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Úvod
Problematika artériovej hyperten‑
zie (AH) vleže spojenej s  ortostatic‑
kou hypotenziou (OH) je veľmi zložitá, 
najmä čo sa týka liečby, lebo terapia 
jedného problému môže zhoršovať 
druhý. Okrem toho týchto pacientov 
nie vždy dokážeme identifikovať, keďže 
ochorenie často prebieha asymptoma‑
ticky, a  uniká preto pozornosti leká‑
rov. U mnohých pacientov je problém 
spojenia AH s OH dlhodobe nezistený, 
pretože krvný tlak (TK) sa meria iba 
vsede a v tejto polohe nemusí byť ma‑
nifestný. Výskyt OH pri AH sa zvyšuje 
s vekom a so stúpajúcim systolickým 
TK. Na jednej strane hypertenzia sama 
o sebe môže vyvolať OH, ale početné 
antihypertenzívne lieky tiež môžu vyvo‑
lať OH. Ako je známe, TK je výsledkom 
periférnej vaskulárnej rezistencie, cent‑
rálneho venózneho tlaku a srdcového 

výdaja. Porucha regulácie krvného 
tlaku môže nastať poškodením ktoré‑
hokoľvek z týchto mechanizmov. Poru‑
cha funkcie týchto základných mecha‑
nizmov je pravdepodobne zahrnutá aj 
v syndróme AH‑ OH [1].

Autonómny nervový systém 
v regulácii krvného tlaku
Autonómny nervový systém (ANS) 
je primárne zodpovedný za reguláciu 
a udržiavanie krvného tlaku v relatívne 
úzkom rozpätí. Aferentné vlákna, ktoré 
sú lokalizované v stenách artérií a vén, 
reagujú na napätie, ktoré vzniká na zá‑
klade zmien v intravaskulárnom tlaku, 
napr. zvýšenie krvného tlaku vedie 
k zvýšeniu napätia na úrovni sinus ca‑
roticus so zvýšenou aktiváciou aferent‑
ných vlákien tu lokalizovaných. Toto 
vedie k stimulácii neurónov lokalizova‑
ných v nucleus tractus solitarii (NTS), 

kde majú tieto aferentné vlákna prvú 
synapsu. NTS má inhibičný vplyv na 
rostroventrolaterálnu miechu (RVLM), 
a teda baroreflexne spôsobená aktivá‑
cia NTS následkom zvýšenia krvného 
tlaku vedie k  inhibícii neuronálnej ak‑
tivity v RVLM a kompenzačnému zní‑
ženiu sympatikového tonusu, pretože 
RVLM je pravdepodobne oblasť kde 
vzniká sympatiková aktivita [2].

Centrá v mieche kompenzujú pokles 
artériového TK zvýšením sympatiko‑
vého tonusu a znížením tonusu para‑
sympatika, čo vedie k reflexnej tachy‑
kardii a zvýšeniu periférnej rezistencie. 
U  zdravých jedincov dochádza k  or‑
tostatickej stabilizácii do 1  min po 
postavení. OH možno rozdeliť podľa 
mechanizmu vzniku na arteriolárnu 
dysfunkciu (pokles periférnej rezisten‑
cie), venulárnu dysfunkciu (pokles srd‑
cového výdaja) a kombináciu oboch. 
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Súhrn: Ortostatická hypotenzia (OH) sprevádzajúca artériovú hypertenziu (AH) je pomerne nezanedbateľný klinický problém, prítomný 
najmä v staršom veku a pri rôznych poruchách autonómneho nervového systému (ANS). Poškodenie ANS môže byť primárne, alebo 
sekundárne, najčastejšie pri diabetes mellitus. V staršom veku je výskyt OH až 30 %, vyskytuje sa aj postprandiálna hypotenzia. Mnohé an‑
tihypertenzíva, ale aj tricyklické antidepresíva, antagonisty a1‑adrenergných receptorov a diuretiká vyvolávajú OH. Diagnostika sa opiera 
o jednoduchý skríningový ortostatický test, prípadne vyšetrenie na sklápacom stole a vyšetrenie kardiovaskulárnych reflexov. Terapia je 
nemedikamentózna, dostatok tekutín, kompresívna bandáž končatín, vyvýšený trup v nočných hodinách. AH spojená s OH sa lieči noč‑
ným podaním krátkoúčinkujúch antihypertenzív, prípadne transdermálnym nitroglycerínom. OH možno liečiť clonidinom, midodrinom, 
fludrocortisonom alebo b1‑blokátorom.
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Arterial hypertension with orthostatic hypotension

