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IZAZOVI TERAPIJE SRČANE INSUFICIJENCIJE  
KOD GOJAZNIH PACIJENATA

Sažetak: Gojaznost je jedan od najznačajnijih nezavisnih faktora rizika 
za razvoj srčane insuficijencije (SI) putem direktnih i indirektnih meha-
nizama. Prekomerna sekrecija aldosterona i aktivacija renin-angiotenzin 
sistema (RAAS) kod gojaznih pacijenata dovodi do retencije natrijuma i 
porasta ekstracelularnog volumena, što doprinosi razvoju srčane insufi-
cijencije i povećanog kardiovaskularnog rizika. Abdominalna visceralna 
gojaznost je udružena ne samo sa povećanim rizikom za razvoj srčane 
insuficijencije sa očuvanom ejekcionom frakcijom (HFpEF), već i 
sa većim rizikom za razvoj dijabetesa i hipertenzije kod oba pola, ali 
dominantnije kod žena, sa porastom incidence sa menopauzom. Više 
studija i metaanaliza je potvrdilo da gojazni pacijenti sa srčanom insu-
ficijencijom, nezavisno od ejekcione frakcije (HFpEF i HfrEF), imaju 
bolje preživljanje u odnosu na one sa normalnom ili manjom telesnom 
težinom, fenomen poznat kao paradoks gojaznosti (“obesity paradox“). 
HF-ACTION studija je pokazala da i mala poboljšanja kardiorespirator-
nog fitnesa mogu dovesti do značajnijeg poboljšanja kardiovaskularnog 
ishoda, umanjujući uticaj paradoksa gojaznosti na klinički ishod srčane 
insuficijencije. ESC preporuke za srčanu insuficijenciju savetuju gubitak 
telesne težine u cilju prevencije kardiovaskularnih oboljenja kod gojaznih 
pacijenata i pacijenata sa prekomorenom težinom, a kod pacijenta sa sr-
čanom insuficijencijom i BMI > 35 kg/m2 trebalo bi razmotriti postepeni 
gubitak težine, dok se kod pacijenata sa srčanom insuficijencijom i BMI 
< 35 kg/m2 gubitak težine ne preporučuje. Cilj barijatrijskih procedura je 
da prevenira ili odloži početak srčane insuficijencije i to ne samo reduk-
cijom telesne težine, već i redukovanjem faktora rizika. Randomizovana 
DAPA-HF studija je pokazala da primena dapagliflozina dokazano 
redukuje kompozitni ishod od pogoršanja srčane insuficijencije ili kar-
diovaskularne smrti i kod pacijenata sa srčanom insuficijencijom sa BMI 
> 30 kg/m2 i kod pacijenata sa BMI < 30 kg/m2. EMPEROR-preserved 
studija i DELIVER studija su pokazale da terapija SGLT2 inhibitorima 
pacijenata sa HFpEF i BMI > 30kg/m2 smanjuje rizik od hospitalizacije i 
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kardiovaskularne smrti. Preporuka je da pacijenti u terminalnom stadiju-
mu srčane insuficijencije u pretransplantacionom periodu i postavljanju 
na liste za transplantaciju srca postignu ciljne vrednosti BMI < 30 kg/
m2 u cilju postizanja boljeg kliničkog ishoda i smanjenja mortaliteta 
nakon transplantacije.

Ključne reči: gojaznost, srčana insuficijencija, paradoks gojaznosti, 
kardiorespiratorni fitnes, barijatrijska hirurgija, SGLT2 inhibitori 

Gojaznost je jedan od najznačajnijih nezavisnih faktora rizika za razvoj srčane 
insuficijencije (SI). Različiti oblici kardiovaskularnih oboljenja i faktora rizika za 
razvoj kardiovaskularnih oboljenja su udruženi sa gojaznošću (hipertenzija, koro-
narno arterijsko oboljenje, atrijalna fibrilacija, metabolički sindrom, dijabetes, disli-
pidemija, sistemska inflamacija, opstrukitvna “sleep apnea“), što doprinosi razvoju 
srčane insuficijencije (1). Oko 29-40% pacijenata sa srčanom insuficijencijom su sa 
prekomerenom težinom, a 30-49% su gojazni.  

