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Souhrn: Vzajemny vztah mezi hypertenzi a obezitou je velmi dobte zndm, ale vlastni pF¥i¢ina tohoto vztahu neni tGplné jasna. Je stale vice
dtikazl, ze dileZitou roli v etiologii hypertenze u obezity hraje zvySena aktivita sympatiku a aktivita RAAS. Zdkladnim typem obezity, na
ktery bychom se méli zaméFit v praxi, je obezita viscerdlniho typu. Lécba hypertenze by méla zacit lé¢bou obezity se snahou o snizeni
télesné hmotnosti a zmény Zivotniho stylu. Ve vhodnych p¥ipadech je mozné, ne-li potfebné, podpofit rezimové postupy ordinaci [ékd ze
skupiny tzv. antiobezitik. Je prokdzdn ptiznivy vliv reZimové [écby i antiobezitik na snizeni zvyseného krevniho tlaku u obéznich pacientd.
BohuZel mame zatim mélo informaci o farmakologické 1é6¢bé hypertenze u obéznich jedincii a predeviim o jejim dlouhodobém efektu. P¥i
ordinaci antihypertenziv vychazime proto z obecnych doporuceni pro lé¢bu vysokého krevniho tlaku a prevenci kardiovaskuldrnich chorob
s pfihlédnutim k dosud zndmym patofyziologickym vztahiim mezi krevnim tlakem a obezitou.
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Hypertension therapy in obese patients

Summary: Inter-relationship between hypertension and obesity is very well known although the actual grounds for this linkage are not
clear. There is growing evidence to support the role of increased sympathetic nervous system activity and involvement of the RAAS in
aetiology of hypertension in obese patients. Visceral obesity is the type of obesity we should focus on in clinical practice. Treatment of
hypertension should start with the treatment of obesity aiming at body weight reduction and changes to the lifestyle. Where indicated,
lifestyle changes could, or even should, be supported with an anti-obesity agent. Positive effect of lifestyle management as well as an-
ti-obesity agents on blood pressure reduction in obese patients has been established. Unfortunately, information about pharmacological
management of hypertension in obese patients and its long-term effects in particular, is lacking. Therefore, when antihypertensives are
prescribed, general recommendations for high blood pressure management and prevention of cardiovascular diseases should be fol-

lowed, taking into account the so far known details of pathophysiological relationship between high blood pressure and obesity.
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Uvod

Hypertenze a obezita jsou zdvaznym
zdravotnim problémem. Jak hyper-
tenze, tak obezita vyrazné ptispivaji
ke vzniku a rozvoji aterosklerdzy, a tim
kardiovaskularnich onemocnéni. Vy-
znamny je i vztah k vzniku a rozvoji
diabetes mellitus 2. typu a nékterym
dal$im onemocnénim. Vyskyt nadvahy
a obezity se v poslednim desetileti dra-
maticky zvysil. Uddva se, Ze napt. v USA
ma nadvahu 65 % dospélych a obezitu
31% dospélych. V souladu s tim je do-
kumentovdno v USA zvy3eni vyskytu
celé fady chronickych onemocnéni,
a to nejen kardiovaskuldrnich [1]. Ne-
prekvapi, Ze i vyskyt hypertenze se v po-
slednim desetileti v USA zvysil na 29 %
pti definici TK = 140/90 mm Hg [2].
Ceska republika pati mezi zemé s nej-
vy38im vyskytem obezity v Evropé a tak-
téZ prevalence hypertenze je zde vysoka.
Prevalenci hypertenze u dospélych do

Vnitf Lék 2009; 55(Suppl 1): S13-518

65 let véku v nasi populaci uvadi Cif-
kova et al k roku 2001 pro muze 45,6 %
a pro Zeny 33,0% [3]. S nadvadhou
¢asto korelujici metabolicky syndrom
se podle studie MONIKA (2002) u Ces-
kych dospélych ve véku 25-64 let vy-
skytuje u 24,4% Zen a u 32% muzh [4].
Co se ty¢e samotné nadvédhy a obezity
dle studie Kune3ové et al (2005) se pro
nasi populaci uvadi vy33i nez normalni
hmotnost (méfeno BMI 25,0 a vy3e)
u 52% a obezita u 17% dospélych bez
rozdilu pohlavi (obr. 1) [5]. Preva-
lence vyskytu obezity p¥itom mezi lety
2001 a 2005 stoupla o 3%. Zajimava
jsou i data o vyskytu rtznych chorob
véetné hypertenze v zdvislosti na BMI
ve zkoumaném vzorku (obr. 2) [5].

