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KARDIOMIOPATIJA POVEZANA SA HEMODIJALIZOM: ETIOPATOGENEZA,
DIJAGNOSTIKA I LEČENJE

HEMODIALYSIS-ASSOCIATED CARDIOMYOPATHY: ETIOPATHOGENESIS,
DIAGNOSIS AND TREATMENT
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Sažetak: Kardiovaskularne bolesti su vodeći uzrok smrti bolesnika koji se leče hemodijalizom.Hemodijaliza dovodi do ishemije i ošamućenja miokarda, a to za posledicu ima razvoj sistolne srčaneslabosti i iznenadne srčane smrti. Bolesnici koji se leče hemodijalizom imaju visok rizik od ishemijemiokarda zbog smanjene rezerve koronarnog protoka (hipertrofija leve komore, aterosklerozakoronarnih arterija, bolest malih arterija intersticijuma miokarda, ožiljavanje intersticijuma miokarda,arterioskleroza perifernih arterija). Najznačajniji faktori rizika za razvoj kardiomiopatije povezane sahemodijalizom su: visoka stopa ultrafiltracije (10ml/kg/h) i intradijalizna hipotenzija. U uslovima visokestope ultrafiltracije i/ili intradijalizne hipotenzije dolazi do ishemije i reperfuzije miokarda. Ponovljeneepizode ishemije i reperfuzije miokarda za posledicu imaju preoblikovanje građe i funkcije leve komore,razvoj sistolne srčane slabosti i iznenadne srčane smrti. Kod bolesnika kod kojih se u toku hemodijalizeultrazvučnim pregledom registruje poremećaj regionalne pokretljivosti zida leve komore, a pozitronemisionom tomografijom regionalni poremećaj perfuzije miokarda, posle 12 meseci dolazi do razvojasistolne srčane slabosti. U terapijske postupke spadaju: očuvanje rezidualne renalne funkcije, optimalnakontrola faktora kardiovaskularnog rizika, individualizacija hemodijalize (optimalna stopa ultrafiltracije,produženo trajanje hemodijalize, povećana učestalost hemodijaliza, hladan rastvor za hemodijalizu,podešavanje koncentracije natrijuma i kalcijuma u rastvoru za hemodijalizu, primena vazopresora),hemodijafiltracija i novi modaliteti dijalize (BFD – biofeedback dialysis). Ishemija miokarda u tokuhemodijalize se može sprečiti, a to doprinosi smanjenju stope kardiovaskularnog morbiditeta i mortalitetabolesnika koji se leče hemodijalizom.
Ključne reči: faktori rizika, kardiomiopatija, hemodijaliza, ultrafiltracija.
Summary: Cardiovascular diseases are the leading cause of death in patients treated withhemodialysis. Hemodialysis leads to ischemia and myocardial stunning, and the consequence of that is thedevelopment of systolic heart failure and sudden cardiac death. Patients treated with hemodialysis are athigh risk of myocardial ischemia due to reduced coronary flow reserve (left ventricular hypertrophy,coronary artery atherosclerosis, intramyocardial small vessel disease, myocardial interstitial fibrosis,peripheral artery disease). The most important risk factors for the development of cardiomyopathyassociated with hemodialysis are an excessive ultrafiltration (> 10 ml/kg/h) and intradialytichypotension. In circumstances of excessive ultrafiltration and/or hypotension, intradialytic ischemia andreperfusion occur. Repeated episodes of ischemia and reperfusion lead to the reshaping of the structureand function of the left ventricle, the development of systolic heart failure and sudden cardiac death. Inpatients with left ventricular regional wall motion abnormalities registered by ultrasound examinationduring hemodialysis and regional myocardial perfusion abnormalities assessed by positron emissiontomography, the development of systolic heart failure can be observed after 12 months. Therapeuticprocedures include: preservation of residual renal function, optimal control of cardiovascular risk factors,individualization of hemodialysis (optimal rate of ultrafiltration, prolonged hemodialysis, increasedfrequency of hemodialysis, a cold solution for hemodialysis, adjusting the concentration of sodium and
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calcium in solution for hemodialysis, use of vasopressors), hemodiafiltration and new modalities ofdialysis (BFD - biofeedback dialysis). Myocardial ischemia during hemodialysis can be prevented, and thiscontributes to the reduction of cardiovascular morbidity and mortality in patients treated withhemodialysis.
Key words: risk factors, cardiomyopathy, hemodialysis, ultrafiltrationUVODKardiovaskularne bolesti su vodećiuzrok smrti bolesnika koji se leče ponavljanimhemodijalizama 1, 2. Kod ovih bolesnikaprisutni su brojni faktori rizika (visok arterijskikrvni pritisak, poremećaj metabolizma lipida,oksidativni stres, mikroinflamacija,hiperhomocisteinemija, anemija, povećan protokkrvi kroz vaskularni pristup za hemodijalizu,hipervolemija, sekundarnihiperparatireoidizam) odgovorni za razvojkardiovaskularnih komplikacija 1–3. Najčešćekardiovaskularne komplikacije kod bolesnikakoji se leče ponavljanim hemodijalizama suhipertrofija leve komore, ishemijska bolest srca isrčana slabost [3–7].

