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1. UVOD 

 

Bolesnici s bubreţnim presatkom ĉesto boluju od arterijske hipertenzije. Uĉestalost 

hipertenzije nakon transplantacije bubrega povećana je (50 – 60 %). Ona je najsnaţniji 

prediktor srĉanoţilnih bolesti, a povezana je i s rizikom od brţeg gubitka funkcije presaĊenog 

bubrega, pa ju je potrebno intenzivno lijeĉiti. Lijeĉenje treba biti agresivno s ciljem sniţavanja 

krvnog tlaka ispod 140/90 mmHg kod primatelja bubreţnog presatka. Hipertenzija moţe biti i 

uzrok i simptom gubitka presaĊenog bubrega; na primjer kroniĉna nefropatija alografta 

nastaje zbog rane reakcije posredovane protutijelima, peritransplantacijske ishemije, 

reperfuzijskog oštećenja, toksiĉnosti lijekova, infekcije i hipertenzije, a moţe se oĉitovati 

hipertenzijom, povišenjem uree, povišenjem kreatinina, povišenjem kalija, anemijom, 

proteinurijom, osteoporozom itd. Arterijska hipertenzija zapravo ĉini jedan zaĉarani krug iz 

kojeg bolesnici teško izlaze. 

1.1. Definicija, učestalost i utjecaj hipertenzije 

Arterijska je hipertenzija kroniĉna bolest u kojoj je krvni tlak u arterijama povišen iznad 

140/90 mmHg. Granica se tijekom godina spuštala sve niţe zbog novih spoznaja o 

potencijalnim oštećenjima ciljnih organa. Razlika u vrijednostima arterijskog tlaka od 10/5 

mmHg povezana je s razlikom srĉanoţilne opasnosti od 28 % izmeĊu dviju osoba neovisno o 

apsolutnim vrijednostima arterijskog tlaka. U populaciji arterijski se tlak povisuje s dobi. 

Sistoliĉki raste za oko 2 mmHg sa svakom godinom ţivota, dok dijastoliĉki raste nešto 

sporije, 0,5 – 1 mmHg sa svakom godinom ţivota. Prema rezultatima projekta Ministarstva 

znanosti, obrazovanja i sporta Republike Hrvatske, prevalencija hipertenzije kod odraslih 

iznosi 35,2 % za muškarce i 39,7 % za ţene. 59,6 % hipertoniĉara aktivno se lijeĉi, a samo 1 – 

9 % uspješno je lijeĉeno. Najĉešći oblici sekundarne arterijske hipertenzije jesu bubreţna 

bolest 2,1 – 8,2 % i renovaskularna hipertenzija 0,1 – 4,4 % Dugotrajna hipertenzija dovodi 

do strukturnih i funkcionalnih promjena bubrega te prema podatcima ameriĉke udruge, 

arterijska je hipertenzija drugi po redu uzroĉnik treminalnog bubreţnog zatajenja (1).  

1.2. Terminalno bubrežno zatajenje  

Kroniĉna bubreţna bolest progresivno je i nepopravljivo oštećenje svih bubreţnih funkcija. 

Nastaje zbog smanjenja glomerularne filtracije ispod 60 mL/min/1,73    površine tijela 

tijekom tri mjeseca. Moţemo razlikovati pet stupnjeva poremećaja bubreţne funkcije. U petoj 

fazi KBB-a glomerularna filtracija manja je od 15 mL/min/1,73    površine tijela. U tom 
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stadiju kroniĉne bubreţne bolesti nije moguće odrţati pacijenta na ţivotu bez neke vrste 

nadomjesnog lijeĉenja kao što su dijaliza ili transplantacija bubrega (1). 

1.3. Dijaliza i komplikacije dijaliziranih pacijenata 

Dijaliza je vrsta lijeĉenja koja se primjenjuje kod bolesnika sa zatajenjem bubreţnih funkcija. 

Postupkom se uklanjaju toksiĉni produkti iz krvi, višak tekućine te se ispravlja razina 

elektrolita i acidobaznog statusa. Osnovni naĉini dijalize jesu hemodijaliza i peritonejska 

dijaliza. 

Kroniĉne komplikacije dijaliziranih bolesnika brojne su: arterijska hipertenzija, anemija, 

srĉanoţilne bolesti, bolesti probavnog sustava, poremećaji endokrinog i imunosnog sustava, 

metaboliĉka bolest kostiju, uremiĉka polineuropatija te psihiĉke tegobe. U poĉetnom stadiju 

lijeĉenja hemodijalizom 80 – 100 % bolesnika ima hipertenziju. 60 % bolesnika lijeĉenih 

hemodijalizom nastavlja bolovati od hipertenzije i oko 30 % bolesnika lijeĉenih 

kontinuiranom ambulantnom peritonealnom dijalizom (1).  

