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Sazetak

Hipertenzija predstavlja jednu od najceSéih dijagnoza s kojom se susreéu lijecnici u svom
svakodnevnom radu. Epidemioloske studije, provedene 70-ih godina 20 stolje¢a, pokazuju da 15-
20% odrasle populacije u SAD-u ima krvni tlak iznad 160/90 mm Hg. Procjenjuje se da u Republici
Hrvatskoj visok krvni tlak ima oko 20% populacije starije od 20 godina. Zbog visokih stopa
pobolijevanja, invalidnosti i mortaliteta ova je bolest veliki javhozdravstveni problem. Hipertenzija
nema simptoma sve dok se ne razviju njene komplikacije. Neprepoznavanje simptoma ujedno i
glavni razlog nedovoljnog lijeCenja bolesti. U arterijskoj hipertenziji srce isprva pokazuje znakove
hiperkinetskog sindroma. Kasnije se rad srca, zbog povecanog otpora, kompenzira koncentricnom
hipertrofijom lijeve klijetke. To dovodi do relativhe, a zbog prijete¢e ateroskleroze i apsolutne
koronarne insuficijencije, potom do dilatacije i zatajivanja srca, Sto moze biti uzrok prerane smrti
bolesnika. Mnogobrojna su istraZivanja potvrdila da je prosjecna frekvencija srca znacajno visa u
hipertenzivnih nego u normotenzivnih osoba. Frekvencija srca i njena varijabilnost povezane su sa
stupnjem zadovoljenosti Zivotnih potreba i B tipom ponasanja.

Uvod

Hipertenzija predstavlja jednu od najceSéih dijagnoza s kojom se susreéu lijecnici u svom
svakodnevnom radu. Epidemioloske studije, ucinjene 70-ih godina 20 stolje¢a pokazuju da 15-20%
odrasle populacije u SAD-u ima krvni tlak iznad 160/90 mm Hg.1 Prospektivne su studije pokazale da
nelijeCena hipertenzija poveéava incidenciju zatajenja miokarda, koronarne bolesti srca,

hemoragitkog i tromboti¢kog mozdanog udara, renalne slabosti, aortalne disekcije i smrti.2™% U
Framigham studiji opasnost razvoja koronarne bolesti je dva puta visa medu hipertenzivnim nego

normotenzivnim osobama, a rizik mozdanog udara je osam puta vidi.? Zbog visokih stopa

pobolijevanja, invalidnosti i smrtnosti ova je bolest veliki javnozdravstveni problem.6 Dijagnoza
hipertenzije dovodi do psiholoskog i socioekonomskog opterecenja bolesnika jer gotovo uvijek

zahtjeva obvezu dozivotne terapije.7'9 Hipertenziju obiljezava trostruki paradoks: to je bolest koja se
lako dijagnosticira, a Cesto ostaje neotkrivena; iako se lije¢i razmjerno jednostavno, ostaje
nelijeena; unatoc¢ djelotvornim lijekovima, lijeCenje Cesto nije uspjeSno. U tom se smislu govori i o
“pravilu tri polovice”, prema kojem samo polovica osoba s visokim krvnim tlakom zna za svoju bolest;
od njih koji to znaju, samo ih se polovica lijeci; a od lije¢enih, tek ih to pola ¢ni na pravi nacin.10:11
LijeCenje arterijske hipertenzije znacajno je snizilo incidenciju mozdanog udara, koronarne bolesti
srca kao i kardiovaskularni morbiditet i mortalitet.2

