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KARDIOMIOPATIJA POVEZANA SA HEMODIJALIZOM: ETIOPATOGENEZA,
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Sazetak: Kardiovaskularne bolesti su vode¢i uzrok smrti bolesnika koji se lece hemodijalizom.
Hemodijaliza dovodi do ishemije i oSamucenja miokarda, a to za posledicu ima razvoj sistolne srcane
slabosti i iznenadne sréane smrti. Bolesnici koji se lece hemodijalizom imaju visok rizik od ishemije
miokarda zbog smanjene rezerve koronarnog protoka (hipertrofija leve komore, ateroskleroza
koronarnih arterija, bolest malih arterija intersticijuma miokarda, oziljavanje intersticijuma miokarda,
arterioskleroza perifernih arterija). Najznacajniji faktori rizika za razvoj kardiomiopatije povezane sa
hemodijalizom su: visoka stopa ultrafiltracije (>10ml/kg/h) i intradijalizna hipotenzija. U uslovima visoke
stope ultrafiltracije i/ili intradijalizne hipotenzije dolazi do ishemije i reperfuzije miokarda. Ponovljene
epizode ishemije i reperfuzije miokarda za posledicu imaju preoblikovanje grade i funkcije leve komore,
razvoj sistolne srcane slabosti i iznenadne sréane smrti. Kod bolesnika kod kojih se u toku hemodijalize
ultrazvuénim pregledom registruje poremecaj regionalne pokretljivosti zida leve komore, a pozitron
emisionom tomografijom regionalni poremecaj perfuzije miokarda, posle 12 meseci dolazi do razvoja
sistolne srcane slabosti. U terapijske postupke spadaju: ocuvanje rezidualne renalne funkcije, optimalna
kontrola faktora kardiovaskularnog rizika, individualizacija hemodijalize (optimalna stopa ultrafiltracije,
produZeno trajanje hemodijalize, pove¢ana ucestalost hemodijaliza, hladan rastvor za hemodijalizu,
podesavanje koncentracije natrijuma i kalcijuma u rastvoru za hemodijalizu, primena vazopresora),
hemodijafiltracija i novi modaliteti dijalize (BFD - biofeedback dialysis). Ishemija miokarda u toku
hemodijalize se moZe spreciti, a to doprinosi smanjenju stope kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta
bolesnika koji se lece hemodijalizom.

Kljuéne reci: faktori rizika, kardiomiopatija, hemodijaliza, ultrafiltracija.

Summary: Cardiovascular diseases are the leading cause of death in patients treated with
hemodialysis. Hemodialysis leads to ischemia and myocardial stunning, and the consequence of that is the
development of systolic heart failure and sudden cardiac death. Patients treated with hemodialysis are at
high 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 cardiomyopathy
associated with hemodialysis are an excessive ultrafiltration (> 10 ml/kg/h) and intradialytic
hypotension. In circumstances of excessive ultrafiltration and/or hypotension, intradialytic ischemia and
reperfusion occur. Repeated episodes of ischemia and reperfusion lead to the reshaping of the structure
and function of the left ventricle, the development of systolic heart failure and sudden cardiac death. In
patients with left ventricular regional wall motion abnormalities registered by ultrasound examination
during hemodialysis and regional myocardial perfusion abnormalities assessed by positron emission
tomography, the development of systolic heart failure can be observed after 12 months. Therapeutic
procedures include: preservation of residual renal function, optimal control of cardiovascular risk factors,
individualization of hemodialysis (optimal rate of ultrafiltration, prolonged hemodialysis, increased
frequency 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 of
dialysis (BFD - biofeedback dialysis). Myocardial ischemia during hemodialysis can be prevented, and this
contributes to the reduction of cardiovascular morbidity and mortality in patients treated with

hemodialysis.
Key words:

