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Úvod
Arteriální hypertenze (AH) je onemocnění 

velmi významné pro morbiditu a mortalitu po-

pulace. Jeho patogeneze je však stále nejasná. 

Vedle genetických faktorů jde o onemocnění 

asociované se sníženou fyzickou aktivitou a stár-

nutím (1). Zejména u žen je pozorován strmější 

vzestup systolického krevního tlaku v závislosti 

na věku (2), resp. u postmenopauzálních žen pak 

krevní tlak stoupá s délkou trvání menopauzy (3). 

Nepochybné jsou vztahy krevního tlaku k tzv. 

metabolickému syndromu (MS) (4) – definice 

MS viz tabulka 1.

Hypertenze a obezita
Viscerální obezita patří k základním složkám 

MS a nepochybně se podílí na řízení krevního 

tlaku. Nadměrný hmotnostní přírůstek může 

zvyšovat riziko arteriální hypertenze o 65 až 75 % 

(5). Dále se pak na regulaci krevního tlaku podílejí 

patofyziologické děje mající s obezitou přímou 

souvislost. Jedná se o mechanismus aktivace 

sympatického nervového systému na jedné stra-

ně a retenci sodíku zvýšením zpětné absorpce 

v ledvinných tubulech na straně druhé spolu se 

signifikantním vzestupem hladin plazmatického 

reninu, angiotensinogenu, angiotensinu II a al-

dosteronu. Svoje uplatnění v podobě zvýšeného 

potenciálu k poškození cévní stěny mají inzulino-

vá rezistence a subklinický zánět a v neposlední 

řadě také leptin představuje možné spojení mezi 

obezitou a vznikem arteriální hypertenze (6, 7). 

Rovněž některé jiné adipokiny, jako např. angio-

tensinogen produkovaný tukovou tkání (7) nebo 

hypoadiponektémie (8) a hypogrelinémie (9), 

jsou významnými působky v regulaci krevního 

tlaku u obézních.

Hypertenze a diabetes mellitus 
2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je nejzávaž-

nější komponentou MS (10), přičemž souběh 

diagnóz DM2 a AH prognózu těchto pacientů 

dále zhoršuje (11). Studie UKPDS ukázala, že léčba 

AH je tak jedním z nejvýznamnějších opatření 

v léčbě diabetu (12). U osob s DM2 je AH častější, 

a to zejména v ženské populaci (2). Prevalence 

AH u diabetiků 2. typu je velmi vysoká i při ab-
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Tabulka 1. Definice metabolického syndromu navržená Světovou a Evropskou diabetologickou spo-

lečností (IDF a EASD) z  roku 2005. Základní podmínkou je přítomnost abdominální obezity. Obvod 

pasu musí být nad uvedenou hranici. Tato hranice je přitom odlišná pro některá etnika.

muži ženy

Evropa a USA > 94 cm > 80 cm

Jižní Asie a Čína > 90 cm > 80 cm

Japonsko > 85 cm > 90 cm

Přítomnost alespoň 2 ze 4 následujících složek:

triglyceridy > 1,7 mmol/l

hypertenze, krevní tlak > 130/85 mmHg

glykémie > 5,6 mmol/l nebo oGTT ve 2. hodině 7,8–11 mmol/l

ženy muži

HDL-cholesterol < 1,1 mmol/l < 0,9 mmol/l 
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senci mikroalbuminurie (71 %). S průkazem mik-

roalbuminurie stoupá až na 90 % (10, 13).

Léčba hypertenze u metabolického 
syndromu

Léčebná opatření AH u pacientů s MS jsou 

prakticky totožná s postupem farmakologické 

léčby AH u diabetu. V principu zahrnují nefar-

makologická opatření a farmakoterapeutické 

postupy (11). Dle Evropské společnosti pro hy-

pertenzi má být u diabetiků zahájena léčba hy-

pertenze při hodnotách krevního tlaku ≥ 140/90 

mmHg (14). Tradičně doporučovaná cílová hod-

nota krevního tlaku u diabetiků < 130/80 mmHg 

(15) oporu v medicíně založené na důkazech 

nemá (16) a ukázalo se, že u většiny pacientů 

je prakticky nedosažitelná. U nemocných s MS 

a normálním či vyšším normálním krevním tla-

kem a izolovaným subklinickým orgánovým 

postižením (hypertrofie levé komory srdeční, 

zvýšená intimo-mediální tloušťka, vzestup rych-

losti pulzové vlny, snížená glomeruální filtrace 

dle MDRD a mikroalbuminurie či proteinurie) 

nejsou EBM (Evidence Based Medicine – me-

dicína založená na důkazech) podložená da-

ta pro prospěch z léčby antihypertenzivy (17). 

