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Úvod
Baroreflex je základný reflex pre udr‑
žanie homeostázy tlaku krvi (TK) v or‑
ganizme [1]. Poškodená funkcia ba‑
roref lexu je asociovaná s  posunom 
autonómnej rovnováhy ku sympatiko‑
vej dominancii, ktorá z  dlhodobého 
hľadiska môže prispievať ku vzniku 
a  progresii kardiovaskulárneho (KV) 
kontinua [1,2]. V  ostatnom čase je 
veľká pozornosť sústredená na interak‑
ciu autonómnej dysfunkcie a  globál‑
neho KV rizika jedinca.

Baroreflex tlmí krátkodobú variabi‑
litu TK, preto je považovaný za tlakový 
„pufrovací” systém [1]. Pri zvýšení TK 
baroref lexnou ochranou dochádza 
k  inhibícii sympatikovej aktivity, va‑
zodilatácii, spomaleniu srdcovej frek‑
vencie a k zníženiu minútového výdaja 

srdca [1,2]. Baroreceptory sú nervové 
zakončenia v stene artérií, ktoré sú cit‑
livé na tlak. Sú široko distribuované, 
najviac v oblúku aorty a blízko karotic‑
kej bifurkácie [2,3]. Nízkotlakové kar‑
dioreceptory sú aj v  stene predsiení 
srdca a artérií. Ventrolaterálna predĺ‑
žená miecha  –  vazokonstrikčné cen‑
trum – je kľúčová zložka baroreflexu, 
ktorej deštrukcia vedie k poklesu sym‑
patikového tonusu, a  tým k  zníže‑
niu TK [1]. Dorzomediálna predĺžená 
miecha, prevažne nucleus tractus soli‑
tarius, je depresorické centrum, ktoré 
tlmí aktivitu vazokonstrikčného cen‑
tra [1,3]. Schopnosť baroreceptorov 
tlmiť aktuálne výkyvy TK je limitovaná 
procesom „resetovania” [4]. Po akút‑
nom vzostupe TK proces resetovania 
začína v priebehu 4– 15 min [5]. Toto 

prestavenie baroreceptorov je iba par‑
ciálne. Je dokázané, že u myší musí byť 
TK zvýšený 48 hod, aby došlo ku kom‑
pletnému, trvalému prestaveniu ba‑
roreceptorov [5]. Rýchle prestavenie 
úrovne nastavenia arteriálnych baro‑
receptorov v cirkulácii rozširuje rozsah 
tlakových zmien, pri ktorých baroreflex 
pracuje rýchlo, má vysokú senzitivitu. 
Neustále výstupy TK podnecujú presta‑
venie prahu reflexu na vyššie hodnoty, 
čím baroreflex stráca schopnosť tlmiť 
fluktuáciu TK, a to prispieva k vzniku 
hypertenzie [2].

Dlho sa predpokladalo, že význam 
baroreceptorov pri dlhodobej regulá‑
cii TK, pre schopnosť ich kompletného 
prestavenia a podľa aktuálneho stred‑
ného arteriálneho tlaku, je menší [6]. 
V ostatnom čase narastajú dôkazy, že 
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tami BRS a kategóriou artériovej hypertenzie existuje inverzný vzťah. Hodnota spontánnej BRS bola signifikantne nižšia u hypertonikov 
s pridruženým kardiovaskulárnym ochorením (CMP, IM) ako u hypertonikov bez tohto ochorenia (p < 0,05). Vyšetrenie spontánnej BRS je 
klinicky aplikovateľná, neinvazívna metóda s aditívnym významom pre adresnejší, individuálny stratifikačný proces u chorých s artériovou 
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The value of baroreflex sensitivity for cardiovascular risk stratification in hypertensives

