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Kratak sadržaj

Kardiovaskularne bolesti su vodeći uzrok smrti bolesnika koji se liječe hemodi-
jalizom. Rad je imao za cilj da utvrdi faktore rizika, mehanizme razvoja kar-
diovaskularnih bolesti i ukaže na značaj njihovog pravovremenog liječenja. 

Analizirani su stručni radovi i kliničke studije koje se bave etiopatogenezom, 
dijagnostikom i liječenjem kardiovaskularnih bolesti bolesnika na hemodijalizi. 
Hipertrofija lijeve komore nastaje zbog opterećenja lijeve komore pritiskom ili 
volumenom. Prisutna je kod 75% bolesnika, a liječi se optimalnom kontrolom 
arterijskog krvnog pritiska i korekcijom anemije. Ishemijska bolest srca nastaje 
zbog ateroskleroze koronarnih arterija i uremijske kardiomiopatije. Prisutna 
je kod 40% bolesnika, a liječi se antiagregacionim lijekovima, statinima, beta 
blokatorima i perkutanim koronarnim intervencijama. Srčana slabost nastaje 
zbog smanjene kontraktilnosti miokarda ili zbog nesposobnosti lijeve komore 
da primi odgovarajuću količinu krvi. Prisutna je u 40% bolesnika, a liječi se 
lijekovima koji blokiraju neurohormonalnu aktivaciju, smanjuju kongestiju, 
kontrolišu frekvenciju srčanog rada i terapijskim procedurama za regresiju 
hipertrofije lijeve komore i sprečavanje ishemije miokarda. Perikardni izliv 
nastaje zbog visokih vrijednosti azotnih materija, opterećenja volumenom i 
nekontrolisanog sekundarnog hiperparatireoidizma. Prisutan je kod 20% bole-
snika, a liječi se intenziviranom hemodijalizom i perikardiocentezom. Infektivni 
endokarditis nastaje zbog infekcije vaskularnog pristupa za hemodijalizu. 
Glavni uzročnik je Staphylococcus aureus, a najčešće primjenjivan antibiotik 
je vankomicin. Kalcifikacije srčanih valvula nastaju zbog nekontrolisanog 
sekundarnog hiperparatireoidizma, koji se liječi restrikcijom unosa fosfata, 
vezačima fosfata koji ne sadrže kalcijum, novim metabolitima vitamina D i 
kalcimimeticima. 

Rano otkrivanje faktora rizika i pravovremena primjena strategije liječenja 
sprečavaju razvoj kardiovaskularnih bolesti bolesnika koji se liječe hemodi-
jalizom.

Ključne riječi: faktori rizika, kardiovaskularne bolesti, hemodijaliza
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Uvod          

Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
kardiovaskularne bolesti su najčešći uzrok 
morbiditeta i mortaliteta. Stopa kardiovasku-
larnog mortaliteta kod ovih bolesnika iznosi 
približno 9% godišnje [1,2]. Među kardiovasku-
larnim bolestima najveća je prevalencija hiper-
trofije lijeve komore, ishemijske bolesti srca 
i kongestivne srčane slabosti (Shema 1) [1,2]. 
Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
prisutni su brojni faktori rizika (povišen ar-
terijski krvni pritisak, poremećaj metabolizma 
lipida, oksidativni stres, povećana koncentracija 
asimetričnog dimetil-arginina, mikroinflamaci-
ja, hiperhomocisteinemija, anemija, sekundarni 
hiperparatiroidizam, povećan protok krvi kroz 
vaskularni pristup za hemodijalizu), koji su 
odgovorni za povećanu incidenciju razvoja 
ateroskleroze i kardiovaskularnih bolesti [2-8]. 
Otkrivanje faktora rizika koji utiču na preob-
likovanje miokarda lijeve komore i na razvoj 
ubrzane ateroskleroze, omogućava pravovre-
menu primjenu odgovarajućeg liječenja u cilju 
sprečavanja razvoja kardiovaskularnih bolesti 
kod ovih bolesnika [9].

