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KRATAK SADRŽAJ
Sve se češće ukazuje na to da je rizik od kardiovaskularnih bolesti značajno veći kod osoba s oboqewima bu

brega nego u opštoj populaciji i da je rizik od smrtnosti usled kardiovaskularnih bolesti kod wih veći od rizika 
od počiwawa lečewa dijalizom. Slabost srca je važan nalaz kod osoba koje boluju od bolesti bubrega, a može se ot
kriti još pre faze otkazivawa rada bubrega; ona je 10-30 puta češća kod bolesnika na dijalizi nego u opštoj popula
ciji. Hipertrofija leve komore se javqa kod 75-80% bolesnika i povezana je s nastankom slabosti srca, aritmijama 
u komorama, infarktom miokarda s nepovoqnim ishodom, dilatacijom aortnog luka i moždanim udarom. Ishemijska 
bolest srca je obično posledica odmakle koronarne bolesti, ali kod 27% bolesnika na hemodijalizi simptomi mo
gu nastati i bez aterosklerotske bolesti. Kod bolesnika koji se leče dijalizom anginozni simptomi su mogući i bez 
sužewa koronarnih arterija, a češća je i okultna (tiha) ishemija miokarda. Hipertenzija se beleži kod 80-85% bo
lesnika, a wena prevalencija se linearno povećava sa smawewem nivoa glomerulske filtracije. Česti su: izolova
na sistolna hipertenzija, povišen pulsni pritisak i izostanak noćnog smawewa krvnog pritiska. Bolesnici na di
jalizi su skloni kalcifikacijama i medije i intime usled neravnoteže promotera i inhibitora kalcifikacija. Za
sad ne postoje podaci koji bi potvrdili rizik pojedinog dijaliznog tretmana za povećawe kardiovaskularnog mor
taliteta i morbiditeta. Imajući u vidu brojnost tradicionalnih i faktora rizika specifičnih za uremiju, od kquč
nog je značaja sprečiti nastanak kardiovaskularnih bolesti kod osoba s hroničnim oboqewima bubrega.

Kqučne reči: bolesnici s hroničnim bolestima bubrega; kardiovaskularne bolesti; faktori rizika; hemodijali‑
za; peritoneumska dijaliza

UVOD

Sve se češće ukazuje na to da je rizik od kardiova­
skularnih bolesti značajno veći kod osoba s oboqe­
wima bubrega nego u opštoj populaciji [1-3]. Tako­
đe, hronična bolest bubrega negativno utiče na prog­
nozu kod kardiovaskularnih bolesti: povećava smrt­
nost posle akutnog koronarnog sindroma [4, 5] i per­
kutane intervencije s ugradwom stenta ili bez wega 
[6, 7]. Zato je rizik od smrtnog ishoda od kardiova­
skularnih bolesti mnogo veći od rizika započiwawa 
nekog od metoda za zamenu funkcije bubrega.

U dvogodišwoj studiji izvedenoj u Sjediwenim 
Američkim Državama koja je obuhvatila više od mi­
lion bolesnika učestalost započiwawa dijalize bi­
la je 1,6 (ispitanici s hroničnom bolešću bubrega), 
odnosno 3,4 (ispitanici s hroničnom bolešću bu­
brega i dijabetesom) na 100 bolesničkih godina. Ta­
kođe, učestalost aterosklerotske vaskularne bolesti 
za navedene populacije bila je 33,7 i 49,1, a učesta­
lost smrtnosti 17,7 i 19,9 na 100 bolesničkih godi­
na [8]. Analizom starije populacije sa dijabetesom 
i slabošću bubrega (oko 12.000) ustanovqeno je da je 
trogodišwi mortalitet direktno zavisio od stadi­
juma bolesti bubrega; bio je 6%, 10%, 20% i 30% za bo­
lesnike u drugom, trećem, četvrtom i petom stadiju­
mu bolesti u odnosu na 5% ispitanika s normalnom 
funkcijom bubrega [9]. Svi navedeni podaci pokazuju 
da bolesnici s hroničnim oboqewima bubrega mno­
go češće boluju od ateroskleroze i slabosti srca, a 

da je kardiovaskularna smrtnost češća nego potre­
ba za počiwawem lečewa dijalizama.

