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Uvod
Kontrola krvnog tlaka bitan je čimbenik prevencije i li-
ječenja kardiovaskularnih bolesti. Unatoč raznovrsnim 

terapijskim mogućnostima, u kojima liječnici preferiraju kom-
binirane fiksne doze antihipertenziva radi bolje suradljivosti 
i dodatnog učinka na smanjenje oštećenja ciljnih organa, i na-
dalje velik broj bolesnika ne postiže regulaciju krvnog tlaka na 
odgovarajući način. Dijagnoza rezistentne hipertenzije (RH) po-
stavlja se u bolesnikâ koji unatoč pridržavanju promjena život-
nog stila uzimaju najmanje tri antihipertenzivna lijeka u opti-
malnim dozama (od kojih je jedan diuretik), a ne postižu prepo-
ručene vrijednosti krvnog tlaka (< 140/90 mmHg za populaciju 
nedijabetičara, a za dijabetičare < 140/85 mmHg) (1, 2). Prevalen-
cija RH iznosi između 10 – 30% bolesnika s hipertenzijom i po-
vezana je s velikim rizikom od oštećenja ciljnih organa, odnosno 
lošijim cerebrokardiovaskularnim i bubrežnim ishodom (3 – 5).
U patogenezi RH važna uloga pripada aldosteronu, koji dovodi 
do retencije natrija, vazokonstrikcije i mijenja žilnu popustlji-
vost te suprimira stvaranje dušičnog oksida (6). Temeljem studi-
ja u 2/3 bolesnika s RH utvrđena je niska razina renina u plazmi, 
a primarni hiperaldosteronizam (PH) utvrđen je u do 20% bole-
snika s RH, stoga je strategija uvođenja blokatora mineralokorti-
koidnih receptora u liječenje RH pokazala nedvojben učinak (7).

Važnost primjerenog liječenja 
 – kombinirano liječenje
Hipertenzivna bolest srca, mozga i bubrega uobičajen je nalaz 
kod bolesnika s RH koja je multifaktorske etiologije (2). Zbog po-
rasta sistoličkog opterećenja i povećanog stresa te istezanja srča-

nih stijenki dolazi do hipertrofije lijeve klijetke (HLK), što je inače 
najčešći srčani poremećaj u hipertenziji. Hipertenzija je najčešće 
popratno stanje u bolesnika s atrijskom fibrilacijom, a često se 
zaboravlja na hipertenzivno oštećenje mozga, bubrega i žila (2).
Liječenje je usmjereno prema identifikaciji i poništenju čimbe-
nika koji pridonose otpornosti na terapiju; ispravnoj dijagnozi i 
prikladnoj terapiji sekundarnih uzroka te uporabi učinkovitih 
multidrug režima. 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 većinom nije dostatna za regulaciju tlaka (1, 7, 8). Mjere 
koje je potrebno poduzeti u zbrinjavanju pacijenata s RH može-
mo podijeliti prema Denolleu i suradnicima (8) na dvije razine.

Na razini primarne zdravstvene zaštite potrebno je primije-
niti stavke 1. i 2.:
	 1. Nefarmakološke mjere: Promjena životnih navika.
	 2. �Farmakološke mjere: Ukidanje interferirajućih lijeko-

va. Trostruka antihipertenzivna terapija uz potvrđenu 
suradljivost bolesnika (nesuradljivost se može kontroli-
rati nadzorom u izdavanju e-recepata), pravilno mjere-
nje tlaka (regulirati pravilnim odabirom manšete, mje-
riti tlak nakon 15 minuta mirovanja, isključiti hiperten-
ziju bijelog ogrtača kontinuiranim mjerenjem tlakova).

Razina specijalista hipertenziologa uključuje stavke 3. i 4.:	
	 3. �Potvrda i liječenje sekundarnih uzroka hipertenzije: Lije-

čenje debljine, opstruktivne apneje u snu, bubrežnih uzro-
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ka (stenoze renalne (-ih) arterije (-a), renoparenhimnih 
uzroka), hiperaldosteronizma, bolesti štitnjače, Connova 
sindroma, feokromocitoma... Uvodi se dodatna terapija 
antagonistima mineralokortikoidnih receptora, beta-blo-
katorima, centralnim antihipertenzivnim lijekom. Slijedi 
radiološka obrada radi isključenja anatomskih zapreka za

