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STRESZCZENIE

Otytosc jest choroba przewlekta z silng tendencja do rodzinnego wystepowania, ktéra wzmacniaja takie
czynniki $rodowiskowe, jak brak aktywnosci fizycznej w zestawieniu z dieta wysokokaloryczng oraz tania
zywnosc ztej jakosci. Obserwowany obecnie wzrost czestosci wystepowania otytosci jest zbyt gwattowny, aby
mozna go byto przypisywac wytacznie czynnikom genetycznym. Wyniki badan epidemiologicznych sugeruja,
ze dzieci niedozywione w okresie ptodowym maja wieksza tendencje do tycia w pdzniejszym okresie. Zmie-
niona ekspresja niektorych genow, ktora jest konsekwencja adaptacji do gorszych warunkow rozwoju ptodu,
staje sie przyczyna nadmiernego apetytu u dorostych. U tak zaprogramowanego potomstwa w zyciu dorostym
rozwija sie otytos¢, hiperleptynemia, hiperinsulinizm i nadcisnienie, a przekarmianie w okresie pourodzenio-
wym nasila te zaburzenia metaboliczne. Otytos¢ i zwiazane z nia zaburzenia biochemiczne sa przyczyna cu-
krzycy, niektorych typow nowotwordw oraz chordb sercowo-naczyniowych. Czynnikiem ryzyka rozwoju tych
zaburzen jest gromadzenie sie u otytych dorostych wewnatrzbrzusznej tkanki ttuszczowej, co jest przyczyna
rozwoju wielu smiertelnych chordb. Tak wiec gtownym czynnikiem prognostycznym jest doktadnie okreslona
ilos¢ oraz rozmieszczenie ttuszczu w ciele osobnika otytego. Do efektywnego leczenia otytosci stosuje sie die-
te, zwiekszona aktywnosc fizyczna, zmiane zachowan, terapie farmakologiczna lub postepowanie mieszane, a
takze leczenie chirurgiczne. Wykazano, ze utrata okoto 10% nadmiernej masy ciata zauwazalnie wptywa na
poprawe zdrowia poprzez redukcje czynnikow ryzyka zwiazanych z otytoscia.

SLOWA KLUCZOWE: BMI, otytos¢, otytos$¢ brzuszna, patofizjologia otytosci, hiperfagia, leczenie otytosci

ABSTRACT
OBESITY - REASONS AND TREATMENT

Obesity is a chronic disease with a strong familial component, fostered by environment: lack of physical ac-
tivity combined with high-calorie, low-cost foods. The recent increase in the incidence of obesity has been
too sudden to be solely due to genetic factors. Epidemiological studies suggest that children born with poor
maternal poor fetal nutrition resulted in increased rates of obesity later in life. Altered genetic expression as
a consequence of an adaptation to changes during fetal development is a reason of profound adult hyperpha-
gia. Programmed offspring also develop obesity, hyperleptynemia, hyperinsulinism and hypertension during
adult life and postnatal hypercaloric nutrition amplifies the metabolic abnormalities induced by program-
ming. Obesity and related metabolic disorders (diabetes mellitus, certain types of cancers, cardiovascular
disease) have become a major health issue in modern society. Intra-abdominal fat accumulation in adult ob-
ese patients has been proposed as a risk factor for various biochemical disorders, which usually display a fatal
course. Thus, the main prognostic problem in obesity is to estimate accurately the quantity and distribution
of fat in the body. There are several different types of effective treatment options to manage weight includ-
ing: dietary therapy, physical activity, behavior therapy, drug therapy, combined therapy and surgery.
Weight loss of about 10 percent of excess body weight is proven to benefit health by reducing many obesity-
related risk factors.

KEYWORDS: BMI, obesity, visceral obesity, pathophysiology of obesity, hyperphagia, obesity treatment

Epidemiczny charakter otytosci, zwtaszcza w krajach
uprzemystowionych, stanowi powazny problem zdrowotny i
spoteczny. Cierpi na nig ok. 20% populacji ludzkiej, dlatego
zaliczono ja do choréb cywilizacyjnych [1]. W ciagu ostat-
nich 20 lat czestos¢ jej wystepowania wzrosta o 50% [2].
Otytos¢ w okresie dziecinstwa i dojrzewania prowadzi do
otytosci u dorostych [3]. Rosnace koszty opieki medycznej
oraz wysoka smiertelnos¢ w grupie pacjentéw cierpiacych
na otytos¢ byty przyczyna sfinansowania badan epidemiolo-
gicznych nad skutkami zdrowotnymi tego schorzenia przez

towarzystwa ubezpieczeniowe oraz Swiatowa Organizacje
Zdrowia. Stwierdzono wowczas, ze zwieksza ono zachoro-
walnosc i smiertelnos¢, a szczegolny typ otytosci, tzw. oty-
tos¢ trzewna (lub brzuszna, Ryc. 1), stanowi niezalezny
czynnik ryzyka rozwoju choroby niedokrwiennej serca [4],
nadcisnienia tetniczego [5], udaru mozgu [6], cukrzycy
typu 2 [7], dyslipidemii [8], niektorych nowotworow [9]
oraz zaburzen czynnosci nerek [10], a w zwiazku z tym
wybitnie zwieksza ryzyko przedwczesnego zgonu [11]. Pro-
blem otytosci w Polsce analizowany byt w ramach projektu
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Pol-MONICA. Badania przeprowadzone na probie losowej
populacji warszawskiej wykazaty proporcjonalny do wieku
wzrost odsetka osob otytych zaréwno wsrod kobiet, jak i
mezczyzn [12].

1. Definicja otytosci

Otytos¢ to uwarunkowane nadmiernym rozwojem
tkanki ttuszczowej zwigkszenie masy ciata znacznie powy-
zej wartosci prawidtowych, ustalonych dla danego wieku,
ptci i rasy. Od 1985 roku uznaje sie ja oficjalnie za chorobe
przewlekta [13].

2. Przyczyny otytosci

Przyczyna otytosci jest przyjmowanie nadmiaru ener-
gii w stosunku do jej zuzycia. Nie zawsze jest ona bezpo-
sredniag konsekwencja przejadania sie i braku aktywnosci
fizycznej. Wystepowanie otytosci warunkuja: czynniki ge-
netyczne (ok. 20% przypadkow), zaburzenia czynnosci gru-
czotow wydzielania wewnetrznego, niewtasciwy sktad die-
ty, czestos¢ i obfitos¢ spozywanych positkow, zazywanie
niektorych lekow lub uszkodzenie podwzgorza mozgu. Cze-
sto jest uwarunkowana psychospoteczne (“"zajadanie stre-
sow", niekorzystne nawyki zywieniowe w rodzinie) i eko-
nomiczne. Otytos¢ moze byc¢ takze skutkiem niedozywienia
ptodu, ktore jest rekompensowane w okresie pourodzenio-
wym lepsza przyswajalnosca pokarmu oraz wzmozonym
taknieniem. State przekarmianie dziecka zwigksza prawdo-
podobienstwo jej wystapienia [14,15].

2.1. Przemiana materii

Otytosci czesto towarzyszy niska podstawowa prze-
miana materii. Podstawowa przemiana materii to porcja
energii, ktora w warunkach spoczynku jest niezbedna do
utrzymania niezbednych czynnosci zyciowych. U osob
szczuptych pochtania ona 50-70% dziennego wydatku ener-
getycznego, u otytych - znacznie mniej [16], dlatego wigk-
sza ilos¢ energii moze by¢ zmagazynowana w tkance ttusz-
czowej.