Među brojnim faktorima rizika za obolevawe od 
kardiovaskularnih bolesti osoba koje već boluju od 
bolesti bubrega (o kojima će biti reči), hroničnoj 
slabosti bubrega pripada posebno mesto. Uočeno je 
da je glomerulska filtracija vrednosti 15-60 ml/
min/1,73 m2 nezavisan faktor rizika ishoda infark­
ta miokarda, fatalne koronarne arterijske bolesti, 
moždanog udara i smrti [10]. Studija koja je analizi­
rala smrtnost od kardiovaskularnih bolesti pokaza­
la je da je ona 4,1 na 1.000 bolesničkih godina za oso­
be s klirensom većim od 90 ml u minuti, a čak 20,5 na 
1.000 bolesničkih godina za one s klirensom mawim 
od 70 ml u minuti, pri čemu je ova vrednost klirensa 
nosila značajno viši relativni rizik od smrti od 
kardiovaskularnih bolesti (1,7, 95% CI 1,3-2,1) [4]. 
Proteinurija je bila nezavisno udružena s rizikom 
od kardiovaskularnih događaja (RR 1,3) [11] i direkt­
no je uticala na smrtnost bolesnika. Utvrđeno je da 
je proteinurija mawa od 30 mg/dl bila praćena sa 6,2 
smrtna ishoda na 1.000 bolesničkih godina, dok je za 
vrednost proteinurije veće od 300 mg/dl smrtnost 
bila 37,2 na 1.000 bolesničkih godina.

Kako je nivo cistatina C u plazmi osetqiviji po­
kazateq funkcije bubrega nego vrednost kreatinina, 
ispitivana je wegova povezanost s kardiovaskular­
nim obolevawem i smrtnošću. Uočeno je da je pove­
ćawe vrednosti cistatina C udruženo s većom kar­
diovaskularnom i nekardiovaskularnom smrtnošću, 
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a posebno sa cerebrovaskularnom bolešću [12]. Ia­
ko se vrednosti cistatina C ne određuju rutinski u 
kliničkoj praksi, on svakako predstavqa veoma va­
žan pokazateq rizika od obolevawa od kardiovasku­
larnih bolesti.

OBOLEVAWE OD KARDIOVASKULARNIH 
BOLESTI U TERMINALNOJ FAZI 

OTKAZIVAWA RADA BUBREGA

Veliki broj bolesnika na dijalizi ima ustanovqe­
ne promene na kardiovaskularnom sistemu. Naši po­
daci pokazuju da je normalan EKG nalaz zabeležen kod 
9,56% bolesnika, a normalan ultrazvučni nalaz na sr­
cu kod 15,6% bolesnika [13]. Angina pektoris se ja­
vqa kod oko 20% bolesnika, akutni infarkt miokar­
da i moždani udar je preležalo oko 10% bolesnika, 
dok se insuficijencija srca beleži kod 35,6% bo­
lesnika [13]. Brojnost kardiovaskularnog komorbi­
diteta razlog je čestog bolničkog lečewa (29% bole­
snika na dijalizi se smešta u bolnicu radi lečewa 
usled kardiovaskularnih bolesti) [14]. Pored toga, 
ultrazvučnim pregledom (određivawe debqine in­
time medije i poprečnog preseka intime medije) ot­
kriva se značajan procenat bolesnika s preklinič­
kim znacima ateroskleroze [15].

