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Popis kratica i oznaka

KBB — kroni¢na bubrezna bolest

eGFR — engl. estimated glomerular filtration rate

AH — arterijska hipertenzija

KDOQI — The National Kidney Foundation's Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

AVF — arteriovenska fistula

AVG - arteriovenski graft

CVK — centralni venski kateter

MRSA — engl. methicillin-resistant Staphylococcus aureus



1. UvOD

1.1. KRONICNA BUBREZNA BOLEST

Kroni¢na bubrezna bolest (KBB) se definira kao poremeca;j strukture ili funkcije bubrega koja
traje dulje od 3 mjeseca i utjece na zdravlje pojedinca (1). Obuhvaca Siroki spektar razli¢itih
patofizioloskih procesa koji uzrokuju progresivno i nepopravljivo oStecenje bubreznih
funkcija (2). Procjenjuje se da 10% odrasle populacije u Europi ima neki stadij KBB-a, a
predvida se i porast incidencije KBB-a za 17% u narednih 10 godina (3). Pacijenti se ve¢inu
vremena prezentiraju asimptomatski, a simptomi tipi¢ni za bubreznu disfunkciju se pojavljuju
tek u uznapredovalim stadijima. Porast prevalencije bolesnika s KBB-om je odraz starenja
populacije, porasta incidencije Se¢erne bolesti, pretilosti i neregulirane arterijske hipertenzije
(AH) (4). Stoga je KBB vazan javno-zdravstveni problem, a pravovremeno otkrivanje i rana
intervencija imaju veliki znacaj u smanjenju pobola. Mnoge smjernice preporucuju barem
godis$nji probir odredivanjem serumskog kreatinina, omjera albumina/kreatinina u urinu i
analizom mokrace za pacijente s ¢imbenicima rizika: Se¢ernom bolesti, hipertenzijom i s

povijesc¢u kardiovaskularnih bolesti. (2,3,5).

Za dijagnozu KBB-a potrebno je klini¢ki utvrditi smanjenju glomerularnu filtraciju (<60
ml/min/1.73 m?) ili dokazati jedan od pokazatelja bubreznog oste¢enja: albuminuriju,
patoloski sediment urina, poremecaj elektrolita ili druge abnormalnosti uzrokovane
tubularnom disfunkcijom, abnormalnosti uo¢ene histoloski ili slikovnim prikazom bubrega.
Procjena glomerularne filtracije (engl. estimated glomerular filtration rate, eGFR) je najbolji
pokazatelj bubrezne funkcije 1 koristi se u Siroko prihvacenoj klasifikaciji koja razlikuje 5
stadija KBB-a. Prvi stadij karakterizira prisustvo jednog od pokazatelja oste¢enja bubrega
(najéesce albuminurije) uz uredan eGFR (>90 ml/min/1,73 m?). U drugom stadiju uz

pokazatelj osteéenja bubrega je prisutno blago smanjenje eGFR-a na 60-89 ml/min/1,73 m?.



Za dijagnozu slijedecih stadija nisu potrebni pokazatelji oStecenja bubrega. U tre¢em stadiju
je eGFR umjereno smanjen (30-59 ml/min/1,73 m?), u etvrtom stadiju nalazimo znatno
smanjenje eGFR-a (15-29 ml/min/1,73 m?). Zavrsni, peti stadij KBB-a definiran je
smanjenjem eGFR-a na manje od 15 ml/min/1,73 m?. U zavr$nom stadiju KBB-a ostatna je
bubrezna funkcija ¢esto nedovoljna za adekvatno funkcioniranje organizma te je nuzno
zapoceti s dijaliznim lijeCenjem ili lijeCenjem transplantacijom bubrega (1). Za ekonomski
razvijena drustva lije¢enje zavrSnog stadija KBB-a postaje veliki financijski teret koji

dugoro¢no nije odrziv zbog sve veceg broja oboljelih (4).

Nove smjernice ukljuéuju albuminuriju u okvir klasifikacije KBB-a. Albuminurija je biljeg
tezine bubreznog ostecenja, a epidemioloske studije su pokazale snaznu povezanost izmedu
razine albuminurije s ishodom bolesti (Slika 1). Stoga se prema koncentraciji aloumina u
urinu razlikuju tri stadija. A1 oznacava albuminuriju <30 mg/24 sata, A2 oznacava blago
povisenu koncentraciju albumina u urinu (30-300 mg/24 sata), dok A3 oznacava jako
povecanje koje je iznad 300 mg/24 sata (1). Ovakav sustav klasifikacije pomaze lije¢nicima u
odredivanju intenziteta pra¢enja i metodama lijeCenja bolesnika s KBB-om. Uz eGFR i
albuminuriju, u procjeni prognoze trebaju se uzeti u obzir i uzroci bolesti, kao i drugi

¢imbenici poput dobi, spola, razine kolesterola, pusenja i drugih.



Kategorije albuminurije (mg/mmol)
Al A2 A3
normalna umjerena izrazita
do blaga
<3 3-30 >30
P Gl normalna ili visoka >90
= E G2 blago snizena 60-89
D
v < G3a blago do umjereno snizena 45-59
'g‘, E G3b umjereno do izrazito snizena 30-44
é :'é G4 izrazito sniZzena 15-29
- G5 zatajenje bubrega <15

Slika 1. Prognoza daljnje progresije KBB-a s obzirom na eGFR i albuminuriju. Boje

oznacavaju povecanje rizika od progresije KBB-a (6).

1.1.1. Epidemiologija i etiologija kroni¢ne bubreZne bolesti
KBB ima visoku globalnu prevalenciju s konzistentnom procjenom globalne prevalencije
izmedu 11 i 13% u svim stadijima. Od toga je vecina u 3. stadiju bolesti s prevalencijom od
7,6%. Prevalencija bolesnika u zavr$nom stadiju KBB-a je 0,1%. Te procjene ukazuju na to
da je KBB ¢es¢i od Secerne bolesti, koji ima procijenjenu prevalenciju od 8,2%. Prevalencija
KBB-a raste s dobi. Pronadena je povecana ucestalost KBB-a u populaciji sa Se¢ernom bolesti
i AH-om. Ceice se javlja u zena nego u muskaraca (7). Zene imaju veéi rizik za razvoj KBB-
a, a muskarci ¢eSc¢e razvijaju zavr$ni stadij KBB-a (8). U Hrvatskoj oko 4000 bolesnika ima
zavrsni stadij KBB-a, a oko 500 novih bolesnika godiSnje treba lije¢enje nadomjestanjem

bubrezne funkcije (9,10).

