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POPIS KRATICA

ACEI Inhibitori angiotenzin konvertirajuceg enzima (eng. angiotensin

converting enzyme inhibitors)

ACTH Adrenokortikotropni hormon ( eng. adrenocorticotropic hormone)

AHI Apneja - hipopneja indeks

APA Aldosteron - produciraju¢i adenom

ARB Antagonisti angiotenzinskih receptora (eng. angiotensin receptor
blockers)

ARR Aldosteron - reninski omjer (eng. aldosterone-renin ratio)

BAH Bilateralna adrenalna hiperplazija

CRH Hormon koji oslobada kortikotropin (eng. corticotropin-releasing
hormone)

CT Kompjuterizirana tomografija (eng. computed tomography)

EKG Elektrokardiografija

ENaC Epitelni natrijski kanal (eng. epithelial sodium channel)

FMD Fibromuskularna displazija

GHRH Hormon koji oslobada hormon rasta (eng. growth hormone-releasing
hormone)

MEN Multipla endokrina neoplazija

MR Magnetska rezonanca

NSAID Nesteroidni antiupalni lijekovi (eng. nonsteroidal anti-inflammatory drug)

OSA Opstruktivna apneja u spavanju (eng. obstructive sleep apnea)

PA Primarni aldosteronizam

PET Pozitronska emisijska tomografija



PHPT
PPNAD
PRA
PTH
RAAS
T4

TSH

Primarni hiperparatireoidizam

Primarna pigmentirana nodularna adrenalna bolest
Plazmatska aktivnost renina (eng. renin plasma activity)
Paratireoidni hormon

Renin — angiotenzin - aldosteronski sistem

Tiroksin

Tireotropni hormon (eng. thyroid-stimulating hormone)



1. SAZETAK

Etiologija i lije¢enje sekundarne hipertenzije, Tomislav Cikara

Arterijska hipertenzija je stanje trajno poviSenih vrijednosti krvnog tlaka. Definira se
vrijednostima sistolickog tlaka > 140 mmHg i/ili dijastolickog tlaka =90 mmHg.

Arterijska hipertenzija moze biti primarna i sekundarna.

Sekundarna hipertenzija je arterijska hipertenzija poznatog uzroka. Obuhvaca 5-10%
bolesnika s arterijskom hipertenzijom. Hipertenzija rezistentna na terapiju sa
specificnim klinickim znakovima i simptomima moze ukazivati na sekundarnu

hipertenziju.

Etiologija sekundarne hipertenzije se moZe podijeliti na: poremecaje bubrega,
endokrine poremecaje, supstance koje mogu uzrokovati poviSenje arterijskog tlaka,
trudno¢u kao uzrok povisenja krvnog tlaka, opstruktivhu apneju u snu, koarktaciju

aorte te ostale uzroke sekundarne hipertenzije.

Postavljanje dijagnoze i otkrivanje uzroka poviSenog arterijskog tlaka izrazito je bitno
jer se Cesto radi o potencijalno izljeCivom i reverzibilnom stanju. Sekundarna
hipertenzija lije€i se uklanjanjem uzroka koji su doveli do njenog nastanka. Osim
farmakoloSke terapije sekundarna hipertenzija Cesto se lije€i metodama

intervencijske radiologije i kirurskim zahvatima.

Klju€ne rijeci: arterijska hipertenzija, sekundarna hipertenzija, stenoza renalnih

arterija, primarni aldosteronizam, opstruktivha apneja u snu, koarktacija aorte



2. SUMMARY

Etiology and management of secondary hypertension, Tomislav Cikara

Arterial hypertension is a condition in which the blood pressure is persistently
elevated. It is defined as systolic blood pressure >140 mmHg and/or diastolic blood

pressure =90 mmHg. Arterial hypertension can be primary or secondary.

Secondary hypertension is arterial hypertension due to an identifiable cause. It
affects 5-10% of patients with hypertension. Hypertension resistant to medication

with specific clinical signs and symptoms may suggest secondary hypertension.

Etiology of secondary hypertension can be classified as: renal disorders, endocrine
disorders, drugs-induced hypertension, pregnancy-induced hypertension, obstructive

sleep apnea, coarctation of the aorta and miscellaneous.

The diagnosis of secondary hypertension and finding the cause of hypertension is
important to make, as curative treatment may be available. The secondary
hypertension is managed by treating the cause of high blood pressure. Beside
pharmacologic treatment the management of secondary hypertension is often

surgery.

Keywords: arterial hypertension, secondary hypertension, renal artery
stenosis, primary aldosteronism, obstructive sleep apnea, coarctation of the

aorta



3. UvVOD

Arterijska hipertenzija je stanje trajno poviSenih vrijednosti krvnog tlaka. Prema
smjernicama Europskog drustva za hipertenziju (ESH) i Europskog drustva za
kardiologiju (ESC) definira se vrijednostima sistolickog tlaka =140 mmHg i/ili
dijastolickog tlaka =90 mmHg (1). Prevalencija arterijske hipertenzije u opcoj
populaciji izrazito je visoka i u Europskim zemljama iznosi 20-45% (4). Arterijska
hipertenzija moze biti primarna (esencijalna) i sekundarna. Sekundarna hipertenzija
je arterijska hipertenzija poznatog uzroka. Obuhva¢a malen, ali zna¢ajan postotak
bolesnika koji pate od arterijske hipertenzije (5-10%) (5). Ce$éa je kod mladih
bolesnika (< 40 godina) i u skupini bolesnika s rezistentnom hipertenzijom. Uzrok
sekundarne hipertenzije je najCeSce povezan s poremecajima bubrega, endokrinim
poremecajima, supstancama koje mogu uzrokovati poviSenje arterijskog tlaka,
trudno¢om kao uzrokom poviSenja krvnog tlaka, opstruktivnom apnejom u snu,
koarktacijom aorte te ostalim, rjedim uzrocima sekundarne hipertenzije. Postavljanje
dijagnoze i otkrivanje uzroka povisenog krvnog tlaka izrazito je bitno jer se Cesto radi
o potencijalno izlje€ivom i reverzibilnom stanju. Prema smjernicama Europskog
drustva za kardiologiju o lije€enju arterijske hipertenzije iz 2013. godine, svi bolesnici
bi trebali pro¢i jednostavni probir koji se sastoji od anamneze, klinickog pregleda i
rutinskih laboratorijskih pretraga (1). lIzrazito visoke vrijednosti krvnog tlaka, naglo
pojavljivanje hipertenzije ili pogorSanje od ranije poznate hipertenzije, kao i oS
odgovor na terapiju, mogu ukazivati na sekundarni oblik hipertenzije te potrebu za
specificnim dijagnostiCkim procedurama. U tom slu€aju specificne dijagnosticke
procedure mogu biti potrebne. Sekundarna hipertenzija lije€i se uklanjanjem uzroka
koji su doveli do njenog nastanka. Osim farmakoloSke terapije sekundarna

hipertenzija Cesto se lijeCi metodama intervencijske radiologije i kirurSkim zahvatima.