Ishemija miokarda kod bolesnika na
hemodijaliziBolesnici koji se leče ponavljanimhemodijalizama imaju povećan rizik od ishemijemiokarda usled smanjenog protoka krvi krozkoronarne arterije u dijastoli (hipertrofija levekomore, povećana krutost perifernih arterija),ateroskleroze i arterioskleroze koronarniharterija, ožiljavanja intersticijuma miokrada ibolesti malih krvnih sudova intersticijumamiokarda 3–7. Standardna hemodijaliza, samapo sebi ima potencijal da podstiče/uzrokujeishemiju miokarda, a ishemijski događaji koji seponavljaju izazivaju ošamućenje miokarda,razvoj srčane slabosti i iznenadne srčane smrti

3–7HEMODIJALIZA – FAKTOR RIZIKA ZA RAZVOJKARDIOVASKULARNIH KOMPLIKACIJAHemodijaliza je značajan faktor rizika zaponavljane epizode ishemije miokarda(ošamućenje miokarda) i razvoj sistolne srčaneslabosti, ali i značajan faktor rizika, okidač zaiznenadnu srčanu smrt bolesnika (brza izmenaelektrolita (Na+, Ca2+) i tečnosti u toku seansehemodijalize) 8–12. Dva najznačajnija faktorarizika za razvoj kardiomiopatije povezane sahemodijalizom su intradijalizna hipotenzija(hemodinamska nestabilnost) i visoka stopaultrafiltracije (sa ili bez hemodinamskenestabilnosti) 8–12.

Intradijalizna hipotenzijaIntradijalizna hipotenzija se definiše kaosmanjenje sistolnog arterijskog krvnog pritiskaza ≥20mmHg, ili smanjenje srednjeg arterijskogkrvnog pritiska za ≥10mmHg u toku seansehemodijalize 8. Smanjenje arterijskog krvnogpritiska u toku hemodijalize je praćenosimptomima, kao što su: muka, gađenje,povraćanje, grčevi u mišićima, a kod bolesnika sabolestima srca pad sistolnog arterijskog krvnogpritiska može da podstakne srčane aritmije,akutni ishemijski koronarni i/ili cerebralnidogađaj (simptomatska intradijaliznahipotenzija) 8.Epidemiološki podaci pokazuju da jeintradijalizna hipotenzija faktor rizika za razvojkardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta i danjena prevalencija iznosi 20–30% ukupnog brojaseansi hemodijaliza 8–12. Povećan rizik odrazvoja intradijalizne hipotenzije imaju bolesnicikoji boluju od dijabetesne nefropatije, bolesnicisa kardiovaskularnim poremećajima(hipertrofija leve komore, poremećaj dijastolnefunkcije leve komore, poremećaj sistolnefunkcije leve komore, bolest perifernih arterija),bolesnici sa lošim nitritivnim statusom(hipoalbuminemija), sa poremećajemautonomnog nervnog sistema (dijabetesna/uremijska polineuropatija), bolesnici sa visokiminterdijaliznim prinosom i velikom stopomultrafiltracije, kao i bolesnici sa predijaliznimsistolnim krvnim pritiskom manjim od100mmHg 8–12.Patogeneza intradijalizne hipotenzije jevišefaktorska, uključuje faktore povezane saprocedurom hemodijalize (stopa ultrafiltracije,temperatura rastvora za hemodijalizu,koncentracija natrijuma i kalcijuma u rastvoruza hemodijalizu) i faktore povezane sabolesnikom (kardiovaskularne bolesti:hipertrofija leve komore, poremećaj sistolne idijastolne funkcije leve komore, srčane aritmije,poremećaj funkcije endotelnih ćelija, sindromishemije miokarda, bolesti perikarda, poremećajfunkcije autonomnog nervnog sistema) 8–12.Tri najznačajnija faktora za razvoj intradijaliznehipotenzije su: hipertrofija leve komore (70–80% bolesnika koji se leče hemodijalizom),
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značajno smanjenje efektivnog cirkulišućegvolumena krvi/relativnog volumena krvi (velikastopa ultrafiltracije, neadekvatna „suva” telesnamasa bolesnika) i poremećaj funkcijeautonomnog nervnog sistema 8–12. Najčešćese radi o kombinaciji velike stope ultrafiltracije(prevaziđen kapacitet obnavljana volumena uvaskularnom odeljku) i poremećaja funkcijeautonomnog nervnog sistema (smanjen tonusperifernih arterija) 8–12.Akutna hipotenzija u toku hemodijalizemože da ima za posledicu akutni ishemijskikoronarni i/ili cerebralni događaj, kao i nastanakporemećaja srčanog ritma, dok ponavljaneepizode intradijalizne hipotenzije dovode doošamućenja miokarda, razvoja sistolne srčaneslabosti, komorskih poremećaja srčanog ritma iiznenadne srčane smrti 8–12.
Velika stopa ultrafiltracije u toku

