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Deskriptori
HIPERTENZIJA – dijagnoza,farmakoterapija, 
komplikacije; KRONIČNA BUBREŽNA BOLEST  
– dijagnoza, komplikacije, liječenje;  
ANTIHIPERTENZIVI – terapijska uporaba;  
MJERENJE KRVNOG TLAKA; HEMODIJALIZA

SAŽETAK. Prevalencija arterijske hipertenzije vrlo je velika u bolesnika s kroničnom bubrežnom bolesti (KBB), 
ovisno o stadiju KBB-a, između 60% i 90%. Postoji međusobna povezanost KBB-a i arterijske hipertenzije. KBB je 
često uzrok povišenoga arterijskog tlaka, a s druge strane, arterijska hipertenzija je među najčešćim uzrocima 
bubrežnog oštećenja, tj. KBB-a. Neregulirana arterijska hipertenzija značajno pridonosi ubrzanom pogoršanju 
bubrežne funkcije te kardiovaskularnom morbiditetu i mortalitetu. U većine bolesnika, uz nefarmakološke mjere, 
neophodno je liječenje kombinacijom antihipertenziva. Ne postoji konsenzus o optimalnim vrijednostima arterij-
skog tlaka u KBB-u. U radu se kratko opisuje važnost pravilne dijagnoze arterijske hipertenzije, mogućnosti liječe-
nja te se raspravlja o novim ciljnim vrijednostima arterijskog tlaka u KBB-u.

Descriptors
HYPERTENSION – complications, diagnosis,  
drug therapy; RENAL INSUFFICIENCY, CHRONIC  
– complications, diagnosis, therapy; 
ANTIHYPERTENSIVE AGENTS – therapeutic use;  
BLOOD PRESSURE  MONITORING; RENAL DIALYSIS

SUMMARY. The prevalence of arterial hypertension in patients with chronic kidney disease (CKD) is very high. 
Depending on the stage of CKD, it is between 60% and 90%. There is a mutual connection between CKD and 
arterial hypertension. CKD is often the cause of elevated blood pressure, and on the other hand, high blood 
 pressure is among the most common causes of kidney damage, i.e. CKD. Unregulated blood pressure significantly 
contributes to accelerated deterioration of renal function and cardiovascular morbidity and mortality. In most 
patients, in addition to non-pharmacological measures, treatment with a combination of antihypertensive drugs 
is necessary. There is still no consensus on the optimal values of blood pressure in CKD. This review briefly describes 
the importance of the correct diagnosis of arterial hypertension, treatment options, and discusses the new target 
values of blood pressure in CKD.

Kronična bubrežna bolest (KBB), definirana kao po
remećaj u strukturi i funkciji bubrega prisutan dulje 
od tri mjeseca, jedan je od najvećih javnozdravstvenih 
problema. Procjenjuje se da oko 10% odraslog sta
novništva ima KBB, odnosno oko 700 milijuna ljudi 
diljem svijeta. U slabije razvijenim zemljama, kao i u 
zemljama u razvoju, gdje je probir neadekvatan, preva
lencija je najvjerojatnije izrazito veća.1,2 Dijagnoza se 
postavlja na temelju procjene glomerularne filtracije 
(engl. estimated glomerular filtration rate, eGFR) te bi
ljega bubrežnog oštećenja, najčešće albuminurije ili 
proteinurije. Na osnovi eGFR te albuminurije, KBB se 
dijeli u pet odnosno tri stadija (tablica 1).1,3 KBB je 
značajan uzrok povećanog morbiditeta i mortaliteta, 
posebno kardiovaskularnog. Najčešći uzroci KBBa su 
šećerna bolest i arterijska hipertenzija. KBB i arterijska 
hipertenzija međusobno su povezane jer je povišeni 
arterijski tlak uzrok, ali i posljedica KBBa.4 Arterijska 
hipertenzija je, kao i KBB, značajan uzrok kardiova
skularnog i cerebrovaskularnog morbiditeta i mortali
teta.5 Prevalencija arterijske hipertenzije u općoj je 
populaciji vrlo velika. Bilježi se kod više od 1,2 milijar
de bolesnika diljem svijeta. Prema zadnjem izvješću 
NCD grupe (engl. NCD Risk Factor Collaboration), u 
1990. godini je 648 milijuna osoba u dobi između 30 i 

