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POVZETEK

Povisan krvni tlak oz. arterijska hipertenzija je

eno izmed vodilnih kroni¢nih bolezenskih stanj
modernega sveta. Ocenjujejo, da ima 32,5 % svetovne
populacije, starejSe od 20 let, previsok krvni tlak, z leti
pa odstotek mocno poraste. Arterijska hipertenzija

je dokazano pomemben dejavnik tveganja za sréno-
Zilne bolezni, ki so dandanes eden od vodilnih
vzrokov odsotnosti z dela, obolevnosti in skrajsane
Zivljenjske dobe. Na vrednost krvnega tlaka ima

velik vpliv nacin Zivljenja. Glavni dejavniki tveganja
za previsok krvni tlak, na katere lahko vplivamo, so
nezdrava prehrana, prevelika telesna teza, premalo
fizicne aktivnosti, kajenje in kroni¢na izpostavljenost
stresu. Odpravljanje nastetih dejavnikov je tako eden
od pomembnejsih preventivnih ukrepov za daljse
prezivetje in kakovostnejse zivljenje. V ¢lanku je
predstavljen nacin delovanja in vpliv najpogostejsih
nezdravih razvad vsakdanjega Zivljenja na vrednost
krvnega tlaka.

Kljuéne besede: arterijska hipertenzija, sol v hrani,
fizicna aktivnost, kajenje, stres

ABSTRACT

High blood pressure or arterial hypertension is
nowadays one of the leading chronic diseases of the
modern world. It is estimated that 32.5 % of the global
population older than 20 has too high blood pressure
and the percentage greatly increases with increasing
age. Arterial hypertension is one of the major risk
factors for cardiovascular diseases which are one of
the leading causes for absence from work, morbidity
and shorter life expectancy. The way we live has a
great impact on the value of blood pressure. The main
risk factors for arterial hypertension we can influence
on are unhealthy diet, obesity, lack of physical activity,
smoking and chronic stress. Their management and
control are one of the major preventive measures

for a longer survival and better quality of life. The
paper presents a mechanism of the most common
unhealthy habits of our everyday life and their impact
on blood pressure.

Key words: arterial hypertension, dietary salt, physical
activity, smoking, stress
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OPREDELITEV ARTERIJSKE HIPERTENZIJE

O arterijski hipertenziji govorimo, ko je krvni tlak pri ve¢
zaporednih meritvah enak ali visji od 140/90 mmHg.
Pri osebah, starejsih od 60 let, lahko za spodnjo mejo
vzamemo tlak 150/90 mmHg. Osebe s krvnim tlakom med
120/80 in 139/89 uvri¢amo v rizicno skupino za razvoj
hipertenzije, saj Zze minimalno povisan krvni tlak Skodljivo
deluje na zilno steno in prispeva k nastanku sréno-Zilnih
bolezni z vsemi nadaljnjimi posledicami' 2. Meja, pri kateri
govorimo o arterijski hipertenziji, je arbitrarno dolocena, in
sicer pri vrednosti, pri kateri je tveganje za pojav zapletov
zaradi povisanega krvnega tlaka tako visoko, da postane
zdravljenje z zdravili koristno ter priporocljivo.3=

DELITEV ARTERIJSKE HIPERTENZIJE

O primarni oz. esencialni arterijski hipertenziji govorimo,
ko ne najdemo vzroka za povisan krvni tlak. V to skupino
uvrs¢amo priblizno 95 % oseb s povisanim krvnim tlakom.
V zadnjem Casu je vse vec dokazov, da je za pojav primarne
arterijske hipertenzije pomembna dedna predispozicija
po nacelu poligenskega dedovanja. Isto¢asno je za pojav
arterijske hipertenzije pomembno 3e delovanje dejavnikov
okolja, med katerimi sta najpomembnejsa preveliko
uzivanje soli in psihosocialni stres.5”

O sekundarni arterijski hipertenziji govorimo, ko je previsok
krvni tlak posledica druge bolezni. Pojavi se lahko hkrati s
primarno boleznijo ali pa kasneje. Najpogostejse oblike
sekundarne arterijske hipertenzije so posledica sréno-zilnih
bolezni (koarktacija aorte, aortna insuficienca), ledvi¢nih
bolezni (renoparenhimske in renovaskularne), z zdravili
povzrocenih bolezni (imunosupresivi, kontracepcijske
tablete), bolezni zZlez z notranjim izlo¢anjem, nevrogenih
bolezni in obstruktivne motnje spanja.