Prekomerna težina i gojaznost su povezani sa značajno većom prevalencom 
srčane insuficijencije sa očuvanom ejekcionom frakcijom (HFpEF) u odnosu na sr-
čanu insuficijenciju sa redukovanom ejekcionom frakcijom (HFrEF) i više od 80% 
pacijenata sa HFpEF su sa prekomernom težinom ili gojazni (2, 3). Framingamska 
studija (Framingham Heart Study), koja je obuhvatila 5881 pacijenta, pokazala je 
porast prevalence srčane insuficijencije za 5% kod muškaraca i za 7% kod žena za 
svaki 1 kg/m2 porasta BMI (4). Gojaznost je udružena sa značajno povećanim rizikom 
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta i postoji značajna povezanost između BMI 
i srčane insuficijencije sa pet puta većim porastom incidence srčane insuficijencije kod 
morbidno gojaznih (BMI ≥ 35 kg/m2) u odnosu na one sa normalnom težinom (BMI 
između 18,5 kg/m2 i 24,9 kg/m2). Rizik za razvoj srčane insuficijencije se progresivno 
smanjuje sa porastom kardiorespiratornog fitnesa (CRF) kod svih tipova gojaznosti 
nezavisno od BMI i postoji značajno veći uticaj kardiorespiratornog fitnesa u odnosu 
na BMI za razvoj srčane insuficijencije (5, 6). 

Povećana količina masnog tkiva dovodi do hiperdinamske cirkulacije, sistemske 
vazodilatacije, povećanog volumena krvi i kardijalnog outputa, povećanog stresa 
zidova leve komore, koncentrične hipertrofije i remodelovanja, a kasnije i dilatacije 
leve komore i dilatacije desne komore. Srčana frekvenca je nepromenjena ili blago 
povećana, ali udarni volumen raste proporcionalno sa porastom telesne težine (7). 

Prekomerna sekrecija aldosterona i aktivacija renin-angiotenzin sistema (RAAS) 
kod gojaznih pacijenata dovodi do retencije natrijuma i porasta ekstracelularnog vo-
lumena, što doprinosi razvoju srčane insuficijencije i povećanog kardiovaskularnog 
rizika. Porast aldosterona ne potiče samo od aktivacije RAAS sistema u adrenalnoj 
žlezdi, već i od pojačane sekrecije aldosterona iz adipocita (8). Hiperplazija i hiper-
trofija adipocita dovode do povećane ekspresije neprilizina na površini adipocita i 
povećane koncentracije solubilnog neprilizina u plazmi, što objašnjava manju kon-
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centraciju natriuretskih peptida (BNP) u plazmi kod gojaznih, uključujući i one sa 
srčanom insuficijencijom, što otežava raniju dijagnozu srčane insuficijencije – pre 
razvoja dispneje i edema (9). Pojačana sekrecija leptina iz adipocita dovodi do retencije 
natrijuma direktnim dejstvom na renalne tubule i pojačanom aktivnošću simpatič-
kog nervnog sistema i drugih neurohumoralnih mehanizama na bubrege. Retencija 
natrijuma dovodi do povećanog volumena krvi kod gojaznih, što dovodi do razvoja 
hipertenzije i ventrikularne hipertrofije i dilatacije. Gojaznost dovodi i do povećanog 
pritiska punjenja leve komore u miru i naporu i uvećanja leve pretkomore, što dovodi 
do smanjene tolerancije napora (10). Visceralna gojaznost je udružena sa sistemskom 
inflamacijom i pojačanom sekrecijom proinflamatornih citokina iz adipocita (TNF-
alfa, IL-1, IL-6), što dovodi do fibroze kardiomiocita i poremećaja mikrovaskularne 
cirkulacije (11). Povećanje epikardijalnog masnog tkiva i parakrina sekrecija adipo-
kina i citokina dovodi do prolongiranog proinflamatornog stanja koje, udruženo sa 
visceralnom gojaznošću, doprinosi da manja povećanja volumena plazme dovode 
do značajnijeg porasta pritiska punjenja leve komore, kardijalne fibroze i razvoja 
HFpEF i aritmija (atrijalna fibrilacija). Visceralna gojaznost je povezana sa razvojem 
insulinske rezistencije, a stanje hiperinsulinemije dovodi do aktivacije RAAS i simpa-
tičkog nervnog sistema, poremećaja miokardnog metabolizma smanjujući utilizaciju i 
oksidaciju glukoze, a povećana je oksidacija slobodnih masnih kiselina (FFA) koje se 
pojačano oslobađaju iz masnog tkiva, što dovodi do oksidativnog stresa kardiomiocita, 
mitohondrijalne disfunkcije, apoptoze i smanjene kontraktilnosti kardiomiocita (12, 
13). Abdominalna visceralna gojaznost je udružena ne samo sa povećanim rizikom 
za razvoj HFpEF, već i sa većim rizikom za razvoj dijabetesa i hipertenzije kod oba 
pola, ali dominantnije kod žena, sa porastom incidence sa menopauzom (14). 