2.2. Oszczedne geny

Tzw. oszczedne geny sprzyjaja lepszemu przyswoje-
niu i wykorzystaniu energii obecnej w pokarmach, a wiec
korzystniejszemu jej magazynowaniu i pozytkowaniu do-
piero w okresach niedostatku zywnosci. Osobnicy posiada-
jacy takie geny sa czesto potomkami osob, ktore przezyty
kleski gtodu m.in. w Europie Pdtnocnej w XIX wieku. Wy-
marta wowczas wiekszos¢ osob, u ktorych wykorzystanie
energii metabolicznej zawartej w pokarmach byto stabsze,
a zdolnos¢ do przechowywania nadmiaru energii w postaci
tkanki ttuszczowej byta zbyt mata. Potomkowie tych, kto-
rzy przezyli, osiedlajac sie w rejonach sSwiata o wysokiej
stopie zyciowej rozprzestrzenili geny sprzyjajace rozwojo-
wi otytosci na rézne kontynenty. Otytosci sprzyja u nich
takze nawyk spozywania zwiekszonej ilosci ttuszczu, ktore-
go podazy organizm nie jest w stanie kontrolowac [17].

2.3. Programowanie otytosci w okresie ptodowym

Wzrost liczby przypadkéw wystepowania otytosci jest
obecnie zbyt gwattowny, aby magt zaleze¢ tylko od czynni-
kow genetycznych. Wysunieto hipoteze, zgodnie z ktéra
potencjalny apetyt i tendencja do tycia sa programowane

w okresie ptodowym. Wszelkie formy niedozywienia ptodu,
spowodowane zwtaszcza deficytem biatka w diecie matki,
moga spowodowac nawet 25-30% redukcje masy ptodu i
tozyska, w wyniku czego dochodzi do spowolnienia rozwoju
ptodu. Zapewnienie mu przezycia wymaga oszczednego
gospodarowania sktadnikami odzywczymi, zwtaszcza gluko-
z3. State uzupetnianie poziomu glukozy w mdzgu wymaga
zahamowania jej wychwytu przez miesnie i staje sie przy-
czyna rozwoju insulinoopornosci ich komarek. Odktadanie
ttuszczu w komorkach tkanki ttuszczowej jest natomiast
utatwione. Tak zaprogramowany organizm po narodzeniu
wykazuje znacznie wzmozony apetyt, ktory narasta z wie-
kiem. Naktadaja sie to zaburzenia regulacji osi podwzgorze
- tkanka ttuszczowa - trzustka, w wyniku czego zwigkszo-
nej podazy sktadnikow odzywczych nie towarzyszy uczucie
sytosci, natomiast nastepuje wzmozone odktadanie ttusz-
czu w tkance ttuszczowej. W normalnych warunkach insuli-
na, jako czynnik stymulujacy odktadanie ttuszczu, po posit-
ku inicjuje wydzielanie w tkance ttuszczowej hormonu
sytosci leptyny, a ten hormon z kolei zmniejsza wydziela-
nie insuliny przez trzustke i w efekcie zanika bodziec, kto-
ry stymulowat gromadzenie ttuszczu. Leptyna pobudza tak-
ze osrodek sytosci w podwzgdrzu mozgu, hamujac w ten
sposob apetyt. W wyniku zaburzenia regulacji na osi pod-
wzgorze - tkanka ttuszczowa - trzustka, apetyt i odktadanie
ttuszczu w tkance ttuszczowej sa wzmozone u dzieci za-
programowanych w okresie ciazy w kierunku oszczedzania
energii. Zaburzenia tolerancji glukozy pojawiaja sie w star-
szym wieku, kiedy na nabyta tendencje do oszczedzania
energii naktada sie efekt zbyt kalorycznego zywienia [18].

2.4. Utlenianie weglowodanow

Otytosci sprzyja preferencyjne utlenianie weglowo-
danow. Osoby, ktorych organizm sprawniej utlenia weglo-
wodany niz lipidy maja srednio 2,5-krotnie wieksza skton-
nos¢ do tycia niz te, u ktorych utleniane sa przede wszyst-
kim ttuszcze [9].

2.5. Brak uczucia sytosci

Osobnik otyty, ktorego nadwaga spowodowana jest
zaburzeniami regulacji neurohormonalnej, nie odczuwa
sytosci nawet po obfitym positku. Otytos¢ na ogot rozwija
sie na tle braku pobudzenia osrodka sytosci w podwzgoérzu
mozgu przez tzw. czynniki sytosci. Jednym z nich jest
hormon biatkowy - leptyna. Po positku, kiedy stezenie glu-
kozy we krwi wzrasta, trzustka wydziela do krwi insuline,
ktora pobudza tkanke ttuszczowa do gromadzenia energii w
postaci ttuszczu. Pod wptywem insuliny dochodzi do wzmo-
zonej syntezy leptyny w tkance ttuszczowej. Hormon biat-
kowy leptyna, zwana takze biatkiem OB, jest przez komor-
ki tkanki ttuszczowej wydzielana do krwi i transportowana
do mozgu [9,15], a w jadrze brzuszno-przysrodkowym
podwzgoérza moézgu taczy sie ze swoistym receptorem, po-
wodujac jego dimeryzacje. Proces ten prowadzi do zaha-
mowania biosyntezy i uwalniania neuropeptydu Y (NPY),
ktorego funkcja jest centralna stymulacja apetytu. Zmniej-
szajac taknienie i spozycie pokarmoéw leptyna i jej receptor
biorg udziat w utrzymywaniu statej masy ciata. Jezeli ste-
zenie leptyny spada, wzrasta stezenie NPY i nasila sie spo-
zycie pokarmow [19].

Funkcje leptyny jako czynnika sytosci moga uposle-
dza¢: mutacje w genie, ktory ja koduje, defekty w budo-
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wie receptora lub defekty w przekazywaniu sygnatu z re-
ceptora na uktady wykonawcze w podwzgoérzu mozgu. Wy-
kazano, ze w tkance ttuszczowej osobnikow otytych zawar-
tos¢ mRNA niosacego informacje o syntezie leptyny wzra-
sta rownolegle do wzrostu stezenia insuliny w osoczu krwi,
a stezenie leptyny w ich krwi jest znacznie wyzsze niz u
szczuptych. Stan ten prowadzi do rozwoju opornosci na
dziatanie leptyny. Jej stezenie we krwi spada do wartosci
kontrolnych dopiero po 4-tygodniowej ostrej diecie (400
kcal/dobe), i dopiero wowczas mozna spodziewac sie
przywrocenia odczuwania sytosci po spozyciu positku.

Nalezy jednak pamietac, ze diety tego typu nie zaw-
sze sa bezpieczne ze wzgledu na fakt, ze leptyna reguluje
rowniez funkcje uktadu odpornosciowego. Uczucie sytosci
moga takze wywotywac aktywatory receptoréw histamino-
wych Hy oraz inhibitory receptorow H; [20]. Ponadto otyto-
$ci moze towarzyszy¢ chroniczna inhibicja podwzgérzowe-
go systemu zwiazanego z glukagonopodobnym peptydem-
1oraz obnizenie stezenia insuliny w mozgu. Funkcja dwoch
ostatnich czynnikow jest osrodkowa redukcja spozycia po-
karmu. Zbyt niskie stezenie insuliny w mozgu nie jest jed-
nak w stanie skutecznie redukowac ottuszczenia ciata.

