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H ipertenzivna kriza predstavlja akutno stanje 
koje se karakteriše naglim, kritičnim poveća-
njem vrednosti krvnog pritiska iznad 180/110 
mmHg1 (prema nekim autorima iznad 

180/120 mmHg) praćenim simptomima. Prvi put je opi-
sana od strane Volharda i saradnika 1914. godine, kod 
pacijenata sa značajno povišenim vrednostima krvnog 
pritiska i znacima vaskularnog oštećenja srca, mozga, 
bubrega i retine.2,3 Najbitniji faktor koji redukuje morbi-
ditet i mortalitet izazvan ovim stanjem je brza i pažljivo 
odabrana terapija, kojoj mora prethoditi pravovremeno 
postavljanje dijagnoze.4 Nažalost, hipertenzivna kriza i 
danas spada u najneprepoznatija i često neadekvatno 
lečena akutna stanja.5

Definicija i podela 
Prema izveštaju Američkog nacionalnog komiteta za 

hipertenziju iz 1993. godine (JNC 5) stanje naglo nastalog 
visokog krvnog pritiska se, u zavisnosti od postojanja 
simptoma i znakova akutnog oštećenja ciljnih organa (sr-
ca, mozga, bubrega, oka), deli na hypertensive emergency 
i hypertensive urgency,6 što je od strane naših autora de-
finisano kao hipertenzivna kriza I i II reda hitnosti.7 

Hipertenzivna kriza I reda hitnosti definiše se kao 
akutni porast vrednosti krvnog pritiska (KP) praćen simp-
tomima i znacima oštećenja ciljnih organa i, samim tim, 
zahteva neodložno snižavanje vrednosti KP (u prvih sat 
vremena). Nasuprot tome, hipertenzivna kriza II reda hit-
nosti, uprkos simptomima, ne prezentuje se sa znacima 

oštećenja ciljnih organa, te dozvoljava postepeniju reduk-
ciju vrednosti KP u periodu od 24 do 48 sati. 

Termin maligna hipertenzija korišćen je ranije da opi-
še stanje povišenog KP uz prisustvo encefalopatije, akut-
ne nefropatije uz fundoskopski nalaz papiloedema,8 dok 
se kod akcelerirajuće hipertenzije fundoskopijom moglo 
videti prisustvo hemoragija i eksudata na očnom dnu. 
Od 1986. godine ova dva termina su, s obzirom na za-
jedničko poreklo, kao i sličan tok i ishod, objedinjena u 
termin akcelerirajuća-maligna hipertenzija.9

Etiologija i patofiziologija
Većina hitnih hipertenzivnih stanja viđa se kod pacije-

nata sa hroničnom arterijskom hipertenzijom različitog 
porekla,10 češće muškog pola. Pacijenti sa nekim oblicima 
sekundarne hipertenzivne bolesti (feohromocitomom, 
renovaskularna bolest), češće razviju hipertenzivnu krizu, 
međutim pošto je kod više od 90 % bolesnika hipertenzija 
esencijalnog porekla, najviše hipertenzivnih kriza se upra-
vo viđa u ovoj grupi pacijenata.11 Hipertenzivna kriza na 
terenu sekundarne hipertenzije se pored navedenog če-
sto viđa i kod preeklampsije/eklampsije, abuzusa narko-
tika (kokain), kao i kod pacijenata u perioperativnom i 
ranom postoperativnom periodu. Kod pacijenata sa esen-
cijalnom hipertenzijom, najčešći uzrok akutnog hiperten-
zivnog stanja je nekomplijantnost bolesnika ili nagli pre-
kid uzimanja antihipertenzivne terapije.