Summary: Impaired baroreflex sensitivity (BRS) is a marker of autonomous dysfunction, which may play an important role in the 
long‑term development of arterial hypertension, disease progression as well as complications related to global cardiovascular risk. The 
aim of the study was to evaluate the clinical significance of baroreflex sensitivity in hypertensives with/ without major cardiovascular 
events. We found out that essential hypertension is associated with decreased BRS, and that grade of hypertension is inversely related to 
BRS values. Spontaneous BRS values in hypertensives with major cardiovascular event (stroke, myocardial infarction) were significantly 
lower even 6 months and more after myocardial infarction and stroke onset compared to remaining patients (p < 0.05). BRS is a clinically 
applicable, noninvasive method for assessing early dysfunction of autonomic nervous system, which seems to be an additive emerging 
marker of cardiovascular risk stratification in hypertensive patients.
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baroreflex má väčší význam pri dlhodo‑
bej regulácii TK, ako sa pôvodne pred‑
pokladalo [6,7]. Navyše dysfunkcia ba‑
roreflexu môže predstavovať dedičnú 
zložku v etiopatogenéze esenciálnej hy‑
pertenzie [8,9]. Výskum v  ostatných 
rokoch poukazuje na prepojenosť 
funkcie baroreflexu a polymorfizmu re‑
ceptorového génu pre endotelín A [8]. 
Štúdie potvrdili, že ľudia so zníženou 
aktivitou eNOsyntázy majú zvýšenú va‑
riabilitu TK, ktorá postupne vedie k re‑
modelácii cievnej steny, zvýšeniu vazo‑
motorického tonusu a zvýšeniu TK [9]. 
Genetické faktory sú spolu s  vekom, 
TK a obezitou dôležité determinanty 
BRS, potvrdzuje to polymorf izmus 
CYP11B2 v géne pre aldosterónsynte‑
tázu, ktorý je asociovaný s redukciou 
BRS [10]. Redukovaná hodnota BRS 
a obezita u detí a adolescentov sú ne‑
závislé rizikové faktory pre včasný vývoj 
esenciálnej hypertenzie [11].

Baroreflexná senzitivita (BRS) je ne‑
invazívnym markerom integrity auto‑
nómneho nervového systému (ANS). 
BRS je definovaná zmenou dĺžky R‑ R 
intervalu na EKG zázname ako funkcia 
zmeny TK počas predchádzajúceho srd‑
cového cyklu [12]. Priemerná hodnota 
BRS u zdravých jedincov sa v literatúre 
uvádza približne 15  ms/ mm Hg [13]. 
Baroreflexná aktivita vykazuje veľké in‑
terindividuálne rozdiely [14]. BRS má 
cirkadiánnu variáciu a  stúpa počas 
spánku. Fyzická námaha, mentálny 
stres, vek, diabetes mellitus, obezita, 
nízka ejekčná frakcia ľavej komory aj faj‑
čenie spôsobujú zníženie senzitivity ba‑
roreflexu [2,13]. V súvislosti s redukciou 
BRS bol potvrdený zvýšený oxidatívny 
stres u  normotonikov i  hypertonikov 
[15]. Porušená baroreflexná odpoveď 
organizmu umožňuje upozorniť na dys‑
funkciu ANS a prípadné zvýšené KV ri‑
ziko ešte v predklinickom štádiu ocho‑
renia [16]. Narastá význam hodnotenia 
tohto markera aj pri sledovaní liečby, či 
prognózy ochorenia [16,17].

Cieľ
Cieľom prezentovanej štúdie bolo 
stanoviť klinický význam baroref lex‑

nej senzitivity pre rizikovú stratifikáciu 
u hypertonikov s/ bez pridružených kar‑
diovaskulárnych ochorení.

Súbor pacientov
V štúdii bolo vyšetrených 114 pacien‑
tov, 56  žien (49,12 %) a  58  mužov 
(50,88 %). Vekový priemer celého sú‑
boru pacientov bol 65 ± 13 roka (roz‑
ptyl 32– 85 rokov), index telesnej hmot‑
nosti (BMI) 30 ± 3,4 kg/ m2. Esenciálna 
hypertenzia bola diagnostikovaná 
a liečená u 105 chorých (92,1 %). Chorí 
so sekundárnou formou hypertenzie 
neboli do súboru zaradení. Deviati je‑
dinci (7,9 %) mali vysoký normálny tlak 
krvi, BMI 27 kg/ m2, neužívali farmako‑
logickú liečbu, boli u nich realizované 
len režimové nefarmakologické opatre‑
nia. 26 pacientov (23,0 %) (15 M/ 11 Ž, 
69 ± 10 rokov) malo neurorádiologicky 
potvrdenú (CT, NMR) prvú manifestá‑
ciu ischemickej cievnej mozgovej prí‑
hody (CMP, 6 mesiacov a viac po pre‑
konaní akútneho ataku) a 37 (32,5 %) 
(24 M/ 13 Ž, 67 ± 8 rokov) prekonalo 
infarkt myokardu (IM, 3 mesiace a viac 
po prekonaní IM). 41 (35,9 %) pacien‑
tov malo diabetes mellitus 2. typu na 
diéte alebo poruchu glukózovej to‑
lerancie. Podmienkou pre zaradenie 
do štúdie bola dlhodobo dobrá kom‑
penzáciu diabetu HbA1c < 6,5 % a ne‑
prítomnosť klinickej manifestácie 
diabetickej autonómnej neuropatie. 
Každého pacienta sme stratif ikovali 
podľa výšky TK a  globálneho kar‑
diovaskulárneho rizika. Všetci pacienti 
boli vyšetrení podľa štandardizova‑
ného protokolu, so súhlasom o zara‑
dení do štúdie. S ohľadom na závaž‑
nosť dôsledkov vynechania aktuálne 
aplikovanej liečby, všetci pacienti s AH 
užívali antihypertenzívnu liečbu (ACE 
inhibítory –  perindopril, ramipril, tran‑
dolapril, blokátory AT1  receptorov  –  
telmisartan, losartan, valsartan, be‑
ta‑blokátory  –  metoprolol sukcinát, 
karvedilol, bisoprolol, nebivolol, Ca‑ 
-blokátory –  amlodipín, felodipín, laci‑
dipín, verapamil, diuretiká –  tiazidové 
diuretiká, indapamid, centrálne anti‑
hypertenzíva –  rilmenidin, moxonidin), 