Pri tretji obliki arterijske hipertenzije govorimo o sindromu
bele halje, za katerega je znacilno, da je krvni tlak vambulanti
povisan, medtem ko so 24-urne neinvazivne meritve ali
samomeritve krvnega tlaka doma znotraj normalnih meja’®
Pojavlja se v kar 15 % splo3ne populacije. Ce sumimo na
sindrom bele halje, je treba pred uvedbo terapije pacientom

Arterijska hipertenzija je dokazano pomemben dejavnik

tveganja
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svetovati, naj si nekaj ¢asa sami merijo krvni tlak, s ¢imer
lo¢imo pravo hipertenzijo od sindroma bele halje. Na osnovi
teh meritev se nato odlo¢amo o morebitnem zdravljenju z
zdravili za zniZzevanje krvnega tlaka.™ ™

MERJENJE KRVNEGA TLAKA

Ob prvem pregledu je treba krvni tlak izmeriti na obeh
rokah, in sicer sede ter stoje. Pri naslednjih meritvah pa le
na tisti roki, na kateri smo prvi¢ izmerili visji tlak. FizioloSka
razlika med obemarokama je do 10 mmHg. Da bodo meritve
krvnega tlaka zanesljive, je treba upostevati standardne
postopke merjenja tlaka: >3
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meritve naj se izvajajo zjutraj ali zvecer,

P
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krvni tlak naj bo izmerjen pred jemanjem zdravil,

P

¥

pred meritvijo krvnega tlaka naj oseba nekaj minut
pociva v mirnem prostoru,

p

¥

izmeriti je treba vsaj dve meritvi s presledkom 1-2 minut
in dodatne, e se vrednosti izraziteje razlikujeta,

p

4

uporabiti je treba primerno velikost mansete
(najpogosteje standardno, ki je Siroka 12-13 cm in dolga
35cm),

manseta mora biti v vidini srca ne glede na bolnikov
polozaj,

P

¥

P
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krvni tlak naj bo izmerjen na obeh nadlahteh, uposteva
se visja izmerjena vrednost.

URAVNAVANJE KRVNEGA TLAKA IN
ETIOLPATOGENEZA ARTERIJSKE HIPERTENZIJE

Krvni tlak uravnava kompleksen regulacijski sistem, ki
ga sestavlja ve¢ mehanizmov v razli¢nih organih. Pri tem
imajo osrednjo vlogo ledvice, ki prek perfuzijskega tlaka
uravnavajo izlocanje Na iz telesa, s tem ohranjajo konstantni
volumen krvi in tako konstanten krvni tlak. Poleg delovanja
ledvic je vrednost krvnega tlaka odvisna $e od krcljivosti
srca, periferne upornosti arterij in arteriol ter volumna krvi v
krvnem obtoku. 1

Specializirane celice v distalnih tubulih ledvic (macula
densa) zaznavajo koli¢ino Na v filtratu - ce krvni tlak
pade, pade tudi koli¢cina Na v filtratu.'® Celice macule
dense stimulirajo jukstaglumerulni aparat ledvic, da za¢ne
izlo¢ati encim renin. Renin v krvnem obtoku pretvori
angiotenzinogen v angiotenzin |, ki ga nato encimom ACE
(angiotenzin konvertaza) pretvori v vazokonstriktorno snov
- angiotenzin Il. Adenozin Il sprozi konstrikcijo Zil, zato se
krvni tlak dvigne. Poleg tega stimulira nadledvi¢no Zlezo,
da zacne izlocati hormon aldosteron, ki poveca absorpcijo
Na in vode iz ledvic. Iz telesa se tako izlo¢i manjsa koli¢ina
urina, zato se poveca volumen ekstracelularne tekocine in
krvni tlak se dvigne. Nasprotno se dogaja, ¢e se ob porastu
krvnega tlaka poveca kolicina Na v filtratu ledvic. Ledvice
takrat sprozijo natriurezo. Volumen ekstracelularne tekocine
se tako zmanjsa, zniza se sredniji cirkulacijski tlak in krvni tlak
se tako povrne na osnovno vrednost.”

