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Сматра се да највећи утицај на квалитет и дужину живота има здраво 
понашање и здрав стил живота и многи истраживачи се слажу да постоји 
реципрочан однос између здравог начина живота, здравог понашања и 
артеријске хипертензије. Већина препорука за исхрану ради превенције и 
лечења артеријске хипертензије, засноване су на подацима из рандомизираних 
контролисаних студија у репрезентативним узорцима испитиваних попу-
лација; у њима се истиче да исхрана са високим уносом енергије у односу 
на енергетски расход, велика количина укупних масти, засићених масних 
киселина и холестерола, анималних протеина, рафинираних угљених 
хидрата, уз повећану потрошњу кухињске соли и алкохола а недовољан унос 
комплексних угљених хидрата, биљних дијетних влакана и незасићених 
масних киселина типа омега-3, доприноси настанку и напредовању артеријске 
хипертензије.  

Стога је и примарна превенција артеријске хипертензије усмерена 
на препознавање особа под повишеним ризиком, на модификацију или 
елиминацију штетних навика у исхрани, на промену понашања појединца а 
тиме и отклањању фактора ризика који доприносе настанку болести. У особа 
са већ развијеним обољењем ублажавају ток болести и спречавају настанак 
компликација и оштећења циљних органа. 
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превенција
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Увод
Последњих година научници посебну пажњу 

поклањају испитивању начина исхране популације, јер 
се начин исхране посматра као фактор ризика (ФР) у 
настанку кардиоваскуларних болести (КВБ). Савремена 
епидемиологија је своја истраживања усмерила ка раном 
откривању предиктора и фактора ризика за артеријску 
хипертензију, који самостално или удружено нарушавају 
општу биолошку равнотежу организма, смањују адапти-
вне способности и стварају услове за настанак болести. 
Утицајем на неадекватну исхрану и тежња да се она на 
одговарајући начин мења путем осмишљених активности, 
значајно доприноси променама оболевања и умирања од 
ове болести. Поставља се питање који је то начин исхране 
који може да допринесе очувању здравља? Сматра се 
да исхрана са високим енергетским уносом у односу 
на енергетски расход, велика количина укупних масти, 
засићених масних киселина и холестерола, анималних 
протеина, рафинираних угљених хидрата, уз повећану 
потрошњу кухињске соли и алкохола, недовољаним 
уносом комплексних угљених хидрата, биљних дијетних 
влакана и незасићених масних киселина типа омега-3, 
доприноси настанку артеријске хипертензије (АХ).1,2

Унос холестерола, засићених масних 
киселина и артеријска хипертензија

Пол Хопкинс (Paul Hopkins), кардиолог са Уни-
верзитета Јута, САД, анализирао је резултате 27 студија 
по овом питању и закључио да код огромне већине 
унос хране богате холестеролом не утиче много на 
ниво холестерола у крви, и да је за здравље појединца 
значајније врста масних киселина која се уноси 
храном. Медитеранска дијета која позитивно делује 
на здравље3, а коју карактерише мали унос засићених 
масти док је укупан унос масти релативно висок4, такође 
указује на значај засићених масти у оштећењу здравља. 
Истраживања указују на повишен крвни притисак (КП) 
код особа са високим уносом засићених масних киселина 
у исхрани5, а уочена је и позитивна корелација између 
нивоа холестерола и уноса засићених масних киселина6. 
Дејвидсон (Davidson)7 истиче и утицај хране богате β-
глуканом на снижење холестерола у крви. На могућност 
да се променом стила и начина живота одређеним 
начином исхране може редуковати хиперхолестеролемија 
и да се на тај начин може утицати на вредности крвног 
притиска, указали су и Дреон и сар. истичући да је унос 
засићених масних киселина у позитивној корелацији 
(р<0,01) с порастом нагомилавања дугих LDL (Low 
Density Lipoprotein) партикула, али не и с променама у 
концентрацији LDL холестерола. Показали су да дијета с 

високим садржајем масти (46%), и то засићених масних 
киселина, показује инверзну корелацију (р<0,01) с 
концентрацијом кратких LDL партикула. Мононезасићене 
и полинезасићене масне киселине не остварују значајну 
корелацију с концентрацијом липопротеина, и унос 
високозасићених масних киселина утиче на пораст 
концентрације дугих, холестеролом богатих LDL парти-
кула, што је у вези с падом активности хепатичне ли-
пазе. Истраживања су такође показала да су дијете са 
мање холестерола главно упориште терапије особа са 
хиперхолестеролемијом. Метаанализом резултата NCEP8 
(National Cholesterol Education Program - steр I and steр II), 
који је подржало Америчко удружење за срце (American 
Hearth Association), забележeнa је значајнa просечнa 
редукцијa LDL од 12% у step I и 16% у step II. 

Данас се сматра да нутријенти утичу на експресију 
гена, који детерминишу отпорност или пријемчивост за 
болест, и постојећи лимит гена указује на вероватност 
да је одговарајућа дијета управо она на коју су гени и 
програмирани да одговоре. Денке (Denke)9 и сар. указују 
на индивидуалне варијације у одговору на дијете с 
ниским холестеролом, истичући да је то фамилијарна 
особина, а да је телесна тежина један од значајних 
променљивих фактора ризика за појаву одговора. Реини-
Шарјаз (Raeini-Sarjaz) и сар.10 су проучавали ефекте ди-
јете с рестрикцијом масти и енергије на метаболизам 
липида и телесну тежину испитиване популације. 
Значајан пад телесне тежине забележен је после дијете 
с типичном количином масти и мањим енергетским 
уносом рестрикцијом угљених хидрата, и дијете с 
мањом количином масти и енергетским уносом такође 
рестрикцијом угљених хидрата. Нису забележене значајне 
разлике у укупној количини холестерола између дијета, 
док је ниво LDL холестерола значајно смањен (р<0,05) 
после дијете с мањом количином масти и адекватним 
енергетским уносом и дијете с мањом количином масти 
и рестрикцијом енергетског уноса на рачун угљених 
хидрата, у односу на дијету с типичном количином масти 
и енергетским уносом. 

