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Stoupajici vyskyt primarni hypertenze u déti a dospélych je ¢asto spojovan se stoupajicim vyskytem obezity. Patogenetické souvislosti
téchto onemocnéni jsou ale stale nejasné a velmi komplikované. Obezita mize vést k hypertenzi, ale na druhé strané jiz pouha rodinna
anamnéza esencialni hypertenze jesté u stihlych predikuje vznik obezity, hypertenze muize tedy vést k vzniku obezity. VétSina obéznich
ma hypertenzi, nebo ji dostane béhem Zivota a naopak plati, ze témér kazdy hypertonik ma vyssi BMI nebo kumulaci visceralniho tuku.
Stéle se tedy nevi, co je pficina a nasledek. Cilem tohoto sdéleni je podat soucasny piehled o etiopatogenezi hypertenze u obéznich
a moznosti ovlivnéni téchto mechanizm( v détstvi.
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Obesity - associated hypertension in childhood

The increasing prevalence of hypertension in children and adolescents is strongly associated with increasing prevalence of obesity.
The pathogenetic consequences are still unclear and very complicated. Obesity could be potential cause of hypertension, on the other
hand family history of essential hypertension could be predictor of later onset of hypertension in non-obese children. The most obese
individuals are hypertonic and mostly all hypertonic individuals have increased BMI or accumulation of visceral fat. So there is not yet
sufficient evidence about consequences of these two diseases. The aim of this article was to summarise the recent discoveries of etiopa-

thogenesis of hypertension related obesity and possibility to influence of these mechanisms in childhood.
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Uvod

Obezita v détstvi a dospivani je velkym
zdravotnim problémem, protoze jeji 1écba je
velmi problematickd a ¢asto netspésna. V Ceské
republice podle celostdtnich antropometrickych
Setfeni se zvysil vyskyt obezity mezi rokem 1991
a 2001 z 3 na 6%. Obezita se ¢asto sdruzuje
s dalsimi rizikovymi faktory kardiovaskularnich
onemocnéni. Jednim s nejddlezitéjsich riziko-
vych faktord je hypertenze. Stoupajici vyskyt
primarni hypertenze u détf a dospélych je tedy
¢asto spojovén se stoupajicim vyskytem obezity,
tuto kombinaci dvou zavaznych zdravotnich
probléma v klinické praxi dobre zndme. Uvadi se,
Ze obézni déti maji 3 x vétsf riziko vyvoje hyper-
tenze nez déti s normalni hmotnostfi. Vyznamny
pokles krevniho tlaku po hmotnostnim Ubytku
je popsan v observacnich i interven¢nich stu-
diich i u déti. Patogenetické souvislosti téchto
onemocnénijsou ale stéle nejasné a velmi kom-
plikované. Obezita mlze vést k hypertenzi, ale
na druhé strané jiz pouhd rodinnd anamnéza
primarni hypertenze jesté u stihlych predikuje
vznik obezity, hypertenze muze tedy vést k vzni-
ku obezity. Vétsina obéznich ma hypertenzi,
nebo ji dostane béhem Zivota a naopak platf,
Ze téméf kazdy hypertonik ma vyssi BMI nebo
kumulaci visceralnfho tuku. Stale se tedy nevi,
o je pficina a nasledek.

Etiopatogeneze hypertenze
spojené s obezitou

Tukova tkan je velkym hormonalné aktivnim
organem a predpoklada se, Zze produkované
hormony a peptidy napt. leptin, ghrelin rezistin,
TNF a (tumor necrosis faktor alfa) nebo interleu-
kin 1 a 6 mohou mit vztah k hypertenzi. Z toho
plyne i fada zmén endokrinnich, metabolickych
a hemodynamickych, které jsou odpovédny za
vyskyt hypertenze u obéznich déti. Je zvyse-
nd sympatickd adrenergni aktivita, je zvysené
uvolhovani angiotenzinu Il z adipocytd a akti-
vace renin-angiotenzin-aldosteronového sys-
tému, zvysuje se leptinova rezistence, objevuje
se chronickd hyperinzulinémie a dyslipidemie.
Vysledkem jsou i hemodynamické zmény (zvy-
seniintravaskuldrniho objemu, zvyseny srdec¢ni
vydej a zvyseni periferni rezistence).