U daljem tekstu opisane su najčešće kardio-

Modifikovano prema referenci [24]
EPO-eritropoetin, ACE I - blokatori konvertaze angiotenzina I, ARB - blokatori receptora za angiotenzin II 

Shema 1. Terapijski pristup kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom sa hipertrofijom lijeve komore

vaskularne bolesti kod bolesnika koji se liječe 
ponavljanim hemodijalizama: hipertrofija lijeve 
komore, ishemijska bolest srca, kongestivna 
srčana slabost, perikarditis/perikardni izliv, 
infektivni endokarditis i kalcifikacija srčanih 
valvula.

Hipertrofija lijeve komore

Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom, hi-
pertrofija lijeve komore nastaje zbog povišenog 
arterijskog krvnog pritiska, povećanja krutosti 
perifernih arterija (arterioskleroza), stečene 
aortne stenoze (sekundarni hiperparatireoidi-
zam/kalcifikacija aortne valvule), anemije, 
retencije natrijuma i vode i povećanog pro-
toka krvi kroz vaskularni pristup za hemodi-
jaizu [10-14]. Povišen arterijski krvni pritisak 
preopterećuje lijevu komoru i za posljedicu 
ima razvoj koncentrične hipertrofije, dok 
preopterećenje volumenom dovodi do razvoja 
ekscentrične hipertrofije lijeve komore [15,16]. 
Hipertrofiju lijeve komore ima 75% bolesnika 
koji se liječe hemodijalizom, a ona u toku svog 
razvoja prolazi kroz dvije faze. U fazi adap-
tacije, hipertrofija lijeve komore nastaje kao 
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odgovor na povećan tenzioni stres zida lijeve 
komore i ima zaštitno dejstvo. Kada volumen 
i pritisak opterećuju lijevu komoru, hronično i 
nekontrolisano adaptivna hipertrofija prelazi u 
maladaptivnu hipertrofiju lijeve komore u kojoj 
se gube miociti, remeti sistolna funkcija i razvija 
srčana slabost [15,16]. Hipertrofija lijeve komore 
je faktor rizika za razvoj nepovoljnog ishoda 
kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom [17]. 
Ehokardiografija ima ključnu ulogu u dijagnos-
tikovanju hipertrofije lijeve komore [18,19]. Pra-
vovremeno otkrivanje faktora rizika i primjena 
odgovarajućeg liječenja omogućavaju regresiju 
hipertrofije lijeve komore kod bolesnika na 
hemodijalizi (Shema 1) [20-24].

Ishemijska bolest srca

Ishemijska bolest srca je klinički sindrom u čijoj 
osnovi je nesklad između jačine protoka krvi 
kroz koronarne krvne sudove i metaboličkih 
zahtjeva miokarda [25]. Osnovni razlog za 
nastanak ishemijske bolesti srca je ateroskleroza 
koronarnih arterija.  Ipak, kod 27% bolesnika 
na hemodijalizi, koji imaju ishemijsku bolest 
srca, simptomi ishemijske bolesti srca nisu 
posljedica ateroskleroze, već su posljedica 
promjena na malim krvnim sudovima miok-
arda (arterijska hipertenzija, diabetes mellitus, 
deponovanja kalcijuma), a nastanku simptoma 
doprinosi i hipertrofija lijeve komore (Shema 2) 
[25-27]. Asimptomatska bolest koronarnih ar-
terija prisutna je kod 53% bolesnika koji se liječe 

Modifikovano prema referenci [25]
SHPTH - sekundarni hiperparatireoidizam, AV - arterio-venska fistula za hemodijalizu

