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Predgovor

Zahvaljujem mentorici Stefaniji Munivrana, dr.med., na savjetovanju i usmjeravanju prilikom
izrade zavrSnog rada. Takoder zahvaljujem mojim kolegama sa posla na pomo¢i prilikom nabavke
literature, Citanju rada i obja$njenjima na upite u svezi teme zavr$nog rada. Ujedno se zahvaljujem
na pomoc¢i i velikoj podrsci prilikom studiranja mojoj obitelji, prijateljima, te kolegama s posla koji
su se, bez prigovaranja, mijenjali za smjene, kada je meni to bilo potrebno. Ponosna sam na svoga
supruga i sina koji su izdrzali sa mnom tijekom studiranja, te bili hrabri i strpljivi kad me nije bilo.
Hvala mome ocu koji me bodrio i imao nade u mene. Zahvaljujem se svim predava¢ima na

nesebi¢nom dijeljenju svoga znanja i iskustva, te edukaciji i savjetima koje su mi dali.



Sazetak

Akutni glomerulonefritis je bolest bubrega koju karakterizira upala glomerula, povezana sa
hematurijom i/ili proteinurijom, kao nefrotski sindrom ili nefriti¢ki sindrom, kao akutno ili
kroni¢no zatajenje bubrega. Bitno je naglasiti da se radi o akutnom proliferacijskom
glomerulonefritisu nakon infekcije hemolitickog streptokoka. Klini¢ki simptomi su vrlo razliciti,
bolest moze biti vrlo blaga, ali i vrlo teska i opasna za zivot. Kod djece je pocetak brz, ¢esci kod
djecaka, mokrenje je oskudno, a mokraca crvenkastosmede boje. Javlja se edem, naizrazeniji oko
o¢iju. Prisutni su i op¢i simptomi i znakovi infekcije, malaksalost, poviSena temperatura, anoreksija,
povracanje i glavobolja. Dolazi i do epistakse, zaduhe zbog edema pluca i boli u lumbalnoj lozi.
Simptomi se obi¢no povuku u prvih Cetiri tjedna. Kad se iznormalizira diureza, to je pokazatelj da
se bolest povlaci. Javlja se prije druge godine Zivota, a najveca incidencija je izmedu 3. i 7. godine.

Pod nazivom nefrotskog sindroma razumijeva se obostrana glomerulopatija koja je
okarakterizirana masivnom proteinurijom, hipoalbuminemijom, generaliziranim edemima,
ascitesom 1 hiperlipidemijom. Nastaje zbog primarnog o$te¢enja bubrega u 90%, a u 10% zbog
sekundarnog osSteCenja bubrega. Najces$¢i oblik u djece je nefrotski sindrom s minimalnim
promjenama u glomerulima. Stari naziv za taj oblik je lipoidnanefroza. Etiologija nefrotskog
sindroma je nepoznata, imunoloSki mehanizmi dovode do oSteCenja 1 promjena bazalne
glomerularne  membrane. Promjene na bubregu su minimalne ili nikakve pri svjetlosnoj
mikroskopiji, dok se na elektronskom mikroskopu vide promjene na prsatim nastavcima epitelnih
stanica. Bolest nije Cesta, javlja se u 2:100 000 djece. Najcesce u dobi izmedu 2. 1 7. godine.

Zdravo dijete susre¢e se s medicinskom sestrom u raznim prilikama: u obitelji, jaslicama, $koli.
Od toga kakav ¢e utisak ponijeti iz tih susreta ovisi kasnije njegovo reagiranje kada dode bolesno u
bolnicu. Dijete stvara svoju sliku medicinske sestre na temelju iskustva s njom, njegovog odnosa
prema roditeljima i obrnuto. Svaki susret malog djeteta sa medicinskom sestrom je vrlo vazan i
treba mu pristupiti na prikladan i specifi¢an na¢in. U tom odnosu najve¢i je problem suocavanje i
prevladavanje boli koja je nezaobilazna u ve¢ini medicinskih postupaka.

Medicinska sestra kao ¢lan tima mora poznavati razvoj 1 tijek bolesti, dijagnostiku 1 lije€enje. Ona
ima vaznu ulogu kod psihicke i fizicke potpore bolesniku. Edukacijom pacijenta i njegove obitelji
zaokruzuje cjelovitu zdravstvenu skrb pacijenta u svezi bolesti akutnog glomerulonefritisa |

nefrotskog sindroma.

Kljucne rijeci rada: akutni glomerulonefritis, nefrotski sindrom, edukacija, zadaci medicinske sestre



Popis koristenih kratica

GN Glomerulonefritis

NF Nefrotski sindrom

DNK Deoksiribonukleinska kiselina (od engl. rije¢i ,,deoxyribonucleicacid* )

UZV Ultrazvuk

EBV Epstein-Barrov virus

1gG Imunoglobulin G ( imunoglobuline stvaraju plazme stanice kao humoralni odgovor kada imuni
sustav unutar organizma dode u kontakt s antigenima, normalne vrijednosti 7-16 g/L )

RTG Rentgen

EKG Elektrokardiogram

TBG Globulin koji veze hormon §titnjace (od engl. rije¢i ,,thyroxine-binding globuline)

HLA Sistem leukocitnih antigena (od human leukocyte antigen)
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1. Uvod

Bolesti mokra¢nog sustava mogu se prikazati simptomima koji odmah skre¢u pozornost na
mokraéni sustav, kao $to su smetnje pri mokrenju ili promjene volumena i izgleda mokrace, no isto
tako mogu, posebno kod djece, biti bez simptoma ili nespecifi¢ni, kao Sto su proljev, povracanje,
slabo napredovanje na tezini, razdrazljivost. Svaki simptom nejasne etiologije kod djece moze
upucivati na skrivenu bolest mokra¢nog sustava. [1]

Glomerulopatije su skupina razli¢itih bolesti kojima je zajednicka tocka oStec¢enje strukture i
funkcije glomerula. Klini¢ki se o¢ituju hematurijom, proteinurijom, azotemijom i hipertenzijom.
Svaki se od tih simptoma moze pojaviti sam ili u razli¢itim medusobnim kombinacijama.
Najvaznije glomerulopatije su: akutni glomerulonefritis, brzo progresivni glomerulonefritis,
kroni¢ni glomerulonefritis, nefrotski sindrom i benigna recidivna hematurija.[1]

Naziv ,,glomerulonephritis* upotrebljava se da oznaci bilateralnu bolest bubrega koja pretezno
zahvaca bubrege. Svrstava se u tri kategorije, a to su akutni proliferacijski glomerulonefritis,
glomerulonefritis s minijalnim lezijama i membranozni glomerulonefritis. [2]

U proslosti je bilo tesko¢a pri odredivanju odnosa izmedu patoloske histologije i klinic¢kih
nalaza. Od kada je razradena tehnika za biopsiju bubrega, omoguceno je postavljanje tocne
dijagnoze. U ranim stadijima sva tri poremecaja klinicke slike su karakteristi¢ne. Bolest se pojavi 1-
3 tjedna nakon akutne streptokokne infekcije, dijete se osjeca slabo, izgubi apetit, postane blijedo,
¢esto ima glavobolju 1 mu¢ninu. Nakon toga se ubrzo pojave edemi, najjace izrazeni oko oCijupa na
Sakama 1 stopalima, a Cesto i generalizirano po tijelu. Oligurija 1 hematurija su tipi¢ni nalazi.
Lijecenje se sastoji od tri pravila: mirovanje u krevetu, dijeta i antibiotska terapija. [3]

Pod nazivom nefrotskog sindroma razumijeva se obostrana glomerulopatija koja je oznaena sa
masivnom proteinurijom, hipoalbuminemijom, edemima, ascitesom i hiperlipidemijom. Nefrotski
sindrom dijelimo na primarni, sekundarni i kongenitalninefrotski sindrom. U djece je lipoidna
nefroza najcesca 1 uzrok je nefrotskom sindromu u oko 80% slucajeva. Vjeruje se da nastaje kao
posljedica osteéenja glomerula u nekoj imunoloskoj reakciji. Ce$¢e se javlja u obiteljima s
alergijskom dijatezom, te da na nju povoljno utjecu kortikosteroidi. Kortikosteroidi su
najdjelotvornije sredstvo u lijeCenju, remisija nastaje za 1-3 tjedna pojavom diureze, nestankom

edema i proteinurije, te se iznormaliziraju patoloski nalazi krvi. [3]



2. Akutni glomerulonefritis

To je bolest bubrega koju karakterizirana upala glomerula, a zahvaéeno moze biti i
tubulointersticijsko podrucje, kao 1 male krvne zile. Klinicki se manifestira kao hematurija i/ili
proteinurija, kao nefrotski ili nefriticki sindrom, kao akutno ili kroni¢no zatajenje bubrega.
Morfoloski GN karakteriziran je upalom i moZze biti uzrokovani razli¢itim uzrocnicima od
kemijskih agenasa do bakterijskih toksina. Najvazniji agensi su bakterije (Streptococcus,
Staphylococcus, Salmonella typhi), virusi (hepatitis A i C, morbili, EBV), paraziti (Plasmodium,
Toxoplasma gondii), gljivice (Candida albicans) i endogeni antigeni (DNK, tiroglobulin,
tumorski).[2]

Pod opé¢im pojmom glomerulonefritisa misli se na skupinu bolesti bubrega s ja¢im upalnim
procesom u glomerulima nego u drugim sastavnim dijelovima tog organa. Poremecaj u
glomerulima pri tome nije samo pocetna ve¢ je to ujedno i osnovna lezija. U primarne
glomerulonefritise, u kojima se oboljeli samo ili prije svega bubrezi (a glomeruli su jedino ili
pretezno zahvaceno tkivo), ne ubrajaju se nefropatije sistemske bolesti iz razloga $to su one u biti
samo dio neke druge osnovne bolesti, bez obzira na to §to se bubrezni simptomi mogu i najvise
isticati. te se nefropatije svrstavaju u sekundarne glomerulonefritise.[2]

Cesto se izrazi glomerulonefritis i nefritis poistovjeéuju i upotrebljavaju jedan umjesto drugoga,
s istim znacenjem. Prvi je izraz ispravniji jer se njime upucuje na pravu prirodu lezije parenhima

bolesti.