4. POREMECAJI BUBREGA KOJI UZROKUJU SEKUNDARNU
HIPERTENZIJU

4.1. Renovaskularna hipertenzija

Renovaskularna bolest je najéeSéi uzrok sekundarne hipertenzije kod miladih
bolesnika (32). Nastaje zbog stenoze ili okluzije jedne ili obje glavne renalne arterije
ili njihovih ogranaka, koja posljediéno dovodi do pretjerane aktivacije renin-
angiotenzin-aldosteron sustava (RAAS) i povecanog lu€enja renina, enzima iz
jukstaglomerularnih stanica zahvaéenog bubrega. NajCeSc¢i uzrok stenoze bubrezne
arterije su aterosklerotske promjene koje se ¢eSée nalaze u proksimalnoj trecini
glavne renalne arterije. Drugi najces¢i uzrok stenoze je fibromuskularna displazija
(FMD) koja se obi¢no javlja kod mladih bolesnika (i to 4 puta ¢eS¢e kod Zena) te
zahvaca dvije treéine distalnog dijela glavne renalne arterije (8). Ostali rjedi uzorci su
kompresija arterije cistom, tumorom ili hematomom te embolija i trauma renalnih
arterija. Stenoza lumena renalne arterije > 75% dovodi do aktivacije RAAS-a i

pojaCanog lu¢enja renina (10).

Renovaskularna hipertenzija je poput esencijalne hipertenzije najceSce
asimptomatska. Cesée se javlja kod osoba mladih od 30 i starijih od 55 godina. Na
renovaskularnu hipertenziju valja posumnjati kod naglog pogorSanja od ranije
poznate hipertenzije te loSeg odgovora na terapiju. U kliniCkom pregledu moze se
Cuti Sum nad bubreznom arterijom. Nije patognomoni¢an znak i javlja se u oko 60%

bolesnika s renovaskularnom hipertenzijom (2).

U dijagnostici renovaskularne hipertenzije koristimo se funkcionalnim, radioloSkim i
radionuklidnim pretragama. Od funkcionalnih i radionuklidnih testova koriste se
mjerenje plazmatske aktivnosti renina i provokacijski test katoprilom te radionuklidna
renografija. Ce$ée se za postavljanje dijagnoze i procjenu stenoze koriste radioloske
metode poput Dopplerske ultrasonografije, CT i MR angiografije, digitalne

suptrakcijske angiografije.

LijeCenje renovaskularne hipertenzie se moze provoditi konzervativno
antihipertenzivnim lijekovima. Terapija ACE inhibitorima treba se pazljivo pratiti zbog
mogucnosti nastanka akutnog bubreznog zatajenja (8). U sluCaju neuspjeha



konzervativne terapije ili u slu€aju znacajne stenoze, renovaskularna hipertenzija
lijec€i se renalnom revaskularizacijom (konvencionalnom perkutanom transluminalnom
renalnom angioplastikom (PTRA) bez ili s postavljanjem stenta). Preferira se PTRA
sa stentom zbog manjeg rizika restenoze. PTRA se smatra terapijom prvog izbora
kod FMD i kod pacijenata s nekontroliranom hipertenzijom (10). U pacijenta kod kojih
se ne moze napraviti PTRA preporuCuje se kirurSka revaskularizacija (10).
Aterosklerotske promjene se slabije korigiraju PTRA. Komplikacije i restenoze su
CeSce nego kod pacijenata s FMD. Unato€ tehniCkom napretku PTRA, u 15-25%

slu€ajeva dolazi do restenoze unutar 6 mjeseci (11).

4.2. Parenhimske bolesti bubrega

Parenhimske bolesti bubrega su najesci uzrok sekundarne hipertenzije i ine 2.5-
5% svih hipertenzivnih bolesnika (40). Hipertenzija povezana s parenhimskom bolesti
burega se javlja kao komplikacija velikog broja glomerularnih i intersticijski renalnih
bolesti. Ako hipertenzija nije dobro kontrolirana moze dodatno ubrzati propadanje
bubrezne funkcije. Patogeneza hipertenzije je kompleksa i odvija se preko nekoliko
mehanizama. Najznacajniji mehanizmi nastanka poviSenog krvnog tlaka u
parenhimskim bolestima su viSak intravaskularnog volumena i pretjerana aktivacija
RAAS-a. Neki drugi mehanizmi koji se takoder smatraju odgovornima su povecana
simpatiCka aktivhost, povecana produkcija endotelina, smanjena proizvodnja

vazodilatatora i strukturalne promjene arterija (41).

Hipertenzija u parenhimskim bolestima bubrega je jako rezistentna na terapiju. Onaj
je Cesto i uzrok i posljedica ovih stanja. Prva linija terapije je dijeta bez soli i primjena

diuretika Henleove petlje (furosemid) te ACE-I i blokatori kalcijskih kanala (3).



4.3. Tumori koji lu€e renin

Renin (angiotensinogenaza) je enzim jukstaglomerularnih stanica bubrega koiji
sudjeluje u RAAS-u. Renin na nekoliko naCina povisuje arterijski tlak. Enzimski
pretvara angiotenzinogen u angiotenzin | koji se poslije u plu¢nom krvotoku katalizira
u angiotenzin Il. Angiotenzin Il ima snazan vazokonstrikcijski uc€inak kojim podize
arterijski tlak. Osim tog ucinka, angiotenzin na arterijski tlak utjeCe povecéanim
zadrzavanjem soli i vode. Taj ucinak postize na dva nacina: izravnim djelovanjem
angiotenzina na bubrege i poticanjem Iu¢enja aldosterona koji povecava reapsorpciju

natrija iz bubreznih kanalica (12).

Tumori koji lu€e renin su rijedak, ali potencijalno izlje€iv uzrok hipertenzije. Mogu biti
renalnog ili nerenalnog podrijetla. Klasificiraju se u tri grupe: a) tumori
jukstaglomerularnog aparata bubrega; b) tumori renalnog podrijetla koji lue renin,
ukljuCuju¢i  Wilmsov tumor, renalni karcinom svijetlih stanica, onkocitom i
mezoblasti¢ni nefrom; i c) ekstrarenalni tumori, uklju€ujuéi tumore granuloza-stanica,

karcinoma pluca i karcinoma pankreasa (13).

KliniCke karakteristike bolesnika su loSe kontrolirana hipertenzija s visokom
vrijednostima krvnog tlaka u mladih bolesnika te hipokalemija (14). Hipertenzija
bolesnika s ekstrarenalnim tumorom koji luCe renin je teza od hipertenzije kod

bolesnika s renalnim tumorom (13).