v  prípade indikácie hypolipidemickú 
(atorvastatín, simvastatín), a  an‑
tiagregačnú liečbu (kyselina acetylsali‑
cylová alebo thienopyridíny tiklopidín, 
klopidogrel).

Výberové kritériá boli: primárna arté‑
riová hypertenzia, vysoký normálny tlak 
krvi, sinusový rytmus, vek nad l8 rokov, 
hemodynamická stabilita v čase vyšet‑
renia BRS. Vylučovacie kritériá boli: 
nesplnenie výberových kritérií, fibrilá‑
cia predsiení alebo iná porucha rytmu 
srdca, záznam viac ako 5  ektópií na 
EKG, aktuálny systolický TK viac ako 
160 mm Hg alebo diastolický TK viac 
ako 100 mm Hg v čase vyšetrenia BRS, 
akútny koronárny syndróm, anamnéza 
alebo prítomnosť srdcového zlyháva‑
nia, poškodená renálna funkcia (kreati‑
nín viac ako 200 μmol/ l), nespolupra‑
cujúci pacient.

Metodika
Vyšetrenie sme realizovali v tichej miest-
nosti s tlmeným svetlom pri konštant‑
nej izbovej teplote. Pacientov sme po‑
žiadali o abstinenciu kofeínu, nikotínu 
24 hod pred vyšetrením. Vyšetrovaní le‑
žali v horizontálnej polohe s vyššie ulo‑
ženou hlavou. Za účelom neinvazívneho 
kontinuálneho 5- minútového mera‑
nia srdcovej frekvencie (SF) a  TK bol 
použitý špeciálny piezoelektrický sen‑
zor umiestnený na zápästie v  mieste 
najviac pulzujúcej a. radialis. Kontrolný 
TK sme merali klasickou auskultačnou 
metódou na druhej končatine. Pre kon‑
tinuálny záznam R‑ R intervalov boli 
použité tri povrchové EKG zvody prilo‑
žené na hrudník. Po 15 min prípravnej 
fázy, stabilizácii hodnôt TK i SF, dosiah‑
nutí vhodného EKG i TK signálu z mo‑
nitora sme pristúpili k vyšetreniu BRS. 
Pacientov sme požiadali spontánne dý‑
chať 17– 20 dychov za minútu. Neskôr 
bolo dýchanie pacientov synchronizo‑
vané pomocou elektronického metro‑
nómu riadeného počítačom na frekven‑
ciu 0,33 Hz. Vyšetrenie sme realizovali 
neinvazívnym monitorom TK a  SF ja‑
ponskej výroby COLLIN‑ CBM 7000, 
ktorý uvedené parametre zaznamenáva 
kontinuálne –  „od úderu k úderu“, čo 
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p  =  0,0201). Štatisticky významné 
rozdiely v  hodnotách BRS u  jedin‑
cov s  vysokým normálnym TK a arté‑
riovou hypertenziou stupňa 1  neboli 
zaznamenané.