2.1. Etiologija

Glomerulonefritis moze biti akutni ili kroni¢ni, primarni (oboljeli organ je samo ili prvenstveno
bubreg) ili sekundarni (bolest) bubrega je sastavni dio sistemske bolesti, na primjer bolesti vezivnog
tkiva). Vecina sluCajeva akutnog proliferativnog glomerulonefritisa dolaze nakon infekcije
hemolitickim streptokokom. Akutni tonzilitis, Sarlah ili infekcija gornjeg dijela respiratornog
sustava. Najces¢i je uzro€nik streptokok tipa 12 grupe A. Razvije se u vremenskom periodu do tri
tjedna. Infekcija moze biti lagana ili prode ¢ak nezamijeceno, i nema nista zajedni¢ko izmedu njene
tezine 1 vjerojatnosti da ¢e razviti bubreznu bolest.

Bolest se naj¢esée javlja u djetinjstvu i adolescenciji, ali moZe i nastati u svakoj zivotnoj dobi.
Uzro¢nik se u vrijeme pojave bubrezne bolesti ¢esto viSe ne moze izolirati iz brisa zdrijela ili s koze
(samo 20% pozitivnih nalaza), no u 90% slucajeva postoji seroloski dokaz prethodne streptokokne
infekcije (anti M-protutijela, protutijela na izvanstani¢ne enzime streptokoka-streptolizin O,

hijaluronidazu, streptokinazu, dezoksiribonukleazu, adenindinukleotizu). Nasuprot ovoj vrlo jasnoj
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vezi streptokokne infekcije i nefritisa, sama patogeneza je manja jasna. Vjeruje se da se radi o
bolesti imunokompleksa, cemu u prilog govori latentni period izmedu streptokokne infekcije i
pojave nefritisa je vrlo slian onom u serumskoj bolesti, snizena koncetracija serumskog
komplementa, §to je u skladu s ulogom komplementa u imunoreakcijama te nalaz imunoglobulina i

komplementa u tkivu bubrega.[3]

2.2. Patologija

Zasad je dokazano da u patogenezi glomerulonefritisa sudjeluju: 1. reakcije antigen-antitijelo, 2.
komplementni sistem, 3. koagulacijski sistem, 4. leukociti, 5. trombociti, 6. jo§ neki drugi kemijski
posredujuci ¢inioci.[3]

Najranije oSte¢enje je difuzna upala glomerularnih kapilara s oteklinom i proliferacijom
endotelijalnih stanica i nakupljanjem polimorfonuklearnih leukocita u glomerularnoj petlji.
Epitelijalni polumjeseci nastanu proliferacijom na vanjskom sloju Bowmanove kapsule. Te
promjene nestanu s klini¢kim oporavkom, a bubreg se vrati u normalu.

Ti epitelijalni polumjeseci u progrediraju¢im slucajevima postaju veéim zbog prisutnosti crvenih
krvnih zrnaca i upalnog izljeva u Bowmanov prostor. Dolazi do progresivne fibroze polumjeseca i
glomerula i glomerularne kapilare postupno se opstruiraju, a to uzrokuje sekundarnu degeneraciju
tubula. Kona¢no, mnogi nefroni mogu biti zamijenjeni fibroznim tkivom, §to dovodi do malih
skvréenih bubrega. Mozda o intravaskularnoj trombozi ovisi hoée 1i ove promjene regredirati i
nestati ili ne.[2] Slika 2.1. prikazuje histoloski izgled akutnog glomerulonefritisa pod svijetlosnim

mikroskopom.

Slika 2.2.1. Histoloska slika glomerulonefritisa, izvor: G. Viatkovié,

Bolesti mokracénih organa u djece, Skolska knjiga, Zagreb, 1985.



Poman uvid u patohistoloSke promjene, posebno u bolesnika s glomerulonefritisom, §to ima ne
samo svoj dijagnosticki 1 prognosticki ve¢ ponekad i terapijski znacaj, omogucen je histoloSkim
pregledom bioptickog uzorka bubreznog tkiva. Tri su osnovne tehnike histoloskog pregleda:
svjetlosna, elektronicka i imunofluorescentna mikroskopija. Najbolje ih je upotrebljavati paralelno
rutinski jer se nadopunjuju.[4]

Svjetlosna mikroskopija je joS uvijek glavni oslonac u postavljanju histoloske slike. U nekim
okolnostima dovoljna je samo ona. I najiskusniji patolog moze na svjetlosnoj mikroskopiji $tosta ne
uocCiti, pa se zato uputno koristiti, kadgod je to moguce, i elektronickom i imunoflurescentnom
mikroskopijom.

Rutinska upotreba imunoflurescentnog i elekronickog mikroskopa uz svjetlosni stavila je
patohistoloSke promjene u prvi plan, pa je sadasnja podjela glomerulonefritisa postala posve
morfoloSka. Iako histoloskih klasifikacija ima viSe, one se medusobno jedva razlikuju: minimalne
glomerularne lezije, fokalne glomerularne lezije (fokalni i segmentalni proliferativni
glomerulonefritis, fokalna glomerularna skleroza), difuzne glomerularne lezije (ekstramembranozni
glomerulonefritis i difuzni  proliferativni  glomerulonefritis),  membranoproliferativni

glomerulonefritis.[7]

2.3. Klinicka slika

Klini¢ki simptomi i laboratorijski patoloski nalazi u bolesnika s glomerulonefritisom su
malobrojni 1 medusobno se jedva razlikuju. Medu fizikalnim se isti€u edem 1 hipertenzija. Od
laboratorijskih nalaza u krvi moze se ustanoviti poviSenje ureje i serumskog kreatinina. Te se
supstancije nagomilavaju u krvi u nedostupnim koli¢inama, tek ako glomerularna filtracija bude
manja od 25% normalne filtracije. I razine fosfora 1 acisum uricuma u serumu takoder porastu kad
je glomerularna filtracija % niZa od normalne. Sto se ti¢e mokraénih nalaza, svaka lezija glomerula
pracena je izrazenom patoloskom eritrociturijom i proteinurijom.[6]

Bolest moze biti vrlo blaga, ali i1 vrlo teSka 1 opasna za Zivot. Kod djece je pocetak brz, ¢es¢i kod
djecaka, mokrenje je oskudno, a mokra¢a crvenkastosmede boje. Javlja se edem, koji je
najizrazeniji oko oc¢iju. U prilog idu i opéi simptomi i znakovi akutne infekcije, malaksalost,
temperatura, anoreksija, povrac¢anje i glavobolja. Dolazi do epistakse, te zaduhe zbog edema pluca i
boli u lumbalnoj lozi. Krvni tlak je poviSeni. Dnevna proizvodnja urina je 300 do 700 ml, mozZe do¢i
do anurije, ali u veoma teskim slu¢ajevima.[5]

Urin je crven zbog prisutnosti visoke koncentracije krvi dok je proteinurija umjerenog stupnja,
rijetko prijede 4g na dan. Mikroskopskim pregledom sedimenta mokra¢e uoCavamo eritrocite,
leukocite i eritrocitne, epitelijalne i granulirane cilindre.[7]
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Kad je volumno optereéenje izraZzeno, moze nastati akutno zatajenje srca i hipertenzivna
encefalopatija. U vecini bolesnika prisutna je redukcija glomerularne filtracije i umjerena azotemija,
no one mogu biti i izrazite, sa slikom pravog akutnog zatajenje bubrega. Simptomi se obi¢no
povuku u prvih Cetiri tjedna. Kad se iznormalizira diureza, to je pokazatelj da se bolest povlaéi.

Nalazi u urinu su karakteristi¢ni. To su hematurija (dismorfi¢ni eritrociti), proteinurija ( obi¢no
viSe od 2g/dan) i cilindurija ( eritrocitni cilindri). Katkad se uz to nade i leukociturija. U krvi se
moze naéi ubrzana sedimentacija eritrocita, povisen broj leukocita i anemija. PoviSena razina
kreatinina i ureje. Na RTG-u se katkad, kao odraz vaskularne kongesije, moze vidjeti
kardiomegalija, pojacan pluéni crtez, u teSkim sluc¢ajevima i pleuralni izljev. EKG takoder moze biti
abnormalan zbog elektrolitskih poremecaja zbog snizene glomerularne filtracije (hiperkaliemija).[2]
Od imunoloskih testova najznacajniji su nalaz cirkuliraju¢ih imunokompleksa te nalaz snizenog
ukupnog komplementa i C3-komponente komplementa. Ovo je snizenje komplementa prolazno i
normalizira se do 8 tjedana nakon nastupa bolesti. Titar protutijela na razliite antigene streptokoka
povisen je ili se biljezi porast titra 3-4 puta prilikom ponavljanih odredivanja.[7]

U odraslih je pocetak polagan, praceni progresivnim zamorom uz razvoj edema na donjim
ekstremitetima. Dolazi do zahvacanja kardiovaskularnog sustava, koji se ocituje hipertenzijom,
porastom jugularnog venoznog tlaka, laganim pomakom iktusa srca prema van, apikalnim
sistolickim Sumom. Ove promjene karakterizira glavobolja, povracanje, generalizirane konvulzije,
uznemirenost, te tranzitorna pareza ili sljepoca. Pregledom retine moze se naéi edem papile,
hemoragija ili eksudati. Nema medusobne povezanosti tih simptoma i koncentracije urina u Krvi.

