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Arteriální hypertenze (AH) a obezita patří mezi šestici nejvýznamnějších rizikových faktorů, které vedou k úmrtí ve světě. 
Oba rizikové faktory zvyšují riziko nejenom kardiovaskulárních onemocnění, ale i riziko nádorů a chronického ledvinového 
onemocnění. Existuje úzké obousměrné propojení obezity a AH. Obezita zvyšuje riziko vzniku AH dvoj- až trojnásobně 
a u obézních pacientů bývá obtížnější dosáhnout kontroly tlaku krve. Na druhé straně pozitivní rodinná anamnéza AH 
predikuje vznik centrální obezity. Současně osoby s vyšším krevním tlakem mají vyšší riziko vzestupu hmotnosti než osoby 
s nižším tlakem. Ústředním motivem elevace krevního tlaku při obezitě je zvýšená retence sodíku a vody způsobená aktivací 
systému renin‑angiotenzin a zvýšenou aktivitou sympatiku. Recentní analýza dat z reálné praxe poukazuje na účinnost, 
bezpečnost a metabolickou neutralitu fixní kombinace Perindopril/Indapamid u osob s AH a obezitou, diabetes mellitus 2. 
typu nebo metabolickým syndromem.
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Therapeutic approach to the treatment of arterial hypertension in an obese patient

Arterial hypertension (AH) and obesity are among the six most important risk factors leading to death in the world. Both risk 
factors increase the risk not only of cardiovascular disease, but also the risk of cancer and chronic kidney disease. There are close 
two-way links between obesity and AH. Obesity increases the risk of developing AH two to threefold and in obese patients, blood 
pressure control is more difficult to achieve. On the other hand, a positive family history of AH predicts development of central 
obesity. At the same time, people with higher blood pressure have a higher risk of weight gain than people with lower blood 
pressure. The central motif of blood pressure elevation in obesity is increased sodium and water retention due to renin-angiotensin 
system activation and increased sympathetic activity. Recent analysis of data from real practice points to efficiency and safety and 
metabolic neutrality of the fixed combination Perindopril/Indapamide in subjects with AH and obesity, type 2 diabetes mellitus 
or metabolic syndrome.

Key words: arterial hypertension, obesity, renin-angiotensin system activation.

Úvod
Arteriální hypertenze (AH) a obezita pa-

tří mezi šestici nejvýznamnějších rizikových 

faktorů, které vedou k  úmrtí ve světě (1). 

Oba rizikové faktory zvyšují riziko nejenom 

kardiovaskulárních onemocnění, ale i riziko 

nádorů a chronického ledvinového onemoc-

nění. Existuje úzké propojeních obezity a AH. 

Obezita, a to hlavně centrální obezita, zvy-

šuje riziko vzniku AH přibližně dvoj- až troj-

násobně. Podle Framighamské studie každé 

zvýšení hmotnosti o 4,5 kg zvyšuje systolický 

tlak o 4 mm Hg (2). Podle populačních  studií 

více než 75 % případů AH souvisí s obezitou 

(3). U obézních pacientů bývá obtížnější do-

sáhnout kontroly tlaku krve (TK) a obezita je 

i významným faktorem pro vznik rezistentní 

hypertenze (4). Vztah obou rizikových faktorů 

je ale obousměrný. Pozitivní rodinná anamné-

za AH predikuje vznik centrální obezity, které 

předchází vzestup krevního tlaku (5). Podle 

populačních studií, osoby s vyšším krevním 

tlakem mají vyšší riziko vzestupu hmotnosti 

než osoby s nižším tlakem (6).
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V současné době zažíváme globální epi-

demii obezity. Podle konzervativního odhadu, 

který ještě nezahrnoval vliv epidemie covidu-19, 

se prevalence obezity ve světě v období let 2005 

až 2030 zvýší o 45 %, a to z 396 milionů na 573 

milionů (7). Alarmující je hlavně vzestup preva-

lence obezity v dětské populaci. Podle Světové 

zdravotnické organizace se podíl obézních dě-

tí za posledních 20 let ztrojnásobil (8). Česká 

republika je po Maďarsku na druhém místě 

ve výskytu nadváhy a obezity v Evropě (9), 

a taktéž prevalence hypertenze je zde vysoká. 

