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hhiippeerrtteennzziijjaa
tteelleessnnaa  ttee`̀aa
ssrr~~nnaa  ffrreekkvveennccaa
oobbrreemmeenniittvveennii  tteesstt

IIzzvvllee~~eekk..  Namen na{e raziskave je bil ugotovi-
ti, ~e imajo hipertenzivna reakcija ob obreme-
nitvi, pove~ana telesna te`a in sr~na frekvenca
v mirovanju napovedni pomen za razvoj arterij-
ske hipertenzije. Opazovali smo 27 oseb, ki so
v obdobju 1984–1987 opravile submaksimalno
testiranje na cikloergometru. Preiskovance smo
razdelili v dve skupini. V prvi je bilo 13 oseb s hi-
pertenzivno reakcijo ob obremenilnem testira-
nju (skupina HT). V drugi, kontrolni skupini, je
bilo 14 oseb, pri katerih se hipertenzivna reak-
cija ob obremenitvi ni razvila (skupina K). Hiper-
tenzivno reakcijo smo definirali kot porast sistol-
nega krvnega tlaka preko 200 mm Hg in/ali po-
rast diastolnega krvnega tlaka za 15 mm Hg,
s tem da je presegel vrednost 90mmHg. Cikloer-
gometrijo smo po enakem protokolu leta 1994
ponovili. Ugotovili smo, da se je v skupini HT pri
devetih osebah razvila hipertenzija v osmih le-
tih opazovanja, v skupini K pa pri dveh osebah.
Osebe, ki so razvile hipertenzijo, so bile te`je od
tistih z normalnim krvnim tlakom. Pri bolnikih
s povi{anim krvnim tlakom smo zabele`ili porast
sr~ne frekvence v opazovanem obdobju, med-
tem ko je pri tistih z normalnim krvnim tlakom
sr~na frekvenca celo padla. Domnevamo, da sta
porast krvnega tlaka in sr~ne frekvence odraz
skupne patogenetske spremembe, to je zvi{a-
nja tonusa simpati~nega ̀ iv~nega sistema. Re-
zultati na{e raziskave podpirajo hipotezo, da ima-
ta hipertenzivna reakcija ob obremenitvi in te-
lesna te`a napovedni pomen za razvoj hiperten-
zije. V nasprotju s tem pa na{i rezultati ne pod-
pirajo hipoteze, da sr~na frekvenca v mirovanju
napoveduje kasnej{i razvoj arterijske hiperten-
zije.

Descriptors
hhyyppeerrtteennssiioonn
bbooddyy  wweeiigghhtt
hheeaarrtt  rraattee
eexxeerrcciissee  tteesstt

AAbbssttrraacctt..  The aim of the study was to find out
whether hypertensive reaction induced by exer-
cise test, as well as the patient's body weight and
heart rate can predict the development of hyper-
tension. In order to test this hypothesis we stud-
ied two groups of subjects who underwent their
first submaximal stress test using a bicycle in the
years 1984–1987. One group (HT group) con-
sisted of 13 subjects with hypertensive reaction
to exercise testing, while another group (K group)
comprised 14 controls in whom stress testing
triggered no hypertensive reaction. Hypertensive
reaction was defined as an increase in systolic
blood pressure over 200 mm Hg, and/or an
increase in diastolic blood pressure by 15mmHg,
if thus exceeding 90 mm Hg, occuring during a
graded submaximal exercise test. Stress test-
ing using the same protocol was repeated in both
groups in 1994. Nine subjects in HT group and
2 controls were found to have developed hyper-
tension. Hypertensive subjects had higher body
weight than normotensive individuals and
showed a significant increase in heart rate,
while in normotensive subjects heart rate was
seen to have declined over the past 8 years. We
assume that a simultaneous increase in blood
pressure and heart rate may be due to a com-
mon underlying mechanism, i.e. increased sym-
pathetic tone. The results of this study support
the hypothesis that hypertensive reaction trig-
gered by exercise testing and the patient's body
weight have a prognostic value in hyperten-
sion. Our results, however, failed to prove that
heart rate at rest can predict the development
of arterial hypertension.