Je zndmo, Ze obezita muze vést k hy-
pertenzi. Plati, Ze ¢im vy3si je télesnd
hmotnost, tim vy3$3i je pravdépodob-
nost vzniku hypertenze v pfistich letech
[6]- Na druhé strané neddvna studie

Alemanova ukézala, Ze rodinna ana-
mnéza esencialni hypertenze u $tihlych
jedincli dobte predikuje vzestup télesné
hmotnosti v budoucnosti - tedy hyper-
tenze miZze byt pFi¢inou obezity [7].
Nenfi tedy mozné oznacit jednu slozku
za pfi¢inu a druhou za nasledek. Shrne-
me-li dostupnd data, vétina obéznich
pacientll ma hypertenzi nebo ji dostane
béhem Zivota a naopak téméf kazdy hy-
pertonik ma bud’ nadvahu ¢i obezitu,
nebo alespori vy$8i kumulaci viscerdl-
niho tuku. (Napft. v obsahlém vzorku
hypertonikd ve Framingham Heart
Study mélo nadvédhu nebo obezitu asi
75% hypertenznich muzt a 65% hy-
pertenznich Zen [8]). Soucasné z epi-
demiologickych studif vyplyvd, ze pro
vy83i obvod pasu a dyslipidemii, které
patii k zékladnim charakteristikdm tzv.
metabolického syndromu neboli syn-
dromu inzulinové rezistence, neni jiz
vztah k hypertenzi tak jasny [9].
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Obr. 1. Rozdéleni dospélé populace v CR dle BMI [5].
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Obr. 2. Zastoupeni vybranych chorob v dospélé populaci v CR dle BMI [5].

V mnoha studiich bylo prokdzano, ze
obezita centrédlniho typu, tj. nadbytek
tukové tkdné v b¥isni duting, je mnohem
vice spojena se zvysenim krevniho tlaku
a s kardiometabolickym rizikem nez
obezita nespecifikovana [10,11]. Obézni
jedinci se zvySenym podilem visceralniho
tuku maji pfitomny rizikové faktory tzv.
metabolického syndromu, ktery tzce
souvis{ s vyskytem korondrnich onemoc-
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néni. Kumulace visceralniho tuku je do-
konce povaZovana za zakladni znamku
tohoto syndromu, byt v poslednim ob-
dobi se objevuji tidaje i o diilezité pato-
fyziologické roli tuku ektopického [12].
Pro praxi |ze pak doporucit pro sledo-
vani vyvoje obezity méreni obvodu bfi-
cha jako ukazatele obezity centralni,
tedy nejenom uZiti vypoctu BMI zaloze-
ného na vysce a télesné hmotnosti.

Nefarmakologicka lé¢ba

u obézniho hypertonika

Zakladni rezimova opatfeni odpovi-

daji obecnym zdsaddam prevence kar-

diovaskuldrnich onemocnéni. Pat#f
sem predevsim:

* pravidelnd Zivotosprava s respektova-
nim cirkadianniho rytmu a prevence
psychického stresu

* racionalni, vyvdZzend a pravidelnd
stfidma strava; prevence pfijmu Zivo-
¢isnych tukd a restrikce pFijmu solf

