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Leczenie nadcisnienia tetniczego

u osob otylych

Treatment of arterial hypertension in obese subjects

STRESZCZENIE

Na catym Swiecie obserwuje sie¢ wzrost czestosci wy-
stepowania otytosci, ktoérej, zwtaszcza w typie
brzusznym, towarzyszy nadcisnienie tetnicze. W roz-
woju nadci$nienia tetniczego u oséb otytych szcze-
golna rola przypada wzmozonej aktywnosci wspot-
czulnej i hiperinsulinemii. Nie opracowano dotych-
czas zasad leczenia nadcisnienia u os6b otytych,
opartego na wynikach badan naukowych. Liczne
dowody posrednie sugeruja, ze u oséb otytych po-
winno sie stosowa¢ takie same zasady, jak u cho-
rych na cukrzyce typu 2. Poza redukcjg masy ciata
i zmiang stylu zycia nalezy natychmiast rozpocza¢
farmakoterapie. Lekami pierwszego rzutu sa naj-
prawdopodobniej inhibitory konwertazy angioten-
syny, antagonisci receptoréw angiotensyny ll, leki
moczopedne w matych dawkach oraz niedyhydro-
pirydynowi antagonisci wapnia. W szczegdlnych sy-
tuacjach korzystne moze by¢ stosowanie lekow
B-adrenolitycznych. Skuteczna terapia wymaga sto-
sowania kilku lekéw hipotensyjnych z r6znych grup.
Potrzebne sg dalsze badania nad leczeniem nadci-
$nienia tetniczego u oséb otytych.
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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 Il receptor antagonists, diuretics in the
small doses and nondihydropiridine calcium anta-
gonists. In particular situations, the g-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

Otytosci, ktéra charakteryzuje wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index) rowny lub wiekszy niz
30 kg/m?, czesto towarzyszy nadcisnienie tetnicze
(ryc. 1). Kaplan, opierajac sie na analizie wielu ba-
dan populacyjnych, ocenia, ze otytos¢ wystepuje
u 40% chorych na nadcisnienie tetnicze [1]. Znacz-
nie wyzszy odsetek wspotistnienia nadcisnienia tet-
niczego z nadwaga lub otytoscig okreslono w bada-
niu Framingham — nadcisnienie tetnicze wigzato sie
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A. Nadwaga i otytos¢ B. Otyto$¢
wiek 35-64 lat
Mezczyzni Kobiety
76.8% 81,8%
40%

A) Rywik S., 2000
B) Kaplan N.M., 1994

Rycina 1. Czestos¢ wspotistnienia nadwagi i otytosci
z nadcisnieniem tetniczym

z nadwagg lub otytoscig u 70% mezczyzn i 61% ko-
biet, przy czym kazde 5 kg nadwagi powodowato
podwyzszenie skurczowego cisnienia tetniczego
04,5 mm Hg [2]. W badaniu Intersalt wykazano zwig-
zek miedzy BMI a cisnieniem tetniczym, ktoéry byt
niezalezny od ilosci spozywanego sodu i potasu [3].
Zwroécono takze uwage, ze nadcisnienie tetnicze
zwieksza ryzyko wystgpienia otytosci [4] oraz ze na-
gromadzenie tkanki ttuszczowej trzewnej, powodu-
jace typ brzuszny otytosci, scislej wigze sie z wysta-
pieniem nadcisnienia tetniczego niz otytos¢ typu
gynoidalnego [5]. Otytos¢ trzewna, czesto wspofist-
niejaca z opornosciag tkanek obwodowych na dziata-
nie insuliny (insulinoopornoscig) i hiperinsulinemia
[6] oraz dyslipidemia i nadcisnieniem tetniczym, sta-
nowifa podstawe wyodrebnienia zespotu nazywane-
go zespotem insulinoopornosci, zespotem X lub ze-
spotem metabolicznym [7]. Chociaz zaleznos¢ mie-
dzy sktadowymi zespotu metabolicznego nie zosta-
ta do konca wyjasniona, to istniejg przestanki, ze in-
sulina i uktad wspétczulno-nadnerczowy maja krytycz-
ne znaczenie w patogenezie nadcisnienia tetniczego
i dyslipidemii, charakteryzujacych ten zespof [8].
Wyniki badan doswiadczalnych dostarczyty
dowodoéw, ze nadmierne spozywanie weglowoda-
now i ttuszczéw stymuluje wspodtczulny uktad ner-
wowy [9, 10]. Po spozyciu weglowodandw lub przy
insulinoopornosci tkanek obwodowych, niewielki
wzrost stezenia glukozy w pofaczeniu ze znaczniej-
szym podwyzszeniem stezenia insuliny w osoczu sty-
muluje podlegajacy posrednictwu insuliny wychwyt
glukozy w neuronach podwzgoérza wrazliwych na
dziatanie glukozy i insuliny. Zwiekszony metabolizm
glukozy w tych neuronach hamuje zstepujaca droge
nerwowq fgczacg podwzgoérze z osrodkami wspot-
czulnymi w pniu mézgu, znoszagc hamowanie tych
tonicznie aktywnych osrodkéw, co prowadzi do na-