1.4. Transplantacija bubrega  

Najbolja metoda lijeĉenja terminalnog stadija bubreţnog zatajenja jest transplantacija bubrega 

zato što se njome moţe postići uredna endokrina i egzokrina funkcija bubrega, no od svih 

bolesnika na dijalizi samo oko 30 % dobri su kandidati za transplantaciju (1). Transplantaciju 

treba posebno poticati ako postoji ţivi darivatelj. TakoĊer, kadaveriĉna transplantacija dobar 

je izbor lijeĉenja za sve kandidate pogotovo djecu i dijabetiĉare. Za transplantaciju treba 

odabrati bolesnike kojima se bubreţna funkcija progresivno pogoršava i kojima je klirens 

kreatinina manji od 15 mL/min/1,73   . U obzir treba uzeti što veći broj bolesnika u 

terminalnom stadiju zatajenja jer zahvat omogućava bolju kvalitetu ţivota i dulji ţivotni vijek 

od lijeĉenja dijalizom. Dugotrajno lijeĉenje dijalizom, infekcije te srĉanoţilne bolesti ne smiju 

se smatrati apsolutnim kontraindikacijama iako ta stanja povećavaju rizik 

posttransplantacijskog pobola i smrti (2). 

Komplikacije transplantacije brojne su: infekcije, malignomi, povrat bolesti i hipertenzija. 

Prevalencija hipertenzije kod transplantiranih iznosi oko 50 – 60 % a u najvaţnije uzroĉnike 

hipertenzije ubrajaju se kalcineurinski inhibitori i kortikosteroidi koje bolesnici piju u sklopu 

imunosupresivne terapije (3).  



1. UVOD 

3 
 

1.5. Imunosupresivna terapija  

Kod transplantiranih bolesnika, zbog stalnog imunosnog odgovora na alotransplantat bubrega, 

doţivotno se provodi imunosupresivna terapija. Osnova su imunosupresije kalcineurinski 

ihnibitori kao što su takrolimus i ciklosporin, koji se vrlo ĉesto kombiniraju s 

kortikosteroidima. Steroidi imaju visok afinitet vezanja za aldosteronske receptore pa tako 

potiĉu razvoj hipertenzije. Ciklosporin i takrolimus imaju brojne neţeljene štetne i toksiĉne 

uĉinke kao što su hipertenzija, nefrotoksiĉnost, neurotoksiĉnost, hiperkalijemija, 

hiperglikemija itd. (4). Prema istraţivanju, nema znaĉajne razlike u tlakovima bolesnika koji 

primaju ciklosporin i  pacijenata koji primaju takrolimus. Dvadesetĉetverosatno praćenje 

sistoliĉkog tlaka bolesnika koji primaju takrolimus ukazalo je da bolesnici imaju vrijednosti 

tlakova 136,6 ± 15,2, dok su vrijednosti tlakova bolesnika koji primaju ciklosporin bile su 

133,7 ± 14,4 (5). 

1.6. Tlak pulsa, pulsni val i brzina pulsnog vala 

Tlak pusla razlika je izmeĊu sistoliĉkog i dijastoliĉkog tlaka. Moţemo mjeriti centralni i 

periferni pulsni tlak. Centralni se najĉešće raĉuna iz razlike sistoliĉkog i dijastoliĉkog vala iz 

zajedniĉke karotidne arterije, a periferni se raĉuna iz sistoliĉkog i dijastoliĉkog tlaka 

brahijalne arterije. Dva glavna ĉimbenika utjeĉu na tlak pulsa: srĉani minutni volumen i 

popustljivost (ukupna rastezljivost) arterijskog stabla (6). Tlak pulsa daje neizravnu 

informaciju o elastiĉnosti te se u mnogim studijama pokazao kao bolja odrednica srĉanoţilnih 

incidenata nego sistoliĉki ili dijastoliĉki tlak, posebno kod ljudi starijih od 50 godina, 

meĊutim sam tlak pulsa nije odgovarajući za procjenu rigidnosti arterijske stjenke (7).  

