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Iwigkszenie skutecznosci terapii nadcisnienia
tetniczego poprzez redukcje otytosci

(Czy utrata nadwagi zawsze powoduje
normalizacje ciSnienia tetniczego?)

Effectiveness of essential hypertension treatment hy obesity reduction
(Does overweight loss always leads to hlood 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
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Otylos¢ stanowi obecnie jeden z najwickszych
probleméw zdrowotnych w krajach wysoko uprze-
mystowionych oraz rozwijajacych si¢. Szacuje sie,
ze w Stanach Zjednoczonych 65,7% doroslej po-
pulacji ma nadwage lub otylos¢, u ponad 30%
stwierdzono otylo$¢, a u 5% populacji wskaznik
masy ciala (BMI, body mass index) przekracza
40 kg/m’ (otyto$¢ olbrzymia) [1]. Wedtug badah
przeprowadzonych przez Swiatowg Organizacje
Zdrowia (WHO, World Health Organization) nad-
waga wystepuje u okolo 1,6 miliarda, a otylos¢ —
u 400 milionéw os6b na §wiecie [2]. Czgstos$¢ wy-
stepowania otylosci w Stanach Zjednoczonych od
lat 80. XX wieku podwoila si¢ wsréd oséb doro-
slych 1 potroila si¢ wérdd dzieci [3, 4]. W Europie
otylo$¢ wystepuje u 10-20% mezezyzn i u 10-25%
kobiet [5]. Réwniez w Polsce jest ona zjawiskiem,
ktére zwicksza ryzyko wystepowania groznych dla
zycia powiklan medycznych. Przyjmuje si¢, ze
w Polsce 60—70% osob dorostych ma nadwagg lub oty-
los¢. W przeprowadzonym w 1993 roku badaniu Pol-
MONICA wykazano, ze 68% me¢zczyzn i 72% ko-
biet to osoby z nadwagg lub otyloscig [6]. W p6Zniej-
szym badaniu WOBASZ notowano nadwage lub
otylos¢ u 61% mezczyzn 1 50% kobiet [7]. Niepoko-
jace sa dane odnos$nie do wystgpowania nadwagi
u dzieci i mlodziezy. Wyniki badan przeprowadzo-
nych w Europie wskazujg, ze 10-36% 10-latkéw ma
nadwage lub otylos¢ [5]. Pod koniec XX wicku
WHO uznala otylos¢ za jednostke chorobowg zwig-
zang ze zwigkszong Smiertelnoscig.
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Do oceny ilosci tkanki tluszczowej stosuje si¢ BMI
wyliczany z ilorazu masy ciala oznaczanej w kilo-
gramach 1 kwadratu wzrostu wyrazonego w metrach.
Zakres normy u oséb dorostych to 18,5-24,9 kg/m’.
Wartos¢ BMI w granicach 25-29,9 kg/m’ oznacza
nadwage, gdy miesci si¢ w zakresie 30-34,9 kg/m”,
wskazuje na otylo$¢ I stopnia, jeSli zawiera si¢
w przedziale 35-39,9 kg/m’, to oznacza otylosé 11 stop-
nia, za§ BMI powyzej 40 kg/m’ jest réwnoznaczny
z otyloscig olbrzymia. Do okreSlenia otylosci brzusz-
nej stuzy iloraz obwodu talii 1 bioder. Otylos¢
brzuszng rozpoznaje si¢, gdy jego warto$¢ przekra-
cza 0,85 u kobiet 1 0,9 u me¢zczyzn. Zgodnie z kryte-
riami opracowanymi przez III Panel Profilaktyki
Cholesterolowej (NCEP ATP III, National Chole-
sterol Education Program Adult Treatment Panel II1)
otylo$¢ typu centralnego (brzusznego) rozpoznaje
si¢, gdy obwdd talii przekracza 88 cm u kobiet 1 102 cm
u mezezyzn [8].