hemodijalizeVelika stopa ultrafiltracije u tokuhemodijalize je faktor rizika za razvojkardiovaskularnih komplikacija u ovoj populacijibolesnika. Dva glavna klinička stanja kojazahtevaju veliku stopu ultrafiltracije su: povećaninterdijalizni prinos u telesnoj masi bolesnika(nepoštovanje higijensko-dijetetskog režima,odsustvo motivacije i edukacije bolesnika) ineadekvatno procenjena „suva” telesna masabolesnika 13, 14. Bolesnici koji se lečeponavljanim hemodijalizama, sa povećaniminterdijaliznim prinosom u telesnoj masi, imajupovećan rizik od intradijalizne hipotenzije isrčane smrti 13, 14. Visoka stopa ultrafiltracijeza posledicu ima nesklad između odstranjivanja iobnavljanja zapremine krvi u intravaskularnomodeljku [posebno kod bolesnika sa poremećajemfunkcije autonomnog nervnog sistema(uremijska/dijabetesna polineuropatija)], razvojintradijalizne hipotenzije, ishemije i reperfuzijemiokarda (ošamućenje miokarda) 13, 14.Rezultati kliničkih ispitivanja pokazuju dabolesnici sa stopom ultrafiltracije 10ml/kg/himaju značajno veći rizik od opšte i srčanesmrtnosti u odnosu na bolesnike sa stopomultrafiltracije ≤10ml/kg/h 14, 15.Dva glavna terapijska postupka zasmanjenje stope ultrafiltracije u kliničkoj praksisu: ograničen unos soli i tečnosti (higijensko-dijetetski režim, motivacija i edukacijabolesnika) i produženo vreme odstranjivanjatečnosti (produženo trajanje pojedinačne seansehemodijalize) 14, 15.