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

Primjer iz kliničke prakse s mogućnošću 
usklađivanja liječenja
U ambulanti za RH Poliklinike KB Merkur primjenjujemo skri-
ning (probir) obrade na tri razine uz suvremeno načelo indivi-
dualno usmjerenog optimalnog medikamentnog liječenja.
	 1. �U isključivanju prividnih uzroka nezaobilazna je važnost 

24-satnog ambulantnog monitoriranja krvnog tlaka (kon-
tinuirano mjerenje arterijskog tlaka – KMAT, engl. am-
bulatory blood pressure monitoring – ABPM). S pomoću 
KMAT-a bilježi se visoki udio bolesnika koji su non-dippe-
ri (to omogućava 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 praćenju terapijskih modifikacija 
uz EKG. Kao čimbenici za non-dipper profil navode se i pa-
rametri poput debljine, poremećaja sna, sindroma apneje 
(sindrom OSA), visokog unosa soli u prehrani, ortostatske 
hipotenzije, autonomne disfunkcije, starije dobi, dijabe-
tičke neuropatije i kronične bubrežne bolesti (KBB) (7). 
Antihipertenzivna terapija trebala bi se propisivati prema 
vrijedećim smjernicama i principima medicine temeljene 
na dokazima koja predlaže fiksne kombinacije (2). Izbor 
početne terapije ovisi o genetskim i okolišnim čimbenici-
ma te mogućim nuspojavama. U sklopu procjene suradlji-
vosti pacijenta korisna može biti hospitalizacija na neko-
liko dana kako bi se procijenile vrijednosti krvnog tlaka i 
učinkovitost terapije u kontroliranim uvjetima (2).

	 2. �Nakon isključenja prividnih uzroka isključuju se potenci-
jalno lječivi 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 
lijekovima). Laboratorijska analiza uključuje parametre 
bubrežne i srčane funkcije.

	 3. �Selektiranje bolesnika koji mogu imati korist od daljnjih 
novih postupaka liječenja, a nakon optimalnoga medika-
mentnog liječenja, odnosno dodavanja blokatora minera-
lokortikoidnih receptora kao četvrtog antihipertenziva, 
uz dodatak moksonidina, urapidila te minoksidila strogo 
je individualno. Riječ je o kombiniranom antihipertenziv-
nom liječenju u kojem se pacijentu daju fiksne kombina-
cije lijekova radi bolje suradljivosti (8 – 11).

Ovisno o oštećenju ciljnog organa treba usmjeriti i izbor terapije 
(1, 2): ACEI, ARB i blokatori kalcijskih kanala učinkovitiji su od 
beta-blokatora u smanjenju HLK. Ako bolesnik ima fibrilaciju 
atrija, treba dodati beta-blokatore. Hipertenzija je vodeći rizični 
čimbenik za razvoj zatajivanja srca, a danas je ono jednako če-
sta komplikacija hipertenzije kao i moždani udar. Više od 50% 
bolesnika s RH ima metabolički sindrom o čemu također treba 
misliti pri izboru liječenja. Poseban je problem zatajivanje srca 
s očuvanom sistoličkom funkcijom, što je tipična komplikacija 
njegova hipertenzivnog oštećenja (12). Učinkovitom se pokaza-
la upotreba antagonista mineralokortikoidnih receptora poput 
spironolaktona, čak i u niskim dozama, i α-1-blokatora doksazo-
sina kao četvrtog ili petog antihipertenzivnog lijeka (1).