Slabost srca 

Slabost srca je važan nalaz kod osoba koje boluju 
od oboqewa bubrega, a može se otkriti još pre fa­
ze otkazivawa bubrega [16]. Javqa se kod oko 40% od 
više od 4.000 tzv. incidentnih bolesnika [17], dok 
se kod 25% osoba koje nisu bolovale od slabosti sr­
ca ona razvija ritmom od 7% godišwe [18]. Opser­
vacione studije su pokazale da je slabost srca 10-30 
puta češća kod bolesnika na dijalizi nego u opštoj 
populaciji, pri čemu su jednako oštećene i sistol­
na i dijastolna funkcija [17, 19, 20]. Za novonastalu 
slabost srca od najvećeg značaja su: hipertenzija, sta­
rija životna dob i ishemijska bolest srca [18]. Po­
red toga, direktna uloga uremijskog miqea u procesu 
oštećewa srca doprinosi nastanku difuzne fibro­
ze miokarda i smawewu fosfokreatina uremijskog 
srca [21]. Uočeno je da je uvećawe leve komore bilo 
najizraženije tokom prve godine od početka lečewa 
dijalizama [22]. U ovom procesu značajnu ulogu može 
imati sekundarni hiperparatireoidizam [23]. Na­
ši podaci su u saglasnosti s navedenim: bolesnici s 
hiperparatireoidizmom imaju lošije kardiovasku­
larne parametre, ukqučujući ejekcionu frakciju, hi­
pertrofiju i dilataciju leve komore, sklerozu aort­
nog ušća i nepovoqniji test opterećewa [24]. Vla­
da mišqewe da se fibroza miokarda i slabost srca 
koja se pogoršava mogu usporiti primenom ACE in­
hibitora [25].

I sistolna i dijastolna disfunkcija mogu dove­
sti do klinički očigledne slabosti srca čak iako 
bolesnik ima idealnu telesnu težinu. Slab miokard 
je uzrok smawene funkcionalne rezerve, usled čega je 
bolesnik osetqiviji na epizode hipotenzije koji se 
javqaju tokom hemodijalize. Bolesnici kod kojih je 
dijagnostikovana smawena komorska funkcija mora­
ju se ispitati na postojawe: ishemijske bolesti srca, 
valvulne mane (naročito aortnu stenozu), tzv. high-
output slabosti srca usled vaskularnog šanta za he­
modijalizu, anemije, nedostatka karnitina i Fabri­
jeve bolesti.

Hipertrofija leve komore

Hipertrofija leve komore je čest nalaz kod bole­
snika koji se leče dijalizama, a wena incidencija je 
75-80% [26]. Naši podaci su nešto povoqniji i, u za­
visnost od vremena ispitivawa, incidencija je iz­
među 20% i 36% [13]. Napredovawem bolesti bubre­
ga – od normalne funkcije do konačnog otkazivawa 
bubrega – zapaža se povećawe učestalosti hipertro­
fije leve komore od 40% do 80%. Hipertrofija leve 
komore se obično dijagnostikuje ehokardiografski, 
uz univerzalno važeće kriterijume (indeks mase le­
ve komore veći od 134 g/m2 telesne površine za mu­
škarce, odnosno veći od 110 g/m2 telesne površine 
za žene). Kao i u opštoj populaciji, hipertrofija 
leve komore kod osoba s oboqewima bubrega je zna­
čajan nalaz jer je povezana sa češćim javqawem sla­
bosti srca, komorskih aritmija, infarkta miokar­
da s nepovoqnim ishodom, dilatacijom aortnog lu­
ka i moždanim udarom. Hipertrofija leve komore 
je takođe značajan faktor rizika kardiovaskularnog 
morbiditeta i mortaliteta; među bolesnicima koji 
boluju od hipertrofije leve komore, oko dve treći­
ne umre od slabosti srca ili nagle smrti, dok samo 
jedna trećina umre usled drugih oboqewa [27]. Pre­
ma našim podacima, hipertrofija leve komore tako­
đe nosi visok rizik (RR 2,3) od srčane smrti zajedno 
s asimptomatskim perikardnim izlivom, sistolnom 
i dijastolnom disfunkcijom i slabošću srca [28]. 
Povišene vrednosti moždanog natriuretskog pep­
tida u hipertrofiji leve komore istovremeno pred­
stavqaju i nepovoqan prognostički znak, iako wi­
hova tačna uloga u kardiovaskularnom ishodu nije u 
potpunosti jasna [29].