Vzhľadom na vysokú prevalenciu AH 
u seniorov a  významný vplyv veku na 
hodnoty BRS sme zhodnotili aj vplyv 
starnutia na funkciu baroreflexu. Vy‑
počítaním lineárnej regresnej ana‑
lýzy bol medzi hodnotami spontánnej 
BRS a  vekom zistený inverzný vzťah, 
signif ikantná negatívna korelácia 
(r = – 0,34, p < 0,01). Napriek tomu, 
že v štúdii bola prevažná väčšina žien 
v  menopauze (80 %), významný roz‑
diel u obidvoch pohlaví v hodnotách 
BRS nebol zistený (BRS spekt u  žien 
6,03 ± 3,95 vs 6,15 ± 3,82 ms/ mm Hg, 
BRS sekven u  žien 5,52  ±  2,64  vs 
5,88  ±  2,73  ms/ mm Hg u  mužov). 
Priemerná hodnota BMI v sledovanom 
súbore bola 30  ±  3,4 kg/ m2, obvod 
pása bol u mužov v priemere viac ako 
105 cm a u žien viac ako 93 cm. Kore‑
lácia BMI a obvodu pása v našom sú‑
bore s  hodnotou BRS spekt nebola 
štatisticky významná. Porovnaním 
spontánnej baroref lexnej senzitivity 
v  prezentovanom súbore hypertoni‑
kov s laboratórnymi parametrami po‑
mocou Pearsonovho korelačného ko‑
ef icientu bola zistená signif ikantná 
negatívna korelácia len medzi hodno‑

Výsledky
Medzi hodnotou BRS a výškou systolic‑
kého TK sme zistili signifikantnú nega‑
tívnu koreláciu (r = – 0,52, p < 0,001). 
Pomocou analýzy rozptylu sme doká‑
zali, že stupeň artériovej hypertenzie 
(AH) bol asociovaný s hodnotami BRS 
inverzne, čím vyšší stupeň AH, tým nižšia 
hodnota BRS (p = 0,0012). Priemerná 
hodnota spontánnej BRS v sledovanom 
súbore bola 5,62  ±  4,43  ms/ mm Hg 
použitím spektrálnej metódy a 4,89 ±
±  2,51  ms/ mm Hg použitím sekvenč‑
nej metódy. Analýza celého súboru vy‑
šetrením BRS dokumentovala rozdiely 
v hodnotách spontánnej BRS aj v rámci 
jednej kategórie TK v závislosti od KV 
rizika (tab.  1). Hodnota BRS spekt 
bola nižšia u  hypertenzných pacien‑
tov s  ischemickou CMP (n  =  26) než 
u  kontrolnej skupiny hypertenzných 
pacientov bez CMP a  IM (n  =  42) 
(4,06 ± 2,20 vs 6,41 ± 3,47 ms/ mm Hg, 
p = 0,0237). Signifikantne nižšia hod‑
nota BRS spekt bola aj v skupine hyper‑
tenzných pacientov s IM (n = 37) oproti 
kontrolnej skupine (5,01  ±  2,69  vs 
6,41 ± 3,47 ms/ mm Hg, p = 0,0461). 
Hypertonici s CMP aj IM (n = 8) mali 
hodnotu BRS spekt signifikantne niž‑
šiu oproti kontrolnej hypertenznej 
skupine pacientov bez pridruženej 
KV alebo cerebrovaskulárnej príhody 
(3,02 ± 1,63 vs 6,41 ± 3,47 ms/ mm Hg, 

je potrebné pre výpočet hodnôt baro‑
reflexu. Vstupné údaje u  každého je‑
dinca boli použité z  priemeru troch 
5- minútových záznamov EKG za súčas‑
ného monitorovania TK. Spontánna 
fluktuácia sTK a  R‑ R intervalov bola 
analyzovaná použitím vzájomnej spek‑
trálnej metódy (cross‑ sectral BRS, BRS 
spekt) s použitím protokolu kontrolo‑
vaného dýchania (korekcia na dychovú 
frekvenciu). Základné hodnoty BRS boli 
analyzované aj použitím sekvenčnej me‑
tódy (BRS sekven). Sekvenčná metóda 
bola založená na identifikácii 3 a viac 
po sebe idúcich sekvencií, kde zmena 
systolického TK bola nasledovaná sú‑
hlasnou zmenou R‑ R intervalov.

Štatistika 
Asociácia BRS s  kontinuálnymi pre‑
mennými bola určená pomocou Pear‑
sonovho korelačného koef icientu 
a  lineárnej regresnej analýzy. Porov‑
nanie stredných hodnôt kontinuál‑
nych premenných pre dve a viac skupín 
bolo realizované použitím programu 
ANOVA (analysis of variance) po lo‑
garitmickej transformácii dát, ktoré 
nezodpovedali normálnej gaussov‑
skej distribúcii v  populácii. Za signi‑
f ikantnú bola považovaná hodnota 
p < 0,05. Štatistická analýza bola spra‑
covaná softwarom Microsoft Off ice 
Excel 2003 a GNU Octave 2.1.73.

Tab. 1. Stratifikácia súboru pacientov vyšetrením baroreflexnej senzitivity.

