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UVODNA REC

Medicina koja se zasniva na dokazima je ona koja koristi najbolje
dokaze koji su nam na raspolaganju, u zdravstvenoj zastiti celokupnog
stanovnistva ili pojedinih njegovih grupa.

Ministarstvo zdravlja Republike Srbije je, u Zelji da stvori jedan
moderan sistem zdravstvene zastite u kome bi pacijenti bili leceni na
jednak i za sada najbolji dokazani nacin, pokrenulo pisanje vodica sa
ciliem da standardizuje dijagnosticko—terapijske procedure.

Tim povodom je imenovana Republicka strucna komisija za izradu i
implementaciju vodica u klinickoj praksi (RSK). U njenom sastavu su
profesori Medicinskog i Farmaceutskog fakulteta, predstavnici zdravstvenih
ustanova (domova zdravlja, bolnica i klinickih centara), medicinskih
udruZenja i drugih institucija sistema zdravstvene zastite u Srbiji.

Da bi definisala nacin svog rada ova komisija je izradila dokument —
Poslovnik o radu RSK.

Teme vodica su birane u skladu sa rezultatima studije ,Opterecenje
bolestima u Srbiji" i iz oblasti u kojima postoje velike varijacije u lecenju,
a sve u cilju smanjenja stope morbiditeta i mortaliteta.

Rukovodioci radnih grupa za izradu vodica su eksperti za odredenu
oblast, poznati Siroj strucnoj javnosti i predloZeni od strane RSK. Oni su
bili u obavezi da formiraju multidisciplinarni tim.

Svaki vodi¢ je u svojoj radnoj verziji bio testiran u domovima
zdravlja, a zatim u zavrsnoj formi prezentovan ispred odgovarajuce sekcije
Srpskog lekarskog drustva ili nacionalnog udruZenja, koji su zatim dali
svoje strucno misljenje u pismenoj formi. Tek nakon ovoga RSK je bila u
mogucnosti da ozvanici Nacionalni vodic.

Za tehnicku pomoc¢ u realizaciji ovog projekta, Evropska unija je
preko Evropske agencije za rekonstrukciju, angazovala Crown Agents.

Zelim da se zahvalim svima koji su ucestvovali u ovom procesu, na
entuzijazmu i velikom trudu, i da sve korisnike ohrabrim u primeni
vodica.

Predsednik RSK za izradu i

Beograd, novembar 2005. implementaciju vodica u klinickoj praksi

Prof. dr Vera Popovic¢
Profesor Medlicinskog fakulteta
Univerziteta u Beogradu
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KLASIFIKACIJA PREPORUKA

Ovaj vodi¢ je zasnovan na dokazima sa ciliem da pomogne lekarima u
donosenju odluke o odgovarajucoj zdravstvenoj zastiti.

Svaka preporuka, data u vodicu, stepenovana je rimskim brojevima (I, lla,
llb, ) u zavisnosti od toga koji nivo dokaza je posluzio za klasifikaciju.

Nivo dokaza

Dokazi iz meta analiza multicentri¢nih, dobro dizajniranih
kontrolisanih studija. Randomizirane studije sa niskim lazno pozitivnim
i niskim lazno negativnim greskama (visoka pouzdanost studija)

Randomizirane studije sa visoko lazno pozitivnim i/ili negativnim

E Dokazi iz najmanje jedne, dobro dizajnirane eksperimentalne studije.
greSkama (niska pouzdanost studije)

E Konsenzus eksperata

Stepen preporuke

Postoje dokazi da je odredena procedura ili terapija upotrebljiva ili
korisna

m Stanja gde su misljenja i dokazi suprotstavljeni
m Procena stavova/dokaza je u korist upotrebljivosti

m Primenljivost je manje dokumentovana na osnovu dokaza

Stanja za koje postoje dokazi ili generalno slaganje da procedura
nije primenljiva i u nekim slucajevima moze biti Stetna

Preporuka zasnovana na klinickom iskustvu grupe koja je sacinila
vodi¢
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DEFINICIJA 1 KLASIFIKACIJA

Definicija i klasifikacija

Arterijska hipertenzija je bolest koju karakterisu
povisene vrednosti sistolnog (SP) i dijastolnog (DP)
krvnog pritiska (KP >140/90 mm Hg), samo
povisene vrednosti sistolnog krvnog pritiska
(izolovana sistolna hipertenzija) ili uzimanje
antihipertenzivne terapije.” Grani¢ne vrednosti za
hipertenziju su arbitrarne i prikazane su na tabeli 1.
za osobe starije od 18 godina."” Arbitrarnost za
grani¢ne vrednosti podrazumeva one vrednosti
krvnog pritiska (KP) za koje se udvostrucuje
dugorocni kardiovaskularni (KV) rizik.”

Tabela 1. Definicija i klasifikacija arterijske hipertenzije odraslih osoba

ESH / ESC* SP / DP (mm Hg) AHA / f\CC**
kategorija kategorija
Optimalan <120 / <80 Normalan
Normalan 120-129 / 80-84 | Prehipertenzija
Visoki normalni 130-139 / 85-89 | Prehipertenzija
Hipertenzija >140 / 290 Hipertenzija
Stadijum 1 (blaga) 140-159 / 9099 | Stadijum 1
Stadijum 2 (umerena) 160-179 / 100-109 | Stadijum 2
Stadijum 3 (teSka) 2180 / 2110 Stadijum 2
[SH*** >140 / <90

* European Society of Hypertension/European Society of Cardiology
** American Heart Association/American College Cardiology
***(1zolovana sistemska hipertenzija)

Ne zaboraviti: Ukoliko vrednosti sistolnog ili dijastolnog KP ulaze u
razli¢ite kategorije koristi se preporuka za tezi stepen.




Britansko drustvo za hipertenziju stepenuje i izolovanu sistolnu
hipertenziju u dva stadijuma pri ¢emu su vrednosti sistolnog krvnog
pritiska u stadijumu 1 iste kao u tabeli 1 kod blage hipertenzije, a
stadijuma 2 kao kod umerene hipertenzije.” Americke preporuke ne
izdvajaju izolovanu sistolnu hipertenziju kao poseban entitet.”

lako su grani¢ne vrednosti za hipertenziju identi¢ne, razlike izmedu
evropskih i americkih preporuka su narocito izrazene u rasponu
normalnih vrednosti krvnog pritiska. Evropske preporuke stepenuju i
normalne i patoloske vrednosti u tri stadijuma, dok americke samo u dva
stadijuma.

Pojmove kao labilna i granicna hipertenzija ne treba upotrebljavati. Oba
su opsoletna. Za labilnu hipertenziju bolje je upotrebljavati pojam
paroksizmalna hipertenzija. Kod ovog tipa hipertenzije uvek treba
posumnijati na feohromocitom, iako se kod 40% ovih bolesnika verifikuju
panicni poremecaji.

Refrakterna ili rezistentna hipertenzija podrazumeva povisene vrednosti
krvnog pritiska iznad 140/90 mm Hg kod osoba mladih od 60 godina i
preko 160/90 mm Hg kod osoba starijih od 60 godina i pored primene
trostepene antihipertenzivne terapije.”***

Bez obzira $to smo misljenja da ¢e u narednim
godinama teZnja ka snizenju grani¢nih vrednosti za
hipertenziju biti neophodnost (kako su ve¢ pokazale

studije kod bolesnika sa hipertenzijom i drugim
komorbiditetima i povecanim individualnim

ukupnim KV rizikom ili podaci iz Framinghamske
studije koji ukazuju da je relativni rizik kod KV
bolesti dvostruko povecan kod osoba sa KP od
130-139/85-89 mm Hg u odnosu na one sa KP
ispod 120/80 mm Hg)***” odlucili smo da u
srpskom Nacionalnom vodi¢u generalno prihvatimo
vazecCe Evropske preporuke.

Osnovni razlog za to su skoro porazavajudi rezultati
n epidemioloskih studija o dobroj kontroli vrednosti u
krvnog pritiska Sirom sveta koje su u rasponu od
samo 6% bolesnika u Engleskoj, ili do 34% u SAD.®




U tom smislu misljenja smo da bi prihvatanje nizih

grani¢nih vrednosti KP u ovom trenutku produbilo
E jaz izmedu medicine zasnovane na dokazima i
svakodnevne klinicke prakse.

Napomena: Prediktivnu vrednost za KV dogadaje

ima:
n * sistolni pritisak tokom celog Zivota u

* dijastolni pritisak samo do 60. godine
* pulsni pritisak tokom celog Zivota.

EPIDEMIOLOGIJA HIPERTENZIJE

Prevalencija hipertenzije

Smatra se da je arterijska hipertenzija bolest sa
n najveom prevalencijom u svetu ne samo u u
kardiovaskularnoj patologiji, nego i uopste.

Pretpostavlja se da oko 20-25% opste populacije
ima hipertenziju, iako ucestalost varira na osnovu
geografskih, nacionalnih, rasnih, polnih ili starosnih
kriterijuma. Bez obzira na ove razlike bolest ima
epidemijske razmere.®'*"""?

Prevalencija hipertenzije u razvijenim zemljama
Evrope je izmedu 45% (ltalija) i 60% (Nemacka) za
muskarce i 31% (ltalija) i 50% (Nemacka) za zene.
n Svedska, Engleska, Spanija i Finska imaju
prevalenciju izmedu navedenih vrednosti uz vecu
ucestalost kod muskaraca nego kod Zzena."”