Otylosé, a zwlaszcza otylo$¢ centralna, u os6b do-
roslych wigze si¢ ze zwickszonym ryzykiem zacho-
rowalnosci 1 $miertelnosci, szczegdlnie z powodu po-
wiklaf sercowo-naczyniowych i skojarzonych z nimi
czynnikéw ryzyka. Wsrdd czynnikow ryzyka chorob
ukiadu sercowo-naczyniowego otylos¢ jest tym ele-
mentem, ktérego zwigzek z nadci$nieniem tgtni-
czym zostal dobrze udokumentowany. Badania Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) z lat 1999-2004 wskazuja, ze ponad po-
towa (50,8%) dorostej populacji amerykanskiej
z nadci$nieniem tetniczym jest otyla; u os6b z nadcis-
nieniem tetniczym warto$¢ BMI jest istotnie wy-
zsza niz u oséb dorostych z prawidlowym ci$nie-
niem [9]. Co wigcej, z danych z badania Framin-
gham wynika, ze ryzyko wystapienia nadci$nienia
tetniczego zwiazanego z nadwaga czy otyloscig wy-
nosi 26% u mezczyzn i 28% u kobiet [10]. Chociaz
zwigzek miedzy nadciSnieniem tetniczym a otylo-
Scig jest znany 1 zalezy od wielu czynnikéw, takich
jak: wiek, aktywnos¢ fizyczna, dieta z wysoka za-
wartoscig sodu, to wla$nie masa ciala wydaje si¢ naj-
silniejszym predykatorem nadci$nienia t¢tniczego.
Niemniej jednak nie wszystkie osoby otyle maja nad-
cinienie tetnicze. Zwigzek migdzy nadciSnieniem
a otyloScig moze si¢ istotnie r6zni¢ miedzy osobami
lub populacjami. Przyktadowo, w badaniu Strong
Heart Study wykazano, ze populacja Indian w Ari-
zonie cechuje si¢ czestszym wystepowaniem otylosci
niz populacja biatych Amerykanow, jednak czgstos¢
wystepowania nadcis$nienia tetniczego byla podobna
w obu populacjach [11]. To sugeruje, ze wplyw oty-
tosci na wystgpowanie nadci$nienia tgtniczego moze
by¢ wysoce zmienny 1 dodatkowo zalezny od $rodo-
wiska. W Stanach Zjednoczonych nadci$nienie tet-

nicze 1 otylo§¢ wystepuja czesciej) w populacji 0sdb
rasy czarnej niz w populacji oséb rasy kaukaskiej
[9]. Paradoksalnie jednakze wyniki aktualnych ba-
dan wskazuja, ze skojarzenie otyloSci z nadciSnie-
niem tetniczym moze by¢ stabsze w populacji osob
rasy czarnej. W badaniu The Atherosclerosis Risk In
Communities (ARIC) badano zwiazek otylosci z nad-
ci$nieniem tetniczym w grupie 15 792 kobiet i mez-
czyzn ras kaukaskiej i czarnej w wieku 45-64
lat [12]. Badanie to bylo jednym z najwigkszych badai
populacyjnych, w ktorych analizowano zwigzek mie-
dzy otyloscig a nadci$nieniem t¢tniczym oraz wyka-
zywano roznice miedzy rasami i plcig. Wyniki bada-
nia ARIC potwierdzily, ze otylo$¢ jest zwigzana
z czgstszym wystepowaniem nadci$nienia tetniczego
u wszystkich oséb, jednak dowiedziono w nim, ze
czesto$¢ wystepowania nadcisnienia byla 2-krotnie
wigksza u 0s6b dorostych rasy czarnej z prawidlowa
masg ciala niz u osob doroslych rasy kaukaskiej
z prawidlowg masg ciata (BMI 18,0-22,8 kg/m’). Te
réznice rasowe w przewadze dotyczace nadci$nienia
tetniczego byly mniejsze przy wyzszych wartoSciach
BM]I, lecz pozostawaly znaczgce. W prospektywnych
badaniach trwajacych 3-6 lat przyrost masy ciala
powodowal wzrost ciSnienia skurczowego i rozkur-
czowego. W czasie 6 lat zwigkszenie masy ciala
w ciggu roku u mezcezyzn rasy kaukaskiej powodo-
walo wzrost ci$nienia skurczowego o 0,64 mm Hg
1 ci$nienia rozkurczowego o 0,40 mm Hg, nato-
miast wzrost ci$nienia u oséb rasy czarnej byl
mniejszy [12, 13].

