
Súč Klin Pr 2010; 2: 43–47 43

Artériová hypertenzia je od čias Fra -
minghamskej štúdie všeobecne uzná-
vaný rizikový faktor kardiovaskulárnych
ochorení. Podľa údajov Svetovej zdra -
votníckej organizácie (SZO) približne 
62 % cievnych mozgových príhod a 49 %
ischemickej choroby srdca možno
pripísať nedostatočnej liečbe hyperten-
zie [1]. Celosvetovo je hypertenzia ročne
zodpovedná približne za 7,1 milióna
úmrtí, čo predstavuje približne 13 % cel -
kovej mortality.

Artériovou hypertenziou označujeme
stav, keď tlak krvi presahuje hodnoty
140/90 mmHg. Za optimálnu hodnotu
sa považujú hodnoty systolického tla -
ku krvi nižšie ako 120 mmHg, dia sto -
lického nižšie ako 80 mmHg [2]. Za nor-
málny sa označuje tlak krvi 120 – 129/
80 – 84 mmHg. Za hranič né hodnoty
(vysoký normálny tlak) sa považuje tlak
v rozmedzí 130 – 139/85 – 89 mmHg.

Táto definícia je jednotná pre všetky
vekové kategórie, včítane geriatrickej
populácie.

Osobitnú kategóriu predstavuje
izolovaná systolická hypertenzia (ISH),
pri ktorej hodnoty systolického tlaku do -
sahujú alebo sú vyššie ako 140 mmHg,
kým diastolický tlak krvi je nižší ako 
90 mmHg. Tento typ hypertenzie je
charakteristický pre geriatrickú populá-
ciu. Stretávame sa s ňou asi v 12,3 %
70-ročných a 25 % 80-ročných, o 45 %
častejšie u žien, ako u mužov. U ISH je
významným prognostickým faktorom
hodnota tzv. pulzového tlaku (rozdiel
systolického a diastolického tlaku krvi),
ktorý je markerom zvýšeného rizika moz -
gových a koronárnych príhod [3]. Horná
hranica normálnych hodnôt pulzového
tlaku je do 50 – 55 mmHg, niet jed noty 
v názore na hranicu, ktorá oddeľuje nor-
málnu a patologickú hodnotu [4].

V súčasnosti sme svedkami drama -
tického nárastu počtu starých ľudí 
v celosvetovom meradle. Incidencia 
a prevalencia hypertenzie a jej cievnych
následkov sa zvyšuje vo všetkých
vekových kategóriách, najzávažnejšie
následky má vo vyšších vekových sku -
pinách. Systolický tlak krvi sa zvyšuje 
s pribúdajúcim vekom takmer lineárne
u mužov aj u žien. Medzi 35. – 44. ro -
kom je vyšší u mužov asi o 9 mmHg, 
v strednom veku sa rozdiel zmenšuje na
cca 2 mmHg, vo veku staršom sú hod-
noty vyššie u žien o 4 – 7 mmHg. Dia -
stolický tlak krvi stúpa u oboch pohlaví
v strednom veku, u mužov medzi 
65. – 75. rokom sa mení iba nepatrne 
a po 75. roku mierne klesá. Vo veku
nad 60 rokov hypertenzia postihuje až
dve tretiny populácie.

Znalosti o etiopatogenéze hyperten-
zie majú zásadný význam z hľadiska
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adekvátnej terapie ochorenia a jeho
následkov.

Z hľadiska etiologického rozozná-
vame dve formy ochorenia:
1. esenciálnu,
2. sekundárnu.

Najčastejšie príčiny sekundárnej hy -
pertenzie sú nasledovné:
1. ochorenia obličkového parenchýmu,
2. renovaskulárna hypertenzia,
3. feochromocytóm,
4. primárny hyperaldosteronizmus,
5. Cushingov syndróm,
6. syndróm spánkového apnoe,
7. koarktácia aorty,
8. liekmi vyvolaná hypertenzia (liekorica,

steroidy, amfetamín, nesteroidné
antiflogistiká, erytropoetin, cyklospo -
ríny, takrolimus, orálne kontracep -
tíva, kokaín).
Sekundárnu hypertenziu diagnos-

tikujeme asi v 5 % hypertonikov. Pod -
stata liečby spočíva v odstránení vyvolá-
vajúcej príčiny.