Više studija i metaanaliza je potvrdilo da gojazni pacijenti sa srčanom insufici-
jencijom (HFpEF i HFrEF) imaju bolje preživljanje u odnosu na one sa normalnom 
ili manjom telesnom težinom, fenomen poznat kao paradoks gojaznosti (“obesity 
paradox“). Ovaj fenomen je izraženiji kod starijih pacijenata sa gojaznošću tipa I (BMI 
između 30 kg/m2 i 34,9 kg/m2) u odnosu na pacijente sa BMI većim od 35 kg/m2., gde 
kardioprotektivna uloga veće telesne mase ima manji uticaj (15). Kardiovaskularni 
mortalitet, sveukupni mortalitet i rehospitalizacije zbog pogoršanja srčane insuficijen-
cije (SI) su veći kod pacijenata sa nižim BMI, a rizik se smanjuje sa povećanjem BMI. 
Za svaki porast telesnih masti za 1% incidenca velikih kardiovaskularnih događaja se 
smanjuje za 13%. Studija koja je uključila 108.927 pacijenata sa dekompenzovanom 
SI pokazala je redukciju mortaliteta za 10% za svako povećanje BMI za 5 jedinica 
(16). Uznapredovala srčana slabost je katabolično stanje koje vodi ka kaheksiji i pa-
cijenti sa većom težinom imaju veću metaboličku rezervu. Masno tkivo ima povećanu 
ekspresiju receptora TNF-alfa, što ima protektivnu ulogu kod gojaznih pacijenata 
neutrališući TNF-alfa iz cirkulacije, kao jednog od najznačajnijih proinflamatornih 
citokina. Gojazni pacijenti sa srčanom insuficijencijom imaju smanjenu ekspresiju cir-
kulišućih natriuretskih peptida, što dovodi do ranijeg ispoljavanja simptoma SI (edemi 
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i dispnea) kod manje uznapredovalih stadijuma SI, što dovodi do ranijeg započinjanja 
kardioprotektivne terapije i bolje prognoze pacijenata sa SI. Gojaznost je uobičajeno 
udružena sa povećanim volumenom krvi i višim krvnim pritiskom i gojazni pacijenti 
sa SI imaju bolju toleranciju visokih doza kardioprotektivnih lekova. Veći BMI kod 
pacijenata sa srčanom insuficijencijom udružen je sa većom muskularnom masom 
i snagom i većim kardiorespiratornim fitnesom, što značajno poboljšava prognozu 
srčane insuficijencije (17). 