*Objavljeno delo je bilo nagrajeno s Pre{ernovo nagrado za {tudente v letu 1994.
**Tamara Jeraj, abs. med., Klinika za hipertenzijo-Bolnica Petra Dr`aja, Vodnikova 62, 61000 Ljubljana.



UUvvoodd

Arterijska hipertenzija je najpogostej{a bolezen obto~il pri odraslih ljudeh. V Sloveniji

ima 19 odstotkov oseb, starih od 40 do 70 let, arterijsko hipertenzijo (1). Njena pogost-

nost s starostjo nara{~a. Arterijska hipertenzija je hkrati eden glavnih dejavnikov za raz-

voj ateroskleroze (2–5). Razvoj slednje je mo`no odlo`iti s pomo~jo zdravega `ivljenj-

skega sloga, ki vklju~uje redno telesno gibanje, omejitev soli v prehrani ter opustitev ka-

jenja. S temi ukrepi je najbolje za~eti ~im prej. Zlasti je pomembno, da jih izvajajo tisti,

pri katerih je ve~ja verjetnost, da se bo kasneje razvila hipertenzija (6).

Da bi ugotovili, pri katerih osebah z normalnim krvnim tlakom je ve~ja verjetnost kasnej-

{ega razvoja hipertenzije, so doslej uporabljali razli~ne metode. Med drugim so upora-

bili tudi obremenilno testiranje na cikloergometru (7–12). @e dosedanje raziskave so po-

kazale, da ima hipertenzivna reakcija ob obremenitvi napovedni pomen za razvoj hiper-

tenzije (8–12). Leta 1987 smo na na{i kliniki izvedli raziskavo, ki je te izsledke potrdi-

la (13).

Podatki iz literature ka`ejo, da tudi prekomerna telesna te`a (14) in sr~na frekvenca v mi-

rovanju (15–22) predstavljata pove~ano tveganje za razvoj arterijske hipertenzije.

NNaammeenn

Na{ namen je bil ugotoviti napovedni pomen naslednjih dejavnikov za razvoj arterijske

hipertenzije:

– hipertenzivna reakcija ob obremenilnem testiranju,
– prekomerna telesna te`a,
– sr~na frekvenca v mirovanju.

MMeettooddee  ddeellaa

V raziskavo smo vklju~ili 27 oseb, ki smo jim v obdobju 1984–1987 napravili cikloergo-

metrijo. Tedaj je bil pri 14 osebah izvid preiskave v mejah normale (skupina K), pri 13

pa je bila ugotovljena hipertenzivna reakcija (skupina HT). Preiskavo smo ponovili

spomladi 1994. ^as opazovanja bolnikov je bil tako v povpre~ju 8 let.

Hipertenzivno reakcijo smo definirali kot porast sistolnega krvnega tlaka preko 200mmHg

in/ali porast diastolnega krvnega tlaka za 15 mm Hg, s tem da je presegel vrednost

90 mm Hg (8, 10, 11, 23).

Preiskovanci so bili ob prihodu seznanjeni s postopkom in so v njega prostovoljno pri-

stali.

Preiskovancem smo vzeli anamnezo in ob tem izklju~ili tiste osebe, katerih akutne ali

kroni~ne bolezni bi lahko vplivale na rezultate raziskave. Preiskovance smo tudi vpra-

{ali, ~e se je v obdobju po prvem pregledu razvil visok krvni tlak. [tirje bolniki so `e pri-

~eli jemati antihipertenzive. Izmerili smo jim telesno vi{ino in jih stehtali. Pred cikloer-

gometrijo smo vsem dvakrat izmerili krvni tlak in sr~ni utrip: prvi~ sede na stolu po 10 mi-

nutah po~itka in drugi~, 10 minut kasneje, sede na cikloergometru.
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Krvni tlak smo merili na desni nadlahti z `ivosrebrnim merilcem krvnega tlaka, znam-

ke Riva-Rocci. Sistolni krvni tlak smo avskultatorno od~itali v prvi fazi Korotkovih tonov,

diastolni krvni tlak pa v ~etrti fazi Korotkovih tonov. Merili smo na 5 mm Hg natan~no.

Kot dejansko vrednost krvnega tlaka smo upo{tevali srednjo vrednost obeh meritev. Hi-

pertenzijo smo definirali kot vrednost krvnega tlaka 160/95 mm Hg ali ve~.