79 godina imalo vrijednost arterijskog tlaka > 140/90 
mmHg ili su bili na antihipertenzivnoj terapiji. Devet
naest godina poslije bila je milijarda i 278 milijuna 
 takvih bolesnika.6

U bolesnika s KBBom zbog uske povezanosti arte
rijske hipertenzije i KBBa velika je prevalencija hiper
tenzije.7,8,9 U početnim stadijima KBBa, eGFR 60–89 
ml/min/1,73 m2 prevalencija arterijske hipertenzije je 
oko 30%, u 4. stadiju eGFR 15–29 ml/min/1,73 m2 više 
od 80% i gotovo 100% u bolesnika s eGFR < 15 ml/
min/1,73 m2.4

Albuminurija je značajan biljeg oštećenja bubrega. 
Postoje dokazi kako je albuminurija odnosno protei
nurija snažno povezana s arterijskom hipertenzijom u 
KBBu. Veća albuminurija povezana je s višom arterij
skom hipertenzijom. Učestalost arterijske hipertenzije 
ovisi i o osnovnoj bubrežnoj bolesti. Hipertenzija je 
češća u glomerularnim nego u tubulointersticijskim 
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bolestima, vrlo česta u dijabetičkoj bubrežnoj bolesti, a 
još češća u renovaskularnoj bolesti.4

Patogeneza arterijske hipertenzije u KBB-u
Nekoliko međusobno povezanih mehanizama pri

donosi nastanku arterijske hipertenzije u KBBu (tab
lica 2). Reninangiotenzinaldosteronski sustav (RAAS) 
neosporno je važan u regulaciji arterijskog tlaka. U 
KBBu povećana je RAAS aktivnost. Angiotenzin II, 
među ostalim, ima snažan vazokonstriktorski učinak, 
povećava apsorpciju natrija u tubulima bubrega, a u 
nadbubrežnoj žlijezdi potiče lučenje aldosterona koji 
doprinosi retenciji natrija i vode. Sve su to važni čim
benici u patogenezi arterijske hipertenzije. U KBBu 
značajno je povećana aktivnost simpatikusa. Hiperak
tivnost simpatikusa dovodi također do povećane ak
tivnosti RAAS sustava. Izravno povećava vazokon
strikciju kao i reapsorpciju natrija. Na taj način prido
nosi povećanju arterijskog tlaka (AT) u KBBu. Endo
telna disfunkcija i oksidacijski stres uzroci su smanjene 
sinteze NO (dušikov (II) oksid) te doprinose nastanku 
hipertenzije u bolesnika s oštećenom bubrežnom 
funkcijom.5,10

Dijagnoza arterijske hipertenzije  
u kroničnoj bubrežnoj bolesti

Rutinsko mjerenje arterijskog tlaka u ordinaciji 
osnovni je postupak u postavljanju dijagnoze arterij
ske hipertenzije i u općoj populaciji i kod oboljelih od 
KBBa. Nažalost, ordinacijsko mjerenje tlaka vrlo je 
često postalo previše „rutinsko“. Zato izmjerene vri
jednosti u ordinaciji ne odgovaraju uvijek stvarnim 
vrijednostima tlaka, što ponekad dovodi do pogrešne 
dijagnoze, kao i nepravilne odluke o liječenju. Osim 
toga, dokazane su razlike u mjerenju tlaka u ordinaciji 
i izvan ordinacije zbog dnevne varijacije arterijskog 
tlaka te učinka bijele kute. Zbog toga se već nekoliko 
godina uz ordinacijsko mjerenje tlaka preporučuje i 
izvanordinacijsko mjerenje, tj. kućno mjerenje tlaka i 
kontinuirano mjerenje tlaka (KMAT).11,12 Na temelju 
ordinacijskog i izvanordinacijskog mjerenja razlikuje
mo četiri „fenotipa“ arterijskog tlaka: normotenzija, 
hipertenzija bijele kute, maskirna hipertenzija i trajna 
hipertenzija (slika 1). Prema tim metodama mjerenja, 
bolesnike koji su već na antihipertenzivnoj terapiji 
 također možemo svrstati u četiri skupine: bolesnike s 
kontroliranom hipertenzijom, hipertenzijom bijele 
kute, maskirnom nekontroliranom hipertenzijom 
(engl. masked uncontrolled hypertension, MCUH) i 

