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Abstrakt

V minulom roku (2018) publikovali dve velké odborné spolo¢nosti (Eurépska kardiologicka a Eurépska hyperten-
ziologicka spoloc¢nost) Odportcanie pre lie¢bu hypertenzie. Boli prelozené a publikované s komentarmi nasich od-
bornikov len nedévno. Oplati sa to precitat, lebo je poucné pre klinickd prax. Do popredia ide kombinovana anti-
hypertenzivna lie¢ba (dvoj- ¢i trojkombinacia) a zd6raznuje sa potreba riesit u chorého aj pridatné rizikové faktory
a kardiovaskularne ochorenia (fibrilacia predsieni, srdcové zlyhavanie, renalne ochorenia), a podla toho vyberame
typ kombinacie lieciv. Informacie su uzitocné pre nasich lekarov a pre ich pacientov.
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Abstract

In the last year (2018) two big societies (European Society of Cardiology and European Society of Hypertension)
published Guidelines for the treatment of hypertension. They were translated and published also with a commen-
tary of our experts. It will be good for our doctors to read them as they will notice some important facts for their
clinical practices. There is also a trend in the treatment of hypertension to use drug combination pills (two or three
drugs in a pill) and to treat also other cardiovascular risk factors and diseases (atrial fibrillation, heart failure, renal
disease) and this will need to give the responsible patient the best drug combination. Information are useful here

also for education of patients.
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Uvod

Hypertenzia (HT) je naj¢astejsim, lahko zistitelnym a re-
verzibilnym rizikovym faktorom (RF) vyznamnych a ¢as-
tych kardiovaskularnych ochoreni: infarktu myokardu,
cievnej mozgovej prihody, srdcového zlyhavania, pred-
sienovej fibrilacie, disekcie aorty, periférneho arterial-
neho ochorenia a tiez zhorSovania kognicie [1]. Globalna
zataz hypertenziou vo svete i u nas stlpa, hlavne pre pre-
dlzovanie veku a pre epidémiu obezity. Hypertenzia je
najvacsim prispievatelom vyskytu mozgovych cievnych
prihod (pri¢inne sa tu podiela na dvoch tretindch moz-
govych porazok), alei vyskytu ischemickej choroby srdca
(pricinne asi u polovice chorych), pri¢om vyznamnu spo-
ludcast tu ma aj tzv. prehypertenzia (TK = 130-139/85-
89 mm Hg) [2]. Hypertenziu definujeme ako krvny tlak
> 140/90 mm Hg v ambulancii u lekara, ale epidemio-
logické udaje preukazuju kontinudlny pozitivny vztah
medzi rizikom mortality na mozgové prihody a ICHS od
hodné6t krvného tlaku = 115/75 mm Hg [3].

Isté behaviordlne okolnosti prispievaju k vzostupu krv-
ného tlaku: fajcenie (nikotin) cigariet prechodne zvysuje
krvny tlak o 10-20 mm Hg, mierny konzum alkoholu tlak
neovplyviuje (ale velky konzum ano), ¢ierna kava velky
vplyv nemd, vyvoj nadvéahy/obezity prispieva k vcas-
nému vyskytu hypertenzie, podobne vy3si prijem sodika
(soli), ale vy3si prijem draslika brani naopak vzostupu
tlaku. Tieto fakty su podkladom nefarmakologickej liecby
hypertenzie [4].

Mechanizmy primarnej (esencialnej)
hypertenzie

Pozndme isté hemodynamické podtypy hypertenzie [5]:
1) Systolickd hypertenzia (mladi dospeli vo veku 17-25
rokov, a skor muzi, starsi = 65 rokov; abnormality: zvy3eny
minutovy objem a tuhsia stena aorty najskor pre zvysenu
aktivitu sympatiku), 2) Diastolickd hypertenzia v strednom
veku (30-50 rokov) a niekedy systolicko-diastolicka HT(ob-
vykle ak stipa hmotnost, tak je tu aj zvysena systémova



vaskuldrna rezistencia s nevhodne normalnym srdco-

vym vydajom ale s expanziou plazmatického objemu

pretoze oblicka nevie vylucit prebytok soli), 3) Izolo-

vana systolicka hypertenzia u starsich (stuhnutie aorty

a artérii, skor u Zien a asociuje so srdcovym zlyhdvanim

so zachovanou systolickou funkciou lavej komory).

