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Cielom efektivneho manazmentu artériovej hypertenzie je dlhodobé udrzanie optimalnych hodnét krvného tlaku, ¢im sa zabrani a/alebo
znizi kardiovaskularne riziko organovych komplikacii. Ked'ze situacia v chorobnosti a imrtnosti na kardiovaskularne ochorenia je na
Slovensku nepriazniva, je tato tloha o to naliehavejSia. Systém renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS) hra zakladni tlohu vo fyziolégii
kontroly krvného tlaku a patofyzioldgii hypertenzie s icinkami na vaskularny tonus, retenciu sodika, oxidacny stres, fibrézu, tonus
sympatika a zapal. V stratégii liecby hypertenzie u pacientov s diabetes mellitus, obezitou alebo metabolickym syndrémom sa odporica
zacat medikamentoznu liecbu kombinaciou inhibitora RAAS s BKK alebo s tiazidovym/tiazidom podobnym diuretikom. Fixné kombinacie
antihypertenziv prispievaju k zlepSeniu adherencie a perzistencie k liecbe, k poklesu kardiovaskularnych prihod a celkovej mortality.
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Drug treatment strategy for arterial hypertension depending on the target group of patients (diabetes mellitus,
obesity, metabolic syndrome)

The goal of effective management of arterial hypertension is to maintain optimal blood pressure values in the long term, thus preventing
and/or reducing the cardiovascular risk of organ complications. As the situation in morbidity and mortality from cardiovascular diseases
is unfavorable in Slovakia, this task is all the more urgent. The renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) plays a fundamental role
in the physiology of blood pressure control and the pathophysiology of hypertension with effects on vascular tone, sodium retention,
oxidative stress, fibrosis, sympathetic tone, and inflammation. In the strategy for the treatment of hypertension in patients with diabetes
mellitus, obesity or metabolic syndrome, it is recommended to start medical treatment with a combination of a RAAS inhibitor with a CCB
or with a thiazide/thiazide-like diuretic. Fixed combinations of antihypertensive drugs contribute to improved adherence and persistence
to treatment, with a reduction in cardiovascular events and overall mortality.
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Uvod

Artériova hypertenzia (AH) je vy-
znamnym kardiovaskularnym rizikovym
faktorom na individualnej aj populaénej
urovni. Jej kontrola je ddlezita, pretoze
po nutri¢nych zmenach je AH na dru-
hom mieste z hladiska faktorov zodpo-
vednych za celosvetovt tumrtnost (1).
V spojeni s inymi faktormi znasobuje
kardiovaskularne riziko, ¢o odovodniuje
multifaktorialny pristup k pacientom
s AH. Podla aktualnych tdajov ma ce-
losvetovo jedna tretina dospelej po-
pulacie artériova hypertenziu, pri¢om
v ekonomicky vyspelych krajinach je
prevalencia cca 50 % a v populacii obéz-
nych osOb narasta prevalencia artériovej
hypertenzie az na 75 % (2). V dosledku
artériovej hypertenzie dochadza k mor-
fologicko-§trukturalnym i funkénym

zmenam v mnohych organoch, napri-
klad i k hypertrofii stien lavej komory,
spociatku koncentrickej, neskor excen-
trickej, s rozvojom syndréomu srdcovej
insuficiencie. AH je spajana s emergent-
nymi stavmi, ktoré st Zivot ohrozujtce,
napr. cievne mozgové prihody (ische-
mické i hemoragické) ¢i disekcia aorty.
Je taktiez vyznamnym rizikovym fakto-
rom vzniku renalnej insuficiencie vra-
tane progresie do terminalneho §tadia
- renalneho zlyhania. Zmeny na o¢nom
pozadi - fundus hypertonicus - mézu
taktiez vyustit do straty zraku prinaleze
edému papily a atrofie n. opticus. AH je
rizikovym faktorom aj vaskularnej de-
mencie. Obdobne ako syndrém chronic-
kej srdcovej insuficiencie stipa vyskyt
artériovej hypertenzie exponencialne
s vekom, pric¢om vo vekovej skupine nad

