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Skroéty

ACE-I — inhibitor enzymu konwertujgcego angiotensyne

ALT — aminotransferaza alaninowa

ACTH - hormon adrenokortykotropowy

anty-TPO — przeciwciata przeciwko peroksydazie tarczycowej
ARB - bloker receptora angiotensyny

AST — aminotransferaza asparaginianowa

BPD-DS — wytgczenie zotciowo-trzustkowe z ominigciem dwunastnicy
BED — zespot kompulsywnego jedzenia

BMI — wskaznik masy ciata

CART — transkrypt regulowany przez kokaing i amfetaming
CBT — terapia poznawczo-behawioralna

DXA — dwuwigzkowa absorpcjometria rentgenowska

EASO - Europejskie Towarzystwo Badan nad Otytoscig (European Association for the Study of Obesity)

EE — jedzenie emocjonalne (emotional eating)

eGFR — oszacowana wielko$¢ przesgczania ktebuszkowego

ESE — Europejskie Towarzystwo Endokrynologiczne (European Society of Endocrynology)

EWL — odsetek utraty nadmiernej masy ciata

FSH — hormon folikulotropowy

fT3 — wolna trijodotyronina

T4 — wolna tyroksyna

GABA — kwas y-aminomastowy

GERD - choroba refluksowa przetyku

GH — hormon wzrostu

GLP-1 — glukagonopodobny peptyd typu 1

GLP-1 RA — agonista receptora GLP-1

HADS — Szpitalna Skala Leku i Depresji

HbA1c — hemoglobina glikowana

HDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o duzej gestosci
HFmrEF — niewydolnos¢ serca z fagodnie zmniejszong frakcjg wyrzutowg
HFpEF — niewydolno$¢ serca z zachowang frakcjg wyrzutowa
HFrEF - niewydolnos¢ serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa
IGF-1 — insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1

IGT — nieprawidtowa tolerancja glukozy

IFG — nieprawidtowa glikemia na czczo

LDEC — The Lancet Diabetes & Endocrinology Commission
LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o matej gesto$ci

LH — hormon luteotropowy

MAQOI — inhibitor monoaminooksydazy
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MASLD - sttuszczeniowa choroba watroby zwigzana z zaburzeniami metabolicznymi
MC4-R - receptor melanokortyny typu 4

MUFA — jednonienasycone kwasy ttuszczowe o konfiguracji cis
NAFLD — niealkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby
NES - zespot nocnego jedzenia

0BS — obturacyjny bezdech senny

OGTT - doustny test toleranciji glukozy

OHS — zesp6t hipowentylacji spowodowanej otytoscig
ORG — glomerulopatia indukowana otytoscig

PCOS — zesp6t policystycznych jajnikéw

POMC — proopiomelanokortyna

PUFA — wielonienasycone kwasy ttuszczowe

SFA — nasycone kwasy ttuszczowe

SG — rekawowa resekcja zotgdka

SHBG — globulina wigzaca hormony ptciowe

TC — cholesterol catkowity

TG — triglicerydy

TSH — hormon tyreotropowy

UACR — wskaznik albumina/kreatynina w moczu

WHO - Swiatowa Organizacja Zdrowia

WHR - stosunek obwodu talii do obwodu bioder

WHtR — stosunek obwodu talii do wzrostu
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Zasady diagnozowania i leczenia otytosci

u os6b dorostych

Wstep

W 1948 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia
(WHO) uznala otylos¢ za chorobe!. Otytos¢ zo-
stala wpisana do Miedzynarodowej Klasyfikacji
Chor6b ICD-10 pod numerem E66, a w ICD-11
pod numerem 5B81. Mimo to nadal traktowa-
nie otytosci jako choroby nie jest powszechne.
W styczniu 2025 roku The Lancet Diabetes &
Endocrinology Commission (LDEC) w celu po-
prawy postrzegania otyltosci jako choroby nie
tylko przez srodowisko medyczne, ale rowniez
osoby decydujace o organizacji opieki zdro-
wotnej, sformutowala nowe definicje otytosci
przedklinicznej i klinicznej?. Definicje te wraz
z kryteriami diagnostycznymi zostana przed-
stawione w dalszej czesci opracowania. Mamy
nadzieje, ze pomoga one polskim lekarzom ro-
dzinnym/lekarzom POZ w postrzeganiu otyto-
Sci jako choroby oraz lepszym jej diagnozowa-
niu. Jest to bardzo potrzebne, gdyz — jak wska-
zal raport Najwyzszej I1zby Kontroli z lutego
2024 roku — w latach 2020-2022 system opieki
zdrowotnej nie zapewnial kompleksowej opieki
osobom zagrozonym zachorowaniem na oty-
los¢ lub chorym na otylosé. W placowkach POZ
masa ciata byta rzadko monitorowana zaréwno
w ramach profilaktyki, jak i leczenia®.

Jedna z przyczyn tego stanu rzeczy jest
nadal niewystarczajaca wiedza lekarzy na te-
mat diagnostyki i leczenia otytosci®. Chorzy
na otylos¢ doswiadczaja nieréwnosci w zdro-
wiu i ograniczen w samostanowieniu, nie tylko
ze wzgledu na chorobe podstawowa, ale takze
w sytuacji, gdy nie otrzymuja wlasciwej po-
mocy na skutek braku odpowiedniego sprzetu
diagnostycznego i wyposazenia placowki (krze-
sta, 16zka, itp.) przeznaczonego dla chorych
ze znacznym nasileniem otytosci, negatywnej
postawy personelu medycznego, spowodowa-
nej stereotypowym mysleniem, brakiem wiedzy
na temat leczenia otylosci i brakiem mozliwo-

Sci skierowania pacjenta do osrodka leczenia
otylosci®.

Odpowiadajac na potrzeby lekarzy rodzin-
nych/lekarzy POZ w zakresie rozpoznawania
i leczenia otylosci, Kolegium Lekarzy Rodzin-
nych w Polsce wspélnie z Polskim Towarzy-
stwem Badan nad Otytoscia i Polskim Towa-
rzystwem Medycyny Rodzinnej opracowato
w 2014 roku ,Zasady postepowania w nadwa-
dze i otylosci w praktyce lekarza rodzinnego”.
Ostatnia ich aktualizacja miata miejsce w 2017
roku®. Poniewaz od tamtej pory zaszto wiele
zmian, zarowno w zakresie diagnostyki, jak
i leczenia otylosci, konieczna byla kolejna no-
welizacja. W obecnej wersji dokonano nie tylko
koniecznych zmian, ale réwniez podsumowano
w sposob zwiezly poszczegolne aspekty diagno-
styki i leczenia otylosci u dzieci i dorostych.
Forma ta utatwi lekarzom praktykom szybkie
zapoznanie sie z najwazniejszymi zaleceniami.

Otytos¢ - definicja, przyczyny
i konsekwencje

Otytos¢ - definicja

WHO definiuje otylos¢ jako nadmierne lub
nieprawidlowe gromadzenie sie tkanki tlusz-
czowej powodujace pogorszenie stanu zdrowia.
Z kolei nadwaga jest stanem poprzedzajacym
otytos¢, gdy stwierdza sie nadmiar tkanki
tluszczowej, ale nie sg jeszcze spelnione kry-
teria rozpoznania otylosci. Nalezy podkreslié,
ze otylos¢ to choroba zwigzana z nadmiarem
tkanki tluszczowej, a nie z ogdlnie pojeta nad-
mierng masa ciala. Otylosc¢ jest choroba prze-
wlekta, ktora nie ma tendencji do samoistnego
ustapienia i ma tendencje do nawrotéw. Etio-
logia otylosci jest ztozona, a rézne czynniki sa
przyczyna zwieckszonego spozycia pokarmow,
niezrownowazonego aktywnoscia fizyczna, co
skutkuje dtugotrwalym dodatnim bilansem
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energetycznym i magazynowaniem nadmiaru
energii w tkance tluszczowej®.

Z kolei zespél ekspertéw European Asso-
ciation for the Study of Obesity (EASO - Eu-
ropejskie Towarzystwo Badan nad Otyloscia)
w swoim stanowisku opublikowanym w 2024
roku definiuje otylos¢ jako:

BMI (body mass index— wskaznik masy ciata) =30 kg/m? lub
BMI =25 kg/m? i stosunek obwodu talii do wzrostu (WHtR —
waist to height ratio) =0,5 oraz wystepujace jednoczesnie
medyczne, funkcjonalne lub psychologiczne zaburzenia lub
powiktania’.

Jak juz wspomniano, w styczniu 2025 roku
zespot ekspertéow z calego Swiata tworzacy
LDEC opublikowal nowe definicje otylosci
przedklinicznej i klinicznej, ktére beda przy-
datne w codziennej praktyce klinicznej?.

e Otylosé przedkliniczna - stan nadmiaru
tkanki tluszczowej, z zachowana funkcja
innych tkanek i narzadéw oraz zréznico-
wanym, ale ogélnie zwiekszonym ryzykiem
rozwoju otylosci klinicznej i kilku innych
chor6b niezakaznych (np. cukrzycy typu 2,
choroby uktadu krazenia, niektérych rodza-
jow nowotworéw i zaburzen psychicznych)?.

Otylosé kliniczna — potaczenie stanu nad-
miaru tkanki tluszczowej z okreslonymi
objawami podmiotowymi i przedmiotowy-
mi utrzymujacej sie dysfunkcji narzadoéw
i/lub zmniejszonej zdolnosci do wykonywa-
nia codziennych czynnosci?.

Whioski dla lekarza praktyka:

1) Nowe definicje otytosci nie wykluczajg sie wza-
jemnie.

2) Zaréwno definicja EASO, jak i LDEC definiuja
otyto$¢ jako chorobe, w ktdrej nadmiar tkanki
ttuszczowej prowadzi do dysfunkcji narzgdowe;j
i/lub upo$ledzenia codziennego funkcjonowania.

3) W codziennej praktyce klinicznej nalezy stosowac
definicje LDEC, poniewaz zostaty w niej jasno
sprecyzowane powiktania, jakie nalezy bra¢ pod
uwage w diagnozowaniu otytosci klinicznej, oraz
postepowanie z chorym.

Narzedzia diagnostyczne i interpretacja
danych

Zgodnie z nowymi rekomendacjami LDEC -
BMI jako jedyny parametr oceny stanu od-
zywienia powinien by¢ uzywany tylko w ba-
daniach epidemiologicznych. W diagnostyce
otytosci oprécz BMI powinno sie wykorzy-
stywaé dodatkowo jeden z trzech sposobéw
oceny nadmiaru tkanki tluszczowej trzewnej
na podstawie pomiaréw i wskaznikéw antro-
pometrycznych, takich jak:

* pomiar obwodu talii

* wyliczenie stosunku obwodu talii do ob-
wodu bioder (WHR - waist to hip ratio)

* wyliczenie stosunku obwodu talii
do wzrostu (WHtR - waist to height ratio).
LDEC zaleca punkty odciecia rozpozna-

nia otylosSci trzewnej dla obwodu talii u ko-
biet 288 cm, a u mezczyzn 2102 cm; dla WHR
odpowiednio >0,851 >0,90, a WHtR — niezalez-
nie od pici >0,5.

Jezeli jeden z tych wskaznikow jest nie-
prawidlowy, zalecane jest wyliczenie dru-
giego — w przypadku BMI <30 kg/m?. Jezeli
BMI wynosi >30 kg/m?, wystarczy, zZe co naj-
mniej jeden z powyzszych wskaznikow oce-
ny tluszczu trzewnego jest nieprawidlowy.

Obwadd talii nalezy mierzy¢ w plaszczyznie
poziomej, w polowie odleglosci pomiedzy dolna
krawedzia najnizszego zebra a gorna krawe-
dzia grzebienia biodrowego wyznaczona w linii
pachowej przedniej®. Obwod bioder powinien
by¢ mierzony u pacjenta w pozycji stojacej,
przy stopach ustawionych blisko siebie, z cie-
zarem ciala réwno roztozonym miedzy obie
koniczyny, w najszerszym miejscu posladkow,
tasma miernicza powinna by¢ utozona pozio-
mo do podloza®.

Szczegoblnie rekomendowanym przez LDEC
pomiarem nadmiaru thuszczu trzewnego jest
pomiar bezposredni metoda dwuwiazkowej
absorpcjometrii rentgenowskiej (DXA - dual
energy X-ray absorptiometry)?. Jednak z braku
dostepnosci trudno rekomendowac te metode
rutynowo w polskich warunkach. Jezeli BMI
wynosi 240 kg/m?2, nadmiar tkanki tlusz-
czowej trzewnej mozna zalozyc¢ obligatoryj-
nie?. Do oceny ilosci tkanki tluszczowej w or-
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ganizmie mozna postuzy¢ sie rowniez metoda
bioimpedancji, jednak nie wszystkie urzadze-
nia pozwalaja okresli¢ jej rozmieszczenie.

Jezeli stwierdzi sie nadmiar tkanki tlusz-
czowej trzewnej za pomoca dwoch rekomendo-
wanych metod (biorac pod uwage pomiar obwo-
du talii, wyliczenie WHtR, WHR), to niezaleznie
od wartosci BMI nalezy podja¢ diagnostyke
w kierunku wystepowania objawéw podmio-
towych i przedmiotowych dysfunkcji narzadow
i indywidualnego ograniczenia w wykonywa-
niu codziennych czynnosci — na podstawie:
wywiadu, badania przedmiotowego i badan
laboratoryjnych. Jesli nie stwierdzi sie ani
dysfunkcji narzadowej, ani ograniczenia co-
dziennej aktywnosci, nalezy rozpoznaé oty-
los¢ przedklinicznag; w przypadku stwierdze-
nia dysfunkcji narzadowej i/lub codziennego
ograniczenia aktywnosci — otylosc¢ kliniczna?.

Réwniez wytyczne EASO w diagnostyce
otytosci zalecaja poza obliczeniem BMI ocene
WHtR (nieprawidlowe wartosci >0,5). Ponadto,
zgodnie z tymi zaleceniami, kliniczny kompo-
nent diagnozy powinien obejmowac systema-
tyczna ocene zaburzen somatycznych, funkcjo-
nalnych i psychologicznych. W dokumencie nie
sprecyzowano jednak, jakie aspekty i za pomo-
ca jakich narzedzi nalezy oceniac.

Whioski dla lekarza praktyka:

Diagnostyka otyto$ci powinna obejmowaé pomiar
masy ciata, wzrostu oraz obwodu talii i/lub obwodu
bioder, wyliczenie BMI:

e u pacjentéw z BMI do 29,9 kg/m? pomiar obwodu
talii i w razie nieprawidtowego wyniku — wylicze-
nie WHtR i/lub WHR

e u pacjentéw z BMI =25 kg/m?, obwodem talii u K
>88 cm, u M =102 cm i z WHIR >0,5, i/lub WHR
uK>0,85iuM >0,90 nalezy rozpoznac otytos¢
trzewng

* u pacjentéw z =BMI 30—39,9 kg/m?, obwodem
talii u K =88 cm, u M =102 cm lub WtHR >0,5,
lub WHR >0,85 i >0,90 rozpoznajemy otytos¢

e u wszystkich pacjentéw z BMI =25 kg/m?

i stwierdzonym nadmiarem tkanki ttuszczowej
trzewnej za pomocg ww. parametréw nalezy
podja¢ diagnostyke w kierunku wystepowania ob-
jawéw podmiotowych i przedmiotowych dysfunkcji
narzadow i indywidualnego ograniczenia w wyko-

nywaniu codziennych aktywno$ci — na podstawie
wywiadu, badania przedmiotowego i wynikow
badan laboratoryjnych (wymienionych w dalszej
czesci dokumentu).

Lista powiktan otytosci, jakich nalezy poszukiwaé, po-
winna by¢ zgodna z zaleceniami LDEC (p. ramka 1).

DO ZAPAMIETANIA

Podsumowanie, praktyczne zalecenia,
wskazowki dla lekarzy rodzinnych/POZ

1) Otylos¢é wedlug WHO to choroba klasy-
fikowana w ICD-10 pod numerem E66,
a w ICD-11 pod numerem 5SB81.

Otylos¢ jest zwigzana z nadmiarem tkanki
thuszczowej, a nie z og6lnie pojeta nadmier-
na masag ciata.

BMI jest nadal gtéwnym przesiewowym kry-
terium diagnostycznym w badaniach epide-
miologicznych.

¢ W diagnozowaniu otylosci w praktyce leka-
rza rodzinnego/lekarza POZ na poziomie
indywidualnym nalezy — poza obliczeniem
BMI - wykona¢ pomiar obwodu talii oraz
wyliczy¢é WHtR albo wykonaé¢ pomiar obwo-
du talii i bioder i wyliczy¢ WHR.

Aby zdiagnozowac otylosé kliniczna u cho-
rego z dwoma (np. obwdd talii, WHtR)
z branych pod uwage trzech miar otylosci
trzewnej (obwod talii, WHtR i WHR), z BMI
<40 kg/m?, musza wystepowacé objawy pod-
miotowe i przedmiotowe dysfunkcji narza-
déw i indywidualnego ograniczenia w wyko-
nywaniu codziennych aktywnosci, co nale-
zy ustali¢ na podstawie wywiadu, badania
przedmiotowego i wynikéw badan labora-
toryjnych (wymienionych w dalszej czesci
dokumentu).

Jezeli BMI wynosi 240 kg/m?, to przyjmuje
sie obligatoryjnie, ze jest to otytos¢ kliniczna,
poniewaz wystepuje nadmiar tkanki ttusz-
czowej trzewnej, i nawet jesli nie ma jeszcze
jawnej dysfunkcji narzadow, to uposledzone
jest codzienne funkcjonowanie.

2) W rozpoznawaniu otylosci oprécz oblicze-
nia BMI oraz pomiaru obwodu talii mozna
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Ramka 1. Powik}ania, jakie nalezy poddaé ocenie w trakcie diagnostyki otytosci:

o$rodkowy uktad nerwowy: zaburzenia widzenia, nawracajace bole gtowy

uktad oddechowy: bezdech lub sptycenie oddechu w czasie snu; hipowentylacja, duszno$¢, Swiszczacy
oddech z powodu zmniejszenia podatnosci ptuc i/lub przepony lub jakiekolwiek potaczenie tych objawow
zaburzenia metaboliczne: nieprawidtowa glikemia na czczo, nietolerancja glukozy, hipertriglicerydemia

i mate stezenie cholesterolu frakcji lipoprotein o duzej gestosci (HDL-C)

watroba: sttuszczeniowa choroba watroby zwigzana z zaburzeniami metabolicznymi (MASLD — metabolic
dysfunction-associated steatotic liver disease) i spowodowane nig wioknienie

nerki: mikroalbuminuria ze zmniejszonym eGRF

uktad rozrodczy: zaburzenia owulacji, zaburzenia miesigczkowania, zespot policystycznych jajnikéw, hipo-
gonadyzm u mezczyzn

uktad krazenia: niewydolno$¢ serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowg spowodowana zmniejszonej czyn-
nosci skurczowej lewej komory (HFrEF — heart failure with reduced ejection fraction), napadowe i utrwalone
migotanie przedsionkéw, nadcisnienie ptucne, przewlekte zmeczenie i/lub obrzek koiiczyn dolnych z powo-
du uposledzonej funkcji rozkurczowej — niewydolnosé serca z zachowang frakcjg wyrzutowa (HFpEF — heart
failure with preserved ejection fraction) lub niewydolno$¢ serca z tagodnie zmniejszong frakcjg wyrzutowg

lewej komory (HFmrEF — heart failure with mildly reduced ejection fraction), nawracajgca zakrzepica zyt
gtebokich i/lub choroba zakrzepowo-zatorowa ptuc, podwyzszone ci$nienie tetnicze

e uktad moczowy: nawracajace lub przewlekte nietrzymanie moczu

e uktad migsniowo-szkieletowy: silny bol stawu kolanowego lub biodrowego zwigzany ze sztywnoscig sta-

wow i ograniczeniem zakresu ich ruchomosci

e uktad limfatyczny: obrzek limfatyczny koriczyn dolnych powodujgcy przewlekty bél i/lub ograniczenie

zakresu ruchu

e ograniczenia codziennych aktywnosci: znaczne, nieadekwatne do wieku ograniczenia mobilnosci i/lub
innych podstawowych czynnosci, takich jak: kapiel, ubieranie sig, korzystanie z toalety, dbanie o higieng,

jedzenie.

sie postuzyé¢ dodatkowo, jezeli przychodnia
wyposazona jest w odpowiedni sprzet, po-
miarem sktadu ciala metoda bioimpedancji —
wowczas otylosé definiuje sie jako zawartosé
tkanki ttuszczowej >25% u mezczyzn i >30%
u kobiet (metoda jest mniej doktadna przy
BMI 235 kg/m?).

3) W praktyce lekarza rodzinnego/lekarza POZ,
biorac pod uwage ograniczenia czasowe,
BMI oblicza sie tacznie z pomiarem obwodu
talii oraz wyliczeniem WHtR.

4) Laczna interpretacja tych wskaznikow daje
wieksza mozliwos¢é prawidlowego rozpozna-
nia obecnosci nadmiaru thuszczu trzewnego
w organizmie.

5) Pomiary masy ciala, wzrostu i obwodu ta-
lii w praktyce lekarza rodzinnego stanowia
integralna czes¢ badania przedmiotowego,
odnotowywana w dokumentacji medycznej
pacjenta (ze wzgledu na ograniczenia czaso-
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we nie zaleca sie rutynowego wykonywania
pomiaru obwodu bioder i wyliczenia WHR).
Zaleca si¢ wykonywaé wymienione pomiary
antropometryczne w trakcie:

* pierwszorazowej wizyty u lekarza rodzinne-
go/POZ (najpdzniej w ciagu 1-2 nastepnych
wizyt)

e porady, ktérej powodem jest otytosé

* konsultacji z powodu powiktan otytosci
(tj. nadciSnienie tetnicze, cukrzyca typu 2,
dyslipidemia, choroba wienicowa, choroba
zwyrodnieniowa stawéw i inne [p. ramka 1])

* w czasie rutynowej wizyty, jezeli lekarz po-
dejrzewa u pacjenta nieprawidlowa mase
ciata

* w czasie porady profilaktycznej choréb ukla-
du krazenia (profilaktyka ChUK, program
»Moje zdrowie — bilans zdrowia osoby doro-
stej”)
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* w czasie porady kompleksowej w ramach
opieki koordynowanej w POZ
* na prosbe pacjenta lub opiekuna.

6) U pacjentéw zglaszajacych sie do przychodni
zaleca sie wykonywaé pomiary antropome-
tryczne, w tym pomiar obwodu talii przynaj-
mniej raz w roku.

Przyczyny rozwoju otytosci

Przyczyna nadmiernego gromadzenia sie tkan-
ki thuszczowej w organizmie jest dtugotrwaly
dodatni bilans energetyczny. Jednak gtéowne
przyczyny powodujace dodatni bilans ener-
getyczny moga wykazywac znaczne réznice
indywidualne. Zdiagnozowanie pierwotnej
przyczyny nadmiernego spozycia pokarmu
jest niezbedne do podjecia wlasciwych de-
cyzji terapeutycznych i wyboru dlugotrwale
skutecznego leczenia. Nalezy réwniez podkre-
§li¢, ze wazny wplyw na dystrybucje tkanki
ttuszczowej w warunkach dodatniego bilansu
energetycznego wywiera aktywnos¢ fizyczna.
Aktywnos¢ fizyczna zapobiega ubytkowi masy
miesniowej i zmniejsza trzewna akumulacje
thuszczu, co op6znia rozwoj powiktan.

Czynniki sSrodowiskowe

Postep cywilizacyjny zwiazany ze zmniejszaja-
ca sie aktywnoscia fizyczna w pracy zawodowej
i forma spedzania wolnego czasu spowodowat
zmniejszenie zapotrzebowania energetyczne-
go. Jednoczesnie zwickszyl sie udziat w diecie
zywnosci o wysokiej gestosci energetycznej, co
powoduje, ze stosunkowo mata iloS¢ spozytego
pokarmu moze dostarczy¢ duzej ilosci ener-
gii. W ostatnich latach obserwuje sie rosnacy
trend w spozyciu ttuszczéw i cukru w diecie
Polakéw. W analizie spozycia energii w 167
krajach przeprowadzonej w 2018 roku Polacy
zajeli 10. miejsce!®. Réwnoczesnie obserwu-
je sie coraz mniejsze spozycie blonnika (16 g
dziennie, przy najnizszym zalecanym spozyciu
25 g dziennie)!l.

Indywidualne zwyczaje i wybory odgrywa-
ja kluczowa role w powstawaniu dodatniego
bilansu energetycznego. Jednak zmiany spo-
leczne, kulturowe, gospodarcze i polityczne
przyczyniaja sie do ksztaltowania takiego

Srodowiska zycia jednostki, ktore promuje
i wzmacnia jej zachowania (Srodowisko obe-
sogenne)!?. Do tych czynnikéw nalezy wpltyw
na zachowania konsumenckie reklam skiero-
wanych do dzieci i rodzicéw, wykorzystujacych
przekaz podprogowy, taki jak przypisywanie
produktom wlasciwosci prozdrowotnych lub
promowanie stodyczy przez gwiazdy sportul?.
Na zachowania zywieniowe wplyw moze réw-
niez wywiera¢ srodowisko pracy — poprzez brak
warunkéw do regularnego spozywania posil-
koéw, zmniejszona aktywnosé fizyczna, diugie
godziny pracy skutkujace obfitym positkiem
wieczornym lub nocnym, prace zmianowa,
zaburzenia snu lub stres oraz niezadowolenie
zwigzane z praca, a takze trudnosci doswiad-
czane w miejscu pracy, w tym dyskryminacjal?.
Wazna role odgrywaja rowniez nawyki wynie-
sione z domu rodzinnego oraz te ksztattowane
w zalozonej przez siebie rodzinie, taczace na-
wyki matzonkéw.

Przyczyny te nalezy ocenia¢ na podsta-
wie szczegolowo zebranego wywiadu.

Czynniki genetyczne
Mutacje w obrebie jednego genu lub zmiany
chromosomalne obejmujace kilka genéw moga
by¢ przyczyna zespotéw choréb wrodzonych,
najczesciej wieloobjawowych, w ktorych ciezka
otylos¢ rozwija sie juz w dziecinstwie. Opisano
prawie 100 takich zespotéw, cho¢ czesé z nich
nie ma jeszcze nazwy i nie jest dobrze scharak-
teryzowana genetycznie, a cze$¢ z nich wyste-
puje w piSmiennictwie pod kilkoma terminami.
Okolo 7% znacznej otyloSci niezwigzanej
z zespolem choréb wrodzonych o wczesnym
poczatku jest wynikiem mutacji pojedynczego
genu. Wiekszos¢ z tych mutacji dotyczy genow
kodujacych bialtka enzymatyczne lub recep-
torowe biorace udzial w regulacji szlaku lep-
tyna—melanokortyna w podwzgérzu (np. geny
LEP, LEPR, PC1/PC3/PCSK1, POMCi MC4R) lub
majacych istotny wplyw na rozwdj tej czesci
mozgu (geny SIM1, BDNF i NTRK2).
Najczestsza postacia choroby jest otylosé,
uwarunkowana polimorfizmem wielu genéow.
Nie ma jednego ,genu otylosci” odpowiedzialne-
go za rozwoj tej choroby. Badania nad tzw. ge-
nami kandydujacymi, zwiazanymi z regulacja

1
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Tabela 1. Narzedzie przesiewowej oceny jedzenia pod wptywem emocji

Typ emocji powodujacy apetyt

Sieganie po jedzenie w trakcie lub po stresujacej sytuacii
spowodowanej zaréwno czynnikami pozytywnymi, jak i negatywnymi

Jedzenie, gdy jest odczuwany niepokdj
Nagradzanie sig jedzeniem
Jedzenie, gdy cos$ sie nie udato — pocieszanie sig jedzeniem

Jedzenie w sytuacjach nudy

Jedzenie w celu zmniejszenia uczucia zmeczenia

Pytania do pacjenta

Czy odczuwasz ssanie zotgdka w stresujacych lub niespokojnych
sytuacjach?

Czy stres powoduje, ze siggasz po jedzenie?

Czy masz ochote na jedzenie po stresujgcej sytuacji?
Kiedy coS$ sig udaje, siegasz po jedzenie?

Kiedy co$ nie wyszto, siegasz po jedzenie?

Kiedy sig nudzisz, siggasz po jedzenie?

Czy jesz podczas innych zajeé, np. podczas czytania, ogladania
telewizji, pracy?

Czy siggasz po jedzenie podczas korzystania z komputera?

Kiedy czujesz sig zmeczony, czy jedzenie pomaga zmniejszy¢ to
uczucie?

glodu, sytosci, rozwojem tkanki ttuszczowej,
wydatkowaniem energii czy zmianami meta-
bolicznymi, pozwolitlty na wyizolowanie kilku-
set genow, ktérych specyficzne polimorfizmy
pojedynczych nukleotydéw jedynie sprzyjaja
rozwojowi otytoscil?.

