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Úvod
Hypertenze a obezita jsou závažnými zdravot
ními problémy. Jak hypertenze, tak obezita vý
razně přispívají ke vzniku a rozvoji ateroskle
rózy, a tím ke kardiovaskulárním onemocněním. 
Významný je i vztah k vzniku a rozvoji dia
betu  mellitu 2. typu a některým dalším one
mocněním. Výskyt nadváhy a obezity se v po
sledním desetiletí dramaticky zvýšil. V roce 
2005 mělo 23 % světové dospělé populace 
nadváhu a 10 % obezitu a tato procenta budou 
pravděpodobně v následujících desetiletích na
růstat [1]. V USA trpí nadváhou 65 % a obe
zitou 31 % dospělých. V souladu s tím je v USA 
dokumentováno zvýšení výskytu celé řady chro
nických onemocnění, a to nejen kardiovaskulár
ních [2]. Nepřekvapí, že i výskyt hypertenze se 

v posledním desetiletí v USA zvýšil na 29 % při 
definici TK ≥ 140/90 mmHg [3]. Nejčastější 
průvodní chorobou je u obézních mužů i žen ar
teriální hypertenze s prevalencí mezi 34–65 % 
v závislosti na závažnosti obezity [4]. Česká re
publika patří mezi země s nejvyšším výskytem 
obezity v Evropě a taktéž prevalence hypertenze 
je zde vysoká. Prevalence hypertenze u dospě
lých do 65 let věku v naší populaci stoupla na 
40,5 %, což je nárůst zhruba o 7 % za posled
ních 10 let [5]. Co se týče samotné nadváhy 
a obezity, studie Kunešové et al (2005) uvádí 
pro naši populaci vyšší než normální hmotnost 
u 52 % dospělých (měřeno BMI 25,0 a výše) 
a obezitu u 17 % dospělých bez rozdílu po
hlaví [6]. Prevalence výskytu obezity přitom 
mezi lety 2001 a 2005 stoupla o 3 %.

hypertenze a obezita: 
patofyziologie
Je známo, že obezita může vést k hypertenzi. 
Platí, že čím vyšší je tělesná hmotnost, tím vyšší 
je pravděpodobnost vzniku hypertenze v příš
tích letech [7]. Na druhé straně studie Alema
nova ukázala, že rodinná anamnéza esenciální 
hypertenze u štíhlých jedinců u nich dobře pre
dikuje vzestup tělesné hmotnosti v budouc
nosti – tedy hypertenze může být příčinou 
obezity [8]. Není tedy možné označit jednu 
složku za příčinu a druhou za následek. Shrne
meli dostupná data, většina obézních pacientů 
má hypertenzi nebo ji dostane během života 
a naopak téměř každý hypertonik má buď nad
váhu či obezitu, nebo alespoň vyšší kumulaci 
viscerálního tuku. Tato souvislost byla potvr
zena v mnoha prevalenčních a prospektivních 
studiích. V nedávné analýze studie Nurses‘ 
Health byl BMI nejsilnějším predikátorem nově 
vzniklé hypertenze, kdy BMI ≥ 25 kg/m2 byl 
spojen s o 40 % vyšším upraveným rizikem než 
BMI < 25 kg/ m2 [9]. V komunitní prospektivní 
kohortové studii u Japonců žijících v USA, u kte
rých bylo množství viscerálního tuku měřeno 
pomocí počítačové tomografie, bylo poukázáno 
na převažující vliv centrální obezity na zvýšenou 
incidenci hypertenze [10]. Ve studii PAMELA 
měli účastníci s metabolickým syndromem 
přibližně 3,5krát vyšší upravené 10leté riziko 
nově vzniklé hypertenze než osoby bez meta
bolického syndromu [11]. A naopak v populač
ních studiích byl vysoký krevní tlak (TK) pre
diktorem budoucího nárůstu hmotnosti [12]. 
Například v obsáhlém vzorku hypertoniků ve 
Framingham Heart Study mělo nadváhu nebo 
obezitu cca 75 % hypertenzních mužů a 65 % 
hypertenzních žen [13]. Vysoký TK jako predi
kátor budoucího nárůstu hmotnosti může být 
ještě těsnější u podskupiny hypertenzních pa
cientů se zvýšenou aktivitou sympatického ner
vového systému (SNS) [14]. Současně z epide
miologických studií vyplývá, že pro větší obvod 
pasu a dyslipidemii, které patří k základním 
charakteristikám tzv. metabolického syndromu 
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nému nárůstu hmotnosti. Při opětovném zvý
šení tělesné hmotnosti se přínos úpravy život
ního stylu postupně snižuje, přičemž rychlost 
změny TK při opětovném nárůstu tělesné hmot
nosti je třeba určit. Měly by tedy být provedeny 
dlouhodobé studie, které by tyto rozpory řešily, 
měly jasně definovaná kritéria a určily by také, 
zda pokles tělesné hmotnosti má vliv na morbi
ditu a mortalitu hypertenzních jedinců.