Najc¢esc¢i uzrok KBB-a u Sjevernoj Americi i Europi je dijabeticka nefropatija, najcesce
nastaje kao komplikacija dijabetesa melitusa tipa 2 (11). U SAD-u vise od 40% osoba s
dijabetesom melitusom tipa 2 ima dijabeticku nefropatiju (12). Dijabeticka nefropatija
inicijalno je obiljeZena glomerularnom hiperfiltracijom, albuminurijom, no u daljnjem tijeku

bolesti dolazi do progresije ostecenja glomerula i snizenja eGFR-a (13). Cest uzrok KBB-a je



neregulirana AH koja s vremenom dovodi do arteriolarne vazokonstrikcije i skleroze s
posljedi¢cnom sekundarnom sklerozom i atrofijom glomerula i tubulointersticija (14). Drugi
uzroci KBB-a su kroni¢ni glomerulonefritis, kroni¢ni pijelonefritis, dugotrajna uporaba
protuupalnih lijekova, autoimune bolesti, policisti¢ne bubrezne bolesti, nasljedne bolesti,
kongenitalne malformacije i dugotrajna akutnu bubrezna bolest (2). Naj¢e$¢i genetski
poremecaj koji uzrokuje KBB je Alportov sindom ili nasljedni nefritis. Nasljeduje se
polimorfno, najces¢e X kromosomom. Naslijedena mutacija gena koja kodira kolagen tipa IV
uzrokuje nepravilnu strukturu glomerularne bazalne membrane. Bolest se manifestira

progresivnom glomerulosklerozom i zatajenjem bubrega (14).

Ostecenje bubrega u KBB-u je primarno povezano s podleZe¢om etiologijom (npr. genetski
odredene abnormalnosti, upala kod nekih vrsta glomerulonefritisa ili izloZenost odredenim
toksinima). OStecenje nastalo djelovanjem primarne bolesti aktivira kompenzacijske
mehanizame koji uzrokuju daljnje oStecenje tj. gubitak nefrona. Bubreg ima urodenu
sposobnost odrzavanja eGFR-a unato¢ progresivnom gubitku nefrona. Kompenzacijski
mehanizmi ukljucuju hiperfiltraciju 1 hipertrofiju preostalih, zdravih nefrona. S vremenom,
navedene kratkoro¢ne prilagodbe uzrokuju povecanje tlaka 1 protoka unutar nefrona,
predisponirajuci deformaciju glomerularne arhitekture, abnormalnu funkciju podocita i
poremeca] filtracijske barijere tj. oStecenje kapilara. U po€etnim stadijima bolesti, to se
manifestira kao sekundarna fokalna i segmentalna glomeruloskleroza, a kasnije kao globalna
glomeruloskleroza (11,14). Glomerularna membrana ima negativno nabijene molekule koje
sluze kao prepreka anionskim makromolekulama. Poremecaj glomerularne membrane, koji se
javlja u mnogim oblicima glomerularne ozljede, uzrokuje prelazak proteina plazme u
glomerularni filtrat. Rezultat toga je izlaganje tubularnih stanica abnormalnom ultrafiltratu $to

predisponira Sirenje glomerularne ozljede na tubule. OSte¢enje bubrega u KBB-u moze biti



posljedica primarno tubularnog porijekla, kao $to je u slucaju opstruktivne uropatije gdje prvo

stradaju tubuli zbog povisenog intraluminalnog tlaka (14).

1.1.2. Simptomi i komplikacije kroni¢ne bubreZne bolesti
KBB se obicno otkrije rutinskim pregledom seruma i urina ili kao slu¢ajni nalaz. Najcesce se
nade poviSena koncentracija kreatinina u serumu ili albuminurija. Rjede se mogu pojaviti
simptomi kao $to su hematurija i oligurija. Ako je bolest napredovala mogu se pojaviti umor,
slabiji apetit, nenamjerni gubitak tjelesne tezine, muc¢nina, povracanje, poremecaj stanja
svijesti, dispneja ili periferni edem. Simptomi i komplikacije KBB-a mogu zahvatiti skoro
svaki organ 1 organski sustav. Preporucuje se godisnji probir kod bolesnika sa Se¢ernom
bolesti ili AH-om. Nadalje, pacijenti s drugim ¢imbenicima rizika poput kardiovaskularne
bolesti, starija dob, povijest male porodajne tezine, pretilost i obiteljska povijest KBB-a
zahtijevaju razmatranje za probir. Probir na KBB ukljuc¢uje mjerenje serumskog kreatinina,
eGFR-a, mjerenje odnosa albumina i kreatinina u urinu i analizu urina. Jednom kada se utvrdi
snizen eGFR 1/ili prisutnost proteinurije dulje od tri mjeseca, potrebna je sveobuhvatna

pocetna obrada kako bi se utvrdila etiologija KBB-a (1).

Progresija KBB-a povezana je s nizom ozbiljnih komplikacija, ukljucujuéi poveéanu
ucestalost kardiovaskularnih bolesti, hiperlipidemiju, anemiju 1 metabolicke bolesti kostiju.
Normokromna, normocitna anemija obi¢no prati progresivni KBB, a ukupna prevalencija
anemije povezane s KBB-om iznosi priblizno 50% (15,16). Anemija u KBB-u moze nastati
zbog razli¢itih mehanizama: nedostataka Zeljeza, folata ili vitamina B12, gastrointestinalnih
krvarenja, teSkog hiperparatireoidizma, sistemske upale ili skracenog Zivota eritrocita. Ipak je

vvvvv

koja nastaje tubularnom atrofijom za vrijeme KBB-a ugrozava sintezu eritropoetina (15)



KBB uzokuje abnormalnosti u metabolizmu kostiju i minerala i/ili vanskeletnu kalcifikaciju.
Bubrezna osteodistrofija je jedna od abnormalnosti koja se histoloski o¢ituje promjenama u
kostanoj arhitekturi. Buduci da je bubreg primarno mjesto za 1-a-hidroksilaciju vitamina D i
izluéivanje fosfata bolesnici s KBB-om razvijaju hiperfosfatemiju kao rezultat
neodgovarajuce razine 1,25 dihidroksi-vitamina D. Hiperfosfatemija ubrzava kalcifikaciju
krvnih zila i povecava kardiovaskularni mortalitet, a pad razine kalcija u serumu rezultira

povecanim lucenjem paratiroidnog hormona (sekundarni hiperparatireoidizam) (15,17).

Kardiovaskularni rizik povezan s KBB-om raste u ranijim stadijima bolest. Mnogi ¢imbenici
kardiovaskularnog rizika, dokumentirani u op¢oj populaciji, doprinose kardiovaskularnom
riziku u bolesnika s KBB-om. Mnogi ¢imbenici rizika su ¢e$¢i medu osobama s KBB-om od
onih s normalnom bubreznom funkcijom. Hipertenzija je jedan od kardiovaskularnih
¢imbenika rizika koji pridonosi kardiovaskularnom riziku povezanom s KBB-om. The
National Kidney Foundation's Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI)
smjernice preporucuju ciljani krvni tlak nizi od 130/85 mm Hg za sve bolesnike s KBB-om.
Secerna bolest je povezana s nepovoljnim ishodima u svim stadijima KBB-a (15). Nekoliko
¢imbenika kardiovaskularnog rizika povezanih s KBB-om jedinstveno je za bolesnike s ovom
bolesc¢u: anemija, abnormalne razine serumskog fosfata 1 paratireoidnog hormona, poviseni

markeri upale (15-17).