W zdecydowanej wiekszosci przypadkow
otylosci rodzinnej wieksza role niz czynniki
genetyczne odgrywaja: powielanie niekorzyst-
nych nawykoéw zywieniowych i nieaktywnego
sposobu spedzania wolnego czasu. Ponadto
dysfunkcja rodziny (zbyt mata lub zbyt duza
opieka rodzicielska, nieumiejetnos¢ okazywa-
nia uczué, nadmierne wymagania rodziciel-
skie) jest waznym czynnikiem ryzyka rozwoju
zaburzen odzywianials.

Diagnostyke otylosci monogenowej na-
lezy rozwazy¢ u os6b z wywiadem otylosci
z BMI 240 kg/m? od wczesnego dziecinstwa,
zwlaszcza jesli zastosowanie wszystkich od-
powiednich metod leczenia nie daje efektu te-
rapeutycznego.

Jedzenie emocjonalne i zaburzenia
odzywiania (zaburzenie z napadami
objadania sie, dawniej zespot
kompulsywnego jedzenia i zesp6t nocnego
jedzenia)

W ostatnich latach liczne badania skupiaja sie
na psychologicznych podstawach rozwoju oty-
losci. Gléwne nurty tych badan dotycza cech
osobowosci i dysfunkcji uktadu nagrody'*-17.
Do cech osobowosci zwiazanych z ryzykiem
rozwoju jedzenia emocjonalnego i zaburzen
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odzywiania zalicza sie: impulsywnos¢ (sklon-
nos¢ do szybkiego dziatania bez uwzgledniania
konsekwencji), rozhamowanie, neurotycznos¢,
ekstrawersje, poszukiwanie doznan, nieuwage,
niedostateczna kontrole hamowania oraz brak
elastycznosci poznawczej.

Biologiczny aspekt regulacji przyjmowania
pokarmu (gléd i sytosc) jest zwiazany z reakcja
neuroprzekaznikow znajdujacych sie w pod-
wzg6rzu na sygnaty hormonalne z przewodu
pokarmowego i tkanki ttuszczowej. Jednak
drugim waznym miejscem wplywajacym
na przyjmowanie pokarmu i zachowania zy-
wieniowe jest uklad nagrody (cialo migdalowa-
te/hipokamp, wyspa, kora oczodotowo-czotowa
i prazkowie). Dysfunkcja tego uktadu, zwtasz-
cza zmniejszone wydzielanie dopaminy, powo-
duje odczuwanie apetytu (potrzeba jedzenia
dla przyjemnosci, a nie z powodu odczuwa-
nia gltodu). Emocje odgrywaja znaczaca role
w uruchamianiu proceséw motywacji do po-
szukiwania nagrody, uczenia sie i utrwalania
zachowan zywieniowych. Kontrola poznawcza
zachowan zywieniowych zlokalizowana jest
w korze przedczotowe;j!>19,

Jedzenie emocjonalne

Jedzenie emocjonalne (EE — emotional eating),
dawniej nazywane ,zajadaniem stresu”, jest
nieskuteczna strategia radzenia sobie z emo-
cjami za pomoca jedzenia. Emocje powoduja
stres w organizmie i aktywacje osi podwzgorze—
przysadka—nadnercza. Z kolei kortyzol hamu-
je uwalnianie dopaminy w uktadzie nagrody
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Tabela 2. Kryteria diagnostyczne BED, ,,uzaleznienia od jedzenia” i NES

BED

Kryteria ~ Powtarzajace sig epizody

gtéwne niepohamowanego jedzenia
przynajmniej raz w tygodniu przez
3 miesigce

Objawy Co najmniej 3 z nastepujacych

objawow: jedzenie znacznie szybsze
niz zwykle, jedzenie do momentu
uczucia nieprzyjemnej petnosci,
spozywanie duzych ilosci jedzenia bez
odczuwania fizycznego gtodu,
jedzenie w samotnosci z powodu
uczucia wstydu, poczucie wstretu

do siebie, obnizony nastroj lub
poczucie winy po przejedzeniu, a takze
wyrazne cierpienie z powodu
nawykow zywieniowych i brak
podejmowania dziatan

»Uzaleznienie od jedzenia”

Nadmierne jedzenie lub jedzenie wigcej niz
zamierzano, uporczywa cheé jedzenia lub
nieudane préby ograniczenia spozycia
zywnosci, poswiecanie duzej ilosci czasu
na czynno$ci zwigzane z jedzeniem,
zaniedbywanie obowigzkéw spotecznych

i zaje¢, jedzenie pomimo negatywnych
konsekwencji fizycznych, psychicznych

i spotecznych, ograniczenie lub zaniechanie
zaje¢ towarzyskich zawodowych lub
rekreacyjnych z powodu jedzenia oraz
wystgpienie zespotu odstawiennego

W czasie ograniczania jedzenia

NES

Jedzenie =25% dziennej racji pokarmowej
po positku wieczornym lub w nocy,
Swiadomie co najmniej 2 razy w tygodniu
przez co najmniej 3 miesiace

Co najmniej 3 z nastepujacych objawow:
pomijanie $niadania z powodu braku
apetytu przynajmniej 4 razy w tygodniu,
silna potrzeba jedzenia pomigdzy
wieczornym positkiem a porg zasypiania
lub w nocy, trudnosci z zasypianiem lub
wybudzenie sig ze snu przynajmniej 4 noce
w tygodniu, przekonanie, ze jedzenie jest
potrzebne jako warunek rozpoczecia lub
powrotu do snu, czeste pogorszenie
nastroju wieczorem, a takze znaczne
cierpienie lub pogorszenie funkcjonowania
oraz niespetnianie kryteriow zartocznosci

kompensacyjnych (tj. wywotywanie
wymiotéw, stosowanie lekow
moczopednych, znaczne zwigkszenie
aktywnosci fizycznej)

psychicznej i zaburzenie z napadami
objadania sig

BED — zaburzenia z napadami objadania sig, NES — zesp6t nocnego jedzenia

i uposledza funkcje szlaku hamujaco-kontro-
Inego zachowania zwiazane z poszukiwaniem
nagrody?°.

Pandemia COVID-19 spowodowata pogor-
szenie zdrowia psychicznego ludzi. Liczne ba-
dania wykazaty, ze wiele os6b radzi sobie z ne-
gatywnymi emocjami za pomoca jedzenia?!.
Dlatego tez nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce
te przyczyne rozwoju otytosci.

U wszystkich chorych na otylos¢ nale-
zy przeprowadzi¢ ocene wystepowania EE.
W tym celu mozna wykorzystaé¢ krotki kwe-
stionariusz, ktory pacjent moze wypelnic
w czasie oczekiwania na wizyte (tabela 1)22.

Odpowiedz pozytywna na ktérekolwiek z py-
tan wskazuje na radzenie sobie z emocjami
za pomoca jedzenia. Z biegiem czasu EE moze
sie nasila¢ i moze sie rozwinac zaburzenie
z napadami objadania sie (zespét kompulsyw-
nego jedzenia).

Zaburzenie z napadami objadania sie

Zgodnie z DSM-V, zaburzenia z napadami ob-
jadania sie (zesp6l kompulsywnego jedzenia,
BED - binge eating disorder) nalezy rozpoznac,
jesli 21 raz w tygodniu przez 23 miesiace wy-
stepuja epizody spozywania wyjatkowo duzych
ilosci pokarmu w krétkim czasie, czemu towa-

rzyszy utrata kontroli nad jedzeniem. Ponad-
to musza wystapi¢ =3 z ponizszych objawow:
spozywanie pokarmu szybciej niz przecietnie
u innych os6b, jedzenie do momentu, w ktoérym
odczuwa sie nieprzyjemne uczucie pelnosci,
spozywanie duzych ilosci jedzenia bez uczu-
cia glodu, jedzenie w samotnosci, aby uniknaé
wstydu, lub poczucie wstretu do siebie oraz
obnizony nastréj, lub poczucie winy po epizo-
dzie objadania sie, bez zachowan kompensa-
cyjnych?3.

Jezeli w rozmowie pacjent uzywa sformu-
lowan, w ktérych jedzenie okreslane jest jako
»,grzech” i zwiazane z nim wyrzuty sumienia,
bezwzglednie nalezy przeprowadzi¢ diagnosty-
ke w kierunku BED (tabela 2).

Warto zauwazyc¢, ze BED moze by¢ pierwot-
na przyczyna rozwoju otylosci, ale moze tak-
ze rozwinaé sie wtornie u chorych na otylosé,
w wyniku stosowania licznych krétkotrwalych
diet?*. Skrajna forma BED jest ,uzaleznienie
od jedzenia”. Objawy ,uzaleznienia od jedzenia”
obejmuja: przymus spozywania pokarmu, brak
kontroli nad przyjmowaniem pokarmu, objawy
odstawienia, rozwdj tolerancji (czyli potrzebe
spozywania coraz wiekszej ilosci pokarmu),
zaniedbywanie innych czynnosci, ktére moga
sprawiac¢ przyjemnos¢, zaprzeczanie istnieniu
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problemu z kontrola jedzenia i utrzymujace sie
zachowania zwiazane z przyjmowaniem pokar-
mu pomimo Swiadomosci, ze sg one szkodliwe.

Zespot nocnego jedzenia

Zespo6l nocnego jedzenia (NES - night eating
syndrome) rozpoznaje sie u oséb, u ktérych
wystepuja nawracajace epizody nadmiernego
spozycia pokarmu w godzinach wieczornych
lub jedzenia po przebudzeniu ze snu i >3 z na-
stepujacych objawow: poranny jadlowstret, sil-
na potrzeba jedzenia miedzy kolacja a snem
i/lub w nocy, bezsennos¢ i/lub utrzymujace
sie problemy z zasypianiem, czesto obnizony
nastréj lub pogorszenie nastroju wieczorem
oraz przekonanie, ze nie da si¢ ponownie za-
snac bez jedzenia?S.

U wszystkich chorych na otylosé nalezy
przeprowadzi¢ ocene w kierunku BED i NES
(tabela 2).

Zaréwno BED, jak i NES czesto wspolistnie-
ja z depresja i zaburzeniami lekowymi.

U wszystkich chorych na otylos¢ nalezy dia-
gnozowac depresje i stany lekowe na podstawie
Szpitalnej Skali Leku i Depresji (HADS).

Otytos¢é zwiazana z zaburzeniami

hormonalnymi

Otylos¢ moze rozwinac sie w przebiegu niekto-

rych endokrynopatii, m.in.:

* zespolu Cushinga, zaleznego od hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH) (choroba
Cushinga) i niezaleznego od ACTH, a takze
egzogennego

niedoczynnos$ci tarczycy w przebiegu pier-
wotnej lub wtérnej, lub rzadszej — trzecio-
rzedowej dysfunkcji tarczycy

dysfunkcji przysadki mézgowej w postaci

wielohormonalnej niedoczynnosci tego gru-

czolu oraz izolowanego niedoboru hormonu

wzrostu

e uszkodzeniu podwzgoérza z zaburzeniami
wydzielania neuropeptydow.

Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Endo-
krynologicznego (ESE — European Society of
Endocrynology) z 2020 roku zawieraja aktual-
ne zalecenia dotyczace ich diagnostyki2°.
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Zespot Cushinga

Czestos¢ wystepowania hiperkortyzolemii
u chorych na otylosé szacuje sie na 0,9% po-
pulacji.

Nie zaleca sie rutynowego badania w kie-
runku hiperkortyzolemii, z wyjatkiem przy-
padkéw podejrzenia na podstawie badania kli-
nicznego (niebieskoczerwone rozstepy skorne,
tendencja do siniaczenia lub oslabienie mies-
ni proksymalnych [trudnosci z wchodzeniem
po schodach i podnoszeniem sie z glebokiego
fotela lub pozycji w przysiadzie]) i opornego
na leczenie nadci$nienia tetniczego. Nie za-
leca sie wykonywania badan laboratoryjnych
hormonalnych u chorych na jatrogenny zespét
Cushinga, zwlaszcza leczonych przewlekle
glikokortykosteroidami. U chorych na otylosé,
u ktorych planowana jest operacja bariatrycz-
na, nalezy rozwazy¢ wykonanie badan w celu
wykluczenia hiperkortyzolemii?®:27,

Badania przesiewowe:

e kroétki test hamowania z 1 mg deksameta-
zonu

* oznaczenie stezenia wolnego kortyzolu w do-
bowej zbiérce moczu

* oznaczenie péznowieczornego stezenia kor-
tyzolu w $linie.

W przypadku potwierdzenia endogennej
hiperkortyzolemii nalezy oznaczy¢ stezenie
ACTH i zaplanowa¢ badania obrazowe26-28,
W ramach NFZ badania te wykonuje sie w po-
radni endokrynologicznej, nie sa finansowane
przez NFZ w POZ.

Niedoczynnosé tarczycy

Jawna niedoczynnos$¢ tarczycy wystepuje
u 14% chorych na otytosé, subkliniczna nie-
doczynno$é tarczycy u kolejnych 14,6%. Jej
czestos¢ jest znacznie wieksza niz w populacji
ogolnej (w Europie jawna niedoczynnos¢ tar-
czycy wystepuje z czestoscig 0,2-5,3%, a sub-
kliniczna niedoczynnos$¢ tarczycy z czestoscia
4-10%), a czestos¢ wystepowania niezdiagno-
zowanej niedoczynnosci tarczycy szacuje sie
na okoto 5%. Ocene czynnoSci tarczycy zaleca
sie u wszystkich chorych na otyto§¢26-2°.

Badania laboratoryjne:
* stezenie hormonu tyreotropowego (TSH)
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e w przypadku stwierdzenia zwiekszonego
stezenia TSH zaleca sie oznaczenie steze-
nia wolnej tyroksyny (fT4) i miana przeciw-
cial przeciwko peroksydazie tarczycowej
(anty-TPO).

Zakresy referencyjne dla stezen TSH i fT4
u chorych na otytosé sg takie same jak w po-
pulacji ogélnej os6b dorostych?26:27,

W celu pelnej oceny tarczycy zaleca sie wy-
konanie badania USG, cho¢ wytyczne ESE nie
zalecaja rutynowego badania USG tarczycy
u chorych na otylosé, jesli w badaniu przed-
miotowym tarczycy nie stwierdza sie niepra-
widtlowosci.

Dysfunkcja przysadki mézgowej w postaci
wielohormonalnej niedoczynnosci przysadki
mozgowej, w tym niedoboru hormonu wzrostu,
oraz rzadkie uszkodzenie podwzgdrza
z uposledzonym wydzielaniem neuropeptyddw
Zaburzenia te wystepuja najczesciej po zabie-
gu chirurgicznym lub radioterapii w obszarze
podwzgobrza i przysadki mézgowej, moga by¢
spowodowane uciskiem (guzy, czaszkogardlak
lub przerzuty), niedokrwieniem, urazem, sar-
koidoza, chorobami spichrzeniowymi (hemo-
chromatoza i histiocytoza), autoimmunizacja
i czynnikami zakaznymi.

Badania laboratoryjne:

stezenia hormonu wzrostu (GH), hormonu
folikulotropowego (FSH) i hormonu luteotro-
powego (LH), TSH, ACTH i prolaktyny (PRL)
w surowicy (z wyjatkiem oznaczenia TSH
badania wykonywane sg w poradni endo-
krynologicznej, poniewaz nie sa finansowa-
ne przez NFZ w ramach POZ)

stezenia insulinopodobnego czynnika wzro-
stu typu 1 (IGF-1), estradiolu, testosteronu,
kortyzolu, wolnej trijodotyroniny (fT3) i T4
w surowicy (z wyjatkiem oznaczenia steze-
nia fT3 i fT4 badania wykonywane sa w po-
radni endokrynologicznej, poniewaz nie sa
finansowane przez NFZ w ramach POZ)

* testy stymulujace (insulina, arginina, soma-
toliberyna [GHRH], gonadoliberyna [LH-RH]
i kortykoliberyna [CRH])?%27 (badania te sa
w kompetencji poradni specjalistycznej).

Otytos¢ indukowana lekami
Glikokortykosteroidy

Przyrost masy ciata wystepuje u okolo 70%
pacjentéw leczonych glikokortykosteroidami,
z czego u 20% przekracza 10 kg. Wplyw gli-
kokortykosteroidow na przyjmowanie pokar-
mu jest zlozony i obejmuje zar6wno zmiany
w wydzielaniu neuroprzekaznikoéw odpowie-
dzialnych za regulacje uczucia sytosci i glodu
w jadrach podwzgérza, jak i neuroprzekazni-
kow odpowiedzialnych za hedoniczny aspekt
przyjmowania pokarmu w ukladzie nagrody
(gtownie dopaminy)!?.

Przyrost masy ciata moze by¢ réwniez wy-
nikiem retencji wody i wystepowania obrzekéw,
co ma miejsce zwlaszcza na poczatku leczenia,
przy stosowaniu duzych dawek glikokortyko-
steroidow.

Leki hipoglikemizujace

Leki hipoglikemizujace sprzyjajace przyrostowi
masy ciala obejmuja: insuline, analogi insu-
liny, pochodne sulfonylomocznika i tiazolidy-
nodiony.

Przyrost masy ciala podczas stosowania in-
suliny i analogéw insuliny jest zalezny od daw-
ki i zwiazany ze stymulacja przyjmowania po-
karmu, epizodami hipoglikemii i wahaniami
stezenia glukozy we krwi. Wielu chorych spo-
zywa jedzenie nie tylko wtedy, gdy pojawiaja
sie objawy hipoglikemii, ale takze dlatego, ze
boja sie ich wystagpienia.

Pochodne sulfonylomocznika stymuluja wy-
dzielanie endogennej insuliny, co moze skut-
kowac hipoglikemig i znacznymi wahaniami
stezen glukozy we krwi, a w konsekwencji
zwiekszonym spozywaniem pokarmoéw.

Zwiekszenie masy ciata wystepuje rowniez
w przypadku stosowania tiazolidynodionoéw
i jest proporcjonalne do dawki. Skutki stoso-
wania tych lekéw zwigzane z przyrostem masy
ciala obejmuja: retencje wody, zwiekszone
magazynowanie estrow triglicerydow w adi-
pocytach i wzmozona adipogeneze. Co cieka-
we, tkanka tluszczowa gromadzi sie przede
wszystkim w depozycie trzewnym3°.
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Tabela 3. Ryzyko przyrostu masy ciata zwigzane ze stosowaniem neuroleptykow

Ryzyko przyrostu masy ciata

Duze Umiarkowane

Mate

Bardzo mate

NEUROLEPTYKI DRUGIEJ GENERACJI

klozapina
olanzapina

asenapina®
paliperydon
kwetiapina
rysperydon
sertindol

lurazydon

amisulpryd arypiprazol
brekspiprazol zyprazydon
kariprazyna

NEUROLEPTYKI PIERWSZEJ GENERACJI

perazyna
promazyna
zuklopentyksol

haloperydol
perfenazyna
sulpiryd

* lek niedostgpny w Polsce

Leki hipotensyjne

Od wielu lat wiadomo, ze stosowanie 3-blokeréw
(z wyjatkiem karwedilolu i nebiwololu) powodu-
je u niektérych os6b przyrost masy ciata, co jest
zwigzane z genetycznymi wariantami recep-
toréow B-adrenergicznych. Leki te zmniejszajg
wydatek energetyczny — podstawowa przemia-
ne materii 0 4-9% i termogeneze popositkowg
0 25%. Hamuja takze aktywnos¢ hormonow-
razliwej lipazy lipoproteinowej, a co za tym idzie,
lipolize. Ponadto jednym z dziatan niepozada-
nych moze by¢ oslabienie i zmeczenie, a w kon-
sekwencji zmniejszenie aktywnosci fizycznej°.

Leki psychotropowe

Neuroleptyki

U 80% pacjentéw przyjmujacych neurolepty-
ki atypowe dochodzi do 220% przyrostu masy
ciala.

Antagonistyczne dzialanie neuroleptykow
na receptory dopaminowe typu 2 (D2) i seroto-
ninowe typu 2A (5-HT2A) powoduje zwiekszenie
apetytu w wyniku dysfunkcji uktadu nagro-
dy. Leki te moga takze znaczaco oddzialywaé
na receptory histaminowe (H1) oraz w mniej-
szym stopniu na receptory al-adrenergiczne
i serotoninowe typu 2C (5-HT2C), ktére row-
niez wplywaja na odczuwanie apetytu. Fakt,
ze istniejg réznice w wielkosSci przyrostu masy
ciala podczas stosowania réznych lekow z tej
klasy, ma zwiazek z ich silg dzialania w za-
kresie blokowania aktywnos$ci poszczegolnych
receptorow. Ryzyko przyrostu masy ciata pod-
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czas stosowania neuroleptykéw przedstawiono
w tabeli 33152,

Jezeli u chorego stosujacego neurolepty-
ki atypowe dochodzi do znacznego przyro-
stu masy ciala lub konieczne jest podjecie
leczenia otylosci, nalezy skontaktowac sie
z psychiatra i ustali¢ optymalizacje farma-
koterapii zapewniajaca choremu skuteczne
leczenie zaburzenia psychicznego i otylosci.

Leki przeciwdepresyjne

Do przyrostu masy ciala dochodzi u 25% pa-
cjentow stosujacych leki przeciwdepresyjne.
Czynniki ryzyka przyrostu masy ciata zwiaza-
ne ze stosowaniem lekéw przeciwdepresyjnych
obejmuja: rodzaj leku, czas trwania farmako-
terapii, ple¢ zenska oraz nadwage lub otylosé
przed rozpoczeciem leczenia. Ryzyko przyrostu
masy ciala zwigzane ze stosowaniem lekéw
przeciwdepresyjnych przedstawiono w tabe-
1i 433,

Przyrost masy ciata moze réwniez wystapic¢
u pacjentéw z choroba afektywna dwubieguno-
wa leczonych litem, lekami przeciwpadaczko-
wymi (np. walproinianem) lub lekami z grupy
neuroleptykow.

Jezeli u chorego stosujacego leki przeciw-
depresyjne dochodzi do znacznego przyro-
stu masy ciala lub konieczne jest podjecie
leczenia otylosci, nalezy skontaktowac sie
z psychiatra i ustali¢ optymalizacje farma-
koterapii zapewniajaca choremu skuteczne
leczenie zaburzenia psychicznego i otylosci.
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Tabela 4. Ryzyko przyrostu masy ciata zwigzane ze stosowaniem lekow przeciwdepresyjnych3*

Ryzyko przyrostu masy ciata

Duze Umiarkowane

tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyijne,

w tym amitryptylina, doksepina,
klomipramina

dtugotrwatego leczenia

mirtazapina
mianseryna
paroksetyna

SSRI inne niz paroksetyna podczas

Mate

trazodon
wortioksetyna
agomelatyna
bupropion
duloksetyna
wenlafaksyna

SSRI — wybidrcze inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny

Leki przeciwpadaczkowe

Przyrost masy ciata zaobserwowano u 71%
pacjentéw leczonych kwasem walproinowym
i 43% pacjentéw leczonych karbamazepi-
na. Przyrost masy ciala wystepowat rzadziej
w przypadku leczenia pregabaling i gabapen-
tyna. Podczas leczenia lamotrygina, lewetyra-
cetamem i fenytoing nie zaobserwowano zmian
w masie ciata. Z kolei felbamat, topiramat i zo-
nisamid powoduja redukcje masy ciala w nie-
znanym mechanizmie3°.

Jezeli u chorego stosujacego leki prze-
ciwpadaczkowe dochodzi do znacznego
przyrostu masy ciala lub konieczne jest
podjecie leczenia otylosci, nalezy skontak-
towac sie z neurologiem i ustali¢ optymali-
zacje farmakoterapii zapewniajaca choremu
skuteczne leczenie padaczki i otylosci.

DO ZAPAMIETANIA

Podsumowanie - praktyczne zalecenia
dla lekarzy rodzinnych/lekarzyPOZ

Nadmierne gromadzenie si¢ tkanki ttuszczowej
jest efektem dlugotrwatego dodatniego bilan-
su energetycznego. Otylos¢ moga powodowac
wymienione ponizej czynniki.

1) Czynniki Srodowiskowe:

* rozwo6j cywilizacyjny — motoryzacja i auto-
matyzacja w zyciu codziennym i pracy za-
wodowej

¢ niekorzystna zmiana struktury spozywane;j
zywnosci w kierunku wysokoprzetworzonej,
wysokoenergetycznej i ubogiej w btonnik po-
karmowy

* koncepcja sSrodowiska obesogennego — ozna-
cza to, ze Srodowisko zycia jednostki pro-
muje i wzmacnia jej zachowania prowadza-
ce do dodatniego bilansu energetycznego
(np. zwyczaje rodzinne, reklamy, zta orga-
nizacja pracy)

Przyczyny te nalezy ocenia¢ na podstawie
szczegolowo zebranego wywiadu.

Istotne elementy wywiadu, na ktore nalezy
zwroci¢ uwage, to:

e plec

e wywiad rodzinny (czynniki genetyczne)

* stosowane uzywki (alkohol, wyroby tytonio-
we)

* nawyki zywieniowe

¢ dotychczasowa aktywnos$é fizyczna

* poczatek przyrostu masy ciala

* przebieg i rozwdj otylosci w czasie

* wczesniej podejmowane proby redukcji masy
ciata

¢ dotychczasowe proby leczenia (ramka 2).

2) Czynniki genetyczne:

¢ otylos¢ uwarunkowana polimorfizmem wie-

lu genoéw (najczestsza)

otytlos¢ monogenowa — mutacje w obrebie
jednego genu lub zmiany chromosomal-
ne obejmujace kilka genéw — przyczyna
zespoléw choréb wrodzonych, najczesciej
wieloobjawowych, w ktérych ciezka otylosc
rozwija sie juz w dziecinstwie; rozpoznanie
otylosci monogenowej — rozwazy¢ u pacjen-
tow z otyloscia z BMI 240 kg/m? z wywiadzie,
ktéra rozpoczyna sie we wczesnym dziecin-
stwie, zwlaszcza jesli zastosowanie wszyst-
kich odpowiednich metod leczenia nie daje
efektu terapeutycznego.
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Ramka 2. Przykladowe pytania, ktére mozna zadac przy ustalaniu przyczyny otytosci:

1) Czy odzywianie jest regularne, positki sg spozywane przynajmniej 3 razy dziennie, w tym ostatni do godzi-

ny 19.00?

2) Czy positki spozywane sg do uczucia nadmiernej sytosci?
3) Czy spozywane sg produkty nadmiernie energetyczne: stodycze, stodkie napoje, jedzenie typu fast-food itp.
4) Czy stosowane jest leczenie z powodu zaburzen psychicznych, czy przyjmowane sg jakie$ leki z tego

powodu?

5) Czy przyjmowane s jakie$ inne leki, ktore przepisat inny lekarz?

3) Jedzenie emocjonalne i zaburzenia odzy-
wiania

* U wszystkich chorych na otylos¢ nalezy
przeprowadzi¢ ocene wystepowania EE.
Do tego celu mozna wykorzystaé¢ zamiesz-
czony w tabeli 1 krotki kwestionariusz
z kryteriami diagnostycznymi, ktory pa-
cjent moze wypelnié¢ w czasie oczekiwania
na wizyte

e U wszystkich chorych na otylos¢ nale-
zy przeprowadzi¢ ocene w kierunku BED
i NES zgodnie z kryteriami diagnostycznymi
zamieszczonymi w tabeli 2. Pacjent moze
uzupelnié¢ te dane w czasie oczekiwania
na wizyte.

e U wszystkich chorych na otylos¢ nalezy dia-
gnozowac depresje i stany lekowe na pod-
stawie HADS. Pacjent moze wypelni¢ kwe-
stionariusz w czasie oczekiwania na wizyte.

4) Zaburzenia hormonalne

* Nie zaleca sie rutynowego badania w kie-
runku hiperkortyzolemii, z wyjatkiem przy-
padkéw podejrzenia na podstawie badania
przemiotowego i podmiotowego (niebiesko-
czerwone rozstepy skorne, tendencja do si-
niaczenia lub ostabienie mie$ni proksymal-
nych [trudnosci z wchodzeniem po schodach
i podnoszeniem sie z glebokiego fotela lub
pozycji w przysiadzie]) i opornego na lecze-
nie nadcisnienia tetniczego.

e Oznaczenie stezenia TSH nalezy wykonac
u wszystkich chorych na otyltosc¢.

5) Otylos¢ indukowana lekami

e Jezeli u chorego stosujacego neuroleptyki
atypowe lub leki przeciwdepresyjne docho-
dzi do znacznego przyrostu masy ciala badz
konieczne jest podjecie leczenia otylosci, na-
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lezy skontaktowac sie z psychiatra i ustali¢

optymalizacje farmakoterapii zapewniajaca

choremu skuteczne leczenie zaburzenia psy-
chicznego i otylosci.

e Jezeli u chorego stosujacego leki przeciw-
padaczkowe dochodzi do znacznego przyro-
stu masy ciata lub konieczne jest podjecie
leczenia otytosci, nalezy skontaktowac sie
z neurologiem i ustali¢ optymalizacje farma-
koterapii zapewniajaca choremu skuteczne
leczenie padaczki i otylosci.