Osvrt na eplerenon u liječenju rezistentne 
hipertenzije
U patogenezi RH istaknuto mjesto zauzima aldosteron sa 
svojim vazokonstriktornim učinkom i mogućnošću mijenja-
nja vaskularne popustljivosti u stijenkama krvnih žila. On 
djeluje na remodeliranje vaskularnog sustava: u miokardu 
uzrokuje fibrozu; u endotelu krvnih žila osim profibrotskog 
odgovora uzrokuje oksidativni stres blokiranjem enzima glu-
koza-6-fosfat dehidrogenaze, što rezultira upalom i hipertro-
fijom; djeluje na endotel cerebralnih krvnih žila (povećana 
incidencija cerebrovaskularnog inzulta) (6). Studije upućuju 
na dodatno značajno sniženje krvnog tlaka dodavanjem an-
tagonista aldosterona (7 – 11). Najnovija izvješća o potrebi 
uvođenja i učinkovitosti antagonista aldosterona očituju se u 
studiji grupe istraživača iz Praga, objavljenoj 2016. U njoj se 
preporučuje dodavanje antagonista aldosterona kao učinko-
vite metode liječenja potvrđene rezistentne hipertenzije ako 
bolesnici toleriraju lijek unatoč brojnim nuspojavama (7). Us-
poređujući učinkovitost liječenja bubrežnom denervacijom u 
odnosu prema skupini bolesnika koja je bila liječena farma-
kološki (intenzivirano dodavanjem antagonista aldosterona) 
u periodu od 12 mjeseci, bubrežna denervacija nije bila bolja 
od intenziviranoga farmakološkog pristupa (7). Sukladno iz-
vješćima o visokoj prevalenciji primarnog aldosteronizma 
kod pacijenata s RH, istraživanja su pokazala da antagonisti 
mineralokortikoidnih receptora (MRA) u dozi od 12,5 do 50 
mg na dan znatno pridonose učinkovitosti kada se dodaju 
postojećoj terapiji od 4 antihipertenzivna lijeka, s dodatnim 
sniženjem tlaka za 25/12 mmHg (11).
Kod svih bolesnika prije uvođenja MRA obavezno je procijeniti 
bubrežnu funkciju. Ako je procijenjena bubrežna funkcija eGFR 
< 50 mL/min, ne preporučuje se dnevna doza viša od 25 mg, pri-
marno zbog hiperkaliemije. Rizik od nje povećan je kod starijih 
pacijenata, sa šećernom bolesti i/ili kroničnom bubrežnom bo-
lešću, 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. Ključna studija 
s dokazima učinkovitosti eplerenona jest EMPHASIS-HF sa 
smanjenjem kardiovaskularnog pobola i dobrim sigurnosnim 
profilom lijeka (13).
Eplerenon je selektivniji MRA od spironolaktona, s nižom 
incidencijom ginekomastije, osjetljivosti dojki i bradavica, 
spolne i menstrualne disfunkcije (ima manje nuspojava nego 
spironolakton). On učinkovito snižava krvni tlak, što je do-
kazano na populaciji > 3500 hipertenzivnih pacijenata iz 11 
randomiziranih kliničkih studija, u dozama od 25 do 100 mg 
eplerenona, uz odličnu podnošljivost lijeka (11). Osim u te-
rapiji RH eplerenon je indiciran kod bolesnika s kroničnom 
srčanom slabošću funkcionalne klase NYHA II – IV, sistolič-
kom funkcijom < 35% ili trajno povišenom vrijednosti BNP-a 
(engl. brain natriuretic peptide) unatoč postojećoj terapiji s 
ACEI ili ARB i beta-blokatorom (13, 14), što se vrlo često 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 bubrežnom 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 početnoj, to 
se smatra fiziološkom prilagodbom (autoregulacija protoka 
kroz bubreg) zbog sniženja tlaka te se ona normalizira u peri-
odu od nekoliko mjeseci. No, ako vrijednost kreatinina pora-
ste za > 30% u odnosu prema početnoj razini, a razina kalija 
poraste na > 5,5 mmol/L, potrebno je prekinuti terapiju MRA-
om, a bolesnicima je važno preporučiti izbjegavanje hrane 
bogate kalijem i primjene NSAR-a.

Učinkovitost blokatora 
mineralokortikoidnih receptora u 
rezistentnoj hipertenziji – PATHWAY-2
U više istraživanja, među kojima je najvažnije 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) snižava sistolički 
krvni tlak na < 135 mmHg u 60% pacijenata (15). PATHWAY-2 
je randomizirani dvostruko slijepi klinički pokus i jedino istra-
živanje do sada koje je usporedilo više antihipertenzivnih lije-
kova na skupini od oko 300 bolesnika koji su morali zadovoljiti 
stroge uvjete da bi ušli u istraživanje. Također, jedino je istraži-
vanje koje je usporedilo učinak spironolaktona s učincima blo-
katora simpatičkog sustava (α i β-blokatori) koji su alternativa 
spironolaktonu. Studija je trajala 12 mjeseci te su bolesnici u 
4 različita ciklusa terapije trajanja po 12 tjedana, uz postojeću 
antihipertenzivnu terapiju dobivali spironolakton, doksazo-
sin, bisoprolol i placebo. Usporedbom rezultata nađeno je da je 
prosječno sniženje sistoličkog tlaka bilo značajnije uz primje-
nu spironolaktona nego nakon primjene placeba (-8,7 mmHg), 
doksazosina (-4,03 mmHg) i bisoprolola (-4,48 mmHg).