Изводећи експерименте на животињама, Добриан 
(Dobrian) и сар.11 су показали да дијета са 32% Kcal из 
масти доводи до значајаног пораста систолног крвног 
притиска (СТА) и пораста плазма ренин активности 
после десете недеље дијете; у липидном статусу доводи 
до пораста у плазми VLDL (Very Low Density Lipoprotein) 
триглицерида после треће недеље дијете, али се значајне 
разлике у липидном статусу бележе тек после десете 
недеље. Пораст оксидисаног LDL сугерише пораст окси-
дативног стреса у тих животиња. Резултати показују да 
је холестерол (Hol), али не и триглицериди (Tgl) повезан 
с дијетом, да су АХ и ренин-ангеотензин систем у вези 
с гојазношћу и да су липидна пероксидација и ренална 
оштећења резултат оба фактора. Још од 50-тих година 
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прошлог века се зна да највећу способност подизања 
холестерола у крви имају засићене масти животињског 
порекла, које се налазе у месу и млечним производима. 
Засићене масти имају способност да четири пута више 
повећају ниво холестерола него сам холестерол унет 
храном. Студија Life style Heart Trial12, коју је подржао 
NHLВI (National Heart, Lung and Вlood Institute), показује 
да се: модификацијом исхране, одстрањењем штетних 
навика и променом стила живота може смањити укупни 
холестерол за 24%, а Блекберн (Бlackburn)13 истиче 
да се концентрација липопротеина у серуму мења у 
зависности од начина исхране, што по мишљењу ових 
истраживача може бити искоришћено у превенцији 
поремећаја метаболизма липида и развоја атеросклерозе, 
АХ и КВБ. Проблематиком утицаја лоших навика 
на гојазност, интолеранцију глукозе и поремећај 
метаболизма липида а тимe и на КП, бавили су се и 
Охира (Ohira) и сар14. Њихова намера је била да током 
10 месеци, код особа са благом АХ, умерено гојазних 
(34 жена и 18 мушкараца), који су били укључени у 
редукцију крвног притиска, прате смањење телесне масе 
ограниченим уносом масних киселина и хипокалоричне 
дијете, како би открили улогу губитка телесне тежине 
и полунезасићених масних киселина у побољшању 
метаболизма гојазних хипертензивних пацијената. Крвни 
притисак, инсулинска сензитивност и липидни параметри 
су одређени на почетку и десет недеља након редукционе 
дијете. Испитаници су били рандомизирани у једну од 
три дијеталне групе с различитом конзумацијом масних 
киселина. Смањење телесне тежине 10% у гојазних 
хипертензивних, довело је до знатног снижењања крв-
ног притиска, инсулинске сензитивности и липида. 
Нису забележени додатни ефекти редукције притиска 
у зависности од типа масних киселина унетих током 
дијете. Пратећи пад телесне тежине, закључено је да су 
омега-3 масне киселине имале протективно дејство на 
ослобађање масти и масних наслага у односу на омега-6 
масне киселине и засићене масне киселине, а уочена је и 
тежња да се повећава инсулинска сензитивност и значајно 
побољшање липидног профила зависно од уношења 
типа масних киселина. Побољшање крвног притиска је 
забележено у периоду редукције телесне тежине, док 
су типови масних киселина имали минималне ефекте 
само на неке од праћених метаболичких параметара, на 
основу чега је закључено да типови масних киселина 
немају као телесна тежина директан утицај на КП, већ 
индиректан преко других метаболичких параметара; 
рестриктивним дијетама које укључују ограничен унос 
масних киселина и калорија може се смањити телесна 
тежина и утицати на вредности КП. Метаанализа студија 
које су се бавиле испитивањем ефеката губитка телесне 
тежине на редукцију крвног притиска у хипертензивних 
пацијената, указала је на боље ефекте дијете него фар-

маколошке терапије. Тако је, на пример, дијета ради 
редукције телесне тежине довела до снижења СКП за 
6,3 mmHg и ДКП 3,4 mmHg, а лековима (Орлистат) СКП/
ДКП су снижени за 2,5/2,0 mmHg, док је коришћење 
Силбутрамина довело до пораста вредности КП15.

Тип масних киселина и артеријска 
хипертензија

Иако се масне киселине уносе у више облика, 
истраживачима који су се бавили овом проблематиком 
најзначајније су две категорије: масне киселине омега-
3 и омега-6. Ако се у организам уносе веће количине 
масних киселина омега-6, долази до стварања већих 
количина активних простагландина који оштећују здра-
вље, а сматра се да омега 3 масне киселине смањују 
mRNA (messenger Ribonucleic Acid) интерлеукина, који су 
иначе повећани у артериосклерози. Лендс (Lands), који се 
бави истраживањем рибљих уља, истиче да је за већину 
Американаца и становника других западних земаља 
карактеристично да у исхрани имају превише масти омега-
6, а сувише мало омега-3 и тврди да Американци уносе 
10-15% више масти омега-6 него омега-3. За разлику од 
њих, Ескими, који ретко оболевају од хроничних болести 
хранећи се плодовима мора (рибом), уносе три пута више 
масти омега-3 него омега-616.  Доказано је да тип омега-
6 чини 80% незасићених масних киселина у ћелијским 
мембранама Американаца, 65% код Француза, 50% код  
Јапанаца и 22% код грендландских Ескима. Известан 
број истраживача17 сматра да за здравље није толико 
значајна количина калорија која се уноси у организам 
мастима, већ које се масне киселине уносе путем хране. 
Симопулас (Simoрoulas) сматра да неравнотежа која 
постоји у организму између масних киселина омега-3 и 
омега-6 може да се уклони драстичним смањењем хране 
богате мастима омега-6 и повећаним коришћењем масти 
омега-3. Истраживања показују да уношење само 30 g 
рибе дневно може да смањи срчане нападе 30-50%. У 
вези с тим, Хиројаши (Hiroyasi)18 и сар. су показали да 
унос рибе и омега-3 масних киселина утиче на смањење 
ризика од тромботичних инфаркта у жена. 

LDL холестерол и артеријска 
хипертензија

Један број аутора се бавио испитивањем штетног LDL 
и корисног HDL (High Density Lipoprotein) холестерола у 
настанку атеросклерозе и КВБ. Манојловић19 истиче да се 
HDL холестерол смањује дијетом сиромашном мастима а 
повећава престанком пушења, смањењем телесне масе и 
редовном физичком активношћу. Међутим, није главни 
проблем количина HDL холестерола, већ колико је 
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токсичног оксидисаног LDL холестерола у организму. На 
значај оксидације LDL холестерола у патофизиологији 
атеросклерозе указују и Тоика (Toikka) и сар20. Да ли се 
оксидација LDL холестерола може спречити? Штајнберг 
(Steinberg)21 је показао да маслиново уље драматично 
спречава токсичну оксидацију LDL холестерола. У 
истраживању које је спроводио, групи добровољаца је 
давао 40% калорија у облику монозасићених масти (три 
кашике маслиновог уља), а осталима храну сиромашну 
монозасићеним мастима и мерио је ниво штетног LDL 
холестерола. У особа које су користиле маслиново уље 
изгледи да се LDL холестерол оксидише били су упола 
мањи. Поред тога што плодови мора обарају холестерол, 
рибља уља и шкољке могу оборити и триглицериде у 
крви. Најновија истраживања указују да се токсична 
транформација LDL холестерола може спречити узима-
њем хране која садржи пуно антиоксиданаса и витамина 
C и Е. 
 