Osnovne klinicke slike bolesti glomerula su: nefrotski sindrom, akutni glomerulonefritis,
mijeSana nefriticko-nefriticka slika, akutno zatajenje bubrega, kroni¢na insuficijencija bubrega,
povratna ili trajna hematurija, asimptomatska proteinurija i brzi progresivni glomerulonefritis.[7]
Na slici 2.2. prikazana su tri glavna znaka akutnog glomerulonefritisa: edem oko o¢iju, hematurija i

hipertenzija.
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Slika 2.3.1. Klinicka slika akutnog glomerulonefritisa, izvor:

http://es.slideshare.net/dianagpv28/glomerulonefritis-7870646
2.4. Dijagnoza

Pri evakuaciji bolesnika sa sumnjom na bubreznu bolest u praksi se sluzimo nizom
dijagnostickih postupaka. Prvenstveno je to pregled mokrace i testovi ocjene bubrezne funkcije,
radioloSke i radioizotopne pretrage, a za ocjenu patofizioloskih promjena u bubregu u nekim
slucajevima koristimo biopsiju bubrega. Dijagnoza bolesti glomerula postavlja se na temelju jedne
od navedenih klinickih slika. U veéini slucajeva nije teska i nije potrebna biopsija bubrega za
potvrdu. O njoj treba razmisljati ako se bolest ocituje atipi¢no ili ne prode u o¢ekivanom razdoblju.
Pri tome se primjenjuju tri metode, koje se medusobno nadopunjavaju. Svjetlosna mikroskopija, uz
primjenu razli¢itth metoda bojenja, osnova je dijagnoze. Imunohistoloska analiza
(imunofluorescencija, imunohistokemija) dokazuje u tkivu tragove imunosne reakcije koja se tu
odigrala (imunoglobulini kao dio imunokompleksa, dijelovi komplementnog sustava,
imunokompetentne stanice). [3]

Elektronskim se mikroskopom analiziraju fini detalji, posebno glomerularna bazalna membrana
i lokaliziraju odlaganja. Najcesce se radi perkutana biopsija uz pomo¢ rentgena ili ultrazvuka, a kad
ona nije moguca, radi se otvorena kirur§ka biopsija. Biopsija se izvodi pod lokalnom anestezijom,
uz kasniju preporuku mirovanja najmanje 4 sata do 12 sati uz hidraciju.[3]

Pregled mokrac¢e je najjednostavnija metoda od koje se dobije niz podataka o bolestima
mokra¢nog sustava. Osnovni uvjet je pravilno prikupljanje uzorka mokrace. Sterilnom plasticnom
vre¢icom uzimamo urin kod dojencadi. Spolovilo se opere sapunom, ispere se fizioloSkom
otopinom i osusi, a vrecica se zalijepi na kozu oko spolovila. Kod dojencadi koja su tesko bolesna i
febrilna izvodi se suprapubi¢na punkcija mokra¢nog mjehura. Pun mjehur se punktira iglom jedan

centimetar od ruba simfize. Kod vece djece mokraca se dobije spontanim mokrenjem. Hvata se



srednji mlaz, jer prvim isperemo jo$ prisutne bakterije. Kateterizira se kada nije moguce dobiti
uzorak mokrace na drugi nacin. Ona se izvodi sterilno.

Pretrage obi¢no pocinju kemijskim skrining testovima s pomocu test-traka impregniranim
specificnim reagensima. Nalaz dobiven test-trakom potvrduje se specificnim kemijskim analizama
ili mikroskopskim pregledom mokrace. Mikroskopskim pregledom dokazuju se u mokraci
formirani elementi: leukociti, eritrociti, epitelne stanice, cilindri, kristali i bakterije.

Povecano izluCivanje bjelancevina mokracom je jedan od dobrih pokazatelja bolesti bubrega.
One dolaze iz albumina, a malim dijelom iz stanica tubula. Normalna vrijednost proteinurije je
20mg/dL. Hematurija ili pojava krvi u mokra¢i moze biti odmah vidljiva oku ili se nade tekprilikom
pregleda urina. Gornjom granicom normale smatra se nalaz triju eritrocita po mikroskopskom polju
pri velikom poveéanju (40x) sedimenta urina, odnosno do 5 eritrocita u mm3. Katkad se kod
glomerulonefritisa vidi i leukociturija, kojoj je normalna vrijednost do pet leukocita, odnosno do
deset leukocita u mma3. Cilindri nastaju u distalnim tubulima, glavna osnova im je Tamm-
Horsfallov mukoprotein. Nalaz eritrocitnih cilindara pri hematuriji upucuje na glomerularno
podrijetlo.[3]

Treba naglasiti da bakterioloska i seroloska potvrda nedavne streptokokne bolesti nije dokaz da
je bubrezna bolest ba§ akutni poststreptokokni glomerulonefritis. Upravo ona moze potaknuti

akutno pogorsanje postojeée glomerulopatije koja je dotada bila neprimjetna.
2.5. LijeCenje

Prvi su dani u lije¢enju najvazniji jer zbog komplikacija koje se pojave Zivot djeteta moze biti
ugrozen. Budu¢i da je teZina bolesti u akutnoj fazi izvanredno varijabilna 1 tesko predvidiva, uvijek
je pozeljno da se dijete sa sumnjom na akutni glomerulonefritis hospitalizira radi procjene stanja u
kojem se nalazi. Zbog toga se djetetu odmah izmjeri krvni tlak, pregleda mokrac¢a i odredi
vrijednost ureje i kreatinina, diureza i tjelesna teZina. Unos tekuéine i dijeta se odreduju prema
stupnju bolesti.

Ipak mnogi bolesnici sa blagom bolesti se mogu lijeciti i kod kuée. Hospitalizacija je potrebna
pri umjereno do teSko snizenoj bubreznoj funkciji, tezoj oliguriji 1 anuriji, kod simptoma
hipertenzivne encefalopatije, kod prisutnosti edema i pluéne kongestije.

Preporuca se, dok traje hematurija, edemi 1 hipertenzija, mirovanje i utopljavanje. Prehranu je
potrebno prilagoditi osnovnoj bubreznoj bolesti, stupnju oStecenja bubrezne funkcije, poremecaja
vode, elektrolita, krvnom tlaku, visini 1 teZini, mi§i¢noj masi, te dobi 1 spolu. Potrebno je ograniciti
unos bjelancevina na 0,5g/kg/dan i smanjiti unos soli na 1-2g/dan. U meduvremenu treba odrzavati

energetski unos davanjem ugljikohidrata i masti, kako bi se katabolizam sveo na najmanju mogucu



mjeru. Ograniéiti unos tekuc¢ine na koli¢inu jednaku zbroju diureze i gubitka isparivanjem (200-300
mL/m2), te davati diuretike i antihipertenzive.[8]

Za svakidasnju praksu ipak valja biti oprezan u bilo kojem slucaju akutnog glomerulonefritisa,
pa je zato najbolje postupati na ovaj na¢in: prva 1 do 3 dana dopusti se od 400 do 600 mL vode s 5
do 10 g/kg Secera (saharoza ili dekstroza); dobro je da se unos energije odrzi u visini od 60%
preporucljivih potreba za dob. da bi se poboljSao okus, dodaje se nekoliko Zli¢ica limunova soka. S
porastom diureze raste i unos tekucine. Ve¢ se prema tezini bolesti, dodaje se u toku 2-4 dana riza,
nesto maslaca, Zumanca, a kad se nanovo uspostavi diureza, daje se kompot, vrhnje, dvopek. Dokle
god su edemi, u hranu se ne stavlja sol. ¢im je prije moguce, nastoji se do¢i do normalne prehrane s
oko 2 g bjelancevina na dan na kg tjelesne tezine. U nos tekucine u kolic¢ini 1 litre, u obliku %
mlijeka (17 g bjelancevina) plus ¥ vode na dan za vrijeme perioda oligurije, za prosje¢nog covjeka,
¢ini nam se prevelikom.[7]

Kod jako oliguri¢nih ili anuriénih bolesnika radi se 1 dijaliza. Danas se obi¢no 1 lakSe
odlucujemo na dijalizu; ne ¢eka se posljednji trenutak. Opravdana je peritonealna dijaliza ili
hemodijaliza i kod jake hipertenzije, vaskularne kongestije, teske anemije i izdasnih edema uz
oliguriju. Tehnika peritonealne dijalize je jednostavna. Komplikacije se dadu sprijeciti ili lako
svladati. Kontraindikacija ima malo. Kroni¢na peritonealna dijaliza postala je alternativa za
kroni¢nu hemodijalizu u djece s krajnjim stadijem bubrezne bolesti, danas se upotrebljava i kao
intermitentni nacin terapije odrzavanja prije zapocinjanja hemodijalize, ili kao alternativna terapija
u pripremi za transplantacije bubrega. Dok je hemodijaliza brzi i vrlo djelotvoran nacin ispravljanja
uremickih, elektrolitskih 1 volumnih poremecéaja u bubreznoj insuficijenciji te za odstranjenje
odredenih toksina.[7]

