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PROCJENA GLOMERULARNE FILTRACIJE

S POMO]U PREDIKTIVNIH JEDNAD@BI

THE ESTIMATION OF GLOMERULAR FILTRATION RATE

USING PREDICTION EQUATIONS

NATA[A STOJANOVI], DUBRAVKA ^VORI[]EC, DUNJA ROGI], BOJAN JELAKOVI]*

Deskriptori: Glomerularna filtracija; Bubre`ne bolesti – dijagnostika, krv, urin; Kreatinin – u krvi, u urinu

Sa`etak. Glomerularna filtracija (GF) u klini~koj se praksi obi~no procjenjuje na temelju koncentracije kreatinina u serumu

iako je dobro poznato da na koncentraciju kreatinina izmjerenu u serumu ne utje~e samo GF, ve} u manjoj mjeri i drugi ~im-

benici (dob, spol, rasa, mi{i}na masa, prehrana, odre|eni lijekovi i izbor analiti~ke metode). Klirens kreatinina osjetljiviji je

pokazatelj bubre`ne funkcije od same koncentracije kreatinina u serumu, me|utim ne daje to~nu procjenu GF zbog tubu-

larne sekrecije kreatinina i potencijalnih golemih pogrje{aka pri skupljanju 24-satne mokra}e. Prema smjernicama NKF

/KDOQI (National Kidney Foundation Kidney Disease Outcome Quality Initiative), GF bi se trebala procijeniti s pomo}u

jednad`bi koje se temelje na koncentraciji kreatinina u serumu i demografskim obilje`jima. Cilj je ovoga rada upozoriti na

potrebnost pra}enja ovih smjernica u klini~koj praksi jer su nepouzdani rezultati odre|ivanja klirensa kreatinina uglavnom

uzrokovani nepravilnim skupljanjem mokra}e koje se primjenom gore navedenih jednad`bi izbjegava.
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Descriptors: Glomerular filtration rate; Kidney diseases – diagnosis, blood, urine; Creatinine – blood, urine

Summary. In clinical practice, serum creatinine is most commonly used to estimate glomerular filtration rate (GF) although

it is well known that serum creatinine may be influenced by GF and factors independent of GF (age, sex, race, body size,

diet, certain drugs and analytical methods). Creatinine clearance is a more sensitive marker of GF, but it overestimates GF

because of tubular secretion of creatinine, and it often involves errors in 24-hour urine collection. According to the NKF/

KDOQI (National Kidney Foundation Kidney Disease Outcome Quality Initiative) guidelines, the level of GF should be

estimated from prediction equations taking into accout serum creatinine concentration and demographic characteristics. The

aim of this work is to emphasize the clinical usefulness of these equations in estimating GF. Using prediction equations to

estimate GF does not require timed urine collection susceptible to errors which are the most common underlying cause of

unreliable estimation of GF done by creatinine clearance.

Lije~ Vjesn 2006;128:174–179

Nedavno objavljeni podatci potvr|uju porast prevalencije

kroni~ne bubre`ne bolesti (KBB) u svijetu,1 {to }e se uz

smanjenje kvalitete `ivota ve}eg broja ljudi, izrazito odraziti

na pove}anje ukupnih zdravstvenih tro{kova. Glavni razlozi

opa`enomu jesu porast prevalencije {e}erne bolesti tipa 2,

arterijske hipertenzije i debljine. Danas se zna da je osim bo-

lesnika s manifestnom KBB jo{ ve}i broj osoba u kojih

nema klini~kih pokazatelja bubre`ne bolesti (BB), no pri-

sutni su laboratorijski pokazatelji koji jasno upu}uju na

o{te}enje bubre`ne funkcije. Glomerularna filtracija (GF)