KLINIČKE POSLEDICE PONAVLJANIH EPIZODAISHEMIJE/REPERFUZIJE MIOKARDAStandardna hemodijaliza (3 x nedeljnopo 4h) izaziva hemodinamski stres i dovodi dorazvoja intradijalizne hipotenzije (smanjenprotok krvi kroz miokard, ishemija miokarda utoku hemodijalize) 16–20. Hemodinamski stresizazvan hemodijalizom dovodi do akutnogreverzibilnog smanjenja protoka krvi umiokardu i reverzibilnog poremećaja segmentnekontraktilnosti leve komore (ošamućenjemiokarda) 20. Velika stopa ultrafiltracije i/iliintradijalizna hipotenzija za posledicu imajuhipoperfuziju i ishemiju miokarda. Epizodeishemije i reperfuzije miokarda koje seponavljaju, dovode do ošamućenja miokarda, aošamućenje miokarda je glavni okidač razvojasistolne srčane slabosti 16–20. Dvenajznačajnije kategorije faktora za razvojošamućenja miokarda kod bolesnika koji se lečeponavljanim hemodijalizama su:metabolički/ćelijski faktori (smanjen nivo ATP-a, oštećena oksidativna fosforilacija) i vaskularnifaktori (poremećaj funkcije endotela,mikrovaskularna disfunkcija, smanjena rezervakoronarnog protoka) 16–20. Ovi faktoridovode do poremećaja homeostaze kalcijuma,viška kalcijuma u kardiomiocitima, aktivacijeproteaza zavisnih od kalcijuma, povećanogoksidativnog stresa i inflamacije, a sve to uzregionalnu ishemiju miokarda za posledicu imaošamućenje miokarda 16–20. Tokom vremenadolazi do poremećaja (smanjene) regionalnepokretljivosti zida leve komore (RWMA),nepovratnih ožiljnih promena u intersticijumumiokarda, sistolne srčane slabosti, aritmija iiznenadne srčane smrti 18–22. Posle 12 mesecipraćenja bolesnika, pokazano je da bolesnici kojisu imali poremećaj regionalne pokretljivosti zidaleve komore (RWMA grupa) imaju statističkiznačajno manju ejekcionu frakciju leve komore ipovećan rizik od nepovoljnog ishoda, u odnosuna bolesnike koji nisu imali dokazan poremećajregionalne pokretljivosti zida leve komore 18–23. Osećaj gušenja, malaksalost, zamaranje ismanjena tolerancija fizičkog opterećenjanegativno utiču na kvalitet života bolesnika kojise leče ponavljanim hemodijalizama 21–23.
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OTKRIVANJE VISOKO RIZIČNIH BOLESNIKA
Otkrivanje bolesnika sa povećanim rizikom od

hemodinamske nestabilnosti u toku
hemodijalizePovećan rizik od razvoja hemodinamskenestabilnosti (intradijalizne hipotenzije) u tokuseanse hemodijalize imaju bolesnici sa velikiminterdijaliznim prinosom u telesnoj masi – IDWG

 5%, sa visokom stopom ultrafiltracije
10ml/kg/h, bolesnici sa izmenjenommorfologijom i funkcijom leve komore(hipertrofija leve komore, poremećaj dijastolne isistolne funkcije leve komore), kao i bolesnici saporemećajem funkcije autonomnog sistema(smanjena promenljivost frekvencije srčanograda, smanjena osetljivost baroreceptora,smanjen periferni presorni odgovor/odsustvopovećanja perifernog vaskularnog otpora) 24,25. Osetljivost baroreceptora je značajna zaautonomnu kratkoročnu kontrolu arterijskogkrvnog pritiska. Smanjena osetljivostbaroreceptora (smanjen odgovor barorefleksnogluka – BRS odgovor) i nepotpun perifernipresorni odgovor (smanjen simpatički odgovorili odgovor periferne vaskularne rezistencije –TPR odgovor) su prediktori razvojaintradijalizne hipotenzije i hemodinamskenestabilnosti bolesnika u toku seansehemodijalize 24, 25.Kvantitativna procena funkcijeautonomnog nervnog sistema (BRS odgovor,TPR odgovor) i ehokardiografska procena građei funkcije leve komore (težak poremećajdijastolne funkcije ili poremećaj restrikcije)pružaju mogućnost izdvajanja bolesnika kojiimaju povećan rizik od razvoja intradijaliznehipotenzije i hemodinamske nestabilnosti u tokuseanse hemodijalize (podobni da razvijuintradijaliznu hipotenziju) 7, 24, 25.
Otkrivanje bolesnika sa povećanim rizikom od

ošamućenja miokarda i razvoja srčane
slabostiIzdvajanje bolesnika koji imaju povećanrizik od ošamućenja miokarda i poremećajaregionalne pokretljivosti zida leve komoreomogućava pravovremenu primenuodgovarajućeg plana lečenja za sprečavanjerazvoja sistolne srčane slabosti i iznenadnesrčane smrti u ovoj populaciji bolesnika, shema1 20–23. Kod bolesnika koji imaju prolazne,reverzibilne epizode intradijalizne hipotenzije,kao i kod bolesnika sa velikom stopom