Dijagnoza tumora koji lu€¢e renin se postavlja imunohistoloSkim metodama ili
elektronskim mikroskopom. Te metode nisu dostupne u Klini€kim uvjetima pa se
dijagnoza postavlja na temelju klinicke prezentacije, nalazu poviSene aktivnosti
renina te poviSene razine aldosterona u serumu (13). Kod pacijenata se treba
iskljuCiti renovaskularna bolest. Najkorisnija pretraga za lokalizaciju tumora je CT
(15). ACE-Il i ARB-ovi ucinkovito smanjuju krvni tlak. KirurSka terapija moze dovesti
do izlje€enja (3). Brzo nakon kirurS§kog odstranjenja tumora dolazi do pada krvnog

tlaka i aktivnosti renina u plazmi.



4.4. Genetski poremec¢aji tubularnog transporta

Genetski poremedaji tubularnog transporta su izrazito rijetki poremecaji koji se
prezentiraju u djecjoj ili adolescentnoj dobi. Sindrom koji je povezan s hipertenzijom
je Liddleov sindrom, poremecaj funkcije distalnog tubula izazvan mutacijom ENaC,
koji se nasljeduje autosomno dominantno (16). Primarni poremecaj je povecana
reapsorpcija natrijeva klorida te poveana sekrecija kalija s posljedi€nom
hipokalijemijom i hipokalijemijskom alkalozom. To podsjeCa na pretjeran ucina
aldosterona pa se bolest naziva i pseudohiperaldosteronizam jer je razina

aldosterona u krvi snizena (2).

Bolest se dijagnosticira u djetinjstvu. Kod oboljelih nalazimo povisen krvni tlak,
edeme te pozitivhu obiteljsku anamnezu. U laboratorijskim pretragama nalazimo
hipokalijemiju i metaboliCku alkalozu, sniZzenu aktivnost renina u plazmi te sniZzene

vrijednosti aldosterona u krvi.

U lije€enju se preporuCuje smanjen dnevni unos soli (< 100mmol/dan) te direktni

blokator ENaC poput amilorida ili triamterena (2).



5. ENDOKRINI POREMECAJI KOJI UZROKUJU SEKUNDARNU
HIPERTENZIJU

5.1. Poremecaj luéenja mineralokortikoida

Mineralokortikoidi su, uz glukokortikoide i androgene, hormoni kore nadbubrezne
Zlijezde. Glavni mineralokortikoid je aldosteron koji obuhvaéa 95% ili viSe
mineralokortikoidne aktivnosti (12). Aldosteron izaziva retenciju natrija s istodobnim
gubitkom kalija (2). Lu€enje aldosterona regulirano je koncentracijom kalija, natrija,

ACTH te aktivnosti reninsko-angiotenzinskog sustava (12).

U sindromu viSka mineralokortikoida dolazi do retencije natrija i gubitka kalija te se
povecava volumen izvanstani¢ne tekucine, krvni volumen te sréani minutni volumen,
a posljedi¢no tome povecava se i krvni tlak. Poremecaiji koji uzrokuju sindrom viska
mineralokortikoida dijele se na skupinu s povec¢anim lu¢enjem aldosterona te na
skupinu s normalnim ili smanjenim luCenjem aldosterona (Tablica 1.) (2).
Hiperaldosteronizam je stanje poja¢anog izlu€ivanja aldosterona. Moze biti primaran i

sekundaran.

Tablica 1. Uzroci viska mineralokortikoida (2)

Normalno ili smanjeno lu€enje
. L. aldosterona
Povecano lu€enje aldosterona
Primarni aldosteronizam Nasljedni poremecaj/manjak enzima
- Bilateralna adrenalna hiperplazija - 11a-hidroksilaza
- Adenom koiji lu¢i aldosteron - 11B-hidroksilaza

- Karcinom koji lu¢i aldosteron . .
Pseudohiperaldosteronizam

Sekundarni aldosteronizam - o
Egzogeni mineralokortikoidi
Cushingov sindrom

Primarna kortizolska rezistencija

Izoliran viSak deoksikortikosterona

Izolirani viSak kortikosterona




Primarni hiperaldosteronizam (PA) je Cest uzrok sekundarne hipertenzije. U PA
dolazi do pojacanog luCenja aldosterona koji koCi renin-angiotenzinski sustav te
smanjuje aktivnost renina u plazmi. Glavni uzroci PA su bilateralna adrenalna
hiperplazija (BAH), koja se nalazi u 65-70% bolesnika s PA, te aldosteron-
produciraju¢i adenom (APA), koji je odgovoran za 30-35% sluCajeva PA (18). Ostali
uzroci su unilateralna adrenalna hiperplazija te karcinom koji lu¢i aldosteron. Klinicka
slika je obiliezena lakS8om do srednje teSkom hipertenzijom Sto je ponekad jedini
simptom. Mogu se javljati periodi malaksalosti, parestezija, prolaznih kljenuti i

tetanije, polidipsija i poliurija.

Dijagnoza PA se postavlja u tri koraka: 1) probir; 2) potvrdivanje/odbacivanje; 3)
podtip dijagnoze (17). Probir se treba provoditi u kategorijama hipertenzivnih
bolesnika kod kojih je visoka prevalencija PA. Probir se treba provoditi kod bolesnika
s: 1) rezistentnom hipertenzijom; 2) hipertenzijom 2 i 3 stupnja; 3) hipokalemijom; 4)
hipertenzijom s adrenalnom masom; 5) hipertenzijom i obiteljskom anamnezom
hipertenzijom ili cerebrovaskularnim incidentom u mladoj dobi (<40 godina); 6)
hipertenzijom i pozitivnom obiteljskom anamnezom (17). Vr8i se odredivanje
aldosteron-reninskog omjera u plazmi (ARR). Bolesnici s primarnim aldosteronizmom
imaju aldosteron u plazmi >15 nh/dL uz niske razine PRA i omjer aldosterona (u
ng/dL) prema PRA (ng/mL/h) >20 (19). Ako su dobivene vrijednosti ARR povecane
treba provesti testove aplikacije natrija ili supresije kaptoprilom za potvrdu dijagnoze
(17). Kod svih pacijenta kod kojih je potvrden PA moraju napraviti CT ili MR radi
diferencijacije podtipa te mjerenje koncentracije aldosterona izravno iz nadbubrezne
vene da se razlucCi da li je rije€ o unilateralnoj ili bilateralnoj bolesti Sto je izrazito bitno

zbog razlike u lije€enju tih stanja.

