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Uvodna reč:

Istorija vodiča dobre kliničke prakse  u Srbiji započeta je pre deset godina, zajedno sa uvođenjem princi-
pa reforme sistema zdravstvene zaštite. Do sada su realizovana tri projekta finansirana od strane Evrop-
ske unije, koja su podržala izradu vodiča dobre kliničke prakse.

Kroz projekat Ministarstva zdravlja Republike Srbije, „Razvoj zdravstva Srbije“ (2003-2008), koji se 
finansira iz kredita Svetske banke, prepoznata je nedostajuća karika i sačinjeno je Uputstvo za izradu i 
implementaciju vodiča dobre kliničke prakse, bazirano na principima medicine zasnovane na dokazima. 
Republička stručna komisija za izradu, razvoj i implementaciju vodiča dobre kliničke prakse prihvatila 
je ovo Uputstvo kao osnovnu smernicu svoga rada i tokom 2011. godine, kroz projekat „Razvoj zdrav-
stva Srbije – dodatno finansiranje“ sačinila novu seriju od 8 vodiča. Osnovni cilj bio je da se motivišu 
zdravstveni radnici svih nivoa pružanja zdravstvene zaštite da u svojoj svakodnevnoj praksi koriste 
preporuke zasnovane na dokazima i na taj način daju doprinos aktivnostima za unapređenje kvaliteta 
zdravstvene zaštite i bezbednosti pacijenata, koji se nalaze u fokusu sistema zdravstvene zaštite Srbije.

Prihvatanje vodiča dobre kliničke prakse, kao okosnice za rad u svakodnevnoj praksi predstavlja osnovu 
za dalji rad na razvoju i implementaciji kliničkih puteva, što će dalje doprineti povećanju delotvornosti 
sistema pružanja zdravstvenih usluga, na šta imaju pravo svi korisnici tog sistema.

        MINISTAR ZDRAVLJA

                   Prof. Dr Zoran Stanković



UvodNa reč UredNika:

NACIONALNI VODIČI DOBRE KLINIČKE PRAKSE delo su radnih grupa i recenzenata, sastavlje-
nih od eminentnih domaćih stručnjaka, a imenovanih od strane Republičke stručne komisije za izradu i 
implementaciju vodiča dobre kliničke prakse, kojoj je stručnu, tehničku i organizacionu podršku u radu 
pružala Agencija za akreditaciju zdravstvenih ustanova Srbije.

Ovakvi tipovi Nacionalnih vodiča dobre kliničke prakse već postoje u mnogim drugim zemljama (npr. 
NICE u Engleskoj), a cilj im je racionalna primena i dodatna analiza rezultata velikih, multicentričnih 
naučnih studija, koje su osnov globalnih preporuka za dobru kliničku praksu, kako bi se, inače, veoma 
veliki izdaci za savremenu medicinu doveli do nivoa korisnog i isplativog. 

Prilikom izbora prioritetnih tema u prvoj godini rada komisija se rukovodila istraživanjem „Opterećenje 
bolestima u Srbiji“ iz 2000. godine, koje je koristilo metodu „Globalna opterećenost bolestima“ (Murray 
& Lopez, 1996). Međutim, već na prvom sastanku, komisija je zauzela stav da se rad na vodičima na-
stavi i kontinuirano odvija u narednim godinama kako bi se obuhvatila sva polja medicine i zdravstvene 
zaštite.

Osnovni zadatak koji su imale radne grupe bio je da tokom izrade vodiča ujedine sopstvenu stručnost, 
podatke dobijene pretragom literature i poznavanje domaćih posebnosti zdravstvene zaštite, kako bi 
obezbedili da se u vodičima nađu vrhunski dometi svetske medicine koji su, istovremeno, primenjivi na 
našu trenutnu socioekonomsku stvarnost i zdravstveni sistem.

Prilikom rada radne grupe imale su na raspolaganju „Uputstva za izradu, razvoj i implementaciju vodi-
ča dobre kliničke prakse“, da bi se postigla istovetnost u formi, kao i obavezujuću preporuku od strane 
Republičke komisije da pojedinačni vodič obuhvati ne samo sve vidove dijagnostike i lečenja, nego i 
sve nivoe zdravstvene zaštite, od primarne do tercijarne, kako bi vodič sveobuhvatno primenjivali svi 
akteri i faktori, uključeni u sistem domaćeg zdravstva. Radi što boljeg i efikasnijeg pristupa tekstu poje-
dinačnog vodiča, Republička komisija donela je odluku da se najpotpunija i najšira verzija vodiča, koja 
uključuje sve reference koje je radna grupa koristila prilikom rada, postavi na internet stranicu Agencije 
za akreditaciju, ada se, takođe, posebno prilagođena verzija vodiča objavi u domaćem naučnom časopisu 
„Srpski arhiv“, kakav je slučaj i u svetu.

Nacionalni vodiči dobre kliničke prakse nisu obavezujući ni za jednog lekara u Srbiji. Ali moralna oba-
veza svakog jeste da u procesu dijagnostike i lečenja primenjuje sva raspoloživa dostignuća i znanja 
savremene medicine, a ona se od sredine XX veka oslanjaju gotovo isključivo na činjenice i dokaze, 
dobijene iz velikih naučnih studija, što je, upravo, glavna teorijska osnovica za izradu ovih nacionalnih 
vodiča. Zbog toga Republička komisija misli da će uvažavanje i puna primena nacionalnih vodiča do-
bre kliničke prakse voditi ujednačenom i usaglašenom pristupu oboleloj osobi od strane svih aktera u 
lancu našeg zdravstvenog sistema, čime će se obezbediti bolja domaća medicina i efikasnije lečenje, te 
predlaže svima u zdravstvu na koje se pojedinačni vodiči odnose da ga uvrste u obaveznu medicinsku 
literaturu, a njegovu primenu svrstaju u budući moralni kodeks. 

Onima koji budu postupili drugačije, preostaje da odgovaraju sopstvenoj savesti.  

Beograd, 7. septembar 2011 

                           
                                       Prof. dr Goran Milašinović
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dr sci. med. radosav vidaković, Kliničko-bolnički centar Zemun, Beograd 
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recenzenti
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UvodNe NapoMeNe

Izrada novog Nacionalnog vodiča dobre klinič-
ke prakse za arterijsku hipertenziju odraz je potre-
be da se najnovija saznanja o dijagnostici i lečenju 
arterijske hipertenzije primene u svakodnevnoj kli-
ničkoj praksi u našoj zemlji. Cilj je bio da se pred-
loži savremena, na dokazima zasnovana, efikasna 
i racionalna doktrina, prihvatljiva i za lekare i za 
bolesnike, ali i za državne institucije koje obezbe-
đuju sredstva za zdravstvenu zaštitu stanovništva. 

Prošlo je gotovo šest godina od objavljivanja 
prethodnog (prvog) Nacionalnog vodiča za hiper-
tenziju (1). U međuvremenu su objavljene nove 
preporuke Britanskog društva za hipertenziju 
(2006) (2), kao i zajedničke preporuke Evropskog 
udruženja kardiologa i Evropskog udruženja za hi-
pertenziju (2007) (3) i njihove dopune (2009) (4), 
dok se nove Američke i Britanske preporuke oče-
kuju do kraja 2011. godine.

Stavovi izneti u ovom novom Nacionalnom vodi-
ču snažno se oslanjaju na stavove iznete u važećim 
Evropskim preporukama, uz inkorporiranje saznanja 
iz kliničkih studija i meta-analiza objavljenih nakon 
2007. godine. Između ostalog, najnovija saznanja 
se odnose na kombinovanje inhibitora angiotenzin-
konvertujućeg enzima i blokatora angiotenzin II 
receptora (ONTARGET studija) (5), kombinovanje 
inhibitora angiotenzin-konvertujućeg enzima, kalci-
jumskih antagonista i diretika (ACOMPLISH studi-
ja) (6), ciljne vrednosti krvnog pritiska kod bolesnika 
sa dijabetesom melitusom (ACCORD studija) (7), 
lečenje arterijske hipertenzije kod vrlo starih osoba 
(HYVET studija) (8), kao i primenu beta-blokatora 
kod nekomplikovane arterijske hipertenzije (9).

Preporuke date u vodiču klasifikovane su rim-
skim brojevima (I, IIa, IIb, III) i slovima (A, B, C), 
u zavisnosti od nivoa dokaza koji je poslužio za 
klasifikaciju: 

stepen preporuke

I Postoje dokazi i/ili opšta saglasnost da je odre-
đena terapija/postupak korisna i efikasna.

II Postoje suprotstavljeni dokazi i/ili različita 
mišljenja u pogledu korisnosti/efikasnosti određe-
ne terapije/postupka.

iia Dokazi/mišljenja uglavnom ukazuju na 
korist/efikanost. 

IIb Korist/efikasnost je lošije dokumentova-
na dokazima/mišljenjima.

III Postoje dokazi ili opšta saglasnost da postu-
pak/terapija nije koristan/efikasan, i da u u nekim 
slučajevima može biti štetan.

Nivo dokaza

a. Dokazi potiču iz više randomizovanih kli-
ničkih studija ili meta-analiza.

b. Dokazi potiču iz najmanje jedne randomizo-
vane studije ili velikih nerandomizovanih studija. 

c. Postoji konsenzus mišljenja eksperata i/ili 
dokazi iz malih studija, reptrospektivnih studija ili 
registara.

Kako su za izradu Nacionalnog vodiča korišće-
ni zaključci velikih randomizovanih, dvostruko-
slepih studija i meta-analiza, najveći broj preporu-
ka iznetih u vodiču pripada klasi I, uz nivo dokaza 
A ili B. 

epideMiologija 
HiperteNzije U srbiji 

Prema Finalnom izveštaju i osnovnim rezulta-
tima Istraživanja zdravlja stanovnika Republike 
Srbije u 2006. godini koje je sproveo Institut za 
javno zdravlje Srbije „Dr Milan Jovanović Batut“, 
46,5% odraslih stanovnika je imalo povišen sistol-
ni (≥ 140 mmHg) ili dijastolni (≥ 90 mmHg) krvni 
pritisak ili je uzimalo lekove za snižavanje krvnog 
pritiska, što ukazuje na hipertenziju ili potenci-
jalnu hipertenziju (10). Ovo predstavlja porast u 
odnosu na 2000. godinu, kada je procenat stanov-
ništva sa hipertenzijom iznosio 44,5%. Prosečna 
vrednost sistolnog krvnog pritiska je 2006. godine 
bila 134,2 mmHg (136,3 mmHg kod muškaraca, a 
131,9 mmHg kod žena), a dijastolnog krvnog pri-
tiska 82,0 mmHg (83,4 mmHg kod muškaraca, a 
80,5 mmHg kod žena). Antihipertenzivne lekove 
je u 2006. godini uzimalo 24,1% odraslih stanov-
nika Srbije. Svaka druga osoba sa hipertenzijom ili 
potencijalnom hipertenzijom (51,3%) uzimala je 
antihipertenzivne lekove, što je značajno više nego 
u 2000. godini (46,5%). Redovno je uzimalo anti-
hipertenzivne lekove u četiri nedelje koje su pret-
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hodile istraživanju 68,2% stanovnika sa povišenim 
krvnim pritiskom, značajno više nego u 2000. go-
dini kada je to činilo 49,8%.

DefInIcIje 

Pod arterijskom hipertenzijom se najčešće sma-
traju vrednosti sistolnog krvnog pritiska ≥ 140 
mmHg i dijastolnog krvnog pritiska ≥ 90 mmHg. 
Međutim, brojna istraživanja su pokazala da se du-
goročna prognoza u pojedinim grupama visokori-
zičnih bolesnika može poboljšati ukoliko su posti-
gnute ciljne vrednosti krvnog pritiska još niže od 
ovih vrednosti (npr. kod osoba sa proteinurijom ili 
rizikom od šloga).

Arterijski krvni pritisak se prema predlogu Joint 
National Committee može klasifikovati na osnovu 
srednje vrednosti dva ili više odgovarajućih merenja 
na svakom od dva ili više uzastopnih pregleda (11): 
•	 normalan arterijski krvni pritisak: sistolni < 

120 mmHg i dijastolni < 80 mmHg,
•	 prehipertenzija: sistolni 120–139 mmHg ili 

dijastolni 80–89 mmHg,
•	 hipertenzija
o stadijum 1: sistolni 140–159 mmHg ili dija-

stolni 90–99 mmHg,
o stadijum 2: sistolni ≥ 160 mmHg ili dija-

stolni ≥ 100 mmHg.
izolovana sistolna hipertenzija je stanje u ko-

jem je sistolni krvni pritisak ≥ 140 mmHg, a dija-
stolni ≤ 90 mmHg, dok je izolovana dijastolna hi-
pertenzija stanje u kojem je sistolni krvni pritisak 
≤ 140 mmHg, a dijastolni ≥ 90 mmHg. 

Ova podela se odnosi na odrasle osobe koje nisu 
na antihipertenzivnoj terapiji i koje nisu akutno 
obolele. Ukoliko postoji razlika u kategoriji sistol-
nog i dijastolnog krvnog pritiska, težinu hiperten-
zije određuje ona koja je viša. 

Slična, ali ne i identična, podela predložena je 
od strane European Society of Hypertension (3)*1: 
•	 optimalan arterijski krvni pritisak: sitolni < 

120 mmHg i dijastolni < 80 mmHg,
•	 normalan arterijski krvni pritisak: sistolni 

120–129 mmHg i/ili dijastolni 80–84 mmHg,
•	 visok-normalan arterijski krvni pritisak: 

sistolni 130–139 mmHg i/ili dijastolni 85–89 
mmHg,

1 * Autori ovog vodiča preporučuju ovu podelu arte-
rijske hipertenzije. 