Treba provesti antimikrobno lijecenje, bez obzira na bakterioloSki nalaz streptokoka.
Antibakterijsko sredstvo je zapravo indicirano tamo gdje ima znakova aktivne, odnosno
perzistentne streptokokne infekcije gornjega respiratornoga trakta ili koze, ili negdje drugdje, ili u
bolesnika gdje je u kulturi brisa porastao beta-hemoliticki streptokok grupe A. Trajna dugorocna
profilaksa antibioticima kao kod reumatske bolesti nije potrebna jer je povratak akutnog
poststreptokoknog glomerulonefritisa iznimno rijedak. Uobi¢ano je ipak da se dnevno daje 80 000
jedinica ili viSe penicilina ( kombinacija benzilpenicilina 1 prokain-benzilpenicilina)
intramuskularno ili 4 x 400 000 jedinica penicilina per os prvih 10 dana.[7]

U vecine djece akutni poststreptokokni glomerulonefritis se izlije¢i bez ikakvih posljedica. Uz
odgovarajuce lijeCenje smrtnost u ranoj fazi bolesti je manja od 1%. Makrohematurija, edemi,
oligurija i hipertenzija nestaju u prva dva tjedna. Bubrezna se funkcija poboljsa u prva 2-4 tjedna.
Medutim, za kompletni nestanak hematurije koji put je potrebno i nekoliko mjeseci pa i viSe godina.

Katkad se dugo godina moze vidjeti i intermitentna ili ortostatska proteinurija. Iznimno rijetko, u
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oko 1% djece, bolest moze prije¢i u brzoprogresivni glomerulonefritis s razvojem uremije i smrtnim
ishodom u nekoliko mjeseci ili, takoder u oko 1% djece, postupno progredirati u jednu od kroni¢nih
bolesti glomerula, najées¢e membranoproliferativni glomerulonefritis.[7]

Steroidi 1 citotoksici nemaju dokazano djelovanje u lijeCenju poststreptokoknog
glomerulonefritisa.

Lezanje, odnosno mirovanje je obavezno samo u pocetnom stadiju, dok postoje edemi,
hipertenzija i hematurija. To znaci oko tri tjedna. Aktivnost djeteta se postupno povecava, ono samo
osjeca koliko moze, mnoga djeca ostaju zamjetljivo aktivna.

Po otpustu iz bolnice kontrola se obavlja mjerenjem tlaka i pregledom mokrace prvih Sest
mjeseci, svakih 4-6 tjedana. Nakon toga jedanput u 3 do 6 mjeseci, sve dok se ne nalaze proteini u
mokraci. Poslije je dovoljno pregledati mokracu jedanput u godini.[7]



3. Nefrotski sindrom

Nefrotski sindrom ¢ine Cetiri simptoma: obilna proteinurija, hipoalbuminemija, hiperlipidemija i
generalizirani edemi. Rani simptomi ocituju se u gubitku apetita, opcéenitoj tjelesnoj slabosti,
ote¢eni su ocni kapci, bolesnik osje¢a bol u trbuhu i gubi miSi¢énu masu te otjece tkivo zbog
zadrzavanja viska soli 1 vode, a mokraca je mutna. Trbuh moze biti pove¢an zbog nakupljanja
velike koli¢ine tekucine u njemu, a nedostatak zraka moze nastati zbog nakupljanja tekucine oko
pluca.

Nefrotski sindrom je stanje s naglim nastupom proteinurije, hipoalbuminemije, edema,
hiperlipidemije i lipidurije. Ce3¢i je kod dje¢aka, nego li u djevojica, izmedu godinu i pol i Getiri
godine. Proteinurija se javlja zbog promjena endotelnih stanica kapilara, GBM ili podocita, gdje se
proteini normalno selektivno filtriraju prema veli¢ini i naboju. Mehanizam osteéenja ovih struktura
kod primarnih glomerulopatija nije jasan, ali postoje dokazi da T limfociti kao odgovor na
nedefinirane imunogene ili citokine poti¢u jedan cirkuliraju¢i ¢imbenik permeabilnosti ili koce
inhibitor faktora permeabilnosti. Dolazi do urinarnog gubljenja proteina, u prvom redu albumina, ali
i opsonina, imunoglobulina, eritropoetina, transferina, bjelan¢evina koje vezu hormone i
antitrombina 111 u stanjima koja uzrokuju neselektivnu proteinuriju. Zato se u NS javljaju edemi,
ascites, izljevi i poveéana sklonost infekcijama (posebno celulitis, a u 2-6% slucajeva spontani
bakterijski peritonitis), zatim anemija, poremecaji funkcije Stitnjace i sklonost tromboembolijama
(osobito tromboza renalne vene i plué¢na embolija u 5% djece 1 40% odraslih).[2]

Do tromboembolija dolazi ne samo zbog urinarnog gubljenja antitrombina III, ve¢ 1 zbog
povecane sinteze faktora zgruSavanja u jetri, poremecaja trombocita i hiperviskoznosti zbog
hipovolemije. U kroni¢ne komplikacije NS idu malnutricija u djece, koronarna bolest u odraslih te
kroni¢no zatajenje bubrega 1 koStane promjene u svakom uzrastu. Malnutricija nali¢i kvasSiorkoru, s
lomljivom kosom i noktima, alopecijom te usporenjem rasta i razvoja. Do koronarne bolesti dolazi
jer NS izaziva hiperlipidemiju, hipertenziju i hiperkoagulabilnost. Kostane promjene nastaju zbog
manjka D vitamina i uzimanja kortikosteroida. U druge kroni¢ne komplikacije spadaju hipotireoza
zbog gubljenja TBG, kao i disfunkcije proksimalnihtubula s glikozurijom, aminoacidurijom,

deplecijom K, fosfaturijom i renalnom tubulnom acidozom.[2]

3.1. Etiologija

Nefrotski sindrom u djece poznat je kao epizodno, perzistentno ili cikli¢no stanje. Dijeli se u
primarni (kad je povezani s primarnim bolestima glomerula), sekundarni (kad se pojavljuje kao dio,
komplikacija poznate sistemske bolesti ili kao rezultat nekog ocitog uzroka), kongenitalni i1

familijarni.[3]
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Primarni nefrotski sindrom ¢ini vise od 90% svih nefrotskih sindroma u djecjoj dobi. Bolest je
nepoznate etiologije. U nekim primjerima nefrotskog sindroma od znaéenja su obiteljski ili genetski
faktori., ponajviSe se slucajevi nalaze u brace i sestara. Odnos izmedu muskog spola prema
7enskome je 1,7:1. Cesto djeca s NS imaju B12 antigen, koji pripada u HLA sistem leukocitnih
antigena, te obuhvaca kompleks proteina na povrSini ¢elije koji su odgovorni za reguliranje

imunskog sistema kod ljudi, te djeca Cesto pate od atopijskih bolesti.[3]

3.2. Patologija

Proteinurija je posljedica povecane glomerularne filtracije zbog vece permeabilnosti
glomerularne bazalne membrane. Vjeruje se da je tome uzrok smanjeni sadrzaj sialoproteina ultra
tanke membrane filtracijskih pora.[3]

JaCina proteinurije jako varira. Koncentracija albumina u plazmi utjee na proteinuriju.
Dramati¢ni pad albumina u plazmi moze dovesti do smanjene albuminurije ¢ak kad osnovni defekt
u funkciji glomerularnog zida ostaje nepromijenjen. Glavna bjelan¢evina u mokraci jest albumin.
Bjelancevine plazme male molekularne tezine, relativne molekularne mase, npr. albumini i
transferin, puno se lakSe izlu¢uju u nefrotskom sindromu nego one s velikom molekulskom masom
kao lipoproteini. Taj relativni klirens plazminskih bjelanc¢evina, koji je u obratnom odnosu prema
njihovoj veli¢ini ili molekulskoj masi, naziva se selektivna proteinurija.[4]

Hipoalbuminemija, posebno teskog stupnja, jedna je od glavnih karakteristika NS u mnogih
bolesnika sa snaznom proteinurijom. Nekoliko se ¢imbenika smatra odgovornim za nastanak
hipoalbuminemije: veliki gubitak mokrace, smanjena sinteza, povecani katabolizam i ekstrarenalni
gubitak.

Sinteza bjelanCevina u odrasloga Covjeka iznosi 50g na dan. Vjerojatno za takvu sintezu
bjelancevina albumina nije sposobno nefroti¢no dijete. Zato je razumljivo da hipoalbuminemija
nerijetko traje usprkos malim gubicima mokracom. Utvrdilo se da je u nefrotskom sindromu
apsolutna sinteza albumina obi¢no umjereno povecana, ali da moze biti normalna, ¢ak i sniZena.
Pokazalo se, dalje, da je stupanj sinteze albumina u izravnom odnosu s koli¢inom unesenih proteina
hranom. Zbog toga stroga prehrana s malo bjelancevina imati ¢e nepovoljan uéinak na njihovu
sintezu. I katabolizam bjelancevina, posebno albumina u proteinuri¢nim stanjima odigrava se u
bubregu.[7]

Hiperlipidemija 1 lipidurija vrlo su tipi¢ni pataloski nalazi u nefrotskom sindromu.