Tablica 1. Stadiji kronične bubrežne bolesti (KBB)  
prema procijenjenoj glomerularnoj filtraciji (eGFR)  
i albuminuriji (AKR, omjer albumin/kreatinin)
Table 1. Chronic kidney disease (CKD) stages according 
to estimated glomerular filtration rate (eGFR) and 
albuminuria (ACR, ratio albumin/creatinin mg/mmol)

Stadij KBB
CKD stage 

Opis
Description

eGFR
mL/min/1.73 m2 

G1 Normalna ili povišena
/ Normal or increased ≥90

G2 Blago smanjena
/ Slightly decreased 60 – 89 

G3a Umjereno smanjena
/ Mildly decreased 45 – 59 

G3b

Umjereno do izrazito 
smanjena
/ Mildly to moderately 
decreased

30 – 44 

G4 Izrazito smanjena
/ Severely decreased 15 – 29 

G5 Završni stadij KBBa
/ End stage CKD <15

Albuminurija
/ Albuminuria

Opis
/ Description

AKR
ACR
mg/mmol

A1 Normalna do blaga
/ Normal to mildly increased <3

A2 Umjerena
/ Moderately increased 3 – 30 

A3 Jaka
/ Severely increased >30

Tablica 2. Patofiziološki mehanizmi arterijske 
hipertenzije u kroničnoj bubrežnoj bolesti
Table 2. Pathophysiological mechanisms of hypertension 
in chronic kidney disease

•   Povećana aktivnost renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava  
/ Increased activity of the reninangiotenzinaldosteron system

•   Pojačana aktivnost simpatikusa  
/ Increased activity of sympaticus

•   Volumno opterećenje / Volume expansion
•   Endotelna disfunkcija / Endothelia dysfunction
•   Retencija natrija i povećana osjetljivost na sol  

/ Natrium retention and increased sodium sensitivity

AT/BP = arterijski tlak / blood pressure

Slika 1. Klasifikacija bolesnika prema ordinacijskom  
i kućnom izvanordinacijskom mjerenju arterijskog tlaka
Figure 1. Classification of patients based on office or 
ambulatory and home BP
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trajno nekontroliranom hipertenzijom. Hipertenzija 
bijele kute je vrlo česta u bolesnika s KBBom, oko 
20% bolesnika, a maskirna hipertenzija i češća, oko 
30%. U liječenih hipertenzivnih KBB bolesnika ne
kontrolirana maskirna hipertenzija vrlo je česta. Ako 
je kriterij MCUH, dnevni AT ≥ 135/85 mmHg 
 pre valencija je 27%, odnosno 33% ako je dnevni AT  
≥130/80 mmHg, te čak 56% ako je kriterij dnevni AT 
≥135/85 mmHg, a noćni ≥120/70 mmHg. U bolesnika 
s MCUH značajno je veći rizik kardiovaskularnih do
gađaja i bržeg pogoršanja bubrežne funkcije.4,9