•	 hipertenzija:
o stadijum 1: sistolni 140–159 mmHg i/ili di-

jastolni 90–99 mmHg,
o stadijum 2: sistolni 160–179 mmHg i/ili di-

jastolni 100–109 mmHg,
o stadijum 3: sistolni ≥ 180 mm i/ili dijastolni 

≥ 110 mmHg,
o izolovana sistolna hipertenzija: sistolni ≥ 

140 mmHg i dijastolni < 90 mmHg.
Hipertenzivna kriza predstavlja akutno pove-

ćanje (skok) vrednosti krvnog pritiska, pri čemu 
vrednosti sistolnog pritiska obično prelaze vredno-
sti od 180 mmHg, a dijastolnog preko 120 mmHg 
(12). U literaturi je prihvaćena anglosaksonska 
klasifikacija hipertenzivne krize prema toku, nači-
nu lečenja i prognozi. Po toj klasifikaciji hiperten-
zivne krize se obično dele u dve velike grupe:
•	 I red hitnosti (eng. hypertensive emergencies) i
•	 II red hitnosti (eng. hypertensive urgencies).
Hipertenzivna kriza i reda hitnosti podrazumeva 
akutne, po život opasne skokove vrednosti krvnog 
pritiska > 180/120mmHg u čijoj se osnovi najče-
šće nalazi maligna ili akcelerirajuća hipertenzija, 
ali se može javiti i kod prethodno normotenzivnih 
osoba (npr. nakon povreda glave, perioperativno, 
eklampsije). Ranije se o malignoj i akcelerirajućoj 
hipertenziji govorilo kao o dva entiteta. Pri tome se 
prvenstveno mislilo na tok hipertenzije pri čemu je 
maligna hipertenzija podrazumevala dugogodišnju 
i na terapiju rezistentnu hipertenziju (nekontroli-
sana hipertenzija) kod koje su bolesnici često ima-
li navedene granične vrednosti za hipertenzivnu 
krizu. Akcelerirajuća hipertenzija je u tom smislu 
podrazumevala one bolesti kod kojih postoji hiper-
tenzija sa uglavnom dobro regulisanim vrednosti-
ma krvnog pritiska (renovaskularna ili endokrina 
hipertenzija) ili su te vrednosti bile do skora sa-
svim normalne (gestaciona hipertenzija sa pree-
klampsijom i eklampsijom). Kao drugi parametar 
za razlikovanje ovih oblika hipertenzije prihvaće-
ne su promene na očnom dnu (hipertenzivna reti-
nopatija). Kriterijum retinopatije je podrazumevao 
postojanje eksudata i hemoragija u akcelerirajućoj 
hipertenziji, dok je kod maligne morao da postoji 
i edem papile, pored eksudata i hemoragije. Ispiti-
vanja koja su rađena u poslednjoj dekadi pokazuju 
da bolesnici koji imaju edem papile nemaju loši-
ju prognozu od onih koji fundoskopskim pregle-
dom imaju samo eksudat i hemoragiju. Kako oba 
„oblika“ hipertenzije imaju slične karakteristike, 
komplikacije (prolazna ili trajna oštećenja ciljnih 
organa – npr. intracerebralna ili subarahnoidna 
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hemoragija, encefalopatija, lakunarni infarkti, re-
tinopatija, edem pluća, akutni infarkt miokarda, 
nefroskleroza, akutna bubrežna insuficijencija), 
tok i ishod, danas se maligna i akcelerirajuća hi-
pertenzija smatraju jednim oblikom teške hiperten-
zije. Hipertenzivna kriza ii reda hitnosti takođe 
podrazumeva povišene vrednosti krvnog pritiska 
iznad istih vrednosti kao i kod I reda hitnosti (krv-
ni pritisak > 180/120mmHg). Kod ovog oblika hi-
pertenzivne krize obično nema znakova oštećenja 
ciljnih organa, a kratkoročni kardiovaskularni i ce-
rebrovaskularni rizik je manji u odnosu na hiper-
tenzivnu krizu I reda hitnosti.

Termin esencijalna (idiopatska, primarna) 
hipertenzija odnosi se na hipertenziju čiji je uzrok 
nepoznat, odnosno ne može se povezati sa obolje-
njem/stanjem za koje je poznato da uzrokuje hiper-
tenziju. Pod sekundarnom hipertenzijom podra-
zumeva se hipertenzija koja je udružena sa obolje-
njem/poremećajem za koje je poznato da uzrokuje 
hipertenziju. 

eseNcijalNa (idiopatska, 
priMarNa) HiperteNzija

Patogeneza esencijalne hipertenzije nije u pot-
punosti razjašnjena. Smatra se da u patogenezi 
učestvuju različiti faktori, uključujući: 
•	 pojačanu aktivnost simpatikusa, sa izraženom 

beta-adrenergičkom osetljivošću;
•	 pojačanu aktivnost sistema renin–angiotenzin–

aldosteron i porast cirkulišućih mineralokorti-
koida;

•	 nasleđe: hipertenzija je dvostruko češća kod 
osoba koji imaju jednog ili oba roditelja sa dija-
gnostikovanom hipertenzijom, a brojne epide-
miološke studije ističu da nasledni faktori do-
prinose variranju arterijskog krvnog pritiska u 
različitim populacijama i do 30% (13);

•	 retenciju soli i vode, koje mogu biti posledica 
rezistencije na so; ovo može biti povezano sa 
redukovanom masom nefrona uzrokovanom 
genetskim faktorima, poremećajem intrauteri-
nog razvoja (hipoksija, lekovi, nepravilna ishra-
na) ili postnatalnim okolnostima (malnutricija, 
infekcije). 
Etiologija esencijalne i sekundarne hipertenzije 

(sa poznatim uzrokom) se razlikuje. Različiti fak-
tori rizika su povezani sa nastankom esencijalne 
hipertenzije: 

•	 Prisustvo hipertenzije kod jednog ili kod oba 
roditelja direktno je povezano sa pojavom hi-
pertenzije (14).

•	 Postoje dokazi o povezanosti unosa soli i poja-
ve hipertenzije. Vrlo je verovatno da je poveća-
ni unos soli bitan, ali ne i neophodan razlog za 
pojavu hipertenzije.

•	 Postoje dokazi o povezanosti prekomernog kon-
zumiranja alkoholnih pića i pojave hipertenzije.

•	 Gojaznost je povezana sa povišenom inciden-
cijom i prevalencijom hipertenzije (15, 16, 17); 
sa starenjem obično dolazi do povećanja telesne 
težine, što je jedan od najvažnijih preduslova za 
nastanak povišenog krvnog pritiska (18).

•	 Promene u građi velikih arterijskih krvnih sudo-
va usled starenja.

•	 Nedovoljna fizička aktivnost je povezana sa po-
višenim rizikom za nastanak hipertenzije (19, 
20, 21).

•	 Dislipidemija takođe može biti povezana sa po-
javom hipertenzije, nezavisno od prisustva ili 
odsustva gojaznosti (18, 22).

•	 Postoje oprečna mišljenja o povezanosti pove-
ćanog unosa fruktoze preko slatkih pića sa po-
višenim rizikom za nastanak hipertenzije (23, 
24).

•	 Hipertenzija je češća kod osoba sa poremećaji-
ma ličnosti (25).

sekUNdarNa HiperteNzija

Najčešći uzroci sekundarne hipertenzije su: 
•	 parenhimske bolesti bubrega,
•	 vaskularne bolesti bubrega (stenoza renalne/ih 

arterije/a),
•	 feohromocitom,
•	 primarni aldosteronizam,
•	 kušingov sindrom,
•	 hiper- ili hipotiroidizam,
•	 hiperparatiroidizam,
•	 sleep apnea sindrom,
•	 koarktacija aorte,
•	 lekovi: oralni kontraceptivi, nesteroidni antire-

umatici, antidepresivi, steroidi.
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koMplikacije 
HiperteNzije 

Hipertenzija je povezana sa brojnim neželjenim 
događajima. Verovatnoća da do njih dođe zavisi od 
visine krvnog pritiska i trajanja hipertenzije. Rizik 
raste sa povećanjem krvnog pritiska već od vred-
nosti 110/75 mmHg, u svim dobnim grupama (26, 
27, 28). Porast ukupnog kardiovaskularnog rizika 
povezanog sa hipertenzijom zavisi i od prisustva 
ili odsustva drugih faktora rizika (29).

Poznate su sledeće činjenice vezane za rizik 
udružen sa hipertenzijom: 
•	 Hipertenzija je vodeći faktor rizika za rani na-

stanak kardiovaskularnih bolesti, značajniji od 
pušenja, dijabetesa i dislipidemije (30). Kod 
starijih ljudi (> 65 godina), visina sistolnog 
krvnog pritiska, odnosno vrednost pulsnog pri-
tiska, važniji su pokazatelji rizika od visine di-
jastolnog pritiska (31, 32).

•	 Hipertenzija povećava rizik od nastanka srčane 
insuficijencije u svim dobnim grupama i on je 
direktno povezan sa stepenom porasta krvnog 
pritiska (33).

•	 Hipertrofija leve komore je česta u bolesnika sa 
hipertenzijom i povezana je sa povećanom inci-
dencijom srčane insuficijencije, aritmija, fatal-
nih infarkta miokarda, i naprasne srčane smrti 
(34, 35).

•	 Hipertenzija je najčešći i najznačajniji faktor ri-
zika za nastanak ishemijskog moždanog udara i 
intrakranijalne hemoragije (36, 37).

•	 Hipertenzija je značajan faktor rizika za nasta-
nak novih bolesti bubrega (hipertenzivna ne-
froskleroza), kao i faktor rizika za pogoršanje 
hroničnih bolesti bubrega (38, 39).
Ovde treba istaći značaj razlikovanja oštećenja 

vitalnih organa usled dugotrajnog delovanja hiper-
tenzije (oštećenje ciljnih organa) od komorbi-
diteta koji nisu posledica hipertenzije (udružena 
klinička stanja). 

dijagNostikovaNje 
HiperteNzije

skrining 

Optimalni interval skrininga za hipertenziju nije 
poznat. Za sada se preporučuje da se visina krvnog 

pritiska proverava na svake dve godine kod osoba 
koje imaju krvni pritisak ispod 120/80 mmHg, od-
nosno jednom godišnje kod osoba koje imaju krvni 
pritisak u opsegu 120–139/80–89 mmHg (40).
 
Merenje krvnog pritiska

Pravilno merenje i interpretacija izmerenih 
vrednosti krvnog pritiska su od ključnog značaja 
za postavljanje dijagnoze i započinjanje adekvatne 
terapije hipertenzije. U praćenju efikasnosti terapi-
je presudne su vrednosti krvnog pritiska pre zapo-
činjanja lečenja.

vreme merenja 

Za postavljanje dijagnoze hipertenzije potrebno 
je uraditi više merenja u različitim momentima, 
kada je bolesnik budan. Spoljni faktori koji mogu 
uticati na vrednosti izmerenog krvnog pritiska tre-
balo bi da se izbegavaju bar 60 minuta pre merenja 
(41, 42). Ovo se pre svega odnosi na uzimanje hra-
ne, kofeina, pušenje i naporne fizičke vežbe.

oprema za merenje krvnog pritiska

Manometri sa živom daju najpreciznije rezulta-
te merenja krvnog pritiska, ali je njihova upotreba 
uglavnom napuštena zbog toksičnosti žive. Ane-
roidni manometri, koji se najčešće upotrebljavaju, 
trebalo bi da se kalibrišu najmanje dva puta godiš-
nje (43, 44). Automatski (digitalni) manometri se 
sve češće koriste i u bolničkim i u kućnim uslo-
vima (45); rezultati merenja dobijeni ovim uređa-
jima su obično niži od onih dobijenih na klasičan 
način (auskultacijom) (46). 

Veličina manžetne aparata za merenje krvnog 
pritiska je od ključnog značaja (45). Ukoliko upo-
trebimo suviše malu manžetnu, pritisak koji se u 
njoj stvara njenim naduvavanjem neće se u potpu-
nosti preneti na brahijalnu arteriju i biće veći od 
krvnog pritiska u arteriji, a to dovodi do lažno većih 
vrednosti sistolnog pritiska za 10–50 mmHg. Duži-
na manžetne treba da bude najmanje 80%, a širina 
najmanje 40% obima nadlaktice (43, 47). Preporu-
čene veličine manžetne prema obimu nadlaktice su:
•	 prema britanskom udruženju za hipertenzi-

ju (47):
o mršavi – 12 x 18 cm,
o normalno uhranjeni – 12 x 26 cm,
o gojazni – 12 x 40 cm,
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•	 prema američkom udruženju za srce (45):
o obim nadlaktice 22–26 cm – 12 x 22 cm,
o obim nadlaktice 27–34 cm – 16 x 30 cm,
o obim nadlaktice 35–44 cm – 16 x 36 cm,
o obim nadlaktice 45–52 cm – 16 x 42 cm.
Manžetna se postavlja na slobodnoj nadlaktici 

(bez odeće koja bi stezala nadlakticu), tako da nje-
na sredina bude iznad mesta gde se palpiraju pul-
sacije brahijalne arterije i ukoliko je moguće 2–3 
cm iznad antekubitalne jame, da bi se izbegao šum 
koji bi mogao nastati kontaktom glave stetoskopa 
i same manžetne. 

položaj bolesnika 

Bolesnik treba da sedi opušteno, naslonjen i sa 
rukom oslonjenom na čvrstu podlogu u nivou srca 
(45). Vrednosti krvnog pritiska izmerene u leže-
ćem položaju se donekle razlikuju – sistolni priti-
sak je obično viši za 2–3 mmHg, a dijastolni obič-
no za toliko niži (48). Merenja u ležećem i stoje-
ćem položaju treba uvek uraditi kod starijih osoba 
i dijabetičara, u cilju dijagnostikovanja posturalne 
hipotenzije (3). U slučaju da ruka na kojoj meri-
mo krvni pritisak slobodno visi dok bolesnik sedi 
ili stoji, brahijalna arterija je otprilike 15 cm ispod 
nivoa srca. Kao posledica toga, izmereni krvni pri-
tisak biće veći za 10–12 mmHg zbog gravitacijom 
izazvanog povećanja hidrostatskog pritiska (49). 
Suprotno se dešava ukoliko je položaj ruke iznad 
nivoa srca. 
 Pre merenja krvnog pritiska, bolesnik treba 
da opušteno sedi bar 5 minuta (45). Čak i pri op-
timalnim uslovima, mnogi bolesnici su preplašeni 
pri susretu sa lekarom, što može da dovede do na-
glog porasta krvnog pritiska. Oko 20–30% bolesni-
ka koji su hipertenzivni u ordinaciji lekara, van nje 
su normotenzivni (50). Na ovaj fenomen, nazvan 
„hipertenzija belog mantila“, treba posumnjati 
kod svakog bolesnika koji nema oštećenja ciljnih 
organa ili kod kojih je krvni pritisak izmeren kod 
kuće ili na poslu normalan (44, 45). Prisustvo „hi-
pertenzije belog mantila“ se može dokazati 24-ča-
sovnim ambulatornim merenjem krvnog pritiska. 
Ovaj fenomen je češći kod starih, a veoma je redak 
kod osoba kojima je u ordinaciji izmeren dijastolni 
krvni pritisak ≥ 105 mmHg. Jedan od načina da se 
fenomen „hipertenzije belog mantila“ izbegne je 
da merenja u ordinaciji izvodi medicinski tehničar 
ili sestra (51). 

tehnika merenja 

Manžetnu treba naduvati do vrednosti pritiska 
koji je za oko 30 mmHg viši od sistolnog, što se 
procenjuje palpacijom brahijalne ili radijalne ar-
terije (nestanak pulsa) (45). Procenom sistolnog 
pritiska na ovaj način izbegava se potencijalni pro-
blem sa tzv. auskultatornim zjapom (52). Naime, 
kod nekih osoba Korotkofljevi tonovi tranzitorno 
nestaju sa izduvavanjem manžetne. Na primer, kod 
bolesnika sa sistolnim pritiskom od 180 mmHg 
Korotkofljev ton može da se čuje najpre na 180 
mmHg, da nestane na 165 mmHg i da se pono-
vo čuje na 140 mmHg. Ukoliko se manžetna na-
duva samo do 160 mmHg, ni jedan zvuk se neće 
čuti dok se pritisak ne spusti do 140 mmHg, što se 
može pogrešno protumačiti kao vrednost sistolnog 
pritiska. Fenomen auskultatornog zjapa je povezan 
sa povišenom krutošću arterija i aterosklerozom 
karotidnih arterija (53). 

