Komprese ledvin u obéznich jedincl, zvyseny intraglomerulami tlak
dany konstrikci vas efferens a zvysend reabsorpce natria vedouci k expanzi
vaskularniho volumu jsou typické zmeény, které vedou ke zvySovani TK
u obéznich pacientl (5). Na retenci natria se podilf vysokd aktivita RAAS,
ke které prispiva vyznamné také bild tukova tkan a jeji tkdnovy RAAS.
Tukova tkan je po jatrech druhym nejcastéjsim producentem angiotenzi-
nogenu. Kromeé tkanového RAAS se tukova tkar podili pfimo na produkci
aldosteronu i tim, Zze produkuje faktory stimulujici nadledvinky k tvorbé
aldosteronu, tzv. mineralokortikoidnf releasing faktory, ke kterym patff
napft. zndmy hormon tukové tkané leptin nebo CTRP1 (complement-Clg
TNF-related protein 1) (6). Aktivita RAAS prostfednictvim angiotenzinu |l
stimuluje centralni SNS, ktery se opét podili na zvysovani TK. Hypertenze
u obéznich jedincd je ¢asto rezistentni a na této rezistenci se podilf prave
zvysena aktivita centralniho SNS nebo také syndrom obstrukéni spankové
apnoe zplsobeny obezitou. Endotelova dysfunkce je oznacovana za prvni
stadium aterogeneze. Nejen AH, ale i tukova tkan velmi vyznamné koreluje
s rozvojem poruchy endotelu a se zvysenou produkci zanétlivych cytokinl
(TNF alfa, interleukin 6 aj.). Aldosteron a aktivace mineralokortikoidnich
receptor(l v tukové tkani (ale i v jinych organech) hraji dllezitou roli ve
stimulaci zanétlivych procest v endotelu velkych i malych cév (7).

Z epidemiologickych studif je zndmo, Ze pokles hmotnosti vede k mir-
nému poklesu TK, a naopak zvyseni hmotnosti vede ke vzestupu TK.
Redukce hmotnosti je jednim z cilé doporucované zmény zivotniho stylu
(Uprava diety, zvyseni pohybové aktivity) nejen u obéznich, ale i u hyper-
tenznich pacientd. Tento pokles hmotnosti je viak relativné maly a nenf
vétsinou trvaly, protoze adherence k doporucenym zméndm ve stravovani
apohybové aktivité je velmi nizkd. V metaanalyze randomizovanych kontro-
lovanych studif bylo prokézéno, Ze zménou Zivotniho stylu (dieta a pohyb)
vedlo snizeni hmotnosti 0 5,1 kg ke snizeni TK 0 4,4/3,6 mmHg (8). Velmi po-
dobnych vysledkd bylo dosazeno i v nasi Plzeriské longitudindini primarné
preventivni studii ICHS u muz{ stfedniho véku v prdmyslové populaci (9).

Lécba hypertenze u obéznich pacientii

Zé&kladem Ié¢by hypertenze i obezity je modifikace zivotnich navykd,
resp. zména zivotniho stylu jak u hypertenznich, tak u obéznich pacient.
Je doporuceno nekoutit, nebot je velmi dobfe znamo, Ze koureni zvysuje

jak riziko ASKVO, tak riziko rozvoje DM2 i ¢astych malignit. V dieté je tfeba
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Jak lécit obézniho hypertonika?

omezit pfedeviim konzumaci alkoholu, kuchyriské soli, sladkostf a tuc-
nych jidel obsahujicich nasycené mastné kyseliny. Obézni pacient s AH
potfebuje k dosazeni cilového TK vice antihypertenziv nez hypertonik
bez obezity. Obézni pacient se méné pohybuje a vice ji, a tak ma vyssi
prfjem kuchynské soli, coz pfispiva ke zvysené aktivité SNS i k rezistenci
na lécbu antihypertenzivy. Velky distribucni prostor a ¢astéjsi hepatopatie
(steatdza jater u obéznich) a nefropatie (hyperfiltrace, zhorsend natriureza)
jsou dalsimi prekdzkami v Ucinné 1é¢bé AH u obéznich. Chybi vsak velké
prospektivni studie, ve kterych by byli sledovéani pacienti s obezitou a AH
a ve kterych by se sledovala nejen Ucinnost lécby, ale i jejf vliv na nemocnost
a umrtnost. Nenf ani dostatek studif, které by hledaly vhodné kombinace
antihypertenznich 1ékd s rliznymi strategiemi lé¢by obezity, aby se dosahlo
vyznamného snizeni rizika komplikaci u obéznich pacientt s AH. Proto
ani posledni Evropska doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu AH z 1. 2018
nezminuji strategii lé¢by u obéznich pacientd, ale odkazuji na spolecné
stanovisko Evropskych odbornych spole¢nosti pro hypertenzi a studium
obezity zr. 2012 (10).

Podle soucasnych doporucenych postupl Iécby hypertenze se ma
zahajovat antihypertenzni 1é¢ba dvojkombinaci 1€k, a to nejlépe fixni
kombinaci, aby se zvysila adherence k lé¢hé. U obézniho hypertonika by se
mohla zvolit nej¢astéjsi kombinace, tj. inhibitor ACE s blokatorem kalciovych
kanalt (BKK) nebo kombinace inhibitoru ACE s diuretikem (Schéma 1) (11).

V pfipadé diuretika by se mélo u obéznich pacient(, ktefi maji
fadu metabolickych rizikovych faktord a vysoké riziko rozvoje DM2,
upfednostnit diuretikum metabolicky neutralnf.

Doporucené postupy pro lé¢bu hypertenze kladou dliraz na dosa-
Zeni cilového TK do 3 mésicl po zahajeni farmakoterapie. U obéznich
pacientl je cilovd hodnota TK podobna jako u pacientll bez obezity.
U mladsich pacientd (do 65 let véku) by mél byt cilovy TK pod 140/90
a podle tolerance i pod 130/80, zvl. je-li pfitomen metabolicky syndrom
nebo DM, aviak ne pod 120/70 mmHg. U starsich pacientl nad 65 let
véku zélezi na individudlni snadsenlivosti [é¢by, systolicky TK by mél byt
spise mezi 130-139 mmHg a diastolicky TK 80-70 mmHg.

Diuretika viécbé hypertenze
V 1é¢bé arteridIni hypertenze se u nés i ve svété nejvice rozsifil

hydrochlorothiazid (HCHT), avSak postupné bylo zjisténo, Ze jeho anti-

Schéma 1. Ndvrh vedeni antihypertenzni lécby podle doporucenych postupdi z r. 2018 (upraveno podle citace 11)

Zahajeni

1 tableta dvoj-kombinaci

ACEI nebo ARB
+ Ca blok. nebo + diuretikum

Monoterapie
Mirna hypertenze s nizkym KV rizikem, nebo
U pacientd starsich 80 let

2. krok
Troj-kombinace

3. krok
Troj-kombinace
+ spironolakton
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