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Rezistentna arterijska hipertenzija
Resistant Hypertension

INGRID PRKACIN

KB Merkur, Klinika za unutarnje bolesti, Zajceva 19, Zagreb

SAi ETAK Prevalencija rezistentne hipertenzije (RH) iznosi izmedu 10 — 30%, a povezana je s veéim rizikom od oSteéenja bubrega i kar-
diovaskularnog sustava. Patofiziologija RH povezana je s poviSenom razinom aldosterona zbog ¢ega vaznu ulogu u terapiji imaju antagonisti
mineralokortikoidnih receptora (MRA). Denervacija bubreznih arterija (DBA) radiofrekvencijom jedna je od obecavajué¢ih novih metoda lijeCenja
rezistentne hipertenzije (RH), refraktorne na optimalno lijeCenje kombiniranom antihipertenzivnom terapijom koja ukljucuje 3 i viSe lijekova
iz razlicitih antihipertenzivnih skupina, a od kojih jedan mora biti diuretik. Potrebno je prethodno iskljuciti sekundarne uzroke, neadekvatno
mjerenje tlaka te nesuradljivost bolesnika.

KLJUCNE RIJECI: rezistentna hipertenzija, spironolakton i eplerenon, bubreZna denervacija

SUMMARY The prevalence of resistant hypertension ranges between 10 — 30%, and is associated with a higher risk of kidney and cardiovas-
cular system damage. Pathophysiology is associated with increased levels of aldosterone, which is why mineralocorticoid receptor antagonists play
a significant role in therapy. Renal sympathetic denervation with radiofrequency is a promising new method of treating resistant hypertension re-
fractory to optimal treatment, using combined antihypertensive therapy which includes three or more drugs from different antihypertensive groups,
one of which has to be a diuretic. Secondary causes, inadequate blood pressure measuring and inadequate patient’s adherence have to be previously

eliminated.
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Uvod

Kontrola krvnog tlaka bitan je ¢imbenik prevencije i li-

jeCenja kardiovaskularnih bolesti. Unato¢ raznovrsnim
terapijskim moguénostima, u kojima lije¢nici preferiraju kom-
binirane fiksne doze antihipertenziva radi bolje suradljivosti
i dodatnog ucinka na smanjenje oStecenja ciljnih organa, i na-
dalje velik broj bolesnika ne postiZe regulaciju krvnog tlaka na
odgovarajuéi nacin. Dijagnoza rezistentne hipertenzije (RH) po-
stavlja se u bolesnika koji unato¢ pridrzavanju promjena Zivot-
nog stila uzimaju najmanje tri antihipertenzivna lijeka u opti-
malnim dozama (od kojih je jedan diuretik), a ne postizu prepo-
rucene vrijednosti krvnog tlaka (< 140/90 mmHg za populaciju
nedijabeticara, a za dijabeticare <140/85 mmHg) (1, 2). Prevalen-
cija RH iznosi izmedu 10 — 30% bolesnika s hipertenzijom i po-
vezana je s velikim rizikom od oStecenja ciljnih organa, odnosno
lo8ijim cerebrokardiovaskularnim i bubreZnim ishodom (3 - 5).
U patogenezi RH vaZna uloga pripada aldosteronu, koji dovodi
do retencije natrija, vazokonstrikcije i mijenja Zilnu popustlji-
vost te suprimira stvaranje dusi¢nog oksida (6). Temeljem studi-
jau 2/3 bolesnika s RH utvrdena je niska razina renina u plazmi,
a primarni hiperaldosteronizam (PH) utvrden je u do 20% bole-
snika s RH, stoga je strategija uvodenja blokatora mineralokorti-
koidnih receptora u lijeCenje RH pokazala nedvojben ucinak (7).

Vaznost primjerenog lijeCenja
— kombinirano lijeCenje
Hipertenzivna bolest srca, mozga i bubrega uobicajen je nalaz
kod bolesnika s RH koja je multifaktorske etiologije (2). Zbog po-
rasta sistoli¢kog opterecenja i pove¢anog stresa te istezanja src¢a-

nih stijenki dolazi do hipertrofije lijeve klijetke (HLK), Sto je inace
najcesdi srcani poremecaj u hipertenziji. Hipertenzija je najéeSce
popratno stanje u bolesnika s atrijskom fibrilacijom, a ¢esto se
zaboravlja na hipertenzivno oSte¢enje mozga, bubrega i Zila (2).

