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Wstep

Otytos¢, czyli nadmierne nagromadzenie tkanki ttuszczo-
wej w organizmie, stanowi rosnacy problem zdrowotny
na catym Swiecie. Niepokojace, sa réwniez stale zwiek-
szajqce sie wskazniki wystepowania choroby otytosciowej
w spoteczenistwie Polskim. Ostatnie dane epidemiologicz-
ne pokazuja, ze az 1 na 4 dorostych Polakdw cierpi na oty-
to$¢, a nadwage posiada 31% kobiet i az 43% mezczyzn.
Co gorsza, wsrdd polskich dzieci i mtodziezy problem nad-
miernej masy ciata wzrasta réwnie dynamicznie. Otytos¢
jest choroba przewlekta, bez tendencji do samoistnego
ustepowania, za to cechujacg sie wysokg nawrotowoscig
i obarczong wieloma powiktaniami. Wsréd nich wymienié
nalezy: nadcisnienie tetnicze, zaburzenia gospodarki li-
pidowej, zwiekszone ryzyko incydentéw sercowo-naczy-
niowych (zawat serca, udar moézgu), choroby uktadu ko-
stno-stawowego, nowotwory (m.in. rak jelita grubego, rak
piersi), zaburzenia ptodnosci, zespdét bezdechu sennego
czy depresje. Najsilniejszg zaleznos$¢ obserwuje sie jednak
pomiedzy wystepowaniem nadmiernej masy ciata a roz-
wojem insulinoopornosci oraz cukrzycy typu 2 (T2DM,
type 2 diabetes mellitus). W etiologii zarowno otytosci
jak i T2DM obok komponenty genetycznej biorg udziat te
same czynniki srodowiskowe: nieprawidtowa dieta (tzw.
zachodni model zywienia cechujacy sie nadmierng podazg
kalorii, ttuszczédw nasyconych i cukrow prostych, wysokim
stopniem przetworzenia zywnosci i zbyt niskim udziatem
btonnika pokarmowego), osiadty tryb pracy i odpoczynku,
niski poziom aktywnosci fizycznej, uzywki oraz przewlekty
stres.

Wspétwystepowanie otytoséci i T2DM

Szacuje sie, ze nadmierna masa ciata odpowiada za 65%
przypadkow T2DM, a ryzyko wystapienia zaburzen gospo-
darki weglowodanowej zwieksza sie wraz z czasem trwa-
nia otytosci. Jak pokazato duze, prospektywne badanie
Colditz’a i wsp. przeprowadzone w populacji kobiet w wie-
ku 30-55 lat (n-114 281), ryzyko rozwoju T2DM ros$nie pro-
porcjonalnie do wzrostu wskaznika BMI, a osoby z chorobg,
otytosciowg majg o 30-90% wyzsze prawdopodobienstwo
wystgpienia T2DM niz osoby o prawidtowej masie ciata.
Podobnie, za istotny predykator rozwoju zaburzen gospo-
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darki weglowodanowej stuzy¢ moze zwiekszony obwdd
talii, wysoka zawartos¢ tkanki ttuszczowej (szczegolnie
brzusznej) czy podwyzszony wskaznik dystrybucji tkan-
ki ttuszczowej tzw. wskaznik talia-biodro (WHR; waist to
hip ratio). Naturalng konsekwencjg pandemii otytosci jest
wiec stale zwiekszajaca sie liczba pacjentéw ze stanem
przedcukrzycowym lub w petni rozwinietg T2DM. Czeste
wspoétwystepowanie obu jednostek chorobowych impli-
kuje konieczno$¢ uwzglednienia tego faktu w diagnosty-
ce pacjenta: w przypadku stwierdzenia nadmiernej masy
ciata - nalezy prowadzi¢ badania przesiewowe w kierunku
wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej i na
odwrdét w sytuacji rozpoznania cukrzycy - dokonac oceny
masy ciata. Warto pamieta¢, iz w ostatnich latach rosnie
liczba pacjentéw z tzw. ,szczupta otytosciq” (MONW, me-
tabolically obese normal weight) czyli oséb, ktére pomimo
prawidtowej masy ciata rozwijajq zaburzenia metaboliczne
m.in. T2DM.