KMAT omogućava mjerenje ATa tijekom 24 sata, 
najčešće svakih 15 do 20 minuta tijekom dana i svakih 
30 minuta tijekom noći. KMAT omogućava ne samo 
dijagnozu hipertenzije bijele kute i maskirne hiperten
zije, nego i praćenje dnevne i noćne varijacije tlaka, 
posebno promjene tijekom noći, odnosno procjenu 
„dipping“ statusa. Dok se normalno AT smanjuje tije
kom noći („dipping“), u nekih bolesnika nema sma
njenja ATa (non-dipping). Učestalost non-dipping sta
tusa, kao i porasta ATa tijekom noći (engl. reverse-
dipping) veća je u bolesnika s KBBom nego u ostalih 
bolesnika s arterijskom hipertenzijom. U studiji CRIC 
(Chronic Renal Insufficiency Cochort) među 1.492 bo
lesnika s KBBom stadija 1. – 4., 58% bolesnika bili su 
„non-dipperi“.13 U španjolskoj studiji Mojon A. i su
radnika, u 10.271 hipertoničara, među njima 3.227 s 
KBBom, prevalencija non-dipping statusa bila je 
60,6% među onima s KBBom, a 43,2% u ostalih bole
snika.14 Non-dipping status povezan je, posebno u bo
lesnika s KBBom, s većom incidencijom fatalnih i 
nefatalnih kardiovaskularnih događaja, pogoršanjem 
bubrežne funkcije i većom proteinurijom.15

Naposljetku, rezistentna hipertenzija, definirana kao 
neregulirana arterijska hipertenzija uz ≥ 3 antihiper
tenziva, od koji je jedan diuretik, također je češća u 
bolesnika s KBBom i povezana je isto tako s lošijim 
kardiovaskularnim i bubrežnim ishodima. Neki autori 
razlikuju i refraktornu hipertenziju definiranu kao ne
reguliranu arterijsku hipertenziju uz ≥5 antihiper
tenziva od koji je jedan tiazidski tip diuretika ili spiro
nolakton, također čestu u bolesnika s KBBom.16,17

Izvanordinacijsko mjerenje tlaka nedvojbeno je zna
čajno unaprijedilo dijagnostiku arterijske hipertenzije. 
No, i te metode imaju nedostatke. Primjerice, KMAT 
nije svugdje dostupan i za kućno mjerenje neophodna 
je dobra suradnja bolesnika. Zbog toga je više stručnih 
društava ne samo iskazalo potrebu, nego i donijelo kri
terije o standardiziranom mjerenju ATa. Osobito je ta 
inicijativa došla do izražaja nakon što su objavljeni re
zultati studije SPRINT (engl. Systolic Blood Pressure 
Intervention Trial).18 Prema protokolu studije, mjere
nje tlaka bilo je standardizirano, ali bez prisutnosti li
ječnika ili nekog drugog zdravstvenog djelatnika. Po
stoji značajna razlika ATa izmjerenog pod stan
dardnim uvjetima od „rutinskog“ ordinacijskog mje

renja. U prosjeku su vrijednosti sistoličkog tlaka (SAT) 
12,7 mmHg više pri rutinskim ordinacijskim mjerenji
ma nego kod standardiziranog mjerenja ATa. Treba 
istaknuti kako je raspon pogreške između ova dva na
čina mjerenja velik, od 46,1 do 20,7 mmHg. Zbog 
toga se ističe potreba standardiziranog mjerenja tlaka, 
a kad je indicirano, što je posebno značajno u KBBu, i 
izvanordinacijskog mjerenja.9

Ciljne vrijednosti arterijskog tlaka u KBB-u
Neosporno je arterijska hipertenzija najznačajniji 