LijeCenje je usmjereno prema identifikaciji i poniStenju ¢imbe-
nika koji pridonose otpornosti na terapiju; ispravnoj dijagnozi i
prikladnoj terapiji sekundarnih uzroka te uporabi ucinkovitih
multidrug reZima. U algoritmu terapije rezistentne hipertenzije
inicijalna trostruka terapija blokatorima renin-angiotenzinskog
sustava (ACEI - ACE-inhibitor ili ARB - antagonist angiotenzin-
skih receptora), blokatorima kalcijskih kanala i tiazidskim diu-
retikom veéinom nije dostatna za regulaciju tlaka (1, 7, 8). Mjere
koje je potrebno poduzeti u zbrinjavanju pacijenata s RH moZe-
mo podijeliti prema Denolleu i suradnicima (8) na dvije razine.

Na razini primarne zdravstvene zastite potrebno je primije-
niti stavke 1.i2.:
1. NefarmakoloSke mjere: Promjena Zivotnih navika.
2.Farmakoloske mjere: Ukidanje interferiraju¢ih lijeko-
va. Trostruka antihipertenzivna terapija uz potvrdenu
suradljivost bolesnika (nesuradljivost se moZe kontroli-
rati nadzorom u izdavanju e-recepata), pravilno mjere-
nje tlaka (regulirati pravilnim odabirom manSete, mje-
riti tlak nakon 15 minuta mirovanja, iskljuciti hiperten-
ziju bijelog ogrtaca kontinuiranim mjerenjem tlakova).

Razina specijalista hipertenziologa ukljucuje stavke 3.i4.:
3. Potvrdailijecenje sekundarnih uzroka hipertenzije: Lije-
¢enje debljine, opstruktivne apneje u snu, bubreZnih uzro-
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ka (stenoze renalne (-ih) arterije (-a), renoparenhimnih
uzroka), hiperaldosteronizma, bolesti Stitnjace, Connova
sindroma, feokromocitoma... Uvodi se dodatna terapija
antagonistima mineralokortikoidnih receptora, beta-blo-
katorima, centralnim antihipertenzivnim lijekom. Slijedi
radioloSka obrada radi iskljuenja anatomskih zapreka za

4.bubreZnu denervaciju koja se izvodi u centrima izvr-
snosti (7, 8).

Primjer iz klinicke prakse s mogu¢noscéu
uskladivanja lijeCenja
U ambulanti za RH Poliklinike KB Merkur primjenjujemo skri-
ning (probir) obrade na tri razine uz suvremeno nacelo indivi-
dualno usmjerenog optimalnog medikamentnog lijeCenja.

1. U isklju¢ivanju prividnih uzroka nezaobilazna je vaznost
24-satnog ambulantnog monitoriranja krvnog tlaka (kon-
tinuirano mjerenje arterijskog tlaka — KMAT, engl. am-
bulatory blood pressure monitoring - ABPM). S pomocu
KMAT-a biljeZi se visoki udio bolesnika koji su non-dippe-
ri (to omogucava razlikovanje od hipertenzije bijele kute
(WCH) i maskirane hipertenzije). Stoga je razumna prepo-
ruka o rutinskoj upotrebi KMAT-a u inicijalnoj evaluaciji
bolesnika s RH, kao i u praéenju terapijskih modifikacija
uz EKG. Kao ¢imbenici za non-dipper profil navode se i pa-
rametri poput debljine, poremedaja sna, sindroma apneje
(sindrom OSA), visokog unosa soli u prehrani, ortostatske
hipotenzije, autonomne disfunkcije, starije dobi, dijabe-
ticke neuropatije i kroni¢ne bubreZne bolesti (KBB) (7).
Antihipertenzivna terapija trebala bi se propisivati prema
vrijede¢im smjernicama i principima medicine temeljene
na dokazima koja predlaZe fiksne kombinacije (2). Izbor
pocetne terapije ovisi o genetskim i okoliSnim ¢imbenici-
ma te mogucim nuspojavama. U sklopu procjene suradlji-
vosti pacijenta korisna moze biti hospitalizacija na neko-
liko dana kako bi se procijenile vrijednosti krvnog tlaka i
ucinkovitost terapije u kontroliranim uvjetima (2).

