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STRESZCZENIE
Na całym świecie obserwuje się wzrost częstości wy-
stępowania otyłości, której, zwłaszcza w typie
brzusznym, towarzyszy nadciśnienie tętnicze. W roz-
woju nadciśnienia tętniczego u osób otyłych szcze-
gólna rola przypada wzmożonej aktywności współ-
czulnej i hiperinsulinemii. Nie opracowano dotych-
czas zasad leczenia nadciśnienia u osób otyłych,
opartego na wynikach badań naukowych. Liczne
dowody pośrednie sugerują, że u osób otyłych po-
winno się stosować takie same zasady, jak u cho-
rych na cukrzycę typu 2. Poza redukcją masy ciała
i zmianą stylu życia należy natychmiast rozpocząć
farmakoterapię. Lekami pierwszego rzutu są naj-
prawdopodobniej inhibitory konwertazy angioten-
syny, antagoniści receptorów angiotensyny II, leki
moczopędne w małych dawkach oraz niedyhydro-
pirydynowi antagoniści wapnia. W szczególnych sy-
tuacjach korzystne może być stosowanie leków
bbbbb-adrenolitycznych. Skuteczna terapia wymaga sto-
sowania kilku leków hipotensyjnych z różnych grup.
Potrzebne są dalsze badania nad leczeniem nadci-
śnienia tętniczego u osób otyłych.

Słowa kluczowe: otyłość, nadciśnienie tętnicze,
leczenie

ABSTRACT
All over the world, the increasing incidence of obe-
sity, which, particularly in the abdominal type, is
associated with arterial hypertension. In the deve-
lopment of hypertension in obese persons, increased
sympathetic activity and hyperinsulinemia play par-
ticular role. The gudelines for the treatment of arte-
rial hypertension, based on the results of scientific
investigations, were not prepared as yet. Numerous
indirect evidences suggest that treatment of hyper-
tension in obese persons should follow the same
rules as in patients with type 2 diabetes mellitus.
Besides body weight reduction and changes of the
life style, the pharmacotherapy should be started
immediately. The drugs of the first choice are most
propably angiotensin converting enzyme inhibitors,
angiotensin II receptor antagonists, diuretics in the
small doses and nondihydropiridine calcium anta-
gonists. In particular situations, the bbbbb-adrenolitics
may be beneficial. Effective treatment requires most
often use of several hipotensive drugs from diffe-
rent groups. Further studies on the treatment of
arterial hypertension in obese persons are needed.

Key words: obesity, arterial hypertension, treatment

Otyłości, którą charakteryzuje wskaźnik masy
ciała (BMI, body mass index) równy lub większy niż
30 kg/m², często towarzyszy nadciśnienie tętnicze
(ryc. 1). Kaplan, opierając się na analizie wielu ba-
dań populacyjnych, ocenia, że otyłość występuje
u 40% chorych na nadciśnienie tętnicze [1]. Znacz-
nie wyższy odsetek współistnienia nadciśnienia tęt-
niczego z nadwagą lub otyłością określono w bada-
niu Framingham — nadciśnienie tętnicze wiązało się
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z nadwagą lub otyłością u 70% mężczyzn i 61% ko-
biet, przy czym każde 5 kg nadwagi powodowało
podwyższenie skurczowego ciśnienia tętniczego
o 4,5 mm Hg [2]. W badaniu Intersalt wykazano zwią-
zek między BMI a ciśnieniem tętniczym, który był
niezależny od ilości spożywanego sodu i potasu [3].
Zwrócono także uwagę, że nadciśnienie tętnicze
zwiększa ryzyko wystąpienia otyłości [4] oraz że na-
gromadzenie tkanki tłuszczowej trzewnej, powodu-
jące typ brzuszny otyłości, ściślej wiąże się z wystą-
pieniem nadciśnienia tętniczego niż otyłość typu
gynoidalnego [5]. Otyłość trzewna, często współist-
niejąca z opornością tkanek obwodowych na działa-
nie insuliny (insulinoopornością) i hiperinsulinemią
[6] oraz dyslipidemią i nadciśnieniem tętniczym, sta-
nowiła podstawę wyodrębnienia zespołu nazywane-
go zespołem insulinooporności, zespołem X lub ze-
społem metabolicznym [7]. Chociaż zależność mię-
dzy składowymi zespołu metabolicznego nie zosta-
ła do końca wyjaśniona, to istnieją przesłanki, że in-
sulina i układ współczulno-nadnerczowy mają krytycz-
ne znaczenie w patogenezie nadciśnienia tętniczego
i dyslipidemii, charakteryzujących ten zespół [8].

