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S obezitou asociovana artériova hypertenzia je popri dalSich abnormalitadch charakterizovana aktivaciou sympatikového nervového
systému, aktivaciou systému renin-angiotenzin a retenciou sodika, pricom inzulinova rezistencia je vieobecnym patogenetickym prin-
cipom vzniku metabolického syndromu. Artériova hypertenzia je spojena s vy$sim rizikom vzniku hypertrofie lavej komory srdca, ktora
uz samotna predstavuje vyznamny rizikovy faktor kardiovaskularneho umrtia. Liecba artériovej hypertenzie asociovanej s obezitou je
vo vacsine pripadov v stilade so vSieobecnymi odportcaniami jej liecby, len s vaésim dérazom na modifikaciu zivotného Stylu a diétne
opatrenia.
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Obesity and arterial hypertension

Obesity-associated arterial hypertension is characterized by activation of the sympathetic nervous system, activation of the renin-
-angiotensin system, and sodium retention, among other abnormalities, and more, insulin resistance is the common pathogenetic
principle in the development of metabolic syndrome. Hypertension is associated with an increased risk of left ventricular hypertrophy,
itself a powerful risk factor for cardiovascular death. Therapy for obesity-related hypertension for the most part follows the standard

line of high blood pressure treatment, but with a greater emphasis on lifestyle modifications and dietary changes.
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Uvod

Obezita je chronicky klinicky stav, ktory je
vysledkom genetickych, metabolickych, envi-
ronmentélnych a behaviordlnych faktorov a je
spojeny so zvysenou morbiditou a mortalitou.
Vo vdcsine pripadov je to désledok dlhodobej
chronickej energetickej nerovnovahy pri zvy-
senom energetickom prijme a znizenom ener-
getickom vydaji.

Prevalencia obezity sa v mnohych krajinédch
Eurdpskej Unie od roku 1980 strojndsobila a alar-
mujuco sa dalej zvysuje. Len za poslednych 10
rokov sa pocet obéznych zvysil o 10 — 40 %.
Obezita je zodpovednd za 2 — 8 % nakladov
a 10 — 13 % Umrti v regidne Eurdpskej unie.
Nadmernd hmotnost a obezitu ma v eurdp-
skom regiéne viac ako 50 % obyvatelov. 20 %
deti a adolescentov md nadmernt hmotnost
a tretina z nich obezitu (1). Udaje z USA pou-
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kazuju na to, Ze 65 % tamojsej populacie ma
nadmernd hmotnost a 31 % je obéznych (2).
Obézne osoby maju zhorsenu kvalitu Zivota,
pretoze maju rozne zdravotné a psychosocidlne
problémy. Z viacerych epidemiologickych studif
je zndme, Ze obezita je spojena s vyssou Umrt-
nostou a odhaduje sa, Ze 30 az 40 % celkovej
umrtnosti je spojenej s obezitou. Vztah medzi
hmotnostou a Umrtnostou ma tvar krivky ,J*,
teda osoby s nizkou hmotnostou (BMI < 18,5
kg/m?) a s obezitou (BMI > 30,0 kg/m?) maju
vys$3iu Umrtnost (3, 4). Metaanalyza 97 populac-
nych studif, ktord zahfiala vyse 2,8 miliéna oséb
5 270 000 umrtiami, poukdzala na skuto¢nost, ze
osoby s nadhmotnostou mali najnizsiu morta-
litu (5). Obdobné zévery priniesla i observacna
studia z Kanady (6).

Obezita je komplexnym, multifakto-
rovym ochorenim, ktoré je ¢asto asocio-
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vané s artériovou hypertenziou. Udaje
z Framinghamskej $tudie poukazuju na to,
Ze u 78 % muzov a 65 % zien s esencidlnou
hypertenziou je obezita v pricinnej suvislosti.
Riziko manifestacie artériovej hypertenzie (AH)
narasta so stupajucim BMI (body mass index)
ako u Zien, tak i muzov. Pri BMI < 25 kg/m?
malo artériovu hypertenziu 15 % osbb, aviak
pri BMI > 30 kg/m? malo artériovd hypertenziu
40 9% 0s6b (7).

Z patofyziologickych mechanizmov vzniku
artériovej hypertenzie pri obezite sa déraz kladie
na inzulinovu rezistenciu. Kauzalita tejto tesnej
asociacie medzi hypertenziou a inzulinovou
rezistenciou je podporend 4 mechanizmami:
retenciou sodika, hyperaktivitou sympatikového
nervového systému, poruchou transmembra-
nového idnového transportu a proliferaciou
hladkej svaloviny ciev.



