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Zwiększenie skuteczności terapii nadciśnienia
tętniczego poprzez redukcję otyłości
(Czy utrata nadwagi zawsze powoduje
normalizację ciśnienia tętniczego?)
Effectiveness of essential hypertension treatment by obesity reduction
(Does overweight loss always leads to blood pressure normalization?)

Summary
Obesity and overweight are one of the fundamental health prob-
lems of the contemporary world. The prevalence of obesity and
overweight in developed countries has reached 50% and is con-
stantly increasing. Visceral adipose tissue in obese subject re-
leases many biologically active substances which may play
a potential role in the pathogenesis of hypertension. These
active substances include: angiotensin II, tumour necrosis fac-
tor, C-reactive protein, interleukin 6, resistin. Insulin resist-
ance, typical for obese people, increases sympathetic nervous
system activation and renal tubular sodium reabsorption. Epi-
demiological and clinical studies clearly show the relationship
between obesity, overweight and prevalence of hypertension.
At the same time current studies show that reduction of body
mass leads to decrease or even normalization of blood pres-
sure. Unfortunately, in most of them the duration of observa-
tion period was only 1 year or 2 years. There were only a few
studies in which patients had been observed for several years,
but the results were ambiguous. No data from long-term tri-
als are available. Thus, a great interest arouse by the reports
concerning long-term effect of bariatric surgery on blood pres-
sure. Obesity reduction by bariatric surgery decreases or nor-
malizes blood pressure values in majority of cases, but many
years after the operation blood pressure often increases again.
key words: obesity, overweight, hypertension, bariatric
surgeon
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Otyłość stanowi obecnie jeden z największych
problemów zdrowotnych w krajach wysoko uprze-
mysłowionych oraz rozwijających się. Szacuje się,
że w Stanach Zjednoczonych 65,7% dorosłej po-
pulacji ma nadwagę lub otyłość, u ponad 30%
stwierdzono otyłość, a u 5% populacji wskaźnik
masy ciała (BMI, body mass index) przekracza
40 kg/m2 (otyłość olbrzymia) [1]. Według badań
przeprowadzonych przez Światową Organizację
Zdrowia (WHO, World Health Organization) nad-
waga występuje u około 1,6 miliarda, a otyłość —
u 400 milionów osób na świecie [2]. Częstość wy-
stępowania otyłości w Stanach Zjednoczonych od
lat 80. XX wieku podwoiła się wśród osób doro-
słych i potroiła się wśród dzieci [3, 4]. W Europie
otyłość występuje u 10–20% mężczyzn i u 10–25%
kobiet [5]. Również w Polsce jest ona zjawiskiem,
które zwiększa ryzyko występowania groźnych dla
życia powikłań medycznych. Przyjmuje się, że
w Polsce 60–70% osób dorosłych ma nadwagę lub oty-
łość. W przeprowadzonym w 1993 roku badaniu Pol-
MONICA wykazano, że 68% mężczyzn i 72% ko-
biet to osoby z nadwagą lub otyłością [6]. W później-
szym badaniu WOBASZ notowano nadwagę lub
otyłość u 61% mężczyzn i 50% kobiet [7]. Niepoko-
jące są dane odnośnie do występowania nadwagi
u dzieci i młodzieży. Wyniki badań przeprowadzo-
nych w Europie wskazują, że 10–36% 10-latków ma
nadwagę lub otyłość [5]. Pod koniec XX wieku
WHO uznała otyłość za jednostkę chorobową zwią-
zaną ze zwiększoną śmiertelnością.
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Do oceny ilości tkanki tłuszczowej stosuje się BMI
wyliczany z ilorazu masy ciała oznaczanej w kilo-
gramach i kwadratu wzrostu wyrażonego w metrach.
Zakres normy u osób dorosłych to 18,5–24,9 kg/m2.
Wartość BMI w granicach 25–29,9 kg/m2 oznacza
nadwagę, gdy mieści się w zakresie 30–34,9 kg/m2,
wskazuje na otyłość I stopnia, jeśli zawiera się
w przedziale 35–39,9 kg/m2, to oznacza otyłość II stop-
nia, zaś BMI powyżej 40 kg/m2 jest równoznaczny
z otyłością olbrzymią. Do określenia otyłości brzusz-
nej służy iloraz obwodu talii i bioder. Otyłość
brzuszną rozpoznaje się, gdy jego wartość przekra-
cza 0,85 u kobiet i 0,9 u mężczyzn. Zgodnie z kryte-
riami opracowanymi przez III Panel Profilaktyki
Cholesterolowej (NCEP ATP III, National Chole-
sterol Education Program Adult Treatment Panel III)
otyłość typu centralnego (brzusznego) rozpoznaje
się, gdy obwód talii przekracza 88 cm u kobiet i 102 cm
u mężczyzn [8].

