Leczenie
dietetyczne otytosci

7.1., Otytosc - diagnostyka i patomechanizm

Otytos¢ jest choroba przewlekla charakteryzujacg sie nadmiernym nagromadzeniem
tkanki tluszczowej z powodu dodatniego bilansu energetycznego (przewaga ener-
gii pobranej z pozywieniem nad energiag wydatkowana na podstawowa przemiane
materii, termogeneze oraz aktywno$¢ ruchowa). Obecnie jest to najczeSciej wyste-
pujaca choroba metaboliczna, bedaca skutkiem zaburzen odzywiania o réznej etiolo-
gii, osiagajaca wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization,
WHO) rozmiary epidemii. Dotyczy ona nie tylko dorostych, lecz takze coraz wigksze-
go odsetka dzieci i mlodziezy. W 2015 r. wedtug WHO otylo$¢ wystepowata u 21,5%
dorostych mezczyzn oraz 24,5% kobiet, natomiast u dzieci powyzej 5. roku zycia
nadmierng mase ciala odnotowano u 12,4%. W polskiej populacji w wieku 20-74 lat
odsetek 0s6b z nadwaga wynosit wérdd mezczyzn 40,4, a wsrdd kobiet 27,9, nato-
miast otylo$¢ stwierdzono u 20,6% mezczyzn i 20,2% kobiet.

Otylo$¢ powoduje wystepowanie wielu choréb, takich jak:

nadci$nienie tetnicze;

cukrzyca typu 2;

zaburzenia lipidowe;

choroby uktadu krazenia;

kamica pecherzyka zoélciowego;

niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby (nonalcoholic fatty liver disease,
NAFLD);

e niektére nowotwory;

e choroba zwyrodnieniowa stawéw,

poza tym pogarsza jako$¢ i skraca czas zycia. Ryzyko wystapienia powiklan otylosci
u poszczegélnych oséb wiaze sie z iloscia nadmiernej tkanki ttuszczowej, jej lokaliza-
cja (otylos¢ brzuszna lub otyloéé¢ posladkowo-udowa) oraz czasem trwania choroby
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zasadniczej. Obliczono, ze jeden na 13 zgondéw w Europie wiaze sie z nadmierng
masg ciala. W Europie otytoé¢ stanowi bezprecedensowe i niedoszacowane obcigze-
nie systemdw publicznej opieki zdrowotnej.

7.1.1.| Diagnostyka otylosci

W praktyce klinicznej stan odzywienia pacjenta mierzony jest za pomoca wskaznika
masy ciala (body mass index, BMI), ktoéry oblicza sie, dzielac mase ciala (kg) przez
wzrost do kwadratu (m?). U dorostych (powyzej 18. roku zycia) otylo$¢ rozpoznaje
sie przy BMI > 30 kg/m?, a nadwage — przy BMI 25-29,9 kg/m?. Zawarto$¢ ttuszczu
brzusznego moze by¢ mierzona obwodem talii (cm) — w polowie odlegtosci miedzy
dolnym brzegiem tuku Zebrowego i grzebieniem kosci biodrowej. Najnowsze reko-
mendacje International Diabetes Federation z 2005 r. dla populacji europejskiej defi-
niuja otylo$¢ brzuszng (nazywana wisceralna, trzewna, centralng, androidalng, typu
jablko) jako obwdd pasa 80 cm i wiecej u nieciezarnych kobiet oraz 94 cm i wiecej
u mezczyzn.

Obecnie coraz czesciej do oceny zawarto$ci w ustroju tkanki ttuszczowej, bez-
ttuszczowej masy ciata, wody (zewnatrz- i wewnatrzkomoérkowej) oraz spoczynkowej
przemiany materii wykorzystuje sie nieinwazyjna, bezbolesna dla pacjenta, metode
bioelektroimpedancji (przy przeptywie pradu o niskim natezeniu i napieciu mierzy
sie tu rézne opory tkanek). Metoda ta nie umozliwia oszacowania dystrybucji ttusz-
czu w ustroju, ale pozwala rozpozna¢ otytos¢ definiowang jako odsetek (zawarto$¢)
tkanki tltuszczowej w organizmie (ponad 35% u kobiet i ponad 25% u mezczyzn).
Za najlepsza metode mierzenia zawarto$ci tkanki ttuszczowej wisceralnej uznaje si¢
tomografie komputerowa (pole tluszczu trzewnego powyzej 100 cm? wskazuje na
otylo$¢ trzewna). W wysokospecjalistycznych osrodkach wykorzystuje sie metody
rezonansu magnetycznego oraz dwufotonowej lub dwukwantowej absorpcjometrii
promieniowania rentgenowskiego (densytometria — dual X-ray absorptiometry, DXA).
DXA moze by¢ takze przydatna do oceny wystepujacego w otytosci gwaltownego
ubytku bezttuszczowej masy ciata (np. otyto§¢ zwiazana z endokrynologicznymi,
genetycznymi czy neurologicznymi zaburzeniami oraz po bariatrycznym leczeniu
otylosci).