Pored povećane mase leve komore, značajan je i wen 
oblik (geometrija). Tako je u jednoj studiji pokaza­
no da je dilatacija leve komore uz normalnu sistol­
nu funkciju, veliku zapreminu (veću od 120 ml/m2) i 
smawen odnos mase i zapremine (mawi od 1,8 ml/m2) 
bila udružena sa kasnim mortalitetom [30]. Hiper­
tenzija (naročito sistolna) i starosna dob su naj­
značajniji faktori rizika za nastanak hipertrofi­
je leve komore, ali i hronični višak tečnosti, ane­
mija, a moguće i vaskularni šant.
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Ishemijska bolest srca

Ishemijska bolest srca je obično posledica odma­
kle koronarne bolesti, ali kod 27% bolesnika na he­
modijalizi simptomi mogu nastati i bez ateroskle­
rotske bolesti (Shema 1) [31]. To se, pre svega, odnosi 
na hipertenziju, dijabetes, depozite C/P. Pravu inci­
denciju koronarne bolesti kod osoba koje se leče di­
jalizama teško je odrediti. Na osnovu podataka Wave 
II, koje su objavili USRDS, incidencija akutnog ko­
ronarnog sindroma je bila 2,9% godišwe među 3.374 
incidentna bolesnika na dijalizi koja su nadgledana 
oko dve godine [32]. Prema podacima studije HEMO, 
40% bolesnika na početku ispitivawa je bolovalo od 
ishemijske bolesti srca. Tokom nadgledawa (u pro­
seku 2,8 godina) angina i akutni infarkt miokarda 
su bili uzrok bolničkog lečewa 43% bolesnika, a is­
hemijska bolest srca 6% ispitanika [33]. U SAD je u 
periodu 1998-2000. godine smrtnost bolesnika koji 
se leče dijalizama bila 23,6% godišwe, s tim da se od 
tog broja 45% smrtnih slučajeva dogodilo usled obo­
qewa srca, ukqučujući akutni infarkt miokarda i 
naglu smrt. Osim koronarne bolesti, nagloj srčanoj 
smrti doprinose i disfunkcija miokarda, poremećaj 
tečnosti i elektrolita, ali i drugi faktori.

Posebnu grupu bolesnika čine osobe sa simpto­
mima angine, ali bez sužewa koronarnih arterija. 
Obično su to mlađi bolesnici s hipertrofijom le­
ve komore [34]. Kod bolesnika na dijalizi često se ja­
vqa i okultna ili tiha ishemija miokarda. U jednoj 
japanskoj studiji okultna koronarna bolest (na po­
četku lečewa dijalizom) zabeležena je kod 53% bole­
snika na osnovu angiografskog nalaza [35]. Tiha is­
hemija predstavqa poseban problem jer je tesno po­
vezana s infarktom miokarda, aritmijama i naglom 
smrću. U nastanku ishemijske bolesti srca, kao i u 

drugim kardiovaskularnim komplikacijama, značaj­
nu ulogu imaju opšti i faktori rizika specifični 
za uremiju. Treba pomenuti da problem u dijagnosti­
kovawu stvara i pouzdanost seroloških pokazateqa. 
Naime, kod bolesnika s uremijom nisu retki lažno 
pozitivni nalazi kreatin-kinaze i troponina. Pri­
stup u lečewu ove specifične populacije se mnogo 
razlikuje od lečewa opšte populacije. Revaskulari­
zacija miokarda se u Centru za bubrežne bolesti i 
metaboličke poremećaje „Prof. dr Vasilije Jovano­
vić” Kliničko-bolničkog centra „Zvezdara” u Beo­
gradu uspešno obavqa još od 1985. godine, a preži­
vqavawe bolesnika posle operacije je 83% [36].