Prijenos energije tlaka pulsa koji putuje niz arterijsko stablo jest pulsni val. Nastaje zato što se 

najprije proširi samo proksimalni dio aorte, kada srce u tijeku sistole izbaci krv, a uzrok je 

tome inercija same krvi koja sprjeĉava naglo pomicanje krvi do periferije. No tlak koji se u 

proksimalnom dijelu aorte povisuje ubrzo nadvlada inerciju pa se val rastezanja širi aortom 

sve dalje prema periferiji, odnosno nastaje pulsni val (8). Sastoji se od dvaju djelova: 

inicijalnog vala i reflektirajućeg vala. Inicijalni val nastaje kontrakcijom ventrikula za vrijeme 

sistole te se širi kroz arterije. Valovi se odbijaju na mjestima gdje postoji razlika u otporu, na 

primjer na mjestima grananja ili sastava krvne ţile te promjena promjera, zato oblik pulsnog 

vala varira putujući arterijskim stablom (9).  

Brzina pulsnog vala brzina je propagacije pulsnog vala, koja  je zlatni standard u mjerenju 

rigidnosti arterijskih stjenki. Najĉešće se izraĉunava iz brzine pulsnog vala koji putuje od 
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zajedniĉke karotidne arterije sve do femoralne arterije (10). Dokazano je da su krutost aorte te 

centralni refleksni val prediktori fatalnih i ne fatalnih cerebrovaskularnih dogaĊaja (11). 

1.7. Augmentacijski indeks 

Augmentacijski indeks (AIx) pokazatelj je aortne krutosti i endotelne funkcije, a definira se 

kao razlika izmeĊu drugog (P2 – reflektirani val) i prvog (P1 – inicijalni pulsni val) 

sistoliĉkog vrha izraţenog kao postotak pulsnog tlaka (12). Izraĉunava se prema formuli: 

    ( )   (
     

  
)     . 

Kod zdravih, mladih ljudi AIx je negativan, a starenjem i srĉanoţilnim oboljenjima raste i 

postaje pozitivan. UtvrĊeno je da je AIx prediktor nepovoljnih srţanoţilnih dogaĊaja, a veći 

indeks povezan je s oštećenjem ciljanih organa. TakoĊer, AIx moţe razlikovati uĉinke 

razliĉitih vazoaktivnih lijekova. Ţene u prosjeku imaju više vrijednosti AIx od muškaraca 

(13). 

1.8. Krutost arterija 

Velike arterije poput aorte i njezinih ogranaka ogranaka ublaţuju pulsatilnu komponentu toka 

krvi i tako smanjuju tlak. To je moguće zbog njihove specifiĉne graĊe, odnosno odreĊenog 

omjera elastina i kolagena te njihovog posebnog naĉina povezivanja. Dob i krvni tlak 

najznaĉajniji su ĉimbenici koji utjeĉu na povećanje krutosti arterija. Promjene u kvaliteti 

elastiĉnih vlakana takoĊer povećavaju rigidnost arterija, a te promjene izraţenije su s dobi 

(10). Postoji velika varijabilnost djelovanja dobi na krutost arterija meĊu razliĉitim 

populacijama (7).  Povišen krvni tlak poticaj je za hipertrofiju stjenke arterija (10). Sama 

hipertenzija, zbog mehaniĉkog uništavanja endotela krvnih ţila, pogoduje ponovnom 

nastanku hipertenzije i kod transplantiranih. U fiziološkim uvjetima endotel ima protektivnu 

ulogu. Disfunkcionalan endotel gubi protektivnu funkciju i modulatorni odgovor endotela 

tada ne postoji, omogućena je ekspresija razliĉitih adhezijskih molekula i vezivanje razliĉitih 

formi leukocita, što predstavlja osnovu za nastanak ateroskleroze. Aterosklerotski 

promijenjena krvna ţila izgubila je elastiĉnost te mogućnost prilagodbe pa pogoduje nastanku 

hipertenzije. Elastiĉnost krvne ţile moţemo promatrati kroz centralni sistoliĉki tlak. On se 

definira kao tlak koji je stvorilo srce izbacivanjem krvi u korijen aorte te ima bolju 

prediktivnu vrijednost od perifernog sistoliĉkog tlaka u pogledu srĉanoţilnih dogaĊaja (14). 
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2. HIPOTEZA 

 

Srĉanoţilna bolest glavni je uzrok smrti bolesnika s bubreţnim transplantatom. Povećani 

parametri centralne hemodinamike (centralni sistoliĉki tlak, centralni dijastoliĉki tlak, 

centralni pulsni tlak) povezani su s perifernim krvnim tlakom (periferni sistoliĉki tlak, 

periferni dijastoliĉki tlak, periferni pulsni tlak), pa je pretpostavka da centralni parametri 

utjeĉu na periferne parametre te su povezeni s pojavom hipertenzije kod transplantiranih. 