Shema 2. Faktori rizika za razvoj ishemijske bolesti srca kod bolesnika na hemodijalizi

hemodijalizom [27,28]. Kliničko ispoljavanje 
akutnog koronarnog sindroma (bol u grudima 
i elevacija ST segmenta) je nekarakteristično 
kod ovih bolesnika, što onemogućava njegovo 
pravovremeno otkrivanje [27,28]. Novonastali 
blok lijeve grane, kao posljedica akutnog ko-
ronarnog sindroma, češći je kod bolesnika koji 
se liječe hemodijalizom [27,28]. Zbog kašnjenja 
u postavljanju dijagnoze akutnog koronarnog 
sindroma, reperfuziona terapija se ne primjen-
juje pravovremeno. Kod bolesnika sa akutnim 
infarktom miokarda koji se liječe hemodijali-
zom, elevacija ST segmenta i novonastali kom-
pletan blok lijeve grane ukazuju da je potrebno 
primijeniti reperfuzionu terapiju (akutna koro-
narna reperfuzija) [27,28]. Dijagnostikovanje 
ishemijske bolesti srca uključuje evaluaciju 
biohemijskih parametara (troponin I ≥ 2,0 ng/
ml, uz progresivni porast u toku vremena), elek-
trokardiografiju, ehokardiografiju, scintigrafiju 
miokarda, stres ehokardiografiju i elektronsku 
kompjuterizovanu tomografiju - EBCT, koja je 
specifična za procjenu sadržaja kalcijuma u ko-
ronarnim arterijama [29-31]. Zlatni standard za 
dijagnostikovanje koronarne arterijske bolesti 
srca kod bolesnika na hemodijalizi jeste an-
giografija koronarnih arterija (koronarografija) 
[32]. Liječenje ishemijske bolesti srca kod bole-
snika na hemodijalizi podrazumijeva primjenu 
primarne (antiagregaciona terapija, statini i 
beta-blokatori) i sekundarne (revaskularizacija 
koronarnih arterija i implatacija defibrilatora) 
terapijske strategije [33,34].
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Srčana slabost

Srčana slabost je klinički sindrom čije su odlike 
smanjena tolerancija napora (osjećaj gušenja, 
zamaranje) i/ili preopterećenje volumenom 
(kongestija kapilara pluća, otok potkoljenica) 
[35,36]. Bolesnici koji se liječe hemodijalizom 
izloženi su brojnim faktorima rizika za razvoj 
srčane slabosti (Shema 3) [35,36].

Poremećaj funkcije lijeve komore se klasi-
fikuje u dvije grupe, poremećaj sistolne i 
poremećaj dijastolne funkcije [35,36]. Poremećaj 
sistolne funkcije nastaje zbog smanjene kon-
traktilnosti miokarda lijeve komore, pa ko-
mora ne može normalno da se kontrahuje i 
da izbaci dovoljnu količinu krvi. Poremećaj 
sistolne funkcije postoji ako je na ehokardio-
grafskom pregledu frakciono skraćenje lijeve 
komore - FSLK < 25% i ejekciona frakcija lijeve 
komore - EFLK < 50% [36]. Poremećaj dijastolne 
funkcije je nesposobnost lijeve komore da primi 
odgovarajuću količinu krvi bez kompenza-
tornog porasta pritiska u lijevoj pretkomori. 
Ehokardiografija ima ključnu ulogu u dijagnos-
tikovanju poremećaja dijastolne funkcije lijeve 
komore. Zasniva se na određivanju brzina rane 
(VmaxE) i pozne (VmaxA) komponente protoka 
krvi kroz mitralno ušće i njihovog relativnog 
odnosa - VmaxE/VmaxA [36,37]. Ključnu ulogu 
u liječenju bolesnika sa poremećajem sistolne 

funkcije ima farmakološka blokada neuro-
humoralne aktivacije [38]. Osnovni principi 
liječenja poremećaja dijastolne funkcije lijeve 
komore uključuju smanjenje kongestije (re-
strikcija unosa soli i vode, diuretici i/ili nitrati, 
ultrafiltracija), optimalno liječenje hipertenzije 
(β-blokatori, blokatori kalcijumovih kanala, 
blokatori konvertaze angiotenzina I, blokatori 
receptora za angiotenzin II, diuretici), kontrolu 
frekvencije srčanog rada ( β-blokatori, bloka-
tori kalcijumovih kanala, konverzija fibrilacije 
pretkomora), prevenciju i liječenje ishemije 
miokarda ( β-blokatori, blokatori kalcijumov-
ih kanala, nitrati, revaskularizaciona terapija) 
[39,40].