Pravidelná fyzická aktivita
Výskyt hypertenze je vyšší u obézních jedinců 
se sedavým způsobem života a nižší fyzickou 
zátěží. Fyzicky aktivní jedinci mají ve srovnání 
s jedinci s nízkou fyzickou aktivitou nižší výskyt 
a riziko rozvoje hypertenze [30,31]. Samotné 
cvičení může snížit aktivitu SNS a hyperinzuli
nemii a zlepšit funkci endotelu. Z provedených 
studií se odvozuje, že pravidelné cvičení snižuje 
u hypertoniků systolický a diastolický TK o cca 
10 mmHg, resp. 7 mmHg [32]. Pravidelná fy
zická aktivita je proto u obézních jedinců se zvý
šeným TK rozhodně doporučována. V dalším 
zkoumání bude třeba zohlednit to, že většina 
dosavadních studií vychází primárně z poklesu 
celkové tělesné hmotnosti a jejího vlivu na TK 
a nezohledňuje typ obezity.

Snížení příjmu soli
Snížení příjmu soli vede u obézních jedinců 
ke snížení TK [24]. Zajímavý údaj pochází ze 
studie provedené u obézních postmenopau
zálních žen. Ve skupině, kde do spektra prove
dených opatření ke snížení TK patřilo středně 
velké snížení příjmu soli, došlo k významně 
vyššímu poklesu TK (systolický o 16 mmHg). 
Toto snížení TK bylo 4krát větší než ve skupině 
pouze s pravidelným cvičením [33]. Důkazy 
o omezení přívodu sodíku v kombinaci se sní
žením tělesné hmotnosti vycházejí ze studie, 
která ukázala větší snížení TK při poklesu vy
lučování sodíku ze 188 na 97 mmol/den [34]. 
V dalších studiích se neprokázal větší přínos 
této léčby [35,36]. Není ovšem známo, zda 
obézní hypertonici mají odpověď na snížení 
příjmu soli větší než neobézní jedinci.

Aditivní efekt nefarmakologických 
opatření
Otázkou na závěr nefarmakologické terapie je, 
zda účinek jednotlivých složek nefarmakolo
gické terapie je aditivní. Většina studií předpo
kládá, že pravidelné cvičení a snížení hmotnosti 
mají podobný vliv na pokles tlaku a společně 
působí větší pokles TK než jednotlivě [37]. Exis
tují ovšem jiné studie, které sledovaly kombino

neboli syndromu inzulinové rezistence, není již 
vztah k hypertenzi tak jasný [15].

V mnoha studiích bylo prokázáno, že obe
zita centrálního typu, tj. nadbytek tukové tkáně 
v břišní dutině, je daleko více spojena se zvý
šením TK a s kardiometabolickým rizikem než 
obezita nespecifikovaná [16,17]. Obézní je
dinci se zvýšeným podílem viscerálního tuku 
mají přítomny rizikové faktory tzv. metabolic
kého syndromu, který úzce souvisí s výskytem 
koronárních onemocnění. Kumulace viscerál
ního tuku je dokonce považována za základní 
známku tohoto syndromu, byť v posledním 
období se objevují poznatky i o důležité patofy
ziologické roli tuku ektopického [18]. Pro praxi 
lze pak doporučit pro sledování vývoje obezity 
měření obvodu břicha jako ukazatele obezity 
centrální, tedy nejenom užití výpočtu BMI zalo
ženého na výšce a tělesné hmotnosti. Riziková 
hodnota obvodu břicha je pro muže 102 cm 
a pro ženy 88 cm.