Lekarz rodzinny/lekarz POZ, postugujac
sie prostymi pytaniami albo kwestionariu-
szami (np. w odniesieniu do zaburzen odzy-
wiania, depresji), powinien przeprowadzié
dokladny wywiad oraz wykonac dostepne
w POZ badania laboratoryjne, aby ustalié,
o ile to mozliwe, przyczyne nadmiernej
masy ciala pacjenta, poniewaz dane te prze-
kladaja si¢ na wybor metody leczenia.

Giéwne powiktania i konsekwencje
otylosci

Metaboliczne powikfania otytosci

Powiklania metaboliczne rozwijaja sie na sku-
tek nadmiernego gromadzenia sie trzewnej
tkanki tluszczowej z miejscowym stanem za-
palnym, zaburzeniami wydzielania adipokin
i insulinoopornoscia. Tkanka tluszczowa sta-
je sie niewydolna w zakresie magazynowania
energii, co skutkuje ektopowym gromadzeniem
sie ttuszczu w watrobie i miesniach szkieleto-
wych oraz rozwoju w nich insulinoopornosci.
Ogo6lnoustrojowy stan zapalny, zmiany w wy-
dzielaniu adipokin, insulinoopornos¢ i hiper-
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insulinemia sg kluczowymi ogniwami w roz-

woju powiktan otylosci, takich jak:

e MASLD, dawniej: niealkoholowa stluszcze-
niowa choroba watroby (NAFLD - non-alco-
holic fatty liver disease)

e stany przedcukrzycowe (nieprawidlowa
glikemia na czczo [IFG - impaired fasting
glucose] i nieprawidlowa tolerancja glukozy
[IGT - impaired glucose tolerance]) oraz cu-
krzyca typu 2

¢ dyslipidemia aterogenna (zmniejszone steze-
nie HDL-C, zwiekszone stezenie triglicery-
dow [TG], przy czesto niewielkich zmianach
stezen cholesterolu catkowitego [TC] i cho-
lesterolu frakcji lipoprotein o malej gestosci
[LDL-CJ)

¢ choroby ukladu krazenia (nadcisnienie tet-
nicze, choroba wiencowa, miazdzyca tetnic
szyjnych i/lub konczyn, udar mézgu)

¢ glomerulopatia indukowana otyloscig

* nowotwory (np. jelita grubego, piersi, endo-
metrium)

e zaburzenia hormonalne prowadzace do nie-
plodnosci u kobiet (hiperandrogenizm

czynnosciowy i zespét policystycznych jaj-
nikéw [PCOS - polycystic ovary syndrome])
iu mezczyzn (hipogonadyzm).

Sttuszczeniowa choroba watroby zwigzana
z dysfunkcja metaboliczna (MASLD)
(niealkoholowa sttuszczeniowa choroba
watroby [NAFLD])
Kryteriami diagnostycznymi nieaklkoholowej
stluszczeniowej choroby watroby (NAFLD) sa:
stluszczenie watroby >5% i wykluczenie wtor-
nych przyczyn choréb watroby, w tym ,,zna-
czacego” spozywania alkoholu. Natomiast kry-
terium diagnostyczne MASLD sformutowane
w 2023 roku przez grupe ekspertow w oparciu
o dwustopniowy konsensus Delphi to stlusz-
czenie watroby >5% i jedno z 5 kryteriow:
1) BMI 225 kg/m? i obwéd talii 294 cm u mez-
czyzn, a 280 cm u kobiet
2) stezenie glukozy na czczo 2100 mg/dl
(5,6 mmol/]) lub 2 godziny po obcigzeniu
glukoza 2140 mg/dl (7,8 mmol/1) badz odse-
tek hemoglobiny glikowanej (HbAlc) 25,7%
lub nowe rozpoznanie cukrzycy typu 2, lub
leczona cukrzyca typu 2

3) ci$nienie tetnicze 2130/85 mm Hg lub leczo-

ne nadciSnienie tetnicze
4) stezenie TG na czczo 2150 mg/dl (1,7 mmol/])
lub stosowanie lekéw hipolipemizujacych

5) stezenie HDL-C <40mg/dl (1 mmol/1) u mez-
czyzn i <50 mg/dl (1,3 mmol/l) u kobiet lub
stosowanie lekéw hipolipemizujacych
ORAZ
spozycie alkoholu <140 g/tydz. w przypadku

kobiet i <210 g/tydz. w przypadku mezczyzn.

W przypadku spozywania wiekszych ilosci
alkoholu wyrézniono chorobe watroby zwia-
zana z dysfunkcja metaboliczna i alkoholem
(MetALD)36,

MASLD jest procesem postepujacym, pro-
wadzacym od stluszczenia, poprzez zapalenie
i zwléknienie, do marskosci watroby lub raka
watrobowokomoérkowego. Jednak gléwnymi
przyczynami przedwczesnych zgonéw osoéb
z MASLD sa powiktania sercowo-naczyniowe3”.
Nieinwazyjna metoda oceny wystepowania
zwloknienia jest test FIB-4 (wiek, aktywnos¢
ALT i AST oraz liczba ptytek krwi)38,

U chorych na MASLD gléwng metoda lecze-
nia jest skuteczne leczenie otylosci. Redukcja
masy ciata nie powinna jednak przekraczac
0,5 kg tygodniowo. Zbyt szybka utrata masy
ciatla indukuje powstawanie zo6lci litogennej
i moze nasila¢ sttuszczenie watroby®°. Nie
ma bezpiecznej ilosci alkoholu dla chorych
z MASLD#0. Jezeli jest to wskazane, nalezy za-
stosowac farmakoterapie odpowiednia do stop-
nia zaburzen gospodarki weglowodanowej i li-
pidowej wywotanych przez MASLD*. Nalezy
rozwazy¢ zastosowanie kwasu ursodeoksycho-
lowego (UDCA) w dawce 10-15 mg/kg/d*2.
Zalecenia:

* U wszystkich os6b z nadwaga i chorych
na otylos¢ wedlug kryteriéw BMI nalezy
wykona¢ USG watroby.

¢ U pacjentow z prawidlowym BMI nalezy oce-
ni¢ obwod talii i inne czynniki ryzyka.

Stan przedcukrzycowy i cukrzyca typu 2

Stan przedcukrzycowy to wczesny etap roz-
woju cukrzycy typu 2. Postep zaburzen meta-
bolizmu weglowodanow wigze sie z uposledze-
niem kompensacyjnego wydzielania insuliny
na skutek wzmozonej apoptozy komorek f
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wysp trzustkowych, czemu sprzyja zaréwno
uposledzenie wydzielania glukagonopodobne-
go peptydu typu 1 (GLP-1), jak i zwiekszone
uwalnianie cytokin prozapalnych i leptyny
przez trzewna tkanke tluszczowa, a takze
zwiekszone wydzielanie glukagonu i zwiek-
szona synteza glukozy w watrobie oraz poste-
pujace zmiany w metabolizmie miesni szkie-
letowych*3.

Stany przedcukrzycowe obejmujg IFG spo-
wodowang stluszczeniem watroby i jej insuli-
noopornoscia oraz IGT spowodowana sthusz-
czeniem mies$ni i ich insulinoopornoscia.
Zaburzenia zwiazane z IFG powoduja zwiek-
szenie syntezy glukozy w watrobie i hipergli-
kemie na czczo. Jednak podczas aktywnosci
jej stezenie w osoczu stopniowo maleje, gdyz
jest wykorzystywane jako zrodlo energii przez
miesnie, ktore pozostaja wrazliwe na insuline.
Z kolei w izolowanej IGT insulinoopornos¢ mie-
$ni i defekt drugiej fazy wydzielania insuliny
powoduja dlugotrwala hiperglikemie. Ponad-
to uposledzone jest popositkowe uwalnianie
GLP-1, co powoduje zmniejszenie wydzielania
insuliny*3.

Szacuje sie, ze jesli otylos¢ nie bedzie sku-
tecznie leczona, okolo 70% o0s6b ze stanem
przedcukrzycowym w przyszlosci zachoruje
na cukrzyce typu 2.

Zalecenia:

* Wszystkich chorych z nieprawidlowymi
wartoSciami obwodu talii, WHtR i/lub
WHR nalezy bada¢ przesiewowo w kierunku
IFG, oznaczajac stezenie glukozy we krwi
na czczo co najmniej 12 godzin po ostatnim
positku.

U pacjentow, u ktéorych stezenie gluko-
zy na czczo wynosi 100-125 mg/dl (5,6—
6,9 mmol/l), nalezy wykonaé¢ doustny test
tolerancji glukozy (OGTT) z 75 g glukozy.
Cukrzyce nalezy rozpoznawaé¢ w oparciu
o aktualne wytyczne Kolegium Lekarzy Ro-
dzinych w Polsce i Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego*3.

* Glowna metoda leczenia chorych ze stanem
przedcukrzycowym i cukrzyca typu 2 jest
skuteczne leczenie otylosci.

* Stosowanie metforminy réwnolegle z mody-

fikacja stylu zycia nalezy rozwazyc¢ u oséb
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w stanie przedcukrzycowym, zwlaszcza
z jednoczes$nie wystepujacymi nieprawidto-
wa glikemig na czczo i nieprawidlowa tole-
rancja glukozy i/lub z BMI =35 kg/m?, i/
lub ponizej 60. roku zycia, a takze u kobiet
po przebytej cukrzycy cigzowej. Podkresli¢
nalezy, ze aktualnie jako leki pierwszego wy-
boru w leczeniu cukrzycy typu 2 powinno sie
rozwazac najpierw inhibitory kotransporte-
ra sodowo-glukozowego (SGLT2), agonistow
receptora GLP-1 (GLP-1 RA) oraz metformi-
ne**. Wszyscy chorzy z cukrzyca typu 2 i roz-
poznana lub subkliniczng choroba uktadu
krazenia powinni by¢ leczeni lekami z grupy
GLP-1 RA lub inhibitorami SGLT2%.

Dyslipidemia aterogenna
Rozpoznanie opiera sie na ocenie profilu lipi-
dowego, w ktorym stwierdza sie:

* zwiekszone stezenie TG w surowicy
2150 mg/dl (~1,7 mmol/])

* zmniejszone stezenie HDL-C u mezczyzn
<40 mg/dl (~1 mmol/l), a u kobiet <45 mg/dl
(~1,3 mmol/1).

Stezenie LDL-C w surowicy moze by¢ pra-
widtowe lub zwiekszone. Nieprawidlowosci te
wynikaja ze stluszczenia watroby oraz zwiek-
szonej syntezy TG i lipoprotein o bardzo malej
gestosci (VLDL), a takze zmniejszonej syntezy
HDL-C*6,

Dyslipidemia aterogenna wiaze sie z ry-
zykiem szczatkowym rozwoju choroby nie-
dokrwiennej serca u pacjentow ze stezeniem
LDL-C w surowicy <70 mg/dl (1,8 mmol/l),
w podobnym lub wiekszym stopniu niz w ca-
tej grupie?®.

Zalecenie:

* Oznaczenie profilu lipidowego nalezy wyko-
naé¢ u wszystkich oséb z nieprawidlowymi
wartoSciami obwodu talii, WHtR i WHR
z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowe-
go i MASLD?,

Leczenie:

* Gléwna metoda leczenia dyslipidemii atero-
gennej jest leczenie otylosci.

* Dodatkowo nalezy stosowac statyny w po-
laczeniu z fibratami lub kwasami ttuszczo-
wymi 0-3%7.
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Nadcisnienie tetnicze

Otylos¢ jest glownym czynnikiem ryzyka
rozwoju nadci$nienia tetniczego. Patogeneza
nadci$nienia tetniczego wywolanego otyloscig
jest zlozona, ale kazdy jej element jest efektem
nadmiaru trzewnej tkanki ttuszczowej. Naleza
do nich: stan zapalny i zaburzenia wydzielania
adipokin, insulinoopornosé, dysfunkcja srod-
btonka, wzmozona aktywnos¢ wspélczulnego
uktadu nerwowego, aktywacja uktadu renina-
angiotensyna-aldosteron, dysfunkcja ukladu
peptydéw natriuretycznych oraz rozwoj glome-
rulopatii indukowanej otytoscia. Efektem tych
zmian jest zwieckszenie rzutu serca, zwezenie
naczyn obwodowych oraz uposledzenie natriu-
rezy ci$nieniowej (zatrzymanie wody i sodu
oraz zwiekszenie objetosci krwi)*8.

Rozpoznanie nadciSnienia tetniczego nie
powinno opierac sie na pojedynczym pomiarze
wykonanym podczas jednej wizyty. Wyjatkiem
sg rzadkie sytuacje, w ktérych ciSnienie tet-
nicze jest znaczaco podwyzszone lub gdy ist-
nieja wyrazne dowody powiklan nadcisnienia
tetniczego (np. przerost miesnia lewej komory,
retinopatia nadciSnieniowa z wysiekami i wy-
broczynami lub uszkodzenie nerek). U oséb,
u ktérych Srednie cisnienie tetnicze wyno-
si <180/110 mm Hg, rozpoznanie nadci$nienia
tetniczego nalezy przeprowadzi¢ na podstawie
co najmniej 3 pomiaréw ciSnienia tetniczego
w gabinecie lekarskim, wykonanych pod-
czas 22 odrebnych wizyt.

Nalezy zaznaczy¢, ze podstawa diagnostyki
i leczenia nadcisnienia tetniczego w dalszym
ciagu sa pomiary dokonywane w gabinecie le-
karskim. Nadcisnienie tetnicze mozna jednak
rozpoznac takze na podstawie pomiaréw poza
gabinetem lekarskim, czyli ambulatoryjnego
monitorowania ciSnienia (ABPM) oraz pomia-
row w domu (nalezy poinstruowac pacjentow
o prawidlowej technice samokontroli).

U wiekszoSci pacjentow ci$nienie tetnicze
nalezy mierzy¢ za pomoca standardowego
mankietu naramiennego (szeroko$¢ 12-13 cm,
dtugosé 35 cm); jesli obwéd ramienia pacjenta
przekracza 32 cm, nalezy zastosowac wiekszy
mankiet.

Na 230 minut przed pomiarem pacjent po-
winien powstrzymac sie od spozywania kawy,

palenia tytoniu i stosowania innych uzywek.
Pomiar nalezy wykona¢ po co najmniej 5-mi-
nutowym odpoczynku w pozycji siedzacej
z podpartymi plecami w cichym pomieszczeniu

z zachowanym komfortem cieplnym.

Nalezy wykonaé¢ pomiar >3-krotnie, standar-
dowo nalezy wykonaé¢ pomiary ci§nienia tetni-
czego podczas tej samej wizyty w odstepach
1-2 minut. Jezeli wartosci ciSnienia roznia sie
znacznie pomiedzy pomiarami (>10 mm Hg),
nalezy wykonaé¢ dodatkowe pomiary. Zeby
okresli¢ warto$é cisnienia tetniczego, nalezy
obliczy¢ Srednig arytmetyczna z dwoéch ostat-
nich pomiaréw.

Zalecenia:

* Podczas wstepnej oceny u pacjenta, u ktére-
go podejrzewa sie hipotensje ortostatyczna,
nalezy wykonac prébe ortostatyczna, doko-
nujac pomiaru cisnienia po 1 i 3 minutach
od zmiany pozycji siedzacej na stojaca*®.

* Cele terapeutyczne u chorych na otylos¢
do 65. roku zycia to wartos$ci ci$nienia
tetniczego 120-129/70-79 mm Hg, u os6b
w wieku 65-80 lat: 130-139/70-79, a >80.
roku zycia: 130-150/70-795°.

Leczenie:

e Wazna czesScia leczenia nadciSnienia tetni-
czego jest skuteczne leczenie otytosci.

¢ U chorych na otylos¢ i nadci$nienie tetnicze
zaleca sie farmakoterapie skojarzona.

e Jako leki pierwszego rzutu nalezy stosowac
potaczenia inhibitora enzymu konwertuja-
cego angiotensyne (ACE-I) lub blokera re-
ceptora angiotensyny (ARB) z lekiem moczo-
pednym lub blokerem kanalu wapniowego
(CCB).

* W drugim etapie, jesli cel terapeutyczny nie
zostanie osiggniety, preferowana jest terapia
potréjna (potaczenie ACE-I lub ARB z CCB
i lekiem moczopednym, lub — gdy istnieja
wskazania do leczenia — z B-blokerami za-
miast CCB).

* W trzecim etapie, jesli nadal nie osiagnieto
celu terapeutycznego, nalezy dodac czwarty
lek®!.

Glomerulopatia indukowana otytoscia

U chorych na otylos¢ nastepuje zwiekszenie
przeplywu krwi przez nerki i filtracji ktebusz-
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kowej, co powoduje rozszerzenie tetniczek kle-
buszkowych doprowadzajacych. Elementami
patogenezy glomerulopatii indukowanej otyto-
Scig (ORG - obesity-related glomerulopathy) sa:
hiperfiltracja kiebuszkowa, insulinoopornos¢
i hiperinsulinemia, hiperleptynemia, zmniej-
szone dziatanie przeciwzapalne adiponektyny
i przewlektle zapalenie. Hiperleptynemia powo-
duje zwiekszone wydzielanie transformujacego
czynnika wzrostu B (TGF-B), ktéry stymuluje
proliferacje komoérek srodbtonka i mezangium,
oraz nadmierng synteze macierzy pozakomor-
kowej. Hiperinsulinemia nie tylko stymuluje
proliferacje miocytéw w Srodkowej czesci tet-
nic, ale takze sprzyja stwardnieniu klebusz-
kow nerkowych poprzez stymulacje syntezy
kolagenu. Dodatkowym czynnikiem bioracym
udzial w patogenezie ORG jest dyslipidemia.
Charakterystycznymi objawami ORG sa
biatkomocz i stopniowe uposledzenie funkcji
wydalniczej nerek. ORG jest nefropatia poste-
pujaca, a tempo jej postepu zalezy od wyste-
powania powiktan otyltosci, takich jak nadcis-
nienie tetnicze i cukrzyca typu 25253, ORG jest
jednostka rzadko rozpoznawanag na podstawie
biopsji nerki u chorych z biatkomoczem o du-
zym nasileniu.
Zalecenia:
® Ocena biatkomoczu (w POZ mozna ozna-
czy¢ stezenie albuminy w moczu i wskaznik
albumina-kreatynina w moczu [UACR], je-
$li sa spelnione kryteria w ramach $ciezki
kardiologicznej, diabetologicznej lub nefro-
logicznej opieki koordynowanej).
¢ Oznaczenie stezenia kreatyniny i wyliczenie
eGREF.
Leczenie:
e Skuteczne leczenie otylosci.
¢ Kontrola leczenia nadcisnienia tetniczego
i zaburzen lipidowych.

Gtéwne zaburzenia hormonalne

Niedobdr hormonu wzrostu

Zmniejszenie stezen GH i IGF-1 mozna uznac
za powiktlanie otytosci u pacjentow bez choroby
przysadki moézgowej. Nie zaleca sie rutynowe-
go oznaczania GH i IGF-1 u chorych na oty-
to§¢27.28,
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Hipogonadyzm u mezczyzn

Wystepuje u 32,7% (do 45%) mezczyzn chorych
na otytos¢. Objawy kliniczne obejmuja: zmniej-
szenie libido, zaburzenia erekcji, nieplodnosé,
ostabienie mies$ni, ginekomastie, rozmiesz-
czenie tkanki tluszczowej typu gynoidalnego

i androgenowe wypadanie wloséw oraz zmniej-

szone owlosienie plciowe.

Rozpoznanie potwierdzaja wyniki badan la-
boratoryjnych: stezenia calkowitego i wolne-
go testosteronu, globuliny wiazacej hormony
plciowe (SHBG), FSH, LH i PRL w surowicy
(badania nierefundowane przez NFZ w ramach
Swiadczen POZ).

Zakresy referencyjne dla stezen testostero-
nu w surowicy u mezczyzn chorych na otylosé
zalezg od wieku. Hipogonadyzm rozpoznaje sie
u mezczyzn, u ktorych stezenie testosteronu
w surowicy wynosi <11 nmol/1 (3,2 ng/ml) przy
obecnosci objawow?26:27.53,

Zalecenia:

* U wszystkich mezczyzn ze stwierdzonym
nadmiarem tkanki tluszczowej trzewnej
nalezy przeprowadzi¢ ocene objawéw hipo-
gonadyzmu (zmniejszenie libido, zaburzenia
erekcji, nieplodnos¢, oslabienie miesni, gi-
nekomastia, rozmieszczenie tkanki tlusz-
czowej typu gynoidalnego i androgenowe
wypadanie wloséw oraz zmniejszone owtlo-
sienie plciowe).

* Nie zaleca sie¢ wykonywania badan hormo-
nalnych u mezczyzn bez tych objawow.

Leczenie:

e Skuteczne leczenie otylosci.

Hiperandrogenizm czynnosciowy u kobiet
i zespot policystycznych jajnikdw
Choroby te wystepuja u 9,1-29% kobiet cho-
rych na otylo§¢. Diagnostyke zaleca sie jedynie
u kobiet chorych na otylosé, u ktérych wyste-
puja: zaburzenia miesiaczkowania, przewlekly
brak owulacji, nieptodnos¢ i/lub objawy an-
drogenizacji (hirsutyzm, tysienie androgenowe,
tradzik).
Zalecane badania laboratoryjne:
e stezenia FSH, LH, PRL, estradiolu, testo-
steronu calkowitego i SHBG w surowicy
(w 3.-5. dniu cyklu miesigczkowego; bada-
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nia nie sg refundowane przez NFZ w ramach
Swiadczen POZ)

* stezenia androstendionu, 17-hydroksy-
progesteronu i progesteronu (w zaleznosci
od indywidualnych wskazan).

Ponadto zaleca si¢ badanie USG jajnikow

i oznaczenie stezenia na czczo glukozy w su-

rowicy?26-27:54,

Zalecenia:

e Wywiad dotyczacy regularnosci miesiacz-
kowania.

* Ocena wystepowania objawéw androgeni-
zacji (hirsutyzm, lysienie androgenowe, tra-
dzik).

Leczenie:

e Skuteczne leczenie otylosci.

e Ewentualnie leczenie farmakologiczne za-
burzen hormonalnych w poradni endokry-

nologii ginekologiczne;j.

Choroby spowodowane
mechanicznymi konsekwencjami
nadmiernego gromadzenia sie tluszczu
trzewnego

Choroba refluksowa przetyku (GERD -
gastroesophageal reflux disease)

Chorzy na otylos¢ zglaszaja liczne objawy
zwigazane z zaburzeniami motoryki przetyku
i zotadka, do ktérych zaliczaja sie: trudno-
§ci w potykaniu, bél podczas jedzenia lub bél
po jedzeniu, uczucie pelnosci i zalegania w zo-
ladku, zgaga czy zarzucanie tresci pokarmo-
wej, ktére paradoksalnie nie przekladaja sie
na utrate masy ciala.
sprzyjajacymi
niu tych zaburzen u chorych na otytosé sa:
zwiekszone ciSnienie §réodbrzuszne oraz wy-

Czynnikami wystepowa-

sokie ustawienie przepony w wyniku groma-
dzenia sie tluszczu trzewnego. Zaburzeniom
sprzyjaja takze nieprawidlowosci anatomiczne
i czynnosciowe przelyku i zoladka, powodu-
jace nieprawidlowa motoryke przetyku, a co
za tym idzie — klirens przetyku, czyli zdolnos¢
oczyszczania przetyku z resztek pokarmu badz
zarzucanej tresci, obnizenie ciSnienia dolnego
zwieracza przetyku, przejSciowe rozluznienie
dolnego zwieracza przetyku lub przepuklina
rozworu przelykowego®®.

Zalecenie:

* U wszystkich chorych na otylos¢ nalezy
zebra¢ wywiad pod katem objawéw refluk-
su zoladkowo-przetykowego, a u chorych
z tymi objawami nalezy wykonac¢ badanie
endoskopowe, jezeli leczenie nie zapewnia
kontroli objaw6éw>®.

Leczenie:

* Redukcja masy ciata o 210% i zastosowanie
inhibitora pompy protonowe;j®®.

e U pacjentéw z dominujagcym uczuciem pel-
nosci w zotadku i zalegania warto rozwazy¢
stosowanie itoprydu.

Zespot hipowentylacji spowodowanej
otytoscia

Zespot hipowentylacji spowodowanej otytoscia
(OHS - obesity hypoventilation syndrome) de-
finiuje sie jako wystepowanie objawéw hipo-
wentylacji u chorych na otylosé, gdy wyklu-
czono wszystkie inne potencjalne przyczyny
hipowentylacji®°.

OHS powstaje w wyniku obserwowanej pod-
czas snu fizjologicznego hipoksemii, ktéra po-
glebia sie, a hiperkapnia wzrasta do wartosci
patologicznych, ktére spelniaja definicje nie-
wydolnosci oddechowej, czyli stanu, w ktérym
ciSnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej ob-
niza si¢ <60 mm Hg (PaO, <60 mm Hg) lub na-
stepuje wzrost PCO, 245 mm Hg. Podstawowym
patomechanizmem rozwoju hiperkapnii jest hi-
powentylacja. Nalezy jednak podkreslié, ze hi-
perkapnii w przypadku czystego, nieleczonego
OHS zawsze towarzyszy hipoksemia (niewydol-
nos¢ oddechowa typu 2). Kompensacja kwasicy
oddechowej jest wytwarzanie przez nerki wodo-
roweglanow (HCO?). Specyfika niewydolnosci
oddechowej w przebiegu OHS polega na tym,
ze zaczyna ona podstepnie pojawiac sie w nocy,
szczegoblnie podczas snu REM, nastepnie poja-
wia sie i utrzymuje sie podczas snu NREM, by
w koncu utrwali¢ sie takze w ciagu dnia. W bar-
dziej zaawansowanych przypadkach zaburzenia
oddychania wystepuja przez cala dobe i nie sa
juz kompensowane dzienna hiperwentylacjaS°.

Objawy kliniczne OHS obejmuja: zaburzenia
koncentracji, nadmierna sennos§¢ w ciagu dnia,
zmniejszona tolerancje wysitku i poranne béle
gtowy®6.
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Zalecenie:

e Wszystkich chorych na otylos¢ nalezy pod-
dac¢ ocenie pod katem OHS.

Leczenie:

* Leczenie otylosci jest podstawowym elemen-
tem terapii.

Obturacyjny bezdech senny

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest wyni-

kiem zwigzanego ze snem zmniejszonego prze-

plywu powietrza przez gérne drogi oddechowe
chorego i w konsekwencji natlenienia. Zwiek-
szenie masy ciala istotnie zwieksza ryzyko
rozwoju OBS®”.

Obwod szyi powyzej 40,6 cm u kobiet

i 43,2 cm u mezczyzn wiaze sie ze zwiekszo-

nym ryzykiem OBS>7.

Objawy obejmuja: gtosne chrapanie, przerwy
w oddychaniu (bezdech lub sptyceniu oddechu)

i fragmentacje cyklu snu, powodujace: zme-

czenie w ciagu dnia, poranny bél gtowy, zabu-

rzenia koncentracji, zaburzenia erekcji u mez-
czyzn i ogblne pogorszenie jakosci zycia®8.

Zalecenie:

* U pacjentéw z takimi objawami nalezy roz-
wazy¢ wykonanie polisomnografii (badanie
nie jest refundowane przez NFZ w ramach
POZ).

Leczenie:

* Leczenie otylosci jest istotna czescia terapii.

Uszkodzenia mechaniczne spowodowane
nadmierna masa ciata

Choroba zwyrodnieniowa stawow

Liczne badania wskazuja na niepodwazal-
ny zwiazek pomiedzy otyloScia a rozwojem
choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego.
Stwierdzono korelacje pomiedzy rozpoznaniem
otytosci a wystepowaniem réznych deformacji
stawu kolanowego, co uwaza sie za mecha-
niczny czynnik rozwoju gonartrozy zaleznej
od otytosci®®.

Chorzy na otylos¢ dostosowuja sie do masy
ciata, chodzac wolniej, z szerzej rozstawiony-
mi stopami. Doswiadczaja wiekszych obcigzen
oddziatujacych na stawy konczyn dolnych, co
sprzyja ich uszkodzeniu. Otylos¢ wiaze sie
z zaburzeniami strukturalnymi, zaburzenia-
mi chodu, sptaszczeniem tukéw stopy i nad-
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mierng pronacja stawu skokowego. Podczas
chodzenia nastepuje zwiekszenie ruchomosci
tylnej czesci stopy, co powoduje odwiedzenie
przedniej czesci stopy w wiekszym stopniu niz
u osoby o prawidlowej masie ciata. Nadmierna
masa ciala prowadzi do zwiekszonego nacisku
na obcigzone stawy. U oséb, u ktorych zdia-
gnozowano otytos¢ I1I stopnia (BMI 240 kg/m?),
stwierdzono niestabilnos¢ postawy prowadza-
ca do upadkow®®.

