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Otytos¢ stanowi aktualnie jedno z kluczowych wyzwan
opieki zdrowotnej na catym $wiecie. Jak podajq statystyki
WHO, globalna liczba oséb dorostych z nadmierng masg
ciata przekracza 1,9 miliarda, z czego az 650 milionéw to
osoby chorujace na otyto$¢. Wzrost czestosci wystepo-
wania otytosci nie ogranicza sie tylko do krajow o wyso-
kim dochodzie i cechujacych sie dynamicznym postepem
cywilizacyjnym, ale jest obserwowany w réznym stopniu
w niemal wszystkich regionach $wiata. Sytuacja statego
i dynamicznego wzrostu wskaznikéw otytosci notowana
jest rowniez w Polsce. Dane epidemiologiczne wskazu-
ja, iz trzech na pieciu dorostych Polakéw ma nadwage,
a co czwarty choruje na otyto$¢. Niepokoi rowniez fakt,
iz dramatycznie przyrasta w Polsce ilo$¢ dzieci i mtodzie-
zy z problem nadmiernej masy ciata. Sposrdd wszystkich
krajow Unii Europejskiej, to wtasnie Polskie dzieci tyja naj-
szybciej - szacuje sie, ze kazdego roku w naszym kraju
przybywac bedzie az 80 000 dzieci chorujacych na oty-
tos¢. Nieprawidtowa masa ciata w okresie dzieciecym to
az o 18 razy wieksze ryzyko wystepowania otytosci w do-
rostosci. To réwniez istotny predykator dalszego postepu
epidemii choroby otytosciowej, wzrostu liczby pacjentow
z powiktaniami rozwijajacymi sie na podfozu nadmiernej
masy ciata, czy skrdcenia zycia. Prognozuje sie, ze z po-
wodu otytosci w 2050 roku srednia diugos¢ zycia ulegnie
obnizeniu o okoto 4 lata, a pokolenie dzisiejszych dzieci
zy¢ bedzie krécej od swoich rodzicow i dziadkéw. Warto
podkresla¢, iz otytos¢ to nie defekt estetyczny, specy-
ficzna “uroda”, czy wynik lenistwa pacjenta. To choroba,
posiadajgaca wiasny numer E66 w Miedzynarodowej Kla-
syfikacji Chordb i Probleméw Zdrowotnych ICD-10 i wy-
magajaca kompleksowego leczenia. Niestety, jak pokazujq
badania tylko niespetna 13% Polakéw postrzega nadmier-
ng mase ciata w kategorii choroby, co czesto skutkuje bra-
kiem $wiadomosci co do mozliwosci diagnostyki i leczenia
otytosci.

Brak podejmowanych dziatan prowadzacych do systemo-
wego leczenia choroby otytosciowej powoduje, iz pacjenci
obarczeni sg ryzykiem rozwoju szeregu powiktan. Wsrod
gtéwnych nastepstw nadmiernej masy ciata wymieni¢ na-
lezy m.in.: cukrzyce typu 2 (T2DM; type 2 diabetes mel-
litus), insulinooporno$¢, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia
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gospodarki lipidowej, niealkoholowa sttuszczenia choroba
watroby, przewlekta choroba nerek, zawat serca, udar
mozgu czy choroby uktadu kostno-stawowego. Ponadto
otyto$¢ zwieksza ryzyko rozwoju wielu nowotworédw m.in.
raka jelita grubego czy raka piersi. Wigze sie réwniez z za-
burzeniami ptodnosci, depresjg, zespotem bezdechu sen-
nego czy rozwojem przedwczesnej niepetnosprawnosci
(Rycina 1).