Lipidurija se poglavito manifestira prisutnos¢u u mokraci lipidnih tjelesaca. To su znakovi
poremecenog metabolizma lipida i izdasne filtracije lipoproteina velike gustoe i molekulske

mase.[7]
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Edemi su glavni simptomi, gotovo uvijek prisutni u jednom tijeku bolesti. Mehanizam nastanka
edema je kompleksan.

Poznati su uzroci: snizenje koloidno-osmotskog tlaka plazme, zbog velikog gubitka bjelancevina
mokra¢om; izrazito snizavanje izluCivanja natrija mokrac¢om zbog povecane tubularne ponovne
resorpcije; retencija vode prije svega zbog povecane sekrecije anti diuretskog hormona.[7]

Mali dio nefroti¢ne djece nastavlja s retencijom vode, ¢ak i kada nema vise unosa natrija. Na

slici 3.2.1. prikazan je histoloski prikaz nefrotskog sindroma.
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Slika 3.2.1. HistolosSka slika nefrotskog sindroma,izvor: G. Viatkovié,

Bolesti mokracénih organa u djece, Skolska knjiga, Zagreb, 1985

3.3. Klinicka slika

Simptomi se pojavljuju danima i tjednima uz stalno pogorSavanje stanja, gube se proteini.
Pjenusava mokraca, smanjeno stvaranje mokrace, nabuhlost lica, mrSavljenje, veliki trbuh, jutarn;ji
podo¢njaci, zaduha. Edemi su prvi znak bolesti. Mogu biti jako izraZeni, osobito na potkoljenicama,
skrotumu i licu. Obi¢no se pocetak edema u nefrotskom sindromu opisuje kao podmukao. Oni se u
ranom tijeku bolesti opisuju kao mekani i lako utisnutljivi na pritisak, ali u nefrotskom sindromu
edemi su &vrsti, a tkivo koZe napeto. Cest je ascites. Postoji sklonost infekcijama, narodito je Cest
peritonitis 1 celulitis zbog gubitka IgG 1 komponenata komplemenata u mokraci. Izrazena je
sklonost trombozi zbog trombocitoze. Hipertenzija je rijetka, u svega oko 10% primjera. Djeca sa
nefrotskim sindromom su malaksala, anoreksi¢na, mokra¢om pjenusavog izgleda, edematozna. Ova
djeca imaju bolove u trbuhu i prsima, posebno je Cest proljev za vrijeme masivnih edema. a on se

pripisuje edemu crijevne sluznice, uz gubitak misi¢ne mase.[2].
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U djece s nefrotskim sindromom, posebno one s izraZzenim edemima i masivnim ascitesom,
mogu se vidjeti umbilikalna hernija, dilatirane vene prednjega trbusnoga zida i rektalni prolaps.
Nerijetko se pojavljuju strije. Kosa s vremenom postaje gruba i svijetla i lako ispada, $to je prije
bila Cesta,a danas iS¢ezla pojava. Pri dugotrajnoj bolesti gubi se elasticnost hrskavice uha, nokti
postaju poput stakla na satu, prsti su batiasti, a moze nastati 1 ginekomastija. Ponekad se vide 1
ksantomatozne promjene koze zbog nakupljanja lipida.[3]

Najvazniji laboratorijski znak je vrlo jaka proteinurija koja je obi¢no preko 3g dnevno 50-100
mg/kg/24h. Uz proteinuriju mogu se naci hijalini cilindri. Makrohematurija se nalazi u 20%
slu¢ajeva. Leukociturija je rijetka. Makrohematurija ukazuje na posebne oblike nefrotskog sindroma
(fokalna glomeruloskleroza). Urinom se gubi transferin, i zbog toga je izrazena hipohromna
anemija. U urinu se gubi cink, koji je vazan za odrZavanje stanicnog imuniteta, vitamin D3, kalcij.
U plazmi su povecane vrijednosti kolesterola i triglicerida. Postoje promjene u koagulacijskom
sustavu, povecéana je hiperkoagulabilnost. Broj trombocita je poviSen i pojaana je agregacija.
Sedimentacija je jako poviSena, C4 kompomenta je normalna.[2]

Slika 4.1 prikazuje dijete s nefrotskim sindromom, obracajuéi paznju na edem nogu i stopala.

Slika 3.3.1. Dijete s nefrotskim sindromom[14], izvor:

forum.roditeljportal.com

3.4. Dijagnoza

Kada imamo pacijenta s nefrotskim sindromom, potrebno je opisati slu¢aj s bitnim podacima o
stanju pacijenta (anamneza i status), pripremiti sestrinsku listu i pacijenta kategorizirati tijekom
hospitalizacije radi sveobuhvatne zdravstvene njege koja ima sljedece ciljeve: smanjiti edem,
kontrolirati infekcije, sprijeciti komplikacije, brinuti o pravilnoj prehrani i higijeni. Za planiranje
zdravstvene njege pacijenta potrebno je definirati sestrinske dijagnoze i sestrinsko medicinske

probleme koji ukazuju na pacijentovo stanje (njegov strah, bol, visoki rizici za infekcije ili
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krvarenje, povecanje tjelesne tezine, zadrzavanje tekucine) te svakodnevno dokumentirati sestrinske
intervencije koje su kod pacijenta provedene, primjerice prevencija infekcije, pra¢enje unosa
tekucine, pravilna prehrana, poticati pozitivno misljenje i mnoge druge.

Razlikovanje od sekundarnog nefrotskog sindroma olakSano je time Sto je sekundarni samo
komplikacija neke druge bolesti ili se razvija u sklopu specificne etiologije pa se prepoznaje na
osnovi simptoma i laboratorijskih nalaza karakteristi¢nih za ta patoloska stanja.

Takvo stanje trazi odredenu dijagnozu i to na temelju simptoma i laboratorijskih nalaza. Kod
bilo kakve dileme najbolje je ipak uciniti biopsiju bubrega jer je ona najpouzdaniji nacin
utvrdivanja vrste glomerularne lezije u nefrotskom sindromu. Biopsija bubrega, kao metoda kojom
se analizira patoloski proces, trazi pripremu bolesnika, postupak biopsije i postupak nakon biopsije.
Nakon dijagnoze postavljaju se ciljevi lije¢enja nefrotskog sindroma. LijeCenjem se Zeli utjecati na
patoloski proces na bubrezima, popraviti negativnu bilancu proteina, povisiti volemiju, korigirati
pozitivnu bilancu natrija i lijeciti komplikacije.[6]

Djeca sa NS obicno se lijec¢e kortikosteroidima. U slucaju da lijecenje ne daje nikakve rezultate,
indicirana je biopsija bubrega. Biopsija bubrega je metoda kojom se uzorak tkiva bubrega uzima i
ispituje pod mikroskopom, radi se zbog postavljanja dijagnoze i promatranja napretka lijeenja.

Biopsija bubrega mnogo je pridonijela proSirenju znanja o ranim patoloskim promjenama,
prirodnoj progresiji i razrjeSenju razlicitih bubreznih bolesti. [7]

U djece se ve¢inom izvodi perkutana biopsija bubrega, a samo u manjem broju odredenih
bolesnika ide se na otvorenu kirurSku biopsiju. Kad nema splenomegalija, biopsija se moZe uciniti
na bilo kojem od bubrega. Uvijek se, medutim, punktira lateralni rub donjeg pola bubrega. Zbog
svoje udaljenosti od velikih krvnih Zila 1 drugih organa pa 1 zbog centrifugalnog poretka glomerula,
to je mjesto najpogodnije za biopsiju.[9]

Tijekom biopsije lijenik uzima uzorak tkiva bubrega kako bi ga testirao i naSao znakove
oStecenja ili bolesti. Ona je siguran postupak., uz kontrolu UZV i pomoc¢u vodilice i ,,pistolja* za
biopsiju i jednokratnom iglom, uzimaju se uzorci. Prije biopsije pacijent se mora antisepticki
otuSirati, provjeravaju se svjezi laboratorijski nalazi, izmjeri mu se krvni tlak, nataste je najmanje
osam sati prije zahvata, s namjerom izbjegavanja rizika od povra¢anja i mucnina, te aspiracije
zeluCanog sadrzaja, praznog mjehura. Samo po sebi je razumljivo da se bolesniku mora odrediti
krvna grupa i da se u pripremi mora drzati odgovarajuc¢a krv ako se pokaze potreba za transfuzijom.
ukoliko je prisutna hipertenzija, ona se lijekovima mora obuzdati. Potrebno je i roditelje upoznati, a
i dijete, ako je dovoljno odraslo, sa mogué¢im komplikacijama. Pacijent za vrijeme samog postupka
je budan, lezi na trbuhu. Lije¢nik dezinficira ubodno mjesto,te daje lokalni anestetik, nakon toga
izvede postupak. Predio punkcije prekrije se sterilnom gazom, fiksira mikroporom i vreéicom

pijeska. Kompresija traje 4-5 sati. Nakon same biopsije bubrega preporuca se lezanje do 12 sati,
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pijenje tekucine barem 2 litre tek kroz 4 sata uz pracenje diureze, pracenje vitalnih funkcija,
kontrola prvog urina nakon biopsije, te kontrolni UZV. Ukoliko je sve u redu, dijete se drugi dan
moze dignuti iz kreveta i1 otpustiti doma. Moraju se izbjegavati fizicke aktivnosti. lako se biopsija
bubrega smatra sigurnom metodom, moramo uvijek u vidu imati moguc¢e komplikacije, pa ¢ak i
smrtni ishod.

