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Souhrn

Obezita a hypertenze jsou dva vyznamné kardiovaskularni rizikové faktory, které se ¢asto vyskytuji soucasné
a stéle vice ovliviiuji zdravotni stav populace. Vzajemny vztah je velmi dobfe znam, ale vlastni pfic¢ina tohoto
vztahu neni UpIné jasnd. Je stéle vice dlikazl, Zze dlezitou roli v etiologii hypertenze u obezity hraje zvySena
aktivita sympatiku a aktivita systému renin-angiotenzin-aldosteron. Zékladnim typem obezity, na ktery bychom
se méli zaméfit v praxi, je obezita visceralniho typu. Lécba hypertenze by méla zacit [é¢bou obezity se snahou
o snizeni télesné hmotnosti a zménu zivotniho stylu. Ve vhodnych pripadech je mozné, ne-li potfebné, pod-
porit rezimové postupy ordinaci €kd ze skupiny tzv. antiobezitik. V sou¢asné dobeé jich bohuzel zlstalo malo.
Dalsi moznosti je vyuziti bariatrické chirurgie. Zatim mame malo informaci o farmakologickeé lécbé hypertenze
u obéznich jedinct a predevsim o jejim dlouhodobém efektu. Pri ordinaci antihypertenziv vychazime proto
z obecnych doporuceni pro Ié¢bu vysokého krevniho tlaku a prevenci kardiovaskularnich chorob s prihléd-
nutim k dosud zndamym patofyziologickym vztahim mezi krevnim tlakem a obezitou.
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Abstract

Treatment of hypertension in obese patients. Obesity and hypertension are two major cardiovascular
risk factors that frequently occur together and increasingly influence the health of the population at large.
The mutual relationship ofthe two is very well known, the actual cause of this relationship is not entirely clear.
An increasing amount of evidence shows that an important role in the aetiology of hypertension in obese
patients is played by increased activity in the sympathicus and activity in the renin-angiotensin-aldosterone
system. The basic type of obesity on which we should focus in practice is obesity of the visceral type. Treat-
ment of hypertension should start with treatment for obesity and an effort to reduce body mass and bring
about a change in the patient’s lifestyle. In favourable cases it is possible, if not necessary, to support
regimen procedures through the prescription of drugs from the so-called anti-obesic group. Unfortunately,
these are currently few. A further option is bariatric surgery. We currently have little information at our dis-
posal on the pharmacological treatment of hypertension in obese individuals and chiefly on its long-term
effects. We therefore base the application of antihypertensive medication on general recommendations for
the treatment of high blood pressure and the prevention of cardiovascular disease with regard to the known
pathophysiological relationship between blood pressure and obesity.
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Uvod

Hypertenze a obezita jsou zavaznymi zdravot-
nimi problémy. Jak hypertenze, tak obezita vy-
razné pfispivaji ke vzniku a rozvoji ateroskle-
rézy, atim ke kardiovaskularnim onemocnénim.
Vyznamny je i vztah k vzniku a rozvoji dia-
betu mellitu 2. typu a nékterym dalSim one-
mocnénim. Vyskyt nadvahy a obezity se v po-
slednim desetileti dramaticky zvysil. V roce
2005 mélo 23 % svétové dospélé populace
nadvahu a 10 % obezitu a tato procenta budou
pravdépodobné v nasledujicich desetiletich na-
rGstat [1]. V USA trpi nadvahou 65 % a obe-
zitou 31 % dospélych. V souladu s tim je v USA
dokumentovano zvySeni vyskytu celé fady chro-
nickych onemocnénti, a to nejen kardiovaskular-
nich [2]. NepFekvapi, Ze i vyskyt hypertenze se