Za obremenilno testiranje smo uporabili cikloergometer znamke Hellige, tip Meditronic

40–3. EKG smo snemali s trikanalnim EKG-aparatom, znamke Hellige, tip EK 53R.

Za vsakega preiskovanca smo iz tablic Svetovne zdravstvene organizacije po Stephar-

du (1969) od~itali najve~jo dovoljeno obremenitev (v wattih) in najvi{jo dovoljeno sr~no

frekvenco ob obremenitvi. Nato smo preiskovance ve~stopenjsko submaksimalno obre-

menili. Vsaka stopnja obremenitve je trajala eno minuto. Ob koncu vsake stopnje smo

preiskovancem izmerili krvni tlak, posneli EKG ter izmerili sr~ni utrip. Meritve smo po-

novili v prvi in peti minuti po kon~ani obremenitvi. Pri drugi cikloergometriji leta 1994 smo

uporabili enak postopek kot pri prvem obremenilnem testiranju v letih 1984–1987.

Testiranje smo zaklju~ili, ko je preiskovanec dosegel submaksimalno obremenitev ali sub-

maksimalni utrip.

Pri nobenem preiskovancu se ob obremenitvenem testiranju niso pojavili zapleti, zara-

di katerih bi morali obremenitev prekiniti. Zaradi morebitnih zapletov smo preiskovan-

ce {e 25 minut po kon~anem testiranju zadr`ali v ~akalnici. V tem ~asu so se vsi dobro

po~utili.

Rezultate smo statisti~no analizirali. Izra~unali smo srednjo vrednost, standardno de-

viacijo in s t-testom ugotavljali pomembnost razlik.

RReezzuullttaattii

Rezultati so predstavljeni v tabelah 1–7.

JERAJ T: NAPOVEDNI POMEN HIPERTENZIVNE REAKCIJE PRI OBREMENITVI
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Tabela 1. Prikaz starosti in telesne te`e oseb skupin HT in K (aritmeti~na sredina ± standardna devijacija).
NS – nesignifikantne razlike (p > 0,05), skupina K – kontrolna skupina, skupina HT – skupina preiskovan-
cev s hipertenzivno reakcijo pri prvem obremenilnem testiranju pred 8 leti.

SSkkuuppiinnaa  HHTT SSkkuuppiinnaa  KK SSiiggnniiff..  rraazzll..  ((pp  <<  00,,0055))

SSttaarroosstt  ((lleettaa)) 5511 ±±1133 5511 ±±1122 NNSS

TTeell..  ttee`̀aa  ((kkgg)) 8822 ±±1166 7799 ±±1122 NNSS

Tabela 2. Spol oseb skupin HT in K. Skupina K – kontrolna skupina, skupina HT – skupina preiskovancev
s hipertenzivno reakcijo pri prvem obremenilnem testiranju pred 8 leti.

MMoo{{kkii @@eennsskkee SSkkuuppaajj

SSkkuuppiinnaa  HHTT 1100 33 1133

SSkkuuppiinnaa  KK 1122 22 1144
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Tabela 3. Vrednosti sistolnega in diastolnega krvnega tlaka ter sr~ne frekvence oseb skupine HT v mirova-
nju (aritmeti~na sredina ± standardna deviacija). NS – nesignifikantne spremembe (p > 0,05), S – signifi-
kantne spremembe (p < 0,05), skupina HT – skupina preiskovancev s hipertenzivno reakcijo pri prvem obre-
menilnem testiranju pred 8 leti.

11998844––11998877 11999944 SSiiggnniiff..  rraazzll..  ((pp  <<  00,,0055))

SSiisstt..  ttllaakk  ((mmmm HHgg)) 112266 ±±1133 113322 ±±1111 NNSS

DDiiaasstt..  ttllaakk  ((mmmm HHgg)) 8833 ±±77 9944 ±±1133 SS

SSrr~~nnaa  ffrreekkvv..  ((uuttrriippii//mmiinn)) 7700 ±±1100 8800 ±±1122 SS

Tabela 4. Vrednosti sistolnega in diastolnega krvnega tlaka ter sr~ne frekvence oseb skupine K v mirovanju
(aritmeti~na sredina ± standardna deviacija). NS – nesignifikantne spremembe (p > 0,05), S – signifikant-
ne spremembe (p < 0,05), skupina K – kontrolna skupina.

