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V súčasnej dobe sme svedkami zve-
rejnenia niekoľkých návodov na liečbu 
hypertenzie i v podmienkach Európy 
[1, 2, 3]. Všetky zakotvujú posledné 
výsledky medicíny dôkazov v tejto
oblasti. Napriek tomu sa však  ukazuje,
že bude potrebné vydať ďalšie inovo-
vané odporúčanie i v rámci ESC/ESH 
[4, 5, 6].

Efektívna kontrola krvného tlaku je
naďalej neuspokojivá vo všetkých kra-
jinách vo svete. Podieľa sa na stále
vysokej morbidite a mortalite pri srdco-
vocievnych ochoreniach vo všetkých
spoločnostiach (ako industrializova-
ných, tak i rozvojových) [7, 8].

Cieľom antihypertenzívnej liečby je
cez pokles zvýšeného krvného tlaku
dosiahnuť následné zníženie kardio-
vaskulárnej i celkovej mortality, ktorá je
asociovaná s týmto rizikovým faktorom.
Antihypertenzívna liečba musí byť pri-

tom účinná a dobre tolerovaná. Napriek
pozornosti, ktorá je venovaná zásadám
monoterapie, uvedené požiadavky väč-
šinou nespĺňa.

Hypertenzia naďalej ostáva najdôle-
žitejším rizikovým faktorom pre kardio-
vaskulárnu morbiditu a mortalitu. Jej
incidencia neustále narastá aj v súvis-
losti so starnutím populácie a nárastom
obezity (metabolického syndrómu) vo
všetkých populáciách vo svete [9].

Monoterapia sa zvyčajne používa iba
v prvom štádiu ochorenia hypertenzie.
V klinickej praxi väčšinou využívame
princíp kombinovanej antihyperten-
zívnej liečby. Iba menšia tretina pacien-
tov s hodnotami krvného tlaku viac ako
140/90 mmHg je liečená adekvátne.
Dokonca aj u osôb, ktoré sa považujú za
dobre kontrolované z hľadiska liečby
hypertenzie, je pred následnou mozgo-
vocievnou príhodou či infarktom myo-

kardu reálne chránená len menšia treti-
na [10]. Súčasná klinická prax je vo
všeobecnosti charakterizovaná nízkou
kontrolou hypertenzie a jej skutočne
efektívnou liečbou [11].

Už viacero rokov vieme, že kardio-
vaskulárne riziko u pacienta s hyperten-
ziou narastá kontinuálne s výškou
krvného tlaku, bez nejakej presne
stanovenej hranice medzi normoten-
ziou a hypertenziou [11]. Z tohoto dôvo-
du sa dnes všeobecne uznáva potreba
stanovenia rizika ochorenia spolu s prí-
tomnými poškodeniami cieľových orgá-
nov a komorbiditami, s ohľadom aj na
náklady a efektívnosť liečby. V klinickej
praxi sa dnes používajú hlavne dva
modely: Framinghamský a v našich pod-
mienkach Európsky (ESC/ESH) [5, 12]. 
V najnovších odporúčaniach pribudli
okrem známych aj niektoré nové mar-
kery: hypertrofia ľavej komory srdca,
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mikroalbuminúria, zväčšenie intimome-
diálnej hrúbky. Na sledovanie poškode-
nia cieľových orgánov sa môžu vyšetro-
vať napríklad: adrenergný kardiovasku-
lárny tonus, endotelová dysfunkcia,
cerebrálne lakúny, zhoršená arterálna
rozťažiteľnosť, diastolická dysfunkcia
srdca či variabilita krvného tlaku. 
V blízkej budúcnosti zrejme umožnia
presnejšie diagnostikovanie a liečenie
vysokorizikového pacienta s hyperten-
ziou. Metaanalýzy viacerých randomizo-
vaných kontrolovaných klinických štúdií
celkom jednoznačne ukázali tieto
výsledky:
1) zníženie krvného tlaku akýmkoľvek

liečivom v porovnaní s placebom
dokázalo zníženie kardiovaskulárnej
morbidity a mortality,

2) všetky triedy antihypertenzív pri
liečbe znížili rovnako ako kardio-
vaskulárnu, tak aj celkovú mortalitu,

3) rôzne triedy antihypertenzív poskytli
však rôzne stupne ochrany pred indi-
viduálnymi kardiovaskulárnymi mor-
biditami.