Zalezno$¢ pomiedzy chorobg otytosciowg a uposledze-
niem tolerancji glukozy wynika ze wspdlnych i wzajemnie
oddziatujacych na siebie szlakédw patomechanizmu tych
dwoch jednostek chorobowych. Nadmierna ilo$¢ uwolnio-
nych z tkanki ttuszczowej wolnych kwaséw ttuszczowych
(FFA, free fatty acids) indukuje insulinoopornos¢ watro-
bowa i obwodowa, a ta z kolei wptywa na przemiany glu-
kozy i lipdidw w organizmie. W watrobie nasila sie rozpad
glikogenu i wzmaga sie glukoneogeneza. W efekcie tego,
pomimo podwyzszonej glikemii watroba uwalnia dodatko-
we ilosci glukozy do krwiobiegu. Dodatkowo, zmniejsza sie
B-oksydacja FFA w watrobie a wzmozeniu ulegajq procesy
syntezy lipoprotein bardzo niskiej gestosci (VLDL) i trigli-
cerydow co sprzyja sttuszczeniu watroby. Z kolei insulino-
opornos¢ obwodowa objawia sie uposledzeniem wychwy-
tu i zablokowaniem mozliwosci spalania glukozy przez
miesnie szkieletowe i zarazem nasileniem procesu lipoli-
zy w tkance tluszczowej. Prowadzi to do dalszego wzro-
stu puli krgzacych FFA i ich metabolitow (m.in. ceramidy,
diacyloglicerol), ktore uposledzajq sygnalizacje recepto-
ra insuliny. W trzustce, pod wptywem otytosci dochodzi
natomiast do spadku sekrecji insuliny oraz uposledzenia
funkcji komérek B-trzustki. W patogenezie otytosci i T2DM
wazng role odrywa réwniez stan zapalny indukowany po-
przez nadmiernie uwalniane z tkanki ttuszczowej cytokiny



prozapalne (m.in. receptor TNF-a (tumor necrosis factor
receptor), interleukine 1 i 6 (IL-1, IL-6), biatko chemotak-
tyczne monocytéw-1 (MCP-1; monocyte chemotactic pro-
tein-1)) oraz adipokiny (Figura 1).
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Zmiana sposobu odzywiania i stylu zycia
jako nieodlaczny element leczenia pacjentow
z T2DM i nadmierng masa ciata

Podstawowym celem leczenia cukrzycy jest kontrola po-
ziomu glikemii, jednak rekomendacje Polskie jak i mie-
dzynarodowe wyraznie wskazujq, ze optymalizacja masy
ciata u pacjentédw z nadwagga/otytoscig stanowi prioryte-
towy element leczenia przyczynowego T2DM. Zamierzo-
na redukcja masy ciata istotnie przektada sie na poprawe
w zakresie wielu wyktadnikdow zwigzanych z gospodarka
weglowodanowa. W dotychczasowych badaniach wy-
kazano, ze zmniejszenie zawartosci tkanki ttuszczowej,
w szczegdblnosci wisceralnej (brzusznej) tkanki ttuszczowej
koreluje z obnizeniem stezenia glukozy i insuliny na czczo,
poprawia profil glikemii oraz sprzyja uwrazliwieniu tkanek
na dziatanie insuliny. Ponadto, podkresla sie, iz pozytywne
zmiany w zakresie BMI pozwalajg na optymalizacje lecze-

. Jutylizacji glukozy

Wyrazne powigzanie otytosci i cukrzycy widoczne jest réw-
niez w zatozeniach terapii tych dwdch jednostek chorobo-
wych. W przypadku leczenia niefarmakologicznego bazuje
ona na tych samych zatozeniach.

Zalezno$¢ patomechanizmu otytosci i cukrzycy [oprac. z wykorzystaniem oprogramowania Servier Medical Art collection (http://smart.
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nia farmakologicznego cukrzycy: zmniejszenie dawki do-
tychczas przyjmowanych lekéw hipoglikemizujacych lub
nawet opdznienie decyzji o ich wprowadzeniu. Leczenie
pacjenta z cukrzycg i wspotwystepujacg otytoscig wymaga
kompleksowego podejscia medycznego, w ktérym inten-
sywna modyfikacja stylu zycia, w tym zmiany w zakresie
sposobu odzywiania i aktywnosci fizycznej, nie ustepujq
farmakoterapii.

