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KRATAK SADRŽAJ
Sve se če šće uka zu je na to da je ri zik od kar di o va sku lar nih bo le sti zna čaj no ve ći kod oso ba s obo qe wi ma bu‑

bre ga ne go u op štoj po pu la ci ji i da je ri zik od smrt no sti usled kar di o va sku lar nih bo le sti kod wih ve ći od ri zi ka 
od  po či wa wa le če wa di ja li zom. Sla bost sr ca je va žan na laz kod oso ba ko je bo lu ju od bo le sti bu bre ga, a mo že se ot‑
kri ti još pre fa ze ot ka zi va wa ra da bu bre ga; ona je 10‑30 pu ta če šća kod bo le sni ka na di ja li zi ne go u op štoj po pu la‑
ci ji. Hi per tro fi ja le ve ko mo re se ja vqa kod 75‑80% bo le sni ka i po ve za na je s na stan kom sla bo sti sr ca, arit mi jama 
u ko mo ra ma, in fark tom mi o kar da s ne po voq nim is ho dom, di la ta ci jom aort nog lu ka i mo žda nim uda rom. Ishe mij ska 
bo lest sr ca je obič no po sle di ca od ma kle ko ro nar ne bo le sti, ali kod 27% bo le sni ka na he mo di ja li zi simp to mi mo‑
gu na sta ti i bez ate ro skle rot ske bo le sti. Kod bo le sni ka ko ji se le če di ja li zom an gi no zni simp to mi su mo gu ći i bez 
su že wa ko ro nar nih ar te ri ja, a če šća je i okult na (ti ha) is he mi ja mi o kar da. Hi per ten zi ja se be le ži kod 80‑85% bo‑
le sni ka, a we na pre va len ci ja se li ne ar no po ve ća va sa sma we wem ni voa glo me rul ske fil tra ci je. Če sti su: izo lo va‑
na si stol na hi per ten zi ja, po vi šen puls ni pri ti sak i iz o sta nak noć nog sma we wa krv nog pri ti ska. Bo le sni ci na di‑
ja li zi su sklo ni kal ci fi ka ci ja ma i me di je i in ti me usled ne rav no te že pro mo te ra i in hi bi to ra kal ci fi ka ci ja. Za‑
sad ne po sto je po da ci ko ji bi po tvr di li ri zik po je di nog di ja li znog tret ma na za po ve ća we kar di o va sku lar nog mor‑
ta li te ta i mor bi di te ta. Imajući u vi du broj nost tra di ci o nal nih i fak to ra ri zi ka spe ci fič nih za ure mi ju, od kquč‑
nog je zna ča ja spre či ti na sta nak kar di o va sku lar nih bo le sti kod oso ba s hro nič nim oboqewima bu bre ga.

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

UVOD

Sve�se�če�šće�uka�zu�je�na�to�da�je�ri�zik�od�kar�di�o�va
sku�lar�nih�bo�le�sti�zna�čaj�no�ve�ći�kod�oso�ba�s�obo�qe
wi�ma�bu�bre�ga�ne�go�u�op�štoj�po�pu�la�ci�ji�[13].�Ta�ko
đe,�hro�nič�na�bo�lest�bu�bre�ga�ne�ga�tiv�no�uti�če�na�prog
no�zu�kod�kar�di�o�va�sku�lar�nih�bo�le�sti:�po�ve�ća�va�smrt
nost�po�sle�akut�nog�ko�ro�nar�nog�sin�dro�ma�[4,�5]�i�per
ku�ta�ne�in�ter�ven�ci�je�s�ugradwom�sten�ta�ili�bez�we�ga�
[6,�7].�Za�to�je�ri�zik�od�smrt�nog�is�ho�da�od�kar�di�o�va
sku�lar�nih�bo�le�sti�mno�go�ve�ći�od�ri�zi�ka�za�po�či�wa�wa�
ne�kog�od�me�to�da�za�za�me�nu�funk�ci�je�bu�bre�ga.

U�dvogodišwoj�stu�di�ji�iz�ve�de�noj�u�Sje�di�we�nim�
Ame�rič�kim�Dr�ža�va�ma�ko�ja�je�ob�u�hva�ti�la�vi�še�od�mi
lion�bo�le�sni�ka�uče�sta�lost�za�po�či�wa�wa�di�ja�li�ze�bi
la�je�1,6�(is�pi�ta�ni�ci�s�hro�nič�nom�bo�le�šću�bu�bre�ga),�
od�no�sno�3,4�(is�pi�ta�ni�ci�s�hro�nič�nom�bo�le�šću�bu
bre�ga�i�di�ja�be�te�som)�na�100�bo�le�snič�kih�go�di�na.�Ta
ko�đe,�uče�sta�lost�ate�ro�skle�rot�ske�va�sku�lar�ne�bo�le�sti�
za�na�ve�de�ne�po�pu�la�ci�je�bi�la�je�33,7�i�49,1,�a�uče�sta
lost�smrt�no�sti�17,7�i�19,9�na�100�bo�le�snič�kih�go�di
na�[8].�Ana�li�zom�sta�ri�je�po�pu�la�ci�je�sa�di�ja�be�te�som�
i�sla�bo�šću�bu�bre�ga�(oko�12.000)�usta�no�vqe�no�je�da�je�
tro�go�di�šwi�mor�ta�li�tet�di�rekt�no�za�vi�sio�od�sta�di
ju�ma�bo�le�sti�bu�bre�ga;�bio�je�6%,�10%,�20%�i�30%�za�bo
le�sni�ke�u�dru�gom,�tre�ćem,�če�tvr�tom�i�pe�tom�sta�di�ju
mu�bo�le�sti�u�od�no�su�na�5%�is�pi�ta�ni�ka�s�nor�mal�nom�
funk�ci�jom�bu�bre�ga�[9].�Svi�na�ve�de�ni�po�da�ci�po�ka�zu�ju�
da�bo�le�sni�ci�s�hro�nič�nim�obo�qe�wi�ma�bu�bre�ga�mno
go�če�šće�bo�lu�ju�od�ate�ro�skle�ro�ze�i�sla�bo�sti�sr�ca,�a�

da�je�kar�di�o�va�sku�lar�na�smrt�nost�če�šća�ne�go�po�tre
ba�za�po�či�wa�wem�le�če�wa�di�ja�li�za�ma.

