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КРАТАК САДРЖАЈ
Кардиоваскуларни поремећаји су најчешћи узрок смрти (46–60%) болесника са узнапредовалом 
хроничном слабошћу бубрега (ХСБ) лечених дијализом. Уремијска кардиомиопатија је основни па­
тофизиолошки супстрат, а исхемијска болест срца (ИБС) и анемија најважнији чиниoци који допри­
носе овом стању. Удружени са добро познатим факторима ризика и поремећајима специфичним за 
терминалну слабост бубрега и дијализу, доводе до настанка застојне (конгестивне) инсуфицијенције 
срца (KИС). Сумња на постојање KИС се поставља на основу анамнезе, клиничког прегледа и ЕКГ 
налаза, а потврђује и хемодинамски прецизније дефинише радиолошким и ехокардиографским 
прегледом. Биохуморални показатељи (BNP, NT-proBNP) нису довољно поуздани због специфичне 
волемијске флуктуације и смањеног природног клиренса. Терапијски приступ се у основи не разли­
кује од онога у општој популацији: ACEI, ARBs, β-блокатори, инотропни лекови и диуретици. Контро­
ла хиперволемије и већине симптома најефикасније се решава изолованом или ултрафилтрацијом 
удруженом са дијализом током стандардне бикарбонатне хемодијализе или хемодијафилтрације. 
Перитонеумска дијализа може ефикасно контролисати симптоме хиперволемије углавном код ни­
же NYHA класе (II/III), обично током првих година примене. Срчана потпорна терапија и хируршке 
корекције на миокарду и валвуларном апарату се, по правилу, ретко примењују код болесника на 
дијализи, док су реваскуларизационе процедуре корисне код придружене ИБС. У пробраним слу­
чајевима долази у обзир примена ресинхронизационог пејсинга и кардиовертер-дефибрилатора.
Кључне речи: застојна слабост срца; терминална хронична слабост бубрега; кардиоваскуларна 
фармакотерапија
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Према регистру америчке националне епи­
демиолошке службе (National Health and 
Nutrition Examination Survey – NHANES III), 
преваленција хроничне слабости бубрега 
(ХСБ) је око 14%, а старењем се повећава на 
више од 20% [1]. Као критеријуми за дијаг­
нозу ХСБ за потребе епидемиолошких ис­
траживања користе се процењена вредност 
јачине гломерулске филтрације (е-ЈГФ<60 
ml/min) и/или количник вредности албуми­
на и креатинина у мокраћи (ACR≥30 mg/g). 
Посматрано по договорно утврђеним ста­
дијумима (National Kidney Foundationl Kid­
ney Disease Outcome Quality Initiative – NKF/
KDOQI), она није међугрупно уједначена: 
I – 3,3%, II – 3,0%, III – 4,3%, IV – 0,2% и 
V – 0,2% [2].

Преваленција инсуфицијенције срца 
(ИС) у општој популацији је 1–2% и пове­
ћава се са старењем, тако да је код особа 
старијих од 70 година 10% [3]. Према по­
дацима америчког регистра (United States 
Renal Data System – USRDS), преваленција 
ИС пре почетка лечења хемодијализом је 
40–60%. Подаци из релеванте америчке сту­
дије (Dialysis Outcomes and Practice Patterns 
Study – DOPPS) показују да је преваленција 
ИС у Америци 46%, у Jaпану око 20%, а у 
Европи у просеку већа од 25% [4, 5]. Смрт­

ност због кардиоваскуларних поремећаја 
код болесника лечених дијализом је 40–50%, 
тј. око девет пута већа него у општој попу­
лацији [6].

ДЕФИНИЦИЈА И КЛАСИФИКАЦИЈА 
ИНСУФИЦИЈЕНЦИЈЕ СРЦА

Инсуфицијенција (слабост) срца (ИС) је 
клинички синдром у чијој је основи струк­
турни или функционални поремећај срца 
који онемогућава нормалан прилив крви 
у коморе или њихово пражњење [7]. Цир­
кулаторна стаза није обавезна појава, па се 
израз „конгестивна“ (застојна) ИС (КИС) 
све чешће у пракси замењује термином „ин­
суфицијенција срца“. У патофизиолошком 
погледу она се може класификовати на не­
колико начина, али се у клиничкој пракси 
означава као слабост срца са смањеном ејек­
ционом фракцијом (ЕФ), до 40%, односно 
очуваном ЕФ, већом од 40–55% [7].

Према препорукама Америчког удруже­
ња кардиолога (American College of Cardio­
logy Foundation/American Heart Association 
– АCCF/AHA), које је прихватило и Европ­
ско удружењe кардиолога (European Society 
of Cardiology – ESC), предложена је класи­
фикација тежине КИС у четири стадијума 
(А–D), почев од препознавања потенцијал­
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ног ризика за њен настанак при изостанку симптома 
(стадијум А) до рефрактерне КИС (стадијум D) [7].