Wyniki badań doświadczalnych dostarczyły
dowodów, że nadmierne spożywanie węglowoda-
nów i tłuszczów stymuluje współczulny układ ner-
wowy [9, 10]. Po spożyciu węglowodanów lub przy
insulinooporności tkanek obwodowych, niewielki
wzrost stężenia glukozy w połączeniu ze znaczniej-
szym podwyższeniem stężenia insuliny w osoczu sty-
muluje podlegający pośrednictwu insuliny wychwyt
glukozy w neuronach podwzgórza wrażliwych na
działanie glukozy i insuliny. Zwiększony metabolizm
glukozy w tych neuronach hamuje zstępującą drogę
nerwową łączącą podwzgórze z ośrodkami współ-
czulnymi w pniu mózgu, znosząc hamowanie tych
tonicznie aktywnych ośrodków, co prowadzi do na-

silenia aktywności współczulnej [8]. Istnieją dowody
potwierdzające hipotezę, że insulinooporność sta-
nowi mechanizm obronny uruchamiany w otyłości,
aby stabilizować masę ciała, gdyż hiperinsulinemia
(będąca jej wynikiem) pobudza współczulny układ
nerwowy, który stymulując termogenezę, nasila pro-
cesy metaboliczne. Równocześnie jednak zwiększo-
na aktywność współczulna i hiperinsulinemia powo-
dują obkurczenie naczyń, zwiększenie rzutu serca
i nasilają resorbcję sodu w cewkach nerkowych, wy-
wołując działanie pronadciśnieniowe, które u osób
podatnych prowadzi do wystąpienia nadciśnienia
tętniczego [11]. Wykazano zależność występowania
nadciśnienia tętniczego od stężeń insuliny w osoczu
po obciążeniu glukozą oraz od wydalania noradre-
naliny w moczu. U osób z najwyższymi stężeniami
insuliny i największym wydalaniem noradrenaliny
częstość występowania nadciśnienia tętniczego wy-
nosiła 35% wobec 10% u osób z najniższymi warto-
ściami obu badanych parametrów [12]. Wykazano
ponadto, że hiperinsulinemia prowadzi do obniże-
nia stężenia cholesterolu lipoprotein o wysokiej gę-
stości (HDL) w osoczu i podwyższenia stężenia trigli-
cerydów oraz że związane z otyłością obniżone stę-
żenie adrenaliny wpływa na rozwój dyslipidemii cha-
rakteryzującej zespół metaboliczny [13]. W ostatnich
latach zasugerowano potencjalne znaczenie innych
mechanizmów uczestniczących w rozwoju nadciśnie-
nia tętniczego u osób otyłych. Mechanizmy te przed-
stawiono pokrótce we wcześniejszych publikacjach
[14, 15], ale warto podkreślić, że we wszystkich czyn-
nik inicjujący wiązał się z nadmiernym nagromadze-
niem tłuszczu trzewnego.

Z przedstawionej w zarysie patogenezy nadci-
śnienia tętniczego u osób otyłych wynikają przesłanki
profilaktyczne i terapeutyczne.