Me�đu�broj�nim�fak�to�ri�ma�ri�zi�ka�za�obo�le�va�we�od�
kar�di�o�va�sku�lar�nih�bo�le�sti�oso�ba�ko�je�već�bo�lu�ju�od�
bo�le�sti�bu�bre�ga�(o�ko�ji�ma�će�bi�ti�re�či),�hro�nič�noj�
sla�bo�sti�bu�bre�ga�pri�pa�da�po�seb�no�me�sto.�Uoče�no�je�
da� je� glo�me�rul�ska�fil�tra�ci�ja�vred�no�sti�1560�ml/
min/1,73�m2�ne�za�vi�san�fak�tor�ri�zi�ka�is�ho�da�in�fark
ta�mi�o�kar�da,�fatalne�ko�ro�nar�ne�ar�te�rij�ske�bo�le�sti,�
mo�žda�nog�uda�ra�i�smr�ti�[10].�Stu�di�ja�ko�ja�je�analizi
rala�smrtnost�od�kar�di�o�va�sku�lar�nih�bolesti�po�ka�za
la�je�da�je�ona�4,1�na�1.000�bo�le�snič�kih�go�di�na�za�oso
be�s�kli�ren�som�ve�ćim�od�90�ml�u�mi�nu�ti,�a�čak�20,5�na�
1.000�bo�le�snič�kih�go�di�na�za�one�s�kli�ren�som�ma�wim�
od�70�ml�u�mi�nu�ti,�pri�če�mu�je�ova�vred�nost�kli�ren�sa�
no�si�la�zna�čaj�no�vi�ši�re�la�tiv�ni�ri�zik�od�smr�ti�od�
kar�di�o�va�sku�lar�nih�bo�le�sti�(1,7,�95% CI�1,32,1)�[4].�
Pro�te�i�nu�ri�ja�je�bi�la�ne�za�vi�sno�udru�že�na�s�ri�zi�kom�
od�kar�di�o�va�sku�lar�nih�do�ga�đa�ja�(RR�1,3)�[11]�i�di�rekt
no�je�uti�ca�la�na�smrt�nost�bo�le�sni�ka.�Utvr�đe�no�je�da�
je�pro�te�i�nu�ri�ja�ma�wa�od�30�mg/dl�bi�la�pra�će�na�sa�6,2�
smrt�na�is�ho�da�na�1.000�bo�le�snič�kih�go�di�na,�dok�je�za�
vred�nost�pro�te�i�nu�ri�je�ve�će�od�300�mg/dl�smrt�nost�
bi�la�37,2�na�1.000�bo�le�snič�kih�go�di�na.

Ka�ko�je�ni�vo�ci�sta�ti�na�C�u�pla�zmi�ose�tqi�vi�ji�po
ka�za�teq�funk�ci�je�bu�bre�ga�ne�go�vred�nost�kre�a�ti�ni�na,�
is�pi�ti�va�na�je�we�go�va�po�ve�za�nost�s�kar�di�o�va�sku�lar
nim�obo�le�va�wem�i�smrt�no�šću.�Uoče�no�je�da�je�po�ve
ća�we�vred�no�sti�ci�sta�ti�na�C�udru�že�no�s�ve�ćom�kar
di�o�va�sku�lar�nom�i�ne�kar�di�o�va�sku�lar�nom�smrt�no�šću,�

BIBLID: 0354‑2793, 136(2008) Suppl 2, p. 135‑141



136

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

a�po�seb�no�sa�ce�re�bro�va�sku�lar�nom�bo�le�šću�[12].�Ia
ko�se�vred�no�sti�ci�sta�ti�na�C�ne�od�re�đu�ju�ru�tin�ski�u�
kli�nič�koj�prak�si,�on�sva�ka�ko�pred�sta�vqa�ve�o�ma�va
žan�po�ka�za�teq�ri�zi�ka�od�obo�le�va�wa�od�kar�di�o�va�sku
lar�nih�bo�le�sti.

OBOLEVAWE OD KARDIOVASKULARNIH 
BOLESTI U TERMINALNOJ FAZI 

OTKAZIVAWA RADA BUBREGA

Ve�li�ki�broj�bo�le�sni�ka�na�di�ja�li�zi�ima�usta�no�vqe
ne�pro�me�ne�na�kar�di�o�va�sku�lar�nom�si�ste�mu.�Na�ši�po
da�ci�po�ka�zu�ju�da�je�nor�ma�lan�EKG�na�laz�za�be�le�žen�kod�
9,56%�bo�le�sni�ka,�a�nor�ma�lan�ul�tra�zvuč�ni�na�laz�na�sr
cu�kod�15,6%�bo�le�sni�ka�[13].�An�gi�na�pek�to�ris�se�ja
vqa�kod�oko�20%�bo�le�sni�ka,�akut�ni�in�farkt�mi�o�kar
da�i�mo�žda�ni�udar�je�pre�le�ža�lo�oko�10%�bo�le�sni�ka,�
dok�se�in�su�fi�ci�jen�ci�ja�sr�ca�be�le�ži�kod�35,6%�bo
le�sni�ka�[13].�Broj�nost�kar�di�o�va�sku�lar�nog�ko�mor�bi
di�te�ta�raz�log�je�če�stog�bol�nič�kog�le�če�wa�(29%�bo�le
sni�ka�na�di�ja�li�zi�se�sme�šta�u�bol�ni�cu�ra�di�le�če�wa�
usled�kar�di�o�va�sku�lar�nih�bo�le�sti)�[14].�Po�red�to�ga,�
ul�tra�zvuč�nim�pre�gle�dom�(od�re�đi�va�we�de�bqi�ne�in
ti�me�me�di�je�i�po�preč�nog�pre�se�ka�in�ti�me�me�di�je)�ot
kri�va�se�zna�ča�jan�pro�ce�nat�bo�le�sni�ka�s�pre�kli�nič
kim�zna�ci�ma�ate�ro�skle�ro�ze�[15].