11998844––11998877 11999944 SSiiggnniiff..  rraazzll..  ((pp  <<  00,,0055))

SSiisstt..  ttllaakk  ((mmmm HHgg)) 112200 ±±88 112277 ±±1122 NNSS

DDiiaasstt..  ttllaakk  ((mmmm HHgg)) 8800 ±±66 8866 ±±77 SS

SSrr~~nnaa  ffrreekkvv..  ((uuttrriippii//mmiinn)) 7744 ±±1133 8833 ±±1122 SS

Tabela 5. Razvoj hipertenzije po 8 letih pri osebah skupin HT in K. Pri 5-ih osebah iz kontrolne skupine smo
ob obremenilnem testiranju ugotovili hipertenzivno reakcijo. Skupina K – kontrolna skupina, skupina
HT – skupina preiskovancevs hipertenzivno reakcijo pri prvem obremenilnem testiranju pred 8 leti.

SSkkuuppiinnaa  HHTT SSkkuuppiinnaa  KK

OOsseebbee  ss ppoovvii{{aanniimm  kkrrvvnniimm  ttllaakkoomm 99 22

OOsseebbee  zz nnoorrmmaallnniimm  kkrrvvnniimm  ttllaakkoomm 44 1122

Tabela 6. Prikaz telesne te`e oseb s povi{anim krvnim tlakom in oseb z normalnim krvnim tlakom (aritmeti~na sredi-
na ± standardna deviacija). S – signifikantne spremembe (p < 0,05), NS – nesignifikantne spremembe (p > 0,05).

TTeell..  ttee`̀aa  ((kkgg)) 11998844––11998877 11999944

OOsseebbee  ss ppoovvii{{aanniimm  kkrrvvnniimm  ttllaakkoomm 8833 ±±1133 8855 ±±1166

OOsseebbee  zz nnoorrmmaallnniimm  kkrrvvnniimm  ttllaakkoomm 7722 ±±1100 7777 ±±1111

ssiiggnniiff..  rraazzll..  ((pp  <<  00,,0055)) SS NNSS

Tabela 7. Prikaz sr~ne frekvence oseb s povi{anim krvnim tlakom in oseb z normalnim krvnim tlakom v mi-
rovanju (aritmeti~na sredina ± standardna deviacija). S – signifikantne spremembe (p < 0,05), NS – nesig-
nifikantne spremembe (p > 0,05).

SSrr~~nnaa  ffrreekkvveennccaa  vv  mmiirroovvaannjjuu  ((uuttrriippii//mmiinn)) 11998844––11998877 11999944

OOsseebbee  ss ppoovvii{{aanniimm  kkrrvvnniimm  ttllaakkoomm 6666 ±±88 8855 ±±88

OOsseebbee  zz nnoorrmmaallnniimm  kkrrvvnniimm  ttllaakkoomm 7766 ±±1122 6666 ±±88

SSiiggnniiff..  rraazzll..  ((pp  <<  00,,0055)) SS NNSS



RRaazzpprraavvaa

Preiskovanci skupin K in HT se niso statisti~no pomembno razlikovali v starosti in tele-

sni te`i (tabela 1). V obeh skupinah so bili mo{ki {tevilneje zastopani (tabela 2).

Ugotovili smo, da ima hipertenzivna reakcija ob submaksimalni obremenitvi na cikloer-

gometru napovedni pomen za razvoj arterijske hipertenzije. Od 11-ih oseb, ki so v opa-

zovanem obdobju razvile hipertenzijo, je imelo 9 oseb ob prvem obremenilnem testira-

nju hipertenzivno reakcijo. Le dve osebi sta v opazovanem obdobju razvili hipertenzijo

kljub normalnemu izvidu ob prvi obremenitvi. V kontrolni skupini smo pri 5-ih osebah

zasledili hipertenzivno reakcijo ob drugem obremenilnem testiranju (tabela 5).