W badaniach przeprowadzonych w populacji
amerykanskiej wykazano, ze zwigzek miedzy otylo-
Scig a nadci$nieniem tetniczym jest silniejszy u ko-
biet niz u me¢zczyzn. Ford i wsp. [9] zrelacjonowali
wyniki badania NHANES z lat 1976-80, 1988-94
1 1999-2004; zaobserwowali, ze w okreslonej grupie
wickowej czeSciej wystepuje nadci$nienie tetnicze
u kobiet otytych niz u mezezyzn. W latach 1999-2004
56,4% kobiet z nadci$nieniem tetniczym 1 46,9%
me¢zczyzn nadci$nieniem tetniczym bylo otylych.
Kohorta 15 624 kobiet i me¢zczyzn w Pétnocnej Nor-
wegil réwniez wykazala silniejszy zwigzek wystepo-
wania otylosci 1 nadci$nienia t¢tniczego u kobiet
[14]. Doniesiono réwniez, ze wiroéd oséb otylych
(BMI > 28 kg/m’) wzrost BMI byl skojarzony
z wickszymi zmianami ci$nienia skurczowego u ko-
biet niz u m¢zczyzn. Jednakze utrata masy ciala wig-
zala si¢ z nizszym ryzykiem wystepowania nad-
ci$nienia tetniczego tylko u mezezyzn [15]. W bada-
niu ARIC wzrost masy ciala wigzal si¢ z wyzszym
ci$nieniem skurczowym i rozkurczowym u wszyst-
kich doroslych, lecz wielkos¢ wzrostu ci$nienia byla
wigksza u mezczyzn niz u kobiet [16]. Z kolei w tym
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samym badaniu zwi¢kszenie obwodu brzucha bar-
dziej korelowalo ze skurczowym ciSnieniem tetni-
czym u kobiet niz u mezczyzn. Z tego kréotkiego
przegladu wynika, ze jakkolwick nadwaga i otylo$é
s3 silnie zwigzane z wystgpowaniem nadci$nienia
tetniczego, to jednak na zaleznosci te wplywaja za-
réwno pled, jak i roznice rasowe.

Chociaz zwigzek migdzy otyloScia a nadciSnie-
niem tetniczym jest konsekwentnie badany od polo-
wy XX wieku, mechanizmy patofizjologiczne odpo-
wiedzialne za te zaleznosci nie sg do kofica poznane.

U o0s6b z otyloScia, zwlaszcza brzuszng, stwier-
dzono zwigkszone st¢zenie aldosteronu w surowicy
krwi, co powoduje zwigkszong reabsorpcj¢ sodu
w ustroju 1 tg drogg prowadzi do nadci$nienia tetni-
czego [17, 18].