Pretpostavka je da duţe lijeĉenje kroniĉne bubreţne bolesti hemodijalizom, hipertenzija i 

imunosupresivna terapija povećavaju mogućnost nastanka hipertenzije kod transplantiranih.
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3. CILJEVI 

 

Planirani ciljevi ovog istraţivanja jesu: 

 

1. prikazati uĉestalost hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim presatkom 

2. utvrditi postoji li povezanost izmeĊu duljeg lijeĉenja hemodijalizom i pojave arterijske 

hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim presatkom 

3. utvrditi postoji li povezanost izmeĊu uzimanja imunosupresivne terapije i pojave 

arterijske hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim presatkom 

4. utvrditi postoji li povezanost perifernog pulsnog tlaka, brzine pulsnog vala, centralnog 

sistoliĉkog i dijastoliĉkog tlaka, minutnog volumena, augmentacijskog tlaka i 

augmentacijskog indeksa s pojavom arterijske hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim 

presatkom. 

  

 

 

 

 

 

 



4. ISPITANICI I METODE 

7 
 

4. ISPITANICI I METODE 

 

4.1. Ustroj studije 

Studija je ustrojena kao presjeĉna studija. 

4.2. Ispitanici      

Istraţivanjem je obuhvaćeno 53 bolesnika koji su dolazili na redovne kontrole nakon 

transplantacije bubrega na Zavod za nefroloiju u Kliniĉki bolniĉki centar Osijek tijekom 

tromjeseĉnog praćenja. 

4.3. Metode 

Podatci o oboljelima izvaĊeni su iz povijesti bolesti pojedinog bolesnika te je svakom 

bolesniku izmjeren periferni i centralni krvni tlak, periferna rezistencija, minutni volumen, 

srĉani indeks, augmentacijski tlak, augmentacijski indeks, koeficijent refleksije pulsnog vala 

pomoću ureĊaja „Agedio B900“ koji na neinvazivan naĉin mjeri navedene parametre. 

Mjerenja su se radila prije i poslije jedne hemodijalize. Prije svakog mjerenja ispitanici su 

izvagani zbog razliĉite teţine prije i nakon hemodijalize. Nakon vaganja, a prije mjerenja, 

leţali su na krevetu deset minuta. Ispitanici su za vrijeme mjerenja bili u leţećem poloţaju, 

mirovali i nisu smjeli priĉati. Manšeta se stavljala na ruku suprotno od krvoţilnog pristupa za 

HD. Mjerenje prije i nakon HD-a se radilo na istoj ruci. 

4.3.1.  „Agedio B900“ 

 „Agedio B900“ ureĊaj je dimenzija oko 130 x 75 x 30 mm, koristi oscilometrijsku  

tehnologiju i omogućuje istovremeno mjerenje perifernog krvnog tlaka i brzine pulsnog vala. 

Opaţa tlakove od 60 do 290 mmHg (sistoliĉki) te od 30 do 195 mmHg (dijastoliĉki) i puls od 

30 do 240 u minuti. Uz pomoć tvorniĉki ugraĊenog softvera i algoritama izraĉunava centralni 

aortalni krvni tlak, minutni volumen srca, periferni otpor, augmentacijski indeks, 

augmentacijski tlak i koeficijent refleksije te procjenjuje krutost arterija. UreĊaj se moţe 

spojiti na raĉunalo kako bi se prikazali izmjereni podatci. Na kraju svakog mjerenja napravi 

dva izvješća, jedno za lijeĉnika, jedno za bolesnika. (Prilog 1. i Prilog 2.).  



4. ISPITANICI I METODE 

8 
 

Slika 1. UreĊaj „Agedio B900“. Sastoji se od „Agedio B900“ ureĊaja, manšete i 

Apple iPada. 

4.3.2.  Statističke metode 

Kategorijski podatci predstavljeni su apsolutnim i relativnim frekvencijama. Numeriĉki 

podatci opisani su aritmetiĉkom sredinom i standardnom devijacijom u sluĉaju raspodjela 

koje slijede normalu, a u ostalim sluĉajevima medijanom i granicama interkvartilnog raspona. 