Ryc 1. Powiktania zdrowotne choroby otytosciowej.
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Opisanie zwigzku choroby otytoSciowej z zaburzeniami
metabolizmu weglowodandéw byto przedmiotem wielu ba-
dan epidemiologicznych. Ich wyniki pokazuja, iz pomimo
réznic w danych statystycznych dotyczacych czestosci dia-
gnozowania prediabetes wsrdd pacjentéw chorujacych na
otytos¢, to niewatpliwie nadmierna masa ciata, a w szcze-
golnosci nadmierna kumulacja tkanki ttuszczowej trzew-
nej jest Scisle powigzana z uposledzeniem 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, ze ryzyko rozwoju
T2DM wzrasta proporcjonalnie do wskaznika BMI, a osoby
chorujace na otytos¢ z BMI > 35kg/m? w poréwnaniu do
kobiet z prawidtowg masg ciata majg zwiekszone ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2 az 90-krotnie! Ryzyko zaburzen
metabolizmu weglowodandéw koreluje réwniez z innymi
wskaznikami antropometrycznymi: obwodem talii, wskaz-



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

Istnienie silnej zaleznosci pomiedzy nadmierng masa ciata
a stanem przedcukrzycowym wynika ze wspodlnych i wza-
jemnie oddziatujacych na siebie szlakéw patomechanizmu
tych dwodch jednostek chorobowych. Przewlekle trwaja-
cy dodatni bilans energetyczny prowadzi do nadmiernej
kumulacji tkanki ttuszczowej poprzez zjawisko hipertrofii
(wzrostu rozmiaréw adipocytoéw) oraz hiperplazji (tworze-
nia preadipocytow z mezenchymalnych komérek prekur-
sorowych). W momencie, w ktéorym organizm nie jest juz
wstanie wytwarzaé¢ nowych adipocytoéw, a zdolnosci ist-
niejacych komorek tkanki ttuszczowej do magazynowana
triacylogliceroli (TAG) zostanag przekroczone, organizm
poszukuje mozliwosci odtozenia nadmiaru tkanki ttuszczo-
wej w innych narzadach, w tym miesniach, watrobie i trzu-
stce. Opisana lipotoksyczno$¢ indukuje nasilenie watro-
bowej glukoneogenezy i hamowanie miesniowej glikolizy
oraz jest podstawa hiperglikemii i rozwoju insulinoopor-
nosci. Jednoczesnie w organizmie rosnie pula krazacych
wolnych kwasoéw ttuszczowych. Ich metabolity: ceramidy,
diacyloglicerol lub koenzym ttuszczowo-acylowy A akty-
wujq kaskade kinazy serynowo/treoninowej prowadzac do
fosforylacji receptora insuliny 1i 2 (IRS-1 i IRS-2) i w kon-
sekwencji zmniejszenia transdukcji sygnatu insulinowego
i w efekcie uposledzenia transportu glukozy. Dodatkowo
tkanka ttuszczowa wisceralna, jako aktywny organ en-
dokrynny - uwalnia do krazenie duze ilosci cytokin pro-
zapalnych m.in. receptor TNF-a (tumor necrosis factor
receptor), interleukine 1 i 6 (IL-1, IL-6), biatko chemotak-
tyczne monocytow-1 (MCP-1; monocyte chemotactic pro-
tein-1) co prowadzi do przewlektego subklinicznego stanu
zapalnego i w konsekwencji do progresji insulinooporno-
éci i uposledzenia funkcji komodrek beta trzustki. Wazny
szlak molekularny taczacy otytosc i stan przedcukrzyco-
wy powigzany jest rowniez z zaburzong sekrecjg adipokin
(leptyna, adiponektyna, wisfatyna, ometyna), aktywacja
szklakéw proaterogennych i promiazdzycowycych, czy
wptywem ekspresji gendow odpowiedzialnych za regulacje
zegara dobowego (CLOCK; Circadian Locomotor Output
Cycles Kaput). Wspdlnego podtoza otytosci i prediabetes
doszukiwaé sie mozna roéwniez w zaburzeniach skfadu
i aktywnosci mikrobioty jelitowej czyli tzw. dysbiozie je-
litowej. Juz w 2006 roku zaobserwowano, ze mikrobiota
0s06b chorujacych na otyto$¢ w poréwnaniu do oséb z pra-
widtowg masa ciata cechuje sie zmiang stosunku bakterii
Firmicutes do Bacterioides oraz mniejszq réznorodnoscia.
Zaburzenia mikrobioty jelitowej ingerujq w regulacje go-
spodarki weglowodanowej m.in. poprzez zaburzenia ho-
meostazy energetycznej (zwiekszony pobor energii z po-
zywienia), wptyw na wydzielanie inkretyn (GLP-1, GIP),
aktywacje dziatania lipazy lipoproteinowej oraz indukcje
endotoksemii.