W profilaktyce nadciśnienia tętniczego istotną
rolę odgrywają: utrzymywanie należnej masy ciała
(przeciwdziałanie występowaniu nadwagi i otyłości
przez prozdrowotny tryb życia) oraz ograniczenie
podaży sodu w diecie do około 100 mmol na dobę
(ok. 5 g/d.), co oznacza w praktyce niestosowanie
soli kuchennej do przygotowania posiłków. Mała
skuteczność profilaktyki i leczenia otyłości, która
uzasadnia konieczność wprowadzenia Narodowego
Programu Zapobiegania i Leczenia Otyłości [16],
wskazuje równocześnie na celowość opracowania
zaleceń dotyczących leczenia nadciśnienia tętnicze-
go u osób otyłych. Zdziwienie budzi fakt, że mimo
podkreślanego we wstępie obecnej pracy częstego
współistnienia nadciśnienia tętniczego z otyłością,
brakuje dotychczas wiarygodnych badań klinicznych,
umożliwiających zastosowanie optymalnego lecze-

Rycina 1. Częstość współistnienia nadwagi i otyłości
z nadciśnieniem tętniczym
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nia. Zwrócono na to uwagę w dwóch pracach, które
ostatnio się ukazały [17, 18].

W aktualnych zaleceniach Światowej Organi-
zacji Zdrowia i Międzynarodowego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego podkreśla się jedynie waż-
ne znaczenie redukcji masy ciała [19], zwracając
uwagę, że nadmiar tkanki tłuszczowej wpływa na
wysokość ciśnienia tętniczego już od wieku niemow-
lęcego i jest najważniejszym czynnikiem predyspo-
nującym do rozwoju nadciśnienia tętniczego [20].
Osobom otyłym zaleca się redukcję masy ciała o co
najmniej 5 kg, a następnie, w zależności od uzyska-
nego efektu, stopniowo o kolejne 5 kg. Zmniejsze-
nie masy ciała już o 5 kg powoduje obniżenie ciśnie-
nia tętniczego u wielu chorych z ponad 10-procen-
tową nadwagą oraz ogranicza inne czynniki ryzyka
powikłań sercowo-naczyniowych, jak: insulinoopor-
ność, cukrzyca, hiperlipidemia i przerost lewej ko-
mory serca. Efekt hipotensyjny można wzmocnić
przez równoczesne zwiększenie aktywności fizycz-
nej, ograniczenie spożywania alkoholu i spożycia
sodu. Badania przeprowadzone u otyłych nastolat-
ków, wykazujących sodowrażliwość ciśnienia tętni-
czego (cecha ta łączy się z insulinoopornością i zwięk-
szonym ryzykiem rozwoju nadciśnienia), udowodni-
ły, że po redukcji masy ciała cecha sodowrażliwości
ciśnienia tętniczego znika [21]. Wyraźny efekt hipo-
tensyjny redukcji masy ciała i ograniczenia spożycia
sodu (< 100 mmol lub 6 g chlorku sodu dziennie)
wykazano także u osób starszych [22]. Nie ulega więc
wątpliwości, że wymienione niefarmakologiczne
metody postępowania mają korzystny efekt leczni-
czy u otyłych chorych na nadciśnienie tętnicze i po-
winny stanowić istotny element terapii. Niestety,
w większości przypadków nie wystarczają one do nor-
malizacji ciśnienia tętniczego, a realizacja zaleceń jest
niezadowalająca.

Sharma i Engeli [18] podkreślili, że specyficzne
cechy nadciśnienia tętniczego u osób otyłych stwa-
rzają konieczność sprecyzowania konkretnych zale-
ceń terapeutycznych. W porównaniu z nadciśnieniem
tętniczym u osób szczupłych, w otyłości nadciśnie-
nie tętnicze charakteryzuje się hiperwolemią, zwięk-
szonym rzutem serca i raczej zmniejszonym niż zwięk-
szonym całkowitym naczyniowym oporem obwodo-
wym [23]. Ponadto zaburzenia metaboliczne towa-
rzyszące otyłości mogą się nasilać przy stosowaniu
niektórych grup leków hipotensyjnych, a dodatko-
wo otyłości często towarzyszą takie uszkodzenia
narządowe, jak: przerost lewej komory serca, nie-
wydolność serca, hiperfiltracja kłębuszkowa i mikro-
albuminuria [18]. Wszystkie te czynniki sugerują,
że leczenie nadciśnienia tętniczego u osób otyłych