2. Nakon iskljuéenja prividnih uzroka isklju¢uju se potenci-
jalno lje€ivi sekundarni uzroci (debljina, sindrom apneje
u snu (sindrom OSA), primarni hiperaldosteronizam,
stenoza renalne arterije, renoparenhimna etiologija, feo-
kromocitom, hipertireoza, hiperparatiroidizam, koarkta-
cija aorte, Cushingov sindrom i hipertenzija inducirana
lilekovima). Laboratorijska analiza ukljuCuje parametre
bubreZne i sr¢ane funkcije.

3. Selektiranje bolesnika koji mogu imati korist od daljnjih
novih postupaka lije¢enja, a nakon optimalnoga medika-
mentnog lijeCenja, odnosno dodavanja blokatora minera-
lokortikoidnih receptora kao Cetvrtog antihipertenziva,
uz dodatak moksonidina, urapidila te minoksidila strogo
je individualno. Rijec je o kombiniranom antihipertenziv-
nom lijeCenju u kojem se pacijentu daju fiksne kombina-
cije lijekova radi bolje suradljivosti (8 — 11).
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Prkadin 1.

Ovisno o oStecenju ciljnog organa treba usmijeriti i izbor terapije
(1, 2): ACEI, ARB i blokatori kalcijskih kanala u¢inkovitiji su od
beta-blokatora u smanjenju HLK. Ako bolesnik ima fibrilaciju
atrija, treba dodati beta-blokatore. Hipertenzija je vodedi rizi¢ni
¢imbenik za razvoj zatajivanja srca, a danas je ono jednako Ce-
sta komplikacija hipertenzije kao i moZdani udar. Vise od 50%
bolesnika s RH ima metaboli¢ki sindrom o ¢emu takoder treba
misliti pri izboru lijeCenja. Poseban je problem zatajivanje srca
s oCuvanom sistolickom funkcijom, Sto je tipicna komplikacija
njegova hipertenzivnog oStecenja (12). U¢inkovitom se pokaza-
la upotreba antagonista mineralokortikoidnih receptora poput
spironolaktona, ¢ak i u niskim dozama, i a-1-blokatora doksazo-
sina kao Cetvrtog ili petog antihipertenzivnog lijeka (1).

Osvrt na eplerenon u lijeCenju rezistentne
hipertenzije
U patogenezi RH istaknuto mjesto zauzima aldosteron sa
svojim vazokonstriktornim uc¢inkom i moguénoséu mijenja-
nja vaskularne popustljivosti u stijenkama krvnih Zila. On
djeluje na remodeliranje vaskularnog sustava: u miokardu
uzrokuje fibrozu; u endotelu krvnih Zila osim profibrotskog
odgovora uzrokuje oksidativni stres blokiranjem enzima glu-
koza-6-fosfat dehidrogenaze, Sto rezultira upalom i hipertro-
fijom; djeluje na endotel cerebralnih krvnih Zila (poveéana
incidencija cerebrovaskularnog inzulta) (6). Studije upucuju
na dodatno znacajno sniZenje krvnog tlaka dodavanjem an-
tagonista aldosterona (7 - 11). Najnovija izvjeS¢a o potrebi
uvodenja i u¢inkovitosti antagonista aldosterona ocituju se u
studiji grupe istraZivaca iz Praga, objavljenoj 2016. U njoj se
preporucuje dodavanje antagonista aldosterona kao ucinko-
vite metode lijeCenja potvrdene rezistentne hipertenzije ako
bolesnici toleriraju lijek unato¢ brojnim nuspojavama (7). Us-
poredujudi ucinkovitost lije€enja bubreZnom denervacijom u
odnosu prema skupini bolesnika koja je bila lijeCena farma-
koloSki (intenzivirano dodavanjem antagonista aldosterona)
u periodu od 12 mjeseci, bubreZna denervacija nije bila bolja
od intenziviranoga farmakoloSkog pristupa (7). Sukladno iz-
vjeS¢ima o visokoj prevalenciji primarnog aldosteronizma
kod pacijenata s RH, istraZivanja su pokazala da antagonisti
mineralokortikoidnih receptora (MRA) u dozi od 12,5 do 50
mg na dan znatno pridonose ucinkovitosti kada se dodaju
postojecoj terapiji od 4 antihipertenzivna lijeka, s dodatnim
sniZenjem tlaka za 25/12 mmHg (11).