¢ dostate¢nd pohybova aktivita

* prevence konzumace alkoholu

¢ zanechdnfi koufenf

Pokles hmotnosti
Pokles hmotnosti je povaZovdn za nej-
Gcinnéjsi nefarmakologickou 1é¢bu hy-
pertenze u obéznich jedinch [13]. Jiz
nevelky pokles hmotnosti (o0 5-10%) je
spojen se signifikantnim poklesem krev-
niho tlaku a redukci dal3ich zdravotnich
rizik spojenych s obezitou [14]. Uvadi
se, ze pokles télesné hmotnosti o 1kg je
doprovazen poklesem TK systolického
o 2mmHg a diastolického o TmmHg
[15]. Toto viak neplati pausélné - jsou
obéznf jedinci, u kterych pokles vahy
nevede k ovlivnéni krevniho tlaku, a na-
opak obézni jedinci s velmi vyraznym
efektem na pokles TK pt¥i snizeni té-
lesné hmotnosti. Pro¢ tomu tak je, nenf
pfesné znamo. Zajimavy je tdaj, Ze u je-
dincti bez efektu na pokles TK nenf sni-
Zena hladina noradrenalinu [16]. Velmi
pravdépodobna je souvislost s ovlivné-
nim sympatické aktivity [17]. DdleZity
prakticky poznatek je, Zze pokles TK byl
spojen predevdim s Ubytkem visceral-
niho tuku [11].
Mdame bohuzel mélo informaci
o dlouhodobém prospéchu poklesu
vahy u obéznich hypertonikd. The Swe-
dish Obesity Study zjistila, Zze u pa-
cientl s pretrvavajicim poklesem vahy
0 16% i po 4 letech sledovani se TK
vrétil k vychozim hodnotdm [18]. Na-
opak The Trial of Hypertension Pre-
vention study ukazala, Ze vyskyt hyper-
tenze byl signifikantné nizsi ve skupiné
s pfechodnym poklesem hmotnosti ve
srovnani s kontrolni skupinou i po 7 le-
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tech sledovani [13]. Zatim neni jasné,
pro¢ jsou takové rozdily mezi relevant-
nimi studiemi. Ddvodem muZe byt, Ze
ve vét3iné studii nebyla zajisténa stabi-
lita vahy pfed a po poklesu hmotnosti
nebo Ze nékteré studie zahrnovaly jako
soucast opatfeni k poklesu hmotnosti
fyzickou aktivitu a jiné ji nezohled-
novaly. Mély by tedy byt provedeny
dlouhodobé studie, které by tyto roz-
pory tesily, mély jasné definovana kri-
téria a urcily by také, zda pokles télesné
hmotnosti md vliv na morbiditu a mor-
talitu hypertenznich jedinct.

Pravidelna fyzicka aktivita

Vyskyt hypertenze je vy$3i u obéznich
jedincl se sedavym zplsobem Zivota
a niz8i fyzickou zatézi. Fyzicky aktivni je-
dinci maji ve srovnani s jedinci s nizkou
fyzickou aktivitou nizsi vyskyt a riziko
rozvoje hypertenze [19,20]. Z provede-
nych studii se odvozuje, Ze pravidelné
cviceni snizuje u hypertonikd systolicky
a diastolicky krevni tlak o asi 10, respek-
tive 7mmHg [21]. Pravidelna fyzicka
aktivita je proto u obéznich jedinci se
zvysenym krevnim tlakem rozhodné do-
porucovana. V dal$im zkoumdni bude
tfeba zohlednit to, Ze vétdina dosavad-
nich studii vychdzi primdrné z poklesu
celkové télesné hmotnosti a jejiho vlivu
na TK a nezohledriuje typ obezity.

SniZeni pFijmu soli

Snizeni ptijmu soli vede ke snizeni TK
u obéznich jedincli [14]. Zajimavy tdaj
je ze studie provedené u obéznich post-
menopauzalnich Zen. Ve skupiné, kde
do spektra provedenych opatfeni ke sni-
Zeni TK patfilo stfedné velké snizeni pii-
jmu soli, byl vyznamné vy3si pokles TK
(systolicky o 16 mmHg). Toto snizen{
krevniho tlaku bylo 4krat vétsi nez ve
skupiné pouze s pravidelnym cvi¢enim
[22]. Neni ov8em zndmo, zda obéznf
hypertonici maji odpovéd’ na snizen{
pFjmu soli vétsi nez neobézni jedinci.