U SAD prevalencija poslednje dve dekade XX veka
pokazuje trend povecanja tako da prema podacima
n NHANES Il (National Health and Nutrition
Examination Survey) oko 50 miliona Amerikanaca
ima hipertenziju."*"




U naSoj zemlji, nazalost, ne postoji kontinuirano
epidemiolosko pracenje bolesnika sa hipertenzijom
i zato podaci o ucestalosti hipertenzije nisu pouzdani.
B Preciznija prac¢enja su vrSena do osamdesetih ﬂ
godina proslog veka sa stalnom tendencijom porasta

broja obolelih. Po nekim starim podacima
prevalencija hipertenzije u nasoj zemlji je od 10 do
25% u opstoj populaciji, s tim da je veca u urbanim
sredinama i kod Zena.>'*"” 1417

FAKTORI RIZIKA 1 KARDIOVASKULARNI RIZIK

Hipertenzija je jedan od glavnih faktora rizika za
nastanak  ishemijske  bolesti  srca  (IBS),
cerebrovaskularne bolesti, bolesti perifernih arterija

i nepozeljnih KV dogadaja (Prilog 1).**”

Tabela 2. Najées¢i kardiovaskularni faktori rizika koji se koriste u stratifikaciji
ukupnog kardiovaskularnog rizika

hipertenzija

starosna dob (>55 godina za muskarce i >65 godina za Zene)

dijabetes melitus

povisene vrednosti LDL ili ukupnog holesterola (ili snizene HDL-

holesterola)

5. porodi¢na anamneza o ranim kardiovaskularnim bolestima (muskarci
pre 55 godine ili Zene pre 65 godine)

6. gojaznost (BMI 230 kg/m? ili obim struka 294 cm za muskarce i >80
cm za Zene)

7. pusenje (narocito cigareta)

8. CRP 21 mg%

W=

P.S. Prema starim preporukama navedenim u nasem vodic¢u o gojaznosti
obim struka 2102 cm za muskarce i 288 cm za Zene se smatra
patoloskim.




Faktori rizika od 1 do 7 se oznacavaju kao
konvencionalni ili tradicionalni KV faktori rizika.
Njima treba pridodati i: smanjenu fizicku aktivnost,
dugotrajni  psihicki stres i depresiju, kao i
neadekvatan nacin ishrane tj. dijetetske faktore."**”
Pri tom su hipertenzija, dijabetes melitus, gojaznost

i insulinska rezistencija komponente metabolickog
sindroma.

Ne zaboraviti: lzuzetan znacaj hipertenzije i dijabetesa kao faktora rizika

e Za svako povecanje SP za 20 mm Hg i DP za 10 mm Hg dvostruko
se povetava mortalitet od IBS i cerebrovaskularnog insulta (CVI).?

* Dijabetes melitus se smatra posebno vaznim kriterijumom koji
povecava rizik najmanje dva puta u odnosu na osobe koje ga
nemaju.(21,22,23)

* Vrednosti glikemije naste >7 mmoll ili postprandijalno >11,0 mmol/
su patoloske.

Nekonvencionalni faktori rizika u koje se, pored CRP, ubrajaju:

— drugi markeri inflamacije (interleukin-6, ICAM-1, P-selektin,
mijeloperoksidaze, plasma protein A)

— homocistein

— fibrinogen i fibrin D—dimer

—  markeri fibrinoliticke funkcije (PAI-1 i TPA)

— lipoprotein(a)

— subklase lipoproteina, veli¢ina partikula nemaju takav znacaj u
prakti¢noj proceni ukupnog kardiovaskularnog rizika."**"

CRP je u ovom vodic¢u otrgnut iz grupe nekonvencionalih faktora rizika i
pripojen grupi znacajnijih faktora rizika, obzirom na dokazanu
prediktorsku ulogu slicnu LDL-holesterolu® i zbog udruzenosti sa
metabolickim sindromom.*” U tom smislu ga treba koristiti kod ovih

bolesnika u proceni rizika.




Ostecenja ciljnih organa (OCO)

Predstavljaju osteenja vitalnih organa zbog
dugotrajnog delovanja hipertenzije."?

1. srca (hipertrofija leve komore - EKG ili
ehokriterijumi)

2. krvnih  sudova  (ultrazvu¢na  potvrda
aterosklerotskog plaka ili IMT karotidne arterije
>0,9 mm)

3. bubrega (povecanje serumskog kreatinina za
muskarce = 115-133 i za zene = 107-124 pumol/l
i/ili, mikroalbuminurija — 30-300 mg/24 h).

Framinghamska studija je pokazala da povecanje
mase leve komore (LKm >116 g/m’ znacajno
povecava rizik od nastanka kardiovaskularnih
dogadaja kod oba pola i da pozitivno korelira sa
godinama starosti.”” Kardiovaskularni dogadaji koji
pozitivno koreliraju sa hipertrofijom leve komore
(HLK) su: nastanak srcane insuficijencije, aritmije,
nagla sréana smrt i cerebrovaskularni akcidenti.”®
Klinicke studije su dokazale da regresija hipertrofije
leve komore smanjuje incidencu kardiovaskularnog
morbiditeta i mortaliteta.”*”

Napomena: Kriterijumi za hipertrofiju leve komore

* EKG kriterijumi za HLK (Sokolow-Lyons
index >38 mm; modifikovani Cornell indeks
>2440 mm/ms) su manje senzitivni od
ehokardiografskih (LKm >110 g/m® za Zene i
>125 g/m*> za muskarce). @ 33"

* Svi antihipertenzivni lekovi prve linije redukuju
masu leve komore.®**®




Ne zaboraviti: Veliki znafaj asimptomatskog
otkrivanja ateroskleroze

Potvrda plaka ili odredivanje debljine
intima/medija kompleksa (IMT) karotidne arterije
ultrazvu¢nom metodom je dobar prediktor kako
CV dogadaja, tako i nastanka infarkta
miokarda.®**?

Kao grani¢na vrednost normalnog i patoloskog
nalaza uzima se vrednost IMT >0,9 mm.

Ne zaboraviti: Zna¢aj pravilne procene bubreZne
funkcije

Povecane vrednosti serumskog kreatinina i
mikroalbuminurija predstavljaju sigurne znake
oSteCenja bubrezne funkcije, bez obzira da li su
posledica hipertenzije ili ne. Mikroalbuminurija se
smatra nezavisnim faktorom rizika za nastanak
kardiovaskularnih bolesti.®®

Povecane vrednosti kreatinina su posledica
smanjenja glomerulske filtracije,®” a
mikroalbuminurija  (ili makroalbuminirija) su
posledica ostecenja glomerulske membrane i cesto
znak dijabetske nefropatije kod latentnog tipa 1 i
tipa 2 dijabeta.®®*®

Proteinurija je znak parenhimskih bolesti bubrega.®®
| hiperurikemija pozitivno korelira sa postojanjem
nefroskleroze.®

Vrednosti klirensa kreatinina su najpouzaniji
dijagnosticki parametar za procenu bubrezne
insuficijencije.®#”




UdruZena klinicka stanja (UKS)

Podrazumevaju udruzene bolesti, tj. komorbiditete, koje nisu posledica
hipertenzije (ako jesu onda se mogu smatrati ostecenjem ciljnih organa).

To su:®

1. cerebrovaskularne bolesti (ishemijski ili hemoragijski CVI; cerebralno
krvaranje, TIA)

2. bolesti srca (infarkt miokarda, angina pektoris, revaskularizacija
miokarda, zastojna src¢ana insuficijencija)

3. bolesti bubrega (dijabetska nefropatija, hroni¢na bubrezna
insuficijencija, proteinurija)

4. bolesti perifernih arterija

5. uznapredovala retinopatija (hemoragije ili eksudati, edem papile).

Njihovo prisustvo poveéava apsolutni individualni
KV rizik za nastanak nepoZeljnih KV dogadaja.

Skoro svaki od navednih faktora (posebno se odnosi
na glavne) ima svoje granicne normalne vrednosti
(npr. vrednosti holesterola, glikemije, sistolnog i
dijastolnog krvnog pritiska, obim struka, itd.) na
osnovu kojih se donosi odluka o zapocinjanju
le¢enja.” Cinjenica je da svaki pojedina¢ni faktor
rizika nema podjednak uticaj na nepozeljne KV
dogadaje. Tako hipertenzija povecava rizik za

nastanak  koronarne  bolesti 3  puta,
hiperholesterolemija za 4 puta, a pusenje za 1,6
puta.

Najveéi broj bolesnika ima 2 ili viSe faktora rizika
n istovremeno. Njihova udruZenost ne dovodi do u

aditivnog ve¢ eksponencijalnog rasta rizika.

Tako, udruzenost hipertenzije i hiperholesterolemije
povecava rizik za nastanak ishemijske bolesti srca
za 9 puta, a udruzenost hipertenzije,
hiperholesterolemije i puSenja cigareta povecava
rizik za 16 puta.




Ne Zzaboraviti: Vaznost apsolutnog individualnog
ukupnog KV rizika

visina vrednosti SP i DP jesu faktori rizika, ali bi
bilo pogresno smatrati ih  dovoljnim
parametrima za procenu prognoze i ishoda
bolesnika sa arterijskom hipertenzijom.

kod bolesnika sa hipertenzijom ukupni
individualni rizik se odreduje na osnovu stepena
teZine hipertenzije, prisustva ili odsustva faktora
rizika (poseban znacaj ima prisustvo ili odsustvo
dijabetes melitusa); postojanja oStecenja ciljnih
organa ili udruzenih klinickih stanja (tabela 2).
Iz tih razloga neophodno je u svakodnevnoj
klinickoj praksi ne samo odrediti vrednosti
pojedinih faktora rizika, ve¢ i proceniti apsolutni
individualni ukupni KV rizik u narednih 5 ili 10
godina."** Ovaj rizik se obi¢no odreduje na
osnovu tzv. Framinghamskog bodovanja®? (u
SAD i Evropi) ili SCORE (Systematic Coronary
Risk Evaluation) sistema (u Evropi).®*®

ovom vodic':u prihvacen je SCORE sistem jer:

se bazira na odredivanju ukupnog
(nekoronarni+koronarni) a ne samo
koronarnog KV rizika

uzima u obzir fatalne kardiovaskularne bolesti,
a ne kombinovane fatalne i nefatalne.