Esencijalna arterijska hipertenzija

Prema definiciji Svjetske zdravstvene organizacije hipertenzija je stanje povisenog sistolickog i/ili
dijastolickog krvnog tlaka. Budud¢i da ne postoji ostra grani¢na linija koja bi razdvajala tzv. normalni i
patoloski krvni tlak, arbitrarno se uzima da je normalni tlak u odraslih, tj. osoba starijih od 20 godina
jednak ili nizi od 120/80 mmHg, odnosno 16.0/10.7 kPa. Hipertenzijom se u odraslih smatra sistolicki
tlak jednak ili visi od 140 mmHg, odnosno 21.3 kPa, i/ili dijastolicki jednak ili visi od 90 mmHg,
odnosno 12.0 kPa. Postoji i “siva zona” tzv. “grani¢ne hipertenzije”, gdje se vrijednosti arterijskog
tlaka kolebaju izmedu normotenzivnih (120/80 mmHg i nize) i hipertenzivnih vrijednosti (140/90
mmHg i vise).131% U vedine pacijenata s visokim krvnim tlakom danasnjim se dijagnostickim
mogucnostima ne moze utvrditi uzrok njegova povisenja. Takav se oblik hipertenzije naziva primarna
ili esencijalna hipertenzija. Ovaj oblik hipertenzije prisutan je u vise od 95% hipertenzivnih osoba.

SZO je procijenila da 15-20% odrasle populacije u industrijski visokorazvijenim zemljama svijeta ima
povisen krvni tlak.1° Procjenjuje se da u Republici Hrvatskoj visok krvni tlak ima oko 20% populacije



starije od 20 godina. Prevalencija poviSenog tlaka krvi raste s godinama starosti, ve¢a je u osoba s
nizom nego s vidom edukacijom i veca je u osoba s nizim socijalno-ekonomskim standardom.6:17 y

ena je hipertenzija ¢ed¢a u dobi iznad 50 godina.'®1° Na visoku prevalenciju esencijalne hipertenzije
u industrijski razvijenim zemljama utjeCe niz ¢imbenika koji se mogu staviti pod zajednicki naziv
“psihosocijalni stres”. To ukljucuje Zelju za napredovanjem, odvojenost od obitelji i socijalnu izolaciju,

ulazak u konfliktne situacije i visoku razinu buke u urbanim sredinama.?%2! No, i neki drugi
¢imbenici kao npr. debljina i koristenje alkoholnih pi¢a karakteriziraju industrijski razvijene zemlje

koje isto tako mogu dovesti do pojave hipertenzije.22

U pocetnoj, blazoj fazi esencijalne hipertenzije u mladih ljudi Cesto nalazimo umjereno povecanje
minutnog volumena, povecanje sréane frekvencije i udarnog volumena. Poveéanje udarnog
volumena posljedica je poveéanja kontraktilnosti miokarda i centralizacije krvi iz sistemskih vena u
srce, pluéni krvotok i arterije. Druga osobina prve (tzv. razvojne) faze esencijalne hipertenzije jest
normalan periferni vaskularni otpor. Sa starenjem pacijenta i duzinom trajanja hipertenzije
hemodinamika se obi¢no mijenja. Dolazi do povecanja perifernog otpora, isprva zbog adrenergicke
vazokonstrikcije, a kasnije zbog promjena u stjenci krvnih Zila. Razvija se hipertrofija glatkog misi¢ja

malih arterija i veéih arteriola, te smanjenje lumena u odnosu prema debljini.23'24 Uz povecanije
perifernog otpora smanjuje se minutni volumen, u pocetku na normalu, a zatim jo$ nize. Smanjuje

se sréana frekvencija i kontraktilnost miokarda, a nestaju i znakovi povecane simpati¢ke aktivnosti.2>