Slabost srca 

Sla�bost�sr�ca�je�va�žan�na�laz�kod�oso�ba�ko�je�bo�lu�ju�
od�obo�qe�wa�bu�bre�ga,�a�mo�že�se�ot�kri�ti�još�pre�fa
ze�ot�ka�zi�va�wa�bu�bre�ga�[16].�Ja�vqa�se�kod�oko�40%�od�
vi�še�od�4.000�tzv.�incidentnih�bole�sni�ka�[17],�dok�
se�kod�25%�oso�ba�ko�je�ni�su�bo�lo�va�le�od�sla�bo�sti�sr
ca�ona�raz�vi�ja�rit�mom�od�7%�go�di�šwe�[18].�Op�ser
va�ci�o�ne�stu�di�je�su�po�ka�za�le�da�je�sla�bost�sr�ca�1030�
pu�ta�če�šća�kod�bo�le�sni�ka�na�di�ja�li�zi�ne�go�u�op�štoj�
po�pu�la�ci�ji,�pri�če�mu�su�jed�na�ko�ošte�će�ne�i�si�stol
na�i�di�ja�stol�na�funk�ci�ja�[17,�19,�20].�Za�no�vo�na�sta�lu�
sla�bost�sr�ca�od�naj�ve�ćeg�zna�ča�ja�su:�hi�per�ten�zi�ja,�sta
ri�ja�ži�vot�na�dob�i�is�he�mij�ska�bo�lest�sr�ca�[18].�Po
red�to�ga,�di�rekt�na�ulo�ga�ure�mij�skog�mi�qea�u�pro�ce�su�
ošte�će�wa�sr�ca�do�pri�no�si�na�stan�ku�di�fu�zne�fi�bro
ze�mi�o�kar�da�i�sma�we�wu�fos�fo�kre�a�ti�na�ure�mij�skog�
sr�ca�[21].�Uoče�no�je�da�je�uve�ća�we�le�ve�ko�mo�re�bi�lo�
naj�i�zra�že�ni�je�to�kom�pr�ve�go�di�ne�od�po�čet�ka�le�če�wa�
di�ja�li�za�ma�[22].�U�ovom�pro�ce�su�zna�čaj�nu�ulo�gu�mo�že�
ima�ti�se�kun�dar�ni�hi�per�pa�ra�ti�re�o�i�di�zam�[23].�Na
ši�po�da�ci�su�u�sa�gla�sno�sti�s�na�ve�de�nim:�bo�le�sni�ci�s�
hi�per�pa�ra�ti�re�o�i�di�zmom�ima�ju�lo�ši�je�kar�di�o�va�sku
lar�ne�pa�ra�me�tre,�ukqu�ču�ju�ći�ejek�ci�o�nu�frak�ci�ju,�hi
per�tro�fi�ju�i�di�la�ta�ci�ju�le�ve�ko�mo�re,�skle�ro�zu�aort
nog�ušća�i�ne�po�voq�ni�ji�test�op�te�re�će�wa�[24].�Vla
da�mi�šqe�we�da�se�fi�bro�za�mi�o�kar�da�i�sla�bost�sr�ca�
koja�se�pogoršava�mo�gu�uspo�ri�ti�pri�me�nom�ACE�in
hi�bi�to�ra�[25].

I�si�stol�na�i�di�ja�stol�na�dis�funk�ci�ja�mo�gu�do�ve
sti�do�kli�nič�ki�oči�gled�ne�sla�bo�sti�sr�ca�čak�iako�
bo�le�snik�ima�ide�al�nu�te�le�snu�te�ži�nu.�Slab�mi�o�kard�
je�uzrok�sma�we�ne�funk�ci�o�nal�ne�re�zer�ve,�usled�če�ga�je�
bo�le�snik�ose�tqi�vi�ji�na�epizode�hi�po�ten�zi�je�ko�ji�se�
ja�vqa�ju�to�kom�he�mo�di�ja�li�ze.�Bo�le�sni�ci�kod�ko�jih�je�
di�jag�no�sti�ko�va�na�sma�we�na�ko�mor�ska�funk�ci�ja�mo�ra
ju�se�is�pi�ta�ti�na�po�sto�ja�we:�is�he�mij�ske�bo�le�sti�sr�ca,�
val�vul�ne�ma�ne�(na�ro�či�to�aort�nu�ste�no�zu),�tzv.�high-
out put�sla�bo�sti�sr�ca�usled�va�sku�lar�nog�šan�ta�za�he
mo�di�ja�li�zu,�ane�mi�je,�ne�do�stat�ka�kar�ni�ti�na�i�Fa�bri
je�ve�bo�le�sti.

