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ÚVOD
Distribučné a rezistentné cievy sú pá -
chateľkami, nástrojmi i obeťami arté -
riovej hypertenzie a orgánovocievnych
artériových chorôb. Artériovú hyperten -
ziu (AH) nedefinujú príznaky a znaky,
ale „iba“ čísla hodnôt krvného tlaku (TK
140/90 mmHg a viac). Napriek tomu,
že ju vieme merať, mnohí o artériovej
hypertenzii nevedia a neliečia sa, liečia sa
nedôsledne alebo používajú nevhodnú
liečbu. Hlavný význam v patogenéze
väč šiny cievnych chorôb majú predo -

všetkým endotelové cievne bunky
(endotel), ktoré patria medzi esenciálne
zložky nielen cievnej a cirkulačnej regu -
lácie, ale aj homeostatickej regulácie
neuro-endokrinno-imunitného systému.
Artériová hypertenzia je vzájomne spätá
s endotelovou dysfunkciou (1. štádium
vaskulárneho poškodenia, P1) [16,22],
ktorá môže byť vrodená, primárna a se -
kundárna [17,22,49], takže v klinickej
praxi zatiaľ nevieme rozhodnúť, čo je
príčina a čo následok. Môže sa týkať
kvalitatívnej a/alebo kvantitatívnej

zmeny jednej funkcie (selektívna, sim-
plexná, parciálna endotelová dysfunk-
cia), dvoch či viacerých funkcií v rôznych
kombináciách (kombinovaná endote -
lová dysfunkcia) alebo všetkých funkcií
(globálna endotelová dysfunkcia) [5,8,
15–17,49]. V patogenéze artériových
chorôb sa pri endotelovej dysfunkcii
najviac uplatňuje zmenená priepust-
nosť pre plazmové proteíny a lipopro-
teíny, zmena v udržovaní cievneho
tonusu v prospech vazokonstrikcie,
zmeny v rovnováhe medzi protrom-
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Súhrn
Cieľ: Cieľom tohto dokumentu Sekcie angiológov Slovenskej lekárskej komory (SA SLK) je priniesť čitateľovi prehľad aktuálnych názorov
na fixnú kombinovanú liečbu a na úlohu fixných kombinácií v liečbe artériovej hypertenzie podľa Odporúčaní o manažmente artériovej
hypertenzie Európskej hypertenziologickej spoločnosti (ESH) a Európskej kardiologickej spoločnosti (ESC) v roku 2007, Prehodnotenia
odporúčaní z roku 2009 a Odporúčaní Sekcie angiológov SLK pre manažment artériovej hypertenzie z roku 2011 a 2012. Diskusia:
Medzi najčastejšie odporúčané dvojkombinácie patrí blokátor renín-angiotenzínového systému (inhibítor enzýmu konvertujúceho angio -
tenzín alebo sartan) a kalciový antagonista, ďalej blokátor renín-angiotenzínového systému (ACEI alebo sartan) a diuretikum; kalciový
antagonista a diuretikum. Novšie sa objavila kombinácia kalciového antagonistu a beta-blokátoru. Záver: Uvádzame prehľad fixných
kombinácií. Výhoda fixných kombinácií je predovšetkým vo väčšej kompliancii pacienta, a tým aj v lepšej kontrole artériovej hyper-
tenzie.
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Summary
Fixed combinations in the pharmacotherapy of arterial hypertension in the Slovak Republic. Aim: The goal of this document of the
Angiologists’ Section of the Slovak Medical Chamber, is to provide readers with an overview of the current opinions on the fixed combi-
nation therapy and the role of the fixed combinations in the pharmacotherapy of arterial hypertension as per the ESH/ESC guidelines
of 2007 and revised European guidelines of 2009, and guidelines for the management of arterial hypertension of the Angiologists’
Section of the Slovak Medical Chamber of 2011 and 2012. Discussion: A renin-angiotensin system blocker (angiotensin converting
enzyme inhibitor or sartan) and calcium antagonist, also the renin-angiotensin system blocker (ACEI or sartan) and diuretic; calcium
antagonist and diuretic belong among the most frequently recommended double combinations. The combination of the calcium anta -
gonist and beta-blocker has been recently suggested. Conclusion: We present the overview of the fixed combinations. Particularly 
higher patient compliance and thus better control of arterial hypertension is the main advantage of the fixed combinations.
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bogénnymi a antitrombotickými aktivi -
tami, nadmerne zvýšená expresia
adhezívnych molekúl pre leukocyty 
a trombocyty, zvýšená produkcia cyto kí -
nov (najmä s rastovými a prozápalovými
aktivitami), remodelácia, rarefakcia
atď. [3–5,7–10,20,21,24–28,31–44,
47–53,56]. Osamotený, vysoký TK sa
objavuje skôr výnimočne, častejšie
sprevádza ďalšie komorbity (rizikové
faktory). Artériová hypertenzia je zá -
važná cievna choroba, ktorá je rizi ko -
vým faktorom jednak stenotizujúco-
-obliterujúcich vaskulárnych chorôb
veľkých a stredných artérií (E1 atero -
skleróza; E9 artériová trombóza; E10
artériová embólia) i malých artérií 
a arteriol (E2 arterioloskleróza/arterio lo -
nekróza; E9/10 mikrotromboembó lia),
jednak dilatačno-ektatických artério -
vých vaskulárnych chorôb (E15 disek-
cia; E16 aneuryzma a/alebo mikro -
aneuryzma) [15,16]. Diabetes mellitus
a artériová hypertenzia sú navyše spo-
jené s diabetickou cievnou chorobou
(E3.1 diabetická makroangiopatia; E3.2
diabetická mikroangiopatia); E4 Mönc ke-
bergovou mediosklerózou/mediokal ci -
nózou; E16 diabetickou mikroaneuryz-
mou [15,16]. AH je priamo i nepriamo
rizikovým faktorom nielen kardio-
vaskulárnych chorôb (vrátane hyperten-
zného srdca a zlyhávania srdca), ale aj
cerebrovaskulárnych, extremitovasku lár-
nych, renovaskulárnych, genitovasku lár -
nych, gastrointestinomezenteriálnovas -
ku lárnych, okulovaskulárnych, otovas ku-
lárnych, stomatovaskulárnych a ďalších
orgánovocievnych artériových chorôb
[11–17].