glavna je funkcija bubrega i stoga je jasno zbog ~ega je proc-

jena GF jedan od klju~nih kriterija u definiciji BB u zadnjim

smjernicama Ameri~ke nacionalne bubre`ne zaklade (Na-

tional Kidney Foundation K/DOQI Guidelines)2 koje je pri-

hvatilo i Me|unarodno dru{tvo za nefrologiju (International

Society of Nephrology).3 Kriteriji za postavljanje dijagnoze

KBB jesu bubre`no o{te}enje, definirano patolo{kim prom-

jenama bubre`ne strukture i funkcije, koje traje najmanje tri

mjeseca sa smanjenom GF ili bez nje; ili GF<60 ml/min/1,73

m2 tijekom 3 mjeseca ili dulje s bubre`nim o{te}enjem ili

bez njega. Smrtnost bolesnika s terminalnom BB je 20 puta

ve}a od one u op}oj populaciji4 i stoga se posljednjih godina

nastoji pove}ati javna svijest o va`nosti prevencije progre-

sije i komplikacija BB (gubitak bubre`ne funkcije i razvoj

kardiovaskularnih bolesti). Naime, ranim otkrivanjem o{te-

}ene bubre`ne funkcije mogu}e je znatno usporiti progresiju

BB, a u nekih bolesnika sprije~iti i odgoditi daljnja o{te-

}enja. Rano otkrivanje BB, koje pove}ava vjerojatnost us-

pje{nosti lije~enja, mogu}e je u najve}em broju bolesnika

jedino laboratorijskim pretragama gdje odre|ivanje GF ima

klju~no mjesto. Stadiji KBB se prema KDIGO (Kidney Di-

sease: Improving Global Outcomes) odre|uju na temelju

GF, najto~nijeg pokazatelja bubre`ne funkcije kao {to je pri-

kazano tablicom 1. Mo`e se vidjeti da smanjenje GF defi-

nira te`inu BB, tj. visinu stadija bolesti. U stadiju 1 i 2, gdje

je GF>60 ml/min/1,73 m2, na bubre`no o{te}enje upu}uje

prisutna proteinurija i/ili hematurija. To~na procjena GF

va`na je ne samo u otkrivanju bolesnika s ranim stadijima

bolesti nego je bitna i u kasnijim stadijima jer se na temelju

nje doziraju potencijalno toksi~ni lijekovi koji se izlu~uju

GF. Precizno odre|ivanje GF poma`e u interpretiranju simp-

toma i znakova koji mogu biti posljedica BB i najbitniji je

~imbenik u evaluaciji bolesnika i procjeni uspjeha lije~enja.

Glomerularna filtracija

GF je najosjetljiviji i najspecifi~niji biljeg promjena ukup-

ne bubre`ne funkcije.5 GF je koli~ina plazme koja se filtrira

preko glomerula u jedinici vremena i jednaka je zbroju fil-

tracija svih nefrona. Normalne vrijednosti GF u mu{karaca

iznose 115–125 ml/min, a u `ena 90–100 ml/min. Poznato je

da na vrijednost GF utje~e doba dana u kojem se odre|uje

jer je GF najve}im dijelom determinirana uzimanjem hrane.

Vrijednosti GF su najve}e u poslijepodnevnim, a najmanje u

no}nim satima. GF mo`e biti ve}a i do 50% u bolesnika koji

su na parenteralnoj prehrani, u osoba s te{kim opeklinama i

u trudnica. Te`ak fizi~ki napor mo`e smanjiti GF ~ak do

40%. Na GF utje~e i `ivotna dob tako da je ona u periodu od

12. do 40. godine stabilna, a zatim dolazi do postupnoga

godi{njeg pada od oko 1 ml/min.

GF se mo`e najpreciznije odrediti mjerenjem biljega koji

se potpuno filtrira preko glomerula, a u tubulima se ne reap-

sorbira, ne secernira i ne metabolizira. Najpouzdanija proc-

jena GF dobiva se na temelju odre|ivanja klirensa (engl.