Etiologija i patogeneza esencijalne hipertenzije nije u potpunosti jasna. Ne postoji jedan zajednicki
model koji bi se mogao primijeniti na sve bolesnike. To je, u stvari, jedna “multikauzalna” bolest kod
koje se isprepli¢u razli¢iti utjecaji okoline u interakciji s nedefiniranom genetskom predispozicijom.
Poremecena homeostaza natrija i simpaticka aktivnost uvijek imaju znacaj u patogenezi esencijalne

arterijske hipertenzije.26'27 Preveliko unosenje natrijevog klorida tj. soli u organizam moZze izazvati
hipertenziju u genetski sklonih osoba. Medutim, povec¢ana konzumacija soli nije uvijek vodedi rizi¢ni
¢imbenik jer kod nekih osoba s hipertenzijom nije zabiljeZzena normalizacija tlaka sa smanjenjem soli
u ishrani. Takva nam iskustva pokazuju da postoje ljudi s povecanom “osjetljivos¢éu na sol” sto utjece
na razvoj hipertenzije, a najvjerojatnije je vezano uz naslijede. S obzirom da se u svakodnevnom
radu jos uvijek rutinski ne identificiraju hipertenzije “osjetljive” na sol, hipertoni¢aru se u pocetku
nemedikamentoznog lijeCenja ograni¢ava unos soli do 6 grama dnevno (105 mmola Na).28'29 Prema
rezultatima INTERSALT studije postoji pozitivha korelacija izmedu poviSene tjelesne mase i
hipertenzije. Kod 50% pacijenata s povisenim krvnim tlakom povecana je i tjelesna masa. Padom
tjelesne mase u velikom broju sluc¢ajeva dolazi i do pada krvnog tlaka tako da je to ujedno i dobra

terapijska mjera.30

Hipertenzija nema simptoma sve dok se ne razviju njene komplikacije. To je ujedno i glavni razlog
nedovoljnog lijeCenja. Od klinickih znakova kod uznapredovale hipertenzije Cesta je glavobolja
zatiljka, posebno ujutro, kao i vrtoglavica i osjec¢aj slabosti. Dispnea, edemi ili torakalna bol (angina
pectoris) Cesto su prvi znakovi koji pacijenta dovode Iijec”:niku.31 Cesto se razvija cerebrovaskularni
inzult, kako ishemicki, u sklopu akcelerirane ateroskleroze, tako i hemoragicki, u sklopu razvoja
hipertenzivnih Charcot-Bouchardovih mikroaneurizama.32 Drugi simptomi odgovaraju bolestima
zahvacenih organa (koronarna bolest, smetnje arterijske cirkulacije na periferiji, oste¢enje bubrega,
retinopatija.33

Srce u arterijskoj hipertenziji

U arterijskoj hipertenziji srce isprva pokazuje znakove hiperkinetskog sindroma. Kasnije se rad srca,
zbog povecanog otpora, kompenzira koncentricnom hipertrofijom lijeve klijetke. To dovodi do
relativne, a zbog prijetec¢e ateroskleroze i apsolutne koronarne insuficijencije, dilatacije i zatajivanja

srca Sto moze prouzroditi preranu smrti bolesnika.34 Hipertrofija lijevog ventrikula je adaptacija srca
na poviseni periferni otpor, koji uzrokuje poviseni krvni tlak. Ehokardiografski se moze naci u priblizno
50% pacijenata s dugotrajnom hipertenzijom. Stoga mnogi lijeCnici smatraju da je hipertrofija
ustvari prilagodba lijevog ventrikula na kroni¢no povecéano opterecenje.3>

U hipertenzivnih bolesnika dolazi do sistolicke i dijastolicke disfunkcije lijevog ventrikula. Dijastolicka
je disfunkcija cesto najranija funkcionalna promjena srca s produzenom i nekoordiniranom
izovolumnom relaksacijom i redukcijom faze brzog punjenja. Bolesnici s koncentricnom hipertrofijom
i malom Supljinom ventrikula mogu imati dispneu i kongestiju plu¢a. S porastom hemodinamickog
opterecenja, sistolicka se i dijastolicka disfunkcija mogu razviti u progresivno kongestivno zatajenje