2. štádium vaskulárneho poškode-
nia, P2 [16,22] je obvykle charakterizo-
vané stabilnou artériovou stenotizáciou
a stabilnou ischémiou tkanív a orgánov.
Zákernosť artériovej hypertenzie (ciev -
nej choroby cievnych chorôb) je práve 
v tom, že prvé klinické prejavy sa obja -
vujú obvykle až pri instabilnom poško-
dení ciev, tkanív a orgánov (3. štádium
vaskulárneho poškodenia, P3) [16,22].
Orgánovovaskulárne artériové choroby
uzatvárajú circulus vitiosus vzájomných
zložitých vzťahov. Artériová hypertenzia

je pritom príčinou i následkom funkč -
ného i štruktúrneho vaskulárneho 
po ško denia. Je nepochopiteľné, že 
o artériovej hypertenzii a cievach (artéri-
ových cievnych chorobách) nie je v mno-
hých aj rozsiahlych hypertenziologic -
kých i angiologických prácach a doku-
mentoch, okrem aterosklerózy, ani len
zmienka! Niektorí lekári majú medzery
aj v základných vedomostiach a praktic -
kých znalostiach angiologickej prope-
deutiky a angiológie.

MANAŽMENT ARTÉRIOVEJ
HYPERTENZIE
Od publikovania Odporúčaní o manaž-
mente AH Európskej hypertenziologic -
kej spoločnosti (ESH) a Európskej kardio-
logickej spoločnosti (ESC) v roku 2007
[29] sa rozšírili informácie o AH z viace -
rých výskumných projektov, vrátane
veľkých randomizovaných klinických
štúdií, ako napr. HYVET [2], ACCORD [18],
ACCOMPLISH [23], ADVANCE [38],
TRANS CEND [45], ONTARGET [55],
PRoFESS [54]. V roku 2009 preto ESH
publikovala Prehodnotenie odporúčaní
o manažmente AH [30], ktorého závery
sú zhrnuté vo viacerých paneloch 
a Sekcia angiológov Slovenskej lekár -
skej komory publikovala svoje odporú -
čania v roku 2011 a 2012 [12,13].