Otyłość, a zwłaszcza otyłość centralna, u osób do-
rosłych wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zacho-
rowalności i śmiertelności, szczególnie z powodu po-
wikłań sercowo-naczyniowych i skojarzonych z nimi
czynników ryzyka. Wśród czynników ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego otyłość jest tym ele-
mentem, którego związek z nadciśnieniem tętni-
czym został dobrze udokumentowany. Badania Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) z lat 1999–2004 wskazują, że ponad po-
łowa (50,8%) dorosłej populacji amerykańskiej
z nadciśnieniem tętniczym jest otyła; u osób z nadciś-
nieniem tętniczym wartość BMI jest istotnie wy-
ższa niż u osób dorosłych z prawidłowym ciśnie-
niem [9]. Co więcej, z danych z badania Framin-
gham wynika, że ryzyko wystąpienia nadciśnienia
tętniczego związanego z nadwagą czy otyłością wy-
nosi 26% u mężczyzn i 28% u kobiet [10]. Chociaż
związek między nadciśnieniem tętniczym a otyło-
ścią jest znany i zależy od wielu czynników, takich
jak: wiek, aktywność fizyczna, dieta z wysoką za-
wartością sodu, to właśnie masa ciała wydaje się naj-
silniejszym predykatorem nadciśnienia tętniczego.
Niemniej jednak nie wszystkie osoby otyłe mają nad-
ciśnienie tętnicze. Związek między nadciśnieniem
a otyłością może się istotnie różnić między osobami
lub populacjami. Przykładowo, w badaniu Strong
Heart Study wykazano, że populacja Indian w Ari-
zonie cechuje się częstszym występowaniem otyłości
niż populacja białych Amerykanów, jednak częstość
występowania nadciśnienia tętniczego była podobna
w obu populacjach [11]. To sugeruje, że wpływ oty-
łości na występowanie nadciśnienia tętniczego może
być wysoce zmienny i dodatkowo zależny od środo-
wiska. W Stanach Zjednoczonych nadciśnienie tęt-

nicze i otyłość występują częściej w populacji osób
rasy czarnej niż w populacji osób rasy kaukaskiej
[9]. Paradoksalnie jednakże wyniki aktualnych ba-
dań wskazują, że skojarzenie otyłości z nadciśnie-
niem tętniczym może być słabsze w populacji osób
rasy czarnej. W badaniu The Atherosclerosis Risk In
Communities (ARIC) badano związek otyłości z nad-
ciśnieniem tętniczym w grupie 15 792 kobiet i męż-
czyzn ras kaukaskiej i czarnej w wieku 45–64
lat [12]. Badanie to było jednym z największych badań
populacyjnych, w których analizowano związek mię-
dzy otyłością a nadciśnieniem tętniczym oraz wyka-
zywano różnice między rasami i płcią. Wyniki bada-
nia ARIC potwierdziły, że otyłość jest związana
z częstszym występowaniem nadciśnienia tętniczego
u wszystkich osób, jednak dowiedziono w nim, że
częstość występowania nadciśnienia była 2-krotnie
większa u osób dorosłych rasy czarnej z prawidłową
masą ciała niż u osób dorosłych rasy kaukaskiej
z prawidłową masą ciała (BMI 18,0–22,8 kg/m2). Te
różnice rasowe w przewadze dotyczące nadciśnienia
tętniczego były mniejsze przy wyższych wartościach
BMI, lecz pozostawały znaczące. W prospektywnych
badaniach trwających 3–6 lat przyrost masy ciała
powodował wzrost ciśnienia skurczowego i rozkur-
czowego. W czasie 6 lat zwiększenie masy ciała
w ciągu roku u mężczyzn rasy kaukaskiej powodo-
wało wzrost ciśnienia skurczowego o 0,64 mm Hg
i ciśnienia rozkurczowego o 0,40 mm Hg, nato-
miast wzrost ciśnienia u osób rasy czarnej był
mniejszy [12, 13].