LijeCenje PA  jednostranim odstranjenjem nadbubrezne Zlijezde provodi se u
pacijenata s APA ili unilateralnom hiperplazijom. Nakon odstranjenja adenoma u svih
bolesnika dolazi do sniZenja arterijskog tlaka. U oko 50% bolesnika s APA postiZze se
izlie€enje. U bolesnika s bilateralnim poremecéajem (BAH) te u bolesnika kojima nije
kirurSki odstranjena nadbubrezZna Zlijezda preporu¢a se medikamentozno lijeCenje.
Terapija izbora je spironolakton (neselektivni blokator mineralokortikoidnih receptora)
u pocetnoj dozi od 300 mg PO jedanput dnevno. Nakon mjesec dana moze se
spustiti na dozu odrzavanja od 100 mg/dan. Drugi izbori su amilorid ili eplerenon (19).
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Sekundarni aldosteronizam uzrokovan je ekstrarenalnim poticajem za luCenje
aldosterona te aktivacijom RAAS-a. Posljedica je smanjenog krvnog protoka kroz
bubreg. Uzroci hipoperfuzije su ve¢ spomenuta renovaskularna stenoza,
hipovolemija, bubrezna vazokonstrikcija i edematozna stanja (zastojne srcane
greske, ciroza s ascitesom, nefroticki sindrom). Klinicka slika slicna je onoj u PA.
Osim poviSenih vrijednosti aldosterona u plazmi mjerimo i poviSenu aktivnost renina
u plazmi $to nam pomaze u diferencijalnoj dijagnostici sekundarnog od primarnog

oblika aldosteronizma (Tablica 2.)

Tablica 2. Diferencijalna dijagnostika aldosteronizma (19)

KLINICKI PRIMARNI SEKUNDARNI
NALAZ ALDOSTERONIZAM ALDOSTERONIZAM
Adenom Hiperplazija Hipertenzija Edemi
Arterijski tlak 0 1 M N, 1
Edemi - - - +
Serumski Na N, 1 N, 1 N, | N, |
Serumski K ! N, | ! N, |
PRA H A [l i
Aldosteron 1 1 " 1




5.2. Feokromocitom

Feokromocitom je tumor kromafinih stanica neuroektodermalnog podrijetla koji luci
katekolamine (2). U 80-85% slucajeva nastaje u srzi nadbubrezZne Zlijezda, dok je u
ostalih 15-20% u simpati¢kim gangliima (ekstraadrenalni feokromocitomi ili
paragangliom) (30). Relativnho rijedak, ali potencijalno izlje€iv uzrok arterijske
hipertenzije. Mogu biti dio familijarnog sindroma multiple endokrine neoplazije (MEN)
tip 1A i [IB uz druge endokrine tumore (adenom paratireoideje ili medularni karcinom
StitnjaCe). Javljaju se u oko 10% bolesnika s neurofibromatozom tip 1 (von
Recklinghausenova bolest), uz karcinome bubrega i hemangiome te u von Hippel-
Lindauovoj bolesti (19).

Klinicka prezentacija feokromocitoma je razliCita. U treéine bolesnika je
asimptomatska, a u otprilike polovine oboljelih nalazimo trajno povisen krvni tlak.
Tipicna klinicka slika su paroksizmalne hipertenzijske krize uzrokovane
oslobadanjem katekolamina iz tumora. Klasi¢an trijas simptoma hipertenzivne krize
feokromocitoma je glavobolja, palpitacije i znojenje (21). Drugi nespecificni simptomi
su mucnina, povracanje, bolovi u abdomenu, opstipacija, parestezije, smetnje vida,
dispneja, tahipneja, ortostatska hipertenzija, tahikardija, hladna i vlazna kozZa i

glavobolja.

Na feokromocitom valja posumnjati kod tipiCnih simptoma, intermitentne i
neobjasnjive hipertenzije, u slu€aju pozitivne obiteljske anamneze i u sklopu
nasljednih simptoma. Dijagnoza potvrduju visoke razine katekolamina i njihovih
metabolita u krvi i urin. Mjerenje vrijednosti slobodnih metanefrina (metanefrina i
normetanefrina) u plazmi te mjerenje metabolita katekolamina (metanefrini,
vanilmandeli¢na i homovanili¢na kiselina) u urinu. Od slikovnih metoda za
lokalizaciju tumora koristimo CT, MR. U slu€aju neuspjeha lokalizacije tim metodama

koristimo se scintigrafijom ***|-metajodobenzilguanidin (MIBG).

Terapija izbora je kirurSko odstranjenje nadbubrezne Zlijezde. Laparoskopska
adrenalektomija se preferira nad otvorenom operacijom kod tumora promjera <9 cm
(20).Krvni tlak bi trebao biti dobro reguliran najmanje 2 tjedna prije operacijskog

zahvata. Regulira se kombinacijom a i f-adrenergickih blokatora.



5.3. Cushingov sindrom

Glukokortikoidi, hormoni zone fascikulate kore nadbubrezne Zlijezde jako su bitni za
odrzavanje homeostaze metabolizma. U slucaju viSka stvaranja ili egzogenog unosa
glukokortikoida dolazi do klinickog sindroma nazvanog po Harveyu Cushingu, autoru
koji je sindrom prvi opisao. Cushingov sindrom je izazvan dugotrajnim visokim
razinama kortizola i srodnih kortikosteroida. Razlikuje se od Cushingove bolesti koji
je posljedica pretjeranog Iu¢enja ACTH, ali s njom dijeli kliniCku sliku. Etiologija
Cushingovog sindroma se mozZe podijeliti na ACTH-ovisne i ACTH-neovisne oblike
bolesti (Tablica 3.) (22).

Tablica 3. Uzroci Cushingovog sindroma (22)

ACTH-ovisni ACTH-neovisni
Cushingova bolest Adrenalni adenom
Ektopi¢ni ACTH sindrom Adrenalni karcinom
Ektopi¢no CRH lucenje Primarna pigmentirana nodularna adrenalna
Egzogena primjena ACTH bolest (PPNAD)

ACTH-neovisna Dbilateralna makronodularna

bolest
McCune-Albright sindrom

Egzogena primjena glukokortikoida

Klinicka prezentacija je specificna. Okruglo lice nalik na pun mjesec, masni jastucici
na Siji (vrat bivola), tanke okrajine, smanjena miSi¢na masa, tanka i atroficna koza s

ljubiCastim strijama na trbuhu, hirzutizam, letargija, slabost i hiperpigmentacija. Osim
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toga javlja se osteoporoza, rezistencija na inzulin, poremecaj lipida, miopatija,

imunosna deficijencija te jos niz poremecaja metabolizma (19).

Arterijska hipertenzija je Cesta. Prevalencija hipertenzije u endogenom Cushingovom
sindromu je otprilike 80% u odraslih bolesnika dok je u ektopicnom Cushingovom
sindromu je joS ¢eS¢a (95%) (22). Nije toliko Cesta kod djece i adolescenata (oko
47%) (22). Arterijska hipertenzija inducirana glukokortikoidima se objasSnjava preko
nekoliko mehanizama: 1) Mineralokortikoidnim efektom kortizola; 2) aktivacijom
RAAS-a; 3) utjecajem kortizola na perifernu i sistemsku vaskulaturu.