Биљна дијетна влакна и артеријска 
хипертензија

Поред дијетотерапије са мањим енергетским 
уносом, рестрикцијом уноса засићених масних киселина, 
холестерола и брзоресорбујућих угљених хидрата опсер-
вационе епидемиолошке студије су указале на обрнуту 
везу уноса биљних дијетних влакана и протеина с крвним 
притиском. Веза је доказана и у студијама случај - контрола 
и у проспективним кохортним студијама. Интервентне 
студије сугеришу да унос биљних дијетних влакана 
доприноси смањењу крвног притиска. Хи (He) и сар22. 
истичу да рандомизиране строго контролисане студије 
потврђују промену крвног притиска 2–3 mmHg у дијетама 
богатим дијетним биљним влакнима и протеинима. Хар-
вардска испитивања23 на 31.000 средовечних и старијих 
мушкараца, показала су да код испитаника који су јели 
веома мало воћа постоји за 46% већа вероватноћа да ће 
им се у наредне четири године повећати крвни притисак, 
у односу на групу која је користила количину биљних 
влакана која одговара уносу 5 јабука дневно. Сакс 
(Sachs)24 истиче да су супстанције из воћа и поврћа које 
утичу на снижење крвног притиска биљна влакна и по 
њему су посебно важна биљна  влакна из воћа. Андерсон 
(Anderson)25 и сар. сматрају да су растворљива влакна 
главни чиниоци који смањују холестерол. Он инсистира 
на узимању најмање 6 g растворљивих влакана дневно, и 
истиче да узимање шоље куваних сувих махунарки сваког 
дана смањује HDL холестерол за 10,4%. С друге стране, 
у воћу и поврћу има и антиоксиданаса, који доводе до 
повећања простациклина који шире крвне судове а има 
и већих количина витамина C26. Балит (Вulitt)27 сматра 
да витамин C из воћа и поврћа има позитивно дејство 
на снижење крвног притиска. Доказао је да су крвни 

притисак и мождана кап чешћи код оних који узимају 
малу количину витамина C.  

Кардиопротективни ефекат исхране богате моно-
засићеним мастима (једна од карактеристика медитеран-
ске дијете), заснива се на промени композиције масних 
киселина у фосфолипидима плазме и периферним моно-
нуклеарним ћелијама и смањује експресију међућелијских 
адхезионих молекула-1, смањује се екстраваскуларна 
акумулација моноцита, адхезивност за фибриноген и 
ендотелне ћелије, мобилизација и трансмиграција у атеро-
склеротични плак. Монозасићене киселине у бадему и 
ораху утичу на смањење холестерола у крви и спречавање 
оксидације LDL холестерола. Дејвидсон (Davidson)28 
истиче значај овса, овсеног брашна и овсених мекиња за 
снижење холестерола. Код испитаника који су користили 
храну сиромашну мастима, 60 g овсених мекиња снизило 
је Hol за 16% а 30 g за 10%. Насупрот Дејвидсону, било је 
истраживача који употребом овса у исхрани нису успели 
да  докажу значајно смањење холестерола, највероватније 
због различитих количина бета глукана, растворљивих 
влакана која одстрањују холестерол из крви а налазе се 
у различитим количинама у препаратима овса који се 
налазе на тржишту. 

Унос Na, K, Ca и Mg и артеријска 
хипертензија

Сматра се да претерано узимање соли има удела у 
етиологији хипертензије код со-сензитивних особа, али 
има и супротних ставова.

Ејмбер (Ambar) и Бенђард (Beanjard) су 1904. год. 
запазили улогу соли у генези хипертензије, а касније 
је потврђено да повећано уношење соли храном може 
довести до хипертензије29. Последњих година овај пода-
так поново заузима значајно место у патофизиологији 
хипертензије. Сматра се да унос соли у со-сензитивних 
особа повећава КП, али није ни лако ни јефтино доказати 
ко је со-сензитивна особа30. 

Експерименти на животињама, опсервационе епи-
демиолошке студије, рандомизиране строго контроли-
сане студије, показале су дознозависну везу између 
дијете Na и крвног притиска код људи. Веза рестрикције 
уноса Na и крвног притиска је модификованана годинама, 
расом, телесном тежином и почетним нивоом крвног 
притиска. У просеку, пад Na у урину од 100 mmol повезан 
је с редукцијом око 3 mmHg СТА и 2 mmHg  ДТА.  Хи31 и 
сар. такође сматрају  да би у општој популацији редукција 
крвног притиска довела до значајне редукције развоја 
кардиоваскуларних и реналних болести, али да је ипак 
значајнија редукција телесне масе од смањеног уноса 
соли, што је потврдило и истраживање у Балтимору на 
181 испитанику старости 30–54 год. са СТА <160 mmHg 
и ДТА 80–89 mmHg на почетку студије. Телесна тежина 