S hypertenziou a obezitou asociovand
morbidita a mortalita je zavisld od viacerych
faktorov: vek na zaciatku ochorenia, narast
hmotnosti a BMI po 18. roku zivota, mnoz-
stvo visceradlneho tuku, pridruzené ochore-
nia a pohlavie. Vek pri vzniku ochorenia ma
svoj vyznam, kedze manifestacia v mladsom
veku predstavuje vyssie riziko. Za excesivne
vysoku mortalitu u obéznych oséb je spolu-
zodpovedné i rozdelenie tuku v tele. Cim je
vyssi obsah viscerdlneho tuku, tym je vyssie
riziko kardiovaskularnej morbidity a mortali-
ty. Obezita nie je asociovana len s artériovou
hypertenziou, ale i inymi ochoreniami, ako
su diabetes mellitus a syndréom spankového
apnoe, ale i poruchou metabolizmu lipidov
a hyperurikémiou. S komorbiditou narasta
celkové i kardiovaskuldrne riziko.

Aj pohlavie zohréva pri rizikovej stratifikacii
obéznych os6b svoju tlohu, pricom distribucia
telesného tuku ma rozhodujucu Ulohu. Obézni
muzi maju najviac tuku v abdomindlnej oblasti,
kym zeny v glutedlnej a stehennej.

Abdomindlna adipozita ako kardiovaskular-
ny rizikovy faktor je spojend so zlozkami meta-
bolického syndrému, menovite s inzulinovou
rezistenciou, porusenym metabolizmom gluké-
zy, artériovou hypertenziou a dyslipidémiou.
S tymito zlozkami je velmi Uzko spojeny proces
urychlenia aterosklerézy a jej zévaznych systé-
movych komplikacii. Dolezita je skutocnost, Ze
efekt tychto zloZiek (faktorov) sa vzdjomnou
kombindciou jednoducho nescitava, ale zna-
sobuje.

Obezita a nadhmotnost su dolezitym mar-
kerom vzniku koronarnej choroby srdca a vedu
k zvySovaniu kardiovaskuldrnej a cerebrovasku-
larnej morbidity a mortality. V désledku obezity
je pritomnéd zvysena srdcova frekvencia, cirku-
lujuci krvny objem, jednorazovy ako i minutovy
vyvrhovy objem. Zvyseny diastolicky objem lavej
komory vedie k jej zvacSeniu a sucasne k na-
rastu stenového napatia. Pri si¢asne zvysenej
periférnej rezistencii sa vyvinie tiez koncentricka
hypertrofia lavej komory. V kone¢nom $tadiu je
spravidla pritomna srdcové insuficiencia s pris-
lusnou klinickou symptomatolégiou.

Tukové tkanivo je i endokrinnym orga-
nom. Syntetizuje a uvolfiuje viaceré Specific-
ké komponenty, napriklad kortizol, estrogén,
leptin, adiponektin, rezistin, neesterifikované
volné mastné kyseliny, interleukin-6 (IL-6), tumor
nekrotizujuci faktor-alfa (TNF-alfa), inhibitor akti-
vatora plazminogénu-1 (PAI-1) a iné (8). Tieto sa
potom spolupodielaju na celkovom kardiome-
tabolickom riziku u daného pacienta.

Mnohé epidemiologické studie poukazuju
na to, Ze prevalencia hypertenzie sa zvysuje
progresivne so zvysujucim sa BMI ako u muzoy,
tak aj u Zien. Vztah medzi BMI a krvnym tlakom
(TK) je silnejsi pre systolicky (STK) ako pre diasto-
licky (DTK) krvny tlak (9). Udaje zo $tidie NHANES
11 (10) poukazuju na to, Ze riziko rozvoja artériovej
hypertenzie je v Uzkom vztahu ako k obvodu
pasa, tak aj k pomeru pas/boky (WHR).

Pri obezite je zvysend aktivita sympatika.
Jeho dlhodobé aktivécia méze spdsobit hyper-
tenziu periférnou vazokonstrikciou a zvysenim
tubularnej reabsorpcie. Studiom regionalnej
aktivity sympatika u obéznych oséb sa zistil nad-
bytok noradrenalinu vo vztahu k obli¢ckdm ako
ku kltu¢ovému organu kardiovaskuldrnej home-
ostazy. Vplyv a loha autonémneho nervového
systému na krvny tlak a jeho variabilitu su kom-
plexné a jeho poruchy mézu viest kzmendm vo
variabilite krvného tlaku v priebehu dia. Zmeny
diurndlneho profilu st asociované s rozli¢cnym
stupriom organového poskodenia. Pretrvavanie
zvysenych hodnot TK aj v no¢nych hodinach
predstavuje zataz pre kardiovaskularny systém
a negativne ovplyvnuje srdce a cievy (11).