Kada je manžetna adekvatno nameštena i nadu-
vana, treba obratiti pažnju na sledeće (53):
•	 merenje obaviti u tišini, bez razgovora;
•	 bolesnik je u sedećem položaju, naslonjen, sa 

rukom na kojoj se meri krvni pritisak oslonje-
nom na čvrstu podlogu i u nivou srca;

•	 stetoskop je blago pritisnut iznad brahijalne ar-
terije; snažno pritisnut stetoskop može da do-
vede do turbulencije i kasnog nestanka Korot-
kofljevih tonova – rezultat toga je lažno snižen 
dijastolni pritisak za 10–15 mmHg (53);

•	 manžetnu treba izduvavati brzinom od 2–3 
mmHg po svakom otkucaju srca (54). Sistolni 
pritisak je jednak očitanoj vrednosti na kojoj se 
čuje prvi Korotkofljev ton (I faza);

•	 kako se manžetna dalje izduvava, tonovi se i 
dalje čuju sve dok ne dođe do njihovog naglog 
slabljenja (IV faza), a otprilike 8–10 mmHg 
kasnije i potpunog nestanka (V faza) (55). Di-
jastolni pritisak je uglavnom jednak V fazi, 
mada momenat slabljenja tonova treba kori-
stiti kod onih osoba gde je razlika između IV 
i V faze veća od 10 mmHg (56). To je slučaj 
kod bolesnika sa tireotoksikozom, anemijom 
ili aortnom regurgitacijom (stanja sa velikim 
minutnim volumenom). 

Krvni pritisak treba da se izmeri na obe ruke, a 
beleži se onaj koji je veći (57). Uobičajena sred-
nja razlika sistolnog i dijastolnog pritiska između 
dve ruke je 3–5 mmHg (58). Krvni pritisak treba 
izmeriti najmanje dva puta na svakom pregledu, u 
razmaku od oko 1–2 minuta. Ukoliko je vrednost 
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drugog merenja veća za više od 5 mmHg, treba 
učiniti i dopunska merenja sve dok se ne dobi-
ju ujednačeni rezultati. Kao zvanična, upisuje se 
srednja vrednost dva poslednja merenja (59). 

alternativna mesta za merenje krvnog pritiska 

Noge

Procedura je identična kao za merenje na ruka-
ma, a manžetna odgovarajuće veličine je od izuzet-
nog značaja. Sistolni pritisak izmeren na nogama je 
normalno za 10–20% veći od vrednosti izmerenih 
na rukama. Ukoliko je izmerena vrednost sistolnog 
pritiska na nogama niža za 10% i više od one iz-
merene na rukama, treba posumnjati na postojanje 
značajne periferne arterijske bolesti. 

Stanja u kojima se odlučujemo za merenje krv-
nog pritiska i na nogama su koarktacija aorte (gra-
dijent ruka–noga) ili bilateralna disekcija aksilar-
nih limfnih čvorova (kod žena kojima je učinjena 
bilateralna mastektomija zbog karcinoma).

doručni zglob

Što je arterija na kojoj merimo pritisak distalnije 
postavljena, sistolni pritisak će rasti, a dijastolni će 
se smanjivati. Ako se tome doda i veći hidrostatski 
pritisak u arterijama u regiji doručnog zgloba zbog 
njihovog nižeg položaja u odnosu na srce, dobi-
jaju se lažno više vrednosti krvnog pritiska. Ovaj 
efekat se može umanjiti ukoliko se tokom merenja 
doručni zglob postavi u nivo srca. 

Merenje krvnog pritiska na ovom mestu je 
zgodno kod gojaznih osoba, jer kod njih dijametar 
doručnog zgloba nije značajno uvećan. 

Merenje krvnog pritiska kod kuće i/ili na 
radnom mestu 

Ukoliko je bolesniku predloženo da krvni pri-
tisak sam meri i prati kod kuće i/ili na radnom 
mestu, treba ga obavezno podsetiti da to čini uvek 
u isto vreme, pre uzimanja lekova, pre jela i pre 
fizičke aktivnosti. Najčešći problem koji se javlja 
kod „samomerenja“ krvnog pritiska nastaje zbog 
mišićne aktivnosti pri naduvavanju manžetne. U 
tom slučaju vrednosti krvnog pritiska mogu da se 
povećaju i do 12/9 mmHg, što može da potraje od 
5–20 sekundi (59, 60). Ovaj fenomen se naziva 
„hipertenzija zbog naduvavanja manžetne“. 

višestruka merenja krvnog pritiska

U odsustvu oštećenja ciljnih organa ne bi treba-
lo postavljati dijagnozu hipertenzije sve dok se ne 
potvrde povišene vrednosti krvnog pritiska na bar 
još dva uzastopna pregleda u razmaku od najmanje 
7 dana (61, 62). Više studija je potvrdilo da se kod 
bolesnika sa novootkrivenom hipertenzijom regi-
struje smanjenje krvnog pritiska za 10–15 mmHg 
između prvog i trećeg ambulantnog pregleda, a da 
se stabilne vrednosti izmerenog krvnog pritiska 
kod nekih osoba dostižu tek posle šest i više ambu-
lantnih pregleda (63, 64). Prema tome, mnogi bo-
lesnici za koje se na inicijalnom pregledu sumnjalo 
da imaju hipertenziju u stvari su normotenzivni. 

Nije sa sigurnošću utvrđeno koliko često treba 
meriti krvni pritisak da bi se postavila dijagnoza ili 
kontrolisala terapija hipertenzije. Sve je više doka-
za da je za to potrebno najmanje 12–14 merenja, 
kako jutarnjih, tako i večernjih, tokom najmanje 
sedam uzastopnih dana (64, 65).  

ambulatorno (ambulantno) merenje krvnog 
pritiska

Ambulatorno*2 merenje krvnog pritiska se sve 
više preporučuje u svakodnevnoj kliničkoj praksi 
(66). Od naročite je koristi u evaluaciji bolesnika 
sa varijabilnim rezultatima merenja krvnog priti-
ska pri uobičajenim pregledima, odnosno kod bo-
lesnika sa velikim razlikama u izmerenim vredno-
stima krvnog pritiska u ordinaciji lekara i kućnim 
uslovima. 

Ambulatorno merenje krvnog pritiska izvodi se 
pomoću prenosivog uređaja koji automatski regi-
struje krvni pritisak tokom 24–48 sati, u razmaci-
ma od 15–20 minuta tokom dana, odnosno 30–60 
minuta tokom noći (67). Izmerene vrednosti se ču-
vaju u memoriji uređaja, a prosečne dnevne i noć-
ne vrednosti krvnog pritiska, kao i odstupanja od 
gornjih normalnih vrednosti, izračunavaju se po-
moću posebnog kompjuterskog softvera. 

Još uvek postoje neslaganja među ekspertima u 
ovoj oblasti koje vrednosti ovako izmerenog krv-
nog pritiska treba da se smatraju povišenim, a to 
pre svega zavisi od vremenskog perioda u kojem 

2 * Ovaj vid merenja krvnog pritiska se često nazi-
va „Holter krvnog pritiska“, što je pogrešno. Termin „Holter 
monitoring“ se odnosi isključivo na pojam elektrokardiogra-
fije (EKG), a ime je dobio po američkom fizičaru Normanu 
Holteru koji je 1949. godine osmislio telemetrijsko praćenje 
ritma srca, a u kliničku upotrebu je uvedeno 1960. godine. 
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se analiziraju. Predloženo je da se povišenim sma-
traju sledeće vrednosti (68, 69, 70):
•	 srednja vrednost za 24 sata iznad 130/80 mmHg,
•	 srednja vrednost tokom dana (u budnom stanju) 

iznad 135/85 mmHg,
•	 srednja vrednost tokom noći (u stanju sna) iznad 

120/70 mmHg.
Procenat izmerenih vrednosti sistolnog krvnog 

pritiska > 135 mmHg i dijastolnog > 85 mmHg to-
kom dana, odnosno > 120 mmHg i > 70 mmHg 
tokom noći, definiše se kao opterećenje krvnim 
pritiskom (71, 72). Normalno, procenat sistolnog 
opterećenja kreće se od 9% kod mlađih osoba, do 
25% kod starih, dok se procenat dijastolnog opte-
rećenja kreće u proseku od 3 do 4% i ne zavisi od 
životnog doba (73). 

U brojnim studijama je pokazana bolja kore-
lacija ukupnog kardiovaskularnog rizika sa vred-
nostima krvnog pritiska dobijenim ambulatornim 
merenjem, nego sa klasičnim merenjem u ordina-
ciji (74, 75, 76). Ovo se posebno odnosi na mere-
nje krvnog pritiska tokom noći (u stanju sna) (77, 
78, 79). Prosečne vrednosti krvnog pritiska u toku 
noći niže su za oko 15% u odnosu na one tokom 
dana i kod normotenzivnih i kod hipertenzivnih 
osoba (80). Stanje u kojem ne dolazi do smanjenja 
vrednosti krvnog pritiska u toku noći bar za 10% u 
odnosu na one u toku dana u anglosaksonskoj lite-
raturi se označava kao „nondipping“, a razlozi za 
njegov nastanak su još uvek nedovoljno poznati. 
Nezavisno od stepena hipertenzije, „nondipping“ 
predstavlja značajan faktor rizika za nastanak hi-
pertrofije leve komore, srčane insuficijencije i dru-
gih ozbiljnih kardiovaskularnih komplikacija (81). 
„Nondipping“ je povezan i sa mikroalbuminurijom 
i značajnom progresijom nefropatije kod obolelih 
od dijabetesa i hroničnih bolesti bubrega (82, 83). 
Međutim, značajan „dipping“ (smanjenje krvnog 
pritiska tokom noći za > 20%) i porast jutarnjeg 
krvnog pritiska su takođe značajni faktori rizika za 
nastanak ozbiljnih kardiovaskularnih komplikaci-
ja (84). Posebnom riziku su izloženi bolesnici kod 
kojih postoji revezni „dipping“ (vrednosti krvnog 
pritiska veće tokom noći, nego tokom dana) (85). 

Ambulatornim merenjem krvnog pritiska hiper-
tenzija može da se dijagnostikuje u 10–40% oso-
ba koje su normotenzivne pri klasičnom merenju 
krvnog pritiska (86, 87). Ovaj fenomen se naziva 
„maskirana hipertenzija“.

Indikacije za ambulatorno merenje krvnog pri-
tiska su:

•	 sumnja na „hipertenziju belog mantila“,
•	 sumnja na paroksizme hipertenzije (feohromo-

citom),
•	 rezistentna hipertenzija,
•	 disfunkcija autonomnog nervnog sistema,
•	 velike varijacije rezultata merenja krvnog priti-

ska u ordinaciji i/ili kućnim uslovima,
•	 dijagnostika „nondipping“ fenomena,
•	 evaluacija efekata antihipertenzivne terapije 

(posebno sprečavanja naglog jutarnjeg porasta 
krvnog pritiska),

•	 sumnja na preeklampsiju i predviđanje toka ar-
terijske hipertenzije u trudnoći.
Na osnovu rezultata ambulatornog merenja krv-

nog pritiska terapija hipertenzije može da se pro-
meni i unapredi (promena lekova, njihovog broja, 
doza i režima uzimanja) kod skoro 50% bolesnika 
(88).

 
evalUacija bolesNika sa 
HiperteNzijoM 

anamneza je najznačajnija, često zapostavljena 
dijagnostička procedura, obično zbog „nedostatka 
vremena“. Zato je neophodno uzeti iscrpne podat-
ke o samoj hipertenziji, drugim glavnim faktorima 
rizika (ličnim i porodičnim), mogućim sekundar-
nim uzrocima hipertenzije i simptomima ošтećenja 
organa i načinu (stilu) života. Ako se ne uzmu svi 
neophodni anamnestiči podaci pri prvom pregledu, 
greška se mora ispraviti na kasnijim kontrolama. 

Iako je fizikalni nalaz najčešće potpuno norma-
lan kod bolesnika sa arterijskom hipertenzijom, 
svim bolesnicima treba uraditi sveobuhvatan fizi-
kalni pregled. Centralno mesto u fizikalnom pre-
gledu ima potraga za znacima moguće sekundarne 
hipertenzije i oštećenja ciljnih organa.

Kada je dijagnoza hipertenzije definitivno po-
stavljena, neophodno je sprovesti dalju evaluaciju 
u cilju dobijanja sledećih informacija:
•	 utvrđivanjе prisustva i stepena oštećenja cilj-

nih organa (srce, krvni sudovi, mozak, bubrezi, 
oči), 

•	 utvrđivanjae ukupnog rizika od mogućih neže-
ljenih kardiovaskularnih događaja,

•	 utvrđivanje eventualnog postojanja izlečivih 
uzroka hipertenzije (sekundarna hipertenzija).
Veoma je važno da se obrati pažnja na posto-

janje simptoma i znakova mogućih uzroka sekun-
darne hipertenzije, koji su često izlečivi, što često 
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dovodi do delimične ili potpune normalizacije krv-
nog pritiska. Kapaciteti (laboratorijski i dijagno-
stički) većine ustanova u kojima se leče bolesnici 
sa hipertenzijom su po pravilu ograničeni, tako da 
njihova ekstenzivna evaluacija najčešće nije mo-
guća, a kod većine nije ni potrebna.

obavezni testovi za sve bolesnike sa hiperten-
zijom uključuju:
•	 biohemijske analize krvi (elektroliti, glikemija, 

ureja, kreatinin),
•	 analize urina (hematurija, proteinurija, mikro-

albuminurija); prisustvo mikroalbuminurije 
je rana manifestacija nefropatije i povezana je 
sa povišenom incidencijom kardiovaskularnih 
komplikacija; testiranje na mikroalbuminuriju 
je ranije bilo primarno rezervisano za obolele 
od dijabetesa, ali je sve više dokaza da je neop-
hodno i kod obolelih od hipertenzije (4),

•	 lipidni profil (ukupni, LDL- i HDL-holesterol, 
trigliceridi),

•	 elektrokardiogram (hipertrofija leve komore, is-
hemija miokarda).

dopunski testovi
•	 Mokraćna kiselina
o Primećeno je da hiperurikemija može biti 

prekursor i mogući patogenetski faktor za 
hipertenziju (89); nije poznato da li prisustvo 
hiperurikemije ili njeno lečenje utiče na leče-
nje hipertenzije.