v poslednim desetileti v USA zvysil na 29 % pfi
definici TK 2 140/90 mmHg [3]. Nejcastéjsi
privodni chorobou je u obéznich muzl i zen ar-
teridlni hypertenze s prevalenci mezi 34-65 %
v zavislosti na zavaznosti obezity [4]. Ceska re-
publika patfi mezi zemé s nejvyssim vyskytem
obezityv Evropé ataktéz prevalence hypertenze
je zde vysoka. Prevalence hypertenze u dospé-
lych do 65 let véku v nasi populaci stoupla na
40,5 %, coz je nardst zhruba o 7 % za posled-
nich 10 let [5]. Co se tyCe samotné nadvahy
a obezity, studie Kunedové et al (2005) uvadi
pro nasi populaci vy$8i nez normalni hmotnost
u 52 % dospélych (méfeno BMI 25,0 a vyse)
a obezitu u 17 % dospélych bez rozdilu po-
hlavi [6]. Prevalence vyskytu obezity pfitom
mezi lety 2001 a 2005 stoupla o 3 %.

Hypertenze a obezita:
patofyziologie

Je znamo, Ze obezita mdze vést k hypertenzi.
Plati, Ze ¢im vys5i je télesna hmotnost, tim vyssi
je pravdépodobnost vzniku hypertenze v pfis-
tich letech [7]. Na druhé strané studie Alema-
nova ukazala, ze rodinna anamnéza esencialni
hypertenze u stihlych jedinc( u nich dobfe pre-
dikuje vzestup télesné hmotnosti v budouc-
nosti — tedy hypertenze mlze byt pficinou
obezity [8]. Neni tedy mozné oznadit jednu
slozku za pficinu a druhou za nésledek. Shrne-
me-li dostupna data, vétsina obéznich pacientl
méa hypertenzi nebo ji dostane béhem Zivota
a naopak témér kazdy hypertonik ma bud nad-
véhu ¢&i obezitu, nebo alespon vyssi kumulaci
visceralniho tuku. Tato souvislost byla potvr-
zena v mnoha prevalencnich a prospektivnich
studiich. V nedavné analyze studie Nurses'
Health byl BMI nejsilnéjsim predikatorem nové
vzniklé hypertenze, kdy BMI 2 25 kg/m? byl
spojen s 0 40 % vy$Sim upravenym rizikem nez
BMI < 25 kg/m?[9]. V komunitni prospektivni
kohortové studii u Japoncd Zijicich v USA, u kte-
rych bylo mnozstvi visceralniho tuku méreno
pomoci pocitacové tomografie, bylo poukazano
na prevazujici vliv centralni obezity na zvySenou
incidenci hypertenze [10]. Ve studii PAMELA
méli U€astnici s metabolickym syndromem
priblizné 3,bkrat vyssi upravené 10leté riziko
nove vzniklé hypertenze nez osoby bez meta-
bolického syndromu [11]. A naopak v populac-
nich studiich byl vysoky krevni tlak (TK) pre-
diktorem budouciho narlstu hmotnosti [12].
Napriklad v obsahlém vzorku hypertonikd ve
Framingham Heart Study mélo nadvahu nebo
obezitu cca 75 % hypertenznich muzl a 65 %
hypertenznich zen [13]. Vysoky TK jako predi-
kator budouciho narlstu hmotnosti miize byt
jesté tésnéjsi u podskupiny hypertenznich pa-
cientl se zvySenou aktivitou sympatického ner-
vového systému (SNS) [14]. Soucasné zepide-
miologickych studif vyplyva, Ze pro vétsi obvod
pasu a dyslipidemii, které patfi k zékladnim
charakteristikam tzv. metabolického syndromu
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neboli syndromu inzulinové rezistence, neni jiz
vztah k hypertenzi tak jasny [15].

