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Wstęp

Otyłość stanowi aktualnie jedno z kluczowych wyzwań 
opieki zdrowotnej na całym świecie. Jak podają statystyki 
WHO, globalna liczba osób dorosłych z nadmierną masą 
ciała przekracza 1,9 miliarda, z czego aż 650 milionów to 
osoby chorujące na otyłość. Wzrost częstości występo-
wania otyłości nie ogranicza się tylko do krajów o wyso-
kim dochodzie i cechujących się dynamicznym postępem 
cywilizacyjnym, ale jest obserwowany w różnym stopniu 
w niemal wszystkich regionach świata. Sytuacja stałego 
i dynamicznego wzrostu wskaźników otyłości notowana 
jest również w Polsce. Dane epidemiologiczne wskazu-
ją, iż trzech na pięciu dorosłych Polaków ma nadwagę, 
a co czwarty choruje na otyłość. Niepokoi również fakt, 
iż dramatycznie przyrasta w Polsce ilość dzieci i młodzie-
ży z problem nadmiernej masy ciała. Spośród wszystkich 
krajów Unii Europejskiej, to właśnie Polskie dzieci tyją naj-
szybciej – szacuje się, że każdego roku w naszym kraju 
przybywać będzie aż 80 000 dzieci chorujących na oty-
łość. Nieprawidłowa masa ciała w okresie dziecięcym to 
aż o 18 razy większe ryzyko występowania otyłości w do-
rosłości. To również istotny predykator dalszego postępu 
epidemii choroby otyłościowej, wzrostu liczby pacjentów 
z powikłaniami rozwijającymi się na podłożu nadmiernej 
masy ciała, czy skrócenia życia. Prognozuje się, że z po-
wodu otyłości w 2050 roku średnia długość życia ulegnie 
obniżeniu o około 4 lata, a pokolenie dzisiejszych dzieci 
żyć będzie krócej od swoich rodziców i dziadków. Warto 
podkreślać, iż otyłość to nie defekt estetyczny, specy-
ficzna “uroda”, czy wynik lenistwa pacjenta. To choroba, 
posiadająca własny numer E66 w Międzynarodowej Kla-
syfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych ICD-10 i wy-
magająca kompleksowego leczenia. Niestety, jak pokazują 
badania tylko niespełna 13% Polaków postrzega nadmier-
ną masę ciała w kategorii choroby, co często skutkuje bra-
kiem świadomości co do możliwości diagnostyki i leczenia 
otyłości.

Brak podejmowanych działań prowadzących do systemo-
wego leczenia choroby otyłościowej powoduje, iż pacjenci 
obarczeni są ryzykiem rozwoju szeregu powikłań. Wśród 
głównych następstw nadmiernej masy ciała wymienić na-
leży m.in.: cukrzycę typu 2 (T2DM; type 2 diabetes mel-
litus), insulinooporność, nadciśnienie tętnicze, zaburzenia 

gospodarki lipidowej, niealkoholowa stłuszczenia choroba 
wątroby, przewlekła choroba nerek, zawał serca, udar 
mózgu czy choroby układu kostno-stawowego. Ponadto 
otyłość zwiększa ryzyko rozwoju wielu nowotworów m.in. 
raka jelita grubego czy raka piersi. Wiąże się również z za-
burzeniami płodności, depresją, zespołem bezdechu sen-
nego czy rozwojem przedwczesnej niepełnosprawności 
(Rycina 1).

Ryc 1. Powikłania zdrowotne choroby otyłościowej.
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Współwystępowanie otyłości i stanu 
przedcukrzycowego