Aditivni efekt nefarmakologickych
opatreni

Otdzkou na zavér nefarmakologické te-
rapie je, zda ucinek jednotlivych slozek
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nefarmakologické terapie je aditivni.
Vétdina studii predpoklada, ze pravi-
delné cvicenf a snizeni hmotnosti majf
podobny vliv na pokles tlaku a spo-
le¢né plsobi vétsi pokles TK nez jed-
notlivé [23]. Existuji ovSem jiné studie,
které sledovaly kombinovany vliv zmén
zivotniho stylu a nedoslo zde k vyraz-
néjsimu poklesu ve srovndni s jednotli-
vymi intervencemi [24].

Farmakologicka lé¢ba

u obézniho hypertonika
Antiobezitika a pokles

krevniho tlaku

V soucasné dobé mame u nds k dispo-
zici sibutramin a orlistat.

Sibutramin je jedinym dostupnym
zédstupcem centralné pasobicich latek.
Ma dualni ptsobeni, p¥iznivé ovliviiuje
subjektivni pocit sytosti a soucasné
brani snizenf vydeje energie pfi omeze-
ném pfjmu potravy. U sibutraminu je
popisovén efekt na snizeni zvy$eného
krevniho tlaku u hypertonikd pfi del-
$im uZivani. Paradoxni pfitom je, Ze
jde o lék s evidentni sympatikotonic-
kou aktivitou. Soudr se, Ze stimulaé¢ni
ucinek na periferni sympaticky nervovy
systém je zmirriovan centrdlnim efek-
tem podobnym klonidinu. Pokles krev-
niho tlaku u hypertoniki prokazala
napt. studie S.A.T. provedend v ordi-
nacich praktickych lékar [25]. Ve sku-
piné celkem 362 randomizovanych pa-
cientll na sibutraminu 15mg a placebu
doslo po roce |é¢by k vyznamnému po-
klesu télesné hmotnosti v sibutrami-
nové vétvi. Pfitom v aktivni vétvi byl
u hypertonikd signifikantné zlepgen je-
jich krevni tlak a u normotonikd zéstal
TK prakticky nezménén. Nepochybné
Ize uzavfit, Ze u nemocnych v é¢bé si-
butraminem pFevazuje stran ovlivnén{
TK jeho pozitivni efekt na pokles hmot-
nosti a nové naladéni tukové tkané nad
jeho sympatikotonii.

Daléi v Ceské republice dostup-
nou latkou je orlistat. Tato latka pd-
sobi pouze ve stfevé, nevstiebavd se,
a nema tedy zadny systémovy ucinek.
| zde ovsem dochazi u lé¢enych obéz-
nich hypertonikd k uréitému poklesu

Lécba hypertenze u obezity

TK. Ukazuje to dobfe na efekt obecné
redukce hmotnosti a nového naladéni
tukové tkdané na mirny pokles krevniho
tlaku [26]. Podle recentni prace srov-
ndvajici plsobenf orlistatu a sibutra-
minu u hypertonikd byl po orlistatu
dokonce mirné vétsi pokles krevniho
tlaku nez po sibutraminu [27]. Jiné
studie srovnavajici tyto léky ale dovo-
zuji, ze sibutramin vice redukuje hmot-
nost nez orlistat a event. pfidani orli-
statu k sibutraminu do kombinace jiz
dale hmotnost nesnizuje [28].

Shrneme-li zndmé poznatky o si-
butraminu a orlistatu a jejich vztahu
ke krevnimu tlaku, m@zeme Fici, Ze
prinejmensim se neni tfeba |écby an-
tiobezitiky obdvat, a to ani u dobte
kompenzovaného hypertonika nebo
normotenzniho pacienta.