V mnoha studiich bylo prokazano, ze obe-
zita centralniho typu, tj. nadbytek tukové tkané
v bfisni duting, je daleko vice spojena se zvy-
Senim TK a s kardiometabolickym rizikem nez
obezita nespecifikovana [16,17]. Obézni je-
dinci se zvySenym podilem visceralniho tuku
maji pfitomny rizikové faktory tzv. metabolic-
kého syndromu, ktery tzce souvisi s vyskytem
koronarnich onemocnéni. Kumulace visceral-
niho tuku je dokonce povazovéna za zékladni
znamku tohoto syndromu, byt v poslednim
obdobi se objevuji poznatky i o dilezité patofy-
ziologické roli tuku ektopického [ 18]. Pro praxi
Ize pak doporuéit pro sledovani vyvoje obezity
méfeni obvodu bficha jako ukazatele obezity
centralni, tedy nejenom uziti vypoctu BMI zalo-
zeného na vysce a télesné hmotnosti. Rizikova
hodnota obvodu bficha je pro muze 102 cm
apro zeny 88 cm.

Vzhledem k tomu, Ze ne vsichni obézni je-
dinci maji hypertenzi, je pravdépodobné, Ze
reakce TK na nahromadéni viscerélniho tuku
zavisi také na genetickych a zevnich faktorech
a navlivu zivotniho stylu. Mechanizmy, které by
mohly mit na svédomi rozvoj hypertenze u na-
chylnych obéznich jedincl, zahrnuji aktivaci
SNS a systému renin-angiotenzin-aldosteron
(RASS), které vedou ke zvysené reabsorpci
sodiku v ledvinach, zvySeni objemu krve a struk-
turalnim zménam artérii [ 19]. Tukova tkan s pfi-
tomnosti velkych adipocitl naplnénych tukem
zvySuje tvorbu adipokinu a ektopické nahroma-
déni tuku vytvafi abnormalni metabolické pro-
stfedi navozujici inzulinovou rezistenci a proza-
nétlivy stav, které spolu s dalsimi poruchami,
jako jsou obstrukéni spankova apnoe a po-
rucha baroreflexu, podporuji nadmérnou akti-
vaci sympatiku a RAAS [20]. Role hyperinzu-
linemie a zvySené aktivity SNS jako mediator(
zprostredkujicich vztah mezi obezitou a hyper-
tenzi se mohou lisit v zavislosti na pohlavi a et-
nickych skupinach. Vétsina studii ukazuje tés-
néjsi vztah mezi nahromadénim visceralniho
tuku a aktivaci sympatiku u muzd [21]. Vztah
mezi metabolickym a kardiovaskularnim re-
gulacnim systémem podporuje zvySovani TK,
Kombinace obezity a vy$siho TK zvySuje kardio-
vaskularni riziko i celkovou mortalitu [22].

Nefarmakologicka lécba

u obézniho hypertonika

Pokles hmotnosti

Pokles hmotnosti je povazovan za terapii prvni
volby pfi boji s obezitou a souvisejicimi riziko-

vymi faktory a zdlraziuji jej vSechna oficialni
doporuceni pro lécbu hypertenze [23,24].
Jiz nevelky pokles hmotnosti (0 5-10 %) je
spojen se signifikantnim poklesem TK a re-
dukci dalsich zdravotnich rizik spojenych s obe-
zitou [24]. V metaanalyze 25 randomizovanych
kontrolovanych studii s nefarmakologickym
snizenim télesné hmotnosti bylo zjisténo, Ze
pokles télesneé hmotnosti o 1 kg je doprovazen
poklesem TK systolického o 1,05 mmHg a dia-
stolického 0 0,92 mmHg [25]. Toto vSak ne-
plati pausalné — jsou obézni jedinci, u kterych
pokles véahy nevede k ovlivnéni TK a naopak
obézni jedinci s velmi vyraznym efektem na
pokles TK pfi snizeni t€lesné hmotnosti. Pro¢
tomu tak je, nenf pfesné zndmo. Zajimavy je
udaj, ze u jedincd bez efektu na pokles TK
neni snizena hladina noradrenalinu [26]. Velmi
pravdépodobna je souvislost s ovlivnénim sym-
patické aktivity [27]. Dilezity prakticky po-
znatek je, ze pokles TK byl spojen predeviim
s Ubytkem visceralniho tuku [17].

