemiju. U Madarskoj je provedena retrospektivna
kohortna studija kojom su dobiveni rezultati gdje su razine PTH i serumskog fosfora bile nize
u skupini ispitanika starijih od 65 godina nego kod ispitanika mladih od 65 godina. ViSe starijih
bolesnika imalo je vrijednosti PTH u rasponu koji je sukladan preporukama koje se odnose na
bolesnike s kroni¢nom bubreznom boles¢u (23). Smatra se da to moze biti povezano s

kroni¢nim upalnim stanjem u organizmu, a takoder moZze biti i pokazatelj malnutricije (23).
Ispitanici koji uzimaju lijekove za anemiju i za fosfate, §to imaju vise vrijednosti PTH to su im

nize vrijednosti HDL-kolesterola i kalcija. Visoke vrijednosti PTH kompenzacijska su rekacija

na niZe vrijednosti kalcija u serumu. Ovaj poremecaj metabolizma kalcija uzrokovan
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KBB-om rezultira razvojem sekundarnog hiperparatireoidizma s promjenama na kostima. Nize
vrijednosti HDL-kolesterola ¢este su kod bolesnika s kroni¢nom bubreznom bolesti. Tako je
niska vrijednost HDL-kolesterola znacajan prediktor progresije KBB-a (24). Mendelova
randomizacijska analiza podupire shvacanje da je bolja bubrezna funkcija uzrocno povezana s
genetski viSom koncentracijom kolesterola (25). Takoder, smatra se da nizak HDL-kolesterol
moze biti indikator sveukupno loseg metaboli¢kog statusa (26). Tako u opcoj populaciji snizeni
eGFR pridonosi losem metabolickom statusu time djelujuci na razvoj kardiovaskularnih bolesti

(26).
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Zakljucak

6. ZAKLJUCAK

Temeljem provedenog istrazivanja i dobivenih rezultata moguce je zakljuditi:

* Na terapiji za fosfate su 87 % ispitanika, a za anemiju njih 93 %. Terapiju za fosfate i anemiju
prima 79 % ispitanika. Moze se zakljuciti kako je ve¢ina bolesnika u provedenom istrazivanju

anemicna te ima poremecaj koStano-mineralnog metabolizma.

* Mozdani udar imalo 7 %, a sr¢ani udar 8 % ispitanika. Incidencija kardiovaskularnih bolesti

povecana je kod bolesnika s kronicnom bubreznom bolesti.

» 87 % ispitanika trenutno uzima terapiju za fosfate. Tako se visok postotak moze objasniti
hiperfosfatemijom koja je uobiCajena za bolesnike s kroniénom bubreznom bolesti i

sekundarnim hiperparatireoidizmom.

» UocCena je povezanost visih vrijednosti PTH s nizim vrijednostima kalcija. Hipokalcijemija je

najvazniji je stimulans pojac¢anog lu¢enje parathormona u sekundarnom hiperparatireoidizmu.

» Vise vrijednosti PTH povezane su s viSom vrijednosti triglicerida. Ispitanici koji uzimaju
lijekove za anemiju i za fosfate, Sto imaju vise vrijednosti PTH to su im nize vrijednosti HDL-
kolesterola i kalcija. Stanje povecanog lu¢enja PTH moze izazvati i prehrana bogata
masnocama.

* Ostale povezanosti biokemijskih pokazatelja s PTH nisu u znacajnoj vezi

+ U skupini ispitanika koji uzimaju samo lijekove za fosfate, Sto su viSe vrijednosti PTH niza je

dob ispitanika, a vise su vrijednosti zeljeza. Medutim, te vrijednosti nisu klinicki znacajne.
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Sazetak

7. SAZETAK

Ciljevi istrazivanja: Utvrditi povezanost sekundarnog hiperparatireoidizma u bolesnika na
hemodijalizi s poremecajem kostano-mineralnog metabolizma i proteinsko-energetske
pothranjenosti te s ostalim prikupljenim podacima koji su anamnesticki, antropometrijski i

laboratorijski podaci bolesnika s kronicnom bubreznom bolesti.

Nacrt studije: Presje¢na studija

Ispitanici i metode: U ovo je istrazivanje bilo uklju¢eno 97 pacijenata s kroniénom bubreznom
bolesti lijeCenih na hemodijalizi koji se kontroliraju na Zavodu za nefrologiju, Klinickog
bolnickog centra Osijek. Prikupljeni podaci su podaci o dobi 1 spolu. Iz zapisnika sa redovitih
hemodijaliza i iz medicinske dokumentacije za svakog ispitanika izdvojeni su anamnesticki

podaci, antropometrijski podaci i laboratorijski parametri.

Rezultati: Najveci broj ispitanika prima terapiju za anemiju i za fosfate. UoCena je povezanost
viSih vrijednosti PTH s nizim vrijednostima kalcija i viSom vrijednosti triglicerida. Ispitanici
koji uzimaju lijekove za anemiju i za fosfate, Sto imaju viSe vrijednosti PTH to su im nize

vrijednosti HDL-kolesterola i kalcija.
Zakljucak: Anemija i poremecaj koStano-mineralnog metabolizma ceste su komplikacije
kroni¢ne bubrezne bolesti. Hipokalcijemija i hiperfosfatemija glavni su stimulansi poja¢anog

lu¢enje PTH u sekundarnom hiperparatireoidizmu.

Kljuéne rijeci: fosfati; kalcij; kostano-mineralni metabolizam; kroni¢na bubrezna bolest;

proteinsko-energetska pothranjenost; sekundarni hiperparatireoidizam.
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Summary

8. SUMMARY

Secondary hyperparathyroidism in patients on hemodialysis in correlation with metabolic
bone disease and protein-energy malnutrition

Objectives: To determine the association of secondary hyperparathyroidism in patients on
hemodialysis with metabolic bone disease and protein-energy malnutrition alongside other
collected data, which are anamnestic, anthropometric and laboratory data of patients with
chronic kidney disease.

Study design: Cross-sectional study

Participants and methods: This study included 97 patients with chronic kidney disease treated
on hemodialysis and monitored at KBC Osijek, Department of Nephrology. Gathered data
contains information about age and gender. Anamnestic data, anthropometric data and
laboratory parameters were extracted from the records of regular hemodialysis and medical

documentation for each subject.

Results: The majority of patients receive therapy for anemia and for phosphates. Higher PTH
values were associated with lower calcium values and higher triglyceride values. Higher PTH

values were associated with lower HDL-cholesterol and calcium values.
Conclusion: Anemia and metabolic bone disease are common complications of chronic kidney
disease. Hypocalcemia and hyperphosphatemia are the main stimulants of increased PTH

secretion in secondary hyperparathyroidism.

Keywords: calcium; chronic kidney disease; metabolic bone disease; phosphates; protein-

energy malnutrition; secondary hyperparathyroidism.
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