Wskazowki terapeutyczne

Diagnostyka przesiewowa w kierunku zaburzen go-
spodarki weglowodanowej

Poniewaz hiperglikemia poczatkowo nie daje swoistych ob-
jawow, jednym z najwazniejszych elementéw postepowa-
nia terapeutycznego w przypadku pacjentéw z nadmierng
masa_ ciata (BMI =25 kg/m? i/lub obwodem w talii >80 cm

\

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

Ryc. 2. Algorytm badania przesiewowego w kierunku zaburzen gospodarki
weglowodanowej
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Obecnie rosnie ilo$¢ pacjentédw chorujacych na otytosé
o fenotypie MONW (metabolically obesity normal weight),
a wiec pacjentéw posiadajacych prawidtowy wskaznik
BMI, ale rozwijajacych zaburzenia metaboliczne (w tym
insulinooporno$¢) na podtozu nadmiernej masy tkanki
ttuszczowej wisceralnej. Wobec tego, pamietac nalezy, by
diagnostykg przesiewowg obejmowac réwniez pacjentéw
0 pozornie prawidtowej masie ciata, ale z cechami , ukry-
tej” otylosci brzusznej oraz rozpoczynajacymi sie zabu-
rzeniami metabolicznymi. Wykrycie zaburzenia gospodar-
ki weglowodanowej na wczesnym etapie — a wiec w stanie
przedcukrzycowym stwarza mozliwo$¢ podjecia szybkich
dziatan terapeutycznych i zapobiegniecia rozwojowi cu-
krzycy u pacjenta.

Pomocna w szacowaniu narazenia pacjenta na ryzyko
rozwoju zaburzen gospodarki weglowodanowej moze by¢
réowniez skala FINDRISK zawierajaca 8 pytan o czynniki
takie jak: wiek, wskaznik BMI, obwdd talii, podejmowang
aktywnos¢ fizyczng, poziom spozycia owocow i warzyw,
wystepowanie nadcisnienia tetniczego czy rodzinne wy-
stepowanie T2DM.

Postepowanie behawioralne, farmakologiczne i chi-
rurgiczne.

Leczenie otytosci stanowi kluczowy element prewencji
stanu przedcukrzycowego, a w przypadku jego wystapie-



nia korzystnie wptywa na jago terapie. Dlatego podstawe
leczenia choroby otyto$ciowej (podobnie jak i stanu przed-
cukrzycowego) stanowi interwencja behawioralna oparta
na zmianie nawykow zywieniowych oraz wdrozeniu aktyw-
nosci fizycznej. Ich celem jest uzyskanie 7% spadku wyj-
$ciowej masy ciata, a dtugofalowo uzyskanie i utrzymanie
naleznej wagi. W celu uzyskania trwatej redukcji masy
ciata zaleca sie zastosowanie diety o indywidualnie usta-
lonym deficycie energetycznym i rozktadzie makrosktad-
nikow (Tabela 1). Mimo, iz u niektérych chorych korzysci
moze przynie$¢ czasowe zastosowanie diety niskoweglo-
wodanowej, nie zauwaza sie przewagi tej formy dietote-
rapii nad rekomendowang, racjonalng dietg redukcyjna.
Znaczng trudnosciq w ustaleniu poczatkowych zatozen
diety redukcyjnej moze by¢ fakt, iz pacjenci chorujacy na
otyto$¢ zwykle posiadajg bogatq historie podejmowanych,
czesto drastycznych diet, co jak pokazujgq badania wptywa
na obnizenie tempa przemian energetycznych i indukuje
tzw. adaptacje metaboliczng do redukcji masy ciata. Dla-
tego tak wazne jest, aby edukowac pacjenta w zakresie
zagrozen zwigzanych ze stosowaniem zbyt restrykcyjnych
oraz alternatywnych diet oraz motywowac do podejmowa-
nia dtugotrwatych zmian w sposobie odzywiania. Skutecz-
na bowiem jest tylko taka dieta, ktdrg pacjent jest wstanie
zaakceptowad, zastosowac i przestrzegac z poczuciem sa-
moskutecznosci.