risk factors, cardiomyopathy, hemodialysis, ultrafiltration

UuvoD

Kardiovaskularne bolesti su vodedi
uzrok smrti bolesnika koji se leCe ponavljanim
hemodijalizama [1, 2]. Kod ovih bolesnika
prisutni su brojni faktori rizika (visok arterijski
krvni pritisak, poremecaj metabolizma lipida,
oksidativni stres, mikroinflamacija,
hiperhomocisteinemija, anemija, povecan protok
krvi kroz vaskularni pristup za hemodijalizu,
hipervolemija, sekundarni
hiperparatireoidizam) odgovorni za razvoj
kardiovaskularnih komplikacija [1-3]. Najcesc¢e
kardiovaskularne komplikacije kod bolesnika
koji se lece ponavljanim hemodijalizama su
hipertrofija leve komore, ishemijska bolest srca i
src¢ana slabost [3-7].

Ishemija miokarda kod bolesnika na
hemodijalizi

Bolesnici koji se lete ponavljanim
hemodijalizama imaju povecan rizik od ishemije
miokarda usled smanjenog protoka krvi kroz
koronarne arterije u dijastoli (hipertrofija leve
komore, povecana krutost perifernih arterija),
ateroskleroze i arterioskleroze koronarnih
arterija, oZiljavanja intersticijuma miokrada i
bolesti malih krvnih sudova intersticijuma
miokarda [3-7]. Standardna hemodijaliza, sama
po sebi ima potencijal da podstice/uzrokuje
ishemiju miokarda, a ishemijski dogadaji koji se
ponavljaju izazivaju oSamucenje miokarda,
razvoj srcane slabosti i iznenadne src¢ane smrti
[3-7]

HEMODIJALIZA - FAKTOR RIZIKA ZA RAZVO]
KARDIOVASKULARNIH KOMPLIKACIJA

Hemodijaliza je znacajan faktor rizika za
ponavljane epizode  ishemije  miokarda
(oSamucenje miokarda) i razvoj sistolne srcane
slabosti, ali i znacajan faktor rizika, okidac¢ za
iznenadnu srcanu smrt bolesnika (brza izmena
elektrolita (Na+, Ca2+) i tecnosti u toku seanse
hemodijalize) [8-12]. Dva najznacajnija faktora
rizika za razvoj kardiomiopatije povezane sa
hemodijalizom su intradijalizna hipotenzija
(hemodinamska nestabilnost) i visoka stopa
ultrafiltracije (sa ili bez hemodinamske
nestabilnosti) [8-12].

Intradijalizna hipotenzija

Intradijalizna hipotenzija se definiSe kao
smanjenje sistolnog arterijskog krvnog pritiska
za 220mmHg, ili smanjenje srednjeg arterijskog
krvnog pritiska za 210mmHg u toku seanse
hemodijalize [8]. Smanjenje arterijskog krvnog
pritiska u toku hemodijalize je praceno
simptomima, kao S$to su: muka, gadenje,
bolestima srca pad sistolnog arterijskog krvnog
pritiska moZe da podstakne srcane aritmije,
akutni ishemijski koronarni i/ili cerebralni
dogadaj (simptomatska intradijalizna
hipotenzija) [8].

Epidemioloski podaci pokazuju da je
intradijalizna hipotenzija faktor rizika za razvoj
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta i da
njena prevalencija iznosi 20-30% ukupnog broja
seansi hemodijaliza [8-12]. Povecan rizik od
razvoja intradijalizne hipotenzije imaju bolesnici
koji boluju od dijabetesne nefropatije, bolesnici
sa kardiovaskularnim poremecajima
(hipertrofija leve komore, poremecaj dijastolne
funkcije leve komore, poremecaj sistolne
funkcije leve komore, bolest perifernih arterija),
bolesnici sa loSim nitritivnim  statusom
(hipoalbuminemija), sa poremecajem
autonomnog nervnog sistema (dijabetesna/
uremijska polineuropatija), bolesnici sa visokim
interdijaliznim prinosom i velikom stopom
ultrafiltracije, kao i bolesnici sa predijaliznim
sistolnim  krvnim pritiskom manjim od
100mmHg [8-12].