•	 Nivo glomerularne filtracije 
o U proceni bubrežne funkcije je veoma zna-

čajno određivanje nivoa glomerularne filtra-
cije. Kako u našoj sredini još nije zaživela 
ova metoda, od pomoći nam je određivanje 
klirensa uree i kreatinina.

•	 Aktivnost renina u plazmi 
o Iako određivanje aktivnosti renina u plazmi 

može da pruži značajne prognostičke infor-
macije, ovaj test se obično radi kod osoba 
sa sumnjom na postojanje hipertenzije sa 
niskim koncentracijama renina (primarni 
hiperaldosteronizam) (90); takođe, ovaj test 
može dati korisne informacije u evaluaciji 
rezistentne hipertenzije (91).

•	 Ambulatorno merenje krvnog pritiska
•	 Ehokardiografija
o Hipertrofija leve komore je često prisutna u 

bolesnika sa hipertenzijom i može se otkriti 
uz pomoć elektrokardiografije i ehokardio-
grafije. Međutim, ehokardiografija je metoda 

izbora jer je senzitivnost različitih elektrokar-
diografskih kriterijuma za dijagnozu hipertro-
fije leve komore niska (7–35% za blagu, od-
nosno 10–50% za umerenu i tešku hipertrofi-
ju leve komore) (92). Hipertrofija leve komo-
re se definiše kao porast mase leve komore 
zbog zadebljanja njenih zidova i/ili uvećanja 
njene šupljine. Kod hipertenzije je prisutno 
zadebljanje zidova leve komore, najčešće bez 
uvećanja njene šupljine i rezultat je hronično 
povišenog sistolnog opterećenja (afterload), 
koje dovodi do značajnog povećanja bro-
ja sarkomera u kardiomiocitima. Masa leve 
komore se može izračunati uz pomoć dvodi-
menzionalne ehokardiografije (modifikovana 
Simpsonova metoda) i može biti (93):
	lako uvećana – procenjena masa leve 

komore od 201–227 g (103–116 g/m2) 
za muškarce, odnosno 151–171 g (89–
100 g/m2) za žene,

	umereno uvećana – procenjena masa 
leve komore od 228–254 g (117–130 
g/m2) za muškarce, odnosno 172–192 
g (101–112 g/m2) za žene,

	veoma uvećana – procenjena masa 
leve komore od ≥ 255 g (≥ 131 g/m2) 
za muškarce, odnosno ≥ 193 g (≥ 113 
g/m2) za žene.

Osim apsolutnog povećanja mase, od važnosti 
su i geometrijske promene leve komore (94). 
Bolesnici bez povećanja apsolutne mase leve 
komore, ali sa povećanjem debljine zidova ili 
povećanjem odnosa debljine zidova i dijame-
tra šupljine leve komore (tzv. koncentrično 
remodelovanje), imaju jednako lošu progno-
zu kao i bolesnici kod kojih su istovremeno 
uvećane i masa leve komore i debljina zidova 
(koncentrična hipertrofija) (95). Hipertenzija 
dovodi i do pojave intersticijalne fibroze (96). 
Uvećana masa leve komore i intersticijalna 
fibroza povećavaju krutost leve komore, što 
dovodi do dijastolne disfunkcije i povećanja 
pritiska punjenja na kraju dijastole. Dijastol-
na disfunkcija se može otkriti uz pomoć ra-
zličitih ehokardiografskih metoda (Doppler 
ehokardiografija, tkivni Doppler).

•	 Fundoskopija 
o Hipertenzija je direktno ili indirektno pove-

zana sa nastankom očnih oboljenja (97). Kao 
direktna posledica povišenog krvnog pritiska 
nastaju hipertenzivna retinopatija, horoido-
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patija i optička neuropatija. Takođe, hiper-
tenzija je direktan faktor rizika za nastanak 
tromboze retinalne vene i arterije, embolije 
retinalne arterije i dijabetičke retinopatije. 
Hipertenzija može da ubrza progresiju neva-
skularnih bolesti oka, kao što su makularna 
degeneracija ili glaukom. S obzirom na to 
da se krvni sudovi retine mogu evaluirati ne-
invazivno, direktnom vizuelizacijom putem 
fundoskopije, trebalo bi da ona bude oba-
vezni deo pregleda svakog bolenika sa no-
vootkrivenom hipertenzijom (98). Najčešća 
komplikacija hipertenzije je hipertenzivna 
retinopatija, koja se karakteriše mikrovasku-
larnim promenama, a na osnovu nalaza fun-
doskopije klasifikuje se u tri stadijuma:
	blaga – suženje retinalnih arteriola 

usled vazospazma, zadebljanje ili opa-
cifikacija retinalnih arteriola, arterio-
venski prekid,

	umerena – hemoragije (plamičaste ili 
tačkaste), „mekani“ eksudati, i mikro-
aneurizme,

	teška – sve navedeno, uz edem optič-
kog diska; ovo stanje zahteva hitno 
snižavanje krvnog pritiska.
S adekvatnom terapijom hipertenzije 
može doći do regresije hipertenzivne 
retinopatije (99). 

•	 Ultrasonografija krvnih sudova 
o Hipertenzija je povezana i sa vaskularnom 

hipertrofijom i aterosklerozom. Debljinu 
kompleksa intima-medija u karotidnim i fe-
moralnim arterijama moguće je koristiti kao 
pokazatelj subkliničkog oštećenja ciljnih or-
gana arterijskom hipertenzijom (100). Kru-
tost arterija, izračunata kao brzina pulsnog 
talasa u aorti između karotidnih i femoralnih 
arterija, takođe je prediktor ateroskleroze i 
neželjenih kardiovaskularnih događaja (101).

o Određivanje odnosa krvnog pritiska izmere-
nog na rukama i nogama (u anglosaksonskoj 
literaturi poznato kao „ankle-to-brachial in-
dex) pomaže u detekciji periferne arterijske 
bolesti, koja može biti komplikacija arterij-
ske hipertenzije.

•	 Kompjuterizovana tomografija i magnetna re-
zonanca 
o Ove visoko specijalizovane dijagnostičke 

tehnike primenjuju se kada je neophodno 
utvrditi postojanje i stepen oštećenja central-

nog nervnog sistema i vaskularnih struktura 
(aorte i njenih grana).

proceNa apsolUtNog 
InDIvIDualnog  
kardiovaskUlarNog 
rIzIka

Hipertenzija je kvantitativno najzastupljeniji 
faktor rizika za nastanak kardiovaskularnih bole-
sti, daleko češći od dijabetesa, pušenja i dislipide-
mije (102). Hipertenzija povećava rizik od nastan-
ka šloga, infarkta miokarda, srčane insuficijencije 
i periferne vaskularne bolesti. Prema podacima 
iz Framingamske studije, prve manifestacije kar-
diovaskularnih bolesti nakon što je postavljena 
dijagnoza hipertenzije su kod muškaraca infarkt 
miokarda, a kod žena šlog (103). Brojne epidemi-
ološke studije pokazale su da se rizik i od infar-
kta miokarda i od šloga progresivno povećava sa 
postepenim porastom krvnog pritiska iznad 115/75 
mmHg (104, 105, 106). Kao što je jasno pokaza-
no u Framingamskoj studiji, različiti faktori rizika 
imaju aditivni efekat na verovatnoću nastanka kar-
diovaskularnih bolesti (107). Pored hipertenzije, to 
su starije životno doba, povišene vrednosti holeste-
rola, niske vrednosti HDL-holesterola, dijabetes, 
pušenje i elektrokardiografski procenjena hipertro-
fija leve komore. Bolesnici sa hipertenzijom koji 
nemaju neki od pobrojanih faktora rizika imaju 
relativno niži rizik za nastanak kardiovaskularnih 
bolesti u odnosu na bolesnike koji nemaju hiper-
tenziju, ali imaju više drugih faktora rizika (107, 
108). Iako su se rezultati Framingamske studije po-
kazali tačnim i primenjivim u različitim grupama 
bolesnika, oni se ne mogu generalno prihvatiti za 
procenu kardiovaskularnog rizika u opštoj popula-
ciji (109). U ovom vodiču preporučuje se SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation) sistem za 
procenu apsolutnog individualnog kardiovaskular-
nog rizika za desetogodišnji period (110). Njego-
ve prednosti u odnosu na Framingamski sistem za 
procenu kardiovaskularnog rizika su sledeće:
•	 primenjiviji je na evropsku populaciju,
•	 bazira se na određivanju ukupnog kardiovasku-

larnog rizika, a ne samo rizika za nastanak ko-
ronarnih događaja,

•	 odnosi se samo na fatalne, a ne na kombinovane 
(fatalne i nefatalne) kardiovaskularne događaje.



NACIONALNI VODIČ DOBRE KLINIČKE PRAKSE ZA DIJAGNOSTIKOVANJE I LEČENJE ARTERIJSKE HIPERTENZIJE

18

tabela 1. SCORE sistem za procenu desetogodiš-
njeg rizika za pojavu kardiovaskularnih bolesti/
komplikacija kod bolesnika sa hipertenzijom(110)

U Tabeli 1 prikazan je približan desetogodišnji 
rizik od kardiovaskularnih bolesti prema SCORE 
sistemu za zemlje visokog rizika, među kojima se 
nalazi i Srbija. Procenjeni rizik prema SCORE siste-
mu < 4% smatra se niskim, 4–5% umerenim, 5–8% 
visokim, a > 8% vrlo visokim. U Tabeli 2 prikazana 
je stratifikacija apsolutnog desetogodišnjeg rizika 
prema vrednostima krvnog pritiska, prisutnim fak-
torima rizika (starosna dob za muškarce > 55 godi-
na, a za žene > 65 godina; dislipidemija; gojaznost 
– indeks telesne mase ≥ 30 kg/m2, odnosno obim 
struka ≥ 94 cm za muškarce i ≥ 80 cm za žene; pu-
šenje; porodična anamneza o ranim kardiovaskular-
nim bolestima – muškarci pre 55 godine i žene pre 
65 godine), prisustvu dijabetesa melitusa, oštećenja 
ciljnih organa i udruženih kliničkih stanja.

Prediktivnu vrednost za kardiovaskularne doga-
đaje tokom čitavog života imaju sistolni i pulsni 
pritisak, a dijastolni pritisak samo do 60. godine 
života. 

zaŠto lečiti arterijskU 
HiperteNzijU?

Rezultati meta-analiza i velikih randomizo-
vanih, placebom kontrolisanih, dvostruko slepih 
studija pružili su nepobitne dokaze da smanjenje 
krvnog pritiska smanjuje incidenciju fatalnih i ne-
fatalnih kardiovaskularnih događaja. Lečenje arte-
rijske hipertenzije dovodi do smanjenja incidenci-
je moždanog udara za 35–40%, akutnog infarkta 
miokarda za 20–25% i srčane insuficijencije za 
više od 50%. Povoljni efekti lečenja arterijske hi-
pertenzije pokazani su u svim starosnim grupama, 
rasama i kod bolesnika oba pola (2, 3, 8, 11). I a 
Pojedine grupe antihipertenziva u većoj meri pre-
veniraju određene kardiovaskularne događaje, i to 
nezavisno od smanjenja krvnog pritiska. Međutim, 
ovi efekti su manji od efekta koji se ostvaruje sa-
mim smanjenjem krvnog pritiska.

ciljevi lečeNja i 
preveNcije

Osnovni cilj lečenja arterijske hipertenzije je 
maksimalno dugoročno smanjenje ukupnog kardi-
ovaskularnog rizika, što podrazumeva smanjenje 
vrednosti krvnog pritiska, ali i kontrolu svih pri-
druženih promenljivih faktora rizika (3, 11). I a 
Krvni pritisak treba smanjiti ispod 140/90 mmHg 
kod svih bolesnika (111, 112, 113).

Tvrdnja da nižim ciljnim vrednostima krvnog 
pritiska (< 130/80 mmHg) treba težiti kod bole-
snika sa dijabetesom, hroničnom bubrežnom in-
suficijencijom, prethodnim infarktom miokarda 
ili šlogom, pretrpela je izvesne korekcije (4, 111, 
114, 115, 116, 117). One su usledile zbog nedo-
statka pouzdanih dokaza da je smanjenje vrednosti 
arterijskog pritiska < 130/80 mmHg kod pacijena-
ta sa pridruženim dijabetesom i kardiovaskularnim 
bolestima dalo veću dobit. Tačnije, najnovijim 
istraživanjem nije potvrđeno postojanje dokaza da 
smanjenje krvnog pritiska na normalne vrednosti 
(sistolni krvni pritisak < 130 mmHg) kod bolesni-
ka sa dijabetesom melitusom i visokim kardiova-
skularnim rizikom, redukuje incidenciju kardio-
vaskularnih događaja (7). Prema revidiranim pre-
porukama Evropskog udruženja za hipertenziju, 
ciljna vrednost kojoj se teži je za sistolni pritisak 
130–139 mmHg, a za dijastolni 80–85 mmHg (4). 
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Jedino u slučaju da kod bolesnika sa hroničnom 
bubrežnom insuficijencijom proteinurija prelazi 1 
g za 24 časa, ciljne vrednosti krvnog pritiska su 
niže (< 125/75 mmHg) (118, 119, 120). I a Posti-
zanje navedenih ciljnih vrednosti krvnog pritiska 
može biti otežano i pored istovremene primene 
više antihipertenziva. Teškoće u lečenju arterijske 
hipertenzije se posebno očekuju kod starijih bole-
snika, kao i onih sa dijabetesom, gojaznošću i već 
prisutnim oštećenjima kardiovaskularnog sistema.

početak lečeNja

Odluku o započinjanju lečenja arterijske hiper-
tenzije treba doneti na osnovu visine sistolnog i 
dijastolnog krvnog pritiska i ukupnog kardiova-
skularnog rizika (Tabela 2) (3, 4). I c Postojanje 
visokog i vrlo visokog kardiovaskularnog rizika 
zahteva neposredno započinjanje farmakološke 
terapije (čak i na nivou visokog-normalnog krv-
nog pritiska). S druge strane, kod bolesnika u pr-

vom stadijumu hipertenzije, a bez faktora rizika, 
farmakološko lečenje se može odložiti u kraćem 
vremenskom intervalu (do tri meseca), do sagleda-
vanja učinka nefarmakoloških mera lečenja.