Tablica 1. Podjela kroni~ne bubre`ne bolesti prema KDIGO
1

Table 1. Classification of chronic kidney disease (CKD) according to the KDIGO
1

Stadij

Stage

Opis

Description

GF

�ml/min/1,73 m
2
	

Ostali opisi stadija KBB

Related terms of CKD stages

Klasifikacija prema lije~enju

Classification by treatment

1 O{te}enje bubrega s normalnom ili 
 GF

Kidney damage with normal or 
 GF

�90 Albuminurija, proteinurija, hematurija

Albuminuria, proteinuria, hematuria

T ako je bolesniku transplantiran bubreg

T if kidney transplant recipient

2 O{te}enje bubrega s blago � GF

Kidney damage with mild � GF

60–89 Albuminurija, proteinurija, hematurija

Albuminuria, proteinuria, hematuria

T ako je bolesniku transplantiran bubreg

T if kidney transplant recipient

3 Umjereno � GF

Moderate � GF

30–59 Kroni~na BI, Rana BI

Chronic RI, Early RI

T ako je bolesniku transplantiran bubreg

T if kidney transplant recipient

4 Te{ko � GF

Severe � GF

15–29 Kroni~na BI, Kasna BI, Preterminalna BB

Chronic RI, Late RI, Preterminal KD

T ako je bolesniku transplantiran bubreg

T if kidney transplant recipient

5 Bubre`no zatajenje

Kidney failure

<15 (ili dijaliza)

<15 (or dialysis)

Uremija, Terminalna BB

Uremia, Terminal KD

T ako je bolesniku transplantiran bubreg/

D ako je bolesnik na dijalizi

T if kidney transplant recipient/

D if dialysis

BB/KD = bubre`na bolest/kidney disease, GF = glomerularna filtracija/glomerular filtration, BI/RI = bubre`na insuficijencija/renal insufficiency
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clearance) inulina, ioheksola i malih molekula obilje`enih

radioaktivnim izotopima (51Cr-EDTA, 99mTc-DTPA, 125I-io-

talamat).6

Inulin je idealan filtracijski biljeg i stoga se mjerenje kli-

rensa inulina smatra »zlatnim standardom« za procjenu GF

u djece i odraslih.2,7 Me|utim, protokol za mjerenje klirensa

inulina je tehni~ki vrlo zahtjevan te se umjesto klirensa inu-

lina u klini~koj praksi obi~no odre|uje klirens navedenih

malih molekula obilje`enih radioaktivnim izotopima. Mje-

renje klirensa ovih molekula tako|er je komplicirano, skupo

i neprakti~no za rutinski rad i obavlja se jedino kada je

prema pravilima struke nu`no znati preciznu informaciju o

bubre`noj funkciji.2,8

S obzirom na to da je mjerenje klirensa egzogenih tvari

dugotrajno i prekomplicirano za rutinsku uporabu, procjena

GF se u klini~koj praksi obi~no temelji na mjerenju koncen-

tracije kreatinina u serumu ili plazmi i klirensu endogenog

kreatinina usprkos poznatim ograni~enjima ovih mjerenja.2,7,9

Kreatinin nije idealan filtracijski biljeg, a na njegov metabo-

lizam mogu utjecati razni ~imbenici tako da ustaljeno stanje

nalazimo jedino u osoba koje nemaju bubre`nu bolest, koje

ne uzimaju odre|ene lijekove i u kojih je prehrana urav-

note`ena.10

Kreatinin nastaje spontanom neenzimskom dehidracijom

dijela mi{i}nog kreatina.5 Brzina stvaranja kreatinina pro-

porcionalna je mi{i}noj masi koja ovisi o dobi, spolu i rasnoj

pripadnosti. Izravan utjecaj na sadr`aj kreatinina u tijelu, a

time i na koli~inu kreatinina koja se izlu~i mokra}om, ima

unos mesa kao glavnog izvora kreatina i proteina kao izvora

prete~a kreatina. Vrijednost kreatinina kao pokazatelja GF

naru{ava ~injenica da se kreatinin secernira u bubre`nim tu-

bulima, a ponekad i pasivno reapsorbira.10 Osim toga, poz-

nata je ~injenica da neki lijekovi inhibiraju tubularnu sekre-

ciju kreatinina i interferiraju s metodama odre|ivanja kreati-

nina. Izvanbubre`no uklanjanje kreatinina je zanemarivo u

osoba s normalnom bubre`nom funkcijom, no pove}ava se u

bolesnika s BB.10

Mjerenje koncentracije kreatinina u serumu mo`e se upo-

trijebiti kao probirni test za otkrivanje asimptomatskih oso-

ba s BB, no ne smije se zaboraviti da osjetljivost ovog testa

nije velika zbog logaritamskog odnosa koncentracije kreati-

nina u serumu i GF (slika 1).