Patogeneza intradijalizne hipotenzije je
viSefaktorska, ukljucuje faktore povezane sa
procedurom hemodijalize (stopa ultrafiltracije,
temperatura  rastvora za  hemodijalizu,
koncentracija natrijuma i kalcijuma u rastvoru
za hemodijalizu) i faktore povezane sa
bolesnikom (kardiovaskularne bolesti:
hipertrofija leve komore, poremecaj sistolne i
dijastolne funkcije leve komore, sr¢ane aritmije,
poremecaj funkcije endotelnih celija, sindrom
ishemije miokarda, bolesti perikarda, poremecaj
funkcije autonomnog nervnog sistema) [8-12].
Tri najznacajnija faktora za razvoj intradijalizne
hipotenzije su: hipertrofija leve komore (70-
80% bolesnika koji se le¢e hemodijalizom),
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znac¢ajno smanjenje efektivnog cirkuliSuceg
volumena krvi/relativnog volumena krvi (velika
stopa ultrafiltracije, neadekvatna ,suva” telesna
masa bolesnika) i poremecaj funkcije
autonomnog nervnog sistema [8-12]. NajceSce
se radi o kombinaciji velike stope ultrafiltracije
(prevaziden kapacitet obnavljana volumena u
vaskularnom odeljku) i poremecaja funkcije
autonomnog nervnog sistema (smanjen tonus
perifernih arterija) [8-12].

Akutna hipotenzija u toku hemodijalize
moze da ima za posledicu akutni ishemijski
koronarni i/ili cerebralni dogadaj, kao i nastanak
poremecaja srcanog ritma, dok ponavljane
epizode intradijalizne hipotenzije dovode do
oSamucenja miokarda, razvoja sistolne srcane
slabosti, komorskih poremecaja sréanog ritma i
iznenadne sr¢ane smrti [8-12].

Velika stopa ultrafiltracije u toku

hemodijalize

Velika stopa ultrafiltracije u toku
hemodijalize je faktor rizika za razvoj
kardiovaskularnih komplikacija u ovoj populaciji
bolesnika. Dva glavna klinicka stanja koja
zahtevaju veliku stopu ultrafiltracije su: poveéan
interdijalizni prinos u telesnoj masi bolesnika
(nepoStovanje higijensko-dijetetskog rezima,
odsustvo motivacije i edukacije bolesnika) i
neadekvatno procenjena ,suva” telesna masa
bolesnika [13, 14]. Bolesnici koji se lece
ponavljanim hemodijalizama, sa povecanim
interdijaliznim prinosom u telesnoj masi, imaju
povecan rizik od intradijalizne hipotenzije i
sr¢ane smrti [13, 14]. Visoka stopa ultrafiltracije
za posledicu ima nesklad izmedu odstranjivanja i
obnavljanja zapremine krvi u intravaskularnom
odeljku [posebno kod bolesnika sa poremecajem
funkcije =~ autonomnog  nervnog  sistema
(uremijska/dijabetesna polineuropatija)], razvoj
intradijalizne hipotenzije, ishemije i reperfuzije
miokarda (oSamucenje miokarda) [13, 14].
Rezultati Kklinickih ispitivanja pokazuju da
bolesnici sa stopom ultrafiltracije >10ml/kg/h
imaju znacajno veci rizik od opsSte i srCane
smrtnosti u odnosu na bolesnike sa stopom
ultrafiltracije <10ml/kg/h [14, 15].

Dva glavna terapijska postupka za
smanjenje stope ultrafiltracije u klinickoj praksi
su: ogranien unos soli i tecnosti (higijensko-
dijetetski rezim, motivacija i edukacija
bolesnika) i produZeno vreme odstranjivanja
teCnosti (produZeno trajanje pojedinacne seanse
hemodijalize) [14, 15].