Summary: Arterial hypertension (AH) with orthostatic hypotension (OH) is quite important clinical problem, present especially in older 
age and in various forms of autonomic nervous system (ANS) failure. ANS damage may be primary, or secondary, most offen in diabetes 
mellitus. In older age OH occurrence is about 30% and postprandial hypotension is also possible. Various antihypertensive drugs, also 
tricyclic antidepressants, a1‑adrenergic receptors antagonists and diuretics may provoke OH. Diagnostic value has simple screening bed‑
side orthostatic test, respectively head up tilt table test and cardiovascular reflex tests. Therapy is non‑medicamentous with enough fluids, 
compression of legs and higher head and neck position in the night. AH with OH can be treated with short‑ acting antihypertensive drugs, 
eventually with transdermal nitroglycerin. OH can be treated with clonidine, midodrine, fludrocortisone or b1‑blocker.
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Ak je predominantnou poruchou po‑
rušená periférna arteriolárna vazokon‑
strikcia, dochádza k poruche periférnej 
rezistencie pri ortostáze. Kompenza‑
čne sa zvyšuje frekvencia srdca a srd‑
cový výdaj bez zvýšenia periférnej rezis‑
tencie. Tieto abnormality sú podozrivé 
z abnormalít a‑ receptorov, ako to býva 
pri autonómnom zlyhaní alebo perifér‑
nej neuropatii. Ak je ale prítomný venu‑
lárny defekt, OH sa spája s redukciou 
vývrhového objemu a sdcového výdaja, 
zvyšuje sa frekvencia srdca a periférna 
rezistencia. Toto môže byť vyvolané 
diuretikami, hypovolémiou alebo in‑
kompetenciou venóznych chlopní [3].

Defekty môžu byť v aferentnom ra‑
mene sympatikového nervového sys‑
tému (pri baroreflexnom zlyhaní), v cen- 
trálnych nervových štruktúrach (pri 
mnohopočetnej systémovej skleróze) 
alebo v  eferentných dráhach (pri čis‑
tom autonómnom zlyhaní). AH je po‑
zorovaná vo všetkých týchto prípadoch. 
Čisté autonómne zlyhanie sa klinicky 
prejavuje izolovanou autonómnou 
neuropatiou, bez parkinsonizmu alebo 
iných abnormalít centrálneho nervo‑
vého systému. Plazmatický noradrena‑
lín, ako aj plazmatická renínová akti‑
vita sú veľmi nízke a nie je prítomné ani 
vychytávanie 6- (18F)- f luorodopamínu 
v myokarde. OH dominuje klinickému 
obrazu, ale asi 1/ 2  týchto pacientov 
má tiež ťažkú AH vleže. TK ostáva zvý‑
šený aj po blokáde autonómnych gan‑
glií trimethaphanom, čo naznačuje, 
že sympatikový nervový systém nemá 
vplyv na udržiavanie hypertenzie vleže. 
Hemodynamicky je hypertenzia spôso‑
bená paradoxným zvýšením systémovej 
vaskulárnej rezistencie [4].

Desenzitizácia baroreflexu pri dlho‑
trvajúcej AH a reziduálny sympatikový 
tonus účinkujúci na hypersenzitívne 
postsynaptické adrenoreceptory môže 
hrať úlohu v patogenéze AH spojenej 
s OH. Túto teóriu podporuje remisia 
OH po dlhodobej dobrej kontrole AH 
[5].

Hlavné príčiny OH možno rozdeliť 
do troch kategórií: dysautonómia, hy‑
povolémia a nežiadúce účinky liekov.

Príčiny spojenia artériovej 
hypertenzie s ortostatickou 
hypotenziou
Hypertenzia vleže sa veľmi často ob‑
javuje pri primárnom chronickom 
autonómnom zlyhaní. Primárne chro‑
nické autonómne zlyhanie sa delí na 
3  formy  –  čisté autonómne zlyhanie, 
mnohopočetná systémová atrof ia 
a autonómne zlyhanie ako súčasť Par‑
kinsonovej choroby. Všetky 3 formy sú 
typicky sprevádzané OH, pričom zvý‑
šenie sympatikového neurocirkulač‑
ného tonusu nestačí adekvátne kom‑
penzovať znížený venózny návrat do 
srdca. Pri mnohopočetnej systémo‑
vej atrofii je hypertenzia vleže odra‑
zom zvýšeného postganglionárneho 
sympatikového neurovaskulárnehu to‑
nusu. Pacienti s Parkinsonskou choro‑
bou a OH majú difúznu stratu sympa‑
tikovej inervácie v ľavej komore srdca. 
Generalizovaná strata noradrenerných 
nervov môže ľahko zapríčiniť OH. Pri 
čistom autonómnom zlyhaní sympati‑
kový neurovaskulárny tonus pravdepo‑
dobne nevysvetľuje hypertenziu vleže. 
Títo pacienti majú spravidla znížené 
hladiny noradrenalínu, aj v kľude vleže 
a  mávajú „denervačnú hypersenziti‑
vitu“ so zvýšenými vazokonstrikčnými 
a  presorickými reakciami na adreno‑
ceptorové agonisty. Teda ide tu o  iný 
mechanizmus ako zvýšenú aktivitu sym‑
patikového nervového systému [6].