Њујоршко удружење кардиолога (New York Heart 
Association – NYHA) акценат ставља на повезаност 
функционалног радног капацитета (напора) и тежи­
не симптома – функционалне класе (I–IV). У NYHA 
класу I убрајају се особе без симптома при уобичаје­
ном напору, а у NYHA класу IV болесници који имају 
симптоме КИС при најмањем напору или када нису 
активни [7].

ПАТОФИЗИОЛОГИЈА ИНСУФИЦИЈЕНЦИЈЕ СРЦА  
У ХРОНИЧНОЈ СЛАБОСТИ БУБРЕГА

У основи ИС је структурни или функционални поре­
мећај миокарда до којег најчешће доводе исхемијска 
болест, артеријска хипертензија, дијабетес и кардио­
миопатије [8].

Појачањем снаге контракције изазване рефлексом 
истезања и активирањем неурохуморалних механи­

зама, инсуфицијентни миокард извесно време може 
да прилагоди минутни волумен перфузионим потре­
бама организма. Адренергичка стимулација појачава 
контрактилност миокарда, фреквенцију, периферни 
васкуларни отпор и лучење ренина, па удружена са 
гломерулском хипоперфузијом снажно активира ре­
нин–анготензин–алдостерон систем (РАС). Ретенцију 
соли и воде додатно подстиче појачана хипоталамусна 
хиперсекреција вазопресина, покренута барорецеп­
торским и осмотским стимулусима [9, 10]. Реагујући 
истезањем на хемодинамски стрес, миоцити појачано 
луче натриуретичне пептиде (BNP, NT-proBNP) који 
дилатирају плућну васкулатуру и подстичу бубрежну 
екскрецију соли и воде [11].

Прекомпоновање миоцита ради смањења комор­
ског стреса и пратеће структурне промене у њима 
настају због активације додатних патофизиолошких 
механизма. Експресија гена за синтезу феталних ци­
тосклетних протеина и металопротеиназа с повећа­
ним стварањем ванћелијског матрикса доприноси 
коморском преобликовању. Појачани улазак јона 

Схема 1. Алгоритам за дијагностиковање конгестивне инсуфицијенције срца (КИС)
Scheme 1. Algorithm for the diagnosis of congestive heart failure (CHF)

Прилагођено према Рамарку и сарадницима [19]
Modifed from Ramarka et al. [19]
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Прилагођено према Рамарку и сарадницима [19] 
Modifed from Ramarka et al. 19 
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калцијума у цитоплазму миоцита и смањен садржај 
енергетских супстрата (АТР, креатин-фосфат) смањују 
контрактилност и релаксацију коморе [12]. Апоптоза 
и некроза функционалних миоцита и последична фи­
броза покренути су неурохуморалним механизмима и 
исхемијом [13]. Алдостерон, хронични оксидативни и 
инфламаторни стрес доводе до дисфункције ендотела 
са доминантно израженим проатерогеним, прокоагу­
лантним, прооксидативним и вазоконстрикторским 
својствима и појачаном синтезом проинфламаторних 
цитокина, профибротичких и митогених чинилаца 
(TNF-α и IL-1, кардиотрофин 1 и др.), који подстичу 
напредовање миокардне фиброзе [14].

Осим основног поремећаја, који је непосредни 
узрок КИС, њеном настанку и прогресији погодује 
читав низ опште познатих (традиционалних) фактора 
ризика, а код болесника са ХСБ и специфични (нетра­
диционални) фактори ризика.

Морфофункционални поремећај миокарда узроко­
ван уремијским и хемодинамским чиниоцима, иако 
није званично класификован у категорију „кардио­
миопатија“, значајан је чинилац који доприноси на­
станку КИС независно од других узрочника [7, 15]. 
Оптерећење леве коморе притиском (хипертензија) и/
или запремином (хиперволемија, анемија, предимен­
зионирана АВ фистула) представљају најзначајнији 
хемодинамски поремећај код болесника на хемодија­
лизи [16]. Исхемијска болест срца (ИБС) погоршава 
постојећу ИС или погодује њеном настанку. Осим ате­
роматозне вазоопструкције, исхемију додатно погор­
шавају анемија, повећана дифузиона дистанца, смање­
ни перфузиони аорто-коронарни градијент и смањена 
густина капиларне мреже [17]. Анемија је заједнички 
поремећај за ХСБ и ИС, а бележи се код више од 75% 
болесника са узнапредовалом ХСБ (III/IV). Смањење 
нивоа хемоглобина за 1 g/dl у ХСБ доводи до повећа­
ња масе леве коморе за 10 g/m2 [18]. Секундарни хи­
перпаратиреоидизам с повећаним нивоом кацијума и 
фосфата у серуму (Cа×P>4,4 mmol2/l2), малнутриција, 
микроинфламација, оксидативни стрес, уремијски 
токсини и биолошка некомпатибилност дијализне 
мембране јесу поремећаји специфични за болеснике 
лечене дијализом [15].

ДИЈАГНОЗА ИНСУФИЦИЈЕНЦИЈЕ СРЦА

Дијагноза КИС се заснива на анамнестичким подаци­
ма, критичкој процени симптома и знакова и примени 
различитих дијагностичких поступака (Схема 1).