KarakteristiCna klini¢ka slika upucuje na dijagnozu. Za potvrdu dijagnoze koristimo se
mjerenjem slobodnog kortizola u mokraci. Ako su rezultati granicni radi se
deksametazonski test: daje se 1, 1,5 ,2 mg deksametazona PO navecer te se drugo
jutro odreduje kortizol u plazmi (23). Odredivanje razine ACTH pomaZzu u otkrivanju

uzroka bolesti.

Oboljeli imaju veliki kardiovaskularni rizik zbog cega lijeCenje hipertenzije u
Cushingovom sindrom je izrazito bitno. Lijekovi izbora za regulaciju krvnog tlaka su
ACE inhibitori i ARB-ovi (22). lzrazito je teSko regulirati krvni tlak bez kontrole

osnhovne bolesti. Cushingov sindrom se lije€i ovisno o uzroku bolesti.

5.4. Poremecaji stitnjace

Poremecaji stitnjaCe su jako Cesto stanje u medicini. lako nisu povezani s izrazito
teSkim oblicima hipertenzije mogu izazvati poviSeni arterijski tlak u nekih bolesnika.

Poremecaiji stitnjace su hipotireoza i hipertireoza.

Hipotireoza je stanje manjka tireoidnih hormona. Javlja se u svim dobnim skupinama,
ali je ¢eS¢a u starijih. Glavni uzrok hipotireoze je autoimuna bolest Hashimotov
tireoiditis. Drugi uzroci su ijatrogeni (nakon terapijske intervencije radiojodom ili
kirurSkog zahvata), endemska guSavost, rijetki enzimski defekti te hipotireoza kao
posljedica uzimanja litja. Simptomi hipotireoze su letargija, konstipacija, smetnje
menstrualnog ciklusa, dobivanje na tezini, suha koza, gubitak kose, promukli glas,
promjene licnosti, psihomotorna retardacija, bradikardija i u tezim sluCajevima

miksedemska koma. Dijagnoza se postavlja mjerenjem serumskog TSH i Ta.
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Lije€enje hipotireoze, a time i normalizacija arterijskog tlaka postize se nadomjesnom

hormonskom terapijom.

Hipertireoza je stanje poveéane razine slobodnih hormona StitnjaCe u serumu.
NajceS¢i oblik bolesti je Gravesova bolest (Basedowljeva bolest, difuzna toksi¢na
gu$a). To je autoimuna bolest uzrokovana stimulacijskim autoprotutijelima na TSH
receptore koji potiCu sintezu i luCenje hormona $titnjace. Ostali oblici bolesti su
neprimjereno lu€enje TSH, tireoiditis, pretjerani unos joda, metastatski karcinom
Stitnjae, mola hydatidosa, koriokarcinom te neki drugi. Hipertireozu obiljeZzava
hipermetabolizam pa su simptomi suprotni onima u hipotireozi. KliniCka prezentacija
hipertireoze je razdraZljivost, palpitacije, hiperaktivnost, znojenje, nepodno$enje
vruéine, umor, nesanica, pojacan apetit uz gubitak na tjelesnoj teZini, poremecaj
menstrualnog ciklusa, topla i vlazna koZa, tremor, tahikardija i egzoftalmus
(specifictan za Gravesovu bolest). Tireotoksi¢na kriza je najteza komplikacija bolesti
koja izravno ugrozava Zivot. Hipertireoza povecCava arterijski tlak povecanjem
sistemskog vaskularnog otpora, sr€ane frekvencije, izlaznog volumena lijevog
ventrikula te poveéanog intravaskularnog volumena (28). Zbog toga sistoliCka
hipertenzija s proSirenim tlakom pulsa je Cesta kliniCka manifestacija hipertireoze
(24).

Dijagnoza se postavlja na temelju anamneze i klinicke slike uz mjerenje TSH i T4 u
serumu te nekim specificnim pretragama koje pomazu odrediti uzrok bolesti.

Lije€enje ovisi 0 uzroku bolesti.

5.5. Primarni hiperparatireoidizam

Primarni hiperparatireoidizam (PHPT) je generalizirani poremecaj metabolizma
kalcija, fosfora i koStanog tkiva izazvan prekomjernim stvaranjem paratireoidnog
hormona (2). Javlja se u svim dobnim skupinama, a incidencija raste sa starenjem.
NajceS¢i uzroci PHPT su adenom (80-85%), hiperplazija (15-20%) i karcinom (1%)
(25). Cesti su nasljedni oblici u sklopu MEN sindroma ili kao izolirana obiteljska
bolest. Simptomi i znakovi PHPT su nefrolitijaza, osteopenija/osteoporoza, ulkusna
bolest, mogu¢a upala gusteraCe, proksimalna miSi¢éna slabost i atrofija misica,
depresija, anksioznost, konfuznost, letargija te razne kalcifikacije mekih tkiva.
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Arterijska hipertenzija je Cesto prisutna u bolesnika s PHPT. Nalazi se u ¢ak 47%
bolesnika (25). Pretpostavljeni mehanizam nastanka hipertenzije je krutost arterija
izazvana povec¢anom vrijednosti kalcija u plazmi. Dijagnoza se postavlja na temelju
klinicke slike te vrijednosti kalcija i PTH u plazmi. Hipertenzije u PHPT nije indikacija
za paratireoidektomiju pa se u slu€aju ako se bolest ne lijeci kirurdki hipertenzija
regulira konvencionalnim antihipertenzivima. Preporuta se izbjegavanje koristenja

tiazidskih diuretika zbog rizika od pogorsanja hiperkalcemije (24).

5.6. Akromegalija

Akromegalija je poremecéaj izazvan dugotrajnom hipersekrecijom hormona rasta.
NajceS¢i uzrok hipersekrecije je somatotropni adenom hipofize koji je zasluzan za
preko 95% sluCajeva akromegalije dok su ostalih 5% slu€ajeva uzrokovani
poveéanim lu¢enjem GHRH iz tumora hipotalamusa ili ektopi¢énog neuroendokrinog
tumora, te ektopi¢nim lu¢enjem hormona rasta (26). Hipersekreciju hormona rasta
mozemo naéi u nekim nasljednim sindromima poput MEN-1 i McCune-Albright

sindromu. Hormon rasta preko IGF-1 djeluje na skoro sve stanice u ljudskom tijelu.

U klini¢koj slici nalazimo glavobolju, promjene lica (poveéanje supraorbitalnih lukova,
prognatija, pove¢an razmak donjih zuba, zadebljanje usana i mekih dijelova nosa),
povecCanje Saka i stopala, zadebljana hiperpigmentirana koza te organomegalija.
Osim tih promjena javljaju se i metaboli¢ki poremecaiji poput inzulinske rezistencije i

hipertenzije. Arterijska hipertenzija je prisutna kod 40 % bolesnika (27).