Hipertenzija

Hipertenzija se javqa kod 80-85% bolesnika s hro­
ničnom slabošću bubrega, a wena prevalencija se 
linearno povećava sa smawewem nivoa glomerulske 
filtracije [37]. Na osnovu podataka studije MDRD, 
smawewem glomerulske filtracije sa 85 ml u minu­
ti na 15 ml u minuti, prevalencija hipertenzije se 
povećava sa 65% na 95% [37]. U nastanku hipertenzi­
je kod bolesnika s hroničnom slabošću bubrega zna­
čajnu ulogu imaju sledeći faktori: retencija natri­
juma čak i kada je maweg stepena i nije praćena ede­
mima; pojačana aktivnost sistema renin–angioten­
zin–aldosteron, najverovatnije usled regionalne is­
hemije izazvane ožiqavawem; pojačana simpatička 
aktivnost [38]; sekundarni hiperparatireoidizam 
usled povećawa nivoa unutarćelijskog kalcijuma sa 
sledstvenom vazokonstrikcijom [39]; smawena sin­
teza vazodilatatornog azot-oksida [40]; primeweno 
lečewe agensima stimulacije eritropoeze, naročito 
ukoliko se ne prate vodiči (smernice).

SHEMA 1. Nastanak ishemijske bolesti srca kod bolesnika s uremijom.
SCHEME 1.  Pathogenesis of ischaemic heart disease in patients with uremia.

Smrt
Death

Tradicionalni i uremijski  
faktori rizika

Traditional and uremia-related  
risk factors

Hipertenzija, dijabetes i 
kalcifikacije

Hypertension, diabetes and 
calcifications

Višak tečnosti
Fluid overload

Infarkt miokarda, angina
Myocardial infarction, angina

Slabost srca
Heart failure

Koronarna arterijska bolest
Coronary heart disease

Bolest malih krvnih sudova
Small vessel disease

Hipertrofija leve komore
Left ventricle hypertrophy

Ishemijska bolest srca
Ischaemic heart disease
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Posebnu specifičnost hipertenzije kod osoba s 
oboqewima bubrega čine dva obeležja: jedno je da se 
kod wih češće javqaju povišen pulsni pritisak i 
izolovana sistolna hipertenzija [41], a drugo da kod 
ovih bolesnika izostaje fiziološko smawewe krv­
nog pritiska tokom noći, što je važan faktor rizi­
ka hipertenzivnih komplikacija [42]. Takođe, kod bo­
lesnika s oboqewima bubrega kod kojih je krvni pri­
tisak normalan vrednosti su češće na gorwoj grani­
ci nego kod opšte populacije. To može biti razlog 
zadebqawa leve komore, što se uočava i na ehokardi­
ogramu [43]. Tokom lečewa hipertenzije kod bolesni­
ka s odmaklom slabošću bubrega treba na umu imati 
wihovu sklonost ka hiperkalemiji [44].