Méame bohuzel méalo informaci o dlouho-
dobém prospéchu poklesu vahy u obéznich
hypertonik(. The Swedish Obesity Study zjis-
tila, Ze u pacientl s pretrvavajicim poklesem
véhy 0 16 % i po 4 letech sledovani se TK vrétil
k vychozim hodnotdam [28]. Naopak The Trial
of Hypertension Prevention Study ukéazala,
Zze vyskyt hypertenze byl signifikantné nizsi ve
skupiné s prechodnym poklesem hmotnosti
ve srovnani s kontrolni skupinou i po 7 letech
sledovani [23]. Studie Women's Healthy
Lifestyle Project sledovala ucinky Upravy Zivot-
niho stylu normotenznich zen béhem obdobi
mezi perimenopauzou a postmenopauzou trva-
jictho 4,5 roku. Na konci sledovani si skupina
s Upravou zivotniho stylu udrzelatélesnou hmot-
nost, zatimco v kontrolni skupiné se télesna
hmotnost zvysila o 1,9 kg. Pri této navstéve
se TK mezi obéma skupinami nelisil, projevil
se pouze €asny pfinos Upravy zivotniho stylu
na TK po Sesti mésicich, kdy bylo dosazeno
maximalniho Ubytku télesné hmotnosti [29].
Zatim neni jasné, pro¢ jsou mezi relevantnimi
studiemi takové rozdily. Divodem muze byt,
Ze ve vétsiné studii nebyla zajisténa stabilita
vahy pfed poklesem a po poklesu hmotnosti
nebo Ze nékteré studie zahrnovaly jako sou-
Cést opatfeni k poklesu hmotnosti fyzickou ak-
tivitu a jiné ji nezohledrnovaly. Nicméné obecné
studie s Upravou stravy ukazuji, ze snizeni té-
lesné hmotnosti méa statisticky vyznamné anti-
hypertenzni Gcinky, které odpovidaji rozsahu
Ubytku télesné hmotnosti, a Ze tento pfinos lze
udrzet dlouhodobé, pokud nedojde k opé&tov-

nému nardstu hmotnosti. Pfi op&tovném zvy-
Seni télesné hmotnosti se pfinos Upravy Zivot-
niho stylu postupné snizuje, pficemz rychlost
zmény TK pfi opétovném narlstu télesné hmot-
nosti je tfeba urcit. Mély by tedy byt provedeny
dlouhodobé studie, které by tyto rozpory fesily,
mély jasné definovana kritéria a urcily by take,
zda pokles télesné hmotnosti ma vliv na morbi-
ditu a mortalitu hypertenznich jedincu.

Pravidelnd fyzicka aktivita

Vyskyt hypertenze je vy3Si u obéznich jedincii
se sedavym zplsobem Zivota a nizsi fyzickou
z&tézi. Fyzicky aktivni jedinci maji ve srovnani
a riziko rozvoje hypertenze [30,31]. Samotné
cviceni mdze snizit aktivitu SNS a hyperinzuli-
nemii a zlepsit funkci endotelu. Z provedenych
studii se odvozuje, Ze pravidelné cviceni snizuje
u hypertonikd systolicky a diastolicky TK o cca
10 mmHg, resp. 7 mmHg [32]. Pravidelna fy-
zicka aktivita je proto u obéznich jedinc( se zvy-
Senym TK rozhodné doporucovana. V dalSim
zkoumani bude tfeba zohlednit to, ze vétsina
dosavadnich studif vychazi primarné z poklesu
celkové télesné hmotnosti a jejiho vlivu na TK
a nezohlednuje typ obezity.