ultrafiltracije (u odsustvu čestih epizodaintradijalizne hipotenzije), potrebno je uraditiultrazvučni pregled srca ili pozitron emisionutomografiju srca (H215O PET sken srca) u tokuseanse hemodijalize (0h, 2h, 4h). Ovi pregledipokazuju da je ošamućenje miokarda izazvanohemodijalizom prisutno kod približno 60%bolesnika 20–23. Pozitron emisionatomografija srca (H215O PET sken) u tokuseanse hemodijalize pokazuje da su poremećajregionalne pokretljivosti zida leve komore –RWMA, i segmentni poremećaj funkcije levekomore (segmentno smanjenje frakcionogskraćenja za 20% u odnosu na početnuvrednost), posledica smanjenog regionalnogprotoka krvi kroz miokard (angiografski pregledje prethodno isključio značajnu koronarnuarterijsku bolest) 20–23.Do smanjenja regionalne pokretljivostizida leve komore dolazi u onim regionimamiokarda gde je smanjenje protoka krvi ≥30%, uodnosu na početni protok krvi (predijalizniprotok krvi kroz miokard) 20–23. Ispitivanjapokazuju značajnu povezanost izmeđuregionalne pokretljivosti leve komore ikoncentracije srčanog troponina T u serumu.Srčani troponin T se može koristiti za izdvajanjebolesnika koji imaju povećan rizik odošamućenja miokarda 20–23, 26. Koncentracijatroponina T u serumu pre dijalize 0,6ng/mlmože da ukaže na povećan rizik od razvojaošamućenja miokarda u toku seansehemodijalize 26. Pozitron emisiona tomografijasrca je zlatni standard za procenu perfuzijemiokarda. Korišćenje H215O (kratak poluživot)pruža mogućnost serijskog merenja protoka krviu kratkim vremenskim intervalima u tokuseanse hemodijalize. Kod bolesnika kod kojih sedokaže poremećaj perfuzije miokarda iporemećaj regionalne pokretljivosti zida levekomore (RWMA), neophodno je što preobezbediti hemodinamsku stabilnost u tokuseanse hemodijalize i sprečiti razvojintradijalizne hipotenzije (promena preskripcijehemodijalize, hemodijafiltracija, biofeedbackhemodijaliza-BFD) 20–23.
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Shema 1. Algoritam za otkrivanje i lečenje bolesnika sa poremećajem funkcije srca kod bolesnika koji seleče hemodijalizom.Figure 1. Algorithm for evaluating and managing symptomatic cardiac dysfunction in hemodialysispatients.

Modifikovano prema Dorairajan i sar. 20.Modifed according to Dorairajan et al. 20.

Bolesnici na hemodijalizi / Chronic hemodialysis patients:
 Simptomi i znaci bolesti srca / Cardiac symptoms and signs.
 Simptomi i znaci akutne srčane slabosti / Acute heart failure symptoms and signs.
 Komorske aritmije / Ventricular arrhythmias.

Test za procenu ishemije miokarda / Ischemia testing
 Stres ehokardiografija sa dobutaminom / Dobutamine stress

echocardiography.
 CT angiogram / CT Angiogram.
 Koronarografija / Coronarography.

Intradijalizni monitoring / Intradialytic monitoring:
 Elektrokardiografski pregled (0h, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) / ECG Monitoring (0h, 2h,

4h, 30 min. after HD).
 Ehokardiografski pregled (0h, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) / ECHO Monitoring (0h, 2h,

4h, 30 min. after HD).
 H2

15O PET sken (0h, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) / H2
15O PET scen (0h, 2h, 4h, 30 min

after HD).

Srčana revaskularizacija /
Cardiac revascularisation.

Standardna hemodijaliza / Standard
hemodialysis
Kontrola faktora rizika / Risk factors
control

Dokazivanje RWMA / RWMA evident

Medikamenti / -blokatori /-Blockers.
Agresivna kontrola CAD rizika / Aggressive CAD risk
control.
Peritoneumski intradijalizni monitoring / Intradialytic
monitoring:
 Elektrokardiografski pregled (0h, 2h, 4h, 30 minuta posle

HD) / ECG Monitoring (0h, 2h, 4h, 30 min after HD).
 Ehokardiografski pregled (0h, 2h, 4h, 30 minuta posle

HD).
 ECHO Monitoring (0h, 2h, 4h, 30 min after HD)
 H2

15O PET sken (0h, 2h, 4h, 30 minuta posle HD)
 H2

15O PET scen (0h, 2h, 4h, 30 min after HD)


dijaliza
Peritoneal dialysis
Transplantacija bubrega
Renal transplant
l transplant

Lečenje / Treat:
Prevencija hipotenzije / Hypotension
prevention
 trajanje i učestalosti HD / HD time and
frequency.
Podešavanje elektrolita u dijalizatu / Adjust
electrolytes
Podešavanje T0C dijalizata / Adjust T0C
dialysate
BFD hemodijaliza / BFD dialysis.