powinno być równie zdecydowane i analogiczne do
zalecanego współcześnie u chorych na cukrzycę.
Należy również uwzględnić, że niektóre grupy leków,
na przykład blokery receptorów b-adrenergicznych,
które są zalecane w chorobie wieńcowej lub zasto-
inowej niewydolności serca, mogą powodować dal-
sze zwiększenie masy ciała lub utrudniać jej reduk-
cję, co należy uznać za zjawiska niekorzystne. Zaob-
serwowano także, iż uzyskanie docelowych warto-
ści ciśnienia tętniczego przy leczeniu hipotensyjnym
u chorych otyłych jest trudniejsze niż u osób szczu-
płych [24].

Uwzględniając powyższe przesłanki, przy braku
wyników wiarygodnych badań naukowych, należy
przyjąć, że otyłość, szczególnie typu brzusznego,
współistniejąca z nadciśnieniem tętniczym, kwalifikuje
chorych do grupy dużego ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych, analogicznie jak cukrzyca według
aktualnych wytycznych międzynarodowych [19].
Zgodnie z tym założeniem, po rozpoznaniu nadciśnie-
nia tętniczego nawet stopnia 1 u osoby otyłej na pod-
stawie istniejących standardów (ciśnienie skurczowe
140–159 mm Hg lub rozkurczowe 90–99 mm Hg,
zmierzone kilkakrotnie aparatem do pomiaru ciśnie-
nia z odpowiednim mankietem), należy niezwłocz-
nie rozpocząć leczenie farmakologiczne nadciśnie-
nia tętniczego i pozostałych czynników ryzyka po-
wikłań sercowo-naczyniowych lub towarzyszących
stanów klinicznych [19]. Równolegle należy zalecić
postępowanie niefarmakologiczne (zaprzestanie
palenia tytoniu, redukcja masy ciała, ograniczenie
spożycia soli kuchennej i alkoholu, zmiana diety i zwięk-
szenie aktywności fizycznej dostosowanej do wydol-
ności chorego).

Jeśli brakuje dowodów pochodzących z badań
naukowych [17], lek hipotensyjny wybiera się na
podstawie empirycznych przesłanek i wyników po-
jedynczych badań obserwacyjnych. Należy przyjąć,
że inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI, angio-
tensin converting enzyme inhibitors) są najwłaściw-
szym wyborem i jeżeli nie ma przeciwwskazań, po-
winno się je stosować w pierwszej kolejności. Dzięki
blokowaniu układu renina-angiotensyna i hamowa-
niu aktywności układu współczulnego, ACEI skutecz-
nie obniżają ciśnienie tętnicze, zmniejszają obwodo-
wy opór naczyniowy, obniżają ciśnienie wewnątrz-
kłębuszkowe i redukują albuminurię, a ponadto nie
wpływają niekorzystnie na profil lipidowy i zwięk-
szają wrażliwość tkanek na insulinę [17].

Inhibitory ACE działają korzystnie na współist-
niejący przerost lewej komory serca, niewydolność
serca i hiperfiltrację kłębuszkową, które często wy-
stępują w otyłości z nadciśnieniem tętniczym. Zespół
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Sharma i wsp. doniósł także niedawno, że blokowa-
nie układu renina-angiotensyna może być szczegól-
nie korzystne w leczeniu nadciśnienia tętniczego
współistniejącego z otyłością, gdyż tkanka tłuszczo-
wa wykazuje ekspresję kilku elementów składowych
tego układu i wytwarzany w niej na przykład angio-
tensynogen może się przyczyniać do rozwoju nadci-
śnienia [25].

Zgodnie z ogólnymi zasadami terapię należy
rozpoczynać od małej dawki leku hipotensyjnego
w skojarzeniu z postępowaniem niefarmokologicznym
i stopniowo ją zwiększać, kierując się tolerancją terapii
i uzyskanym obniżeniem ciśnienia krwi, a u chorych
z mikroalbuminurią także jej redukcją.