Pacijenti s 1. ili 2. stadijem KBB-a prelaze u naprednije stadije stopom od priblizno 0,5%
godisnje, dok pacijenti u 3. ili 4. stadiju bolesti prelaze u zavrsni stadij KBB-a stopom od
1,5% godisnje (15). Zavrsni stadij KBB-a karakteriziran je znacajno pove¢anim morbiditetom
i mortalitetom koji su posljedica kardiovaskularnih bolesti i infekcija ili, ako dijaliza nije
osigurana, progresivne uremije (15). Kardiovaskularne bolesti ¢ine 50%, a infekcije 20%

ukupnog mortaliteta u bolesnika sa zavr§nim stadijem KBB-a. Preopterecenje izvanstani¢nog



volumena i AH, koji su ¢esti medu osobama s KBB-om, poznati su prediktori hipertrofije

lijeve Kklijetke i kardiovaskularne smrtnosti u ovoj populaciji (18,19).

1.1.3. Lije¢enje kroni¢ne bubrezne bolesti
LijeCenje KBB-a moze biti konzervativno. To ukljucuje usporavanje progresije bolesti,
lije¢enje komplikacija, cijepljenje za hepatitis B 1 priprema za lijeCenje nadomjeStanjem
bubrezne funkcije. Pri eGFR-u manjem od 15 ml/min/1,73 m?, kada bubrezna funkcija
postane nedostatna za potrebe organizma, lijecenje se provodi dijalizom (hemodijaliza ili
peritonejska dijaliza) ili transplantacijom bubrega (2). Unato¢ znacajnim tehnickim
poboljSanjima u hemodijalizi, godiSnja smrtnost je oko 20%. Terapija nadomjeStanjem
bubrezne funkcije ukljucujuéi transplantaciju bubrega, predstavlja znacajan organizacijski i
ekonomski izazov. Glavni ciljevi lijeCenja KBB-a su usporiti napredovanje 1 sprijeciti
kardiovaskularne bolesti. To se postize lijeCenjem osnovne bolesti, ako je moguce, lije¢enjem
reverzibilnih uzroka zatajenja bubrega, koji ako se identificiraju i isprave, mogu rezultirati
oporavkom bubrezne funkcije 1 lijeCenjem sekundarnih ¢imbenika koji predvidaju
napredovanje, kao Sto su poviseni krvni tlak i proteinurija, kad je ve¢ doslo do oStecenja

bubrega (19).

1.2. HEMODIJALIZA

Hemodijaliza je oblik bubrezne nadomjesne terapije, gdje se uloga bubrega u filtriranju krvi
nadopunjuje umjetnom opremom koja uklanja visak vode, otopljenih tvari i toksine. Dijaliza
osigurava odrzavanje homeostaze (stabilnog unutarnjeg okruzenja) kod ljudi koji imaju brz
gubitak bubrezne funkcije ili produljeni, postupni gubitak bubrezne funkcije. MoZze posluziti
kao prijelazna terapija u akutnom bubreznom ostecenju, dok se ne izvrsi transplantacija
bubrega ili doZivotno za one koji nisu kandidati za transplantaciju (8). Pravovremeno
identificiranje bolesnika sa smanjenim eGFR-om, teSkom proteinurijom i epizodama akutne

ozljede bubrega olakSava planirani po¢etak nadoknade bubrezne funkcije. Svim pacijentima



za koje se smatra da e razviti zavrsni stadij KBB-a i njihovim skrbnicima treba pruziti
edukaciju o budu¢im moguénostima lijecenja. Pravovremena priprema pomaze u izbjegavanju
komplikacija povezanih s dijalizom, poput neispravnog rada katetera ili slabo funkcionirajuce
fistule. Ti bi programi trebali zapoceti najkasnije u 4. stadiju KBB-a kako bi pacijent imao
dovoljno vremena i znanja za donoSenje informiranih odluka i provodenje pripremnih mjera

za dijalizu (20).

Vrijeme zapocinjanja dijalize odlucuje se nakon razmatranja komplikacija ranog zapocinjanja
(nepotrebna izloZenost intravaskularnim linijama i invazivnim postupcima s rizicima od
infekcije) u odnosu na kasno zapocinjanje koje moze uzrokovati komplikacije vezane za
volumen krvi, metabolizam i elektrolite. Pocetak dijalizne terapije se planira prije pojave
uremi¢nih simptoma da bi se izbjegao rizik od pothranjenosti i temelji se na procjeni znakova
i simptoma zatajenja bubrega (pruritus, abnormanosti acido-baznog statusa i elektrolita), na
osnovi poremecaja regulacije volumena, nekontroliranog AH, na temelju progresivhog
pogorSanja nutritivnog statusa usprkos prehrambenoj intervenciji ili oSte¢enju kognitivne
sposobnosti. Pocetak dijalizne terapije se ne bi trebao temeljiti isklju¢ivo na razini bubrezne
funkcije kod asimptomatske osobe. Hemodiijaliza moZe biti intermitentna ili kontinuirana.
Kontinuirana dijaliza pozeljnija je kod hemodinamski nestabilnih pacijenata ili kod pacijenata

sa znacajnim preopterecenjem volumena (8).

1.2.1. Principi hemodijalize
Hemodijaliza uklanja otopljene tvari preko polupropusne membrane (niz koncentracijski
gradijent) pomoc¢u dva mehanizma. Male molekule difuzijom prolaze kroz poluporpusnu
membranu, a velike molekule se provlace zbog osmotske sile vode. Aparati za hemodijalizu
se sastoje od krvnog kruga i kruga otopine za dijalizu. Otopina za dijalizu tj. dijalizat se
pumpa kroz odjeljak za dijalizat, odvojen od odjeljka za krv polupropusnom membranom

dijalizatora. Dijalizat se sastoji od visoko proc¢isé¢ene vode s natijem, kalijem, magnezijem,



bikarbonatom, kloridom i dekstrozom. Za vrijeme dijalize koncentracijski gradijent odrzava
se kontinuiranim protokom svjeze dijalizne otopine kroz dijalizator brzinom 500-800 ml/min.
Brzina difuzije ovisi o koncentracijskom gradijentu, koeficjentu prijenosa i povrsini
membrane. Koeficijent prijenosa ovisi o debljini membrane, veliini otopljene tvari i uvjetima
protoka s obje strane membrane. Negativnim hidrostatickim tlakom na bo¢noj strani dijalizata

manipulira se kako bi se postiglo odgovarajuée uklanjanje tekucine ili ultrafiltracija.