75 rokov sa udava vyskyt AH az 85 %.
V tejto vekovej skupine je frekventny vy-
skytiizolovanej systolickej hypertenzie.
Pri klinickom hodnoteni AH sa nesmie-
me uspokojit iba so stanovenim samotne;
diagnozy a stupila hypertenzie, ale treba
realizovat i skrining moznych sekundar-
nych pri¢in hypertenzie, identifikovat
faktory, ktoré potencialne prispievaju
k rozvoju hypertenzie, diagnostikovat
konkomitantné kardiovaskularne (KV)
rizikové faktory vratane uz existujicich
KV, cerebrovaskularnych alebo oblic-
kovych ochoreni. V neposlednom rade
je potrebné stanovit pritomnost hyper-
tenziou navodeného organového posko-
denia (HNOP), ktoré je charakterizované
Strukturalnymi alebo funkénymi zme-
nami v tzv. cielovych organoch (srdce,
cievy, mozog, oci, oblicky).
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Artériova hypertenzia

a diabetes mellitus

Podla Statistickych tdajov 20
az 40 % pacientov s diabetes mellitus
(DM) 1. typu a 75 % pacientov s diabetom
mellitom 2. typu ma stGcéasne i artério-
vl hypertenziu (3, 4). Diabetici maji tak
dvojnasobne vyssi vyskyt AH nez po-
pulécia bez diabetu. Nepriaznivy vplyv
oboch tychto chordb na cievy vo forme
akceleracie procesu aterosklerozy, ako
i poskodenia dal$ich cielovych organov,
predovSetkym srdca, mozgu a obliCiek,
sa multiplikuje. Prave pre multiplika¢ny
efekt na kardiovaskularne riziko s pria-
mym dosahom na morbiditu a mortalitu
je pre efektivhy manaZment artériovej
hypertenzie u diabetika nevyhnutné
poznat vzajomné patofyziologické me-
chanizmy. Pri DM 1. typu je artériova
hypertenzia spajana predovsetkym s vy-
vojom diabetickej nefropatie. Prevalencia
AH pri DM 2. typu sa odhaduje na cca 75
%, pricom stapa s vekom, trvanim DM,
jeho metabolickou kompenzaciou a or-
ganovymi komplikaciami. U oséb s DM
pozorujeme castejSie i poruchy cirka-
dianneho rytmu krvného tlaku (TK).
Reverzni dipperi (riseri) maji najvyssie
riziko kardiovaskularnych komplika-
cii, predovSetkym infarktov myokardu
a cievnych mozgovych prihod, v porov-
nani s osobami s normalnym diurnalnym
indexom (dippermi). Rozsah organovych
komplikacii pri AH nie je teda podmie-
neny a ovplyvneny iba samotnou hod-
notou systémového krvného tlaku, ale
i variabilitou krvného tlaku a diurnal-
nym rytmom. Z klinického pohladu maju
prave poruchy diurnalneho rytmu vel'ky
vplyv na vyskyt organovych komplikacii.

Osobitne pozornosti hodnou
komplikaciou DM je kardiovaskularna
autonémna neuropatia, ktorej najtaz-
$im stupriom je ortostaticka hypotenzia.
Preto je doleZité u 0sob vo vyssich veko-
vych skupinach, u pacientov s diabetes
mellitus, pri anamnéze zavratov a pri te-
rapii niektorymi liekmi, predovSetkym
alfa-1sympatolytikami, zmerat TK nielen
v sede, ale aj po postaveni sa.