Bubrežna denervacija
Kateterska bubrežna denervacija nova je minimalno invaziv-
na dodatna metoda liječenja rezistentne hipertenzije kojom 
se smanjuje ukupni tonus simpatičkoga živčanog sustava se-
lektivnom ablacijom živčanih ogranaka u stijenci bubrežnih 
arterija (16, 17). Opservacijske studije pokazale su da je riječ o 
sigurnom i učinkovitom načinu redukcije ambulantnoga krv-
nog tlaka u pacijenata s rezistentnom hipertenzijom i pozitivan 
učinak na kontrolu glukoze u krvi, srčanu i bubrežnu funkciju, 
opstruktivnu apneju u spavanju te znakove oštećenja 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 najšire 
primjenjivan sustav za RDN jest Symplicity Renal Denervation 
System tvrtke Medtronic te se većina dokaza iz kliničkih studija 
odnosi upravo na njega. Symplicity sustav sastoji se od uprav-
ljivog endovaskularnog katetera, generatora radiofrekventne 
struje, elektroda, prekidača u obliku pedala i električnih ka-
bela. Postoji još 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 
spriječio nastanak spazma arterije. Nakon toga uvodi se abla-
cijski kateter Symplicity na čijem se vrhu nalazi kružna elek-
troda kojom se isporučuje radiofrekventna struja, a može se 
rotirati u svim smjerovima s pomoću kontrole na dršku. Time 
se olakšava postavljanje katetera na pojedine točke za ablaciju i 
osigurava čvrst kontakt vrha sa stijenkom krvne žile. Generator 
radiofrekventne struje unaprijed je kalibriran tako da isporuču-
je uvijek jednaku količinu energije tijekom 120 sekunda koliko 
traje pojedinačni ablacijski postupak. Osim toga generator mje-
ri impedanciju između vrha katetera i stijenke krvne žile čime 
operateru daje informaciju o kontaktu. Ako se impedancija pro-
mijeni zbog pomaka katetera ili pretjeranog zagrijavanja tkiva 
tijekom ablacije, generator će automatski zaustaviti isporuku 
radiofrekventne struje.
Ablacija se izvodi od distalnog prema proksimalnom dijelu re-
nalne arterije u 4 – 8 ablacijskih točaka. Najdistalnija ablacijska 
točka trebala bi se nalaziti neposredno prije grananja segmental-
nih arterija. Ostale se točke zatim odabiru povlačenjem katetera 
prema proksimalno i rotiranjem vrha duž cirkumferencije renal-
nih arterija. Nakon uspješnog postupka područje ablacije trebalo 
bi zahvaćati sve ogranke duž cirkumferencije bubrežne arterije 
na različitim udaljenostima od aorte. Isti se postupak zatim po-
navlja na drugoj bubrežnoj arteriji (18).
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Metoda bubrežne denervacije postigla je ne samo sniženje krv-
nog tlaka nego i dodatne pleotropne učinke na smanjenje ošte-
ćenja ciljnih organa (16 – 20). Nakon studije Symplicity HTN-3 
bile su upućene kritike na račun 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 učinjena bubrežna denervacija (RDN), a koje navode 
liječenje antagonistima aldosterona kao najvažniji farmakološki 
čimbenik sniženja tlaka (19). Osim opisane Symplicity tehnike 
postoji i Spyral sustav za renalnu denervaciju. Cilj je osigurati 
što pouzdaniju ablaciju uz maksimalno pojednostavnjenje po-
stupka: novi radiofrekventni sustavi vrlo su slični klasičnomu 
kateterskom RDN-u, no umjesto pokretljivog vrha s elektrodom 
imaju balon po čijem su opsegu raspoređene elektrode. Nakon is-
punjenja balona elektrode bivaju pritisnute uz stijenku žile te se 
kompletni ablacijski zahvat izvodi u jednom aktu na više točaka 
(4×), bez opasnosti od pomicanja katetera. Nova multielektrodna 
metoda bubrežne denervacije Spyral omogućuje primjenu abla-
cije u anatomskim područjima koja su prethodno bila zapreka za 
Symplicity (akcesorne grane, promjer manji od 4 mm).