Mechanizmy vyvoja hypertenzie:

= nervové mechanizmy: ako aktivita sympatického ner-
vového systému, karotické a aortélne baroreceptory, re-
nélny nervovy systém (aferentny i eferentny), aktivita
parasympatiku (n. vagus) su predmetom cielenej liecby
[6-8]; aj hypertenzia pri obezite vznika aktivaciou sym-
patiku [8], a podobne je tomu i u ,0bstrukéného sleep
apnoe” syndrému [9]

= renalne mechanizmy: dominantnym faktorom je tu
neschopnost (ziskana ¢i vrodend) oblicky vylucovat
prebytok nétria v organizme; retencia sodika zvac¢suje
objem plazmy, tiez srdcovy vydaj, a tak aktivuje auto-
reguldciu v organizme, ktora vedie k vzostupu vasku-
larnej (systémovej) rezistencie: sem patria osoby s fe-
télnou poruchou vyzivy (narodia sa ako ,malé” deti,
maju menej nefronov), ale su i osoby s genetickym
defektom vylucovania sodika [10]

= vaskularne mechanizmy (alteracia struktdry a funk-
cie malychivelkych artérii st velmi délezité privzniku
i pri progresii hypertenzie): endotelova dysfunkcia
podporuje neurohormonalnu aktivéaciu a vaskularnu
remodeldciu (narast intimo-medidlneho zhrubnutia,
podpora vazokonstrikcie, poskodzovanie aj organo-
vych funkcii v désledku poruchy prekrvenia) [11]

= hormonalne mechanizmy su tu tiez doélezité, oso-
bitne RAAS (renin angiotenzin aldosterénovy systém),
lebo pri jeho aktivécii je ulah¢eny vyvoj endotelovej
dysfunkcie i vaskularnej remodelacie; aktivacia RAAS
vsak podporuje i rozvoj aterosklerézy (tvorbou kysli-
kovych radikélov, podporou vaskularnej inflammacie
a fibrézy - hlavne pésobenim aldosterénu) [11,12]

Organové poskodenia pri hypertenzii
= srdce: hypertrofia favej komory (LK), EKG je malo senzi-
tivna, ale pritomnost hypetrofie svedci o tazkej hyper-
tenzii so zlou prognézou, hlavne ak su i prejavy pre-
taZenia, t.j. strain pattern [13,14]; echokardiografia je
senzitivnejsia a presnejsia a je pri hypertrofii i predik-
torom mortality [15,16], ponuka aj hodnotenie Struk-
tary i funkcie srdca, porucha relaxacie LK, dilatacia
lavej predsiene (zvysuje riziko arytmii — hlavne vy-
skytu predsienovej fibrilacie) a srdcové zlyhavanie [17]
artérie: na karotidach hladédme intimo-mediélne zhrub-
nutie a plaky (predikcia KV-rizika) [18], na velkych arté-
ridch mozno merat rychlost pulzovej viny (sved¢i o tu-
hosti tepny, je rizikovym faktorom KV-morbidity) [19],
ABI (Ankle-Brachial Index) s hodnotu < 0,9 sved¢i o pri-
tomnosti periférneho arteridlneho ochorenia (oso-
bitne dolnych konc¢atin), ¢o pridava na KV-riziku cho-
rého [20]
= oblicky: casto poskodena funkcia (albuminuria hod-
notend pomerom albumin/kreatinin a redukcia eGF/
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glomerularnej filtracie < 60 ml/min) [21], o zvysuje
KV-riziko chorého

= odi (retinopatia): detegovand vysetrenim u o¢ného
lekara - predikuje morbiditu i mortalitu [22,23]

= mozog: poskodenie (hlavhe mozgovd cievna pri-
hoda dokonana ¢i tranzientnd), magnetickd rezonan-
cia zisti mikroinfarkty, hyperintenzity bielej hmoty,
mikrokrvécania, atrofiu [24-25]; vtedy byva zla prog-
néza chorého!