U esenciálnej hypertenzie je primár-
na etiopatogenetická príčina neznáma,
známe sú však mechanizmy, ktoré sa
na jej vzniku podieľajú. Radíme sem 
1. faktory genetické; 2. poruchy vonkaj -
šieho prostredia a 3. poruchy vnútor -
ných regulačných mechanizmov.

Jestvovanie genetických faktorov
potvrdzuje rodinný výskyt hypertenzie, 
i keď nemožno vylúčiť ani pôsobenie
identických vonkajších faktorov (stravo-
vacie návyky, životospráva a i.).

Z vonkajších faktorov sa podieľa
zvýšený prívod soli, nedostatok kalcia 
a magnézia, fajčenie, telesná inaktivita,
zvýšený konzum alkoholu a psychické
stresy.

Vnútorné regulačné mechanizmy
tvorí súbor vazokonstrikčných a vazodi-
latačných faktorov. K vazokonstrikčným
radíme katecholamíny, renin-angioten-
zín-aldosteronový systém, vazopresín,
endotelín a tromboxan. Vazorelaxačný
účinok má dopamín, kalikrein-kininový
systém, atriový natriuretický peptid, od
endotelu odvodený relaxačný systém
(EDRF/NO) a prostaglandíny. Významnú
úlohu v poruche regulačných mechaniz-
mov zohráva dysfunkcia endotelu.

Ovplyv ňuje nielen hypertrofiu, hyper-
pláziu a remodeláciu hladkého svalstva
ciev, ale aj agregabilitu a adhezivitu
trombocytov a migráciu monocytov.

Na začiatku ochorenia charakteri -
zuje hypertenziu zvýšený minútový
objem pri normálnej periférnej rezis-
tencii, neskôr sa minútový objem srdca
normalizuje a zvyšuje sa periférna rezis-
tencia v dôsledku vazokonstrikcie. 
V ďalšom období dochádza k štrukturál-
nym zmenám (hypertrofia a remodelá-
cia cievnej steny).

U starších pacientov vzostup krv -
ného tlaku podporuje aj pribúdajúca
rigidita cievnej steny pravdepodobne 
v dôsledku zhrubnutia medie. Príčinou
tejto zmeny sú zmeny skladby kola -
génu, elastínu a iných štrukturálnych
proteínov, ku ktorým dochádza s pribú-
dajúcim vekom [5]. Uvedené zmeny sú
charakteristické najmä pre priemyslove
rozvinuté krajiny a sú pravdepodobne
spôsobené životným štýlom. Význam -
ným faktorom pre vznik hypertenzie je
napr. zvýšený príjem soli [6], obezita,
nadmerné užívanie alkoholu, ako aj
nedostatok telesnej aktivity [7].

Ako je z predchádzajúceho výpočtu
zrejmé, kľúčovú úlohu pri vzniku a pro-
gresii hypertenzie a vývoji komplikácií
má renin-angiotenzínový systém (RAAS)
a sympatikový nervový systém (SNS).
Súborne sú tieto mechanizmy zobra -
zené na schéme 1. Je preto zrejmé, že
aj cielená liečba hypertenzie a účinná
prevencia jej komplikácií musí byť orien-
tovaná na ovplyvnenie RAAS a SNS.

Liečba esenciálnej hypertenzie spo -
číva v 1. zmene životného štýlu a 2. ade -
kvátnej farmakoterapii.