Исхрана и артеријска хипертензијаПрим. др сц мед. Сузана Станковић, 
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и Na у урину нису били сигнификантно различити у 
праћеним групама након 18-месечне промене начина 
живота. Међутим, после 7 година праћења инциденција 
АХ је била 18,9% у групи са смањеном телесном 
тежином и 40,5% у контролној групи, и 22,4% у групи 
са рестрикцијом Na а 32,9% у контролној групи. 
Логистичком регресионом анализом, пратећи године, 
пол, расу, физичку активност, коришћење алкохола, 
телесну тежину, СТА, уринарну екскрецију Na, појава 
АХ је редукована у 77% (Or 0,23) у групи са смањеном 
телесном тежином, и 35% (Or 0,65) у групи са редукцијом 
Na. Хи и сар32. су на основу ових резултата показали да 
промена стила и начина живота са редукцијом телесне 
тежине има значајније ефекте од рестрикције уноса 
соли у дуготрајној примарној превенцији артеријске 
хипертензије. У фази I Студије превенције артеријске 
хипертензије33, која је обухватила 2.182 одрасле особе, 
35–54 год. са ДТА 80 – 89 mmHg,  тестирани су корисни 
ефекти нефармаколошке терапије на вредности крвног 
притиска. Испитиван је утицај смањења телесне тежине, 
рестрикција уноса Na, стрес менаџмент, суплементацију 
Ca, Mg, K и рибљег уља. Након шест и осамнаест месеци 
смањена телесне масе и рестрикције уноса Na дошло је до 
сигнификантних промена ДТА (-2.9/-2.4 mmHg и –2/-1.2 
mmHg). У том периоду ниједна друга интервенција није 
довела до сигнификантног снижења крвног притиска. 
На основу ових резултата, Велтон (Whelton) и сар33. су 
закључили да телесна маса и рестрикција Na утичу на 
средње вредности КП и имају ефекте у превенцији АХ. 

Комитет за исхрану у САД-у (The Scientific Advisory 
Committee on Nutrition - SACN) истиче да Na у облику 
хлорида или кухињске соли утиче на ниво крвног 
притиска и да коришћење соли у малим количинама, 
започето рано у животу, може до неког степена заштитити 
особе у ризику од артеријске хипертензије. Малколм Лоу 
(Malcolm Law)34 са Лондонског универзитета сматра да 
избацивање из исхране једне кашичице соли дневно 
може снизити СТА за 7 mmHg а ДТА за 3,55 mmHg код 
хипертоничара. Опсервационе студије35 сугеришу да 
развој хипертензије захтева одређен праг уноса соли. 
Редукција уноса соли од 170 на 100 меq/дан снижава 
просечно крвни притисак у одраслих нормотензивних 
пацијената 2/1 mmHg а у хипертензивних 5/3 mmHg. 
После 30. године пад може бити и већи јер је удружен са 
старошћу36. Позитивне ефекте редукције КП забележили 
су и Лоренс (Lawrence)37 и сар. испитујући хипертензивну 
групу пацијената старости 60-80 година.

Више компаративних студија у хуманој популацији 
су показале већи проценат артеријске хипертензије у 
популацијама са већом конзумацијом соли. Позната 
INTERSALT study38 спроведена у 32 земље на 10.079 
испитаника, старости 20-59 година, оба пола, показала 
је да уношење до 1 g дневно натријума не доводи до 

повећања КП са старењем особа, што је уобичајена појава 
код особа које уносе више од 6 g соли дневно. Такође 
је доказана и позитивна корелација између систолног 
крвног притиска и количине натријума у 24h урину38. 
Испитивање које је обухватило 114 хипертензивних 
пацијената мушкараца и жена Нигерије, старости 26-80 
год., просечне старости мушкараца 52,2 ± 1,8 год. и жена  
53,7 ± 1,7 год. (р=0,5) показало је постојање статистички 
значајних разлика средњих вредности СТА и ДТА група 
са различитим уносом соли (р>0,1) код мушкараца, али 
не и код жена.

Повећан унос натријума повећава волумен екстра-
целуларне течности у целини, па и крвне плазме, што је 
праћено растезањем зида преткомора срца, при чему се 
посебно истиче значај десне преткоморе. Ово растезање 
доводи до повећаног лучења атријумског натриуретичког 
пептида, који се ствара у посебним гранулама ћелија 
преткомора срца и низом механизама39,40,41, међу којима је 
и повећање гломеруларне филтрације и смањено лучење 
антридиуретичког хормона, условљава појачање диурезе 
а тиме и екскрецију натријума42,43.

У пацијената са акутним гломеруларним болестима 
(постстрептококни гломерулонефритис и мембранозна 
нефропатија) долази до ретенције Na и задржавања 
течности44. Као последица пораста течности долази 
до пораста КП, супресије ренин-ангиотензин система 
и измена у атријалном натриуричком пептиду45 и у 
пацијената са нормалном серумском концентрацијом 
креатинина46 долази до АХ. Подједнаку важност у 
настанку ових промена поред задржавања течности, има 
и фамилијарна предиспозиција за хипертензију.

У неколико студија пацијената с високим КП, 
сугерисано је да АХ може успешно бити третирана 
рестрикцијом  соли у исхрани47,48. Дијета са ниским  
уносом  соли  је  значајна  за превенцију АХ у особа с 
повећаним ризиком, као што су гојазни с граничном хипер-
тензијом и старе особе. Сматра се и да дејство појединих 
лекова зависи од уноса соли. Испитивања су показала да 
је хипотензивно дејство антагониста Ca мање зависно 
од уноса соли него од других антихипертензива (АCЕ 
инхибитора и диуретика) у исхрани49. Рестрикција уноса 
соли и уклањање течности из организма диуретицима 
имају централну улогу у терапији хипертензије у 
хипертензичара са акутном и хроничном бубрежном 
болешћу50.

Поред овог, један број истраживача је указао и 
на значај уноса Ca и К на вредност крвног притиска и 
на могућност његове редукције правилном исхраном. 
Грин (Green)51 и сар. су спровели рандомизирану 
дупло слепу контролисану студију на 38 здравих особа 
старих 48 година. После четворонедељног коришћења 
кајмака богатог К и Ca, амбулаторни СТА и ДТА 
су знатно смањени. Метаанализа 33 рандомизиране 
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контролисане студије  (2.609 испитаника) са различитим 
уносом К између контролне и праћене групе, у једној 
студији52 је указала на екстремне ефекте К на снижење 
крвног притиска. Унос К је био удружен са значајном 
редукцијом СТА и ДТА од –3,11 mmHg и –1,97 mmHg. 
Низак унос К може имати важну улогу у генези високог 
крвног притиска, па повећан унос К треба препоручити 
у превенцији и третману хипертензије, посебно у 
пацијената који не могу да смање унос Na. 

