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Nujno hipertenzivno stanje pri bolniku brez
predhodne diagnoze arterijske hipertenzije:
prikaz primera

Hypertensive Emergency in a Patient Without a Prior Diagnosis
of Arterial Hypertension: A Case Report

1ZVLECEK

KLJUCNE BESEDE: maligna hipertenzija, hipertenzivna kriza, okvara tarénih organov, antihipertenzivno
zdravljenje

Maligna arterijska hipertenzija je redko, Zivljenje ogroZajoce in nujno stanje, za katere-
ga je znacilen izrazit porast krvnega tlaka, ki ga spremlja hitro napredujoca okvara tar-
¢nih organov, kot so moZgani, srce, ledvice in mreZnica. Klini¢ni znaki vkljucujejo poSkodbe
tarcnih organov zaradi fibrinoidne nekroze arteriol in malih arterij, krvavitve v mreZni-
ci, edem papile ter pogosto akutno ledvi¢no okvaro. Pri tej bolezni je pomembnejSa hitrost
razvoja in prisotnost okvare organov kot absolutne vrednosti krvnega tlaka, ki so navad-
no viSje od 180/120 mmHg. Najpogostejsi vzrok je nezdravljena ali slabo nadzorovana
primarna arterijska hipertenzija, medtem ko je sekundarna hipertenzija redkej$a, vendar
jo je treba pri mlajSih bolnikih izkljuciti. Redkej$i sekundarni vzroki lahko vkljucujejo
uporabo drog, dolo€ena zdravila in hipertenzijo v nose¢nosti. Maligno arterijsko hiper-
tenzijo diagnosticiramo z usmerjeno anamnezo, klini¢nim pregledom, laboratorijskimi pre-
iskavami, pregledom ofesnega ozadja ter po potrebi s slikovnimi preiskavami. Zdravljenje
poteka bolni$ni¢no z intravensko antihipertenzivno terapijo pod stalnim nadzorom, pri
Cemer je cilj postopno upadanje krvnega tlaka. V odsotnosti akutne okvare organov gre
za hipertenzivno stanje, ki se obravnava ambulantno z zdravili. V prispevku je predstav-
ljen primer 35-letnega bolnika z maligno arterijsko hipertenzijo, pri katerem se je po
uvedbi terapije stanje izboljSalo. Nadaljnja obravnava bolnika poteka ambulantno. Po izklju-
¢itvi najpogostejsSih vzrokov sekundarne hipertenzije smo ugotovili, da je najverjetne;jsi
vzrok nezdravljena primarna hipertenzija v povezavi s pridruZenimi boleznimi, kot so debe-
lost, hiperlipidemija, sladkorna bolezen tipa 2 in ateroskleroza.
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ABSTRACT
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Malignant hypertension is a rare, life-threatening hypertensive emergency characteri-
zed by a severe increase in blood pressure accompanied by rapidly progressive target organ
damage affecting the brain, heart, kidneys, and retina. Clinical signs include fibrinoid necro-
sis of arterioles and small arteries, retinal hemorrhages, papilledema, and often acute
kidney injury. In this condition, the rate and presence of organ damage progression are
more significant than the absolute blood pressure values, which are typically above
180/120 mmHg. The most common cause is untreated or poorly controlled primary arte-
rial hypertension, while secondary hypertension is less frequent but should be excluded,
particularly in younger patients. Less common secondary causes may include drug use,
certain medications, and pregnancy-related hypertension. Diagnosis involves a targeted
medical history, clinical examination, laboratory tests, fundoscopy, and imaging studies
when indicated. Treatment is provided in a hospital setting with intravenous antihy-
pertensive therapy and continuous monitoring, aiming for gradual blood pressure
reduction. In the absence of acute organ damage, the condition is classified as a hyper-
tensive urgency and managed on an outpatient basis with medication. This report pre-
sents a case of a 35-year-old patient with malignant hypertension whose condition improved
following initiation of therapy. Further management is conducted on an outpatient basis.
After excluding the most common secondary causes, the most likely etiology was untrea-
ted primary hypertension associated with comorbidities such as obesity, hyperlipidemia,
type 2 diabetes mellitus, and atherosclerosis.

uvoD

Maligna hipertenzija (MAH) predstavlja
nujno stanje v medicini, saj lahko vodi
v trajne, nepopravljive okvare tar¢nih orga-
nov ali celo smrt. Ceprav je redka in je po
epidemiolo8kih podatkih njena pojavnost
v svetu ocenjena na 1-2 bolnika na 100.000
prebivalcev letno, ta v razvitem svetu naras-
¢a. Kljub vsemu je MAH po nekaterih razi-
skavah vzrok za obisk urgentnega centra
pri priblizno 0,5 % do 3 % vseh bolnikov, ki
poiS¢ejo nujno medicinsko pomoc¢ (1).
O MAH govorimo, kadar pride do izrazito
poviSanega arterijskega krvnega tlaka, obi-
¢ajno sistolicnega nad 180 mmHg in dia-
stolicnega nad 120 mmHg, skupaj s hitro
napredujoco okvaro tar¢nih organov. Pri-
sotnost MAH ni izkljucena niti ob niZjih
vrednostih izmerjenega krvnega tlaka, saj
so lahko meritve zavajajoce ali pa se bole-
zen Se ni v celoti razvila. Klju€en diagno-

sti¢ni kriterij je prisotnost edema papile
(hujsa oblika retinopatije), ki potrjuje dia-
gnozo MAH in neposredno ogroZenost bol-
nika (2). Najpogostejsi zapleti, ki nastanejo
kot posledica nenadnega in hudega porasta
krvnega tlaka, vkljucujejo retinopatijo tre-
tje in Cetrte stopnje, akutno ledvi¢no odpo-
ved, angino pektoris, akutni miokardni
infarkt, encefalopatijo in moZgansko krva-
vitev (2, 3).

MAH je del SirSega klini¢nega pojma,
imenovanega hipertenzivna kriza, ki zaje-
ma stanja z mocno poviSanimi vrednost-
mi arterijskega krvnega tlaka (obifajno
>180/120 mmHg), z ali brez prisotne okva-
re tar¢nih organov (4). Sodobne smernice
za obravnavo nujnih stanj pri arterijski
hipertenziji opuS¢ajo izraza MAH in hiper-
tenzivna kriza ter ju nadomeScajo z izra-
zoma nujna hipertenzivna stanja (angl.
hypertensive urgency) in izjemno nujna
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hipertenzivna stanja (angl. hypertensive
emergency). Kljucna razlika med njima je pri-
sotnost akutne okvare tarcnih organov, ki
se pojavlja izklju¢no pri izjemno nujnih
hipertenzivnih stanjih (5). V skupino sled-
njih uvrS¢éamo MAH (z ali brez tromboti¢ne
mikroangiopatije ali akutne ledvi¢ne odpo-
vedi), akutni koronarni sindrom, hiperten-
zivno encefalopatijo, moZgansko kap, aku-
tni plju¢ni edem, akutno disekcijo aorte,
nenadno izrazito zviSanje krvnega tlaka
pri feokromocitomu, eklampsijo, hudo pre-
eklampsijo ali sindrom hemolize, poviSanih
vrednosti jetrnih encimov in zniZane kon-
centracije trombocitov (angl. hemolysis, ele-

vated liver function tests, low platelet count,
HELLP-sindrom), ter perioperativno hiper-
tenzijo (1, 3-5).

V primerjavi z drugimi oblikami hiper-
tenzivne krize je MAH posebej nevarna, saj
se razvija hitro in lahko brez takojSnjega
zdravljenja vodi v ve€organsko odpoved in
smrt. Obstajajo Stevilni vzroki MAH oz.
hipertenzivne krize (tabela 1), ki se med
seboj razlikujejo po etiologiji in pogostosti.
V vecini primerov je MAH posledica nezdrav-
ljene ali slabo nadzorovane primarne arte-
rijske hipertenzije (npr. ob opustitvi zdravil)
(4, 5). Primarna (esencialna) hipertenzija
v osnovi predstavlja najpogostejSo obliko

Tabela 1. MozZni vzroki maligne hipertenzije (MAH). V tabeli je pregled nekaterih bolezni in bolezenskih

stanj, ki so lahko povezani z nastankom MAH (6-9).