POSLEDICE POVISANEGA KRVNEGA TLAKA

Visok krvnitlak je eden glavnih dejavnikov tveganja za razvoj

mozganske kapi, koronarne bolezni, periferne arterijske
okluzivne bolezni, sréne in ledvi¢ne odpovedi. Zaradi
delovanja previsokega krvnega tlaka na steno Zil pride do
njihovih strukturnih sprememb, zato postane zilna stena
bolj toga. Ker se zadebeli intima media, se premer Zilne
svetline zmanjsa, kar poveca periferni zZilni upor. Srce ¢rpati
krvi proti ve¢jemu uporu, kar poveca njegovo obremenitev
in privede do hipertrofije levega ventrikla ter v kon¢ni fazi
tudi do sr¢ne odpovedi.’®

Arterijska hipertenzija je tudi pomemben dejavnik, ki
pospesuje razvoj ateroskleroticnega plaka. Tok krvi, ki je
pri osebah s povisanim krvnim tlakom mocnejsi, deluje na
zilno steno na dva nacina, neposredno prek mehani¢nega
delovanjanastenozilin posredno prek peptidnegahormona
angiotenzina I, ki je pri osebah s hipertenzijo pogosto
povisan. Angiotenzin Il pospeSuje sintezo proteinov in
povzroca hipertrofijo gladkih misic. Povecuje tudi aktivnost
gladkomisi¢ne lipoksigenaze in tako pospesuje vnetje v zZilni
steni, poveca nastajanje prostih kisikovih radikalov (ROS) in
oksidacijo LDL-delcev.” Vse to pospesi aterosklerozo in vodi
do prezgodnjega staranja Zzil.2 %'

Vecina oseb s povisanim krvnim tlakom ostane dolgo
¢asa asimptomatskih. Zato je pomembno redno merjenje
krvnega tlaka, saj je previsok krvni tlak nevarni dejavnik
za pospesen razvoj ateroskleroze in organskih okvar
ter dolgoro¢no ogroza zdravje in skrajsSuje pri¢akovano
zivljenjsko dobo ljudi.?>?* Zaradi zapletov povisanega
krvnega tlaka (mozganska kap, sr¢ni infarkt, sréno
popuscanje, kroni¢na odpoved ledvic, periferna arterijska
okluzivna bolezen itn.) je vcasih potrebna tudi ocena
delazmoznosti, telesne okvare ter morebitne potrebe po
pomoci in postrezbi.?

DEJAVNIKITVEGANJA

Pomembno je, da prepoznamo in odpravimo dejavnike
tveganja za pojav arterijske hipertenzije. Glavni med njimi,
na katere lahko vplivamo, so prehrana z veliko koli¢ino soli,
debelost, premalo fizicne aktivnosti, kajenje, kroni¢no pitje
alkohola in kroni¢ni stres.?-»

Delo in varnost
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1. Prehrana in krvni tlak

Eden izmed najpomembnejsih dejavnikov tveganja za
razvoj arterijske hipertenzije je prevelika koli¢ina vnesene
soli. Vnos 6 g soli na dan povzrodi akutni dvig krvnega tlaka,
1 mmol/I soli dvigne krvni tlak za 1,9 mmHg. Dieta z nizko
vsebino soli mo¢no zniza celokupno tveganje za sr¢no-Zilne
zaplete, saj zniza krvni tlak, zaznali pa so tudi znizanje LDL
in celokupnega holesterola. 33

Ve¢ $tudij dokazuje, da je hitrost naras¢anja krvnega tlaka
odvisna od dnevne koli¢ine zauzite soli v hrani.??) Ledvice z
ustrezno bilanco soli ohranjajo stalen volumen zunajceli¢ne
tekocine in tako uravnavajo krvni tlak. Ob povec¢anem vnosu
soli pride do pozitivne bilance natrija, kar zaradi uravnavanja
osmolarnosti telesnih tekocin vodi do zadrZevanje vode
v telesu. Volumen zunajceli¢ne tekocine se tako poveca.
Volumska preobremenitev sprozi izlo¢anje steroidnega
hormona ouabina iz skorje nadledvi¢ne Zleze, kar poveca
periferni zilni upor. Dolgoro¢no pride do hipertrofije gladkih
misic v steni arteriol, njihova svetlina se zozi, periferni upor
se dodatno povisa in krvni tlak se zvisa.** Za koliko se bo
krvni tlak povisal, je odvisno od posameznika, saj smo ljudje
na sol razli¢no obcutljivi. 3435