Kod svih bolesnika prije uvodenja MRA obavezno je procijeniti
bubreZnu funkciju. Ako je procijenjena bubreZna funkcija eGFR
<50 mL/min, ne preporucuje se dnevna doza viSa od 25 mg, pri-
marno zbog hiperkaliemije. Rizik od nje povecan je kod starijih
pacijenata, sa Se¢ernom bolesti i/ili kroni¢nom bubreZnom bo-
leS¢u, ili kada se terapija MRA dodaje na terapiju ACEI, ARB i/ili
pacijenti uzimaju nesteroidne antireumatike (NSAR) (12).
Osnovni lijekovi koji se primjenjuju u ovoj grupi jesu spirono-
lakton i eplerenon. Osnovna je razlika djelovanja MRA u se-
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lektivnosti inhibicije receptora aldosterona. Klju¢na studija
s dokazima ucinkovitosti eplerenona jest EMPHASIS-HF sa
smanjenjem Kardiovaskularnog pobola i dobrim sigurnosnim
profilom lijeka (13).

Eplerenon je selektivniji MRA od spironolaktona, s niZom
incidencijom ginekomastije, osjetljivosti dojki i bradavica,
spolne i menstrualne disfunkcije (ima manje nuspojava nego
spironolakton). On u¢inkovito sniZava krvni tlak, $to je do-
kazano na populaciji > 3500 hipertenzivnih pacijenata iz 11
randomiziranih klinickih studija, u dozama od 25 do 100 mg
eplerenona, uz odli¢nu podnosljivost lijeka (11). Osim u te-
rapiji RH eplerenon je indiciran kod bolesnika s kroni¢nom
sranom slaboS¢éu funkcionalne klase NYHA II - IV, sistolic-
kom funkcijom < 35% ili trajno poviSenom vrijednosti BNP-a
(engl. brain natriuretic peptide) unato¢ postojecoj terapiji s
ACEI ili ARB i beta-blokatorom (13, 14), Sto se vrlo Cesto dija-
gnosticira kod bolesnika s RH.

Eplerenon se uvodi u dozi od 25 mg na dan i titrira do 50 mg
na dan. Kod bolesnika sa smanjenom bubreZnom funkcijom
eGFR < 50 mL/min maksimalna je dnevna doza 25 mg. Neo-
visno o tome koji MRA uvodimo nakon 3 - 5 dana potrebno je
kontrolirati razinu kreatinina i kalija u serumu. Ako vrijed-
nost kreatinina poraste do 30% u odnosu prema pocetnoj, to
se smatra fizioloSkom prilagodbom (autoregulacija protoka
kroz bubreg) zbog sniZenja tlaka te se ona normalizira u peri-
odu od nekoliko mjeseci. No, ako vrijednost kreatinina pora-
ste za > 30% u odnosu prema pocetnoj razini, a razina kalija
poraste na > 5,5 mmol/L, potrebno je prekinuti terapiju MRA-
om, a bolesnicima je vaZno preporuditi izbjegavanje hrane
bogate kalijem i primjene NSAR-a.