U os6b otylych wykazano wzrost aktywnosci ukla-
du sympatycznego [19]. Uktad wspéiczulny jest waz-
nym mechanizmem biorgcym udzial w regulacji ci-
$nienia t¢tniczego. Jego pobudzenie prowadzi do
przyspieszenia rytmu serca 1 skurczu naczyf oporo-
wych. Uklad wspélczulny zwigksza sekrecje reniny
1 aktywnos¢ ukladu renina—angiotensyna—aldosteron
poprzez receptory znajdujgce si¢ w aparacie przykle-
buszkowym [20]. Aktywacja ukladu wspéiczulnego
zwicksza przepuszczalno$¢ blony komérkowej dla
sodu oraz zmniejsza wrazliwos§¢ baroreceptorow tet-
niczych [21]. Przyjmuje si¢, ze wzrost aktywacji
ukiadu wspolczulnego prowadzi do insulinooporno-
Sci 1 dyslipidemi [22]. W trzewnej tkance tluszczo-
wej sg produkowane: renina, angiotensynogen, an-
giotensyna I i II, receptory dla angiotensyny I 1 II
(ATl 1 AT2), enzym konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme). Otylo$¢ pro-
wadzi zatem do wzmozonej produkeji tych bialek,
aw konsekwencji — do wzrostu retencji sodu i wody,
wzrostu wydzielania aldosteronu i do wystapienia
nadcis$nienia tetniczego [23]. Insulinooporno$¢ jest
nierozlgcznie zwigzana z otyloscig i opisywana jako
stan zmniejszonego dzialania insuliny na tkanki
mimo prawidlowego st¢zenia insuliny w surowicy
krwi [24]. W celu przetamania opornosci na insuling
w ustroju dochodzi do wzrostu stezenia insuliny
w surowicy krwi, ktdra z kolei zwicksza aktywno$¢ ukla-
du sympatycznego i1 jednocze$nie hamuje resorpcje
zwrotng sodu w cewce nerkowej. Czynniki te, oczy-
wiscie, prowadza do wzrostu ci$nienia tgtniczego.

U os6b z nadwagg lub otyloscia wykazano zwigk-
szone stezenie leptyny w surowicy krwi [25]. Lepty-
na jest biatkiem z grupy cytokin wytwarzanych
w adipocytach tkanki thuszczowej podskornej, a w mniej-
szych iloSciach — réwniez w mig$niach poprzecznie
prazkowanych, tozysku, sutku, podwzgorzu i przy-
sadce mézgowej [26]. Stezenie leptyny jest skorelo-

wane z wartoScig BMI oraz z zawartoscia tluszczu
w organizmie [27]. Wzrost wydzielania leptyny po-
woduja: insulina, estrogeny, czynnik martwicy no-
wotworéw alfa (TNF-a, tumor necrosis factor alfa),
glikokortykoidy [28]. Poprzez wplyw na receptory
znajdujace si¢ w podwzgorzu leptyna bierze udzial
w regulacji faknienia 1 przemiany materii. W bada-
niach przeprowadzonych na szczurach dowiedzio-
no, ze dlugotrwale dozylne podawanie leptyny po-
woduje u nich wzrost aktywnosci wspélczulnej, co
prowadzi do wzrostu ci$nienia tetniczego 1 przyspie-
szenia rytmu serca [29, 30]. Krétkotrwale iniekeje
dozylne nie powodowaly wzrostu cis$nienia. Zjawi-
sko to ttumaczy si¢ faktem, ze w poczatkowym okre-
sie dzialania leptyna dziala rozkurczowo na naczy-
nia tetnicze, co wynika ze zwigkszenia syntezy tlen-
ku azotu w $rodblonku. Zatem wystapienie nadci-
$nienia tetniczego jest zwigzane z dlugotrwalym
dzialaniem leptyny. Hiperleptynemia to jeden
z czynnikéw, ktére prowadza do wzrostu aktywno-
Sci wspolczulnej; wykazano rowniez, ze uklad mela-
nokortykowy odgrywa wazng role w wystepowaniu
nadci$nienia tetniczego u 0sob otylych z hiperlepty-
nemig [31]. W innych badaniach obserwowano, ze
w grupie otylych kobiet z nadci$nieniem t¢tniczym
stezenie leptyny we krwi jest wyzsze niz w grupie
otytych kobiet bez nadcisnienia [32].

Stezenie adiponektyny w surowicy krwi u oséb
otytych jest istotnie zmniejszone [33]. Adiponektyna
to jedno z wielu bialek produkowanych przez tkan-
ke ttuszczowa. Wplywa na regulacje stezenia lipi-
déw i poprawe tolerancji glukozy, a takze zwigksza
sekrecje tlenku azotu przez §rédblonek oraz hamuje
aktywnos¢ uktadu wspoélczulnego [3, 34-36].