W badaniach przeprowadzonych w populacji
amerykańskiej wykazano, że związek między otyło-
ścią a nadciśnieniem tętniczym jest silniejszy u ko-
biet niż u mężczyzn. Ford i wsp. [9] zrelacjonowali
wyniki badania NHANES z lat 1976–80, 1988–94
i 1999–2004; zaobserwowali, że w określonej grupie
wiekowej częściej występuje nadciśnienie tętnicze
u kobiet otyłych niż u mężczyzn. W latach 1999–2004
56,4% kobiet z nadciśnieniem tętniczym i 46,9%
mężczyzn nadciśnieniem tętniczym było otyłych.
Kohorta 15 624 kobiet i mężczyzn w Północnej Nor-
wegii również wykazała silniejszy związek występo-
wania otyłości i nadciśnienia tętniczego u kobiet
[14]. Doniesiono również, że wśród osób otyłych
(BMI > 28 kg/m2) wzrost BMI był skojarzony
z większymi zmianami ciśnienia skurczowego u ko-
biet niż u mężczyzn. Jednakże utrata masy ciała wią-
zała się z niższym ryzykiem występowania nad-
ciśnienia tętniczego tylko u mężczyzn [15]. W bada-
niu ARIC wzrost masy ciała wiązał się z wyższym
ciśnieniem skurczowym i rozkurczowym u wszyst-
kich dorosłych, lecz wielkość wzrostu ciśnienia była
większa u mężczyzn niż u kobiet [16]. Z kolei w tym
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samym badaniu zwiększenie obwodu brzucha bar-
dziej korelowało ze skurczowym ciśnieniem tętni-
czym u kobiet niż u mężczyzn. Z tego krótkiego
przeglądu wynika, że jakkolwiek nadwaga i otyłość
są silnie związane z występowaniem nadciśnienia
tętniczego, to jednak na zależności te wpływają za-
równo płeć, jak i różnice rasowe.

Chociaż związek między otyłością a nadciśnie-
niem tętniczym jest konsekwentnie badany od poło-
wy XX wieku, mechanizmy patofizjologiczne odpo-
wiedzialne za te zależności nie są do końca poznane.

U osób z otyłością, zwłaszcza brzuszną, stwier-
dzono zwiększone stężenie aldosteronu w surowicy
krwi, co powoduje zwiększoną reabsorpcję sodu
w ustroju i tą drogą prowadzi do nadciśnienia tętni-
czego [17, 18].

U osób otyłych wykazano wzrost aktywności ukła-
du sympatycznego [19]. Układ współczulny jest waż-
nym mechanizmem biorącym udział w regulacji ci-
śnienia tętniczego. Jego pobudzenie prowadzi do
przyspieszenia rytmu serca i skurczu naczyń oporo-
wych. Układ współczulny zwiększa sekrecję reniny
i aktywność układu renina–angiotensyna–aldosteron
poprzez receptory znajdujące się w aparacie przykłę-
buszkowym [20]. Aktywacja układu współczulnego
zwiększa przepuszczalność błony komórkowej dla
sodu oraz zmniejsza wrażliwość baroreceptorów tęt-
niczych [21]. Przyjmuje się, że wzrost aktywacji
układu współczulnego prowadzi do insulinooporno-
ści i dyslipidemi [22]. W trzewnej tkance tłuszczo-
wej są produkowane: renina, angiotensynogen, an-
giotensyna I i II, receptory dla angiotensyny I i II
(AT1 i AT2), enzym konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme). Otyłość pro-
wadzi zatem do wzmożonej produkcji tych białek,
a w konsekwencji — do wzrostu retencji sodu i wody,
wzrostu wydzielania aldosteronu i do wystąpienia
nadciśnienia tętniczego [23]. Insulinooporność jest
nierozłącznie związana z otyłością i opisywana jako
stan zmniejszonego działania insuliny na tkanki
mimo prawidłowego stężenia insuliny w surowicy
krwi [24]. W celu przełamania oporności na insulinę
w ustroju dochodzi do wzrostu stężenia insuliny
w surowicy krwi, która z kolei zwiększa aktywność ukła-
du sympatycznego i jednocześnie hamuje resorpcję
zwrotną sodu w cewce nerkowej. Czynniki te, oczy-
wiście, prowadzą do wzrostu ciśnienia tętniczego.