Stanovenie celkového kardio-vas ku  -
lárneho rizika (CK-VR) musí vychádzať
nielen z hodnôt TK a prítomnosti (neprí-
tomnosti) ostatných rizikových faktorov,
ale predovšetkým z odhadu subklinic -
kého vaskulárneho poškodenia (P1–3)
[13,15,16] a subklinického poškodenia
cieľových orgánov (PCO) [29,30]. Lekári
často zabúdajú na jednoduché a lacné
základné i funkčné fyzikálne angiolo -
gické testy [11], neinvazívne angiolo -
gické inštrumentálne metódy (vrátane
echovaskulografie, pletyzmografie, fun-
duskopie) [11–17]; EKG, ECHOKG; vý -
po čet glomerulovej filtrácie (GF), stano -
venie mikroalbuminúrie (MAU). Uve -
dené vyšetrenia by sa mali vykonávať
nielen pri skríningu, ale aj v priebehu
sledovania a liečby AH (na posúdenie
progresie, stacionárnosti či regresie
orgánovocievneho poškodenia) [11].

Výhodou je presná a včasná diagnóza,
začiatok liečby a prevencia orgánovo-
cievnych príhod a komplikácií [29,30].
Funduskopiu, vrátane fundusfotografie
a videofunduskopie, by mal ovládať nie-
len každý internista-angiológ, ale každý
špecialista, ktorý sa zaoberá proble -
matikou AH. Je to jediná neinvazívna
vyšetrovacia metóda, pri ktorej možno
simultánne pozorovať prakticky všetky
hlavné druhy krvných ciev (malé artérie,
arterioly, kapiláry, venuly a malé vény)
[11–17]. Nevyhnutnosť vyšetrovania
mikrocirkulácie a „small vessel dise -
ases“ vyplýva aj z toho, že čím distál -
nejšie je stenotizujúco-obliterujúci arté -
riový proces, tým menšia je mož nosť
kompenzácie kolaterálami, a tým zá važ -
nejšie sú ischemické a nekrotické
následky príslušných tkanív a orgánov
[11]. Tak ako pri väčšine interných
chorôb, aj pri manažmente AH a orgáno -
vocievnych artériových chorobách, od -
porúčame používať komplexnú klinicko-
-etiologicko-anatomicko-patofyziologickú
(CEAP) klasifikáciu, bez ktorej nie je
možná efektívna racionálna kauzálna
prevencia a liečba [13,15,16].

Začiatok antihypertenznej liečby
je ihneď indikovaný pri AH 3. stupňa 
(TK ≥ 180/110 mmHg) a 2. stupňa 
(TK ≥ 160/100 mmHg). Pri AH 1. stupňa
(sTK 140 – 159 mmHg a/alebo dTK 
90 – 99 mmHg) s malým alebo stred-
ným K-V rizikom by sa malo začať s far-
makoterapiou až po uplynutí primerane
dlhého obdobia, počas ktorého došlo 
k zmene životného štýlu. Skoršie zača -
tie je vhodné v prípade, ak AH 1. stupňa
sprevádza vysoké K-V riziko. Pri vyso kom
normálnom TK (sTK 130 – 139 mmHg
a/alebo dTK 85 – 89 mmHg) rozhodnu-
tie o farmakoterapii závisí od celkového
K-V rizika. Jedinou vhodnou indikáciou
je prítomnosť diabetu mellitu (DM) alebo
anamnéza K-V príhod, alebo oblič ko -
vého ochorenia. U ostatných pacientov
s vysokým normálnym TK nie je žiadny
dôkaz o benefite liečby, až na neskorší
nástup AH. Všeobecne sa ako racio -
nálna ukazuje včasná antihypertenzná
terapia skôr, než dôjde k ireverzibil -
nému poškodeniu orgánov, pretože 
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u vysokorizikových pacientov s AH nie je
možné ani intenzívnou farmakoterapiou
znížiť celkové K-V riziko pod hranicu
vysokého rizika, hoci je inak táto terapia
účinná [30].