Da / YesNe / No
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Otkrivanje bolesnika sa povećanim rizikom od
iznenadne srčane smrtiPlan za otkrivanje bolesnika sapovećanim rizikom od iznenadne srčane smrtitreba da uključi: kliničku procenu bolesnika(anamneza, fizikalni pregled bolesnika),standardni ehokardiografski pregled (procenagrađe i funkcije leve komore), ehokardiografskipregled u toku hemodijalize (poremećajregionalne pokretljivosti zida leve komore),standardni elektrokardiografski pregled(merenje trajanja QT/QTc intervala, merenjedisperzije QTc intervala, promenljivostamplitude i dužine trajanja T talasa), merenjepromenljivosti frekvencije srčanog rada (HRV),merenje osetljivosti baroreceptora, određivanjekoncentracije srčanih troponina (troponin T,troponin I) 27–31. Kod bolesnika koji se lečeponavljanim hemodijalizama, QTc500ms idQTc50ms ukazuju na visok rizik od komorskihporemećaja srčanog ritma i iznenadne srčanesmrti 27–32.PLAN LEČENJA ISHEMIJE MIOKARDA NASTALEUSLED HEMODINAMSKE NESTABILNOSTI UTOKU HEMODIJALIZEPostupci za sprečavanje razvojaintradijalizne hipotenzije (ishemija/reperfuzijamiokarda) uključuju nefarmakološke ifarmakološke mere 33. U nefarmakološke merespadaju higijensko-dijetetski režim (restrikcijaunosa natrijuma na 2–3g, odnosno 90–100mmol/24h), motivacija i edukacija bolesnika(sprečiti veliki interdijalizni prinos u telesnojmasi, isključiti potrebu za velikom stopomultrafiltracije u toku seanse hemodijalize) 33.Pored higijensko-dijetetskog režima,potrebna je i individualizacija dijaliznepreskripcije: podešavanje koncentracijenatrijuma u dijalizatu (Na+D140mmol/l),podešavanje koncentracije kalcijuma u dijalizatu(Ca2+D≥1,75mmol/l), podešavanje temperaturerastvora za hemodijalizu (T 35–36ºC – hladanrastvor za hemodijalizu), optimalnaultrafiltracija (UF≤10ml/kg/h), optimalna dozapojedinačne seanse hemodijalize (Kt/V≥1,2)

33–38.Povećana učestalost i produženotrajanje pojedinačne seanse hemodijalize moguda smanje rizik od intradijalizne hipotenzije ipoprave hemodinamsku stabilnost, ali je to ukliničkoj praksi dostupno malom brojubolesnika. Noćna hemodijaliza (6 x 8h/nedeljno)popravlja osetljivost baroreceptora, obezbeđuje