Perikarditis/Perikardni izliv

Kod bolesnika sa završnim stadijumom hronične 
slabosti bubrega perikarditis se klasifikuje kao 
uremijski perikarditis (javlja se prije i u prvih 
8 nedjelja od započinjanja liječenja hemodijali-
zom), perikarditis povezan sa hemodijalizom 
(poslije 8 nedjelja od započinjanja hemodijal-
ize) i kao hronični konstriktivni perikarditis 
[41].  U faktore rizika za razvoj perikarditisa i 
perikardnog izliva kod bolesnika koji se liječe 
hemodijalizom spadaju: visoke vrijednosti 
azotnih materija, preopterećenje volumenom, 

Modifikovano prema referenci [35]

Shema 3. Faktori koji dovode do srčane slabosti kod bolesnika na hemodijalizi
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malnutricija, mikroinflamacija, neadekvatna 
hemodijaliza, nekontrolisan sekundarni hiper-
paratiroidizam i visok proizvod solubiliteta 
[41]. Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
asimptomatski perikardni izliv prisutan je u 
više od 60% bolesnika, a prevalencija simpto-
matskog perikardnog izliva iznosi 20% [41]. 
Zbog mogućnosti naglog hemodinamskog 
pogoršanja (tamponade), smatra se da je perik-
arditis ozbiljna komplikacija koja je uzrok smrti 
u 8-10% bolesnika. Metoda izbora u otkrivanju, 
procjeni veličine i hemodinamskog značaja 
perikardnog izliva je ehokardiografija. Ponav-
ljani ehokardiografski pregledi (na treći dan) 
pomažu praćenje progresije/regresije izliva 
tokom vremena ili poslije terapijskih procedura. 
Osnovni ehokardiografski znak perikardnog 
izliva je prazan eho prostor između dva lista 
perikarda uz smanjenu pokretljivost parijetal-
nog lista [41]. Veliki perikardni izliv se definiše 
kao razdvojenost listova perikarda ≥ 10 mm iza 
zadnjeg zida lijeve komore i ispred prednjeg 
zida desne komore. Raslojenost > 20 mm ispred 
prednjeg zida desne komore se smatra znakom 
hemodinamski značajnog izliva, koji zahtijeva 
evakuacionu intervenciju [41]. Uremijski peri-
karditis je indikacija za započinjanje liječenja 
hemodijalizom, a ukoliko je perikardni izliv 
udružen sa hemodinamskom nestabilnošću i 
rezistentan na intenziviranu dijaliznu terapiju 

Modifikovano prema referenci [41], PE - perikardni izliv

Shema 4. Postupak kod bolesnika sa uremijskim perikarditisom

u toku 7-10 dana zahtijeva perikardiocentezu, 
perikardiotomiju ili perikardiektomiju (Shema 
4) [41].

Infektivni endokarditis

Kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
povećan je rizik za razvoj infektivnog endok-
arditisa, čija prevalencija u ovoj populaciji bole-
snika iznosi i do 20%. Najznačajniji faktori 
rizika za razvoj infektivnog endokarditisa su 
kalcifikacija srčanih valvula, oslabljen imunski 
sistem bolesnika zbog azotemije i učestalost 
hemodijaliza (punkcija vaskularnog pristupa 
za hemodijalizu) [42]. Uremijski milje (mik-
roinflamacija, oksidativni stres), malnutricija 
i komorbiditeti (diabetes mellitus) oštećuju 
funkciju polimorfonuklearnih ćelija, što po-
goduje razvoju infektivnog endokarditisa [42]. 
Staphylococcus aureus je glavni uzročnik infek-
tivnog endokarditisa kod bolesnika koji se liječe 
hemodijalizom [42,43]. Kod bolesnika sa preth-
odno povećanim arterijskim krvnim pritiskom, 
novootkrivena srčana slabost i hipotenzija u 
toku hemodijalize ukazuju na razvoj infek-
tivnog endokarditisa. Zahvaćenost mitralne 
valvule i klinički dokazani septički embolusi 
su najznačajniji faktori rizika za intrahospitalni 
mortalitet bolesnika koji se liječe hemodijalizom 
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(Tabela 1) [42,43].
Za postavljanje dijagnoze infektivnog 