www.tmg.org.rs

KLINICKE POSLEDICE PONAVLJANIH EPIZODA
ISHEMIJE/REPERFUZIJE MIOKARDA

Standardna hemodijaliza (3 x nedeljno
po 4h) izaziva hemodinamski stres i dovodi do
razvoja intradijalizne hipotenzije (smanjen
protok krvi kroz miokard, ishemija miokarda u
toku hemodijalize) [16-20]. Hemodinamski stres
izazvan hemodijalizom dovodi do akutnog
reverzibilnog smanjenja protoka krvi u
miokardu i reverzibilnog poremecaja segmentne
kontraktilnosti leve komore (oSamucenje
miokarda) [20]. Velika stopa ultrafiltracije i/ili
intradijalizna hipotenzija za posledicu imaju
hipoperfuziju i ishemiju miokarda. Epizode
ishemije i reperfuzije miokarda koje se
ponavljaju, dovode do oSamucenja miokarda, a
oSamucenje miokarda je glavni okida¢ razvoja
sistolne  sréane slabosti [16-20]. Dve
najznacajnije kategorije faktora za razvoj
oSamucenja miokarda kod bolesnika koji se lece
ponavljanim hemodijalizama su:
metabolicki/celijski faktori (smanjen nivo ATP-
a, oStecena oksidativna fosforilacija) i vaskularni
faktori (poremecaj funkcije endotela,
mikrovaskularna disfunkcija, smanjena rezerva
koronarnog protoka) [16-20]. Ovi faktori
dovode do poremecaja homeostaze kalcijuma,
viska kalcijuma u kardiomiocitima, aktivacije
proteaza zavisnih od Kkalcijuma, povecanog
oksidativnog stresa i inflamacije, a sve to uz
regionalnu ishemiju miokarda za posledicu ima
oSamucenje miokarda [16-20]. Tokom vremena
dolazi do poremecaja (smanjene) regionalne
pokretljivosti zida leve komore (RWMA),
nepovratnih oZiljnih promena u intersticijumu
miokarda, sistolne srcane slabosti, aritmija i
iznenadne sr¢ane smrti [18-22]. Posle 12 meseci
pracenja bolesnika, pokazano je da bolesnici koji
su imali poremecaj regionalne pokretljivosti zida
leve komore (RWMA grupa) imaju statisticki
znacajno manju ejekcionu frakciju leve komore i
povecan rizik od nepovoljnog ishoda, u odnosu
na bolesnike koji nisu imali dokazan poremecaj
regionalne pokretljivosti zida leve komore [18-
23]. Osecaj guSenja, malaksalost, zamaranje i
smanjena tolerancija fizickog opterecenja
negativno uticu na kvalitet Zivota bolesnika koji
se leCe ponavljanim hemodijalizama [21-23].
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OTKRIVANJE VISOKO RIZICNIH BOLESNIKA
Otkrivanje bolesnika sa poveéanim rizikom od
hemodinamske nestabilnosti u toku
hemodijalize

Povecan rizik od razvoja hemodinamske
nestabilnosti (intradijalizne hipotenzije) u toku
seanse hemodijalize imaju bolesnici sa velikim
interdijaliznim prinosom u telesnoj masi - IDWG
> 5%, sa visokom stopom ultrafiltracije
>10ml/kg/h, bolesnici sa izmenjenom
morfologijom i funkcijom leve komore
(hipertrofija leve komore, poremecaj dijastolne i
sistolne funkcije leve komore), kao i bolesnici sa
poremecajem funkcije autonomnog sistema
(smanjena promenljivost frekvencije srcanog
rada, smanjena osetljivost baroreceptora,
smanjen periferni presorni odgovor/odsustvo
povecanja perifernog vaskularnog otpora) [24,
25]. Osetljivost baroreceptora je znacCajna za
autonomnu kratkoro¢nu kontrolu arterijskog
krvnog pritiska. Smanjena osetljivost
baroreceptora (smanjen odgovor barorefleksnog
luka - BRS odgovor) i nepotpun periferni
presorni odgovor (smanjen simpaticki odgovor
ili odgovor periferne vaskularne rezistencije -
TPR  odgovor) su  prediktori razvoja
intradijalizne hipotenzije i hemodinamske
nestabilnosti  bolesnika u  toku seanse
hemodijalize [24, 25].