U osób z nadwagą lub otyłością wykazano zwięk-
szone stężenie leptyny w surowicy krwi [25]. Lepty-
na jest białkiem z grupy cytokin wytwarzanych
w adipocytach tkanki tłuszczowej podskórnej, a w mniej-
szych ilościach — również w mięśniach poprzecznie
prążkowanych, łożysku, sutku, podwzgórzu i przy-
sadce mózgowej [26]. Stężenie leptyny jest skorelo-

wane z wartością BMI oraz z zawartością tłuszczu
w organizmie [27]. Wzrost wydzielania leptyny po-
wodują: insulina, estrogeny, czynnik martwicy no-
wotworów alfa (TNF-a, tumor necrosis factor alfa),
glikokortykoidy [28]. Poprzez wpływ na receptory
znajdujące się w podwzgórzu leptyna bierze udział
w regulacji łaknienia i przemiany materii. W bada-
niach przeprowadzonych na szczurach dowiedzio-
no, że długotrwałe dożylne podawanie leptyny po-
woduje u nich wzrost aktywności współczulnej, co
prowadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego i przyspie-
szenia rytmu serca [29, 30]. Krótkotrwałe iniekcje
dożylne nie powodowały wzrostu ciśnienia. Zjawi-
sko to tłumaczy się faktem, że w początkowym okre-
sie działania leptyna działa rozkurczowo na naczy-
nia tętnicze, co wynika ze zwiększenia syntezy tlen-
ku azotu w śródbłonku. Zatem wystąpienie nadci-
śnienia tętniczego jest związane z długotrwałym
działaniem leptyny. Hiperleptynemia to jeden
z czynników, które prowadzą do wzrostu aktywno-
ści współczulnej; wykazano również, że układ mela-
nokortykowy odgrywa ważną rolę w występowaniu
nadciśnienia tętniczego u osób otyłych z hiperlepty-
nemią [31]. W innych badaniach obserwowano, że
w grupie otyłych kobiet z nadciśnieniem tętniczym
stężenie leptyny we krwi jest wyższe niż w grupie
otyłych kobiet bez nadciśnienia [32].

Stężenie adiponektyny w surowicy krwi u osób
otyłych jest istotnie zmniejszone [33]. Adiponektyna
to jedno z wielu białek produkowanych przez tkan-
kę tłuszczową. Wpływa na regulację stężenia lipi-
dów i poprawę tolerancji glukozy, a także zwiększa
sekrecję tlenku azotu przez śródbłonek oraz hamuje
aktywność układu współczulnego [3, 34–36].

Zwraca uwagę również fakt, że obniżone wytwa-
rzanie adioponektyny może odgrywać rolę w patoge-
nezie nadciśnienia tętniczego związanego z otyło-
ścią. Jest niewiele badań opisujących związek stęże-
nia adiponektyny u osób otyłych z nadciśnieniem
tętniczym. Jako jedni z pierwszych ujemną korelację
między stężeniem adiponektyny w surowicy krwi
a wartościami ciśnienia tętniczego wykazali autorzy
polscy [37].

Rezystyna to białko produkowane przez tkankę
tłuszczową; odgrywa rolę w patogenezie insulino-
opoorności [38]. Nasila stres oksydacyjny i zaburza
tworzenie tlenku azotu, powodując dysfunkcję środ-
błonka naczyniowego [39]. Rezystyna wywołuje wzrost
stężeń czynników zapalnych, takich jak: TNF-a, in-
terleukina 1 (IL-1) czy interleukina 6 (IL-6), oraz
zmniejsza uwalnianie adiopnektyny [40].

Prowadzi się coraz więcej badań, których wyniki
przemawiają za obecnością przewlekłego procesu
zapalnego o niewielkim nasileniu w przebiegu ze-
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społu metabolicznego czy otyłości. Udowodniono, że
stężenie TNF-a w surowicy jest wyższe u osób oty-
łych [41]. Wyniki badań Hotamisligila i wsp. [42]
sugerują, że TNFR2 (rozpuszczalny receptor dla
TNF-a) może brać udział w patogenezie otyłości
poprzez modulację działania TNF-a. W badaniu
tym wykazano zwiększoną ekspresję TNFR2 u osób
otyłych, jak również 6-krotnie wyższy poziom roz-
puszczalnego receptora (sTNFR2) niż u osób z pra-
widłową masą ciała. Czynnik martwicy nowotwo-
rów alfa wpływa również na metabolizm tkanki
tłuszczowej. Zmniejsza aktywność lipazy lipoprote-
inowej, hamuje syntezę karboksylazy acetylo-CoA
i syntetazy kwasów tłuszczowych, białka wiążącego
kwasy tłuszczowe — dehydrogenazy glicerolo-3-fos-
foranowej oraz aktywuje lipazę. W badaniach do-
świadczalnych wykazano także, że TNF zwiększa
insuliooporność [43].