Vzhledem k tomu, že ne všichni obézní je
dinci mají hypertenzi, je pravděpodobné, že 
reakce TK na nahromadění viscerálního tuku 
závisí také na genetických a zevních faktorech 
a na vlivu životního stylu. Mechanizmy, které by 
mohly mít na svědomí rozvoj hypertenze u ná
chylných obézních jedinců, zahrnují aktivaci 
SNS a systému reninangiotenzinaldosteron 
(RASS), které vedou ke zvýšené reabsorpci 
sodíku v ledvinách, zvýšení objemu krve a struk
turálním změnám artérií [19]. Tuková tkáň s pří
tomností velkých adipocitů naplněných tukem 
zvyšuje tvorbu adipokinu a ektopické nahroma
dění tuku vytváří abnormální metabolické pro
středí navozující inzulinovou rezistenci a prozá
nětlivý stav, které spolu s dalšími poruchami, 
jako jsou obstrukční spánková apnoe a po
rucha baroreflexu, podporují nadměrnou akti
vaci sympatiku a RAAS [20]. Role hyperinzu
linemie a zvýšené aktivity SNS jako mediátorů 
zprostředkujících vztah mezi obezitou a hyper
tenzí se mohou lišit v závislosti na pohlaví a et
nických skupinách. Většina studií ukazuje těs
nější vztah mezi nahromaděním viscerálního 
tuku a aktivací sympatiku u mužů [21]. Vztah 
mezi metabolickým a kardiovaskulárním re
gulačním systémem podporuje zvyšování TK. 
Kombinace obezity a vyššího TK zvyšuje kardio
vaskulární riziko i celkovou mortalitu [22].

Nefarmakologická léčba 
u obézního hypertonika
Pokles hmotnosti
Pokles hmotnosti je považován za terapii první 
volby při boji s obezitou a souvisejícími riziko

vými faktory a zdůrazňují jej všechna oficiální 
doporučení pro léčbu hypertenze [23,24]. 
Již nevelký pokles hmotnosti (o 5–10 %) je 
spojen se signifikantním poklesem TK a re
dukcí dalších zdravotních rizik spojených s obe
zitou [24]. V metaanalýze 25 randomizovaných 
kontrolovaných studií s nefarmakologickým 
snížením tělesné hmotnosti bylo zjištěno, že 
pokles tělesné hmotnosti o 1 kg je doprovázen 
poklesem TK systolického o 1,05 mmHg a dia
stolického o 0,92 mmHg [25]. Toto však ne
platí paušálně – jsou obézní jedinci, u kterých 
pokles váhy nevede k ovlivnění TK a naopak 
obézní jedinci s velmi výrazným efektem na 
pokles TK při snížení tělesné hmotnosti. Proč 
tomu tak je, není přesně známo. Zajímavý je 
údaj, že u jedinců bez efektu na pokles TK 
není snížena hladina noradrenalinu [26]. Velmi 
pravděpodobná je souvislost s ovlivněním sym
patické aktivity [27]. Důležitý praktický po
znatek je, že pokles TK byl spojen především 
s úbytkem viscerálního tuku [17].

Máme bohužel málo informací o dlouho
dobém prospěchu poklesu váhy u obézních 
hyper toniků. The Swedish Obesity Study zjis
tila, že u pacientů s přetrvávajícím poklesem 
váhy o 16 % i po 4 letech sledování se TK vrátil 
k výchozím hodnotám [28]. Naopak The Trial 
of Hypertension Prevention Study ukázala, 
že výskyt hypertenze byl signifikantně nižší ve 
skupině s přechodným poklesem hmotnosti 
ve srovnání s kontrolní skupinou i po 7 letech 
sledování [23]. Studie Women‘s Healthy 
 Lifestyle Project sledovala účinky úpravy život
ního stylu normotenzních žen během období 
mezi perimenopauzou a postmenopauzou trva
jícího 4,5 roku. Na konci sledování si skupina 
s úpravou životního stylu udržela tělesnou hmot
nost, zatímco v kontrolní skupině se tělesná 
hmotnost zvýšila o 1,9 kg. Při této návštěvě 
se TK mezi oběma skupinami nelišil, projevil 
se pouze časný přínos úpravy životního stylu 
na TK po šesti měsících, kdy bylo dosaženo 
maximálního úbytku tělesné hmotnosti [29]. 
Zatím není jasné, proč jsou mezi relevantními 
studiemi takové rozdíly. Důvodem může být, 
že ve většině studií nebyla zajištěna stabilita 
váhy před poklesem a po poklesu hmotnosti 
nebo že některé studie zahrnovaly jako sou
část opatření k poklesu hmotnosti fyzickou ak
tivitu a jiné ji nezohledňovaly. Nicméně obecně 
studie s úpravou stravy ukazují, že snížení tě
lesné hmotnosti má statisticky významné anti
hypertenzní účinky, které odpovídají rozsahu 
úbytku tělesné hmotnosti, a že tento přínos lze 
udržet dlouhodobě, pokud nedojde k opětov
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Antihypertenziva  
u obézních hypertoniků
Zahájení léčby antihypertenzivy je v souladu 
se Společnými doporučeními českých odbor
ných společností pro prevenci kardiovaskulár
ních onemocnění v dospělém věku [49]. Far
makologická léčba je zahajována při tlaku 
140/90 mmHg a vyšším, současně se zave
dením režimových opatření.