Naime, u ranom stadiju BB ne dolazi do promjene kon-

centracije kreatinina u serumu usprkos padu GF za 20–30%,

dok je u kasnom stadiju BB znatno povi{enje koncentracije

kreatinina u serumu pra}eno manjim smanjenjem GF nego u

ranijim stadijima bolesti. Takav je odnos u ranoj fazi BB po-

sljedica kompenzatorne hipertrofije i hiperfiltracije neo{te-

}enih nefrona tako da ukupna GF i koncentracija kreatinina

u serumu ostaju unutar referentnih intervala. U kasnom sta-

diju BB dolazi do pove}anja tubularne sekrecije kreatinina,

vi{e od 25% u odnosu na osobe s normalnom GF, {to

tako|er znatno pridonosi nepouzdanosti odre|ivanja kon-

centracije kreatinina u serumu kao biljega GF.

Klirens kreatinina je osjetljiviji biljeg bubre`ne funkcije

od koncentracije kreatinina u serumu i bolje korelira s meto-

dama, tzv. zlatnim standardima, koje daju to~nu procjenu

GF, no nije idealno rje{enje za nedostatke koncentracije se-

rumskog kreatinina kao pokazatelja bubre`ne funkcije jer su

mjerenja neto~na zbog navedene tubularne sekrecije kreati-

nina i ~estih pogrje{aka pri skupljanju 24-satne mokra}e.11

Zbog postojanja varijacija u dnevnom izlu~ivanju kreati-

nina, procjena GF na temelju 24-satnog klirensa kreatinina

(intraindividualna varijacija iznosi 6–20%) neprecizna je

~ak i kada je 24-satna mokra}a pravilno skupljena2,12 Op-

}enito se smatra da klirens kreatinina nije to~an i precizan

klini~ki pokazatelj stadija bubre`ne bolesti ako je koncen-

tracija kreatinina u serumu ve}a od 265 �mol/L jer pove}ana

tubularna sekrecija i izvanbubre`no uklanjanje kreatinina

zna~ajno utje~u na pouzdanost njegova mjerenja.10

Kreatinin se u plazmi naj~e{}e odre|uje Jaffeovom meto-

dom koja je nespecifi~na za kreatinin te su koncentracije

kreatinina la`no ve}e zbog interferencije nekreatininskih

kromogena (~ak i do 20%). Analiti~ke se interferencije

smanjuju uvo|enjem kineti~kih metoda koje se temelje na

Jaffeovoj reakciji ili enzimskim metodama koje su znatno

skuplje.

Prilikom odre|ivanja koncentracije kreatinina u serumu,

a i klirensa kreatinina, va`no je voditi ra~una i o tome uzima

li bolesnik lijekove koji mogu smanjiti sekreciju kreatinina u

tubulima kao {to su npr. cimetidin, trimetoprim, probenecid,

diuretici koji ~uvaju kalij, flucitozin, cefoksitin i drugi cefa-

losporinski antibiotici. U tom }e slu~aju koncentracije krea-

tinina u serumu biti povi{ene.

Prema KDIGO, procjena GF bilo kojom metodom koja se

temelji na koncentraciji kreatinina u serumu mo`e biti nepo-

uzdana: 1. u bolesnika s mi{i}nom masom koja znatno od-

stupa od o~ekivane (amputacija, paraliza); 2. u osoba s ma-

lim indeksom tjelesne mase (<18,5 kg/m2); 3. u osoba s veli-

kim ili malim unosom kreatinina ili kreatina (suplementi

kreatina i vegeterijanska prehrana); 4. u bolesnika kod kojih

je prisutna brza promjena bubre`ne funkcije; 5. u trudnica.

Osim toga, GF mo`e biti neprecizna i u bolesnika s cirozom

jetre zbog zna~ajno smanjenog stvaranja kreatina.