Kvantitativna procena funkcije
autonomnog nervnog sistema (BRS odgovor,
TPR odgovor) i ehokardiografska procena grade
i funkcije leve komore (tezak poremecaj
dijastolne funkcije ili poremecaj restrikcije)
pruzaju mogucénost izdvajanja bolesnika koji
imaju povecan rizik od razvoja intradijalizne
hipotenzije i hemodinamske nestabilnosti u toku
seanse hemodijalize (podobni da razviju
intradijaliznu hipotenziju) [7, 24, 25].

Otkrivanje bolesnika sa poveéanim rizikom od
osamuéenja miokarda i razvoja sréane
slabosti

Izdvajanje bolesnika koji imaju povecéan
rizik od oSamucenja miokarda i poremecaja
regionalne pokretljivosti zida leve komore
omogucava pravovremenu primenu
odgovaraju¢eg plana leCenja za sprecavanje
razvoja sistolne srcane slabosti i iznenadne
srcane smrti u ovoj populaciji bolesnika, shema
1 [20-23]. Kod bolesnika koji imaju prolazne,
reverzibilne epizode intradijalizne hipotenzije,
kao i kod bolesnika sa velikom stopom

ultrafiltracije (u odsustvu Cestih epizoda
intradijalizne hipotenzije), potrebno je uraditi
ultrazvucni pregled srca ili pozitron emisionu
tomografiju srca (H2150 PET sken srca) u toku
seanse hemodijalize (Oh, 2h, 4h). Ovi pregledi
pokazuju da je oSamucenje miokarda izazvano
hemodijalizom prisutno kod priblizno 60%
bolesnika [20-23]. Pozitron emisiona
tomografija srca (H2150 PET sken) u toku
seanse hemodijalize pokazuje da su poremecaj
regionalne pokretljivosti zida leve komore -
RWMA, i segmentni poremecaj funkcije leve
komore (segmentno smanjenje frakcionog
skra¢enja za >20% u odnosu na pocetnu
vrednost), posledica smanjenog regionalnog
protoka krvi kroz miokard (angiografski pregled
je prethodno isklju¢io znacajnu koronarnu
arterijsku bolest) [20-23].

Do smanjenja regionalne pokretljivosti
zida leve komore dolazi u onim regionima
miokarda gde je smanjenje protoka krvi 230%, u
odnosu na pocetni protok Kkrvi (predijalizni
protok krvi kroz miokard) [20-23]. Ispitivanja
pokazuju znaCajnu  povezanost  izmedu
regionalne pokretljivosti leve komore i
koncentracije sréanog troponina T u serumu.
Srcani troponin T se moze koristiti za izdvajanje
bolesnika koji imaju povecan rizik od
oSamucenja miokarda [20-23, 26]. Koncentracija
troponina T u serumu pre dijalize >0,6ng/ml
moze da ukaze na povecan rizik od razvoja
oSamucenja miokarda u toku seanse
hemodijalize [26]. Pozitron emisiona tomografija
srca je zlatni standard za procenu perfuzije
miokarda. KoriS¢enje H2150 (kratak poluzivot)
pruza mogucnost serijskog merenja protoka krvi
u kratkim vremenskim intervalima u toku
seanse hemodijalize. Kod bolesnika kod kojih se
dokaze poremecaj perfuzije miokarda i
poremecaj regionalne pokretljivosti zida leve
komore (RWMA), neophodno je Sto pre
obezbediti hemodinamsku stabilnost u toku
seanse  hemodijalize i  spreciti  razvoj
intradijalizne hipotenzije (promena preskripcije
hemodijalize, hemodijafiltracija, biofeedback
hemodijaliza-BFD) [20-23].

www.tmg.org.rs
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Shema 1. Algoritam za otkrivanje i leCenje bolesnika sa poremecajem funkcije srca kod bolesnika koji se
le¢e hemodijalizom.
Figure 1. Algorithm for evaluating and managing symptomatic cardiac dysfunction in hemodialysis
patients.