2. Debelost in krvni tlak

Telesna teza posredno vpliva na delovanje ledvicin tako tudi
na visino krvnega tlaka. Za prekomerno prehranjene osebe
je znacilno povecano delovanje simpati¢nega Zivénega
sistema, zaradi katerega pride do nezadostne zavore sistema
renin-angiotenzin-aldosteron, kar vodi do zadrZevanja soli
v telesu.’-3 Povecana aktivnost simpati¢nega Zziv¢nega
sistema pospesuje tudi nastajanje vnetnih mediatorjev
in kisikovih prostih radikalov, kar $e dodatno prispeva k
preoblikovanju zZilne stene, pospesuje razvoj ateroskleroze
in dviguje krvni tlak.*

Stevilne raziskave dokazujejo povezavo med visino krvnega
tlaka in koli¢ino mas¢evja. Mas¢obne celice izlocajo Stevilne
molekule in hormone (adiponektin, leptin, resistin, TNF,
IL-6), ki prek Stevilnih mehanizmov pospesujejo nastanek
sr¢no-zilnih bolezni, med katere sodi tudi hipertenzija.
Pri prekomerno prehranjenih osebah postane viscerano
mascobno tkivo tudineodzivno nahormonainzulininleptin.
Poveca se koncentracija prostih mas¢obnih kislin v krvi, kar
poskoduje Zilno steno, pospesuje proces ateroskleroze in
prispeva k nastanku hipertenzije.*"4

Z ustreznim kalori¢nim vnosom in uravnano telesno
tezo lahko ohranjamo nizje vrednosti krvnega tlaka, kar
zmanjsuje potrebo pofarmakoloskem zdravljenju. Prviukrep
za zdravljenje arterijske hipertenzije je tako sprememba
Zivljenjskega sloga z znizevanjem telesne teze.®®

3. Fizi¢na aktivnost in krvni tlak

Premajhna fizicna aktivnost je eden od pomembnih
dejavnikov tveganja za razvoj sr¢no-zilnih bolezni, med
katere sodi tudi arterijska hipertenzija.** Po izsledkih
Stevilnih $tudij telesna aktivhost pomembno zmanjsuje
incidenco hipertenzije in ostalih sréno-Zilnih bolezni ne le
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pri osebah z arterijsko hipertenzijo, ampak tudi pri tistih, ki
imajo krvni tlak $e znotraj normalnih vrednosti.*

Fizicna aktivnost je povezana z znizevanjem krvnega
tlaka neodvisno od socasnega obstoja ostalih dejavnikov
tveganja, kot so kajenje, stres in nezdrava prehrana.* Med
telesno aktivnostjo se poveca tok krvi, ki deluje na zilno
steno in sprozi izlo¢anje NO iz endotelijskih celic. NO je
vazodilatatorna snov, torej razsirja Zile in niza krvni tlak.
Prav tako NO zmanjsa proliferacijo gladkih misic v arterijski
steni, zavira nastajanje oksidiranih LDL-delcev ter zavira
agregacijo trombocitov in ekspresijo adhezijskih molekul
na endotelijskih celicah. Vse nasteto zmanjsSuje vezavo in
penetracijo makrofagov v intimo Zilne stene ter zmanjsuje
togost zilne stene. NO ohranja zilno steno funkcionalno in
tako znizuje krvni tlak.7->°

Obrednizmernitelesnidejavnostisezmanjsatudisproscanje
nevrohumoralnih vazokonstriktornih snovi, zniza se tudi
tonus simpati¢nega zivénega sistema, kar posredno ohranja
arterijsko steno funkcionalno in bolj podajno. Redna
telesna aktivnost znizuje tudi telesno tezo, ki je sama po
sebi dejavnik tveganja za arterijsko hipertenzijo. Mas¢obne
celice namre¢ izlo¢ajo pro-aterogene vnetne adipokine
in citokine, ki zavirajo spros¢anje NO in ostalih snovi, kar
pospesuje razvoj ateroskleroze, arterijske hipertenzije in
ostalih sré¢no-Zilnih bolezni.”!