2.6. Ograniczenie termogenezy popositkowej

Przyczyna otytosci moze byc takze ograniczenie ter-
mogenezy popositkowej. Szczupli osobnicy reaguja na przy-
jecie positku wzmozonym rozproszeniem w postaci ciepta
nawet do 10% dostarczonej energii. Efekt ten nazwano
termogeneza indukowana przez diete. Jest ona mozliwa
dzieki biatku - termogeninie, ktére powoduje rozproszenie
w postaci ciepta znacznej czesci energii, wytwarzanej w
trakcie procesow wchodzacych w sktad tancucha oddecho-
wego. Termogenina wystepuje w mitochondriach tzw. bru-
natnej tkanki ttuszczowej (BTT), ktora w postaci drobnych
skupisk jest rozproszona w normalnej biatej tkance ttusz-
czowej. U osobnikow otytych termogeneza popositkowa
jest bardzo ograniczona lub wcale nie wystepuje - przyczy-
na jest brak brunatnej tkanki ttuszczowej lub uposledzenie
jej funkcji. Termogeneza w BTT jest regulowana m.in. przy
udziale wtokien wspotczulnych, gesto oplatajacych komorki
tej tkanki. Neuroprzekaznikiem jest w nich noradrenalina,
ktora pobudza zakonczenia B; adrenergiczne w BTT, te z
kolei stymuluja rozpad ttuszczow w tkance ttuszczowej,
transport glukozy do BTT oraz termogeneze popositkowa.
Wykazano, ze pierwotny defekt, ktory prowadzi do rozwoju
otytosci, jest czesto zwiazany z obnizona wrazliwoscia re-
ceptorow adrenergicznych w BTT. W otytosci trzewnej ak-
tywnos¢ uktadu wspotczulnego na poczatku choroby jest
podwyzszona, natomiast w miare narastania insulinoopor-
nosci spada. Najwieksza ilos¢ receptorow B; adrenergicz-
nych stwierdzono w wewnatrzbrzusznej i okotonerkowej
tkance ttuszczowej, ktora cechuje duza aktywnos¢ meta-
boliczna. Wykazano, ze ok. 40 % populacji ludzkiej posiada
zmutowany gen kodujacy synteze receptora B; adrener-
gicznego. Mutacja ta dziedziczy sie jako cecha recesywna.
Jezeli osobnik odziedziczy ja od obydwojga rodzicow, to
jest predysponowany do rozwoju otytosci, poniewaz jego
receptory B; adrenergiczne sa niepetnowartosciowe. Zmia-
ny w budowie tych receptoréw moga uposledzac lipolize i
termogeneze takze w brzusznej tkance ttuszczowej, pro-
wadzac do rozwoju otytosci trzewnej oraz cukrzycy typu 2
ze wszystkimi jej konsekwencjami metabolicznymi [22].

2.7. Zaburzenia czynnosci gruczotow wydzielania we-
wnetrznego

Pierwotne zaburzenia czynnosci gruczotow wydziela-
nia wewnetrznego wystepuja stosunkowo rzadko, nato-
miast wtorne jako konsekwencja otytosci sa powszechne w
tym schorzeniu. Do zaburzen pierwotnych naleza: hiperin-
sulinizm spowodowany guzami wysp trzustkowych lub
wstrzyknieciem duzych dawek insuliny (wywotany przez
niego spadek stezenia glukozy we krwi powoduje wzrost
taknienia i podazy pokarmu), nadczynnos¢ kory nadnerczy
(tzw. choroba Cushinga), nadczynnosc jajnikow oraz zwiek-
szone wydzielanie somatostatyny [23]. U osobnikdw otytych
stwierdzono obnizenie stezenia hormonu wzrostu w moézgu
oraz we krwi [24]. Skutkiem tego stanu jest przestawienie
sie¢ organizmu na sktadowanie ttuszczu i spadek wydatko-
wania energii.

2.8. Podwyzszona aktywnos¢ biatek stymulujacych syn-
teze triglicerydow

Niektorym typom otytosci towarzyszy nadmierne wy-
dzielanie biatek stymulujacych synteze ttuszczow (ASP -
ang. acylation stimulating proteins) w odpowiedzi na wy-
sokokaloryczna diete. Do wzrostu ich wytwarzania prowa-
dzi aktywacja uktadu zwiazanego z adypsyna - biatkiem,
ktorego ekspresja wzrasta w trakcie roznicowania sie ko-
morek tkanki ttuszczowej. W otytosci ginoidalnej (typu
kobiecego, Ryc. 1) stezenie ASP w osoczu krwi jest pod-
wyzszone, wyzsza jest takze zdolnos¢ odktadania podskor-
nej tkanki ttuszczowej. W otytosci brzusznej odpowiedz
komorek wewnatrzbrzusznej tkanki ttuszczowej na biatka
ASP jest ostabiona. Stan ten powoduje wzrost stezenia
wolnych kwasow ttuszczowych w surowicy krwi, obnizong
zdolnos¢ usuwania z osocza krwi popositkowych lipoprotein
bogatych w triglicerydy i wigkszy ich naptyw do watroby.
Konsekwencja tego faktu jest wzrost syntezy miazdzyco-
rodnych lipoprotein oraz wzrost stezenia ASP w osoczu krwi

[9].

2.9. Nieodpowiednia dieta i nieregularne positki

Do otytosci moze prowadzi¢ nieodpowiedni sktad die-
ty, mata liczebnosc i czestos¢ spozywania positkow. Prze-
karmianie i sztuczne zywienie w wieku niemowlecym
(zwtaszcza w pierwszym potroczu) moze sprzyjaé wysta-
pieniu otytosci w péznym dziecinstwie. Osoby spozywajace
1-2 positki dziennie wykazuja wieksza tendencje do tycia,
maja wyzsze stezenie cholesterolu i czesciej zaburzong
tolerancje weglowodanoéw niz te, ktore spozywaja 5 posit-
kow dziennie. Positki bogate w ttuszcze i weglowodany
oraz mata aktywnosc fizyczna sprzyjaja odktadaniu tkanki
ttuszczowej. Otytos¢ wystepuje czesciej u ludzi z nizszych
warstw spoteczno-ekonomicznych i zle zarabiajacych, niz
wsrod wyksztatconych i zamoznych, poniewaz o sposobie
zywienia decyduja czesto uwarunkowania psychospoteczne
i ekonomiczne.

2.10. Ograniczenie ruchu i wysitku fizycznego

Zastoj miesniowy wynikajacy z braku aktywnosci fi-
zycznej prowadzi do zbijania sie kropelek ttuszczu w adi-
pocytach, a w taki sposob zbita tkanka ttuszczowa trudniej
podlega rozpadowi [25,26]. Z ograniczeniem wysitku fi-
zycznego oraz dtugotrwatym unieruchomieniem np. pod-
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czas ogladania telewizji lub pracy przy komputerze wiaze
sie takze mniejsze zuzycie energii. Czesto unieruchomieniu
towarzyszy dodatkowo spozywanie bogatokalorycznej zyw-
nosci np. chipsow, stonych paluszkéw, prazonej kukurydzy,
co sprzyja odktadaniu ttuszczu.