Cieľové hodnoty TK pri antihyper-
tenz nej liečbe sú pre sTK < 140 mmHg
a pre dTK < 90 mmHg u všetkých
pacientov s AH. U starších osôb zatiaľ
chýbajú dôkazy o úžitku redukcie sTK 
< 140 mmHg [29,30]. Vzhľadom aj na
novšie výsledky štúdie INVEST [6] 

a ACCORD BP [46] sa u diabetikov majú
cieľové hodnoty sTK pohybovať medzi
130 – 139 mmHg a sTK sa nemá znižo-
vať pod 130 mmHg s výnimkou chorých
s vysokým rizikom cievnej mozgovej
príhody a chorých po cievnej mozgovej
príhode, pretože štúdia PROGRESS
dokázala zníženie výskytu ischemických
a hemoragických cievnych mozgových
príhod i pri sTK < 120 mmHg pri liečbe
perindoprilom a indapamidom [1]. U dia -
betických hypertenzikov je prínosom

prísna kontrola glykémie (HbA1c do 
6,5). Fenomén J-krivky (skôr zvýšenie
výskytu koronárnych príhod, než ich
redukcia pri sTK < 120 mmHg a dTK < 
70 mmHg) ukazuje, aby sa TK príliš ne -
znižoval najmä u pacientov s pokro -
čilými obliterujúcimi artériovými ciev -
nymi chorobami [11–17] a u pacientov
po prekonanej koronárnej príhode [30].

Výber antihypertenzných liekov.
Rozsiahle metaanalýzy potvrdili, že
všetky hlavné skupiny antihypertenzív
(diuretiká, ACE inhibítory, blokátory kal -
ciových kanálov, antagonisty angioten-
zínových receptorov a beta-blokátory) sa
od seba vo významnej miere neodlišujú,
vzhľadom na svoju celkovú schopnosť
znížiť hodnoty TK pri AH. Neexistujú
žiadne nezvratné dôkazy o tom, že by sa
tieto hlavné skupiny liekov odlišovali vo
svojej schopnosti ochraňovať pred
celkovým kardio-vaskulárnym rizikom
alebo pred špecifickými orgánovo-
vaskulárnymi príhodami, ako sú náhla
cievna mozgová príhoda (NCMP) 
a infarkt myokardu (IM) [30]. Keďže po -
čet pacientov, ktorí dobre tolerujú kto -
rúkoľvek skupinu liekov, je obme dzený,
a pacienti reagujúci na jednu skupinu
liekov často nereagujú na inú skupinu
liekov, zachovanie veľkého počtu
liekových možností zvyšuje šancu na
kontrolu TK vo väčšej skupine hyperten-
zikov. Je potrebné zdôrazniť, že kardio-
vaskulárna ochrana antihypertenznou
liečbou závisí od samotného zníženia
TK bez zreteľa na to, ako sa to dosiahne
[30]! V špecifických klinických situá-
ciách má každá skupina antihypertenz -
ných liekov svoje priaznivé účinky 
i svoje kontraindikácie. Od toho by mala
závisieť aj voľba lieku/liekov. Tradičná
klasifikácia antihypertenzných liekov na
lieky prvej, druhej, tretej a ďalšej voľby
vo vzťahu ku konkrétnemu pacientovi
má dnes malé vedecké a praktické
opodstatnenie a malo by sa od nej
upustiť [29,30]. V súčasnosti je vo fáze
včasného výskumu niekoľko ďalších no -
vých skupín antihypertenzných lie kov,
ako napr. donory oxidu dusnatého, anta-
gonisty vazopresínu, inhibítory neu rál -
nej endopeptidázy, agonisty angio ten -
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Tab. 1. Fixná antihypertenzná kombinácia ACEI a diuretikum.