Објективни преглед, стандардни ЕКГ снимак и одре­
ђивање концентрације коморских натриуретских пеп­
тида (BNP, NT-proBNP) у серуму јесу почетни кораци 
који се примењују и у општој популацији (Табела 1).

ЕКГ преглед је обавезан дијагностички поступак, 
али треба имати у виду осетљивост финалне осцила­
ције због хидроелектролитских промена током хемо­
дијализе [19, 20].

Радиолошки утврђена кардиомегалија (KТi≥0,5) мо­
же указати на хипертрофију и дијастолну дисфункцију 
леве коморе, док тзв. миопатски изглед увећане срчане 
силуете са стазним променама у плућима по правилу 
говори у прилог КИС [15, 19].

Према усвојеним ехокардиографским критерију­
мима, на систолну ИС указује смањење ЕФ (≤50%) и 
фракционог скраћења (ФС) унутрашњих димензија ле­
ве коморе (<25%), уз повећање унутрашњих димензија 
у дијастоли (ЕДЛК>57 mm) и систоли (ЕСЛК>40 mm). 
Нормалне унутрашње димензије леве коморе и очувана 
ЕФ с поремећеним трансмитралним протоком говоре у 
прилог њеној дијастолној дисфункцији: релаксациони 
поремећај (VmaxE/VmaxA<1; IVRT>100) или рестриктивни 
поремећај (VmaxE/VmaxA>1,6; IVRT<60). Преглед се може 
допунити и параметрима које пружа ткивни доплер – 
брзина покрета митралног анулуса и др. [6].

Фармаколошки (добутамински, аденозински и др.) 
стрес-тестови имају предност над ергодинамским и, 

Табела 1. Фрамингамски критеријуми за дијагнозу конгестивне 
инсуфицијенције срца (КИС)
Table 1. Framingham criteria for the diagnosis of congestive heart 
failure (CHF)

Главни 
критеријуми
The major 
criteria

Пароксизмална ноћна диспнеја
Paroxysmal nocturnal dyspnea

Набрекле вене врата
Neck veins distension

Кркори, инспирујмски пукоти
Wheesing, inspiratory crackles

Рендгенска кардиомегалија
Rö-cardiomegaly

Акутни едем плућа
Acute pulmonary edema

S
3
-галоп

S
3
-gallop

Хепатојугуларни рефлукс
Hepatojugular reflux

Плућна и системска висцерална конгестија
Pulmonary and systemic visceral congestion

Губитак телесне масе од најмање 4,5 кг током пет 
дана лечења КИС (диуретици!)
Weight loss ≥4.5 kg during 5 days treatment of CHF 
(diuretics!)

Споредни 
критеријуми
The minor 
criteria

Билатерални отоци чланака
Bilateral leg swelling

Ноћни кашаљ
Night cough

Диспнеја на уобичајени напор
Ordinary exertional dyspnea

Xепатомегалија
Hepatomegaly

Плеурални излив
Pleural effusion

Тахикардија, тахиаритмија ≥120/мин
Tachycardia, tachyarrhythmia ≥120/min

Смањење виталног капацитета за трећину
Reduction in vital capacity by 1/3

Олигурија
Oliguria

Асцитес
Ascites

NYHA класа/NYHA class: I – ЕF≥50%; II – EF=49–40%; III – EF=39–25%; 
IV – EF<25%

Дијагноза = 2 главна критеријума или 1 главни + 2 споредна
Diagnosis = 2 major criteria or 1 major + 2 minor
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попут холтер-електрокардиографије, могу бити кори­
сни у дијагностиковању исхемијске природе КИС код 
ових болесника. Радионуклидна (RNA) ангиографија 
(вентрикулографија, сцинтиграфија), нуклеарна маг­
нетна резонанција (NMR) и позитронска емисиона 
томографија (РЕТ) су неинвазивне визуелизационе 
(енгл. imaging) технике које се селективно користе за 
потврду дијагнозе КИС [7, 13].

Инвазивне процедуре (коронарографија с левом 
вентрикулографијом, ендомиокардна биопсија и др.) 
користе се за процену природе и тежине ИС, комор­
бидних стања или потребе за хируршким лечењем  
[19, 21].

ПРОГНОЗА

Прогноза болесника са КИС лечених дијализом је го­
тово двоструко гора него у општој популацији, јер 
је медијана преживљавања 36 наспрам 60 месеци, па 
упркос лечењу, четири године након постављања ди­
јагнозе умре 50% болесника. Годишња стопа мортали­
тета узнапредовале КИС је 50%, а у општој популацији 
15–20% [2, 22].

Показатељи лоше прогнозе су прогресивно сма­
њење ЕФ и дилатација леве коморе, валвуларна ре­
гургитација, повећана концентрација катехоламина 
и натриуретичних пептида у серуму, хипонатремија, 
кардијална кахексија и др. [23, 24].