Osnovni principi farmakološkog lečenja arterij-
ske hipertenzije su sledeći:
1. Farmakološko lečenje treba započeti odmah 

kod bolesnika u drugom i trećem stadijumu 
arterijske hipertenzije, kao i kod bolesnika u 
prvom stadijumu, ukoliko je kardiovaskularni 
rizik visok ili veoma visok (3, 4, 11). I c

2. Kod bolesnika sa umerenim kardiovaskularnim 
rizikom i arterijskom hipertenzijom prvog ste-
pena, farmakološko lečenje se može odložiti 
nekoliko nedelja. Ukoliko za to vreme nefar-
makološke mere ne daju rezultat, treba započeti 
primenu antihipertenziva (4, 121, 122). I a

3. Početak farmakološkog lečenja već u stadijumu 
visokog-normalnog krvnog pritiska opravdan je 
kod pacijanata sa visokim ili vrlo visokim kardi-
ovaskularnim rizikom (bolesnici sa dijabetesom, 
bubrežnom insuficijencijom i dokazanom kardi-
ovaskularnom bolešću) (116, 123, 124). I a

tabela 2. Donošenje odluke o početku lečenja arterijske hipertenzije, prema evropskim preporukama 
za lečenje arterijske hipertenzije (3, 4)

Krvni pritisak (mmHg)
Normalan

SKP 120–129 ili
DKP 80–84

visok-normalan
SKP130–139 ili

DKP 85–89

stadijum 1
SKP 140–159 ili

DKP 90–99

stadijum 2
SKP 160–179 ili
DKP 100–109

stadijum 3
SKP ≥ 180 ili
DKP ≥ 110

bez drugih faktora 
rizika Bez lečenja Bez lečenja

Nefarmakološke 
mere 3 meseca +
lekovi u slučaju 

neuspeha

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

1–2 faktora rizika Nefarmakološke 
mere

Nefarmakološke 
mere

Nefarmakološke 
mere nekoliko 

nedelja + lekovi u 
slučaju neuspeha

Nefarmakološke 
mere nekoliko 

nedelja + lekovi u 
slučaju neuspeha

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

≥ 3 faktora rizika, 
metabolički sindrom,

oštećenja ciljnih
organa

Nefarmakološke 
mere

Nefarmakološke 
mere + razmotriti 

lekove
Nefarmakološke 

mere + lekovi

Nefarmakološke 

mere + lekovi

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

dijabetes melitus Nefarmakološke 
mere

Nefarmakološke 
mere + lekovi

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

kardiovaskularna 
bolest ili bubrežna 

slabost

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

Nefarmakološke 
mere +

lekovi odmah

Stratifikacija apsolutnog desetogodišnjeg kardiovaskularnog rizika prema visini krvnog pritiska, prisut-
nim faktorima rizika, oštećenjima ciljnih organa i udruženim kliničkim stanjima

DKP – dijastolni krvni pritisak; SKP – sistolni krvni pritisak
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Nefarmakološke mere

Primena ovih mera savetuje se svim bolesni-
cima, sa ciljem da se snizi krvni pritisak i smanji 
doza i broj antihipertenzivnih lekova potrebnih za 
dostizanje ciljnih vrednosti. Nefarmakološke mere 
se savetuju i bolesnicima sa visoko-normalnim 
krvnim pritiskom (125). I a Nefarmakološke mere 
(redukcija telesne težine, fizička aktivnost, ograni-
čen unos soli, alkohola i zasićenih masti) značajno 
smanjuju krvni pritisak, ali komplijansa bolesnika 
se smanjuje tokom vremena (126). Pored usme-
nog saveta, bolesniku treba dati konkretan predlog 

mera i u pisanom obliku. Preporuke nefarmakološ-
kih mera i njihov efekat na smanjenje krvnog priti-
ska prikazani su u Tabeli 3. Prestanak pušenja treba 
savetovati svim bolesnicima sa hipertenzijom, kao 
opštu meru smanjenja kardiovaskularnog rizika, 
iako ne dovodi do smanjenja krvnog pritiska (127). 
iia b Promena načina života i ishrane poboljšava 
regulisanje krvnog pritiska i kada je započeta te-
rapija antihipertenzivnim lekovima. Međutim, ve-
ćina bolesnika tokom godinu dana prestane da se 
pridržava predloženih nefarmakoloških mera, te je 
neophodna provera komplijanse, kao i ohrabriva-
nje da se sa merama nastavi (126). 

tabela 3. Nefarmakološke mere lečenja arterijske hipertenzije i njihovi prosečni efekti (prema JNC 7 
preporukama za lečenje arterijske hipertenzije11)

Nefarmakološka mera preporuka
prosečno smanjenje sistolnog 

krvnog pritiska
(raspon*)

Smanjenje telesne težine Održavati normalnu telesnu težinu (BMI 18,5–24,9 kg/m2) 5–20 mmHg / 10 kg

Pridržavati se DASH dijete Ishrana bogata voćem, povrćem, mlečnim proizvodima od 
obranog mleka, siromašna u zasićenim mastima 8–14 mmHg

Ograničenje unosa soli Najviše 6 g kuhinjske soli dnevno, ili 2,4 g natrijuma 2–8 mmHg

Fizička aktivnost Redovna aerobna aktivnost (šetnja brzim hodom, najmanje 
30 minuta dnevno, 5 puta nedeljno) 4–9 mmHg

Ograničenje unosa alkohola Ograničiti konzumiranje alkohola na 2 pića dnevno za 
muškarce i 1 piće dnevno za žene 2–4 mmHg

* efekat zavisi od doze i trajanja mere

BMI – body mass index; DASH – Dietary Approaches to Stop Hypertension
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Farmakološko lečenje

Osnovni principi farmakološkog lečnja hiper-
tenzije podrazumevaju dobru kontrolu krvnog pri-
tiska uz smanjenje ukupnog individualnog kardio-
vaskularnog rizika, morbiditeta i mortaliteta. Ko-
rist od lečenja arterijske hipertenzije prevashodno 
se ostvaruje samim smanjenjem krvnog pritiska (3, 
11). Kako je kod više od dve trećine bolesnika po-
trebno više od jednog leka za adekvatnu kontrolu 
krvnog pritiska, identifikovanje leka prvog izbora 
često je nepotrebno (128). Međutim, postoje kli-
ničke situacije u kojima su određeni lek ili kombi-
nacija lekova efikasniji od drugih. 

Lečenje nekomplikovane esencijalne arterijske 
hipertenzije može biti započeto lekom iz bilo koje 
od pet vodećih grupa antihipertenziva: tiazidni 

diuretici, kalcijumski antagonisti, ACE-inhibito-
ri (inhibitori angiotenzin-konvertujućeg enzima), 
blokatori angiotenzinskih receptora i beta-blokato-
ri (Slika 1) (3, 11). I a

Rezultati velikih studija i meta-analiza su poka-
zali da lekovi iz navedenih pet kategorija smanjuju 
kardiovaskularni morbiditet i mortalitet, što nije 
pokazano za alfa-adrenergičke blokatore i antihi-
pertenzive sa centralnim dejstvom. Iz tog razloga 
se poslednje dve klase antihipertenziva ne prepo-
ručuju kao lekovi prvog izbora, ali mogu doprineti 
postizanju ciljnih vrednosti krvnog pritiska u slu-
čaju kada se lekovi drugih grupa loše podnose, ili 
kada je krvni pritisak loše regulisan i pored isto-
vremene primene tri leka (129). Antihipertenzivni 
lekovi koji se najčešće koriste u praksi, sa uobiča-
jenim načinom doziranja, prikazani su u Tabeli 4.

slika 1. Algoritam lečenja arterijske hipertenzije (modifikovano prema JNC 7 preporukama za lečenje 
arterijske hipertenzije11)

* Beta-blokatore, posebno u kombinaciji sa tiazidnim diuretikom, ne treba prepisivati bolesnicima sa 
metaboličkim sindromom i onima sa visokim rizikom za nastanak dijabetesa melitusa.

ACEi – inhibitori angiotenzin-konvertujućeg enzima; AT1B – blokatori receptora angiotenzina II; BB 
– beta-blokatori; DKP – dijastolni krvni pritisak; JNC – Joint National Committee; KA – kalcijumski 
antagonisti; KV – kardiovaskularni; SKP – sistolni krvni pritisak
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tabela 4. Antihipertenzivni lekovi koji se najčešće koriste u praksi, sa uobičajenim načinom doziranja.
klasa lek prosečna doza

(mg/dnevno)
Uobičajeno doziranje

(na dan)

tiazidni tiazidima lični diuretici
hidrohlortiazid 6,25–50 1

indapamid 1,25–2,5 1

diuretici Henleove petlje
furosemid 20–80 1–2
bumetanid 0,5–2 1–2

diuretici koji štede kalijum amilorid 5–10 1–2

antagonisti aldosterona spironolakton
eplerenon

25–100
50–200 1

beta-blokatori

atenolol 25–100 1
bisoprolol 2.5–10 1
metoprolol 50–200 2–3
nebivolol 2,5–5 1

propranolol 40–160 2–4

alfa i beta-blokatori karvediolol 12,5–50 2–3

ace inhibitori

kaptopril 25–150 2–3
enalapril 5–40 2
fosinopril 10–40 1
lizinopril 10–40 1

perindopril 4–8 1
kvinapril 10–80 1
ramipril 2,5–20 1
cilazapril 2,5–5 1
zofenopril 30 1

angiotenzin ii blokatori (at1-
blokatori)

valsartan 80–320 1–2
losartan 25–100 1–2

olmesartan 20–40 1
telmisartan 20–80 1

kalcijumski antagonisti – 
nedihidropiridini

diltiazem retard 120–540 1–2
verapamil 120–360 1–3

kalcijumski antagonisti – 
dihidropiridini

amlodipin 2,5–10 1
felodipin 2,5–20 1

lerkanidipin 10–20 1
nifedipin 10–40 1–2

alfa-1 blokatori doksazosin
prazosin

1–16
1–2

1
3

centralni alfa-2 agonisti i drugi
lekovi sa centralnim delovanjem

reserpin 0,1–0,25 1

metildopa 250–1500 3

ostali

urapidil
Lečenje hipertenzivne krize: ½ ampule od 25 mg kao 
i. v. injekcija tokom 30 sekundi; ponavljati istu dozu u 

razmacima od 5 minuta, do ukupne doze od 50 mg

nitroglicerin
Lečenje hipertenzivne krize: inicijalno 1 ampula od 1 
mg kao i. v. bolus; nastaviti sa infuzijom brzinom od 

5–100 mcg/min 

natrijum-nitroprusid
Lečenje hipertenzivne krize: i. v. infuzija brzinom
od 0,3 mcg/kg/min. (inicijalno), do maksimalno 10 

mcg/kg/min.

magnezijum-sulfat
Lečenje preklampsije i eklampsije: inicijalno i. 

v. infuzija 4–5 g u 250 ml 0,9% NaCl; po potrebi 
ponavljati, do ukupne doze od 10–14 g
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Pri izboru antihipertenziva treba voditi računa o 
sledećem (3):
1. Prethodna povoljna ili nepovoljna iskustva bo-

lesnika sa određenom grupom antihipertenziva.
2. Postojanje subkliničkog ili manifestnog ošteće-

nja ciljnih organa (4).
3. Dokazani efekti izabranog leka na kardiovasku-

larne faktore rizika prisutne kod bolesnika.
4. Postojanje drugih bolesti i stanja koji mogu biti 

kontraindikacija za primenu određenog leka 
(npr. giht i tiazidi) ili pak zajednička indikacija 
sa arterijskom hipertenzijom (npr. alfa-blokato-
ri kod bolesnika sa hipertenzijom i benignom 
hiperplazijom prostate) – Tabela 5.

5. Mogućnost interakcije sa lekovima koji se već 
primenjuju zbog drugih bolesti.

6. Cena lečenja – kako za bolesnika, tako i za 
zdravstveni sistem. Međutim, niska cena leka 
ne treba da prevagne pri izboru, u odnosu na 
očekivanu efikasnost i podnošljivost leka.

7. Očekivana neželjena dejstva leka mogu biti 
uzrok loše komplijanse (npr. beta-blokatori i 
erektilna disfunkcija). O ovome treba voditi ra-
čuna pri izboru leka, jer se i lekovi unutar iste 
grupe mogu značajno razlikovati po profilu ne-
željenih efekata.

8. Lekovi čiji antihipertenzivni efekat traje 24 časa 
imaju jednostavno doziranje (jednom dnevno), 
što može poboljšati komplijansu (130).

 

tabela 5. Indikacije i kontraindikacije za primenu antihipertenziva (modifikovano prema evropskim 
preporukama za lečenje arterijske hipertenzije3)

Ubedljiva indikacija sigurna kontraindikacija
bolesti i stanja kod kojih 

se lek ne preporučuje ili je 
neophodan oprez

tiazidni diuretici
Srčana insuficijencija
Izolovana sistolna hipertenzija
Stare osobe

Giht

Metabolički sindrom
Intolerancija glukoze
Trudnoća
Erektilna disfunkcija

beta-blokatori

Srčana insuficijencija
Prethodni infarkt miokarda
Angina pektoris
Atrijalna fibrilacija
Glaukom
Hipertireoza
Migrena

Astma
AV blok II i III stepena

Periferna arterijska bolest
Metabolički sindrom
Intolerancija glukoze
Hronična opstruktivna bolest 
pluća
Sportisti

kalcijumski 
antagonisti

Hipertrofija leve komore
Angina pektoris
Atrijalna fibrilacija (verapamil, 
diltiazem)
Periferna arterijska bolest
Izolovana sistolna hipertenzija
Stare osobe

AV blok II i III stepena
(verapamil, diltiazem)
Srčana insuficijencija
(verapamil, diltiazem)

Srčana insuficijencija

ace-inhibitori

Srčana insuficijencija
Disfunkcija leve komore
Hipertrofija leve komore
Mikroalbuminurija
Prethodni infarkt miokarda
Rekurentna atrijalna fibrilacija
Bubrežna disfunkcija/insuficijencija
Metabolički sindrom
Dijabetes melitus

Trudnoća
Angioneurotski edem
Hiperkalemija
Bilateralna stenoza renalnih 
arterija

at1-blokatori

Srčana insuficijencija
Hipertrofija leve komore
Mikroalbuminurija
Prethodni infarkt miokarda
Rekurentna atrijalna fibrilacija
Bubrežna disfunkcija/insuficijencija
Metabolički sindrom
Dijabetes melitus

Trudnoća
Angioneurotski edem
Hiperkalemija
Bilateralna stenoza renalnih 
arterija

ACE – angiotenzin-konvertujući enzim; AT1 – angiotenzin II receptor; AV – atrioventrikularni
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tiazidni diuretici

U ovu grupu lekova se ubrajaju klasični tiazidni 
diuretici (hidrohlortiazid) i „tiazidima-slični“ diure-
tici (indapamid). 