7.1.2.| Etiologia i patogeneza otytosci

Wéréd przyczyn otylosci wymienia si¢ czynniki genetyczne, behawioralne, socjalne,
$rodowiskowe (w tym przewlekly stres) oraz czynniki psychologiczne. Wystepowa-
nie otytosci u czlowieka wiaze sie z ponad 300 genami (znane, opisane przypad-
ki gléwnie zwigzane sa z mutacjami genu leptyny — genu ob, albo receptora typu
4 melanokortyny — MC4R). U wigkszodci ludzi jednak skionnosci do zwigkszania
tkanki tluszczowej wiaza sie z mutacja wielu genéw odpowiedzialnych za regulacje
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gospodarki energetycznej organizmu (tj. za spozywanie pozywienia wysokoenerge-
tycznego, za poziom podstawowej przemiany materii i termogeneze) oraz zwigza-
nych z dojrzewaniem adipocytéw, aktywnoscia enzymdw kluczowych dla gospodarki
weglowodanowej i lipidowej. Otylo$¢ moze by¢ réwniez sktadowa rzadkich zespo-
16w chorobowych uwarunkowanych genetycznie, takich jak:

zesp6l Bardeta-Biedla;

zespol Pradera-Williego;

zespol Turnera;

zesp6l Morgagniego-Stewarta—Morela;

zespol wielotorbielowatych jajnikéw (zespdt Steina-Leventhala);
choroba Dercuma;

choroba von Gierkego.

Wsréd czynnikéw srodowiskowych otylosci najczesciej wymieniane sa:
niewlasciwe nawyki zywieniowe i struktura spozycia zywnosci — zwiekszone spo-
zycie zywno$ci o wysokiej gestosci energetycznej i duzej zawartosci tluszczow
oraz latwo przyswajalnych weglowodanéw (cukry proste, sacharoza oraz szyb-
ko trawiona i wchlaniana skrobia); zwiekszone spozycie zywno$ci typu fast food,
spozywanie duzej ilosci stodkich napojow, zwlaszcza stodzonych syropem frukto-
zowym, natomiast niskie spozycie warzyw i blonnika pokarmowego;
zmniejszajaca si¢ aktywnos$¢ fizyczna spowodowana wzrostem urbanizacji, mecha-
nizacji i motoryzacji; spedzanie wolnego czasu w sposob bierny przed telewizorem
czy komputerem; powszechna nieche¢ do aktywnego wypoczynku po pracy;
pospiech cywilizacyjny i przewlekly stres, ktory wiaze sie czesto z roztadowywa-
niem go przez nadmierne, czesto niekontrolowane jedzenie (zwtaszcza produktow
stodkich lub stonych przekasek), co zwigksza bilans energetyczny i generuje przy-
rost masy ciala;

stres powodowany przyrostem masy ciala z innych powodéw, co powoduje ob-
nizenie samooceny, izolacje spoleczng, a to z kolei prowadzi do biednego kota
i ucieczki w jedzenie;

wplyw lekow zwiekszajacych przyjmowanie pokarmu, takich jak: leki przeciw-
depresyjne (z wylgczeniem niektérych SSRI i SNRI), neuroleptyki klasyczne
i atypowe, insulina, pochodne sulfonylomocznika, octan medroksyprogesteronu,
glikokortykosteroidy) oraz zmniejszajacych wydatek energetyczny — (-blokery
(zwlaszcza starszej generacji).