Okrem primárnej dysautonómie exi
stuje celá škála sekundárnych poško-
dení ANS. Medzi najdôležitejšie a naj‑
častejšie príčiny patria metabolické 
ochorenia, z nich najčastejšie sa stre‑
távame s diabetes mellitus. Kardiovas‑
kulárna autonómna neuropatia (KAN) 
u  diabetikov s  prejavmi OH sa veľmi 
podobá primárnemu chronickému 
autonómnemu zlyhaniu. V  terminál‑
nych štádiách sa nezriedka stretávame 
u diabetikov s ťažkou OH sprevádza‑
nou niekedy aj ťažkou AH vleže. Sami 
sme pozorovali úmrtie takejto ťažko 
postihnutej diabetičky 1. typu na cievnu 
mozgovú príhodu, keď predtým bola 
opakovane hospitalizovaná pre tranzi‑
tórne ischemické mozgové ataky. Je ne‑

sporné z mnohých prác, že modulácia 
komorovej repolarizácie je spôsobená 
ANS. Pri primárnom čistom autonóm‑
nom zlyhaní býva podobne ako aj pri 
diabetickej KAN predĺžený QTc inter‑
val na EKG. Znížená hladina cirkulujú‑
cich katecholamínov je tiež typická pre 
obidve tieto klinické jednotky. Medzi 
metabolické poškodenia sprevád‑
zané autonómnou neuropatiou patrí 
aj chronické renálne zlyhávanie, chro‑
nické ochorenia pečene, chronický ab‑
úzus alkoholu, deficit vitamínu B12. Iné 
sekundárne príčiny neurogénnej OH sú 
zápalové, paraneoplastické a trauma‑
tické poškodenia ANS [1].

Hypovolémia može nastať jednak 
následkom anémie, prípadne straty 
plazmy, alebo nadmerným plnením va‑
rixov dolných končatín. Inou možnou 
príčinou je nadmerná vazodilatácia pri 
mastocytóze, prípadne pri nadmer‑
nom uvoľnení bradykinínu.

Lieky spôsobujúce OH bývajú jednak 
lieky účinkujúce na ANS, jednak lieky 
spôsobujúce autonómnu neuropatiu 
a vazodilatanciá [1].

Klinické prejavy ortostatickej 
hypotenzie
OH je definovaná podľa Joint Consen‑
sus of the American Autonomic So‑
ciety a American Academy of Neuro‑
logy ako zníženie systolického TK 
o 20 a viac mm Hg a diastolického TK 
a  10  a  viac mm Hg počas 3  min or‑
tostázy [7]. Prejavuje sa najčastejšie 
slabosťou, točením hlavy, synkopou. 
Iné príznaky môžu byť poruchy videnia, 
vnímania, bolesť hlavy [1]. Je zaují‑
mavé, že okolo 10 % pacientov s  ne‑
špecifickým subjektívne udávaným to‑
čením hlavy má AH spojenú s OH [8].

OH je pomerne častý problém s pre‑
valenciou okolo 7 % u zdravých normo‑
tenzných starších pacientov a do 30 % 
pacientov nad 75 rokov so systémovými 
ochoreniami. Následkom postavenia 
sa gravitáciou presúva asi okolo 0,5– 1 l 
krvi do dolných končatín a brucha, čo 
zapríčiní pokles venózneho návratu do 
srdca a srdcový výdaj klesá asi o 20 % 
[9]. Kombinácia hypertenzie, najmä 
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použiť vodu na prevenciu neurogén‑
nych synkop, iba ak pred odberom krvi 
[2]. Nefarmakologické postupy liečby 
OH sú okrem pitia tekutín aj zvýšený 
prívod soli, kompresia dolných konča‑
tín, spánok s vyvýšením hlavy a trupu. 
Samozrejmosťou je edukácia o poma‑
lom vstávaní najmä v  noci, po defe‑
kácii, močení, po jedle, pri vysokých 
teplotách vonkajšieho prostredia, po 
veľkej fyzickej námahe, po konzumácii 
alkoholu. Cvičenie nôh, najmä pláva‑
nie, môže byť efektívne [1].