Primena tiazidnih diuretika dokazano smanjuje 
kardiovaskularni morbiditet i mortalitet. Meta-ana-
lizom koja je obuhvatila 42 studije pokazano je da 
su tiazidni diuretici u niskoj dozi jednako efikasni 
kao i antihipertenzivi bilo koje druge grupe (beta-
blokatori, ACE-inhibitori, kalcijumski antagonosti, 
AT1-blokatori) u prevenciji i smanjenju kardiova-
skularnog morbiditeta i mortaliteta (131, 132). I a 
Povoljan odnos dobrih efekata i cene lečenja do-
prineo je da tiazidni diuretici budu preporučeni kao 
lekovi prve linije za lečenje nekomplikovane hiper-
tenzije u JNC 7 preporukama (11). Međutim, rezul-
tati nedavno objavljene meta-analize ukazali su na 
inferiornost hidrohlortiazida u dozi od 12,5–25 mg 
u 24-časovnoj kontroli krvnog pritiska, u odnosu na 
sve druge klase antihipertenziva (133). Uporedivo 
smanjenje krvnog pritiska postiže se dozom od 50 
mg, ali su i neželjena dejstva hidrohlortiazida (hi-
ponatremija, hipokalijemija, huperurikemija, insu-
linska rezistencija, rizik od naprasne smrti) dozno 
zavisna (134). I a

Visoke doze tiazida dovode se u vezu i sa nepo-
voljnim efektima na metabolizam glukoze i masti. 
Međutim, u studijama u kojima je zabeležena češća 
pojava novih slučajeva dijabetesa melitusa najčešće 
je primenjivana kombinacija beta-blokatora (mahom 
atenolola) i tiazida, tako da je teško razdvojiti njihov 
pojedinačan dijabetogeni potencijal (135). S druge 
strane, pokazano je da kombinacija ACE-inhibitora i 
indapamida smanjuje učestalost svih velikih vasku-
larnih događaja i smrti u bolesnika sa dijabetesom 
melitusom, dok su sami tiazidni diuretici efikasniji 
u prevenciji moždanog udara od ACE-inhibitora i 
srčane insuficijencije od blokatora kalcijumskih ka-
nala (116, 136, 137).

Tiazidni diuretici su kontraindikovani kod osoba 
sa gihtom, a obično se prepisuju zajedno sa diure-
ticima koji štede kalijum jer se time smanjuje rizik 
hipokalemije. Dokazana je prednost ove grupe leko-
va u lečenju arterijske hipertenzije starih, posebno 
indapamida u populaciji veoma starih (8, 138).

beta-blokatori

Kombinacija beta-blokatora i tiazidnog diureti-
ka dugo je bila prva terapijska strategija za koju je 
pokazano da smanjuje kardiovaskularni morbiditet 

i mortalitet u primarnoj prevenciji. Iako su rezultati 
postojećih meta-analiza jednim delom nepodudarni, 
pokazana je inferiornost beta-blokatora u odnosu na 
druge klase antihipertenziva u prevenciji šloga, ali 
prvobitno ne i u prevenciji infarkta miokarda i smrti 
(137, 139). Rezultati novijih studija i meta-analiza 
dovode u pitanje efikasnost beta-blokatora i u pre-
venciji šloga, koronarne bolesti i smrti kardiovasku-
larnog porekla (9, 137, 139, 140). Iz navedenih ra-
zloga, beta-blokatori u vodećem Britanskom vodiču 
za lečenje arterijske hipertenzije spadaju u lekove 
četvrte linije izbora (2). iia a

S obzirom na to da su rezultati meta-analiza i 
velikih kliničkih studija o inferiornosti beta-blo-
katora nekonzistentni, oni se i dalje mogu koristiti 
kao jedna od inicijalnih terapijskih opcija u lečenju 
hipertenzije, posebno kod mlađih osoba sa kontra-
indikacijama za druge grupe antihipertenziva ili sa 
dokazano povišenim simpatičkim tonusom. iia a S 
druge strane, oni nisu lekovi prvog izbora kod osoba 
sa metaboličkim sindromom ili naglašenim kompo-
nentama metaboličkog sindroma, jer mogu dovesti 
do povećanja telesne težine i poremećaja metaboliz-
ma lipida i glukoze (141, 142, 143). Treba imati u 
vidu da se zaključci meta-analiza zasnivaju na stu-
dijama sa atenololom (oko 75% bolesnika uključe-
nih u analize) i da ne postoje dokazi o nepovoljnim 
metaboličkim i hemodinamskim efektima novih ge-
neracija beta-blokatora koji imaju i druga (vazodila-
tatorna) svojstva (karvedilol, nebivolol) (144, 145).

Ukoliko se lečenje arterijske hipertenzije započ-
ne beta-blokatorom i ne postignu ciljne vrednosti 
krvnog pritiska, treba izbegavati tiazidni diuretik 
kao lek drugog izbora, kako bi se smanjio rizik od 
pojave dijabetesa melitusa.

blokatori kalcijumskih kanala

Verapamil, diltiazem i nove generacije dihidropi-
ridina (amlodipin, felodipin, lerkanidipin, lacidipin) 
mogu se ravnopravno koristiti kao lekovi prve linije 
za lečenje nekomplikovane arterijske hipertenzije 
(3, 11). Dokazana je njihova korist u lečenju arterij-
ske hipertenzije starih osoba i kod osoba sa pridru-
ženom koronarnom bolešću (36, 146). I a

Lekovi ove grupe su efikasniji od diuretika i beta-
blokatora u usporavanju napredovanja ateroskleroze 
karotidnih arterija (147, 148). Njihova prednost je 
metabolička neutralnost (140). Kalcijumski antago-
nisti se ne preporučuju kod osoba sa srčanom insu-
ficijencijom (137). Kao i blokatori sistema renin-an-
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giotenzin, kalcijumski antagonisti utiču na regresiju 
vaskularnog remodelovanja malih sudova (149). 

inhibitori angiotenzin-konvertujućeg enzima 
(ace-inhibitori)

ACE-inhibitori su dokazano efikasni u uspora-
vanju progresije bubrežne slabosti, smanjenju inci-
dencije dijabetesa melitusa, infarkta miokarda i uku-
pnog kardiovaskularnog mortaliteta (15, 113, 140, 
150, 151, 152, 153, 154, 155). I a

ACE-inhibitori imaju prednost u odnosu na dru-
ge antihipertenzive u lečenju arterijske hipertenzije 
udružene sa srčanom slabošću, sniženom sistolnom 
funkcijom leve komore, dijabetesom melitusom i 
visokim kardiovaskularnim rizikom (3). Kontrain-
dikovani su u trudnoći, dojenju, bilateralnoj stenozi 
bubrežnih arterija i hiperkalemiji. I c

blokatori receptora angiotenzina ii (at1-bloka-
tori, arb, sartani)

Lekovi iz ove grupe, kao i ACE inhibitori, po-
boljšavaju prognozu bolesnika usporavanjem pro-
gresije bubrežne slabosti i smanjivanjem incidencije 
dijabetesa melitusa i šloga (156, 157, 158, 159). I a

 Jednako su efikasni kao ACE-inhibitori u pre-
venciji šloga i srčane insuficijencije, a isto ili nešto 
manje efikasni u smanjenju rizika infarkta miokarda 
i smrti kardiovaskularnog porekla (160, 161, 162). 
iia a

U odnosu na ACE-inhibitore, primena AT1-blo-
katora je udružena sa manjom incidencijom kašlja 
i angioneurotskog edema, ali i sa većim rizikom od 
hipotenzije. Ne preporučuje se istovremena primena 
ACE-inhibitora i AT1-blokatora u cilju lečenja arte-
rijske hipertenzije (5). I a

Rezultati jedne skorašnje meta-analize koji uka-
zuju na mogući uticaj ove grupe lekova na pojavu 
karcinoma, pobudili su polemike o sigurnosti pri-
mene AT1-blokatora (163). Međutim, na osnovu re-
zultata više studija i nekoliko meta-analiza, koje su 
obuhvatile oko 156.000 bolesnika, o riziku primene 
AT1-blokatora, zaključeno je da ona nije udružena 
sa povišenim rizikom od javljanja karcinoma. Ovo 
je i zvaničan stav Američke agencije za hranu i leko-
ve (US Food and Drug Administration, saopšetenje 
od 6. 2. 2011) (164). Takođe, nedavno objavljenom 
velikom nacionalnom studijom pobijena je značajna 
povezanost primene AT1-blokatora i nastanak novo-
nastalih karcinoma (165). 

koMbiNovaNje 
aNtiHiperteNziva

Kod dve trećine bolesnika nije moguće kontro-
lisati arterijsku hipertenziju samo jednim lekom, 
već je neophodna kombinacija najmanje dva leka. 
Istovremena primena dva antihipertenzivna leka se 
predlaže kada je (3, 11):
•	 terapija jednim lekom neuspešna nakon četiri ne-

delje lečenja, ili
•	 krvni pritisak inicijalno veći za > 20/10 mmHg 

od ciljnih vrednosti, ili
•	 krvni pritisak između 140–179/90–109 mmHg uz 

visok kardiovaskularni rizik, ili
•	 krvni pritisak > 180/100 mmHg, bez obzira na 

broj prisutnih faktora rizika.
Antihipertenzivi se mogu kombinovati primenom 

dva leka istovremeno ili primenom fiksne kombina-
cije dva leka u jednoj tableti. Započinjanje terapije 
kombinacijom dva leka povećava se verovatnoća 
blagovremenog postizanja ciljnih vrednosti krvnog 
pritiska i to, po pravilu, manjim dozama lekova nego 
kada bi se komponente kombinacije propisivale od-
vojeno (11). Na taj način se ostvaruje brže i bolje do-
stizanje ciljnih vrednosti i smanjenje učestalosti do-
zno zavisnih neželjenih efekata (166, 167). Prednost 
fiksnih kombinacija je u jednostavnijem doziranju, 
boljoj komplijansi i teorijski nižoj ceni u odnosu na 
zbir pojedinačnih cena lekova koje čine kombinaci-
ju (166)3*.

izbor koMbiNacije 
aNtiHiperteNziva

Kombinovanje novih antihipertenziva može biti 
efikasnije u odnosu na tradicionalnu kombinaciju 
beta-blokatora i tiazidnih diuretika. Kombinacija 
ACE-inhibitora i kalcijumskih antagonista se po-
kazala superiornom u redukciji kardiovaskularnog 
rizika u odnosu na kombinaciju beta-blokatora i diu-
retika (140), kao i na kombinaciju ACE-inhibitora i 
diuretika (6) (Slika 2). I a

3 ‡* Napomena: Fiksne kombinacije antihipertenzi-
va se ne nalaze na pozitivnoj listi lekova Republičkog fonda 
za zdravstveno osiguranje kao lekovi prve linije za lečenje 
arterijske hipertenzije. Mogu se propisati o trošku fonda tek 
nakon tromesečnog lečenja arterijske hipertenzije kombina-
cijom pojedinačnih lekova.
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slika 2. Kombinovanje antihipertenziva (modifiko-
vano prema evropskim preporukama za lečenje hi-
pertenzije 3, 4)
Isprekidanim linijama su prikazane nepoželjne kom-
binacije antihipertenziva, dok su punim linijama 
prikazane kombinacije kojima treba dati prednost; 
ACE – angiotenzin-konvertujući enzim; AT1 – blo-
katori receptora angiotenzina II.

U odsustvu disfunkcije leve komore, srčane in-
suficijencije i bubrežne slabosti sa proteinurijom, 
kombinacija ACE-inhibitora i AT1-blokatora nije 
superiorna u prevenciji kardiovaskularnog rizika u 
odnosu na samostalnu primenu ACE-inhibitora. S 
druge strane, istovremena primena ACE-inhibitora i 
AT1-blokatora izgleda da je udružena sa većim rizi-
kom od hipotenzije i progresije oštećenja bubrežne 
funkcije (5). I a

Zbog mogućeg oštećenja i pogoršanja bubrež-
ne funkcije, kreatinin i kalijum u serumu se moraju 
kontrolisati najkasnije nakon dve nedelje od uvo-
đenja terapije – povećanje kreatinina za 20–30% u 
odnosu na početne vrednosti zahteva prekid kom-
binovane terapije ACE-inhibitorima i AT1- bloka-
torima. 

rezisteNtNa arterijska 
HiperteNzija

Arterijska hipertenzija se smatra rezistentnom 
(refrakternom) ukoliko se ciljne vrednosti krvnog 
pritiska ne postižu i pored primene adekvatnih doza 
tri antihipertenziva, od kojih je jedan diuretik (3, 
11). Pre postavljanja dijagnoze rezistentne hiperten-
zije potrebno je isključiti hipertenziju belog mantila 
i pseudohipertenziju. Korišćenje nedovoljno velikih 
manžetni za merenje pritiska kod osoba sa velikim 
obimom nadlaktice može dati lažno povišene vred-
nosti krvnog pritiska.

Najčešći uzroci rezistentne hipertenzije su:
•	 neredovno uzimanje propisane terapije,
•	 nepoštovanje nefarmakoloških mera lečenja 

(posebno ograničenja unosa alkohola i soli, kao 
i smanjenja telesne mase),

•	 uzimanje supstanci koje podižu krvni pritisak ili 
umanjuju dejstvo antihipertenziva (nesteroidni 
anti-inflamatorni lekovi, ređe glukokortikoidi, 
kokain),

•	 ireverzibilno oštećenje ciljnih organa,
•	 postojanje hipervolemije (usled nedovoljne 

diuretske terapije, visokog unosa soli, progre-
sivne bubrežne insuficijencije i hiperaldostero-
nizma). 