UPUTSTVO

— Tabela poredenja Framinghamskog bodovanja i SCORE sistema data je u Prilogu 1.

— Tabela za odredivanje stepena rizika kod bolesnika sa hipertenzijom data je u Prilogu 2.

—  Tablice za odredivanje ukupnog individualnog KV rizika po SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation)
sistemu date su u Prilogu 3 (prikazane su samo one koje za osnovu imaju ukupni holesterol, a ne i
one koje podrazumevaju odnos ukupnog holesterola i HDL-holesterola).

— Preporuke za lec¢enje hipertenzije u zavisnosti od apsolutnog individualnog ukupnog KV rizika

u narednih 10 godina prema SCORE sistema date su u Prilogu 4.




ETIOPATOGENEZA HIPERTENZIJE

Oko 95% bolesnika koji se javljaju lekaru ima primarnu ili idiopatsku
hipertenziju (izbegavati izraz esencijalna jer je pogresan). Njena
etiopatogeneza je multifaktorijalna i jos uvek nerazjasnjena."*”

Manji broj bolesnika ima tzv. sekundarnu hipertenziju Cciji je uzroke
moguce otkriti i leciti.®*¥ Naj¢esc¢e su renoparenhimska, renovaskularna i
endokrina sekundarna hipertenzija. Ali ovaj tip hipertenzija moze biti
prouzrokovan egzogenim ciniocima (akutni stres, abuzus alkohola ili
nikotina, kontraceptivni lekovi), kao i trudnocom ili pak koarktacijom
aorte.”

DIJAGNOZA HIPERTENZIJE

Postavljanje dijagnoze ima za cilj:

1. utvrdivanje visine vrednosti krvnog pritiska®

n 2. utvrdivanje sekundarnih oblika hipertenzije ftj. u
uzroka hipertenzije®

3. procenu ukupnog kardiovaskularnog rizika
utvrdivanjem postojanja drugih faktora rizika,
odtecenja ciljnih organa ili postojanja UKS®

4. procenu nacina Zivota®.

Dijagnostitke procedure podrazumevaju®:
1. ponavljana merenja krvnog pritiska

n 2. uzimanje iscrpne anamneze n
3. fizikalni pregled

4. druga ispitivanja.




Merenje krvnog pritiska

Za postavljanje dijagnoze hipertenzije merenja KP
treba uraditi u nekoliko odvojenih navrata, pri
cemu se treba pridrzavati sledec¢ih pravila."**#*

Postupci pri merenju KP:¢**

— jedan sat pre merenja pacijent ne bi trebalo da
pusi, pije kafu

— pre merenja pacijent sedi mirmo nekoliko
minuta (5 min.) u prostoriji adekvatnih uslova
(temperatura 20-24°C, mir, itd)

— nadlaktica mora da je obnaZena, tako da
odeca ne vrsi pritisak na arterije nadlaktice

— uraditi najmanje dva merenja u razmaku od 1
do 2 minuta i uzeti srednju vrednost kao
referentnu

—  koristiti standardnu manzetnu (12x35 cm) ili
odgovarajuce veli¢ine

- manZetna i nula aparata moraju da su u nivou
srca

- meriti pritisak auskultatornom metodom pri
¢emu su vrednosti SP odredene prvim (l.), a
DP petim (V.) Korotkovljevim tonom

—  pri prvoj poseti meriti KP na obe ruke, a pri
kasnijim kontrolama na onoj gde su potvrdene
vise vrednosti (uzimaju se kao referentne)

— deflaciju Zivinog stuba vriiti lagano (2 mm/s)

— zaokruziti izmerenu vrednost na najblizih
2 mm Hg

- ako je razlika pri inicijalnom merenju veéa od
10 mm Hg treba ga ponoviti

— kod starijih osoba, dijabeticara ili osoba koje
daju podatke o ortostatskoj hipotenziji meriti

krvni pritisak i u stojeéem stavu (posle 1 i 5
minuta stajanja)




— izbrojati puls na 30 s i pomnoZiti sa 2 posle
merenja KP

— KP je najbolje meriti Zivinim sfigmomanometrom
(ili aneroidnim redovno baZdarenim)

— merenja u ordinaciji se obi¢no smatraju
referentnim

— ne zapocinjati terapiju na osnovu jednog merenja
(sem ako se ne radi o hipertenziji u stadijumu 2,
sa OCO i pacijentnu sa visokim rizikom).

Ne zaboraviti: Krvni pritisak se odraslim osobama
meri:?
* sa optimalnim vrednostima KP jednom u dve

godine
* sa normalnim i visokim normalnim vrednostima

KP jednom godiSnje
* sa blagom hipertenzijom na 2 meseca
* sa umerenom hipertenzijom na 1 mesec

* sa teSkom hipertenziiom odmah, a najmanje
jednom sedmicno.

* Uopsteno, kontrole KP treba da su dedée u
E pocetku, a kada se postignu ciljne vrednosti, rede
(slobodna procena ordinirajuceg lekara).

Tabela 3. Velicina manZetne za merenje krvnog pritiska

e manzetna obim nadlaktice
Indikacija - v
Sirina x duZina (cm) (cm)
deca/mali odrasli 12 x 18 < 23
standardna 12 x 26 < 33
veliki odrasli 12 x 40 < 50
jako velika 12 x 42 < 53




Grani¢ne vrednosti krvnog pritiska su razli¢ite u odnosu na to kako se
mere: u ordinaciji, samomerenjem ili 24 h ambulatorno merenje krvnog

pritiska.

Tabela 4. Crani¢ne vrednosti za hipertenziju u

zavisnosti od nacina merenja®

Ordinacija 140/90 mm Hg
Samomerenje 135/85 mm Hg
24 h AMKP 125/80 mm Hg

Merenje KP u ordinaciji moZe da izvrsi lekar ili medicinska sestra. Oko
10% bolesnika ima uvek povisene vrednosti KP (=140/90 mm Hg) samo
pri merenju u ordinaciji, dok se kontrolom 24 h AMKP verifikuju
normalne vrednosti (<125/80 mm Hg). Ovakav oblik hipertenzije se
oznacava kao ,hipertenzija belog mantila” ili ,izolovana hipertenzija u
ordinaciji*.’*®  Nasuprot ovoj postoji i ,izolovana ambulatorna
hipertenzija” kod koje su vrednosti KP u ordinaciji normalne, ali se zato
24 h ambulatorno merenje krvnog pritiska (AMKP) ili samomerenjem
(prema navedenim grani¢nim vrednostima) verifikuju povisene vrednosti
krvnog pritiska.“” Ostecenja ciljnih organa su c¢es¢a kod izolovane
ambulatorne nego kod izolovane hipertenzije u ordinaciji.””

Ko treba da meri krvni pritisak u ordinaciji?

predlaze se da prva merenja do postavljanje

dijagnoze hipertenzije uradi lekar, a da na
E kasnijim regularnim kontrolama merenje KP wrsi
medicinska sestra.




Samomerenje

Za razliku od AMKP koje daje podatke o
vrednostima KP za 24 casa, samomerenje pruza
podatke o pojedina¢nim vrednostima krvnog
pritiska shodno svodnevnim Zivotnim okolnostima
pacijenta.”” To znaci da pacijent moze da izmeri
KP kada misli da je on povisen, kada ima stres,
posle fizickih napora ili obroka, itd. Isto tako,
samomerenje moze da povecava prihvatljivost
preporucene terapije od strane lekara ako se
samomerenje vrsi pre i posle zapocinjanja
lecenja.®” Samomerenje predstavlja ekonomican
nacin pracenja vrednosti krvnog pritiska. Narocito je
korisno kod pusaca kod kojih se KP akutno
povecava za vreme puSenja i vraca na normalu
posle 15 minuta od prestanka.”*” Postoje dokazi da
samomerenje ima bolju prediktivnost za ostecenje
cilinih organa od konvencionalnog merenja u
ordinaciji.®"*?

Osnovni principi samomerenja krvnog pritiska”

* Pri samomerenju se ne preporucuju aparati
koji mere krvni pritisak na zglavku ruke (nisu
do sada dovoljno procenjeni)

* Ne proporucuju se ni Zivini manometri (starije
osobe slabo Cuju)

*  Preporucuju se poluautomskti aparati koji mere
vrednosti KP na nadlaktici

* Najbolje je da se bazdarenje poluautomatskih
aparata izvrSi kod nadleZznog lekara

* Nauciti pacijenta kako da meri KP

* Upozoriti pacijenta da vrednosti KP mogu da
variraju izmedu vremenski bliskih merenja

* Kao grani¢nu vrednost uzeti vrednosti KP od
135/85 mm Hg




* Obhrabriti pacijenta ako se ocekuje bolja
adherentnost terapiji ili ako samomerenje
pruza viSe informacija

* Prekinuti sa samomerenjem ako kod pacijenta
izaziva anksioznost ili ako pacijent na osnovu
ovih merenja sam donosi odluke o promeni
terapije.

Ambulatorno merenje (monitoring) krvnog
pritiska (AMKP)

AMKP omogucava automatsko merenje vrednosti
arterijskog krvnog pritiska tokom dnevnih aktivnosti
i sna. Ovom metodom dobijaju se podaci o
vrednostima KP tokom 24 casa, duze od 24 casa ili
ogranic¢eno na period dana, odnosno noc¢i. U
klinickoj praksi mogu se koristiti srednje dnevne ili
noc¢ne vrednosti, ali od veceg prakticnog znacaja je
odredivanje srednjih 24—casovnih vrednosti.®**”

Vrednosti dobijene ambulatornim monitoringom su
manje od onih dobijenih konvencionalnim
merenjem i varijabilnije (Cesto su nize za 10/5 mm
Hg ili ¢ak 20/10 mm Hg).®”

Tako vrednosti KP od 140/90 mm Hg, odredene u
zdravstvenoj ustanovi pojedina¢nim merenjem,
odgovaraju vrednostima od 125/80 mm Hg
izmerene 24 h ambulatornim monitoringom.*”




AMKP treba indikovati kod bolesnika:

* sa neobi¢nom varijabilnoséu vrednosti KP u
ordinaciji

* sa sumnjom na grani¢nu hipertenziju®

* sa sumnjom na hipertenziju belog mantila **°

* sa sumnjom na noénu hipertenziju (non-
dippers)®”

* sa sumnjom na hipotenzivne epizode®**

* radi procena efekta terapije i kod rezistentne
hipertenzije®®

* radi bolje procene ostecenja ciljnih organa®*"

* radi bolje procene rizika od nepozeljnih KV
dogadaja.®""

Napomena: Gde je mesto AMKP i samomerenja u
primarnoj zastiti?