ПРЕВЕНЦИЈА

Оптимизацијом уремијског миљеа смањује се вероват­
ноћа настанка или ублажава клинички ток већ испо­
љених кардиоваскуларних поремећаја. Интердијали­
тички пораст телесне тежине не треба да буде већи од 
3,5% за NYHA III/IV, односно до 5% тзв. суве телесне 
масе за NYHA I/II, тј. 1,0–1,5 kg између две дијализе, а 
1,5–2,0 kg током викенда.

Вредност индекса телесне масе треба да буде 25–
30 kg/m2, серумских протеина у распону нормалних 
вредности, а концентрације јона калцијума и фосфата 
такве да не повећавају производ растворљивости на 
више од 4,4 mmol2/l2 (Ca: 2,10–2,37 mmol/l; P: 1,13–1,78 
mmol/l). Концентрације холестерола и триглицери­
да у серуму треба да буду у складу с важећим препо­
рукама (LDL-C≤2,6 mmol/l; nonHDL-C<3,36 mmol/l; 
HDL-C≥1,16–1,42 mmol/l; Tgl≤1,7 mmol/l), а ниво па­
ратхормона у распону 150–300 pg/ml [6].

Крвни притисак треба одржавати на вредности­
ма мањим од 140/90 mm Hg, а анемију кориговати до 
вредности хемоглобина 11–12 g/dl. Треба тежити до­
број гликорегулацији код особа оболелих од шећерне 
болести (HbA1C<8%), док је контрола прооксидантног 
(хомоцистеин<15 μmol/l) и проинфламаторног стања 
(CRP<10 mg/l) потребна код свих болесника са ХСБ 
[21, 23].

Оптимизација параметара у вези с поступком ди­
јализе приказана је у табели 2.

ЛЕЧЕЊЕ

У складу с усвојеним водичима добре клиничке праксе 
преузетих из препорука за општу популацију, циљеви 
лечења ИС су усмерени ка превенцији напредовања 
обољења и побољшању квалитета живота болесника, 
те дужине њиховог преживљавања [22].

Опште (нефармаколошке) мере

Ове мере и поступци подразумевају упознавање боле­
сника с природом болести током лечења и важности 
придржавања предочених препорука и ограничења: 
смањење уноса соли (3–5 грама дневно) и воде (1,5–2 
литре дневно) у NYHA стадијуму III/IV, забрана пуше­
ња и смањење уноса алкохолних пића, редовно беле­
жење јутарње телесне тежине и смањење прекомерне 
телесне тежине [25].

Умерена физичка активност од 20 до 40 минута 
дневно од три до пет дана недељно пожељна је код 
болесника NYHA класе II и III, док је код оних кла­
се NYHA IV она практично ограничена мировањем у 
постељи. Дневни одмор, путовања, туризам и друге 
друштвене активности прилагођавају се степену ИС 
и сразмерни су успешности сузбијања симптома [7].

Антипнеумококна вакцина (Pneumovax®) и годи­
шња имунизација од сезонског грипа сматрају се 
корисном превенцијом. Треба избегавати примену 
нестероидних антиреуматских лекова, трицикличних 
антидепресива, антагониста калцијума (дихидропи­
ридин, дилтиазем, верапамил) и антиаритмика класе 
I, док примена кисеоника у болничким и/или кућним 
условима доприноси симптоматском, а у извесној ме­
ри и хемодинамском, побољшању стања болесника 
[9, 25].

Табела 2. Оптимизација услова за дијализу – циљне вредности
Table 2. Optimization of dialysis conditions – target values

Параметар
Parameter

Циљна вредност
Target value

Хемодијализа
Hemodialysis

KT/V ≥1.2

URR ≥65–70%

Перитонеумска дијализа
Peritoneal dialysis

KT/Vw ≥1.7–2.2

Ccrw ≥50 l/1.73 m2

Вода за припрему дијализата
Water for dialysate preparation

Бактерије
Bacteria 0–100 CFU/ml

Ендотоксин
Endotoxin 0–0.25 EU/ml

АВ фистула
A-V fistula Q

AV
500–1000 ml/min

KT/V – индекс ефикасности; URR – проценат смањења уреје након дијализе; 
w – недељни; Q

AV
 – проток; Ccr – клиренс креатинина

KT/V – efficiency index; URR – percentage of urea reduction after dialysis;  
w – weekly; Q

AV
 – flow through A-V fistula; Ccr – creatinine clearance
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Фармаколошко лечење

Фармаколошко лечење је етапно, а са напредовањем 
ИС често је веома сложено и комбиновано са другим 
терапијским мерама. Базични лекови за лечење KИС 
су блокатори РАС, бета-блокатори и диуретици [7, 26].

Блокатори ренин-ангиотензин-алдостерон 
система

Блокатори РАС припадају групи лекова који на разли­
читим нивоима прекидају овај значајни маладаптивни 
механизам.