miokarda.36:37

Frekvencija srca i njezina varijabilnost



Frekvencija srca je glavni ¢imbenik u povecanju minutnog volumena srca, osobito tijekom tjelesnog
napora. Minutni volumen srca pocinje opadati kada otkucaji srca u minuti dosegnu broj od 130-180 u
zdravih osoba, 200-220 u dobro treniranih sportasa, te 120-140 u starijih osoba i sréanih bolesnika.
Posljedica je to nedovoljne opskrbe miokarda krvlju zbog smanjenog trajanja dijastole. Porast
frekvencije srca povecava kontraktilnost miokarda Sto se naziva Bowditchev ucinak, a tumadi se
otpustanjem vecih koli¢ina Ca++ iz sarkoplazmatskog retikuluma. Frekvencija srca normalno je
odredena ranom dijastolickom depolarizaciom sinus c¢vora (automatizmom srca), funkcijom
autonomnog ziv€anog sustava, temperaturom tijela, hormonima Sstitnjace, metabolizmom,

kateholaminima i neurotransmiterima.38

Intrizicka ili osnovna frekvencija srca nije pod utjecajem bilo kojeg neurohumoralnog ¢imbenika i
iznosi oko 100 do 120 otkucaja u minuti. Frekvencija srca je rezultat koordiniranog djelovanja
parasimpaticke inhibicije, simpaticke stimulacije te unutarnje aktivnosti sinusnog ¢vora. U mirovanju
predominira tonus vagusa. Vagusni Zivci inerviraju sinusni ¢vor, atrioventrikulski snop, te
muskulaturu pretklijetki i klijetki. Aktivnost vagusa, takoder, usporava atrioventrikulsko provodenje

te dopusta brzo mijenjanje frekvencije srca od otkucaja do otkucaja.39 Pojacana aktivnost
simpatikusa dovodi do ubrzavanja frekvencije srca i poveéanja snage kontrakcije srca. Takoder je
povecana provodljivost impulsa kroz srce i skraéeno trajanje kontrakcije. Pod utjecajem simpatikusa
moze doéi do povecanja normalne frekvencije srca (oko 110 otkucaja u minuti) do oko 200
otkucaja/min kod mladih osoba na sto utjece sinusni ¢vor. U mirovanju predominira vagus. Porastom
tjelesne aktivnosti raste utjecaj simpatikusa, a slabi utjecaj vagusa.

Plu¢a, disni putovi, pluéna cirkulacija i pluéna arterija su bogato inervirani. Frekvencija srca raste
tijekom inspirija i pada za vrijeme ekspirija. Magnituda oscilacija je promjenjiva, ali se moZe pojacati
sporim dubokim disanjem. Mehanizam koji povezuje varijabilnost frekvencije srca i disanje izuzetno
je slozen. Ukljucuje centralne zivCane putove, refleksne interakcije i vagusne motoneurone.
Eferentno vagusno djelovanje je odgovorno za respiratornu sinus aritmiju. Za vrijeme inspirija
nastaje inhibicija vagusnog tonusa, a skraduje se ciklicna duzina R-R intervala. Za vrijeme ekspirija
ciklicna duzina R-R intervala se produzuje. Hiperinflacija plu¢a podrazuje receptore u disSnim putovima

koji su pripojeni na mijelizirane Zivce Sto rezultira refleksnim ubrzanjem frekvencije srca.40

Dnevni ili cirkadijalni ritmovi koji djeluju na cirkulaciju opisuju promjene krvnog tlaka i frekvencije
srca tijekom dana i nodi. FizioloSka dnevna promjenjivost frekvencije srca najsporija je tijekom noéi,
a najbrza tijekom poslijepodneva. Promjenjivost frekvencije srca (razlika u ciklickoj duzini od otkucaja
do otkucaja) raste tijekom nodi, pada tijekom dana, a najniza je upravo prije budenja. Porast
frekvencije srca tijekom nodi pripisuje se poviSenom tonusu vagusa, dok su promjene varijabilnosti
tijekom dana rezultat medusobnog djelovanja simpatikusa i vagusa na aktivnost sinus ¢vora. Mlade
osobe imaju vecu varijabilnost frekvencije srca, narocito tijekom nodéi, dok se u starijih osoba

ublazava utjecaj vagusa.‘“'42

Mnogobrojna su istraZivanja potvrdila da je prosjecna frekvencija srca znacajno visa u hipertenzivnih
nego u normotenzivnih osoba, ali nije znacajno povezana s hipertenzivnhom kardiomiopatijom.43