Snizeni prijmu soli

SniZeni pfijmu soli vede u obéznich jedincd
ke snizeni TK [24]. Zajimavy Udaj pochazi ze
studie provedené u obéznich postmenopau-
zélnich zen. Ve skupiné, kde do spektra prove-
denych opatfeni ke snizeni TK patfilo stfedné
velké snizeni pfijmu soli, doslo k vyznamné
vy$Simu poklesu TK (systolicky o 16 mmHg).
Toto snizeni TK bylo 4kréat vétsi nez ve skupiné
pouze s pravidelnym cvi¢enim [33]. Dikazy
o omezeni pfivodu sodiku v kombinaci se sni-
Zenim télesné hmotnosti vychazeji ze studie,
ktera ukazala vetsi snizeni TK pfi poklesu vy-
lu€ovani sodiku ze 188 na 97 mmol/den [34].
V dalich studiich se neprokéazal vétsi prinos
této lécby [35,36]. Neni ovSem zndmo, zda
obézni hypertonici maji odpovéd na snizeni

prijmu soli v&tsi nez neobézni jedinci.

Aditivni efekt nefarmakologickych
opatreni

Otazkou na zavér nefarmakologické terapie je,
zda Gcinek jednotlivych slozek nefarmakolo-
gické terapie je aditivni. VétSina studii pfedpo-
klada, ze pravidelné cviceni a snizeni hmotnosti
maji podobny vliv na pokles tlaku a spole¢né
pUsobi vétsi pokles TK nez jednotlive [37]. Exis-
tuji ovdem jiné studie, které sledovaly kombino-
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vany vliv zmén Zivotniho stylu a konstatovaly, ze
zde nedoslo k vyraznéj§imu poklesu ve srovnani
s jednotlivymi intervencemi [38]. Jedna ze studii,
které hodnotily kombinovany Ucinek intervence
na TK, byla studie Oslo Diet and Exercise [39].
piny s kombinovanou intervenci prokézala pouze
jedna studie zvySeny antihypertenzni Gc¢inek
v porovnani se samotnou dietou [40]. Reakci
TK bylo mozné pricist v&tsSimu snizeni celkové
periferni rezistence. Dvé studie ukazaly aditivni
Gc¢inky na inhibici sympatiku nebo snizeni TK pfi
kombinaci cviceni stfedni intenzity s Ubytkem té-
lesné hmotnosti [41,42]. Kombinace dvou inter-
venci v ramci Upravy Zivotniho stylu tedy nemusf
mit aditivni G¢inky z hlediska snizeni TK.

Farmakologicka lécba
u obézniho hypertonika
Antiobezitika a pokles krevniho tlaku
V Ceské republice je dostupnou latkou orli-
stat. Tato latka pdsobi pouze ve stfevé, nevstre-
bava se, a nema tedy zadny systémovy Ucinek.
| zde u lécenych obéznich hypertonik( dochazi
k ur¢itému poklesu TK. Ukazuje to dobfe na
efekt obecné redukce hmotnosti a nového na-
ladéni tukové tkané na mirny pokles TK [43].
Metaanalyza 5 randomizovanych kontrolova-
nych studii u obéznich hypertonikl ukazala, ze
pacientiléceni orlistatem po dobu jednoho roku
dosahli vétsiho poklesu télesné hmotnosti a TK
nez skupina s placebem a stejné tak tomu bylo
i pfi dlouhodobém sledovani [44,45]. Velka
studie XENical in the prevention of Diabetes
in Obese Subjects (XENDOS) porovnavala
Ucinky Upravy zivotniho stylu s pfidanim orli-
statu a placeba. Na konci ¢tyfletého sledovani
doslo ve skupiné s orlistatem ke statisticky vy-
znamné vétSimu poklesu télesné 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, rovnéz inci-
dence diabetu 2. typu byla nizsi [46].
Sibutramin a rimonabant v sou¢asné dobé
nejsou pro lécbu obezity pouzivany vzhledem
k vyskytu zavaznych nezadoucich Ucinkd.