Wobec tak licznych patofizjologicznych powiązań
między otyłością a nadciśnieniem tętniczym można
oczekiwać, że redukcja nadwagi spowoduje istotne
obniżenie wartości ciśnienia tętniczego. W wielu
krótkoterminowych badaniach klinicznych, w któ-
rych powodowano normalizację masy ciała u osób
otyłych, potwierdzono ustąpienie nadciśnienia lub
obniżenie ciśnienia [44–46]. W dłuższym przedziale
czasu utrzymanie zmniejszonej masy ciała jest dla
większości osób bardzo trudne. Dieta niskokalorycz-
na, zawierająca poniżej 800 kalorii na dobę, powo-
duje 9-procentowy spadek masy ciała po roku
i 5-procentowy po 4 latach jej systematycznego stoso-
wania. Frezza i wsp. [47] obserwowali ustąpienie nad-
ciśnienia (umożliwiające zaniechanie terapii) przynaj-
mniej u jednej na 3 osoby, które zredukowały swą
nadwagę o co najmniej 5 kg i nie przybrały ponow-
nie na wadze przez 4 lata. W 2009 roku ukazała się
metaanliza Aucotta i wsp. [48] podsumowująca
wpływ długotrwałej redukcji otyłości na wysokość
nadciśnienia tętniczego. W pracy tej analizowano je-
dynie te badania kliniczne, które trwały ponad 2 lata.
Autorzy znaleźli zaledwie 8 publikacji, które ukaza-
ły się w latach 1990–2008, obejmujących nieco po-
nad 2000 osób i trwających 24–72 miesięcy. Reduk-
cję nadwagi u badanych osób osiągano za pomocą
diety niskokalorycznej; u części osób dodatkowo sto-
sowano dietę z ograniczeniem soli kuchennej oraz
wzmożoną aktywność fizyczną. W przeciwieństwie
do obserwacji krótkoterminowych, trwających za-
zwyczaj kilka miesięcy, długoterminowe odchudza-
nie jest znacznie mniej skuteczne i powodowało
utratę masy ciała wynoszącą 11 kg, ale też w innych
badaniach przyrost masy ciała wynoszący 4 kg.
Zmiana wartości ciśnienia skurczowego wahała się
od obniżenia o 7 mm Hg do wzrostu o 2,2 mm Hg,

a rozkurczowego — od obniżenia o 13 mm Hg do
wzrostu o 6,1 mm Hg. Średnie zmniejszenie (lub przy-
rost) o kilogram masy ciała powodowało spadek (lub
przyrost) wartości ciśnienia tętniczego o 1 mm Hg.
Korelacja między masą ciała a wartościami ciśnienia
tętniczego okazała się jednak słaba, a wartości obni-
żonego ciśnienia, nawet u osób z trwale obniżoną
masą ciała, z biegiem czasu wykazywały tendencję
wzrostową. Wysoce niezadawalające wyniki reduk-
cji masy ciała za pomocą diety (lub dodatkowo
wzmożonej aktywności fizycznej) w dłuższym prze-
dziale czasu skłaniają do poszukiwań leków ułatwia-
jących odchudzanie. Terapia orlistatem powoduje
średnie zmniejszenie masy ciała wynoszące tylko
2,9 kg. Stosowania nieco bardziej skutecznej sibutrami-
ny ostatnio zaniechano z powodu ujawnionych nie-
dawno niepożądanych objawów kardiologicznych [49].
Z rynku farmaceutycznego wycofano również rimo-
nabat z uwagi na stosunkowo częste objawy niepo-
żądane [50].