Za adekvatnu hemodijalizu potrebni su protoci krvi kroz dijalizator od 300 do 500 ml/min. Za
postizanje zadovoljavajucih protoka krvi potreban je pristup krvotoku u vidu arteriovenske
fistule (AVF) ili protetskog arteriovenskog grafta (AVG) odnosno privremenog ili trajnog
katetera postavljenog putem jedne od centralnih vena (CVK). Idealni pristup krvotoku
provodi krv brzinom koja se poklapa s brzinom dijalizatora, ima dugi vijek koriStenja te
rijetke komplikacije. Od mogucih pristupa krvotoku kirurski stvoren AVF se najbolje poklapa
s ovim Kriterijima. Studije pokazuju da takvi pristupi dobro funkcioniraju 4-5 godina i

zahtijevaju najmanje manipulacija (8).

Komplikacije vezane za krvozilni pristup nastavljaju biti medu vode¢im uzrocima
hospitalizacija i smrti u pacijenata u zavr$nom stadiju KBB-a. Pacijenti u tom stadiju

zahtjevaju adekvatnu njegu 1 pracenje krvozilnog pristupa da se osigura njegova funkcija (8).

1.2.2. Komplikacije hemodijalize
Najcesce komplikacije dijalize su intradijalizna hipotenzija i misi¢ni gréevi. Intradijalizna
hipotenzija je povezana s poveanom smrtnosti pogotovo ako sistolicki tlak padne ispod 90
mmHg. Obi¢no se prezentira kao vrtoglavica i mucnina te zahtjeva brzu primjenu 100 ml
bolus tekucine i smanjenje brzine ultrafiltracije. MiSi¢ni gréevi nastaju kombinacijom
hipotenzije, visoke brzine ultrafiltracije i dijalizne otopine s niskom koncentracijom natrija.

Navedeni ¢imbenici pokre¢u vazokonstrikciju i hipoperfuziju koja smanjuje moguénost



opustanja miSi¢a. Kada se istodobno javlja s hipotenzijom, lijecenje 0,9% fizioloSkom

otopinom je ucinkovito. Istezanje zahva¢enog misi¢a moglo bi pruziti olaksanje (8).

Neke su komplikacije medicinske hitnoce koje zahtjevaju trenutno zaustavljanje dijalize i
potpornu njegu: sindrom poremecaja ravnoteze dijalize, anafilaksija, hemoliza i zra¢na
embolija. Sindrom poremecaja ravnoteze dijalize, CeS¢i u bolesnika tijekom ili ubrzo nakon
prvog lijeCenja, je klinicki sindrom karakteriziran neuroloskim pogorsanjem, glavoboljom,
povremenim trzanjem misi¢a i komom. Do njega dolazi zbog koncentracijske razlike ureje u
likvoru 1 krvi koja uzrokuje kretanje vode u sredi$nji Ziv€ani sustav, Sto rezultira povisenim

intrakranijalnim tlakom. Ce3ée se javlja kod paijenata koji se podrgavaju brzoj dijalizi.

Za vrijeme hemodijalize mogu se javiti anafilakticke reakcije na dijalizator sa simptomima
dispneje, povisene temperature na mjestu fistule, svrbeza, urtikarije, rinoreje, suznih ociju,
gréeva u trbuhu i proljeva. Simptomi mogu zapoceti tijekom prvih 30 minuta od pocetka
dijalize zbog preosjetljivosti na etilen oksid koji se koristi za sterilizaciju dijalizatora.
Lijecenje ukljucuje intravenske antihistaminike, steroide 1 adrenalin dok ispravno ispiranje

dijalizatora prije upotrebe uklanja zaostale alergene 1 pomaze u prevenciji (21).

Glavobolja, muc¢nina i povrac¢anje su nespecifi¢ne komplikacije hemodijalize. Mogu biti
povezane sa sindromom poremecaja ravnoteze dijalize ili hipotenzijom. Ukoliko se otkrije
uzrok, simptomi se otklanjaju primjerenim intervencijama. Komplikacije vezane za pristup
krvotoku su infekcije, koje su ujedno i najopasnija komplikacija, te stenoza arteriovenskog
pristupa. Stenoza uzrokuje smanjen protok krvi i povecava rizik od tromboze, a stvaranje

fibro-epitelnog filma povezanog s kateterom takoder usporava protok krvi (8).

1.3. INFEKCIJE PRISTUPA KRVOTOKU DIJALIZIRANIH BOLESNIKA
Infekcija pristupa krvotoku definira se kao lokalni znakovi (gnoj, crvenilo ili oteklina) na

mjestu vaskularnog pristupa ili pozitivna hemokultura bez poznatog izvora osim pristupa
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krvotoku. Infekcija pristupa krvotoku je najizazovnija i po zivot opasna komplikacija pristupa
krvotoku i uzrokuje zna¢ajan morbiditet, gubitak pristupa i smrtnost. Cine oko 15% do 36%
svih smrtnih slu¢ajeva kod dijaliznih bolesnika (drugi vodec¢i uzrok smrti bolesnika sa
zavr$nim stadijem KBB-a nakon kardiovaskularnih komplikacija) (22). Tip vaskularnog
pristupa odreduje kvalitetu Zivota i cijenu dijaliznog lije¢enja. Procijenjeni troSak
hospitalizacije povezane s ovakvim infekcijama se pokazao najnizim za arteriovensku fistulu.
Unatoc¢ znacajnom razvoju tehnologije pristupa krvotoku, morbiditet povezan s pristupom i

dalje ostaje glavna briga za pacijente kojima je potrebna dugotrajna terapija.

Prijem u bolnicu zbog infekcije kod bolesnika na hemodijalizi povezan je s pove¢anim
rizikom od infarkta miokarda, kongestivnog zatajenja srca, perifernih vaskularnih bolesti i
mozdanog udara (23). Smrt povezana sa sepsom je 100 puta vecéa u dijaliznih bolesnika nego
u op¢oj populaciji (24). Infekcije vaskularnog pristupa rezultiraju prekomjernim troSkovima
zdravstvene zastite u bolesnika lije¢enih hemodijalizom. Stovise, ponovljena uporaba
antibiotika za lijeCenje infekcija povezana je s pojavom multirezistentnih organizama, poput
Staphylococcus aureus otpornog na meticilin (engl. methicillin-resistant Staphylococcus
aureus — MRSA) i enterokoka otpornih na vankomicin. PoboljSane dijagnostickih metoda za
infekcije povezane s pristupom krvotoku mogu olaksati brzu provedbu ciljanog lije¢enja i

smanjiti gubitak pristupa (22).