Opisanie związku choroby otyłościowej z zaburzeniami 
metabolizmu węglowodanów było przedmiotem wielu ba-
dań epidemiologicznych. Ich wyniki pokazują, iż pomimo 
różnic w danych statystycznych dotyczących częstości dia-
gnozowania prediabetes wśród pacjentów chorujących na 
otyłość, to niewątpliwie nadmierna masa ciała, a w szcze-
gólności nadmierna kumulacja tkanki tłuszczowej trzew-
nej jest ściśle powiązana z upośledzeniem homeostazy 
metabolizmu glukozy. W prospektywnym badaniu prowa-
dzonym przez Colditz’a i wsp. na populacji kobiet w wie-
ku 30‑55 lat (n-114 281) dowiedziono, że ryzyko rozwoju 
T2DM wzrasta proporcjonalnie do wskaźnika BMI, a osoby 
chorujące na otyłość z BMI > 35kg/m2 w porównaniu do 
kobiet z prawidłową masą ciała mają zwiększone ryzyko 
rozwoju cukrzycy typu 2 aż 90-krotnie! Ryzyko zaburzeń 
metabolizmu węglowodanów koreluje również z innymi 
wskaźnikami antropometrycznymi: obwodem talii, wskaź-



nikiem talia biodro (WHR; waist to hip ratio), obwodem 
szyi, czy zawartością tkanki tłuszczowej wisceralnej.

Istnienie silnej zależności pomiędzy nadmierną masą ciała 
a stanem przedcukrzycowym wynika ze wspólnych i wza-
jemnie oddziałujących na siebie szlaków patomechanizmu 
tych dwóch jednostek chorobowych. Przewlekle trwają-
cy dodatni bilans energetyczny prowadzi do nadmiernej 
kumulacji tkanki tłuszczowej poprzez zjawisko hipertrofii 
(wzrostu rozmiarów adipocytów) oraz hiperplazji (tworze-
nia preadipocytów z mezenchymalnych komórek prekur-
sorowych). W momencie, w którym organizm nie jest już 
wstanie wytwarzać nowych adipocytów, a zdolności ist-
niejących komórek tkanki tłuszczowej do magazynowana 
triacylogliceroli (TAG) zostaną przekroczone, organizm 
poszukuje możliwości odłożenia nadmiaru tkanki tłuszczo-
wej w innych narządach, w tym mięśniach, wątrobie i trzu-
stce. Opisana lipotoksyczność indukuje nasilenie wątro-
bowej glukoneogenezy i hamowanie mięśniowej glikolizy 
oraz jest podstawą hiperglikemii i rozwoju insulinoopor-
ności. Jednocześnie w organizmie rośnie pula krążących 
wolnych kwasów tłuszczowych. Ich metabolity: ceramidy, 
diacyloglicerol lub koenzym tłuszczowo-acylowy A akty-
wują kaskadę kinazy serynowo/treoninowej prowadząc do 
fosforylacji receptora insuliny 1 i 2 (IRS-1 i IRS-2) i w kon-
sekwencji zmniejszenia transdukcji sygnału insulinowego 
i w efekcie upośledzenia transportu glukozy. Dodatkowo 
tkanka tłuszczowa wisceralna, jako aktywny organ en-
dokrynny – uwalnia do krążenie duże ilości cytokin pro-
zapalnych m.in. receptor TNF-α (tumor necrosis factor 
receptor), interleukinę 1 i 6 (IL-1, IL-6), białko chemotak-
tyczne monocytów-1 (MCP-1; monocyte chemotactic pro-
tein-1) co prowadzi do przewlekłego subklinicznego stanu 
zapalnego i w konsekwencji do progresji insulinooporno-
ści i upośledzenia funkcji komórek beta trzustki. Ważny 
szlak molekularny łączący otyłość i stan przedcukrzyco-
wy powiązany jest również z zaburzoną sekrecją adipokin 
(leptyna, adiponektyna, wisfatyna, ometyna), aktywacją 
szklaków proaterogennych i promiażdżycowycych, czy 
wpływem ekspresji genów odpowiedzialnych za regulację 
zegara dobowego (CLOCK; Circadian Locomotor Output 
Cycles Kaput). Wspólnego podłoża otyłości i prediabetes 
doszukiwać się można również w zaburzeniach składu 
i aktywności mikrobioty jelitowej czyli tzw. dysbiozie je-
litowej. Już w 2006 roku zaobserwowano, że mikrobiota 
osób chorujących na otyłość w porównaniu do osób z pra-
widłową masą ciała cechuje się zmianą stosunku bakterii 
Firmicutes do Bacterioides oraz mniejszą różnorodnością. 
Zaburzenia mikrobioty jelitowej ingerują w regulację go-
spodarki węglowodanowej m.in. poprzez zaburzenia ho-
meostazy energetycznej (zwiększony pobór energii z po-
żywienia), wpływ na wydzielanie inkretyn (GLP-1, GIP), 
aktywację działania lipazy lipoproteinowej oraz indukcję 
endotoksemii.