Wazna przyczyng wzrostu masy ciala mogg by¢ zaburzenia emocjonalne, a do

najczestszych naleza:

obnizenie nastroju, lacznie z wystapieniem depresji;

obnizenie samooceny i brak samoakceptacji (utrudnia to dbanie o siebie i dobér
wlasciwych produktdéw oraz ich ilosci);

nieumiejetno$¢ zaspokajania i/lub realizowania potrzeb psychicznych (co moze
prowadzi¢ do nieswiadomej ich kompensacji przez nadmierne spozywanie
pozywienia).
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Zaburzenia jedzenia prowadzace do otytosci to:

zesp6t napadowego objadania sie (binge/eating disorder, BED);

zartoczno$¢ psychiczna;

zaburzenie z przeczyszczaniem sig¢;

nocne objadanie sie — syndrom jedzenia nocnego (night eating syndrome, NES);
zaburzenia odzywiania sie zwigzane ze snem (sleep-related eating disorder, SRED);
kompulsywne objadanie sig;

e anarchia jedzeniowa;

w takich przypadkach nalezy zawsze skonsultowaé leczenie otylosci z psychiatrg
i psychodietetykiem.

Otyloé¢ moze by¢ tez zwiazana z zaburzeniami hormonalnymi; zmniejszenie
wydatku energetycznego (gléwnie podstawowej przemiany materii oraz termoregu-
lacji) wystepuje w przebiegu niedoczynnosci tarczycy i niedoczynnosci przysadki.
Natomiast nadmierny pobér pokarméw moze by¢ spowodowany nadmiarem gliko-
kortykosteroidéw w zespole Cushinga.

Wszystkie te czynniki prowadza do hipertrofii i hiperplazji adipocytéw, do zmian
zapalnych oraz wydzielania przez adipocyty réznych adipokin, takich jak leptyna,
apelina, rezystyna, wisfatyna, oraz cytokin zapalnych (czynnik martwicy nowotwo-
rOW — tumor necrosis factor alpha, TNF-a, interleukina 6, IL-6), a takze zmniejszenia
wydzielania adiponektyny i omentyny. W stanie zapalnym tkanki tluszczowej rosng
aktywno§¢ lipazy lipoproteinowej oraz tempo lipolizy. Skutkuje to zwiekszonym ste-
zeniem wolnych kwaséw tluszczowych w surowicy. Natomiast stan zapalny tkan-
ki tluszczowej i jej dysfunkcja hormonalna powodujg rozwdj insulinoopornosci, co
uposledza lipogeneze. Niewydolna tkanka tluszczowa, nie mogac gromadzi¢ nad-
miaru dostarczanej energii, staje sie przyczyna ektopowego gromadzenia sie lipi-
déw w miesniach szkieletowych i watrobie (NAFLD). Insulinooporno$é¢ i dysfunk-
cja hormonalna tkanki tluszczowej skutkujg rozwojem metabolicznych powiklian
otylosci.

Otylo$¢ zwigzana jest ze zmiang skladu mikrobioty jelitowej. Mikrobiota zde-
cydowanie rézni sie u osob otylych i szczuptych. U oséb otytych charakteryzuje
sie¢ gléwnie spadkiem réznorodnosci, zmniejszeniem liczby bakterii komensalnych
o wlasciwosciach przeciwzapalnych i wzrostem liczby drobnoustrojéw patogennych.
Generuje to ekspresje odmiennych szlakéw metabolicznych, co moze stanowi¢ jeden
z czynnikow etiologicznych otytosci i chordb jej towarzyszacych (gldéwnie insulino-
opornosci, cukrzycy typu 2, zaburzen lipidowych oraz NAFLD). Poniewaz dysbioza
jelitowa oraz uszkodzenie bariery jelitowej wplywajg niekorzystnie na otytos¢ i skia-
dowe zespolu metabolicznego, istniejg wskazania do probiotykoterapii. Najskutecz-
niejsze metabolicznie gatunki bakterii to Lactobacillus salivarius, Lactobacillus paracaset,
Lactobacillus reuteri, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus gasseri, Bifidobacterium lactis.
Konieczne sg jednak dalsze randomizowane badania kliniczne, ktérych wyniki ziden-
tyfikujg szczepy bakteryjne, zalecane dawkowanie oraz czas ich podawania w leczeniu
otylosci i zaburzen metabolicznych.
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