endokarditisa kod ovih bolesnika koriste se 
Duke kriterijumi [42,43]. Ehokardiografija ima 
značajnu ulogu u procjeni razvoja infektivnog 
endokarditisa kod ovih bolesnika, a transezofa-
gealna ehokardiografija - TEE je osjetljivija u 
ranom otkrivanju vegetacija i komplikacija 
povezanih sa infektivnim endokarditisom 
(valvularne i perivalvularne komplikacije) u 
odnosu na transtorakalnu ehokardiografiju - 
TTE [42, 43]. Infektivni endokarditis izazvan 
Staphylococcus aureus-om liječi se meticilinom 
(MSSA - methicillin sensitive Staphylococcus au-
reus), a vankomicinom se liječi infektivni en-
dokarditis izazvan Staphylococcus aureus-om 
koji je rizistentan na meticilin - MRSA (ciljna 
koncentracija vankomicina u plazmi od 15-20 
µmol/l, Shema 5) [42-44]. Hirurško liječenje 
infektivnog endokarditisa primjenjuje se kod 
bolesnika koji se liječe hemodijalizom i imaju 
povećan rizik za smrtni ishod [42-44].

Kalcifikacija srčanih valvula

Kalcifikacija srčanih valvula značajno dopri-
nosi razvoju kardiovaskularnog morbiditeta 
i mortaliteta bolesnika koji se liječe hemodi-
jalizom [45,46]. Oštećenja srčanih valvula koja 
uzrokuju hemodinamski i biohemijski meha-
nizmi pogoduju kalcifikaciji, a nekontrolisani 
sekundarni hiperparatireoidizam, hiperfos-
fatemija i povećan proizvod solubiliteta su 
glavni uzroci razvoja kalcifikacija aortne i mi-
tralne valvule [45,46]. Anemija, povećan protok 
krvi kroz arterio-vensku fistulu i opterećenje 
volumenom (retencija Na+ i H2O) povećavaju 
minutni volumen srca, brzinu protoka krvi i 

Rani mortalitet Kasni mortalitet

Septički embolusi (embolije)
Zahvaćenost mitralne valvule
Veličina vegetacija > 2.0 cm3 (TEE)

Starost preko 65 godina
Diabetes mellitus kao uzrok ESRD
Cerebrovaskularni događaji/TIA
Zahvaćenost mitralne valvule (kalcifikacija mi-
tralnog anulusa, teška mitralna valvularna regur-
gitacija)
IE povezan sa MRSA i VRE

Tabela 1. Klinički i ehokardiografski faktori za rani i kasni mortalitet bolesnika sa infektivnim endokar-
ditisom koji se liječe hemodijalizom

Modifikovano prema referenci [43]
ESRD - završni stadijum bolesti bubrega, TIA - tranzitorni ishemični atak, IE - infektivni endokarditis, MRSA - 
Staphylococcus aureus rezistentan na meticilin, VRE - Enterococcus species rezistentan na vankomicin