* Vrednost ove dve metode u rutinskom
pradenju vrednosti KP joS uvek nije
ustanovljena

* Zato je bolje osloniti se na rutinska merenja i
kontrole kod lekara.

Anamneza

Vrlo znacajna, cCesto zapostavljena dijagnosticka
procedura, obicno zbog ,nedostatka vremena”.
Zato je neophodno uzeti iscrpne podatke o samoj
hipertenziji, drugim glavnim faktorima rizika (licnim
i porodicnim), moguc¢im sekundarnim uzrocima
hipertenzije i simptomima osteCenja organa, i
nacinu (stilu) Zivota. Ako se ne uzmu svi neophodni
anamnesticki podaci pri prvom pregledu, greska se

mora ispraviti na kasnijim kontrolama.




Ne

zaboravite da uzmete sveobuhvatne

anamnesticke podatke!

Koliko traje hipertenzija, koje su maksimalne,
minimalne i uobicajene (prose¢ne) vrednosti?
Koje antihipertenzivne lekove uzima ili je
uzimao (koliko dugo; koje doze; da li je bilo
neZeljenih efekata)?

Da li redovno uzima antihipertenzivne lekove?
Da li je redovno kontrolisao vrednosti KP?

Da li neko u porodici ima policisti¢cne bubrege
ili potvrdeno bubrezno oboljenje?

Da li dugo godina uzima analgetike ili NSAIL?
Da li bolesnik ima ili je imao hematuriju?
Koju vrstu alkohola i koliko pije dnevno?
Koliko dugo i koliko cigareta dnevno pusi?
Da li koristi u ishrani Zivotinjsku ili biljnu mast?
Koliko soli unosi dnevno (i da li dosoljava
hranu)?

Koliko puta nedeljno se rekreira (bar pola ¢asa
Setnje dnevno)?

Da li se osea umornim, depresivnim ili
uznemirenim?
Da I|i pacijent uzima: alkohol ili slatkise,

steroide (HOBP), oralna kontraceptivna
sredstva, eritropoetin, ciklosporin?

Da li je u uzoj porodici bilo gojaznih i onih sa
dijabetesom?

Da li ima glavobolje, vrtoglavice, smetnje pri
vidu?

Da li ima palpitacije, bolove u grudima,
gusenje? Oticanje nogu?

Da li ima polidipsiju, poliuriju, nokturiju ili
hematuriju?

Da li ima hladne ekstremitete, trnjenje nogu,
intermitentne klaudikacije?




Ne zaboraviti:

e primarna hipertenzija je najCeS¢e asimptomatska

e zato pacijenti nisu svesni njenog pogubnog
dugoro¢nog delovanja

* najces¢i simptomi: glavobolja, zujanje u usima,
vrtoglavica i nesvestica se podjednako javljaju i
kod normotenzivnih osoba

* navedeni simptomi su Cesto psihogene etiologije
(anksioznost).

Fizikalni nalaz

lako je fizikalni nalaz najcesce potpuno normalan
kod bolesnika sa arterijskom hipertenzijom, svim
bolesnicima treba uraditi sveobuhvatan fizikalni

pregled.
Kod jednog broja bolesnika naglaseni su | ton na
vrhu srca (S1) i Il ton nad aortnim uséem (A2).

Centralno mesto u fizikalnom pregledu ima potraga
za znacima moguce sekundarne hipertenzije i
ostecenja ciljnih organa.®?

Na koje znake pri fizikalnom pregledu treba obratiti
paznju:®

* vlazna koZa, egzoftalmus, oc¢ni znaci
(hipertireoza)

* suva koza, periorbitalni edemi, gojaznost,
promuklost (hipotireoza)

* moon face, buffalo grba, centralna gojaznost,
tanki ekstremiteti, istanjenja koZa, hirzutizam
(Cushingov sindrom)

* koZni stigmati neurofibromatoze, pojacano
znojenje, tahikardije, paroksizmalna il
perzistentna hipertenzija, muka, bledilo
(feohromocitom)




periorbitalni edemi, bleda ili bleda-sivkasta
koza, znaci anemije (hroni¢na bubrezna
insuficijencija)

bimanuelni  kontakt uveéanih  bubrega
(policisti¢ni bubrezi)

kod mladih prekordijalni sistolni Sum koji se
Siri u leda ili razlika u KP na nadlaktici i
nadkolenici uz  vremensku asihroniju
(kasnjenje) femoralnog pulsa u odnosu na
radijalni (koarktacija aorte)

Sum nad abdominalnom aortom sa
lateralizacijom (renovaskularna hipertenzija)
Sum nad perifemim arterijama (karotidne,
potklju¢ne, femoralne)

motorni ili senzorni deficiti

fundoskopske nenormalnosti pri pregledu
retine

pukoti na  pluéima, galopni ritam,
hepatomegalija, edemi nogu (sréana
insuficijencija)

troficke promene na koZzi (istanjena, smanjenja
dlakavost, ulcus cruris, dijabeti¢no stopalo) —
dijabetes mellitus

odsustvo ili slabo palpabilni pulsevi perifernih
arterija (ili asimetrija), hladni ekstremiteti i
ishemijske promene na koZi (poetne do
gangrene).

Ne zaboraviti:

Bolesnike sa hipertenzijom koje prate
neubicajeni simptomi i znaci uputiti specijalisti
radi pravovremenog ispitivanja.




Druga ispitivanja

Imaju za cilj potvrdu sumnje o stepenu hipertenzije, postojanju drugih
faktora rizika i/ili oStecenja ciljnih organa. Ukoliko je pacijent mladi a
hipertenzija teza, utoliko se preporucuje veca agresivnost i ekstenzivnost
primenjenih pretraga.”” Ova ispitivanja se mogu podeliti u tri grupe:®
A. rutinska (obavezno uraditi svakom pacijentu)

B. dopunska (preporucuju se)

C. prosirena (iskljucivo domet specijaliste)

Rutinska ispitivanja

Vrste i broj minimalnih ispitivanja su jo$ uvek
predmet debate. Ipak, preporucuju se sledeca kao
neophodna ispitivanja u primarnoj zdravstevnoj

zadtiti:"

—  glukoza naste

—  ukupni serumski holesterol

— serumski HDL-holesterol

- trigiliceridi naste

— mokraéna kiselina

- serumski kreatinin

— serumski kalijum

- hemoglobin i hematokrit

— pregled urina (specificna tezina, glikozurija,
sediment, kvalitativna proteinurija)

— EKG sa 12 odvoda (HLK definisana Sokolow-
Lyons indeksom ili modifikovanim Cornelovim
indeksom)

Vrednosti LDL-holesterola se izracunavaju po
formuli:

LDL-H = ukupni holesterol — 0,45 x trigliceridi
(pod uslovom da vrednosti serumskih triglicerida
nisu veée od 4 mmol/l).




Dopunska ispitivanja

Ona ispitivanja koje bi trebalo uraditi u ustanovama sekundarne i
tercijarne zdravstvene zastite su dopunska. Postoje dokazi i Zelja eksperata
da se ehokardiografski pregled i Doppler ultrazvucni pregled karotidnih
arterija uvrste u grupu rutinskih ispitivanja."”

— ehokardiografija (HLK)

—  ultrazvu¢ni pregled karotidnih ili femoralnih arterija (IMT)

—  C-reaktivni protein (narocito kod osoba sa metaboli¢kim sindromom)

— mikroalbuminurija (obavezno kod bolesnika sa dijebetesom
melitusom)

—  kvantitativna proteinurija (nefropatije bilo kog porekla)

— fundoskopija (kod teske hipertenzije)

—  postprandijalna glikemija (ako je naste vrednost >6,1Tmmol)

Zbog brzine i lakoce izvodenja radna grupa
predlaze da se fundoskopija radi na primarnom
nivou kao rutinska metoda kako kod teske, tako i
umerene hipertenzije, i pored ogranicene vrednosti.
E Nalaz pregleda ocnog dna ukazuje na promene
kako  hipertenzivne  retinopatije,  tako i
arteriosklerotske retinopatije. Najbolje je da pregled
izvisi oftalmolog.
Savetuje se i teleradiografija pluca i srca.

Prosirena ispitivanja

Iskljucivo domen subspecijalistickog nivoa u

ustanovama sekundarne i tercijarne zdravstvene

zastite:

— testovi srcane ili bubrezne funkcije

— odredivanja PRA, aldosterona, kortikosterioda,
kateholamina

—  arteriografija

— ultrazvuk abdomena (bubrezi i nadbubrezi)

- CAT

—  CT ili NMR.




Refrakterna (rezistentna) hipertenzija

Pod refrakternom hipertenzijom, kako je ve¢ receno, podrazumevaju se
stalno povisne vrednosti krvnog pritiska koje ne reaguju na kontinuiranu
antihipertenzivnu terapiju sa tri ili vise lekova.” NajceS¢i uzroci su:""

neoCekivani sekundarni uzrok (najce$¢e renalne ili endokrine
etiologije)

slaba komplijansa pacijenta

primena lekova koji povecavaju vrednosti KP (NSAIL)

dobitak u telesnoj masi ili preveliki unos alkoholnih pi¢a

prevelik unos soli

hipervolemija zbog neadekvatne diuretske terapije ili pogorSanja
bubrezne funkcije

efekt hipertenzije belog mantila

kori3¢enje malih manZetni.