Pomimo korzyści wynikających z redukcji masy
ciała nie wszystkie osoby z nadwagą decydują się na
terapię odchudzającą. Zhao i wsp. [51] przeprowa-
dzili ankietę wśród 143 386 osób z nadwagą lub oty-
łością w celu ustalenia, ile z tych osób jest gotowych
podjąć leczenie odchudzające. Pozytywnie odpowie-
działo 58% pacjentów z nadwagą i nadciśnieniem
tętniczym, 60% osób z nadwagą i cukrzycą, 72% cho-
rych z nadwagą, nadciśnieniem i cukrzycą oraz 50%
osób jedynie z nadwagą. Chęć odchudzania się czę-
ściej deklarowały kobiety, osoby starsze (do 59. rż.)
i z wyższym wykształceniem [51]. Zatem prawie po-
łowa osób z nadwagą nie decyduje się na podjęcie
terapii, a jeszcze mniej jest wytrwałych przez dłuż-
szy czas w zachowywaniu odpowiedniej diety.

Ponieważ długotrwałe, wieloletnie utrzymanie re-
dukcji nadwagi jest bardzo trudne i udaje się jedynie
nielicznym osobom, obecnie u chorych z bardzo
dużą otyłością (BMI > 35–40 kg/m2) coraz częściej
wykonuje się operacje bariatryczne, które trwale
zmniejszają nadmierną masę ciała. Zabiegi te
zmniejszają objętość żołądka albo zmieniają pasaż
pokarmowy z częściowym ominięciem żołądka lub
jelit [52]. Najczęściej operacyjnie zmniejsza się świa-
tło żołądka w pobliżu wpustu lub ogranicza objętość
żołądka, wykonując plastykę krzywizny dużej tego
narządu. Zabiegi te, tak zwane restrykcyjne, unie-
możliwiają spożycie dużej ilości pokarmu w czasie
jednego posiłku. Inne zabiegi operacyjne, zmienia-
jące pasaż pokarmowy z ominięciem żołądka lub
części jelit, prowadzą do zespołu złego wchłaniania
i tą drogą redukują nadwagę. Operacje bariatryczne,
chociaż są wykonywane u osób bardzo otyłych i obar-
czonych już często schorzeniami układu sercowo-
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-naczyniowego, są stosunkowo bezpieczne. Wczesne
powikłania pooperacyjne występują u 4,2% chorych,
a późne — u 14,7% operowanych [53]. Zmniejsze-
nie masy ciała wynosi średnio 20–40 kg w rok po
zabiegu operacyjnym. Po 10 latach od operacji baria-
trycznej spadek masy ciała wynosi nadal około
40% [53]. Redukcja masy ciała poprzez operacje baria-
tryczne w większym odsetku przypadków powoduje
ustąpienie cukrzycy typu 2, a nieco rzadziej — nor-
malizację ciśnienia tętniczego [53]. Zmniejszenie
ilości tkanki tłuszczowej w wyniku takiej operacji
zabiegu prowadzi do zahamowania syntezy wielu
prozapalnych cytokin. Po takim zabiegu notowano
zmniejszone stężenia TNF, IL-6 i interleukiny 8
(IL-8) oraz zwiększone stężenie peptydu glukago-
nopodobnego (GLP, glukagon-like peptide) [54, 55].
Zauważono również, że już w bardzo krótkim cza-
sie po zabiegu operacyjnym (zanim nastąpi redukcja
masy ciała) znacznie zmniejsza się reabsorpcja sodu
w cewce nerkowej [56]. Przyczyna tej wzmożonej
diurezy nie jest do końca poznana, przypuszcza się
jednak, że jest ona spowodowana zwiększonym stę-
żeniem GLP [57]. W badaniach doświadczalnych
dożylne podanie tego hormonu kilkakrotnie zwięk-
sza nerkowe wydalanie sodu i wody [58]. Zmniejsza
się również reabsorpcja sodu w cewce nerkowej. Po
kilku latach hormonalna aktywność może ulec zmia-
nie i ponownie może dochodzić do wzrostu ciśnie-
nia tętniczego [59]. U 59% chorych obserwowanych
przez Dixona i wsp. [60] rok po operacji bariatrycz-
nej nadciśnienie tętnicze ustąpiło i chorzy mogli od-
stawić leki hipotensyjne. U dalszych 33% chorych
możliwe było znaczne zmniejszenie dawek leków
obniżających ciśnienie tętnicze. U 8% chorych nad-
ciśnienie tętnicze utrzymywało się na niezmienio-
nym poziomie. Podobne spostrzeżenia poczynili
również inni autorzy.