Lie¢ba hypertenzie

Venujme sa tu len farmakologickej liecbe (zmena Zi-
votného stylu je jasne definovana a liecba pristrojova,
napr. rendlna denervacia, baroreflexna stimulacia, este
nepatria do rutinnej liecby). Metaanalyzy klinickych
randomizovanych studii preukdzali, ze redukcia systo-
lického TK 0 10 mm Hg a diastolického TK 0 5 mm Hg
vedie k vyznamnej redukcii vyskytu velkych KV-prihod
0 20 %, celkovej mortality o 10-15 %, cievnych mozgo-
vych prihod o 35 %, korondrnych prihod 0 20 % a srdco-
vého zlyhavania o 40 % [26,27]. Pacienti v II. a lll. $tadiu
hypertenzie, ale aj pacienti v I. $tadiu (ale s vysokym
KV-rizikom) maju hned obdrzat farmakologicku liecbu
(pri rozhodovani o lie¢be ma prednost pred hodnotami
TK celkové KV-riziko chorého) [27].

Odporucania Eurépskej kardiologickej a Eurépskej
hypertenziologickej spolo¢nosti (European Society of Car-
diology/European Society of Hypertension — ESC/ESH,
2018) inkorporovali do praxe vysledky klinickej Studie
SPRINT (podskupina so systolickym TK < 140 a druha
<120 mm Hg), viac ako 9 000 pacientov vo vysokom KV-ri-
ziku, ale vyluceni zo Studie boli diabetici a osoby s preko-
nanou mozgovou cievnou prihodou [28,29], v ramene
lie¢by s dosiahnutym systolickym TK 121 mm Hg (oproti
ramenu lie¢by s tlakom 136 mm Hg) bola pritomnd 25%
redukcia vyskytu velkych KV-prihod a 27% redukcia cel-
kovej mortality (avéak meranie TK v studii bolo ,auto-
matickym mera¢om” bez pritomnosti zdravotnika, teda
i bez pritomnosti ,fenoménu bieleho plasta”, a preto sa
predpokladd, Ze horeuvedené hodnoty krvného tlaku
by sa pohybovali pri klasickom hodnoteni drovne tlaku
okolo 130-140 a 140-150 mm Hq). A tak tieto ,Odporu-
¢ania, 2018" uprednostriuju liecit krvny tlak k hodnote
< 140/90 mm Hg u vietkych pacientov, a len ak je tato hla-
dina krvného tlaku dobre tolerovand, da sa cielit lie¢bou aj
k hodnote okolo 130/80 mm Hg (nie < 120 mm Hg systo-
lického tlaku) [28,29].

Ciele lie¢enej hypertenzie u diabetikov: u ,diabe-
tes 1 typu” je liecba renoprotektivna, ide tu o mladych
pacientov a Udaje zo studii nevedia jasne povedat, aky
cielovy tlak odporucat. U diabetikov 2. typu je udajov
zo $tudii ovela viac: odporuca sa cielové hodnota sys-
tolického tlaku okolo 130 mm Hg (nizsia len ak je tole-
rovand), u starsich (= 65 rokov) je to 130-140 mm Hg
(nikdy neliecit k hodnote < 120 mm Hg) [30,31]. A ciele
u starsich (= 65 rokov) pacientov su odporucané k hod-
note systolického TK 140-150 mm Hg (mnohé studie to
tak mali), a nie k hodnotam < 130 mm Hg.
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Vlastna lie¢ba: odporucania poznaju tieto lieciva —
ACE inhibitory, sartany, betablokatory, kalciové bloka-
tory a diuretika (tiazidy), nakolko su u¢inné, otestované
mnohymi $tudiami (redukuju KV-prihody) a hlavny ich
ucinok je z poklesu krvného tlaku [26,32-34]. Su aj iné
triedy antihypertenziv (alfablokatory, centralne poso-
biace lieky, mineralokortikoidné antagonisty), ktorych
ucinnost bola menej presetrena studiami a mavaju
i viac neziaducich ucinkov - su teda doplnkom liecby,
ked'je to potrebné.
= ACE inhibitory a sartany su Siroko pouzivané, maju