Otyloscé jest takze czynnikiem ryzyka zapa-
lenia kaletki kretarza wiekszego, czestej przy-
czyny bocznego bolu stawu biodrowego u 0os6b
dorostych w $rednim i starszym wieku®°.

Otytos¢ jest rowniez waznym czynnikiem
ryzyka bélu szyi, barkow, tokci, nadgarstkow
i dloni. U oséb aktywnych zawodowo otylosé
predysponuje do rozwoju zapalenia Sciegien
koniczyn goérnych. Liczne badania wskazuja
na ryzyko rozwoju u chorych na otylos¢ ze-
spotu rowka nerwu lokciowego lub zespolu
ciesni nadgarstka, szczegblnie tych oséb, kto-
re w trakcie aktywnosci zawodowej wykonu-
ja powtarzalne czynnosci. Otylos¢ znaczaco
zwieksza réwniez ryzyko zapalenia Sciegien
stozka rotator6w>®.

Zespoty boélowe kregostupa spowodowane
choroba zwyrodnieniowa krazka miedzykre-
gowego, zwezeniem kanalu kregowego i cho-
robami stawéw miedzykregowych sg bardzo
czestym problemem w populacji chorych
na otytosé, powodujac znaczna chorobowosé.
Przeklada sie to na istotne konsekwencje dla
efektywnosci pracy i korzystania ze swiadczen
zdrowotnych. Zwigzek otylosci z opisywany-
mi chorobami jest niejednoznaczny. Niektére
badania oceniajace te kwestie nie dostarczaja
dowodow na zwigzek pomiedzy otyloscia a bo-
lem okolicy krzyzowej kregostupa. Jednakze
w poréwnaniu z osobami o prawidlowej masie
ciata, chorzy na otylos¢ czesciej cierpia na bole
korzeniowe i wykazuja objawy neurologiczne°.
Zalecenie:

* U wszystkich chorych na otylos¢ nalezy
przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe i ba-
dania diagnostyczne w kierunku choroby
zwyrodnieniowej stawow.
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Leczenie:

e Leczenie otylosci jest istotna czescig lecze-
nia choroby zwyrodnieniowej stawow>°.

¢ Leki przeciwbolowe i przeciwzapalne.

¢ Rehabilitacja.

* Leczenie w poradni ortopedyczne;j.

Zylaki koriczyn dolnych i przewlekta choroba
zylna
Badania epidemiologiczne wykazaly, ze oty-
los¢ jest czynnikiem ryzyka rozwoju zylakéow
koniczyn dolnych u obu plci. Sugeruje sie, ze
gléwnym mechanizmem uposledzenia funkcji
zylnej — szczegblnie powrotu zylnego i poten-
cjalnego zwiekszenia czestosci wystepowania
refluksu u chorych na otylos¢ — jest wysokie
ci$nienie w jamie brzuszne;j®°.

Zalecenie:

* Ocena w kierunku wystepowania zylakéow
konczyn dolnych.

Leczenie:

* Leczenie otylosci jest istotnym elementem
zmniejszajacym nasilenie objawoéw oraz
zmniejszajacym ryzyko zakrzepowo-zato-
rowe.

* Kompresjoterapia.

* Miejscowo masci zawierajace wyciag z kasz-
tanowca lub heparyne.

¢ Rozwazenie lekéw wenoaktywnych.

* Rozwazenie leczenia operacyjnego.

Inne powiktania otytosci

Kamica zétciowa

Ryzyko wystapienia cholesterolowych kamieni
z6lciowych i objawowej kamicy zélciowej znacz-
nie wzrasta u chorych na otylos¢ i zwieksza
sie réwniez w przypadku utraty masy ciala,
szczegoblnie jesli jest ona szybka.

W okoto 1/3 przypadkéw kamicy ma ona
charakter objawowy. CzestoS¢ powstawania
nowych kamieni zélciowych wynosi 10-12%
po 8-16 tygodniach stosowania diety nisko-
energetycznej i >30% w ciggu pierwszych
18 miesiecy po operacji wylaczenia zotadko-
wego. Wieksze ryzyko powstawania kamieni
z6tciowych zaobserwowano takze w badaniach
klinicznych oceniajacych skutecznos¢ i bez-
pieczenstwo GLP-1 AR. Dodatkowe czynniki

ryzyka powstawania kamieni zélciowych pod-
czas utraty masy ciala obejmuja: utrate >25%
poczatkowej masy ciata, tempo utraty masy
ciata >1,5 kg na tydzien, bardzo niskoener-
getyczna diete zawierajaca mato ttuszczu lub
niezawierajaca tluszczu oraz okresy catkowi-
tego postu.

Mozna zmniejszy¢ ryzyko rozwoju kamicy
zo6lciowej, stosujac kwas ursodeoksycholowy
w dawce 500-600 mg na dobe przez pierwsze
6 miesiecy utraty masy ciata®®.

Wysitkowe nietrzymanie moczu

Otylosé¢ jest glownym czynnikiem ryzyka wy-

sitkowego nietrzymania moczu u kobiet, a jego

czestotliwo§¢ i nasilenie zwiekszaja sie wraz

ze wzrostem wartosci BMI i czasem trwania

otylosci®d.

Zalecenie:

* Wywiad w kierunku nietrzymania moczu
powinien by¢ przeprowadzony u wszystkich
kobiet chorych na otytos¢3°.

Astma

Objawy i nasilenie astmy sa powiazane
ze zwiekszona aktywnoscig cytokin prozapal-
nych i adipokin wydzielanych przez tkanke
tltuszczowa trzewna. Liczne badania wyka-
zaly poprawe natezonej pojemnosci zyciowej
po Sredniej redukcji masy ciata o 7,5% u cho-
rych na otylosc¢ i astme3°.

Zalecenie:

e U wszystkich chorych na otylos¢, u ktérych
wystepuje zwiekszone ryzyko astmy, nalezy
przeprowadzi¢ wywiad, ocenié¢ objawy i wy-
konaé spirometrie3®.

Depresja i zaburzenia lekowe
Wykazano, ze 30-50% oséb zglaszajacych sie
w celu leczenia otylosci mialo w przesztosci
depresje lub stany lekowe. Wystepowanie ob-
jawow depresji u mlodych kobiet jest istotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju otylosci w pézniej-
szym zyciu. U mlodziezy z depresja zaobser-
wowano wyzsze wartosci BMI niz w populacji
ogoblne;j.

Zwiazek miedzy depresja a otyloscia wydaje
sie dwukierunkowy. Klasycznym objawem de-
presji jest utrata apetytu i masy ciata, jednak
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gdy w trakcie leczenia nastréj sie poprawia,
apetyt i masa ciala mogag wzrosngé. Warto
zauwazyc, ze U chorych na otylos¢ czesSciej
obserwuje sie depresje atypowag. Osoby cho-
rujace na ten typ depresji radza sobie z nega-
tywnymi emocjami poprzez jedzenie. Jedzenie
stymuluje uwalnianie dopaminy w uktadzie
nagrody i chwilowo poprawia nastréj. W tym
mechanizmie depresja moze by¢ przyczyna
rozwoju zaburzen odzywiania. Z drugiej strony,
otylo$¢é moze by¢ przyczyna rozwoju depresji
na skutek niskiej samooceny, doswiadczenia
dyskryminacji, stygmatyzacji i wykluczenia
spolecznego®!.

Konsekwencjami wspoélistnienia depres;ji
i otylosci byly: gorsza wspdlpraca pacjenta
z lekarzem, unikanie kontaktéw spotecznych
i wycofanie sie z nich, obnizona jakos¢ zycia,
wieksze nasilenie depresji, wicksze ryzyko nie-
pelnosprawnosci i utraty pracy, mysli i préby
samobdjcze.

U chorych na otylosé zaburzenia lekowe,
takie jak ataki paniki i agorafobia (strach
przed przebywaniem i unikanie przebywania
na otwartej przestrzeni oraz w miejscach pu-
blicznych), wystepuja dwukrotnie czesciej niz
u os6b z prawidlowa masa ciala.

Zalecenie:

* Wszystkich chorych na otylos¢ nalezy zba-
daé¢ w gabinecie lekarza rodzinnego/lekarza
POZ pod katem objawéw depresiji i leku, sto-
sujac m.in.:

— pytania przesiewowe; np.: Czy w ciqgu ostat-
nich 2 tygodni wystepowaly nastepujqce ob-

Jjawy:

— zmniejszenie zainteresowarn lub od-
czuwania przyjemnosci w codziennej
aktywnosci

— uczucie smutku, braku nadziei i przy-
gnebienia?

- HADS.

Konsekwencje otytosci

Konsekwencje spoteczne

Otylos¢ jest choroba przewlektls, ktéra moze
prowadzi¢ do niepelnosprawnosci. Najczest-
szymi przyczynami przyznawania swiadczen
rentowych chorym na otytosc¢ sa choroby ukla-
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du miesniowo-szkieletowego, uktadu krazenia
i zaburzenia psychiczne. Chorzy na otylos¢
czesSciej traca prace, przechodza na rente, ko-
rzystaja ze zwolnien lekarskich, sa mniej pro-
duktywni i czesciej doznaja urazéw w miejscu
pracy. Ponadto, chorzy na otylos¢ od dziecin-
stwa czesto nabawiaja sie w mtodym wieku
niepetnosprawnosci fizycznej i w ogéle nie
wchodza na rynek pracy. Otytos¢ u oséb w wie-
ku 18 lat zwiekszala ryzyko pobierania ren-
ty inwalidzkiej o 35%. Natomiast wzrost BMI
o 1 kg/m? zwiekszal ryzyko niepelnospraw-
nosci fizycznej o 5%. Czynnikami zwiekszaja-
cymi ryzyko wystapienia niepelnosprawnosci
u chorych na otylos¢ sa zaburzenia lekowe
i depresyjne62-64,

Konsekwencje ekonomiczne

Systematyczny przeglad badan przeprowa-
dzonych w krajach europejskich wykazal, ze
chorzy na otylosé korzystali rocznie o oko-
lo 10 dni dluzej ze zwolnien lekarskich niz
osoby z prawidlowg masa ciata. Ryzyko ko-
rzystania ze zwolnien lekarskich trwajacych
od 2 do 12 tygodni byto o 34% wieksze wsrod
chorych na otytosé¢, a trwajacych >3 miesiace
0 63%°55.

DO ZAPAMIETANIA

Podsumowanie zalecen wczesnego
wykrywania powikfan otytosci —
praktyczne zalecenia wskazowki dla
lekarzy rodzinnych/lekarzy POZ

1) Lekarz rodzinny/lekarz POZ, przeprowadza-
jac wywiad z pacjentem w kierunku powi-
klan otylosci, powinien zapytac o wczesniej-
sze rozpoznanie takich choréb i zaburzen,
jak:

* nadci$nienie tetnicze, cukrzyca typu 2, dys-
lipidemia

e choroba wiencowa, niewydolno$é serca,
miazdzyca tetnic konczyn dolnych i szyjnych

°* OBSiOHS

e kamica pecherzyka zolciowego

e MASLD

* GERD
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astma
zylaki konczyn dolnych
choroba zwyrodnieniowa kregostupa, sta-
wow biodrowych i/lub kolanowych
zaburzenia depresyjne, zaburzenia lekowe.
Kobiety w wieku rozrodczym nalezy pytacé
o regularnosé, dtugosé i czas trwania cykli
miesiaczkowych.
Z mezczyznami nalezy podja¢ rozmowe
dotyczaca ewentualnych problemoéw z erek-
cja.

2) U wszystkich pacjentéw z nowo zdiagnozo-

wanag otyloscig lekarz rodzinny wykonuje
badanie przedmiotowe, uwzgledniajac:
pomiar ciSnienia tetniczego (wazne: odpo-
wiedni rozmiar mankietu ciSnieniomierza)
ocene wystepowania zylakéw konczyn dol-
nych oraz obrzekéw konczyn dolnych.

3) Nalezy przeprowadzi¢ wstepna diagnostyke

4)

depresji i leku (skala HADS).

U wszystkich chorych na otylosé zaleca sie
wykonanie ponizszych badan diagnostycz-
nych:

stezenie glukozy w surowicy na czczo,
OGTT lub HbAlc

oznaczenie profilu lipidowego w surowicy
(stezenia TC, LDL-C, HDL-Ciinnej niz duza
gestosci [nie-HDL-C], a takze TG)

stezenie w surowicy TSH

aktywnos¢ aminotransferazy alaninowej
(ALT) i asparaginianowej (AST) w surowicy
stezenie kreatyniny w surowicy z oszaco-
waniem wartosci przesaczania klebuszko-
wego (eGFR) oraz obliczenie UACR; badanie
jest finansowane przez NFZ — po spelnieniu
okreslonych kryteriéw — w ramach Sciezki
kardiologicznej, diabetologicznej i nefrolo-
gicznej opieki koordynowanej w POZ
badanie og6lne moczu.

5) Zalecenia odnoszace sie do poszczegélnych

powiklan otylosci przedstawiono zbiorczo
w tabeli 5.

Leczenie otylosci

Cele terapeutyczne

Aktualne stanowisko ekspertéw LDEC zaleca

u chorych z otytoscia:

1) kliniczna (skupienie si¢ na poprawie lub
odwréceniu spowodowanej otyloscig dys-
funkcji narzadow):

* podjecie leczenia opartego na dowodach na-
ukowych, majacego na celu pelne odzyska-
nie zdrowia lub poprawe funkcji organizmu
(szczegbly ponizej)

* rodzaj leczenia powinien by¢ okreslany
na podstawie indywidualnej oceny ryzyka
i korzysci i ustalany poprzez aktywna dys-
kusje z pacjentem, zakoniczona aprobata
proponowanego leczenia

e sukces terapeutyczny powinien by¢ ocenia-
ny na podstawie poprawy objawoéw, a nie tyl-
ko utraty masy ciala

2) przedkliniczna (skupienie sie na redukcji
ryzyka i zapobieganiu wystapieniu otylosci
klinicznej lub powiktan otytosci):

¢ udzielanie porad majacych na celu redukcje
masy ciata lub zapobieganie jej przyrostowi

° monitorowanie zmian masy ciala

* podjecie aktywnego leczenia majacego
na celu utrate masy ciala u oséb ze zwiek-
szonym ryzykiem rozwoju otytosci klinicznej
i powiklan otytosci?.

0dnoszac sie do zalecen dotyczacych postepowania u pa-
cjentow z otyloscia przedkliniczna, rekomendujemy stopnio-
we wdrazanie kolejnych krokow u wszystkich pacjentow.
W kontekscie przejscia do aktywnego leczenia nalezy wziaé
pod uwage przede wszystkim zdiagnozowana pierwotna
przyczyne rozwoju otylosci; w przypadku jedzenia emocjo-
nalnego lub zaburzen odzywiania adekwatne metody leczenia
nalezy wdrozy¢ bezzwtocznie. Rowniez u wszystkich pacjen-
tow, u ktérych dochodzi nawet do niewielkich zmian masy
ciata lub obwodu talii, nalezy hezzwtocznie wdrozy¢ leczenie.

Reasumujac: nadrzednym celem leczenia
otytosci jest spowolnienie postepu choroby,
unikniecie nawrotéw oraz zapobieganie roz-
wojowi powiklan spowodowanych nadmiarem
tkanki tluszczowej w organizmie lub zmniej-
szenie ich nasilenia, a takze ogélna poprawa
stanu zdrowia i jakos$ci zycia chorego oraz
przedtuzenie zycia.

Nadrzednym celem u chorych bez powiktan
otylosci jest zapobieganie rozwojowi powiklan
i ograniczeniu codziennej aktywnosci.

Ustalony cel terapeutyczny powinien byc¢
zgodny z zasada SMART, czyli cel powinien
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Tabela 5. Zalecenia odnoszace si¢ do poszczegdlnych powiktan otytosci

Powiktanie
NAFLD/MASLD

Stan
przedcukrzycowy/
cukrzyca

Dyslipidemia
Nadci$nienie
tetnicze

Hipogonadyzm
u mezczyzn

Hiperandrogenizm
czynnosciowy
i PCOS

GERD

OHS

0BS

Astma

Choroba
zwyrodnieniowa
stawow

Depresja i lgk

Wysitkowe
nietrzymanie
moczu

Zalecenia

U wszystkich z nadwaga lub chorych na otyto$¢ wedtug kryteriow BMI nalezy wykonaé USG watroby.

Wszystkim chorym na otyto$¢ wedtug kryteriow BMI nalezy zleci¢ oznaczenie stezenia glukozy w surowicy na czczo
(=12 godzin po ostatnim positku).

Jezeli stezenie glukozy na czczo wynosi 100-125 mg/dI (5,6—6,9 mmol/l), nalezy wykona¢ OGTT, podajac 75 g glukozy.
Zamiast OGTT mozna wykonac oznaczenie odsetka HbA1c.

Nalezy stosowac kryteria rozpoznania cukrzycy w oparciu o aktualne wytyczne Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce
i Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego.

0Oznaczenie profilu lipidowego nalezy wykona¢ u wszystkich chorych na otytos¢.

Pomiar cignienia tetniczego nalezy wykonywac w czasie kazdej wizyty, uzywajac mankietu o odpowiednio dobranej
szerokosci. Rozpoznanie nie powinno by¢ ustalone w oparciu o pojedynczy pomiar w czasie jednej wizyty, z wyjatkiem
sytuacji, kiedy jest ono znacznie podwyzszone (>180/110 mm Hg) lub istnieja dowody na wystepowanie jego powiktan
(np. przerost lewej komory, retinopatia nadcisnieniowa z wysigkami i wybroczynami lub uszkodzenie nerek).

U os6b, u ktérych $rednie cisnienie wynosi <180/<110 mm Hg, rozpoznanie nadci$nienia tetniczego nalezy przeprowadzi¢
na podstawie =3 pomiaréw ci$nienia wykonanych podczas =2 odrebnych wizyt.

Nadcisnienie tetnicze mozna rozpoznaé takze na podstawie pomiaréw poza gabinetem lekarskim, czyli ABPM oraz
pomiaréw w domu.

Podczas wstepnej oceny u kazdego chorego nalezy wykonac prdbe ortostatyczng, dokonujac pomiaru cisnienia
po 1i 3 minutach od zmiany pozycji z siedzgcej na stojgca.
Nie zaleca sig wykonywania badan hormonalnych u mezczyzn bez objawdéw hipogonadyzmu.

U wszystkich mezczyzn chorych na otyto$¢ nalezy przeprowadzi¢ ocene w kierunku objawéw hipogonadyzmu
(zmniejszenie libido, zaburzenia erekcji, nieptodnosc, ostabienie mig$ni, ginekomastia, rozmieszczenie tkanki ttuszczowej
typu gynoidalnego i androgenowe wypadanie wiosow).

W razie wystgpowania objawow nalezy zleci¢ oznaczenia stgzenia w surowicy catkowitego i wolnego testosteronu, SHBG.
W tym celu nalezy skierowac chorego do poradni specjalistycznej — badania nie sa refundowane przez NFZ w ramach POZ.
Diagnostyke zaleca sig jedynie u kobiet, u ktérych wystepujg zaburzenia miesigczkowania, przewlekty brak owulacji,
nieptodnos¢ i/lub objawy androgenizacii (hirsutyzm, tysienie androgenowe, tradzik).

W razie wystepowania objawéw nalezy zleci¢ oznaczenia stezenia w surowicy FSH, LH, PRL, estradiolu, testosteronu
catkowitego i SHBG w surowicy (w 3.—5. dniu cyklu miesigczkowego) oraz stgzenia androstendionu,
17-hydroksyprogesteronu i progesteronu (w zalezno$ci od indywidualnych wskazan) — w tym celu nalezy skierowac

do poradni ginekologicznej, badania nie sg refundowane przez NFZ w ramach POZ.

Ponadto zaleca sig badanie USG jajnikéw i oznaczenie stezenia w surowicy glukozy na czczo.

U wszystkich chorych na otyto$¢ wedtug kryteriow BMI nalezy przeprowadzi¢ wywiad pod katem objawéw refluksu
zotadkowo-przetykowego, a u chorych z tymi objawami, jezeli leczenie nie zapewnia kontroli objawdw, nalezy wykonac
badanie endoskopowe.

U wszystkich chorych na otyto$¢ nalezy przeprowadzi¢ wywiad w kierunku wystepowania objawéw klinicznych OHS
(zaburzenia koncentracji, nadmierna senno$¢ w ciggu dnia, zmniejszona tolerancja wysitku i poranne béle gtowy).

Wszystkich 0s6b z nieprawidtowymi warto$ciami BMI, obwodu talii, stosunku obwodu talii do wzrostu i stosunku obwodu
talii do obwodu bioder nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke pod katem OHS.

Nalezy przeprowadzi¢ wywiad w kierunku objawéw 0BS.
U pacjentéw z objawami nalezy rozwazy¢ wykonanie polisomnografii.

U wszystkich chorych na otyto$¢ wedtug kryteriow BMI, u ktérych wystepuje zwiekszone ryzyko astmy i reaktywnej
choroby drég oddechowych, nalezy uwzgledni¢ dane z wywiadu, objawy i wykona¢ spirometrie.

U wszystkich chorych na otyto$¢ wedtug kryteriow BMI nalezy przeprowadzi¢ wywiad i badanie przedmiotowe
w kierunku choroby zwyrodnieniowej stawow.

U wszystkich chorych na otyto$¢ nalezy przeprowadzi¢ oceng pod katem zaburzen lgkowych i/lub depresji przez
wypetnienie i oceng kwestionariusza HADS.

Wywiad w kierunku nietrzymania moczu powinien by¢ przeprowadzony u wszystkich kobiet chorych na otyto$c.

ABPM — automatyczne monitorowanie ci$nienia tetniczego, BMI — wskaznik masy ciata, FSH — folikulotropina, GERD — choroba refluksowa
przetyku, HADS — Szpitalna Skala Leku i Depresji, HbA1c — hemoglobina glikowana, LH — luteotropina, MASLD — sttuszczeniowa choroba
watroby zwigzana z zaburzeniami metabolicznymi, NAFLD — niealkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby, OBS — obturacyjny bezdech
senny, OGTT — doustny test tolerancji glukozy, OHS — zesp6t hipowentylacji spowodowanej otytoscia, PCOS — zespét policystycznych jajnikdw,
PRL - prolaktyna, SHBG — globulina wigzgca hormony piciowe
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by¢ realny, konkretny, mierzalny, zaplanowany

w czasie oraz uzgodniony i osiagalny.

Celem leczenia chorych z powiklaniami
bedzie takie zmniejszenie masy ciala, ktére
przyczyni sie do znacznej poprawy kontroli
tych powiklan i umozliwi zmniejszenie dawek
i/lub liczby stosowanych lekéw, a w niektérych
mniej zaawansowanych przypadkach pozwoli
na ustgpienie powiklan i zaprzestanie stoso-
wanej z ich powodu farmakoterapii.

Osiagniecie takich celow wymaga indywi-
dualnego ustalenia procentowej redukcji masy
ciala w stosunku do wartosci wyjsciowej. Cel
powinien byé¢ zawsze tak wyznaczony, aby
pacjent nie mial poczucia, ze jest on na tyle
odlegly, ze wrecz nieosiagalny. Dlatego warto
wyznaczy¢ etapy 3—6-miesieczne, ktérych ce-
lem jest redukcja masy ciata o 5-10% wartosci
poczatkowej, po ktéorych nastepuje 3—-6-mie-
sieczny okres utrzymania uzyskanych wyni-
kow i w razie potrzeby ponownie etap redukcji
masy ciata o kolejne 5-10%°°.

Do zlagodzenia poszczegédlnych powiklan
otylosci wymagany jest rézny stopien redukcji
poczatkowej masy ciala:

¢ okoto 10-40% redukcji masy ciata u cho-
rych z rozpoznaniem MASLD z zapaleniem
i wléknieniem (MASH)

* co najmniej 5-15% redukcji masy ciala
u chorych, u ktérych zdiagnozowano:

— cukrzyce typu 2 (oczekiwany cel leczenia:
zmniejszenie odsetka HbAlc, zmniejsze-
nie liczby i/lub dawek stosowanych lekéw
hipoglikemizujacych oraz remisja choroby,
zwlaszcza jesli trwa krotko)

— dyslipidemie (w celu zmniejszenia stezenia
TG inie-HDL-C oraz w celu zwiekszenia ste-
zenia HDL-C)

— nadci$nienie tetnicze (celem jest obnizenie
ci$nienia tetniczego skurczowego i rozkur-
czowego oraz zmniejszenie liczby i/lub da-
wek lekéw hipotensyjnych)

— PCOS (w celu powrotu cykli owulacyjnych
i regularnego miesiaczkowania, zmniejsze-
nie hirsutyzmu, poprawa insulinowrazli-
wosci i zmniejszenie stezenia androgenow
we krwi)

* co najmniej 5-10% u chorych ze zdiagnozo-
wanymi nastepujacymi chorobami:

— hipogonadyzm u mezczyzn (w celu zwiek-
szenia stezenia testosteronu we krwi)

— wysitkowe nietrzymanie moczu (w celu
zmniejszenia czestotliwosci epizodéw nie-
trzymania moczu)

* co najmniej 7-8% u chorych na astme (ce-
lem jest poprawa w zakresie natezonej obje-
tosci wydechowej w czasie 1 s i zmniejszenie
nasilenia objawow)

* co najmniej 7-10% u chorych ze zdiagnozo-
wanym OBS

* co najmniej 10% u chorych z nastepujacymi
stanami i chorobami:

— stan przedcukrzycowy (zapobieganie roz-
wojowi cukrzycy typu 2 i poprawa stezenia
glukozy)

— zaburzenie plodnosci u kobiet (powrét cykli
owulacyjnych, ciaza i urodzenie zywego no-
worodka)

— choroba zwyrodnieniowa stawow (zmniejsze-
nie bolu i poprawa funkcji motorycznych)

— GERD (zmniejszenie nasilenia objawéw)

* co najmniej 5% u chorych w stadium sttusz-
czenia w przebiegu MASLD (zmniejszenie
akumulacji lipidéw w watrobie i poprawa
funkcji metabolicznych)3°.

Bardzo wazne jest wyznaczanie celéw czast-
kowych zaréwno pod wzgledem efektu, jak
i prowadzacych do nich zmian, gdyz metoda
matych krokéw pozwala choremu lepiej do-
stosowac sie do zmian i nie wywiera na niego
presji osiagniecia efektow®°.

Aby uniknaé¢ rozczarowania i zniechece-
nia chorego, nalezy mu wytlumaczyé¢, iz po-
wolne dziatanie jest korzystne dla jego zdro-
wia (ok. 1 kg/tydz. w pierwszym miesigcu
iok. 0,5 kg/tydz. w kolejnych miesigcach), gdyz
najwazniejsza jest trwala utrata masy ciala.
Gléwnym celem leczenia jest poprawa stanu
zdrowia, a nie liczba utraconych kilogramow.
Powolna, ale systematyczna utrata masy cia-
la w wyniku stosowania zbilansowanej diety
i wzmozonej aktywnosci fizycznej obniza cis-
nienie tetnicze, zmniejsza stezenie glukozy
i lipidow w surowicy, poprawia jakos¢ zycia,
a u wielu os6b z powiklaniami otylosci pozwala
na zmniejszenie liczby stosowanych lekow.

Zbyt szybka, znaczna utrata masy ciala po-
woduje duza utrate beztluszczowej masy cia-
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ta, zwieksza ryzyko rozwoju kamieni zétcio-
wych i sttuszczenia watroby oraz wystapienia
tzw. efektu jo-jo.

Zasada pieciu ,,A” w leczeniu otytosci
w gabinecie lekarza rodzinnego

Narzedzie to wywodzi sie z poradnictwa dla

0s6b uzaleznionych od nikotyny i zostato za-

proponowane wiele lat temu takze w leczeniu
otytosci.

Zaobserwowano, ze zastosowanie wszyst-
kich elementéw zasady pieciu ,A” znaczaco
zwieksza osiggniecie sukcesu terapeutycznego.

Zasada pieciu ,A” obejmuje nastepujace ele-
menty:

1) ASK (pytaj) — pytanie pacjenta o jego zacho-
wania (positki, aktywnos¢ fizyczna), wytlu-
maczenie pacjentowi istoty choroby i jej
konsekwencji oraz ocena jego gotowo-
Sci do zmiany. W trakcie wywiadu nalezy
uswiadomic¢ pacjentowi wplyw masy ciata
na og6élny stan zdrowia i jakos§¢ zycia. Nalezy
unikaé¢ zawstydzenia, wywolywania poczu-
cia winy i stygmatyzacji. Zawsze nalezy uzy-
wac odpowiedniego stownictwa medycznego
i podkreslaé, ze otylosc¢ jest choroba, ktéra
mozna i nalezy leczy¢. Nalezy takze unikac
oceniania pacjenta w trakcie rozmowy. Nie
da sie jednak uniknac oceny gotowosci pa-
cjenta do zmiany.

Istnieje wiele wystandaryzowanych metod
oceny gotowosci do zmiany, jednak w warun-
kach codziennej praktyki klinicznej wystarczy
zadac¢ pacjentowi pie¢ pytan:

1) Czy chce sie leczy¢ z powodu otylosci, aby
poprawic¢ swoje zdrowie?

