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zitu, vysla ze studie SMART (Second Manifestations of ARTerial disease).
V populaci ttméf 5000 osob s pramernym vékem 60 let, u nichz byl po
vice nez 4 roky sledovan vyskyt cévnich prihod, mélo hypertenzi 83 %,
nadvahu 66 % a obezitu 18 %. Kombinovany vyskyt hypertenze a nad-
vahy presahoval polovinu Ucastnikd studie (57 %), hypertenzi melo 16 %
obéznich, tedy témér viichni (10). Podil hypertonik( stoupal v zavislosti
na hodnoté BMI od 70 do 85 % (obr. 1).

Patofyziologie

Obezita je povazovana za pficinny faktor vzniku hypertenze, zvyseni
tukovych zasob se podili na vzniku hypertenze z 60 %, podle nékterych
Udajl az ze tf Ctvrtin. Obézni maji 3,5x vy3ssi pravdépodobnost vzniku
hypertenze nez stihli a data z USA ukazuji, ze hypertenze je pfitomna
u 42,5 % obéznich, zatimco jen u 15,3 % Stihlych (10). Hlavni patofyziolo-
gické mechanismy hypertenze obéznich shrnuje nékolik prehledovych
praci z poslednich let (napt. 12, 13).

Obr. 1. Prevalence hypertenze v zavislosti na relativni télesné hmotnosti
(prevzato z 9)
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AKTUALNI FARMAKOTERAPIE {
KOMPLEXNT PRISTUP K HYPERTENZI OBEZNICH

Kromé inzulinové rezistence se uplatnuje hyperaktivita sympatického
nervového systému, stimulace systému renin-angiotensin-aldosteron,
odchylky adipokinC (zejména zvysené koncentrace leptinu) a strukturalni
a funkcni zmény ledvin. Faulknerova zddraznuje pohlavni rozdily v téchto
mechanismech, zvlasté vyssi koncentrace leptinu u zen, mensi ochrannou
funkci pohlavnich hormon(, a naopak nizsi sympatickou aktivitu v pre-
menopauzalnim obdobi (14). Renalni postizeni je dusledkem zvyseného
nitrobfisniho tlaku v dusledku zvyseného mnozstvi visceralniho a retrope-
ritonedlniho tuku, plsobiciho kompresi renalnich Zil, lymfatickych céy,
mocovodU i samotného parenchymu ledvin. To mUize zpdsobit zvyseni
krevniho tlaku az o 35-40 mmHg (15).

ZvysSené mnozstvi nitrobrisniho tuku stoji v pozadi celého komplexu
metabolickych odchylek, postihujicich nejen obezitu ve smyslu BMI > 30,
ale i nadmeérné visceralni ukladani tuku pfi nadvaze. Dokonce se objevil
pojem (znacneé matoudi a logicky nesmysiny) ,obezita s normalni hmot-
nosti’, ktery meél vyjadfit, ze metabolické odchylky mohou mit vyjimecné
i jedinci s normalni relativni telesnou hmotnosti, pokud maji zvysené za-
stoupeni visceralni tukove tkané (16). Mechanismy zahmuté do patogeneze
hypertenze obéznich shrnuje obr. 2.

Ackoli soubéh hypertenze a obezity poskozuje velké cévy zvysenou
tuhosti a snizenou poddajnosti a roztaznosti, nejzavaznéjsi dasledky ply-
nou z postizeni malych rezistentnich tepen, nebot ty stoji v pozadi cévnich
mozkovych pfihod, ischemické choroby srdecni a nedostatecnosti ledvin.
ZvySeny odpor arterialniho fecisté zvysuje dotizeni (afterload), zatimco obe-
zita vede zvySenim minutového objemu k vyssimu predtizeni (preloadu).
Dochazi ke dvoji zatézi srdce, znamé jiz od pocatku 80. let, a k vyvoji kom-
binované koncentrické a excentrické hypertrofie levé srdecni komory (17).

PRAKTICKE LEKARENSTVI e5