2.11. Modyfikacja funkcji neuronow

Przyczyny wzrostu czestosci wystepowania otytosci w
krajach uprzemystowionych nie mozna upatrywac¢ jedynie
w nadmiarze spozywanej z zywnoscia energii oraz obnizo-
nym jej wydatkowaniu. W $wiecie naukowym zaczeto mo-
wi¢ o predyspozycjach osobniczych do rozwoju otytosci,
spowodowanych odmiennym uksztattowaniem neuronow w
mozgu. Osoby szczupte z predyspozycja do tycia dopiero w
zyciu dorostym wykazuja modyfikacje neurondw, ktore
sprzyjaja wzrostowi masy ciata, kiedy kalorycznos¢ diety
wzrasta. Zaburzenia ulegaja stopniowej korekcie z chwila
rozwoju otytosci, co sugeruje, ze otytos¢ jest dla tych
osobnikéw stanem normalnym. Dzieki modyfikacji potaczen
neuronow zwiekszona masa ciata osob otytych bedzie chro-
niona takze w warunkach niedostatku energii. Warunki
zaistniate w dwoch pierwszych trymestrach ciagzy lub w
okresie niemowlecym, takie jak cukrzyca lub otytos¢ u
matki, a takze niedozywienie ptodu, preferuja przewage
tych cykli mozgowych, ktore poprzez bardziej ekonomiczne
wykorzystanie pokarmu moga predysponowac potomstwo
do rozwoju otytosci, zarowno w zyciu dorostym jak i w
trakcie dojrzewania [27]. Duza plastycznos¢ neuronow jest
mozliwa w okresie przed- i wczesnym okresie pourodze-
niowym. Neurony rdznicuja sie wowczas z komérek macie-
rzystych pnia, migruja do miejsc docelowych, gdzie beda
petnity konkretne funkcje, tam ksztattuja sie w nich wy-
pustki, tzw. aksony, komorki tacza sie i tworza synapsy. Te
neurony, ktore nie utworza wtasciwych potaczen, obumie-
raja. Wszystkie procesy rozwojowe neuronow sg nadzoro-
wane przez czynniki metaboliczne, ktore maja na celu za-
pewnienie prawidtowego rozwoju ptodu i noworodka w
scisle okreslonych warunkach. Jezeli mtody organizm przy-
stosowat sie do niedostatku sktadnikow zywieniowych,
wzrost ich podazy moze spowodowac szybki rozwoj otyto-
sci.

3. Ocena masy ciata

W zwiazku z zagrozeniem, jakie niesie ze soba oty-
tos¢, szczegolnie istotna jest wtasciwa ocena stopnia nad-
wagi, w ktorej znaczacy udziat ma nadmiar tkanki ttusz-
czowej.

Zazwyczaj tkanka ttuszczowa stanowi 10-15 % masy
ciata mtodego zdrowego mezczyzny i 20-25 % masy ciata
mtodej kobiety. Jej zawartos¢ w ustroju mozna dos¢ pre-
cyzyjnie okresli¢c za pomoca pomiaru gestosci ciata m.in.
metodami tomodensytometrii, magnetycznego rezonansu
jadrowego i impedancji bioelektrycznej. Metody te sa jed-
nak skomplikowane, trudne do interpretacji, kosztowne, a
takze mato dostepne w codziennej praktyce lekarskiej.
Otytos¢ u osob dorostych stwierdza sie, gdy odsetek ttusz-
czu w ciele niezaleznie od wieku przekracza 25% naleznej
masy ciata u mezczyzn i 30% u kobiet. Otytos¢ rozpoznaje
sie najczesciej na podstawie pomiaréw antropometrycz-
nych. W tym celu nalezy zmierzy¢: wzrost, mase ciata,
obwdd talii, obwod bioder oraz oceni¢ grubos¢ fatdow
skorno-ttuszczowych w standardowo okreslonych rejonach

ciata [28]. Aby ocena byta prawidtowa, nalezy wykluczy¢
nadmierng retencje sodu i wody w organizmie (obrzeki,
wodobrzusze). Najprostszym sposobem rozpoznawania oty-
tosci jest porownanie aktualnej masy ciata danego osobnika
z pozadana, zwang takze idealna masa ciata (IMC), ustalo-
na zgodnie z przyjetymi zasadami jej obliczania. W celu
wyliczenia idealnej masy ciata (IMC) stosuje sie wzor Lo-
renza, podany ponizej.

IMC = (wzrost [cm] - 100) - {(wzrost [cm] - 150) : K}

Wspotczynnik K dla kobiet wynosi 4, a dla mezczyzn 2.
Przekroczenie idealnej masy ciata okresla sie jako nadwa-
ge. Jej zaawansowang postac stanowi otytos¢, w ktorej IMC
jest przekroczona o co najmniej 20%.

Za najlepszy sposob oceny masy ciata uwaza sie wy-
znaczenie wskaznika masy ciata (WMC), zwanego takze
wskaznikiem Queteleta, lub BMI (ang. body mass index).
Jest to stosunek masy ciata wyrazonej w kilogramach do
kwadratu wzrostu pacjenta podanego w metrach.

BMI = aktualna masa ciata [kg] / {wzrost [m]}*

Wykazuje on 80% korelacje z zawartosciag tkanki ttuszczo-
wej w organizmie. BMI dzieci jest na ogot zblizony do BMI
ich biologicznych rodzicow. Prawdopodobienstwo posiada-
nia otytych dzieci, kiedy jedno z rodzicow jest otyte wynosi
25-50%. Zgodnos¢ BMI blizniat jednojajowych wychowywa-
nych razem wynosi 80-90%, natomiast u wychowywanych w
réznych rodzinach adopcyjnych 65-80%. W Tabeli 1 podane
sq prawidtowe wartosci BMI dla osdb dorostych oraz klasyfi-
kacje otytosci wg definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia
[10]. Otytos¢ stwierdza sie wtedy, kiedy BMI pacjenta
przekracza wartos¢ sredniego BMI dla danej populacji (ana-
logicznej pod wzgledem wieku, ptci i rejonu zamieszkania)
o co najmniej 2 odchylenia standardowe. Normy amerykan-
skie nie sa odpowiednie do oceny masy ciata pacjentow
polskich.

Tabela 1. Ocena masy ciata pacjentdow dorostych na podstawie
érednich wartosci BMI (w kg/m?).

Typ Kobiety Mezczyzni
Norma 21 23
Otytos¢ umiarkowana 25 29,9
Otytos¢ znaczna 30 39,9
Otytosc patologiczna >40 >40

Dla dzieci graniczne wartosci BMI s znacznie nizsze,
zalezne od wieku i dynamiki rozwoju fizycznego. Zgodnie z
zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Otytosci Dziecie-
cej do oceny masy ciata dzieci najbardziej przydatne jest
okreslenie percentyla BMI pacjenta. Percentyl BMI dziecka
odczytuje sie z siatki percentylowej dla danego wieku i
populacji. BMI pomiedzy 90 a 97 percentylem oznacza
nadwage, powyzej 97 percentyla oznacza otytos¢ [29].
Odpowiednie siatki percentylowe dla populacji dzieci pol-
skich zostaty opracowane oraz wydane przez Instytut Matki
i Dziecka w Warszawie i sa dostepne w Poradniach Fizjolo-
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gii Rozwoju, Poradniach Endokrynologicznych, powinny by¢
takze dostepne w Poradniach "D" [30].

Stopien ottuszczenia ciata i rozmieszczenie tkanki
ttuszczowej mozna wyznaczy¢ takze na podstawie pomiaru
fatdow skorno-ttuszczowych w standardowo okreslonych
rejonach ciata. Dla zobrazowania ottuszczenia podaje sie
najczesciej sume 10 fatdow mierzonych za pomoca fatdo-
mierza. Pomiaréw dokonuje sie w okolicy uda ponad rzep-
ka, ponad miesniem szerokim uda-bocznym, ponad mie-
sSniem trojgtowym ramienia, w okolicy pepkowej, w okolicy
bocznej klatki piersiowej na poziomie X zebra, nad koscia
biodrowa pomiedzy zebrem Xl a grzebieniem biodrowym,
wzdtuz pachowej krawedzi miesnia piersiowego wiekszego,
w okolicy brodkowej, w okolicy podtopatkowej i na policz-
ku. Grubos¢ fatdu tkanki podskornej mierzona nad grzebie-
niem topatki w otytosci u kobiet przekracza 25 mm, a u
mezczyzn 15 mm [31]. Sume fatdéw skorno-ttuszczowych
osob badanych poréwnuje sie z wartosciami uzyskanymi dla
analogicznej populacji osdb szczuptych zaleznie od ptci i
wieku.