Hipertenzivna hitnoća (urgencija i 
emergencija)
Manjkavost postojećih smjernica krovnih europskih udruženja 
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-
stoličkoga krvnog tlaka) (> 180 mmHg) ili DKT-a (dijastoličkoga 
krvnog tlaka) (> 120 mmHg) povezan s progresivnim organskim 
oštećenjima kao što su ishemijski moždani udar (to je najčešći 
pojavni oblik), hipertenzivna encefalopatija, intracerebralno /
subarahnoidalno krvarenje, akutni plućni edem, akutno popu-
štanje lijeve srčane klijetke, akutni koronarni sindrom, disekcija 
aorte, bubrežno zatajenje i eklampsija. Radi se, dakle, o akutnom 
oštećenju ciljnog organa uz visoki krvni tlak (najčešće se navode 
vrijednosti više od 180/120 mmHg).
Hipertenzivna urgencija (HU) izolirano je veliko povišenje KT-a 
(krvnog tlaka), ali bez akutnih organskih oštećenja (može biti 
asimptomatska ili simptomatska) (2).
Oba se pojma mogu sjediniti pod nazivom hipertenzivna kriza 
(HK), a HU je puno češće stanje od HE-a te ne postoji dogovor koja 
je to vrijednost KT-a iznad koje možemo reći da je riječ o hiperten-
zivnoj krizi. Ista vrijednost KT-a u jednog pacijenta može uzro-
kovati teško oštećenje ciljnih organa, dok u drugoga pri jednakoj 
vrijednosti KT-a klinička slika može biti asimptomatska. Za tijek 
i prognozu hipertenzivne krize važniji su brzina porasta tlaka i 
trajanje nego njegove apsolutne vrijednosti. Većina bolesnika s 
naglo povišenim KT-om ima nereguliranu kroničnu hipertenzi-
ju, a ne hipertenzivnu krizu. Takvi bolesnici trebaju modifikaciju/
fiksne kombinacije antihipertenzivnog liječenja (2, 20).

Preporuke za liječenje jesu da pacijent s HE-om treba biti liječen 
u jedinici intenzivne skrbi uz trajno monitoriranje i invazivno 
(intraarterijsko) mjerenje KT-a, a lijekovi se primjenjuju parente-
ralno (2, 20). Liječenje HE-a ovisi o tipu pridruženog organskog 
oštećenja, a preporučuje se od opreznog snižavanja KT-a (u akut-
nome hemoragijskome moždanom udaru) do brzog i agresivnog 
spuštanja KT-a (u akutnome plućnom edemu ili disekciji aorte). 
U većini slučajeva preporučuje se brzo, ali djelomično sniženje 
KT-a tako da on padne za < 25% svoje vrijednosti u prvim satima 
te ga se potom pažljivo nastavlja snižavati (2). Vrijednosti DKT-a 
ne bi trebale pasti na manje od 100 do 110 mmHg kako bi se spri-
ječilo daljnje oštećenje ciljnih organa. Ciljevi liječenja KT-a kod 
intracerebralnoga hemoragijskog krvarenja drugačiji su nego kod 
ishemičnoga moždanog udara. U prvom slučaju ciljne vrijedno-
sti KT-a su 160/110 mmHg te njegovo postupno sniženje tijekom 
6 sati, dok za ishemijski moždani udar vrijede ciljne vrijednosti 
KT-a kao i za ostale HE (20). U stanju HE-a najčešće se upotreblja-
vaju urapidil i labetalol. Radi li se o moždanom 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 riječ o akutnome koronarnom sindromu i HE-u, izbor je glice-
ril trinitrat. Ključna je poruka da je bolesnike s HE-om potrebno 
obavezno uputiti u hitnu službu kako bi se utjecalo na smanjenje 
nastalog oštećenja ciljnih organa uzrokovanog hipertenzijom.
Kod bolesnika s HU-om gdje nema oštećenja ciljnih organa po-
trebno je bolesnika zbrinuti u primarnoj zdravstvenoj zaštiti te 
potom planirati obradu radi isključenja sekundarnih potencijal-
no lječivih uzroka hipertenzije.
Stanje HU-a liječi se kombiniranom peroralnom primjenom an-
tihipertenzivnih lijekova i praćenjem pacijenta s postupnim sni-
žavanjem KT-a. Najčešće se primjenjuju amlodipin, furosemid, 
felodipin, labetalol i kaptopril (20). Prilikom odabira antihiper-
tenzivnog liječenja 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 liječenja je kombinirana 
antihipertenzivna terapija.
Najčešći simptomi HU-a jesu glavobolja i krvarenje iz nosa (epi-
staksa). Ako se simptomi glavobolje (i/ili smetnje vida) ne sma-
njuju na ordinirano liječenje, bolesnika s HU-om potrebno je 
uputiti u hitnu službu radi daljnje neurološke i oftalmološke 
obrade. Ako se u bolesnika s HU-om razvije prekordijalna opresi-
ja, također ga je potrebno uputiti u hitnu službu. Ako se u bolesni-
ka s epistaksom krvarenje ne smanjuje nakon ordinirane terapije 
antihipertenzivima u roku od sat do dva, potrebno ga je uputiti u 
hitnu službu.
Važno je znati da vrijednosti koje nazivamo „visokim tlakom“ 
nisu fiksne i moguće je da se u pacijenta razvije oštećenje cilj-
nih organa ako je prije toga bio normotenzivan, a sada mjerimo 
vrijednosti KT-a koje nazivamo hipertenzijom (primjerice kod 
trudnica, kokainskih ovisnika).
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Većina bolesnika koja se prezentira HK-om ima u podlozi ne-
kontroliranu hipertenziju i/ili sekundarni potencijalno izlječiv 
uzrok hipertenzije, a ne rezistentnu hipertenziju (21).