Podla idajov Narodného centra
zdravotnickych informacii (5) bolo v roku
2021 dispenzarizovanych na Slovensku
spolu 355 819 pacientov s diabetes melli-
tus, z toho 91,4 % boli osoby s diabetes

mellitus 2. typu. ZvySené kardiovasku-
larne riziko u os6b s diabetes mellitus
je podmienené viacerymi faktormi,
z nich st vyznamnymi predovSetkym
kardiovaskularna autonémna neuro-
patia, aterogénna dyslipoproteinémia,
tachykardia, vek a komorbidity - AH,
koronarna choroba srdca, srdcové zly-
havanie, arytmie a oblickové zlyhavanie.
Z aspektu prognodzy su velmi dolezité
prave vztahy srdcovej a oblickovej ne-
dostato¢nosti. Hemodynamické zmeny,
neurohumoralne zmeny, zapal, oxidativ-
ny stres a anémia navzijom potenciu-
ja sled zmien, ktoré ved od zhor$enia
funkcie tychto organov az k terminalne-
mu zlyhaniu. Korelacia medzi zavaznos-
tou hypertenzie pri AMTK a komplexnou
formou srdcovej arytmie, predstavujacou
riziko ndhlej srdcovej smrti, sa potvrdila
ako pre systolicky, tak i diastolicky TK
(6). Analyza stborov pacientov zo §tadii
ONTARGET/TRANSCEND (7) ukazala, ze
osoby s diabetom mellitom (11 487) maja
v porovnani s osobami bez diabetes mel-
litus (19 450) signifikantne zvySené riziko
kardiovaskularneho tmrtia, imrtia zo
v8etkych pricin, vyskytu IM, cievnych
mozgovych prihod, ako i hospitaliza-
cii pre srdcové zlyhavanie vo vSetkych
terapeutickych ramenach. Toto riziko
u pacientov s diabetom bolo zvySené bez
ohladu na dosiahnutie terapeutického
pasma systolického TK. V obidvoch sku-
pinach bolo ale riziko tychto zavaznych
koncovych ukazovatelov najvyssie pri
hodnotach TK 160/90 mmHg a viac, ako
aj pri hodnotach TK menej ako 120/70
mmHg (s vynimkou CMP). Do §tadie HOT
(8) bolo z celkového stiboru 18 790 oséb
zaradenych 1501 diabetikov (8 %). V tejto
vyskyt zavaznych kardiovaskularnych
prihod ti, ¢o dosiahli niZSie priemerné
hodnoty diastolického TK, t. j. 81 mmHg,
v porovnani s tymi, ¢o dosiahli 85 mmHg.
Obdobne i v $tudii UKPDS bol v skupi-
ne diabetikov signifikantne nizsi vyskyt
zavaznych kardiovaskularnych prihod
v terapeutickom ramene s niz§imi hod-
notami TK (144/82 mmHg) v porovnani
s hodnotami TK 154,/87 mmHg v druhom,
menej intenzivne lieCenom ramene bez
ACE inhibitora. D6lezita je skutoc¢nost, Ze
prognosticky priaznivy efekt pretrvaval,
kedZe aj po 8,4-ro¢nom naslednom sle-

dovani bolo riziko KV mortality zniZené
032 % (9).

Pulzovy tlak (PP) je indexom
roztaznosti velkych tepien, a preto je
funkénym markerom subklinického po-
Skodenia cielovych organov, predikuje
kardiovaskularne prihody u pacientov
s AH a je nezavislym markerom kardio-
vaskularneho rizika v populacii vo veku
nad 60 rokov (10). U dospelych vo veku
pod 55 rokov vedie zvySena vaskularna
rezistencia k zvySenému systolickému
krvnému tlaku (sTK), ako i diastolické-
mu krvnému tlaku (dTK), priCom oba st
prediktormi kardiovaskuldrnych ocho-
reni - koronarnej choroby srdca, srdco-
vého zlyhavania, a cerebrovaskularnych
ochoreni. Metaanalyza Kodama et al. (11)
ukazala, Ze u pacientov s DM pri kazdom
zvySeni o 10 mmHg mal PP vySSie rela-
tivne riziko KVO ako sTK, dTK ¢i prie-
merny TK. ZvySenie PP je tieZ asociované
s hypertrofiou lavej komory (LVH) srdca,
albumintriou, hrabkou karotickej intimy
a KV ochoreniami (KVO) (12). Je potrebné
poznamenat, Ze populacia s AH a velmi
vysokym kardiovaskuldrnym rizikom
(s diabetes mellitus a/alebo predcha-
dzajicim KVO) ma vyssie hodnoty PP
ako zvySok pacientov bez DM alebo KVO
(13, 14).

