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Úvod
Obezita v dětství a dospívání je velkým 

zdravotním problémem, protože její léčba je 

velmi problematická a často neúspěšná. V České 

republice podle celo státních antropometrických 

šetření se zvýšil výskyt obezity mezi rokem 1991 

a 2001 z 3 na 6 %. Obezita se často sdružuje 

s dalšími rizikovými faktory kardiovaskulárních 

onemocnění. Jedním s nejdůležitějších riziko-

vých faktorů je hypertenze. Stoupající výskyt 

primární hypertenze u dětí a dospělých je tedy 

často spojován se stoupajícím výskytem obezity, 

tuto kombinaci dvou závažných zdravotních 

problémů v klinické praxi dobře známe. Uvádí se, 

že obézní děti mají 3 × větší riziko vývoje hyper-

tenze než děti s normální hmotností. Významný 

pokles krevního tlaku po hmotnostním úbytku 

je popsán v observačních i intervenčních stu-

diích i u dětí. Patogenetické souvislosti těchto 

onemocnění jsou ale stále nejasné a velmi kom-

plikované. Obezita může vést k hypertenzi, ale 

na druhé straně již pouhá rodinná anamnéza 

primární hypertenze ještě u štíhlých predikuje 

vznik obezity, hypertenze může tedy vést k vzni-

ku obezity. Většina obézních má hypertenzi, 

nebo ji dostane během života a naopak platí, 

že téměř každý hypertonik má vyšší BMI nebo 

kumulaci viscerálního tuku. Stále se tedy neví, 

co je příčina a následek. 

Etiopatogeneze hypertenze 
spojené s obezitou 

Tuková tkáň je velkým hormonálně aktivním 

orgánem a předpokládá se, že produkované 

hormony a peptidy např. leptin, ghrelin rezistin, 

TNF α (tumor necrosis faktor alfa) nebo interleu-

kin 1 a 6 mohou mít vztah k hypertenzi. Z toho 

plyne i řada změn endokrinních, metabolických 

a hemodynamických, které jsou odpovědny za 

výskyt hypertenze u obézních dětí. Je zvýše-

ná sympatická adrenergní aktivita, je zvýšené 

uvolňování angiotenzinu II z adipocytů a akti-

vace renin-angiotenzin-aldosteronového sys-

tému, zvyšuje se leptinová rezistence, objevuje 

se chronická hyperinzulinémie a dyslipidemie. 

Výsledkem jsou i hemodynamické změny (zvý-

šení intravaskulárního objemu, zvýšený srdeční 

výdej a zvýšení periferní rezistence). 

Sympatický nervový systém 
Leptin, volné mastné kyseliny a inzulin, je-

jichž hladina je u obezity zvýšena, mohou sti-

mulovat sympatickou aktivitu. Leptin ovlivňuje 

chuť k jídlu a metabolizmus, přes hypotalamus 

zvyšuje krevní tlak také aktivací sympatické ak-

tivity. Chronická aktivace sympatického nervo-

vého systému selektivní leptinovou rezistencí 

vede ke vzniku hypertenze u obézních vlivem 

periferní vazokonstrikce a zvýšené renální tubu-

lární reabsorbce sodíku. Aktivací sympatiku se 

zvyšuje také variabilita tepové frekvence i krevní-

ho tlaku a zvyšuje se také hladina plazmatických 

katecholaminů. 

Inzulinorezistence
Zvýšená hladina inzulinu také stimuluje re-

tenci vody v ledvinách a inzulin působí na růst 

hladkého svalstva cév zvýšením endotelinu 1 

a mitogenních aktivátorů. „The cardiovascular 

Risk in Young Finns study“ ukázala signifikant-

ní korelaci mezi hladinou inzulinu a krevním 

tlakem u dětí a dospívajících. Hladina inzulinu 

byla dokonce prediktorem vzniku hypertenze 

po 6 letech.

Renin-angiotenzinový systém
Z recentních studií vyplývá, že angiotenzi-

nogen produkovaný tukovou tkání může lokálně 

podporovat růst adipocytů a jejich diferenciaci 

a může být také secernován do oběhu a poten-

covat tak sympatickou aktivaci renin-angioten-

zinového systému v ledvinách.

Aldosteron 
U některých obézních zejména se zvýšeným 

viscerálním tukem lze nalézt zvýšenou hladinu 

aldosteronu. Mechanizmus, jak je produkován, 

není přesně znám, ale může zvyšovat krevní 
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tlak ovlivněním mineralokortikoidních receptorů 

v různých tkáních včetně ledvin, cév a mozku.

Endotelová dysfunkce
Endotel je rovněž velmi aktivní sekreční or-

gán. Endotelová dysfunkce vlivem snížené sen-

zitivity na NO, který je významným vazodilatá-

torem, ztluštění intimy a medie a perivaskulární 

depozita tuku mohou také ovlivňovat periferní 

rezistenci a vznik hypertenze u obézních. Z regu-

lačních vlivů se na endoteliální dysfunkci mohou 

podílet i vyšší tonus sympatiku, aktivace systému 

renin aldosteron a hyperglykemie. 

Renální funkce 
Zvýšená sympatická aktivita a hladina al-

dosteronu vede k retenci natria. Útlak ledviny 

viscerálním tukem může také ovlivnit renální 

funkce. Leptin může přímo zvyšovat v ledvinách 

oxidativní stres.

Diskuze
Mechanizmus vzniku hypertenze je tedy 

velmi komplexní a souvisí také jistě s genetic-

kou determinací. Pochopení těchto kompliko-

vaných biologických dějů vedoucích k vzniku 

hypertenze u obézních dětí nám může pomoci 

v intervenci i léčbě jak hypertenze, tak obezity 

v dětství. V  naší studii, která zjišťovala prevalenci 

hypertenze v roce 2006 u 7 427 dětí a dospívají-

cích ve věku 5, 13 a 18 let, se hypertenze vyskytla 

u 115, tj. v 1,54 %. Obezitu mělo 75 (3,6 %) dětí, 

z toho 33 (3,0 %) chlapců a 42 (4,3 %) dívek. Ve 

13 letech jsme nadváhu zaznamenali u 70, tj. 

v 2,6 % z nich, u 30 (2,2 %) chlapců a u 40 (3,0 %) 

dívek. Obezitu mělo celkem 154 (5,7 %) dětí, z nich 

74 (5,4 %) chlapců a 80 (5,9 %) dívek. Prevalence 

nadváhy byla prokázána v 18 letech pouze u 28 

(1,2 %), z toho u 16 (1,2 %) dívek a u chlapců 

u 12 (0,9 %). Pouze 80 (3,0 %) bylo obézních, z to-

ho 40 (3,0 %) dívek a 40 (3,0 % ) chlapců (8). Z dětí, 
které měly hypertenzi, jen 30 % mělo normální 
hmotnost, 17 % mělo nadváhu a celých 53 % dětí 
bylo obézních. 

Je tedy jasné, že i když ještě neznáme doko-

nale patogenezi vztahu obezity a zvýšení krev-

ního tlaku, největším rizikovým faktorem vzniku 

hypertenze v dětství je obezita a její léčení (nebo 

ještě lépe její prevence) patří mezi nejdůležitější 

terapeutické postupy při léčbě hypertenze.
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