Neke od komplikacija su Ceste, ali su sasvim bezopasne, kao mikroskopska hematurija i blaga
bol u abdomenu ili slabini koja is¢ezne za 24 do 48 sati. Ucestalost prolongirane obilate hematurije
1 pojave krvnih ugrusaka iznosi 5 do 7%. Rijetko je bila potrebna nefroktomija radi kontrole
krvarenja. Dok se male fistule zatvaraju spontano, kod vecih je potrebna kirurSka intervencija. U
rijetke komplikacije ubrajaju se: perirenalni hematom, infarkt bubrega, slucajna biopsija jetre,
slezene, crijeva, pankreasa.[6]

Na biopsiju bubrega ne smije se i¢i olako, ali takoder rizici od komplikacija ne smiju nadmasiti
moguc¢u dijagnosticku korist. Kad nije zagarantirana kompletna histoloska obrada uzorka tkiva
bubrega, biopsija je besmislena.

Na slici 3.2. prikazan je postupak biopsije bubrega uz kontrolu UZV-a i pomocu vodilice i

,»pistolja‘ za biopsiju.

Slika 3.3.1. Biopsija bubrega[13], izvor: http://zdravlje.eu/2012/01/24/
biopsija-bubrega/biopsija-bubrega/

Jos uvijek se za perkutanu biopsiju bubrega najéesce upotrebljava Franklin-Silvermanova igla,
samo je njezina verzija za djecu kraca i tanja (Metcoffova modifikacija). Poznate su danas i
pedijatrijske moditifikacije igala za jednokratnu upotrebu, Tru-Cut needle (Travenol Laboratories),

koje su se pokazale tehnicki vrlo prakti¢ne.[7]
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U klinic¢ke svrhe za razlikovanje nefrotskog sindroma minimalnih lezija od ostalih oblika
primarnog nefrotskog sindroma , a posebno membranoproliferativnog glomerulonefritisa, pokazala
se pouzdanom, tako zvana formula za predbiopticku indentifikaciju, izradena na temelju
multivarijantne analize podataka prikupljenih u ISKDC-studiji. Ta formula (u koju se uvrstavaju
podaci o prisutnosti ili nezastupljenosti edema i hematurije te vrijednosti za C3, kreatinin i

albumine u serumu) glasi:

Edem ( prisutan= 1, nema ga = 0) (2ili0)x (: 0,2239) =
Hematurija (da= 1, ne=0) (2 ilio)x (-0,0721) =

C3 userumu (<90 mg/dL=1,>90 mg/dL=0) (1ili0) x (- 0,6511) =
Kreatinin u serumu u mg/dL (vrijednost) x (- 0,0990) =

Albumin u serumu u g/dL (vrijednost) x (- 0,0580) =

10,9295
Y=

Dobivene brojke 1 ili 0 za edem ili hematuriju, te vrijednosti serumskog C3, odnosno nadene
vrijednosti kreatinina i albumina u serumu, pomnoze se odredenim koeficijentom, pa se tom broju
doda kostanta 0,9295. Tako se dobiva vrijednost Y koja pokazuje vrstu nefrotskog sindroma. Kad je
vrijednost za Y veca od 0,85, rije€ je o nefrotskom sindromu minimalnih lezija. Kod bilo kakve
dileme najbolje je ipak uciniti biopsiju bubrega jer je ona najpouzdaniji na¢in utvrdivanja vrste

glomerularne lezije u nefrotskom sindromu.[7]

3.5. Lijecenje

LijeCenje se dijeli na specificno i1 nespecifi¢no. Specifina se terapija provodi prema vrsti
nefrotskog sindroma. Nespecifi¢na je zapravo simptomatska. LijeCenje zahtijeva mnogo paznje i
vjestine jer je to dugotrajna bolest. Potrebno je ostvariti §to blizi kontakt s djetetom i roditeljima, a
takoder upoznati i nastavnike u $koli o kakvoj je bolesti rijec.[6]

Nefrotski sindrom s minimalnom promjenom, kao i drugi oblici (fokalna glomeruloskleroza i
difuzni mezangijalni oblik), lijeCe se kortikosteroidima. Kortikosteroidi djeluju na promijenjene

imunoloske funkcije. U oligurije i edema daju se diuretici. Terapija kortikosteroidima nije
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bezopasna. Na terapiju kortikosteroidima reagira 93% bolesnika. U 1/3 bolesnika ¢e do¢i do
kompletnog izljecenja i nefroza se ne¢e nikada viSe pojaviti. Tre¢ina bolesnika ¢e imati jedan
recidiv, a 1/3 ¢e imati Ceste recidive ( vise od tri ) u jednoj godini. Ako bolesnik ne reagira na
terapiju kortikosteroidima ili se javljaju Cesti recidivi ili dolazi do znakova teSkog oStecenja
kortikosteroidima (ku$ingoidni izgled, hipertenzija, ulcus duodeni, dijabetes melitus, katarakta,
tromboze, embolije, psihicke depresije, kompresivne fracture, zastoj u rastu, daju se citostatici. U
tih lijekova moze do¢i do oSteCenja koStane mozdine, teskih infekcija, hemoragiCkog cistitisa,
alopecije i oSte¢enja gonada. U jakih edema se daju diuretici. Potrebno je izbjegavati hranu bogatu s
kolesterolom, a ograniciti sol samo u jakih edema. Ako je dijete doSlo u dodir sa vari¢elama, a
prima kortikosteroide i citostatike, treba dati u prvih 72 sata iza kontakta Herpes zoster imuni
serum. U terapiji se daje vitamin D 400 jedinica dnevno. Djeca se ne smiju cijepiti, cijepljenje je
dozvoljeno tek 2 godine iza potpune remisije bolesti. Djeca moraju polaziti Skolu i $to vise se
kretati radi spreCavanja nastanka tromboze. LeZanje samo u jace izrazenih edema. Bolesnik se
smatra izlijeCenim ako u dvije godine od pocetka bolesti nije doslo do relapsa ( recidiva).[6]

Prognoza bolesti je razlicita ovisno o uzroku nefrotskog sindroma, Zivotnoj dobi osobe i vrsti
oSte¢enja koja se odreduje mikroskopskom pretragom uzetog tkiva (bioptata). Ukoliko je nefrotski
sindrom posljedica neke bolesti koja se moze lijeciti, poput infekcije ili karcinoma, ili su uzrok
lijekovi, simptomi mogu u potpunosti nestati. Takav ishod zbiva se u oko polovice slucajeva u
djece, ali rjede u odraslih osoba. Prognoza je opéenito dobra ako osnovna bolest reagira na
kortikosteroide. Kada je sindrom posljedica infekcije HIV-om, neumitno napreduje. Ako bolest
miruje godinu dana, to nije garancija da se nece vratiti. U slucajevima nefrotskog sindroma koji
uzrokuju na primjer infekcije, alergije ili intravensko uzimanje heroina, prognoze se razlikuju, jer
ovise o tome lije¢i 1i se pravodobno i1 ucinkovito osnovna bolest. Navedena stanja odnosno
multikauzalnost simptoma uvjetuje kompleksnost u intervencijama sestrinske skrbi za pacijenta sa
nefrotskim sindromom. Smrtnost je od 1,5 do 6%. U 80% djeca umiru od komplikacija citostatske i
kortikosteroidne terapije.[6]

Kad zapocne bolest, dijete se prvo hospitalizira radi postavljanja pocetne dijagnoze. Najbolje je
da dijete Zivi normalno, kao da se niSta nije dogodilo. Prehrana odgovara dobi i podeSava se prema
apetitu. Ogranicavanje unosa soli provodi se kod pojave edema, ali u stupnju koji ne utjece na
njegov apetit. To obi¢no znaci isklju¢ivanje vrlo slane hrane i ne dodavanje soli za vrijeme jela.
Nije potrebno mijenjati unos bjelancevina hranom. U posljednje vrijeme istie se znacenje
hiperkalorijske dijete. Tekuc¢ina se dopusta prema Zelji djeteta. Aktivnost se ne ogranicava. Jace
bolesno dijete samo ¢e to uciniti.[7]

Prirodni tijek bolesti i prognoza ovise o tipu primarnog ili sekundarnog nefrotskog sindroma. U

periodu od 1-18 godina nakon pocetka nefrotskog sindroma, bilo je u remisiji 71% bolesnika s
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nefrotskim sindromom minimalnih lezija, 43% s membranoznom glomerulopatijom, 24% s
fokalnom segmentnom glomerulosklerozom i njih  7,5% s membranoproliferativnim
glomerulonefritisom.[7]

Diureti ne mijenjaju prirodni tok bolesti, ali mogu dobro do¢i. Oni ¢e smanjiti nastajanje teskog
akutnog edema 1 ascitesa, te pomoc¢i u olakSavanju nelagodnosti, neudobnosti i opasnosti koje sa
sobom nosi kroni¢ni edem. Upotreba diuretika indicirana je u bolesnika s teSkim edemima, sa
prisutnoscu respiratornih i gastrointestinalnih smetnji, teSkoca vida, pri ograni¢enju kretanja.