Hipertrofija leve komore

Hi�per�tro�fi�ja�le�ve�ko�mo�re�je�čest�na�laz�kod�bo�le
sni�ka�ko�ji�se�le�če�di�ja�li�za�ma,�a�we�na�in�ci�den�ci�ja�je�
7580%�[26].�Na�ši�po�da�ci�su�ne�što�po�voq�ni�ji�i,�u�za
vi�snost�od�vre�me�na�is�pi�ti�va�wa,�in�ci�den�ci�ja�je�iz
me�đu�20%�i�36%�[13].�Na�pre�do�va�wem�bo�le�sti�bu�bre
ga�–�od�nor�mal�ne�funk�ci�je�do�ko�nač�nog�ot�ka�zi�va�wa�
bu�bre�ga�–�za�pa�ža�se�po�ve�ća�we�uče�sta�lo�sti�hi�per�tro
fi�je�le�ve�ko�mo�re�od�40%�do�80%.�Hi�per�tro�fi�ja�le�ve�
ko�mo�re�se�obič�no�di�jag�no�sti�ku�je�eho�kar�di�o�graf�ski,�
uz�uni�ver�zal�no�va�že�će�kri�te�ri�ju�me�(in�deks�ma�se�le
ve�ko�mo�re�ve�ći�od�134�g/m2�te�le�sne�po�vr�ši�ne�za�mu
škar�ce,�od�no�sno�ve�ći�od�110�g/m2�te�le�sne�po�vr�ši�ne�
za�že�ne).�Kao�i�u�op�štoj�po�pu�la�ci�ji,�hi�per�tro�fi�ja�
le�ve�ko�mo�re�kod�oso�ba�s�obo�qe�wi�ma�bu�bre�ga�je�zna
ča�jan�na�laz�jer�je�po�ve�za�na�sa�če�šćim�ja�vqa�wem�sla
bo�sti�sr�ca,�ko�mor�skih�arit�mi�ja,�in�fark�ta�mi�o�kar
da�s�ne�po�voq�nim�is�ho�dom,�di�la�ta�ci�jom�aort�nog�lu
ka�i�mo�žda�nim�uda�rom.�Hi�per�tro�fi�ja�le�ve�ko�mo�re�
je�ta�ko�đe�zna�ča�jan�fak�tor�ri�zi�ka�kar�di�o�va�sku�lar�nog�
mor�bi�di�te�ta�i�mor�ta�li�te�ta;�me�đu�bo�le�sni�ci�ma�ko�ji�
bo�lu�ju�od�hi�per�tro�fi�je�le�ve�ko�mo�re,�oko�dve�tre�ći
ne�umre�od�sla�bo�sti�sr�ca�ili�na�gle�smr�ti,�dok�sa�mo�
jed�na�tre�ći�na�um�re�usled�dru�gih�obo�qe�wa�[27].�Pre
ma�na�šim�po�da�ci�ma,�hi�per�tro�fi�ja�le�ve�ko�mo�re�ta�ko
đe�no�si�vi�sok�ri�zik�(RR�2,3)�od�sr�ča�ne�smr�ti�za�jed�no�
s�asimp�to�mat�skim�pe�ri�kard�nim�iz�li�vom,�si�stol�nom�
i�di�ja�stol�nom�dis�funk�ci�jom�i�sla�bo�šću�sr�ca�[28].�
Po�vi�še�ne�vred�no�sti�mo�žda�nog�na�tri�u�ret�skog�pep
ti�da�u�hi�per�tro�fi�ji�le�ve�ko�mo�re�isto�vre�me�no�pred
sta�vqa�ju�i�ne�po�vo�qan�prog�no�stič�ki�znak,�iako�wi
ho�va�tač�na�ulo�ga�u�kar�di�o�va�sku�lar�nom�is�ho�du�ni�je�u�
pot�pu�no�sti�ja�sna�[29].

Po�red�po�ve�ća�ne�ma�se�le�ve�ko�mo�re,�zna�ča�jan�je�i�wen�
ob�lik�(ge�o�me�tri�ja).�Ta�ko�je�u�jed�noj�stu�di�ji�po�ka�za
no�da�je�di�la�ta�ci�ja�le�ve�ko�mo�re�uz�nor�mal�nu�si�stol
nu�funk�ci�ju,�ve�li�ku�za�pre�mi�nu�(ve�ću�od�120�ml/m2)�i�
sma�wen�od�nos�ma�se�i�za�pre�mi�ne�(ma�wi�od�1,8�ml/m2)�
bi�la�udru�že�na�sa�ka�snim�mor�ta�li�te�tom�[30].�Hi�per
ten�zi�ja�(na�ro�či�to�si�stol�na)�i�sta�ro�sna�dob�su�naj
zna�čaj�ni�ji�fak�to�ri�ri�zi�ka�za�na�sta�nak�hi�per�tro�fi
je�le�ve�ko�mo�re,�ali�i�hro�nič�ni�vi�šak�teč�no�sti,�ane
mi�ja,�a�mo�gu�će�i�va�sku�lar�ni�šant.
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Ishemijska bolest srca