Sympaticky nervovy systém

Leptin, volné mastné kyseliny a inzulin, je-
jichZ hladina je u obezity zvysena, mohou sti-
mulovat sympatickou aktivitu. Leptin ovliviuje
chut kjidlu a metabolizmus, pfes hypotalamus
zvysuje krevni tlak také aktivaci sympatické ak-
tivity. Chronicka aktivace sympatického nervo-
vého systému selektivni leptinovou rezistenci
vede ke vzniku hypertenze u obéznich vlivem
periferni vazokonstrikce a zvysené rendinf tubu-
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l&rni reabsorbce sodiku. Aktivaci sympatiku se
zvysuje také variabilita tepové frekvence i krevni-
ho tlaku a zvysuje se také hladina plazmatickych
katecholamind.

Inzulinorezistence

Zvysena hladina inzulinu také stimuluje re-
tenci vody v ledvindch a inzulin plsobi na rdst
hladkého svalstva cév zvysenim endotelinu 1
a mitogennich aktivatord. ,The cardiovascular
Risk in Young Finns study” ukdzala signifikant-
ni korelaci mezi hladinou inzulinu a krevnim
tlakem u déti a dospivajicich. Hladina inzulinu
byla dokonce prediktorem vzniku hypertenze
po 6 letech.

Renin-angiotenzinovy systém

Z recentnich studif vyplyva, Ze angiotenzi-
nogen produkovany tukovou tkani mize lokéIné
podporovat rist adipocytd a jejich diferenciaci
a muze byt také secernovan do obéhu a poten-
covat tak sympatickou aktivaci renin-angioten-
zinového systému v ledvinéch.

Aldosteron

U nékterych obéznich zejména se zvysenym
viscerdlnim tukem Ize nalézt zvysenou hladinu
aldosteronu. Mechanizmus, jak je produkovan,
nenf pfesné zndm, ale mdze zvysovat krevn{



tlak ovlivnénim mineralokortikoidnich receptort
v rlznych tkdnich veetné ledvin, cév a mozku.

Endotelova dysfunkce

Endotel je rovnéz velmi aktivni sekre¢nf or-
gan. Endotelové dysfunkce vlivem snizené sen-
zitivity na NO, ktery je vyznamnym vazodilata-
torem, ztlusténi intimy a medie a perivaskularnf
depozita tuku mohou také ovliviovat periferni
rezistenci a vznik hypertenze u obéznich. Z regu-
la¢nich vlivl se na endotelidIni dysfunkci mohou
podiletivyssitonus sympatiku, aktivace systému
renin aldosteron a hyperglykemie.

Renalni funkce

Zvysend sympatickd aktivita a hladina al-
dosteronu vede k retenci natria. Utlak ledviny
visceralnim tukem mUze také ovlivnit rendlni
funkce. Leptin mGze pfimo zvysovat v ledvinach
oxidativni stres.

Diskuze

Mechanizmus vzniku hypertenze je tedy
velmi komplexnf a souvisi také jisté s genetic-
kou determinaci. Pochopeni téchto kompliko-
vanych biologickych dé&ji vedoucich k vzniku
hypertenze u obéznich déti ndm mize pomoci
v intervenci i lé¢bé jak hypertenze, tak obezity
v détstvi.V nasi studii, kterd zjistovala prevalenci

hypertenze v roce 2006 u 7 427 déti a dospivaji-
cich ve véku 5, 13 a 18 let, se hypertenze vyskytla
u 115, 4. v 1,54%. Obezitu mélo 75 (3,6 %) déti,
z toho 33 (3,0%) chlapct a 42 (4,3 %) divek. Ve
13 letech jsme nadvéhu zaznamenali u 70, 1.
v 2,6% z nich, u 30 (2,2 %) chlapct a u 40 (3,0%)
divek. Obezitu mélo celkem 154 (5,7 %) détf, z nich
74 (54 %) chlapcl a 80 (5,9 %) divek. Prevalence
nadvahy byla prokdzéna v 18 letech pouze u 28
(1,2 %), z toho u 16 (1,2%) divek a u chlapcl
u 12 (0,9 %). Pouze 80 (3,0%) bylo obéznich, z to-
ho 40 (3,0%) divek a40 (3,0%) chlapcli (8). Z déti,
které mély hypertenzi, jen 30 % mélo normdini
hmotnost, 17 % mélo nadvdhu a celych 53 % déti
bylo obéznich.

Jetedy jasné, ze i kdyZ jesté nezndme doko-
nale patogenezi vztahu obezity a zvyseni krev-
niho tlaku, nejvétsim rizikovym faktorem vzniku
hypertenze v détstvf je obezita a jejf [éceni (nebo
jeste 1épe jeji prevence) patti mezi nejdllezitéjsi
terapeutické postupy pfi lé¢bé hypertenze.
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