Docelowe wartości ciśnienia tętniczego, wska-
zane przy leczeniu hipotensyjnych chorych otyłych,
nie zostały sprecyzowane. Przez analogię do chorych
na cukrzycę typu 2 z nadciśnieniem tętniczym nale-
ży przyjąć, że są to najniższe dobrze tolerowane
wartości ciśnienia, nawet u chorych z ciśnieniem roz-
kurczowym poniżej 80 mm Hg, lecz nie niższym niż
75 mm Hg [26].

Antagoniści receptora AT1 angiotensyny II (tzw.
sartany) mają wiele cech wspólnych z ACEI, a część
chorych lepiej toleruje tę grupę leków. Istnieją do-
niesienia, że mogą one poprawiać wrażliwość tka-
nek na insulinę (choć jednoznacznie tego nie potwier-
dzono) oraz zmniejszać stężenia fibrynogenu i inhibi-
tora aktywatora plazminogenu. Uważa się, że stano-
wią one ważną alternatywę w stosunku do ACEI [17].
Dotychczas nie ma doniesień, czy sugerowana ostat-
nio możliwość łączenia małych dawek leków
z tych dwóch grup może przynieść dodatkowe korzy-
ści w leczeniu nadciśnienia tętniczego u osób otyłych.

Skuteczność monoterapii farmakologicznej
nadciśnienia tętniczego ocenia się przeciętnie na
50%, a u osób otyłych może być ona nawet mniej-
sza. Na podstawie przesłanek patofizjologicznych
uzasadniony wydaje się pogląd Sharmy i wsp. [17],
że diuretyki powinny być drugą grupą leków dołą-
czanych do terapii, jeśli stosowanie ACEI lub sarta-
nów u otyłych chorych na nadciśnienie tętnicze nie
jest skuteczne. Istnieją opinie, że w grupie diurety-
ków może być preferowany indapamid — lek tiazy-
podobny z grupy sulfonamidów o działaniu moczo-
pędnym i naczyniorozszerzającym — gdyż jest po-
zbawiony niekorzystnych oddziaływań metabolicz-
nych [27]. Diuretyki tiazydowe powinno się stoso-
wać w małych, „hipotensyjnych” dawkach odpowia-
dających 12,5–25 mg hydrochlorotiazydu na dobę.
Wyniki jednego z badań, w którym leczono otyłych
chorych na nadciśnienie tętnicze, wskazują, że hy-
drochlorotiazyd był równie skuteczny hipotensyjnie,

jak ACEI, choć odpowiedź terapeutyczna była wol-
niejsza, a skuteczność zależała w pewnym stopniu
od dawki [28]. Niekorzystny efekt metaboliczny diu-
retyków tiazydowych stosowanych w małych daw-
kach jest niewielki lub nawet nie występuje. Na pod-
stawie powyższych przesłanek można sugerować, że
diuretyki w małych dawkach można stosować jako
leki pierwszego wyboru u otyłych chorych na nadci-
śnienie tętnicze, gdy istnieją przeciwwskazania lub
nietolerancja ACEI bądź sartanów. Natomiast nie
oceniono dotychczas efektywności leczenia prepa-
ratami łączącymi małe dawki ACEI i leku moczopęd-
nego, ale teoretycznie połączenie takie wydaje się
korzystne.

Kolejną grupą leków, które można dołączyć,
aby osiągnąć sugerowane docelowe wartości ciśnie-
nia tętniczego u osób otyłych, są antagoniści wap-
nia nienależący do grupy pochodnych dihydropiry-
dyny [17]. Antagoniści wapnia nie wywierają nieko-
rzystnych efektów metabolicznych. Przytaczane ar-
gumenty, przemawiające za stosowaniem u osób
otyłych jednego z niedihydropirydynowych antago-
nistów wapnia, werapamilu, obejmują: zmniejsze-
nie częstości rytmu serca, brak odruchowej aktywa-
cji układu współczulnego, a nawet zmniejszenie tej
aktywności, redukcję hiperfiltracji i mikroalbuminurii
przy skutecznym obniżeniu ciśnienia tętniczego [17].