Pri antihypertenzívnej liečbe využíva-
me v podstate zásah do nasledovných
systémov a štruktúr: renín-angiotenzín-
-aldosterónový systém, sympatikový
nervový systém a hladká svalovina ciev.
Ochranný vplyv všetkých tried antihyper-
tenzív na kardiovaskulárnu mortalitu je
rovnaký pri porovnateľných stupňoch
poklesu krvného tlaku. Absolútny bene-
fit je najvyšší u starších pacientov pri
ovplyvnení systolického krvného tlaku.
Vplyv antihypertenzívnej liečby na po-
kles kardiovaskulárnych ochorení pre-
hľadne ukazuje obr. 1. Každá z  jed-
notlivých odporúčaných tried antihyper-
tenzív má svoje indikácie a preferencie
a v ich vzájomnej kombinácii využívame
aditívny efekt [13, 14]. Je vhodnejšie
vyhýbať sa kombinácii diuretikum 
a betablokátor tam, kde je riziko vzniku
budúceho diabetu mellitu (napr. pacien-
ti s metabolickým syndrómom) [15].
Vplyv jednotlivých tried antihypertenzív
na inzulínovú citlivosť je totiž rôzny a je
znázornený v tab. 1. Ako vidíme, iba
zásah do systému renín-angiotenzín-

aldosterón a skupina centrálne účinku-
júcich antihypertenzív predstavujú 
z dlhodobého hľadiska liečby priaznivý
vplyv u skupiny pacientov s prítomnou
inzulínovou rezistenciou [16]. Celkove
ich vplyv pri antihypertenzívnej liečbe
možno schematicky znázorniť na obr. 2.
Medzi dvoma základnými regulačnými
systémami (renín-angiotenzín-aldosteró-
novým a sympatikovým nervovým systé-
mom) existujú vzájomné ovplyvnenia 
a interakcie. Pôsobením na alfa re-
ceptory a receptory pre angiotenzín II
dochádza ku vazokonstrikcii. Cez stimu-
láciu PAI dochádza k zvýšeniu hema-
tokritu, zvýšenej aktivite trombocytov 
s následnou hyperkoaguláciou. Priamy-
mi účinkami na obličky a cez aldosterón
dochádza k retencii sodíka.  Stimulá-
ciou rastových faktorov majú tieto
napokon trofický efekt. Zvýšená aktivita
sympatiku je spojená s poklesom
tonusu parasympatiku a podieľa sa
ďalej na rozvoji hypertrofie ľavej komory
srdca, hypertrofii cievnej steny, meta-
bolickom syndróme (s dyslipidémiou),
zvýšenej aktivite trombocytov a môže
viesť až k náhlej srdcovej smrti (aryt-
mogenéza, koronárna trombóza a spaz-
mus). Neurohumorálnou stimuláciou
systému renín-angiotenzín-aldosterón
ďalej zvyšuje koronárne riziko u pacien-
ta s hypertenziou. Zvýšená aktivita sym-
patiku je prítomná u celej jednej tretiny
pacientov s hypertenziou [17]. Nevýho-
dy chronickej zvýšenej aktivity sympati-
ka spočívajú okrem renálnej vazo-
konstrikcie (retencia sodíka, zvýšené
uvoľňovanie renínu), zvýšenej sily kon-
trakcie, zvýšeného krvného tlaku i vo
zvýšenej frekvencii srdca. Zvýšená
aktivita sympatiku zhoršuje všetky regu-
lačné mechanizmy, ktoré udržujú nor-
málne hodnoty krvného tlaku. Krátko-
dobé (baroreceptory), stredne dlhé
(humorálne) i dlhodobé (renálne).
Vyznačená je viac u mužov ako u žien 
a viac u starších ako u mladších. Jej kli-
nickým korelátorom môže byť zvýšená
frekvencia srdca. Koreluje s viacerými
stavmi: hypertenziou s prítomnou hyper-
trofiou ľavej komory srdca, je rizikovým
faktorom pre ischemickú chorobu

srdca, arytmie,  srdcové zlyhávanie 
a po infarkte myokardu. Zvýšená aktivi-
ta sympatiku ďalej zvyšuje kardio-
vaskulárnu mortalitu (po prekonanej
mozgovocievnej príhode,  infarkte myo-
kardu a pri chronickom srdcovom 
zlyhávaní). Z toho vyplýva, že následne
farmakologicky vyvolaná zvýšená akti-
vita sympatiku je škodlivá a môže mať
pre pacienta dlhodobé nepriaznivé
následky. Okrem iného je aj deter-
minantom nového prepuknutia diabetu
u pacientov s hypertenziou [18, 19]. 
V tomto kontexte je liečba centrálne
účinkujúcimi antihypertenzívami v kom-
binácii s liekmi blokujúcimi systém
renín-angiotenzín-aldosterón pre riziko-
vého pacienta (s metabolickým syndró-
mom, obezitou, dyslipidémiou, diabe-
tom mellitom, obličkovým poškodením)
výhodná i z dlhodobého hľadiska. Ich
výhodou je dokázaná dlhodobá účin-
nosť, dobrá tolerabilita, možnosť podá-
vania jedenkrát denne a ochrana
orgánu, vrátane dosiahnutia zníženia
regresie hypertrofie ľavej komory srdca
a mikroalbuminúrie.