Ne zaboraviti:

Ako lekar opste prakse POSUMNJA na tesku,
refrakternu i/ili sekundarnu hipertenziju bez, a
posebno sa znacima odteenja ciljnih organa, onda
takvog bolesnika treba uputiti  specijalisti
(kardiologu, nefrologu ili endokrinologu).




LECENJE HIPERTENZIJE

LeCenje arterijske hipertenzije treba da bude
sveobuhvatno, usmereno na prvom mestu na

redukciju vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog

pritiska i time smanjenje arterijskom hipertenzijom
uzrokovanog KV morbiditeta i mortaliteta.™
Sveobuhvatnost se odnosi na istovremenu korekciju
pridruzenih faktora rizika odgovornih za nastanak
ateroskleroze. Po ostvarivanju ciljnih  vrednosti

krvnog pritiska potrebno je njihovo odrzavanje.

Cilj lecenja je redukcija vrednosti SP na vrednosti
nize od 140 mm Hg i DP nize od 90 mm Hg.””
n Znacajnija redukcija je povezana sa ve¢om dobiti u n
prevenciji KV morbiditeta i mortaliteta.””” Na
radikalnijoj redukciji insistira se kod bolesnika sa

dijabetes melitusom. Kod njih je potrebno
redukovati vrednosti KP ispod 130/80 mm Hg.”**"

Odluka o zapocinjanju lecenja arterijske
hipertenzije donosi se na osnovu odredivanja:
D vrednosti SP i DP ukupnog rizika od KV n
obolevanja, postojanja/nepostojanja ostecenja ciljnih
organa i prisutnih komorbiditeta."” (Prilog 4)

U grupi pacijenata sa visoko normalnim
vrednostima arterijskog krvnog pritiska savetuje se
promena nacina zivota, osim u slucajevima kada
postoji vrlo visok i visok rizik kao npr. kod
pacijenata koji su izlozeni visokom riziku od
koronarne bolesti ili su imali raniji mozdani udar ili
tranzitorni ishemijski atak, ili imaju dijabetes

melitus.”7®




U grupi pacijenata sa arterijskom hipertenzijom
prvog i drugog stepena indikovano je neposredno
zapocinjanje lecenja kada se radi o vrlo visoko i
visokorizicnim  pacijentima.  Pacijentima  sa
umerenim rizikom savetuje se promena nacina
zivota uz korekciju drugih faktora rizika u toku tri
meseca, a potom ukoliko te mere ne daju
zadovoljavajuci rezultat opravdano je zapoceti sa
medikamentim lec¢enjem.®"®

Vrednosti arterijskog krvnog pritiska koje odgovaraju
arterijskoj hipertenziji treceg stepena tokom vise
dana predstavljaju razlog za neodlozno zapocinjanje
medikamentnog lecenja."”

Ne zaboraviti:

Terapija primarne arterijske hipertenzije
podrazumeva uvek istovremenu primenu
nefarmakoloskih i farmakoloskih (lekovi) mera.

Nefarmakoloske mere lecenja (promena nacina Zivota)

Promena nacina zivota je neophodna kako kod pacijenata sa visoko
normalnim vrednostima arterijskog pritiska, tako i kod medikamentno
lecenih pacijenata. U mere modifikacije nacina Zzivota ubrajaju se: u
gojaznih redukcija telesne teZine, restriktivni unos soli, nadoknada
kalijuma i kalcijuma, restrikcija unosa zasi¢enih masti, smanjen unos

alkohola, povecanije fizicke aktivnosti i prekid pusenja.®®




Kod gojaznih osoba gubitak od 4,5 kg dovodi do
prevencije arterijske hipertenzije i redukcije
vrednosti arterijskog pritiska.*?  Nadeno je da
redukcija tezine od 4 kg dovodi do smanjenja
vrednosti  sistolnog pritiska za 10 mm Hg, a
dijastolnog za 4 mm Hg.®

Redukcija unosa natrijuma na 100 mmol/dnevno
(2,4 g pomaze u regulaciji vrednosti arterijskog
krvnog pritiska.®*** Unos natrijuma u ovoj kolicini
dovodi do redukcije vrednosti sistolnog pritiska za
2-8 mm Hg.

Dijeta bogata vocem, povréem i nezasicenim
mastima, bogata kalijumom i kalcijumom dovodi do
redukcije vrednosti arterijskog krvnog pritiska
(srednjeg 24 casovnog sistolnog pritiska za 11,5 mm
Hg i dijastolnog za 5,5 mm Hg).®*

Aerobne vezbe kao Sto su Setnja, dzoging ili
plivanje 30 do 45 minuta tri do cetiri puta nedeljno
dovode do popravke komplijanse arterija, ali i
redukcije vrednosti sistolnog arterijskog krvnog
pritiska u proseku za 4 do 8 mm Hg.*” Preporuke
za aerobne vezbe date su u Prilogu 5.

Ogranicenje unosa alkohola na 20 do 30 g dnevno
za muskarce i 10 do 20 g dnevno za zene dovodi
do redukcije vrednosti sistolnog arterijskog pritiska
za 2 do 3 mm Hg.””

Prekid pusenja ne dovodi do smanjenja vrednosti
arterijskog krvnog pritiska, ali se savetuje zbog
¢injenice da pusSenje povecava rizik od

kardiovaskularnog obolevanja.®”
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Nema sumnje da modifikacija stila Zivota doprinosi regulaciji arterijskog
krvnog pritiska. Primenom viSe neophodnih mera moze se ostvariti
amplituda redukcije ekvivalentna farmakoloskoj terapiji. U slucajevima
teze arterijske hipertenzije sluzi kao dopunska mera i ponekad
omogucava prekid medikamentnog lec¢enja.””

Ne zaboraviti: Insistirati kod bolesnika na

e zapocCinjanju lecenja hipertenzije nefarmakoloskim merama

* na odrZavanju promena nacina Zivota i kad zapo¢ne medikamentna
terapija (ohrabriti ih i podrzati)

* kontrolisati njihove napore (merenje TM, lipida u krvi, glikemije, itd).

Medikamentna terapija

Kod medikamentnog lecenja, danas nam stoji na raspolaganju nekoliko
navedenih osnovnih grupa lekova: diuretici, beta blokatori, blokatori
kalcijumskih kanala, ACE inhibitori, blokatori angiotenzin Il receptora i
alfa; blokatori. Za razliku od preporuka JNC 7 koje prvim lekom izbora
smatraju tiazidne diuretike,” preporuke Evropskog udruZenja za
hipertenziju i Evropskog drustva za kardiologiju preporucuju sve navedene
lekove kao lekove prvog izbora tj. one kojima se moze zapoceti i
odrzavati medikamentna terapija hipertenzije na osnovu procene

terapeuta” (Prilog 6).

O diureticima su za skoro cCetiri i po decenije,
koliko se koriste, objavljeni brojni dokazi o

efikasnosti u redukciji ukupnog KV morbiditeta i
mortaliteta povezanog sa arterijskom hipertenzijom
(narocito tiazidnih diuretika). Oni su zadrzali primat
u monoterapiji zato Sto je dokazano da su
podjednako efikasni kao ACE inhibitori i blokatori
kalcijumskih kanala u redukciji nefatalnih i fatalnih
koronarnih dogadaja.”” Pokazali su se efikasnijim u
prevenciji mozdanog udara od ACE inhibitora.®”
Takode, pokazali su se efikasnijim od ACE inhibitora

i blokatora kalcijumskih kanala u prevenciji sréane
insuficijencije.””




Dokazana je prednost njihove primene u lecenju
arterijske hipertenzije starih.”” To su ujedno lekovi
koji se dobro podnose.” Kontraindikacija za
njihovu primenu je giht, a u neZeljena dejstva
pored mogucih nepovoljnih metabolickih efekata®
ubraja se i seksualna disfunkcija kod muskaraca.®”

Moguce nezeljeno dejstvo primene tiazidnih
diuretika je hipokalemija. Korist od njihove primene
kod pacijena sa arterijskom hipertenzijom ostvaruje
se samo ukoliko nivo serumskog kalijuma nije ispod
3,5 mmol/L.*?

Beta blokatori su pouzdani i bezbedni lekovi u
redukciji arterijskog krvnog pritiska.®” Imaju
prednost u odnosu na druge lekove u slucajevima
pridruzene koronarne bolesti, poremecaja ritma,
tireotoksikoze i migrene.”"® Nasli su mesto i u
lecenju arterijske hipertenzije u trudnoci.""

Kontraindikovani su u opstruktivnoj plu¢noj bolesti
i poremecajima sprovodenja, a ne preporucuju se
u sluéaju  pridruzene  vaskularne  bolesti,
intolerancije glukoze i kod sportista."®”

U slucajevima nepodnosljivosti beta blokatora
predlaze se primena karvedilola (alfa i beta
blokatora) prvenstveno kod starih osoba zato $to on
ne utie na udarni volumen, u manjoj meri deluje
na sréanu frekvencu, a smanjenje vrednosti
sistolnog arterijskog pritiska nastaje smanjenjem
sistemskog vaskularnog otpora. Nadeno je da je
primena ovog leka dovela do znacajne redukcije
morbiditeta i mortaliteta od cerebrovaskularnih
udara u odnosu na metoprolol."**'*
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Antagonisti  kalcijumovih jona (tj. blokatori
kalcijumskih kanala) su korisni u lecenju arterijske
hipertenzije starih osoba” i kod pridruzene
koronarne bolesti."*

Lekovi ove grupe su efikasniji od diuretika™” i beta
blokatora™ u usporavanju progresije ateroskleroze
karotidnih arterija.