Ako najlepšie liečiť AH vleže spo‑
jenú s  OH? Najlepšie nočným poda‑
ním krátkoúčinkujúcich antihyperten‑
zív [17]. Transdermálny nitroglycerín 
počas nočných hodín je tiež voľbou 
na zníženie TK [18]. Na liečbu AH sú 
v staršom veku v snahe vyhnúť sa OH 
najvhodnejšie beta‑blokátory [1].

U mnohých pacientov s  autonóm‑
nym zlyhaním je hypertenzia vleže spô‑
sobená reziduálnym sympatikovým 
tonusom účinkujúcim na hypersenzi‑
tívne receptory. Clonidin je selektívny 
a2‑adrenergný agonista, ktorý účin‑
kuje centrálne, redukuje sympatikovú 
aktivitu, čo môže znižovať hyperten‑
ziu vleže a nočnú natriurézu, a tým sa 
môže zlepšiť OH následné ráno [19]. 
Midodrin je ďalšou substanciou, ktorá 
sa s obľubou používa u pacientov so 
synkopami. Možná je aj kombinácia 
s fludrocortisonom [1]. U diabetikov 
s ťažkou OH pri KAN sa s úspechom 
použil b1‑blokátor atenolol podaný 
pred spaním [20] Pri hypovolémii spo‑
jenej s OH sa odporúčajú v liečbe tla‑
kové kompresory, fludrocortisone [3].
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ním môže pitie vody zvýšiť krvný tlak, 
systolický TK sa zvýši asi o 30 mm Hg 
po vypití 500 ml vody. Neide len o vo‑
lumový účinok (orálny prísun má väč‑
šiu tlakovú reakciu ako intravenózne 
podanie). Voda nezvýši plazmatickú 
renínovú aktivitu, ani hladinu vazopre‑
sínu, ale zvýši plazmatický noradrena‑
lín, teda ide o sympatikový reflex. Úči‑
nok je rýchly, s maximom zvýšenia TK 
po 30 min a netrvá dlhšie ako 1 hod. 
U starších ľudí je tento fenomén viac 
vyznačený ako u  mladých. Nedávne 
štúdie demonštrujú, že voda môže pred
ísť vazovagálnej synkope. Vzhľadom 
na krátky účinok pitia však nemožno 

izolovanej systolickej AH a OH je stále 
častejšie popisovaný fenomén, najmä 
v staršej populácii. OH môže byť prí‑
tomná u 5– 14,6 % pacientov s chronic‑
kou AH, ale len malé percento pacien‑
tov má aj ortostatické príznaky. Štúdia 
The Cardiovascular Health Study zis‑
tila, že až 18 % jedincov vo veku nad 
65 rokov s neliečenou izolovanou sy‑
stolickou hypertenziou má aj OH a iba 
2 % z nich subjektívne pociťujú točenie 
hlavy [10]. Lekári preto musia veľmi 
brať do úvahy možné nebezpečenstvo 
cievnych mozgových príhod alebo syn‑
kop a pádov, ako aj spôsob ochrany 
postihnutých pacientov pred zdravot‑
nými komplikáciami. Problém je aj to, 
že veľa medikamentov okrem samotnej 
hypertenzie môže exacerbovať staro‑
bou porušené fyziologické procesy re‑
gulácie krvného prietoku v ortostáze. 
Okrem toho pre mnohé lieky chýbajú 
údaje ich tolerability v staršom veku. 
Preto antihypertenzíva je potrebné po‑
dávať spočiatku v nižších dávkach, vy‑
berajú sa dlhšie účinkujúce lieky [11]. 
Starší pacienti mávajú často aj post‑
prandiálnu hypotenziu, preto je po‑
trebné brať do úvahy aj vzťah OH 
k jedlu. Problém je ešte častejší u tých, 
čo berú lieky na hypertenziu. Ale nielen 
antihypertenzíva, ale aj tricyklické an‑
tidepresíva, antagonisty a1‑adrener‑
gných receptorov, ktoré sa používajú 
na liečbu prostatických symptómov, sú 
používané v staršom veku a vyvolávajú 
OH, aj diuretiká. Nie je pravidlom, že 
OH sa prejaví hneď po zavedení anti‑
hypertenzívnej liečby, spočiatku môžu 
pacienti liečbu dobre tolerovať, ale ke‑
dykoľvek sa OH môže stať prispieva‑
júci faktor náhleho pádu, prípadne 
synkopy.

Predisponujúce faktory k  OH sú 
najmä dehydratácia, znížená telesná 
kondícia, slabšia výživa, vekom pre‑
biehajúce procesy starnutia [12].

Diagnostika a liečba ortostatickej 
hypotenzie
OH je potrebné detekovať u všetkých 
pacientov, ktorí udávajú symptómy 
spojené so zmenou polohy tela. Aj 
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