Kardiorespiratorni fitnes (CRF) predstavlja maksimalnu količinu preuzimanja 
kiseonika koja je transportovana i utrošena od strane radnog tkiva (“peak exercise 
oxygen uptake“ – peak VO2) tokom kardiopulmonalnog testa vežbanja (“treadmill“ 
test). Nizak CRF je udružen sa statistički značajnim povećanjem kardiovaskularnog 
mortaliteta kod oba pola i snižen CRF je značajniji prognostički faktor mortaliteta od 
drugih tradicionalnih kardiovaskularnih faktora rizika. Nizak nivo fizičke aktivnosti i 
nizak CRF dovode do bržeg razvoja faktora rizika (hipertenzija, dijabetes, koronarna 
arterijska bolest), koji dovode do srčane insuficijencije, a čak i odsustvo faktora rizika 
uz sedentarni stil života dovodi do povećanog “stiffnes-a“ leve komore i razvoja SI. 
Umeren ili viši nivo fizičke aktivnosti udružen je sa smanjenjem rizika za razvoj SI 
kod oba pola nezavisno od BMI i za svaki porast od 1 MET-a (1 MET = 3,5 ml 02/kg/
min) rizik od razvoja SI se smanjuje za 16%. CRF značajno umanjuje uticaj BMI na 
prognozu SI (18). Studije su pokazale da “obesity paradox“ ne perzistira kod pacijenata 
koji imaju relativno očuvan CRF (peak VO2 > 14 ml/kg/min) i protektivni uticaj većeg 
BMI se gubi, a postaje značajnija uloga CRF u prognozi SI. U jednoj studiji, koja je 
obuhvatila 2.066 pacijenata sa sistolnom srčanom insuficijencijom (HFrEF), viši BMI 
ima uticaj na prognozu SI pacijenata sa niskim CRF (peak VO2< 14 ml/kg/min). Kod 
pacijenata sa višim CRF (peak VO2 > 14 ml/kg/min) efekat BMI na preživljavanje 
pacijenata sa SI se gubi (19). HF-ACTION studija je pokazala da i mala poboljšanja 
CRF mogu dovesti do značajnijeg poboljšanja kardiovaskularnog ishoda – smanjuje 
se rizik sveukupnog mortaliteta i hospitalizacije. Ova studija je potvrdila ne samo 
sigurnost, već i značajan klinički benefit fizičkog treninga kod HFrEF i potvrdila klasu 
I preporuka ACC/AHA i evropskih (ESC) vodiča za lečenje srčane insuficijencije da 
je vežbanje i fizička aktivnost sigurna i efektivna kod pacijenata sa SI i poboljšava 
funkcionalni status i prognozu (20). 

Planirani gubitak telesne težine kod gojaznih pacijenata može poboljšati he-
modinamiku, redukovati količinu cirkulišuće tečnosti i udarni volumen i smanjiti 
preload i afterload, što redukuje incidencu SI. Postoje jasni dokazi da nenamerni 
gubitak telesne težine ima štetan uticaj kod pacijenata sa hroničnom srčanom insu-
ficijencijom (21). Gubitak više od 5% telesne mase kod pacijenata sa SI bez edema 
dovodi do lošije prognoze. Najnovije metaanalize 8 studija, koje su uključile 226.506 
pacijenata sa hroničnom SI, pokazale su da je gubitak telesne težine > 5% udružen sa 
74% većim rizikom za mortalitet u odnosu na pacijente sa stabilnom telesnom teži-
nom. Kontrolisana redukcija telesne težine i povećanje CRF kod gojaznih pacijenata 
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poboljšavaju simptome i funkcionalni kapacitet pacijenata sa SI. Kod pacijenata sa 
hroničnom stabilnom SI postepeno dobijanje na telesnoj težini do 5% udruženo je 
sa boljom prognozom, a mortalitet umereno raste sa ekscesivnim gubitkom telesne 
težine više od 5% (22). ESC preporuke za srčanu insuficijenciju savetuju gubitak 
telesne težine u cilju prevencije kardiovaskularnih oboljenja kod gojaznih pacijenata 
i pacijenata sa prekomernom težinom, a kod pacijenata sa srčanom insuficijencijom i 
BMI > 35 kg/m2 trebalo bi razmotriti postepeni gubitak težine, dok se kod pacijenata 
sa srčanom insuficijencijom i BMI < 35 kg/m2 gubitak težine ne preporučuje (21, 
22). Kod planiranja dijete pacijenata sa SI savetuje se restrikcija unosa do 400 kcal/
dan sa planom ishrane koja uključuje voće i povrće i polinezasićene masne kiseline 
i uz planiranu aerobnu aktivnost dovodi do potencijalnog poboljšanja CRF i boljeg 
ishoda pacijenata sa HFpEF (23, 24, 25, 26).