Leki a-adrenolityczne są kolejną grupą leków
hipotensyjnych, rozważanych w przypadku nadci-
śnienia tętniczego u osób otyłych, gdyż one wyka-
zują szczególne zalety przy współistnieniu dyslipide-
mii lub nietolerancji glukozy [17]. Bezpieczeństwo
stosowania leków z tej grupy podważyły jednak wy-
niki badania ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-
-Lowering treatment to prevent Heart Attack Trial),
w którym u chorych na nadciśnienie tętnicze leczonych
doksazosyną stwierdzono 25-procentowy wzrost ry-
zyka zdarzeń sercowo-naczyniowych, w tym podwoje-
nie ryzyka zastoinowej niewydolności serca, w porów-
naniu z pacjentami leczonymi chlortalidonem [29].
Wobec zaistniałych wątpliwości nie zaleca się obec-
nie stosowania leków a-adrenolitycznych w terapii
nadciśnienia tętniczego u osób otyłych.

Podsumowując opinie na ten temat, można
stwierdzić, że u młodych pacjentów nie należy stoso-
wać leków b-adrenolitycznych, zwłaszcza jako leków
pierwszego wyboru [17]. W badaniu UKPDS stwier-
dzono, że mogą one powodować zwiększenie masy
ciała [30] oraz mogą niekorzystnie wpływać na meta-
bolizm węglowodanów i tłuszczów, przyczyniając się
do zwiększenia ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2
i miażdżycy. Natomiast u starszych osób otyłych
z nadciśnieniem tętniczym korzystne efekty działa-
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nia leków b-adrenolitycznych na układ krążenia
(zmniejszenie pojemności minutowej serca, popra-
wa rokowania w zastoinowej niewydolności serca
i chorobie wieńcowej, zwłaszcza w prewencji wtór-
nej zawału serca, działanie przeciwarytmiczne) mogą
przemawiać na korzyść stosowania tej grupy leków.
Wykazano także, iż metoprolol skuteczniej obniżał
ciśnienie u osób otyłych niż u osób szczupłych [31],
a u chorych na cukrzycę leki b-adrenolityczne reduko-
wały chorobowość i śmiertelność z przyczyn serco-
wo-naczyniowych [30]. Można także przypuszczać, że
nowsze preparaty okażą się korzystniejsze metabolicz-
nie niż dotychczas powszechnie stosowane leki [17].
W leczeniu skojarzonym nie zaleca się łączenia le-
ków z tej grupy z niedihrydropirydynowymi antago-
nistami wapnia [19].

Nie ma naukowych danych na temat stosowa-
nia leków działających ośrodkowo u otyłych chorych
na nadciśnienie tętnicze, uwzględniających ich me-
taboliczne konsekwencje [17].

Podsumowując, wypada podzielić poglądy
wyrażone ostatnio w publikacjach [17, 18], że ist-
nieje potrzeba poparcia badaniami naukowymi su-
gerowanego na podstawie dowodów pośrednich
sposobu leczenia nadciśnienia tętniczego u osób
otyłych. Odnotowywane w licznych badaniach epi-
demiologicznych zwiększanie się populacji ludzi oty-
łych wymaga nasilenia działań propagujących pro-
zdrowotny tryb życia. Skuteczność działań edukacyj-
nych jest dotychczas niewielka, co wskazuje na ko-
nieczność równoległego propagowania metod lecze-
nia otyłości z wykorzystaniem farmakoterapii oraz
oceny skuteczności i bezpieczeństwa leków zmniej-
szających insulinooporność tkanek obwodowych.
Potrzebne są także badania dokumentujące skutecz-
ność i bezpieczeństwo długotrwałego, skutecznego
leczenia nadciśnienia tętniczego u osób otyłych, które,
na podstawie dotychczasowej wiedzy, powinno być
podobne do zalecanego chorym na cukrzycę typu 2.
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