podobnu UGcinnost, sartany maju nie¢o menej nezia-

ducich ucinkov (hlavne kasel), tieto dve liecivd ne-
kombinujeme, redukuju albumindriu, redukuju vyskyt
predsienovej fibrilacie, su uZitocné po prekonani in-
farktu a pri srdcovom zlyhavani [33,34,35,36].

= Kalciové blokatory su tiez Siroko pouzivané a maju
vacsi efekt v prevencii cievnej mozgovej prihody,
uspesne prispievaju k redukcii proteinurie a hyper-
trofie lavej komory, tiez redukuju proces aterogenézy

[34,37]. SU dvoch typov: dihydropyridiny (hlavne

amlodipin) a nondihydropyridiny (hlavne diltiazem

a verapamil). Su vietky uc¢innymi antihypertenzivami

a tie druhé redukuju aj srdcovu frekvenciu [34,37].
= Tiazidové diuretika (hlavne indapamid, menej hy-

drochlorotiazid) su tiez u¢inné antihypertenziva [38],

treba tu kontrolovat jonogram (riziko hypokaliémie),

maju tendenciu zvysovat riziko vyvoja diabetu, ich

efekt je nizsi pri GF < 45 ml/min [39].
= Betablokatory vyznamne redukuju riziko vzniku moz-

govych cievnych prihod, srdcového zlyhavania i inych

KV-prihod [38]. Davame ich obvykle do kombinac¢nej

liecby (podobne i diuretika), tieZ su nieco prodiabeto-

génne (u 0s6b s metabolickym syndrénom). Osobitne
uzitocné su pri vyskyte anginy pectoris, po infarkte
myokardu, u srdcového zlyhdvania. Niekedy upred-
nostriujeme betablokétory s vazodilata¢nym Gcinkom

(su bezpeclnejsie a viac ovplyvnia aj centralny krvny

tlak a tuhost aorty) [40,41].
= Iné antihypertenziva: alfablokator (doxazosin) je menej

uc¢inny ako spironolakton (u rezistentnej hypertenzie,

studia PATHWAY-2) a spironolakton je indikovany ako
stvrty liek pri rezistentnej hypertenzii [42]. Centralne ak-
tivne lie¢iva dnes vyuzivame pomene;j.

Zaver

Horeuvedené lieky, hlavne v kombindcii, vedia kontro-
lovat krvny tlak, ale treba edukovat chorého, aby lieky aj
pravidelne uzival. Kombinacna liecba dnes v praxi domi-
nuje, hlavne ACE-inhibitor ¢i sartan s diuretikom alebo kal-
ciovym blokatorom. Mame dnes aj trojkombindcie lieciv,
sU Ucinné a zlepsuje sa tu aj uzivanie liekov v dlhodobom
rezime. Volba kombinacie zavisi i od toho, akymi komorbi-
ditami pacient trpi. A kombinujeme lieky z r6znych skupin,
aby blokovali rozdielne mechanizmy vzniku/progresie
hypertenzie. ESC/EHS odporucania publikuju schému
antihypertenzivnej lie¢by u chorych s nekomplikovanou
hypertenziou, u hypertonikov s ICHS ¢i s oblickovym

ochorenim, ¢i so srdcovym zlyhavanim a s predsiefo-
vou fibrilaciou. Ale aj nasi experti nedavno publikovali
pristup k liecbe hypertenzie [43].

Prdca bola podporend grantom VEGA 1/0112/17 a gran-
tom VEGA1/0807/18
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