Pro zahájení antihypertenzní léčby u diabetiků 

s vyšším normálním krevním tlakem nejsou rov-

něž dostatečné důkazy. Přesto tento postup 

lze u diabetiků doporučit opíraje se o důkazy 

příznivého působení na prevenci zhoršení či 

dokonce zlepšení orgánového poškození, přede-

vším pak mikroalbuminurie (11, 17). U diabetiků je 

často k efektivnímu snížení krevního tlaku nutná 

kombinovaná farmakologická léčba. Inhibitory 

angiotensin-konvertujícího enzymu (ACE-I) by 

měly být pro svůj mimořádný nefroprotektivní 

efekt vždy součástí (13, 17).

Nefarmakologická léčba
Nefarmakologické postupy jsou součástí 

léčby všech nemocných s hypertenzí. Jedná se 

o režimová opatření v podobě zanechání kou-

ření, redukce tělesné hmotnosti u osob s nad-

váhou a obezitou, zařazení pravidelné fyzické 

aktivity aerobního typu, omezení konzumace 

alkoholu a soli včetně medikace podporující 

retenci sodíku a vody (nesteroidní antiflogisti-

ka, sympatomimetika, u citlivých žen kortikoidy 

a případně steroidní kontraceptiva) (18).

Farmakoterapie
U pacientů s MS je třeba komplexní inter-

vence všech složek MS. Kromě intenzívní far-

makoterapie hypertenze je třeba v indikovaných 

případech správně volit antidiabetickou léčbu, 

hypolipidemika s přihlédnutím na reziduální 

riziko a neopomenout též terapii antiobeziti-

ky (Xenical Roche, Orlistat Sandoz, Obesimed 

Forte) (10, 18).

Inhibitory systému renin-

angiotensin (inhibitory angiotensin-
konvertujícího enzymu, blokátory 
AT1-receptoru pro angiotensin II; 
ACE-inhibitory, AT1-blokátory/sartany)

ACE-I/sartany jsou léky, které vedle účinku 

na snižování krevního tlaku působí také vý-

znamně kardio-, vazo- a renoprotektivně. Mají 

tudíž nezanedbatelný význam v ovlivnění pro-

gnózy pacienta, a proto jsou lékem první volby 

u nemocných s diabetem (18). Zároveň mají 

potenciál manifestaci diabetu oddalovat (19). 

Lze je užívat buď v monoterapii, nebo v kom-

binaci s jinými antihypertezivy. Antihypertenzní 

účinek ACE-I/sartanů se optimálně potencuje 

kombinací s blokátory kalciového kanálu nebo 

malou dávkou diuretik. Například ale výsledky 

studie STAR dokládají, že u pacientů s poruše-

nou glukózovou tolerancí, normálními funk-

cemi ledvin a hypertenzí snižuje kombinace 

ACE-I + Ca-blokátor v porovnání s  fixní kom-

binací sartan + diuretikum riziko nově vznik-

lého diabetu; diuretika tedy pravděpodobně 

i v kombinaci alterují inzulinovou sekreci či 

citlivost na inzulin (20). Dle studie BENEDICT 

u diabetiků s hypertenzí a normoalbuminurií 

ACE-I v monoterapii či v kombinaci s verapami-

lem v porovnání s větví léčenou pouze verapa-

milem snižují incidenci, resp. zpomalují progresi 

mikroalbuminurie (21). ACE-I by tak u pacietnů 

s hypertenzí, diabetem a normálními renálními 

funkcemi měly být v terapii krevního tlaku lé-

kem volby (22). Dle výsledků studie LIFE snižuje 

losartan oproti atenololu více kardiovaskulární 

i celkovou mortalitu u nemocných s hypertrofií 

levé komory srdeční (23). U všech hypertoniků 

je pak vhodné po zahájení léčby ACE-I/sartany 

provést kontrolu renálních funkcí a mineralo-

gramu vzhledem k možnosti zhoršení funkcí 

ledvin v přítomnosti stenózy renální tepny/

tepen (11, 18).

Blokátory kalciového kanálu 
(Ca-blokátory)

Ca-blokátory jsou na rozdíl od ACE-I a diure-

tik metabolicky neutrální. Jejich antihypertenzní 

účinek spočívá v navození systémové vazodi-

latace, čímž zlepšují periferní průtok. Příznivě 

ovlivňují též regresi hypertrofie levé komory 

srdeční (18) a v kombinaci s ACE-I i inzulinovou 

senzitivitu (13).