Инхибитори ангиотензин-конвертујућег ензима 
(ACEI) су лекови избора у лечењу асимптоматске и 
симтоматске КИС независно од њене хемодинамске 
природе. У клиничким студијама SAVE (Survival and 
Ventricular Enlargement Study) и SOLVD (Studies оf Left 
Ventricular Dysfunction) потврђено је да смањују тежи­
ну симптома, потребу за болничким лечењем, побољ­
шавају квалитет живота и дужину преживљавања бо­
лесника [27]. У узнапредовалој ХСБ (ЈГФ<30 ml/min) 
потребно је смањити дозу за 25–50% [28].

Блокатори ангиотезин II рецептора тип 1 (ARBs) 
сличног су деловања и по правилу се примењују код 
неподношења ACEI, а корисни су у комбинацији са 
ACEI код нефропатија с протеинуријом већом од 1,0 
грама дневно и код узнапредовале и/или рефрактер­
не симптоматске КИС (Valsartan Heart Failure Trial – 
ValHeFТ) [29]. И за њих важе иста ограничења у по­
гледу примена као и за ACEI [26, 29].

Антагонисти алдостерона (спиронолактон, еплере­
нон) ефикасно супримирају преобликовање срчаног 
мишића и крвних судова посредовано алдостероном. 
Користе се као додатак уобичајеној терапији за лечење 
симптоматске ИС NYHA III/IV (Randomized Aldactone 
Evaluation Study – RALES) [30]. У узнапредовалој ХСБ 
практично се не примењују (хиперкалијемија) или је 
дозни интервал двоструко већи.

Антиренински лекови (алискирен) су доступни и 
за оралну примену, али још нису постали лекови тзв. 
прве линије у лечењу KИС, премда имају добре резул­
тате у погледу инхибиције РАС [31].

Бета-блокатори

Бета-блокаторе, упркос често неоправдано потенци­
раним међугрупним разликама, треба увек користити 
за лечење KИС, осим када постоје опште контраинди­
кације. Ефикаснији су у комбинацији са ACEI/ARBs 
и диуретицима [7, 26]. Примењују се у лечењу свих 
болесника са дијагнозом KИС (NYHA II-IV) и са по­
ремећајима који могу бити патофизиолошки супстрат 
ИС, као што су хипертензија и исхемијска болест срца.

Попут лекова из прве групе, смањују морбидитет и 
морталитет од KИС и ИБС, као и учесталост болнич­

ког лечења који је с тиме у вези (Cardiac Insufficiency Bi­
soprolol Study II – CIBS II; Metoprolol CR/XL Randomised 
Intervention Trial in Congestive Heart Failure – MERIT-HF 
и др.). Код болесника с терминалном ХСБ потребно је 
смањити дозу бисопролола за 50%, али не и за остале 
бета-блокаторе [27, 28].

Диуретици

Диуретици се увек користе у лечењу ХСБ и KИС, по 
правилу у комбинацији са ACEI/ARBs, бета-блокато­
рима и инотропним лековима. Са напредовањем ХСБ 
и/или дужом применом њихова ефикасност слаби, па 
је корисно да се комбинују, дају парентерално или се 
уводи торасемид због ефикасније апсорпције. Дозе се 
повећавају током развоја ХСБ/КИС, а тиазиди су нее­
фикасни већ код ЈГФ мање од 30 ml/min [6, 13].

Инотропни лекови

У ове лекове убрајају се: дигиталис, инхибитори фос­
фодиестеразе, допаминергици и калцијумски сензи­
тери.

Дигиталис (дигоксин, дигитоксин) смањују тежину 
симптома и потребу за понављаним хоспитализаци­
јама, али не повећавају дужину преживљавања (Di­
gitalis Investigation Group – DIG). Уз опште контраин­
дикације, треба имати на уму да се доза дигитоксина 
код болесника који се лече дијализама мора смањити 
за 25–50%, а дигоксина за 75–90%, што га чини неупо­
требљивим [7, 28].

Инхибитори фосфодиестеразе III (негликозидни 
инотропи: амринон, милринон, еноксимон) се при­
мењују у тешким облицима удружене срчане и пери­
ферне слабости попут кардиогеног шока, KИС код ис­
хемијске болести срца, сепсе, после кардиохируршких 
интервенција и код рефрактерне ИС болесника који 
чекају трансплантацију срца. Испољавају позитивно 
инотропно дејство и делују као периферни вазодила­
татори, слично удруженим ефектима добутамина и 
натријум-нитропрусида. Досадашња искуства их ни­
су квалификовала за ширу примену. Код болесника 
са терминалном ХСБ доза ових лекова се смањује за 
25–50%, док за болеснике на дијализи нема потврђе­
них података [26, 28].

Симпатомиметски амини (допамин, добутамин) 
су лекови с позитивним инотропним дејством. Пре­
ко β1-R посредоване стимулације аденилат-циклазе 
додатно повећававају цитосолску концентрацију јона 
калцијума.