Sve P vrijednosti dvostrane su. Razina znaĉajnosti postavljena je na α = 0,005. Za statistiĉku 

analizu korišten je statistiĉki program SPSS 23.0 i MS Office Excela. Razlike normalno 

raspodjelnih numeriĉkih varijabli izmeĊu dviju nezavisnih skupina testirane  su Studentovim 

t-testom, a u sluĉaju odstupanja od normalne raspodjele Mann-Whitneyevim U testom (15). 
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5. REZULTATI 

 

Od 53 bolesnika, 54,7 %  bilo je muškog, a 45,3 % ţenskog spola. Prosjeĉna dob svih 

bolesnika jest 56,11 ± 11,26 (raspon 20 do 78) godina. Prosjeĉna visina bolesnika iznosi 

166,45 ± 10,84 (raspon 144 do 189). Prosjeĉna tjelesna masa bolesnika jest 77,7 ± 18,7 

(raspon 44 do 119). Prosjeĉni BMI pacijenata iznosi 28,04 ± 6,48 (raspon 17,7 do 45,3). 

Prosjeĉno je vrijeme lijeĉenja HD-om 1684 dana (raspon 55 do 8709). Prosjeĉno je vrijeme 

nakon transplantacije 2504 dana (raspon 56 do 7522). Uĉestalost arterijske hipertenzije kod 

bolesnika s bubreţnim transplantatom jest 86,8 %, uĉestalost dijabetesa 32,1 %, uĉestalost 

infarkta miokarda 5,7 %, a uĉestalost cerebrovaskularnog inzulta 3,8 %. 

 

 

Tablica 1.  Uzroci završnog stadija KBB u bolesnika s bubreţnim presatkom 

 Postotak ispitanika 

Kroniĉni glomerulonefritis 35,8 % 

Kroniĉni intersticijski nefritis 5,7 % 

Dijabetiĉka nefropatija 13,2 % 

Hipertenzivna nefroangioskleroza 5,7 % 

IgA neforpatija 5,7 % 

Lupusni nefritis 3,8 % 

Policistiĉni bubrezi 7,5 % 

Ostali uzroci KBB-a 22,6 % 
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Tablica 2.  Labaratorijski parametri bolesnika s bubreţnim presatkom 

Labaratorijski parametri  

Ureja (mmol/L) 11,62 ± 7,77 

Kreatinin (µmol/L) 161,35 ± 87,08 

Kalij (mmol/L) 4,376 ± 0,5518 

Hemoglobin (g/L) 118,37 ± 19,98 

CRP (mg/L) 7,057 ± 13,39 

Kolesterol (mmmol/L) 5,6728 ± 1,61505 

Ukupni proteini g/L 68,683 ± 6,3366 

Albumini (g/L) 41,804 ± 3,6228 

Eritrociti (x1012/L) 4,2011 ± 0,679 

Ţeljezo (µmol/L) 21,748 ± 40,606 

 

 

 

 

Nije dokazana statistiĉki znaĉajna povezanost (p = 0,344) izmeĊu duljine lijeĉenja 

hemodijalizom s uĉestalosti arterijske hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim presatkom. 

Usporedbom uzimanja imunosupresivne terapije bolesnika koji boluju od arterijske 

hipertenzije i bolesnika koji ne boluju od arterijske hipertenzije utvrĊeno je da ne postoji 

statistiĉki znaĉajna razlika (p = 0,133) izmeĊu tih grupa bolesnika. TakoĊer je utvrĊeno da 

70,4 % (40 od 45) bolesnika koji koriste takrolimus i ciklosporin i 85,7 % (6 od 7) bolesnika 

koji koriste everolimus i sirolimus boluju od arterijske hipertenzije. 
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Tablica 3. Parametri periferne i centralne hemodinamike u usporedbi s uĉestalosti hipertenzije 

kod bolesnika s bubreţnim presatkom 

 Nehipertenzivni  

bolesnici  
 Hipertenzivni 

bolesnici 

 

 Vrijednost P  
Vrijednost  P 

Periferni sistoliĉki tlak 

(mmHg) 

138,29 ± 20,83 0,382  148,70 ± 30,04  0,275 

Periferni dijastoliĉki tlak 

(mmHg) 

83,57 ± 14,19 0,220  92,15 ± 17,36  0,183 

Periferni pulsni tlak (mmHg) 54,71 ± 17,99 0,821  56,54 ± 20,07  0,811 

Centralni sistoliĉki tlak 

(mmHg) 

124,14 ± 21,41 0,276  136,11 ± 27,34  0,218 

Centralni dijastoliĉki tlak 

(mmHg) 

85,57 ± 13,41 0,237  94,07 ± 17,97  0,170 

Centralni puslni tlak (mmHg) 38,71 ± 15,76 0,623  42,02 ± 16,56  0,621 

Srĉana frekvencija (bpm) 87,29 ± 16,68 0,079  77,91 ± 12,30  0,196 

Periferna rezistencija 

(dyn*s/cm?) 