2) Czy chce trwale zmieni¢ swoje nawyki zy-
wieniowe i nie uwaza tego za walke?

3) Czy czuje, ze obecny sposob odzywiania jest
dla niego szkodliwy?

4) Czy ma $wiadomosé, ze leczenie bedzie dtu-
gotrwate i jest gotowy na wspoélprace z leka-
rzem?

5) Czy bedzie probowat zaakceptowac propo-
nowane metody leczenia?

Jesli pacjent nie jest gotowy na zmiane, na-
lezy wdrozy¢ metody motywujace go do wpro-
wadzenia zmiany. Ponadto nalezy poméc pa-
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cjentowi budowac poczucie wtasnej skuteczno-

§ci, ttumaczac mu, ze nie oczekuje sie od niego

calkowitej rewolucji w jego zyciu i ze leczenie

bedzie opiera¢ sie na malych, stopniowych
zmianach.

2) ASSESS (przeprowadZ ocene¢) — ocena
przyczyn przyrostu masy ciala, stanu
zdrowia i wystepowania powiklan spo-
wodowanych nadmiarem tkanki tlusz-
czowej w organizmie. Bardzo wazne jest
prawidlowe i pelne ustalenie przyczyny
przyrostu masy ciala, zwlaszcza EE oraz
BED i NES. Samopoczucie fizyczne pacjenta
mozna ocenic¢ przy pomocy 100-punktowej
wizualnej skali analogowej (VAS). Nale-
zy rowniez wykonaé badania przesiewowe
w kierunku depresji i leku (HADS). Nalezy
takze przeprowadzi¢ wywiad na temat cho-
rob przewleklych, a w przypadku braku
wczesniejszego rozpoznania powiktan oty-
losci nalezy podjac¢ ich diagnostyke.

3) ADVISE (poradz) - doradzanie, czyli
przedstawienie opcji leczenia, ktore moz-
na zastosowaé u konkretnego pacjenta.
Przy wyborze metod terapeutycznych na-
lezy wzia¢ pod uwage pierwotna przyczyne
otytosSci, nastepnie stopien zaawansowania
choroby i wystepujace powiklania. Bardzo
wazne jest, aby podczas rozmowy na temat
zalecen pacjent je zrozumial. Ponadto na-
lezy uswiadomic¢ choremu, ze proces lecze-
nia bedzie dtugotrwaty i wymagajacy z jego
strony zaangazowania oraz ze lekarz i po-
zostali cztonkowie zespotu terapeutycznego
sa po to, aby pomdéc mu przezwyciezy¢ trud-
nosci. Choremu nalezy przedstawi¢ wszyst-
kie opcje terapeutyczne, ktére powinno sie
zastosowac w jego przypadku, oraz omowic
korzysci i mozliwe ryzyko z nimi zwiazane.

4) AGREE (uzgodnij) - uzyskanie zgody pa-
cjenta na proponowany cel terapeutyczny
i plan leczenia. Nalezy mie¢ swiadomos¢,
ze to chory realizuje zalecenia lekarza; nie
moga wiec miec¢ one charakteru arbitralne-
go i musza uwzgledniaé mozliwosci chorego
oraz stopien, w jakim jest on sklonny zasto-
sowac sie do nich. Innymi slowy, ten etap
jest kompromisem pomiedzy tym, co chory
powinien wedlug lekarza zrobi¢, a tym, co
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chory moze i chce osiagnac. Na tym etapie
nalezy prowadzi¢ negocjacje z chorym, opie-
rajac sie na poszanowaniu jego autonomii
i prawa wyboru. Jednak wybo6r powinien
by¢ swiadomy, tzn. nalezy choremu wyjasnic¢
konsekwencje. Uzyskanie akceptacji chore-
go dla zaproponowanego celu terapeutycz-
nego i planu leczenia moze wymagac wielu
dyskusji. Nie powinno to zniechecac lekarza
do ich podejmowania. Ponadto lekarz musi
by¢ sklonny modyfikowaé swoje zalecenia
w zaleznosci od potrzeb i mozliwosci chorego.
Na tym etapie bardzo wazna jest rowniez
praca nad realizacja oczekiwan chorego od-
nos$nie do utraty masy ciata. Nalezy takze
uswiadomi¢ choremu, ze osiagniecie celow
zwigzanych ze zmiang zachowania jest waz-
niejsze niz sama utrata masy ciala, ponie-
waz ostatecznie pomoze mu to w osiagnieciu
trwatej redukcji masy ciata. Dla kazdego
chorego sukces bedzie mial inny wymiar,
wazne jest jednak, aby pacjent skupial sie
na poprawie zdrowia psychicznego i fizycz-
nego, a nie na liczbie utraconych kilogramoéw.
5) ASSIST (pomédz) — wspieranie pacjenta
w procesie terapeutycznym. Po ustale-
niu celu terapeutycznego lekarz powinien
pomoéc choremu zidentyfikowac¢ bariery
mogace utrudniaé leczenie (spoleczne, me-
dyczne, emocjonalne i ekonomiczne) oraz
czynniki ulatwiajace leczenie (motywacja
i wsparcie spoteczne). Rola lekarza jest roz-
poznanie przyczyn choroby, edukacja, zale-
cenie odpowiednich metod terapeutycznych
i wsparcie pacjenta w ich wdrazaniu. Waz-
nym elementem wsparcia jest ustalenie har-
monogramu wizyt kontrolnych, okreslenie
ich czestotliwosci oraz poinformowanie cho-
rego, co bedzie sprawdzane podczas wizyty,
co ulatwi mu realizacje zalecen. W harmo-
nogramie nalezy okresli¢ liczbe wizyt nie-
zbedna do osiagniecia celu terapeutycznego,
minimalne i maksymalne odstepy czasowe
pomiedzy wizytami (doktadny termin kolej-
nej wizyty nalezy ustali¢ na poprzedzajacej
wizycie), parametry, ktore beda sprawdzane
podczas wizyty, oraz informacje, ktore nale-
zy przygotowac na kolejna wizyte (np. dane

dotyczace aktywnosci fizycznej i wyniki ba-

dan dodatkowych).

Podczas kazdej wizyty kontrolnej nalezy
zidentyfikowa¢ nowe problemy utrudniajace
choremu przestrzeganie zaleceni i wprowadzi¢
rozwigzania lub inne metody terapeutyczne
eliminujace istniejace problemy®°-73.

Interwencje zywieniowe

Termin ,dieta” definiuje sposéb odzywiania,
dlatego wszystko, co czlowiek spozywa, jest
dieta. Jednak w powszechnej §wiadomosci die-
ta kojarzy sie ze szczegdlnym sposobem od-
zywiania (eliminacja wielu pokarmoéw), ktéry
stosowany przez kilka dni lub tygodni dopro-
wadzi do utraty masy ciata, po ktérej bedzie
mozna jesc¢ jak dotychczas™.

Z tego wzgledu lepiej nie uzywac stowa ,die-
ta” w rozmowie z pacjentem. Rozmowa stuzy
temu, by dokonaé trwalej zmiany nawykéw
zywieniowych. Wartosé energetyczna diety
nalezy ustala¢ indywidualnie. Najprosciej jest
zastosowac wz6r na okreslenie catkowitego wy-
datku energetycznego:

catkowity wydatek energetyczny = podstawowy wydatek
energetyczny (podstawowa przemiana materii [BMR] x wsp6t-
czynnik aktywnosci fizycznej

BMR:

dla mezczyzn = 11,6 xmasa ciata (kg) + 879 kcal

dla kobiet = 8,7 xmasa ciata (kg) + 826 kcal

wspotczynnik aktywnosci fizycznej:

dla oséb prowadzacych siedzacy tryb zycia - 1,3
umiarkowanie aktywny — 1,5

regularna duza aktywnosé fizyczna — 1,774

Od wyliczonego wydatku energetycznego
okreslajacego energetycznos$é diety nalezy od-
ja¢ okoto 500-600 kcal, aby uzyskac¢ utrate
okoto 0,5 kg tygodniowo lub 1000 kcal w przy-
padku utraty okoto 1 kg na tydzierr. Ponownej
oceny energetycznosci diety nalezy dokonywac
w oparciu o powyzsze dane za kazdym razem,
gdy masa ciala przestaje sie zmniejszac’™.

Dieta powinna by¢ urozmaicona i zawieraé
wszystkie niezbedne skladniki pokarmowe.
Przy wyborze zalecanych pokarmoéw nale-
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zy brac¢ pod uwage indywidualne preferencje
chorego. Proporcje zawartosci makroelemen-
tow zalecane przez WHO sg nastepujace: oko-
lo 20% wartosci energetycznej diety powinny
stanowic¢ biatka, okolo 25% tluszcze i okoto
55% weglowodany’S.

Nie wiecej niz 10% energii moze pochodzi¢
z tluszczéw zawierajacych nasycone kwasy
ttuszczowe (SFA). Co najmniej 6% tej energii
powinny zapewnié¢ wielonienasycone kwasy
ttuszczowe (PUFA), a pozostalg czesé powinny
stanowic¢ jednonienasycone kwasy tltuszczowe
o konfiguracji cis (MUFA). Nalezy zauwazyc, ze
kwasy ttuszczowe jednonienasycone o konfigu-
racji trans (TFA) nie powinny dostarcza¢ wiecej
niz 1% energii pochodzacej z ttuszczow’>.

Glownymi zrédlami SFA w diecie sa: masto,
smalec, 16j wolowy, a takze oleje: kokosowy
i palmowy, ponadto: masto kakaowe, orzecho-
we iroslinne (tego rodzaju masta sa gléwnymi
sktadnikami czekolady)”®.

Glownymi zrédtami pokarmowymi MUFA sg
oliwa z oliwek i inne oleje roslinne’>.

TFA dostarczane sa glownie z produktow
typu fast-food, ciast i ciastek, ktéore zawieraja
przemystowo uwodornione oleje roslinne wcho-
dzace w sklad tluszczow piekarskich, frytur
i utwardzanych margaryn’®.

Trzeba pamietaé, ze spozycie PUFA ©-6 i ©-3
nalezy utrzymywaé¢ w odpowiednim stosun-
ku, ktéry wynosi 4:1. Pokarmy bogate w kwasy
ttuszczowe ®-3 to: sledz, tunczyk, losos, sar-
dynki, makrela, pstragioleje rybne. Gléwnymi
pokarmowymi zrédlami kwaséw w-6 (>60%)
sa oleje: sojowy, stonecznikowy, szafranowy,
z wiesiolka oraz oleje z pestek winogron, maku,
ogorecznika lekarskiego i czarnej porzeczki.
Okoto 40-50% tych kwaséw tluszczowych za-
wieraja oleje z kieltkéw pszenicy, kukurydzy,
orzechow wtoskich, nasion bawelny i sezamu’”.

Weglowodany proste (np. glukoza, fruktoza,
laktoza, ksylitol i sacharoza) powinny dostar-
cza¢ <10% energii. Blonnika pokarmowego
powinny dostarczaé¢ pieczywo peinoziarniste,
inne produkty zbozowe oraz warzywa, owoce
i rosliny straczkowe’8.

Nie nalezy zalecaé¢ samego ograniczania ilo-
§ci pozywienia, ale przede wszystkim powinno
sie zaleca¢ zmiane jego jakosci (np. spozywa-
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nie mniejszej iloSci thuszczu w produktach
mlecznych, gotowanie lub pieczenie miesa
zamiast smazenia, gotowanie zup na wywa-
rach warzywnych, bez zasmazki i z dodatkiem
jogurtu zamiast Smietany oraz niestosowanie
majonezu do salatek).

Nalezy od poczatku uswiadomié¢ choremu,
ze zmiany, ktoére wprowadza, musza by¢ trwa-
le. Nie oznacza to jednak, ze istnieja pokarmy,
ktérych nie bedzie mogt zjesé do konca zycia.
Jesli produkty wysokoenergetyczne beda spo-
zywane rzadko, np. raz na miesigc czy kwartal,
nie spowoduje to przyrostu masy ciata.

Zalecane jest regularne spozywanie (o0 po-
dobnych porach) 3-5 positkéw dziennie
(p- ramka 3), zakoniczenie positku z uczuciem
niepelnej sytosci, niepodjadanie miedzy po-
sitkami (w przypadku uczucia duzego glodu
mozna wypi¢ szklanke wody lub zjes¢ warzywo,
nie owoce), niejedzenie podczas ogladania te-
lewizji, czytania lub korzystania z komputera
oraz radzenie sobie ze stresem w inny sposob
niz poprzez jedzenie.

Nie zaleca sie stosowania zadnej z popu-
larnych tzw. diet-cud. Zaréwno dieta boga-
tottuszczowa, jak i bogatobiatkowa, zawie-
rajace znacznie wieksze od zalecanych ilosci
cholesterolu, sprzyjaja rozwojowi miazdzycy.
Co wiecej, sa to diety ketogenne, ktoére z jednej
strony wplywaja na hamowanie uczucia glodu,
z drugiej jednak moga prowadzi¢ do zwieksze-
nia ilosci kwasnych produktéw metabolicznych
izaburzen elektrolitowych. Diety bogatobialko-
we zawieraja rowniez wyzsza niz zalecana ilosé

Ramka 3. Rozktad energii w zaleznosci
od liczby positkow

5 positkow:

e $niadanie — 25%

e drugie $niadanie — 15%
obiad — 35%
podwieczorek — 10%
kolacja — 15%

3 positki:

e 3$niadanie — 40%

e obiad — 40%

e kolacja — 20%7378
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fosforanéw, co powoduje zaburzenia wchlania-
nia wapnia i przy dtugotrwatym ich stosowa-
niu moze rozwinac¢ sie osteoporoza. Diety ni-
skoenergetyczne i bardzo niskoenergetyczne
ubogoweglowodanowe powoduja znaczna utra-
te masy ciata, w tym na skutek zmniejszenia
bezttuszczowej masy ciata, co przyczynia sie
do zmniejszenia BMR i sprzyja tzw. efektowi
jo-jo, a takze ma dzialanie ketogenne’#80-82,
Niedawno opublikowane badania wskazuja, ze
stosowanie tzw. diet-cud jest czynnikiem ry-
zyka rozwoju EE i zaburzen odzywiania sie?*.

Terapia behawioralna

Terapia zmieniajaca styl zycia powinna obej-
mowac interwencje behawioralna poprawia-
jaca przestrzeganie zalecen dietetycznych,
zmniejszajaca energetycznos¢ positkow i wpty-
wajaca na zwiekszenie aktywnosci fizyczne;j.
Interwencja behawioralna moze obejmowac
samokontrole masy ciala i spozycia pokarméw
oraz aktywnosci fizycznej, jasne i precyzyjne
okreslenie celow terapii i edukacji na temat
otylosci, odzywiania sie i aktywnosci fizycz-
nej, rozmowy indywidualne i grupowe, kon-
trole bodzcéw, systematyczne rozwiazywanie
pojawiajacych sie problemoéw, redukcje stresu,
terapie poznawczo-behawioralng, dialog mo-
tywujacy, porozumienie behawioralne, porad-
nictwo psychologiczne i mobilizacje wsparcia
spolecznegod3-86,

Jezeli w pierwszym miesiacu leczenia u cho-
rego nie uda sie uzyskac redukcji masy ciata
o 2,5%, nalezy zintensyfikowac interwencje
i wsparcie w kierunku behawioralnym, ponie-
waz wczesna redukcja masy ciala jest kluczo-
wym, dlugoterminowym wskaznikiem powo-
dzenia leczenia3.

Lekarz rodzinny/lekarz POZ powinien omo6-
wi¢ z chorym realistyczne cele leczenia. Ce-
lem jest utrata masy ciata o okoto 10% w cia-
gu 3-6 miesiecy, nastepnie utrzymanie tej
zmniejszonej masy ciala przez kilka miesiecy,
po czym dalsze zmniejszanie masy ciatla.

Lekarz rodzinny/lekarz POZ powinien row-
niez wyjasni¢ pacjentowi, ze:

* zbyt szybka utrata masy ciala nie jest ko-
rzystna dla zdrowia (ryzyko rozwoju sttusz-

czenia watroby i kamieni zélciowych) i wia-
ze sie z zagrozeniami, takimi jak tzw. efekt
jo-jo (utrata beztluszczowej masy ciala i ob-
nizenie BMR)

* stosowanie bardzo restrykcyjnej diety moze
powodowac niedobory witamin i mikroele-
mentow

leczenie to nie krotki okres stosowania diety,
ale trwatla zmiana stylu zycia, w tym nawy-
kow zywieniowych i zwiekszenia aktywno-
Sci fizycznej, a kazda niekorzystna zmia-
na w tym aspekcie doprowadzi do nawrotu
choroby
* prawdziwym sukcesem jest diugotrwate
utrzymanie masy ciala zmniejszonej o co
najmniej 10% w stosunku do wartosci po-
czatkowej, a nie liczba kilogramoéw, ktérych
chory sie ,pozbedzie”.

Zaleca sie przeprowadzenie analizy nawy-
koéw zywieniowych chorego, sposrod ktorych
nalezy wyeliminowac:
¢ jedzenie podczas ogladania telewizji
e uspokajanie sie jedzeniem
* spozywanie pokarméw o niewlasciwym

skladzie
* jedzenie w pospiechu
* jedzenie pod wplywem najwiekszego glodu
* jedzenie miedzy positkami
e nieregularne spozywanie positkow.

Zaleca sie prowadzenie przez chorego dzien-
niczka positkéw przez co najmniej 3 miesiace.
W dzienniczku przed spozyciem positku chory
zapisuje czas spozycia, spozyte pokarmy, ich
wage i kalorycznosé. Powinien zapisywac takze
wszystkie spozywane ptyny, z wyjatkiem wody,
niestodzonej kawy i herbaty. Warto takze reje-
strowac aktywnos¢ fizyczna, poniewaz ewentu-
alne problemy moga pojawi¢ sie w przypadku
niewystarczajacych zmian w stylu zycia83-86,

Aktywnos¢ fizyczna

Chorym na otytlo§¢ w ramach zmiany stylu
zycia nalezy zalecac¢ ¢wiczenia aerobowe. Po-
czatkowo moze by¢ wskazane rekomendowanie
stopniowego zwickszania ilosci i intensywno-
Sci ¢wiczen; ostatecznie powinna ona obejmo-
wac 2150 minut ¢wiczen o umiarkowanej inten-
sywnosci tygodniowo, podzielonych na 3-5 sesji.
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W celu utraty masy ciata zaleca sie 60—
90 minut umiarkowanej aktywnosci fizycznej
w ciggu dnia w czasie wolnym. Zalecany jest
wysitek dynamiczny, aerobowy, angazujacy
duze grupy miesni w formie szybkiego marszu,
jazdy na rowerze, ptywania, ¢wiczenia w wo-
dzie Iub nordic walking. Nalezy zaleci¢ rowniez
¢wiczenia oporowe w celu wspomagania utraty
tkanki ttuszczowej przy jednoczesnym utrzy-
maniu masy beztluszczowej; docelowo powin-
ny to by¢ pojedyncze serie ¢wiczen oporowych
angazujacych gléwne grupy miesniowe, wy-
konywane 2-3 razy w tygodniu (np. ¢wiczenia
z hantlami, gumami oporowymi), z wykorzy-
staniem 30-50% maksymalnej sily miesni.

Docelowe tetno treningowe powinno wyno-
si¢ 60-70% tetna maksymalnego (obliczane-
go ze wzoru: 220-wiek [w latach]) u os6b bez
choréb uktadu krazenia, a u 0oséb z chorobami
uktladu krazenia 40-70% wartosci uzyskanej
z sumy rezerwy tetna (najwyzsze tetno osia-
gniete w probie wysitkowej pomniejszone o tet-
no spoczynkowe) i tetna spoczynkowego.

Bezwzglednymi przeciwwskazaniami do le-
czenia ruchem sa: niewyréwnana niewydol-
nos$¢ serca, niestabilna choroba wiencowa
i niewydolno§¢ oddechowa.

Ostroznie, pod kontrolg lekarza i rehabili-
tanta, nalezy zaleca¢ aktywnos¢ fizyczna cho-
rym z BMI 240 kg/m?.

Poza zachecaniem do wysiltku fizycznego na-
lezy wszystkich chorych zacheca¢ do aktyw-
nego spedzania czasu wolnego i zmniejszenia
czasu spedzanego w pozycji siedzace].

Aby poprawié¢ zaangazowanie w indywidu-
alny plan aktywnosci, nalezy rozwazy¢ zaan-
gazowanie przeszkolonych i certyfikowanych
specjalistow fitness”+87:88,

Psychoterapia

Wszystkich chorych, u ktérych po badaniach
przesiewowych zdiagnozowano depresje lub
stany lekowe, nalezy skierowac¢ do psychologa,
a w razie koniecznosci do psychiatry.
Wskazaniami do skierowania chorego
do psychologa zajmujacego sie zaburzeniami
odzywiania sg takze:
* jedzenie emocjonalne
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* niska samoocena

* podejrzenie NES

* podejrzenie BED

* podejrzenie uzaleznienia od jedzenia.

Zalecana jest przede wszystkim terapia
poznawczo-behawioralna (CBT). Jest ona po-
laczeniem terapii behawioralnej (nastawionej
na zmiane zachowania) i trendéw poznawczych,
odnoszacych sie do postrzegania i rozumienia
Swiata przez chorego, jego mysli, przekonan,
wyobrazni i celow. CBT pomaga choremu
zidentyfikowac i ewentualnie zmieni¢ wtasne
konstrukty poznawcze (dotyczace np. siebie,
sytuacji zyciowej, choroby i przyszlosci) oraz
ksztaltowaé nowe zachowania i umiejetnosci,
ktére beda pomocne w osiaganiu zalozonych
celow.

Przekonania poddawane analizie i mody-
fikacji dotycza przede wszystkim zagadnien
zwigzanych z otyloScia, jej konsekwencjami
i mozliwoScia regulacji masy ciata. Zmiana
zachowan dotyczy z kolei tych dzialan, kto6-
re bezposrednio wiaza sie z utrata masy ciata
i utrzymaniem uzyskanych efektow. CBT w le-
czeniu otytosci powinna uwzgledniac¢ nastepu-
jace elementy:

* samokontrole (np. prowadzenie dzienniczka
positkow)
* techniki kontrolowania procesu jedzenia

(np. powolne zucie)

e kontrole bodzcéw i ich wzmacnianie lub
ograniczanie (np. zakupy wedtug listy)

¢ dodatkowe techniki poznawcze

e techniki relaksacyjne89-9°,

Inng przydatna metodg w leczeniu otylosci
jest terapia interpersonalna (IPT), ktéra laczy
elementy podejScia poznawczo-behawioralnego
i psychodynamicznego (teoria przywiazania).
Uwaza sie, ze jest ona szczegblnie skuteczna
w leczeniu BED?L.

Wiele badan potwierdza takze skutecznosé
terapii psychodynamicznej w leczeniu chorych
na otytosé. Nurt ten koncentruje sie przede
wszystkim na doswiadczeniach wczesnego
dziecinstwa, nieSwiadomych popedach, kon-
fliktach wewnetrznych, a takze psychicznych
mechanizmach obronnych. Ma na celu dogleb-
na analize mechanizméw funkcjonowania psy-
chicznego chorego i uzyskanie wgladu dzie-
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ki odwotaniu sie do subiektywnych narzedzi
(np. interpretacji) i zjawisk (np. przeniesienia
i przeciwprzeniesienia, wolnych skojarzen,
snow) 9293,

Farmakoterapia

Nie ma leku, ktory leczy otylos¢. Obecnie do-
stepne leki moga jedynie wspomagac leczenie
otytosci poprzez rézne mechanizmy dziatania.
Dlatego farmakoterapia w leczeniu otylosci
powinna by¢ stosowana jedynie jako uzupet-
nienie terapii dotyczacej stylu zycia, a nie jako
monoterapia®®.

Farmakoterapie w leczeniu otylosci nalezy
stosowac dlugotrwale, o ile jest skuteczna i do-
brze tolerowana, poniewaz otylosc¢ jest choroba
przewlekla. Kréotkotrwate stosowanie farmako-
terapii (3—6 miesiecy) nie powoduje dlugotrwa-
tych korzysci zdrowotnych i nie nalezy jej zale-
cac®®. Krotkotrwale stosowanie farmakoterapii
moze wigzac sie z krotkotrwala utratg masy
ciala, a nastepnie z wystapieniem tzw. efektu
jo-jo i negatywnym wptywem na zdrowie*3.

Wybér farmakoterapii powinien by¢ indy-
widualny ze wzgledu na réznorodnos¢ reakcji
na leczenie otytosci, w tym na leki®*. Obecny
standardowy wybor farmakoterapii uwzgled-
nia preferencje lekarza/pacjenta, interakcje
lekéw, powiktania otylosci, skutecznosé i ryzy-
ko potencjalnych zdarzen niepozadanych®4-2°.
Jednak nowe dane potwierdzaja koncepcije, ze
pierwotna przyczyna rozwoju otytosci i mecha-
nizm dziatania leku powinny by¢ pierwszym
kryterium jego wyboru®’. Podejscie to zostalo
juz uwzglednione w wytycznych siedmiu pol-
skich towarzystw naukowych?? oraz wytycz-
nych kanadyjskich®8.

Obecnie w Polsce zarejestrowanych jest
sze$¢ lekéw wspomagajacych redukcje masy
ciala: orlistat, lek zlozony z chlorowodorku
naltreksonu i chlorowodorku bupropionu, lek
zlozony zawierajacy polaczenie fenterminy i to-
piramatu, dtugo dzialajace analogi GLP-1 (li-
raglutyd i semaglutyd) oraz potaczenie bardzo
dtugo dziatajacych analogéow GLP-1 i glukozo-
zaleznego peptydu insulinotropowego (GIP) (ti-
rzepatyd).

Leczenie farmakologiczne wskazane jest
u chorych z BMI 230 kg/m? lub z BMI 227 kg/m?
iz 21 powiklaniem, u ktérych leczenie niefar-
makologiczne nie przyniosto efektu terapeu-
tycznego’®. Farmakoterapie nalezy rozwazy¢
takze na etapie utrzymywania sie efektow uzy-
skanych w czasie leczenia niefarmakologicz-
nego oraz po chirurgicznym leczeniu otytosci,
zwlaszcza jezeli dochodzi do przyrostu masy
ciata™.

Jezeli po 3 miesigcach stosowania farma-
koterapii utrata masy ciata bedzie <5% u cho-
rych bez rozpoznania cukrzycy typu 2 i <3%
u os6b, u ktérych zdiagnozowano te chorobe
(liczac utrate masy ciala od momentu zasto-
sowania leku), jej kontynuacja jest nieuzasad-
niona. W przypadku braku efektu stosowania
farmakoterapii nie nalezy czeka¢ do uplywu
3 miesiecy, lecz omoéwi¢ wdrozenie zalecanej
diety i aktywno$¢ fizyczna oraz stosowanie
przez chorego zaleconej farmakoterapii. Po-
nadto nalezy przeanalizowacé problemy psycho-
logiczne i radzenie sobie z emocjami za pomoca
jedzenia’™.

Orlistat

Orlistat (tetrahydrolipstatyna, pochodna lipo-
statyny wytwarzanej przez Streptomyces toxy-
tricini) stosuje sie doustnie w dawce 120 mg
3 razy na dobe, przed gléwnymi positkami.
W badaniach z randomizacja przyjmowanie
orlistatu przez rok skutkowato utrata masy
ciala o okoto 3 kg wieksza niz w grupie placebo.
Lek ten hamuje aktywnos¢ lipaz w przewodzie
pokarmowym: zotadkowej, trzustkowe;j i jelito-
wej, przez co zapobiega trawieniu i wchlania-
niu czesci ttuszczéw przyjmowanych z pozy-
wieniem. Nie wplywa na odczuwanie sytosci,
glodu i apetytu. Wchtania sie z przewodu po-
karmowego w §ladowych ilosciach (1% dawki),
a jego metabolity sa nieaktywne, dlatego nie
ma on dzialania ogélnoustrojowego. Stosowa-
nie orlistatu jest uzasadnione jedynie u osoéb,
ktore preferuja ttuste potrawy i maja problem
z modyfikacja nawykow zywieniowych oraz sa
Swiadome mechanizmu dziatania leku i moz-
liwych dzialan niepozadanych. Spozywanie
pokarmoéw zawierajacych zbyt duzo ttuszczow
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powoduje: zwiekszona czestotliwos¢é wyproz-
nien, luzne i plynne stolce, ttuste stolce, pilng
potrzebe wypréznienia, nietrzymanie stolca,
wzdecia i béle brzucha. Nalezy ostrzec chorego,
ze sa to skutki bledow zywieniowych, a ogra-
niczenie spozycia tluszczéw wyeliminuje ich
wystepowanie. Chorzy stosujacy leki lipofilne
powinni odczekaé¢ 22 godziny pomiedzy ich
przyjeciem a zastosowaniem orlistatu.