Допамин је ендогени катехоламин и прекурсор 
норепинефрина, а сразмерно дози, делује на допа­
минергичке [(δ) 2–5 μg/kg/min] адренергичке [(β1+α) 
5–10 μg/kg/min и (α) >10 μg/kg/min] рецепторе. У ре­
фрактерној KИС лечење почиње дозом од 2–5 μg/kg/
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min и постепено се повећава до максималне дозе од 
25 μg/kg/min.

Добутамин је синтетски катехоламин с претежним 
β1 и β2 и слабијим вазоконстрикторним деловањем 
(α1). Будући да не подстиче ослобађање ендогених 
катехоламина, погоднији је код болесника са КИС и 
придруженом ИБС. Примењује се иницијално 1,0–2,5 
μg/kg/min с постепеном титрацијом на 20–40 μg/kg/
min, а доза се не прилагођава степену слабости бу­
брега [7].

Левосимендан је инотропни лек нове генерације ко­
ји појачава осетљивост миофиламентарног контрак­
тилног апарата на постојећу цитосолску концентра­
цију јона калцијума. Користи се за лечење акутне или 
хроничне акутизоване KИС исхемијске етиологије и 
стањима након кардиохируршких захвата или перку­
таних коронарних интервеција (РСI). Дозу треба сма­
њити за 50% код болесника на дијализи [32].

Вазодилататори

Вазодилататори су лекови који су се некада традици­
онално користили у лечењу ИС, а данас су у извесној 
мери потиснути ACEI и новијим генерацијама α и β 
блокатора. Нитрати се примењују у парентералном и 
пероралном облику у складу с општим препорукама 
у стањима конгестије плућа и за лечење ангине пек­
торис. Није потребно прилагођавање дозе код боле­
сника са терминалном ХСБ. Хидралазин може бити 
користан у лечењу хроничне, а натријум-нитропрусид 
акутне KИС [7, 24].

Додатна фармаколошка терапија

Она подразумева примену других лекова који могу 
имати директне или посредне ефекте на квалитет жи­
вота болесника са КИС или превенцију компликација 
КИС.

Антиаритмике треба опрезно користити због лошег 
инотропног и проаритмогеног ефекта. Не препоручује 
се примена антиаритмика класе I, а бета-блокатори и 
амјодарон су лекови избора. Амјодарон успешно кон­
вертује фибрилацију преткомора и одржава синусни 
ритам и код увећане леве преткоморе, а побољшава и 
успешност електроконверзије. Даје се у стандардним 
опадајућим дозама и дозним интервалима, а дозно 
се не прилагођава степену слабости бубрега. Треба 
га избегавати код општих контраиндикација: срчане 
(брадикардија, проширење QRS комплекса, АВ блок) 
плућне (фиброза), ендокрине (хипотиреоза, хиперти­
реоза) и др. [13, 28].

Антикоагулантна и антиагрегациона терапија се 
примењује код болесника с терминалном ХСБ и KИС у 
пробраним случајевима с анамнезом тромбоемболиј­
ских догађаја, ако се процена о оправданости примене 
врши у складу с важећим препорукама (Score system for 
quantifying the risk of an embolic event – CHADS2) [33].

Антиагрегациона терапија ацетилсалицилном кисе­
лином се користи код болесника с исхемијском боле­
шћу срца или после реваскуларизационих процедура, 
а доза лека се не мења, као ни за већину других анти­
агрегационих лекова другачијег механизма деловања 
(тиклопиридин, абциксимаб) [28]. О примени нове ге­
нерације оралних антикоагулантних лекова, као што 
су инхибитори фактора Ха (апиксабан, ривароксабан) 
и директни инхибитори тромбина (дабигатран), у овој 
популацији болесника још нема довољно података [7].

Антилипемици се могу користити код болесника са 
КИС исхемијске генезе јер испољавају стабилизира­
јуће, антитромботичко и антиинфламаторно дејство 
на ендотел. Сви статини, с изузетком росувастатина, 
могу се користити и у терминалној ХСБ, док фибрате 
и никотинску киселину треба избегавати или знатно 
смањити дозу већ у умерено израженој ХСБ [7, 34].

Лечење анемије рекомбинованим синтетским ери­
тропоетином (rh-EPO) са додатком гвожђа или без 
њега неопходно је јер спречава преобликовање леве 
коморе и погоршање симтома ИБС и КИС [18, 23].

Хируршке и интервентне кардиолошке 
процедуре

Хируршки и интервентни кардиолошки поступци су 
индиковани код ИБС, валвуларних поремећаја и др. 
Будући да је морталитет годину дана након инфаркта 
миокарда код дијализираних болесника 59%, а након 
пет година око 90%, одлуку о примени неке реваскула­
ризационе процедуре треба донети пре акутног коро­
нарног догађаја или развоја ИС (ЕФ<35–40%). Меди­
каментно лечење као једина мера треба да буде добро 
аргументована одлука [35].