Barijatrijske procedure kao hirurška terapija gojaznosti preporučuju se u cilju 
smanjenja incidence srčane insuficijencije i redukcije kardiovaskuarnog mortaliteta 
kod pacijenata sa BMI ≥ 40 kg/m2 ili kod BMI ≥ 35 kg/m2 i 1 ili više komorbideta 
koji su povezani sa gojaznošću. Cilj barijatrijskih procedura je da prevenira ili odloži 
početak srčane insuficijencije i to ne samo redukcijom telesne težine, već i reduko-
vanjem faktora rizika za razvoj SI, kao što je hipertenzija, dijabetes i dislipidemija i 
smanji incidencu kardiovaskularnih događaja. Redukovanjem hemodinamskog opte-
rećenja dolazi do regresije hipertrofije leve komore i poboljšanja dijastolne disfunk-
cije, smanjenja incidence atrijalne fibrilacije i “sleep apnea“ sindroma i poboljšanja 
kardiorespiratornog fitnesa (27). SOS (Swedish Obese Subjects) kohortna studija je 
pratila efekat barijatrijskih procedura kod muškaraca sa BMI > 34 kg/m2 i kod žena 
sa BMI > 38 kg/m2. Ova studija je pokazala da gubitak telesne težine postignute 
barijatrijskim procedurama redukuje kardiovaskularni morbiditet i mortalitet kod 
gojaznih pacijenata i smanjenje rizika za razvoj SI za 35% u odnosu na kontrolnu 
grupu bez barijatrijske procedure (28). Višegodišnje praćenje pacijenata (tokom 15–20 
godina) pokazalo je značajno manji broj hospitalizacija i upotrebe medikamenata 
nakon barijatrijskih procedura. Retrospektivna studija, koja je obuhvatila 21 pacijenta 
sa srčanom insuficijencijom koji su podvrgnuti barijatrijskim procedurama tokom 
12 meseci praćenja, pokazala je signifikantan gubitak telesne težine – prosečno 26 
kg i signifikantno poboljšanje ejekcione frakcije (EF) leve komore (10 +/- 1,9 %) i 
značajno smanjenje NYHA klase – poboljšanje simptoma srčane insuficijencije (29).

Beta blokatori, renin-angiotenzin sistem (RAS) antagonisti – ACI inhibitori i 
blokatori angiotenzinskih receptora (ARB) i mineralokortikoidni receptorni antagonisti 
(MRA) predstavljaju osnovu terapije srčane insuficijencije sa redukovanom ejekcio-
nom frakcijom (HFrEF). Pokazano je da RAS antagonisti i beta blokatori preveniraju 
gubitak telesne težine i/ili dovode do povećanja težine (30, 31). U COPERNICUS 
studiji, koja je obuhvatila 2,289 pacijenata sa uznapredovalom HfrEF, pokazano je da 
karvedilol prevenira gubitak telesne težine kod pacijenata sa višim BMI, a utiče na 
povećanje težine kod pacijenata sa manjim BMI. Beta blokatori smanjuju aktivaciju 
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simpatičkog nervnog sistema koji ima važnu ulogu u razvoju srčane kaheksije kod 
uznapredovale srčane insuficijencije (32). SOLVD i Val-HeFT II studije su pokazale 
približno 20% manji rizik od značajnijeg gubitka telesne težine (> 6%) kod pacije-
nata koji su tretirani RAS antagonistima (31). Efikasan terapijski pristup SI dovodi 
do poboljšanja hemodinamike i kardijalne funkcije, što olakšava fizičku aktivnost 
i dovodi do povećanja težine i mišićne mase i povećava kardiorespiratorni fitnes. 
Mineralokortikoidni receptor antagonisti imaju neutralni efekat na telesnu težinu 
(33). Retrospektivna opservaciona studija koja je pratila efekte sacubitril/valsartana 
(ARNI) kod pacijenata sa HFrEF pokazala je da nema uticaja leka na telesnu težinu 
tokom praćenja od 12 meseci (34). SGLT2 inhibitori (dapagliflozin i empagliflozin) 
imaju umeren uticaj na gubitak telesne težine (prosečno 1–3 kg) u randomizovanim 
studijama koji su pratili pacijente sa DM ili srčanom insuficijencijom (35). Ovi le-
kovi povećavaju glikozuriju i utiču na gubitak 50–100g glukoze dnevno, što dovodi 
do dnevnog kalorijskog deficita i time se objašnjava efekat SGLT2 inhibitora na 
redukciju telesne težine. Randomizovana DAPA-HF studija je pokazala da primena 
dapagliflozina dokazano redukuje kompozitni ishod od pogoršanja srčane insuficijen-
cije ili kardiovaskularne smrti i kod pacijenata sa srčanom insuficijencijom sa BMI 
> 30 kg/m2 i kod pacijenata sa BMI < 30 kg/m2. Tokom 8 meseci praćenja pacijenata 
u DAPA-HF studiji prosečan gubitak telesne težine je bio oko 1kg i ovaj gubitak 
telesne težine smatra se sigurnim kod pacijenata sa HFrEF (36). SGLT2 inhibitori 
poboljšavaju kardiorespiratorni fitnes (CRF) koji je snažan faktor rizika za klinički 
ishod pacijenata sa srčanom insuficijencijom (37). Za sada nema jasnih dokaza kako 
utiču na telesnu težinu lekovi nove klase u terapiji HFrEF – vericiguat (stimulator 
guanilat ciklaze) i omecamtiv mecarbil (miozin aktivator). 