Kushner i Noble [61] obserwowali zmniejszenie
wartości ciśnienia tętniczego lub całkowite ustąpie-
nie nadciśnienia u 62–69% operowanych. W ostat-
niej metaanalizie Cunneena z 2008 roku [62], obej-
mującej 129 doniesień naukowych i 4594 chorych,
nadciśnienie tętnicze ustąpiło u 62% badanych.
W kolejnych latach po operacji redukcja nadciśnienia
stopniowo maleje mimo utrzymywania się znacznie
mniejszej masy ciała. Istnieją jedynie pojedyncze do-
niesienia dotyczące zmian wartości ciśnienia 10 lat
po zabiegu bariatrycznym. Scozzari i wsp. [53] noto-
wali ustąpienie nadciśnienia po takim czasie po ope-
racji u 47,5% chorych.

Nadciśnienie tętnicze jest schorzeniem wieloetio-
logicznym, a otyłość — tylko jednym z czynników
wiodących do wysokich wartości ciśnienia tętnicze-
go. Nie może więc dziwić fakt, że redukcja nadwagi

nie zawsze powoduje pożądany spadek ciśnienia.
Wskazania do odchudzania u osób z nadciśnieniem
tętniczym i niedokrwieniem serca należy formuło-
wać ostrożnie. Liczne obserwacje epidemiologiczne
i kliniczne wskazują, że u tych chorych najmniejszą
śmiertelność obserwuje się, jeśli ich BMI wynosi
25–30 kg/m2. Nadwaga, a nawet otyłość mogą być
korzystne u osób po 65. roku życia, gdyż — jak wy-
kazali Doehner i wsp. [63] — ryzyko śmiertelności
u chorych w tym wieku jest jednakowe u osób z BMI
wynoszącym 22 kg/m2 i 35 kg/m2 [64]. Zjawisko „pa-
radoksu otyłości” dotyczy nie tylko chorych z niedo-
krwieniem serca, lecz także z niewydolnością serca
i niewydolnością nerek. Tym niemniej Lavie i wsp.
[64] wykazali ostatnio, że redukcja znacznej nadwa-
gi u osób z nadciśnieniem i niedokrwieniem serca
jest bezpieczna i może przynieść istotne korzyści
w dłuższym przedziale czasu. Należy więc zachęcać
chorych z nadciśnieniem tętniczym i otyłością,
zwłaszcza znaczną, do redukcji zwiększonej masy
ciała, oczekując u większości z nich spadku wartości
ciśnienia i możliwości zmniejszenia dawek stosowa-
nych leków hipotensyjnych.

Streszczenie
Otyłość i nadwaga stanowią jeden z największych
problemów zdrowotnych obecnego świata. Dotyczą
one ponad połowy populacji krajów wysoko uprze-
mysłowionych i stają się coraz powszechniejsze. Wi-
sceralna tkanka tłuszczowa wydziela wiele aktyw-
nych biologicznie substancji, które odgrywają istotną
rolę w patogenezie nadciśnienia tętniczego. Do sub-
stancji tych należą: angiotensyna II, czynnik mar-
twicy nowotworów, białko C-reaktywne, interleuki-
na 6, rezystyna. Osoby otyłe charakteryzują się insu-
linoopornością, która prowadzi do zwiększenia
aktywności układu sympatycznego i zwiększonej re-
sorpcji sodu w cewce nerkowej. Wyniki badań epi-
demiologicznych i klinicznych jednoznacznie wska-
zują na związek między nadwagą i otyłością a czę-
stością występowania nadciśnienia tętniczego.
Jednocześnie w dotychczasowych badaniach wyka-
zano, że redukcja otyłości prowadzi do zmniejszenia
lub nawet ustąpienia nadciśnienia tętniczego. Nie-
stety, ogromna większość tych badań obejmuje okres
1–2 lat. Badania trwające kilka lat są bardzo nielicz-
ne, a ich wyniki — niejednoznaczne; badań trwają-
cych dłużej do niedawna nie było. Zatem, duże za-
interesowanie budzą wyniki opisujące zmiany ciśnie-
nia tętniczego 5–10 lat po trwałej redukcji otyłości
osiągniętej poprzez operacje bariatryczne. Zmniej-
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szenie otyłości osiągnięte tą drogą w większości przy-
padków obniża lub normalizuje wartości ciśnienia tęt-
niczego, jednak po wielu latach od zabiegu operacyj-
nego często obserwuje się ponowny wzrost ciśnienia.
słowa kluczowe: otyłość, nadwaga, nadciśnienie
tętnicze, operacje bariatryczne
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