Langewitz (1994.) je nasao redukciju vagusne kontrole medu hipertenzivnim osobama.** Chakko
(1993.) nalazi nizu varijabilnost R-R intervala u 22 hipertenzivna bolesnika s hipertrofijom lijevog

ventrikula i bez koronarne bolesti usporedujuéi ih sa zdravom kontrolom.#° Refleksno produljenje R-R
intervala podudara se s porastom sistolickog tlaka. Drugim rije¢ima, kod hipertenzije dolazi do

slabljenja refleksne baroreceptorske kontrole.4®
Tipovi ponasanja po Friedmanu i Rosenmanu

Lije¢nici su davno shvatili da emocionalna stanja, tj. neurogeni ¢imbenici utjecu na mnoge funkcije
kardiovaskularnog sustava. Frekvencija srca, krvni tlak i periferne krvne zile podlijezu brzim
promjenama putem stimulansa iz autonomnog Zivéanog sustava nakon Sto se takvi stimulansi

adaptiraju za autonomnu transmisiju u diencefalonu.47:48 Ponasanje mozemo podijeliti na dva tipa, A

i B. Friedman i Rosenmann opisali su i definirali A tip ponaéanja.49 Potpuno razvijen A tip ponasanja
podrazumijeva brzinu, nestrpljivost, netrpeljivost, agresivno i neprijateljsko ponasanje, natjecateljski
duh i stalnu osobnu ambiciju. Drugim rije¢ima, A tip opisuje osobu u stalnoj borbi da postigne Sto vise
u najkracem mogucéem vremenu ili osobu u trajnom sukobu s osobama iz svoje okoline. Za razliku od
A tipa ponasanja, osoba s tipom ponasanja B je uglavhom oslobodena gore navedenih osobina, nema
sukob s vremenom i osobama, niti neprijateljstva.

“Zapadna” civilizacija ohrabruje povecanu prevalenciju A tipa ponasanja u oba spola nudeéi bolje
uvjete onima koji misle, izvrSavaju, komuniciraju i uopée Zzive brze i agresivnije nego drugi. Tu
posebno valja istaknuti vaznost okoline jer socioekonomska, jednako kao i unutrasnja psiholoska



komponenta formiraju A tip ponasanja.>®>! A tip ponaganja &esto dovodi do poremecaja frekvencije
srca koja je Cesto jedan od prvih znakova pojave kardiovaskularne bolesti.

Zivotne potrebe prema Maslowu

Prema Maslowu postoji pet razina potreba svrstanih od “nizih” prema “visima”:

uihwn e

fizioloske potrebe, npr. zadovoljenje gladi i Zedi;

potrebe za sigurnoscu i redom;

potrebe za ljubavi i pripadanjem, npr. potreba za identifikacijom;

potrebe za postovanjem, npr. za ugledom, uspjehom, samopostovanjem; i
potreba za aktualizacijom osobe.

“Nize" potrebe javljaju se u procesu razvoja osobe ranije od “viSih”, ¢vrsée su povezane sa bioloskim

nuznostima i uzeg su opsega. Ukoliko “nize” potrebe nisu prikladno zadovoljene, osoba na

nw

vise”

potrebe niti ne pomislja. Npr. osoba se ne moze posvetiti stjecanju vlastite sigurnosti sve dok ne
budu zadovoljeni njeni trajni fizioloSki zahtjevi. Ako na bilo kojoj razini potrebe nisu potpuno
zadovoljene moze doéi do poremecaja “prirodnog razvoja” licnosti, pa i poremecaja u normalnom

sréanom radu.>2
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