Zmena životného štýlu zahŕňa:
1. zákaz fajčenia,
2. redukciu telesnej hmotnosti (norma -

lizácia, resp. snaha dosiahnuť pokles
aspoň o 10 kg),

3. zníženie nadmerného príjmu alko-
holu. Denný konzum alkoholu by
nemal prekročiť u mužov dávku 
20 – 30 g etanolu, u žien 10 – 20 g
etanolu,

4. obmedzenie príjmu sodíka pod 5 g/
deň [8],

5. denný konzum 500 – 750 g ovocia 
a zeleniny, bohatý prísun rýb (1 – 2×
týždenne),

6. konzum stravy s nízkym obsahom
tukov, najmä nasýtených.
Telesná aktivita je indikovaná aj 

v starších vekových skupinách. Odpo -
rúča sa minimálne chôdza vykonávaná
aspoň 5× týždenne po dobu 30 – 45 min,
rýchlosťou 4 – 6 km/hod. Odporúča sa
ju vykonávať v prírode na čerstvom
vzduchu, riziko pádov znižuje technika
nordic-walking.

Farmakoterapia hypertenzie má 
k dispozícii:
1. tiazidové diuretiká,
2. blokátory kalciového vstupu,
3. inhibítory angiotenzín-konvertujúceho

enzýmu (ACEI),
4. antagonisty receptorov pre angioten-

zín II (ARB, sartany),
5. beta-blokátory.

Štúdie medicíny dôkazov potvrdili, že
každá z týchto kategórií spĺňa základnú
požiadavku, t.j. umožňuje dosiahnuť
adekvátny pokles tlaku krvi. Štúdia
STOP-2 zistila možnosť dosiahnutia
primeraného poklesu tlaku krvi po
podaní antagonistov kalcia, inhibítorov
ACE, diuretík a betablokátorov [9] po -
dobne štúdia ALLHAT ukázala pozitívny
efekt diuretík aj blokátorov kalciových
kanálov [10]. Štúdia LIFE potvrdila anti-
hypertenzívny efekt antagonistu recep-
torov pre angiotenzín II Losartanu, štú-
dia SCOPE dokázala antihypertenzívny
účinok candesartanu [11].

Liečba hypertenzie nie je samoúčel-
ná a nesmeruje iba na dosiahnutie po -
kle su samotného krvného tlaku. Hlav -
nou požiadavkou je zníženie výskytu
následkov hypertenzie (hypertrofia ľavej
komory srdca, zlyhanie srdca, cievne
mozgové príhody, koronárne príhody,
kardiovaskulárne úmrtia) (schéma 2).
Liečba hypertenzie umožní znížiť výskyt
renálnych komplikácií (nefroskleróza,
atrofia nefrónov, zlyhanie obličiek), 
ako aj očných komplikácií (retinopatia,
edém papily, slepota). Schopnosť zní-
žiť výskyt komplikácií hypertenzie je 
v sú časnosti kritériom úspešnosti mo -
der ného antihypertenzíva. Graf 1 zob -

ANTIHYPERTENZÍVNA LIEČBA A PREVENCIA CIEVNYCH MOZGOVÝCH PRÍHOD

44



Súč Klin Pr 2010; 2: 43–47

razuje vplyv antihypertenzívnej liečby 
na po kles kardiovaskulárnej morbidity 
a mortality.

Cievne mozgové príhody (CMP) sú
treťou najčastejšou príčinou úmrtia 
v rozvinutých krajinách. Štatistiky udá-
vajú incidenciu 2 – 2,5/1 000 obyva -
teľov západnej Európy, 3 – 3,5/1 000
obyvateľov východnej Európy. Ročný
výskyt je celosvetovo 20 miliónov [12].
Následky CMP sú závažné: mortalita je
25 %, prežívajúci sú postihnutí vo vyso -
kom percente disabilitou, stratou sebe -
stačnosti a zvýšeným rizikom demencie
[13]. Vysoká incidencia CMP, vysoká
mortalita a závažné následky u prežíva-

júcich sú príčinou toho, že problematike
primárnej a sekundárnej prevencie
CMP sa venuje veľká pozornosť.