Bolesnici nahemodijalizi / Chronic hemodialysis patients:
e Simptomi i znaci bolesti srca/ Cardiac symptoms and signs.
e Simptomi i znaci akutne sr€ane slabosti / Acute heart failure symptoms and signs.
o Komorske aritmije/ Ventricular arrhythmias.

v

Test za procenu ishemije miokarda / Ischemia testing

o Stres ehokardiografija sa dobutaminom / Dobutamine stress
echocardiography.

e CT angiogram/ CT Angiogram.

o Koronarografija/ Coronarography.

Src€ana revaskularizacija /
Cardiac revascularisation.

v

Intradijalizni monitoring / Intradialytic monitoring:
o Elektrokardiografski pregled (Oh, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) / ECG Monitoring (Oh, 2h,
4h, 30 min. after HD).
o Ehokardiografski pregled (Oh, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) / ECHO Monitoring (Oh, 2h,
4h, 30 min. after HD).
o H2'50 PET sken (Oh, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) / H2'50 PET scen (Oh, 2h, 4h, 30 min

after HD).
Standardna  hemodijaliza / Sandard
hemodialysis
Kontrola faktora rizika / Risk factors
control
Dokazivanje RWMA / RWMMA evident
[
Ne/ No Da/ Yes
A,
M edikamenti / -blokatori /b-Blockers. \4
|Agresivna kontrola CAD rizika / Aggressive CAD risk Letenje / Treat:
control. .. . .. ’ .
Peritoneumski intradijalizni monitoring / Intradialytiq Prevenc_lja hipotenzije  / Hypotension
monitoring: prev?ntl_OQ . . .
o Elektrokardiografski pregled (Oh, 2h, 4h, 30 minuta posle T trajanje i uCestalosti HD / HD time and
HD) / ECG Monitoring (Oh, 2h, 4h, 30 min after HD). frequency.
o Ehokardiografski pregled (Oh, 2h, 4h, 30 minuta posle PodeSavanje elektrolita u dijalizatu / Adjust
HD). electrolytes
* ECHO Monitoring (Oh, 2h, 4h, 30 min after HD) Podesavanje TOC dijalizata / Adjust T°C
o H,™®O PET sken (Oh, 2h, 4h, 30 minuta posle HD) dialysate
* Hz®0 PET scen (Oh, 2h, 4h, 30 min after HD) BFD hemodijaliza/ BFD dialysis.
.
dijaliza
Peritoneal dialysis
Transplantacija bubrega
Renal transplant
| transplant

Modifikovano prema Dorairajan i sar. [20].
Modifed according to Dorairajan et al. [20].
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Otkrivanje bolesnika sa poveéanim rizikom od
iznenadne sréane smrti

Plan za otkrivanje bolesnika sa
poveéanim rizikom od iznenadne src¢ane smrti
treba da ukljuci: klinicku procenu bolesnika
(anamneza, fizikalni pregled bolesnika),
standardni ehokardiografski pregled (procena
grade i funkcije leve komore), ehokardiografski
pregled u toku hemodijalize (poremecaj
regionalne pokretljivosti zida leve komore),
standardni elektrokardiografski pregled
(merenje trajanja QT/QTc intervala, merenje
disperzije  QTc intervala,  promenljivost
amplitude i duzine trajanja T talasa), merenje
promenljivosti frekvencije sré¢anog rada (HRV),
merenje osetljivosti baroreceptora, odredivanje
koncentracije srcanih troponina (troponin T,
troponin I) [27-31]. Kod bolesnika koji se lece
ponavljanim hemodijalizama, QTc>500ms i
dQTc>50ms ukazuju na visok rizik od komorskih
poremecaja sr€anog ritma i iznenadne srcane
smrti [27-32].

PLAN LECENJA ISHEMIJE MIOKARDA NASTALE
USLED HEMODINAMSKE NESTABILNOSTI U
TOKU HEMODIJALIZE

Postupci za  spreCavanje razvoja
intradijalizne hipotenzije (ishemija/reperfuzija
miokarda)  ukljuuju = nefarmakoloske i
farmakoloske mere [33]. U nefarmakoloske mere
spadaju higijensko-dijetetski rezim (restrikcija
unosa natrijuma na 2-3g, odnosno 90-
100mmol/24h), motivacija i edukacija bolesnika
(spreciti veliki interdijalizni prinos u telesnoj
masi, iskljuciti potrebu za velikom stopom
ultrafiltracije u toku seanse hemodijalize) [33].