1,81786 ± 

0,338849 

0,883  1,84167 ± 

0,402254 

 0,870 

Minutni volumen (L/min) 4,371 ± 0,5219 0,249  4,750 ± 0,8302  0,131 

Srĉani indeks (L/min*1/m?) 2,471 ± 0,5024 0,700  2,557 ± 0,5468  0,690 

Augmentacijeski tlak 8,71 ± 7,804 0,832  9,39 ± 7,847  0,836 

Augmentacijski indeks (%) 26,86 ± 10,46 0,389  22,54 ± 12,45  0,349 

Koeficijent refleksije pulsnog 

vala (%) 

59,71 ± 13,22 0,321  63,52 ± 8,73  0,485 

Brzina pulsnog vala (m/s) 8,129 ± 2,207 0,331  8,857 ± 1,773  0,432 
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6. RASPRAVA 

 

Ovim istraţivanjem dobiven je uvid u uĉestalost arterijske hipertenzije kod bolesnika s 

bubreţnim transplantatom. 86,8 % bolesnika boluje od hipertenzije, a najĉešći komorbiditet 

jest dijabetes (32,1 %). MeĊu prva tri mjesta uzroĉnika KBB-a kod tih bolesnika bili su 

kroniĉni glomerulonefritis (35,8 %) zatim slijedi dijabetiĉka nefropatija (13,2 %) te 

policistiĉni bubrezi (7,5 %), hipertenzivna nefroangioskleroza, kroniĉni intersticijski nefritis i 

IgA nefropatija dijele ĉetvrto mjesto (5,7 %). Pokazalo se da uĉestalost hipertenzije kod 

bolenika s bubreţnim transplantatom ne ovisi o duljini hemodijalize niti o vrsti 

imunosupresivne terapije. 

Rezultati studije u Barceloni, gdje je provedeno ispitivanje na 3365 bolesnika, pokazali su da 

je arterijska hipertenzija prisutna kod 80 % bolesnika (16). Općenito, uĉestalost hipertenzije 

kod transplantiranih najĉešće je od 50 – 80 %. I ta studija potvrĊuje izrazito visoku uĉestalost 

hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim presatkom. Srednja vrijednost perifernog sistoliĉkog 

tlaka bolesnika s hipertenzijom iznosi 148,7 ± 30mmHg, a perifernog dijastoliĉkog tlaka 

95,15 ± 17 mmHg. Krvni tlak kod transplantiranih bolesnika ne bi trebao biti viši od 140/90 

mmHg, što je vrlo teško postići zbog raznih ĉimbenika kao što su disfunkcija bubreţnog 

presatka, postojanje komorbiditeta te upotreba imunosupresiva. Uĉestalost hipertenzije 

drastiĉno se povećala nakon poĉetka uporabe ciklosporina 1983. godine na 67 – 90 % s 45 – 

55 % prije poĉetka uporabe (17). U istraţivanju u kojemu su bolesnici bili samo na 

kortikosteroidnoj terapiji, 24 % bolesnika imalo je hipertenziju nakon transplantacije bubrega 

(18). U ovoj studiji 45 bolesnika koristilo je ciklosporin i takrolimus, koji su povezani s 

pojavom hipertenzije, njih 40 imalo je hipertenziju (70,4 %), ali pokazalo se da nema 

statistiĉki znaĉajne razlike u uĉestalosti hipertenzije (p = 0,133) izmeĊu hipertenzivne i 

nehipertenzivne grupe bolesnika koji koriste imunosupresivnu terapiju.  

Jedan od rezultata ove studije jest i da duljina hemodijalize prije transplantacije ne utjeĉe na 

uĉestalost hipertenzije nakon transplantacije (p = 0,344). U postojećoj literaturi nije dokazana 

izravna povezanost duljine hemodijalize i pojave arterijske hipertenzije kod bolesnika s 

bubreţnim preatkom. U jednoj ameriĉkoj studiji pokazali su kako duljina hemodijalize nije 

ubrzala proces ateroskleroze kod tih bolesnika te da je znaĉajna ateroskleroza bila prisutna 

kod bolesnika koji su i prije same hemodijalize imali hipertenziju (19). Moguće je da duljina 

hemodijalize sama po sebi nije riziĉni faktor za srĉanoţilne komplikacije, pa tako nije ni 

riziĉan ĉimbenik za pojavu hipertenzije nakon transplantacije bubrega.  
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Duljina hemodijalize moţda nije riziĉni faktor za srĉanoţilne komplikacije, ali povišeni 

parametri centralne i periferne hemodinemike jesu. U studiji nije dokazana statistiĉki znaĉajna 

razlika (Tablica 3.) izmeĊu vrijednosti tih parametara kod bolesnika koji boluju od 

hipertenzije i bolesnika koji ne boluju od hipertenzije, ali pokazano je kako kod većine 

bolesnika ti parametri nisu unutar referentnih vrijednosti.  