Skupina vzrokov Specificni vzroki

Ledvi¢ne bolezni

kroni¢na ledvi¢na bolezen
akutni in kroni¢ni glomerulonefritis razlicne etiologije
renovaskularna hipertenzija

Endokrinoloske bolezni

Cushingov sindrom

feokromocitom

primarni hiperaldosteronizem

primarni in sekundarni hipertiroidizem

Nevroloske bolezni mozganska kap

subarahnoidna krvavitev

znotrajmozganska krvavitev

Nosectnost « preeklampsija
» eklampsija
Zdravila ali zastrupitve * kokain
+ amfetamini

oralni kontraceptivi

imunosupresivna zdravila (npr. ciklosporin, takrolimus)
inhibitorji monoamino oksidaze (MAOQ)

opustitev zdravljenja z zaviralci B-adrenergi¢nih receptorjev ali stimulatorjev

centralnih o-receptorjev (npr. klonidin)

alkoholna odtegnitev

Revmatske bolezni®

sistemski eritematozni lupus
sistemska skleroza (generalizirana skleroderma)

Neopredeljeni vzroki®
hipertenzija

nezdravljena ali slabo nadzorovana primarna (esencialna) arterijska

2 Revmatske bolezni so zelo redek etioloski dejavnik MAH, ki ga upostevamo predvsem po izkljucitvi vseh ostalih zgoraj

navedenih vzrokov.

® Nezdravljena ali slabo nadzorovana primarna (esencialna) arterijska hipertenzija velja za enega najverjetnejsih sproZilcev
MAH, geprav etiologija tega stanja e vedno ni povsem jasno opredeljena.
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hipertenzije, saj se pojavlja pri pribliZno
90 % bolnikov s poviSanim krvnim tlakom.
Kljub Stevilnim raziskavam ostaja njena
etiologija zaenkrat nejasna. Ceprav ve¢ina
primerov MAH izhaja iz primarne (esen-
cialne) hipertenzije, je pri mlajSih bolnikih
tudi sekundarna hipertenzija pomemben
etioloski dejavnik. Natan¢na epidemioloSka
raz¢lenitev med primarnimi in sekundar-
nimi vzroki MAH v literaturi Se vedno ni
ustrezno opredeljena (0). V obseZni raziskavi
de Freminville in sodelavcev (2024), ki je
zajela 2.090 mladih bolnikov, starih od 18
do 40 let, s potrjeno arterijsko hipertenzi-
jo, so sekundarno hipertenzijo potrdili pri
kar 29,6 % primerov. Povecano verjetnost za
pojav hipertenzije zaradi sekundarne etio-
logije so opazili zlasti pri bolnikih, starih
med 30 in 40 let, ter pri Zenskah. Na tej
osnovi avtorji priporo¢ajo, da se presejal-
na obravnava za sekundarne vzroke izvede
pri vseh hipertenzivnih bolnikih, mlajsih od
40 let (7). Sekundarna hipertenzija vkljucuje
raznolike patofizioloSke vzroke, kot so led-
vicne bolezni, endokrine motnje, nevrolo-
Ske bolezni, sréno-Zilne bolezni in priroje-
ne bolezni sréno-Zilnega sistema. Neredko
so vzroki tudi Skodljivi dejavniki, zlasti
uporaba ali zloraba psihoaktivnih snovi
(8). Med zelo redke, a Se vedno pomembne
etioloSke dejavnike, sodijo nekatere avto-
imunske in sistemske bolezni, na kar je
treba pomisliti predvsem v primerih, ko so
izklju€eni najpogostejsi vzroki MAH (tabe-
la 1) (9).

V naSem prispevku predstavljamo celo-
vito obravnavo bolnikov z MAH, pri cemer
se osredoto¢amo na vse kljucne vidike, od
Kklini¢ne slike in diagnosti¢nih postopkov do
sodobnih terapevtskih pristopov. Posebno
mesto namenjamo tudi predstavitvi klini-
¢nega primera bolnika z MAH, ki smo ga
obravnavali v na$i ustanovi. S tem prispev-
kom Zelimo bralcem ponuditi poglobljen
vpogled v diagnostiko in zdravljenje te resne
in hitro napredujoce bolezni. Prispevek ima
pomembno izobraZevalno vrednost, saj

nazorno ponazarja klini¢ni potek in zaple-
tenost obravnave tovrstnih bolnikov, kar
predstavlja dragoceno znanje tako za Stu-
dente medicine kot tudi za zdravnike pri
vsakodnevnem klini¢nem delu.

OD ANAMNEZE DO DIAGNOZE:
KLINICNI IN DIAGNOSTICNI
PRISTOP PRI MALIGNI
HIPERTENZI)I

Prvi in kljuéni korak v diagnostiki je natan-
¢no in ciljno usmerjeno jemanje anamneze
s poudarkom na simptomih, ki lahko naka-
zujejo akutno okvaro tarénih organov.
Posebej moramo vpraSati po simptomih,
kot so motnje vida, glavobol, zmedenost,
motnje zavesti, epilepti¢ni napadi, motnje
govora ali drugi ZariS¢ni nevroloski znaki,
palpitacije, sinkopa, vrtoglavica, slabost,
bruhanje, bolecine v trebuhu, prsnem koSu
ali hrbtu, dispneja, ortopneja, oligurija ali
anurija, prisotnost krvi v urinu, otekline in
nosecnost. Pomembno je tudi opredeliti
zacetek, trajanje in potek simptomov ter
ugotoviti prisotnost pridruZenih bolezni.
V Stevilnih primerih se izkaZe, da imajo ti
bolniki dolgoletno zgodovino poviSanega
krvnega tlaka, Ceprav to ne velja vedno. Pri
anamnezi ne smemo prezreti vpraSanj
o rednem jemanju ali opustitvi terapije za
zniZevanje krvnega tlaka, vklju¢no s podat-
ki o imenih zdravil, odmerkih in pogosto-
sti jemanja. Prav tako je treba nameniti
pozornost morebitni uporabi ali zlorabi
psihoaktivnih snovi, kot so kokain, amfe-
tamini in druga spodbujevalna sredstva, saj
ti predstavljajo pomemben izziv v diferen-
cialni diagnostiki (10). Pri klini¢nem pre-
gledu bolnika s sumom na MAH se osre-
dotoc¢amo na klju¢ne elemente, ki lahko
nakazujejo akutno okvaro tar¢nih organov.
Najprej je treba na obeh nadlahteh natan-
¢no izmeriti krvni tlak s pomocjo ustrezno
velike manS3ete. Pri mlajSih izmerimo krvni
tlak tudi na spodnjih okon¢inah. Opraviti je
potrebno tudi ortostatski test. Sledi celovit
internisti¢ni pregled, pri katerem smo
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posebej pozorni na pregled prsnega koSa,
vkljuéno z avskultacijo srca in pljug, ter na
tipanje in oceno perifernih pulzov. Ob
avskultaciji srca lahko zaznamo tretji sréni
ton ali bolezenske Sume, ki lahko (ne nujno)
nakazujejo na sréno popuscanje. Avskultacija
pljuc lahko razkrije znake plju¢nega edema.
Pri pregledu perifernih arterij je klju¢no
tipanje vseh glavnih pulzov (npr. radialnih,
femoralnih), s ¢imer ocenimo simetrijo,
polnjenost ter morebitno odsotnost pulza,
kar lahko kaZe na arterijsko zaporo, disek-
cijo aorte ali koarktacijo. Pri okvari ledvic
lahko opazimo otekanje okon¢in, kri v urinu
in penjenje urina. Odsotnost klini¢nih zna-
kov ob internisti¢nem pregledu ne izklju-
Cuje prisotnosti okvare tar¢nih organov, zato
se zgolj na klini¢ni pregled ne moremo
zanesljivo opirati pri oceni njihove priza-
detosti (11). Treba je opraviti fundoskopski
pregled ocesnega ozadja, kjer iS¢emo znake
hipertenzivne retinopatije, Se zlasti krva-
vitve, mehke in trde eksudate in edem
papile, ki predstavlja klju¢ni znak MAH (12).
Pomemben del klini¢ne obravnave pri bol-
nikih z MAH je tudi nevroloSki pregled.
Prisotnost nevroloskih primanjkljajev lahko
kaZe na nevroloske zaplete kot posledico
MAH, kot so hipertenzivna encefalopatija,
moZganska kap ali subarahnoidna krvavi-
tev (13). Po opravljenem klini¢nem pregledu
in potrditvi diagnoze MAH sledijo dia-
gnosti¢ne preiskave, ki jih je treba prila-
goditi individualno glede na anamnesti¢ne
podatke in klini¢no sliko (tabela 2). V prvi
fazi je klju¢no izklju€iti nujna, Zivljenje
ogroZajoca stanja (8, 10, 14). Pri sumu na
ishemi¢no moZgansko kap je nujno opraviti
CT in po potrebi tudi MR glave. Ce sumi-
mo na znotrajmoZgansko krvavitev, pravi-
loma zadostuje nativni CT glave. Za izklju-
¢itev disekcije aorte je treba opraviti
CT-angiografijo prsnega ko3a in trebuha. Ob
sumu na plju¢ni edem je smiselno opravi-
ti RTG prsnega koSa. Ob klini¢nem sumu
na akutni koronarni dogodek ali akutno
sréno popuscanje posnamemo 12-kanalni