Cílové hodnoty TK u obézních pacientů 
je vhodné stanovit na dosažení hladiny TK 
k 130/80 mmHg, tj. stejně jako například 
u pacientů s metabolickým syndromem, ma
nifestním diabetem mellitem 2. typu nebo 
obecně pacientům s celkovým kardiovasku
lárním rizikem vysokého stupně.

nosti po jednom roce, přičemž metabolické 
a kardiovaskulární riziko bylo hodnoceno po 
dvou a deseti letech sledování. Po dvou letech 
se tělesná hmotnost ve skupině po operaci sní
žila o 23,4 % a u kontrol se zvýšila o 0,1 %. Po 
deseti letech nastal pokles o 16,1 % a u kontrol 
vzestup o 1,6 %. TK byl po dvou letech v opero
vané skupině o 2,8/3,3 mmHg nižší než v po
rovnání s kon trolami. Po deseti letech byl sta
tisticky významný rozdíl jen u diastolického TK. 
Výskyt hypertenze se nelišil mezi skupinami 
ani po dvou ani po deseti letech. Rozdíl mezi 
výrazným poklesem váhy a mírným poklesem 
tlaku je vysvětlován následným mírným zvý
šením tělesné hmotnosti a vlivem stárnutí na 
tuhost artérií.

vaný vliv změn životního stylu a konstatovaly, že 
zde nedošlo k výraznějšímu poklesu ve srovnání 
s jednotlivými intervencemi [38]. Jedna ze studií, 
které hodnotily kombinovaný účinek intervence 
na TK, byla studie Oslo Diet and Exercise [39]. 
I přes příznivější antropometrické změny u sku
piny s kombinovanou intervencí prokázala pouze 
jedna studie zvýšený anti hypertenzní účinek 
v porovnání se samotnou dietou [40]. Reakci 
TK bylo možné přičíst většímu snížení celkové 
periferní rezistence. Dvě studie ukázaly aditivní 
účinky na inhibici sympatiku nebo snížení TK při 
kombinaci cvičení střední intenzity s úbytkem tě
lesné hmotnosti [41,42]. Kombinace dvou inter
vencí v rámci úpravy životního stylu tedy nemusí 
mít aditivní účinky z hlediska snížení TK.

Farmakologická léčba  
u obézního hypertonika
Antiobezitika a pokles krevního tlaku
V České republice je dostupnou látkou orli
stat. Tato látka působí pouze ve střevě, nevstře
bává se, a nemá tedy žádný systémový účinek. 
I zde u léčených obézních hypertoniků dochází 
k určitému poklesu TK. Ukazuje to dobře na 
efekt obecné redukce hmotnosti a nového na
ladění tukové tkáně na mírný pokles TK [43]. 
 Metaanalýza 5 randomizovaných kontrolova
ných studií u obézních hypertoniků ukázala, že 
pacienti léčeni orlistatem po dobu jednoho roku 
dosáhli většího poklesu tělesné hmotnosti a TK 
než skupina s placebem a stejně tak tomu bylo 
i při dlouhodobém sledování [44,45]. Velká 
studie XENical in the prevention of  Diabetes 
in Obese Subjects (XENDOS) porovnávala 
účinky úpravy životního stylu s přidáním orli
statu a placeba. Na konci čtyřletého sledování 
došlo ve skupině s orlistatem ke statisticky vý
znamně většímu poklesu tělesné hmotnosti 
(5,8 kg vs 3,0 kg) i k poklesu  systolického 
(4,9 mmHg vs 3,4 mmHg) a diastolického 
(2,6 mmHg vs 1,9 mmHg) TK, rovněž inci
dence diabetu 2. typu byla nižší [46].