Przeciwwskazaniami sa: nadwrazliwosc¢

na lek, ciaza i laktacja, cholestaza oraz prze-

wlekte zespoly ztego wchianiania®9-103,
Wskazania do stosowania orlistatu:

e BMI 230 kg/m?

e BMI 228 kg/m?, z powiktaniami, takimi jak:
nadci$nienie tetnicze, zaburzenia lipidowe,
choroba niedokrwienna serca, zawal mies-
nia sercowego, cukrzyca typu 2, OBS czy
PCOS.

Preparat ztozony zawierajacy chloro-
wodorek naltreksonu i chlorowodorek
bupropionu

Tabletka o przedtuzonym uwalnianiu zawiera
7,2 mg naltreksonu i 78 mg bupropionu (co
odpowiada 8 mg chlorowodorku naltreksonu
i 90 mg chlorowodorku bupropionu). Lecze-
nie rozpoczyna sie od przyjmowania 1 tabletki
rano przez tydzien, a w nastepnym tygodniu —
1 tabletki rano i 1 wieczorem. W kolejnym tygo-
dniu pacjent przyjmuje 2 tabletki rano i 1 wie-
czorem, a w 4. tygodniu — dawke docelowsa:
2 tabletki rano i 2 wieczorem (docelowa dawka
dobowa wynosi 28,8 mg naltreksonu i 312 mg
bupropionu, co odpowiada 32 mg chlorowodor-
ku naltreksonu i 360 mg chlorowodorku bu-
propionu). Jezeli po 16 tygodniach stosowania
preparatu masa ciala pacjenta nie zmniejszyta
sie o 25% wartosci poczatkowej, nalezy prze-
rwac stosowanie leku!0%,

Naltrekson i bupropion dzialajg na te same
obszary osrodkowego ukladu nerwowego (ja-
dro tukowate podwzgoérza i mezolimbiczny do-
paminergiczny uklad nagrody), a potaczenie
to wywiera hiperaddytywny wplyw na regula-
cje przyjmowania pokarmu. Pozwala to na ich
stosowanie w nizszych dawkach, co zmniejsza
ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych
i sprzyja lepszej tolerancji leczenial®4.
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Bupropion jest inhibitorem wychwytu zwrot-
nego dopaminy i noradrenaliny (NDRI) oraz
niekonkurencyjnym antagonista receptora
nikotynowego z klasy B-ketoamfetaminy. Jest
stosowany w monoterapii w leczeniu depresji,
sezonowych zaburzen afektywnych i uzalez-
nienia od nikotyny. Naltrekson z kolei jest anta-
gonista receptora opioidowego u, w mniejszym
stopniu receptora kK, a w jeszcze mniejszym
stopniu receptora 6. W dawce 50 mg stosuje
sie go w leczeniu uzaleznien nieopioidowych,
przede wszystkim od alkoholu (wspomaganie
abstynencji poprzez zmniejszenie potrzeby
spozywania alkoholu)!04,

Bupropion w jadrze tukowatym podwzgoérza
stymuluje aktywnosé neuronéw wydzielaja-
cych proopiomelanokortyne (POMC) i podobnie
jak B-ketoamfetamina uwalnianie transkryp-
tu regulowanego przez kokaine i amfetami-
ne (CART), co z kolei stymuluje uwalnianie
a-melanokortyny (a-MSH), ktéra wiaze sie
z receptorami melanokortyny typu 4 (MC4-R),
stymulujac uczucie sytosSci. Sprzezeniem
zwrotnym hamujacym uwalnianie POMC jest
zwiekszenie uwalniania B-endorfiny, jednak
naltrekson — blokujac receptory opioidowe u —
hamuje petle sprzezenia zwrotnego i w efekcie
przediuza uczucie sytosci. Naltrekson i bupro-
pion zmniejszaja takze przyjmowanie pokar-
mu stymulowanego apetytem (hedonistyczne
poszukiwanie konkretnego pokarmu nie po to,
aby zaspokoi¢ gtéd, ale by odczuwac przyjem-
nos¢ z jego spozycia), za co odpowiada uktad
nagrody, w ktérym glownymi neuroprzekaz-
nikami sg: dopamina, noradrenalina i endo-
genne opioidy. Bupropion hamuje wychwyt
zwrotny dopaminy i noradrenaliny (hamo-
wanie popedu do poszukiwania pozywienia),
a naltrekson blokuje receptory opioidowe, co
stymuluje wydzielanie endogennych opioidéw
(zmniejsza ,lubienie” smacznego jedzenia)!%%.

W badaniach klinicznych najczestszymi
dzialaniami niepozadanymi tego zlozonego
preparatu byly: nudnosci, wymioty, bél glowy,
zawroty glowy, bezsennos$¢ i suchos¢é w ustach.
Zwykle ustepuja one samoistnie w ciagu pierw-
szych 4 tygodni leczenial05-108,

Wskazania do stosowania leku obejmuja
uzupelnienie diety o obnizonej energetyczno-
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§ci i zwiekszonej aktywnosci fizycznej w celu
redukcji masy ciata u dorostych pacjentow
(218 lat) z wyjSciowym BMI wynoszacym:

>30 kg/m?

27-29,9 kg/m?, jesli u pacjenta wystepu-

je 21 powiklanie otylosci (np. cukrzyca
typu 2, dyslipidemia, wyréwnane nadcis-
nienie tetnicze).

Przeciwwskazania:

nadwrazliwo§¢ na jakakolwiek substancje
czynng lub pomocnicza

niekontrolowane nadciSnienie tetnicze

padaczka wystepujaca obecnie lub drgawki

w wywiadzie

guz oSrodkowego ukladu nerwowego
okres bezposrednio po naglym odstawieniu
alkoholu lub benzodiazepin u osoby uza-

leznionej

choroba afektywna dwubiegunowa w wy-
wiadzie

przyjmowanie bupropionu lub naltreksonu
w innym wskazaniu niz utrata masy ciata

bulimia psychiczna lub jadlowstret psy-
chiczny wystepujacy obecnie lub w wywia-
dzie

uzaleznienie od dlugotrwatego stosowania
opioidow lub agonistéw receptora opioidowe-
go (np. metadonu) i okres wkrétce po zaprze-
staniu ich stosowania u osoby uzaleznionej

przyjmowanie inhibitoré6w monoaminook-
sydazy (MAOI)

ciezka niewydolnos¢ watroby

schylkowa niewydolnos¢é nerek lub ciezkie
zaburzenia czynnos$ci nerek

ciagza i karmienie piersiq.

Stosowanie tego leku jako pierwszego wybo-
ru zaleca si¢ u chorych, u ktérych zdiagnozo-
wano: EE, BED, NES, uzaleznienie od jedzenia,

depresje i uzaleznienie od tytoniu?298,

Preparat ztozony chlorowodorku

fenterminy i topiramatu

Preparat zlozony w postaci kapsutek twardych
o zmodyfikowanym uwalnianiu, zawierajacy
3,75 mg, 7,5 mg, 11,25 mg lub 15 mg chlorowo-
dorku fenterminy (co odpowiada takiej samej
dawce fenterminy) i 23 mg, 46 mg, 69 mg lub
92 mg topiramatu.

Leczenie rozpoczyna sie od przyjmowania
jednej tabletki zawierajacej 3,75 mg fentermi-
ny i 23 mg topiramatu rano przez 2 tygodnie,
a nastepnie stosuje sie tabletki zawierajace od-
powiednio 7,5 mgi46 mg. Jezeli w ciagu 3 mie-
siecy nie uzyska sie 5% redukcji masy ciala,
nalezy przerwac stosowanie leku. Po uzyska-
niu 5% redukcji masy ciala, jezeli leczenie jest
dobrze tolerowane, a BMI nadal przekracza
30 kg/m?, mozna rozwazyc zastosowanie przez
2 tygodnie dawki 11,25 mg i 69 mg, a nastepnie
dawke podtrzymujaca 15 mg i 92 mg!°°.

Mechanizm dziatania zmniejszajacy pobor
pokarmu nie zostat doktadnie poznany. Fenter-
mina wywiera oSrodkowe dzialanie sympaty-
komimetyczne, zwieckszajac uwalnianie seroto-
niny, noradrenaliny i dopaminy. Topiramat jest
agonista kwasu y-aminomastowego (GABA)
oraz antagonista glutaminianu i inhibitorem
anhydrazy weglanowej. Sugeruje sie, ze zwiek-
sza uczucie sytosci i spowalnia opréznianie
zoladka. Topiramat w monoterapii zarejestro-
wany jest w leczeniu padaczkill®.

W badaniach klinicznych najczestszymi
dzialaniami niepozadanymi tego preparatu
byly: suchosé w ustach, zaparcie, parestezje,
bezsennosé, depresja, lek, drazliwosé, bol i za-
wroty glowy, zaburzenia koncentracji, zmecze-
nie, pogorszenie pamieci, drazliwosé, niedo-
czulica, zaburzenia widzenia, zesp6l suchego
oka, nudnosci, biegunka, béle brzuchal!ll,

Wskazania do stosowania leku obejmuja
uzupelnienie diety o obnizonej energetyczno-
§ci i zwiekszonej aktywnosci fizycznej w celu
redukcji masy ciata u dorostych pacjentow
(218 lat) z wyjsciowym BMI wynoszacym:

e 230 kg/m?

e 27-29,9 kg/m?, jesli u pacjenta wystepu-
je =21 powiklanie otylosci (np. cukrzyca
typu 2, dyslipidemia, nadci$nienie tetnicze).
Przeciwwskazania:

* nadwrazliwo$§¢ na substancje czynne lub
pomocnicze

* stosowanie MAOI

* cigza.

Kobiety w wieku rozrodczym musza stoso-
wac¢ wysoce skuteczna antykoncepcje, gdyz
topiramat moze powodowaé¢ wady wrodzone
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i zahamowanie wzrostu ptodu (jednoczesnie
obserwowano, ze stosowanie polaczenia fen-
terminy i topiramatu moze zmniejsza¢ sku-
tecznos¢ dwusktadnikowej antykoncepcji hor-
monalnej).

Istnieje réwniez wiele specjalnych ostrze-
zen i Srodkoéw ostroznosci, z ktérymi nalezy
sie zapoznac przed zaleceniem stosowania tego
leku. Moze on rowniez wplywaé na zdolnos¢
do obshugi maszyn i prowadzenia pojazdow!©®.

Ze wzgledu na umiarkowane korzysci i duze
ryzyko dzialan niepozadanych lek ten nie po-
winien by¢ lekiem pierwszego wyboru.

Liraglutyd
Liraglutyd jest dtugo dzialajacym analogiem
GLP-1 stosowanym podskoérnie, 1xdziennie
w dawce docelowej 3 mg/d. Leczenie otylosci
rozpoczyna sie od dawki 0,6 mg/d, ktérg zwiek-
sza sig co tydzien o 0,6 mg/d, az do osiagniecia
dawki 3 mg/d. Jezeli lek jest zle tolerowany
przez kolejne 2 tygodnie po zwiekszeniu dawki,
nalezy rozwazy¢ zaprzestanie jego stosowania.
Leczenie nalezy przerwad, jezeli po 12 tygo-
dniach stosowania dawki 3,0 mg/d chory nie
zredukowal 25% poczatkowej masy ciata.
Liraglutyd, tak jak naturalny GLP-1, oddzia-
huje na komoérki docelowe, wywolujac efekty
analogiczne do naturalnego hormonu. Gtéwny
mechanizm prowadzacy do utraty masy ciata
polega na bezposredniej aktywacji receptorow
GLP-1 zlokalizowanych w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym i dalszej aktywacji witokien
doprowadzajacych GLP-1, w tym neuronéw
autonomicznego uktadu nerwowego. Receptory
GLP-1 znajduja sie w wielu strukturach osrod-
kowego ukladu nerwowego, m.in. w jadrach
drég samotnych i neuronach anoreksygen-
nych podwzgérza POMC/CART, a ich aktywa-
cja odpowiada za uczucie sytosci. Jednoczesne
hamowanie gtodu jest wynikiem posredniego
hamowania neurotransmisji w neuronach wy-
kazujacych ekspresje neuropeptydu Y (NPY)
i AgRP (agouti-related protein) poprzez sygna-
lizacje zalezna od GABA. Dodatkowym me-
chanizmem wzmozonego uczucia sytosci jest
spowolnienie oprézniania zoladka'l?. Badania
eksperymentalne wskazujg réwniez, ze zmniej-
szenie spozycia pokarmu moze by¢ zwiazane

38

z nudnosciami, ktére sa wywotane wptywem
liraglutydu na receptory GLP-1 w jadrze pasma
samotnego!13-116,

Liraglutyd dziata takze na wiele tkanek ob-
wodowych. Jako pierwszy odkryto efekt inkre-
tynowy wywierany przez agonistow receptorow
GLP-1, w tym stymulowane przez GLP-1 zwiek-
szone wydzielanie insuliny zaleznej od glukozy
z komoérek B trzustki. Poczatkowo liraglutyd
stosowano w leczeniu cukrzycy typu 2, w kto-
rym to przypadku dawka docelowa wynosi
1,8 mg/d (zarejestrowany jest do leczenia cu-
krzycy pod inna nazwa handlowa)''?. Na pod-
stawie badania przeprowadzonego z udziatem
chorych na cukrzyce typu 2 leczonych lira-
glutydem w dawce 1,8 mg/d stwierdzono, ze
leczenie to nie zwiekszalo ryzyka powiklan
sercowo-naczyniowych!!”. Brak jest jednak
prospektywnych badan klinicznych prowa-
dzonych u chorych na otylosé¢, ale bez cukrzy-
cy typu 2, leczonych liraglutydem w dawce
3,0 mg/d. Poprawa parametréw kardiometa-
bolicznych u oséb bez cukrzycy typu 2 zalezy
przede wszystkim od redukcji masy ciala.

Wskazania sa podobne do tych dotyczacych
stosowania innych lekéw wspomagajacych
leczenie otylosci; zastosowanie liraglutydu
w dawce 3 mg w leczeniu nadwagi i otytosci
nalezy rozwazy¢ jako uzupetnienie modyfikacji
stylu zycia u chorych z:

e BMI 230 kg/m?

e BMI 27-29,9 kg/m?, jesli wystepuje 21 po-
wiklanie zwigzane z nadmierna masa ciala
(w tym stan przedcukrzycowy lub cukrzyca
typu 2, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia
lipidowe lub OBS).

Skutecznos¢ leczenia ocenia sie po 12 tygo-
dniach stosowania liraglutydu w petnej dawce
3,0 mg 1 xdziennie podskérnie; mozna je kon-
tynuowaé w przypadku zmniejszenia masy cia-
la 0 25%. Najczestsze dziatania niepozadane
to: nudnosci, wymioty, biegunka lub zaparcie,
ktore zwykle maja charakter przejsciowy!!8-120,

Lek ten powinien by¢ lekiem pierwszego
wyboru w leczeniu otylosci u chorych ze sta-
nem przedcukrzycowym lub cukrzyca typu 2,
a takze klinicznymi cechami insulinoopor-
nosci po wykluczeniu EE, BED, uzaleznienia
od jedzenia i NES?2-°8, Badania przeprowadzo-
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ne z wykorzystaniem funkcjonalnego rezonan-
su magnetycznego potwierdzitly brak wptywu
analogow GLP-1 na uklad nagrody'?! oraz ich
mniejsza skutecznos¢ w stymulacji sytosci
u osob, u ktorych wystepuje EE?2,

Przeciwwskazania do stosowania liraglu-
tydu obejmuja nadwrazliwos¢é na substancje
czynnag lub substancje pomocnicze. Leku nie
nalezy stosowac¢ u oséb, u ktérych w wywia-
dzie wykazano wystepowanie w rodzinie raka
rdzeniastego tarczycy, oséb po przebytym
zapaleniu trzustki w wywiadzie oraz kobiet
w ciazy i karmiacych piersia.

Semaglutyd

Semaglutyd jest bardzo dlugo dzialajacym
analogiem GLP-1, podawanym podskoérnie
1 xw tygodniu w dawce docelowej 2,4 mg/tydz.
Leczenie otytoSci rozpoczyna sie od dawki
0,25 mg/tydz. Po 4 tygodniach dawke zwigksza
sie do 0,5 mg/tydz., po kolejnych 4 tygodniach
do 1 mg/tydz., po kolejnych 4 tygodniach
do 1,7 mg/tydz. i po kolejnych 4 tygodniach
do dawki docelowej 2,4 mg/tydz. Jezeli po 2 ty-
godniach od zwiekszenia dawki lek jest zle
tolerowany, nalezy rozwazy¢ przerwanie jego
stosowania. W przypadku wystapienia nasi-
lonych objawéw ze strony przewodu pokarmo-
wego nalezy rozwazyc¢ opoznienie zwiekszania
dawki lub powro6t do poprzedniej dawki do cza-
su ustapienia objawow. Ze wzgledu na dlugi
okres pottrwania lek nalezy odstawic na 2 mie-
sigace przed planowana cigza.

Mechanizm dzialania semaglutydu jest po-
dobny do liraglutydu!!'?. Podobnie jak liraglu-
tyd byl pierwotnie zarejestrowany do leczenia
cukrzycy typu 2, w ktérym docelowa dawka
wynosi 1 mg/tydz. (w leczeniu cukrzycy sema-
glutyd zostal zarejestrowany pod inna nazwa
handlowa).

U pacjentéw z wczesniej istniejaca chorobg
sercowo-naczyniowa i nadwaga lub otytoscia,
ale bez cukrzycy, cotygodniowe podawanie
podskoérne semaglutydu w dawce 2,4 mg oka-
zalo sie skuteczniejsze niz placebo w zmniej-
szaniu czestos$ci zgondéw z przyczyn Sercowo-
-naczyniowych, niezakonczonych zgonem za-
waléw mies$nia sercowego lub niezakoniczonych
zgonem udaréw moézgu po Srednim okresie

obserwacji wynoszacym 39,8 miesiacal?3. Na-

lezy jednak podkresli¢, ze jest to efekt redukcji

masy ciala.

Wskazania sa podobne jak w przypadku
stosowania innych lekéw wspomagajacych
leczenie otylosci; zastosowanie semaglutydu
w dawce 2,4 mg w leczeniu nadwagi i otylosci
nalezy rozwazy¢ jako uzupelnienie modyfikacji
stylu zycia u chorych z:

e BMI >30 kg/m?

e BMI 227 kg/m? do <30 kg/m?, jesli wyste-
puje 21 powiklanie zwiazane z nadmierna
masa ciala (w tym stan przedcukrzycowy
lub cukrzyca typu 2, nadci$nienie tetnicze,
zaburzenia lipidowe, OBS lub choroba ser-
cowo-naczyniowa).

Najczestsze dziatania niepozadane leku
to: nudnosci, wymioty, biegunka, zaparcie
i bél brzucha, ktéore zwykle sa przemijajace.
Ze wzgledu na szybka poczatkowa utrate masy
ciala istnieje rowniez ryzyko rozwoju kamicy
zo6lciowejl24-127,

Przeciwwskazania do stosowania semaglu-
tydu obejmuja nadwrazliwos¢é na substancje
czynna lub substancje pomocnicze. Nie nale-
zy stosowac leku u oséb, u ktérych w wywia-
dzie wykazano wystepowanie w rodzinie raka
rdzeniastego tarczycy, u oséb po przebytym
zapaleniu trzustki w wywiadzie oraz u kobiet
w ciazy i karmiacych piersia.

Tirzepatyd
Tirzepatyd to bardzo dtugo dzialtajacy agoni-
sta dwoch receptoréow: GLP-1 i GIP. Leczenie
otylosci rozpoczyna sie od podawanej podskor-
nie dawki 2,5 mg 1x/tydz., po 4 tygodniach
zwieksza sie ja do 5 mg, jezeli istnieje taka
potrzeba, dawke mozna zwiekszac co 4 tygo-
dnie o 2,5 mg, do dawki maksymalnej 15 mg
1x/tydz.128

Mechanizm dziatania jest analogiczny do li-
raglutydu i semaglutydu, ale dodatkowy wplyw
réwniez na receptory GIP powoduje, ze jest ono
silniejsze.

Wskazania do stosowania sg takie same jak
w przypadku semaglutydu.

Najczestsze dzialania niepozadane leku to:
nudnosci, wymioty, biegunka, zaparcie i b6l
brzucha, ktéore zwykle sa przemijajace. Rza-
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dziej moga wystepowac: kamica zbélciowa, za-
palenie pecherzyka zo6lciowego i ostre zapalenie
trzustki.

Nie nalezy stosowac tego leku u kobiet w cia-
zy i karmiacych piersia, chorych po przebytym
ostrym zapaleniu trzustki, z gastropareza, nie-
proliferacyjna retinopatia cukrzycowa wyma-
gajaca natychmiastowego leczenia, retinopa-
tig proliferacyjna i cukrzycowym obrzekiem
plamki z6ttej!?8.

Jezeli u pacjentéow wystepuja psychogenne
zaburzenia odzywiania, farmakoterapia z za-
stosowaniem liraglutydu i semaglutydu oraz
tirzepapatydu moze by¢ mniej skuteczna, dla-
tego sugeruje sie, aby w pierwszej kolejnosci
rozwazy¢ potaczenie naltreksonu i bupropionu.
Niektérzy autorzy proponuja takze rozwaze-
nie zastosowania politerapii liraglutydem i na-
Itreksonem z bupropionem??. Bezpieczeristwo
potaczenia naltreksonu/bupropionu i dtugo
dziatajacego analogu GLP-1 potwierdzono
w niedawno opublikowanej analizie post-hoc
badania LIGHT!?°.

Nalezy zauwazy¢, ze przeglad systematyczny
imetaanaliza badan z randomizacja i uzyciem
placebo wykazaly, ze stosowanie analogéw
GLP-1 wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem roz-
woju kamicy zélciowej, a ryzyko to rosnie wraz
ze zwiekszeniem dawek, dluzszym czasem
stosowania i szybszym tempem utraty masy
ciata!®0. Ponadto analiza przypadkow zglo-
szonych w europejskiej bazie danych nadzoru
nad bezpieczenstwem farmakoterapii (Eudra-
Vigilance) wykazala, ze stosowanie analogow
GLP-1 wiaze sie z wiekszym ryzykiem zachoro-
wania na raki tarczycy!3!. W niedawno opubli-
kowanym badaniu, w ktérym przeanalizowano
tacznie 2526 przypadkow chorych na raka tar-
czycy, w porownaniu z 45 184 osobami z grupy
kontrolnej, wykazano, ze stosowanie analogow
GLP-1 przez 1-3 lata wiazalo sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem wystapienia wszystkich nowo-
tworéw tarczycy'®?. Nalezy takze zwrécié uwa-
ge na zwiekszone ryzyko tachykardii i arytmii
podczas leczenia semaglutydem!33.

Metformina

Zgodnie z wytycznymi ESE z 2020 roku nie
zaleca sie stosowania metforminy wylacznie
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w celu redukcji masy ciala (brak rejestracji
w tym wskazaniu), a wskazaniami do stoso-
wania tego leku sa: stan przedcukrzycowy,
cukrzyca typu 2 i PCOS?26.

Inne leki

Nie ma wystarczajacych dowod6éw na poparcie
stosowania preparatéw ziotowych, suplemen-
téw diety, probiotykéw lub homeopatii w le-
czeniu otylosci. Wyniki pojedynczych badan
wskazuja, ze stosowanie preparatéow zawieraja-
cych blonnik rozpuszczalny i nierozpuszczalny
moze zwiekszaé efekty niefarmakologicznego
leczenia otytosci.

DO ZAPAMIETANIA

Zachowawcze leczenie otytosci -
podsumowanie, praktyczne zalecenia
wskazowki dla lekarzy rodzinnych/
lekarzy POZ

1) Cele terapeutyczne

* Nadrzednym celem u chorych bez powiktan
otylosci jest zapobieganie ich rozwojowi
i ograniczeniu codziennej aktywnosci po-
przez redukcje masy ciala.

Nadrzednym celem u chorych z powikta-
niami otyloSci jest zmniejszenie masy cia-
ta, ktore przyczyni sie do znacznej poprawy
kontroli tych powiklan i umozliwi zmniej-
szenie dawek i/lub liczby stosowanych le-
kow, a w niektérych mniej zaawansowanych
przypadkach pozwoli na ustgpienie powi-
klan i zaprzestanie farmakoterapii. Do zla-
godzenia poszczegoélnych powiklan otylosci
wymagany jest réozny stopien poczatkowej
redukcji masy ciata (5-40%).
¢ Cel terapeutyczny, jakim jest procentowa
redukcja masy ciatla w stosunku do warto-
Sci wyjsSciowej, ustalany jest indywidualnie.
Prawdziwym sukcesem jest dlugotrwale
utrzymanie zmniejszonej 210% w stosun-
ku do poczatkowej masy ciala, a nie liczba
kilogramoéw, ktérych chory sie pozbedzie.
* Warto wyznaczy¢ etapy 3—6-miesieczne, kto-
rych celem jest redukcja masy ciata o 5-10%
wartosci poczatkowej, po ktérych nastepuje
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3-6-miesieczny okres utrzymania uzyska-
nych wynikéw, i w razie potrzeby ponownie
etap redukcji masy ciata o 5-10%.

e Utrata masy ciala powinna by¢ stopnio-
wa (1 kg w pierwszym tygodniu, nastep-
nie 0,5 kg/tydz. w kolejnych tygodniach
i miesigcach), nie za szybka, zeby zapobiec
tzw. efektowi jo-jo.

2) Schemat konsultacji w zakresie leczenia
otylosci w gabinecie lekarza rodzinnego -
zasada pieciu ,,A”

* ASK - wytlumaczenie pacjentowi istoty cho-
roby i jej konsekwencji oraz ocena jego goto-
wosci do zmiany.

* ASSESS - ocena przyczyn przyrostu masy
ciata, stanu zdrowia i wystepowania powi-
klan spowodowanych nadmiarem ttuszczu
W organizmie.

* ADVISE - doradzanie, czyli przedstawienie
opcji leczenia, ktore u konkretnego pacjenta
mozna zastosowac.

* AGREE - uzyskanie zgody pacjenta na pro-
ponowany cel terapeutyczny i plan leczenia.

* ASSIST - wspieranie pacjenta w procesie
terapeutycznym.

3) Interwencje zywieniowe

* W rozmowie z pacjentem nie nalezy uzywac
stowa dieta, ale okreslenia: zmiana nawy-
kow zywieniowych.

* W czasie dluzszej konsultacji, np. pod-
czas porady edukacyjnej w ramach progra-
mu profilaktycznego ,Moje zdrowie — bilans
zdrowia osoby dorostej” lub opieki koordy-
nowanej, po speitnieniu kryteriow wtacze-
nia do tej opieki (lekarskiej, pielegniarskiej),
badz porady profilaktycznej ChUK lekarz
rodzinny/lekarz POZ moze poradzi¢ pacjen-
towi:

— regularne spozywanie (w podobnych porach)
3-5 posilkéw dziennie, do godziny 18.00-
19.00

— zakonczenie positku z uczuciem niepelnej
sytosci

— niepodjadanie miedzy positkami (w przy-
padku duzego uczucia glodu mozna wypié
szklanke wody lub zjes¢ warzywo, nie owoce)

— niejedzenie podczas ogladania telewizji, czy-
tania lub korzystania z komputera

— radzenie sobie ze stresem w inny sposéb niz

poprzez jedzenie

— unikanie positkéw wysokoenergetycznych

z nadmiarem weglowodanéw prostych (sto-
dycze, stodkie napoje) oraz ttuszczy (pokar-
moéw bogatych w thuszcze zwierzece)

— spozywane chudych mies (kurczak, indyk,

krolik, wotowina) i wedlin

— spozywanie warzyw w ilosci okoto 400 g/d,

owocow maksymalnie 300 g/d

— nie nalezy zalecaé popularnych tzw. diet-cud,

natomiast nalezy tlumaczy¢ pacjentom,
zeby ich nie stosowali.

* W celu opracowania indywidualnej die-
ty, obliczenia wydatku energetycznego
okreslajacego energetycznosé diety da-
nego pacjenta lekarz rodzinny kieruje
do dietetyka (dostepny w okreslonych sy-
tuacjach w ramach NFZ w opiece koordyno-
wanej i w programie profilaktycznym ,,Moje
zdrowie — bilans zdrowia osoby doroste;j”).
W celu uzyskania redukcji masy ciala zaleca
sie pacjentom wprowadzenie zbilansowanej
diety o umiarkowanie obnizonej wartosci
energetycznej, tzw. diety o umiarkowa-
nym deficycie energetycznym, polegajacej
na zmniejszeniu dziennego spozycia energii
0 500-600 kcal w stosunku do zapotrzebo-
wania (EER), ktore ustala sie na podstawie
obliczonego catkowitego wydatku energe-
tycznego (TEE), wyrazanego w kcal/d. W ten
sposéb mozna uzyskac utrate masy ciala
o okoto 0,5 kg tygodniowo.