silenia aktywnosci wspotczulnej [8]. Istniejg dowody
potwierdzajace hipoteze, ze insulinoopornos¢ sta-
nowi mechanizm obronny uruchamiany w otytosci,
aby stabilizowad¢ mase ciata, gdyz hiperinsulinemia
(bedaca jej wynikiem) pobudza wspétczulny uktad
nerwowy, ktéry stymulujgc termogeneze, nasila pro-
cesy metaboliczne. Réwnoczesnie jednak zwigkszo-
na aktywnos¢ wspoétczulna i hiperinsulinemia powo-
duja obkurczenie naczyn, zwigkszenie rzutu serca
i nasilaja resorbcje sodu w cewkach nerkowych, wy-
wotujac dziatanie pronadcisnieniowe, ktére u oséb
podatnych prowadzi do wystgpienia nadcisnienia
tetniczego [11]. Wykazano zaleznos¢ wystepowania
nadcisnienia tetniczego od stezen insuliny w osoczu
po obcigzeniu glukoza oraz od wydalania noradre-
naliny w moczu. U os6b z najwyzszymi stezeniami
insuliny i najwiekszym wydalaniem noradrenaliny
czestos¢ wystepowania nadcisnienia tetniczego wy-
nosita 35% wobec 10% u 0séb z najnizszymi warto-
sciami obu badanych parametréw [12]. Wykazano
ponadto, ze hiperinsulinemia prowadzi do obnize-
nia stezenia cholesterolu lipoprotein o wysokiej ge-
stosci (HDL) w osoczu i podwyzszenia stezenia trigli-
cerydow oraz ze zwigzane z otytoscig obnizone ste-
zenie adrenaliny wptywa na rozwdéj dyslipidemii cha-
rakteryzujacej zespot metaboliczny [13]. W ostatnich
latach zasugerowano potencjalne znaczenie innych
mechanizmdw uczestniczacych w rozwoju nadcisnie-
nia tetniczego u os6b otytych. Mechanizmy te przed-
stawiono pokrétce we wczesniejszych publikacjach
[14, 15], ale warto podkresli¢, ze we wszystkich czyn-
nik inicjujgcy wigzat sie z nadmiernym nagromadze-
niem ttuszczu trzewnego.

Z przedstawionej w zarysie patogenezy nadci-
$nienia tetniczego u oséb otytych wynikajg przestanki
profilaktyczne i terapeutyczne.

W profilaktyce nadcisnienia tetniczego istotng
role odgrywaja: utrzymywanie naleznej masy ciata
(przeciwdziatanie wystepowaniu nadwagi i otytosci
przez prozdrowotny tryb zycia) oraz ograniczenie
podazy sodu w diecie do okoto 100 mmol na dobe
(ok. 5 g/d.), co oznacza w praktyce niestosowanie
soli kuchennej do przygotowania positkéw. Mata
skutecznos¢ profilaktyki i leczenia otytosci, ktéra
uzasadnia koniecznos¢ wprowadzenia Narodowego
Programu Zapobiegania i Leczenia Otyfosci [16],
wskazuje réwnoczesnie na celowos¢ opracowania
zalecen dotyczacych leczenia nadcisnienia tetnicze-
go u 0s0b otytych. Zdziwienie budzi fakt, ze mimo
podkreslanego we wstepie obecnej pracy czestego
wspotistnienia nadcisnienia tetniczego z otytoscia,
brakuje dotychczas wiarygodnych badan klinicznych,
umozliwiajacych zastosowanie optymalnego lecze-
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nia. Zwrdcono na to uwage w dwéch pracach, ktére
ostatnio sie ukazaty [17, 18].