EKG, in doloc¢imo vrednosti serumske kon-
centracije troponina in N-terminalnega
fragmenta prohormona natriureti¢nega pep-
tida tipa b (angl. N-terminal pro b-type natriu-
retic peptide, NT-proBNP) (15). S pomocjo
dodatnih diagnosti¢nih postopkov ocenju-
jemo prisotnost in obseg okvare tar¢nih
organov (tabela 2). Ne glede na klini¢no
predstavitev je osnova diagnostike labora-
torijska obravnava, ki vkljucuje dolocanje
vrednosti kreatinina, secnine, elektrolitov,
glukoze, glikiranega hemoglobina (HbAlc),
hemograma, troponina ter analizo urina. Pri
mlaj$ih bolnikih in tistih brez predhodno
znane arterijske hipertenzije je obvezno
razSirjeno iskanje morebitnih sekundar-
nih vzrokov hipertenzije (7, 10, 10).
Sekundarna hipertenzija je posledica
drugih bolezni ali stanj, zato je za pravil-
no diagnostiko klju¢na uporaba ustreznih
presejalnih in potrditvenih testov (16). Pri
kliniénem sumu na primarni hiperaldo-
steronizem (PHA), ki je eden najpogostej-
Sih vzrokov sekundarne hipertenzije, se
v sklopu presejanja priporoca dolo¢anje
razmerja med plazemsko koncentracijo
aldosterona (angl. plasma aldosterone con-
centration, PAC) in plazemsko reninsko
aktivnostjo (PRA). Kljub visoki obcutljivo-
sti testa pa je treba upoStevati vpliv razli-
¢nih dejavnikov, kot so antihipertenzivna
terapija, telesni poloZaj, ¢as odvzema vzor-
ca in status elektrolitov, zato se priporoca
standardizacija pogojev pred testiranjem.
Vrednost razmerja med PAC in PRA ve¢ kot
1 ob soc€asno poviSani PAC 3teje kot pozi-
tiven presejalni rezultat, ki utemeljuje
nadaljnjo potrditveno diagnostiko za opre-
delitev PHA (6, 17). Med potrditvenimi
testi je pri nas najpogosteje uporabljen
infuzijski test s fizioloSko raztopino (angl.
saline infusion test), ki ga izvedemo tako, da
bolniku v leZe€em poloZaju intravensko
damo dva litra fizioloSke raztopine v obdob-
ju Stirih ur, nato pa izmerimo koncentracijo
aldosterona. Pri pozitivnem testu ostane ta
kljub tekocinski obremenitvi neustrezno
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poviSana, kar ne pri¢akujemo v normalnih
fiziolo8kih pogojih. V primeru potrditve
bolezni sledijo preiskave slikovne diagno-
stike (npr. CT nadledvi¢nih Zlez (NLZ)) za
opredelitev etiologije (tabela 2) (6, 17, 18).
Poleg PHA je tudi Cushingov sindrom
pomemben vzrok sekundarne arterijske
hipertenzije. Cushingov sindrom je posle-
dica kroni¢ne in pretirane izpostavljenosti
glukokortikoidnim hormonom, predvsem
kortizolu, pri ¢emer so lahko vzroki ekso-
geni (npr. dolgotrajna uporaba glukokorti-
koidov) ali endogeni (npr. adenom hipofize,
tumor NLZ)). Skupni patofizioloski meha-
nizem vklju€uje motnjo negativne povrat-
ne zanke osi hipotalamus-hipofiza-NLZ, kar
vodi v nenadzorovano izlo¢anje kortizola
(19). Kot presejalni test za ugotavljanje
Cushingovega sindroma se uporablja 1-mili-
gramski deksametazonski test (DMT), pri
katerem bolnik ob 23. uri zauZije 1 mg
deksametazona, naslednje jutro (ob 8. uri)
pa se odvzame vzorec krvi za dolocitev
serumskega kortizola. Ce je koncentracija
serumskega kortizola zniZana pod 50
nmol/l, lahko Cushingov sindrom zelo ver-
jetno izklju¢imo. V primeru poviSanih vred-
nosti kortizola (> 50 nmol/l) test velja kot
pozitiven, kar zahteva nadaljnjo potrditev
diagnoze, obi¢ajno z 2-miligramskim dvo-
dnevnim DMT (20). Za opredelitev etiologije
se doloca koncentracija adrenokortikotrop-
nega hormona (angl. adrenocorticotropic
hormone, ACTH), s ¢imer lo¢imo od ACTH
odvisne in od ACTH neodvisne oblike.
V nadaljevanju so klju¢ne slikovne pre-
iskave - MR hipofize za iskanje mikroade-
noma ali makroadenoma ter CT NLZ za
izkljucitev avtonomnih okvar NLZ (21).
Prav tako je vredno omeniti feokromo-
citom, ki je redek, vendar klini¢no zelo
pomemben vzrok sekundarne arterijske
hipertenzije. Feokromocitom je novotvor-
ba, ki izvira iz sredice NLZ in izlo¢a kate-
holamine (noradrenalin, adrenalin). Pogosto
se kaZe z znacilnimi epizodi¢nimi (paro-
ksizmalnimi) simptomi, kot so nenadno

zviSan krvni tlak, palpitacije, bledica, pote-
nje in glavoboli. Diagnoza temelji na dolo-
¢itvi kateholaminov in njihovih presnovkov
(metanefrinov) v 24-urnem urinu ali plaz-
mi, kar predstavlja zanesljivo presejalno
metodo z visoko obcutljivostjo. V primeru
poviSanih vrednosti se za lokalizacijo
tumorja opravijo slikovne preiskave, naj-
pogosteje CT ali MR NLZ (22).