W celu poprawy wyktadnikdw metabolicznych warto za-
checa¢ pacjentéw do wdrozenia aktywnosci fizycznej.
Zaleca sie przynajmniej 50-150 min/tydzien aktywnosci
areobowej o umiarkowanej intensywnosci, najlepiej w po-
faczeniu z treningiem oporowym, ktéry zapobiega utracie
bezttuszczowej masie ciata. Popularne w ostatnim czasie
sg réwniez treningi interwatowe o wysokiej intensywno-
$ci. W ich przypadku, przed wdrozeniem tej formy ruchu
nalezy przeprowadzi¢ u pacjenta ocene ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych oraz rekomendowaé wykonywa-
nie ¢wiczen przy asekuracji trenera/fizjoterapeuty. Wybor
optymalnej dla pacjentéw z chorobg otytosciowg formy
aktywnosci fizycznej jest czestym przedmiotem dysku-
sji. Jednak jak pokazujg badania, nie da sie jednoznacznie
wskazac, ktéry trening doprowadzi do najefektywniejsze-
go deficytu kalorycznego a wiec do najwiekszej i najszyb-
szej redukcji tkanki ttuszczowej. Racjonalnym zaleceniem
bedzie wiec polecenie pacjentowi tej formy aktywnosci,
ktérg preferuje, ktérg jest wstanie wykonywac poprawnie
oraz ktdorg moze i chce podejmowac regularnie. Dodatko-
wo, warto podkresla¢ znaczenie aktywnosci spontanicz-
nej, czyli zwigzanej z codziennym funkcjonowaniem pa-
cjenta jak np. rezygnacja z korzystania z windy na rzecz
schoddéw, wykonywanie czynno$ci w pozycji stojacej za-
miast siedzacej, rezygnacja z transportu samochodowego
na rzecz pieszego.

Tabela 1. Metodyka planowania diety u oséb z otytoscig i stanem przed-
cukrzycowym.

Metodyka planowania diety u oséb z otytoscia

i stanem przedcukrzycowym

Ustalenie indywidualnej wartosci
diety redukcyjnej

energetycznej

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

2. Ustal tempo catkowitego zapotrzebowania energetyczne-
go mnozac PPM przez wspdtczynnik aktywnosci fizycznej
PAL

Poziomy aktywnosci fizycznej PAL
(FAO/WHO/UNU, 2004)
1.2-1.3 Siedzacy tryb zycia, brak aktywnosci fizycznej

KROK 1

1.4-1.5 Niewielka dodatkowa aktywnos¢ fizyczna

1.6-1.7 Umiarkowana, regularna aktywnosc¢ fizyczna

1.8-1.9 Regularna, intensywna aktywnosc fizyczna

2.0-2.4 Sportowcy / ciezka praca fizyczna

3.Ustal warto$¢ deficytu kalorycznego: maksymalnie
15-30% CPM lub 500-700 kcal/dobe /w zaleznosci od
ustalonego celu i tempa redukcji masy ciata, PPM, moz-
liwosci pacjenta, historii dietetycznej, wspdtistniejacych
choréb/

Uwaga! Pamietaj, ze precyzyjne ustalenie wartosci kalo-

rycznej diety na podstawie wzoréw empirycznych moze by¢

obarczone ryzykiem przeszacowania.