neovisni čimbenik rizika za kardiovaskularni morbidi
tet i mortalitet te uzrok KBBa i čimbenik progresije 
KBBa. Zbog toga se nastoji godinama, na osnovi raz
nih studija, preporučiti optimalne ciljne vrijednosti 
ATa kako bi se smanjio rizik i progresija i kardiova
skularnih bolesti i bubrežne bolesti. Prve smjernice 
JNCa (Joint National Committee) iz 1977. godine pre
poručile su vrijednost dijastoličkog tlaka <105 mmHg, 
četvrte smjernice JNCa 1988. godine AT <160/90 
mmHg, te osme smjernice JNCa iz 2014. godine AT < 
140/90 mmHg za bolesnike s KBBom s albuminuri
jom ili bez nje. Prema smjernicama KDIGO iz 2012. 
godine, poželjne vrijednosti ATa za KBB bez albu
minurije su <140/90, a za bolesnike s albuminurijom  
<130/80 mmHg. U 2015. godini objavljeni su rezultati 
studije SPRINT.18,19 U 9.361 bolesnika starijih od 50 go
dina sa značajnim kardiovaskularnim rizikom dokaza
no je manje kardiovaskularnog morbiditeta i mortalite
ta te bolje ukupno preživljavanje u bolesnika u kojih su 
postignute ciljne vrijednosti SAT <120 mmHg, nego u 
bolesnika sa SAT <140 mmHg. U studiju nisu bili 
uključeni bolesnici sa srčanim zatajenjem te prebolje
lim cerebrovaskularnim inzultom, bolesnici sa šećer
nom bolesti, bolesnici s policističnom bolesti bubrega, 
glomerulonefritisom, proteinurijom >1 g/ 24 h i/ili 
eGFR <20 ml/min. Naknadnom analizom grupe bole
snika s blagom ili umjerenom KBB (n = 2.646), odno
sno prosječnom eGFR oko 47 ml/min, dokazano je 
manje kardiovaskularnih događaja kao i bolje preživ
ljavanje. Iako je tijekom prvih šest mjeseci primijećeno 
brže smanjenje glomerularne filtracije u  bolesnika s 
manjim ciljnim vrijednostima SATa, nakon tri godine 
nije bilo bitne razlike. Na temelju tih rezultata, u novim 
smjernicama KDIGO (Kidney Di sease: Improving Glo-
bal Outcomes) 2021. godine kao ciljne vrijednosti 
SATa preporučene su < 120 mmHg (tablica 3).20

Predložena ciljna vrijednost, prema mišljenju više 
autora, nije adekvatna za većinu bolesnika iz više raz
loga.21,22 Ukratko i najvažnije, u studiji SPRINT nisu 
bili uključeni bolesnici sa šećernom bolesti koja je naj
češći uzrok KBBa, bolesnici s većom proteinurijom, 
što je najčešći biljeg bubrežnog oštećenja, kao i oni s 
eGFR <30 ml/min. Uz to je rabljena standardizirana 
metoda mjerenja tlaka bez prisutnosti zdravstvenog 
djelatnika. Tako izmjerene vrijednosti tlaka, kao što je 
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već rečeno, niže su od „rutinskog“ ordinacijskog mje
renja. U nekih bolesnika, ako se želi postići navedena 
vrijednost, a koristi se nestandardizirano mjerenje, 
posljedica može biti pretjerano smanjenje ATa. Neke 
druge smjernice, npr. smjernice NICE (National Insti-
tute for Health and Care Excellence) iz 2021. godine, te 
smjernice ESH (European Society of Hypertension) iz 
2023. godine, preporučuju druge ciljne vrijednosti. 
Smjernice NICE preporučuju AT <140/90 mmHg za 
bolesnike s albuminurijom (uACR <70 mg/mmol) 
 odnosno za bolesnike s albuminurijom (uACR ≥70 
mg/mmol) <130/80 mmHg, a smjernice ESH preporu
čuju AT <140/90 mmHg za sve bolesnike, AT <130/80 
mmHg za mlađe osobe, za one s visokim kar dio
vaskularnim rizikom, albuminurijom i one koji mogu 
tolerirati vrijednosti <130/80 mmHg.22

Na kraju, koje su optimalne vrijednosti ATa u KBBu? 
Postoji dovoljno dokaza kako niže vrijednosti ATa, tj.  
< 130/80 mmHg imaju povoljan učinak na smanjenje 
proteinurije i usporavanje smanjenja bubrežne funk
cije.23,24 Preporučene vrijednosti ATa prema zadnjim 
smjernicama ESH i NICE sigurno su adekvatne za naj
veći dio bolesnika. Ciljne vrijednosti SAT < 120 mmHg 
nose rizik nepotrebnog uzimanja većeg broja lijekova, 
slabije suradljivosti, više nuspojava, te na kraju i više 
troškova liječenja, a bez dokazanoga boljeg učinka na 
očuvanje bubrežne funkcije. Odnosno, kako neki autori 
navode, potreban je individualni pristup bolesniku uz 
neophodnu suradnju bolesnika, a poželjno je voditi ra
čuna i o pridruženim bolestima.21,22