Kombinácia Firemný názov lieku

cilazapril + hydrochlorothiazid (HCTZ) CAZACOMBI 5/12,5 mg

INHIBACE PLUS (5/12,5 mg)

enalapril + HCTZ BERLIPRIL H 10/25 mg

ENAP-H (10/25 mg)

ENAP-HL (10/12,5 mg)

fosinopril + HCTZ FOSINOPRIL/HCHT PHARMA 20/12,5 mg

MONACE COMBI 20/12,5 mg

lisinopril + HCTZ DIROTON PLUS H 10/12,5 mg

DIROTON PLUS H 20/12,5 mg

LISINOPRIL/HCTH PHARMA 10/12,5 mg

LISINOPRIL/HCTH PHARMA 20/12,5 mg

perindopril + indapamid NOLIPREL A 2,5/0,625 mg

NOLIPREL FORTE A 5/1,25 mg

NOLIPREL BI-FORTE A 10/2,5 mg

PERINPA 4/1,25 mg

PRENEWEL 2/0,625 mg

PRENEWEL 4/1,25 mg

PRESTARIUM COMBI A 5/1,25 mg

PRESTARIUM FORTE COMBI A 10/2,5 mg

PRICORON COMBI (4/1,25 mg)

quinapril + HCTZ ACCUZIDE (10 + 12,5 mg)

ACCUZIDE 20 (20 + 12,5 mg)

STADAPRESS 10/12,5 mg

STADAPRESS 20/12,5 mg

ramipril + HCTZ AMPRILAN H 2,5/12,5 mg

AMPRILAN H 5/25 mg

HARTIL-H 2,5/12,5 mg

HARTIL-H 5/25 mg

MEDORAM PLUS H 2,5/12,5 mg 

MEDORAM PLUS H 5/25 mg

MIRIL PLUS H 2,5/12,5 mg

MIRIL PLUS H 5/25 mg

RAMIPRIL H 2,5/12,5 mg Actavis

RAMIPRIL H 5/25 mg Actavis

TRITAZIDE 2,5/12,5 mg

TRITAZIDE 5/25 mg
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zínových receptorov AT2, antagonisty
endotelínových receptorov. Selek tívny
blokátor endotelínových receptorov
darusentan sa prejavuje sľubne, pokiaľ
ide o zlepšenie kontroly TK u hyperten-
zikov rezistentných na kombinovanú
terapiu. Lieky účinkujúce cestou pria -
mej renínovej inhibície (aliskirén) sú
jedinou novou skupinou antihypertenz -
ných liekov, ktorá sa v ostatnom čase
stala dostupnou v klinickej praxi. V rámci
farmakoterapie AH sa diskusia nesú stre-
ďuje, ako v minulosti, na preferencie
jed notlivého liečiva pred druhým. Na -
miesto toho sa pozornosť venuje významu
liekových kombinácií, ktoré sú vo väč -
šine prípadov rozhodujúcim nástrojom
na dosiahnutie cieľovej hodnoty TK [30].

FIXNÁ KOMBINOVANÁ 
ANTIHYPERTENZNÁ LIEČBA
Je spoľahlivo dokázané, že u veľkej
väčšiny hypertenzikov je možné dosiah-
nuť efektívnu kontrolu TK len kombiná-
ciou aspoň dvoch antihypertenzných
liekov. Pridanie lieku z inej skupiny 
k pôvodnému lieku by sa malo považo-
vať za odporúčanú stratégiu antihyper-
tenznej liečby [29], okrem prípadov,
kedy je treba pôvodný liek vynechať
kvôli výskytu nežiaducich účinkov alebo
kvôli jeho nedostatočnému pôsobeniu
na zníženie TK. Dvojkombinácia anti -
hypertenzných liekov môže byť výhodná
aj na začiatku liečby, najmä u hyperten-
zikov s vysokým kardio-vaskulárnym
rizikom, u ktorých je žiaduca skorá kon-
trola TK. Kedykoľvek je to možné, malo
by sa uprednostniť použitie fixnej kom-
binácie (alebo jednej tabletky), pretože
zjednodušenie liečby prináša výhodu
lepšej kompliancie. Pre klinickú prax
existuje niekoľko antihypertenzných
dvojkombinácií. Dôkazy sú jednoznačné
najmä pre kombinácie ACEI a diure -
tikum (tab. 1), AT1 blokátor (sartan) 
a diuretikum (tab. 2), ACEI a kalciový
antagonista (tab. 3), AT1 blokátor (sar-
tan) a kalciový antagonista (tab. 4),
beta-blokátor a kalciový antagonista
(tab. 5), beta-blokátor a diuretikum (tab. 6),
inhibítor renínu a diuretikum (tab. 7),
diuretická dvojkombinácia (tab. 8).