Kategória krvného tlaku 	 Kardiovaskulárne riziko	 n (%)	 BRS sekven vs BRS spekt ms/ mm Hg
n (%)	

vysoký normálny TK	 nízke pridané riziko	 4 (44,44)	 10,74 ± 5,97 vs 12,75 ± 9,73
9 (7,89)	 vysoké pridané riziko	 5 (55,55)	 9,58 ± 6,23 vs 10,02 ± 8,69

artériová hypertenzia		

stupeň 1	 stredné pridané riziko	 2 (18,18)	 9,45 ± 7,52 vs 9,95 ± 7,53
11 (9,65)	 vysoké pridané riziko	 4 (36,36)	 8,97 ± 5,18 vs 9,74 ± 5,01 
	 veľmi vysoké pridané riziko	 5 (45,45)	 8,24 ± 3,55 vs 8,99 ± 3,08

stupeň 2	 stredné pridané riziko	 5 (14,28)	 8,09 ± 5,38 vs 8,75 ± 4,15
35 (30,70)	 vysoké pridané riziko	 16 (45,71)	 8,16 ± 3,93 vs 8,38 ± 4,21 
	 veľmi vysoké pridané riziko	 14 (40,00)	 6,99 ± 3,54 vs 7,10 ± 3,28

stupeň 3	 vysoké pridané riziko	 2 (3,07)	 4,66 ± 3,25 vs 5,94 ± 3,01
65 (57,02)	 veľmi vysoké pridané riziko	 63 (96,92)	 4,16 ± 3,02 vs 4,27 ± 3,22

BRS sekven –  baroreflexná senzitivita vyšetrená sekvenčnou metódou, BRS spekt –  baroreflexná senzitivita vyšetrená spektrálnou 
metódou 
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tou BRS spekt a sérovou hladinou cho‑
lesterolu, LDL‑cholesterolu (tab.  2). 
Modif ikáciu hodnoty BRS liekovými 
skupinami v  súbore pacientov vyjad‑
ruje tab. 3. Pacienti, ktorí užívali hy‑
polipidemickú liečbu  –  statíny, mali 
signifikantne vyššiu hodnotu BRS v po‑
rovnaní s chorými, ktorí ich vo svojej 
liečbe nemali.

Viaceré štúdie, ktoré skúmali klinický 
prínos vyšetrenia spontánnej BRS u pa‑
cientov s rôznym spektrom KV ochorení, 
potvrdili, že hodnota BRS znížená pod 
3 ms/ mm Hg je spojená s horšou pro
gnózou pre pacienta v zmysle zvýšenia KV 
komplikácií i mortality [18,19]. Hodnotu 
BRS 3 a menej ms/ mm Hg možno ozna‑
čiť za kritickú. Skúmaný súbor pacientov 
bol preto rozdelený na 2 skupiny: s hod‑
notou BRS ≤ 3 ms/ mm Hg a s hodnotou 
BRS > 3 ms/ mm Hg, ktorá bola analyzo‑
vaná spektrálnou metódou (tab. 4).

Diskusia
V prezentovanej štúdii bola u vyšetre‑
ných chorých zistená signifikantná ne‑
gatívna korelácia medzi hodnotami 
BRS a výškou systolického TK (– 0,52, 
p < 0,001). Tieto výsledky sú v súlade 
s viacerými prácami, ktoré potvrdili re‑
dukciu hodnôt BRS u ľudí s artériovou 
hypertenziou [6,11]. V našej štúdii bol 
potvrdený aj inverzný vzťah medzi hod‑
notami BRS a  kategóriou AH (čím 
vyšší stupeň AH, tým nižšia hodnota 
BRS, p = 0,0012). Hodnota spontán‑
nej BRS bola signifikantne nižšia u hy‑
pertonikov s pridruženým KV ochore‑
ním (CMP, IM) ako u hypertonikov bez 
nich (p < 0,05). Štatisticky významné 
rozdiely v  hodnotách BRS u  jedin‑
cov s vysokým normálnym TK a arté‑
riovou hypertenziou stupňa 1 v našej 
štúdii neboli zaznamenané. Tento fakt 
potvrdil Mussalo et al v štúdii, v ktorej 
sa dlhodobo medikamentózne liečení 
hypertonici ľahkého stupňa neodlišo‑
vali v dosiahnutých hodnotách BRS od 
zdravých jedincov, normotonikov [20]. 
Prezentované výsledky len dokazujú, že 
hranice AH a jej jednotlivých kategórií 
sú dané arbitrárne a každý pacient vy‑
žaduje individuálny prístup. Mussalo 

Tab. 3. Modifikácia spektrálnej baroreflexnej senzitivity liekovými skupi-
nami u hypertonikov.