Jednad`be za procjenu GF

Uz nekoliko ve} navedenih ~imbenika koji mogu utjecati

na vrijednosti koncentracije kreatinina u serumu i time na

preciznost procjene GF, glavni je izvor pogrje{aka pri od-

re|ivanju klirensa kreatinina nepravilno i neto~no skup-

ljanje volumena 24-satne mokra}e. To je bio jedan od glav-

Slika 1. Odnos koncentracije kreatinina u serumu (SCr) i vrijednosti glo-

merularne filtracije (GF) u bolesnika s o{te}enom bubre`nom funkcijom

te s nazna~enim stadijima kroni~ne bubre`ne bolesti (KBB)

Figure 1. Relationship between serum creatinine concentration (SCr) and

level of glomerular filtration (GF) in patients with impaired kidney func-

tion, associated with the stages of chronic kidney disease (CKD)
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nih razloga za uvo|enje brojnih jednad`bi i nomograma za

procjenu GF na temelju koncentracije kreatinina u serumu i

podataka o spolu, dobi, visini, tjelesnoj masi i rasnoj pripad-

nosti s pomo}u kojih se procjenjuje mi{i}na masa bole-

snika.13 Jednad`be i nomogrami polaze od pretpostavke da

je izlu~ivanje kreatinina konstantno i da odgovara stvaranju

kreatinina. Osim toga, jednad`be pretpostavljaju da je kon-

centracija kreatinina u serumu ustaljena i zato primjena ovih

jednad`bi nije korisna za procjenu bubre`ne funkcije u stan-

jima koja dovode do brzih promjena koncentracije kreati-

nina u serumu, na primjer u akutnome bubre`nom zatajenju.

U KBB se koncentracija kreatinina u serumu sporo mijenja

te se za prakti~ne potrebe smatra da je ustaljena pri odre-

|enoj razini bubre`ne funkcije. Ove jednad`be daju to~niju i

precizniju procjenu GF od same koncentracije kreatinina u

serumu, no potreban je oprez pri njihovoj uporabi i interpre-

taciji. Sve jednad`be koje su preporu~ila me|unarodna stru~na

dru{tva morale su biti provjerene i uspore|ene s tzv. zlatnim

standardom odre|ivanja GF, a ne s klirensom kreatinina, na

velikom broju ispitanika i u skupinama koje su nezavisno

promatrane. Naime, ove jednad`be ne poni{tavaju ograni-

~enja kreatinina kao filtracijskog biljega. Dodatna ogra-

ni~enja su pretpostavka da je metabolizam kreatinina kon-

stantan i razlike u referentnim intervalima koji ovise o me-

todi odre|ivanja kreatinina.7 Sve jednad`be nisu dovoljno

precizne u osoba koje imaju veliku GF, tj. nisku koncentra-

ciju kreatinina u serumu: zdravi pojedinci, djeca, trudnice,

osobe u stanjima s hiperfiltracijom.

Budu}i da im je to~nost i preciznost provjerena na velikom

broju ispitanika, a uz to su jednostavnija metoda procjene

GF od metode klirensa kreatinina, KDIGO i Me|unarodno

dru{tvo za nefrologiju preporu~uju da se procjena GF u

odraslih osoba izra~unava s pomo}u jednad`bi, osim u situa-

cijama koje su navedene na tablici 2. U odraslih GF treba

izra~unati pomo}u Cockcroft-Gaultove ili MDRD2 jednad`-

be, a u djece se preporu~uju Schwartzova i Counahan-Bar-

rattova jednad`ba.2 Klini~kim se laboratorijima preporu~uje

da izdaju nalaze koji uz izmjerenu koncentraciju kreatinina

u serumu sadr`avaju i izra~unanu procjenu GF, a ovisno o

dogovoru s lije~nicima takvi nalazi jo{ mogu sadr`avati re-

ferentne intervale za GF i razine bubre`ne funkcije (GF)

koje upu}uju na odgovaraju}e stadije KBB. Jednad`be su

dostupne na internetu (www.kdoqi.org) i mogu}e ih je uni-

jeti u laboratorijski informacijski sustav.

Do sada je objavljeno vi{e od 100 istra`ivanja kojima je

cilj bio evaluiranje jednad`bi za procjenu GF. Me|utim,

mogu}nost usporedbe dobivenih rezultata vrlo je malen zbog

razli~itih metoda odre|ivanja kreatinina, razli~itih tehnika

mjerenja GF, a vrlo su velike i razlike u statisti~koj obradi

dobivenih podataka i kalibraciji mjerenja kreatinina.2

Cockcroft-Gaultova jednad`ba postavljena je 1976. go-

dine na temelju istra`ivanja koje je obuhvatilo 247 ispita-

nika (239 mu{karaca i 10 `ena) u kojih nije bilo dokaza o

postojanju bubre`ne ili jetrene bolesti.7,14 Jednad`ba daje

procjenu klirensa kreatinina (CrCl) na temelju koncentracije

kreatinina u serumu, dobi i tjelesne mase. Izra~unavanje

povr{ine tijela i izra`avanje GF u konvencionalnim jedini-

cama (ml/min/1,73 m2) zahtijeva i podatak o visini i te`ini

ispitanika. Jednad`ba za izra~unavanje klirensa kreatinina u

`ena sadr`ava korekcijski faktor zbog 15% manje mi{i}ne

mase.