Иако се физиолошким механизмима у организму  
обезбеђује хомеостаза калијума, епидемиолошка испити-
вања су показала да релативно мали унос калијума у 
високо развијеним земљама, због уноса велике количине 
рафинисаних намирница, може бити један од фактора 
ризика за настанак АХ, али и ту има супротних мишљења. 
Истраживања у САД су показала да је унос калијума у 
становника црне расе статистички значајно већи, али и 
да је преваленција хипертензије становника црне расе 
статистички знајно већа од становника беле расе53. 
Повећан унос калијума у организам доводи до увећања 
нивоа алдостерона, до појачане екскреције натријума који 
доводи до смањења крвног притиска код хипертензивних 
особа. Такође се сматра да недовољан унос калијума 
доводи до нагомилавања натријума и повећања крвног 
притиска. Експерименти на животињама (пацови, 
пси и овце) су показали да повећан унос калијума код 
нормотензивних особа не изазива промене у крвном 
притиску а код хипертензивних доводи до пада крвног 
притиска 5-34%54. Истраживања на пацовима су показала 
да повећаним уносом калијума у организам долази до 
снижења крвног притиска 3-14%55. У нормотензивних 
повећан унос калијума не доводи до пада крвног притиска 
највероватније због укључења других механизама који то 
спречавају. Претпоставља се и да повећан унос калијума 
делује директно натриуретички а и да калијум делује 
директно вазодилататорно на крвне судове, мада има 
мишљења да он делује и преко хуморалних супстанција 
(ренин, каликреин), да делује на депозицију холестерола 
у интими56 или инхибира пролиферацију глатких мишића 
средњег слоја зида и спречава његово задебљање.  
Пратећи повољан ефекат дугогодишњег повољног уноса 
калијума у организам, јапански истраживачи су указали 
на смањену стопу смртности од можданог удара57. 
Показали су да повећан унос калијума може смањити 
количину лекова који се користе за регулацију крвног 
притиска за 50%58. Један број истраживача је истакао да 
недостатак калијума у исхрани доводи до скока крвног 
притиска за 4,1 јединицу. Скок крвног притиска може 
бити и виши када је исхрана богата натријумом59. 

Уважавајући резултате епидемиолошких истражи-
вања о повољном утицају калијума на висину крвног 
притиска, препоручује се да дневни унос овог електролита 
у популационом нивоу не износи мање од 3,5 g/дан. Код 

особа с повишеним крвним притиском препоручује се да 
дневни унос калијума буде такав да уринарна екскреција 
буде ≥ 100 mmol/дан, односно да уринарна екскреција 
натријума према калијуму буде 1:1. 

На висину систолног крвног притиска не утиче 
само количина унетог натријума и калијума, већ и њихов 
однос, као и унос калцијума и магнезијума у исхрани60,61. 
Јамори (Jamori) 62 је указао да су релативно већи унос 
натријума и мали унос калијума удружени с високим 
крвним притиском само код испитаника са статистички 
значајно вишим уносом калцијума. Проспективна сту-
дија спроведена на Хавајима је показала да постоји 
негативна корелација између уноса калцијума, калијума, 
беланчевина млека и систолног крвног притиска63. 
Мек Керон (Mc Carron) истиче да код хипертоничара 
постоји поремећај у метаболизму калцијума, али да 
ли је он узрок или појава хипертензије није успео да 
објасни64. Други истраживачи сматрају да је редукција 
уноса калцијума у значајној вези с високим нивоом 
паратиреоидног хормона у серуму који може допринети 
порасту крвног притиска65, да недостатак магнезијума 
убрзава транспорт LDL кроз ендотелне ћелије, па 
може да доведе до акумулације LDL ћелија и индукује 
процес атеросклерозе. Оралним уношењем магнезијума 
инхибира се пораст интрацелуларне концентрације 
калцијума и може се превенирати пораст крвног притиска 
у DOСA (deoxycorticosterone acetate) хипертензивних 
мишева66. Најновија истраживања из те области сугеришу 
да је проксимална ресорпција натријума независна 
детерминанта крвног притиска на унос соли код особа са 
артеријском хипертензијом67 и да висок унос натријума 
значајно и независно доприноси порасту ризика од КВБ и 
свих узрока смрти у гојазних особа68. Међутим, поједини 
стручњаци у свету сматрају да је крвни притисак пре 
последица недостатка калцијума него вишка натријума 
и да довољне количине калцијума могу код неких 
пацијената поништити ефекте натријума. По Мек 
Керону64, особама које су осетљиве на со, со-сензитивне 
особе, потребно је више калцијума да би одржале крвни 
притисак нормалним. По тој теорији со-сензитивне 
особе задржавају воду кад унесу више натријума, па 
калцијум делује као диуретик који помаже излучивање 
натријума, или се сматра да калцијум спречава лучење 
паратиреоидног хормона који може повисити крвни 
притисак. Истраживачи Центра за медицинске науке 
Универзитета Тексас, доказали су да 800 mg калцијума 
снижава крвни притисак код 20% хипертоничара 20-30 
јединица. 

Смањен унос натријума у комбинацији с повећаним 
уносом калијума и употребом веће количине поврћа, 
довео је до смањења инциденције можданог удара особа 
у Јапану просечне старости 74,8±7,7 год. у односу на 
просечна број можданих инсулта просечне популације 
Јапана69. 

Исхрана и артеријска хипертензијаПрим. др сц мед. Сузана Станковић, 
Др мед. Љиљана Балош-Секулоски, 
Прим. др мед. Мирјана Мојковић
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Данас већина прихвата мишљење да унос кухињске 
соли изнад 10-12 g дневно представља снажан фактор 
ризика за хипертензију а толерантне вредности износе 
3-5 g дневно, и да рестрикција уноса соли може да да 
ефекте код со-сензитивних особа.  

 
Алкохол и артеријска хипертензија

Веза између КВБ и хроничног уношења алкохола 
је запажена пре више од 100 година. Научни приступ 
алкохолизму започели су крајем 18. века научници 
Бенџамин Раш (Бenjamin Rush) и Томас Тротер (Thomas 
Troter). 