W aktualnych zaleceniach Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia i Miedzynarodowego Towarzystwa
Nadcisnienia Tetniczego podkresla sie jedynie waz-
ne znaczenie redukcji masy ciata [19], zwracajac
uwage, ze nadmiar tkanki ttuszczowej wptywa na
wysokos¢ cisnienia tetniczego juz od wieku niemow-
lecego i jest najwazniejszym czynnikiem predyspo-
nujagcym do rozwoju nadcisnienia tetniczego [20].
Osobom otytym zaleca sie redukcje masy ciata o co
najmniej 5 kg, a nastepnie, w zaleznosci od uzyska-
nego efektu, stopniowo o kolejne 5 kg. Zmniejsze-
nie masy ciafa juz o 5 kg powoduje obnizenie cisnie-
nia tetniczego u wielu chorych z ponad 10-procen-
towa nadwaga oraz ogranicza inne czynniki ryzyka
powiktan sercowo-naczyniowych, jak: insulinoopor-
nos¢, cukrzyca, hiperlipidemia i przerost lewej ko-
mory serca. Efekt hipotensyjny mozna wzmocnic
przez réwnoczesne zwiekszenie aktywnosci fizycz-
nej, ograniczenie spozywania alkoholu i spozycia
sodu. Badania przeprowadzone u otytych nastolat-
kéw, wykazujacych sodowrazliwos¢ cisnienia tetni-
czego (cecha ta faczy sie z insulinoopornoscig i zwiek-
szonym ryzykiem rozwoju nadcisnienia), udowodni-
ty, ze po redukcji masy ciata cecha sodowrazliwosci
cisnienia tetniczego znika [21]. Wyrazny efekt hipo-
tensyjny redukcji masy ciafa i ograniczenia spozycia
sodu (< 100 mmol lub 6 g chlorku sodu dziennie)
wykazano takze u oséb starszych [22]. Nie ulega wiec
watpliwosci, ze wymienione niefarmakologiczne
metody postepowania majg korzystny efekt leczni-
czy u otytych chorych na nadcisnienie tetnicze i po-
winny stanowi¢ istotny element terapii. Niestety,
w wigkszosci przypadkéw nie wystarczajg one do nor-
malizacji cisnienia tetniczego, a realizacja zalecen jest
niezadowalajaca.

Sharma i Engeli [18] podkreslili, ze specyficzne
cechy nadcisnienia tetniczego u oséb otytych stwa-
rzajg koniecznos¢ sprecyzowania konkretnych zale-
cen terapeutycznych. W poréwnaniu z nadcisnieniem
tetniczym u oséb szczuptych, w otytosci nadcisnie-
nie tetnicze charakteryzuje sie hiperwolemia, zwiek-
szonym rzutem serca i raczej zmniejszonym niz zwiek-
szonym catkowitym naczyniowym oporem obwodo-
wym [23]. Ponadto zaburzenia metaboliczne towa-
rzyszace otytosci moga sie nasila¢ przy stosowaniu
niektérych grup lekéw hipotensyjnych, a dodatko-
wo otyfosci czesto towarzyszg takie uszkodzenia
narzagdowe, jak: przerost lewej komory serca, nie-
wydolnos¢ serca, hiperfiltracja kiebuszkowa i mikro-
albuminuria [18]. Wszystkie te czynniki sugeruja,
ze leczenie nadcisnienia tetniczego u os6b otytych

powinno by¢ rownie zdecydowane i analogiczne do
zalecanego wspotczesnie u chorych na cukrzyce.
Nalezy réwniez uwzgledni¢, ze niektore grupy lekow,
na przyktad blokery receptoréw g-adrenergicznych,
ktére sg zalecane w chorobie wiencowej lub zasto-
inowej niewydolnosci serca, mogg powodowac dal-
sze zwiekszenie masy ciata lub utrudnia¢ jej reduk-
cje, co nalezy uznac za zjawiska niekorzystne. Zaob-
serwowano takze, iz uzyskanie docelowych warto-
$ci cisnienia tetniczego przy leczeniu hipotensyjnym
u chorych otytych jest trudniejsze niz u oséb szczu-
ptych [24].