Kardiovaskularne kalcifikacije

Visoka smrtnost bolesnika na dijalizi je uglav­
nom posledica visoke stope smrtnosti od kardiova­
skularnih oboqewa, a značajan procenat pripada di­
fuznim kardiovaskularnim kalcifikacijama, koje 
se beleže i kod veoma mladih qudi koji se leče di­
jalizama [45]. Izgleda da su bolesnici na dijalizi 
skloni kalcifikacijama i medije i intime s loka­
lizacijom u predelu koronarnih i ilijakofemoral­
nih arterija i u predelu aorte. Lokalizacija kalci­
jumskih depozita određuje i posledice: kalcifika­
cije medije vode očvršćivawu arterijskog stabla, 
povećanoj brzini pulsnog talasa, povišenom puls­
nom pritisku i hipertrofiji leve komore sa svim 
wenim posledicama. S druge strane, kalcifikaci­
je intime su udružene s ateroskleroznim plakovi­
ma i infarktom miokarda, kao i trombotičkim kom­
plikacijama. Naši podaci otkrivaju da se valvulne 
kalcifikacije mogu javiti kod 37,7% bolesnika na 
hemodijalizi, među kojima su najčešće aortne i mi­
tralne valvule [46]. Kada je reč o vaskularnom sta­
blu, ultrazvukom se uočavaju kalcifikacije i inti­
me i medije zajedničke karotidne arterije kod 87% 
bolesnika; na rendgenskim snimcima kalcifika­
cije perifernih arterija se uočavaju kod 60% bo­
lesnika [47].

Kao najčešći uzrok kardiovaskularnih kalcifi­
kacija pomiwu se poremećen metabolizam minerala, 
povišen ili snižen nivo parathormona i prime­
na metabolita vitamina D. Međutim, danas se zna da 
su kalcifikacije veoma složen mehanizam i posle­
dica neravnoteže između promotera i inhibitora 
kalcifikacije (Tabela 1). Ideja o postojawu vasku­
larnih kalcifikacija nije nova; pre oko 30 godina 
opisane su visceralne kalcifikacije kod 79% bo­
lesnika koji se leče dijalizama [48]. Prikaz više 
od 30 studija u periodu od 20 godina ukazuje na to da 
su starost, trajawe dijalizne terapije i dislipide­
mija bili najčešći uzroci kalcifikacija [48]. Da­
nas se zna da je ta lista mnogo duža, a sam proces ve­
oma složen.

TABELA 1. Najvažniji promoteri i inhibitori vaskularnih kal-
cifikacija.
TABLE 1. The most relevant promoters and inhibitors of vascular cal‑
cification.

Promoteri 
kalcifikacija
Promoters of 
calcification

Starost bolesnika
Age of patients
Trajawe lečewa dijalizama
Dialysis duration
Vrednost fosfata i kalcijum-fosfornih 
tvorevina u plazmi
Plasma P and Ca/P
Lečewe vitaminom D3
Vitamin D3 therapy
Dijabetes i AGEs
Diabetes and AGEs
Povišen nivo  
fibrinogena i CRP
Elevated fibrinogen and CRP
Nizak nivo albumina u plazmi
Low plasma albumin
Inflamatorni citokini
Inflammatory cytokines
Modifikovani LDL-holesterol
Modified LDL-cholesterol
Hiperhomocisteinemija
Hyperhomocysteinaemia
Estrogen
Estrogen
Leptin
Leptin
Genetski faktori
Genetic factors

Inhibitori 
kalcifikacija
Inhibitors of 
calcification

Joni magnezijuma
Magnesium ions
HDL-holesterol
HDL-cholesterol
Protein nalik parathormonu
Parathormone-like protein
Osteoprotegerin
Osteoprotegerin
Osteopontin
Osteopontin
BMP-7
Neorganski pirofosfat
Inorganic pyrophosphate
Matriks GLA proteina
Matrix GLA protein
Fetuin-A
Fetuin-A

FAKTORI RIZIKA OD OBOLEVAWA  
OD KARDIOVASKULARNIH BOLESTI  

KOD OSOBA S HRONIČNIM  
OBOQEWIMA BUBREGA

U nastanku kardiovaskularnih komplikacija ulo­
gu imaju razni faktori, koji se dele na tradicio­
nalne i faktore specifične za uremiju (Tabela 2). 
Imajući u vidu brojnost faktora rizika, osobe s hro­
ničnim oboqewima bubrega se svrstavaju u popula­
ciju koja nosi najveći rizik od obolevawa od kar­
diovaskularnih bolesti. Ova čiwenica pred leka­
re stavqa zadatak rane prevencije, mnogo pre konač­
nog otkazivawa rada bubrega, radi očuvawa kardio­
vaskularnog sistema i smawewa kardiovaskularnog 
morbiditeta i mortaliteta.
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Značaj metoda dijalize u obolevawu  
od kardiovaskularnih bolesti 