Хируршка и интервентна реваскуларизација

Хируршка реваскуларизација је метода избора за бо­
леснике с терминалном ХСБ и ИБС, посебно оне на 
дијализи, али се још не сматра „рутинском“ терапиј­
ском процедуром. Коронарно аорто-артеријско/вен­
ско премошћавање (CоBPG) има извесну предност над 
интервентним техникама и треба га урадити након оп­
тимизације медикаментне терапије, коронарографске 
и клиничке процене подобности [36]. Периоперацио­
на смртност за CоBPG је већа (3,4% према 8,2–11,1%) 
него у општој популацији. Годишња стопа смртности 
након CоBPG у општој популацији је 3,8%, код боле­
сника на дијализи 16,9%, а за оне са дијабетичком не­
фропатијом и периферном артеријском болешћу 23% 
[37].

Интервентне реваскуларизационе процедуре (PCI) 
јесу минимално инвазивне, али показују нешто сла­
бије резултате у односу на CоBPG. Интрахоспитална 
смртност код примене металних и леком обложених 
(DES) стентова је мања (2,7%) него након CоBPG, а ре­
стеноза се јавља касније код DES стентова. Вероватно­
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ћа петогодишњег преживљавања болесника старијих 
од 65 година са DES стентом је незнатно мања (24% 
према 28%) у односу на CоBPG [37].

Електротерапија

Електротерапија конвенционалним деснокоморским 
пејсингом није од користи, док је примена двокомор­
ског ресинхронизационог пејсинга (РМ) корисна код 
болесника са узнапредовалом КИС (NYHA III/IV; 
ЕФ<35%), блоком леве гране и широким QRS комплек­
сима (>120-130 ms) јер доводи до побољшања NYHA 
класе и смањења учесталости поновне хоспитализа­
ције у току прве године [38, 39].

Имплантилни кардиовертер-дефибрилатор се при­
мењује код болесника с ризиком од напрасне срчне 
смрти (продужен QTc интервал/QTс дисперзија, не­
супресивна коморска тахикардија или преживели 
акутни застој срца) и побољшава преживљавање за 
25–30% током две године [7, 40]. Аблационе технике 
су индиковане код болесника с различитим облицима 
малигних коморских тахиаритмија, а уколико се ура­
де пре имплантације дефибрилатора, смањује се број 
испоручених електрошокова [19].

Интрааортна балон-пумпа

Интрааортна балон-пумпа и механичка подршка ко­
мори (енгл. ventricular assist device – VAD) јесу уређа­
ји којима се обезбеђују помоћ механичкој функцији 
срца и циркулација неопходна за минимално одржи­
ву перфузију. Интрааортна балон-пумпа је корисна у 
стањима кардиогеног шока првих неколико дана, али 
не утиче на преживљавање до месец дана [41]. Меха­
ничка подршка комори се „краткорочно“ користи у 
стањима кардиогеног шока, пролазног погоршања на 
листи чекања за трансплантацију или за постопера­
циону подршку. „Дугорочна“ примена предвиђена је 
за болеснике с рефрактерном КИС [7].

Трансплантација срца

Ово је најбољи начин лечења терминалне ИС код бо­
лесника у општој популацији без других значајних ко­
морбидитета, јер савремена имуносупресивна терапи­
је обезбеђује петогодишње преживљавање у више од 
70% случајева. Према важећим критеријумима, једна 
од контраиндикација за трансплантацију срца је сла­
бост бубрега (ЈГФ<50 ml/min или Scr>200 μmol/l) [7, 
19]. Ипак, код извесног броја болесника који су на ме­
ханичкој потпори у очекивању трансплантације срца, 
акутизује се обично већ постојећа слабост бубрега која 
захтева привремено лечење дијализом. Досад је код 
мањег броја таквих болесника урађена истовремена 
трансплантација срца и бубрега, а први резултати су 
охрабрујући [42].

Методе за замену оштећене функције бубрега

Методе за замену трајно оштећене функције бубрега 
(трансплантација бубрега и дијализна потпорна те­
рапија – RRT) јесу најефикаснији начини за контролу 
хемодинамске нестабилности и симптома KИС код 
болесника с терминалном ХСБ.

Трансплантација

Трансплантација је најбољи начин лечења трајно 
оштећене функције бубрега, али је управо ИС једна 
од контраиндикација, осим у случају истовремене 
трансплантације.

Дијализа

Дијализа је стандардни начин лечења болесника са 
терминалном ХСБ. Постоје бројни модалитети ванте­
лесне (HD), телесне перитонеумске (PD); интермитент­
не (IRRT) или континуиране (CRRT) хемодијализе [43].

Интермитентна хемодијализа (IHD) са бикарбо­
натним пуфером и биокомпатибилном мембраном 
довољно високог конвективног транспорта (Kuf 5–10 
ml/h/mmHg) је ефикасан, најдоступнији и најчешће ко­
ришћени начини ослобађања вишка телесне воде (1–4 
литре по сеанси) и сузбијање симптома код болесника 
с акутном или хроничном КИС уз могуће хемодинам­
ске поремећаје (хипотензија, грчеви и колапс) [25, 44]. 
Продужена дневна/ноћна кућна хемодијализа је вари­
јанта учесталих IHD и погодује болесницима који не 
подносе интензивне дијализе. У кућним условима она 
се може вршити свакодневно у трајању од сат и по до 
два и по сата или током сваке или сваке друге ноћи 
у трајању од шест до десет сати. Због могуће трауме 
васкуларног приступа, потребна је посебна техника 
пункције васкуларног приступа (енгл. buttonhole tec­
hnique) у исто место [43].