Chirurgicka lécba hypertenze

s obezitou

Dalsi moznosti, jak zajistit znacny a trvaly
pokles télesné hmotnosti, je bariatricka chi-
rurgie [47]. Dlouhodobé vysledky tykajici se
TK prinesla studie Swedish Obese Subjects,
kterd je nejvétsi prospektivni studii rliznych
forem bariatrické chirurgie [48]. Chirurgicka
|é¢ba vedla k nejvétsimu dbytku télesné hmot-

Tab. 1. Vliv hlavnich skupin antihypertenziv na metabolickou kontrolu a na ovlivnéni

inzulinové rezistence versus pripadné nezadouci vlastnosti a kontraindikace.

Lékova skupina
AT -blokatory

Metabolicka kontrola

Negativa

Metabolicky pfiznivé
zlep$eni inzulinové senzitivity

riziko zhorseni renalnich funkci

oddéleni manifestniho DM 2. typu

snizeni aktivity RAAS
snizeni aktivity SNS
vazba na PPAR-gama receptor (telmisartan)

ACE inhibitory

zlepSeni inzulinové senzitivity
oddaleni manifestniho DM 2. typu

Kl: gravidita
hyperkalemie
bilat. stendza rendlnich tepen

Metabolicky pfiznivé

kasel
riziko zhorseni renalnich funkci

snizeni aktivity RAAS

snizeni aktivity SNS

| -imidazolinovi

Kl: gravidita
hyperkalemie
bilat. stendza rendlnich tepen

Metabolicky ptiznivé

sucho v tstech

agonisté zlep3eni inzulinové senzitivity
snizeni aktivity SNS
blokatory Metabolicky neutralni

kalciovych kanald

betablokatory

zhorSeni lipidového profilu
V&tsi vyskyt manif. DM 2. typu

Vs

»Pozitivni* sniZeni aktivity SNS

diuretika
(thiazidova -
vy$si davky)

oddéleni manifestniho DM 2. typu
(verapamil)

zhorSeni inzulinové senzitivity
zhorseni lipidového profilu

periferni otoky

Kl (verapamil, dilthiazem):
méstnavé srde¢ni selhanfi
AV blokada Il.-lll. stupné

Metabolicky neptiznivé
zhor8enf inzulinové senzitivity

zhorseni bronchiélni obstrukce
erektilni dysfunkce
zhoreni ICHDKK

Kl: CHOPN
astma bronchiale
AV blokada II.-Ill. stupné

Metabolicky nepfiznivé

posturalni hypotenze,
hypokalemie

vétsi vyskyt manif. DM 2. typu

nosti po jednom roce, pficemz metabolické
a kardiovaskularni riziko bylo hodnoceno po
dvou a deseti letech sledovani. Po dvou letech
se télesna hmotnost ve skupiné po operaci sni-
zila 0 23,4 % a u kontrol se zvysila 0 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 skupiné o 2,8/3,3 mmHg nizsi nez v po-
rovnani s kontrolami. Po deseti letech byl sta-
tisticky vyznamny rozdil jen u diastolického TK.
Vyskyt hypertenze se nelidil mezi skupinami
ani po dvou ani po deseti letech. Rozdil mezi
vyraznym poklesem vahy a mirnym poklesem
tlaku je vysvétlovan naslednym mirnym zvy-
Senim télesné hmotnosti a vlivem starnuti na
tuhost artérii.

KI: dna (dnava artritis)

Antihypertenziva

u obéznich hypertonikd

Zahéajeni |écby antihypertenzivy je v souladu
se Spolecnymi doporucenimi ¢eskych odbor-
nych spole¢nosti pro prevenci kardiovaskular-
nich onemocnéni v dospélém véku [49]. Far-
makologickd |é¢ba je zahajovana pfi tlaku
140/90 mmHg a vysSim, soucasné se zave-
denim rezimovych opatfeni.