Štúdia SHEP (The Systolic Hyper -
tension in the Elderly) bola prvá štúdia,
ktorá sledovala vplyv liečby izolovanej
systolickej hypertenzie na morbiditu 
a mortalitu na kohorte 4 736 osôb
starších 60 rokov. Dokázala 36% po-
 kles fatálnych aj nefatálnych mozgo -
vých príhod po 45 rokoch u pacientov
liečených chlortalidonom a atenololom,
resp. reserpinom oproti skupine lieče -
nej placebom. Výskyt veľkých kardiovas -
kulárnych príhod klesol o 32 % a úmrtia
zo všetkých príčin poklesli o 23 % [14].

Podobne štúdia Syst-Eur dosiahla po
štyroch rokoch liečby nitrendipinom po -
kles výskytu mozgových príhod o 42 %
[15]. Obe štúdie potvrdili význam antihy-
pertenzívnej liečby v primárnej preven -
cii cievnych mozgových príhod v porov-
naní s placebom. Z oboch štúdií vy -
plynul jednoznačný poznatok o tom, že
liečba hypertenzie v porovnaní s place-
bom chráni pred vznikom cievnej moz-
govej príhody. Štúdia SHEP dokázala
navyše potrebu liečiť aj izolovanú sys-
tolickú hypertenziu, ktorej liečba redu -
kovala relatívne riziko CMP až o 36 %.

Epidemiologické aj experimentálne
údaje priniesli poznatky o význame
RAAS pri vzniku kardiovaskulárnych
príhod [16]. Angiotenzín II má výrazný
vazokonstrikčný a proliferatívny účinok,
čím prispieva k poruche funkcie ľavej
komory srdca a progresii zlyhania srdca.
Navyše, angiotenzín II má dlhodobý úči-
nok na štrukturálne zmeny srdca a ciev.

Snahy o ovplyvnenie renin-angioten-
zínového systému (RAAS) priniesli vývoj
inhibítorov ACE a blokátorov receptorov
pre angiotenzín II.

Inhibítory ACE blokujú aktiváciu
RAAS zábranou premeny angiotenzínu I
na angiotenzín II, čím bránia progresii
zlyhania srdca a aterogenézy. Účinok
tejto formy blokády je iba čiastočný,
lebo angiotenzín II môže vzniknúť aj
alter natívnou cestou. Blokátory angio -
ten zínu II  bránia jeho účinku na úrovni
AT1 receptorov na bunkovej membráne.
K ich výhodám patrí  skutočnosť, že ne -
zvyšujú hladinu bradykininu, a preto
majú lepšiu tolerabilitu v porovnaní 
s ACEI (ktorých podávanie môže byť spo-
jené s výskytom suchého kašľa) [17].

Štúdia LIFE (Losartan Intervention
For Endpoint reduction in hypertension)
na kohorte 9 193 pacientov porovná-
vala účinok losartanu a atenololu na
pacientov so systolickou hypertenziou.
Po štyroch rokoch sledovania bol potvr-
dený významný hypotenzný účinok
losartanu aj atenololu; pokles cievnych
mozgových príhod bol však výraznejší 
v skupine liečenej losartanom [18].

Štúdia SCOPE (The Study on Cogni -
tion and Prognosis in the Elderly) porov -
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Schéma 1. RAAS, SNS a kontrola hypertenzie.
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návala na kohorte 964 pacientov 
účinok oproti skupine pacientov lie -
čených diuretikom, beta-blokátorom,
blokáto rom kanálov kalciového vstupu,
inhibítorom ACE alebo iným sartanom.
Pokles tlaku krvi bol porovnateľný 
v oboch skupinách; v skupine liečenej
candesartanom pokles nefatálnych
cievnych moz gových príhod dosiahol
27,8 % [11].

Väčšina štúdií bola spočiatku orien-
tovaná na primárnu prevenciu CMP. Po
už prekonanej mozgovej príhode riziko
CMP stúpa. Až 8 % pacientov je postih-
nutých opakovanou CMP v priebehu
roka po prvej príhode [19], 17 % pacien-
tov v priebehu piatich rokov. Preto je
vysoko aktuálna otázka sekundárnej
prevencie CMP. Okrem zmien životného
štýlu, antitrombotickej, antikoagulačnej
a chirurgickej liečby je antihypertenzív-
na terapia základnou súčasťou sekun -
dárnej prevencie mozgových príhod.