4. Rozmieszczenie tkanki ttuszczowej

Na podstawie dystrybucji tkanki ttuszczowej w po-
szczegolnych rejonach ciata mozna oceni¢ zagrozenie
zdrowotne. Wyroznia sie otytos¢ androidalng i ginoidalng
(Ryc. 1). Pierwsza z nich - androidalna (inaczej: wisceral-
na, centralna, brzuszna, trzewna, ,,typu jabtko”) jest cha-
rakterystyczna dla mezczyzn - u kobiet z reguty pojawia sie
ona w okresie menopauzy, moze takze stanowic¢ przejaw
otytosci wystepujacej rodzinnie. Otytos¢ androidalnacha-
rakteryzuje sie nagromadzeniem tkanki ttuszczowej w gor-
nej potowie ciata, gtownie wewnatrz jamy brzusznej w
sieci krezki i w przestrzeni zaotrzewnowej. Otytos¢ gino-
idalna (posladkowo-udowa, ,typu gruszka”) - typowa dla
kobiet - charakteryzuje sie wystepowaniem nadmiaru tkan-
ki ttuszczowej w obrebie dolnej potowy ciata. Obydwa typy
otytosci mozna w prosty sposob zrdéznicowac, obliczajac
stosunek obwodu talii do obwodu bioder, tzw. wskaznik
talia/biodra lub WHR (ang. waist to hip circumference
ratio) [32].

Ryc. 1. Typy otytosci: a) otytos¢ brzuszna, b) otytos¢ ginoidalna

WHR = obwad talii / obwod bioder

Z Tabeli 2 wynika, ze jezeli wskaznik WHR dla kobiet
jest 0 0,8, a dla mezczyzn o 1,0, to mamy do czynienia z
otytoscig trzewna. Wada wskaznika WHR jest to, ze przy
jego zastosowaniu ocenia sie jednoczesnie ilos¢ podskornej
i wewnatrzbrzusznej tkanki ttuszczowej. Ponadto jego war-
tos¢ zalezy od zawartosci zotadka i jelit oraz od szerokosci
miednicy kostnej, o czym nalezy zawsze pamietac rozpa-
trujac wartosci graniczne. U dzieci wskaznik WHR jest w
wiekszosci przypadkow mato miarodajny, dlatego czesciej
mierzy sie u nich tylko sam obwadd talii i porownuje z war-
tosciami obserwowanymi w analogicznej grupie dzieci
szczuptych.

Tabela 2. Klasyfikacja otytosci u osob dorostych wg
kryterium WHR.

Typ otytosci Kobiety Mezczyzni

Otytosc trzewna WHR > 0,8 | WHR > 1,0

Otytos¢ udowo - posladkowa | WHR < 0,8 | WHR < 1,0

Otytos¢ brzuszna jest szczegolnie grozna dla zdrowia.
Otytosc¢ trzewna jest czescig ztozonego zespotu zaburzen
metabolicznych i stanowi ryzyko wystapienia zmian bio-
chemicznych, ktdre prowadza do rozwoju cukrzycy typu 2,
choroby niedokrwiennej serca oraz udaru mozgu. Ten typ
rozmieszczenia tkanki ttuszczowej moze wystepowac takze
u osob z prawidtowa lub lekko podwyzszong masa ciata i
stanowi wowczas czynnik ryzyka rowniez dla tej grupy
osob. Wykazano, ze WHR dodatnio koreluje z czynnikami
takimi jak: miazdzycorodne zaburzenia w metabolizmie
lipoprotein, uposledzona tolerancja glukozy, hiperinsuli-
nemia, nadcisnienie tetnicze, wysokie stezenie fibrynogenu
we krwi (tendencja do tworzenia zakrzepow naczynio-
wych), podatnos¢ na stres i niekorzystne zachowania zy-
wieniowe. Zagrozenie choroba wiencowa i dyslipidemia
narasta wraz ze wzrostem ilosci trzewnej tkanki ttuszczo-
wej. W odniesieniu do choroby wiencowej i udaru mozgu
ryzyko to jest niezalezne od stopnia otytosci, a wiec wy-
starczy sam fakt wystepowania otytosci brzusznej bez
wzgledu na stopien jej nasilenia. W odniesieniu do cukrzy-
cy (nawet przy prawidtowo monitorowanej glikemii) zagro-
zenie chorobg wiencowa jest tym wieksze, im bardziej
rozwinieta jest trzewna tkanka ttuszczowa [28]. Znacznie
grozniejsza w skutkach jest otytos¢ trzewna u mezczyzn,
poniewaz testosteron nasila insulinoopornos¢, natomiast u
kobiet estrogeny ostabiaja ja.

Bardziej skomplikowana staje sie takze terapia powi-
ktan zwiazanych z otytoscia, poniewaz procesy fizjopatolo-
giczne zachodzace w otytosci zmieniaja metabolizm lekow
[10]. Dieta miazdzycorodna oraz czeste picie alkoholu
sprzyja dystrybucji centralnej tkanki ttuszczowej, a niko-
tyna dodatkowo stymuluje wydzielanie hormonu adreno-
kortykotropowego w przysadce mozgowej i podwyzsza ste-
zenie kortyzolu we krwi, ktory stymuluje synteze glukozy,
sprzyjajac tym samym zaburzeniom tolerancji glukozy.
Cechy metaboliczne otytosci brzusznej zestawiono w Tabeli
3.

Otytos¢ udowo-posladkowa niesie ze soba mniejsze
zagrozenie zdrowotne. Z tym typem otytosci kojarza sie
gtownie schorzenia narzadu ruchu i drég zétciowych. Po-
nadto notuje sie 3-krotnie mniejsze ryzyko wystapienia



Z. Suchocka /Biul. Wydz. Farm. AMW, 2003, 1, 1-10

Tabela 3. Cechy metaboliczne otytosci trzewnej.

Lp. Cecha metaboliczna

1. nadmierne wytwarzanie hormonu glukoneogenetycznego - kortyzolu oraz
duza gestosc jego receptorow w wewnatrzbrzusznej tkance ttuszczowej

dtugotrwaty wzrost stezenia glukozy we krwi (hiperglikemia)

dtugotrwaty wzrost stezenia insuliny we krwi ( hiperinsulinemia);

insulinoopornosé

obnizenie stezenia globuliny wiazacej hormony steroidowe

spadek wydzielania hormonoéw ptciowych zaréwno meskich jak i zenskich

podwyzszenie st€zenia testosteronu u kobiet

PIN| S| MWD

wzmozone przeksztatcanie sie testosteronu w estradiol u mezczyzn

choréb uktadu sercowo-naczyniowego niz w przypadku
otytosci brzusznej.

5. Klasyfikacja otytosci ze wzgledu na przyczyne

Z przyczynowego punktu widzenia otytos¢ dzieli sie
na pierwotna i wtorna.