I pored značaja određivawa privilegije metoda 
dijalize u smislu rizika od obolevawa od kardiova­
skularnih bolesti, zasad nema validnih i randomi­
ziranih studija na osnovu kojih bi se mogli doneti 
pouzdani zakqučci. Kada je reč o nastanku kardio­
vaskularnih bolesti de novo, autori uglavnom nisu 
našli razlike u ispoqavawu ukupnih oboqewa sr­
ca, hipertrofije leve komore i koronarne arterij­
ske bolesti između bolesnika lečenih hemodijali­
zom i bolesnika lečenih peritoneumskom dijalizom 
[49, 50, 51]. Neki podaci pokazuju da je preživqava­
we osoba koje ne boluju od kardiovaskularnih bole­
sti na početku dijalize povoqnije kod onih koji se 
leče peritoneumskom dijalizom, ali posle nekoliko 
godina ova „povoqnost” nestaje [52]. Podaci o isho­
du bolesnika bez komorbiditeta (USRDS) pokazali su 
da je preživqavawe bilo lošije kod osoba na hemo­
dijalizi koje pate ili ne pate od dijabetesa, osim za 
stare bolesnike sa dijabetesom, koji su imali nepo­
voqniji ishod na peritoneumskoj dijalizi [53]. Ka­
da je u pitawu moždani udar, čini se da su bolesnici 

TABELA 2. Najvažniji faktori rizika u nastanku kardiovaskular-
nih bolesti kod osoba s hroničnom slabošću bubrega.
TABLE 2. The most relevant risk factor for cardiovascular diseases in 
patient with chronic renal failure.

Nekorektibilni  
faktori rizika
Uncorrectible  
risk factors

Starost bolesnika
Age of patients
Pol bolesnika
Gender of patients
Genska osnova
Genetics
Dijabetes
Diabetes

Tradicionalni, 
korektibilni  
faktori rizika
Traditional, 
correctible  
risk factors

Hipertenzija
Hypertesion
Dislipidemija
Dyslipidaemia
Pušewe
Smoking
Prekomerna telesna težina
Overweight
Menopauza 
Menopause
Smawena fizička aktivnost
Inactivity

Faktori rizika  
specifični za 
uremiju
Uremia-specific  
risk factors

Nivo glomerulske filtracije
Glomerular filtration level
Anemija
Anaemia,
Hiperparatireoidizam
Hyperparathyroidism
CRP
CRP
Hiperfosfatemija
Hyperphosphataemia
Nivo kalcijuma i fosfora
Calcium and phosphor level
Hiperhomocisteinemija?
Hyperhomocysteinaemia?

na hemodijalizi i peritoneumskoj dijalizi pod pod­
jednakim rizikom [54, 55], s tim što kod bolesnika 
na hemodijalizi češće nastaje moždano krvarewe, a 
kod bolesnika na peritoneumskoj dijalizi ishemija. 
Kada je reč o prekliničkoj aterosklerozi, naši po­
daci pokazuju da je ona češća kod bolesnika na pe­
ritoneumskoj dijalizi i da ovi bolesnici imaju ne­
povoqnije faktore rizika za wen nastanak: sredwi 
arterijski pritisak, nivo albumina, triglicerida, 
LDL i VLDL holesterola [56].