Podle poslední průřezové studie post‑MONICA 

v České republice v období let 2016–2017 28 % 

žen a 38 % mužů ve věku 25 až 64 let trpělo 

obezitou (10). Omezení fyzické aktivity v sou-

vislosti s probíhající epidemií nemoci covid-19 

povede k dalšímu nárůstu prevalence obezity. 

Lze proto očekávat, že s obézním pacientem 

s AH se budeme v našich ambulancích potkávat 

stále častěji. Cílem článku je proto upozornit na 

určitá specifika léčby AH u obézních pacientů.

Patofyziologie  
obezitou indukované  
arteriální hypertenze

Ústředním motivem elevace krevního tlaku 

při obezitě je zvýšená retence sodíku a vody. Ta 

je způsobená kompresí ledvin tukovou tkání, 

aktivací systému renin‑angiotenzin a zvýšenou 

aktivitou sympatického nervového systému. 

Metabolické komplikace obezity jako inzuli-

nová rezistence, hyperglykemie a dyslipidemie 

cestou cévního a ledvinového poškození také 

vedou ke zvýšení krevního tlaku (schéma 1)(11).

Komprese ledvin tukovou tkání
U osob s viscerální obezitou perirenální tuk 

mechanickou kompresí zvyšuje intrarenální tlak 

(12). To vede ke kompresi kapilár vasa recta a ten-

ké kličky Henleho, s následným poklesem prů-

toku krve v ledvinové dřeni, zvýšené reabsorpci 

sodíku a objemové expanzi. Zvýšená reabsorpce 

sodíku v Henleho kličce snižuje přísun sodíku 

do macula densa. To způsobuje glomerulární 

hyperfiltraci a zvýšenou sekreci reninu (13).

Aktivace systému  
renin‑angiotenzin‑aldosteron 
(RAAS)

RAAS je nejvýznamnější hormonální 

systém pro vylučování sodíku ledvinami, 

který hraje i klíčovou roli v regulaci krevního 

tlaku. Vzestup hmotnosti, a hlavně vzestup 

viscerálního tuku, zvyšují cirkulující hladi-

ny RAAS systému, včetně angiotenzinu II 

a aldosteronu. To vede k další retenci sodí-

ku a volumové expanzi. Současně obezita 

zvyšuje i citlivost krevního tlaku na systém 

RAAS. Proto i malé zvýšení aktivity RAAS 

u obézních jedinců vede k významnému 

vzestupu TK.

Aktivace sympatického 
nervového systému

Obezitou zprostředkovaná aktivace 

sympatického nervového systému je multi-

faktoriální. Za nejvýznamnější mechanismy 

aktivace sympatického systému při obezitě 

se považuje porucha baroreflexů, aktivace 

chemoreceptorů (hlavně u pacientů s ob-

strukční spánkovou apnoe a hypoxemií), 

a zvýšená hladina leptinu (11). Zvýšená re-

nální sympatická aktivita znova vede k re-

tenci vody a sodíku.

Terapie arteriální hypertenze 
u osob s obezitou

Redukce hmotnosti
Redukce hmotnosti je doporučovanou 

intervencí u všech pacientů s AH a obezitou. 

Ke snížení hmotnosti lze využít redukční 

dietu, zvýšení fyzické aktivity, antiobezitika 

a u morbidně obézních pacientů bariatric-

kou chirurgii.

Podle metaanalýzy 25 randomizova-

ných studií využívajících redukční dietu, 

fyzickou aktivitu nebo kombinaci obou 

metod, snížení hmotnosti o  1 kg snižuje 

systolický tlak o 1,1 mm Hg a diastolický 

tlak o 0,92 mm Hg (14). Podle metaanalýzy 

30 randomizovaných studií využívajících 

takzvanou DASH dietu (Dietary Approaches 

to Stop Hypertension) založenou na vyso-

kém příjmu ovoce, zeleniny a nízkotučných 

mléčných výrobků, lze dietou snížit systolic-

ký tlak v průměru o 3,2 mm Hg a diastolický 

o 2,5 mm Hg. Větší efekt diety na tlak byl 

pozorován u osob mladších 50  let a osob 

s vyšším příjmem soli.