Sibutramin a rimonabant v současné době 
nejsou pro léčbu obezity používány vzhledem 
k výskytu závažných nežádoucích účinků.

Chirurgická léčba hypertenze 
s obezitou
Další možností, jak zajistit značný a trvalý 
pokles tělesné hmotnosti, je bariatrická chi
rurgie [47]. Dlouhodobé výsledky týkající se 
TK přinesla studie Swedish Obese Subjects, 
která je největší prospektivní studií různých 
forem bariatrické chirurgie [48]. Chirurgická 
léčba vedla k největšímu úbytku tělesné hmot
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kalciových kanálů

Metabolicky neutrální
oddálení manifestního DM 2. typu 

(verapamil)
periferní otoky

KI (verapamil, dilthiazem):
městnavé srdeční selhání
AV blokáda II.–III. stupně

betablokátory Metabolicky nepříznivé
zhoršení inzulinové senzitivity

zhoršení lipidového profilu
větší výskyt manif. DM 2. typu

vs
„Pozitivní“ snížení aktivity SNS

zhoršení bronchiální obstrukce
erektilní dysfunkce
zhoršení ICHDKK

KI: CHOPN
astma bronchiale

AV blokáda II.–III. stupně

diuretika 
(thiazidová – 
vyšší dávky)

Metabolicky nepříznivé
zhoršení inzulinové senzitivity

zhoršení lipidového profilu
větší výskyt manif. DM 2. typu 

posturální hypotenze,
hypokalemie

 
KI: dna (dnavá artritis)

Tab. 1. Vliv hlavních skupin antihypertenziv na metabolickou kontrolu a na ovlivnění 
 inzulinové rezistence versus případné nežádoucí vlastnosti a kontraindikace.
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Volba antihypertenziva  
u obézního pacienta
V současné době nemáme specifické dopo
ručení pro farmakologickou léčbu obézních 
hyper toniků. Předpokládá se, že výběr terapie 
by měl vycházet z dosud známých patofyziolo
gických mechanizmů vztahu obezity a TK, 
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k metabolizmu sacharidů a lipidů a k jejich vlivu 
na inzulinorezistenci. V současné době probíhá 
celá řada studií léčby hypertenze se zaměřením 
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rochlorothiazidem (diuretikum), kde lisinopril 
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obézních Afroameričanů [50]. Hydrochloro
thiazid byl u obézních hypertoniků srovnáván 
také s kandesartanem (AT

1
blokátor). Snížení 

TK po 12 týdnech zde bylo obdobné, ale u kan
desartanu byl zaznamenán příznivý vliv na akti
vitu SNS a inzulinosenzitivitu [51].

Shrnutí
Celkový přehled vlivu jednotlivých nejpoužíva
nějších skupin antihypertenziv na metabolickou 
kontrolu a na ovlivnění inzulinové rezistence 
versus některé eventuální nežádoucí vlastnosti 
a kontraindikace (KI) shrnujeme v tab. 1.

Souhrnem jsou tedy při léčbě hypertenze 
u obézních pacientů doporučovány léky ovliv
ňující RAAS (AT

1
blokátory, ACE inhibi

tory) a dále léky ze skupiny blokátorů kalcio
vých kanálů a I

1
imidazolinových agonistů. 

Vzhledem k obtížnosti dosažení cílových 
hodnot TK je ovšem třeba maximálně využívat 
kombinační terapii. Vždy je vhodné zvážit na
sazení betablokátorů, zvláště u mladších pa
cientů bez výrazné metabolické zátěže nebo 
u pacientů s již manifestním kardiovasku
lárním onemocněním.

Závěr
Léčba obezity by měla začít snahou o snížení 
tělesné hmotnosti a změnu životního stylu. Ve 
vhodných případech je možné podpořit reži
mové postupy ordinací léků ze skupiny tzv. anti
obezitik. Je prokázán příznivý vliv režimové léčby 
i antiobezitik na snížení zvýšeného TK u obéz
ních pacientů. Bohužel máme zatím málo infor
mací o farmakologické léčbě hypertenze u obéz
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