Wskazówki terapeutyczne

Diagnostyka przesiewowa w kierunku zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej

Ponieważ hiperglikemia początkowo nie daje swoistych ob-
jawów, jednym z najważniejszych elementów postępowa-
nia terapeutycznego w przypadku pacjentów z nadmierną 
masą ciała (BMI ≥25 kg/m2 i/lub obwodem w talii >80 cm 

CukrzycaStan  
przedcukrzycowy

dla kobiet i >94 cm dla mężczyzn) jest wczesna diagno-
styka przesiewowa w kierunku zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej. Algorytm jej przeprowadzania zgodny z re-
komendacjami Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego  
zaprezentowano poniżej (Rycina 2).

Ryc. 2. Algorytm badania przesiewowego w kierunku zaburzeń gospodarki 
węglowodanowej

Pacjent z czynnikami ryzyka

Zleć badanie glukozy na czczo w osoczu krwi

FG <100 mg/dl

kontrola

FG 100-125 mg/dl
zleć test OGTT

OGTT 120’ 
140-190 mg/dl

OGTT 120’ 
<140 mg/dl

OGTT 120’ 
≥140 mg/dl

powtórz 
badanie za rok

FG ≥126 mg/dl 
w pomiarze 
dwukrotnym

Obecnie rośnie ilość pacjentów chorujących na otyłość 
o fenotypie MONW (metabolically obesity normal weight),
a więc pacjentów posiadających prawidłowy wskaźnik
BMI, ale rozwijających zaburzenia metaboliczne (w tym
insulinooporność) na podłożu nadmiernej masy tkanki
tłuszczowej wisceralnej. Wobec tego, pamiętać należy, by
diagnostyką przesiewową obejmować również pacjentów
o pozornie prawidłowej masie ciała, ale z cechami „ukry-
tej” otyłości brzusznej oraz rozpoczynającymi się zabu-
rzeniami metabolicznymi. Wykrycie zaburzenia gospodar-
ki węglowodanowej na wczesnym etapie – a więc w stanie
przedcukrzycowym stwarza możliwość podjęcia szybkich
działań terapeutycznych i zapobiegnięcia rozwojowi cu-
krzycy u pacjenta.

Pomocna w szacowaniu narażenia pacjenta na ryzyko 
rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej może być 
również skala FINDRISK zawierająca 8 pytań o czynniki 
takie jak: wiek, wskaźnik BMI, obwód talii, podejmowaną 
aktywność fizyczną, poziom spożycia owoców i warzyw, 
występowanie nadciśnienia tętniczego czy rodzinne wy-
stępowanie T2DM.

Postępowanie behawioralne, farmakologiczne i chi-
rurgiczne.

Leczenie otyłości stanowi kluczowy element prewencji 
stanu przedcukrzycowego, a w przypadku jego wystąpie-