Pri iskanju vzrokov sekundarne arterij-
ske hipertenzije ne smemo prezreti bolezni
ledvic in njihovega delovanja. Ledvicne
bolezni predstavljajo enega najpogostejSih
in klini¢no najpomembnejSih vzrokov sekun-
darne hipertenzije. Med vzroki prevladuje-
ta dve etiologiji, in sicer ateroskleroti¢na
zoZitev ledvicnih arterij (pogostejSa pri sta-
rejSih bolnikih) ter fibromuskularna displa-
zija (pogostejSa pri mlaj$ih bolnikih, zlasti
Zenskah). Za potrditev diagnoze se uporab-
ljajo slikovne preiskave, kot so dopplerski
UZ ledvicnih arterij, CT-angiografija ali
MR-angiografija, ki omogocajo prikaz
hemodinamsko pomembnih zoZitev in spre-
memb na Zilah (23). Manj pogosta je reno-
parenhimska hipertenzija, ki nastane kot
posledica okvare ledvi¢nega parenhima in
je znacilna predvsem za napredovale stadije
kroni¢ne ledvicne bolezni. Renoparenhimska
okvara ledvic se primarno ocenjuje z labo-
ratorijskimi preiskavami, med katerimi so
Kklju€ne: koncentracija serumskega kreati-
nina, ocenjena glomerulna filtracija (oGF)
ter razmerje med albuminom in kreatininom
v urinu. Ti parametri omogocajo oceno led-
vi¢ne funkcije in hkrati odkrivanje albumin-
urije, ki je zgodnji oznacevalec ledvicne
okvare. Poleg zacetne ocene funkcije je kli-
ni¢no pomembno prepoznati tudi pozne
znake napredovale okvare, pri katerih se Ze
kaZejo sistemske posledice kroni¢ne ledvi-
¢ne bolezni, kot so anemija zaradi zmanj$a-
ne sinteze eritropoetina ter zmanjSane kostne
gostote, povezane z motnjami presnove vita-
mina D, kalcija in fosfata. Za nadaljnjo opre-
delitev vzroka okvare se uporablja UZ led-
vic, ki omogoca oceno velikosti in strukture
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Tabela 2. Preiskovalne metode pri maligni hipertenziji. V tabeli so prikazane preiskovalne metode po razli-
¢nih organskih sistemih za ugotavljanje bolezni povezane z nastankom maligne hipertenzije (12, 15-24).
EP - edem papile, NT-proBNP - N-terminalni fragment prohormona natriureti¢nega peptida tipa b (angl.
N-terminal pro B-type natriuretic peptide), DKS - diferencialna krvna slika, CRP - C-reaktivna beljakovina
(angl. C-reactive protein), SR - hitrost sedimentacije eritrocitov (angl. sedimentation rate), TSH - tiroideo
stimulirajo¢i hormon (angl. thyroid stimulating hormone), pT3 - prosti trijodtironin, pT4 - prosti tiroksin,
PTH - parathormon, MIBG -metajodobenzilgvanidin (angl. metaiodobenzylguanidine), FDG-PET - pozitronska
emisijska tomografija s fluorodeoksiglukozo (angl. fluorodeoxyglucose positron emission tomography), ANCA -
antinevtrofilna citoplazemska protitelesa (angl. anti-neutrophil cytoplasmic antibodies), ANA - antinuklearno
protitelo (angl. antinuclear antibody).

Organski sistem Preiskava Diagnostic¢ni pomen preiskave

(Kaj lahko ugotovimo)

MozZgani « (T glave (nativni) ali ishemija, krvavitev, encefalopatija, mozganski
* MR glave edem
Oci « oftalmoskopija (fundoskopija) EP, krvavitve, znaki hipertenzivne retinopatije
(npr. trdi in mehki eksudati, EP)
Srce * 12-kanalni EKG akutni koronarni sindrom, akutno sréno
 serumske vrednosti troponina popuscanje
in NT-proBNP ali
« ehokardiografija
Secila + laboratorijske preiskave seca proteinurija, hemoglobinurija, eritrociturija, cilindri,
» serumske vrednosti kreatinina, ocena ledvicne funkcije, znaki akutne ledvi¢ne
se¢nine in elektrolitov okvare, sekundarni vzroki arterijske hipertenzije:
 UZ setil z dopplerskimi meritvami renoparenhimska in renovaskularna hipertenzija
pretokov v ledvignih arterijah
Dihala * RTG prsnega kosa pljuéni edem zaradi srénega popuséanja
Obtotila » CT-angiografija prsnegain disekcija aorte

trebudnega dela aorte

Endokrine Zleze
in presnova

plazemske vrednosti aldosterona
razmerje plazemske koncentracije
aldosterona in aktivnosti
plazemskega renina

primarni aldosteronizem

plazemske vrednosti kortizola

Cushingov sindrom

kateholamini in njihovi presnovki
(metanefrini) v urinu in plazmi

feokromocitom

5€itnicni hormoni (TSH, pT3, pT4)
obé¢itnicni hormoni (PTH)

MR hipofize ali

metode za opredelitev lokacije
tumorjev: UZ S¢itnice in obs¢itnic,
CT ali MR trebuha, scintigrafija

z MIBG, FDG-PET

bolezni §¢itnice, bolezni obstitnicnih Zlez, bolezni
hipofize

Kri

hemogram in DKS

hemoliti¢na anemija, trombocitopenija,
tromboti¢na mikroangiopatija

elektroliti

hipokaliemija

jetrni testi

hemoliza, jetrna okvara

troponin in NT-proBNP

poskodba miokarda, ishemija, sréno popus¢anje,
pljuéni edem

testi koagulacije

diseminirana intravaskularna koagulacija,
tromboti¢na mikroangiopatija

serologija ANCA in ANA

sum na vaskulitis




66 Timur Musi¢, Amela Kabakli¢

Nujno hipertenzivno stanje pri bolniku brez predhodne diagnoze ...

ledvic. V dolo¢enih primerih, ko etiologija
ostaja nejasna ali je potrebna natancnejs$a
opredelitev bolezni, se opravi tudi ledvi¢na
biopsija (24).

Poleg ledvi¢nih bolezni je med pogo-
stejSimi kliniénimi stanji, povezanimi z raz-
vojem sekundarne arterijske hipertenzije,
tudi spalna apneja, zlasti obstruktivna spal-
na apneja (OSA). Nanjo moramo posumiti pri
bolnikih s slabo nadzorovano hipertenzijo,
ki se ne odzivajo ustrezno na antihiperten-
zivno terapijo. Klju¢no je postaviti vpraSa-
nja glede spalnih navad bolnika s poudarkom
na simptomih, kot so glasno smréanje, pre-
kinitve dihanja med spanjem, no¢no zbuja-
nje z obCutkom duSenja ter dnevna utruje-

nost ali zaspanost. Pogosto bolniki sami ne
prepoznajo teZav, znacilne simptome pa
opazijo predvsem njihovi partnerji (25).
Diagnoza OSA se potrdi z polisomnografi-
jo, ki predstavlja celovito preiskavo spanja,
ki vkljucuje merjenje Stevila apnej (obstru-
ktivnih in centralnih), nasi¢enosti krvi s kisi-
kom, sréne frekvence ter dihalnih in nevro-
fizioloSkih parametrov med spanjem (20).

OBRAVNAVA IN ZDRAVLJENJE
BOLNIKA Z MALIGNO
HIPERTENZIJO

Priporocila za zdravljenje MAH se po svetu
razlikujejo, kar je predvsem posledica razli-
Cne dostopnosti zdravil, raznolikih zdrav-

Tabela 3. Intravenska antihipertenzivna zdravila za zdravljenje nujnih hipertenzivnih stanj. V tabeli so pred-
stavljena kljuéna intravenska zdravila, ki se uporabljajo pri zdravljenju maligne arterijske hipertenzije ter
drugih hipertenzivnih nujnih stanj. Podani so tudi zacetek delovanija, trajanje ucinka in ciljne vrednosti krvne-
ga tlaka, skladno z veljavnimi evropskimi in slovenskimi smernicami za obravnavo arterijske hipertenzije
(27, 28). MAH - maligna arterijska hipertenzija, SKT - sistoli¢ni krvni tlak, HELLP-sindrom - sindrom hemo-
lize, povisanih vrednosti jetrnih encimov in znizane koncentracije trombocitov (angl. hemolysis, elevated
liver function tests, low platelet count), DKT - diastoli¢ni krvni tlak.

Casovni okvir in cilj
znizanja krvnega tlaka

Nujno stanje

Zdravilo prve izbire Nadomestno zdravilo

MAH z ali brez tromboti¢ne

nekaj ur, zniZzanje srednjega * labetalol ali « nitroprusid ali

mikroangiopatije ali akutne arterijskega tlaka® * nikardipin « urapidil
ledviéne odpovedi 23 20-25%
Hipertenzijska takojsnje zniZanje srednjega < labetalol ali « nitroprusid
encefalopatija arterijskega krvnega tlaka® < nikardipin

za 20-25%
Akutni koronarni sindrom  takojsnje znizanje SKT * nitroglicerin « urapidil

na vrednost < 140 mmHg

v kombinaciji
z labetalolom

Akutni pljuéni edem takojsnje zniZzanje SKT

na vrednost < 140 mmHg

* nitroglicerin
ali nitroprusid,
v kombinaciji
z diuretikom zanke

urapidil, v kombinaciji
z diuretikom zanke

Akutna disekcija aorte takojsnje zniZanje SKT

na vrednost < 120 mmHg

labetalol ali
metoprolol

esmolol in
nitroprusid ali

in srénega utripa na<60/min < nitroglicerin ali

« nikardipin
Eklampsija, huda takojsnje znizanje SKT + labetalol ali « razmislek o indukciji
preeklampsija in na vrednosti < 160 mmHg nikardipin in poroda