Zwraca uwage réwniez fakt, ze obnizone wytwa-
rzanie adioponektyny moze odgrywac role w patoge-
nezie nadciS$nienia tetniczego zwigzanego z otylo-
Scia. Jest niewiele badan opisujgcych zwigzek steze-
nia adiponektyny u oséb otylych z nadci$nieniem
tetniczym. Jako jedni z pierwszych ujemng korelacje
miedzy stezeniem adiponektyny w surowicy krwi
a wartoSciami ciS$nienia t¢tniczego wykazali autorzy
polscy [37].

Rezystyna to biatko produkowane przez tkanke
tluszczows; odgrywa role w patogenezie insulino-
opoornosci [38]. Nasila stres oksydacyjny i1 zaburza
tworzenie tlenku azotu, powodujgc dysfunkeje $rod-
blonka naczyniowego [39]. Rezystyna wywoluje wzrost
stezen czynnikow zapalnych, takich jak: TNF-a, in-
terleukina 1 (IL-1) czy interleukina 6 (IL-6), oraz
zmniejsza uwalnianie adiopnektyny [40].

Prowadzi si¢ coraz wigcej badan, ktorych wyniki
przemawiaja za obecno$cig przewleklego procesu
zapalnego o niewielkim nasileniu w przebiegu ze-
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spotu metabolicznego czy otylosci. Udowodniono, ze
stezenie TNF-a w surowicy jest wyzsze u 0sob oty-
tych [41]. Wyniki badan Hotamisligila 1 wsp. [42]
sugeruja, ze TNFR2 (rozpuszczalny receptor dla
TNF-a) moze bra¢ udzial w patogenezie otylosci
poprzez modulacje dzialania TNF-a. W badaniu
tym wykazano zwickszong ekspresj¢ TNFR2 u osdb
otylych, jak réwniez 6-krotnie wyzszy poziom roz-
puszczalnego receptora (STNFR2) niz u osob z pra-
widlowa masg ciala. Czynnik martwicy nowotwo-
row alfa wplywa rowniez na metabolizm tkanki
ttuszczowej. Zmniejsza aktywnos¢ lipazy lipoprote-
inowej, hamuje synteze karboksylazy acetylo-CoA
1 syntetazy kwasoéw tluszczowych, biatka wigzacego
kwasy ttuszczowe — dehydrogenazy glicerolo-3-fos-
foranowej oraz aktywuje lipaz¢. W badaniach do-
Swiadczalnych wykazano takze, ze TNF zwigksza
insulioopornos¢ [43].

Wobec tak licznych patofizjologicznych powigzan
mi¢dzy otyloScig a nadci$nieniem t¢tniczym mozna
oczekiwad, ze redukcja nadwagi spowoduje istotne
obnizenie warto$ci ciSnienia te¢tniczego. W wielu
krétkoterminowych badaniach klinicznych, w kt6-
rych powodowano normalizacj¢ masy ciala u osob
otytych, potwierdzono ustgpienie nadci$nienia lub
obnizenie ci$nienia [44-46]. W dluzszym przedziale
czasu utrzymanie zmniejszonej masy ciala jest dla
wigkszoSci 0s6b bardzo trudne. Dieta niskokalorycz-
na, zawierajgca ponizej 800 kalorii na dobg, powo-
duje 9-procentowy spadek masy ciala po roku
1 5-procentowy po 4 latach jej systematycznego stoso-
wania. Frezza i wsp. [47] obserwowali ustapienie nad-
ci$nienia (umozliwiajace zaniechanie terapii) przynaj-
mniej u jednej na 3 osoby, ktore zredukowaly swa
nadwagg o co najmniej 5 kg 1 nie przybraly ponow-
nie na wadze przez 4 lata. W 2009 roku ukazala si¢
metaanliza Aucotta 1 wsp. [48] podsumowujaca
wplyw dlugotrwalej redukeji otylosci na wysoko$é
nadci$nienia tetniczego. W pracy tej analizowano je-
dynie te badania kliniczne, ktére trwaly ponad 2 lata.
Autorzy znalezli zaledwie 8 publikacji, ktére ukaza-
ty si¢ w latach 1990-2008, obejmujacych nieco po-
nad 2000 os6b 1 trwajgcych 24-72 miesiecy. Reduk-
¢je nadwagi u badanych oséb osiggano za pomoca
diety niskokalorycznej; u czg¢sci oséb dodatkowo sto-
sowano diete¢ z ograniczeniem soli kuchennej oraz
wzmozong aktywnos¢ fizyczng. W przeciwiefistwie
do obserwacji krotkoterminowych, trwajacych za-
zwyczaj kilka miesiecy, dlugoterminowe odchudza-
nie jest znacznie mniej skuteczne 1 powodowalo
utratg masy ciala wynoszacg 11 kg, ale tez w innych
badaniach przyrost masy ciala wynoszacy 4 kg.
Zmiana wartoSci ci$nienia skurczowego wahala si¢
od obnizenia 0 7 mm Hg do wzrostu 0 2,2 mm Hg,