Cockcroft-Gaultova jednad`ba:

CrCl ml
dob masa

mg / dl
Cr

( / min)
( ) ( )

)
( ,


� �

�

�
140

72
0 85

kg

S (
za `enski spol)

(S
Cr

= koncentracija kreatinina u serumu, mg/dl (koncentra-

cija kreatinina izra`ena u �mol/L pretvara se u mg/dl mno-

`enjem s 0,0113)

Jednad`ba MDRD1 postavljena je 1999. godine na te-

melju podataka dobivenih istra`ivanjem (Modification of

Diet in Renal Disease Study, MDRD Study) koje je obuhva-

tilo 1628 osoba s bubre`nom insuficijencijom u kojih je pro-

sje~na GF bila 39,8 ml/min/1,73 m2.15 Izra~un procjene GF s

pomo}u jednad`be MDRD1 temelji se na koncentraciji kre-

atinina, podatcima o spolu, dobi i rasnoj pripadnosti te kon-

centraciji albumina i ureje u serumu. Ova jednad`ba daje

to~niju procjenu GF u pacijenata s bubre`nom insuficijenci-

jom nego izmjereni klirens kreatinina ili Cockcroft-Gaul-

tova jednad`ba.

Jednad`ba MDRD1:

GF S
 � � � �
� � �

170
0 999 0 176 0 170 0

( ) ( ) ( ) ( )
, , , ,

Cr
dob BUN Alb

318
�

� �0 762, za `ene	 � �118, za crnce	

(BUN = koncentracija ureje u serumu (engl. blood urea ni-

trogen), mg/dL (BUN izra`ena u mmol/L pretvara se u mg/dl

mno`enjem s 2,8); Alb = albumin, g/dl)

Jednostavniji, skra}eni oblik jednad`be MDRD1 objav-

ljen je 2000. godine (jednad`ba MDRD2).16 Za izra~un

procjene GF s pomo}u jednad`be MDRD2 potrebni su samo

podatci o koncentraciji kreatinina u serumu, dobi, spolu i

rasnoj pripadnosti. Pokazano je da ova jednad`ba ne daje

lo{iju procjenu GF od MDRD1.17

Jednad`ba MDRD2:

GF S
 � � �
� �

186
1 154 0 203

( ) ( )
, ,

Cr
dob �0 742, za `enski spol	 �

� �1212, za crnce	

Procjena GF u djece s pomo}u Schwartzove i Couna-

han-Barrattove jednad`be temelje se na razmjernom odnosu

izme|u GF i omjera visine i koncentracije kreatinina u se-

rumu u djece.2,18 Obje jednad`be pri procjeni GF uzimaju u

obzir visinu jer je ona razmjerna mi{i}noj masi.

Schwartzova jednad`ba:

Tablica 2. Klini~ke okolnosti u kojima je GF potrebno procijeniti mjerenjem

klirensa
1

Table 2. Clinical situations in which GF should be estimated from the

clearance measurement
1

– Dobni i konstitucijski ekstremi

Extremes of age and body size

– Trudno}a

Pregnancy

– Te{ka pothranjenost ili debljina

Severe malnutrition or obesity

– Bolest skeletnih mi{i}a

Skeletal muscle disease

– Paraplegija ili kvadriplegija

Paraplegia or quadriplegia

– Vegeterijanska prehrana

Vegetarian diet

– Stanja u kojima se bubre`na funkcija brzo mijenja

Rapidly changing kidney function

– Prije doziranja izrazito toksi~nih lijekova koji se izlu~uju bubregom

Prior to dosing drugs with significant toxicity excreted by the kidney

– Procjena bubre`ne funkcije potencijalnih donora bubrega

Assessment of the renal function in potential kidney donors

– Klini~ki istra`iva~ki projekti kojima je GF primarni cilj

Clinical research projects focused on the GF as a primary target
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CrCl ml
k visina(cm

mg / dl
Cr

( / min)
)