Jednotlivé skupiny antihyper-
tenziv sa vyznamne odli§uji vo svojich
metabolickych efektoch. Treba ale pri-
hliadat na vyznamné rozdiely v tomto
ucinku medzi jednotlivymi typmi prepa-
ratov v ramci samotnych skupin, ¢o plati
obzvlast pre betablokatory. Vo v§eobec-
nosti plati, Ze efekt diuretik a betabloka-
torov na inzulinov( senzitivitu je obvykle
negativny, efekt blokatorov vstupu kal-
cia do bunky neutralny a a¢inok ACEI,
sartanov a centralnych antihypertenziv
pozitivny. Z centralne posobiacich an-
tihypertenziv bol dokdzany priaznivy
efekt moxonidinu na redukciu hmotnosti.
Vol'ba antihypertenziva je velmi d6lezita
uz v prevencii DM 2. typu. Je dokazané,
Ze inhibitory reninového systému (ACEI)
a sartany (AT1 blokatory) redukuja inci-
denciu pripadov DM 2. typu o0 30 %, res-
pektive 25 %. Svojim komplexnym priaz-
nivym vplyvom neovplyviuji len samot-
na AH, ale i celtt kaskadu metabolickych
zmien. Preto s preparaty ovplyviiujiuce
systém renin-angiotenzin-aldosterén
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zakladom farmakologickej lieCby artério-
vej hypertenzie pri DM a metabolickom
syndréme. ACEI i sartany maju najsilnej-
Sie odporucanie, triedu I na prvoliniové
zacatie antihypertenzivnejliecby, a tona
zaklade najvyssej trovne dokazov - A.
Zo skupiny sartanov je v tomto ohlade
jedinec¢nou latkou telmisartan, ktory
vyznamne zlepSuje inzulinov( senziti-
vitu, ako potvrdila i metaanalyza 21 ran-
domizovanych §tudii (15). V porovnani
s ostatnymi sartanmi bol signifikantne
efektivnejsi v zniZeni nielen inzulinovej
rezistencie, ale i glykémie nala¢no, kon-
centracie inzulinu nala¢no, ako i v zni-
Zeni hodndt diastolického TK. V redukcii
systolického TK neboli medzi porovna-
vanymi sartanmi signifikantné rozdiely.
Jednou z vyznamnych Stadii, ktoré po-
tvrdili priaznivy vplyv ACE inhibitorov
na globalne zniZenie zavaznych kompli-
kacii (IM, CMP, kardiovaskularne imrtie)
u diabetikov, bola §tadia HOPE (16). 3577
diabetikov uz s prekonanou kardiovas-
kularnou prihodou bolo rozdelenych do
dvoch terapeutickych ramien, pri¢om
v jednom z nich boli lieCeni ramiprilom.
Stadia bola predéasne ukoncéena, kedze
v terapeutickom ramene s ramiprilom
doslo k signifikantnému poklesu relativ-
neho rizika vSetkych sledovanych zavaz-
nych koncovych ukazovatelov (o 25 %).
Obdobne priaznivé vysledky boli do-
siahnuté tiez v inych §tadiach s ACE
inhibitormi. V tejto suvislosti treba ale
zdoraznit skuto¢nost, Ze priaznivy vplyv
ACE inhibitorov na vyskyt zavaznych
koncovych ukazovatelov nie je podmie-
neny len samotnym znizenim krvného
tlaku, ale uplatiiuju sa aj dalSie priaz-
nivé u¢inky ACE inhibitorov. Pre ACE
inhibitory je typicka znizena degrada-
cia bradykininu, s uvolnenim monoxidu
dusika a prostaglandinov, s naslednou
vazodilataciou, ¢o ma velky klinicky
vyznam prave u pacientov s artériovou
hypertenziou, syndrémom chronického
srdcového zlyhavania a diabetes melli-
tus. Metaanalyza 20 randomizovanych
klinickych 8tadii s inhibitormi systému
renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS),
ktora zahrnovala 158 998 pacientov s AH,
potvrdila, Ze ako ACEI, tak i sartany maju
porovnatelne priaznivy efekt na kardio-
vaskularnu mortalitu, av8ak v parametri
zniZenia celkovej mortality boli efektivne