Za cel leczenia dietetycznego przyjmuje sie utrate masy
ciata rzedu 7% wyjsciowej masy ciata. Redukcje tg mozna
uzyskac poprzez zastosowanie klasycznej diety hipokalo-
rycznej czyli o deficycie 600-700 kcal/dobe w stosunku do
catkowitego zapotrzebowania energetycznego (CPM) pa-
cjenta. Tempo CPM w przypadku nadmiernej masy ciata
nalezy szacowac przy uzyciu wzoru Mifflina, jednak pamie-
ta¢ nalezy, iz bogata historia podejmowanych diet, duze
wahania wagi czy zjawisko tzw. adaptacji metabolicznej



do redukcji masy ciata moze znaczaco przeszacowywac
zapotrzebowanie kaloryczne ustalane na podstawie wzo-
row empirycznych. Podobnie jak w przypadku kaloryczno-
$ci diety, takze rozktad makrosktadnikéw w catodziennej
racji pokarmowej powinien by¢ dobrany indywidualnie.
Dostepne dane naukowe nie pozwalajg jednoznacznie
wskazac optymalnego rozktadu makrosktadnikéw w die-
cie. Poréwnywalng efektywnos¢ zaobserwowano zaréwno
dla tradycyjnych modeli dietoterapii (np. klasycznej die-
ty racjonalnej, Srédziemnomorskiej, DASH) jak i réwniez
dla diet niskoweglowodanowych. W metodyce bilansowa-
nia diety w cukrzycy, Polskie Towarzystwo Diabetologicz-
ne zaleca by weglowodany pokrywaty maksymalnie 45%
energii (szczegdlnie u oséb i niskim poziomie aktywnosci
fizycznej). Podobne rekomendacje odnalez¢é mozna w wy-
tycznych miedzynarodowych np. Amerykanskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (ADA, American Diabetes As-
sociation). Pamieta¢ jednak nalezy, iz zbyt niska podaz
weglowodandw moze stanowic zagrozenie dla oséb aktyw-
nych fizycznie, z tendencjq do hipoglikemii, z chorobami
nerek, czy przyjmujacych inhibitory kotransportera sodo-
wo-glukozowego 2 (SGLT2) (ryzyko kwasicy ketonowej).
Nie jest réwniez zalecana kobietom w cigzy i karmigcym
piersigq oraz osobom z zaburzeniami odzywiania. Ponad-
to, praktyczne doswiadczenia pokazujg, ze znaczna re-
strykcja weglowodanow w diecie dla wielu pacjentow jest
trudna lub wrecz niemozliwa do utrzymania w dtuzszej
perspektywie czasowej. Niezaleznie od tego, u wszystkich
pacjentow zaleca sie ograniczy¢ spozycie cukrow prostych
(w tym fruktozy do maksymalnie 50 g/dobe) a zwiekszy¢
podaz btonnika pokarmowego (25-50 g/dobe) oraz skrobi
opornej. Sposrod produktéow weglowodanowych pacjen-
ci powinni wybiera¢ te o niskim indeksie glikemicznym
(ponizej 55). Jako substytut cukru, dla poprawy waloréow
smakowych potraw mozna stosowac niskokaloryczne sub-
stancje stodzace, szczegodlnie te naturalne jak: ksylitol,
erytrol, glikozydy stewiolowe. Zaleca sie by biatko sta-
nowito 20-30% kalorii w diecie. Zwigkszona podaz biatka
zapewnia wieksza sytos¢, przez co utatwia kontrole masy
ciata. Tluszcze stanowigq wypetnienie kaloryczne diety,
jednak w przypadku tego makrosktadnika kontrolowad
nalezy udziat poszczegdlnych kwasow ttuszczowych dba-
jac by ilo$¢ nasyconych kwaséw ttuszczowych stanowita
maksymalnie 10% energii (lub 7% przy wspotistniejacej
dyslipidemii). Z uwagi na niekorzystny wptyw alkoholu na
wyréwnanie glikemii (zwiekszanie ryzyka niedocukrzenia)
oraz jego wysoka kalorycznos$¢, aktualnie zaleca sie by
znaczaco ograniczy¢, a najlepiej wykluczyé go z jadtospi-
su. Rekomenduje sie rowniez, by ilos¢ soli w diecie nie
przekraczata 5 g/dobe.

Uzyskanie docelowej, prawidtowej masy ciata to dopiero
pierwszy etap leczenia dietetycznego - drugi stanowi jej

utrzymanie. Aby bylo to mozliwe, niezwykle istotna jest
edukacja dietetyczna pacjenta uwzgledniajaca nauke sa-
modzielnego komponowania positkdow, szacowania ich
wptywu na poziom cukru we krwi (szacowanie zawarto-
$ci weglowodandw w positku oraz znajomos$¢ czynnikow

zwiekszajacych popositkowa glikemie), wypracowanie
regularnosci spozywanych positkéw oraz nauke czytania
etykiet produktéw spozywczych.