Cieľom kombinovanej antihyperten-
zívnej liečby je zníženie kardiovasku-
lárneho rizika  prostredníctvom zníženia
hodnôt krvného tlaku. Antihyperten-
zívna liečba musí byť efektívna, dobre
tolerovaná, čo monoterapia poväčšine
nespĺňa. Kontrola hypertenzie je vo
všetkých krajinách sveta nedostatočná.
Situáciu ešte komplikuje problematická
kontrola pacientov u špecifických
skupín, vysoko rizikových hypertonikov
s proteinúriou či starších pacientov 
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Tab. 1. Vplyv jednotlivých skupín
antihypertenzív na inzulínovú
citlivosť.

Diuretiká zhoršujú

Betablokátory zhoršujú

Antagonisty kalcia neovplyvňujú

I-2 agonisty zlepšujú

ACE-inhibítory zlepšujú

AT1-blokátory zlepšujú

Inhibítory renínu zlepšujú
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s izolovanou systolickou hypertenziou.
So starnutím populácie (demografické
ukazovatele i v našich podmienkach)
narastá spoluprítomná ischemická cho-
roba srdca. U starších pacientov je
ťažšia kontrola najmä systolického
krvného tlaku a hrozí vyššie riziko vzni-
ku orgánových zmien. Čoraz viac
pacientov si bude preto vyžadovať
dlhodobú, intenzívnu, kombinovanú
antihypertenzívnu liečbu. Pre neuspoko-
jivý stav kontroly krvného tlaku pri anti-
hypertenzívnej liečbe vystupuje teda
otázka: kedy použiť kombinovanú anti-
hypertenzívnu liečbu? Obvykle to budú

prítomné stavy ako diabetes mellitus,
dyslipoproteinémie a obezita. Ale aj
tam, kde sú prítomné orgánové zmeny,
ako hypertrofia ľavej komory srdca či
proteinúria (resp. mikroalbuminúria),
treba povedať, že počet rizikových fak-
torov je úmerný globálnemu riziku budú-
cich kardiovaskulárnych či renálnych
príhod. Kombinovaná antihypertenzívna
liečba je nevyhnutná na dosiahnutie
požadovaných cieľových hodnôt krvné-
ho tlaku u pacientov s vyšším rizikovým
profilom a s orgánovým poškodením
(diabetes mellitus, dyslipoproteinémia,
renálne poškodenie, obezita). Títo vyža-

dujú aj nižšie cieľové hodnoty krvného
tlaku.  Racionálne kombinácie antihy-
pertenzív uvádzajú v súčasnosti
najnovšie odporúčania ESC/ESC z roku
2007 [5]. Pri voľných kombináciách
antihypertenzív je možná lepšia flexibili-
ta pri stabilnej cene. Pri fixných kom-
bináciách je možné viacero kombinácií
rôznych dávok a výhodou je lepšia com-
pliance zo strany pacienta. Všeobecne
je výhodou kombinovať látky s dlhým
polčasom účinku, kedy postačujú nižšie
dávky jednotlivých antihypertenzív.

Kombinovaná antihypertenzívna
liečba je prospešná zvlášť  pre pacien-
tov  starších vekových skupín, s komor-
biditami ako mozgovocievne ochorenia,
renálna dysfunkcia či diabetes mellitus.
Centrálne účinkujúce látky, ako moxo-
nidín či rilmenidín majú priaznivé meta-
bolické účinky a zvyšujú inzulínovú
citlivosť, ako sa preukázalo v kombino-
vanej liečbe vo viacerých klinických
štúdiách (napr. TOPIC a MARRIAGE). 
V komplexnej farmakoterapii je i naďa-
lej potrebné použiť aj liečbu statínom 
a antitrombotickú liečbu [20].

Na záver môžeme povedať, že kom-
binovaná antihypertenzívna liečba zvy-
šuje účinnosť liečby, znižuje výskyt
vedľajších nežiaducich účinkov, reduku-
je kardiovaskulárne riziko, umožňuje
zasiahnuť do viacerých systémov v pato-
genéze hypertenzie (periférna cievna
rezistencia, cirkulujúci objem) a je jed-
noznačne preferovaná podľa najnov-
ších odporúčaní. V kombinovanej anti-
hypertenzívnej liečbe je možné výhodne
použiť liek zasahujúci do systému renín-
-angiotenzín-aldosterón a centrálne účin-
kujúce anihypertenzívum, ktoré zasahu-
je do sympatikového nervového systé-
mu. Súčasné použitie dvoch uvedených
skupín liečiv má teda výhodné komple-
mentárne vlastnosti.
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Obr. 1. Antihypertenzívna liečba a riziko kardiovaskulárnych ochorení.
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Obr. 2. Účinky centrálne účinkujúcich antihypertenzív.
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