Patofiziološki mehanizam kod hipertenzivne krize do 
danas nije u potpunosti razjašnjen. Izgleda da je u osnovi 

Hipertenzivna kriza predstavlja akutno stanje koje se karakteriše naglim, kritičnim povećanjem vred-
nosti krvnog pritiska iznad 180/110 mmHg, praćenim simptomima i znacima akutnog oštećenja srca, 
mozga, bubrega ili oka. Iako patofiziološki mehanizam do danas nije u potpunosti razjašnjen, smatra 
se da je u osnovi poremećaj autoregulacije na nivou perifernih arterijskih krvnih sudova, a da je 
inicijalni proces u nastanku hipertenzivne krize naglo oslobađanje vazokonstriktornih supstanci. Kada 
krvni pritisak poraste iznad gornje granice autoregulacije, dolazi do ubrzanog protoka krvi i hiper-
perfuzije organa sa posledičnim izlaskom tečnosti iz krvnih sudova u perivaskularna tkiva.  Najbitniji 
faktor koji redukuje morbiditet i mortalitet izazvan ovim stanjem je brza i pažljivo odabrana terapija, 
kojoj mora prethoditi pravovremeno postavljanje dijagnoze.  Apsolutna vrednost krvnog pritiska 
sama po sebi ne određuje stepen hitnosti hipertenzivne krize, već, u prisustvu znakova akutnog 
oštećenja ciljnih organa, upućuje na adekvatan terapijski pristup i sigurnu brzinu snižavanja krvnog 
pritiska, u cilju sprečavanja daljeg oštećenja organa. Posebnu pažnju treba obratiti na preporučene 
terapijske režime u lečenju hipertenzivne krize udružene sa disekcijom aorte, akutnim infarktom 
miokarda, cerebrovaskularnim insultom, preeklampsijom/eklampsijom i abuzusom kokaina.

hipertenzivna kriza

Sažetak

Ključne reči

Autor za korespodenciju: Marijana Pejić, Urgentni centar Kliničkog centra Srbije, Pasterova 2, 11000 Beograd, tel: +381113662331, e-mail:jana.p74@gmail.com



157

samog mehanizma poremećaj autoregulacije na nivou 
perifernih arterijskih krvnih sudova. Mehanizam hiper-
tenzivne encefalopatije razjašnjen je u studijama na živo-
tinjama. Merenjem kalibra pijalnih arterija normotenziv-
nih mačaka, pri značajnim varijacijama krvnog pritiska, 
postignutim davanjem vazokonstriktora ili vazodilatatora, 
pokazano je da je cerebralni protok ostajao konstantan, 
uprkos varijacijama pritiska, zahvaljujući merama autore-
gulacije. Naime, pri porastu krvnog pritiska arteriole bi se 
sužavale, a pri padu dilatirale. Međutim, kada bi srednji 
arterijski pritisak porastao iznad 180 mmHg, ti čvrsto ste-
gnuti krvni sudovi, ne bi više mogli da izdrže pritisak i izne-
nada bi se dilatirali, izazivajući hiperperfuziju mozga pod 
visokim pritiskom, sa posledičnim izlaskom tečnosti iz 
krvnih sudova u perivaskularna tkiva, dovodeći do edema 
mozga i sindroma hipertenzivne encefalopatije.11

U prethodno normotenzivnih osoba, čiji krvni sudovi 
nisu adaptirani, do poremećaja mehanizma autoregula-
cije i pojave simptoma hipertenzivne krize dolazi pri 
vrednosti srednjeg arterijskog pritiska od oko 120 
mmHg, dok se kod prethodno hipertenzivnih bolesnika 
ovo događa pri vrednosti od oko 180 mmHg.11 Ovaj pro-
tektivni mehanizam preegzistentne hipertenzije može 
se objasniti time što trajno povišene vrednosti krvnog 
pritiska, dovode do funkcionalnih i strukturnih promena 
u zidu arteriola, pomerajući u desno krivu protoka krvi 
u funkciji od arterijskog pritiska (Figura 1). 12,13  