Liečba 	 Počet pacientov (%)	 BRS spekt ms/mm Hg	 P-hodnota

Ca-blokátory 	 áno 41 (35,96)	 4,82 ± 3,41	 NS 
	 nie 73 (64,03)	 4,43 ± 3,75	

beta-blokátory	 áno 71 (62,28)	 6,24 ± 4,90	 NS 
	 nie 43 (37,72)	 5,60 ± 5,13	

ACE-inhibítory	 áno 86 (75,43)	 5,43 ± 3,55	 NS 
/AT1 blokátory	 nie 28 (24,56)	 4,89 ± 4,12	

diuretiká	 áno 38 (33,33)	 3,90 ± 3,15	 NS 
	 nie 76 (66,66)	 4,47 ± 3,98	

centrálne	 áno 21 (18,42)	 5,13 ± 4,65	 NS 
antihypertenzíva	 nie 93 (81,57)	 5,45 ± 4,70	

statíny	 áno 60 (52,63)	 5,16 ± 4,75	 P < 0,05 
	 nie 54 (47,36)	 3,42 ± 3,10	

kyselina	 áno 71 (62,28)	 4,92 ± 4,35	 NS 
acetylsalicylová	 nie 43 (37,72)	 4,06 ± 3,69	

Tab. 4. Rozdelenie súboru pacientov podľa kritickej hodnoty spektrálnej 
baroreflexnej senzitivity.

	 BRS spekt	 BRS spekt  
	 ≤ 3 ms/mm Hg	 > 3 ms/mm Hg 
	 n (%) = 36 (31,60 %)	 n (%) = 78 (68,4 %)	 P-hodnota
muži n (%)	 24 (66,80 %)	 34 (43,50 %)	 P < 0,05
prekonaná CMP n (%) 	 9 (34,61 %)	 17 (65,38 %)	 NS
prekonaný IM n (%)	 14 (37,84 %)	 23 (62,16 %)	 NS
DM n (%)	 15 (41,60 %)	 26 (57,77 %)	 NS
vek (roky)	 64 ± 5,86	 68 ± 6,54	 NS
EF ĽK (%)	 45 ± 4,56	 60 ± 5,78	 P < 0,01
cholesterol (mmol/l)	 4,20 ± 1,50	 5,34 ± 1,25	 P < 0,05
BMI (kg/m2)	 32,46 ± 3,40	 28,10 ± 3,67	 P < 0,05

CMP –  cievna mozgová príhoda, IM –  infarkt myokardu, DM –  diabetes mellitus, 
EF ĽK –  ejekčná frakcia ľavej komory, BMI –  index telesnej hmotnosti, NS –  nesignifikantný 

Tab. 2. Porovnanie spontánnej baroreflexnej senzitivity s laboratórnymi 
a klinickými parametrami pomocou Pearsonovho korelačného koeficientu.

	 Pearsonov korelačný koeficient	 P-hodnota
BMI	 – 0,0764	 NS
vek 	 – 0,340	 P < 0,05
hemoglobín 	 0,0100	 NS
trombocyty 	 0,0431	 NS
glykémia 	 – 0,1140	 NS
kreatinín 	 – 0,0300	 NS
kyselina močová 	 – 0,0670	 NS
cholesterol 	 – 0,3920	 P < 0,05
triacylglyceroly 	 –0,010	 NS
LDL‑cholesterol 	 – 0,4100	 P < 0,05
HDL‑cholesterol 	 – 0,0750	 NS
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ranných kritických hodinách vedie k vý‑
znamnejšiemu vzostupu TK, čo môže 
prispievať k zvýšeniu výskytu KV príhod. 
Omezzano et al boli prví, ktorí potvrdili 
prognostickú hodnotu BRS v kohorte 
451 hypertonikov bez zjavnej KV cho‑
roby v priebehu 6- ročného sledovania. 
Redukcia hodnoty BRS bola nezávislým 
predpovedným ukazovateľom zvýšenej 
celkovej mortality a kardiovaskulárnej 
morbidity u  hypertenzných pacientov 
[28]. Prítomnosť subklinickej ateroskle‑
rózy práve v regióne s vysokou denzitou 
baroreceptorov je asociovaná s reduk‑
ciou BRS [29]. Práve kombinácia vy‑
šetrení IMT a BRS by mohla v budúc‑
nosti prispieť k identifikácii subklinickej 
aterosklerózy u asymptomatických je‑
dincov a  svojou diagnostickou a pro
gnostickou hodnotou doplniť a spres‑
niť stratif ikačný algoritmus chorých 
s  KV. Dispenzarizácia a  edukácia rizi‑
kových jedincov s vysokým normálnym 
TK a porušenou BRS môže predstavo‑
vať zlepšenie liečby a ich dlhodobej pro
gnózy. U hypertonikov s pridruženým KV 
ochorením môže vyšetrenie BRS prispieť 
k odhaleniu reziduálneho KV rizika.