Liječenje arterijske hipertenzije u KBB-u
Nefarmakološko liječenje, tj. dijeta i tjelesna aktiv

nost prvi su i značajan korak u liječenju hipertenzije. 
Smjernice KDIGO iz 2021. godine preporučuju unos 
soli <5 g dnevno, što može u hipertenzivnih bolesnika 
smanjiti SAT za 5 do 10 mmHg. Povoljan učinak može 
imati i adekvatan unos kalija uz oprez zbog rizika od 
hiperkalijemije, posebno u 4. i 5. stadiju KBBa. Sma
njen unos soli pojačava povoljan učinak inhibitora 
 angiotenzinkonvertirajućeg enzima (ACEinhibitora) 
i blokatora angiotenzinskih receptora (ARB) na sma
njenje hipertenzije i albuminurije. Redukcijom tjele

sne mase za 5 kilograma može se smanjiti tlak za oko 5 
mmHg. Tjelesna aktivnost, posebno aerobna u traja
nju od 150 minuta tjedno, također pridonosi boljoj re
gulaciji hipertenzije. Nažalost, mnogi bolesnici zbog 
dobi i pridruženih bolesti nisu u stanju provoditi redo
vitu tjelesnu aktivnost, ali je i njih poželjno educirati i 
prilagoditi aktivnost njihovim mogućnostima.5, 20,25,26

U većine, ako ne u svih bolesnika s KBBom neop
hodno je i farmakološko liječenje. Lijekovi s djelova
njem na reninangiotenzinaldosteronski sustav, ACEi 
i ARB prvi su izbor zbog dokazanoga povoljnog kar
dioprotektivnog i nefroprotektivnog učinka, posebno u 
bolesnika s albuminurijom. Brojne studije dokazale su 
učinkovitost ovih lijekova. Nažalost, u gotovo svih bo
lesnika potrebno je primijeniti kombinaciju više 
 antihipertenziva. To su prvenstveno blokatori kalcij
skih kanala ili diuretici. Dihidropiridinski i nedihidro
piridinski blokatori kalcijskih kanala podjednako su 
učinkoviti, iako neki autori daju prednost nedihidropi
ridinskim blokatorima u bolesnika s albuminurijom. 
Diuretici su važni u liječenju ovih bolesnika zbog vrlo 
često prisutne hipervolemije. Diuretici Henleove petlje, 
furosemid i torasemid, dugo su bili lijekovi izbora po
sebno za bolesnike sa značajnije smanjenom glomeru
larnom filtracijom. Zbog bioraspoloživosti i duljeg po
luvremena eliminacije neki autori daju prednost tora
semidu, koji se može dozirati jednom dnevno.27,28 Dugo 
se smatralo kako tiazidi i tiazidima slični diuretici nisu 
učinkoviti u bolesnika u 4. i 5. stadiju KBBa. Međutim 
u studiji CLICK (The Chlorthalidone in Chronic Kidney 
Disease) dokazana je učinkovitost klortalidona u po
četnoj dozi od 12,5 mg u smanjenju ATa kao i albumi
nurije u bolesnika s eGFR 23,2 ml/min/1,73m2.29

Betablokatori nisu prema smjernicama prvi lijek 
izbora u liječenju hipertenzije u KBBu. Mogu biti 
 korisni u bolesnika s KBBom i koronarnom bolesti, 
atrijskom fibrilacijom, smanjenom srčanom ejekcij
skom frakcijom.5

Novi lijekovi kao što je selektivni nesteroidni anta
gonist mineralokortikoidnih receptora finerenon mogu 
biti korisni, posebno u dijabetičkoj bubrežnoj bolesti.30

Inhibitori SGLT2, antidijabetici sa snažnim kardio
protektivnim i nefroprotektivnim učinkom među 
ostalim učincima smanjuju AT. Sigurno nisu primar