Veruje se da je inicijalni proces u mehanizmu nastan-
ka hipertenzivne krize naglo oslobađanje vazokonstrik-
tornih supstanci (tromboksan, endotelin 1, angiotezin, 
aldosteron, vazopresin), što dovodi do porasta perifer-
nog vaskularnog otpora. Mehanički stres na zid krvnog 
suda vodi daljem oslobađanju vazokonstriktornih sup-
stanci, što dalje rezultuje endotelnom disfunkcijom, 
aktiviranjem koagulacione kaskade, fibrinoidnom nekro-
zom malih krvnih sudova, i daljim lučenjem vazokon-
striktora, te započinjanjem circulus vitiosusa.14,15 Rela-
tivna hipovolomija kao posledica pritiskom izazvane 
natriureze stimuliše aktiviranje sistema renin-antioten-
zin, vodeći daljoj vazokonstrikciji i produkciji proinflama-
tornih citokina kao što je interleukin-6.16,17 Kada krvni 
pritisak poraste iznad gornje granice autoregulacije, 
dolazi do ubrzanog protoka krvi i hiperperfuzije organa, 
kao što je to objašnjeno u animalnom modelu. 

Početna evaluacija 
Treba imati na umu da apsolutna vrednost krvnog 

pritiska sama po sebi ne određuje stepen hitnosti hiper-
tenzivne krize, već je to nalaz koji potvrđuje znake akut-
nog oštećenja ciljnih (vitalnih) organa, i samim tim upu-
ćuje na adekvatan terapijski pristup i sigurnu brzinu 
snižavanja krvnog pritiska, u cilju sprečavanja daljeg 
oštećenja organa. 

Prvi korak u evaluaciji pacijenta je uzimanje kratke i 
ciljane anamneze o simtomima bolesti, prethodnoj hi-
pertenziji, renovaskularnim i cerebrovaskularnim bole-
stima, kao i dobijanje padataka o prethodnom uzimanju 
antihipertenzivne terapije, inhibitora monoamino oksi-
daze (MAO) ili nedozvoljenih supstanci (kokain, 
anfetamini). 

Fizikalni pregled pacijenta obuhvata procenu stanja 
svesti i hemodinamskog stanja, uključujući i auskultaciju 
pluća (kongestija pluća), merenje krvnog pritiska na obe 
ruke, auskultaciju srca, palpaciju perifernih arterija (di-
sekcija aorte), kao i auskultaciju bubrežnih arterija (ste-
noza renalne arterije). 3,5,12 EKG bi trebalo uraditi svim 
pacijentima bez obzira na tegobe. Potrebno je uraditi i 
rutinske laboratorijske analize, kao što su kompletna 
krvna slika (radi isključivanja mikroangiopatske anemi-
je), vrednosti glikemije, elektrolita, ureje, kreatinina, 
troponina, analizu urina na proteinuriju i hematuriju. U 
slučaju izmenjenog i/ili sniženog stanja svesti ili eviden-
tnog neurološkog deficita neophodan je pregled neuro-
loga, kao i CT endokranijuma. Pregled oftalmologa i 
fundoskopija, ako je dostupna, može ukazati na uzna-
predovalu retinopatiju i promene na očnom dnu u vidu 
hemoragija, eksudata ili papiloedema.18,19 U cilju isklju-
čivanja disekcije aorte, a zavisno od hemodinamskog 
stanja pacijenta i procene lekara, trebalo bi uraditi i  
ehokardiografski pregled srca ili MSCT aortografiju.

Na osnovu svih navedenih postupaka postavlja se 
dijagnoza hipertenzivne krize I reda hitnosti ili hiperten-
zivne krize II reda hitnosti.

Klinička slika i lečenje
HIPERTENZIVNA KRIZA I REDA HITNOSTI 
(Hypertensive emergencies)

Klinička slika pacijenata sa hipertenzivnom krizom I 
reda hitnosti zavisi prevashodno od toga koji je ciljni or-
gan najviše zahvaćen. Najčešće kliničke prezentacije 
navedene su u Tabeli 1. 