Ucinkovitost blokatora
mineralokortikoidnih receptorau
rezistentnoj hipertenziji —- PATHWAY-2

U viSe istraZivanja, medu kojima je najvaZnije PATHWAY-2 iz
2016. godine, dokazano je da spironolakton kao dodatak inici-
jalnoj trojnoj terapiji RH (blokatori renin-angiotenzinskog su-
stava, diuretici i blokatori kalcijskih kanala) sniZava sistolicki
krvni tlak na <135 mmHg u 60% pacijenata (15). PATHWAY-2
je randomizirani dvostruko slijepi klini¢ki pokus i jedino istra-
Zivanje do sada koje je usporedilo viSe antihipertenzivnih lije-
kova na skupini od oko 300 bolesnika koji su morali zadovoljiti
stroge uvjete da bi usli u istraZivanje. Takoder, jedino je istraZi-
vanje koje je usporedilo uc¢inak spironolaktona s u¢incima blo-
katora simpati¢kog sustava (a i f-blokatori) koji su alternativa
spironolaktonu. Studija je trajala 12 mjeseci te su bolesnici u
4 razlicita ciklusa terapije trajanja po 12 tjedana, uz postojecu
antihipertenzivnu terapiju dobivali spironolakton, doksazo-
sin, bisoprolol i placebo. Usporedbom rezultata nadeno je daje
prosjecno sniZenje sistolickog tlaka bilo znacajnije uz primje-
nu spironolaktona nego nakon primjene placeba (-8,7 mmHg),
doksazosina (-4,03 mmHg) i bisoprolola (-4,48 mmHg).
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Bubrezna denervacija

Kateterska bubrezna denervacija nova je minimalno invaziv-
na dodatna metoda lijeCenja rezistentne hipertenzije kojom
se smanjuje ukupni tonus simpatickoga Zivéanog sustava se-
lektivhom ablacijom Ziv€éanih ogranaka u stijenci bubreZnih
arterija (16, 17). Opservacijske studije pokazale su da je rijec o
sigurnom i uéinkovitom nacinu redukcije ambulantnoga krv-
nog tlaka u pacijenata s rezistentnom hipertenzijom i pozitivan
ucinak na kontrolu glukoze u krvi, sréanu i bubreznu funkciju,
opstruktivnu apneju u spavanju te znakove oSteéenja ciljnih
organa (16 — 18). Postupak RDN-a izvodi se u sali za endova-
skularne zahvate (sala za interventnu radiologiju, laboratorij za
kateterizaciju srca) pod kontrolom rendgena. U svijetu najsire
primjenjivan sustav za RDN jest Symplicity Renal Denervation
System tvrtke Medtronic te se veéina dokaza iz klinickih studija
odnosi upravo na njega. Symplicity sustav sastoji se od uprav-
ljivog endovaskularnog katetera, generatora radiofrekventne
struje, elektroda, prekidaca u obliku pedala i elektri¢nih ka-
bela. Postoji jo§ nekoliko sustava (EnligHTN System, V2 Renal
Denervation System, OneShot System, Paradise System, Iberis
System). U sklopu premedikacije uvodi se antitrombotska te-
rapija (100 mg acetilsalicilne kiseline na dan do 7 dana nakon
zahvata), heparinizacija (5000 i. j. nefrakcioniranog heparina),
analgezija (10 - 20 mg morfija iv.) i sedacija prema potrebi. Va-
skularni pristup ostvaruje se postavljanjem uvodnice promjera
2 mm (6 Fr) u femoralnu arteriju. Kroz uvodnicu se zatim uvo-
di kateter za renalne arterije kako bi se izvela angiografija. Ako
nalaz angiografije zadovoljava uvjete za nastavak postupka, u
renalnu se arteriju kroz kateter ubrizgava nitroglicerin da bi se
sprijecio nastanak spazma arterije. Nakon toga uvodi se abla-
cijski kateter Symplicity na ¢ijem se vrhu nalazi kruZna elek-
troda kojom se isporucuje radiofrekventna struja, a moZe se
rotirati u svim smjerovima s pomocu kontrole na drSku. Time
se olakSava postavljanje katetera na pojedine tocke za ablaciju i
osigurava ¢vrst kontakt vrha sa stijenkom krvne Zile. Generator
radiofrekventne struje unaprijed je kalibriran tako da isporucu-
je uvijek jednaku koli¢inu energije tijekom 120 sekunda koliko
traje pojedinacni ablacijski postupak. Osim toga generator mje-
ri impedanciju izmedu vrha katetera i stijenke krvne Zile ¢ime
operateru daje informaciju o kontaktu. Ako se impedancija pro-
mijeni zbog pomaka Kkatetera ili pretjeranog zagrijavanja tkiva
tijekom ablacije, generator ¢e automatski zaustaviti isporuku
radiofrekventne struje.