Určitým problémem pro sledování změn 

životního stylu na obezitu je současná defi-

nice obezity založená na hodnotě BMI (bo-

dy mass index). Hodnota BMI přitom před-

stavuje pouze aproximaci, která umožnuje 

jednoduchou diagnostiku obezity v klinické 

praxi. Problém je, že BMI neodráží kompozici 

těla, proto z hodnoty BMI nemusí být jasné, 

jestli je zvýšená hodnota způsobena vyšší 

hmotností tukové nebo svalové tkáně. Na 

druhou stranu BMI neodhalí až 50 % pacientů 

se zvýšeným množstvím tukové tkáně (15). 

Proto někteří autoři doporučují definovat 

obezitu na základě procenta tukové tkáně. 

Z hlediska kardiovaskulárního rizika a rizi-

ka AH je důležité i rozložení tukové tkáně. 

Akumulace tuku kolem orgánů břišní dutiny 

(viscerální tuk) je validnějším prediktorem 

kardiovaskulárního rizika a vzestupu tlaku, 

než podkožní tuk (16, 17). Z tohoto důvodu 

hodnocení množství viscerálního tuku po-

mocí obvodu pasu může poskytnout lepší 

predikci kardiovaskulárního rizika, než BMI 

(18). Podle doporučení redukci hmotnosti 

máme doporučit při obvodu pasu ≥ 102 cm 

u mužů a ≥ 88 cm u žen (19).

Uvedené poznatky mají důležitou impli-

kaci pro sledování vlivu režimových změn 

a motivaci pacientů. Protože zvýšení fyzické 

aktivity může snížit množství tukové tkáně, 

ale na druhé straně i zvýšit množství svalové 

hmoty, efekt cvičení se nemusí projevit ve 

změně hmotnosti. Proto je důležité sledovat 

i změnu obvodu pasu při cvičení, která může 

pacienta více motivovat v pokračování v reži-

mových změnách. Důležitost změny obvodu 

pasu nezávisle na změně BMI potvrzují i po-

pulační studie. Ve srovnání se skupinou beze 

změny obvodu pasu v průběhu šestiletého 

sledování, pokles obvodu pasu o ≥ 2,5 % byl 

spojen s redukcí rizika vzniku AH o 19 %, a to 

nezávisle na hodnotě BMI. Naopak, zvýšení 

obvodu pasu o > 5 % zvyšovalo riziko vzniku 

hypertenze o 34 % u mužů a o 28 % u žen (20).

U velké části pacientů ale režimové změ-

ny nevedou k dosažení cílových hodnot BMI 

a obvodu pasu. Farmakologická léčba obezity 

pomocí orlistatu má pozitivní vliv na hmot-

nost i na TK. Podle metaanalýzy randomizo-

vaných studií (21) orlistat snižuje systolický tlak 

o 2,5 mm Hg a diastolický tlak o 1,9 mm Hg. 

Naopak, antiobezitikum sibutramin vede ke 

zvýšení diastolického tlaku o 3 mm Hg (21).

Bariatrické výkony vedou k  většímu 

poklesu hmotnosti než režimové změny 
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a jsou spojeny i s větším poklesem TK (22). 

Po jednom roce od bariatrického výkonu 

u 50–70 % pacientů dochází k normalizaci 

tlaku (23). Po 7 letech od výkonu si 32 % 

pacientů udržuje normální hodnoty tlaku 

i bez medikace (24). Účinnost bariatrické 

chirurgie na kontrolu krevního tlaku i u osob 

s AH vyžadující dvou a více kombinaci anti-

hypertenziv ukázala randomizovaná studie 

GATAWAY (25). Po jednom roce od gastric-

kého bypassu bylo u 50 % pacientů možné 

vysadit antihypertenzní terapii.

Farmakoterapie hypertenze 
u obézních pacientů

Podle posledních doporučení Evropské 

společnosti pro hypertenzi je rychlost zahá-

jení farmakoterapie AH závislá na kardiovas-

kulárním riziku a komorbiditách (26). U osob 

v  nízkém a  středním kardiovaskulárním 

riziku, bez subklinického orgánového po-

škození a bez kardiovaskulárního i chronic-

kého ledvinového onemocní a s hypertenzí 

I. stupně, lze vyčkat na efekt režimových 

změn až 6 měsíců. U všech ostatních paci-

entů je indikována farmakoterapie.