iba ACE inhibitory (17). Tento vysledok
ale nepotvrdila ovela rozsiahlejsia ko-
hortova metaanalyza Chena et al. z ro-
ku 2021 (18), ktora zahrnula vSetkych
pacientov s hypertenziou, ktori zaca-
li monoterapiu ACE inhibitorom alebo
sartanom (ARB) v rokoch 1996 azZ 2018
v O0smich databazach z USA, Nemecka
a Juznej Kérey. Z primarnych vysledkov
boli zahrnuté - akatny infarkt myokardu,
hospitalizacia pre srdcové zlyhavanie,
ischemicka alebo hemoragicka cievna
mozgova prihoda a kompozitny vysle-
dok kardiovaskularnych prihod, kto-
ry zahinal predchadzajiace 3 vysledky
a nahlu srdcovt smrt. Analyzovalo sa
tiez 51 sekundarnych a bezpec¢nostnych
parametrov vratane angioedému, kasla,
synkopy a elektrolytovych abnormalit.
Identifikovali 2297881 pacientov, ktori
zacali liecbu ACE inhibitormi, a 673938
pacientov so sartanom. Nebol zisteny
ziadny Statisticky vyznamny rozdiel
v primarnych vysledkoch akatneho in-
farktu myokardu (pomer rizika 1,11 pre
ACEI verzus ARB [95 % CI, 0,95 - 1,32]),
srdcového zlyhania (pomer rizika, 1,03
[0,87 - 1,24]), cievnej mozgovej prihody
(pomer rizika 1,07 [0,91 - 1,27] alebo zlo-
Zenych kardiovaskularnych prihod (po-
mer rizika 1,06 [0,90 - 1,25]). V ramci se-
kundarnych a bezpe¢nostnych vysledkov
mali pacienti na ARB vyznamne niz§ie
riziko angioedému, kasla, pankreatitidy
a gastrointestinalneho krvacania. V tejto
rozsiahlej Stadii sa sartany Statisticky
vyznamne neliSili v G€¢innosti na trov-
ni triedy v porovnani s ACE inhibitormi
ako prvoliniovej lieCby hypertenzie, ale
mali lepsi bezpec¢nostny profil. Véasna
a efektivna liecba artériovej hypertenzie
u diabetikov sa vyznamne podiela na re-
dukcii kardiovaskularnych a oblickovych
ochoreni, ako i diabetickej retinopatie.
V stratégii liecby hypertenzie u pacien-
tov s diabetes mellitus sa odportca za-
¢at medikamento6znu lie¢bu hyperten-
zie kombinaciou blokatora RAAS s BKK
alebo s tiazidovym/tiazidu podobnym
diuretikom.

Fixné kombinacie antihyperten-
ziv prispievaju k zlepSeniu adherencie
a perzistencie k liecbe, s redukciou kar-
diovaskularnych prihod a celkovej mor-
tality, ako to potvrdili i vysledky nedavno
publikovanej Sttidie START (19). S indi-

kované nielen u hypertonikov s diabe-
tes mellitus, metabolickym syndrémom,
u 0s0b s pritomnym poSkodenim cielo-
vych organov, oblickovym ochorenim,
koronarnou chorobou srdca a pri stavoch
po cievnych mozgovych prihodach, ale
i u geriatrickych pacientov.