Pored higijensko-dijetetskog reZima,
potrebna je i individualizacija dijalizne
preskripcije: podesavanje koncentracije
natrijuma u dijalizatu (Na+D>140mmol/l1),
podesavanje koncentracije kalcijuma u dijalizatu
(Ca2+D=1,75mmol/l1), podesavanje temperature
rastvora za hemodijalizu (T 35-362C - hladan
rastvor za hemodijalizu), optimalna
ultrafiltracija (UF<10ml/kg/h), optimalna doza
pojedinacne seanse hemodijalize (Kt/Vz1,2)
[33-38].

Povetana ucestalost i produZeno
trajanje pojedinacne seanse hemodijalize mogu
da smanje rizik od intradijalizne hipotenzije i
poprave hemodinamsku stabilnost, ali je to u
klinickoj praksi dostupno malom broju
bolesnika. No¢na hemodijaliza (6 x 8h/nedeljno)
popravlja osetljivost baroreceptora, obezbeduje

bolju hemodinamsku stabilnost, smanjuje rizik
od oSamucenja miokarda i pruza bolje
prezivljavanje  bolesnika, u odnosu na
standardnu hemodijalizu (3 x 4h/nedeljno) [34].
Napredak u tehnologiji aparata/masina za
hemodijalizu omogucio je razvoj modula za
procenu relativnog volumena krvi (BVM sistem)
i automatsko prilagodavanje stepena
ultrafiltracije i koncentracije natrijuma u
dijalizatu  (biofeedback sistemi), u cilju
odrzavanja intravaskularnog volumena i
sprecavanja razvoja intradijalizne hipotenzije
(BFD hemodijaliza) [35-37]. Biofeedback sistemi
automatski  kontroliSu  krvni  pritisak i
hemodinamsku stabilnost bolesnika u toku
seanse hemodijalize.

U klinickoj praksi postoje dva
biofeedback sistema za optimalnu kontrolu
hemodinamske stabilnosti bolesnika u toku
seanse hemodijalize: Hemocontrol Biofeedback
System (HBS sistem) i Blood Volume Monitor
(BVM sistem) [35-37]. HBS sistem smanjuje
stopu ultrafiltracije i povecava konduktivnost
dijalizata (koncentraciju Na+ u dijalizatu),
istovremeno u toku seanse hemodijalize, kao
odgovor na smanjenje relativnog volumena krvi
[35-37]. BVM sistem automatski smanjuje stopu
ultrafiltracije u slucaju smanjenja volumena krvi
u toku seanse hemodijalize. Klinicka ispitivanja
su pokazala da pomenuti biofeedback sistemi
smanjuju poremecaj regionalne pokretljivosti
zida leve komore-RWMA u odnosu na
standardnu hemodijalizu, kao i incidenciju
intradijalizne hipotenzije za 30%. S obzirom na
viSefaktorsku patogenezu, povezanost izmedu
volumena krvi i intradijalizne hipotenzije nije
linearna, pa nije bilo moguce definisati vrednost
volumena Kkrvi koji se smatra kriti¢nim za razvoj
intradijalizne hipotenzije (apsolutni prag), a
takode nije jasno definisan ni povecani rizik od
pozitivnog balansa natrijuma i povecanja
prinosa u telesnoj masi bolesnika u
interdijaliznom periodu (HBS sistem) [35-37].

PodeSavanje koncentracije natrijuma u
dijalizatu se koristi za stabilizaciju arterijskog
krvnog pritiska i zahteva oprez zbog rizika od
pozitivnog balansa natrijuma i povecanja
interdijaliznog prinosa u telesnoj masi
bolesnika. Linearno smanjenje koncentracije
natrijuma u rastvoru za hemodijalizu (148-
131mmol/l), uz linearno smanjenje stope
ultrafiltracije, obezbeduju dobru hemodinamsku
stabilnost bolesnika u toku seanse hemodijalize
[35-37].
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