Dijagnoza akromegalije se postavlja na temelju kliniCke slike i biokemijskih pretraga.
Svim pacijentima sa sumnjom na akromegaliju trebalo bi izmjeriti vrijednosti IGF-1 u
serumu. Kod pacijenata koji nemaju izrazene kliniCke simptome akromegalije, ali
imaju neke poremecaje povezane s akromegalijom poput opstruktivne apneje u snu,
dijabetes tip 2, sindrom karpalnog tunela, hipertenziju, teski artritis i hiperhidrozu,
treba izmjeriti vrijednosti IGF-1 (26). Osim mjerenja IGF-1 u serumu, u postavljanju
dijagnoze akromegalije koristimo se i drugim pretragama: mjerenjem vrijednosti
hormona rasta u serumu, OGTT-om, mjerenjem GHRH i TRH te slikovnim metodama

za lokalizaciju uzroka akromegalije.
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LijeCenje akromegalije je u prvom redu kirurSko, uklanjanjem tumora hipofize
najCeSce transsfenoidalnim pristupom. U slu€aju vecih tumora potreban je
transkranijski pristup. Postoperativna procjena uspjeSnosti postupka provjerava se
mjerenjem razine IGF-1 i GH te slikovnim metodama 12 tjedana nakon operativnog
zahvata (26). U sluCaju neuspjeha kirurS8kog zahvata ili u neoperabilnih tumora
preporuCuje se medikamentozna terapija bolesti. Analozi somatostatina (oktreotid i
lanreotid) te agonisti dopamina (bromokriptin) su lijekovi izbora. Metabolicki

poremecaji poput dijabetesa i hipertenzije lije€e se konvencionalnom terapijom.
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6. SUPSTANCE KOJE MOGU UZROKOVATI HIPERTENZIJU

6.1. Lijekovi

Brojni lijekovi mogu izazvati prolazno ili trajno poviSenje arterijskog tlaka te su Cest
uzrok sekundarne hipertenzije. Lijekovi na krvni tlak mogu djelovati zadrZavanjem
soli i vode te posljedicnim povecanjem izvanstanicnog volumena, aktivacijom
simpatiCkog Ziv€anog sustava i izazivanjem vazokonstrikcije te interakcijama s

antihipertenzivima (29).

Nesteroidni antiupalni lijekovi (NSAID), jedni od najceS¢e koriStenih lijekova,
povezani su hipertenzijom. NSAID, preko blokade aktivnosti ciklooksigenaze,
izazivaju retenciju soli i vode u bubregu te izazivaju povecanje perifernog
vaskularnog otpora. NSAID takoder smanjuju ucinak nekih antihipertenziva poput
beta blokatora te ACE-I (30).

Oralni kontraceptivi izazivaju hipertenziju 5% Zena koje koriste estrogen-progestinske
pripravke u visokim dozama ( >50 ug estrogena i 1-4 mg progestina) (31). lako se
vec¢inom radi o minimalnoj hipertenziji moguce su hipertenzivne krize pa ¢ak i
maligna hipertenzija. Nakon prestanka koriStena oralnih kontraceptiva dolazi do
smanjenja krvnog tlaka kroz 6-8 mjeseci. Postmenopauzalna hormonska terapija
pripravcima estrogena u normotenzivnih zena nije povezana s poviSenjem krvnog
tlaka (29).

Glukokortikoidi izazivaju hipertenziju u viSe od 20% pacijenata na terapiji sintetickim
kortikosteroidima. UcCinak na krvni tlak je ovisan o dozi. Do pada tlaka dolazi nakon
prestanka uzimanja terapije. U slu€aju ako je terapija glukokortikoidima neizbjezna,
diuretici su lijek izbora jer se smatra da je volumno opterecenje glavni mehanizam

povisenja krvnog tlaka (29).

Od ostalih lijekova koji mogu izazvati trajnu ili privremenu hipertenziju u literaturi se
spominju antidepresivi, ciklosporin, eritropoetin, antiretroviralna terapija te
simpatomimetici u nazalnim vazokonstriktorima. Pri sumniji na lijekovima uzrokovanu
hipertenziju bitno je dobro ispitati bolesnika o njegovoj terapiji, ali i o navikama te

nekim drugim pripravcima koje bolesnik uzima. Konzumacija nekih biljnih pripravaka
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moze povecati krvni tlak samostalno ili u interakciji s drugim lijekovima (kofein, sladi¢,

ginko).

6.2. Sredstva ovisnosti

Neka sredstva ovisnosti poput alkohola i nekih droga (amfetamini i kokain) uzroci su
hipertenzije. Osim Sto povecCava krvni tlak, alkohol dovodi i do rezistencije na
antihipertenzivnu terapiju. U literaturi se navode brojni mehanizmi kojima se
objasnjava utjecaj alkohola na krvni tlak. Amfetamini i kokain dijele svoj adrenergicni

ucinak i vie su povezani s akutnim nego trajnim povecanjem krvnog tlaka.
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7. TRUDNOCA KAO UZROK HIPERTENZIJE

Arterijski tlak tijekom normalne trudnoce ima svoja fizioloSka kretanja. U ranoj
trudnodi vrijednosti krvnog tlaka se smanjuju te se povratak na vrijednosti koje su
mjerene prije poroda ocekuje oko termina poroda. Hipertenzija je najceS¢i medicinski
problem koji se susrece u trudnodi i zahvaca 6-10 % trudnica (33). Predstavlja rizik
za majku i fetus te je povezan s prijevremenim porodom, niskom porodajnom
teZinom, viSim perinatalnim mortalitetom. Naj¢e&¢i je uzrok maternalnog mortaliteta u
zemljama razvijenog svijeta (3). Hipertenzija u trudnoc¢i se mozZe podijeliti na: a)
Hipertenziju u trudnodi (kroni¢na hipertenzija); b) Trudnoéom uzrokovana hipertenzija
(gestacijska hipertenzija); c) Preeklampsija; d) Hipertenzijom komplicirana bolest

bubrega ili neki drugi uzrok sekundarnog povisenja tlaka (3).

Hipertenzija u trudnoéi definira se kao preegzistiraju¢a hipertenzija (poviSeni krvni
tlak izmjeren prije 20 tjedna gestacije i trajanje hipertenzije dulje od 6 tjedana nakon
porodaja). Terapijski ciljevi su krvni tlak <150/100 mmHg. Dijastolicki krvni tlak ne
smije biti nizi od 80 mmHg (3). Preporucena je dijeta bez soli te uzimanje aspirina 75
mg PO jednom dnevno nakon 12 tjedna gestacije za smanjenje rizika nastanka
preeklampsije (3). Od antihipertenziva ACI-1 i ARB su kontraindicirani, a diuretici se
ne preporucuju. Antihipertenzivi koji su preporuceni kao terapija izbora u trudnodéi su

labetalol, metildopa, nifedipin, prazosin i hidralazin.