Diuretika
Diuretika by se u pacientů s MS měla po-

dávat pouze v malých dávkách, při nutnosti 

trojkombinace antihypertenziv jako lék třetí 

volby k blokátorům systému renin-angioten-

sin a Ca-blokátorům. Thiazidová diuretika mo-

hou alterovat metabolismus lipidů a přispívat 

ke vzniku DM2 (11), u redukovaných malých 

dávek ale jen s malým rizikem (13). U osob s MS 

by se v monoterapii či plné dávce jistě podávat 

neměla (24). Nethiazidová diuretika (metipamid, 

indapamid) nezasahují do metabolismu lipidů, 

nealterují glykoregulaci, a lze je tudíž v  léčbě 

hypertenze u diabetu použít (13). V případě 

vzniku hypokalémie s potenciálně negativním 

působením na inzulinovou senzitivitu by se 

dávka diuretika měla snížit a kalium substituo-

vat (11). Antihypertenzní účinek ACE-I je v kom-

binaci s malou dávkou thiazidových diuretik 

či indapamidu jinak velmi dobře potencován 

(11, 13). Ve studii ADVANCE u pacientů s DM2, 

u kterých byla ke stávající antihypertenzní te-

rapii přidána fixní kombinace perindopril + 

indapamid, došlo za průměrnou dobu 4,3 roku 

k poklesu systolického a diastolického krevního 

tlaku a ke statisticky signifikantnímu 9% snížení 

hlavních makro- a mikrovaskulárních příhod 

včetně smrti (25). Přínos v prevenci vzniku vel-

kých kardiovaskulárních příhod z antihyper-

tenzní léčby malými dávkami chlorthalidonu 

pro diabetiky s izolovanou systolickou hyper-

tenzí dokládá studie SHEP (26).

Alfablokátory a centrálně působící 
antihypertenziva

Alfablokátory jsou buď metabolicky neut-

rální, či dokonce účinkují pozitivně. Pro paci-

enty s MS jsou vhodné jako čtvrtý či pátý lék 

do kombinace u těžších forem hypertenze (11). 

Doxazosin, blokátor periferních alfa-receptorů, 

zlepšuje parametry diabetické dyslipidémie 

(zvyšuje HDL-cholesterol, snižuje triglyceri-

dy) (27), zlepšuje inzulinovou senzitivitu (10) 

a rovněž byl u něj popsán mírný efekt na sni-

žování celkového cholesterolu (24). U cent-

rálně působících látek preferujeme ve stejné 

pozici jako u alfablokátorů léky II. generace 

(rilmenidin, moxonidin), neboť v porovnání 

s preparáty I. generace (α-methyldopa, clo-

nidin, guanfacin) mají menší výskyt vedlej-

ších účinků (11). U rilmenidinu a moxonidinu 

byl prokázán velmi výrazně pozitivní efekt 

na inzulinovou senzitivitu (10) a dle studie 

CAMUS (28) u obézních léčených moxoni-

dinem i statisticky signifikantní hmotnostní 

úbytek. Zajímavé a pro pacienty s MS jistě 
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prospěšné je, že pokles hmotnosti a efekt na 

systolický i diastolický tlak byl v této studii nej-

více vyjádřen u pacientů s nejvyšším stupněm 

obezity a jen minimálně u nemocných s nor-

mální hmotností. To ukazuje, že moxonidin 

se pro obézní diabetiky i nediabetiky v léčbě 

hypertenze jistě výrazně hodí.

Beta-blokátory
Je známo, že především neselektivní beta-

blokátory (BB) negativně ovlivňují inzulinorezis-

tenci, glykoregulaci (zvyšují glykémii) a diabetic-

kou dyslipidémii (mírně snižují HDL-cholesterol 

a zvyšují triglyceridy) (11, 13, 18). Je to navozeno 

kombinací různých mechanismů. Za prvé sníže-

ním průtoku v mikrocirkulaci v příčně pruhova-

ném svalu, což je přímý důsledek neselektivní 

blokády beta-adrenergních receptorů. Za dru-

hé snížením rychlosti intracelulární eliminace 

glukózy. Tento mechanismus ale nebyl dosud 

zcela probádán. Důsledek čisté beta-blokády 

mohou příznivě modifikovat preparáty s přídat-

nými vlastnostmi, jež pak nealterují metabolis-

mus glukózy ani lipidový profil. Jedná se např. 

o simultánní alfa-lytický účinek carvedilolu či 

vazodilatační působení nebivololu (24). BB však 

ovlivňují prognózu a jsou plně indikovány u dia-

betiků se všemi formami ischemické choroby 

srdeční (11, 18, 24).

Závěr
Prevalence MS je díky epidemii obezity na 

vzestupu. Jednotlivé složky MS se navzájem 

ovlivňují a společně s hypertenzí potencují riziko 

kardiovaskulárních onemocnění. V terapii hyper-

tenze u MS by měly být upřednostňovány léky 

s příznivým metabolickým působením na ostat-

ní složky MS. Farmakologická léčba AH u osob 

s MS se řídí stejnými pravidly jako u diabetiků. 

Měla by být zahájena při hodnotě krevního tlaku 

≥ 140/90 mmHg. Přesná cílová hranice u diabetu 

dosud nebyla stanovena. Většina pacientů vy-

žaduje k dosažení poklesu pod 140/90 mmHg 

kombinační léčbu s důrazem na upřednostnění 

terapie antihypertenzivy ze skupiny ovlivňující 

systém renin-angiotensin. V neposlední řadě 

je pro prognózu pacienta důležité též myslet 

i na farmakologické ovlivnění všech ostatních 

složek MS.
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