Ustalenie udziatu makrosktadnikéw w diecie

1. Biatko:
- 15-20% zapotrzebowania energetycznego
- Petnowartosciowe
- Roslinne:Zwierzece = 50:50
2. Ttuszcze:
- 25-35% zapotrzebowania energetycznego
KROK 2 5 Weglowodany:
- 45-60% zapotrzebowania energetycznego (nie mniej
niz 130g/d),
- Niski indeks (tadunek) glikemiczny,
- Btonnik pokarmowy - 25-50g/d (pektyny, B-glukany)
- Skrobia oporna
4. Suplementacja witamin i sktadnikéw mineralnych - zale-
cenia jak dla populacji ogdlnej

Pracuj nad zmiang nawykdéw zywieniowych - w szczegdlno-
$ci: nad unikaniem podjadania miedzy positkami, zmniej-
szeniem porcji positkdw, zwiekszeniem wartosci odzywczej
positkéw, regularnoscia schematu godzinowego positkéw.

KROK 3

W sytuacji, w ktérej pomimo zastosowania leczenia be-
hawioralnego u pacjenta nie udaje sie osiggnac¢ redukcji
masy ciata oraz u oséb z wyjsciowym wskaznikiem BMI
>30 kg/m? lub BMI =27 kg/m? i chorobg wspétistniejaca
rozwazy¢ nalezy terapie farmakologiczng. Obecnie w Pol-



sce w leczeniu otytosci dostepne sg trzy leki: analog ludz-
kiego glukagonopodobnego peptydu - liraglutyd (lek 1
wyboru w T2DM i stanie przedcukrzycowym),
chlorowodorek naltreksonu/bupropionu oraz inhibitor lipaz
- orlistat. Dowiedziono, ze zaréwno liraglutyd jak i orli-
stat skutecznie opdzniajg rozwdj T2DM u oséb ze stanem
przedcukrzycowym. Dodatkowo, w przypadku osob z pre-
diabetes nalezacych do grupy szczegodlnie wysokiego ryzy-
ka rozwoju T2DM - u o0s6éb z BMI =35 kg/m?, u kobiet po
przebytej cukrzycy cigzowej, oraz w grupie wiekowej <60
roku zycia réwnoczesnie z inicjacjg terapii behawioralnej
nalezy wiaczy¢ leczenie metforming. Metformina to sub-
stancja lecznicza o ugruntowanej pozycji, ktérej mecha-
nizm dziatania hipoglikemicznego obejmuje zwiekszenie
obwodowego wychwytu glukozy i zmniejszenie jej endo-
gennej produkcji. Ponadto poprzez supresje sekrecji in-
sulin i hamowanie syntezy wolnych kwasdéw ttuszczowych
metformina pozytywnie wptywa na insulinowrazliwosé.
Wielokierunkowy mechanizm dziatania metforminy w ko-
rzystny sposdb wptywa réwniez na modyfikacje ryzyka
sercowo-naczyniowego.

U pacjentédw ze wskaznikiem BMI >40 kg/m? lub BMI
35-40 kg/m? i chorobami wspotistniejgcymi rozwazy¢ na-
lezy leczenie chirurgiczne.

Podsumowanie

Upowszechnienie wiedzy o czestym wspotwystepowa-
niu otytosci i stanu przedcukrzycowego, wczesnie podje-
ta diagnostyka przesiewowa oraz zaangazowanie lekarza i
zespotu terapeutycznego w leczenie choroby otytoscio-
wej moze odmienic¢ los niejednego pacjenta. Dlatego tak
istotne jest zintegrowanie $rodowiska medycznego do
wspolnych dziatan w zakresie rozpoznawania oraz terapii
otytosci i tym samym prewencji zaburzen gospodarki we-
glowodanowej.
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