Trudnocom uzrokovana hipertenzija ili gestacijska hipertenzija se javlja nakon 20
tiedna gestacije (33). Rizi¢ni faktori za nastanak su prva trudnoc¢a i dob majke >40
godina. Krvni tlak se obi¢no normalizira kroz 3 mjeseca nakon porodaja. Nije
povezana s proteinurijom, ali trudnice s gestacijskom trudno¢om imaju povecani rizik
od nastanka preeklampsije. Ranije nastala hipertenzija povezana je s ve¢im rizikom
od nastanka preeklampsije. U terapiji se koristi aspirin 75 mg do poroda kod rizi¢nih
skupina za preeklampsiju. Antihipertenziv izbora je labetalol, a preporucuje se

pracenje tlaka i redovito testiranje za proteinuriju (3).

Preeklampsija je multisistemski poremecaj karakteriziran povisenim krvnim tlakom i
proteinurijom koji specificno nastaje u trudnoci (najéeS¢e nakon 20 tjedna gestacije).
Javlja se u 3-5 % trudnica i predstavlja vodeci uzrok maternalnog i neonatalnog

morbiditeta i mortaliteta (3). Simptomi preeklampsije su edemi lica i Saka,
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neuromuskulatorna podrazljivost koja moze prijeci u konvulzije (eklampsija), petehije
(koje mogu ukazivati na poremecaje zgruSavanja) te neke druge simptome koji mogu
ukazivati na oStecenje organa poput dispneje (plu¢ni edem), oligurija, muénina, bol u
abdomenu te povracanje (ishemija jetre). Dijagnoza preeklampsije se postavilja na
temelju izmjerenih poviSenih vrijednosti krvnog tlaka i proteinurije (>300 mg u 24h
urinu). Jedna od komplikacija preeklampsije je HELLP-sindrom koji oznaava
hemolizu, poviSene jetrene enzime i niske trombocite. Konacno lijecenje
preeklampsije je porodaj. U slu€aju terminske trudnoce (>37 tjedana) porod je
indiciran u roku od 24-48 h (3). Kad je rije€ o trudnoc¢i koja traje manje odluka se
donosi individualno ovisno o teZini bolesti te rizicima za majku i fetus. Pri
prijevremenim porodima indicirani su kortikosteroidi zbog djelovanja na fetalno

sazrijevanje pluéa (19).
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8. OSTALI UZROCI SEKUNDARNE HIPERTENZIJE

8.1. Koarktacija aorte

Koarktacija aorte je urodeno suZenje lumena torakalnog dijela aorte. Cini 5-8%
prirodenih sréanih gre$aka te ée$ée zahvaéa muski spol (35). Cesto se uz koarktaciju
aorte nalaze i druge sr€ane greSke poput bikuspidalne aortalne valvule. 10-20%
bolesnika s Turnerovim sindromom ima koarktaciju aorte (19). Postoje dva tipa
bolesti prema lokalizaciji suZenja aorte: preduktalni i postduktalni tip. Simptomi
bolesti i vrijeme javljanja simptoma variraju ovisno o izrazenosti stenoze. Ako je
stenoza znacCajna simptomi ¢e se prezentirati ve¢ u novorodencadi teSkim
cirkulacijskim poremecajima (Sok, insuficijencija bubrega s oligurijom ili anurijom te
metaboliCka acidoza). Kod manje izraZzenog suzenja bolesnici u djetinjstvu mogu biti
bez simptoma ili s nespecificnim simptomima poput glavobolje, boli u prsistu,

uCestale epistakse, zamora i intermitentnih klaudikacija donjih ekstremiteta.

U nelije€enoj koarktaciji zbog nerazmjera tlakova u gornjem i donjim udovima te
gradijenta tlaka dolazi do hipertenzije proksimalno od suZenja, hipertrofije lijevog
ventrikula te slabosti, bljedoce i hladnoc¢e donjih udova. Bolesnici imaju povecan rizik
od bakterijskog endokarditisa, disekcije aorte te subarahnoidalnog ili intracerebralnog

krvarenja.

Tipi¢an fizikalni nalaz kod bolesnika s koarktacijom aorte ukljuCuje razliku pulsa i
krvnog tlaka gornjih i donjih ekstremiteta. Pulsacije ruku su snazne, a arterijski tlak je
poviSen dok su pulzacije na nogama slabe ili odsutne. Doniji ekstremiteti su hladni i
blijedi. Auskultatorno se moze Cuti sistoliCki Sum u lijevom interskapularnom prostoru.
Opisuje se i kontinuirani Sum od nastale kolateralne cirkulacije. EKG je najCeSce
uredan, dok u nekih moze pokazivati hipertrofiju lijevog ventrikula. Rendgenski je
patognomonic¢an prikaz udubljenja aortne stijenke na mjestu koarktacije (znak ,broja
3“) i uzure donjih rubova rebara nastale zbog kolateralne cirkulacije (2). Dijagnoza se
postavlja ehokardiografijom, a ponekad se koriste CT i MR kao dodatne pretrage za

lokalizaciju koarktacije i planiranje intervencije.

Ishod bolesti bez intervencije je l0S. Vecina bolesnika umire u mladoj dobi od sr¢anog

zatajenja, rupture aorte, intrakranijskog krvarenja i bakterijskog endokarditisa (37).
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Terapija koarktacije je perkutana balonska angioplastika (s ili bez postavljanja stenta)
ili kirurSka korekcija. Izbor intervencije ovisi o dobi bolesnika, anatomskim
karakteristikama bolesti te o klinickoj slici. Hipertenzija se preoperativnho moze lijeciti
antihipertenzivima. Potrebno je dozZivotno pratiti pacijente zbog moguceg razvoja
komplikacija kao $to su rekoarktacija, aortalna aneurizma, perzistentna hipertenzija i
drugi srcani defekti (37).

8.2. Opstruktivha apneja u spavanju

Opstruktivna apneja u spavanju (Obstructive Sleep Apnea — OSA) je poremeca;j
disanja u spavanju koji ima razne psihofiziCke, kardiovaskularne i respiracijske
posljedice. Definira se kao 5 ili ili viSe epizoda apneje/hipopneje po satu spavanja uz
pojaCanu pospanost tijekom dana (39). Apneja prestanak disanja tiekom spavanja,
uz istovremeni respiracijski napor, u trajanju > 10 sekundi (19). Oko 2% Zenske i 4%
muske populacije boluje od OSA (39). Bolest se mozZe javiti u svim dobnim
skupinama, rjede kod djece i adolescenata. Bolest Cesto nije prepoznata zbog
nespecificnosti simptoma pa neka istrazivanja pretpostavljaju da je prevalencija OSA
puno veca. Bolest predstavlja znacajni javnozdravstveni problem. U pacijenata s
OSA dolazi do destabilizacije i opstrukcije gornjih diSnih putova $to dovodi epizode
apneje. Rizi¢ni faktori su pretilost (BMI>30), poveéan opseg vrata (>42 cm kod
muskaraca ili >40 kod Zena), starija zivotna dob i pozitivha obiteljska anamneza.
Anatomske anomalije donje Celjusti (mikrognatija, retrognatija), makroglosija te
devijacija nosnog septuma i adenoidne vegetacije su predisponiraju¢i Cimbenici za
nastanak OSA.