a rozkurczowego — od obnizenia o 13 mm Hg do
wzrostu 0 6,1 mm Hg. Srednic zmniejszenie (lub przy-
rost) o kilogram masy ciala powodowalo spadek (lub
przyrost) wartosci ciSnienia t¢tniczego o 1 mm Hg.
Korelacja migdzy masg ciala a warto$ciami ci$nienia
tetniczego okazala si¢ jednak sfaba, a wartosci obni-
zonego ci$nienia, nawet u osob z trwale obnizong
masg ciala, z biegiem czasu wykazywaly tendencje
wzrostowa. Wysoce niezadawalajgce wyniki reduk-
¢ji masy ciala za pomocy diety (lub dodatkowo
wzmozonej aktywnosci fizycznej) w dluzszym prze-
dziale czasu sklaniaja do poszukiwan lekéw ulatwia-
jacych odchudzanie. Terapia orlistatem powoduje
srednie zmniejszenie masy ciala wynoszace tylko
2,9 kg. Stosowania nieco bardziej skutecznej sibutrami-
ny ostatnio zaniechano z powodu ujawnionych nie-
dawno niepozadanych objawow kardiologicznych [49].
Z rynku farmaceutycznego wycofano réwniez rimo-
nabat z uwagi na stosunkowo czg¢ste objawy niepo-
zadane [50].

Pomimo korzysci wynikajacych z redukeji masy
ciala nie wszystkie osoby z nadwagg decyduja si¢ na
terapi¢ odchudzajacg. Zhao i wsp. [51] przeprowa-
dzili ankiete wsrod 143 386 osob z nadwaga lub oty-
loscig w celu ustalenia, ile z tych osdb jest gotowych
podjaé leczenie odchudzajace. Pozytywnie odpowie-
dzialo 58% pacjentéw z nadwagg i nadciSnieniem
tetniczym, 60% osdb z nadwaga i cukrzyca, 72% cho-
rych z nadwaga, nadci$nieniem i cukrzycg oraz 50%
0sob jedynie z nadwagg. Che¢é odchudzania si¢ cze-
Sciej deklarowaly kobiety, osoby starsze (do 59. rz.)
1z wyzszym wyksztalceniem [51]. Zatem prawie po-
lowa 0sob z nadwagg nie decyduje si¢ na podjecie
terapii, a jeszcze mniej jest wytrwalych przez dluz-
szy czas w zachowywaniu odpowiedniej diety.