nia korzystnie wpływa na jago terapię. Dlatego podstawę 
leczenia choroby otyłościowej (podobnie jak i stanu przed-
cukrzycowego) stanowi interwencja behawioralna oparta 
na zmianie nawyków żywieniowych oraz wdrożeniu aktyw-
ności fizycznej. Ich celem jest uzyskanie 7% spadku wyj-
ściowej masy ciała, a długofalowo uzyskanie i utrzymanie 
należnej wagi. W celu uzyskania trwałej redukcji masy 
ciała zaleca się zastosowanie diety o indywidualnie usta-
lonym deficycie energetycznym i rozkładzie makroskład-
ników (Tabela 1). Mimo, iż u niektórych chorych korzyści 
może przynieść czasowe zastosowanie diety niskowęglo-
wodanowej, nie zauważa się przewagi tej formy dietote-
rapii nad rekomendowaną, racjonalną dietą redukcyjną. 
Znaczną trudnością w ustaleniu początkowych założeń 
diety redukcyjnej może być fakt, iż pacjenci chorujący na 
otyłość zwykle posiadają bogatą historię podejmowanych, 
często drastycznych diet, co jak pokazują badania wpływa 
na obniżenie tempa przemian energetycznych i indukuje 
tzw. adaptację metaboliczną do redukcji masy ciała. Dla-
tego tak ważne jest, aby edukować pacjenta w zakresie 
zagrożeń związanych ze stosowaniem zbyt restrykcyjnych 
oraz alternatywnych diet oraz motywować do podejmowa-
nia długotrwałych zmian w sposobie odżywiania. Skutecz-
na bowiem jest tylko taka dieta, którą pacjent jest wstanie 
zaakceptować, zastosować i przestrzegać z poczuciem sa-
moskuteczności.

W celu poprawy wykładników metabolicznych warto za-
chęcać pacjentów do wdrożenia aktywności fizycznej. 
Zaleca się przynajmniej 50-150 min/tydzień aktywności 
areobowej o umiarkowanej intensywności, najlepiej w po-
łączeniu z treningiem oporowym, który zapobiega utracie 
beztłuszczowej masie ciała. Popularne w ostatnim czasie 
są również treningi interwałowe o wysokiej intensywno-
ści. W ich przypadku, przed wdrożeniem tej formy ruchu 
należy przeprowadzić u pacjenta ocenę ryzyka zdarzeń 
sercowo-naczyniowych oraz rekomendować wykonywa-
nie ćwiczeń przy asekuracji trenera/fizjoterapeuty. Wybór 
optymalnej dla pacjentów z chorobą otyłościową formy 
aktywności fizycznej jest częstym przedmiotem dysku-
sji. Jednak jak pokazują badania, nie da się jednoznacznie 
wskazać, który trening doprowadzi do najefektywniejsze-
go deficytu kalorycznego a więc do największej i najszyb-
szej redukcji tkanki tłuszczowej. Racjonalnym zaleceniem 
będzie więc polecenie pacjentowi tej formy aktywności, 
którą preferuje, którą jest wstanie wykonywać poprawnie 
oraz którą może i chce podejmować regularnie. Dodatko-
wo, warto podkreślać znaczenie aktywności spontanicz-
nej, czyli związanej z codziennym funkcjonowaniem pa-
cjenta jak np. rezygnacja z korzystania z windy na rzecz 
schodów, wykonywanie czynności w pozycji stojącej za-
miast siedzącej, rezygnacja z transportu samochodowego 
na rzecz pieszego.

Tabela 1. Metodyka planowania diety u osób z otyłością i stanem przed-
cukrzycowym.

Metodyka planowania diety u osób z otyłością 
i stanem przedcukrzycowym

KROK 1

Ustalenie indywidualnej wartości energetycznej 
diety redukcyjnej

1.  Ustal tempo podstawowej przemiany materii na 
podsta-wie wzoru Mifflina:
K: PPM = (10 × masa ciała [kg]) + (6,25 × wzrost [cm])
– (5 × wiek) – 161
M: PPM = (10 × masa ciała [kg]) + (6,25 × wzrost [cm])
– (5 × wiek) + 5

2.  Ustal tempo całkowitego zapotrzebowania energetyczne-
go mnożąc PPM przez współczynnik aktywności fizycznej 
PAL

Poziomy aktywności fizycznej PAL 
(FAO/WHO/UNU, 2004)

1.2-1.3 Siedzący tryb życia, brak aktywności fizycznej

1.4-1.5 Niewielka dodatkowa aktywność fizyczna

1.6-1.7 Umiarkowana, regularna aktywność fizyczna

1.8-1.9 Regularna, intensywna aktywność fizyczna

2.0-2.4 Sportowcy / ciężka praca fizyczna

3.	Ustal wartość deficytu kalorycznego: maksymalnie
15‑30% CPM lub 500-700 kcal/dobę /w zależności od
ustalonego celu i tempa redukcji masy ciała, PPM, moż-
liwości pacjenta, historii dietetycznej, współistniejących
chorób/

Uwaga! Pamiętaj, że precyzyjne ustalenie wartości kalo-
rycznej diety na podstawie wzorów empirycznych może być 
obarczone ryzykiem przeszacowania.