Do rozwoju otytosci pierwotnej zwanej prosta lub
samoistng prowadza rozne czynniki srodowiskowe. Ten typ
otytosci wystepuje zarowno u dzieci jak i dorostych. Nakta-
dajace sie na otytos¢ prosta ciagte spozywanie pokarmow
wysokokalorycznych oraz niewielka liczba positkow w ciagu
dnia powoduje znaczna tendencje do utrzymywania sie
wysokiego stezenia cholesterolu i zaburzonej tolerancji
weglowodanow [33]. Przyczyne otytosci wtornej lub obja-
wowej stanowia zaburzenia czynnosci gruczotow wydziela-
nia wewnetrznego. Rozwija sie ona w nastepstwie innych
chordb, np. zespotu Cushinga, zespotu policystycznych jaj-
nikow (Steina - Leventhala), wyspiaka wydzielajacego insu-
ling, niedoboru hormonu wzrostu lub rzekomej niedoczyn-
nosci przytarczyc. Wystepuje ona takze w genetycznie
uwarunkowanych zespotach: Willy - Pradera, Bardeta Moo-
na-Biedla, Alstroma-Hallgrena, Cohena, Carpentera, a tak-
ze w zespole Downa. Odrebng postacia otytosci objawowej
jest otytos¢ polekowa. Jest ona nastepstwem leczenia
m.in. glikokortykosteroidami, przedawkowania insuliny w
cukrzycy, dtugotrwatego stosowania cyproheptadyny, po-
chodnych fenotiazyny, estrogendw, progesteronu, srodkow
uspokajajacych oraz amitryptyliny. Do otytosci wtornej
zalicza sie takze otyto$¢ podwzgorzowa. Moze ona byc
wywotana urazem, guzem nowotworowym, tetniakiem lub
stanem zapalnym obejmujacym brzuszno-przysrodkowa
czes¢ podwzgorza, w ktorej jest zlokalizowany osrodek
sytosci. Cechuje ja wzmozone taknienie [31].

6. Jak tatwo jest utyc¢

Warunkiem koniecznym do rozwoju otytosci jest dtu-
gotrwaty dodatni bilans energetyczny, czyli przewaga do-
starczania energii do organizmu nad jej wydatkowaniem.
Jezeli osobnik, takze otyty, zachowuje stabilng mase ciata,
Swiadczy to o istnieniu rownowagi energetycznej. Zaktada-
jac ze 1 kg tkanki ttuszczowej jest w stanie dostarczyc
7000 kcal, to wzrost masy ciata o 14 kg (poczynajac od
masy wyjsciowej 70 kg) wymaga dostarczania codziennie
przez ponad 1 rok nadmiaru ok. 250 kcal energii (ok. 4 ty-
zek cukru). Odwrodcenie tego procesu wymaga, niestety,
restrykcyjnych ograniczen. Nalezy spowodowac niedobor

kaloryczny, uwzgledniajac fakt, ze w okresie chudnigcia
podstawowa przemiana materii ulega spowolnieniu, a wiec
zapotrzebowanie na energie gwattownie maleje. Po powro-
cie do normalnej diety moze wiec wystapic¢ ,efekt jojo”,
czyli ponowny wzrost masy ciata, ktéremu sprzyja obnizona
przemiana materii. Jego przyczyna jest takze modyfikacja
drdg przewodnictwa nerwowego, ktora prowadzi do ochro-
ny podwyzszonej masy ciata.

7. Profilaktyka i leczenie otytosci

Zarowno profilaktyka, jak i leczenie otytosci ma
obecnie charakter objawowy ze wzgledu na fakt, ze otytos¢
jest u znacznej czesci pacjentow schorzeniem wielogeno-
wym, w dodatku modyfikowanym przez wptywy sSrodowi-
skowe. Nie jest ona ponadto jednorodna jednostka choro-
bowa i nie mozna jednoznacznie sklasyfikowac jej pod ka-
tem patofizjologicznym, co utrudnia takze wybdr terapii do
leczenia objawowego.

Programy walki z otytoscia moga obejmowac:

e Zmiany w Srodowisku zycia tj. modyfikacje stylu zycia,
zmiang zawodu, miejsca zamieszkania, sytuacji rodzin-
nej, sposobu wypoczynku oraz zainteresowan i celow zy-
ciowych.

e Zmiany zachowan indukowane za pomoca zaje¢ eduka-
cyjnych oraz oddziatywan psychoterapeutycznych.

o Wprowadzenie kontrolowanego sposobu zywienia wg za-
lecen lekarza lub dietetyka (5 positkow dziennie z niedo-
borem energetycznym o réznym nasileniu).

o Zwiekszenie ilosci ruchu i wysitku fizycznego.

7.1. Leczenie otytosci u dorostych

W zwiazku z tym, ze podstawa leczenia otytosci jest
dieta ubogoenergetyczna, ktéra ma na celu wytworzenie
ujemnego bilansu energetycznego, szczegélnie wazna jest
prawidtowa ocena wydatku energetycznego leczonego pa-
cjenta. Dla mezczyzn uzyskuje sie te wartos¢ mnozac na-
lezng mase ciata przez 30-35 kcal na kazdy kilogram, a dla
kobiet przez 25-30 kcal/kg. W terapii otytosci stosuje sie
diety z rownomiernym ograniczeniem ttuszczow i cukrow
(zwtaszcza w postaci cukru buraczanego i stodkich owo-
cow). U dorostych na ogot rozpoczyna sie od uzyskania nie-
doboru energetycznego rzedu 500-1000 kcal dziennie poni-
zej spozywanej zwykle puli. Mozna takze stosowac pod
kontrola lekarza diete ubogoenergetyczna (800 kcal/dobe),
a w przypadku szczegolnych wskazan takze diete deficyto-
wa (500 kcal/dobe). Ubytek masy ciata przy diecie deficy-
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towej wynosi 0,4 kg/tydzien, niestety dieta ta podwyzsza
stezenie kwasu moczowego we krwi i moze prowokowac
napady dny moczanowej. U osob dorostych pod kontrola
lekarza mozna takze stosowac diety bardzo niskokalorycz-
ne [33] dochodzac skokowo do coraz bardziej ubogokalo-
rycznych wariantéw (Tabela 4). Diete uzupetnia sie petnym
zestawem witamin i mineratow. Po usunieciu nadmiernego
ottuszczenia nalezy realizowac program podtrzymania tej
masy ciata przez dtuzszy czas. Utrzymanie jej przez co
najmniej 1 rok stanowi dobry prognostyk. Najlepsze rezul-
taty uzyskuje sie stosujac ruch w kombinacji z ogranicze-
niami dietetycznymi.

Tabela 4. Zasady diety niskokalorycznej u dorostych

Okres trwania Kalorycznosc
2 tygodnie 1500 kcal
2 tygodnie 1000 kcal
2 tygodnie 500 kcal
Stopniowo Powrét do diety o deficycie 500 - 1000
kcal w stosunku do zapotrzebowania

7.1.1. Leczenie wysitkiem fizycznym

Niska aktywnos¢ ruchowa per se rzadko bywa pier-
wotna przyczyna otytosci, chociaz jej sprzyja. Rzadko sa-
mym wysitkiem fizycznym udaje sie tez uzyskac efekt re-
dukcji masy ciata znacznego stopnia, natomiast mozliwe
jest utrzymanie rownowagi energetycznej bez specjalnych
ograniczen dietetycznych, ktore zawsze sprzyjaja niedobo-
rowi pewnych sktadnikow pokarmowych. W czasie lekkiej
pracy organizm zuzywa 1,5-3 kcal/min, w czasie intensyw-
nych ¢wiczen 7-12 kcal/min. W ramach leczenia otytosci
stosuje sie 3-5 razy w tygodniu 20-60 minutowy trening
leczniczy, poczatkowo pod okiem wykwalifikowanego per-
sonelu medycznego. Jest to tzw. tlenowy trening dyna-
miczny, czyli: gimnastyka, bieg typu jogging, ptywanie,
marsz, gry typu badminton lub siatkéwka, jazda na rowe-
rze itp. Przed rozpoczeciem serii treningdw pacjent powi-
nien by¢ doktadnie przebadany, a wysitek fizyczny dopaso-
wany do jego mozliwosci (np. w nadcisnieniu bardzo dyna-
miczne formy wysitku sg zabronione). W leczeniu otytosci
niewskazany jest tzw. wysitek statyczny, czyli np. podno-
szenie ciezarow [33].