Ishe�mij�ska�bo�lest�sr�ca�je�obič�no�po�sle�di�ca�od�ma
kle�ko�ro�nar�ne�bo�le�sti,�ali�kod�27%�bo�le�sni�ka�na�he
mo�di�ja�li�zi�simp�to�mi�mo�gu�na�sta�ti�i�bez�ate�ro�skle
rot�ske�bo�le�sti�(She�ma�1)�[31].�To�se,�pre�sve�ga,�od�no�si�
na�hi�per�ten�zi�ju,�di�ja�be�tes,�de�po�zi�te�C/P.�Pra�vu�in�ci
den�ci�ju�ko�ro�nar�ne�bo�le�sti�kod�oso�ba�ko�je�se�le�če�di
ja�li�za�ma�te�ško�je�od�re�di�ti.�Na�osno�vu�po�da�ta�ka�Wa ve 
II,�ko�je�su�ob�ja�vi�li�USRDS,�in�ci�den�ci�ja�akut�nog�ko
ro�nar�nog�sin�dro�ma�je�bi�la�2,9%�go�di�šwe�me�đu�3.374�
incidentna�bo�le�sni�ka�na�di�ja�li�zi�ko�ja�su�nad�gle�da�na�
oko�dve�go�di�ne�[32].�Pre�ma�po�da�ci�ma�stu�di�je�HE MO,�
40%�bo�le�sni�ka�na�po�čet�ku�is�pi�ti�va�wa�je�bo�lo�va�lo�od�
is�he�mij�ske�bo�le�sti�sr�ca.�To�kom�nad�gle�da�wa�(u�pro
se�ku�2,8�go�di�na)�an�gi�na�i�akut�ni�in�farkt�mi�o�kar�da�
su�bi�li�uzrok�bol�nič�kog�le�če�wa�43%�bo�le�sni�ka,�a�is
he�mij�ska�bo�lest�sr�ca�6%�is�pi�ta�ni�ka�[33].�U�SAD�je�u�
pe�ri�o�du�19982000.�go�di�ne�smrt�nost�bo�le�sni�ka�ko�ji�
se�le�če�di�ja�li�za�ma�bi�la�23,6%�go�di�šwe,�s�tim�da�se�od�
tog�bro�ja�45%�smrt�nih�slu�ča�je�va�do�go�di�lo�usled�obo
qe�wa�sr�ca,�ukqu�ču�ju�ći�akut�ni�in�farkt�mi�o�kar�da�i�
na�glu�smrt.�Osim�ko�ro�nar�ne�bo�le�sti,�na�gloj�sr�ča�noj�
smr�ti�do�pri�no�se�i�dis�funk�ci�ja�mi�o�kar�da,�po�re�me�ćaj�
teč�no�sti�i�elek�tro�li�ta,�ali�i�dru�gi�fak�to�ri.

Po�seb�nu�gru�pu�bo�le�sni�ka�či�ne�oso�be�sa�simp�to
mi�ma�an�gi�ne,�ali�bez�su�že�wa�ko�ro�nar�nih�ar�te�ri�ja.�
Obič�no�su�to�mla�đi�bo�le�sni�ci�s�hi�per�tro�fi�jom�le
ve�ko�mo�re�[34].�Kod�bo�le�sni�ka�na�di�ja�li�zi�če�sto�se�ja
vqa�i�okult�na�ili�ti�ha�is�he�mi�ja�mi�o�kar�da.�U�jed�noj�
ja�pan�skoj�stu�di�ji�okult�na�ko�ro�nar�na�bo�lest�(na�po
čet�ku�le�če�wa�di�ja�li�zom)�za�be�le�že�na�je�kod�53%�bo�le
sni�ka�na�osno�vu�an�gi�o�graf�skog�na�la�za�[35].�Ti�ha�is
he�mi�ja�pred�sta�vqa�po�se�ban�pro�blem�jer�je�te�sno�po
ve�za�na�s�in�fark�tom�mi�o�kar�da,�arit�mi�ja�ma�i�na�glom�
smr�ću.�U�na�stan�ku�is�he�mij�ske�bo�le�sti�sr�ca,�kao�i�u�

dru�gim�kar�di�o�va�sku�lar�nim�kom�pli�ka�ci�ja�ma,�zna�čaj
nu�ulo�gu�ima�ju�op�šti�i�fak�to�ri�ri�zi�ka�spe�ci�fič�ni�
za�ure�mi�ju.�Tre�ba�po�me�nu�ti�da�pro�blem�u�di�jag�no�sti
ko�va�wu�stva�ra�i�po�u�zda�nost�se�ro�lo�ških�po�ka�za�te�qa.�
Na�i�me,�kod�bo�le�sni�ka�s�ure�mi�jom�ni�su�ret�ki�la�žno�
po�zi�tiv�ni�na�la�zi�kre�a�tinki�na�ze�i�tro�po�ni�na.�Pri
stup�u�le�če�wu�ove�spe�ci�fič�ne�po�pu�la�ci�je�se�mno�go�
raz�li�ku�je�od�le�če�wa�op�šte�po�pu�la�ci�je.�Re�va�sku�la�ri
za�ci�ja�mi�o�kar�da�se�u�Cen�tru�za�bu�bre�žne�bo�le�sti�i�
me�ta�bo�lič�ke�po�re�me�ća�je�„Prof.�dr�Va�si�li�je�Jo�va�no
vić”�Kliničkobol�nič�kog�cen�tra�„Zve�zda�ra”�u�Be�o
gra�du�uspe�šno�oba�vqa�još�od�1985.�go�di�ne,�a�pre�ži
vqa�va�we�bo�le�sni�ka�po�sle�ope�ra�ci�je�je�83%�[36].