Studie hodnotiace 24-hodinové ambulantné
monitorovanie TK a vplyv denného a no¢ného
priemerného tlaku krvi ako prediktora morbi-
dity a mortality ukazuju, ze oba maju signifi-
kantny prognosticky vyznam. Niektoré Studie
poukazuju na no¢ny TK ako na lepsi predik-
tor kardiovaskuldrneho rizika a mortality ako
denny TK. Non-dipping mbze odrézat znizenu
schopnost regula¢nych mechanizmov krvného
tlaku, takze neprekvapuje, ze non-dipperi maju
horsiu prognoézu vyskytu kardiovaskuldrnych
prihod. Najhorsiu progndzu maju riseri. Porucha
fyziologického no¢ného poklesu TK moze byt
dosledkom poruchy regulécie autondmneho
nervového systému, no¢ného objemového pre-
tazenia alebo znizenej sodikovej exkrécie (12, 13).
Znizenie poklesu no¢ného TKv priemere 0 5 %
zvysuje kardiovaskuldrnu mortalitu o 20 % (14).
S redukciou no¢ného poklesu tlaku alebo s jeho
vzostupom je z epidemiologickych ukazovatelov
spojend i obezita a metabolicky syndrém.

Osobitne dolezitou je v tejto suvislos-
ti problematika rezistentnej hypertenzie.
Epidemiologické Studie potvrdzuju, ze
skupina pacientov s rezistentnou hyper-
tenziou je vekovo starsia, ma signifikantne
vyssi vyskyt obezity, ako i centralnej obezity
a obli¢kového ochorenia. Castejsie su pritom-
né i kardiovaskularne komorbidity, a to srdcové
zlyhdvanie, tranzitorne ischemickeé ataky i nahle
cievne mozgové prihody (15).

Zvysena morbidita je podmienend narastom
kardiovaskularych rizikovych faktorov: vsetky
tieto rizikové faktory ako u muzov, tak i u Zien,
sU vyznamne zavislé od telesnej hmotnosti.
Obezita predstavuje nezavisly kardiovaskular-
ny rizikovy faktor.

Tukové tkanivo je prostrednictvom viacerych
mechanizmov priamo zaclenené do patogenézy
artériovej hypertenzie. Tieto zahffiaju alterciu re-
nin-angiotenzin-aldosterénového systému (RAAS),
zvysenie aktivity sympatikového nervového systé-
mu, inzulinovej rezistencie, leptinovej rezistencie,
alterdciu koagula¢nych a zapalovych faktorov
s rozvojom endotelovej dysfunkcie. Aktivacia adi-
pdzneho RAAS je velenend obzvlast do vzniku
arozvoja hypertenzie pri centralnom (viscerdlnom)
type obezity. Najma pri tomto type obezity je zvy-
$end hladina plazmatického aldosteronu. Leptin
predstavuje spojnicu medzi adipozitou a zvysenou
aktivitou sympatiku. Popri Uc¢inkoch na chut do
jedla a metabolizmus zvysuje cestou hypotalamu
krvny tlak pomocou aktivéacie sympatika (16).

Artériovéd hypertenzia sa podiefa na zvyse-
ni kardiovaskuldrnej a cerebrovaskularnej mor-
bidity a mortality prostrednictvom vplyvu na
aterogenézu viacerymi mechanizmami: vedie
k endotelovej dysfunkcii so zhorsenim odpove-
de na vazodilatacne posobiace latky, k zvyseniu
cievnej permeability pre makromolekuly (aj pre li-
poproteiny), kzvysenej produkcii vazokonstrikéne
posobiaceho endotelinu a k zvyseniu adherencie
leukocytov. Indukuje tieZ remodelaciu hladkej
svaloviny vo velkych tepnach, kym v malych
tepndch sposobuje zvysenie cievneho tonusu.
Endotelova dysfunkcia vzmysle znizenej reaktivity
na oxid dusnaty (NO) je typickou abnormalitou pri
obezite. Poskodenie endotelovej vystelky je za-
vaznym rizikovym faktorom vzniku kardiovasku-
ldrneho ochorenia, pretoZe vedie k Strukturdinym
zmendam s prestavbou intimy a medie steny ciev.

Za zakladny mechanizmus zodpovedny
za vznik artériovej hypertenzie pri obezite
sa povazuje inzulinova rezistencia. Zvysené
hladiny inzulinu vedu k aktivacii sympatika a zvy-
seniu obli¢kovej reabsorpcie sodika s naslednou
objemovou expanziou a zvysenim cievneho to-
nusu. Inzulin sice za normalnych okolnostf vedie
k vazodilatacii, na ktorej sa vyznamne podiela
monoxid dusika (NO), tento efekt je ale u obéz-
nych a hypertenznych pacientov signifikantne
oslabeny. Pridatnym faktorom v patogenéze
hypertenzie u obéznych 0sob je syndrém span-
kového apnoe.