Dalsi nadéjny lék, ktery mél byt za-
hrnut do skupiny antiobezitik, anta-
gonista endokanabinoidnich CB1 re-
ceptortl, byl rimonabant. PFiprava
rimonabantu vychézela z poznatku, ze
prejiddni, nadvdha i obezita (ale také
kouteni jako dalsi zasadnfi kardiovas-
kuldrni rizikovy faktor) jsou spojeny
s nadmérnou stimulaci endokanabi-
noidniho systému [29]. Blokdda ka-
nabinoidnich receptord by tedy méla
vést k potlaceni a pfipadné i prevenci
obezity, ke zlepseni kardiometabolic-
kého profilu pacientd, ale také k odvy-
kdni event. kouteni. Timto by lék v ko-
ne¢ném duasledku vyznamné pfispival
ke snizovani kardiovaskularniho ri-
zika a rizika vzniku diabetes mellitus 2.
typu. Bohuzel Iék byl stazen z dal3iho
testovani vzhledem k vedlejsim nezd-
doucim ucinkdm.

Antihypertenziva u obéznich
hypertonikd

Zahajeni 1é¢by antihypertenzivy je
v souladu se ,Spole¢nymi doporuce-
nimi ¢eskych odbornych spole¢nosti
pro prevenci kardiovaskuldrnich one-
mocnéni v dospélém véku“ [30]. Far-
makologickd lé¢ba je zahajovana jiz na
hladiné tzv. vysokého normaélniho krev-
niho tlaku, tj. 130-139/85-89 mm Hg.
Je to dédno castym nakupenim riziko-
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vych faktor( zvySujicich celkové kar-
diovaskularni riziko na vysokou hla-
dinu vyznamnosti, tj. rovno a vice nez
5% v nejblizsich 10 letech. V pt¥ipa-
dech, kdy absolutni kardiovaskularni
riziko posoudime jako mensi, zahaju-
jeme farmakologickou lé¢bu aZ podle
vysledku zavedenych rezimovych opat-
fenich, od opakované zvy3ené hladiny
krevniho tlaku 140/90 mmHg a vyse
nebo okamzité pfi zjisténi vysokého
stupné hypertenze, tj. 180/110 mm Hg
a vice.

Cilové hodnoty krevniho tlaku
u obéznich pacient( je vhodné stanovit
na dosaZeni hladiny < 130/80 mm Hg,
tj. stejné jako napt. pacientlim s me-
tabolickym syndromem, manifestnim
diabetes mellitus 2. typu nebo obecné
pacientdm s celkovym kardiovaskular-
nim rizikem vysokého stupné. Pacienti
by méli byt edukovani o nutnosti do-
sazeni téchto cilovych hodnot a vedeni
k pravidelnym domdacim kontrolam
krevniho tlaku.

Volba antihypertenziva

u obézniho pacienta

V soucasné dobé nemdame specifické
doporuceniprofarmakologickoulé¢bu
obéznich hypertonikd. Predpoklada
se, ze vybér terapie by mél vychdzet
z dosud zndmych patofyziologickych
mechanizm@ vztahu obezity a krev-
niho tlaku, a tedy byt zaméren zejména
na ovlivnéni nadmérné sympatické ak-
tivity a ovlivnéni renin-angiotenzin-al-
dosteronového systému. V daldi fadé
pak ptihlédneme k empiricky zna-
mému vztahu jednotlivych typd anti-
hypertenziv k metabolizmu sacharidd
a lipidti a k jejich vlivu na inzulinorezis-
tenci. V soucasné dobé probihd rada
studii |é¢by hypertenze se zaméfenim
na obézni pacienty. Z jiz ukoncenych
studif Ize zminit nap¥. multicentrickou
studii u obéznich hypertenznich pa-
cientd pfi 12tydenni [é¢bé monotera-
pii lisinoprilem (ACE inhibitor) a hyd-
rochlorothiazidem (diuretikum), kde
lisinopril byl G¢innéjsi u obéznich mla-
dych bélochd, zatimco diuretikum
bylo tcinnéjsi u mladych obéznich cer-
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nochl [31]. Hydrochlorothiazid byl
u obéznich hypertonikd srovndvan
také s candesartanem (AT,-blokétor).
Snizeni krevniho tlaku po 12 tydnech
zde bylo obdobné, ale u candesartanu
byl p¥iznivy vliv na aktivity SNS a inzu-
linosenzitivitu [32].