Uwzgledniajac powyzsze przestanki, przy braku
wynikoéw wiarygodnych badan naukowych, nalezy
przyjac, ze otytos¢, szczegdlnie typu brzusznego,
wspotistniejaca z nadcisnieniem tetniczym, kwalifikuje
chorych do grupy duzego ryzyka powiktan sercowo-
-naczyniowych, analogicznie jak cukrzyca wedtug
aktualnych wytycznych miedzynarodowych [19].
Zgodnie z tym zatozeniem, po rozpoznaniu nadcisnie-
nia tetniczego nawet stopnia 1 u osoby otytej na pod-
stawie istniejacych standarddw (cisnienie skurczowe
140-159 mm Hg lub rozkurczowe 90-99 mm Hg,
zmierzone kilkakrotnie aparatem do pomiaru cisnie-
nia z odpowiednim mankietem), nalezy niezwtocz-
nie rozpocza¢ leczenie farmakologiczne nadcisnie-
nia tetniczego i pozostatych czynnikéw ryzyka po-
wiktan sercowo-naczyniowych lub towarzyszacych
stanéw klinicznych [19]. Réwnolegle nalezy zalecié
postepowanie niefarmakologiczne (zaprzestanie
palenia tytoniu, redukcja masy ciata, ograniczenie
spozycia soli kuchennej i alkoholu, zmiana diety i zwiek-
szenie aktywnosci fizycznej dostosowanej do wydol-
nosci chorego).

Jesli brakuje dowodéw pochodzacych z badan
naukowych [17], lek hipotensyjny wybiera sie na
podstawie empirycznych przestanek i wynikéw po-
jedynczych badan obserwacyjnych. Nalezy przyjac,
ze inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI, angio-
tensin converting enzyme inhibitors) sa najwtasciw-
szym wyborem i jezeli nie ma przeciwwskazan, po-
winno sie je stosowac w pierwszej kolejnosci. Dzigki
blokowaniu ukfadu renina-angiotensyna i hamowa-
niu aktywnosci uktadu wspoéiczulnego, ACEI skutecz-
nie obnizaja cisnienie tetnicze, zmniejszaja obwodo-
wy opdr naczyniowy, obnizaja cisnienie wewnatrz-
ktebuszkowe i redukuja albuminurie, a ponadto nie
wplywajg niekorzystnie na profil lipidowy i zwiek-
szajg wrazliwos¢ tkanek na insuline [17].

Inhibitory ACE dziataja korzystnie na wspofist-
niejacy przerost lewej komory serca, niewydolnos¢
serca i hiperfiltracje kiebuszkowa, ktére czesto wy-
stepuja w otytosci z nadcisnieniem tetniczym. Zespot
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Sharma i wsp. doniost takze niedawno, ze blokowa-
nie uktadu renina-angiotensyna moze by¢ szczegél-
nie korzystne w leczeniu nadcisnienia tetniczego
wspodtistniejacego z otytoscia, gdyz tkanka ttuszczo-
wa wykazuje ekspresje kilku elementéw sktadowych
tego uktadu i wytwarzany w niej na przyktad angio-
tensynogen moze sie przyczynia¢ do rozwoju nadci-
snienia [25].

Zgodnie z ogo6lnymi zasadami terapie nalezy
rozpoczyna¢ od matej dawki leku hipotensyjnego
w skojarzeniu z postepowaniem niefarmokologicznym
i stopniowo jg zwiekszac, kierujac sie tolerancjq terapii
i uzyskanym obnizeniem cisnienia krwi, a u chorych
z mikroalbuminurig takze jej redukcja.