Zakladnym terapeutickym cie-
Tom lie¢by diabetikov s artériovou
hypertenziou je zniZenie morbidity
a mortality. Preto je okrem spravnej
vol'by antihypertenziv pri DM délezita
aj volba antidiabetika s ohladom na TK.
Dnes pouzivané lieky, ktoré posobia na
inkretinovom principe (inhibitory DPP-4,
inkretinové analégy), znizuju TK u pa-
cientov s DM, pricom eSte vyznamnejsiu
redukciu TK je mozné dosiahnut aj gliflo-
zinmi (inhibitory sodikovo-glukézového
kotransportéra 2/SGLT2i) (20). Liecba
artériovej hypertenzie u 0s6b s DM musi
byt vZdy komplexna, so zahrnutim ne-
farmakologickych i farmakologickych
pristupov. Z praktického hladiska by
sme prilie¢cbe AH u pacientov s DM mali
postupovat vzdy s ohladom na DM: zvolit
také antihypertenzivum, ktoré je meta-
bolicky neutralne, zlepSuje inzulinov
rezistenciu a zniZuje riziko DM. St¢asne
je dolezité volit také antidiabetika, ktoré
zniZuja TK. To znamena, Ze obe skupiny
lie¢iv by mali stcasne zlepSovat i pro-
gnbzu pacientov.

Artériova hypertenzia

a obezita

Obezita je chronicky klinicky
stav, ktory je vysledkom genetickych,
metabolickych, environmentalnych a be-
havioralnych faktorov, a je spojena so
zvySenou morbiditou a mortalitou. Vo
vacSine pripadov je to dosledok dlhodo-
bej chronickej energetickej nerovnova-
hy pri zvy§enom energetickom prijme
a znizenom energetickom vydaji. Obezita
je charakterizovana akumulaciou tuku
s mnohopocetnymi organovo $pecific-
kymi patologickymi nasledkami, ktoré
vyznamne ovplyviluji ako morbiditu, tak
aj kvalitu a diZku Zivota obézneho jedin-
ca. Prevalencia osob so zvySenym BMI
(body mass index) vo svete i u nas ne-
ustale stiipa (21). S hypertenziou a obe-
zitou asociovana morbidita a mortalita
je zavisla od viacerych faktorov: vek na
zacCiatku ochorenia, narast hmotnos-
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ti a BMI po 18. roku Zivota, mnozstvo
visceralneho tuku, pridruzené ochore-
nia a pohlavie. Mnohé epidemiologické
stadie poukazuji na to, Ze prevalencia
hypertenzie sa zvysuje progresivne so
zvySujucim sa BMI aj u muzov, aj u Zien.
Riziko rozvoja artériovej hypertenzie je
v izkom vztahu ako k obvodu pasa, tak aj
k pomeru pas/boky (WHR). Vo v§eobec-
nosti sa odhaduje, Ze priblizne v 75 %
pripadov hypertenzie u muzov a v 65 %
pripadov hypertenzie u Zien je pritom-
na nadmerna hmotnost alebo obezita.
Za vysoka mortalitu u obéznych oséb
je spoluzodpovedné i rozdelenie tuku
v tele. Cim je vys$si obsah visceralneho
tuku, tym je vysSie riziko kardiovasku-
larnej morbidity a mortality. Z viacerych
epidemiologickych §tudii je zname, Ze
obezita je spojena s vy$§Sou tmrtnostou,
a odhaduje sa, ze 30 az 40 % celkovej
amrtnosti je spojenej s obezitou (22).
Vztah medzi hmotnostou a amrtnostou
ma tvar krivky ,J teda osoby s nizkou
hmotnostou (BMI < 19 kg/m?) a naopak
s vysokou hmotnostou (BMI > 25 kg /m?)
maj vysSiu amrtnost nez osoby s BMI
19 - 25 kg/m? (23, 24). Stvislost medzi
narastom BMI a mortalitou dokumen-
tuje metaanalyza 239 prospektivnych
Stadii (25). U oboch pohlavi sa najniZsia
mortalita zistila pri BMI 22,5 az 25 kg/
m?2. Vo vSetkych vekovych kategoriach
dospelosti sa zistil vyrazny narast mor-
tality u 0os6b s BMI 25 aZ 50 kg/m?. BMI
takmer linearne stvisel so systolickym
a diastolickym tlakom krvi. Obezita bo-
la vyznamne spojena tiez s diabetom.
Tukové tkanivo je prostrednictvom via-
cerych mechanizmov priamo zaclenené
i do patogenézy artériovej hypertenzie.
Tieto mechanizmy zahfriaji alteraciu
RAAS, zvySenie aktivity sympatikového
nervového systému, inzulinovej rezisten-
cie, leptinovej rezistencie, alteraciu koa-
gulaénych a zapalovych faktorov s roz-
vojom endotelovej dysfunkcie. Aktivacia
adip6zneho RAAS je v€lenena obzvlast do
vzniku a rozvoja hypertenzie pri central-
nom (visceralnom) type obezity. Najméi
pri tomto type obezity je zvySena kon-
centracia plazmatického aldosteronu. Aj
mierna redukcia telesnej hmotnosti mo6-
Ze vyvolat vyznamna redukciu aktivity
systému renin-angiotenzin-aldosterén
v cirkulacii a v tukovom tkanive. Strata