Štúdia PROGRESS (Perindopril
pROtection aGainst REecurrent Stroke
Study) dokázala po štyroch rokoch
podávania perindoprilu (podľa potreby 
v kombinácii s indapamidom) hyper-
tonikom, ale aj normotonikom, ktorí už
pre konali cievnu mozgovú príhodu, 43 %
pokles opakovaných cievnych mozgo -
vých príhod v porovnaní s placebom
[20]. Liečbou sa dosiahol pokles tlaku
krvi o 12,3/5,0 mmHg. Pokles recidív

cievnych mozgových príhod bol rovnaký
u hypertonikov aj normotonikov.

Angiotenzín II okrem väzby na
receptory AT1 stimuluje uvoľňovanie
noradrenalinu z presynaptických prie -
sto rov, čím podporuje vazokonstrikciu 
a vzostup periférnej rezistencie [21]. Až
do objavenia eprosartanu sartany tento
mechanizmus pôsobenia angiotenzi-
nu II nedokázali dostatočne ovplyvniť.
Eprosartan, ktorý bol uvedený do praxe
v r. 1997, okrem blokády AT1 receptorov
pre angiotenzín II dokáže efektívne
redukovať aj aktivitu sympatikového
nervového systému [22]. Preto sa 
s napätím očakávali výsledky štúdie
MOSES (Morbidity and mortality after
Stroke-Eprosartan compared with
nitren dipine for Secondary prevention).
Porovnával sa v nej eprosartan oproti
nitrendipinu, ktorý svoju účinnosť v pre-
vencii CMP dokázal už v štúdii Syst-Eur.
Štúdia sledovala 1 405 pacientov do 
85 rokov, ktorí v minulosti prekonali
mozgovú príhodu (ischemickú alebo
hemoragickú) a nemali kontraindikáciu
podávania eprosartanu alebo nitrendi -
pinu. 710 pacientov užívalo eprosartan,
695 nitrendipin, štúdiu ukončilo 
681 osôb v eprosartanovom ramene 
a 671 v ramene nitrendipinovom. V prie-
behu 48 mesiacov sledovania sa dosia-
hol v oboch ramenách rovnaký pokles
systolického aj diastolického tlaku krvi,

identické bolo aj percento pacientov,
ktorí dosiahli cieľové hodnoty tlaku krvi
(menej ako 140/90 mmHg). Monote -
rapia eprosartanom, resp. nitrendipi -
nom bola úspešná asi u jednej tretiny
pacientov, v dvoch tretinách bola po -
trebná kombinovaná liečba (použité
druhy liekov identické v oboch sku -
pinách). Napriek tejto zhode bola mor-
talita a morbidita v eprosartanovom
ramene nižšia o 21 % a percento vý -
skytu cievnych mozgových príhod bolo 
v eprosartanovom ramene nižšie až 
o 25 % [23].

Výsledky prezentovaných štúdií po -
sky tujú niekoľko zaujímavých poznat kov:
1. Antihypertenzívna liečba per se zni -

žuje percento kardiovaskulárnych
komplikácií, včítane cievnych mozgo -
vých príhod.

2. O redukcii komplikácií nerozhoduje
iba pokles tlaku krvi, ale aj mechaniz-
mus účinku použitého antihyperten -
zíva. Výhodné sú lieky, ktoré dokážu
znížiť aktivitu renin-angiotenzín-aldo -
steronového systému.

3. Výhodnou kombináciou v sekun dár -
nej prevencii CMP u vysokorizikových
pacientov je súčasné ovplyvnenie
renin-angiotenzín-aldosteronového
systému a sympatikového nervového
systému (v tejto indikácii je výhodné
použitie eprosartanu).
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