Последњих година посебно је порасло интересовање 
за испитивање ефеката алкохола на настанак КВБ. У 
светској литератури појавио се низ контрадикторних 
извештаја. Доказан је инверзан однос између конзумирања 
алкохола и исхемијске болести срца међу Јапанцима који 
живе на Хавајима70. У Kaiser–Permanente Epidemiologic 
Study71 доказана је статистички значајна негативна коре-
лација конзумирања алкохола и инфаркта миокарда.   
Кенел (Kannel)72 и сар. наводе малу позитивну корелацију 
(0,13) СТА и конзумирања алкохола, на шта указују и 
Козаревић и сар.73.  Други аутори налазе значајно ниже 
вредности артеријског крвног притиска код особа које 
свакодневно умерено конзумирају алкохол него код оних 
којe никада не пију. Код особа које никада нису пиле, или су 
бивши конзументи, постоји већа инциденција коронарне 
болести срца него код умерених конзумената. Код оних 
који нису пили такође постоји већа инциденција него код 
умерених конзумената. У Кајзеровој (Kaiser) студији код 
бивших конзумената постојала је већа стопа морталитета 
због некардиоваскуларних, а не због кардиоваскуларних 
узрочника74. Студија Џексона (Jackson) и сар.75 је показала 
да код умерених конзумената алкохола постоји мањи 
ризик од коронарних срчаних обољења него код оних 
који не пију. На заштитну улогу алкохола при умереном 
конзумирању указале су и друге студије са изузетком 
студије из Аламеде. Студија са Новог Зеланда показала је 
да код умерених конзумената постоји мања инциденција 
и морталитет од коронарних срчаних обољења него код 
бивших конзумената и код оних који никада нису пили76. 
Велика проспективна студија из покрајине Аламеда није 
успела да докаже да код умерених конзумената алкохола 
постоји смањен ризик од КВБ. Објавили су да је код 
жена, бивших конзумената постојао већи ризик од смрти 
него код оних које никада нису пиле, што није важило и 
за мушкарце. Међу мушкарцима доживотни апстиненти 
имали су већи релативни ризик него конзументи 
алкохола, мада су се границе поузданости преклапале77. 
Већина истраживача сматра да код тешких пијанаца 
постоји већи ризик од смрти него код оних умерених, али 
умерени конзументи алкохола имају мањи морталитет 

него апстиненти. Зато се и намеће питање да ли је то 
последица заштитног ефекта алкохола или чињенице да 
су апститненти особе које су престале да пију због лошег 
здравља78? Такође наспрам могућег заштитног ефекта 
умереног конзумирања алкохола против ризика од КБС 
треба водити рачуна и о његовом директном дејству на 
крвни притисак и на могући ризик од можданог удара. 

Мултиваријантне анализе79 указују на повезаност 
конзумације алкохола и пораста HDL (Hight Density 
Lipoprotein) холестерола, нарочито у конзумената вина, 
а пораст триглицерида и КП у конзумената пива и 
жестоких пића, али не и вина. Сматра се да је ризик за 
КВБ подједнак у оних који конзумирају средње количине 
алкохола (1-13 пића/дан ) и неконзумената, а да значајно 
расте тек у оних који конзумирају 21 или више пића; 
у процени 10-годишњег ризика за КВБ у особа које су 
конзумирале велике дозе алкохола (35 и више пића 
недељно), позитиван ефекат HDL нестаје због пораста 
крвног притиска. Као механизам деловања којим се 
објашњава утицај алкохола на КП сматра се директан 
пресорни ефекат алкохола на крвне судове, повећање 
осетљивости крвних судова на пресорне супстанције под 
дејством алкохола, стимулација симпатичког нервног 
система и повећана производња адренокортикоидних 
хормона80. Феморалне, пулмоналне, реналне, коронарне 
и церебралне артерије реагују вазоконстрикторно у 
присуству алкохола независно од концентрације. На 
тонус крвних судова алкохол делује индиректно пре-
ко неуроендокриних механизама (повећаног тонус 
симпатикуса, ретикулоендотелног система - РЕС, 
ослобађањем адреналина, натриуретског пептида и 
кортизола)81. Алкохол делује и на процес атеросклерозе. 
Могуће објашњење ефеката алкохола на процес 
атеросклерозе је да алкохол повећава концентрацију 
липопротеина велике густине (HDL)82, као и да велике 
количине алкохола доводе до тромбоцитопеније и 
смањују агрегацију тромбоцита83. Истраживања указују 
да акутно уношење алкохола доводи до смањења 
контрактилности миокарда (који је 100 пута осетљивији 
на дејство алкохола од крвних судова), али у почетку 
минутни волумен остаје непромењен јер се компензаторно 
јавља повећање симпатичке активности која изазива 
тахикардију. Хронично уношење алкохола доводи до 
значајних чак и иреверзибилних промена у функцији 
срца и крвних судова као последица фармаколошких 
ефеката алкохола на неуроендокрине и метаболичке 
функције које контролишу кардиоваскуларни систем, као 
и директног деловања на миокард и крвне судове. Дејство 
алкохола зависи не само од количине, већ и од врсте 
пића, начина и учесталости коришћења84. У нетоксичним 
концентрацијама алкохол делује инхибиторно на 
централни нервни систем смањењем барорефлексне ак-
тивности, која код алкохоличара може да има значајну 
улогу у настанку артеријске хипертензије.
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Код артеријске хипертензије изазване алкохолом 
нађена је повећана количина интрацелуларног Na и волу-
мена течности, а смањена количина интрацелуларног 
Mg85. Зато се и ова врста артеријске хипертензије може 
кориговати надокнадом Mg и престанком конзумирања 
алкохола. Карактеристика ове АХ је повећање интра-
целуларног Cа, што изазива вазоконстрикцију глатких 
мишића крвних судова, а то доводи до повећања пери-
ферне васкуларне резистенције и до скока крвног при-
тиска. Код ове артеријске хипертензије, у почетној фази 
уношења, алкохол доводи до смањења вредности арте-
ријског крвног притиска 86.

Бројним истраживањима доказана је повезаност 
конзумације алкохола са артеријском хипертензијом87,88,89. 
Још 1915. год. Лиан је објавио да је међу француским 
војницима који су пили 3 или 4 dl вина дневно, било више 
хипертензичара него међу онима који нису пили. Од тада 
је објављено много радова који су указивали на повезаност 
конзумације алкохола и крвног притиска. Претерано 
конзумирање алкохола може да изазове резистенцију на 
антихипертензивну терапију и да представља значајан 
ФР за настанак цереброваскуларних инсулта; особе које 
конзумирају више од 600 ml алкохола недељно имају 
повишене вредности артеријског крвног притиска а они 
који конзумирају 6 и више пића дневно имају два пута 
већу шансу да развију артеријску хипертензију трећег 
степена. Значајне промене у коронарном крвотоку јављају 
се при концентрацији алкохола од 65 mg/dl, а алкохол у 
концентрацији од 137 mg/dl не мења укупни церебрални 
проток ни потрошњу кисеоника у мозгу. Перниџер 
(Perneger) 90 и сар. су указали да више од два алкохолна 
пића у просеку доводе до пораста ризика оболевања 
бубрега у општој популацији. 