I když se evropská (26) ani česká (27) 

doporučení specificky nevěnují léčbě AH 

při obezitě, výběr antihypertenzní terapie 

by měl zohledňovat dříve zmíněné patome-

chanismy vzniku AH při obezitě. Právě proto 

jsou základem léčby léky ovlivňující systém 

renin‑angiotenzin v kombinaci s diuretikem 

nebo kalciovým blokátorem. Problémem 

použití kalciových blokátorů u  pacientů 

s obezitou je zmiňovaná expanze extracelu-

lárního objemu vody a častý výskyt chronic-

ké žilní insuficience. Proto po nasazení kalci-

ových blokátorů u obézních pacientů často 

dochází k otokům dolních končetin. Možnou 

alternativou je kombinace inhibitorů systé-

mu RAAS s diuretikem. Při výběru diuretik 

je nutné preferovat metabolicky neutrální 

přípravky, které nezhoršují metabolismus 

sacharidů a lipidů.

Použití fixní kombinace Perindopril/

Indapamid může být vhodnou volbou léčby 

AH u pacientů s obezitou, která zohledňuje 

patomechanismy zvýšení TK při obezitě. 

Důkazem pro použití uvedené kombinace 

je recentní analýza dat z reálné praxe stu-

dií FORTISSIMO, FORSAGE, ACES a PICASSO 

(28). Autoři práce analyzovali účinnost léčby 

AH pomocí fixní kombinace Perindopril/

Indapamid u osob s AH a obezitou, diabetes 

Viscerální 
obezita

Schéma 1.  Patofyziologie obezitou indukované arteriální hypertenze
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Graf 1.  Změna krevního tlaku po 1. a 3. měsíci léčby Perindopril/Indapamid 10/2,5 mg u osob s obezitou 
a nedostatečnou kontrolou tlaku na původní medikaci. Upraveno dle (28)
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mellitus 2. typu nebo metabolickým syn-

dromem a nedostatečnou kontrolou tlaku 

na původní medikaci. Zjistili, že fixní kom-

binace Perindopril/Indapamid 10/2,5 mg 

vede po 3 měsících ke kontrole tlaku u 67 % 

pacientů s obezitou. Vstupní tlak 163/95 

se po 3 měsících léčby snížil v průměru 

o 30 mm Hg systolického a o 15 mm Hg dia-

stolického tlaku (graf 1). Pokles TK byl zá-

vislý na vstupních hodnotách TK, s nejvyš-

ším poklesem u osob s AH II. a III. stupně. 

Léčba byla velmi dobře tolerována s níz-

kým výskytem vedlejších účinků. Důležitým 

poznatkem byl i neutrální efekt léčby na 

metabolismus lipidů, glykemii a hodnotu 

kyseliny močové.

Vzhledem ke zvýšené aktivitě sympatic-

kého nervového systému u osob s obezitou 

by se mohlo zdát, že beta‑blokátory jsou 

ideální volbou léčby AH. Starší generace 

beta‑blokátorů ale zvyšují hmotnost v prů-

měru o 1,2 kg (29). Tento efekt se vysvětlu-

je snížením energetického metabolismu. 

Naopak beta‑blokátory 3. generace nemají 

tento negativní efekt (30) a mohou být lé-

kem volby u pacientů s AH a nepřiměřenou 

sinusovou tachykardií.

U pacientů s nedostatečnou kontrolou 

tlaku na iniciální dvojkombinace je nutné do 

terapie přidat kalciový blokátor nebo meta-

bolicky neutrální diuretikum. Jako lék čtvrté 

volby lze zvolit spironolakton, případně alfa 

nebo beta‑blokátor. Cílem léčby by mělo být 

rychle dosáhnout kontroly TK (31), ideálně 

do 3 měsíců od nasazení antihypertenzní 

terapie (26).

Závěr
Nárůst prevalence obezity v následují-

cích letech povede i ke zvýšení prevalen-

ce arteriální hypertenze. Retence sodíku 

a vody se zásadním způsobem uplatňují 

při vzniku arteriální hypertenze u obézních 

osob. V rámci léčby arteriální hypertenze 

jsou důležité režimové změny, které vedou 

k poklesu hmotnosti a množství viscerál-

ního tuku. U většiny pacientů ale součástí 

iniciální intervence musí být i farmakotera-

pie arteriální hypertenze, která respektuje 

patomechanismy vzniku AH při obezitě. 

Podle studií z reálné praxe, účinnou, dobře 

tolerovanou a metabolicky neutrální terapií 

je fixní kombinace Perindopril/Indapamid. 

U pacientů s morbidní obezitou je nutné 

zvažovat i bariatrický výkon.
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