Ulogu metoda dijalize na pogoršawe postojeće 
kardiovaskularne bolesti ispitivalo je nekoliko 
studija. Rezultati studije DOPPS [57] pokazuju da je 
kontrola kardiovaskularnih rizika kod bolesni­
ka na dijalizi nedovoqna (primena statina, aspi­
rina i beta-blokatora). Kod bolesnika na peritone­
umskoj dijalizi utvrđen je niži skor kalcifikaci­
ja nego kod bolesnika na hemodijalizi. Podaci Gane­
ša (Ganesh) i saradnika [58] i Staka (Stack) i sarad­
nika [59] pokazuju lošiju prognozu bolesnika s ko­
ronarnom arterijskom bolešću i hroničnom slabo­
šću srca ukoliko se leče peritoneumskom dijalizom. 
Ovi podaci o bolesnicima u Americi se teško mogu 
primeniti i na ostale regione sveta ako se ima u vi­
du dosta predrasuda tokom izrade ovih radova. Na po­
četku lečewa peritoneumska dijaliza omogućava bo­
qu kontrolu tečnosti i krvnog pritiska [60], ali se 
ta prednost gubi u funkciji vremena s pogoršawem 
rezidualne funkcije bubrega [61]. S druge strane, ar­
teriovenske fistule kod bolesnika na hemodijalizi 
se opisuju kao faktor rizika slabosti srca [62].

ZAKQUČAK

Zasad ne postoji dovoqno validnih podataka ko­
ji porede kardiovaskularne rizike kod bolesnika na 
peritoneumskoj dijalizi i hemodijalizi. Problem 
tumačewa rezultata objavqenih istraživawa leži u 
čiwenici da se ispitivane populacije značajno raz­
likuju od regiona do regiona. Takođe, sve ukazuje na to 
da metod dijalize nije dovoqan podatak per se već ka­
ko se ona izvodi: tzv. low-flux prema high-flux hemodi­
jaliza, hemofiltracija, hemodijafiltracija, trajawe 
i učestalost dijaliznog tretmana, pufer i osmotsko 
sredstvo, veličina dijaliznog centra i iskustvo we­
govog osobqa. Rani nastanak kardiovaskularnih bo­
lesti, wihovo brzo napredovawe i brojnost faktora 
rizika (od kojih se mnogi mogu korigovati) ukazuju 
na potrebu blagovremene prevencije tokom nastanka 
i napredovawa hronične bolesti bubrega.
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ABSTRACT
The risk of cardiovascular disease in patients with chronic 

renal disease appears to be far greater than in the general 
population and the risk of cardiovascular death is much 
higher than the risk of eventually requiring renal replace-
ment therapy. Heart failure is important finding and it is evi-
dent even before the initiation of dialysis; the frequency of 
heart failure is 10 to 30 times higher in patients on dialysis 
than in the general population. Left ventricular hypertrophy 
has incidence of nearly 75-80% and is closely related to heart 
failure, ventricular arrhythmias, fatal myocardial infarction, 
aortic root dilatation and cerebrovascular event. Ischaemic 
heart disease is usually the consequence of coronary artery 
disease, but 27% of haemodialysis patients may have symp-
toms without atherosclerotic changes in coronary arter-
ies. Silent myocardial ischemia is more frequent in dialysis 
population. Hypertension is present in 80-85% of patients 
and its prevalence is linearly related to glomerular filtration 
rate. Patients with end-stage renal disease are more likely 
to have an increase in pulse pressure and isolated systolic 

hypertension and they may not demonstrate the normal 
nocturnal decline in blood pressure. Patients on dialysis are 
prone to calcification of media and intima due to disbalance 
of promoters and inhibitors of calcification process. Now, 
there are no valid data about the privilege of one dialysis 
method over another in cardiovascular morbidity and mor-
tality. Numerous traditional and non-traditional risk factors 
urge for preventive measures for cardiovascular diseases in 
patients with chronic renal diseases.
Key words: chronic renal patients; cardiovascular diseases; 
risk factors; haemodialysis; peritoneal dialysis
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