По неким ауторима, два стандардна пића дневно чак 
снижавају крвни притисак и код хипертензивних и код 
нормотензивних особа, па је препорука Канадске лиге 
за хипертензију91 коришћење максимално до два пића 
дневно, тј. 14 стандардних пића недељно за мушкарце 
и 9 за жене. Није доказано да једна врста алкохолних  
пића даје већу заштиту од других, мада је у једној 
интернационалној студији92 која о томе говори, показано 
да постоји већа корелација у вези с вином. С препоруком 
Канадске лиге за хипертензију слажу се и други аутори, 
који истичу да конзумирање алкохола треба ограничити 
на две боце пива, две чашице вискија или 300 ml вина за 
24 сата93. 

На основу ових и других опсервационих и 
експерименталних истраживања, дошло се до закључка 
да престанак или редукција конзумације алкохола 
позитивно делује на снижавање крвног притиска и 
представља значајну меру у превенцији и контроли 
хипертензије.

 

Кофеин и артеријска хипертензија

Раније студије су налазиле значајан утицај кафе и 
кофеина на ниво холестрола94,95, међутим, у последње 
време истиче се да нема већег утицаја кафе и кофеина 
на холестерол и друге липиде. Поједини аутори налазе 
пораст липида при конзумирању куване кафе, али не и 
код филтриране96, али су мишљења различита.

Холандски истраживачи су доказали да је липидни 
фактор из кафе даван добровољцима довео до пораста 
холестерола за 23%. Како се липидни фактор задржава 
на филтру, филтрована кафа не повећава значајније 
холестерол. Насупрот овом мишљењу, истраживачи са 
Универезитета Johns Hoрkins, Балтимор, САД, сматрају 
да је свеједно која се кафа конзумира, јер нефилтрована 
кафа подједнако подиже и корисни и штетни холестерол. 
Истраживачи за лечење атеросклерозе са Универзитета 
Беркли, Калифорнија, нашли су да при коришћењу 
кафе без кофеина вредности холестерола не падају, 
чак вредности HDL холестрола расту, и да ризик од 
коронарног обољења срца расте за 10%.

Истраживчи Центра за медицинске науке Уни-
верзитета Тексас сматрају да кафа нема дуготрајније 
дејство на крвни притисак нити може да скрати живот 
особа са повишеним притиском. Истраживањем које 
је спроведено на 10.064 американаца није доказано 
да хипертоничари који пију више кафе имају и већи 
ризик смртности од КВБ. Димсдејл (Dimsdale) и сар. са 
Универзитета Калифорнија у Сан Дијегу, доказали су да 
кафа и код здравих особа под психичким стресом подиже 
крвни притисак, посебно код особа са већ регистрованом 
хипертензијом или са генетском предиспозицијом за 
хипертензију. Вилсон (Wilson) и сар. на Универзитету 
Оклахома утврдили су да код особа под стресом, због 
претеране стимулације надбубрежне жлезде кофеином, 
долази до појачаног лучења катехоламина који стимулишу 
ренин-ангиотензин-алдостерон систем. Иначе, кафа и у 
нормалним околностима делује стимулативно на нервни и 
кардиоваскуларни систем. подстиче лучење катехоламина 
који стимулише ренин-ангиотензин алдостерон систем. 

American Heart Association (АНА) сматра да од 
појединца зависи како ће реаговати на унос кафе, али 
истичу да већина људи с повишеним притиском не 
треба да престане да пије кафу јер конзумација кафе код 
здравих не доводи крвни притисак до високе зоне нити 
га значајније подиже код оних који већ имају повишен 
притисак.

Исхрана и артеријска хипертензијаПрим. др сц мед. Сузана Станковић, 
Др мед. Љиљана Балош-Секулоски, 
Прим. др мед. Мирјана Мојковић
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Исхрана као вид нефармаколошког 
лечења и артеријска хипертензија

Сва ова испитивања као и друге епидемиолошке 
студије, указују на чињеницу да се нефармаколошким 
лечењем97, редукцијом  присутних  ФР,  може  смањити  
ризик оболевања од АХ и снизити вредност КП. Истра-
живања су показала да се у младих дијабетичара тип 1, 
али не и тип 2, применом DASH (Dietary Approaches to stop 
Hypertension) дијете може превенирати или контролисати 
ова болест98. Група истраживача која је пратила утицај 
здравствене интервенције, која се састојала у примени 
рестриктивне дијете и физичке активности које су биле 
индивидуално прилагођене и строго контролисане то-
ком 6 месеци, указала је на сигнификантну редукцију 
систолног и дијастолног притиска99. Насупрот томе, дава-
ње само савета о хигијенско-дијететским мерама  ради 
смањења вредности СКП и ДКП не даје задовољавајуће 
резултате100. Aутори који су објавили ове резултате, 
истакли су у тим истраживањима непостојање контроле 
придржавања саветованих дијететских мера. 

Иако су ефекти поједине хране или састојака 
хране на разне болести и њихових ФР биле испитане у 
многим студијама, мало пажње је посвећено ефектима 
општих дијета. Постоје две опште дијете - разборита 
и штетна101. Разбориту дијету карактерише висок 
унос воћа, поврћа, житарица и пилећег меса. Штетну 
дијету  карактерише висок унос црвеног меса, масних 
продуката и рафинираних угљених хидрата. Забележена 
је сигнификантна позитивна веза између штетне дијете и 
инсулина, C-пептида, лептина и хомоцистеина, и инверзна 
веза с фолатима плазме. Корисна дијета је дала позитивну 
везу с фолатима плазме и инверзну са инсулином и 
хомоцистеином102. На основу овог истраживања, Фунг 
(Fung) и сар103. сугеришу да ови плазма биомаркери могу 
бити предиктори кардиоваскуларног ризика у гојазних, 
а указују и на значај општих дијета у регулацији 
крвног притиска и смањењу кардиоваскуларног ризика. 
Међутим још увек, је одушевљење за терапију дијетом 
слабо, јер су фармацеутске компаније јако интензивирале 
маркетинг за коришћење фармаколошке терапије, док су 
дијета и промена стила и начина живота промовисани 
стидљиво као јефтин и безбедан начин за редукцију 
ризика оболевања од КВБ. Већина истраживача се слаже, 
на пример, да је терапија дијетом од давнина основно 
лечење хиперхолестеролемије због ниског ризика и 
високе доступности104. Доказ да дијете са мало Hol 
мало коштају базиран је на минималним трошковима за 
коришћење мршавих меса, млечних производа са мало 
масноће и смањењу масноће при кувању105. Међутим, 
шкодљиве дијете су често мање скупе од здравих, 
јер су сиромашне у воћу и поврћу. Дијетотерапија је 
важна за редукцију КВБ из више разлога - потенцира 