Ovi pacijenti zahtevaju parenteralnu terapiju brzodelu-
jućim, intravenskim antihipertenzivnim lekovima i dalje 
praćenje u odgovarajućim jedinicama intenzivne nege. S 
obzirom na već postojeće oštećenje ciljnih organa, cilj te-
rapije nije normalizacija KP, jer bi to dovelo do hipoperfu-
zije organa i daljeg oštećenja, već brza ali kontrolisana re-
dukcija vrednosti dijastolnog krvnog pritiska i to za 10-15 
% ili do vrednosti od 110 mmHg u prvih sat vremena, pa 
do normalizacije krvnog pritiska u narednih 24-48 sati.10 

Izuzetak od ovog pravila su pacijenti sa disekcijom 
aorte kod kojih je potrebno redukovati vrednost sistol-
nog KP do <120 mmHg, ili srednjeg arterijskog pritiska 
<80 mmHg za manje od 20 minuta.20 Takođe, opšte su 

Slika 1. Kriva cerebralnog protoka krvi kod normotenziv-
nih i hipertenzivnih pacijenata u funkciji od arterijskog 
pritiska. (Modifikovano iz Strandgaard S et al. (13))
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preporuke da kod pacijenata sa akutnim moždanim uda-
rom ne bi trebalo redukovati KP više od 10 do 15 % u 
prvih 24 sata. Istraživanja su pokazala da bolji ishod na-
kon akutnog moždanog udara imaju pacijenti sa počet-
no višim vrednostima krvnog pritiska21, 22, 23. 

Danas je dostupan veliki broj parenteralnih antihiper-
tenzivnih lekova (Tabela 2). Izbor terapije za lečenje hiper-
tenzivne krize I reda hitnosti zavisi od kliničke prezentaci-
je. Idealan antihipertenzivni lek bi trebalo da ima sledeća 
svojsva: da je brzog, ali kratkotrajnog reverzibilnog dej-
stva, da je lako titrabilan i da je bez neželjenih efekata. 
Iako idealan lek ne postoji, u literaturi se najčešće prepo-
ručuju esmolol, labetalol, fenoldopam i nikardipin.

Esmolol je ultra-kratkodelujući kardioselektivni β blo-
kator. Neki autori ga zbog farmakokinetičkih svojstava 
smatraju „idealnim β blokatorom”. Metabolizam ovog 
leka ne zavisi od funkcije jetre i bubrega. Labetalol je se-
lektivni blokator α1 receptora i neselektivni blokator β 
receptora (u odnosu 1:7). Metaboliše se preko jetre. Re-
dukuje sistemski vaskularni otpor, bez smanjenja ukupnog 
perifernog protoka krvi. Može se koristiti i u eklampsiji 
zbog neznatnog prolaska kroz placentu. Fenoldopam je 
agonista perifernih dopaminskih-1 receptora. Metaboliše 
se konjugacijom u jetri bez posredstva citohroma P450. 
Svojim dejstvom povećava renalni protok i ekskreciju na-
trijuma, kako kod bolesnika sa očuvanom bubrežnom 
funkcijom, tako i kod onih sa bubrežnom insuficijencijom. 
Nikardipin je dihidropiridinski antagonista druge genera-
cije sa snažnim vazodilatatornim efektom na cerebralnu i 
koronarnu cirkulaciju. Natrijum nitroprusid  je potentan 
arterijski i venski vazodilatator. Smanjuje cerebralni protok 
uz povećanje intrakranijalnog pritiska, kod koronarnih bo-
lesnika može značajno redukovati koronarni protok (feno-
men krađe). Postaje neaktivan pri sunčevoj svetlosti, o 

čemu se mora misliti pri 
administraciji leka. Sadrži 
cijanid (44 %), koji se u je-
tri u prisustvu tiosulfata 
transformiše u manje tok-
sični tiocijanat koji se izlu-
čuje putem bubrega. To 
znači da je za eliminaciju 
cijanida potrebna očuva-
na funkcija jetre, bubrega 
i dovoljna količina bioras-
položivog tiosulfata. ACE 
inhibitori se manje prepo-
ručuju zbog dugog dej-
stva i loše titrabilnosti, 
kontraindikovani su u II I 
III trimestru trudnoće 
zbog nefrotoksičnosti i 
neželjenih dejstava na fe-
tus. Duretici nisu lekovi 
izbora zbog relativne hi-
povolemije i preporučuju 
se samo kod akutnog po-
puštanja levog srca.