Tieto dvojkombinácie možno odporúčať
pre prioritné použitie [12,13,29,30,57].
Napriek dôkazom o výslednom znížení,
kombinácia beta-blokátor s diureti-
kom podporuje rozvoj diabetu mellitu, 
a preto by sme sa jej mali vyhnúť, okrem
potreby tejto liečby z iných dôvodov.
Používanie kombinácie ACE inhibítor 

s antagonistom angiotenzínových re cep-
torov prináša pochybné zvýšenie
prospechu a súčasne významne zvyšuje
výskyt nežiaducich účinkov [30,55].
Špecifický benefit pre pacientov s chro -
nickou obličkovou chorobou a s protei -
núriou (pre lepší antiproteinurický 
účinok) sa musí ešte potvrdiť v klinic -
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Tab. 2. Fixná antihypertenzná kombinácia AT1 blokátor (sartan) a diuretikum.

Kombinácia Firemný názov lieku

candesartan + hydrochlorothiazid (HCTZ) ATACAND PLUS (16/12,5 mg)

CARZAP HCT (16/12,5 mg)

LARZAP HCT (16/12,5 mg)

irbesartan + HCTZ IFIRMACOMBI 150/12,5 mg

IFIRAMACOMBI 300/12,5 mg

IRBESARTAN HCT WINTHROP 150/12,5 mg

IRBESARTAN HTC WINTHROP 300/12,5 mg

losartan + HCTZ APO-COMBILOS 50/12,5 mg

ARIONEX COMBI 50/12,5 mg

GIOVAX PLUS H 50/12,5 mg

GIOVAX PLUS H 100/25 mg

LORISTA H 50/12,5 mg

LORISTA H 100/25 mg

LOSAGEN COMBI (50/12,5 mg)

LOSARATIO PLUS H 50/12,5 mg

LOSARTAN/HCHT STADA 50/12,5 mg

LOSARTAN/HCHT STADA 100/25 mg

LOSCOMB 100/25 mg

LOZAP H (50/12,5 mg)

NOPRETENS PLUS H 50/12,5 mg

SANGONA COMBI 50/12,5 mg

SANGONA COMBI 100/25 mg

olmesartan + HCTZ OLMETEC PLUS H 20/12,5 mg

OLMETEC PLUS H 20/25 mg

SARTEN PLUS H 20/12,5 mg

SARTEN PLUS H 20/25 mg

telmisartan + HCTZ MICARDIPLUS 80/12,5 mg

MICARDIPLUS 80/25 mg

valsartan + HCTZ BLESSIN PLUS H 80/12,5 mg

BLESSIN PLUS H 160/12,5 mg

BLESSIN PLUIS H 160/25 mg

KYLOTAN PLUS H 80/12,5 mg

KYLOTAN PLUS H 160/12,5 mg

VALSACOMBI 80/12,5 mg

VALSACOMBI 160/12,5 mg

VALSACOMBI 160/25 mg

VALZAP COMBI 80/12,5 mg

VALZAP COMBI 160/12,5 mg
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kých štúdiách zameraných priamo na
tieto ciele. Až u 15 – 20 % hypertenzikov
nie je možné dosiahnuť kontrolu TK
antihypertenznou dvojkombináciou. Ak
je potrebné použiť tri lieky (trojkombiná-
ciu), najvhodnejšou sa zdá byť kombiná-
cia blokátor renín-angiotenzínového 
systému, blokátor kalciových kanálov 
a diuretikum v účinných dávkach [30].