4. Kajenje in krvni tlak

Kajenje je pogosta zdravju $kodljiva razvada, ki mocno
prispeva k smrtnosti in obolevnosti. K razvoju sr¢no-Zilnih
bolezni prispevata tako aktivno kot tudi pasivno kajenje.>
Dokazano je, da imajo osebe, ki pokadijo 20 cigaret na dan,
za ve¢ kot dvakrat povecano tveganje za razvoj arterijske
hipertenzije in z njo povezanimi zapleti.>* >

Kajenje spremeni sestavo lipidov v krvi, koli¢ina LDL-
holesterola se povisa, poveca se oksidativni stres in s
tem tudi oksidacija LDL-delcev. Cigaretni dim aktivira
trombocite in vnetne faktorje ter zavira sintezo NO iz
endotelija. To vodi v endotelijsko disfunkcijo, poveca se
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togost zilne stene, pospesi se razvoj ateroskleroze ter s tem
staranje Zilja. V telesu se vzpostavi kroni¢no vnetno stanje,
ki je vzrok za Stevilne degenerativne bolezni, med katerimi
so najpogostejSe ateroskleroza, arterijska hipertenzija,
debelost in sladkorna bolezen tipa 2. Kajenje povecuje
tudi rezistenco na inzulin, zato je med kadilci incidenca
sladkorne bolezni in metabolnega sindroma viSja kot v
splosni populaciji.®>-*’

Kajenje poveca aktivnost simpati¢nega Zivénega sistema in
povzroca akutni dvig krvnega tlaka. Dokazali so, da imajo
osebe, ki so prenehale kaditi, Ze po enem letu precej nizje
tveganje za razvoj arterijske hipertenzije kot kadilci in
priblizno enako tveganje kot osebe, ki nikoli niso kadile.>®
Pri ocenjevanju tveganja pri bivsih kadilcih je treba dodatno
upostevati, da se telesna teza oseb po opustitvi kajenja
pogosto povisa, zato je lahko tveganje za sréno-Zilne
zaplete enako ali celo vedje, kot je bilo njihovo tveganje, ko
so Se kadili.®-®

5. Stres in krvni tlak

Stres sprozi nespecificni obrambni odziv telesa. Aktivirajo
se avtonomni ziv¢ni sistem in endokrine Zleze, ki sproscajo
Stevilne stresne hormone (adrenalin, kortizol), kar vodi
do pospesenega srénega utripa, poveanega minutnega
volumna srca in poveCanega tonusa gladkih misic Zilne
stene. Posledica je dvig krvnega tlaka, ki se normalizira, ko
stres mine.®? Za razvoj arterijske hipertenzije so pomembne
ponavljajoce se stresne situacije, ki povecajo aktivnosti
simpaticnega Zivtnega sistema. Povela se izlocanje
stresnih hormonov, ki vsaki¢ prehodno dvignejo krvni
tlak nad bazalno vrednost. Poveca se tudi izlo¢anje ACTH
in glukokortikoidov, aktivira se sistem renin-angiotenzin-
aldosteron, kar vodi v zadrzevanje vode in soli v telesu, kar
je osrednji dejavnik, ki dviguje krvni tlak.6*®*

Tako ponavljajo¢e se dvigovanje krvnega tlaka lahko
dolgorocno vodi do hipertrofije gladkih misic v steni arteriol,
kar nepovratno poveca periferni upor in s tem dvigne krvni
tlak. Povecana aktivnost simpati¢nega zivénega sistema
je pomembna tudi zaradi arteriolokonstrikcije, ki zmanjsa

Kajenje je pogosta
zdravju Skodljiva razvada,
ki mocno prispeva k
smrtnosti in obolevnosti.

Dejavniki na delovhem mestu, ki vodijo do razvoja
arterijske hipertenzije: hrup, kemi¢ne snovi, neustrezna
mikroklima, prevelika koli¢ina dela, delo v no¢ni izmeni,
nezadovoljstvo in stres.

perfuzijski tlak ledvic, zato se za¢neta v telesu zadrZevati Na
in voda. Krvni tlak se tako Se dodatno dvigne.®

6. Delovno okolje in krvni tlak

Arterijska hipertenzija je velik medicinski, ekonomski in
socialni problem aktivne skupine prebivalstva. Na delovhem
mestu lahko najdemo precej dejavnikov, ki dolgoro¢no
vodijo do razvoja arterijske hipertenzija. Najpogostejsi med
njimi so hrup, kemi¢ne snovi, neustrezne mikroklimatske
razmere, prevelika koli¢ina dela, delo v nocni izmeni ter
nezadovoljstvoin stres nadelovnem mestu. Nasteti dejavniki
lahko dvignejo krvni tlak prek aktivacije adrenergi¢nega
zivénega sistema, aktivacije sistema renin-angiotenzin-
aldosteron, zaradi povisanja koli¢ine steroidnih hormonov,
kateholaminov in prostih kisikovih radikalov.®