Tablica 3. Preporučene ciljne vrijednosti ATa u KBBu prema smjernicama KDIGO* i ESH**
Table 3. Recommended BP targets in CKD patients across KDIGO and ESK guidelines

Smjernice
Guidelines 

Ciljna vrijednost AT-a
BP targets

Mjerenje AT-a
BP measurement

Bolesnici
Patients

KDIGO 2021 SAT < 120 mmHg
SBP < 120 mmHg

Standardizirano ordinacijsko mjerenje
/ Standardised office measurement 

U svih starijih koji podnose ciljne vrijednosti
/ All adults if they tolerate targets

ESH 2023 < 140/90 mmHg
< 130/80 mmHg

Standardizirano ordinacijsko mjerenje
/ Standardised office measurement

Svi bolesnici s KBBom / All CKD patients
Mlađe osobe, visoki KV rizik, albuminurija
/ Young, high CV risk, albuminuria

KDIGO (engl. Kidney Disease Improving Global Outcomes), ESH (engl. European Society of Hypertension)
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no antihipertenzivi, ali mogu doprinijeti boljoj regula
ciji ATa.4,31

Rezistentna hipertenzija znatno je češća u bolesnika 
s KBBom nego u općoj populaciji. U tih bolesnika ko
risni mogu biti antagonisti mineralokortikoidnih re
ceptora, spironolakton i eplerenon. Istovremena pri
mjena ACEi ili ARB lijekova može biti uzrok hiperka
lijemije, ali dodatak vezača kalija patiromera smanjuje 
rizik od hiperkalijemije.16,28

Renalna denervacija, već dobro poznata metoda li
ječenja rezistentne hipertenzije, može biti korisna i u 
bolesnika s hipertenzijom i KBBom. U bolesnika s 
KBBom pojačana je aktivnost simpatikusa zbog čega, 
čisto patofiziološki gledano, renalna denervacija može 
biti korisna u ovih bolesnika. Nekoliko manjih studija 
dokazalo je ne samo povoljan učinak renalne denerva
cije na hipertenziju, nego i na smanjenje albuminurije 
i očuvanje bubrežne funkcije.28

Arterijska hipertenzija u bolesnika na dijalizi
Arterijska hipertenzija je česta u bolesnika na he

modijalizi i peritonejskoj dijalizi. Osim navedenih čim
benika koji su uzrok arterijske hipertenzije u KBBu, 
dodatni čimbenici koji mogu utjecati na veliku preva
lenciju hipertenzije u ovih bolesnika su lijekovi koji 
stimuliraju eritropoezu kao i poremećaj mineralnog 
metabolizma.32

Postavljanje dijagnoze arterijske hipertenzije u dijali
tičkih bolesnika mjerenjem tlaka prije, tijekom i poslije 
hemodijalize nije adekvatno i korisno je samo za pra
ćenje hemodinamskih promjena tijekom hemodijalize. 
Smatra se kako su izvanordinacijska mjerenja tlaka, tj. 
kućno mjerenje tlaka te KMAT „zlatni standard“ u po
stavljanju dijagnoze arterijske hipertenzije u bolesnika 
na dijalizi.32 Radne grupe ERAEDTA (European Renal 
Association-European Dialysis and Transplant Associati-
on) i ESHa (European Society of Hypertension) prepo
ručile su kriterije za postavljanje dijagnoze arterijske 
hipertenzije u bolesnika na dijalizi. Za bolesnike na he
modijalizi: kućno mjerenje ATa prosječne vrijednosti 
AT ≥135/85 mmHg na temelju izmjerenih vrijednosti 
ujutro i navečer tijekom šest nedijaliznih dana (tijekom 
dva tjedna). KMAT: prosječne vrijednosti ATa ≥ 130/80 
mmHg tijekom 24 sata tijekom dana u sredini tjedna, 
kada bolesnik nije na dijalizi. Ovisno o mogućnostima i 
potrebama može se mjerenje produljiti na 44 sata. Bole
snici na peritonejskoj dijalizi, kućno mjerenje ATa: 
prosječna vrijednost ≥135/85 mmHg, na temelju izmje
renih vrijednosti tijekom tjedan dana, KMAT: prosječ
ne vrijednosti >130/80 mmHg tijekom 24satnog mje
renja. Nažalost, navedene metode nisu uvijek dostupne 
te se preporučuje standardizirano mjerenje ATa u ordi
naciji. Sredinom tjedna u dane bez dijalize vrijednost 
ATa ovim načinom mjerenja za postavljanje dijagnoze 
jest ≥140/90 mmHg.33