)



�

S (

Konstante u jednad`bi su prilago|ene prema dobnim sku-

pinama i spolu i dovoljno dobro kompenziraju u~inke mi-

{i}ne mase i dobi (k=0,33 za prijevremeno ro|enu djecu

male tjelesne mase od 1 do 18 mj.; k=0,45 za djecu od 1 do

18 mj., k=0,55 za djecu od 1,5 do 11 godina i adolescentice;

k=0,70 za adolescente).19,20

Counahan-Barrattova jednad`ba:

GF
S



�0 43, visina (cm)

(mg / dl)
Cr

Ograni~enja

Najva`nija ograni~enja procjene GF s pomo}u jednad`bi

jednaka su ograni~enjima drugih metoda za procjenu GF

koje su navedene u tekstu. Preciznost jednad`bi za procjenu

GF je puno manja pri GF koja odgovara 1. i 2. stadiju KBB i

stoga bi budu}a istra`ivanja trebala obuhvatiti velike sku-

pine ljudi razli~itih rasa i etni~ke pripadnosti u kojih je bu-

bre`na funkcija normalna ili blago promijenjena. Naime,

poznavanje »normalnog« raspona GF polazi{te je za defini-

ranje blagog smanjenja bubre`ne funkcije. Na `alost, poda-

taka o GF u zdravih osoba razli~itih etni~kih skupina je

malo. Jednad`be treba s oprezom upotrebljavati za procjenu

GF u populacijskim podskupinama koje nisu bile obuhva-

}ene prilikom postavljanja i validacija jednad`bi (trudnice,

pacijenti s jetrenim bolestima, dijabeti~ari). Sve navedene

formule provjerene su u bijela~koj, europskoj populaciji, {to

zna~i da se mogu sigurno primjenjivati za procjenu GF i u

najve}em broju na{ih bolesnika. Mjerenje klirensa ima pred-

nost pred izra~unavanjem procjene GF u odre|enim kli-

ni~kim situacijama jer je to~nost jednad`bi za procjenu GF

ograni~ena (te su situacije navedene na tablici 2). Skupljanje

24-satne mokra}e preporu~uje se prilikom procjenjivanja

prehrambenog i nutricijskog statusa, potrebe za dijalizom ili

transplantacijom bubrega te prije doziranja toksi~nih lije-

kova koji se izlu~uju glomerularnom filtracijom. Budu}i da

procjena GF ili klirensa kreatinina kriti~no ovisi o to~nosti

mjerenja i kalibraciji metode za odre|ivanje kreatinina u se-

rumu, va`an doprinos to~noj dijagnostici blagih i umjerenih

promjena bubre`ne funkcije dat }e standardizacija mjerenja

kreatinina.