Raziskava, ki jo je naredila evropska agencija in je obsegala
160 milijonov ljudi, je pokazala, da je kar 28 % zaposlenih
znotraj Evropske unije izpostavljenih stresu na delovnem
mestu.%” Le-ta je definiran kot reakcija, ki jo sprozi le
specificni dejavnik na delovnem mestu. Najveckrat je to
posledica neusklajenosti med zahtevami delodajalca ter
delovnimi in ¢asovnimi sposobnostmi delavca.®®

Epidemioloske Studije nakazujejo, da so za razvoj arterijske
hipertenzije pomembni delovno okolje, odgovornost in
pristojnost posameznika na delovhem mestu ter koli¢ina
stresa, ki mu je delavec podvrzen. Dokazano je, da obstaja
jasna povezava med viSino krvnega tlaka ter koli¢ino in
intenziteto stresa na delovnem mestu.®® Sklepajo, da je
priblizno 16 % vseh sréno-zilnih bolezni ravno posledica
stresa na delovnem mestu, ki je vsakodnevni spremljevalec
modernega sveta.”> ’® Prav tako naj bi bila visina krvnega
tlaka sorazmerno povezana s Stevilom ur, ki jih prezivimo na
delovnem mestu.”7*

Pomanjkanje ¢asa za redne obroke med delovnim ¢asom in
pomanjkanje energije za Sportne aktivnosti sta nemalokrat
posledica preobremenjenostiinizgorelosti delavcev. To vodi
do prekomerne telesne teze z vsemi njenimi posledicami,
kar le Se dodatno obremenjuje organizem in vodi do
zdravstvenih tezav. V prihodnje bi bilo tako nujno urediti
razmere na delovhem mestu, predvsem zmanjsati stres,
saj bi s tem zmanijsali celokupne stroske in izboljsali zdravje
delovne populacije, ki predstavlja vecino prebivalstva.

Zavedati se moramo, da slabo zdravstveno stanje delavcev
ne zmanjsa le njihove delovne ucinkovitosti, ampak

vseh sr¢no-zilnih bolezni ravno posledica stresa na
delovnem mestu, ki je vsakodnevni spremljevalec
modernega sveta.

Delo in varnost
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poveca tudi odsotnost z dela. Za¢asna nezmoznost za delo
(bolniski stalez) je ocenjena pri bolnikih s hudo arterijsko
hipertenzijo, ki presega vrednost 180/110 mmHg in ki 3e ni
zadovoljivo nadzorovana oz. $e nima pojasnjenega vzroka.
Do bolniskega staleza imajo pravico $e bolniki z akutnimi
zapleti arterijske hipertenzije (npr. akutni miokardni infarkt
kot posledica povisanega krvnega tlaka). Telesna okvara
zaradi arterijske hipertenzije pomeni izgubo, znatnejso
onesposobljenost ali pomembno poskodovanost organov,
kar zmanjsa kakovost Zivljenja, pri tem pa ni pomembno, ali
okvara vpliva na delazmoznost. Bolniki s povisanim krvnim
tlakom, pri katerih je priSlo do znatnejSe okvare organov
(npr. kroni¢ne odpovedi ledvic in posledi¢no potrebe po
dializnem zdravljenju), so tako upraviceni do priznanja
telesne okvare.”

ZAKLJUCEK

Povisan krvni tlak predstavlja pomemben javnozdravstveni
problem, saj je zelo pogosta kroni¢na bolezen, ki zahteva
dolgoletno ter celostno zdravljenje. Zdrav Zivljenjski slog je
osnovni ukrep pri vseh bolnikih. Glavni dejavniki tveganja
za previsok krvni tlak so nezdrava prehrana s prevec soli,
previsoka telesna teza, fizitha neaktivnost, kajenje in
kroni¢ni stres. Cilj zdravljenja arterijske hipertenzije je znizati
krvni tlak na normalno vrednost, saj to zmanjsa tveganje za
Stevilne zaplete, ki so posledica arterijske hipertenzije.
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