1.3.1. Epidemiologija
Najces¢i uzrocnici infekceija su gram — pozitivne bakterije i pronadeni su kao uzrocnici
infekcije u 55% slucajeva, Gram — negativne bakterije su pronadene u oko 43%, a gljivicne
vrste u 1% slucajeva. Stafilokoki su vode¢i uzrocnici infekcije. Infekcija CVK-a uzro€nikom
S. aureus je povezana s razvojem komplikacija: osteomijelitis, infektivni endokarditis i
¢imbenik je rizika za ponovnu pojavu infekcije (25 — 27). Mikroorganizmi odgovorni za
infekciju razlikuju se ovisno o vrsti pristupa. Skupni podaci pokazuju da je Staphylococcus
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epidermidis odgovoran za ve¢inu CVK infekcija, dok je S. aureus ¢es¢i kod AVF-ai AVG-a

(22).

Uporaba CVK-a za pristup krvotoku je povezan s mnogo ¢es¢im infekcijama krvotoka u
usporedbi s AVG-om i AVF-om. Unato¢ inicijativama koje promoviraju AVF kao pocetni,
primarni 1 jedini vaskularni pristup koji ¢e koristiti pacijenti na hemodijalizi s preporu¢enim
smanjenjem koriStenja CVK-a na manje od 10%, prevalencija CVK Katetera za pristup
krvotoku se povecao (24). U usporedbi s hemodijalizom koja koristi AVF, dugotrajna dijaliza
s CVK-om povezana je s dvostruko ve¢im rizikom od smrti. KoriStenje CVK-a povecava rizik
od razvoja ozbiljne infekcije za pet do deset puta. Infekcije povezane s AVG-om vjerojatnije
su u bolesnika sa Se¢ernom bolesti, viSestrukim infekcijama u proslosti, kirurSkim revizijama,

imunokompromitiranim stanjem, pretilo$¢u i tromboziranim AVG-om (22,28).

1.3.2. Patogeneza infekcija pristupa krvotoku dijaliziranih bolesnika
Patogeneza infekcija pristupa krvotoku ukljucuje slozenu interakciju izmedu nekoliko
¢imbenika: imunitet domacina, bakterijska virulencija 1 postupak dijalize (28). KBB je
povezan s razli¢itim mehanizmima koji mijenjaju imunoloski odgovor pacijenta. Povecana
sklonost infekcijama kod bolsnika s KBB-om je posljedica razi¢itih ¢imbenika rizika. KBB
primarno zahvaca stariju populaciju koja sama po sebi ima povecan rizik od infekcija. Drugim
rije¢ima, promjene u imunoloskom sustavu kod pacijenata s KBB-om takoder su opisane u
starijoj populaciji. Neke od tih promjena su smanjena produkcija limfocita te poremecana
funkcija neutrofila. Seé¢erna bolest i kardiovaskularne bolesti, koje su uéestale medu
bolesnicima s KBB-om, su poznati rizi¢ni ¢imbenici za razvoj infekcija u ovoj populaciji. Uz
to, opisane su posljedice KBB-a koje uzrokuju poremecaj pojedinih komponenata obrane.
Uremija je povezana s promjenama u primarnim obrambenim mehanizmima domacina.
Zapravo, neutrofili pokazuju poremeéenu kemotaksiju, oksidativni metabolizam, fagocitnu

aktivnost, degranulaciju, kao i nereguliranu programiranu stani¢nu smrt ili apoptozu.
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Preopterecenje zeljezom povezano je sa smanjenom fagocitnom funkcijom i oSte¢enim
usmréivanjem bakterija. Moguce je da povecana dostupnost zZeljeza moze potaknuti

razmnozavanje bakterija i svojstva virulencije (30).

Pocetni dogadaj za infekciju je ulazak mikroorganizama s posljedicnom kolonizacijom i
razmnozavanjem. Potencijalni izvori infekcije ukljucuju kozu (ponovljanim narusavanjem
kozne barijere 1 integriteta zbog prirode pristupa krvotoku), sustav za obradu vode za dijalizu i
upotreba dijalizatora (30). Vecina infekcija pristupa krvotoku su povezana s vaskularnim
kateterima. Dva glavna puta kojima organizmi mogu uéi u krvotok preko katetera su
ekstraluminalni i intraluminalni. Ekstraluminalni put podrazumijeva ulazak mikroorganizama
s povrsine koZe za vrijeme uvodenja katetera ili nakon toga, no prije potpunog zacjeljivanja
mjesta izlaska i epitelizacije potkoznog tunela. Mikroorganizmi mogu kolonizirati ili migrirati
uzduz katetera do vrha i uzrokovati bakterijemiju. Intraluminalni put ukljucuje prijenos
mirkoorganizama do srediSta katetera ili kapice, $to rezultira kontaminacijom unutarnje
povrsine katetera. Najces¢i izvori kontaminacije su ruke zdravstvenog osoblja koje
manipuliraju CVK-om te pacijentova koza i odjeca. Ekstraluminalni put ima tendenciju da
prevladava rano nakon umetanja CVK-a, dok se potencijal za ulazak mikroorganizama
intraluminalnim putem nastavlja za cijeli zivotni vijek katetera. Bez obzira na rutu,
mikroorganizmi se mogu izravno pridrzavati za CVK 1 stvoriti biofilm. Zreli biofilm
jedinstvena je samoodrziva zajednica mikroorganizama zasti¢enih egzopolisaharidnim
matriksom koju sintetiziraju i izlu¢uju mikroorganizmi. Uobi¢ajeni mikroorganizmi pronadeni
u biofilmu uklju¢uju Staphylococcus, Candida, Pseudomonas i druge (29). Elektronsko-
mikroskopske studije otkrile su da je kolonizacija CVK-a gotovo univerzalna i gotovo svi
kateteri na kraju postaju kolonizirani nedugo nakon umetanja. Medutim, rizik od infekcije
izravno je povezan s kvantitativnom razinom organizama koji se mnoze na povrsini