Poniewaz dlugotrwale, wicloletnie utrzymanie re-
dukgji nadwagi jest bardzo trudne i udaje si¢ jedynie
nielicznym osobom, obecnie u chorych z bardzo
duzg otyloscig (BMI > 35-40 kg/m’) coraz czeiciej
wykonuje si¢ operacje bariatryczne, ktore trwale
zmniejszaja nadmierng mas¢ ciala. Zabiegi te
zmniejszaja objetos¢ zoladka albo zmieniajg pasaz
pokarmowy z cz¢Sciowym ominieciem zotgdka lub
jelit [52]. Najczgsciej operacyjnie zmniejsza si¢ §wia-
tlo zoladka w poblizu wpustu lub ogranicza objetos¢
zoladka, wykonujac plastyke krzywizny duzej tego
narzgdu. Zabiegi te, tak zwane restrykcyjne, unie-
mozliwiajg spozycie duzej ilosci pokarmu w czasie
jednego positku. Inne zabiegi operacyjne, zmienia-
jace pasaz pokarmowy z omini¢ciem zoladka lub
czesei jelit, prowadza do zespotu zlego wehlaniania
1t drogg redukujg nadwage. Operacje bariatryczne,
chociaz sa wykonywane u os6b bardzo otylych 1 obar-
czonych juz czgsto schorzeniami ukladu sercowo-
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-naczyniowego, s stosunkowo bezpieczne. Wezesne
powiklania pooperacyjne wystepuja u 4,2% chorych,
a pézne — u 14,7% operowanych [53]. Zmniejsze-
nie masy ciala wynosi $rednio 2040 kg w rok po
zabiegu operacyjnym. Po 10 latach od operacji baria-
trycznej spadek masy ciala wynosi nadal okolo
40% [53]. Redukeja masy ciata poprzez operacje baria-
tryczne w wickszym odsetku przypadkéw powoduje
ustgpienie cukrzycy typu 2, a nieco rzadziej — nor-
malizacj¢ ciSnienia tetniczego [53]. Zmniejszenie
ilosci tkanki tluszczowej w wyniku takiej operacji
zabiegu prowadzi do zahamowania syntezy wielu
prozapalnych cytokin. Po takim zabiegu notowano
zmniejszone stezenia TNF, IL-6 1 interleukiny 8
(IL-8) oraz zwigkszone stezenie peptydu glukago-
nopodobnego (GLP, glukagon-like peptide) [54, 55].
Zauwazono réwniez, ze juz w bardzo krotkim cza-
sie po zabiegu operacyjnym (zanim nastapi redukcja
masy ciala) znacznie zmniejsza si¢ reabsorpcja sodu
w cewce nerkowej [56]. Przyczyna tej wzmozonej
diurezy nie jest do kofica poznana, przypuszcza si¢
jednak, ze jest ona spowodowana zwickszonym ste-
zeniem GLP [57]. W badaniach do$wiadczalnych
dozylne podanie tego hormonu kilkakrotnie zwick-
sza nerkowe wydalanie sodu 1 wody [58]. Zmniejsza
si¢ rowniez reabsorpcja sodu w cewce nerkowej. Po
kilku latach hormonalna aktywno$¢ moze ulec zmia-
nie i ponownie moze dochodzi¢ do wzrostu ci$nie-
nia tetniczego [59]. U 59% chorych obserwowanych
przez Dixona i wsp. [60] rok po operacji bariatrycz-
nej nadci$nienie tetnicze ustgpito i chorzy mogli od-
stawié leki hipotensyjne. U dalszych 33% chorych
mozliwe bylo znaczne zmniejszenie dawek lekow
obnizajacych cisnienie tetnicze. U 8% chorych nad-
ci$nienie tetnicze utrzymywalo si¢ na niezmienio-
nym poziomie. Podobne spostrzezenia poczynili
réwniez inni autorzy.

Kushner 1 Noble [61] obserwowali zmniejszenie
wartoSci ci$nienia tetniczego lub catkowite ustapie-
nie nadci$nienia u 62-69% operowanych. W ostat-
niej metaanalizie Cunneena z 2008 roku [62], obej-
mujacej 129 doniesieh naukowych i 4594 chorych,
nadci$nienie tetnicze ustapifo u 62% badanych.
W kolejnych latach po operacji redukeja nadci$nienia
stopniowo maleje mimo utrzymywania si¢ znacznie
mniejszej masy ciala. Istniejg jedynie pojedyncze do-
niesienia dotyczgce zmian warto$ci ciSnienia 10 lat
po zabiegu bariatrycznym. Scozzari i wsp. [53] noto-
wali ustgpienie nadcis$nienia po takim czasie po ope-
racji u 47,5% chorych.