Na{a ugotovitev se ujema z rezultati drugih avtorjev, ki so opravili raziskave na ve~jem

vzorcu oseb. Dlin in sodelavci (11) so spremljali skupino 75 oseb s hipertenzivno reak-

cijo ob obremenilnem testiranju. Po 6-ih letih se je pri 8-ih osebah razvila arterijska hi-

pertenzija. Wilson in Meyer (12) sta v obdobju 32-ih mesecev dvakrat obremenila

3395 mo{kih in 425 `ensk. Njuni rezultati so pokazali, da hipertenzivna reakcija ob obre-

menitvi pove~a tveganje za kasnej{i razvoj arterijske hipertenzije. Tako sta pri mo{kih

ugotovila 2-krat ve~je tveganje, pri `enskah pa 3-krat.

Na{i rezultati ka`ejo, da ima prekomerna telesna te`a napovedni pomen za razvoj ar-

terijske hipertenzije. Osebe s hipertenzijo so bile v letu 1994 te`je od tistih z normal-

nim krvnim tlakom, vendar ne statisti~no pomembno. Leta 1987 pa so bile osebe, ki so

v opazovanem obdobju razvile hipertenzijo, statisti~no pomembno te`je od oseb, ki hi-

pertenzije v osmih letih niso razvile (tabela 8).

Rezultati Framingamske {tudije (14) so pokazali, da se tveganje za razvoj arterijske hi-

pertenzije pove~uje z zvi{anjem telesne te`e. Tako je 20 % povi{anje telesne te`e

nad idealno te`o ob za~etku {tudije 8-krat pove~alo tveganje za kasnej{i razvoj hiper-

tenzije.

Ugotovili smo, da sr~na frekvenca v mirovanju ne napoveduje kasnej{ega razvoja ar-

terijske hipertenzije. Zanimivo je, da sr~na frekvenca pri osebah, ki razvijejo arterijsko

hipertenzijo, nara{~a vzporedno s porastom arterijskega tlaka.

To je v skladu z opa`anji iz Framingamske {tudije (15), v kateri so ugotovili, da tvega-

nje za kardiovaskularno obolevnost in smrtnost nara{~a vzporedno s porastom sr~ne

frekvence. Julius (16) pa je opisal povezavo med diastolnim krvnim tlakom in sr~no frek-

venco, kar je v skladu z njegovo teorijo, da se arterijska hipertenzija razvije zaradi zvi-

{anega tonusa simpati~nega ̀ iv~nega sistema. Vzro~no povezavo med zvi{anim tonu-

som simpati~nega sistema in arterijsko hipertenzijo opisujejo tudi drugi avtorji (17–22).

Pojav porasta sr~ne frekvence v opazovanem obdobju je bil prisoten tako pri osebah

skupine HT kot pri osebah skupine K (tabeli 3, tabela 4). Ugotavljamo tudi, da je pri ose-

bah iz skupine HT, ki so v opazovanem obdobju razvile arterijsko hipertenzijo, statisti~-

no pomembno porasla sr~na frekvenca v mirovanju. Pri osebah z normalnim krvnim tla-

kom iz skupine pa je v opazovanem obdobju sr~na frekvenca v mirovanju celo padla

(tabela 7).
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Zanimiv je porast sr~ne frekvence v mirovanju tudi v kontrolni skupini. V tej skupini smo

pri petih preiskovancih zabele`ili hipertenzivno reakcijo ob obremenitvi, pri dveh pa raz-

voj hipertenzije. Ker teh pojavov na za~etku opazovanega obdobja ni bilo, sklepamo, da

bo v prihodnosti v tej skupini postopoma raslo {tevilo oseb s hipertenzivno reakcijo ob

obremenitvi oziroma bolnikov s hipertenzijo. Ker smo v tej skupini opazili tudi porast sr~-

ne frekvence v mirovanju, sklepamo, da imata oba pojava (porast sr~ne frekvence in po-

rast krvnega tlaka) isti vzrok, to je pove~anje tonusa simpati~nega `iv~nega sistema.

SSkklleepp

Na{i rezultati ka`ejo, da imata hipertenzivna reakcija ob obremenitvi in pove~ana tele-

sna te`a verjetno napovedni pomen za kasnej{i razvoj arterijske hipertenzije. V nasprot-

ju s tem pa sr~na frekvenca v mirovanju verjetno ne napoveduje kasnej{e hipertenzije.

ZZaahhvvaallaa
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