HELLP-sindrom in DKT na <105 mmHg

magnezijev sulfat

2 |zratun srednjega arterijskega tlaka (SAT):

SAT = DKT + SKT-DKD)

(1)
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stvenih sistemov ter upoStevanja lokalnih
strokovnih smernic in klini¢nih praks.
V nekaterih okoljih se obravnava osredotoca
na hitro intravensko zniZevanje krvnega
tlaka z doloCenimi ucinkovinami, ki pa
drugod niso vedno na voljo, zato so izbra-
ne alternativne terapevtske moZnosti. Na
razlike vplivajo tudi epidemioloSke zna-
¢ilnosti posameznih populacij ter razpoloz-
ljivost intenzivne bolniSni¢ne oskrbe.
V Sloveniji pri zdravljenju MAH sledimo
slovenskim smernicam, ki so usklajene
z najnovejSimi evropskimi smernicami za
zdravljenje arterijske hipertenzije. To zago-
tavlja, da je pristop k zdravljenju primerljiv
s sodobnimi standardi v §irSem evropskem
prostoru ter temelji na najboljsi razpoloZljivi
znanstveni in klini¢ni podlagi (27). Pri
MAH z Ze prisotno okvaro organov (npr.
edem papile, encefalopatija, akutno sréno
popuscanje) so intravenska antihipertenzi-
vna zdravila praviloma prva izbira (tabela 3).
Cilj je postopno zniZanje srednjega arterij-
skega krvnega tlaka. Pri tem je pomembno,
da krvni tlak ne pade prehitro oz. ne pade
pod 130/80 mmHg v zgodnji fazi zdravlje-
nja, saj lahko to povzroci zmanjSano prekr-
vavitev Ze prilagojenih organov (27, 28).
Pri bolnikih, ki ne navajajo posebnih
teZav in smo s pomocjo preiskovalnih metod
izkljucili znake akutne okvare tar¢nih orga-
nov, je zdravljenje obifajno peroralno,
postopno in lahko poteka ambulantno.
Ceprav so strokovna mnenja o peroralnem
zdravljenju razlicna, ve€ina temelji na smer-
nicah, ki so v bistvenih tockah skladne
tudi s slovenskimi smernicami. Pri pe-
roralnem zdravljenju MAH so v klini¢ni
praksi najpogosteje kot zacetna terapija
uporabljeni zaviralci angiotenzin-konver-
taze (angl. angiotensin converting enzyme,
ACE) (npr. kaptopril), vendar to ni edina
terapevtska moZnost, saj je izbira zdravil
odvisna od klini¢nega stanja in sofasnih
bolezni. Po peroralni aplikaciji zdravila je
pomembno, da bolnika nekaj ¢asa aktivno
opazujemo, da ocenimo odziv na zdravlje-

nje ter pravocasno prepoznamo morebitne
zaplete, kot je pretirano zniZanje krvnega
tlaka (29). Pri simptomatskem bolniku, pri
katerem se po zacetnem intravenskem zdrav-
ljenju stanje stabilizira, lahko preidemo na
peroralno antihipertenzivno terapijo. Cilj je
postopno in varno zniZanje krvnega tlaka ob
hkratnem preprecevanju zmanjSanja prekr-
vavitve organov, ki so pogosto prilagojeni na
viSje vrednosti tlaka. Izbira zdravila je indi-
vidualna, odvisna od pridruZenih bolezni, far-
makodinamike zdravila in neZelenih ucinkov,
kar presega obseg tega prispevka (30).

KLINIENI PRIMER

Maja 2025 smo na Klini¢nem oddelku za
hipertenzijo BolniSnice dr. Petra DrZaja
v Ljubljani obravnavali 35-letnega moske-
ga nujno napotenega zaradi nenadnega in
izrazitega porasta arterijskega krvnega
tlaka. Pred tem je bil bolnik pregledan na
Ocesni kliniki Univerzitetnega klini¢nega
centra Ljubljana, kjer so ugotovili izrazito
poviSan krvni tlak (205/140 mmHg) ter
znake hipertenzivne retinopatije cetrte
stopnje. V urgentni ambulanti sploSne
nujne medicinske pomoci je prejel 25 mg
kaptoprila, 30 mg nifedipina in 5mg diaze-
pama. Krvni tlak se je zniZal, kar je bilo raz-
vidno iz izvida, brez navedbe Stevil¢ne
vrednosti krvnega tlaka. TeZave so se pri
bolniku prvi¢ pojavile nekaj dni pred obi-
skom Ocesne klinike. Navedel je postopno
slabSanje vidne ostrine na levem ocesu, kar
je spremljal blag, obrocast glavobol v jutra-
njem Casu. Ob pregledu v ambulanti za
hipertenzijo je poro€al o obcasni dnevni
utrujenosti in zaspanosti ter povecani Zeji,
zaradi katere je popil do nekaj litrov teko-
¢ine na dan. Zaradi velikega vnosa tekocin
je Cez dan velikokrat odvajal urin, zanikal
je nikturije. Povedal je, da ni imel bole¢in
v prsnem koS$u, hrbtu, dispneje, ortopneje,
palpitacij, vrtoglavice in izgube zavesti.
V anamnezi razen glavobola nismo prido-
bili nobenih podatkov, ki bi nakazovali na
sekundarne vzroke hipertenzije:
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+ Bolnik ni imel znakov ali simptomov
morebitnega feokromocitoma, saj ni imel
obcutka palpitacij, tesnobe, ortostatizmov,
ni se tresel ali potil.

+ Ni porocal o motnjah dihanja med spa-
njem, ponoci ni smréal ali se zbujal, ni bil
pogosto utrujen ali zaspan ter ni izgubljal
koncentracije.

+ Ninavajal miSi¢ne oslabelosti, mi$i¢nih
kréev ali drugih simptomov, ki bi naka-
zovali na katerega izmed vzrokov sekun-
darne hipertenzije.

Zanikal je erektilno disfunkcijo, teZave pri
odvajanju urina ali blata. Ni opaZal nihanj
v telesni teZi. Hrane si ni dosoljeval in ni
vedel, koliko soli zauZije na dan. Imel je pre-
teZzno sede¢ Zivljenjski slog, brez redne
telesne aktivnosti. Zanikal je stresne raz-
mere v sluzbi ali v domacem okolju. Pocutil
se je dobro do pojava teZav z vidom. Bolnik
si doma krvnega tlaka ni meril. Zadnji
zdravniSki pregled je imel pribliZno leto dni
pred tokratno obravnavo, in sicer pri spe-
cialistu medicine dela, kjer so prvi¢ ugo-
tovili poviSan krvni tlak (160/90 mmHg). Iz
osebne anamneze je bilo razvidno, da ima
diagnosticirano luskavico, ki jo zdravi
z lokalnimi kortikosteroidnimi mazili.
Njegov oce je pri 64 letih umrl zaradi nenad-
ne sréne odpovedi. Mati, stara 63 let, ima
sladkorno bolezen tipa 2; pri obeh star$ih
pa je bila prav tako diagnosticirana arte-
rijska hipertenzija. Bolnik ne jemlje redne
terapije in v preteklosti ni prejemal anti-
hipertenzivnih zdravil. Alergije na zdravi-
la ali hrano je zanikal. Nikoli ni kadil, ne
uZiva alkohola in ne uporablja psihoaktiv-
nih snovi. Po poklicu je avtoserviser, dela
v skladiS¢u.

Ob klini¢nem pregledu je izstopala
rdeCica obraza z neZnimi makuloznimi,
luS¢e¢imi spremembami na obrazu in lasis-
¢u ter trebusna debelost. Sréna frekvenca
je bila v blago tahikardnem obmo¢ju (112
utripov/min), v ostalem statusu, vklju¢no
z orientacijskim nevroloSkim pregledom,

ni bilo odstopanj. Antropometri¢ne meri-
tve so pokazale telesno viSino 171 cm,
telesno maso 94 kg, indeks telesne mase
(ITM) 32,1 kg/m? in obseg pasu 101 cm.
Arterijski krvni tlak, izmerjen na levi
roki, je znaSal 223/128 mmHg, na desni roki
pa 203/119mmHg. Ni bilo pomembnih
razlik med meritvami krvnega tlaka na
zgornjih in spodnjih okoncinah. Izveden
ortostatski test je bil negativen. Bolnik ob
tem ni navajal subjektivnih teZav razen Ze
prisotne okvare vida, ki se ni ve¢ slabSala.
Ocenili smo, da takojSnja uvedba intrave-
nozne antihipertenzivne terapije ni nujna,
gospod je v ambulanti prejel 25 mg kapto-
prila peroralno, kontrolni krvni tlak je bil
196/138 mmHg. Za nadaljnje zdravljenje
smo ga sprejeli na Klini¢ni oddelek za hiper-
tenzijo BolniSnice dr. Petra DrZaja.