Dokazano je da antagonisti kalcijuma (amlodipin)
bolje preveniraju glavne nepozeljne
kardiovaskularne dogadaje od atenolol, uz maniji
broj indukovanih slucajeva dijabetes melitusa (uz
vece snizenje vrednosti krvnog pritiska)."*

Ovi lekovi su se pokazali efikasnijim od beta
blokatora u lecenju arterijske hipertenzije u
trudnoci.

Antagonisti  kalcijuma se ne preporucuju kod
arterijske  hipertenzije komplikovane sré¢anom
insuficijencijom.®”

ACE inhibitori (ACEi) se koriste u lecenju
esencijalne arterijske hipertenzije razlicite tezine,
kao monoterapija ili u kombinaciji sa drugim
antihipertenzivima.”

Pokazali su se efikasnijim od drugih u usporavanju
progresije bubreznog ostecenja u dijabeticnoj, ali i
nedijabeti¢noj nefropatiji.”*”>"” Efikasni su u
lecenju pridruzene srcane insuficijencije.”"""" Ovi
lekovi usporavaju i aterosklerozu karotidnih
arterija.""”

Njihova primena je kontraindikovana u trudnodi,
bilateralnoj  stenozi  bubreznih  arterija i
hiperkalemiji.""*'"




U slucajevima kada su ovi lekovi apsolutno
indikovani a postoji nepodnosljivost (najcesce zbog
upornog kaslja ili hiperurikemije, rasa, leukopenije)
indikovana je primena blokatora angiotenzinskih
AT, receptora. Ovi lekovi su kao i ACE inhibitori
efikasni i sigurni u lecenju arterijske hipertenzije i
dijabeti¢ne nefropatije."*"”

Dokazano je da uspesno dovode do regresije
hipertrofije miokarda.”™ Valsartan i amlodipin su se
pokazali kao jednako dobri antihipertenzivi i
protektori nepozeljnih KV dogadaja kod visoko
rizicnih bolesnika."”

Dvostruka blokada ACE inhibitorima i blokatorima
angiotenzinskih receptora (istovremena primena
ovih grupa lekova) preporucuje se u regulaciji
vrednosti arterijskog krvnog pritiska i korigovanju
proteinurije u pridruzenoj bubreznoj bolesti."*”

Blokatori a1 adrenergickih receptora su zbog manje
efikasnosti u odnosu na diuretik iskljuceni iz prve
linije lecenja arterijske hipertenzije.”*"*” Manja
efikasnost se odnosila pre svega na slabiju regulaciju
visine arterijskog krvnog pritiska ali i prevenciju
koronarnih dogadaja, kao i na vecu ucestalost
pojave srcane insuficijencije kod osoba lecenih
ovom grupom lekova u odnosu na diuretik."* Oni
su svoje mesto nasli kod udruzene arterijske
hipertenzije i benigne hiperplazije prostate.




Njihova primena moze uzrokovati ortostatsku

hipotenziju, a kontraindikovani su kod pridruzene
srcane insuficijencije."”?

Kod odluke kojim lekom zapoceti lecenje treba
imati na umu da ve¢ina od navedenih lekova
redukuje vrednost arterijskog krvnog pritiska za
10-15%."7 To znac¢i da efikasnost u stepenu
redukcije ne moze biti odlucujuci cinilac. Osnovu
odluke o izboru leka, kako je zbog znacaja vec
istaknuto u viSe navrata, predstavljaju: odgovor na
dotad primenjenu terapiju, profil kardiovaskularnog
rizika, oStecenje ciljnih organa, pridruzeni
komorbiditeti, starosna dob, i kontraindikacije i
nezeljena dejstva odredenih lekova."*"* (Prilog 7)

Ne zaboraviti:"

e glavna korist od le¢enja hipertenzije je posledica snizenja vrednosti
KP per se

* navedene specifitne grupe lekova se mogu razlikovati u efektu,
narocito kod posebnih grupa pacijenata, ali generalno sve uspesno
snizavaju vrednosti KP kod 40-60% bolesnika

* nezeljeni efekti antihipertenzivnih lekova se razlikuju

e pitanje leka prve linije je moZda opsoletno, obzirom na potrebu
korid¢enja dva ili 3 leka kod najveéeg broja pacijenata

* izbor leka zavisi od vide faktora:
— profila rizika
— prisustva ili odsustva drugih faktora rizika, OCO ili komorbiditeta
— cene leka
— prethodnog iskustva pacijenta sa antihipertenzivnim lekovima.

UPUTSTVO: Algoritmi za medikamentno lecenje hipertenzije dati su u
APrilozima 8 i 9.




TERAPIJSKI PRISTUP U POSEBNIM SITUACIJAMA

Hipertenzija i ishemijska bolest srca
Arterijska hipertenzija predstavlja prethodni ili tekudi
problem kod pacijenata sa koronarnom boles¢u. U
slucaju udruzene arterijske hipertenzije i koronarne
bolesti najveca dobit se ostvaruje primenom beta
blokatora koji redukuju visinu arterijskog krvnog
pritiska i ucestalost simptoma. Oni u ovom slucaju
smanjuju ukupni mortalitet."” U slucaju kada su ovi
lekovi kontraindikovani ili nedovoljno efikasni,
predlagano je uvodenje dihidropiridina sa produzenim
delovanjem ili  nedihdropiridina."”  Medutim,
dokazano je da je efikasnost dugodelujucih
dihidropiridina  ekvivalentna delotvornosti drugih
antihipertenziva.®” Uvodenje drugih antihipertenziva,
kada je to potrebno, prilagodeno je postojanju drugih
oboljenja.

Hipertenzija i sr€ana insuficijencija

Arterijska hipertenzija povecava rizik od pojave srcane

D insuficijncije dva do tri puta. Kad se pojavi, lekovi u
izbora su ACE inhibitori ili/i blokatori angiotenzinskih
receptora, diuretici, beta blokatori i antagonisti

aldosteronskih receptora.”'*"*?
Ciljne vrednosti: KP <130/80 mm Hg.""

Hipertenzija i cerebrovaskularna bolest

U prevenciji mozdanog udara istaknuta je prednost
tiazidnih diuretika u odnosu na druge antihipertenzive.””
Kako je u regulaciji vrednosti arterijskog krvnog pritiska i

prevenciji cerebrovaskularnih incidenata cCesto potrebna

kombinovana terapija, nju je nuzno prilagoditi drugim

komorbiditetima.

U slucaju kriticnog povecanja vrednosti arterijskog krvnog
pritiska sa znacima hipertenzivne encefalopatije ili
mozdanog udara nuzno je redukovati vrednost

arterijskog krvnog pritiska za svega 10 do 15%."*”




Hipertenzija i bolesti perifernih arterija

Antihipertenzivi sa vazodilatatornim dejstvom — ACE
inhibitori, blokatori kalcijumskih  kanala i «
adrenergicki  blokatori, kao ni diuretici sa
vazodilatatornim  delovanjem, ne  popravljaju
klaudikacionu distancu u bolesti perifernih arterija.
Oni samo lec¢enjem arterijske hipertenzije kao faktora
rizika zaustavljaju progresiju bolesti."*?

Hipertenzija i bolesti bubrega

Pomenuto je da ACE inhibitori i blokatori
angiotenzinskih receptora usporavaju progresiju
bubreznog oboljenja kod obolelih od arterijske
hipertenzije i zato su oni lekovi prve linije, a kada je
potrebno dodaju se diuretici.” "o

Ciljne vrednosti: KP <130/80 mm Hg.®""

Hipertenzija i dijabetes melitus

Znacaj redukcije vrednosti KP kod obolelih od
dijabetes melitusa dokazuje se cinjenicom da
smanjenje SP za 10 mm Hg redukuje ukupni
mortalitet za 15%, ucestalost infarkta srca za 11%, a
vaskularne komplikacije i nefropatiju za 13%."*"

Primena ACE inhibitora kod bolesnika sa arterijskom
hipertenzijom i dijabetes melitusom redukuje KV
mortalitet za 25% i mortalitet od mozdanih infarkta za
33%.7°

To ove lekove ¢ini lekovima izbora u ovom slucaju.
Blokatori kalcijumskih kanala su se pokazali u grupi
pacijenata sa udruzenom arterijskom hipertenzijom i
dijabetes melitusom podjednako efikasni u redukciji
KV morbiditeta, kao i tiazidni diuretici koji se kod ove
grupe bolesnika koriste uz oprez zbog moguceg
pogorsanja hiperglikemije.” Ciljna vrednost: KP
<130/80 mm Hg" osim kada postoji i dijabetska
nefropatija kada su ciljne vrednosti KP <125/75 mm
Hg.




Hipertenzija starih osoba

Izbor terapije kod starih osoba sa arterijskom
hipertezijom zasniva se na podacima o pridruzenim
oboljenjima, ostecenju ciljnih organa i drugim
faktorima rizika. Kod njih je nuzno iskljuciti
postojanje  pseudohipertenzije, a potom i
ortostatske hipotenzije. Nesumnjivo je da lecenje
smanjuje KV mortalitet i morbiditet, "> ali nije
dokazana znacajno veca efikasnost nijedne od
dostupnih grupa lekova.®**

Hipertenzija u trudnodi

Arterijska hipertenzija se javla kod 6 do 8%
trudnica. Pri vrednostima arterijskog pritiska
do 149 mm Hg za sistolni i 99 mm Hg za dijastolni
savetuje se mirovanje, uz neznacajnu redukciju

unosa soli i proteina. Nije dokazana prednost
koriS¢enja malih doza aspirina, magnezijuma,
kalcijuma, vitamina ili ribljeg ulja. U lecenju

hronicne hipertenzije u trudnoci lek izbora je
metildopa.™" U slu¢aju kada on nije dovoljan
prednost se daje labetololu i antagonistima
kalcijuma, a kada je to nuzno mogu se dati i beta
blokatori."” U kritichom povecanju, u bolni¢kim
uslovima, regulacija se ostvaruje parenteralnom
primenom hidralazina, diazoksida ili labetolola.""
ACE inhibitori su, kako je vec¢ navedeno,
kontraindikovani u lecenju gestacione hipertenzije.