intravaskularnog segmenta katetera, imunoloSkim statusom domacina i virulencijom
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mikroorganizma (28). Egzopolisaharidni matriks zrelog viSeslojnog biofilma djeluje kao
zapreka prodiranju i djelovanju antibiotika i fagocita. Neki mehanizmi rezistencije na
antibiotike ukljuc¢uju sposobnost matriksa da reagira i neutralizira antimikrobno sredstvo, uz
pruzanje ucinkovite difuzijske barijere antimikrobnom sredstvu. Dinami¢na svojstva biofilma
olaksavaju trajnu infekciju 1 naknadnu hematogenu diseminaciju mikroorganizma. Jasno je da
je kriti¢ni korak u lijeCenju bakterijemije uzrokovane kateterom prevencija pridrzavanja
mikroorganizama za kateter i razvoja biofilma (29). Uklanjanje katetera Cesto je jedina opcija
za iskorjenjivanje infekcije (28). Vecéina mikroorganizama povezanih s bakterijemijom
uzrokovanom kateterom su gram-pozitivni organizmi, Staphylcoccus aureus uzrokuje 21 —
43%, a MRSA 12 — 38% infekcija (29). Bakterijemija takoder mozZe biti posljedica
oneciSc¢enja dijaliznih tekuéina ili opreme, neadekvatnih postupaka pripreme dijalizatora ili
neadekvatnog tretmana komunalne vode za upotrebu u dijalizi (30). Pacijenti na dugotrajnoj
hemodijalizi, posebno starije osobe i dijabeti¢ari, imaju povecani rizik od nosnog kliconostva
S. aureus. Buduc¢i da se S. aureus Siri na ruke i kozu, nosni nosnici su u velikom riziku od
razvoja infekcija povezanih s pristupom krvotoku. Izolati S.aureus iz krvi bolesnika su bili
klonski identi¢ni onima dobivenim iz njihovog nosnog uzorka u 82,2% slucajeva, Sto sugerira
da organizmi u krvotoku potjec¢u od nosne flore pacijenta. S. aureus ima jedinstvenu sklonost
da uzrokuje smrtne infekcije medu onima koji imaju intravaskularne protetske uredaje poput
CVK-a. Intravaskularni kateteri brzo se obloze sastojcima seruma kao $to su fibrinogen,
fibronektin 1 laminini koji olakSavaju vezivanje stafilokoka na strani materijal katetera.
Kateteri postavljeni u subklavijsku ili jugularnu venu, u blizini pacijentovog nosa i usta,
izlozeni su nosnoj drenazi i kontaminiranim kapljicama u zraku (28). Infekcije su ozbiljan
problem i kod sintetickih presadnica. Veliki rizik od infekcije vjerojatno je posljedica
strukture presadnice, koja uzrokuje nakupljanje bakterija, a leukocitima prijeci u borbi protiv

infekcije. Prili¢no hidrofobni polimeri koji se koriste za ve¢inu AVG-ova, kao §to su PTFE i
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Dacron, poti¢u adheziju bakterija i naknadno stvaranje biofilma. Ovaj problem dijele i drugi
polimeri s niskom povrSinskom energijom. Izravna usporedba s bioinzenjeriranim ljudskim
zilama pokazuje mnogo manji rizik od infekcije nego za PTFE vaskularne presadnice.
Nadalje, sam postupak zamjene nosi mnoge rizike, poput moguénosti nastanka komplikacije

krvarenja ili infekcija (31).

Pacijenti kojima je potreban dugotrajni pristup krvotoku, bilo da se radi o hemodijalizi,
lije¢enju raka ili prehrani, op¢enito imaju oslabljeni imunoloski odgovor, tesko su ili kroni¢no
bolesni i mogu se podvrgnuti ponovljenim intervencijama takvih pristupa. Zbog toga su u
visokom riziku od infekcija. Isti gore navedeni ¢imbenici mogu prikriti rane znacajke
infekcije, $to otezava utvrdivanje je li infekcija posljedica vaskularnog pristupa ili drugih

uzroka.

1.3.3. Prevencija i lijeCenje infekcija pristupa krvotoku
Kontrola infekcije zahtijeva koordinirani pristup koji ukljucuje multidisciplinarni tim.
Istrazivanja su pokazala da je znanje 1 poStivanje mjera u kontroli infekcija bilo manje nego
zadovoljavajuce. Inicijativa za promjenu koja ukljucuje usvajanje znanja o manipuliranju sa
odgovaraju¢im kateterima 1 setovim kako bi se rizik od infekcije smanjio na najmanju
mogucu mjeru, smanjila je uCestalost MRSA-e 1 slucajeva infekcije stecCenih zdravstvenom
zastitom. Obuka 1 podrSka za poticanje usvajanja najbolje prakse, zajedno s redovitim
naknadnim revizijama, mogu dovesti do smanjenja stope zaraze 1 op¢ih poboljSanja u kvaliteti

pristupne skrbi.

Izbjegavanje uporabe CVK-a ili ¢ak njegovo minimiziranje znacajno bi smanjilo sveukupni
teret infekcija povezanih s pristupom krvotoku. Odlu¢ni napori na uvodenju autogenog
pristupa i samo koristenje protetskog pristupa odrzali su prevalenciju infekcija na relativno

niskoj razini u nekim centrima, ali je takoder povecao potrebu za preoperativnim
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dijagnostickim i terapijskim postupcima, broj primarnih disfunkcija AVF-a i, paradoksalno,
povecao uporabu CVK-a s pripadaju¢im posljedicama (22). Kada se koristi CVK, postivanje
pravila uvodenja i odrzavanja katetera zasnovanih na dokazima moze pozitivno utjecati na
stopu bakterijemije. Koristene strategije prevencije, ukljucujuci koznu antisepsu, maksimalnu
sterilnu barijeru, antimikrobne katetere, ali izbjegavanje upotrebe CVK-a najbolji je nacin za
smanjenje ucestalosti ovih razornih infekcija. Prilikom umetanja AVG-a preporucuju se
profilakticki antibiotici kako bi se smanjio rizik od infekcije zbog intraoperativne
kontaminacije. Iskorenjivanje nosnog kliconose trebalo bi rezultirati nizom ucestalo$éu
infekcije. Odluke o uklanjanju zarazenog CVK-a ovise o identitetu uzro¢nika, klini¢kim i
radiografskim manifestacijama koje upucuju na kompliciran tijek, osnovno stanje domacina i
dostupnost drugih mjesta za pristup krvotoku. Spasavanje CVK-a povezano je s visokom
stopom neuspjeha u lije€enju vjerojatno zbog prisutnosti biofilma. Ukljucivanje bakterija u
matriks polisaharida $titi je od sistemskih antibiotika. Infekcija traje sve dok se ne ukloni
biofilm. Dijalizni kateter treba ukloniti kada infekcija ukljucuje privremeni kateter za
hemodijalizu, sepsu ili infekciju tunelskog trakta. Kod kandidemije povezane s kateterom,
izmjena katetera preko vodilice zajedno s antifungalnom terapijom tijekom 2 tjedna smatra se
ucéinkovitom i sigurnom. Kriti¢ni problemi u lijecenju infekcije AVG-a su potreba za
uklanjanjem infekcije i odrzavanjem pristupa krvotoku uz smanjeni morbiditet. Lijecenje
ukljucuje intravenske antibiotike koji djeluju na gram-pozitivne i gram-negativne organizme i
uklanjanje presadka. Lokalizirani apsces oko grafta moze biti podloZan ograni¢enom
izrezivanju, ali ako infekcija zahvati cijeli graft, treba izrezati cijeli graft. Ukupna ili
subtotalna ekscizija transplantata imala je uspjeSan je oblik lijecenja u svim slu¢ajevima, dok

djelomicna ekscizija dovodi do uspjeha u 74% slucajeva (22).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA

2.1. CILJ ISTRAZIVANJA
Cilj istrazivanja je bio odrediti incidenciju infekcija pristupa krvotoku za vrijeme Covid — 19
pandemije. Nadalje, cilj je bio odrediti incidenciju infekcija pristupa krvotoku prema vrsti
pristupa krvotoku i prema uzro¢niku, te postoji li razlika u ucestalosti infekcije s obzirom na

Se¢ernu bolesti.