Gojaznost paradoksalno štiti pacijente sa srčanom insuficijencijom sa očuvanom 
ejekcinom frakcijom (HFpEF) od lošeg kardiovaskularnog ishoda, iako je preko-
merna težina značajan faktor rizika za ispoljavanje HFpEF. Rizik za razvoj HFpEF 
se povećava za 34% za svaki porast BMI od 1 standardne devijacije i gubitak težine 
može smanjiti rizik za pojavu HFpEF. Savetuje se gubitak težine promenom život-
nog stila koja uključuje dijetu, vežbanje, farmakoterapiju i barijatrijsku hirurgiju. 
Mediteranska – nisko ugljeno-hidratna dijeta i aerobni trening značajno smanjuju 
visceralne i epikardijalne depoe masti, što dovodi do smanjenja mase leve komore i 
inflamatornih citokina, povećava kardiorespiratorni fitnes i poboljšava kvalitet života 
gojaznih pacijenata sa HFpEF i smanjuje rizik za pojavu HFpEF (38). Mineralokor-
tikoidno receptorni antagonisti (MRA) mogli bi imati značajan benefit kod gojaznih 
pacijenata sa HFpEF. Međutim, u TOPCAT studiji tretman sa spironolaktonom nije 
pokazao signifikantan efekat na smanjenje hospitalizacije, kardiovaskularne smrti 
i iznenadne srčane smrti kod pacijenata sa EF > 50% i BMI ≥ 31 kg/m2. Post hoc 
analiza ove studije je pokazala da pacijenti sa nižim nivoom NTproBNP u cirkulaciji, 
što korelira sa količinom visceralnog masnog tkiva, mogli bi imati značajniji benefit 
terapije MRA (39, 40). U PARAGON-HF studiji terapija HFpEF sa angiotenzin 
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receptor antagonistom /neprilizin inhibitorom (sacubitril valsartan) je pokazala da 
postoji trend smanjenja hospitalizacija i kardiovaskularne smrti kod pacijenata sa EF > 
45%, ali razlika nije statistički značajna u odnosu na terapiju valsartanom (41). Statini 
smanjuju sistemsku inflamaciju koja je snažno povezana sa patogenezom HFpEF kod 
gojaznih pacijenata, ali u randomizovanim kliničkim studijima nije potvrđen njihov 
klinički benefit u terapiji HFpEF(42). EMPEROR-preserved studija i DELIVER 
studija su pokazale da terapija SGLT2 inhibitorima pacijenata sa HFpEF i BM I> 
30kg/m2 smanjuje rizik od hospitalizacije i kardiovaskularne smrti. SGLT2 inhibitori 
hemodinamskim i metaboličkim putevima moduliraju dva značajna patofiziološka 
mehanizma nastanka HFpEF kod gojaznih pacijenata – retencija natrijuma i sistemska 
inflamacija. Natriureza postignuta primenom SGLT2 inhibitora dovodi do smanjenja 
volumena plazme (redukcija oko 7%) i sniženja krvnog pritiska (prosečno oko 4/2 
mm Hg sistolno/dijastolne vrednosti), što dovodi do smanjenja preloada i afterloada 
(43). SGLT2 inhibitori indukuju glikozuriju koja je udružena sa negativnim kalorij-
skim balansom i ekskrecijom 200–250 kcal/dan putem urina i redukuje telesnu težinu 
(prosečno 2–3 kg) koja je udružena sa redukcijom telesnih masti i ekstracelularne 
tečnosti, bez uticaja na mišićnu masu, što dovodi do povećanja kardiorespiratornog 
fitnesa (CRF) i bolje prognoze pacijenata sa HFpEF(44).