Periferni sistoliĉki i dijastoliĉki tlakovi hipertenzivnih bolesnika iznad su referentnih 

vrijednosti iako primaju antihipertenzivnu terapiju, a tlakovi nehipertenzivnih bolesnika vrlo 

su  blizu gornje granice, periferni sistoliĉki tlak iznosi 138 ± 20 mmHg, a periferni dijastoliĉki 

83 ± 14 mmHg. Vrijednost centralnog sistoliĉkog tlaka kod hipertenzivnh bolesnika jest 136 

± 27 mmHg, a kod nehipertenzivnih iznosi 124 ± 21 mmHg, što su dobre vrijednosti 

centralnog sistoliĉkog tlaka jer kod zdravih ljudi, centralni sistoliĉki tlak mora biti niţi od 

perifernog sistoliĉkog tlaka. Centralni sistoliĉki tlak dobar je pokazatelj elastiĉnosti aorte (20), 

što bi znaĉilo da su ti bolesnici zadrţali dobru elastiĉnost aorte. 

Augmentacijski je tlak s augmentacijskim indeksom vrlo dobar prediktor velikih štetnih 

srĉanoţilnih dogaĊanja kod bolesnika s bubreţnim presatkom (21). Njegove optimalne 

vrijednosti trebaju biti negativne te svako povećanje tih vrijednosti ukazuje na smanjenu 

elastiĉnost krvnih ţila, a svako njegovo povišenje za 10 % povećava rizik za srĉanoţilne 

dogaĊaje za 28 % (22). Niti jedan bolesnik, neovisno o tome boluje li od hipertenzije ili ne, 

nema negativnu vrijednost augmentacijskog indeksa, a srednja vrijednost kod bolesnika s 

arterijskom hipertenzijom iznosi 22,54 ± 12,45 %, što svrstava te bolesnike u skupinu s 

povišenim srĉanoţilnim rizikom. Srĉanoţilne bolesti najĉešći su uzrok smrti bolesnika s 

transplantiranim bubregom. U norveškom stanovništvu, Aakhus i suradnici izvijestili su o 

prevalenciji srĉanoţilnih bolesti kod primatelja transplantata bubrega od 14 % u usporedbi sa 

6 % u općoj populaciji. Uĉestalost su novih srĉanoţilnih dogaĊaja kod primatelja bubreţnog 

presatka pet puta veće od onog predviĊenih iz Framinghamove studije za osobe sliĉne dobi i 

spola (23). Uĉestalost infarkta miokarda kod bolesnika s bubreţnim presatkom u ovoj studiji 

iznosi 5,7 %, a uĉestalost cerebrovaskularnog inzulta 3,8 %, što znaĉi da je 9,5 % bolesnika 

preboljelo jedan od velikih štetniha srĉanoţilnih dogaĊaja.  

Brzina pulsnog vala zlatni je standard u mjerenju rigidnosti arterijskih stjenki (24). Brzina 

pulsnog vala varira ovisno o dobi i tlaku (25). Prosjeĉna dob svih bolesnika u ovoj studiji 

iznosi 56,11 ± 11,26 (raspon 20 do 78) godina, što znaĉi da iznos brzine pulsnog vala treba 

biti oko 8,1m/s za osobe do 59 godina (26). Srednja vrijednost brzine pulsnog vala kod 
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hipertenzivnih bolesnika iznosi 8,857 ± 1,773m/s, a kod nehipertenzivnih bolesnika 8,129 ± 

2,207m/s. Zbog ovisnosti brzine pulsnog vala o starosti bolesnika, teško je toĉno procijeniti 

rizik za svakog pojedinog bolesnika, no moţe se reći da su vrijednosti graniĉne za većinu 

bolesnika bez hipertenzije, a za većinu bolesnika s hipertenzijom moţe se reći da su 

vrijednosti više od referentnih te se oni ubrajaju u skupinu s višim srĉano-ţilnim rizikom zbog 

smanjene elastiĉnosti arterija. 
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7. ZAKLJUČAK 

 

Na temelju provedenog istraţivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeći zakljuĉci: 

 

 Uĉestalost hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim transplantatom visoka je (86,8 %). 