2.2.HIPOTEZE
1) Manja incidnecija infekcija zbog pridrzavanja protuepidemijskih mjera u usporedbi s

prethodnim prac¢enjem.

2) Infekcije pristupa krvotoku su ¢esée povezanse s CVK-om i rijede kod drugih oblika

pristupa krvotoku.
3) Gram — pozitivni stafilokoki su najucestaliji uzro¢nici infekcija pristupa krvotoku.
4) Infekcije pristupa krvotoku su ¢esce kod bolesnika sa Secernom bolesti.

2.3. ISPITANICI | POSTUPCI

2.3.1. Ustroj i protokol istraZivanja
Istrazivanje je provedeno medu bolesnicima koji se zbog zavrSnog stadija KBB-a lijece
hemodijalizom na Zavodu za nefrologiju i dijalizu, Klinickog bolnickog centra Rijeka u
razdoblju od 1. ozujka do 31. kolovoza 2020. godine. Cilj istrazivanja je bio analizirati
epidemiologiju i ¢imbenike rizika infekcija pristupa krvotoku. Podaci su obradeni
retrospektivno. Glavni ulazni podatak je bio postojanje zavr$nog stadija KBB-a i lijeenje

hemodijalizom. Zabiljezeni su podaci o kori$tenoj vrsti pristupa krvotoku, postojanju Secerne
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bolesti, postojanju infekcije pristupa krvotoku i uzro¢niku infekcije. Podaci su se prikupljali iz

integriranog bolni¢kog informacijskog sustava (IBIS).

2.3.2. Subjekti istrazivanja
Ispitanici u ovom istrazivanju bili su bolesnici sa zavr$nim stadijem KBB-a koji su se u
razdoblju od 1. ozujka do 31. kolovoza 2020. godine lijecili hemodijalizom na Zavodu za
nefrologiju i dijalizu, Klini¢kog bolnickog Centra Rijeka. 144 osobe su odgovarale Kkriterijima

za sudjelovanje u istrazivanju.

2.3.3. Statisticka analiza
Za potrebe obog istrazivanja koristena je programska potpora MedCalc, inacica 19.1.7.
Kategorijske varijable su prikazane apsolutnim i relativnim frekvencijama, a za usporedbu
podataka i ispitivanje zna¢ajnosti razlike medu njima koristen je test proporcija. U svim

ispitivanjima se P vrijednost manja od 0.05 smatrala statisti¢ki znacajnom.
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3. REZULTATI

Od ukupnog broja ispitanika njih 11 (7,64%) imalo je infekciju pristupa krvotoku (Slika 2).

B Bolesnici s infekcijom
pristupa krvotoku

M Bolesnici bez infekcije
pristupa krvotoku

92,36%

Slika 2. Podjela dijaliziranih bolesnika ovisno o prisustu infekcije pristupa krvotoku

S obzirom na pristup krvotoku zabiljeZene su razlike u incidenciji infekcija pristupa krvotoku.
U 72,73% slucajeva infekcija pristupa krvotoku je povezana s CVK-om. Od toga su sve
infekcije povezane s jugularno postavljenim CVK. AVF je povezan s 27,27% infekcija
pristupa krvotoku (Tablica 1). Razlika u proporcijama nije statisticki znacajna (p=0,117,

p>0,05)

Tablica 1. Incidencija infekcija pristupa krvotoku ovisno o vrsti pristupa krvotoku

Pristup krvotoku ~~ Koristen pristup  Infekcija pristupa
krvotoku krvotoku
CVK jugularni 72 8
AVF 72 3
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Najces¢i uzrocnik infekcija pristupa krvotu je S. aureus koji je dokazan u 4 od 11 slucajeva.
Od ostalih uzro¢nika pronadeni su koagulaza — negativni stafilokoki, Stenotrophomonas

maltophilia, Corynebacterium striatum, Escherichia coli i Enterococcus fekalis (Tablica 2).

Tablica 2. Incidencija infekcija pristupa krvotoku ovisno o uzro¢niku.

Uzro¢nik Infekcija pristupa
krvotoku
S. aureus 4
Koagulaza — negativni Staphylococci 3
Stenotrophomonas maltophilia 1
Corynebacterium striatum 1
Escherichia coli 1
Enterococcus fekalis 1

Od 144 pacijenta 105 nema secernu bolest. Od 105 bolesnika bez Secerne bolesti 7 (6,67%)
imalo infekciju dok od 39 pacijenata sa Se¢ernom bolesti 4 (10,26%) je imalo infekciju

(Tablica 3). Razlika u proporcijama nije statisticki znac¢ajna (p=0,4712, p>0,05).

je
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Tablica 3. Usporedba incidencije infekcije pristupa krvotoku ovisno o postojanju Sec¢erne

bolesti.

Ukupan broj Broj pacijenata s
pacijenata infekcijom pristupa
krvotoku
Broj pacijenata s 39 4 (10,26%) Z=0,7
dijabetesom P=04712
Broj pacijenata bez 105 7 (6,67%)
dijabetesa
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4. RASPRAVA

Rezultati naseg istrazivanja ukazuju na incidenciju infekcije pristupa krvotoku od 7,64 na 100
bolesnika u razdoblju od 6 mjeseci. Taj rezultat moze se djelomic¢no usporediti S
retrospektivnom studijom koja je analizirala 10 751 pacijenta u razdoblju od 3 godine i
prikazala incidenciju od 10,7 na 100 pacijenata u razdoblju od mjesec dana (32). Dulje
trajanje 1 veéi broj pacijenata u navedenom istrazivanju moze pruziti pouzdanije rezlutate.
Druge varijable koje mogu utjecati na incidenciju u razli¢itim populacijama su razliira
ucestalost koriStenja pojedinih pristupa krvotoku, ponaSanje pacijenata i razli¢iti protokoli
rada kojih se drzi osoblje. Uz to, navedena studija je obradivala podatke u periodu od ozujka
2013. godine do veljace 2016. godine, a nasa studija za vrijeme COVID — 19 pandemije kada
su u Hrvatskoj implementirane stroge mjere fizickog distanciranja, noSenja maski za lice, te
dezinfekcije ruku. Na Zavodu za nefrologiju i dijalizu, Klinickog bolni¢kog centra Rijeka
pacijenti i osoblje morali su imati kirurSku ili tekstilnu masku ¢itavo vrijeme boravka u zgradi
dijalize, provodila se trijaza bolesnika po dolasku mjerenjem tjelesne temperature i
uzimanjem ciljane epidemioloske anamneze od strane dijalizne medicinske sestre, te oni za
koje se postavila sumnja da imaju infekciju SARS-CoV-2 dijalizirani su u izolacijskim
jediniciama do dolaska PCR testa. Nakon trijaZze morali su staviti jednokratne navlake na

obucu i potom dezinficirati ruke 70% alkoholom.