Napomena: Hipertenzija u trudnoci®

* nefarmakoloske mere kad su vrednosti TA = 140-149/90-99 mm Hg

* ne leciti HTA smanjenjem telesne tezine (smanjuje se tezina ploda)

e grani¢na vrednost za medikamentnu terapiju je 140/90 mm Hg,
naroCito ako postoji ostecenje ciljnih organa

e u praksi, za otpocinjanje medikamente terapije obi¢no se prihvataju
kao grani¢ne vrednosti TA >150/95 mm Hg.

* Kriterijumi za gestacionu hipertenziju (koja se razvija posle 20
nedelje trudnode) su vrednosti TA >140/90 mm Hg bez proteinurije

* Kriterijumi za preeklamsiju su TA >140/90 mm Hg uz proteinuriju
jednaku ili ve¢u od 0,3 g/24 h

* Vrednosti TA=170/110 mm Hg ili viSe su indikacija za hitnu
hospitalizaciju

HIPERTENZIVNE KRIZE

Hipertenzivna kriza podrazumeva naglo povisenje (skok) vrednosti obi¢no
i sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska koje spadaju u kategoriju stadijuma
3 ili teske hipertenzije (KP >180/110 mm Hg). Cesto vrednosti dijastolnog
KP prelaze 130-140 mm Hg. Mogu da dovedu do akutnih Zivotno—
ugrozavajucih komplikacija.*"*+

| pored cesto podjednako visokih vrednosti KP ovaj entitet se klinicki
manifestuje u dva oblika: kao asimptomatski i tada spada u Il red hitnosti
(anglosaksonski autori ih oznacavaju kao hypertensive urgencies)." Druga
grupa hipertenzivnih kriza je simptomatska, a posledica je maligne
akcelerirajuce hipertenzije i pripada I redu hitnosti (anglosaksonski autori:
hypertensive emergencies) jer su pracene brzim i progresivnim ostecenjem
krvnih sudova (retinalni eksudati ili hemoragije, papiledem) i/ili vitalnih
organa (npr. maligna nefroskleroza)."*'*




Hipertenzivne krize | reda hitnosti se najces¢e manifestuju kao:™*”

* hipertenzivna encefalopatija

e VI

* intracerebralano krvarenje

* subarhanoidalano krvarenje

* akutni edem pluca

e akutni infarkt miokarda

e akutna disekcija aorte

e akutni glomerulonefritis

* rebound HTA posle naglog prekida antihipertenzivne terapije.

Pristup u lecenju | i Il reda hitnosti hipertenzivne krize ima zajednickih
karakteristika, ali i bitnih razlika. 1 od jednih i od drugih zavisi tok i

prognoza bolesnika sa hipertenzivnom krizom.

Problemi u lecenju hipertenzivnih kriza u nasim
E uslovima, a posebno u primarnoj Zzastiti, su

posledica nedovoljne i neadekvatne palete lekova
za ovo urgentno stanje.

E Zajednicki principi lecenja:
e prepoznati i potvrditi hipertenzivnu krizu

(teSku hipertenziju)

* proceniti stanje svesti

* proceniti hemodinamsko stanje

* uraditi standardni EKG sa 12 odovoda

* zapoceti medikamentnu terapiju

* za snizenje vrednosti KP obi¢no su potrebna
bar 2 leka (monoterapija nije dovoljna)

* vrednosti KP obarati postepeno (u periodu od
3-6 casova), nikad naglo

* cilina vrednost KP za 36 h je 160/110 mm Hg
za Il red hitnosti i DP  oko 100-105 mm Hg
za | red hitnosti

* u primarnoj zastiti zapoceti i zavrsiti leCenje
asimptomatskih oblika




II' red hitnosti (asimptomatski) se leci
prvenstveno peroralnim lekovima

I red hitnosti skoro iskljucivo parenteralnim
lekovima

| red hitnosti posle zapocete terapije odmah
uputiti uz adekvatan transport i pratnju u
odgovarajuéu ustanovu

uz bolesnika poslati potpunu dokumentaciju
(anamneza, status, koje lekove i u kojoj dozi
je primio).

Lecenje Il reda hitnosti
(asimptomatske hipertenzivne krize):

obezbediti pacijentu odvojenu, tihu sobu uz
nadzor sestre

pacijent sve vreme u leze¢em polozaju
kontrolisati vrednosti KP na 30 minuta
sublingvalno dati sedativ (najbolje 1-2,5 mg
lorazepama)

peroralno 20 mg (1/2 tbl) furosemida (ako je
normalna bubrezna funkcija, a ako nije i do
80 mg - moguca je aplikacija 20 mg
furosemida i.v. (1 amp)

kaptopril od 12,5 mg sublingvalno (ili oralno)
uz mogucnost povecanja doze do max. 75 mg
ne proporucuje se kratkodelujuci nifedipin ali
ako bolesnik ne daje podatke o ishemijskoj
bolesti srca (uz normalan EKQ) il
cerebrovaskularnoj bolesti onda ordinirati 2,5—
10 mg sublingvalno

ako pacijent kojim slucajem ima kod sebe
izradipin ili felodipin (kod nas nisu registrovani)
ordinirati jedan ili drugi u dozi od 5 mg per
0s

posle otpustanja bolesnika nastaviti sa
redovnom antihipertenzivnom terapijom prema
sopstvenoj proceni, uz cesce kontrole KP.




E Lecenje | reda hitnosti
(simptomatske hipertenzivne krize):

Samo zapoceti lecenje i uputiti odmah bolesnika u

pratnji medicinske sestre, uz adekvatan transport,

do odgovarajuce ustanove.

* sublingvalno dati sedativ: najbolje 1-2,5 mg
lorazepama (ako je svestan)

*  Furosemid a 20 mg (1 amp) i.v. (u slucaju
edema pluca i do 80 mg i.v)

* Bolus injekcija od 1 mg nitroglicerina uz
nastavak infuzijom u dozi od 5 do 100 ug/min

* Urapidil-(Ebrantil) (nije na listi ali ga ima u
apotekama). Zapoceti sporom bolus i.v.
injekcijom (30 sek.) sa 1/2 amp. tj. sa 12,5 mg
Ebrantila (moguce ga je pomesati sa 2-3 ml
fizioloskog rastvora ili 5% glukoze radi lakseg
doziranja i aplikacije). Kontrolisati vrednosti KP
na 5 min. i ako nema snizenja aplikovati istu
dozu u navedenim razmacima od 5 min. do
max. doze od 50 mg.

ZAKLJUCAK O LECENJU HIPERTENZIJE

Iz navedenog se nedvosmisleno moZe zakljuciti da je le¢enje arterijske
hipertenzije kod osoba bilo koje starosne dobi, pola ili rase, imperativ
savremenog pristupa kardiovaskularnom kontinuumu.

Ne leciti hipertenziju je vitium artis!!!

Neophodno je leciti arterijsku hipertenziju jer

leCenje dovodi do:"*##72%
* redukcije nastanka moZdanih udara za 35-40%

* redukcije nastanka akutnih infarkta miokarda
za 20-25%

* redukcije nastanka sréane insuficijencije za vie
od 50%.







DESET MITOVA | ZABLUDA

Mit 1. Medu bolesnicima sa hipertenzijom tezak oblik HTA ima najveci rizik za
nepoZeljne KV dogadaje.

Nije tako: iako se teska hipertenzija Cesto zavrsava fatalno, sa epidemioloske
tacke gledista relativno mali broj bolesnika ima ovaj oblik hipertenzije te blaga
hipertenzija, iako formalno sa manjim rizikom, ima veci znacaj sa stanovista
prevencije i lecenja.

Mit 2. Mala povecanja vrednosti krvnog pritiska (blaga hipertenzija) se Cesto
objasnjavaju psihosocijalnim stresom i mogu se ignorisati!

Nije tako: pojedinacna merenja KP koja su pracena od strane osiguravajucih
kompanija smatraju da to nije ta¢no i da mlad ¢ovek od 35 godina sa DP od
100 mm Hg ima male Sanse da doceka penziju ako se ne leci.

Mit 3. Visoko normalne vrednosti KP nisu rizicne za nastanak KV bolesti!

Nije tako: Framinghamska studija je pokazala da i bolesnici sa visoko normalnim
vrednostima KP imaju povecani rizik za nastanak KV bolesti (veci za zene nego
muskarce do 65. godine a posle 65. godine obrnuto).

Mit 4. Hipertenzija je simptomatska bolest!
Nije tako: najveci broj bolesnika je asimptomatski i treba ih ,traziti” medu
rizicnom populacijom.

Mit 5. Hipertenzija je bolest cije je ispitivanje i dokazivanje skupo i zametno.
Nije tako: screeining za najveci broj bolesnika sa hipertenzijom je brz, jeftin i
dostupan (osim za retke slucajeve sekundarnih oblika hipertenzije) i zato lako
primenljiv na veliku populaciju zdravih osoba.

Mit 6. Ako bolesnici sa hipertenzijom uzimaju lekove ne treba da se primenjuju
nefarmakoloske mere!

Nije tacno: i kada su bolesnici na redovnoj antihipertenzivnoj terapiji neophodno
je nastaviti sa neframakoloskim merama lecenja.

Mit 7. Dobra kontrola vrednosti KP zahteva samo jedan lek!
Nije tako: veliki broj studija je nedvosmisleno dokazao da je za dobru kontrolu
vrednosti KP neophodno bar dva leka, a Cesto i tri.
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Mit 8. Kada je postignuta dobra kontrola KP medikamentnom terapijom, treba
je prekinuti!