Ablacija se izvodi od distalnog prema proksimalnom dijelu re-
nalne arterije u 4 — 8 ablacijskih to¢aka. Najdistalnija ablacijska
toCka trebala bi se nalaziti neposredno prije grananja segmental-
nih arterija. Ostale se to¢ke zatim odabiru povlaenjem katetera
prema proksimalno i rotiranjem vrha duZ cirkumferencije renal-
nih arterija. Nakon uspjeSnog postupka podrucje ablacije trebalo
bi zahvadati sve ogranke duZ cirkumferencije bubreZne arterije
na razlic¢itim udaljenostima od aorte. Isti se postupak zatim po-
navlja na drugoj bubreZnoj arteriji (18).
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Metoda bubreZne denervacije postigla je ne samo sniZenje krv-
nog tlaka nego i dodatne pleotropne ucinke na smanjenje oSte-
éenja ciljnih organa (16 - 20). Nakon studije Symplicity HTN-3
bile su upudene kritike na ra¢un opservacijskih studija bez zapisa
24-satnoga kontinuiranog mjerenja krvnog tlaka i varijabilnosti
u terapijskom odgovoru pacijenata. Stoga su provedene dodatne
analize studije Symplicity HTN-3 uz rezultate iz registara bolesni-
ka kojima je uinjena bubreZna denervacija (RDN), a koje navode
lijeCenje antagonistima aldosterona kao najvazniji farmakoloski
¢imbenik sniZenja tlaka (19). Osim opisane Symplicity tehnike
postoji i Spyral sustav za renalnu denervaciju. Cilj je osigurati
Sto pouzdaniju ablaciju uz maksimalno pojednostavnjenje po-
stupka: novi radiofrekventni sustavi vrlo su sli¢ni klasiénomu
kateterskom RDN-u, no umjesto pokretljivog vrha s elektrodom
imaju balon po ¢ijem su opsegu rasporedene elektrode. Nakon is-
punjenja balona elektrode bivaju pritisnute uz stijenku Zile te se
kompletni ablacijski zahvat izvodi u jednom aktu na viSe to¢aka
(4x), bez opasnosti od pomicanja katetera. Nova multielektrodna
metoda bubreZne denervacije Spyral omogucuje primjenu abla-
cije u anatomskim podruéjima koja su prethodno bila zapreka za
Symplicity (akcesorne grane, promjer manji od 4 mm).

Hipertenzivna hitnoca (urgencija i
emergencija)
Manjkavost postojec¢ih smjernica krovnih europskih udruZenja
iz 2013. g. pod br. 6.16. upozorava na aktualnost problematike jer
nedostaju doze lijekova koje se primjenjuju u hipertenzivnoj ur-
genciji i emergenciji.

Hipertenzivna emergencija (HE) definira se kao porast SKT-a (si-
stolickoga krvnog tlaka) (> 180 mmHg) ili DKT-a (dijastolickoga
krvnog tlaka) (> 120 mmHg) povezan s progresivnim organskim
oStecenjima kao $to su ishemijski moZdani udar (to je najéesci
pojavni oblik), hipertenzivna encefalopatija, intracerebralno /
subarahnoidalno krvarenje, akutni pluéni edem, akutno popu-
Stanje lijeve sr¢ane Klijetke, akutni koronarni sindrom, disekcija
aorte, bubrezno zatajenje i eklampsija. Radi se, dakle, o akutnom
ostecenju ciljnog organa uz visoki krvni tlak (najcesée se navode
vrijednosti viSe od 180/120 mmHg).

Hipertenzivna urgencija (HU) izolirano je veliko poviSenje KT-a
(krvnog tlaka), ali bez akutnih organskih oSteéenja (moZe biti
asimptomatska ili simptomatska) (2).