Postavljanje dijagnoze arterijske hipertenzije u dija
liznih bolesnika sigurno je stručni izazov, ali liječenje 
je još veći izazov. Najvažnije nefarmakološke mjere su 
postizanje „suhe tjelesne mase“, ograničen unos soli na 
4 g dnevno te individualizacija koncentracije natrija u 
otopini za dijalizu. Sve skupine antihipertenziva mogu 
se koristiti u bolesnika na dijalizi. U bolesnika s odr
žanom diurezom diuretici su korisni u prevenciji i 
smanjenju hipervolemije, ali ne i u liječenju hiperten
zije. Relativno je malo kliničkih studija o primjeni an
tihipertenzivnih lijekova u ovoj skupini bolesnika. Ne
koliko manjih studija dokazalo je učinkovitost beta
blokatora: kalvelola i atenolola, kao i blokatora kalcij
skih kanala, amlodipina. Metaanaliza nekoliko manjih 
studija pokazala je i korist od ACEi i ARBa, poglavito 
u povoljnom učinku na smanjenje indeksa mase lije
vog ventrikula. Postoje dokazi kako i spironolakton 
može biti koristan uz mali rizik hiperkalijemije.10,32,33 
Neophodno je paziti na dijalizabilnost lijekova, tj. od
stranjivanje lijeka tijekom dijalize. Na primjer lisino
pril, ramipril, atenolol su antihipertenzivi velike dijali
zabilnosti, dok su manje dijalizabilnosti ARBovi, 
amlodipin, carvedilol. O dijalizabilnosti ovisi je li po
trebna dodatna doza lijeka na hemodijalizi.

Arterijska hipertenzija u bolesnika  
nakon transplantacije bubrega

Arterijska hipertenzija je prisutna u oko 60 – 80% 
bolesnika nakon uspješne transplantacije bubrega i 
uzrok je povećanog kardiovaskularnog rizika, ali i ot
kazivanja funkcije presatka. Smjernice KDIGO iz 
2021. godine preporučuju ciljnu vrijednost ATa u 
ovoj grupi bolesnika <130/80 mmHg.20 Osim standar
diziranoga ordinacijskog mjerenja i u ovih bolesnika 
vrlo korisno može biti izvanordinacijsko mjerenje 
zbog pravilne dijagnostike i praćenja terapije. U liječe
nju hipertenzije prednost treba dati ARB lijekovima i 
dihidropiridinskim blokatorima kalcijskih kanala. Ne
dihidropiridinski kalcijski blokatori mogu interferirati 
s imunosupresivnim lijekovima, npr. ciklosporinom, 
takrolimusom i everlimusom, te je neophodno pozor
no pratiti njihovu koncentraciju.10

Zaključak
Hipertenzija je česta u bolesnika s KBBom. Prvi 

korak u dijagnostici je standardizirani postupak mjere
nja ATa, a izvanordinacijsko mjerenje je korisno i često 
neophodno. Nefarmakološke mjere su korisne, ali nisu 
dovoljne. U većine bolesnika potrebna je kombinacija 
više antihipertenziva. ACEi i ARB, diuretici i blokatori 
kalcijskih kanala prva su linija antihipertezivne terapije. 
Klortaridon i spironolakton su dokazano učinkoviti, uz 
ograničenje zbog mogućih nuspojava. Novi lijekovi, kao 
što su antagonisti endotelina, inhibitori sintaze aldoste
rona, još trebaju u kliničkim prospektivnim studijama 
dokazati svoju učinkovitost i korist.
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