Ve¢ je ustanovljeno da je CVK, narocito jugularno postavljen, ceS¢e povezan s infekcijama
pristupa krvotoka od AVF-a i AVG-a. U naSem istrazivanju sve infekcije povezane s CVK-
om su povezane s jugularno postavljenim kateterom. Od svih infekcija pristupa krvotoku 8
(72,73%) je povezano s CVK-om a, 3 (27,27%) s AVF-om. Dok u nasoj studiji nije dokazana
statisticki znacajna razlika (p=0,117) u incidenciji infekcija povezanih s CVK-om u odnosu
na druge pristupe krvotoku, ranije navedena studija je prikazala statisticki znacajnu razliku u
incidenciji infekcija izmedu CVK-a i AVF-a (32).
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Najcesc¢i uzrocnici infekcija pristupa krvotoku su stafilokoki koji zive na kozi (29). Nasa
studija to potvrduje, gdje su dva najc¢esca uzroénika S. aureus (36,4%) i koagulaza negativni
stafilokoki (27,3%). To se poklapa sa studijom koja je prikazala da 82% bakterija izoliranih iz
hemokulture su gram — pozitivni koki (43% S. aureus, 23% koagulaza negativni stafilokoki,
8% MRSA, 8% enterokoki) (33). Nismo zabiljezili ni jedan sluc¢aj s MRSA-om §to se ne
poklapa sa studijom iz 2010. koja je zabiljezila infekcije uzrokovane MRSA-om u 25,8%
sluGajeva, $to bi moglo upucéivati na porast incidencije infekcijom MRSA-e u nekim

populacijama i zahtjeva mjere prevencije Sirenja na lokalnoj razini (34).

Seéerna bolest je od prije poznat ¢imbenik rizika za razvoj infekcija (30), iako nase
istrazivanje nije pokazalo statisti¢ki znacaju razliku u incidenciji (p=0,47). Medutim, u
razdoblju duzeg promatranja jedna studija prikazala je utjecaj sec¢erne bolesti na ucestalost
infekcija pristupa krvotoku (p=0,03, p<0,05) (35). Jedan pregledni rad je opisao zna¢ajno
manju incidenciju infekcija pristupa krvotoku kod pacijenata s AVF-om u ondosu na AVG i

CVK (36).
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5. ZAKLJUCAK

Ovim istrazivanjem smo utvrdili incidenciju infekcija pristupa krvotoku za vrijeme COVID —
19 pandemije, naj¢esée uzrocnike povezane s infekcijom, da li Se¢erna bolest utjece na

incidenciju te kako pristup krvotoku utjece na incidenciju infekcija.
Specificni zakljucci ovog istrazivanja su:

1) Nije pronadena statisticki znac¢ajna razlika u incidenciji infekcija pristupa krvotoka izmedu
vrsta pristupa krvotoku, iako je veéina infekcija povezana s CVK-om (72,73%). Smanjena
incidencija infekcija moze se objasniti preventivnim mjerama poduzetima za sprje¢avanje

sirenja SARS-CoV-2 infekcije.

2) Nije dokazana statisti¢ki znacajna razlika (p=0,117) u incidenciji infekcija povezanih s

CVK-om u odnosu na druge pristupe krvotoku.

3) Najces¢i uzrocnici infekcija pristupa krvotoku su S. aureus (36,4%) i koagulaza negativni

stafilokoki (27,3%).

4) Nije pronadena statistiCki znacajna razlika u incidenciji infekcija pristupa krvotoku izmedu

bolesnika s 1 bez Se¢erne bolesti (p=0,47).
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6. SAZETAK

Infekcija pristupa krvotoku definirana je lokalnom boli, gnojem i crvenilom ili ,u odsutstvu
takvih simptoma, pozitivnom hemokulturom, najopasnija je komplikacija vezana uz pristup
krvotoku. Cini oko 20% ukupnog mortaliteta u bolesnika sa zavrinim stadijem kroniéne
bubrezne bolesti. Koristenje centralnog venskog katetera je povezano s mnogo ¢es¢im
infekcijama pristupa krvotoku u odnosu na arteriovensku fistulu i arteriovenski graft, a
najéesci uzrocnici infekcija su gram — pozitivni stafilokoki. Cilj ovog istrazivanja bio je
istraziti epidemiologiju i povezanost SeCerne bolesti s infekcijama pristupa krvotoku
dijaliziranih pacijenata, ucestalost infekcija pristupa krvotoku s obzirom na vrstu pristupa

krvotoku.

IstraZivanje je provedeno na 144 pacijenta lijeCenih hemodijalizom na Zavodu za nefrologiju 1
dijalizu, Klinickog bolnickog centra Rijeka u razdoblju od 1. ozujka do 31. kolovoza 2020.

godine. Podaci su prikupljeni retrospektivno.

Incidencija infekcija pristupa krvotoku bila je 7,6 na 100 bolesnika u razdoblju od 6 mjeseci.
Centralni venski kateter je bio povezan s ve¢om ucestalosc¢u infekcija pristupa krvotoku
(72.72%), a S.aureus i koagulaza — negativni stafilokoki utvrdeni su kao najcesc¢i uzro¢nici.
Nije pronadena statisti¢ki znacajna povezanost izmedu Secerne bolesti i rizika od razvoja

infekcije pristupa krvotoku.

Kljucne rijeci: kroni¢na bubrezna bolesti, hemodijaliza, infekcije pristupa krvotoku, Sec¢erna

bolest
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7. SUMMARY

Vascular access infections are defined by local pain, pus and redness, or, in the absence of
such symptoms, a positive blood culture. Infection is the most dangerous complication related
to vascular access. It accounts for about 20% of total mortality rate in patients with end stage
chronic kideny disease. The use of central venous catheter is associated with more common
vascular access infections compared to arteriovenour fistula od arteriovenous graft. VVascular
access infections are most commonly associated with gram — positive staphylococci. The aim
of this study was to investigate the epidemiology and association of diabetes with vascular
access infections in dialysis patients, the frequency of vascular access infections with respect

to the type of vascular access.

The study was conducted on 144 patients treated with hemodialysis at the Department of
Nephrology and Dialysis, Clinical Hospital Center Rijeka in the period from March 1 to

August 31, 2020. Data was collected retrospectively.

The incidence of vascular access infections was 7.6 per 100 patients over a 6-month period.
central venous catheter was associated with a higher incidence of circulatory access infections
(72,73%), and S. aureus and coagulase-negative staphylococci were identified as the most
common causes. No statistically significant association was found between diabetes and the

risk of developing a circulatory access infection.
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