Docelowe wartosci cisnienia tetniczego, wska-
zane przy leczeniu hipotensyjnych chorych otytych,
nie zostaty sprecyzowane. Przez analogie do chorych
na cukrzyce typu 2 z nadcisnieniem tetniczym nale-
zy przyjac, ze sg to najnizsze dobrze tolerowane
wartosci cisnienia, nawet u chorych z cisnieniem roz-
kurczowym ponizej 80 mm Hg, lecz nie nizszym niz
75 mm Hg [26].

Antagonisci receptora AT1 angiotensyny Il (tzw.
sartany) majg wiele cech wspolnych z ACEI, a czes¢
chorych lepiej toleruje te grupe lekdw. Istniejg do-
niesienia, ze mogg one poprawiac¢ wrazliwos¢ tka-
nek na insuline (cho¢ jednoznacznie tego nie potwier-
dzono) oraz zmniejszac stezenia fibrynogenu i inhibi-
tora aktywatora plazminogenu. Uwaza sie, ze stano-
wig one wazng alternatywe w stosunku do ACEI [17].
Dotychczas nie ma doniesien, czy sugerowana ostat-
nio mozliwos¢ taczenia matych dawek lekéw
z tych dwdch grup moze przynies¢ dodatkowe korzy-
$ci w leczeniu nadcisnienia tetniczego u oséb otytych.

Skutecznos¢ monoterapii farmakologicznej
nadcisnienia tetniczego ocenia sie przecietnie na
50%, a u 0s6b otytych moze by¢ ona nawet mniej-
sza. Na podstawie przestanek patofizjologicznych
uzasadniony wydaje sie poglad Sharmy i wsp. [17],
ze diuretyki powinny by¢ druga grupa lekéw dota-
czanych do terapii, jesli stosowanie ACEI lub sarta-
néw u otytych chorych na nadcisnienie tetnicze nie
jest skuteczne. Istniejg opinie, ze w grupie diurety-
kow moze by¢ preferowany indapamid — lek tiazy-
podobny z grupy sulfonamidéw o dziataniu moczo-
pednym i naczyniorozszerzajgcym — gdyz jest po-
zbawiony niekorzystnych oddziatywan metabolicz-
nych [27]. Diuretyki tiazydowe powinno sie stoso-
wac w matych, , hipotensyjnych” dawkach odpowia-
dajacych 12,5-25 mg hydrochlorotiazydu na dobe.
Wyniki jednego z badan, w ktérym leczono otytych
chorych na nadcisnienie tetnicze, wskazuja, ze hy-
drochlorotiazyd byt réwnie skuteczny hipotensyjnie,

jak ACEI, cho¢ odpowiedz terapeutyczna byta wol-
niejsza, a skutecznos¢ zalezata w pewnym stopniu
od dawki [28]. Niekorzystny efekt metaboliczny diu-
retykow tiazydowych stosowanych w matych daw-
kach jest niewielki lub nawet nie wystepuje. Na pod-
stawie powyzszych przestanek mozna sugerowac, ze
diuretyki w matych dawkach mozna stosowac jako
leki pierwszego wyboru u otytych chorych na nadci-
$nienie tetnicze, gdy istniejg przeciwwskazania lub
nietolerancja ACEl badz sartanéw. Natomiast nie
oceniono dotychczas efektywnosci leczenia prepa-
ratami tgczacymi mate dawki ACEIl i leku moczoped-
nego, ale teoretycznie pofaczenie takie wydaje sie
korzystne.

Kolejng grupg lekéw, ktére mozna dotfaczyd,
aby osiggna¢ sugerowane docelowe wartosci cisnie-
nia tetniczego u oséb otytych, sa antagonisci wap-
nia nienalezacy do grupy pochodnych dihydropiry-
dyny [17]. Antagonisci wapnia nie wywierajg nieko-
rzystnych efektéw metabolicznych. Przytaczane ar-
gumenty, przemawiajgce za stosowaniem u oso6b
otytych jednego z niedihydropirydynowych antago-
nistdbw wapnia, werapamilu, obejmuja: zmniejsze-
nie czestosci rytmu serca, brak odruchowej aktywa-
¢ji uktadu wspédiczulnego, a nawet zmniejszenie tej
aktywnosci, redukcje hiperfiltracji i mikroalbuminurii
przy skutecznym obnizeniu cisnienia tetniczego [17].