7.1.2. Farmakologiczne leczenie otytosci u dorostych

Poczatkowo w terapii otytosci stosowano leki, ktorych
zadaniem byta stymulacja organizmu do szybszego zuzywa-
nia energii (Tabela 5). Obecnie wszystkie tego rodzaju spe-
cyfiki sa juz wycofane z lecznictwa. Niekiedy jako $rodek
wspomagajacy stosuje sie preparat homeopatyczny Fucus,
ktory stymuluje wytwarzanie hormonoéw tarczycy. Podobny
efekt ma przebywanie w komorze niskotemperaturowej,
ktorego wynikiem jest wzrost stezenia hormonu tarczyco-
wego - trojjodotyroniny.

Nowoczesna farmakoterapia otytosci skupia sie na
obnizeniu ilosci przyjmowanej energii gtownie poprzez
hamowanie taknienia (Tabela 6). Obecnie stosowane leki,
taczone z odpowiednia dieta, sa w stanie spowodowac spa-
dek masy ciata tylko o 8-10%, co stanowi efekt pozytywny z

medycznego punktu widzenia, lecz nie jest on optymalny z
punktu widzenia pacjenta z indeksem masy ciata powyzej
30 kg/m?, chociaz powyzsze leki sa zalecane wtasnie dla
tej grupy pacjentow. Dla pacjentow z nadwaga i otytoscia
mniej zawansowang oferuje sie liczne parafarmaceutyki,
ktore moga by¢ takze stosowane jako srodki wspomagajace
w terapii bardziej zaawansowanej otytosci (Tabela 7).

Tabela 5. Wycofane z lecznictwa leki przyspieszajace zu-
zycie energii

Nazwa leku Efekt uboczny

Hormony tarczycy Nadczynnosc tarczycy

Dinitrofenol Neuropatia i za¢ma
Aminorex Pierwotne nadcisnienie ptucne
Amfetamina Uzaleznienie

Fenfluramina

wady zastawek, nadcisnienie ptucne

Tabela 6. Nowoczesne leki odchudzajace

Nazwa leku Mechanizm dziatania

Hamuje taknienie osrodkowo, hamuje wy-
chwyt noradrenaliny, jest jednym z najsil-
niejszych lekow hamujacych taknienie

Teronac (syn.
Mazindol)

Hamuje taknienie osrodkowo, pobudza
uktad adrenergiczny podwyzszajac przy tym
czestos¢ bicia serca i ciSnienie krwi

Sibutramine
(syn. Meridia)

Inhibitor lipazy trzustkowej, zmniejszajacy
przyswajalnos¢ ttuszczow, stosuje sie go z
dieta ubogottuszczowa, aby nie wywotac
biegunek ttuszczowych

Orlistat (syn.
Xenical)

7.1.3. Chirurgiczne leczenie otytosci

Jezeli otytos¢ trwa powyzej 5 lat, zawiodta dieta i le-
ki, BMI jest wyzsze od 40 (norma to 20-24) i wystepuja
komplikacje metaboliczne, oddechowe oraz psychiczne,
ktore stanowia zagrozenie zycia, lekarz decyduje sie na
leczenie chirurgiczne. Stosuje sie wowczas odsysanie nad-
miaru tkanki ttuszczowej lub tzw. gastroplastyke, ktora
polega na ograniczaniu pojemnosci zotadka (Srodoperacyj-
nie lub technika endoskopowego wprowadzenia balonika).
Po gastroplastyce pacjent musi by¢ pod stata obserwacja
lekarza przez co najmniej 6-9 miesiecy ze wzgledu na ko-
niecznos¢ ciagtego wyréwnywania niedoborow biatka i wi-
tamin, ktore sa konsekwencja matej pojemnosci zotadka.
Po zmniejszeniu objetosci zotadka uczucie sytosci pojawia
sie szybko, lecz niestety moga wystapi¢ wymioty, refluks
zotadkowo-przetykowy, sktonnos¢ do chronicznych zaparc
oraz spadek poziomu zelaza we krwi. Okoto 10% pacjentow
cierpi na kamice pecherzyka zotciowego. Przez pierwsze 6
miesiecy dieta pacjenta po gastroplastyce ma dzienna za-
wartos¢ 600 kcal, a po 18 miesigcach moze zawiera¢ 1200
kcal. Po uptywie ok. roku znika w przyblizeniu 75% nadwa-
gi, normalizuje sie tetno, cisnienie, stezenie glukozy i ste-
zenie insuliny we krwi na czczo, powraca insulinowrazli-
wosc¢ oraz spada stezenie triglicerydow i moczanéw w oso-
czu krwi. Walka z otytoscig nie moze by¢ rozpoczeta zbyt
pozno, poniewaz wtedy uposledzona na skutek otytosci
tolerancja glukozy moze przerodzi¢ sie w cukrzyce typu 2.
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Tabela 7. Preparaty stosowane w wspomagajacym leczeniu otytosci u dorostych.

Lp Preparat

Mechanizm dziatania

Fucus - lek homeopa-

! tyczny

Stymuluje wytwarzanie hormonow tarczycy, dzigeki czemu zwieksza zuzycie energii

2 L-karnityna®

Zwieksza transport kwasow ttuszczowych do mitochondriéw, gdzie zachodzi ich spalanie

senes lub kruszyne

3 Herbatki zawierajace | Dziataja przeczyszczajaco, skracaja czas przebywania pokarmu w jelicie cienkim, a tym
samym wchtanianie sktadnikéw odzywczych

4 Bio-Chrom

Preparaty zawierajace chrom nasilaja przemiane materii

5 Herbaton

moczopednie

Preparat zawiera wyciagi: z morszczynu, owocow gtogu, lisci brzozy, ziela pokrzywy oraz
kory kondurago; przyspiesza podstawowa przemiane materii, poprawia trawienie poprzez
pobudzanie wydzielania z6tci oraz soku zotadkowego i trzustkowego, dziata takze stabo

6 Redusan

Preparat ztozony (tabletki + kapsutki) - sktadniki tabletek (fosforany, siarczan cynku oraz
drozdze wzbogacone w chrom) nasilaja przemiane materii, sktadniki kapsutek (polisachary-
dy: gumy oraz glukomannan) pecznieja powodujac uczucie sytosci

7 Trimline

Preparat ztozony zawierajacy wtdkna ksantynowe oraz witaminy: A, C, D, PP, kompleks
witamin B oraz sole mineralne: zelazo, miedz i cynk; pecznienie wtokien ksantynowych
przyspiesza wystapienie uczucia sytosci; witaminy i mineraty zapobiegaja wystapieniu nie-
doboréw, ktorym sprzyja dieta z ograniczeniem ilosci kalorii

2 Karnityna jest normalnym sktadnikiem zywnosci, w duzej ilosci wystepuje w miesie. Nadmierne dawki preparatow karnityny
groza tzw lipotoksykoza, w przebiegu ktorej moze dojs¢ do uszkodzenia mitochondriow stanowiacych komorkowa fabryke

energii

7.2. Problem otytosci u dzieci

Otytos¢ u dzieci nie zawsze jest odpowiednio wcze-
$nie dostrzegana przez lekarza pierwszego kontaktu. Nadal
panuje poglad, Ze mozna z niej "wyrosnac". Statystyka wy-
kazuje jednak, ze na ogot otytos¢ ma tendencje do nara-
stania z wiekiem. Stwierdzono ponadto, ze istnieje znacz-
nie lepsza korelacja pomiedzy wystepowaniem otytosci w
dziecinstwie a komplikacjami zdrowotnymi u dorostych, niz
wowczas, gdy otytos¢ pojawia sie dopiero w okresie zycia
dorostego. Czestos¢ wystepowania otytosci u dzieci po-
dwoita sie w ciggu ostatnich 20 lat, natomiast czestos¢
wystepowania nadwagi wzrosta o 50% [34].