Oba se pojma mogu sjediniti pod nazivom hipertenzivna kriza
(HK), aHU je puno ¢eSc¢e stanje od HE-a te ne postoji dogovor koja
jeto vrijednost KT-a iznad koje moZemo reéi daje rije¢ o hiperten-
zivnoj krizi. Ista vrijednost KT-a u jednog pacijenta moZe uzro-
kovati teSko oStecenje ciljnih organa, dok u drugoga pri jednakoj
vrijednosti KT-a klini¢ka slika moZe biti asimptomatska. Za tijek
i prognozu hipertenzivne krize vazniji su brzina porasta tlaka i
trajanje nego njegove apsolutne vrijednosti. Vec¢ina bolesnika s
naglo poviSenim KT-om ima nereguliranu kroni¢nu hipertenzi-
ju, ane hipertenzivnu krizu. Takvi bolesnici trebaju modifikaciju/
fiksne kombinacije antihipertenzivnog lije¢enja (2, 20).
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Preporuke za lijeCenje jesu da pacijent s HE-om treba biti lije¢en
u jedinici intenzivne skrbi uz trajno monitoriranje i invazivno
(intraarterijsko) mjerenje KT-a, a lijekovi se primjenjuju parente-
ralno (2, 20). LijeCenje HE-a ovisi o tipu pridruZenog organskog
oStecéenja, a preporucuje se od opreznog sniZavanja KT-a (u akut-
nome hemoragijskome mozdanom udaru) do brzog i agresivnog
spustanja KT-a (u akutnome pluénom edemu ili disekciji aorte).
U vedini slucajeva preporucuje se brzo, ali djelomi¢no sniZenje
KT-a tako da on padne za < 25% svoje vrijednosti u prvim satima
te ga se potom paZzljivo nastavlja sniZavati (2). Vrijednosti DKT-a
ne bi trebale pasti na manje od 100 do 110 mmHg kako bi se spri-
jecilo daljnje oSteéenje ciljnih organa. Ciljevi lijeenja KT-a kod
intracerebralnoga hemoragijskog krvarenja drugadiji su nego kod
ishemi¢noga moZdanog udara. U prvom slucaju ciljne vrijedno-
sti KT-a su 160/110 mmHg te njegovo postupno sniZenje tijekom
6 sati, dok za ishemijski moZdani udar vrijede ciljne vrijednosti
KT-akaoiza ostale HE (20). U stanju HE-a najceSce se upotreblja-
vaju urapidil i labetalol. Radi li se 0 moZdanom udaru ili hiper-
tenzivnoj encefalopatiji, primjenjujemo parenteralno urapidil ili
labetalol. Pri akutnome zatajivanju srca u sklopu HE-a izbor je in-
travenska primjena gliceril trinitrata uz furosemid i urapidil. Ako
je rije¢ o akutnome koronarnom sindromu i HE-u, izbor je glice-
ril trinitrat. Klju¢na je poruka da je bolesnike s HE-om potrebno
obavezno uputiti u hitnu sluzbu kako bi se utjecalo na smanjenje
nastalog oStecenja ciljnih organa uzrokovanog hipertenzijom.
Kod bolesnika s HU-om gdje nema oSteéenja ciljnih organa po-
trebno je bolesnika zbrinuti u primarnoj zdravstvenoj zastiti te
potom planirati obradu radi isklju¢enja sekundarnih potencijal-
no lje¢ivih uzroka hipertenzije.

Stanje HU-a lijeCi se kombiniranom peroralnom primjenom an-
tihipertenzivnih lijekova i prac¢enjem pacijenta s postupnim sni-
Zavanjem KT-a. NajéeScée se primjenjuju amlodipin, furosemid,
felodipin, labetalol i kaptopril (20). Prilikom odabira antihiper-
tenzivnog lijeCenja potrebno je procijeniti kardiovaskularni rizik
bolesnika. Ako bolesnik ima visok i vrlo visok kardiovaskularni
rizik te naglo nastalu hipertenziju (prethodno je bio normotenzi-
van) ili znatan porast krvnog tlaka, izbor lijeCenja je kombinirana
antihipertenzivna terapija.