ZAKLJUČAK
Rezistentna hipertenzija (RH) često je udružena s oštećenjem 
ciljnih organa: razvojem hipertenzivne bolesti mozga, srca 
i bubrega. RH donosi tri puta veći rizik od razvoja hiperten-

zivnog oštećenja organa i komplikacija u vezi s kardiovasku-
larnim sustavom. Zbog kompleksnosti problematike, opsega 
potrebnoga dijagnostičkog postupka i inercije liječnika često 
ostaje nedijagnosticirana.
Upotreba mineralokortikoidnog antagonista donosi dodatno 
znatno sniženje krvnog tlaka, a zbog bolje podnošljivosti eple-
renon je lijek izbora standardnog optimalnog liječenja RH.
Dodavanje 4., 5. i 6. antihipertenzivnog lijeka u liječenju bole-
snika s RH strogo je individualno te tada treba razmotriti mo-
gućnost interventnog liječenja poput bubrežne denervacije.

211Rezistentna arterijska hipertenzija

SUMNJA NA REZISTENTNU HIPERTENZIJU

• �Krvni tlak iznad 140/90 mmHg
• ����U terapiji ≥  antihipertenziva od kojih je 

jedan diuretik

Stvarna rezistentna hipertenzija

UTVRDITI INICIJALNU POGODNOST KANDIDATA 
ZA RENALNU DENERVACIJU

• �Ambulantni SKT ≥  160 mmHg (SKT ≥ 150 mmHg u pacijenata s DM tip ll
• �≥ 3 antihipertenziva u adekvatnoj dozi od kojih je jedan diuretik
• �GFR ≥ 45 mL/min/1,73m2

• �Bez prethodne intervencije na renalnim arterijama

Provjera anatomije renalnih arterija - MR ili MSCT angiografija

• �Bez anatomskih kontraindikacija
• �Bez patoloških promjena
• �Dulje od 20 mm i šire od 4 mm

Arteriogram i konačna procjena anatomije renalnih arterija

RENALNA DENERVACIJA

Isključiti 
pseudorezistenciju 

KMAT
Uvesti promjene  

životnog stila
Isključiti sekundarnu 
etiologiju hipertenzije

Optimizirati 
antihipertenzivnu 

terapiju

NE
zadovoljava

NE
zadovoljava

NE
zadovoljava

Obojeno sivom bojom nalazi se u domeni liječnika obiteljske medicine, zelena boja pripada domeni specijalista interne medicine, 
kardiologa i nefrologa, plava boja pripada domeni radiologa, a crvena boja interventnim radiolozima ili kardiolozima. Prilagođeno prema 
konsenzusu Europskog društva za kardiologiju (Mahfoud i sur. 2013)

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