Cilové hodnoty TK u obéznich pacientd
je vhodné stanovit na dosazeni hladiny TK
k 130/80 mmHg, 1. stejné jako napfiklad
u pacientl s metabolickym syndromem, ma-
nifestnim diabetem mellitem 2. typu nebo
obecné pacientim s celkovym kardiovasku-
larnim rizikem vysokého stupné.
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Volba antihypertenziva

u obézniho pacienta

V soucasné dobé nemame specifické dopo-
ruceni pro farmakologickou IéEbu obéznich
hypertonikd. Predpoklada se, ze vybér terapie
by mél vychéazet z dosud znamych patofyziolo-
gickych mechanizmd vztahu obezity a TK,
a tedy byt zaméfen zejména na ovlivnéni nad-
mérné sympatické aktivity a ovlivnéni RAAS.
V dalsi fadé pak pfihlédneme k empiricky zna-
mému vztahu jednotlivych typl antihypertenziv
k metabolizmu sacharidl a lipidd a k jejich vlivu
na inzulinorezistenci. V soucasné dobé probiha
celd fada studii lé¢by hypertenze se zamérenim
na obézni pacienty. Z jiz ukoncenych studii |ze
zminit napf. multicentrickou studii u obéznich
hypertenznich pacientd pfi 12tydenni Ié¢bé
monoterapii lisinoprilem (ACE inhibitor) a hyd-
rochlorothiazidem (diuretikum), kde lisinopril
byl G€innéjsi u obéznich mladych bélochd, za-
timco diuretikum bylo Gc€innéjsi u mladych
obéznich Afroameri¢an( [560]. Hydrochloro-
thiazid byl u obéznich hypertonikl srovnavan
také s kandesartanem (AT -blokator). Snizeni
TK po 12 tydnech zde bylo obdobné, ale u kan-
desartanu byl zaznamenan pfiznivy vliv na akti-
vitu SNS a inzulinosenzitivitu [51].

Shrnuti
Celkovy pfehled vlivu jednotlivych nejpouziva-
néjsich skupin antihypertenziv na metabolickou
kontrolu a na ovlivnéni inzulinové rezistence
versus nékteré eventudlni nezadouci vlastnosti
a kontraindikace (KI) shrnujeme v tab. 1.
Souhrnem jsou tedy pfi lécbé hypertenze
u obéznich pacientl doporucovany léky ovliv-
Aujici RAAS (AT -blokatory, ACE inhibi-
tory) a déle Iéky ze skupiny blokator( kalcio-
vych kanall a I -imidazolinovych agonistd.
Vzhledem k obtiznosti dosazeni cilovych
hodnot TK je ovSem tfeba maximalné vyuzivat
kombinacni terapii. VZdy je vhodné zvazit na-
sazeni betablokatord, zvlasté u mladsich pa-
cientd bez vyrazné metabolické zatéZze nebo
u pacientd s jiz manifestnim kardiovasku-
larnim onemocnénim.

Zavér

Lécba obezity by méla zacit snahou o snizeni
télesné hmotnosti a zménu Zzivotniho stylu. Ve
vhodnych pfipadech je mozné podpofit rezi-
mové postupy ordinaci Iék{ ze skupiny tzv. anti-
obezitik. Je prokazan pfiznivy vliv rezimové 1écby
i antiobezitik na snizeni zvySeného TK u obéz-
nich pacient(l. BohuZel mame zatim malo infor-
maci o farmakologické |ébé hypertenze u obéz-

nich jedincl a predevsim o jejim dlouhodobém
efektu. PFi ordinaci antihypertenziv vychazime
proto z obecnych doporuéeni pro 1é¢bu vyso-
kého TK a prevenci kardiovaskularnich chorob
s prihlédnutim k dosud znamym patofyziolo-
gickym vztahdim mezi TK a obezitou. Jako velmi
vhodné se jevi pouziti antihypertenziv metabo-
licky pFiznivych ¢i alespon neutralnich.
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