Nadcisnienie tetnicze jest schorzeniem wieloetio-
logicznym, a otylos¢ — tylko jednym z czynnikéw
wiodgcych do wysokich wartosci ci$nienia tetnicze-
go. Nie moze wigc dziwié fakt, ze redukcja nadwagi

nie zawsze powoduje pozadany spadek ci$nienia.
Wskazania do odchudzania u os6b z nadci$nieniem
tetniczym 1 niedokrwieniem serca nalezy formulo-
wac ostroznie. Liczne obserwacje epidemiologiczne
1 kliniczne wskazuja, ze u tych chorych najmniejszg
$miertelno$¢ obserwuje sig, jeSli ich BMI wynosi
25-30 kg/m’. Nadwaga, a nawet otylo$¢ mogg by¢
korzystne u 0séb po 65. roku zycia, gdyz — jak wy-
kazali Doehner 1 wsp. [63] — ryzyko $miertelnosci
u chorych w tym wieku jest jednakowe u 0s6b z BMI
wynoszacym 22 kg/m’ i 35 kg/m’ [64]. Zjawisko ,,pa-
radoksu otylosci” dotyczy nie tylko chorych z niedo-
krwieniem serca, lecz takze z niewydolnoscig serca
1 niewydolnoscig nerek. Tym niemniej Lavie 1 wsp.
[64] wykazali ostatnio, ze redukcja znacznej nadwa-
gi u 0s6b z nadci$nieniem i niedokrwieniem serca
jest bezpieczna 1 moze przynies¢ istotne korzysci
w dluzszym przedziale czasu. Nalezy wiec zachecaé
chorych z nadci$nieniem tetniczym 1 otyloscia,
zwlaszcza znaczng, do redukeji zwigkszonej masy
ciala, oczekujac u wigkszosci z nich spadku wartosci
ci$nienia i mozliwo$ci zmniejszenia dawek stosowa-
nych lekéw hipotensyjnych.

Streszczenie

Otylos¢ 1 nadwaga stanowia jeden z najwigkszych
probleméw zdrowotnych obecnego $wiata. Dotycza
one ponad polowy populacji krajéw wysoko uprze-
myslowionych i stajg si¢ coraz powszechniejsze. Wi-
sceralna tkanka tluszczowa wydziela wiele aktyw-
nych biologicznie substancji, ktére odgrywajg istotng
role w patogenezie nadci$nienia tetniczego. Do sub-
stancji tych naleza: angiotensyna II, czynnik mar-
twicy nowotworéw, biatko C-reaktywne, interleuki-
na 6, rezystyna. Osoby otyle charakteryzuja si¢ insu-
linoopornoscig, ktora prowadzi do zwigkszenia
aktywnosci ukladu sympatycznego i zwigkszonej re-
sorpcji sodu w cewce nerkowej. Wyniki badan epi-
demiologicznych i klinicznych jednoznacznie wska-
zuja na zwigzek miedzy nadwagg i otyloscia a cze-
stoscig wystgpowania nadciSnienia  tetniczego.
Jednoczesnie w dotychczasowych badaniach wyka-
zano, ze redukeja otylosci prowadzi do zmniejszenia
lub nawet ustgpienia nadci$nienia tetniczego. Nie-
stety, ogromna wickszo$¢ tych badaf obejmuje okres
1-2 lat. Badania trwajace kilka lat sa bardzo nielicz-
ne, a ich wyniki — niejednoznaczne; badan trwaja-
cych dluzej do niedawna nie bylo. Zatem, duze za-
interesowanie budza wyniki opisujace zmiany ciSnie-
nia tetniczego 5-10 lat po trwalej redukeji otylosci
osiagnigtej poprzez operacje bariatryczne. Zmniej-
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szenie otyloSci osiagnigte ta droga w wigkszosci przy-
padkéw obniza lub normalizuje wartosci ci$nienia tet-
niczego, jednak po wielu latach od zabiegu operacyj-
nego czesto obserwuje si¢ ponowny wzrost ci$nienia.
stowa kluczowe: otylos¢, nadwaga, nadci$nienie
tetnicze, operacje bariatryczne
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