Zaklju~ak

Prema stavu KDIGO i Me|unarodnog dru{tva za nefrolo-

giju, stadiji BB se odre|uju na temelju procjene GF izra-

~unane s pomo}u prediktivnih jednad`bi.1 Pogrje{ka u proc-

jeni GF izra~unanoj s pomo}u jednad`bi je manja jer se

izbjegavaju pogrje{ke pri skupljanju mokra}e i mjerenju

kreatinina u mokra}i, a zbog jednostavnosti mo`e se lak{e

ponoviti te tako smanjiti i pogrje{ka zbog varijacija u izlu-

~ivanju kreatinina iz dana u dan.2 Budu}i da je za procjenu

GF s pomo}u jednad`bi potrebno izmjeriti samo kreatinin u

serumu, a ne i u mokra}i, ovaj na~in je i jeftiniji. Osim toga,

ova je metoda znatno prihvatljivija i za bolesnika. Prilikom

odre|ivanja GF moramo biti svjesni ograni~enja prisutnih

kod svih metoda procjene GF koje se danas naj~e{}e rabe u

redovitome klini~kom radu, pa tako i ograni~enja pri proc-

jeni GF na temelju jednad`bi. Osim u situacijama navede-

nim na tablici 2, KDIGO i Me|unarodno dru{tvo za nefrolo-

giju preporu~uju da se GF u odraslih izra~una s pomo}u

Cockcroft-Gaultove jednad`be ili jednad`be MDRD2, a u

djece se preporu~uju Schwartzova i Counahan-Barrattova

jednad`ba. Procjena GF izra~unana s pomo}u ovih jed-

nad`bi dovoljno je to~na za klini~ke svrhe i nije lo{ija od

procjene GF na temelju odre|ivanja 24-satnog klirensa kre-

atinina,2,13 izbjegavaju se pogrje{ke pri skupljanju 24-satne

mokra}e te je stoga prakti~nija i pouzdanija.

Tijekom pra}enja i evaluacije bolesnika bitno je znati je li

bubre`na funkcija stabilna, jesu li terapijski postupci doveli

do pobolj{anja GF ili se zbog pada GF mora modificirati

lije~enje. Svako odstupanje od predvi|enog i o~ekivanog

kretanja GF (procijenjenog bilo kojom metodom) trebalo bi

potaknuti lije~nike da osim dobro uzete ciljane anamneze

ponove odre|ivanje GF. Klini~kim se laboratorijima pre-

poru~uje da u nalazima uz vrijednosti koncentracije kreati-

nina u serumu navedu i vrijednost GF izra~unanu s pomo}u

jedne od jednad`bi na temelju ~ega bi se bolesnik mogao

svrstati u jedan od stadija BB. Jasno je da to mo`e biti samo

jedan od pokazatelja koji lije~niku mo`e olak{ati plan djelo-

vanja, ali kona~na procjena te`ine i/ili tijeka bolesti mora se

donositi i na temelju svih drugih pokazatelja od laboratorij-

skih nalaza (primarno proteinurije), tipa bubre`ne bolesti, pa

do drugih popratnih bolesti i stanja svakoga pojedinog bole-

snika.

Nestandardne kratice

GF, glomerularna filtracija (engl. glomerular filtration);
51

Cr-EDTA, krom-EDTA (engl. chromium-EDTA); KDIGO

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes);
99m

Tc-DTPA,

tehnecij-dietilentriaminpentaoctena kiselina (engl. technetium-

diethylenetriamine pentaacetic acid); NKF/KDOQI (Natio-

nal Kidney Foundation Kidney Disease Outcome Quality

Initiative).
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Vijesti

News

U prigodi 40. obljetnice osnutka Hrvatske liga protiv raka

u suradnji s KB »Sestre milosrdnice« iz Zagreba

prire|ujemo

Znanstveni simpozij s me|unarodnim sudjelovanjem

Dijagnostika i lije~enje raka dojke i vrata maternice

6. i 7. listopada 2006. u Zagrebu u hotelu Westin

POKROVITELJI: Ministarstvo zdravstva Republike Hrvatske

Hrvatski lije~ni~ki zbor i Europsko dru{tvo ginekolo{kih onkologa

ORGANIZATOR: Hrvatska liga protiv raka

SUORGANIZATORI: KB »Sestre milosrdnice« i O-Tours

PREDSJEDNIK ORGANIZACIJSKOG ODBORA: dr. sc. Damir Eljuga

KOTIZACIJA: sudionici 1000,00 kuna, a 1200,00 na licu mjesta,

za umirovljenike, specijalizante i medicinske sestre 500,00 kuna

OBAVIJESTI I PRIJAVE: Sanja Suhi}, O-tours, Gajeva 6, Zagreb,

tel. 492 1720, 483 1007, faks: 481 010, mob. 098/980 57 14,

e-mail: sanja.suhicºotours.hr, web: www.hlpr.hr

Hrvatski lije~ni~ki zbor

Hrvatsko reumatolo{ko dru{tvo

8. godi{nji kongres HRD-a

20.–22. listopada 2006. u Osijeku, hotel Osijek

GLAVNE TEME KONGRESA: 1. Osteoporoza, 2. Trudno}a i reumatske bolesti.

ROK ZA PRIJAVU I SLANJE SA@ETAKA: 15. srpnja 2006.

INFORMACIJE: Atlantis travel d.o.o., Petrinjska 59, Zagreb, tel. 01/4811-155; e-mail: infoºatlantis-travel.hr
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