Gojaznost je udružena sa povećanim mortalitetom nakon transplantacije srca 
i pacijenti sa BMI >35 kg/m2 u periodu pre transplantacije srca imju lošiji kardio-
vaskularni ishod nakon transplantacije. Gojazni pacijenti nakon transplantacije 
srca imaju visok stepen akutnog odbacivanja organa i veći petogodišnji mortalitet 
u odnosu na pacijente sa normalnom težinom ili prekomerno uhranjene (BMI < 30 
kg/m2). Preporuka je da pacijenti u terminalnom stadijumu srčane insuficijencije u 
pretransplantacionom periodu i postavljanju na liste za transplantaciju postignu ciljne 
vrednosti BMI < 30 kg/m2 (45). Teška gojaznost (klasa III gojaznosti) sa BMI ≥ 40 
kg/m2 je kontraindikacija za transplantaciju srca i preporuka je da se postignu ciljne 
vrednosti BMI < 30 kg/m2 uz dijetu, fizičku aktivnost i barijatrijske procedure da bi 
se postigao optimalni ishod nakon transplantacije srca (46).

Zaključci

Gojaznost je udružena sa pojavom srčane insuficijencije putem direktnih i in-
direktnih mehanizama, a gubitak telesne težine je povezan sa smanjenjem incidence 
srčane insuficijencije. Kod gojaznih pacijenata sa srčanom insuficijencijom dokazano 
je bolje preživljavanje i postoji značajan benefit veće telesne težine kod pacijenata 
sa srčanom insuficijencijom i BMI < 35kg/m2 kod oba pola i kod akutne i hronične 
srčane insuficijencije nezavisno od ejekcione frakcije (HFpEF i HFrEF). Modifikacija 
životnog stila – dijeta i aerobna fizička aktivnost uz umeren gubitak telesne težine 
dovode do smanjenja kardiovaskularnog rizika i sveukupnog mortaliteta. I manja 
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povećanja kardiorespiratornog fitnesa (CRF) dovode do značajnijeg poboljšanja 
kardiovaskularnog ishoda, umanjujući uticaj paradoksa gojaznosti na klinički ishod 
srčane insuficijencije. Barijatrijska hirurgija dovodi do značajnije redukcije telesne 
težine, redukovanja faktora rizika koji utiču na razvoj srčane insuficijencije i pobolj-
šanja simptoma srčane insuficijencije. Veći gibitak telesne težine (više od 5%) utiče 
na lošiju prognozu pacijenata sa srčanom insuficijencijom, a gubitak težine tokom 
terapije SGLT2 inhibitorima i kod HFrEF i HFpEF je siguran i dovodi do smanjenja 
rizika od hospitalizacije i kardiovaskularne smrti. Transplantacija srca kod pacijenata 
sa BMI > 40 kg/m2 je kontraindikovana i savetuje se redukcija telesne težine sa ciljnim 
vrednostima BMI < 30 kg/m2 u cilju postizanja boljeg kliničkog ishoda i smanjenja 
mortaliteta nakon transplantacije.

Ne postoji sukob interesa.
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