ефекте снижења липида медикаментном терапијом, а 
код неких особа је ефикасна као и сама медикаментна 
терапија. Доказано је да поред снижења LDL обезбеђује 
и друге користи кардиоваскуларном систему. У неколико 
клиничких студија је показано да се дијетотерапијом могу 
потенцирати ефекти фармаколошке терапије. Запажа се 
да је терапија лековима делотворнија106 од дијетотерапије 
(нпр. дијетом се смањује 6% LDL холестерола а 
ловостатином 24%); ипак, студије су показале да дијето-
терапију треба додати терапији лековима, јер се тиме 
бележи редукција LDL холестерола,, која је једнака 
редукцији LDL холестерола при дуплој дози лека107. 
Дијета сиромашна холестеролом, потенцирајући ефекте 
снижења холестерола фармакотерапијом, дозвољава 
коришћење мањих доза лека. Међутим, дијета за сни-
жење Hol је индивидуална, тако да 5% пацијената не 
реагује снижењем Hol на дијетну модификацију (у неким 
студијама тај проценат расте на 10–25%). Терапија 
лековима даје хомогенији одговор, јер је код већине 
пацијената забележено значајно снижеље LDL холестерола 
и КП. Само савети нутриционисте, без строге контроле 
уноса нутрицијената, не дају задовољавајуће резултате. 
У прилог томе говори и PREMIJER108 рандомизирана 
студија, где је група пацијената са саветима нитруциониста 
управо и коришћена као контролна група у испитивању 
утицаја различитих промена животног стила на редук-
цију и контролу КП. Студија није дала очекиване 
резултате да ефекти комбинације две или више пожељних 
интервенција буду бољи. Ипак, у 15-25% популације 
дијетотерапија даје редукцију LDL холестерола, која је 
еквивалентна терапији лековима109. Од дијетотерапије 
има и других користи сем снижења LDL холестерола. 
У литератури је често цитирана DASH дијета. Ова 
рандомизирана, мултицентрична, контролисана студија 
тестирала је две хипотезе: да ли велики унос воћа и 
поврћа смањује КП и да ли „комбинована DASH“ дијета 
смањује КП. DASH дијета је довела до сигнификантне 
редукције КП и у нормотензивних и хипертензивних 
особа; богата је воћем, поврћем, орасима, производима 
од интегралног брашна и обраног млека, рибом, пилећим 
месом, минералима (K, Ca, Mg) и дијеталним влакнима, 
умерено богата у протеинима (мршаво месо) и сиромашна 
у засићеним и укупним мастима и холестеролу; поред 
сигнификантне редукције КП, у гојазних хипертензивних 
особа је довела до побољшања профила липида и 
смањења дисфункције ендотела, настале под утицајем 
инфламаторних стимуланса болести110,111. Поједини 
истраживача је истичу да ће напредак у технологији 
хране унапредити способност снижења холестерола 
дијетом112,113, као и да ће редукција уноса засићених 
масних киселина, редукција телесне тежине и редовна 
физичка активности у програму стила и начина живота, 
побољшати здравље пацијенаа114 и одложити настанак 
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АХ115. Концепт здравља уз елиминацију штетних навика, 
одавно је већ успостављен у најразвијенијим земљама 
света и доминира у здравственој политици; резултати 
таквих активности, мерени здравственим параметрима, 
јасно показују да се стопе морбидитета и морталитета, 
коришћење здравствене службе и захтеви за хитним 
хоспитализацијама или интервенцијама постепено 
смањују, а тиме и трошкови здравствене заштите.

 Закључак
Овакви и слични резултати указали су на утицај 

лоших навика и тежњу да се оне на одговарајући начин 
мењају. На основу таквог приступа развила се теорија 
о факторима ризика за АХ, јер су резултати бројних 
истраживања јасно показали да су дужина и квалитет 
живота тесно повезани са здравим стилом живота, 
односно са елиминацијом или редукцијом фактора 
ризика како по броју, тако и по врсти. У оквиру теорије 

о факторима ризика прецизно је утвђено на које штетне 
навике је могуће утицати, и на који начин, а који 
фактори нису подложни модификацији и терапијској 
интервенцији. Данас се већина истраживача слаже да 
постоји реципрочан однос између здравог начина живота, 
здравог понашања и АХ. Стога је примарна превенција 
АХ усмерена на препознавање особа под повишеним 
ризиком, модификацију или елиминацију штетних навика, 
промену понашања појединца, тј. и отклањању ФР који 
доприносе настанку болести; у особа са већ развијеним 
обољењем ублажавају ток болести и спречавају настанак  
компликација и оштећења циљних органа. Имајући у 
виду значај исхране у настанку али и развоју болести, 
у многим земљама израђени су национални водичи 
болести97 и дате препоруке за исхрану ради превенције 
и лечења АХ, засноване на подацима из рандомизираних 
контролисаних студија у репрезентативним узорцима 
испитиваних популација, а све ради очувања здравља и 
превенције болести97,116,117.
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Abstract

Nowadays it is belived that healthy, non-affected behavior and healthy life 
style exert the biggist influence on life quality and it’s length. The majority of 
researchers agree that there is a reciprocity between healthy lifestyle, healthy 
behavior, and artherial hypertension. Most of the nutrition recommendetion in a 
scope of prevention and treatment of arterial hypertension was based on data from 
the randomized controlled studies in the representative samples of the researched 
population, which emphasize that nutrition with high levels of energy in the 
accordance of the energetic outlay, great quantity of total fat intake, saturated fat 
acids and cholesterol, animal fat, refined carbohydrates, in addition of increased 
consumption of the salt and alcohol, and reduced consumption of complex 
carbohydrates, vegetable diet fibers and non saturated fat acids of the omega-3 
type contribute to growth and development of arterial hypertension. 

That is the reason that primary prevention of arterial hypertension has been 
directed to identification of the people who are under great risk, and modification 
and elimination of the damaging nutrition habits, change in an individual behavior, 
and therefore disposing off the risk factors which contribute to development of the 
disease, and in individuals who already have developed the disease to alleviation 
off the cours of disease and preventing development of complications and damages 
to the target organs.

Key words: 
Arterial hypertension, 
Nutrition, 
Prevention
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