Diagnosticna obravnava

Izvid EKG-ja je pokazal sinusni ritem s fre-
kvenco 77/min, levo sréno os, znaki obre-
menitve levega preddvora, ascendentnega
dviga ST-spojnice (dvignjena ] tocka),
v odvodih II, III, aVF, nakazane denivela-
cije ST-spojnice v odvodih I, aVL, V5, V6 ter
inverzijo valov T v vseh odvodih razen
v aVR in V4, Sokolov indeks 4,2 mV (EKG
znaki hipertrofije levega prekata). Ob spre-
jemu smo uvedli celostno obravnavo, ki je
vklju€evala postopno uravnavanje krvnega
tlaka, oceno prizadetosti tarcnih organov ter
izkljutitev najpogostejSih sekundarnih vzro-
kov hipertenzije. Opravljen je bil obseZen
nabor laboratorijskih diagnosti¢nih pre-
iskav, ki je vkljuceval hemogram z dife-
rencialno krvno sliko (DKS), serumske elek-
trolite, biokemicne preiskave (vklju¢no
z vnetnimi oznacevalci in oznacevalci sréne-
ga popuscanja), lipidogram, proteinogram,
S¢itnicne hormone in parathormon ter ana-
lizo urina vklju¢no s sedimentom in dolo-
¢itvijo albuminurije (razmerje med albu-
minom in kreatininom v drugem jutranjem
vzorcu seca). V okviru presejalnih testov za
izkljucitev feokromocitoma smo pri bolni-
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ku dolo¢ili koncentracije kateholaminov
(adrenalina, noradrenalina) ter njihovih
presnovkov (metanefrina in normetane-
frina) v 24-urnem urinu. Za izkljucitev
Cushingovega sindroma smo izvedli pre-
sejalni 1-miligramski DMT. V okviru dia-
gnostike morebitnega PHA smo dolo¢ili
koncentracijo aldosterona v serumu in izra-
cunali razmerje med aldosteronom in reni-
nom, kar smo dopolnili z obremenitvenim
testiranjem z aplikacijo fizioloSke raztopi-
ne po veljavnem protokolu. Opravljen je bil
UZ srca, vratnih arterij in trebuha ter dop-
plerske meritve pretokov v ledvi¢nih arte-
rij. Dodatno smo zaradi izkljucitve motenj
dihanja v spanju opravili respiratorno poli-
grafijo med spanjem.

Pomembni izvidi laboratorijske
diagnostike

Navedene referenc¢ne vrednosti v oklepajih
so v skladu vrednosti laboratorija BolniSnice
dr. Petra DrZaja in so namenjene za obrav-
navo naS$ih bolnikov. Laboratorijske pre-
iskave so pokazale poviSano raven serumske
glukoze (6,7 mmol/l; referenc¢ne vrednosti:
3,6-6,1 mmol/l), zniZano vrednost serum-
skega kalija (3,6 mmol/l; referen¢ne vred-
nosti: 3,8-5,5mmol/l) ter blago povisano
vrednost serumskega kreatinina (107 pmol/l;
referencne vrednosti: 60-105 pmol/l).
Ocenjena glomerulna filtracija je znaSala
77 ml/min/1,73 m? (referen¢no: > 90 ml/min/
1,73m?). V lipidogramu je bila prisotna
poviSana raven celokupnega holesterola
(54 mmol/]; referencno: < 5,0 mmol/l), povi-
Sana raven holesterola v lipoproteinu majh-
ne gostote (angl. low-density lipoprotein,
LDL-holesterol) (4,1 mmol/l; referenc¢no:
< 3,8 mmol/l) ter poviSana raven trigliceri-
dov (2,4 mmol/]; referenc¢no: < 2,0 mmol/l).
Vrednost holesterola v lipoproteinu veli-
ke gostote (angl. high-density lipoprotein,
HDL-holesterol) je bila v mejah normale
(1,3mmol/]l; referen¢ne vrednosti: 1,0-
1,5mmol/l). Vnetni parametri (C-reaktivna
beljakovina, hitrost sedimentacije eritro-

citov) niso bili poviSani. Oznacevalec sréne-
ga popuscanja NT-proBNP je bil poviSan
(327,5ng/]; referencna vrednost pri osebah
mlaj§ih od 75 let: < 125ng/1). Koncentracija
tiroideo stimulirajo¢ega hormona (angl.
thyroid stimulating hormone, TSH) je bila
v referencnih mejah (2,14 mIU/]; referencno:
0,4-4,5mIU/l). Izvida hemograma in DKS
nista pokazala odstopanj od referen¢nih
vrednosti. Izvid preiskave urina vklju¢no
z razmerjem med koncentracijo albumina
in kreatinina je bil v mejah normalnega.

Zaradi zabeleZene poviSane vrednosti
glukoze na teS¢e (6,7 mmol/l) in klini¢nih
znakov sumljivih za sladkorno bolezen
(poliurija, polidipsija) smo pri bolniku
izvedli oralni glukozni tolerancni test
(OGTT). Izmerjena vrednost glukoze pred
obremenitvijo (O min) je zna$ala 5,3 mmol/l,
dve uri po zauZitju glukoze (120 min) pa
11,2 mmol/l. Vrednost HbA1C je bila 5,1 %.

Izvidi presejalnih testiranj za PHA (po
korekciji blage hipokaliemije) so pokazali
normalne serumske vrednosti aldosterona
(212pmol/l) ter normalno razmerje med
aldosteronom in reninom (28 pmol/pg/h).
Z obremenitvenim testiranjem s fizioloSko
raztopino smo izkljucili PHA (plazemski
aldosteron po 0 min: 113 pmol/l; plazemski
aldosteron po 240 min < 102 pmol/l; serum-
ski kortizol po O min: 183 pmol/]; serumski
kortizol po 240 min: 60 pmol/l). Rezultat
1-miligramskega DMT je bil negativen, saj
je bila serumska koncentracija kortizola po
testu < 27,6 nmol/l. Presejalne preiskave za
izklju€itev feokromocitoma so pokazale
normalne koncentracije kateholaminov in
njihovih presnovkov v 24-urnem vzorcu
urina.

Pomembni izvidi slikovne

in funkcionalne diagnostike
Transtorakalni UZ srca je pokazal ohranjen
iztisni deleZ levega prekata (60 %), znake
blage do zmerne koncentri¢ne hipertrofije
levega prekata ter blago diastoli¢no dis-
funkcijo. Hemodinamsko pomembnih okvar
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srénih zaklopk nismo nasli. Vrednosti tlaka
v plju¢nem obtoku so bile normalne. UZ
vratnih arterij je pokazal znake zacetne
ateroskleroze. UZ trebuha z dopplerskimi
meritvami pretokov v ledvi¢nih arterijah je
pokazal normalen parenhim obeh ledvic
brez znakov zoZitev ledvicnih arterij. Res-
piratorna poligrafija med spanjem ni potr-
dila pomembnih motenj dihanja med
spanjem.