Nije tako: pojedini lekari, a narocito pacijenti, misle ovako. Ovaj pristup je
pogresan i antihipertenzivna terapija je, nazalost, dozivotni pratilac.

Mit 9. Lekari su uvereni da bolesnici znaju znacaj hipertenzije kao faktora rizika!
Nije tacno: po rezultatima velike evropske studije samo 65% bolesnika sa
hipertenzijom je svesno da je ona faktor rizika.

Mit 10. Lekari su uvereni da najveci broj bolesnika ima dobro regulisane
vrednosti krvnog pritiska!
Nije ta¢no: najveci broj bolesnika, nekad i preko 90%, ima lose regulisane
vrednosti krvnog pritiska.
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Prilog 1. Stratifikacija rizika od hipertenzije

Poredenje Framinghamskog bodovanja i SCORE sistema

Apsolutni 10-godisnji rizik nastanka KV bolesti

kriterijumi

Framinghamski SCORE**
nizak < 15% < 4%
umeren (srednji) 15 — 20% 4 - 5%
visok 20 - 30% 5 - 8%
vrlo visok > 30% > 8%

** fatalne KV bolesti

Priolog 2. Stratifikacija apsolutnog 10-godi3njeg hipertenzivnog rizika

Stratifikacija apsolutnog 10-godiSnjeg hipertenzivnog rizika

Fakori rizika

i UKS Norm. Vis. N Stadijum 1 Stadijum 2 Stadijum 3
bez F R. |prosecan| prosecan nizak srednji visok
1-2 E R. nizak nizak srednji srednji vrlo visok
>3 FE R .. . . . .
OCO/DM. sredniji visok visok visok vrlo visok
UKS visok VRLO VISOK

OCO-ostecenje ciljnih organa
UKS-udruzena klinicka stanja




Prilog 3. Tablice za procenu desetogodisnjeg ukupnog individualnog KV

rizika kod bolesnika sa hipertenzijom u interakciji sa drugim faktorima
rizika

:@ | Muskarci |

P

Nepuiodi | |  Pulesi |
e
2 2
180
iR

2

oz 2 2

‘IHJZZ

I! 2 2
180 2 2 b B |
160 2 2 2
140 2
120
180
1
- 40
140
120

55
2 2 2
B 2 2 2

S0 :zzl

| Sistolni krvni pritisak

4 5§ &6 7 B 4 S & 7 8 & & & T B 4 5 6 7T 8
T L
150 200 250300
15% ond over
10% - 1% 10-godiSnjirizik
5% - 9% od fatalne kardio-
IN-4% xrskutk bolesti
f: kod padjenatasa
g visokim rizikom




Vodi¢ za le¢enje hipertenzije

Procena apsolutnog smrtnog KV rizika* koriS¢enjem SCORE tabele

Plrilog 4. Preporuke za lecenje hipertenzije u zavisnosti od apsolutnog
ukupnog individualnog KV rizika u narednih 10 godina prema SCORE
(Systematic Coronary Risk Evaluation) sistemu

Koristiti pogetne vrednosti krvnog pritiska” u proceni rizika od smrtne KV bolesti

Apsolutni rizik od
smrtne KV bolesti
<5% i bez odte¢enja
ciljnih organa
DP 90-109mmHg i/ili
SP 140-179mmHg

savet za promenu
nacina Zivota za

Apsolutni rizik od smrtne
KV bolesti< 5% i
ostecenja ciljnih organa
DP 290mmHg i/ili SP=
140mmHg

savet za promenu nacina
Zivota i medikamentna

Apsolutni rizik od
smrtne KV bolesti =
5% i DP 290mmHG
ifili SP = 140mmHg

savet za promenu
nacina zivota i

DP2110 mm Hg ifili
SP2180mmHg

Savet za promenu
nacina zivota i
medikamentna

terapija® odmah i

nekoliko meseci uz terapija” medikamentna
ponavljana merenja terapija® nezavisno od
KP ukupnog rizika
BP< 140-149 || DP=90-94 mm Hg DP295 ilili SP Ciljevi - o
mm Hg ifili SP=140-149 >mm H < 140/90 mm Hg za sve pacijente sa visokim rizikom
mm Hg = 9 < 130/80 za pacijente sa dijabetesom
| * Visok smrtni rizik25% za 10 godina ili preko 5% ako se javija do 60. godine
Odrzavati naglasiti znacaj dik Ovo odgovara ranije kori$éenom 20% apsolutnom riziku za zbirne koronarne dogadjaje.
promenjen promene nagina medikamentna § X X o
nadin Zivota Sivota i terapija’ uz # I'r)eut:; rsapzerrgig‘lits\t:.lzroke od sekundarne hipertenzije. Ako se radi o ovom obliku hipertenzije,
uz godisnje medikamentna polar‘;?:e':ez‘m UPOZORENJE: Kod pacijenata sa normalnim i visoko normalnim pritiskom (130-139/85-89
kontrole terapija ako to promer mmHg) moze se razmotriti antini terapija ukoliko se dobiju podaci o
pacijent zeli nacina Zivota prethodnom mozdanom udaru, dijabetesu ili koronarnoj bolesti.




Prilog 5. Preporuke za aerobne vezbe

Obhrabriti pacijente da uprilice najmanje 30 min. fizicke aktivnosti
umerenog intenziteta (najbolje svaki dan, ali ako to nije moguce
bar 4 puta nedeljno — to inace trosi oko 200 kcal/dan)
Neutrenirani pacijenti treba postepeno da povecavaju napor
(postizanje kondicije za 4 nedelje sa aktivhos¢u u trajanju od 10
min. prve nedelje uz povecanje za 5 min. svake nedelje)

| u svakodnevnom vezbanju savetuje se 5 min. zagrevanja, 30 min.
aktivnosti i 5 min. oporavka

Visokorizi¢ni pacijenti, gojazni ili sa prekomernom tezinom treba
prvo da konsultuju lekara

Savetovati pacijente da koriste stepenice umesto lifta, rade kucne
poslove, sreduju bastu, sami peru kola, itd.

Upozoriti pacijente da prestanu sa aktivnoscu i jave se lekaru ako
se javi bol u grudima, nesvestica (zamracenje pred oc¢ima), uporan
kasalj ili ako oporavak traje duze od 5 min.

Umerena fizicka aktivnost

Svakodnevne aktivnosti Sportske aktivnosti

brzi hod oko 3 km (30 min.) voznja biciklom 8 km (30 min.)
hod uz stepenice (15 min.) trcanje 2,5 km za 15 min.
sredivanje baste (do 45 min.) brzi ples oko 30 min.
uklanjanje snega (oko 15 min.) preskakanje konopca 15 min.
pranje prozora ili podova (45 min.) |igranje odbojke 45-60 min.




Prilog 6. Moguée kombinacije antihipertenzivnih lekova
(evropske preporuke)®

Diuretici

BB

Alfa-B

Samo dihidro-
piridni sa BB

diuretici

BB ARB

ACEi ¥ / CaB

ACEi=inhibitori ACE BB=beta blokatori
CaB=antagonisti kalcijuma ARB=blokatori AT1-R
Alfa-B= blokatori alfa-R

™ Evropske i nase preporuke
Napomena: isprekidana linija oznacava manje pozeljne kombinacije lekova.




Prilog 7. Strategija medikamentne antihipertenzivne terapije prema
Evropskim preporukama’

KLASA LEKA INDIKACIJA KONTRAINDIKACIJA
sigurne sigurne
sr¢ana insuficijencija | giht
DIURETICI stare osobe moguce
izolovana sistolna HTA | dislipidemija
dijabetes melitus seksualna disfunkcija
sjgurne sjgurne
angina pectoris astma i HOBP
posle AIM AV blok 2 i 3°
BETA BLOKATOR| | (2hiaritmije moguce
moguce dislipidemija
sr¢ana insufijcijencija | atlete

trudnoda

dijabetes melitus

bolesti perifernih arterija

sjgurne

sjgurne

sr¢ana insuficijencija

trudnoca

disfunkcija leve

hiperkalijemija

ACE INHIBITORI
komore
posle AIM bilateralna stenoza
dijabetes melitus renalnih arterija (RA)
sjgurne sjgurne
stare osobe AV blok 2 3°
ANTAGONISTI izolovana sistolna HTA | moguce
KALCIJUMA moguce
bolesti perifernih zastojna sr¢ana insuf.
arterija

Napomena: sigurne i moguce kontraindikacije se

verapamil i diltiazem

odnose samo na

sjgurne moguce
adenom prostate
ALFA BLOKATORI z
OKATO mosuce ortostatska hipotenzija
intolerancija glukoze
dislipidemija
sigurne sigurne
ANTAGONISTI I:Zalljlcf: o8 A :)rilljjtz(::; stenoza RA
ANGITENZIN I sr'ef:]a insuficijencija
RECEPTORA N cenel

hipertrofija leve
komore

hiperkalijemija




Prilog 8. Modifikovane preporuke za kombinovano lecenje HTA
britanskog drustva za hipertenziju®

Pravilo ABCD
Starosna dob Starosna dob
(<55 god.) (>55 god.)

Stepen 2. A@iB) + [ ciip |

+ [c]+[o]
Stepen 4. ) . " — )
rezistentna Dodati: alfa-B ili spirinolakton ili drugi diuretik
Legenda:

A=ACEi ili ARB B=beta blokatori

C=antagonisti kalcijuma D=diuretik

Prilog 9. Strategija medikamentne antihipertenzivne terapije prema
evropskim preporukama‘”?

Nelec¢ena HTA ( +/— OCO ili faktora rizika)
|

I |

mala doza 1 leka

kombinacija malih doza 2 leka

neuspeh neuspeh
puna doza drugi lek prethodna dva tredi lek
prvog leka mala doza puna doza mala doza
neuspeh neuspeh
|
kombinacija puna doza tri leka
2-3 leka leka 2 puna doza
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