Интермитентна хемодијафилтрација (IHDF) на би­
окомпатибилним, високо проточним (Kuf ≥ 20 ml/h/
mmHg) мембранама, са online припремом инфундата 
и постдилуционом супституцијом, све је доступнија. 
Посебно је корисна у лечењу хемодинамски нестабил­
них болесника, укључујући и оне са КИС који тешко 
подносе брзо ослобађање вишка телесне воде на стан­
дардној IHD [43].

Изолована ултрафилтрација је технички захват који 
подразумева да се дијализатни проток (једнократно 
или понављано) заустави обично не дуже од 30 мину­
та. Трансмембрански градијент омогућава претежно 
изоловану ултрафилтрацију готово без дифузионог 
транспорта. Користи се пре или за време планираног 
стандардног дијализног поступка. На тај начин је мо­
гуће одстранити од две до четири литре ултрафилтра­
та (телесне воде) у року од сат-два [45].

Хемофилтрација је процес изоловане вантелесне 
ултрафилтрације коју делимично прати конвективни 
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пренос супстанци на дијализаторима високе пропу­
стљивости (хемофилтри). Ултрафилтрат се елимини­
ше у великој запремини, а циркулацијску стабилност 
одржава замена online формираног супституента [44].

Хибридни дијализни поступци подразумевају ком­
бинацију предности интермитентне (IHD) и конти­
нуиране (CRRT) дијализе и по правилу су намењени 
лечењу акутне слабости бубрега и срца код интокси­
кација, сепсе, након снимања уз примену радиокон­
трастног средства и кардиохируршких захвата [46].

Перитонеумска дијализа (PD) у готово свим својим 
модалитетима може бити ефикасан, а некада и једи­
ни (изостанак васкуларног приступа) начин лечења 
KИС [47]. Узнапредовала ИС (NYHA IV) захтева избор 
оне технике која ће омогућити ефикасну ултрафил­
трацију и стабилно хемодинамско стање, што се може 
обезбедити мануелним (CAPD), а некада ефикасније 
аутоматским континуираним модалитетима (CCPD) 
[43]. Акутизација хроничне застојне ИС, укључујући 

и едем плућа, захтева увођење тзв. ванредних хипе­
росмоларних дијализатних измена краћег трајања до 
остваривања задовољавајуће нето-ултрафилтрације, 
што се лакше може постићи оптимизираном конти­
нуираном PD (ОCPD).

ЗАКЉУЧАК

У стручној јавности су углавном усаглашени ставови 
да је PD због поступније ултрафилтрације, очуване 
резидуалне диурезе, боље контроле крвног притиска, 
либералније исхране и узимања лекова (ретенција K+ 
уз ACEI/ARBs) погоднији начин лечења у првих неко­
лико година [48]. Ипак, вантелесна хемодијализа, за­
хваљујући бројним техникама којима се може обезбе­
дити ефикасна ултрафилтрација, представља доступну 
и ефикасну методу за лечење болесника са застојном 
слабошћу срца [49].
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SUMMARY
Cardiovascular disorders are the most frequent cause of death 
(46-60%) among patients with advanced chronic renal failure 
(CRF), and on dialysis treatment. Uremic cardiomyopathy is 
the basic pathophysiologic substrate, whereas ischemic heart 
disease (IHD) and anemia are the most important contribut­
ing factors. Associated with well-know risk factors and specific 
disorders for terminal kidney failure and dialysis, the afore­
mentioned factors instigate congestive heart failure (CHF). 
Suspected CHF is based on the anamnesis, clinical examina­
tion and ECG, while it is confirmed and defined more precisely 
on the basis of echocardiography and radiology examination. 
Biohumoral data (BNP, NT-proBNP) are not sufficiently reliable 
because of specific volemic fluctuation and reduced natural 
clearance. Therapy approach is similar to the one for the gen­

eral population: ACEI, ARBs, β-blockers, inotropic drugs and 
diuretics. Hypervolemia and most of the related symptoms 
can be kept under control effectively by the isolated or ultra­
filtation, in conjunction with dialysis, during the standard bicar­
bonate hemodialysis or hemodiafiltration. In the same respect 
peritoneal dialysis is efficient for the control of hypervolemia 
symptoms, mainly during the first years of its application and in 
case of the lower NYHA class (II°/III°). In general, heart support 
therapy, surgical interventions of the myocardium and valve 
replacement are rarely used in patients on dialysis, whereas 
revascularization procedures are beneficial for associated IHD. 
In selected cases the application of cardiac resynchronization 
and/or implantation of a cardioverter defibrillator are advisable.
Keywords: congestive heart failure; chronic renal failure; car­
diovascular pharmacotherapy
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