Leki a-adrenolityczne sg kolejng grupa lekéw
hipotensyjnych, rozwazanych w przypadku nadci-
snienia tetniczego u oséb otytych, gdyz one wyka-
zujg szczegolne zalety przy wspotistnieniu dyslipide-
mii lub nietolerancji glukozy [17]. Bezpieczenstwo
stosowania lekow z tej grupy podwazyty jednak wy-
niki badania ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-
-Lowering treatment to prevent Heart Attack Trial),
w ktérym u chorych na nadcisnienie tetnicze leczonych
doksazosyng stwierdzono 25-procentowy wzrost ry-
zyka zdarzen sercowo-naczyniowych, w tym podwoje-
nie ryzyka zastoinowej niewydolnosci serca, w poréw-
naniu z pacjentami leczonymi chlortalidonem [29].
Wobec zaistniatych watpliwosci nie zaleca sie obec-
nie stosowania lekow a-adrenolitycznych w terapii
nadcisnienia tetniczego u 0séb otytych.

Podsumowujac opinie na ten temat, mozna
stwierdzi¢, ze u mtodych pacjentéw nie nalezy stoso-
wac lekdw S-adrenolitycznych, zwtaszcza jako lekow
pierwszego wyboru [17]. W badaniu UKPDS stwier-
dzono, ze mogg one powodowacd zwiekszenie masy
ciata [30] oraz moga niekorzystnie wptywac na meta-
bolizm weglowodanéw i tluszczéw, przyczyniajac sie
do zwigkszenia ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2
i miazdzycy. Natomiast u starszych oséb otytych
z nadcisnieniem tetniczym korzystne efekty dziata-
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nia lekow g-adrenolitycznych na uktad krazenia
(zmniejszenie pojemnosci minutowej serca, popra-
wa rokowania w zastoinowej niewydolnosci serca
i chorobie wiencowej, zwtaszcza w prewencji wtor-
nej zawatu serca, dziatanie przeciwarytmiczne) moga
przemawiac na korzys¢ stosowania tej grupy lekow.
Wykazano takze, iz metoprolol skuteczniej obnizat
cisnienie u 0séb otytych niz u oséb szczuptych [31],
a u chorych na cukrzyce leki g-adrenolityczne reduko-
waly chorobowos¢ i smiertelnos¢ z przyczyn serco-
wo-naczyniowych [30]. Mozna takze przypuszczad, ze
nowsze preparaty okaza sie korzystniejsze metabolicz-
nie niz dotychczas powszechnie stosowane leki [17].
W leczeniu skojarzonym nie zaleca sie faczenia le-
kéw z tej grupy z niedihrydropirydynowymi antago-
nistami wapnia [19].

Nie ma naukowych danych na temat stosowa-
nia lekoéw dziatajgcych osrodkowo u otytych chorych
na nadcisnienie tetnicze, uwzgledniajgcych ich me-
taboliczne konsekwencje [17].

Podsumowujac, wypada podzieli¢ poglady
wyrazone ostatnio w publikacjach [17, 18], ze ist-
nieje potrzeba poparcia badaniami naukowymi su-
gerowanego na podstawie dowoddéw posrednich
sposobu leczenia nadcisnienia tetniczego u oséb
otytych. Odnotowywane w licznych badaniach epi-
demiologicznych zwiekszanie sie populacji ludzi oty-
tych wymaga nasilenia dziatan propagujacych pro-
zdrowotny tryb zycia. Skutecznos¢ dziatan edukacyj-
nych jest dotychczas niewielka, co wskazuje na ko-
niecznosc rownolegtego propagowania metod lecze-
nia otyfosci z wykorzystaniem farmakoterapii oraz
oceny skutecznosci i bezpieczenstwa lekéw zmniej-
szajacych insulinoopornos¢ tkanek obwodowych.
Potrzebne sg takze badania dokumentujace skutecz-
nos¢ i bezpieczenstwo dtugotrwatego, skutecznego
leczenia nadcisnienia tetniczego u oséb otytych, ktore,
na podstawie dotychczasowej wiedzy, powinno by¢
podobne do zalecanego chorym na cukrzyce typu 2.
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