Inzulinova rezistence a zvySend
sympatoadrendlni aktivita
Rozhodujici patogeneticky podil zvy-
Sené sympatoadrendlni aktivity lze
predpokladat zvlasté u obéznich osob
mlads$iho a sttedniho véku. Jako nej-
vhodnéjsi typy antihypertenziv se zde
jevi ty latky, které maji prokdzan cen-
tralni ucinek na snizenf aktivity SNS.
Nejpotentnéjsi v tomto smyslu jsou
latky ze skupiny beta-blokdtoru, cen-
tralni Gc¢inek na SNS viak vykazuji také
ACE inhibitory, AT -blokétory, bloka-
tory kalciovych kanald non-dihydropy-
ridinového typu (verapamil) a I -imi-
dazolinovi agonisté. Pro jednotlivé
latky z téchto skupin musime nejprve
zvazit, zda dobte pronikaji do centralni
nervové soustavy - predpokladem je je-
jich lipofilita.

Inzulinova rezistence a alterace
renin-angiotenzinového systému
(RAAS), resp. inzulinova rezistence
a PPAR receptory

Propojeni inzulinové rezistence s pa-
tologicky zvySenou aktivitou RAAS vy-
svétluje velmi pfiznivy efekt inhibitor(
ACE, resp. AT -blokator(, pt¥i lécbé
hypertenze u diabetikd a u pacientl
s metabolickym syndromem ¢i obezi-
tou. Velmi zajimavou je skupina latek
ovliviiujici inzulinovou senzitivitu pro-
stfednictvim receptort PPARY, kde je
popisovdn zejména efekt AT -blokd-
toru telmisartanu.

Vlastnosti antihypertenziv ve vztahu
k metabolizmu sacharidi a lipidi

V soucasné dobé je dobte znam dopad
urcitych typl antihypertenziv na me-
tabolizmus sacharidd, lipidd a jejich
vztah k metabolické kontrole p¥i ma-
nifestnim diabetes mellitus 2. typu.
Z tohoto hlediska se jako nejlepsi jevi

ACE inhibitory [33,37,39], AT, -bloké-
tory [34] a | -imidazolinovi agonisté
[35], které zlep3uji inzulinovou senzi-
tivitu. V druhé fadé jsou to blokatory
kalciovych kandld zejména dihydro-
pyridinového typu [36,38], které jsou
metabolicky neutralni. Metabolicky ne-
pFiznivé je naopak plsobeni beta-blo-
kdtord [38] a diuretik, zejména thiazi-
dovych. Je-li jejich pouziti, napt. pro
urcitd ptidruzend onemocnéni, presto
zadouci, je vhodné volit beta-blo-
katory ze skupiny kardioselektivnich
nebo ze skupiny s ISA aktivitou, které
zasahuji do metabolizmu sacharidd
a lipidd méné. Diuretika pak volit nej-
vySe do kombinace v malych davkéch,
zejména z kalium Setficich latek nebo
metabolicky zfejmé neutrdlniho inda-
pamidového typu. V ptipadé beta-blo-
kdtort kardioselektivniho typu lze ze-
jména pro pacienty s ischemickou
chorobou srdeéni konstatovat, Ze je-
jich kardioprotektivni ticinek bude vét-
$inou nad nezddoucim metabolickym
potencidlem prevaZovat.