Integralng czescig leczenia niefarmakologicznego T2DM
i otytosci jest aktywnosc fizyczna. Wysitek fizyczny uwraz-
liwia komorki na dziatanie insuliny, poprawia glikemie oraz
kontrole innych wyktadnikow metabolicznych np. lipidogra-
mu, cis$nienia tetniczego krwi oraz sprzyja redukcji masy
ciata. Ogodle zalecenia rekomendujg regularng aktywnosc¢
fizyczng (minimum 150 min/tygodniowo) o umiarkowanej
intensywnosci, jednak pamietac¢ nalezy, ze u oséb z ze-
spotem metabolicznym ryzyko incydentéw sercowo-na-
czyniowych wzrasta, co pocigqga za soba koniecznos¢ in-
dywidualizacji planu ¢wiczen fizycznych i dostosowania ich
trudnosci do mozliwosci pacjenta. Poza wysitkiem fizycz-
nym rozumianym jako ,sport”, promowac nalezy réwniez
tzw. spontaniczng aktywnos¢ fizyczng (podczas codzien-
nych czynnosci) oraz ograniczac ilo$¢ czasu spedzane-
go w pozycji siedzacej lub lezacej. Dodatkowo, leczenie
pacjenta mozna wspomoc poprzez dbato$¢ o zdrowy sen
(optymalnie 6-8 godzin/dziennie), unikanie lub nauke ra-
dzenia sobie ze stresem oraz zaprzestanie palenia papie-
roséw u oséb uzaleznionych od nikotyny.

Leczenie otytosci i T2DM to proces dtugotrwaty, dlate-
go wazne jest réwniez wsparcie motywacyjne pacjenta.
Podkresla sie, ze zarowno w zakresie diety, jak i pozo-
statych sktadowych stylu zycia przekaz edukacji powinien
by¢ nacechowany pozytywnie - zamiast na ograniczeniach
i zakazach nalezy w kontakcie z pacjentem skupiac sie na
mozliwosciach wprowadzenia zmian i ich prozdrowotnych
konsekwencjach. Niezwykle pomocna moze by¢ w tym
przypadku wspodtpraca z psychologiem lub psychotera-
peuta.

Mimo, iz zmiana sposobu odzywiania oraz stylu zycia sta-
nowi poczatkowy i niezwykle istotny element leczenia
pacjentdw z cukrzyca i choroba otytosciowig podkreslaé
nalezy, iz terapia niefarmakologiczna nie moze opdzniac
wprowadzenia lekéw u oséb ze wskazaniami do farmako-
terapii. Zgodnie z rekomendacjami wdrozenie lekéw wspo-
magajacych redukuje masy ciata zalecane jest pacjentom
z BMI >30 kg/m? lub BMI >27 kg/m? i chorobami wspét-
istniejgcymi m.in. T2DM. W przypadku wspotwystepowa-
nia cukrzycy i otytosci II lub III stopnia (BMI 35-40 kg/m?
i powyzej) rozwazy¢ nalezy leczenie chirurgiczne.
Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami Polskiego i Ame-
rykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego (PTD, ADA)
u pacjentdw z rozpoznanym stanem przedcukrzycowym




zaleca sie wdrozenie intensywnej, terapii behawioralnej,
ktérej celem jest uzyskanie co najmniej 7% redukcji masy
ciata. Autorzy wytycznych rekomendujg rdéwniez, aby
u pacjentéw:

e w grupie wiekowej 25-44 lata (<60 lat)

e z BMI =35 kg/m?

e u kobiet z wywiadem GDM

rownoczesnie z rozpoczeciem terapii behawioralnej wdro-
zy¢ leczenie metformina. Mechanizm dziatania hipoglike-
micznego obejmuje m.in.: zwiekszenie obwodowego wy-
chwytu glukozy i zmniejszenie jej endogennej produkcji,
supresje sekrecji insuliny oraz hamowanie syntezy FFA.
Wielokierunkowe pleotropowe wtasciwosci metforminy
przektadajgq sie dodatkowo na dobrze udokumentowany
korzystny wptyw leku na ukfad sercowo-naczyniowy. Nie
nalezy zapomina¢ o wtasciwej dawce matforminy w zapo-
bieganiu cukrzycy. Dobowa dawka metforminy stosowana
w badaniu Diabetes Prevention Program (DPP) to 1700 mg
(2x850 mg). W przypadku metforminy w tabletkach
0 przedtuzonym uwalnianiu dobowa dawka to 1500 mg
(2x750 mg). W celu zminimalizowania ryzyka wystapie-
nia dziatan niepozadanych rekomendowane jest stopniowe
zwiekszanie dawki.
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