stvaranje turbulentnog protoka krvi kroz aortnu 
valvulu [46]. Kod ovih bolesnika povećana je 
i frekvencija srčanog rada, a to za posljedicu 
ima povećan broj ciklusa otvaranja/zatvaranja 
aortne valvule i povećan stepen ponavljanja 
mehaničkog stresa aortnih veluma [46]. Hi-
perlipidemija, povećana koncentracija oxLDL, 
povećan oksidativni stres, hiperhomocisteine-
mija i hronična mikroinflamacija pogoduju 
razvoju kalcifikacija aortnih veluma i razvoju 
aortne stenoze [46]. Površina otvora aortnih ve-
luma, kod bolesnika koji se liječe hemodijalizom, 
prosječno se smanjuje 0,3 cm2/m2/godišnje. 
Progresivni razvoj aortne stenoze se definiše 
kao smanjenje površine otvora aortnih veluma 
≥ 1,0 cm2/m2/godišnje [46]. Dopler ehokardio-
grafija je metoda izbora za dijagnostikovanje 
kalcifikacija aortnih veluma i aortne stenoze.  
Ehokardiografski, aortna stenoza se definiše 
kao smanjeno otvaranje aortnih veluma u sistoli 
i povećanje brzine anterogradnog protoka krvi 
kroz aortnu valvulu na vrijednosti ≥ 2,5 m/s 
[46]. Maksimalni transvalvularni gradijent ≥ 50 
mmHg i površina otvora aortne valvule < 0,7 
cm2 su indikacije za hiruršku zamjenu aortne 
valvule kod bolesnika sa završnim stadijumom 
hronične slabosti bubrega, koji se liječe hemodi-
jalizom [46]. Kalcifikacija mitralnih kuspisa i 
mitralnog prstena dovodi do razvoja mitralne 
stenoze. Dopler ehokardiografija je metoda 
izbora za dijagnostikovanje kalcifikacija mi-
tralnih kuspisa i mitralne stenoze. U mitralnoj 
stenozi održava se visoka brzina transmitral-
nog protoka krvi u dijastoli, veća od 1,5 m/s. 
Površina otvora mitralne valvule u dijastoli 
manja od 1,0 cm2, vrijeme polupritiska ≥ 220 
ms i srednji gradijent pritiska veći od 12 mmHg 
ukazuju na tešku stenozu mitralne valvule [46]. 
Restrikcija unosa fosfata, upotreba vezača fos-
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fata koji ne sadrže kalcijum, novih metabolita 
vitamina D i kalcimimetika doprinosi boljoj 
kontroli sekundarnog hiperparatireoidizma, 
sprečavanju razvoja kalcifikacija koronarnih 
arterija i smanjenju kardiovaskularnog mor-
biditeta i mortaliteta [47-50].

Strategija za rano otkrivanje i sprečavanje 
razvoja kardiovaskularnih bolesti kod bole-
snika koji se liječe hemodijalizom

Rano otkrivanje bolesnika sa povećanim 
rizikom za razvoj kardiovaskularnih komp-
likacija omogućava pravovremenu primjenu 
odgovarajuće terapijske strategije, smanjenje 
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta i 
poboljšanje kvaliteta života ovih bolesnika [51-
53]. Strategija za rano otkrivanje bolesnika sa 
visokim rizikom za razvoj kardiovaskularnih 
komplikacija, u populaciji bolesnika koji se 
liječe hemodijalizom, treba da uključi testove za: 
određivanje faktora kardiovaskularnog rizika 
(homocistein, ADMA, oxLDL), procjenu mik-
roinflamacije, nestabilnosti plaka koronarnih 
arterija i rizika njegovog prskanja (C-reaktiv-
ni protein), određivanje pokazatelja funkcije 

Modifikovano prema referenci [44]
Linezolid: 400-600 mg 2 x dnevno. Odstranjuje se hemodijalizom, tako da dozu lijeka treba dati poslije hemodijalize. 
Daptomycin: terapija 4.0 mg/kg svakih 48h kod bolesnika sa klirensom endogenog kreatinina manjim od 30 ml/min, 
uključujući bolesnike na hemodijalizi i peritoneumskoj dijalizi. Tigecycline: 50 mg i.v. inf. (u toku 30-60 minuta) na 
12h, ne odstranjuje se hemodijalizom i nije potrebna dodatna doza lijeka nakon hemodijalize.