Liečebné postupy v určitých klinic -
kých situáciách (detský vek, staroba,
diabetes mellitus, obličková choroba,

cerebrovaskulárna choroba, kardiovas -
ku lárna koronárna choroba a srdcové
zlyhávanie, fibrilácia predsiení, hyper-
tenzia žien, gravidita, erektilná dysfunk-
cia atď.) si vyžadujú niektoré špecifické
liečebné postupy [29,30].

Eliminácia všetkých pridružených
rizikových faktorov patrí medzi hlavné
princípy angioprevencie (preventívnej
vas kulárnej medicíny) [11]. Nefajčiť!
Me  nej a zdravo jesť! Viac sa pohybovať! –
sú tri základné nonfarmakoprofylak-

tické angioprotektívne piliere (impera -
tívy) zdravého životného štýlu a prevencie
všetkých cievnych chorôb. Antilipido gén na
(hypolipidemická), antitrombo tická (arté rio -
tromboprofylaktická) a vazoaktívna tera-
pia – sú tri základné farmakoprofylak-
tic ké angioprotektívne metódy všet kých
orgánovocievnych artériových chorôb
[11–16,19,50]. K tomu často v klinickej
praxi pribúda problém redukcie rezi duál -
neho kardio-vaskulárneho rizika (3R),
ktorý si bude vyžadovať aj nové liečebné
prístupy – „zásada 3 × 3“ [11–15].

ZÁVER
Cievy sú nielen páchateľkami, ale aj
nástrojmi a obeťami artériovej hyperten-
zie a orgánovocievnych artériových
chorôb. Artériová hypertenzia je cievna
choroba cievnych chorôb; je príčinou 
i následkom funkčného a štruktúrneho
vaskulárneho poškodenia. Chráňme si
efektívne naše cievy! Ochranou ciev
chránime všetky naše tkanivá a orgány.
Klinická a preventívna angiológia/
/vaskulárna medicína je významnou
špecializáciou internej medicíny. Veľa
dôležitých rozhodnutí o manažmente
artériovej hypertenzie sa v súčasnosti
musí uskutočniť bez podpory dôkazov 
z rozsiahlych randomizovaných kontro -
lovaných štúdií. Je odbornou i morálnou
povinnosťou každého lekára, ktorý sa
zaoberá problematikou artériovej hyper-
tenzie, neustále prehodnocovať manaž-
ment artériovej hypertenzie na základe
nových údajov, založených na medicíne
dôkazov (EBM) a uplatňovať ich v každo-
dennej klinickej praxi.
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Tab. 6. Fixná antihypertenzná kombinácia beta-blokátor a diuretikum.

Kombinácia Firemný názov lieku

atenolol + chlorthalidon TENORETIC (100/25 mg)

bisoprolol + hydrochlorothiazid BISONYL COMBI 2,5/6,25 mg

BISONYL COMBI 5/6,25 mg

LODOZ 2,5/6,25 mg

LODOZ 5/6,25 mg

LODOZ 10/6,25 mg

nebivolol + hydrochlorothiazid NEBILET HCTZ (5/12,5 mg)

Tab. 7. Fixná antihypertenzná kombinácia inhibítor renínu a diuretikum.

Kombinácia Firemný názov lieku

aliskiren + hydrochlorothiazid RASILEZ HCT 150/12,5 mg

RASILEZ HCT 300/12,5 mg

Tab. 8. Fixná antihypertenzná kombinácia diuretík.

Kombinácia Firemný názov lieku

hydrochlorothiazid + amilorid LORADUR MITTE (25/2,5 mg)

LORADUR (50/5 mg)

MODURETIC (50/5 mg)

RHEFLUIN (50/5 mg)

chlorthalidon + amilorid AMICLOTON (25/2,5 mg)
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