Hipertenzija

Hi�per�ten�zi�ja�se�ja�vqa�kod�8085%�bo�le�sni�ka�s�hro
nič�nom�sla�bo�šću�bu�bre�ga,�a�we�na�pre�va�len�ci�ja�se�
li�ne�ar�no�po�ve�ća�va�sa�sma�we�wem�ni�voa�glo�me�rul�ske�
fil�tra�ci�je�[37].�Na�osno�vu�po�da�ta�ka�stu�di�je�MDRD,�
sma�we�wem�glo�me�rul�ske�fil�tra�ci�je�sa�85�ml�u�mi�nu
ti�na�15�ml�u�mi�nu�ti,�pre�va�len�ci�ja�hi�per�ten�zi�je�se�
po�ve�ća�va�sa�65%�na�95%�[37].�U�na�stan�ku�hi�per�ten�zi
je�kod�bo�le�sni�ka�s�hro�nič�nom�sla�bo�šću�bu�bre�ga�zna
čaj�nu�ulo�gu�ima�ju�sle�de�ći�fak�to�ri:�re�ten�ci�ja�na�tri
ju�ma�čak�i�ka�da�je�ma�weg�ste�pe�na�i�ni�je�pra�će�na�ede
mi�ma;�po�ja�ča�na�ak�tiv�nost�si�ste�ma�re�nin–an�gi�o�ten
zin–al�do�ste�ron,�naj�ve�ro�vat�ni�je�usled�re�gi�o�nal�ne�is
he�mi�je�iza�zva�ne�oži�qa�va�wem;�po�ja�ča�na�sim�pa�tič�ka�
ak�tiv�nost�[38];�se�kun�dar�ni�hi�per�pa�ra�ti�re�o�i�di�zam�
usled�po�ve�ća�wa�nivoa�unu�tar�će�lij�skog�kal�ci�ju�ma�sa�
sled�stve�nom�va�zo�kon�strik�ci�jom�[39];�sma�we�na�sin
te�za�va�zo�di�la�ta�tor�nog�azotok�si�da�[40];�pri�me�we�no�
le�če�we�agen�si�ma�sti�mu�la�ci�je�eri�tro�po�e�ze,�na�ro�či�to�
uko�li�ko�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.
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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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Po�seb�nu�spe�ci�fič�nost�hi�per�ten�zi�je�kod�oso�ba�s�
obo�qe�wi�ma�bu�bre�ga�či�ne�dva�obe�lež�ja:�jed�no�je�da�se�
kod�wih�če�šće�ja�vqa�ju�po�vi�šen�puls�ni�pri�ti�sak�i�
izo�lo�va�na�si�stol�na�hi�per�ten�zi�ja�[41],�a�dru�go�da�kod�
ovih�bo�le�sni�ka�iz�o�sta�je�fi�zi�o�lo�ško�sma�we�we�krv
nog�pri�ti�ska�to�kom�no�ći,�što�je�va�žan�fak�tor�ri�zi
ka�hi�per�ten�ziv�nih�kom�pli�ka�ci�ja�[42].�Ta�ko�đe,�kod�bo
le�sni�ka�s�obo�qe�wi�ma�bu�bre�ga�kod�ko�jih�je�krv�ni�pri
ti�sak�nor�ma�lan�vred�no�sti�su�če�šće�na�gor�woj�gra�ni
ci�ne�go�kod�op�šte�po�pu�la�ci�je.�To�mo�že�bi�ti�raz�log�
za�de�bqa�wa�le�ve�ko�mo�re,�što�se�uoča�va�i�na�eho�kar�di
o�gra�mu�[43].�Tokom�lečewa�hipertenzije�kod�bolesni
ka�s�odmaklom�slabošću�bubrega�treba�na�umu�imati�
wihovu�sklonost�ka�hiperkalemiji�[44].

Kardiovaskularne kalcifikacije

Vi�so�ka�smrt�nost�bo�le�sni�ka�na�di�ja�li�zi�je�uglav
nom�po�sle�di�ca�vi�so�ke�sto�pe�smrt�no�sti�od�kar�di�o�va
sku�lar�nih�obo�qe�wa,�a�zna�ča�jan�pro�ce�nat�pri�pa�da�di
fu�znim�kar�di�o�va�sku�lar�nim�kal�ci�fi�ka�ci�ja�ma,�ko�je�
se�be�le�že�i�kod�ve�o�ma�mla�dih�qu�di�ko�ji�se�le�če�di
ja�li�za�ma�[45].�Izgle�da�da�su�bo�le�sni�ci�na�di�ja�li�zi�
sklo�ni�kal�ci�fi�ka�ci�ja�ma�i�me�di�je�i�in�ti�me�s�lo�ka
li�za�ci�jom�u�pre�de�lu�ko�ro�nar�nih�i�ili�ja�ko�fe�mo�ral
nih�ar�te�ri�ja�i�u�pre�de�lu�aor�te.�Lo�ka�li�za�ci�ja�kal�ci
jum�skih�de�po�zi�ta�od�re�đu�je�i�po�sle�di�ce:�kal�ci�fi�ka
ci�je�me�di�je�vo�de�očvr�šći�va�wu�ar�te�rij�skog�sta�bla,�
po�ve�ća�noj�br�zi�ni�puls�nog�ta�la�sa,�po�vi�še�nom�puls
nom�pri�ti�sku�i�hi�per�tro�fi�ji�le�ve�ko�mo�re�sa�svim�
we�nim�po�sle�di�ca�ma.�S�dru�ge�stra�ne,�kal�ci�fi�ka�ci
je�in�ti�me�su�udru�že�ne�s�ate�ro�skle�ro�znim�pla�ko�vi
ma�i�in�fark�tom�mi�o�kar�da,�kao�i�trom�bo�tič�kim�kom
pli�ka�ci�ja�ma.�Na�ši�po�da�ci�ot�kri�va�ju�da�se�val�vul�ne�
kal�ci�fi�ka�ci�je�mo�gu�ja�vi�ti�kod�37,7%�bo�le�sni�ka�na�
he�mo�di�ja�li�zi,�me�đu�ko�ji�ma�su�naj�če�šće�aort�ne�i�mi
tral�ne�val�vu�le�[46].�Ka�da�je�reč�o�va�sku�lar�nom�sta
blu,�ul�tra�zvu�kom�se�uoča�va�ju�kal�ci�fi�ka�ci�je�i�in�ti
me�i�me�di�je�za�jed�nič�ke�ka�ro�tid�ne�ar�te�ri�je�kod�87%�
bo�le�sni�ka;�na�rend�gen�skim�snim�ci�ma�kal�ci�fi�ka
ci�je�pe�ri�fer�nih�ar�te�ri�ja�se�uoča�va�ju�kod�60%�bo
le�sni�ka�[47].