KROK 2

Ustalenie udziału makroskładników w diecie

1.	Białko:
- 15-20% zapotrzebowania energetycznego
- Pełnowartościowe
- Roślinne:Zwierzęce = 50:50

2.	Tłuszcze:
- 25-35% zapotrzebowania energetycznego

3.	Węglowodany:
- 45-60% zapotrzebowania energetycznego (nie mniej

niż 130g/d),
- Niski indeks (ładunek) glikemiczny,
- Błonnik pokarmowy – 25-50g/d (pektyny, B-glukany)
- Skrobia oporna

4.	Suplementacja witamin i składników mineralnych – zale-
cenia jak dla populacji ogólnej

KROK 3

Pracuj nad zmianą nawyków żywieniowych – w szczególno-
ści: nad unikaniem podjadania między posiłkami, zmniej-
szeniem porcji posiłków, zwiększeniem wartości odżywczej 
posiłków, regularnością schematu godzinowego posiłków.

W sytuacji, w której pomimo zastosowania leczenia be-
hawioralnego u pacjenta nie udaje się osiągnąć redukcji 
masy ciała oraz u osób z wyjściowym wskaźnikiem BMI 
≥30 kg/m2 lub BMI ≥27 kg/m2 i chorobą współistniejącą 
rozważyć należy terapię farmakologiczną. Obecnie w Pol-



sce w leczeniu otyłości dostępne są trzy leki: analog ludz-
kiego glukagonopodobnego peptydu - liraglutyd (lek 1 
wyboru w T2DM i stanie przedcukrzycowym), 

chlorowodorek naltreksonu/bupropionu oraz inhibitor lipaz 
– orlistat. Dowiedziono, że zarówno liraglutyd jak i orli-
stat skutecznie opóźniają rozwój T2DM u osób ze stanem
przedcukrzycowym. Dodatkowo, w przypadku osób z pre-
diabetes należących do grupy szczególnie wysokiego ryzy-
ka rozwoju T2DM – u osób z BMI ≥35 kg/m2, u kobiet po
przebytej cukrzycy ciążowej, oraz w grupie wiekowej <60
roku życia równocześnie z inicjacją terapii behawioralnej
należy włączyć leczenie metforminą. Metformina to sub-
stancja lecznicza o ugruntowanej pozycji, której mecha-
nizm działania hipoglikemicznego obejmuje zwiększenie
obwodowego wychwytu glukozy i zmniejszenie jej endo-
gennej produkcji. Ponadto poprzez supresję sekrecji in-
sulin i hamowanie syntezy wolnych kwasów tłuszczowych
metformina pozytywnie wpływa na insulinowrażliwość.
Wielokierunkowy mechanizm działania metforminy w ko-
rzystny sposób wpływa również na modyfikację ryzyka
sercowo-naczyniowego.

U pacjentów ze wskaźnikiem BMI >40 kg/m2 lub BMI 
35-40 kg/m2 i chorobami współistniejącymi rozważyć na-
leży leczenie chirurgiczne.

Podsumowanie

Upowszechnienie wiedzy o częstym współwystępowa-
niu otyłości i stanu przedcukrzycowego, wcześnie podję-
ta diagnostyka przesiewowa oraz zaangażowanie lekarza i 
zespołu terapeutycznego w leczenie choroby otyłościo-
wej może odmienić los niejednego pacjenta. Dlatego tak 
istotne jest zintegrowanie środowiska medycznego do 
wspólnych działań w zakresie rozpoznawania oraz terapii 
otyłości i tym samym prewencji zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej.
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