Bolesnike sa rezistentnom hipertenzijom treba 
uputiti specijalisti, zbog često prisutnih oštećenja 
ciljnih organa i visokog kardiovaskularnog rizika, 
kao i ispitivanja vezanih za isključivanja sekundar-
nih oblika arterijske hipertenzije. 

Prva mera u lečenju rezistentne hipertenzije je 
reevaluacija bolesnika, kako bi se isključilo posto-
janje sekundarnih uzroka hipertenzije (stenoza re-
nalnih arterija, koarktacija aorte, feohromocitom, 
primarni aldosteronizam, Kušingov sindrom).

Terapija rezistentne arterijske hipertenzije naj-
češće uključuje istovremenu primenu više od tri 
leka u maksimalnim dozama koje bolesnik toleri-
še, kao i uključivanje lekova iz grupe centralnih 
antihipertenziva, antagonista aldosterona i alfa-
blokatora (168, 169). Ne postoje dokazi iz velikih 
randomizovanih studija koji bi poslužili kao vodič 
u optimalnom izboru trećeg, četvrtog i petog an-
tihipertenziva u lečenju rezistentne arterijske hi-
pertenzije. Prema trenutno dostupnim dokazima, 
ukoliko je potrebna istovremena primena tri leka, 
predlaže se kombinacija blokatora sistema renin-
angiotenzin (ACE inhibitor ili AT1-blokatori), kal-
cijumskih antagonista i diuretika, u adekvatnim 
dozama (4).

lečeNje HiperteNzije U 
posebNiM popUlacijaMa 
bolesNika

dijabetes melitus

Kod bolesnika sa dijabetesom melitusom treba 
insistirati na nefarmakološkim merama, posebno 
redukciji telesne težine i unosa soli (170). Farma-
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kološka terapija se započinje i kada je krvni pri-
tisak u rangu visoko-normalnog (171). Rigorozna 
kontrola krvnog pritiska u bolesnika sa dijabe-
tesom melitusom usporava progresiju dijabetesne 
nefropatije i retinopatije (172, 173, 174). I a

Pokazano je da kod bolesnika sa dijabetesom 
melitusom smanjenje sistolnog krvnog pritiska za 
svakih 10 mmHg smanjuje stopu mortaliteta udru-
ženu sa dijabetesom za 15%, stopu infarkta mio-
karda za 11% i stopu mikrovaskularnih komplika-
cija za 13% (175).

Terapija se može započeti bilo kojim lekom iz 
jedne od pet velikih grupa antihipertenziva, ali tre-
ba imati u vidu da monoterapija najčešće nije do-
voljna. Zbog renoprotektivnog dejstva i antiprotei-
nurijskog efekta, blokatori sistema renin-angioten-
zin-aldosteron (ACE-inhibitori ili AT1- blokatori) 
predlažu se kao standardni lekovi u svim kombi-
nacijama antihipertenziva (176). I a Zbog najče-
šće visokog kardiovaskularnog rizika predlaže se 
kontrola svih faktora rizika, što najčešće uključuje 
i propisivanje statina (177).

bubrežna insuficijencija

Bubrežna disfunkcija i insuficijencija poveza-
ne su sa vrlo visokim kardiovaskularnim rizikom 
(178). S tim u vezi, bolesti kardiovaskularnog siste-
ma su najčešći uzrok smrti bolesnika sa bubrežnom 
insuficijencijom. Usporavanje daljeg napredovanja 
bubrežne insuficijencije zahteva striktnu kontrolu 
krvnog pritiska (ciljna vrednost < 130/80 mmHg) 
i smanjivanje proteinurije na najmanju moguću 
meru. I a

Kombinovana primena nekoliko antihiperten-
ziva (uključujući diuretike Henleove petlje) može 
biti neophodna za postizanje ciljnih vrednosti krv-
nog pritiska. Proteinurija se može smanjiti prime-
nom ACE-inhibitora, AT2-blokatora ili njihovom 
istovremenom primenom (179, 180, 181). 

Zbog vrlo visokog kardiovaskularnog rizika 
treba razmotriti propisivanje acetil-salicilne kise-
line i statina uz antihipertenzivnu terapiju (3). I a 
Pored dokazanog efekta u prevenciji kardiovasku-
larnih događaja, moguće je da acetil-salicilna kise-
lina ima i blag efekat na sniženje krvnog pritiska, 
ukoliko se primeni uveče. Iako nepobitni dokazi o 
antihipertenzivnom dejstvu acetil-salicilne kiseli-
ne nisu dostupni, treba razmotriti njenu primenu u 
večernjoj dozi (182).

cerebrovaskularna bolest

Kod bolesnika sa prethodnim šlogom ili tranzi-
tornim ishemijskim atakom, lečenje arterijske hi-
pertenzije značajno smanjuje rizik ponovnog šlo-
ga i kardiovaskularnih događaja (116, 183, 184). 
Rezultati opservacionih studija sugerišu da se ko-
gnitivno propadanje i incidencija demencije mogu 
donekle usporiti lečenjem hipertenzije (185). An-
tihipertenzivna terapija je korisna kako kod hiper-
tenzivnih bolesnika, tako i kod onih sa visoko-nor-
malnim krvnim pritiskom. 

Nema dokaza da je smanjenje krvnog pritiska ko-
risno kod bolesnika sa akutnim cerebrovaskularnim 
inzultom, ukoliko se ne radi o kritično visokim vred-
nostima (> 220/120–140 mmHg) korisno kod bole-
snika sa akutnim cerebrovaskularnim inzultom, te se 
lečenje hipertenzije predlaže po stabilizaciji bolesni-
ka, najčešće nekoliko dana nakon cerebrovaskularnog 
događaja (186). Obazrivo smanjenje krvnog pritiska 
u akutnoj fazi cerebrovaskularnog inzulta preporuču-
je se samo kod bolesnika sa izrazito visokim vred-
nostima krvnog pritiska (> 220/120–140 mmHg), i 
tada samo za 10–15% (187). U ove svrhe se predlaže 
primena natrijum-nitroprusida (obavezno preko infu-
zione pumpe). S druge strane, krvni pritisak veći od 
185/110 mmHg je kontraindikacija za primenu trom-
bolitika u prva tri sata od nastanka ishemijskog šloga. 
Ukoliko tokom primene trombolitika dođe do porasta 
krvnog pritiska iznad 180/105 mmHg, potrebno je 
obazrivo smanjenje krvnog pritiska primenom intra-
venskih antihipertenziva (188). I c

Kako dokazi iz raspoloživih studija ukazuju da 
se korist lečenja dominantno ostvaruje smanjenjem 
krvnog pritiska per se, lekovi svih grupa i njihove 
kombinacije mogu se koristiti kod bolesnika sa 
cerebrovaskularnim bolestima. Međutim, postoje 
dokazi da kombinacija ACE-inhibitora i tiazidnog 
diuretika smanjuje rizik ponovnog šloga za 43%, i 
da je ta kombinacija superiorna u odnosu na samo-
stalnu primenu ACE-inhibitora (116).

atrijalna fibrilacija

Arterijska hipertenzija je značajan faktor rizika 
za pojavu atrijalne fibrilacije (189). S druge strane, 
kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom i antikoa-
gulantnom terapijom potrebna je striktna kontrola 
krvnog pritiska kako bi se smanjio rizik od intra-
kranijalnog krvarenja (190). I B

Lekovi izbora kod bolesnika sa permanentnom 
atrijalnom fibrilacijom i arterijskom hipertenzijom 
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su beta-blokatori i nedihidropiridinski kalcijumski 
antagonisti (verapamil i diltiazem), jer uz antihi-
pertenzivni učinak doprinose kontroli komorske 
frekvence (3, 11). Prednost treba dati AT1-bloka-
torima, jer je njihova primena udružena sa manjom 
incidencijom novih slučajeva atrijalne fibrilacije, a 
zbog njihovog antiprofibrotičnog delovanja (191, 
192, 193).

koronarna bolest
 

Nakon infarkta miokarda, rana primena beta-
blokatora, ACE-inhibitora (posebno ramiprila i 
perindoprila) ili AT1-blokatora smanjuje rizik po-
novnog javljanja infarkta i smrti (194, 195, 196, 
197, 198). I a

Povoljni efekti terapije mogu se pripisati speci-
fičnim karakteristikama lekova, a manjim delom i 
smanjenju krvnog pritiska. Agresivna terapija hi-
pertenzije smanjuje mortalitet, ali prilikom klinič-
kih kontrola treba voditi računa o vrednostima di-
jastolnog krvnog pritiska. Bolesnici sa okluzivnim 
promenama na koronarnim arterijama i hipertrofi-
jom leve komore imaju povećan rizik od koronar-
nih događaja ukoliko je dijastolni pritisak nizak (< 
55–60 mmHg – fenomen J krive) (199). I B

Kod bolesnika sa hipertenzijom i anginom pek-
toris, beta-blokatori predstavljaju lekove prvog iz-
bora, osim u slučaju postojanja kontraindikacija. 
Ukoliko se primenom beta-blokatora ne postigne 
kontrola simptoma i krvnog pritiska, u terapiju 
treba uvesti i dugodelujući dihidropiridinski kal-
cijumski antagonist (amlodipin, felodipin, lerka-
nidipin). Ukoliko su beta-blokatori kontraindiko-
vani, terapiju započeti nekim od kalcijumskih an-
tagonista (nedihidropiridinskim ili dugodelujućim 
dihidropiridinskim). Ne preporučuje se primena 
kratkodelujućih dihirdopridinskih kalcijumskih 
antagonista (nifedipin), posebno ukoliko se isto-
vremeno ne primenjuju beta-blokatori (mogućnost 
nastanka refleksne tahikardije).

srčana insuficijencija

Dokazana je korist lečenja arterijske hiperten-
zije kod bolesnika sa srčanom insuficijencijom. 
Prednost se daje beta-blokatorima, ACE-inhibito-
rima/AT1-blokatorima i diureticima, uključujući 
diuretike Henleove petlje i antagonoste aldoste-
rona, kod bolesnika sa ejekcionom frakcijom leve 
komore manjom od 40% (11, 200, 201). Kalcijum-

ske antagoniste treba izbegavati, osim ukoliko su 
neophodni za kontrolisanje krvnog pritiska (rezi-
stentna hipertenzija) ili anginoznih tegoba, i tada 
se daju samo dugodelujući dihidropiridini. I a

Dijastolna srčana insuficijencija je česta kod bo-
lesnika sa dugotrajnom arterijskom hipertenzijom. 
Trenutno ne postoje dokazi o superiornosti bilo koje 
grupe antihipertenziva u lečenju ovih bolesnika (3).

Metabolički sindrom

Metabolički sindrom podrazumeva istovreme-
no postojanje arterijske hipertenzije (uz napomenu 
da dijagnoza podrazumeva ambulatorno merene 
vrednosti ≥ 130/85 mmHg), abdominalne gojazno-
sti, insulinske rezistencije i dislipidemije (202). U 
odnosu na normalnu populaciju, osobe sa metabo-
ličkim sindromom imaju 2–4 puta veći kardiova-
skularni rizik, kao i 5–9 puta veće šanse da razviju 
dijabetes melitus (203, 204, 205). I a

Većina bolesnika sa metaboličkim sindromom 
ima visoko-normalan krvni pritsak ili hipertenzi-
ju prvog stepena (11). Indikovane su dijagnostič-
ke procedure radi procene subkliničkih oštećenja 
ciljnih organa. Osnova lečenja je insistiranje na 
promeni načina života, a tu se pre svega misli na 
redukciju telesne mase. Farmakološko lečenje za-
počinje se lekom koji ima najmanje izglede da po-
veća rizik razvoja dijabetesa melitusa. Lekovi prve 
linije mogu biti ACE-inhibitori i AT1-blokatori, 
uz dodatak kalcijumskih antagonista i diuretika u 
maloj dozi, ako je to nepohodno (3). Kada posto-
je indikacije za primenu beta-blokatora, prednost 
se daje onim sa vazodilatatornim delovanjem. U 
slučaju postojanja dislipidemije, predlaže se propi-
sivanje statina (202). I a

periferna arterijska bolest

Lečenje hipertenzije u bolesnika sa perifernom 
arterijskom bolešću smanjuje rizik infarkta miokar-
da, šloga, srčane insuficijencije i smrti, ali ne sma-
njuje simptome bolesti (11). Primena vazodilata-
tornih lekova, poput ACE-inhibitora, kalcijumskih 
antagonista, alfa-adrenergičkih blokatora i direk-
tnih vazodilatatora ne smanjuje simptome, niti pro-
dužava klaudikacionu distancu (206, 207, 208). I a

Beta-blokatori nisu lekovi prvog izbora kod bo-
lesnika sa perifernom arterijskom bolesšću, ali se 
mogu koristiti za lečenje udružene koronarne bole-
sti ili srčane insuficijencije, koje su česte kod ovih 
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bolesnika, jer ne smanjuju značajno klaudikacionu 
distancu (209). Iako ne postoje čvrsti dokazi iz kli-
ničkih studija, pri propisivanju beta-blokatora kod 
bolesnika sa perifernom arterijskom bolesti treba 
voditi računa o razlikama među lekovima unutar 
same grupe. Treba dati prednost selektivnijim beta-
blokatorima (npr. bisoprolol) i onima sa dokazanim 
vazodilatatornim efektima (npr. nebivolol). I B

starije osobe

Sistolni i dijastolni krvni pritisak rastu gotovo 
linearno sve do oko 55. godine života, kada sistolni 
pritisak nastavlja da raste, dok dijastolni stagnira ili 
pada. Usled gubitka elastičnosti arterija, izolovanu 
sistolnu hipertenziju ima oko 2/3 bolesnika starijih 
od 60 godina, odnosno, oko 3/4 bolesnika sa arte-
rijskom hipertenzijom u 75. godini života (11).