4) Aktywnos¢ fizyczna

e W zapobieganiu przyrostowi masy ciala
i w celu jej zmniejszenia lekarz rodzinny
powinien zaleci¢ 60-90 minut umiarkowa-
nej aerobowej aktywnosci fizycznej w ciggu
dnia w czasie wolnym.

e Zalecane formy aktywnosci fizycznej dla
chorych na otytos¢ to: szybki marsz, jazda
na rowerze, plywanie, ¢wiczenia w wodzie
i nordic walking.

* Oprocz cwiczen aerobowych zaleca sie
2-3 razy w tygodniu wykonywaé ¢wiczenia
oporowe (np. ¢wiczenia z hantlami) po 12-15
powtorzen, angazujac 30-50% maksymal-
nej sity miesni.
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* U starszych pacjentéw zaleca sie wykony-
wanie dodatkowo 3-7 razy w tygodniu ¢wi-
czen poprawiajacych koordynacje i réwno-
wage (np. stanie na jednej nodze, chodzenie
na pietach).

¢ Docelowe tetno treningowe powinno wynosic
60-70% tetna maksymalnego (220 minus
wiek [w latach]) u oséb bez choréb uktadu
krazenia, a u oséb z chorobami ukladu
krazenia 40-70% sumy rezerwy tetna (naj-
wyzsze tetno osiagniete w probie wysitkowej
minus tetno spoczynkowe) i tetna spoczyn-
kowego.

Bezwzglednymi przeciwwskazaniami do le-
czenia ruchem sa: niewyréwnana niewydol-
nosc¢ serca, niestabilna choroba wiencowa
i niewydolno$¢ oddechowa.

Ostroznie, pod kontrolg lekarza i rehabili-
tanta, nalezy zaleca¢ aktywnos¢ fizyczna
chorym z BMI >40 kg/m?.

* Wszystkim chorym na otytlo§¢ mozna pora-
dzi¢, ze kazda aktywnos¢ fizyczna jest ko-
rzystna dla zdrowia, np. chodzenie 25000
krokow dziennie.

5) Psychoterapia i leczenie behawioralne

* Lekarz rodzinny/lekarz POZ moze poradzic¢
pacjentowi:

— samokontrole (np. prowadzenie dzienniczka

positkow)

techniki kontrolowania procesu jedzenia
(np. powolne zucie)

kontrole bodzZzcéw i ich wzmacnianie lub
ograniczanie (np. zakupy wedlug listy).

Lekarz rodzinny/lekarz POZ moze motywo-
wac pacjenta do zmiany nawykéw zywienio-

wych.

Wszystkich chorych, u ktérych po bada-
niach przesiewowych zdiagnozowano depre-
sje lub stany lekowe oraz zaburzenia odzy-
wiania, lekarz rodzinny powinien kierowac
do psychologa.

* Przy wystepowaniu zaburzen depresyjnych
moze by¢ wskazana konsultacja psychia-
tryczna.

6) Leczenie farmakologiczne

¢ Nie ma leku, ktéry leczy otylosé. Obecnie
dostepne leki moga jedynie wspomagac le-
czenie otylosci poprzez ré6zne mechanizmy
dziatania.
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* Farmakoterapia powinna by¢ stosowana
jedynie jako uzupelnienie leczenia zywie-
niowego i aktywnoscia fizyczna.

e Farmakoterapie w leczeniu otylosci nalezy
stosowac przewlekle (>6 miesiecy).

* Pierwotna przyczyna rozwoju otytosci i me-
chanizm dziatania leku powinny by¢ pierw-
szym kryterium jego wyboru.

* Obecnie w Polsce zarejestrowane sa naste-
pujace leki wspomagajace redukcje masy
ciala:

— orlistat (Orlistat, Xenical)

— lek ztozony z chlorowodorku naltreksonu
i chlorowodorku bupropionu (Mysimba)

— dhlugo dziatajace analogi GLP-1: liraglutyd
i semaglutyd (Saxenda i Wegovy)

— dhlugo dzialajacy analog GLP-1 i GIP: tirze-
patyd (Mounjaro)

- lek ztozony z fenterminy i topiramatu (Qsiva).

* U pacjentéw z zaburzeniami weglowodano-
wymi/cukrzyca lekami pierwszego wyboru
sa dlugo dzialajace analogi GLP-1 (liraglu-
tyd i semaglutyd) lub tirzepatyd.

* U pacjentéw z zaburzeniami weglowodano-
wymi/cukrzyca, spozywajacych jedzenie
pod wptywem emocji lub z rozpoznanym
BED badz NES niektérzy autorzy proponuja
takze rozwazenie zastosowania politerapii;
mozna stosowac terapie skojarzona analo-
gu GLP-1 oraz leku zlozonego z naltreksonu
i bupropionu.

* Lek zlozony z fenterminy i topiramatu nie
powinien by¢ lekiem pierwszego wyboru,
a przed jego zastosowaniem nalezy zwro6-
ci¢ szczegblng uwage na wszystkie srodki
ostroznosci.

Chirurgiczne leczenie otyfosci

Rozwazajac skierowanie pacjenta do leczenia
operacyjnego, nalezy wybiera¢ osrodki refe-
rencyjne posiadajace odpowiednio wyszkolony
personel i odpowiednie zaplecze!34.

Zaleca sie podjecie proby leczenia nie-
chirurgicznego przed rozwazeniem operacji!3>.

Podstawowym kryterium kwalifikacji
do operacji bariatrycznej jest BMI pacjen-
ta. Do niedawna drugim istotnym kryterium
ocenianym podczas kwalifikacji byt wiek pa-
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cjental32. Obecnie nie ma gornej granicy wieku
pacjentéw poddawanych operacjom bariatrycz-
nym; zaleca sie jednak staranny dobér chorych
w starszym wieku, u ktérych kluczowa jest
ocena stopnia zespotu kruchosci (fraility), co
w wiekszym stopniu niz wiek wigze sie z wyz-
szym odsetkiem powiktan pooperacyjnych.

Warto zaznaczy¢, ze przed operacja zaleca
sie utrate 5-10% masy ciata (m.in. wptywa to
pozytywnie na wyniki leczenia bariatrycznego
i zmniejsza ryzyko powiklan okolooperacyj-
nych)!36,

Kryteria kwalifikacyjne na podstawie BMI:

* >40,0 kg/m?

¢ 35,0-39,9 kg/m? u pacjenta z powiklaniami
otylosci (np. cukrzyca typu 2, nadci$nienie
tetnicze, ciezkie choroby stawéw, dyslipi-
demia, ciezki OBS); najnowsze wytyczne
zalecaja operacje u pacjentéw z BMI w tym
zakresie, niezaleznie od powiklan zwigza-
nych z otyloscia

¢ 30,0-35,0 kg/m? i niewyréwnana cukrzyca
typu 2 pomimo odpowiedniego leczenia far-
makologicznego!35:136,

Przeciwwskazania do zabiegéw bariatrycz-
nych:

* zaburzenia psychiczne — zaburzenia osobo-
wosci, ciezka depresja

* choroba alkoholowa

* uzaleznienie od innych substancji psycho-
aktywnych

* zaburzenia odzywiania

¢ brak mozliwosci wlasciwej, dtugoterminowe;j
opieki pooperacyjnej

¢ zle rokowanie dlugoterminowe ze wzgledu
na choroby zagrazajace zyciu'®’.

Optymalny czas przygotowania pacjenta
do operacji nie powinien by¢ krétszy niz 3 mie-
sigce, ale nie dtuzszy niz 6-12 miesiecy'3”.

Ostatecznej kwalifikacji do leczenia opera-
cyjnego dokonuje zespo6t interdyscyplinarny
w osrodku, do ktérego zostaje skierowany pa-
cjent.

Wszystkie operacje sa obecnie wykonywane
laparoskopowo, a dobér rodzaju operacji ma
charakter spersonalizowany.

Po wypisaniu ze szpitala pacjenci otrzymuja:
plan wizyt kontrolnych na rok, wyjsciowy plan
diety oraz recepte na inhibitor pompy proto-

nowej (IPP), profilaktyke przeciwzakrzepowa,
suplementacje witaminami i kwas ursodeok-
sycholowy (zapobieganie kamicy zotciowe;j)!38.

Monitorowanie w pierwszym roku

po operacji

Pacjenci po operacji bariatrycznej wymagaja
wizyt kontrolnych w celu okreslenia utraty
masy ciala, remisji powiklan otylosci, powi-
klan zwigzanych z operacja, oceny stanu od-
zywienia i potencjalnej kwalifikacji do operacji
rewizyjnej. Wskaznikiem powodzenia operacji
bariatrycznej jest odsetek utraty nadmierne;j
masy ciata (EWL — % excessive body weight
loss), za sukces uznaje sie EWL >50%.

Powiklania otylosci, takie jak cukrzyca
typu 2 i nadci$nienie tetnicze, wymagaja Sci-
slej obserwacji przez lekarzy POZ lub specja-
listow, aby w odpowiednim czasie zmniejszy¢
dawke stosowanych z ich powodu lekéw. Remi-
sje powiklan otylosci nalezy ocenia¢ zgodnie
ze standardami leczenia poszczegélnych cho-
rob. Pacjentkom w wieku rozrodczym nalezy
zaleci¢ stosowanie skutecznej antykoncepcji
przez 12 miesiecy po zabiegu — nie zaleca sie
zachodzenia w cigze w okresie utraty masy
ciala.

Niedozywienie po operacjach bariatrycznych
wystepuje czesto. Czesciowo zalezy to od ro-
dzaju wykonanego zabiegu (czeSciej wystepuje
po operacji wylaczenia zoladkowego z wyko-
rzystaniem petli Roux-Y [Roux-en-Y Gastric
Bypass] niz rekawowej resekcji zotadka [SG -
Sleeve Gastrectomy]), a takze od poczatkowego
stanu odzywienia pacjenta. Czesto moga wy-
stepowac niedobory witamin i mikroelementow,
szczegblnie witaminy D, B, ,, tiaminy i kwasu
foliowego, a takze wapnia, zelaza, cynku i mie-
dzi. W ostatnich latach na rynku pojawity sie
latwo przyswajalne produkty dla pacjentéw
po zabiegach bariatrycznych, ktére zawieraja
wszystkie niezbedne sktadnikil39140, Ponadto
w osrodku, ktéry wykonywat zabieg, zaleca sie
okresowa kontrole poziomu mikro- i makroele-
mentéw w surowicy. Badania kontrolne, w tym
badania czynnosci nerek i watroby, morfolo-
gie krwi obwodowej oraz oznaczenie ferrytyny,
kwasu foliowego, witaminy B

12> Witaminy D

i wapnia w surowicy, nalezy wykonac¢ 3, 6
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i 12 miesiecy po zabiegu, a nastepnie przynaj-
mniej raz w roku!#l,

Jezeli nie wykonano tego przed operacja, na-
lezy sprawdzi¢ stezenie parathormonu. Nalezy
regularnie oznaczac¢ stezenie witaminy A, wita-
miny E, K, i PIVKA-II (biatka spowodowanego
niedoborem lub antagonizmem witaminy K)
W surowicy po zabiegach zwigzanych z zespo-
lem zlego wchlaniania, takimi jak wylaczenie
zo0lciowo-trzustkowe z ominieciem dwunast-
nicy (BPD-DS - Biliopancreatic Diversion —
Duodenal Switch), lub gdy wystapia objawy
niedoboru. Zaleca sie monitorowanie steze-
nia cynku, miedzi i selenu w surowicy po SG,
RYGB lub BPD/DS. Rutynowe monitorowanie
stezenia magnezu nie jest wymagane.

Pacjent powinien by¢ monitorowany przez
zespo6t bariatryczny, w sktad ktérego wchodza:
chirurg, psycholog, dietetyk i inni profesjonali-
§ci medyczni. Optymalny czas na konsultacje
psychologiczna to okres od 6 do 12 miesiecy
po operacji; w tym czasie nastepuje spowol-
nienie tempa utraty masy ciala, a wsparcie
psychologiczne zwieksza motywacje chorych.
Wizyte kontrolna u chirurga nalezy zaplano-
wac po roku od zabiegu, w celu oceny masy
ciata, powiklan otylosci i dodatkowych badan
krwi. Kazdy pacjent wymaga obowigzkowej
gastroskopii rok po operacji®S.

Obserwacja dtugoterminowa

Przewéd pokarmowy u pacjentéow bariatrycz-
nych ulega trwalym zmianom, dlatego wyma-
gaja oni bezterminowego monitorowania w celu
wykrycia wszelkich oznak niedozywienia, nie-
doboru makro- i mikroelementéw, przyrostu
masy ciata lub powiklan, takich jak refluks
zoladkowo-przetykowy i zespét zarzucania.

Chorych, ktérzy odzyskali mase ciata lub
u ktérych wystapily powiklania pooperacyjne,
nalezy skierowaé¢ do chirurga bariatryczne-
go w celu ustalenia koniecznosci przeprowa-
dzenia operacji rewizyjnej. U chorych, u kto6-
rych nie stwierdza sie utraty masy ciata, oraz
u chorych, u ktérych wystepuje przyrost masy
ciala, nalezy stosowac farmakoterapie. Wybér
farmakoterapii powinien by¢ indywidualny!'42.

Niektoérzy pacjenci po znacznej utracie masy
ciala moga wymagac operacji plastycznej pole-
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gajacej na usunieciu nadmiaru skéry. Opera-
cje te nalezy rozwazy¢ co najmniej 12 miesiecy
po zabiegu, po minimum 6-miesiecznym okre-
sie utrzymywania masy cialal4?.

DO ZAPAMIETANIA

Leczenie chirurgiczne otytosci -
podsumowanie, praktyczne zalecenia
i wskazowki dla lekarzy rodzinnych/
lekarzy POZ

e Zaleca sie¢ podjecie proby leczenia nie-
chirurgicznego otylosci przed rozwazeniem
operacji.

* Przed operacja zaleca sie utrate 5-10% masy
ciala (ma to m.in. wplyw na wyniki leczenia
bariatrycznego i zmniejszenie ryzyka powi-
ktan okotooperacyjnych).

* Kryteria kwalifikacyjne do zabiegéw baria-
trycznych na podstawie BMI:

- >40,0 kg/m?

- 35,0-39,9 kg/m? u pacjenta z powiklaniami
otylosci (np. cukrzyca typu 2, nadci$nienie
tetnicze, ciezkie choroby stawéow, dyslipi-
demia, ciezki OBS); najnowsze wytyczne
zalecajg operacje u pacjentéow z BMI w tym
zakresie, niezaleznie od powiklan zwiaza-
nych z otyloscia

- 30,0-35,0 kg/m? i niewyréwnana cukrzyca
typu 2 pomimo odpowiedniego leczenia far-
makologicznego.

* Przeciwwskazania do zabiegow bariatrycz-
nych:

— zaburzenia/choroby psychiczne

— choroba alkoholowa

— uzaleznienie od innych substancji psycho-
aktywnych

— zaburzenia odzywiania

— brak mozliwosci wlasciwej, dlugoterminowej
opieki pooperacyjnej

— zle rokowanie dlugoterminowe ze wzgledu
na choroby ograniczajace czas przezycia.

* Ostateczna kwalifikacja pacjenta do lecze-
nia operacyjnego podejmowana jest w osrod-
ku chirurgicznym, w ramach zespolu wielo-
dyscyplinarnego. W razie potrzeby lekarz
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rodzinny powinien przekazac¢ potrzebne
informacje i wspétpracowac z zespotem.

* Pacjenci z cukrzyca typu 2 i nadci$nieniem
tetniczym wymagaja S$cistej obserwacji
prowadzonej przez lekarza rodzinnego lub
specjaliste okreslonej dziedziny; w odpo-
wiednim czasie — w zaleznosci od wynikéow
obserwacji — zaleca sie zmniejszenie dawek
przyjmowanych lekéw.

* W pierwszym roku po operacji bariatrycznej
zalecane jest monitorowanie, raz na kwartat,
parametréw laboratoryjnych, w tym:

— stezenia elektrolitow

— czynnoS$ci nerek i watroby

— morfologii krwi

— w razie potrzeby innych badan.

* Pacjenci po operacji bariatrycznej wymagaja
bezterminowego monitorowania w celu wy-
krycia wszelkich oznak niedozywienia, nie-
doboru makro- i mikroelementéw, przyrostu
masy ciata lub powiktan, takich jak refluks
zoladkowo-przetykowy i zespét zarzucania.

¢ Chorych, u ktérych doszlo do przyrostu
masy ciata lub wystapily u nich powiktania
pooperacyjne, zaleca sie skierowac¢ do chi-
rurga bariatrycznego.

® U chorych, u ktérych nie stwierdza sie utra-
ty masy ciata oraz u chorych, u ktérych wy-
stepuje przyrost masy ciala, nalezy stoso-
wac farmakoterapie. Wybor farmakoterapii
powinien by¢ indywidualny.

Skutecznosé leczenia otylosci,
organizacja opieki nad chorym
na otylos¢ w praktyce lekarza
rodzinnego

Monitorowanie diugoterminowe

Do korzystnych czynnikéw prognostycznych
w trakcie leczenia, ktére wskazuja na diu-
gotrwale utrzymanie sie efektéw, zalicza sie:
wieksza czestotliwosé samokontroli masy ciata
i spozycia wysokoenergetycznych pokarmow,
zgodnos§¢ wyboréow zywieniowych z celami
redukcji masy ciata, mniejsze nasilenie ne-
gatywnego nastroju, mniejsze nasilenie gtodu
i jedzenia pod wplywem emociji i regularna
aktywnos¢ fizyczna. Dlatego bardzo wazne

jest, aby w trakcie terapii skupi¢ sie w pracy
z chorym na tych czynnikach. Nalezy motywo-
wac chorego do samokontroli i dokonywania
wlasciwych wyboréw zywieniowych, ktérych
powinien sie uczyé przy wsparciu dietetyka
ilekarza. Bardzo waznym elementem wyboréw
zywieniowych jest ukierunkowanie myslenia
chorego tak, aby nie byto dan i produktow cat-
kowicie zakazanych, ale byty takie, ktére moz-
na spozywac w niewielkich ilosciach. Choremu
nie wolno mysle¢, ze zjedzenie okreslonego pro-
duktu to ,grzech” lub ze dany produkt to ,za-
kazany owoc”, gdyz moze to stac sie przyczyna
obsesyjnego myslenia o nim. Czesto z powodu
takiego mysSlenia, po zakonczeniu aktywnej
fazy leczenia, czyli po osiagnieciu elu terapeu-
tycznego, pacjent wraca do spozywania tych
,zakazanych” produktow!43-145,

Kolejnymi bardzo waznymi elementami, kto-
re pozytywnie wplywaja na dtugotrwale utrzy-
manie utraty masy ciala, sa regularne positki,
spozywanie §niadan oraz wybieranie zywnosci
o niskiej zawartosci ttuszczéw i weglowodanow
prostych.

Dtugotrwale utrzymanie docelowej masy
ciata wiaze sie takze z podjeciem akceptowane;j
przez chorych regularnej aktywnosci fizycznej,
ktorej czas powinien by¢ dluzszy niz w fazie
aktywnego leczenia, gdyz mniejsza masa ciata
wiaze sie ze zmniejszeniem wydatku energe-
tycznego podczas aktywnosci fizycznej®°.

Istnieje takze potrzeba skutecznego radze-
nia sobie z negatywnymi emocjami, nasileniem
glodu i jedzeniem emocjonalnym. Nalezy sto-
sowacé zaréwno farmakoterapie, jak i psycho-
terapie, a w razie potrzeby nalezy obie te me-
tody terapeutyczne stosowac takze w fazie
utrzymywania uzyskanych efektow leczenia®®.

Liczne dane wskazuja, ze psychologicz-
na ocena osobowosci chorego ma charakter
prognostyczny i pozwala wyselekcjonowac
tych chorych, ktérzy moga mieé problemy
z utrzymaniem efektéw terapeutycznych i kto-
rzy na tym etapie powinni zosta¢ poddani
baczniejszej obserwacji. Stabilna osobowos¢é
0 wyzszym poziomie samokontroli i wiekszej
dojrzalosci emocjonalnej, a takze cechach
osobowosci, takich jak kreatywnos¢, autono-
mia i samowystarczalnos¢, oraz wewnetrzne
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umiejscowienie kontroli z poczuciem wtasnej
skutecznosci i lepsza samooceng sa korzyst-
nymi czynnikami prognostycznymi. Natomiast
dysfunkcje w interakcjach spolecznych, wyz-
szy poziom leku i unikanie monotonii sa nieko-
rzystnymi czynnikami prognostycznymil46:147,

Utrzymanie uzyskanych efektéw jest ta-
twiejsze u chorych, ktorzy maja stabilniejsza
sytuacje zyciowa i mniej stresujacych wyda-
rzen zyciowych oraz otrzymuja wsparcie spo-
leczne. Nalezy pamietaé, ze chorzy z wiekszg
liczbg problemoéw zwiazanych z zachowania-
mi zywieniowymi, sytuacja zyciowa i gorszym
funkcjonowaniem, a takze mniejszym wspar-
ciem spotecznym, wymagaja intensywniejszego
nadzoru i wsparcia oraz poszukiwania indy-
widualnych rozwiazan w fazie podtrzymuja-
cejl46,147,

Bardzo wazne jest takze nauczenie chorego,
ze w przypadku nawrotu choroby nalezy na-
tychmiast zgtosi¢ sie do lekarza i zastosowac
proponowane metody leczenia. Liczne bada-
nia wykazatly, ze dlugotrwale interwencje te-
rapeutyczne i ciagle wsparcie profesjonalistow
w fazie podtrzymujacej znaczaco poprawiaja
dtugoterminowe wyniki leczenial#6.147,

Tabela 6. Bariery w leczeniu otytosci

BARIERY PO STRONIE LEKARZA RODZINNEGO/LEKARZA P0Z

Bariery w leczeniu otylosci na poziomie
POZ i ich pokonywanie

Znaczenie POZ w diagnozowaniu i wlasciwym
postepowaniu z osobami chorymi na otylosé
jest nie do przecenienia. Lekarze rodzinni —
opiekujacy sie w sposéb ciagly swoimi pacjen-
tami, kompleksowo oceniajacy ich problemy
zdrowotne — maja szczegoélna okazje wlasciwie
zapobiegac¢ otylosci, rozpoznawac ja i poste-
powac z osobami chorymi na otylosé. W odpo-
wiednim momencie lekarze rodzinni powinni
inicjowac i wdrazac leczenie lub kierowac pa-
cjentéw do innych specjalistow, ktorzy sie tego
leczenia podejma.

Z uwagi na to, ze na POZ nalozone sa licz-
ne, zréoznicowane obowigzki oraz zadania, po-
stepowanie z chorym na otylos¢ w praktyce
lekarza rodzinnego moze napotkac¢ na rézne
bariery i trudnosci — zestawiono je w tabeli 6.

Kluczowym jest dokonywanie raz w roku
przesiewowych pomiaréw antropometrycznych
u pacjentow zgltaszajacych sie do praktyki.
Pozwala to na rozpoznanie nadmiernej masy
ciata, co stanowi punkt wyjscia do dalszych
dziatan”s.

niewystarczajgca wiedza lekarza na temat otytosci i ograniczenia w umiejetno$ci komunikaciji z pacjentem
poglad wsrdd niektdrych lekarzy, ze otytos¢ jest wynikiem braku dyscypliny po stronie pacjenta lub nie jest istotng choroba
brak przekonania lekarza co do sensu leczenia i mozliwosci uzyskania pozytywnych jego efektow

nattok obowiazkéw, krotki czas konsultacji lekarskiej

czynniki organizacyjne — brak optymalizacji pracy, brak zaangazowania innych cztonkéw zespotu lekarza rodzinnego, poza samym lekarzem

BARIERY PO STRONIE PACJENTA

brak zaufania do lekarza
postawa pacjenta akceptujgca otytos¢, staba motywacja do leczenia

brak wiary i przekonania o mozliwo$ci uzyskania pozytywnych efektéw leczenia

brak konsekwencji i wytrwatosci w leczeniu
rodzaj pracy, utrwalone nawyki w rodzinie

wzgledy ekonomiczne — nowe leki stosowane w leczeniu otytosci sg drogie, drozsze s3 tez niektdre zdrowsze produkty zywnosciowe

BARIERY PO STRONIE SYSTEMU

brak psychoterapeuty i fizjoterapeuty w zespole lekarza rodzinnego

niepetny dostep do dietetyka (tylko w okreslonych chorobach, ktérych przyczyng czgsto jest otytos¢; w ramach opieki koordynowanej)
brak specjalistycznych osrodkéw leczenia otytosci, do ktdrych lekarz rodzinny mogtby skierowac pacjenta

niedosteczne akcje informacyjne skierowane do spoteczefistwa
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Druga wazna bariera do pokonania jest czas
konsultacji lekarskiej. Ze wzgledu na krotki
czas, jaki lekarz rodzinny moze poswiecié
pacjentowi podczas jednej wizyty, warto za-
planowac kilka krétkich wizyt nastepujacych
po sobie, w ramach ktérych zostana wykonane
niezbedne czynnosci zwigzane z diagnostyka
i leczeniem otylosci. Badanie z randomizacja
wykazalo, ze nawet bardzo krétka, 30-sekun-
dowa konsultacja lekarska w przychodni POZ
i skierowanie pacjenta do udzialu w prowa-
dzonym lokalnym programie leczenia otylosci
skutkujg wiekszg utrata masy ciala ocenianag
po 12 miesigcach!*®. Pewne mozliwosci prze-
lamania powyzszych barier otwiera wprowa-
dzenie opieki koordynowanej w POZ w zakresie
choréb kardiologicznych, endokrynologicznych,
choréb pluc, cukrzycy i przewleklej choroby
nerek. W opiece koordynowanej lekarze ro-
dzinni maja do dyspozycji porady dietetyczne
i edukacyjne, dluzsze porady kompleksowe
oraz wieksze mozliwosci diagnostyczne, co
powinno skutkowacé lepsza opieka nad cho-
rymi na otylos¢. Niestety, sama otylos¢, jezeli
nie wystepuja powiktania sercowo-naczyniowe
lub cukrzyca, obecnie — w momencie wyda-
nia wytycznych — nie jest wskazaniem do ob-
jecia pacjenta opiekg koordynowana, w tym
do udzielania porad edukacyjnych oraz porad
dietetyka. Mozliwo$¢ udzielania porad eduka-
cyjnych wprowadza program profilaktyczny
»Moje zdrowie — bilans zdrowia osoby dorostej”
(2 porady w okresie rozliczeniowym, tj. u os6b
do 50. roku zycia co 5 lat, a u 0sé6b >50. roku
zycia co 3 lata).

DO ZAPAMIETANIA

Zalecenia dla lekarzy rodzinnych -
najwazniejsze informacje

e U dorostych pacjentow zglaszajacych sie
do lekarza rodzinnego/POZ nalezy raz
w roku wykonaé badania przesiewowe
w kierunku otylosci, obejmujace: pomiar
wzrostu, masy ciala, obwodu talii i oblicze-
nie BMI - czynnos$ci te sg rowniez wazne dla
wychwytywania niekorzystnych dla zdrowia

zmian masy ciala, nie tylko w odniesieniu
do otylosci.

Pomiary masy ciala, wzrostu i obwodu ta-
lii powinny by¢ integralna czescig badania
przedmiotowego i powinny by¢ odnotowy-
wane w historii choroby.

Pomiary nalezy wykonywaé podczas:
pierwszorazowej wizyty pacjenta w gabi-
necie (najpdézniej podczas dwoch kolejnych
wizyt)

wizyty pacjenta z powodu otylosci

porady profilaktycznej ChUK i programu
profilaktycznego ,Moje zdrowie — bilans
zdrowia osoby dorostej”

porady kompleksowej w opiece koordyno-
wanej

jesli to mozliwe — podczas wizyty, ktorej
powodem sa powiklania otylosci, w tym
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca typu 2,
dyslipidemia, choroba wienicowa, choroba
zwyrodnieniowa stawow i inne

podczas kazdej rutynowej wizyty, jesli le-
karz podejrzewa, ze u pacjenta wystepuje
otytosé.

U wszystkich pacjentéw z BMI <40 kg/m?
nalezy zmierzy¢ obwdd talii w celu oceny
wystepowania otyltosci trzewne;.

Na podstawie pomiaréw antropometrycz-
nych, wskaznikéw otylosci trzewnej oraz wy-
stepowania lub braku dysfunkcji narzado-
wych i/lub uposledzenia codziennego funk-
cjonowania lekarz rodzinny/POZ diagnozuje
otytos¢ kliniczna lub przedkliniczna.

U wszystkich chorych na otylosé nalezy ze-
bra¢ wywiad w kierunku powiklan i prze-
prowadzi¢ ich diagnostyke. Dzialania takie
powinny by¢ prowadzone systematycznie.
U wszystkich chorych leczonych z powo-
du choroéb, ktére moga byé¢ powiklaniami
otytosci, nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke
w kierunku otylosci.

Wszystkich pacjentéw chorych na otylosc
nalezy diagnozowac¢ w kierunku EE, zabu-
rzen odzywiania (BED i NES), a takze de-
presji i leku.