Kao�naj�če�šći�uzrok�kar�di�o�va�sku�lar�nih�kal�ci�fi
ka�ci�ja�po�mi�wu�se�po�re�me�ćen�me�ta�bo�li�zam�mi�ne�ra�la,�
po�vi�šen�ili�sni�žen�ni�vo�pa�rat�hor�mo�na�i�pri�me
na�me�ta�bo�li�ta�vi�ta�mi�na�D.�Me�đu�tim,�da�nas�se�zna�da�
su�kal�ci�fi�ka�ci�je�ve�o�ma�slo�žen�me�ha�ni�zam�i�po�sle
di�ca�ne�rav�no�te�že�iz�me�đu�pro�mo�te�ra�i�in�hi�bi�to�ra�
kal�ci�fi�ka�ci�je�(Ta�be�la�1).�Ide�ja�o�po�sto�ja�wu�va�sku
lar�nih�kal�ci�fi�ka�ci�ja�ni�je�no�va;�pre�oko�30�go�di�na�
opi�sa�ne�su�vi�sce�ral�ne�kal�ci�fi�ka�ci�je�kod�79%�bo
le�sni�ka�ko�ji�se�le�če�di�ja�li�za�ma�[48].�Pri�kaz�vi�še�
od�30�stu�di�ja�u�pe�ri�o�du�od�20�go�di�na�uka�zu�je�na�to�da�
su�sta�rost,�tra�ja�we�di�ja�li�zne�te�ra�pi�je�i�di�sli�pi�de
mi�ja�bi�li�naj�če�šći�uzro�ci�kal�ci�fi�ka�ci�ja�[48].�Da
nas�se�zna�da�je�ta�li�sta�mno�go�du�ža,�a�sam�pro�ces�ve
o�ma�slo�žen.

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�na�stan�ku�kar�di�o�va�sku�lar�nih�kom�pli�ka�ci�ja�ulo
gu�ima�ju�ra�zni�fak�to�ri,�ko�ji�se�de�le�na�tra�di�ci�o
nal�ne�i�fak�to�re�spe�ci�fič�ne�za�ure�mi�ju�(Ta�be�la�2).�
Imajući�u�vi�du�broj�nost�fak�to�ra�ri�zi�ka,�oso�be�s�hro
nič�nim�obo�qe�wi�ma�bu�bre�ga�se�svr�sta�va�ju�u�po�pu�la
ci�ju�ko�ja�no�si�naj�ve�ći�ri�zik�od�obo�le�va�wa�od�kar
di�o�va�sku�lar�nih�bo�le�sti.�Ova�či�we�ni�ca�pred�le�ka
re�sta�vqa�za�da�tak�ra�ne�pre�ven�ci�je,�mno�go�pre�ko�nač
nog�ot�ka�zi�va�wa�ra�da�bu�bre�ga,�ra�di�oču�va�wa�kar�di�o
va�sku�lar�nog�si�ste�ma�i�sma�we�wa�kar�di�o�va�sku�lar�nog�
mor�bi�di�te�ta�i�mor�ta�li�te�ta.
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Značaj metoda dijalize u obolevawu  
od kardiovaskularnih bolesti 

I�po�red�zna�ča�ja�od�re�đi�va�wa�pri�vi�le�gi�je�me�to�da�
di�ja�li�ze�u�smi�slu�ri�zi�ka�od�obo�le�va�wa�od�kar�di�o�va
sku�lar�nih�bo�le�sti,�za�sad�ne�ma�va�lid�nih�i�ran�do�mi
zi�ra�nih�stu�di�ja�na�osno�vu�ko�jih�bi�se�mo�gli�do�ne�ti�
po�u�zda�ni�za�kquč�ci.�Ka�da�je�reč�o�na�stan�ku�kar�di�o
va�sku�lar�nih�bo�le�sti de no vo,�auto�ri�uglav�nom�ni�su�
na�šli�raz�li�ke�u�is�po�qa�va�wu�ukup�nih�obo�qe�wa�sr
ca,�hi�per�tro�fi�je�le�ve�ko�mo�re�i�ko�ro�nar�ne�ar�te�rij
ske�bo�le�sti�iz�me�đu�bo�le�sni�ka�le�če�nih�he�mo�di�ja�li
zom�i�bolesnika�lečenih�pe�ri�to�ne�um�skom�di�ja�li�zom�
[49,�50,�51].�Ne�ki�po�da�ci�po�ka�zu�ju�da�je�pre�ži�vqa�va
we�oso�ba�ko�je�ne�bo�lu�ju�od�kar�di�o�va�sku�lar�nih�bo�le
sti�na�po�čet�ku�di�ja�li�ze�po�voq�ni�je�kod�onih�ko�ji�se�
le�če�pe�ri�to�ne�um�skom�di�ja�li�zom,�ali�po�sle�ne�ko�li�ko�
go�di�na�ova�„po�voq�nost”�ne�sta�je�[52].�Po�da�ci�o�is�ho
du�bo�le�sni�ka�bez�ko�mor�bi�di�te�ta�(USRDS)�po�ka�za�li�su�
da�je�pre�ži�vqa�va�we�bi�lo�lo�ši�je�kod�osoba�na�he�mo
di�ja�li�zi�ko�je�pa�te�ili�ne�pa�te�od�di�ja�be�te�sa,�osim�za�
sta�re�bo�le�sni�ke�sa�di�ja�be�te�som,�ko�ji�su�ima�li�ne�po
voq�ni�ji�is�hod�na�pe�ri�to�ne�um�skoj�di�ja�li�zi�[53].�Ka
da�je�u�pi�ta�wu�mo�žda�ni�udar,�či�ni�se�da�su�bo�le�sni�ci�

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�he�mo�di�ja�li�zi�i�pe�ri�to�ne�um�skoj�di�ja�li�zi�pod�pod
jed�na�kim�ri�zi�kom�[54,�55],�s�tim�što�kod�bo�le�sni�ka�
na�he�mo�di�ja�li�zi�če�šće�na�sta�je�mo�žda�no�kr�va�re�we,�a�
kod�bo�le�sni�ka�na�pe�ri�to�ne�um�skoj�di�ja�li�zi�is�he�mi�ja.�
Ka�da�je�reč�o�pre�kli�nič�koj�ate�ro�skle�ro�zi,�na�ši�po
da�ci�po�ka�zu�ju�da�je�ona�če�šća�kod�bo�le�sni�ka�na�pe
ri�to�ne�um�skoj�di�ja�li�zi�i�da�ovi�bo�le�sni�ci�ima�ju�ne
po�voq�ni�je�fak�to�re�ri�zi�ka�za�wen�na�sta�nak:�sred�wi�
ar�te�rij�ski�pri�ti�sak,�ni�vo�al�bu�mi�na,�tri�gli�ce�ri�da,�
LDL�i�VLDL�ho�le�ste�ro�la�[56].

Ulo�gu�me�to�da� di�ja�li�ze� na� po�gor�ša�we� po�sto�je�će�
kar�di�o�va�sku�lar�ne�bo�le�sti�is�pi�ti�va�lo�je�ne�ko�li�ko�
stu�di�ja.�Re�zul�ta�ti�stu�di�je�DOPPS�[57]�po�ka�zu�ju�da�je�
kon�tro�la�kar�di�o�va�sku�lar�nih�ri�zi�ka�kod�bo�le�sni
ka�na�di�ja�li�zi�ne�do�voq�na�(pri�me�na�sta�ti�na,�aspi
ri�na�i�be�tablo�ka�to�ra).�Kod�bo�le�sni�ka�na�pe�ri�to�ne
um�skoj�di�ja�li�zi�utvr�đen�je�ni�ži�skor�kal�ci�fi�ka�ci
ja�ne�go�kod�bo�le�sni�ka�na�he�mo�di�ja�li�zi.�Po�da�ci�Ga�ne
ša�(Ga nesh)�i�sa�rad�ni�ka�[58]�i�Sta�ka�(Stack)�i�sa�rad
ni�ka�[59]�po�ka�zu�ju�lo�ši�ju�prog�no�zu�bo�le�sni�ka�s�ko
ro�nar�nom�ar�te�rij�skom�bo�le�šću�i�hro�nič�nom�sla�bo
šću�sr�ca�uko�li�ko�se�le�če�pe�ri�to�ne�um�skom�di�ja�li�zom.�
Ovi�po�da�ci�o�bo�le�sni�ci�ma�u�Ame�ri�ci�se�te�ško�mo�gu�
pri�me�ni�ti�i�na�osta�le�re�gi�o�ne�sve�ta�ako�se�ima�u�vi
du�do�sta�pred�ra�su�da�to�kom�iz�ra�de�ovih�ra�do�va.�Na�po
čet�ku�le�če�wa�pe�ri�to�ne�um�ska�di�ja�li�za�omo�gu�ća�va�bo
qu�kon�tro�lu�teč�no�sti�i�krv�nog�pri�ti�ska�[60],�ali�se�
ta�pred�nost�gu�bi�u�funk�ci�ji�vre�me�na�s�po�gor�ša�wem�
re�zi�du�al�ne�funk�ci�je�bu�bre�ga�[61].�S�dru�ge�stra�ne,�ar
te�ri�o�ven�ske�fi�stu�le�kod�bo�le�sni�ka�na�he�mo�di�ja�li�zi�
se�opi�su�ju�kao�fak�tor�ri�zi�ka�sla�bo�sti�sr�ca�[62].

ZAKQUČAK

Za�sad�ne�po�sto�ji�do�voq�no�va�lid�nih�po�da�ta�ka�ko
ji�po�re�de�kar�di�o�va�sku�lar�ne�ri�zi�ke�kod�bo�le�sni�ka�na�
pe�ri�to�ne�um�skoj�di�ja�li�zi�i�he�mo�di�ja�li�zi.�Pro�blem�
tu�ma�če�wa�re�zul�ta�ta�ob�ja�vqe�nih�is�tra�ži�va�wa�le�ži�u�
či�we�ni�ci�da�se�is�pi�ti�va�ne�po�pu�la�ci�je�zna�čaj�no�raz
li�ku�ju�od�re�gi�o�na�do�re�gi�o�na.�Ta�ko�đe,�sve�uka�zu�je�na�to�
da�me�tod�di�ja�li�ze�ni�je�do�vo�qan�po�da�tak�per se�već�ka
ko�se�ona�iz�vo�di:�tzv.�low-flux�pre�ma�high-flux�he�mo�di
ja�li�za,�he�mo�fil�tra�ci�ja,�he�mo�di�ja�fil�tra�ci�ja,�tra�ja�we�
i�uče�sta�lost�di�ja�li�znog�tret�ma�na,�pu�fer�i�osmot�sko�
sred�stvo,�ve�li�či�na�di�ja�li�znog�cen�tra�i�is�ku�stvo�we
go�vog�oso�bqa.�Ra�ni�na�sta�nak�kar�di�o�va�sku�lar�nih�bo
le�sti,�wi�ho�vo�br�zo�na�pre�do�va�we�i�broj�nost�fak�to�ra�
ri�zi�ka�(od�ko�jih�se�mno�gi�mo�gu�ko�ri�go�va�ti)�uka�zu�ju�
na�po�tre�bu�bla�go�vre�me�ne�pre�ven�ci�je�to�kom�na�stan�ka�
i�na�pre�do�va�wa�hro�nič�ne�bo�le�sti�bu�bre�ga.
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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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