Modulácia baroref lexnej funkcie 
vplyvom antihypertenzív vyžaduje dô‑
kladné preskúmanie v  prospektívnych 
multicentrických štúdiách. Porovna‑
ním vplyvu rôznych liekových skupín na 
hodnoty BRS spekt v celom súbore hy‑
pertonikov sme zistili signifikantné zvý‑
šenie hodnôt BRS spekt (p < 0,05) len 
pri užívaní statínov. Beta‑blokátory, na‑
priek možnému nežiadúcemu ovplyvne‑
niu metabolizmu sacharidov a lipidov, 
sú najúčinnejšie lieky, ktoré môžu blo‑
kovať nadmernú aktivitu SNS [1,30]. Sú 
výhodné v kombinovanej liečbe u cho‑
rých so súčasnou ischemickou choro‑
bou srdca, kde môžu priaznivo ovplyv‑
niť KV riziko [31]. Prostredníctvom 
ACE‑ I možno blokovať vplyv angioten‑
zínu II na sympatikovú funkciu a záro‑
veň blokovaním RAAS dosiahnuť priaz‑
nivé hemodynamické, metabolické 
a nefroprotektívne pôsobenie [30,32]. 
Nápomocné v  liečbe DANS sú preto 
ACE‑inhibítory hlavne v spolupôsobení 
s beta‑blokátormi [1,32]. V štúdii VAM‑

zentovanej štúdii potvrdili signifikantnú 
koreláciu medzi hodnotou BRS, výš‑
kou TK, vekom a sérovou hladinou cho‑
lesterolu, LDL‑cholesterolu v rámci skú‑
maných laboratórnych parametrov. 
ATRAMI (Autonomic Tone and Refle‑
xes After Myocardial Infarction) bola 
prvá multicentrická štúdia, ktorá potvr‑
dila význam redukovanej senzitivity ba‑
roreflexu ako cenného predpovedného 
ukazovateľa mortality po prekonaní IM, 
ktorý je nezávislý na hypertrofii ľavej ko‑
mory, HRV a komorových dysrytmiách 
[18]. Kardiálna mortalita u  pacien‑
tov po IM v ATRAMI štúdii s hodnotou 
BRS < 3 ms/ mm Hg bola signifikantne 
vyššia oproti ostatným pacientom (9 % 
vs 2 %, RR 2,8, 95% CI 1,2– 6,2) [18]. 
Štúdia poukázala na fakt, že hodnota 
BRS < 3 ms/ mm Hg je silný rizikový fak‑
tor pre náhlu srdcovú smrť po IM, hlavne 
u chorých mladších ako 65 rokov v kom‑
binácii s redukovanou ejekčnou frakciou 
ľavej komory < 35 % [18]. Humánne štú‑
die nie veľkého rozsahu potvrdili reduk‑
ciu BRS v akútnej fáze mozgovej hemorá‑
gie [25], ale aj ischémie [19]. Robinson 
et al predstavil štúdiu so 124 pacientmi 
po prvej manifestácii ischemickej CMP, 
ktorá dokázala prognostický význam 
porušenej funkcie baroreflexu po akút‑
nej CMP. Pacienti v  tejto štúdii s  hod‑
notou BRS ≤ 5 ms/ mm Hg mali horšiu 
prognózu v priebehu 4- ročného sledova‑
ného obdobia (28 % vs 8 % mortalita), 
bez ohľadu na vek, typ CMP, rozsah CMP 
alebo aktuálny TK [19]. Ziegler et al po‑
tvrdili funkciu BRS pre včasnú diagnos‑
tiku diabetickej neuropatie [26].

Významné zníženie BRS u  ľudí s hy‑
pertenziou bieleho plášťa oproti hy‑
pertonikom by mohlo byť odpove‑
ďou na otázku, čo je skôr –  hypertenzia 
alebo redukovaná BRS? [27]. Existujú 
dôkazy, že kardiálne a  cerebrovasku‑
lárne príhody majú najvyššiu prevalen‑
ciu v skorých ranných hodinách, čo sú‑
visí s rýchlym vzostupom TK a srdcovej 
frekvencie po prebudení, ako aj so zvý‑
šenou agregabilitou trombocytov a zní‑
ženou fibrinolytickou aktivitou a aktivá‑
ciou sympatika [2]. Strata pufrovacej 
schopnosti baroreflexu v týchto skorých 