Najces¢i simptomi HU-a jesu glavobolja i krvarenje iz nosa (epi-
staksa). Ako se simptomi glavobolje (i/ili smetnje vida) ne sma-
njuju na ordinirano lijeCenje, bolesnika s HU-om potrebno je
uputiti u hitnu sluzbu radi daljnje neuroloske i oftalmoloske
obrade. Ako se u bolesnika s HU-om razvije prekordijalna opresi-
ja, takoder ga je potrebno uputiti u hitnu sluzbu. Ako se u bolesni-
ka s epistaksom Kkrvarenje ne smanjuje nakon ordinirane terapije
antihipertenzivima u roku od sat do dva, potrebno ga je uputiti u
hitnu sluZbu.

VaZno je znati da vrijednosti koje nazivamo ,\visokim tlakom®
nisu fiksne i moguce je da se u pacijenta razvije oSteéenje cilj-
nih organa ako je prije toga bio normotenzivan, a sada mjerimo
vrijednosti KT-a koje nazivamo hipertenzijom (primjerice kod
trudnica, kokainskih ovisnika).



Rezistentna arterijska hipertenzija

Vedina bolesnika koja se prezentira HK-om ima u podlozi ne-
kontroliranu hipertenziju i/ili sekundarni potencijalno izlje¢iv
uzrok hipertenzije, a ne rezistentnu hipertenziju (21).

| ZAKLJUCAK

Rezistentna hipertenzija (RH) Cesto je udruZena s oSteéenjem
ciljnih organa: razvojem hipertenzivne bolesti mozga, srca
i bubrega. RH donosi tri puta vedi rizik od razvoja hiperten-
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zivnog oSteéenja organa i komplikacija u vezi s kardiovasku-
larnim sustavom. Zbog kompleksnosti problematike, opsega
potrebnoga dijagnostickog postupka i inercije lije¢nika Cesto
ostaje nedijagnosticirana.

Upotreba mineralokortikoidnog antagonista donosi dodatno
znatno sniZenje krvnog tlaka, a zbog bolje podnosljivosti eple-
renon je lijek izbora standardnog optimalnog lijeCenja RH.
Dodavanje 4., 5.1 6. antihipertenzivnog lijeka u lije¢enju bole-
snika s RH strogo je individualno te tada treba razmotriti mo-
guénost interventnog lijeCenja poput bubreZne denervacije.

SLIKA 1. Shema dijagnosticke obrade i procjene pacijenta za renalnu denervaciju

SUMNUJA NA REZISTENTNU HIPERTENZIJU

« Krvni tlak iznad 140/90 mmHg
« U terapiji = antihipertenziva od kojih je
jedan diuretik

Iskljuciti
pseudorezistenciju
KMAT

Uvesti promjene
Zivotnog stila

Optimizirati
antihipertenzivnu
terapiju

Iskljuciti sekundarnu
etiologiju hipertenzije

Stvarna rezistentna hipertenzija
UTVRDITI INICIJALNU POGODNOST KANDIDATA
ZA RENALNU DENERVACIJU
« Ambulantni SKT = 160 mmHg (SKT = 150 mmHg u pacijenata s DM tip Il
- = 3 antihipertenziva u adekvatnoj dozi od kojih je jedan diuretik NE
. zadovoljava
* GFR = 45 mL/min/1,73m?
- Bez prethodne intervencije na renalnim arterijama 0
Provjera anatomije renalnih arterija - MR ili MSCT angiografija
- Bez anatomskih kontraindikacija NE
- Bez patoloskih promjena zadovoljava
* Dulje od 20 mm i Sire od 4 mm A
Arteriogram i konacna procjena anatomije renalnih arterija NE_
zadovoljava

RENALNA DENERVACUJA

Obojeno sivom bojom nalazi se u domeni lijecnika obiteljske medicine, zelena boja pripada domeni specijalista interne medicine,
kardiologa i nefrologa, plava boja pripada domeni radiologa, a crvena boja interventnim radiolozima ili kardiolozima. Prilagodeno prema

konsenzusu Europskog drustva za kardiologiju (Mahfoud i sur. 2013)
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