Obezita sa podiela i na vzniku a progresii
chronického oblickového ochorenia. Obezita
moze vyvolat glomeruldrnu hyperfiltraciu, zvy-
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senu albuminuriu a progresivnu stratu oblicko-
vych funkcif v dosledku fokélinej segmentalnej
glomerulosklerdzy. U pacientov so zndmym
obli¢kovym ochorenim obezita akceleruje jeho
progresiu.

Je zrejmé, Ze obezitou vyvolana hypertenzia
je multifaktoridlnym ochorenim. U pacientov
s primarnou hypertenziou je redukovany pocet
nefrénov. U tychto pacientov predstavuje obe-
zita zvysené riziko pre chronické obli¢kové ocho-
renie, obzvlast, ked'su pritomné dalsie pridatné
faktory, ako diabetes mellitus a dyslipoprotei-
némia. Strukturélne poskodenie obli¢iek méze
dalej zvysit hodnoty krvného tlaku a predispo-
novat tak na kardiovaskuldrne prihody.

Obezita, najméa abdomindlny typ, je spajana
so zhorsenim plucnych funkcii. Abdominalna
obezita obmedzuje pokles brénice a expanziu
plicneho parenchymu v porovnani s celkovou
adipozitou, ktord komprimuje hrudnu stenu.
Kompresiou parenchymu dochddza k poklesu
exspira¢ného rezervného objemu a funk¢nej
rezidudlnej kapacity, ¢o znizuje compliance res-
piracného systému. U normokapnickych obéz-
nych je v pokoji dychova praca zvysena o 30 %,
pri fyzickej zatazi moze byt nedostato¢na pra-
ca limitom dalsieho zvySovanie minutového
objemu so vznikom relativnej hypoventilacie.
Produkty asociované s abdominalnym typom
obezity, ako sérovy leptin, CRP, leukocyty, fibri-
nogén maju inverzny vztah k FEV, preto méze
byt zapal spojenim medzi zmenenou funkciou
plic a mortalitou.

S obezitou sa spaja syndrém spankového
apnoe a syndrom hypoventilacie obéznych (al-
veoldrnej hypoventilacie). Pri syndréme span-
kového apnoe dochddza v désledku pasivneho
kolapsu faryngedlnej ¢asti dychacich ciest pocas
hlbokych faz spanku k chrédpaniu a intermitent-
nej obstrukcii dychacich ciest. Vzniknutd hypoxia
a hyperkapnia spésobuje rozrusenie normalnej
kvality spanku s naslednou somnolenciou pocas
dna, vyvija sa plicna a systémova vazokonstrik-
cia, polycytémia, pravostranné srdcové zlyha-
vanie. Relativna hypoventildcia moéze zapricinit
progresivnu desenzitizaciu respira¢nych centier
na hyperkapniu s naslednou respira¢nou insu-
ficienciou.

Via practica | 2017; 14(5) | www.solen.sk

Pacienti s chronickou obstrukénou choro-
bou plic a spankovym apnoe, ako i pacienti
so syndromom hypoventildcie obéznych maju
okrem systémovej artériovej hypertenzie tiez
vysoku prevalenciu plticnej artériovej hyper-
tenzie (17). Obezitou podmienena hypertenzia
je multifaktoridlnym ochorenim.

Jednotlivé skupiny antihypertenziv sa
vyznamne odlisuju vo svojich metabolic-
kych efektoch. Treba ale prihliadat na vyznam-
né rozdiely v tomto Uc¢inku medzi jednotlivymi
typmi preparatov v ramci samotnych skupin,
Co plati obzvlast pre betablokatory. Z centrélne
posobiacich antihypertenziv bol dokazany priaz-
nivy efekt moxonidinu na redukciu hmotnosti.
Podavanie ACE inhibitorov, ako i AT1 blokatorov
vyznamne znizuje riziko diabetu 2. typu. Svojim
komplexnym priaznivym vplyvom neovplyv-
Auju len samotnu hypertenziu, ale i celd kaska-
du metabolickych zmien, a preto su preparaty
ovplyvnujuce systém renin-angiotenzin zakla-
dom farmakologickej lie¢by artériovej hyper-
tenzie pri obezite a metabolickom syndrome. Zo
skupiny sartanov je v tomto ohlade jedine¢nou
ldtkou telmisartan, ktory vyznamne zlep3uje
inzulinovu senzitivitu (18). Fixné kombindcie an-
tihypertenziv prispievaju k zlepseniu compliance
a adherencie k liecbe.

Z liekov, ktoré mézu nepriaznivo ovplyvnit
hmotnost a podmienit jej prudky nérast, su za-
sadné obzvlast psychofarmaka. Tento vedlajs
ucinok mozno pozorovat predovietkym pri
klasickych neuroleptikdch a tricyklickych anti-
depresivach (19).

Liecba artériovej hypertenzie u obéz-
nych os6b musi byt vzdy komplexn4, so
zahrnutim nefarmakologickych i farmako-
logickych pristupov.
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