Posebnu pažnju tre-
ba obratiti na preporuče-
ne terapijske režime za 
pojedine kliničke mani-

festacije hipertenzivne krize  I reda hitnosti:
• Disekcija aorte: beta blokator (esmolol; metopro-

lol) + vazodilatator (Na nitroprusid/nitroglicerin)
• Akutni infakrt miokarda: vazodilatator + beta 

blokator
• Cerebrovaskularni insult: labetalol, nikardipin; Na 

nitoprusid24

• Preeklampsija/eklampsija: nijedan antihipertenziv nije 
zvanično odobren. Ranije se koristio hidralazin, danas veći-
na autora preporučuje labetalol ili nikardipin uz održavanje 
vrednosti krvnog pritiska oko 140-160/90-105 mmHg25-28

• Abusus kokaina (eksces cirkulišućih kateholamina): 
nikardipin, fenoldopam ili verapamil u kombinaciji sa 
bromazepamom, alternativa je fentolamin. Beta bloka-
tore treba izbegavati.

HIPERTENZIVNA KRIZA II REDA HITNOST 
(Hypertensive urgencies)

Klinička slika kod pacijenata iz ove grupe je manje dra-
matična i obično, pored akutno povišene vrednosti krvnog 
pritiska, obuhvata prisutvo glavobolje, zujanja u ušima, 
bola u grudima (bez elektrokardiografskih znakova akut-
nog infarkta miokarda), eventualno blage epistakse. Ovi 
pacijenti se mogu tretirati oralnom terapijom i, bar u po-
četku, ne zahtevaju prijem u bolnicu. Fizikalni nalaz može 
biti normalan ili može ukazivati na hronično oštećenje cilj-
nih organa u sklopu preegzistentne hipertenzije. Terapija 
izbora obuhvata kratkodelujuće oralne lekove, kao što su 
sedativi, ACE inhibitori (kaptopil) ili Ca antagonisti (nifedi-
pin). Cilj terapije je postepena redukcija krvnog pritiska u 
periodu od 24 do 48 h, uz stalnu reevaluaciju pacijenta. 

Kako se pacijenti sa hipertenzivnom krizom često 
javljaju u Urgentni centar, odeljenje Urgentne kardiolo-

Slika 2. Algoritam Urgentne kardiologije KCS za evaluaciju i lečenje bolesnika sa 
hipertenzivnom krizom
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gije Kliničkog centra Srbije je predložilo sledeći algori-
tam za evaluaciju i lečenje tih bolesnika (Figura 2).
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Abstract

Hypertensive crisis
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Hypertensive crisis is characterized by sudden, critical increase of blood pressure above 180/110 mmHg, accompanied by 
symptoms and signs of acute target organ damage (heart, brain, kidney or eye). Although pathophysiological mechanisms of 
hypertensive crisis have not been fully elucidated, it is accepted that the main disorder is at the level of autoregulation of 
peripheral arteries and the initial process is sudden release of vasoconstrictors. When blood pressure rises above the upper 
limits of autoregulation, a rapid, exaggerated blood flow occurs with organs’ hyperperfusion and subsequent leakage of fluid 
from blood vessels in the perivascular tissue. The most important factor to reduce morbidity and mortality caused by this 
condition is fast and carefully chosen therapy, which must be preceded by timely diagnosis. The absolute value of blood pre-
ssure by itself does not determine the urgency of hypertensive crisis; rather it confirms signs of acute target organ damage, 
and thus leads to an adequate and safe therapeutic regimen of lowering blood pressure, in order to prevent further organ 
damage. Special attention should be paid to the treatment regimens of hypertensive crisis associated with aortic dissection, 
acute myocardial infarction, stroke and cocaine abuse.
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