Ciljne vrednosti krvnog pritiska su iste kao za 
mlađe bolesnike (< 140/90 mmHg), ali je važno 
postepeno snižavati krvni pritisak, posebno kod 
vrlo starih bolesnika. Lečenje bi trebalo započeti 
manjim dozama i postepeno ih povećavati do po-
stizanja ciljnih vrednosti krvnog pritiska, kako bi 
se izbegli neželjeni efekti. Kod starijih bolesnika, 
česte su i oscilacije krvnog pritiska, naročito nakon 
ustajanja, obroka ili vežbanja (210, 211). I a

Tačno merenje krvnog pritiska može predstav-
ljati problem kod starijih osoba. Nemogućnost 
manžetne tenziometra da adekvatno komprimuje 
brahijalnu arteriju usled gubitka elastičnosti, zade-
bljanja ili kalcifikacije arterije, može dati lažno vi-
soke vrednosti krvnog pritiska (pseudohipertenzi-
ja) (212). Na pseudohipertenziju treba posumnjati 
kada adekvatno lečenje ne snižava krvni pritisak, a 
bolesnik navodi simptome koji ukazuju na postoja-
nje ortostatske hipotenzije (213).4* I a Kod manjeg 
broja starijih bolesnika, naročito kod pušača, uzrok 
hipertenzije (ili pogoršanja hipertenzije) može biti 
stenoza renalnih arterija (renovaskularna hiperten-
zija) (215).

4 *  Pseudohipertenzija se može potvrditi primenom 
Oslerovog manevra prilikom merenja krvnog pritiska i is-
ključivanjem oštećenja ciljnih organa. Oslerov manevar se 
retko izvodi, a dovodi se u pitanje i njegova klinička vrednost 
(214). Izvođenje: Nakon merenja sistolnog krvnog pritiska 
ponovo naduvati manžetnu sfingomanometra iznad izmerene 
vrednosti sistolnog krvnog pritiska i palpirati radijalni puls 
(Oslerov manevar). Ukoliko se puls i dalje palpira (nemo-
gućnost manžetne da adekvatno komprimuje arteriju usled 
gubitka elastičnosti), kod bolesnika se najverovatnije radi o 
pseudohipertenziji.

Lečenje se može započeti lekom iz bilo koje od 
pet grupa. Prednost u lečenju izolovane sistolne 
hipertenzije, koja je česta kod starijih bolesnika, 
daje se tiazidnim diureticima (posebno indapami-
du), kalcijumskim antagonistima i ACE-inhibito-
rima (3). Često je potrebno terapiju hipertenzije 
prilagoditi drugim oboljenjima kardiovaskularnog 
i drugih organskih sistema, koja su česta u ovoj po-
pulaciji. I a

ortostatska hipotenzija

Prilikom ustajanja iz ležećeg položaja normalno 
dolazi do manjeg pada sistolnog i manjeg porasta 
dijastolnog krvnog pritiska. Ukoliko pri prelasku 
iz ležećeg u stojeći položaj dođe do pada sistolnog 
krvnog pritiska za > 20 mmHg i/ili dijastolnog za 
> 10 mmHg, govorimo o ortostatskoj hipotenziji. 
Među uzroke ortostatske hipertenzije se ubrajuju 
dehidratacija, disfunkcija baroreceptora, autono-
mna insuficijencija, kao i primena lekova sa vazo-
dilatatornim dejstvom (posebno alfa-blokatora ili 
kombinovanih alfa- i beta-blokatora). Ortostatska 
hipotenzija je češća kod bolesnika sa dijabetesom 
melitusom i starijih osoba, a udružena je sa poveća-
nom incidencijom padova, fraktura i prerane smrti 
(216, 217, 218). Savetuje se povremeno merenje 
krvnog pritiska u ležećem i stojećem položaju kod 
svih bolesnika iznad 50 godina starosti, kao i po-
stepeno uvođenje antihipertenzivne terapije (11).

arterijska hipertenzija kod žena

Odgovor na antihipertenzivne lekove i korist 
od lečenja arterijske hipertenzije kod žena sličan 
je kao kod muškaraca. Treba izbegavati primenu 
ACE-inhibitora i AT2-blokatora kod žena u gene-
rativnom dobu zbog potencijalnih teratogenih efe-
kata u trudnoći (3, 11).

Oralni kontraceptivi (uključujući i one sa malim 
sadržajem estrogena) povećavaju rizik javljanja 
arterijske hipertenzije, infarkta miokarda i šloga 
(219). Kod bolesnica sa arterijskom hipertenzijom 
predlaže se primena kontraceptivnih pilula koje sa-
drže samo progesteron (220).

arterijska hipertenzija u trudnoći

Hipertenzivni poremećaji u trudnoći (posebno 
preeklampsija) negativno utiču na razvoj ploda i is-
hod trudnoće, pri čemu ugrožavaju život majke (3).
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U praksi, pri vrednostima krvnog pritiska od 
140–149/90–95 mmHg regulisanje hipertenzije 
najpre treba pokušati nefarmakološkim merama. 
I c Trudnici se savetuje smanjenje aktivnosti, 
ali ne i smanjenje telesne težine, jer se time sma-
njuje težina ploda (221). Nije pokazana dobit od 
primene suplemenata kalcijuma i ribljeg ulja, kao 
ni primene niskih doza aspirina (222, 223, 224). 
Međutim, profilaktička primena aspirina u malim 
dozama može se preporučiti kod trudnica koje su 
imale preeklampsiju u prethodnim trudnoćama. I 
B Sistolni krvni pritisak ≥ 170 mmHg ili dijastolni 
≥ 110 mmHg u trudnica, treba smatrati urgentnim 
stanjem koje zahteva hospitalizaciju (3). I B

Lekovi izbora za lečenje arterijske hipertenzi-
je u trudnoći su metildopa, labetalolol (nije regi-
strovan u Srbiji), kalcijumski antagonisti i (ako je 
neophodno) beta-blokatori (225). Atenolol treba 
izbegavati, jer se dovodi u vezu sa usporenjem 
rasta ploda (226). ACE-inhibitori i AT1-blokatori 
su apsolutno kontraindikovani. Lek izbora za le-
čenje preeklampsije sa edemom pluća je nitrogli-
cerin (3). I c Zbog smanjenog volumena plazme, 
terapija diureticima se ne preporučuje ili se daje 
uz oprez (11). U hipertenzivnim krizama u trud-
noći indikovana je intravenska primena labetalola 
(nije registrovan u Srbiji), kao i peroralna prime-
na metildope i nifedipina (3). Moži biti korisna i 
kratkotrajna intravenska primena natrijum-nitro-
prusida – primena duža od četiri sata može dovesti 
do trovanja fetusa cijanidima (227). Intravenozna 
primena magnezijum-sulfata je dokazano efikasna 
u prevenciji i lečenju eklampsije (228).

lečenje arterijske hipertenzije tokom dojenja

Svi antihipertenzivni lekovi se izlučuju u hu-
mano mleko, ali je njihova koncentracija najčešće 
mala, osim nifedipina i propranolola, čija je kon-
centracija u mleku slična onoj u plazmi majke (3). 
Bolesnice u prvom stadijumu arterijske hipertenzi-
je koje žele da doje mogu privremeno da prekinu 
antihipertenzivnu terapiju (na nekoliko meseci), 
uz strogo praćenje vrednosti krvnog pritiska. I c 
U lekove koji su se pokazali relativno bezbednim 
tokom perioda dojenja ubrajaju se metildopa i la-
betalol, tj. oni koji se sa sigurnošću primenjuju i u 
trudnoći (11). Ne postoje pouzdani podaci o bez-
bednosti kalcijumskih antagonista. ACE-inhibitori 
i AT1-blokatori su praktično kontraindikovani to-
kom dojenja, zbog mogućih renalnih efekata kod 

odojčeta. Diuretici mogu da smanje količinu mle-
ka i time suprimiraju laktaciju. Odojčad majki koja 
tokom dojenja koriste antihipertenzivnu terapiju 
moraju biti pažljivo praćena zbog mogućih neže-
ljenih efekata. I c

HiperteNzivNe krize

Hipertenzivna kriza može biti simptomatska 
(prvi red hitnosti) i asimptomatska (drugi red hit-
nosti).

Hipertenzivne krize prvog reda hitnosti

Pored vrlo visokog krvnog pritiska prisutni su 
simptomi usled akutnog oštećenja ciljnih organa. 
Neurološka oštećenja u hipertenzivnoj krizi mani-
festuju se kao hipertenzivna encefalopatija, cere-
brovaskularni inzult, intracerebralna hemoragija 
ili subarahnoidalna hemoragija (230). Kardiova-
skularna oštećenja se mogu javiti u formi akutnog 
koronarnog sindroma, akutne srčane insuficijen-
cije (uključujući edem pluća) i akutnog aortnog 
sindroma. U oštećenja drugih organa uzrokovanih 
nekontrolisanim skokom krvnog pritiska, ubrajaju 
se akutna bubrežna insuficijencija (akutni glome-
rulonefritis), retinopatija, eklampsija i mikroangi-
opatska hemolitička anemija (229).

Najčešća klinička prezentacija hipertenzivne 
krize prvog stepena hitnosti je cerebrovaskularni 
inzult, a slede hipertenzivni edem pluća, hiperten-
zivna encefalopatija i kongestivna srčana insufici-
jencija (230).

Kako ova stanja neposredno ugrožavaju život, 
potrebno je agresivno lečenje – snižavanje krvnog 
pritiska tokom narednih 3–6 sati. Važno je imati na 
umu da naglo smanjenje krvnog pritiska može do-
vesti do hipoperfuzije ciljnih organa. Ciljna vred-
nost dijastolnog krvnog pritiska kroz 3–6 sati od 
početka lečenja je 100–105 mmHg. Hipertenziv-
ne krize prvog reda hitnosti leče se u bolničkim 
uslovima, intravenskom primenom lekova. Nakon 
fizičkog pregleda i snimanja standardnog EKG-a, 
potrebno je započeti lečenje odmah, već na nivou 
primarne zdravstvene zaštite, i bolesnika što pre 
transportovati do nadležne (sekundarne ili tercijar-
ne) ustanove.

Lečenje u primarnoj zdravstvenoj zaštiti može 
se započeti primenom (12):
•	 furosemida (1 ampula = 20 mg, kao intraveno-
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zna injekcija; u slučaju edema pluća dati do 80 
mg),

•	 nitroglicerina (1 ampula od 1 mg kao intrave-
nozna injekcija; ukoliko postoje uslovi, nasta-
viti sa infuzijom u toku transporta brzinom od 
5–100 mikrograma/min. uz čestu kontrolu krv-
nog pritiska) – osim u slučaju hipertenzivne 
encefalopatije, kada su vazodilatatorni lekovi 
kontraindikovani,

•	 urapidila (½ ampule od 25 mg kao intravenozna 
injekcija tokom 30 sekundi, uz kontrolu krvnog 
pritiska; ukoliko efekat izostane, ponavljati istu 
dozu u razmacima od 5 minuta, do ukupne doze 
od 50 mg),

•	 peroralno dati raspoloživi sedativ, najbolje 
lorazepam (sažvakati tabletu od 1 mg, u nedo-
statku ampuliranog oblika leka).

Hipertenzivne krize drugog reda hitnosti

Prisutne su visoke ili vrlo visoke vrednosti krv-
nog pritiska, ali bez simptoma i znakova oštećenja 
ciljnih organa. Mogu postojati simptomi i znaci 
poput glavobolje, kratkog daha, epistakse i anksi-
oznosti (11).

Lečenje hipertenzivne krize drugog stepena hit-
nosti treba započeti i završiti na nivou primarne 
zdravstvene zaštite. Terapija se primenjuje pero-
ralnim putem. Predlaže se primena sledećih lekova 
(12):
•	 furosemid (20–40 mg = ½ do 1 tablete, u sluča-

ju lošeg odgovora – do 80 mg),
•	 kaptopril (12,5 mg na 15 minuta do maksimalno 

75 mg, sublingvalno; lek se može i sažvakati),
•	 nifedipin (2,5 do 10 mg, sublingvalno, ili se lek 

može sažvakati, ukoliko nema podataka o ishe-
mijskoj bolesti srca ili mozga).
Nakon završenog lečenja hipertenzivne krize, 

neophodno je korigovati postojeću antihiperten-
zivnu terapiju i zahtevati češće kontrole krvnog 
pritiska.

praćeNje bolesNika sa 
HiperteNzijoM

Nakon uvođenja antihipertenzivne terapije, 
potrebne su mesečne kontrole radi procene njene 
efikasnosti i registrovanja neželjenih efekata (3). 
Kada se postignu ciljne vrednosti krvnog pritiska, 
moguće je značajno smanjiti učestalost kontrolnih 
pregleda. Međutim, izuzetno dugi intervali između 

kontrola se ne savetuju, jer mogu narušiti kompli-
jansu bolesnika (231). I B

Bolesnici sa niskim kardiovaskularnim rizikom 
koji su u prvom stadijumu hipertenzije mogu se 
kontrolisati na svakih šest meseci. Češće kontrole 
se predlažu za bolesnike sa visokim rizikom, vari-
jabilnim odgovorom na terapiju, kao i za one sa ni-
skim rizikom u kojih se primenjuje samo nefarma-
kološki vid terapije. Prilikom posete neophodno 
je kontrolisati sve poznate faktore rizika, rezultate 
nefarmakoloških mera i stanje ciljnih organa (3). 
Kako se reverzibilne promene na srcu (masa leve 
komore) i krvnim sudovima (debljina kompleksa 
intima-medija) odigravaju sporo nakon uvođenja 
terapije, ne preporučuje se da se ciljani kontrolni 
pregledi (ehokardiogram, ultrasonografski pregled 
karotidnih arterija) rade u intervalima kraćim od 
godinu dana (232). 

Lečenje arterijske hipertenzije traje doživotno. 
Prekidanje terapije nakon dobre regulacije krvnog 
pritiska obično vodi ponovnom povećanju vrednosti 
arterijskog pritiska. Obazrivo smanjenje doze posto-
jećih antihipertenziva može da se pokuša kod bole-
snika sa niskim kardiovaskularnim rizikom nakon 
dugotrajne dobre kontrole krvnog pritiska, naročito 
ako su i nefarmakološke mere dale dobar rezultat (3).

kako poboljŠati 
koMplijaNsU bolesNika  
sa HiperteNzijoM?

1. Informisati bolesnika o rizicima koje arterijska 
hipertenzija nosi, kao i koristima od lečenja.

2. Obezbediti jasna i razumljiva usmena i pisana 
uputstva za bolesnika.

3. Prilagoditi lečenje bolesnikovim potrebama i 
načinu života.

4. Pojednostaviti lečenje, ukoliko je to moguće, 
smanjivanjem broja i frekvencije uzimanja le-
kova.

5. Osigurati da bolesnik sam pravilno meri krvni 
pritisak.

6. Obratiti pažnju na neželjene efekte terapije, 
čak i kada imaju mali klinički značaj.

7. Prilagoditi cenu lečenja ekonomskom statusu 
bolesnika.
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