7.2.1. Leczenie otytosci u dzieci
7.2.1.1. Dieta niskottuszczowa

Stosuje si¢ diete umiarkowanie ubogoenergetyczna,
ktora ma stworzy¢ ujemny bilans energetyczny. W ramach
ustalonej puli kalorii zaleca sie spozywanie 5 positkow
dziennie z ograniczeniem ilosci stodyczy, stodkich owocow i
ttuszczu oraz zastapienie pieczywa biatego - petnoziarni-
stym. Ttuszcz nie powinien dostarcza¢ wiecej niz 30%
energii, w tym co najmniej 1/3 powinny stanowi¢ ttuszcze
zawierajace nienasycone kwasy ttuszczowe (olej lub ziar-
na, z ktorych sie go pozyskuje - ziarna stonecznika, soi,
dyni, orzeszki arachidowe itp.). W celu zapewnienia odpo-
wiedniej ilosci weglowodanow ztozonych (skrobi i glikoge-
nu), biatka, btonnika witamin i soli mineralnych dieta po-
winna by¢ urozmaicona i zawiera¢ odpowiednia ilos¢ nabia-
tu, warzyw i owocow. Dobre efekty daje prowadzenie
dzienniczka, w ktérym zapisuje sie ilosci i rodzaj spozytych
pokarméw, uwzgledniajac ich udziat w poszczegdlnych
positkach. Szczegolne wazna jest prawidtowa ocena masy
spozytych produktow, poniewaz osoby otyte maja tenden-
cje do zanizania ilosci zjadanych produktow zywnoscio-
wych. W Instytucie Zywnosci i Zywienia w Warszawie opra-
cowano specjalny album obrazkowy, ktory w naturalnych
wymiarach i barwach przedstawia kompozycje przyktado-

wych positkow. Utatwia on ocene diety pacjenta przez le-
karza, niestety na ogoét nie jest dostepny w warunkach do-
mowych. Samo leczenie dietetyczne nie zawsze prowadzi
do trwatego obnizenia masy ciata, chociaz jest ogolnie za-
lecang forma walki z nadwaga. Zdecydowanie lepsze efek-
ty uzyskuje sie taczac je z terapig ruchowa. Wazne jest
takze wpajanie dzieciom zasad zdrowego zywienia i do-
starczanie informacji o kalorycznosci poszczegolnych pro-
duktow.

7.2.1.2. Terapia ruchowa

Przynajmniej w poczatkowym stadium diety odchu-
dzajacej zaleca sie prowadzenie ¢wiczen pod kontrola fa-
chowego personelu medycznego. Dla zachowania motywa-
cji powinien to by¢ wysitek przynoszacy matemu pacjento-
wi zadowolenie, a wiec zaplanowane cwiczenia nalezy
przeprowadza¢ w dogodnym miejscu i o odpowiedniej po-
rze. Rodzaj i intensywnos$¢ wysitku trzeba starannie dopa-
sowac do indywidualnych mozliwosci dziecka. Wazne jest
takze wsparcie ze strony terapeuty i rodzicow. Wysitkowi
fizycznemu zawsze powinna towarzyszy¢ odpowiednia die-
ta z kontrolowang iloscia kalorii oraz zrownowazonym skta-
dem. Stosowanie preparatow zmniejszajacych taknienie
oraz znaczne ograniczenia kaloryczne mogtyby opdzni¢
wzrost i rozwdj dziecka, dlatego nie stosuje sie ich w okre-
sie przedpokwitaniowym. Innym argumentem przeciwko
stosowaniu farmakoterapii otytosci u dzieci jest fakt, ze
wiekszos¢ lekow posiada dziatania uboczne, ktore nie zaw-
sze odpowiednio szybko zostaja dostrzezone przez lekarza.
Przyktadem jest wycofany z lecznictwa przed kilku laty
Isolipan, ktory u czesci pacjentow powodowat nadcisnienie
ptucne oraz wykazywat kardiotoksycznos¢. Niestety, stoso-
wano go takze w leczeniu otytosci u dzieci.

7.2.1.3. Modyfikacja zachowan

Modyfikacja zachowan powinna dotyczy¢ w znacznej
mierze rodzicow, a zwtaszcza matek. Obecnie wiadomo, ze
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u dzieci karmionych piersig przez okres dtuzszy niz 3 mie-
sigce rzadziej wystepuje otytos¢. Pokarm matki ma znacz-
nie mniej biatka niz sztuczne odzywki, ktore dostarczaja
dziecku 3 razy za duzo biatka w stosunku do zalecanej
dziennej dawki. Podaz biatka wzrasta drastycznie w mo-
mencie odstawienia dziecka od piersi, a jednoczesnie spa-
da udziat ttuszczu z 45-50% do 30% catkowitego spozycia
kalorii. Wykazano dodatnia korelacje pomiedzy spozyciem
biatka w 10 miesiacu zycia i wysokim indeksem masy ciata

w pozniejszym okresie dziecinstwa.

Aby nie utatwiac rozwoju otytosci, nalezy takze dbac
0 rozgraniczanie spozywania zywnosci i stanéw emocjonal-
nych. Ogoélnie zywnosci nie powinno sie stosowaé w celu
uspokajania, wyciszania stresow, nagradzania. Jezeli nie
spetni sie tego warunku, dziecko bedzie kojarzyto wszyst-
kie wymienione sytuacje tylko z jednym zachowaniem -
potrzeba jedzenia.

Wazne jest rowniez ograniczenie ogladania telewizji i
zaje¢ z komputerem. Z danych amerykanskich wynika, ze
na okres pomiedzy 2 a 17 rokiem zycia Srednio 3 lata przy-
pada na ogladanie telewizji, w tym 22 000 godzin rocznie
zajmuja programy komercyjne, wliczajac w te liczbe re-
klamy zywnosci. Okazuje sie, ze ok. 70% reklam poswieco-
nych jest produktom bogatym w cukier i ttuszcze. Oglada-
nie tego rodzaju programow wptywa na podswiadomos¢
ogladajacego i sprzyja ksztattowaniu niekorzystnych za-
chowan zywieniowych [35].

Aby skuteczniej zapobiegac otytosci u dzieci nalezy:

1. Zwiekszy¢ udziat karmienia niemowlat piersia.

2. U dzieci do 2 roku zycia obnizy¢ udziat biatka w diecie,
zwiekszy¢ natomiast udziat ttuszczu.

3. W zywieniu dzieci w wieku szkolnym zmniejszy¢ udziat
ttuszczu na rzecz weglowodanow i btonnika.

4, Uzmystowic¢ rodzicom, ze potrzeby psychiczne dziecka
mozna zaspokajac¢ bez podawania stodyczy, stosowane-
g0 jako metoda nagradzania badz pocieszania.

5. W wyniku nacisku przez organizacje konsumenckie do-
prowadzi¢ do ograniczenia liczby reklam niezdrowej
Zywnosci, emitowanych w godzinach najwyzszej ogla-
dalnosci telewizji przez dzieci i mtodziez.

Niewatpliwie otytosci lepiej zapobiegac, niz ja le-
czy¢. Dlatego tak wazne jest state informowanie spote-
czenstwa o zagrozeniach, jakie powoduje nadmierna ilos¢
tkanki ttuszczowej, oraz o czynnikach, ktore wywotuja to
schorzenie.

WYKAZ SKROTOW

BTT - brunatna tkanka ttuszczowa

ASP - ang. acylation stimulating proteins, biatka
stymulujace proces acylowania

IMC - idealna masa ciata

WMC - wskaznik masy ciata, ang. body mass index (BMI)

WHR - ang. waist to hip circumference ratio,

stosunek obwodow w talii i biodrach
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