Shrnuti
Celkovy prtehled o vlivu jednotlivych
nejpouzivanéjsich skupin antihyper-
tenziv na metabolickou kontrolu a na
ovlivnéni inzulinové rezistence versus
nékteré event. nezddouci vlastnosti
a kontraindikace shrnujeme do tab. 1.
Souhrnem tedy doporucujeme jako
vhodné skupiny pti 1é¢bé hypertenze
u obéznich pacientd léky ovliviuji
RAAS (AT -blokétory, ACE inhibitory)
a dale léky ze skupiny blokdtord kal-
ciovych kandlG a I -imidazolinovych
agonistll. Vzhledem k obtiznosti do-
sazeni cilovych hodnot je oviem tfeba
maximdlné vyuzivat kombinaéni te-
rapii. Vzdy je vhodné zvazit nasazenf
beta-blokator( zvlasté u mladsich pa-
cientl bez vyrazné metabolické zatéze
nebo u pacientd s jiz manifestnim kar-
diovaskuldrnim onemocnénim.

Zaver

Lécba obezity by méla zaéit snahou
o snizeni télesné hmotnosti a zménu Zi-
votniho stylu. Ve vhodnych ptipadech
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Lékova skupina

AT1-blokatory

ACE inhibitory

agonisté

blokatory
kalciovych
kanala

beta-blokatory

diuretika
(thiazidova -
vyssi davky)

I,-imidazolinovi

Metabolicka kontrola

metabolicky pFiznivé

° zlep3enf inzulinové senzi-
tivity

° oddéleni manifestace
DM 2. typu

° snizeni aktivity RAAS

* snizeni aktivity SNS

° vazba na PPAR-y receptor
(telmisartan)

metabolicky pFiznivé

* zlep3eni inzulinové senzi-
tivity

° oddaleni manifestace
DM 2. typu

° snizeni aktivity RAAS

* snizenf aktivity SNS

metabolicky pfiznivé

° zlep3eni inzulinové senzi-
tivity

* snizenf aktivity SNS

metabolicky neutrdlni
* oddaleni manifestace DM
2. typu (verapamil)

metabolicky nepfiznivé

® zhorSenf inzulinové senzi-
tivity

° zhordeni lipidového profilu

° vétsi vyskyt manifestace
DM 2. typu vs ,pozitivni
snizeni aktivity SNS

metabolicky nepfiznivé

® zhorseni inzulinové senzi-
tivity

* zhordenf lipidového profilu

° vétsi vyskyt manifestace
DM 2. typu

Tab. 1. Vliv hlavnich skupin antihypertenziv na metabolickou kontrolu
a na ovlivnéni inzulinové rezistence versus pfipadné nezddouci vlastnosti
a kontraindikace.

Negativa

* riziko zhorseni rendlnich
funkef

° Kil:

gravidita

hyperkalemie

bilateralni stendza rendlnich
tepen

* kasel

riziko zhorgeni renélnich
funkci

° Kl:

gravidita

hyperkalemie

bilateralni stenéza rendlnich
tepen

sucho v dstech

periferni otoky

°Ki

(verapamil, dilthiazem):

méstnavé srde¢ni selhdni
AV blokada II.-lIl. stupné

® zhorgeni bronchialni ob-
strukce

erektilni dysfunkce

* zhordeni ICHDKK

° Kl
* CHOPN, astma bronchiale
° AV blokdda Il.-IIl. stupné

posturdlni hypotenze
* hypokalemie

° Kl

* dna (dnava artritis)

je mozné podpofit rezimové postupy
ordinaci l1ékd ze skupiny tzv. antiobe-
zitik. Je prokdzan pfiznivy vliv rezimové
[écby i antiobezitik na snizeni zvyseného
krevniho tlaku u obéznich pacientd.
BohuZel mame zatim mélo informaci
o farmakologické 1écbé hypertenze
u obéznich jedinct a predevsim o jejim
dlouhodobém efektu. Pfi ordinaci an-
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tihypertenziv vychazime proto z obec-
nych doporuceni pro [é¢bu vysokého
krevniho tlaku a prevenci kardiovasku-
larnich chorob s prihlédnutim k dosud
zndmym patofyziologickym vztahim
mezi krevnim tlakem a obezitou. Jako
velmi vhodné se jevi pouziti antihyper-
tenziv metabolicky p¥iznivych ¢&i ales-
pon neutralnich.

Lécba hypertenze u obezity
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