Zdravljenje hipertenzije

in celodnevno spremljanje
krvnega tlaka

Glede na dober odziv na peroralno terapi-
jo s kaptoprilom, bolnikovo dobro pocutje
in stabilno stanje smo takoj ob sprejemu
zaCeli s postopnim uvajanjem peroralne
antihipertenzivne terapije. Uvedeno je bilo
zdravljenje s kombinacijo valsartana, amlo-
dipina in hidroklorotiazida, katerih odmer-
ke smo postopoma povecevali. Naknadno
smo uvedli Se zdravljenje z bisoprololom in

doksazosinom. NeZelenih ucinkov ali drugih
reakcij na antihipertenzivna zdravila ni bilo.
Ob uvedeni terapiji je celodnevno (24-urno)
spremljanje krvnega tlaka pred odpustom
pokazalo bistveno boljSo urejenost krvnega
tlaka kot po uvedbi antihipertenzivne tera-
pije. Povprecne vrednosti 137/79 mmHg;
med budnostjo je znaSal 139/81 mmHg,
med spanjem pa 133/77 mmHg. Krvni tlak
je med spanjem upadel za 4-5 %, kar ustre-
za blagemu noc¢nemu zniZanju. Povpre¢na
sistoli¢na vrednost je bila v hipertenzivnem
obmodju, diastoli¢na pa v mejah normale.
Sistolic¢ni tlak je bil med budnostjo mejno
neurejen, med spanjem pa blago poviSan.
Diastoli¢ni tlak je bil ¢ez dan urejen, pono-
¢i pa rahlo poviSan. Meritve so bile tudi
skladne z moZnim ucinkom bele halje, saj
je bilo povpre¢je krvnega tlaka v prvi uri
preiskave za 14/2 mmHg viSje od povprec-
ja med budnostjo. Krvni tlak je zjutraj pora-
sel za 17/28 mmHg, kar smo izracunali kot
razliko med najniZjim enournim povprecjem
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Slika 1. Celodnevno spremljanje krvnega tlaka pri bolniku pred odpustom. Na sliki je prikaz celodnevnega
spremljanja krvnega tlaka - zgornja ¢rna krivulja ponazarja vrednosti sistolicnega krvnega tlaka, spodnja
¢rna krivulja diastolitnega krvnega tlaka, siva krivulja pa vrednosti sréne frekvence.
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med spanjem in povpre¢jem v prvih dveh
urah budnosti, sr¢ni utrip pa za 5 utri-
pov/min (slika 1).

RAZPRAVA

Celostna obravnava je vklju€evala postop-
no ureditev krvnega tlaka, oceno prizade-
tosti tar¢nih organov ter izklju¢itev najpo-
gostejSih sekundarnih vzrokov hipertenzije.
Na podlagi predhodno opisanih diagnosti-
¢nih meril smo pri bolniku ugotovili MAH.
Glede na to, da gre za mlajSega bolnika (35
let), pri katerem se je prvi¢ pojavila epizo-
da MAH ob predhodno nediagnosticirani
arterijski hipertenziji, smo najprej posumili
na sekundarno obliko arterijske hiperten-
zije. Opravili smo dodatne laboratorijske
preiskave ter slikovno in funkcionalno dia-
gnostiko za izkljucitev najpogostejSih vzro-
kov sekundarne hipertenzije. Na podlagi
opravljenih presejalnih preiskav smo pri
bolniku z veliko verjetnostjo izkljucili PHA,
Cushingov sindrom, motnje v delovanju $¢i-
tnice in obs¢itnic ter feokromocitom. Z labo-
ratorijskimi izvidi in UZ-preiskavo smo
izkljucili renoparenhimsko okvaro in z dop-
plerskimi meritvami renovaskularno hiper-
tenzijo. Respiratorna poligrafija med spa-
njem ni potrdila pomembnih motenj dihanja
med spanjem. Ker nismo opredelili speci-
ficnega vzroka hipertenzije, smo postavili
diagnozo primarne (esencialne) arterijske
hipertenzije, ki je po definiciji idiopatska oz.
brez znanega vzroka (31). MAH je pogosto
posledica dolgotrajne nezdravljene ali
neprepoznane arterijske hipertenzije, kar bi
lahko pojasnilo njen razvoj pri naSem bol-
niku (32). Iz anamnesti¢nih podatkov izha-
ja, da je bil bolniku pribliZno leto dni pred
obravnavo izmerjen poviSan krvni tlak, kar
pa samo po sebi ni zadostovalo za posta-
vitev diagnoze arterijske hipertenzije, saj je
za zanesljivo opredelitev potrebnih ve&
neodvisnih meritev v ambulanti v razli¢nih
¢asovnih obdobjih (33). Bolnik si v doma-
¢em okolju ni meril krvnega tlaka, zato ni
mogoce zanesljivo oceniti trajanja arterij-

ske hipertenzije. Ob sprejemu smo pri gospo-
du posneli 12-odvodni EKG-posnetek. V pos-
netku nismo zabeleZili znakov znacilnih za
akutni koronarni sindrom, spremembe so
bile skladne s hipertrofijo levega prekata,
kar je bilo potrjeno tudi z UZ-preiskavo srca
(34). Omenjene spremembe so znacilne za
hipertenzivno bolezen srca, saj smo tudi na
UZ ugotovili koncentri¢no hipertrofijo leve-
ga prekata, kar tudi kaZe na dolgotrajno
hipertenzijo (35). Natriureti¢ni peptidi, med
njimi moZganski natriureti¢ni peptid in nje-
gov neaktivni fragment NT-proBNP, se izlo-
¢ajo iz miokarda kot odziv na povecan tlak
v steni in volumsko preobremenitev. Pri bol-
nikih s hipertenzivno sréno boleznijo povi-
Sane vrednosti NT-proBNP odraZajo struk-
turne in funkcionalne spremembe sréne
stene zaradi kronicne tlatne obremenitve.
NT-proBNP se je v vec raziskavah izkazal kot
uporaben dodatek pri diagnostiki, zlasti pri
oceni diastoli¢ne disfunkcije in hipertrofije
levega prekata. Pri naSem bolniku vredno-
sti NT-proBNP niso bile izrazito poviSane,
vendar nakazujejo na mozZnost hipertenzivne
sréne bolezni kot posledico dolgotrajne,
nezdravljene arterijske hipertenzije (36, 37).

Bolezni, ki so pridruzene
arterijski hipertenziji

Primarna arterijska hipertenzija se pogosto
pojavlja v okviru presnovnega sindroma,
kjer se kaZe kot hipertenzivni fenotip debe-
losti. Debelost je kronicno bolezensko stanje,
za katero je znacilno povecanje koli¢ine in
hipertrofija maS¢obnega tkiva, zlasti v tre-
buSnem predelu, kar pomembno vpliva na
porazdelitev telesne sestave in bistveno pri-
speva k razvoju arterijske hipertenzije (38).
Kljucna diagnosticna kriterija za opredelitev
debelosti sta ITM nad 30kg/m? in obseg pasu
nad 88cm pri Zenskah ter nad 94 cm pri
moskih. Za razvrScanje stopnje debelosti se
uporabljajo mejne vrednosti ITM (38, 39):

- debelost prve stopnje (30-34,9 kg/m?),

- druge stopnje (35-39,9 kg/m?) in

- tretje stopnje (= 40kg/m?).
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Glede na antropometri¢ne podatke naSega
bolnika (ITM 32,1 kg/m? obseg pasu 101 cm)
smo potrdili debelost prve stopnje.

Pri bolnikih z arterijsko hipertenzijo je
vse pogosteje prisotna tudi sladkorna bole-
zen tipa 2, saj imata obe bolezni Stevilne
skupne dejavnike tveganja (npr. debelost,
pomanjkanje telesne dejavnosti, nezdrav
Zivljenjski slog). Prisotnost ene bolezni
povecuje tveganje za razvoj druge, socasna
pojavnost obeh pa bistveno poveca verjet-
nost sréno-Zilnih zapletov. Sladkorna bole-
zen je opredeljena glede na koncentracijo
glukoze v krvi in je potrjena, ¢e vrednost
glukoze na teSce znaSa =7,0mmol/l oz.
kadarkoli = 11,1 mmol/l (40). Zaradi povi-
Sanih bazalnih vrednosti serumske gluko-
ze (6,7 mmol/l), ki presegajo referencno
mejo in ustrezajo definiciji mejne bazalne
glikemije oz. preddiabetesa, smo ob klini-
¢nem sumu na sladkorno bolezen opravili
OGTT, ki velja za zlati standard v diagno-
stiki sladkorne bolezni (41). Interpretacija
temelji na meritvah glukoze v venski plaz-
mi na te$€e in 2 uri po peroralnem vnosu
75g glukoze (42). Sladkorna bolezen je
potrjena, kadar vrednost glukoze v venski
krvi 2 uri po obremenitvi dosega ali presega
11,1 mmol/l (40, 42). Pri naSem bolniku
smo izmerili vrednost 5,3 mmol/l na teSce
ter 11,2 mmol/l dve uri po obremenitvi, pri
¢emer smo potrdili sladkorno bolezen tipa 2.