hmotnosti 0 5 % je spojena s redukciou
hladin angiotenzinogénu o 27 %, reninu
0 43 %, aldosteronu o 31 %, aktivity an-
giotenzin konvertujiceho enzymu o 12 %
a expresie angiotenzinogénu v tukovom
tkanive o 20 % (26). Redukcia hmotnosti
vedie tieZ k zlepSeniu endotelovej dys-
funkcie, zniZuje sympatikovl nervovi
aktivitu a zlepSuje funkciu barorecep-
torov.

Metabolicky syndrom (MS) je st-
bor metabolickych a vaskularnych ab-
normalit, medzi ktoré patri inzulinova
rezistencia s kompenzac¢nou hyperin-
zulinémiou, centralna alebo visceralna
obezita, artériova hypertenzia, dyslipidé-
mia, mikroalbumindria, oxidativny stres,
protrombotické a proinflamac¢né abnor-
mality, ktoré prispievaja k hyperkoagu-
laénému stavu, systémova dysfunkcia
endotelu, hyperurikémia a dalSie. Tieto
rizikové faktory majt vyssie celkoveé vas-
kularne a metabolické riziko, nez majt
jednotlivé faktory samostatne. KIG¢ovym
mechanizmom etiopatogenézy MS je en-
dotelova dysfunkcia s bludnym kruhom
akceleracie stenotizujacich/obliteruja-
cich chorobnych procesov vratane atero-
sklerdzy. Prospektivne epidemiologické
Stadie opakovane potvrdili, Ze adipozita
je spojena so zvySenym rizikom koro-
narnej choroby srdca, syndrému srd-
covej insuficiencie, fibrilacie predsieni,
artériovej hypertenzie, ako aj diabetes
mellitus. Kazdy narast BMI o 4,8 jedno-
tiek je asociovany s 35% zvySenim rizika
nalezu koronarnej choroby srdca a kazdé
zvySenie BMI o 5 jednotiek je spojené
so zvySenim rizika fibrilacie predsieni
029 % (27). DoleZité je pritom i samotné
rozlozenie tukového tkaniva, kedZe sa
zistilo, Ze epikardialne a perikardilne
tukove tkanivo koreluje ako s progresiou
koronarnych plakov, tak nalezom srdco-
vych arytmii, predovSetkym fibrilaciou
predsieni (28).

Zéver

Napriek jasnym dokazom o epi-
demiologickych stivislostiach medzi AH
a kardiovaskularnou morbiditou a mor-
talitou a o priaznivych aé¢inkoch anti-
hypertenzivnej lie¢by na prognoézu pa-
cientov nie je AH v mnohych pripadoch
efektivne lieCen4, a preto nie st dosiah-
nuté cielové hodnoty krvného tlaku, ako

ich definuja 2018 ESC/ESH a 2023 ESH
Odportcania pre manazment artério-
vej hypertenzie (29, 30). Za predpokla-
du optimalnej antihypertenzivnej lie¢by
a dobrej adherencie a perzistencie pa-
cientov k nej je AH dobre ovplyvnitelna,
¢o umozilyje predchadzat alebo aspon
oddialit i dalSie, artériovou hypertenziou
podmienené organové poskodenia.
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