 Nije dokazana znaĉajna statistiĉka povezanost izmeĊu duljine hemodijalize i vrste 

imunosupresivne terapije s uĉestalošću hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim 

transplantatom. 

 Nije dokazana znaĉajna statistiĉka razlika u parametrima centralne i periferne 

hemodinamike izmeĊu bolesnika koji boluju od hipertenzije od onih koji ne boluju od 

iste. 

 Uoĉene su povećane vrijednosti augmentacijskog indeksa i brzine pulsnog vala, što 

smješta  bolesnike u skupinu s povećanim srĉano-ţilnim rizikom. 
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8. SAŽETAK 

 

Cilj istraživanja: Prikazati uĉestalost hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim presatkom, 

ispitati postoji li povezanost duljine lijeĉenja hemodijalizom i korištenja imunosupresivne 

terapije s pojavom hipertenzije te postoji li povezanost parametara centralne i periferne 

hemodinamike s pojavom hipertenzije. 

Nacrt studije: Presjeĉna studija 

Ispitanici i metode: Ukljuĉeno je 53 bolesnika koji su dolazili na redovne kontrole nakon 

transplantacije bubrega na Zavod za nefrologiju u Kliniĉki bolniĉki centar. Podatci su 

izvaĊeni su iz povijesti bolesti, a parametri centralne i periferne hemodinamike mjereni su 

pomoću ureĊaja „Agedio B900“. 

Rezultati: Uĉestalost hipertenzije je 86,8 %. Usporedbom duljine lijeĉenja hemodijalizom 

bolesnika koji boluju od arterijske hipertenzije i bolesnika koji ne boluju od iste, utvrĊeno je 

da nema statistiĉki znaĉajne razlike (p = 0,344). Usporedbom uzimanja imunosupresivne 

terapije utvrĊeno je da ne postoji statistiĉki znaĉajna razlika (p = 0,133). Nije dokazana 

statistiĉki znaĉajna razlika izmeĊu vrijednosti parametara centralne i periferne hemodinamike, 

ali pokazano je da kod većine bolesnika ti parametri nisu unutar referentnih vrijednosti.  

Zaključak: Uĉestalost hipertenzije kod bolesnika s bubreţnim transplantatom visoka je.  

Prikazane povećane vrijednosti augmentacijskog indeksa i brzine pulsnog vala smještaje 

bolesnike u skupinu s povećanim srĉanoţilnim rizikom. 

Kljuĉne rijeĉi: hipertenzija, transplantacija bubrega, imunosupresija, hemodijaliza
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9. SUMMARY 

 

HYPERTENSION AFTER RENAL TRANSPLANTATION 

 

Objectives: To demonstrate the frequency of hypertension in patients with kidney graft, to 

examine whether there is a correlation between the length of  haemodialysis and the 

immunosuppressive therapy with hypertension, and to examine whether there is a correlation 

between central and peripheral haemodynamic parameters and hypertension in patients with 

kidney graft. 

Study Design: Cross-sectional study 

Participants and Methods: The study included 53 patients after kidney transplantation at the 

Department of Nephrology at Clinical Hospital Centre Osijek. Patient data was extracted from 

the patients' medical history. Parameters of central and peripheral haemodynamics were 

measured by the "Agedio B900" device. 

Results: The incidence of hypertension in patients with renal transplant was 86.8%. 

Comparison of the duration of haemodialysis treatment of patients with arterial hypertension 

and patients with non-arterial hypertension did not indicate statistically significant difference 

(p=0.344), nor did the comparison of immunosuppressive therapy of patients with arterial 

hypertension and patients with non-arterial hypertension (p=0.133). There was no statistically 

significant difference between the values of central and peripheral haemodynamic parameters 

in patients with hypertension and patients without hypertension, but it has been reported that 

in most of the patients these parameters were not within the reference values. 

Conclusion: The frequency of hypertension in patients with renal transplantation is high. 

Statistically significant correlation between the length of haemodialysis and 

immunosuppressive therapy and hypertension in renal transplant patients has not been found. 

Statistically significant difference in the parameters of central and peripheral haemodynamic 

parameters has not been found neither in patients with hypertension nor in those without 

hypertension. Increased values of augmentation index and pulse wave velocity were found, 

which indicated that patients have higher cardiovascular risk. 

Key words: hypertension, kidney transplantation; immunosuppression; haemodialysis  
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