et al zistili, že baroreflexná dysfunk‑
cia je asociovaná so závažnosťou arté‑
riovej hypertenzie, nie s  jej etiológiou 
[20]. Je známe, že BRS je znížená u pa‑
cientov s ťažkou centrálnou obezitou 
[21]. Keďže hodnota BMI v našom sú‑
bore bola 30 ± 3,4  kg/ m2, nepotvrdili 
sme koreláciu medzi hodnotou BRS 
a  BMI. Obezita predstavuje ochore‑
nie jednotlivých orgánov a tkanív, keď 
sa produkty lokálnych tukových bu‑
niek môžu podieľať aj na vzniku ar‑
tériovej hypertenzie a  jej komplikácií 
[22]. Obezita a hypertenzia predsta‑
vujú neuroadrenergné abnormality, 
preto nie je prekvapením zníženie BRS 
pri ich prítomnosti [21]. Porovnaním 
celého súboru pacientov podľa kritic‑
kej hodnoty BRS sme zistili, že pacienti 
s  BRS  ≤  3  ms/ mm Hg boli prevažne 
muži hypertonici s pridruženými klinic‑
kými ochoreniami, s obezitou ľahkého 
stupňa, redukovanou ejekčnou frak‑
ciou a nižšou hladinou celkového cho‑
lesterolu pri vyššom zastúpení hypoli‑
pidemickej liečby. Starnutím sa aktivita 
sympatika zvyšuje, čo je jedna z príčin 
vzostupu krvného tlaku, ale aj redukcie 
BRS [23]. V štúdii sme potvrdili signi‑
fikantne inverzný vzťah medzi hodno‑
tou BRS a vekom (r = – 0,34, p < 0,01). 
Starnutie a  hypertenzia majú syner‑
gický účinok na redukciu funkcie ba‑
roreflexu [23]. Vyšetrenie BRS na zá‑
klade výsledkov našej práce je vhodnou 
metódou pre identifikovanie vysokého 
kardiovaskulárneho rizika aj v populá‑
cii hypertonikov seniorov.

Lantelme et al vo svojej štúdii zis‑
tili, že BRS koreluje s  vekom, systolic‑
kým TK, srdcovou frekvenciou, hladinou 
cholesterolu v sére pri použití multiva‑
riačnej analýzy a s masou ľavej komory 
a rýchlosťou šírenia pulzovej vlny použi‑
tím univariantnej analýzy [24]. Na zá‑
klade signif ikantnej korelácie medzi 
BRS a už známymi RF autori navrhli, že 
BRS by mohla predstavovať ideálny glo‑
bálny index pre KV ochorenia [24]. Čo 
nie je prekvapujúce, pretože BRS od‑
ráža rovnováhu ANS v  organizme a  je 
silne ovplyvnená KV ochoreniami. V sú‑
lade s touto hypotézou sme v našej pre‑
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PHYRE bola baroreflexná funkcia zlep‑
šená pri liečbe modernými Ca‑bloká‑
tormi, ale signifikantne lepší efekt mal 
verapamil v porovnaní s amlodipínom 
(8,47  vs 8,06  ms/ mm Hg, p  =  0,01) 
[33]. Parasympatomimetiká znižujú ak‑
tivitu sympatikového systému, ale ich 
efekt na zlepšenie mortality sa v klinic‑
kých štúdiách nedokázal [1]. Centrálne 
účinkujúce antihypertenzíva ako rilme‑
nidin a moxonidin sú prospešné u cho‑
rých so zvýšenou aktivitou SNS, u osob‑
ností typu A, u chorých s metabolickým 
syndrómom, soľnou senzitivitou, pri 
syndróme spánkového apnoe [2,34]. 
Podľa najnovších poznatkov je perspek‑
tívne využívať v  liečbe AH melatonín, 
ktorý vo vysokých koncentráciách svo‑
jím antioxidačným pôsobením zlepšuje 
funkciu baroreflexu [35]. Vhodnou te‑
rapiou je možné zvrátiť funkčné zmeny 
a zlepšiť funkciu baroreflexu dlho pred 
zmenou vaskulárnych štruktúr [2].

Vyšetrenie BRS je zdrojom hodnotných 
informácií v klinickom manažmente pa‑
cientov s  KV ochorením v  súčinnosti 
s aktuálnymi klinickými, laboratórnymi 
a  diagnostickými štandardami v  našej 
praxi. Predstavuje jednoduchú, klinicky 
aplikovateľnú a hlavne neinvazívnu me‑
tódu, ktorá umožňuje detekciu dysfunk‑
cie autonómneho nervového systému 
s  aditívnym významom pre adresnejší, 
individuálny stratifikačný proces u cho‑
rých s artériovou hypertenziou. 
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