Diuretici se, dalje, daju i pri manjim edemima ako se bolesnik priprema za biopsiju bubrega,
zatim u bolesnika s kroni¢nim ili rekurentnim infekcijama, posebno kod peritonitisa 1 koznih
infekcija, koje mogu biti izravno povezane s edemom. Diuretici su jo$ indicirani u lije¢enju trajnih
edema u bolesnika s bubreznim lezijama koje ne reagiraju na specificnu terapiju.[6]

Potentni diuretici Henleove petlje, kao §to su fursemid i etakrinska kiselina, postali su jako
popularni. Fursemida se obi¢no daje 2 do 3 mg/kg/dan per os, a etakrinske kiseline takoder u
jednakoj koli¢ini. Intravenozna aplikacija fursemida 1 mg/kg/dan u toku kra¢eg vremena, ¢esto je
vrlo efektivna u ublazavanju edema. Medutim, nerazborita upotreba fursemida i etakrinske kiseline
moze uzrokovati teSku hipovolemiju s hipokalijemijom, alkalozom i azotemijom. Po obilatoj
dijureticnoj diurezi moZze nastupiti 1 hipovolemicki Sok. Zato se ti lijekovi prije svega daju u
bolnicama s brizljivim monitiranjem krvnog tlaka i tjelesne tezine. Suvise velike doze dovode do

hiperurikemije i gluhoce.[7]
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4. Uloga medicinske sestre u zbrinjavanju oboljelih od akutnog

glomerulonefritisa i nefrotskog sindroma

Zdravstvena njega obuhvaca niz mjera i postupaka koje poduzima medicinska zajednica u
svrhu otkrivanja i smanjenja ¢imbenika rizika za razvoj bubrezne bolesti u opcoj populaciji,
pracenje 1 lijeCenje bolesnika sa registriranom bubreznom boles¢u, te pruzanje kvalitetne njege.
Uloga medicinske sestre je dinamicna, holisticka i raznolika.[6]

U sredi$tu rada medicinske sestre nisu samo bolesnici, ve¢ i njihova obitelj, te osobe iz Sireg
socijalnog okruzenja. Medicinska sestra mora pruziti zdravstvenu njegu najvece kvalitete i donositi
odluke bazirane na prioritetima. Proces zdravstvene njege temelji se na otkrivanju i rjeSavanju
bolesnikovih problema iz podrucja zdravstvene njege. Problem je svako odstupanje od normalnog i
zahtijeva intervencije medicinske sestre. Proces zdravstvene njege sastoji se od utvrdivanja potreba,
planiranja, provodenja i evaluacije zdravstvene njege. Medicinska sestra svoj rad dokumentira u
sestrinsku dokumentaciju koja osigurava cjelovit skup podataka oboljelih, sadrzi kronoloski pregled
skrbi 1 postignutih rezultata, osigurava kontinuitet skrbi i olakSava komunikaciju medu ¢lanovima
tima.

Medicinska sestra kao ¢lan tima mora poznavati razvoj i tijek bolesti, dijagnostiku i lijeCenje.
Procjena opceg stanja bolesnika je postupak prilikom kojeg medicinska sestra detaljno prikuplja
podatke o stanju bolesnika i njegovih organskih sustava. Prikuplja ih intervjuom- razgovorom o
njegovim poteSko¢ama, promatranjem bolesnika (inspekcijom), mjerenjem, palpacijom,
auskultacijom i perkusijom. Detaljna procjena stanja provodi se prilikom primitka na odjel, a
ucestalost i detaljnost kasnijih procjena ovisi o stanju bolesnika.[11]

Vazno je uputiti bolesnika na strogo mirovanje,da se ne izlaZe nepotrebnom naporu. Unositi
tekuc¢ine u tijelo onoliko koliko 1 izmokri, §to se mora pazljivo i1 precizno mjeriti. Pri uzimanju
hrane i1 odredivanju dijete vazno je zadovoljiti energetske potrebe organizma, ali treba paziti da se
ne unese previse soli 1 bjelancevina koje se ne mogu izluc€iti putem bubrega. Po pisanoj odredbi
lijecnika sestra daje kortikosteroide uz simptomatsku terapiju.

Glavne preporuke za prehranu je smanjenje sadrzaja natrija i proteina, hrana se priprema bez
soli, zabranjuju se kobasice, dimljena i konzervirana hrana, sir, masline, masna mesa i riba, alkohol.
Kod prisutnosti edema i hipertenzije dopusteno je 2-3 grama soli dnevno. Potros$nja teku¢ine moze
biti 400-600 ml, uzimajuéi u obzir diurezu prethodnog dana. Potraznja energije je 30 kcal po 1 kg
normalne tjelesne tezine, u prosjeku 2000-2100 kcal/dan. Sadrzaj proteina u prehrani treba
zadovoljiti donju granicu fizioloskih potreba bez prekoracenja 0,8-0,9 g po 1 kg normalne tjelesne
tezine bolesnika, ukupnog proteina -50% zivotinjskog podrijetla.[10] Unos proteina bi trebao biti

pod kontrolom laboratorijskih parametara. Kada je oblik akutnog glomerulonefritisa bez bubrezne
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insuficijencije unos proteina moze se povecati do 1-1,1 g/dan.[10] Takvi principi prehrane mogu se
koristiti od prvog dana bolesti. Zbog hipertenzije i edema kuhinjsku sol se moze potpuno iskljuciti
iz prehrane na 1-2 tjedna. Povecanje kalija, u povréu, vocu, Zitaricama, kuhanom krumpiru, je
nadomyjestak soli, te smanjuje vrijeme osStro ogranicenja ili odricanja od soli. Kako bi se poboljSao
okus hrane preporuca se sok od rajCice, limunska kiselina, slab ocat, kuhano zacinjeno povrée, te
umjereno zacini. Od velike je vaznosti izbor jela i tehnika pripreme, odnosno kuhanja jela. Na
primjer, povrée se moze jesti sirovo, kuhano na pari ili lagano przeno. Trebaju se jesti mali obroci,
ali 5-6 puta na dan, te imati strogi rezim unosa tekucine. Svako nepridrzavanje moze izazvati
pogorSanje bolesti, te se treba usmjeriti samo na voce i povrée, sokove, vo¢ne napitke, mlijecne
proizvode, biljna ulja, te meso i ribu sa malo masti.[7]
Primjer dnevnog jelovnika:

Dorucak- kuhano jaje, voéni €aj

UZina- pecene jabuke

Rucak- vegan juha sa kiselim vrhnjem (1/2 obroka: 200-250g), kuhano meso sa przenim

krumpirom

UZina- kompot od suSenog voca ili razne Zitarice

Vecera- kuhana orada ili brancin.[7]

Da bi sestrinske intervencije bile ucinkovite, potrebna je kvalitetna procjena djeteta, uvid u
obiteljsku situaciju i mogucu podrsku. Pritom je vjestina u komunikaciji vazan faktor za uspje$nost
u procjeni i provodenju svakodnevnih zadataka medicinske sestre. Strpljivost, toplina, humanost,
tolerancija na visokom nivou najvaznije su karakteristike medicinske sestre koja radi s oboljelom
djecom. Ona je zaduZena za stvaranje pozitivne 1 tople atmosfere sa djetetom, a pritom imati strucan
i profesionalan odnos. Svako bolesno dijete razli¢ito reagira na promjene, posebno kad promjeni
sredinu. Kad je oko djeteta puno nepoznatih ljudi, osobito zdravstvenih djelatnika i puno
dijagnostike, ono uznemirava i1 otezava rad s njim. Svaki postupak treba djetetu i1 roditeljima
detaljno objasniti na jednostavan 1 njima prihvatljiv nacin, da bi se aktivno ukljucili u sve metode
lijecenja. Potrebno ih je upozoriti na dugotrajnost lijeCenja, potaknuti na ustrajnosti, motivaciji i da
odrze bliski kontakt s djetetom. Roditelji su ti koji Cesto pokazuju visok stupanj zabrinutosti,
tjeskobe i depresije, pa ih Cesto i treba pohvaliti za njihov trud i brigu za dijete. Svaka intervencija
medicinske sestre nije ista, mijenja se u skladu sa bolesti, uvijek je u simbiozi sa lije¢nikom-

pedijatrom.
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5. Sestrinske dijagnoze kod oboljelih kod akutnog glomerulonefritisa

I nefrotskog sindroma

Sestrinske dijagnoze koje se najcesce koriste u periodu dok bolesnik lezi u krevetu u akutnoj

fazi, kad mu je preporuceno strogo mirovanje:

1) Smanjena mogucénost brige o sebi/ osobna higijena

CILJ: Pacijent ¢e biti Cist, i sudjelovati ¢e u provodenju osobne higijenu sukladno stupnju
samostalnosti.
INTERVENCIE:
-procijeniti stupanj samostalnosti,
-dogovoriti osobnosti na¢ina odrzavanja osobne higijene bolesnika
-osigurati potreban pribor/pomagala, te ih staviti nadohvat ruke i poticati na koristenje
-pomo¢i mu uz njegovu dozvolu
-promatrati i uo¢avati promjene na kozi

EVALUACIJA: Pacijent je Cist i provodi osobnu higijenu primjereno stupnju samostalnosti.[12]