Shema 5. Algoritam za antibiotski tretman gram-pozitivne bakteriemije/sepse kod bolesnika na hemodijalizi

miokarda (BNP, Nt-proBNP), određivanje 
pokazatelja ishemije i oštećenja srčanog tkiva 
(srčani troponini: cTnT, cTnI), kao i procjenu 
statusa kardiovaskularnog sistema (elektrok-
ardiografski pregled, ehokardiografski pregled, 
stres ehokardiografija sa dobutaminom, komp-
jutrizovana tomografija - EBCT) [51-57].

Kardiovaskularni ishod bolesnika koji se 
liječe hemodijalizom može se značajno pop-
raviti kontrolom faktora rizika za razvoj kar-
diovaskularnih komplikacija i održavanjem nji-
hovih ciljnih vrijednosti [58-61]. Kod bolesnika 
koji se liječe hemodijalizom, a imaju povećan 
rizik za razvoj kardiovaskularnih komplikacija, 
primarna strategija liječenja treba da uključi an-
tiagregacione lijekove, statine i beta-blokatore, 
dok sekundarna strategija liječenja uključuje 
revaskularizaciju koronarnih arterija i implatac-
iju kardioverter defibrilatora [58-61]. Pravi-
lan izbor odgovarajućeg modaliteta dijalizne 
terapije (biokompatibilna dijalizna membrana, 
ultračist rastvor za hemodijalizu, kontrolisana 
ultrafiltracija) u značajnoj mjeri može doprini-
jeti smanjenju kardiovaskularnog morbiditeta 
i mortaliteta bolesnika koji se liječe redovnim 
hemodijalizama  [62-65].
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Zaključak

Kod svakog bolesnika koji započinje liječenje 
hemodijalizom potrebno je procijeniti status 
kardiovaskularnog sistema, utvrditi faktore 

kardiovaskularnog rizika i pravovremeno prim-
ijeniti odgovarajuće liječenje u cilju smanjenja 
kardiovaskularnog morbiditeta, mortaliteta, 
smanjenja troškova liječenja i poboljšanja 
kvaliteta života ovih bolesnika.
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Cardiovascular diseases in patients treated with haemodialysis
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Introduction. Cardiovascular diseases are the leading cause of death in haemodialysis patients. The aim 
of this paper is to identify risk factors and development mechanisms for cardiovascular diseases, and 
emphasize the significance of their timely treatment. 

Methods. Expert surveys and clinical studies dealing with the etiopathogenesis, diagnosis and treatment 
of cardiovascular diseases in haemodialysis patients were analysed. 

Results. Left ventricular hypertrophy stems from overload of the left ventricle by pressure or volume. 
It is found in 75% of patients and treated with optimal control of arterial blood pressure and correction 
of anaemia. Ischaemic heart disease is caused by coronary artery atherosclerosis and uraemic cardio-
myopathy. It is found in 40% of patients and treated with antiplatelet drugs, statins, beta-blockers and 
percutaneous coronary interventions. Heart failure occurs either as a consequence of reduced myocardial 
contractility or failure of the left ventricle to receive sufficient amount of blood. It is found in 40% of pa-
tients and is treated with drugs that block the neurohormonal activation, reduce congestion and control 
the heart rate, as well as using therapeutic procedures for left ventricular hypertrophy regression and 
prevention of myocardial ischemia. Pericardial effusion is caused by high levels of nitrogen-containing 
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substances volume overload and uncontrolled secondary hyperparathyroidism. It is found in 20% of 
patients and treated with more intensive haemodialysis and pericardiocentesis. Infective endocarditis 
is caused by infection of the vascular access for haemodialysis. The main cause is Staphylococcus aureus, 
and most commonly administered antibiotic is Vancomycin. Calcification of heart valves is the result 
of uncontrolled secondary hyperparathyroidism, whose treatment includes restricted phosphate intake, 
calcium-free phosphate binders, new vitamin D metabolites and calcimimetics. 

Conclusion. Early detection of risk factors and timely implementation of treatment strategies prevent 
cardiovascular diseases in haemodialysis patients.

Keywords: risk factors, cardiovascular disease, haemodialysis