Klinicka slika je nespecificna. Glasno hrkanje, blaga do umjereno teska hipertenzija,
glavobolja, umor, pospanost, razdrazljivost, nemoguénost koncentracije i depresija.
Vazni su heteroanamnestiCki podaci od partnera o epizodama hrkanja, apneje i

uCestalog prekidanja sna.

Vecina bolesnika ima kardiovaskularne komplikacije poput bradikardije, a ¢ak 50%
njih razvije arterijsku hipertenziju. Povecan arterijski tlak objasnjava se pove¢anom
simpatiCkom aktivacijom, izostankom noénog pada sustavnog tlaka te
vazokonstrikcijskim u€incima endotelina, koji se pojacano luci zbog hipoksije.
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Na dijagnozu OSA sumnjamo kod osoba s rizi€nim faktorima i/ili ranije navedenim
simptomima. AnamnestiCki i heteroanamnestiCki podaci te mjerenje BMI, arterijskog
tlaka, opsega vrata te pregled usne Supljina, Zdrijela i nosa bitni su za postavljanje
dijagnoze. Dijagnoza se potvrduje polisomnografijom. Polisomnografija obuhvaca
elektroencefalogram, elektrookulogram, submentalni i tibijalni elektromiogram,
registriranje protoka zraka na razini nosa i usta te pokreta torakalnih i abdominalnih
misi¢a, pulsnu oksimetriju, EKG, registracije vibracija traheje (hrkanje) te kontinuirani
videonadzor bolesnika (39). Navedene varijable se naknadno interpretiraju te se
raCuna apneja-hipopneja indeks (AHI) koji se definira kao broj epizoda
apneje/hipopneje po satu spavanja. Za postavljanje dijagnoze AHI mora biti >5.

Vrijednost >15 ukazuje na umjereni, a >30 na teSki oblik apneje u snu (19).

Pocetno lijeCenje kod bolesnika s blazim oblikom bolesti ( kod kojih je AHI izmedu
10-15) je usmjereno na faktore rizika na koje se moze utjecati. lako je vecina faktora
rizika nepromjenjiva, smanjenje tjelesne tezZine u pretilih, izbjegavanje sedativa,
alkohola i nikotina te boCni polozaj mogu pozitivho djelovati. Istrazivanja kazu da
gubitak od 10 kilograma na tjelesnoj tezini moze smanijiti AHI za 5 (39). Kod
bolesnika s umjerenim i teSkim oblikom bolesti preporuCuje se primjena
potpomognute ventilacije pozitivnim tlakom. NCPAP (nhazal continuous pozitive
airway pressure) je terapija izbora. To je neinvazivni oblik ventilacije preko nosne
maske koji odrzava pozitivni tlak u gornjim diSnim putevima i time sprjeCava njihov
kolaps. U osoba koji ne reagiraju ili ne podnose lijeCenje NCPAP-om je kirursko
lije€enje ( najéesce uvulopalatofaringoplastika). Osim toga u lijec¢enju OSA Cesto se
primjenjuju oralna pomagala radi ucvrSéivanja donje vilice. O efikasnosti tih

pomagala nema jo$ dovoljno podataka i istrazivanja.

Prognoza OSA je uz odgovarajuce lijeCenje izrazito dobra. U slu€aju neprepoznate ili
nelijeCenje bolesti moze imati teSke posljedice kao Sto je slabo kontrolirana
hipertenzija, sréane aritmije, pluéna hipertenzija te popustanje desnog srca. Osim

toga hipersomnolencija je rizi¢ni faktor za niz povreda i nesrec¢a, narocito prometnih.
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8.3. Rjedi uzroci

Od ostalih, rjedih uzroka hipertenzije, u literaturi se spominju neka neuroloska stanja
poput povecanog intrakranijskog tlaka i ozljede kraljezniéne mozdine, stanja
poveéanog intravaskularnog volumena i akutno zatajenje lijevog ventrikula, akutna
intermitentna porfirija, hemokromatoza, alkoholna apstinencijska kriza, te stanja
hiperdinami¢ne cirkulacije u anemijama, vrucici, tireotoksikozi, aortnoj regurgitaciji i
AV fistulama.
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9. ZAKLJUCAK

Arterijska hipertenzije je veliki javnozdravstveni problem koji obuhvaca treCinu opce
populacije. Vodec¢i je C¢imbenik rizika kardiovaskularnih, cerebrovaskularnih i
bubreznih bolesti te je odgovorna za velik broj smrti i ogromne troSkove lijeCenja
komplikacija tog stanja. lako sekundarna hipertenzija €ini samo mali postotak od svih
bolesnika s poviSenim krvnim tlakom, postavljanje dijagnoze i otkrivanje uzroka

povisenog krvnog tlaka je izrazito bitno.

Uzroci sekundarne hipertenzije su heterogena skupina entiteta koji preko razli€itih
mehanizama djeluju na poviSenje krvnog tlaka. Najvise entiteta djeluje preko
bubrega, organa odgovornog za regulaciju sastava i volumena intravaskularne

tekucine koji djeluje preko renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava.

Klinicka slika entiteta koja uzrokuju sekundarnu hipertenziju takoder je heterogena.
Veéina simptoma su nespecifiCni, Sto otezava postavljanje sumnje na odredeno
stanje. Ipak, odredeni simptomi i znakovi koji su opisani u ovom radu mogu dati
naslutiti da je rije€¢ o sekundarnom obliku bolesti. Mlada dob, izrazito visoke
vrijednosti krvnog tlaka, naglo pojavljivanje hipertenzije ili pogorSanje od ranije
poznate hipertenzije, kao i 10§ odgovor na terapiju mogu ukazivati na potrebu za

specificnim dijagnosti¢kim procedurama.

Nakon postavljanja sumnje na sekundarnu hipertenziju dostupan je Sirok spektar
specificnih dijagnosti¢kih procedura koje nam omogucuju da pravilno postavimo
dijagnozu. Postavljanje ispravne dijagnoze i otkrivanje uzroka povisenog arterijskog

tlaka izrazito je bitno jer se Cesto radi o potencijalno izljecivom i reverzibilnom stanju.
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