Pomembno je omeniti Se hiperlipidemijo,
ki je s hipertenzijo najpogostejsi dejavnik tve-
ganja za pojav ateroskleroze in sréno-Zilnih
bolezni in umrljivosti. Hiperlipidemija je
presnovna motnja, za katero je znacilna
poviSana raven mas$cob v krvi, predvsem
holesterola in/ali trigliceridov. Diagnostika
hiperlipidemije temelji na laboratorijskih
preiskavah krvnih ma$¢ob (t. i. lipidogramu),
pri Cemer se dolocajo vrednosti skupnega
holesterola, LDL-holesterola, HDL-holeste-
rola in trigliceridov (43). Izvid lipidograma
pri naSem bolniku je razkril odstopanja od
normalnih referen¢nih vrednosti, pred-
vsem Vv obliki poviSanih vrednosti skupnega

holesterola, LDL-holesterola ter trigliceri-
dov, kar je skladno z diagnozo hiperlipide-
mije. UZ vratnih arterij je pokazal zacetno
aterosklerozo, posledico zdruZitve vec dejav-
nikov tveganja (39, 40, 43).

Zdravljenje arterijske
hipertenzije in spremljajocih
bolezni v klini¢ni praksi
Zdravljenje arterijske hipertenzije temelji
na spremembi Zivljenjskega sloga in zaje-
ma ve€ kljuénih ukrepov: omejitev vnosa
soli, ustrezen vnos kalija, zmanjSanje tele-
sne mase pri osebah s ¢ezmerno telesno
maso ali debelostjo, redna telesna dejavnost,
prekinitev kajenja, zmanjSanje ali izogiba-
nje uZivanju alkohola, obvladovanje stresa
ter sploSna prehranska in vedenjska prila-
goditev. Ti ukrepi dokazano pripomorejo
k zniZanju krvnega tlaka in izboljSanju
ucinka antihipertenzivne terapije (44). Prav
tako ima kljucno vlogo redno merjenje
krvnega tlaka, saj omogoca spremljanje
odziva na zdravljenje ter prilagajanje tera-
pevtskega pristopa glede na doseZene vred-
nosti (44, 45). FarmakoloSko zdravljenje
sledi veljavnim smernicam, ki temeljijo
na uvedbi ucinkovin iz razli¢nih terapevt-
skih skupin. Prva izbira vkljucuje zdravila
iz skupine zaviralcev ACE ali zaviralcev
receptorjev za angiotenzin II (sartani), ki jih
obicajno kombiniramo z zaviralcem kalci-
jevih kanalov ali tiazidnim oz. tiazidom po-
dobnim diuretikom. Ce z dvema zdraviloma
ciljne vrednosti krvnega tlaka niso dose-
Zene, se uvede trojno kombinacijsko zdrav-
ljenje: zaviralec ACE ali sartan, zaviralec
kalcijevih kanalov in tiazidni diuretik (6, 45).
Ce tudi s slednjim ni doseZena ciljna vred-
nost krvnega tlaka, kar lahko kaZe na pri-
sotnost odporne hipertenzije, se zdravlje-
nje dopolni z zaviralci B-adrenergicnih
receptorjev in oz. ali o-adrenergi¢nih recep-
torjev, odvisno od bolnikovega klini¢nega
profila in spremljajocih bolezni (6, 40).
Bolniku smo uvedli trojno terapijo (sartan,
zaviralec kalcijevih kanalov in tiazidni
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diuretik), nato dodali zaviralca o- in B-
adrenergic¢nih receptorjev. S kombinacijo
vec antihipertenzivnih zdravil smo dosegli
zniZanje krvnega tlaka pod 140/90 mmHg.
Ucinek zdravljenja je bil potrjen z dnevni-
mi meritvami krvnega tlaka in celodnevno
spremljanje krvnega tlaka. Glede na prisotno
okvaro tarc¢nih organov so ciljne vrednosti
krvnega tlaka niZje (< 130/80 mmHg), ven-
dar zaradi kratkega trajanja zdravljenja
(nekaj dni) in pri¢akovanega maksimalne-
ga ucinka antihipertenzivnih zdravil, ki se
obi¢ajno izrazi Sele po nekaj tednih, teh
vrednosti ob odpustu Se nismo pri¢akova-
li (46). DoseZene vrednosti smo zato ocenili
kot zadovoljive, vendar smo predvideli
morebitno dodatno prilagoditev terapije
v okviru ambulantnega vodenja ter tudi
kontrolni pregled pri okulistu. Klju¢no je
zdraviti vse spremljajoce bolezni, ki skupaj
z arterijsko hipertenzijo prispevajo k nastan-
ku sréno-Zilnih dogodkov. V primeru naSe-
ga bolnika so pomembni spremljajoc¢i dejav-
niki tveganja hiperlipidemija, debelost in
sladkorna bolezen tipa 2. Za zdravljenje
hiperlipidemije so na voljo razli¢ne skupi-
ne zdravil, pri ¢emer se najpogosteje upo-
rabljajo statini, ki lahko ucinkovito zni-
Zujejo koncentracijo LDL-holesterola in
zmanjSujejo sréno-Zilno tveganje (43, 47).
Bolniku smo uvedli zdravljenje z rosuva-
statinom. Zdravljenje sladkorne bolezni
tipa 2 vkljucuje kombinacijo nefarmakolo-
Skih ukrepov in peroralnih antidiabeti¢nih
zdravil, pri ¢emer so spremembe Zivljenj-
skega sloga temelj vsake terapije (48). Ker
pri bolniku ni $lo za iztirjeno sladkorno
bolezen, smo se odlo¢ili za nefarmakoloski
pristop, s poudarkom na prehranski korek-
ciji, telesni aktivnosti in hujSanju. Enak pri-
stop smo uporabili tudi pri obravnavi debe-
losti prve stopnje. Bolnika smo dodatno
napotili na ustrezno izobraZevanje o zdra-
vem Zivljenjskem slogu in dieti za sladkorno
bolezen, s ciljem boljSega samoobvladova-

nja bolezni. Poleg tega smo mu svetovali
redno merjenje krvnega tlaka, dosledno
jemanje predpisanih zdravil ter redne kon-
trole laboratorijskih parametrov, zlasti
maScobnega profila (49, 50).

ZAKLJUCEK

MAH je redka, a izjemno nevarna oblika
visokega krvnega tlaka, ki lahko hitro pov-
zro€i resne poSkodbe organoyv, e je pravo-
¢asno ne prepoznamo in zdravimo. Zgodnja
prepoznava in nadzor arterijske hiperten-
zije sta klju€na za preprecevanje tega
Zivljenjsko ogroZajocega stanja. Predstavljen
primer 35-letnega bolnika z MAH pona-
zarja, kako lahko neprepoznana ali nezdrav-
ljena arterijska hipertenzija v kratkem ¢asu
vodi v hude okvare tar¢nih organov, in
sicer v naSem primeru v hipertenzivno
retinopatijo 4. stopnje. Celostna, hitro izve-
dena obravnava z oceno prizadetosti tar¢nih
organov in postopnim nadzorovanim zni-
Zevanjem krvnega tlaka ter usmerjenim
izkljucevanjem sekundarnih vzrokov je
omogocila klini¢no stabilizacijo ter varno
uvedbo ustreznega antihipertenzivnega
zdravljenja. So¢asna prisotnost debelosti,
hiperlipidemije, ateroskleroze in novo odkri-
te sladkorne bolezni tipa 2 je dodatno
poudarila potrebo po celostnem obvlado-
vanju sréno-Zilnih in presnovnih dejavni-
kov tveganja ter strukturiranem izobraZe-
vanju bolnika. Primer potrjuje, da so zgodnje
prepoznavanje simptomov in znakov MAH,
pravocasna bolnisni¢na obravnava in uved-
ba ustrezne terapije klju¢ni za prepreceva-
nje trajnih okvar organov in izboljSanje
napovedi izida bolezni pri tem Zivljenje
ogroZajotem stanju. Obenem poudarja
tudi pomen rednih meritev krvnega tlaka
v populaciji ter pravo¢asnega odkrivanja in
zdravljenja arterijske hipertenzije, ki sta
osnova za preprecevanje razvoja malignih
oblik bolezni.
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