bolju hemodinamsku stabilnost, smanjuje rizikod ošamućenja miokarda i pruža boljepreživljavanje bolesnika, u odnosu nastandardnu hemodijalizu (3 x 4h/nedeljno) 34.Napredak u tehnologiji aparata/mašina zahemodijalizu omogućio je razvoj modula zaprocenu relativnog volumena krvi (BVM sistem)i automatsko prilagođavanje stepenaultrafiltracije i koncentracije natrijuma udijalizatu (biofeedback sistemi), u ciljuodržavanja intravaskularnog volumena isprečavanja razvoja intradijalizne hipotenzije(BFD hemodijaliza) 35–37. Biofeedback sistemiautomatski kontrolišu krvni pritisak ihemodinamsku stabilnost bolesnika u tokuseanse hemodijalize.U kliničkoj praksi postoje dvabiofeedback sistema za optimalnu kontroluhemodinamske stabilnosti bolesnika u tokuseanse hemodijalize: Hemocontrol BiofeedbackSystem (HBS sistem) i Blood Volume Monitor(BVM sistem) 35–37. HBS sistem smanjujestopu ultrafiltracije i povećava konduktivnostdijalizata (koncentraciju Na+ u dijalizatu),istovremeno u toku seanse hemodijalize, kaoodgovor na smanjenje relativnog volumena krvi
35–37. BVM sistem automatski smanjuje stopuultrafiltracije u slučaju smanjenja volumena krviu toku seanse hemodijalize. Klinička ispitivanjasu pokazala da pomenuti biofeedback sistemismanjuju poremećaj regionalne pokretljivostizida leve komore-RWMA u odnosu nastandardnu hemodijalizu, kao i incidencijuintradijalizne hipotenzije za 30%. S obzirom navišefaktorsku patogenezu, povezanost izmeđuvolumena krvi i intradijalizne hipotenzije nijelinearna, pa nije bilo moguće definisati vrednostvolumena krvi koji se smatra kritičnim za razvojintradijalizne hipotenzije (apsolutni prag), atakođe nije jasno definisan ni povećani rizik odpozitivnog balansa natrijuma i povećanjaprinosa u telesnoj masi bolesnika uinterdijaliznom periodu (HBS sistem) 35–37.Podešavanje koncentracije natrijuma udijalizatu se koristi za stabilizaciju arterijskogkrvnog pritiska i zahteva oprez zbog rizika odpozitivnog balansa natrijuma i povećanjainterdijaliznog prinosa u telesnoj masibolesnika. Linearno smanjenje koncentracijenatrijuma u rastvoru za hemodijalizu (148–131mmol/l), uz linearno smanjenje stopeultrafiltracije, obezbeđuju dobru hemodinamskustabilnost bolesnika u toku seanse hemodijalize
35–37.



26Pregled literature Vol. 40 (2015)   br. 1

www.tmg.org.rs

U toku seanse standardne hemodijalize(temperatura rastvora za hemodijalizu iznosi37ºC), kod većine bolesnika dolazi do porastatelesne temperature i vazodilatacije, što može dautiče na njihovu hemodinamsku stabilnost.Hladan rastvor za hemodijalizu (35ºC) smanjujebroj epizoda intradijalizne hipotenzije, popravljavazoregulaciju (povećava osetljivostbaroreceptora – BRS odgovor, povećavaperifernu vaskularnu rezistenciju – TPRodgovor) i obezbeđuje hemodinamsku stabilnostbolesnika (hladan dijalizat održava srednjiarterijski krvni pritisak, čuva sistolnu idijastolnu funkciju leve komore kod bolesnikakoji se leče ponavljanim hemodijalizama) 38. Ukliničkoj praksi podešavanje temperaturedijalizata vrši se pomoću BTM sistema (BloodTemperature Monitor biofeedback sistem), kojije u vidu odgovarajućeg modula ugrađen umašine za hemodijalizu 33–35. Kod bolesnikasklonih intradijaliznoj hipotenziji, BTM smanjujeincidenciju epizoda hipotenzije za 50% 35–37.Međutim, višefaktorska patogeneza hipotenzijeu toku seanse hemodijalize umanjuje korist odbiofeedback sistema 35–38.Farmakološki terapijski postupciuključuju primenu karnitina u obliku i.v. infuzije,u dozi od 20mg/kg u toku hemodijalize iprimenu midodrina (midodrine) per os, u doziod  mg, 30 minuta pre hemodijalize 33.Hemodinamska stabilnost u tokuhemodijalize sprečava razvoj ošamućenjamiokarda, poremećaj regionalne prokrvljenosti ipokretljivosti zida leve komore – RWMA(Regional Wall Motion Abnormalities) i razvojsistolne srčane slabosti 39, 40.ZAKLJUČAKRano izdvajanje bolesnika koji imaju visok rizikod ishemije/reperfuzije miokarda u tokuhemodijalize i pravovremena primenaodgovarajućeg lečenja za posledicu imajusprečavanje razvoja sistolne srčane slabosti,komorskih poremećaja srčanog ritma iiznenadne srčane smrti bolesnika koji se lečeponavljanim hemodijalizama. Hemodinamskastabilnost bolesnika u toku hemodijalize trebada bude jedan od primarnih ciljeva nefrologa ujedinicama za hemodijalizu.LITERATURA1. Parfrey PS. Cardiac disease in dialysis patients:diagnosis, burden of disease, prognosis, risk factors andmanagement. Nephrol Dial Transplant 2000; 15 (Suppl5): 58–68.
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