2)Visok rizik za oSteéenje tkiva u svezi s mirovanjem u krevetu

CILJ: Pacijentova koza nece biti oStecena.
INTERVENCUE:
-svakodnevno procjenjivati stanje koze 1 sluzi
-primjenjivati kreme i lonsione za njegu
-odrzavati posteljno rublje ¢istim 1 bez nabora
-poticati optimalan unos tekuéine i hrane
-koristiti pomagala za smanjenje pri pozicioniranju pacijenta
-provoditi pasivne vjeZzbe u krevetu
-0sigurati odjecu bez jakog pritiska

EVALUACIJA: Pacijentova koza nije oSte¢ena.[12]

3) Neupuéenost pacijenta u svezi nedovoljnog znanja o bolesti

CILJ:Pacijent ¢e znati objasniti naziv/stanje bolesti, prepoznati potrebu za uzimanjem lijekova,
objasniti kako uklopiti nove zdravstvene preporuke u svakodnevni zivot, navesti sposobnost

da se nosi sa zdravstvenim stanjem i ima kontrolu nad zivotom.
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INTERVENCUIE:
-procijeniti pacijentove sposobnosti i spremnost na ucenje
-edukacija zasnovana na pacijentovim obrazovnim vjestinama
-koristiti vizualna pomagala- slike, dijagrame, videokazete
-prilagoditi dijetu pracenu socijalnom podrskom
-biti strpljiv 1 pohvaliti pacijenta za usvojena znanja i demonstraciju vjestina

EVALUACIJA:Pacijent zna sve o svojoj bolesti, te kako preuzeti kontrolu nad njom.[12]

4)Akutna bol u svezi upalne bolesti glomerula

CILJ: Bolesnik ¢e na skali boli od 0-10 iskazati nizu razinu boli od pocetne, i znati ¢e nacine
ublazavanja boli
INTERVENCUHE:
-prepoznati znakove boli
-izmjeriti vitalne funkcije
-dokumentirati bolesnikove procjene boli na skali boli
-primijeniti farmakolosku terapiju prema pisanoj odredbi lije¢nika
-poduciti bolesnika tehnikama relaksacije
-primijeniti ne farmakoloske metode suzbijanja boli
-ohrabriti bolesnika
-poticati bolesnika na verbalizaciju osjecaja boli
-odvratiti paznju od boli
-obavijestiti lije¢nika o bolesnikovoj boli
-ponovno procijeniti bol
EVALUACIJA:Bolesnik na skali boli od 0-10 iskazuje nizu razinu boli od pocetne,zna nabrojati

uzroke boli i pacijent poznaje nacine ublazavanja boli.[13]

5)Retencija urina

CILJ: Pacijent nece osjecati pritisak u mokraénom mjehuru, verbalizirati ¢e problem, njegove
uzroke 1 mogucénost rjeSenja. Pacijent ¢e oCuvati samopostovanje.

INTERVENCHE:

-dokumentirati unos i izlu¢ivanje tekucine

-izraditi plan unosa sukladno s pacijentovim potrebama

-poticati pacijenta da redovito odrZava higijenu spolovila

-pomo¢i pacijentu
22



- osigurati uredan toaletni prostor

-staviti zvono na dohvat ruke

-pratiti diurezu

-pratiti makroskopski izgled mokrace

-osigurati privatnost i dovoljno vremena

EVALUACIJA:Uspostavljena je kontrola nad eliminacijom urina, pacijent verbalizira problem i
provodi  jednostavne  metode  poticanja na  mokrenje, pacijent ima  ocuvano

samopouzdanje[13]

6)Mucnina

CILJ: Pacijent ¢e verbalizirati smanjenu razinu mucnine, provoditi ¢e postupke suzbijanja mucnine,
prepoznati ¢e Cinitelje koji mogu dovesti do mucnine

INTERVENCUE:

-informirati pacijenta o uzrocima mucnine

-osigurati mirnu okolinu

-omoguciti pacijentu udoban polozaj

-omoguciti ugodne mikroklimatske uvjete

-prozraciti prostor

-pruziti podrsku

-primijeniti propisane antiemetike

-dokumentirati uc¢injeno

EVALUACIJA:Pacijent nema mu¢ninu, verbalizira smanjenu razinu mucnine, te nabraja nacine

sprecavanja mucnine.[14]

Mogu se pridodati i mnogobrojne druge sestrinske dijagnoze, kao $to su:

Hospitalizam u/s ¢estim hospitalizacijama

Neupucenost

Neucinkovito suceljavanje s novonastalom situacijom

Smanjena mogucnost brige o sebi u/s umorom

Socijalna izolacija u/s umorom, depresijom i zaokupljeno$¢u boles¢u
Visok rizik za nastanak infekcije

Visok rizik za febrilitet u/s infektivnim procesom

OteZano disanje u/s bolovima u trbuhu 1 grudima

© 0o N o g Bk~ w D PE

Smanjena mogucnost brige o sebi u/s nastalih edema
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10. Nepridrzavanje zdravstvenih preporuka

11. Nuspojave medikamentozne terapije

Moguce sestrinske intervencije:

Prema gore navedenim sestrinskim dijagnozama briga i skrb za dijete oboljelo od GN i NS je
kompleksna kao i njeno lijeenje, te zahtijeva timski rad. Radi uspjesnosti u lijecenju i provodenju
zdravstvene njege bolesnika s GN i NS vazne su sestrinske intervencije kod hospitaliziranih

pacijenata, a one obuhvacaju:

e Pracenje stanja svijesti

e Procjena stupnja samostalnosti

e Definirati situacije kada pacijent treba pomo¢

e Pratiti slabost miSica i psihic¢kih promjena

e Promatranje, uzimanje sestrinske anamneze, razumijevanje djeteta i njegovog stanja

e Stalni nadzor djeteta

e Kontrola vitalnih funkcija- krvni tlak: porast ili pad vrijednosti krvnog tlaka; pulsa i tjelesne
tezine

e Smjestiti dijete u odgovarajuci i udoban polozaj

e Primjena kortikosteroida i ostale terapije po odredbi lije¢nika

e Pratiti kako pacijent reagira na propisanu terapiju i nuspojave lijeka

e Rehidracija

e Njega koZe i sluznica

e Pratiti edeme, mjeriti 1 biljeziti pojavu novih

e Kontrola krvarenja i znakova Soka (ako je pacijent bio na biopsiji)

e Planiranje perioda odmora i aktivnosti

e Osigurati odmor

e Pravilna prehrana

e Prevencija komplikacija i infekcija

e Pratiti znakove infekcije ako pacijent dobiva imunosupresive

e Biti podrska djetetu

e Edukacija roditelja i djeteta

e Prevencija hospitalizma- igra, razgovor, povezivanje s djetetom[15]
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6. Zakljucak

U mnogim i ¢estim bolestima mokraénog sustava, medicinska sestra, koja je spremna, savjesna i
poduzetna, je izvor velike pomoc¢i i potpore djeci i njihovim obiteljima. U tijeku svih faza lijeCenja,
koje ukljucuju brojne pretrage, terapiju, dugotrajnu kontrolu, eventualne operacijske zahvate, uloga
medicinske sestre je nenadoknadiva i nezamjenjiva. Psihicka i fizicka priprema djeteta i obitelji
iskljucivo je prepustena medicinskoj sestri, ¢esto nije ni lako uvjeriti roditelje u vaznost njihovog
prisustva kod hospitaliziranog djeteta, te u vaznost kasnijih kontrola, pogotovo kada se dijete
osjeca dobro.

U slucaju akutnog glomerulonefritisa treba dijete uvjeriti u potrebu mirovanja tijekom akutne
faze bolesti. Kontrolirati diurezu, tjelesnu tezinu i krvni tlak. Provoditi adekvatnu dijetu, te
aktivnosti isplanirati sukladno oporavku bubreZzne funkcije. Cilj zdravstvene njege je pruziti
pacijentu kvalitetnu zdravstvenu njegu u okviru njegovih potreba za istom, a na zadovoljstvo
pacijenata postignutim. Osiguranje uvjeta za pruzanje kvalitetne zdravstvene njege takoder je
izrazito vazno, a medicinskog sestri pruza sigurnost u provodenju zdravstvene njege povjerenih joj
pacijenata.

Nefrotski sindrom postavlja ¢esto pred medicinsku sestru posebne zahtjeve koji proizlaze iz
terapije kortikosteroidima. Potrebna je stalna detekcija komplikacija kortikosteroidne terapije:
krvnog tlaka, Secera u krvi, elektrolitskog disbalansa, gastrointestinalnih krvarenja, oportunistickih
ili sekundarnih infekcija, psihickih odstupanja, uz redovite kontrole koje nalaZze osnovna bolest. U
slu¢aju kad su ishodi lijecenja loSi i kad bolest bubrega krene prema kroni¢noj insuficijenciji
bubrega, treba dati djetetu i roditeljima podrsku i nadu do eventualne transplantacije bubrega.

Medicinska sestra svojim profesionalnim i empatijskim odnosom, stalnom edukacijom i
suradnjom sa ostalim medicinskim osobljem pridonosi brzem oporavku samog djeteta. Svaki
kontakt izmedu djeteta, njegove obitelji i medicinske sestre mora biti strucan, savjestan i
pozrtvovan. Cjelovita zdravstvena skrb nad djetetom sa GN i NF pridonosi kvalitetnu i
sveobuhvatnu zdravstvenu njegu, kako bi se djetetu omogucilo §to samostalnije, bezbolnije,

zadovoljnije i kvalitetnije djetinjstvo.

U Varazdinu
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