U wszystkich chorych na otylosé nalezy od-
notowa¢ w dokumentacji medycznej odpo-
wiednie rozpoznanie i wdrozyé¢ adekwatne
postepowanie terapeutyczne.
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* Chorego na otylos¢, tak jak kazdego pacjen-
ta, nalezy traktowac z szacunkiem, w taki
sposoéb, aby jego choroba nie byta powodem
do wstydu i obwiniania sie.

* Po rozpoznaniu otytosci lekarz powinien
wyjasni¢ choremu istote choroby i jej na-
stepstwa oraz ocenic jego gotowos$¢ do zmian
i pierwotna przyczyne rozwoju otylosci.

* W rozmowie z chorym na otylos¢ lekarz po-
winien postugiwac sie odpowiednim stownic-
twem medycznym, okazywac pacjentowi em-
patie i udziela¢ porad adekwatnych do jego
sytuacji, a takze wdrazac wszelkie mozliwe
procedury lecznicze, w tym farmakoterapie
i psychoterapie, a w razie wskazan - takze
skierowac do leczenia chirurgicznego. Chory
musi wyrazi¢ zgode na proponowane metody
leczenia i je zaakceptowac.

Norma w podejsciu do chorych na otylos¢
powinna by¢ zasada opieki skoncentrowanej
na osobie.

W trakcie leczenia nalezy ustali¢ harmono-
gram wizyt kontrolnych i poinformowac cho-
rego o tym, co bedzie podczas nich spraw-
dzane. W razie potrzeby nalezy poszerzy¢
metody stosowanego leczenia i wspierac
chorego w przypadku trudnosci.

Lekarz rodzinny/lekarz POZ powinien ini-
cjowac¢ rozmowe z chorym na otylo$¢ na te-
mat rozpoznania i leczenia, poniewaz pa-
cjent moze nie by¢ Swiadomy swojej choroby
albo nie moéwic o niej, gdyz wstydzi sie tego
problemu.

Bledem ze strony lekarza jest nierozpoznanie
inieleczenie otylosci lub nieskierowanie cho-
rego do innego lekarza, ktory bedzie ja leczyl.

ROZPOZNANIE — KOMPONENT ANTROPOMETRYCZNY

— BMI do 29,9 kg/m2, obwdd talii u K =88 cm, u M =102 cm i WHtR =0,5 i/lub WHR
uK>0,85, u M >0,90 — duze ryzyko nagromadzenia ttuszczu trzewnego

- BMI 30-39,9 kg/m?, obwdd talii u K =88 cm, u M =102 cm lub WHtR =0,5, lub WHR
uK=>0,85, uM >0,90 — otyto$c

— obwdd talii u K =88 cm, u M =102 cm i zawartos¢ tkanki ttuszczowej w organizmie
w pomiarze metoda bioimpedancji u K >35%, u M >25% — otytos$¢

brak powikian otytosci i/lub uposledzenia codziennego funkcjonowania

|

WSTEPNA INTERWENCJA
porada odnosnie do zmiany stylu zycia (zmiana nawykdéw zywieniowych, zwigkszenie
aktywnosci fizycznej)

v

monitorowanie zmian masy ciata, przy ich braku podjecie aktywnego leczenia (terapia
behawioralna, psychoterapia, farmakoterapia) u 0séb ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju
otytosci klinicznej i powikfan otytosci
rekomenduje sig natychmiastowe podjecie aktywnego leczenia u chorych
z rozpoznaniem EE i zaburzer odzywiania (BED i NES)

BED — zespdt kompulsywnego jedzenia, BMI— wkaznik masy ciata, EE — jedzenie emocjonalne,
NES - zespdt nocnego jedzenia, WHR — stosunek obwodu talii do obwodu bioder, WHtR — stosunek
obwodu talii do wzrostu

Rycina 1. Rozpoznanie i postgpowanie w otytosci przedklinicznej w praktyce lekarza rodzinnego



Suplement do , Lekarza Rodzinnego” nr 5/2025

KOMPONENT ANTROPOMETRYCZNY

— BMI do 29,9 kg/m?, obwdd talii u K =88 cm, uM =102 cm
i WHtR =0,5 i/lub WHR u K >0,85, u M >0,90 — duze ryzyko
nagromadzenia ttuszczu trzewnego

— BMI 30-39,9 kg/m2, obwdd talii u K =88 cm, u M =102 cm lub
WHtR >0,5, lub WHR u K >0,85, u M >0,90 — otyto$¢

— obwdd talii u K =88 cm, u M =102 cm i zawarto$¢ tkanki tiuszczowej
w organizmie w pomiarze metodg bioimpedancji u K >35%,
u M >25% - otyto$¢

— powiktania otytosci

KOMPONENT KLINICZNY

— zaburzenia codziennego funkcjonowania

\ 4

otytos¢ kliniczna*

BMI =40 kg/m?

A

A

ustalenie ce

I6w leczenia

A

A

WSTEPNA IN

nawykow zywieniowych,
fizyc,

TERWENCJA

porada odnosnie do zmiany stylu zycia (zmiana

zwigkszenie aktywnosci
Znej)

A

A

INTENSYFIKACJA POSTEPOWANIA
terapia behawioralna, psychoterapia, leczenie
farmakologiczne, skierowanie do leczenia
chirurgicznego

Rycina 2. Rozpoznawanie i postgpowanie w otyto$ci klinicznej w praktyce lekarza rodzinnego

A

ze wzgledu na wystepowanie
nadmiaru tkanki ttuszczowej
trzewnej, nawet jesli nie
odnotowano jeszcze jawnej
dysfunkcji narzadéw,
uposledzone jest codzienne
funkcjonowanie

* Wprowadzenie definicji otytosci klinicznej
spowodowato, ze nie stopniuje sie choroby

ze wzgledu na wartosci BMI, samo wystgpowanie
powiktan i/lub uposledzenia codziennego funkcjo-
nowania $wiadczy o znacznym nasileniu choroby.
BMI — wskaznik masy ciata, WHR — stosunek

obwodu talii do obwodu bioder, WHtR — stosunek
obwodu talii do wzrostu
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Zasady rozpoznawania
w wieku rozwojowym

Wstep

Zwiekszajaca sie czestos¢ zachorowan na oty-
los¢ w wieku rozwojowym wiaze sie ze wzro-
stem ryzyka wystapienia jej powiklan w mlod-
szym wieku, co moze skutkowac niepelno-
sprawnoscia i skroceniem czasu zycia. Z tego
wzgledu wczesne rozpoznanie i leczenie otylto-
Sci sa bardzo wazne.

W styczniu 2025 roku LDEC w celu poprawy
postrzegania otytosci jako choroby nie tylko
przez srodowisko medyczne, ale takze przez
osoby decydujace o organizacji opieki zdro-
wotnej, sformutowala nowe definicje otytosci
przedklinicznej i klinicznej rowniez u dzieci?.
Definicje te wraz z kryteriami diagnostyczny-
mi zostanag podane w dalszej czesci niniejsze-
go opracowania. Postrzeganie otylosci jako
choroby i jej lepsze diagnozowanie w wieku
rozwojowym sa konieczne, poniewaz — jak po-
kazal opublikowany w 2021 roku raport Naj-
wyzszej Izby Kontroli — w latach 2018-2020
system opieki zdrowotnej nie zapewniat kom-
pleksowej opieki pacjentom do 18. roku zycia,
takze osobom z nadmierna masag ciala. Brako-
walo skoordynowanych dziatan i calosciowego
podejscia do problemu, poczawszy od dzialan
profilaktyczno-edukacyjnych, przez skuteczna
diagnostyke, po szybki dostep do efektywnego
leczenia?.

Otytos¢ - definicja, przyczyny
i konsekwencje

Otytos¢ - definicja

WHO definiuje otylos¢ u dzieci tak samo jak
u dorostych?.

Jak juz wspomniano, w styczniu 2025
roku zespo6l ekspertow z calego swiata two-
rzacy LDEC opublikowal nowe definicje oty-
tosci przedklinicznej i klinicznej u dzieci. Sa

i leczenia otytosci

one jednobrzmiace z definicjami stosowanymi

u dorostych, ktére beda uzyteczne w codzien-

nej praktyce kliniczne;j?.

* Otylosé przedkliniczna — stan nadmiaru
tkanki ttuszczowej, z zachowana funkcja
innych tkanek i narzadéw oraz zmiennym,
ale ogodlnie zwiekszonym ryzykiem rozwo-
ju otytosci klinicznej i kilku innych choréb
niezakaznych (np. cukrzycy typu 2, choréb
ukladu krazenia, niektérych nowotworéw
i zaburzen psychicznych)?.

Otylosé kliniczna — polaczenie stanu nad-
miaru tkanki tluszczowej z okreslonymi
objawami trwajacej dysfunkcji narzadow
lub zmniejszonej zdolnosci do wykonywa-
nia codziennych czynnosci albo obu tych
objawow?.

Narzedzia diagnostyczne i interpretacja
danych

Pomiary antropometryczne stanowia inte-
gralna czes$¢ oceny rozwoju somatycznego.
U dzieci i mtodziezy, podobnie jak u dorostych,
do oceny stanu odzywienia stosuje sie¢ BMI.
Wynik obliczony na podstawie standardowe-
go wzoru nalezy odnie$§¢ do norm wtasciwych
dla wieku i ptci przedstawionych na siatkach
centylowych. W Polsce dysponujemy siatka-
mi centylowymi wysoko§ci i masy ciata oraz
BMI reprezentatywnymi dla ogétu populacji
dzieci i mlodziezy w wieku 3-18 lat, opraco-
wanymi na podstawie danych z badan OLAF
i OLA przeprowadzonych w latach 2007-2012.
Siatki centylowe i kalkulator dostepne sa
na stronie internetowej Centrum Zdrowia
Dziecka (https://www.czd.pl/strony/dzialal-
nosc-kliniczna/kalkulator-olaf). Dla ogétu
populacji dzieci <3 lat zaleca sie stosowanie
miedzynarodowego standardu wzrastania.
Odpowiadajace temu standardowi siatki cen-
tylowe dostepne sa na stronie internetowej In-
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stytutu Matki i Dziecka w Warszawie: https://
imid.med.pl/images/do-pobrania/Siatki_0-5_
lat_ WHO.pdf.

Nadwage rozpoznaje sie, jezeli wyliczona
wartos¢ BMI mieSci sie w zakresie 90.-97. cen-
tyla dla plci i wieku, a otylosé w przypadku
wartosci BMI >97. centyla.

Parametrem oceny stanu odzywienia do-
starczajacym informacji o trzewnej dystrybu-
cji tkanki ttuszczowej jest obwod talii, ktory
nalezy mierzy¢ w potowie odleglosci miedzy
najwyzszym punktem grzebienia kosci biodro-
wej i najnizsza czescia tuku zebrowego (w linii
pachowej Srodkowej), prowadzac tasme mierni-
cza z przodu na wysokosci pepka. U pacjentow
do 16. roku zycia otyto$¢ trzewna rozpoznaje
sie, jezeli warto§¢ pomiaru obwodu talii prze-
kracza 90. centyl dla plci i wieku. U starszej
mtodziezy nalezy stosowac wartosci graniczne
dla otylosci trzewnej przyjete dla dorostych.
Siatki centylowe obwodu talii dla populacji
polskich dzieci i mtodziezy w wieku 3-18 lat
zostaly opracowane w ramach projektu OLAF
i sg dostepne na stronie: https://standardy.pl/
artykuly/id/805.

Zgodnie z nowymi rekomendacjami LDEC,
BMI jako jedyny parametr oceny stanu odzy-
wienia powinien by¢ uzywany jedynie w ba-
daniach epidemiologicznych. W diagnostyce
otylosci u dzieci prowadzonej w praktyce lekar-
skiej powinno sie oprocz BMI wykorzystywac
dodatkowo jedna z dwoch metod oceny nad-
miaru tkanki tluszczowej trzewnej w organi-
zmie, jak:

* obwdd talii
¢ stosunek obwodu talii do wzrostu (WHtR —
waist-to-height ratio).

LDEC zaleca punkty odciecia dla obwodu
talii zgodnie z siatkami centylowymi, a w przy-
padku WHtR — wartos¢ 0,5. Jesli jeden z tych
wskaznikoéw jest przekroczony, zaleca sie uzy-
cie drugiego. Szczegblnie rekomendowanym
przez LDEC pomiarem nadmiaru tluszczu
trzewnego jest pomiar bezposredni z zastoso-
waniem DXA?2.

Jezeli zostanie stwierdzony nadmiar tkan-
ki tluszczowej trzewnej, oceniony za pomoca
dwoch rekomendowanych metod, to niezalez-
nie od wartosci BMI nalezy podjac¢ diagnostyke
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w kierunku wystepowania objawéw dysfunkcji
narzadow i indywidualnego ograniczenia w co-
dziennych czynnoSciach. Przeprowadza sie ja
na podstawie wywiadu zebranego od rodzicow/
opiekunéw i dziecka, badania przedmiotowego
i standardowych badan laboratoryjnych. Je-
§li nie stwierdzi sie ani dysfunkcji narzado-
wej, ani ograniczenia codziennej aktywnosci,
rozpoznaje sie otylos¢ przedkliniczna, w przy-
padku stwierdzenia dysfunkcji narzadowej lub
codziennego ograniczenia aktywnosci — otylos¢
kliniczna?.

Powiklania otylosci, jakie nalezy poddac
ocenie:

* oSrodkowy uklad nerwowy: zaburzenia
widzenia, nawracajace boéle glowy, idiopa-
tyczne nadcisnienie wewnatrzczaszkowe
zwiazane ze wzrostem cisnienia srodczasz-
kowego

uktad oddechowy: bezdech lub sptycenie od-

dechu w czasie snu, hipowentylacja, dusz-

nos¢, swiszczacy oddech z powodu zmniej-

szenia podatnosci ptuc i/lub przepony lub

jakiekolwiek potaczenie tych objawow

* zaburzenia metaboliczne: nieprawidtowa gli-
kemia na czczo, nietolerancja glukozy, cu-
krzyca typu 2, hipertriglicerydemia i mate
stezenie HDL-C i/lub zwiekszone stezenie
LDL-C

* watroba: MASLD i spowodowane nig wiok-
nienie

e nerki: mikroalbuminuria

e uktad rozrodczy: PCOS

uktad krazenia: podwyzszone cisnienie tet-

nicze

e uktad miesniowo-szkieletowy:! nawracaja-
cy/przewlektly bél lub potykanie sie/upadki
z powodu plaskostopia badz nieprawidto-
wego ustawienia konczyn dolnych,? na-
wracajacy/przewlekty bol lub ograniczenie
ruchomosci z powodu szpotawosci kolan,3
ostry i/lub nawracajacy/przewleklty bol lub
ograniczenie ruchomosci, lub potykanie si¢/
upadki z powodu ztuszczenia nasady kosci
udowe;.
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DO ZAPAMIETANIA

Podsumowanie, praktyczne zalecenia,
wskazowki dla lekarzy rodzinnych/
lekarzy POZ

1) Otytos¢ wedtug WHO to choroba klasy-
fikowana w ICD-10 pod numerem E66,
a w ICD-11 pod numerem 5SB81.

2) Otylos¢ jest zwiazana z nadmiarem tkanki
tluszczowej, a nie og6lnie pojeta nadmiernag
masa ciala.

3) W praktyce POZ rozpoznanie otytosci u dzie-
ci opiera si¢ na pomiarze wysokosci/dlugo-
§ci i masy ciatla, obliczeniu BMI (wskaznik
ten nalezy interpretowac przy uzyciu stan-
dardéw odpowiednich dla wieku i plci dziec-
ka) oraz ocenie stanu odzywienia dostar-
czajacej informacji o trzewnej dystrybucji
tkanki thuszczowej poprzez pomiar obwodu
talii i wyliczenie WHtR (norma <0,5).

BMI oblicza sie lacznie z wykonywaniem
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pomiaréw obwodu talii oraz wyliczeniem
WHtR; taczna interpretacja tych wskazni-
kow daje wieksza mozliwosé prawidlowego
rozpoznania nadmiaru ttuszczu trzewnego
W organizmie.
6) Pomiary masy ciala, wysokosci/dlugosci
i obwodu talii w praktyce lekarza rodzinne-
go stanowia integralng czes$¢ badania przed-
miotowego dziecka, odnotowywang w doku-
mentacji medycznej. Zaleca sie wykonywac
je w trakcie:
wizyty pierwszorazowej u lekarza rodzinne-

g0/POZ (najpdézniej w ciagu 1-2 nastepnych
wizyt)

wizyt zwiazanych z realizacja programu
szczepien ochronnych i badan bilansowych
porady, ktérej powodem jest otytosc
konsultacji z powodu powiktan otytosci
kazdej rutynowej wizyty, jezeli lekarz podej-

rzewa u pacjenta nieprawidlowa mase ciata

porady kompleksowej w ramach opieki ko-
ordynowanej w POZ.
7) U dzieci zglaszajacych sie do przychodni
zaleca sie wykonywac¢ pomiary antropome-
tryczne, w tym pomiary obwodu talii przy-
najmniej raz w roku.

Przyczyny rozwoju otytosci

Tak jak u dorostych, przyczyna nadmiernego
gromadzenia sie tkanki tluszczowej w organi-
zmie jest dtugotrwatlty dodatni bilans energe-
tyczny. Jednak gléwne przyczyny powodujace
dodatni bilans energetyczny moga wykazywac
znaczne roznice indywidualne. Zdiagnozowa-
nie pierwotnej przyczyny nadmiernego spozy-
cia pokarmu jest niezbedne do podjecia wila-
Sciwych decyzji terapeutycznych i wyboru dtu-
gotrwale skutecznego leczenia. Nalezy réwniez
podkresli¢, ze wazny wplyw na dystrybucje
tkanki tluszczowej w warunkach dodatniego
bilansu energetycznego wywiera aktywnosc¢ fi-
zyczna. Aktywnos$¢ fizyczna zapobiega ubytko-
wi masy miesSniowej i zmniejsza trzewna aku-
mulacje ttuszczu, co opdéznia rozwoj powiktan.

Czynniki Srodowiskowe

Do podstawowych czynnikéw srodowiskowych
sprzyjajacych zachorowaniom na otylos¢ nale-
za: mala aktywnosé fizyczna oraz tatwy dostep
do wysokoprzetworzonej i wysokoenergetycznej
zywnosci. Czynnikami ryzyka rozwoju otytosci
u dzieci sa réwniez: niski poziom wyksztat-
cenia rodzicéw, niskie dochody w rodzinie,
otytos¢ rodzicow (nawyki zywieniowe i sposob
spedzania wolnego czasu)*.

Do nawykoéw zywieniowych sprzyjajacych
rozwojowi otytosci u dzieci naleza: mate spo-
zycie warzyw, owocow, mleka i jego przetwo-
row oraz duze spozycie wysokoenergetycznych
przekasek. Poza tym zbyt mata liczba positkow
w ciagu dnia, niejedzenie $Sniadan, spozywanie
napojow slodzonych cukrem, jedzenie produk-
tow typu fast-food przyczyniaja sie do dodat-
niego bilansu energetycznego®°.

Obserwowano réwniez, ze korzystanie
z komputerow, tabletéw i smartfonow — zwlasz-
cza wieczorem i w nocy — zaburza wzorce snu,
sprzyja jedzeniu w nocy i podjadaniu w czasie
dnia’. Nalezy réwniez wspomnie¢ o wplywie
reklam wykorzystujacych przekaz podprogowy
na wybory konsumenckie dokonywane przez
rodzicow (np. przypisywanie produktom wta-
§ciwosci prozdrowotnych lub promowanie sto-
dyczy przez gwiazdy sportu)®.
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Przyczyny te nalezy ocenia¢ na podsta-
wie szczeg6lowo zebranego wywiadu.

Czynniki genetyczne

Otylo$¢é monogenowa nalezy bra¢ pod uwage
u dzieci z nieprawidlowym przyrostem masy
ciata przed 2. rokiem zycia z towarzyszaca hi-
perfagia.

Okolo 7% znacznej otylosci niezwiazanej
z zespotem choréb wrodzonych o wczesnym
poczatku jest wynikiem mutacji pojedynczego
genu. Wiekszos¢ z tych mutacji dotyczy genow
kodujacych biatka enzymatyczne lub recep-
torowe biorgce udzial w regulacji szlaku lep-
tyna-melanokortyna w podwzgérzu (np. geny
LEP, LEPR, PC1/PC3/PCSK1, POMCi MC4R) lub
majacych istotny wplyw na rozwdj tej czesci
mozgu (geny SIM1, BDNFi NTRK?2)8.

Otytos¢ moze by¢ objawem nie tylko zespo-
16w genetycznych spowodowanych mutacja
pojedynczego genu, ale takze wieksza zmiang
regionu chromosomalnego obejmujaca kilka
lub wiele genéw. W tych przypadkach otylosé
jest zwiazana z cechami dysmorficznymi, spe-
cyficznymi nieprawidtowosciami narzadowymi
i czesto uposledzeniem umystowym. Najczest-
szymi zespotami genetycznymi zwiazanymi
z otyloscia sa zesp6l Pradera i Williego oraz
zesp6l Bardeta i Biedla.

Zespol Pradera i Williego (1:15000-25000
urodzen) charakteryzuje sie: ciezka hipotonia
miesniowa w okresie noworodkowym, proble-
mami z karmieniem i malym przyrostem masy
ciata w 1. roku zycia; okoto 4.-8. roku pojawia
sie hiperfagia powodujaca rozwoj otylosci, ce-
chy dysmorficzne obejmuja: mate dlonie i stopy,
migdatowe oczy, wydatny grzbiet nosa, opada-
jace usta, wysokie, waskie czolo. Wystepuja
rowniez: niedobér hormonu wzrostu, hipogo-
nadyzm, niedoczynno$¢ tarczycy, uposledzenie
umystowe, trudnosci z méwieniem i zaburze-
nia zachowania.

Zespo6! Bardeta i Biedla oproécz otyltosci cha-
rakteryzuje sie polidaktylia, syndaktylia, atak-
sja, hipertonia, trudnosSciami z méwieniem,
dystrofig siatkowki, uposledzeniem umysto-
wym, dysfunkcja nerek i hipogonadyzmem?.
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Czynniki psychologiczne

Coraz czesciej zwraca sie¢ uwage na fakt, ze
niektoére cechy osobowosci (dominacja ze-
wnetrznego poczucia kontroli i brak zdolnosci
do sprawowania kontroli), ksztaltowane przez
postawy rodzicielskie cechujace sie nadmierna
kontrola, moga zwiekszac ryzyko rozwoju oty-
losci u dziecka. Do takich zachowan rodzicow
nalezy zmuszanie dziecka do jedzenia, powo-
dujace niezdolnos¢ dziecka do sprawowania
kontroli nad przyjmowaniem pokarmoéw, a co
za tym idzie — nad masg ciala. Postawy rodzi-
cielskie moga rowniez wptywac na ksztaltowa-
nie sie u dziecka wizualizacji obrazu wtasnego
ciala i jego akceptacje lub jej brak. Przyczyna
rozwoju zaburzen odzywiania u dziecka moze
byé takze brak poczucia wiezi, mitosci i ak-
ceptacji ze strony rodzicow. W takiej sytuacji
jedzenie staje sie kompensacja przezywanych
trudnos$ci i niepowodzen, zastepujac inne po-
trzeby emocjonalne. W takim przypadku oty-
los¢ jest efektem zaburzen dzialania mechani-
zmoéw obronnych ego lub patologiczna reakcja
obronna. Z drugiej strony, zmuszanie dziecka
do jedzenia réwniez moze by¢ mechanizmem
kompensacyjnym emocji rodzica, ktory nie
umie inaczej okazaé¢ uczuc i chce zmniejszy¢
swoje poczucie winy. Dlatego otylos¢ u dziec-
ka mozna réowniez postrzegac jako objaw bez-
radnosci rodzicielskiej i braku zaangazowania
w relacje z dzieckiem, co skutkuje poczuciem
wstydu u rodzicow.

W koncepcji, w ktérej otylos¢ postrzegana
jest jako choroba psychosomatyczna, uwaza sie,
ze do jej rozwoju moze prowadzi¢ tzw. falszy-
wy glod, ktory jest wyuczona reakcja na stres.
W tej sytuacji poczucie zagrozenia jest odczu-
wane jako gtéd, a napiecie redukowane jest
przez jedzenie, co doprowadza do nadmiernego
spozywania pokarméw i rozwoju otytosci. Su-
geruje sie rowniez, ze mylenie emocji z glodem
moze mie¢ miejsce juz w okresie niemowle-
cym, kiedy to matka karmi ptaczace dziecko,
co uczy je poszukiwania jedzenia w sytuacji
dyskomfortu emocjonalnego i postrzegania
jedzenia jako kompensacji potrzeb psychicz-
nych. Sytuacja rodzinna moze wplywaé nie
tylko na rozwdj otylosci, ale rowniez na jej
utrzymywanie sie. Jezeli rodzice bagatelizuja
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te chorobe, dziecko moze przejac¢ ten sposéb
mys$lenia. Brak checi zmiany swojej masy ciata
u dziecka moze rowniez by¢ oznaka lojalnosci
w stosunku do rodzicéw chorujacych na oty-
losé. W takiej sytuacji dziecko moze uwazac,
ze dokonanie zmiany bedzie przejawem separo-
wania sie od rodziny i braku lojalnosci wobec
rodzicow.

Czesto zwraca sie réwniez uwage na to, ze
rodzina dziecka chorego na otylos¢ to rodzina
wewnetrznie dysfunkcyjna — z jednej strony
dziecko angazowane jest w spory miedzy mat-
ka a ojcem, a z drugiej strony rodzice wykazuja
w stosunku do niego nadopiekunczos¢, ogra-
niczajac jego relacje z otoczeniem i znieksztatl-
caja mu obraz rzeczywistosci, co hamuje jego
rozwoj®.

Nalezy rowniez wspomniec¢ o narastajacych
problemach w relacjach réwiesniczych, ktore
przyczyniaja sie do pogarszania stanu zdrowia
psychicznego dzieci i mlodziezy.

Jedzenie emocjonalne i zaburzenia odzy-
wiania oraz ich diagnozowanie zostaty opisane
w czesci zalecen dotyczacej dorostych.

Otytosé zwiazana z zaburzeniami

hormonalnymi

Otylos¢ moze rozwinac sie w przebiegu niektoé-

rych endokrynopatii, m.in. w:

¢ zespole Cushinga, zaleznym od ACTH (cho-
roba Cushinga) i niezaleznym od ACHT
(zwiekszone stezenie wolnego kortyzolu
w dobowej zbiérce moczu, zwiekszone ste-
zenie kortyzolu w krotkim tescie hamowania
deksametazonem)

niedoczynno$ci tarczycy w przebiegu pier-

wotnej lub wtérnej dysfunkcji tarczycy

(zwiekszone stezenie TSH i zmniejszone

stezenia fT3 i fT4 w surowicy)

e dysfunkcji przysadki w postaci wielohormo-
nalnej niedoczynnos$ci tego gruczolu, oraz
izolowanego niedoboru GH (zmniejszone ste-
zenie GH w testach stymulacyjnych)

* uszkodzeniu podwzgoérza z zaburzeniami
wydzielania neurohormonéw

e rzekomej mniedoczynnosci przytarczyc

(zwiekszone stezenia parathormonu i fos-

foranéw oraz zmniejszone wapnia w suro-

wicy)°®.

Otytos¢ indukowana lekami

Leki mogace przyczyniac¢ sie do rozwoju oty-
losci zostaly szczegdlowo opisane w czesci
dotyczacej dorostych. Naleza do nich gliko-
kortykosteroidy, insulina i jej analogii, neuro-
leptyki atypowe, tréjpierscieniowe leki przeciw-
depresyjne, leki przeciwpadaczkowe (kwas
walproinowy, karbamazepina, pregabalina
i gabapentyna).

Jezeli u chorego stosujacego leki przeciw-
padaczkowe lub psychotropowe dochodzi
do znacznego przyrostu masy ciala lub
konieczne jest podjecie leczenia otylosci,
nalezy skontaktowaé¢ sie z neurologiem
lub psychiatra oraz ustali¢ optymalizacje
farmakoterapii zapewniajaca choremu sku-
teczne leczenie padaczki lub choroby psy-
chicznej i otylosci.

DO ZAPAMIETANIA

Podsumowanie - praktyczne zalecenia
wskazowki dla lekarzy rodzinnych/
lekarzy POZ

Nadmierne gromadzenie sie tkanki ttuszczowej
jest efektem dtugotrwatego dodatniego bilansu
energetycznego. Otylo§¢é moga powodowac na-
stepujace czynniki:
1) Czynniki Srodowiskowe:
* rozwoj cywilizacyjny — motoryzacja i auto-
matyzacja w zyciu codziennym oraz w $ro-
dowisku nauczania
* niekorzystna zmiana struktury spozywanej
zywnosci w kierunku wysokoprzetworzonej
i ubogiej w blonnik pokarmowy
e koncepcja Srodowiska obesogennego; ozna-
cza to, ze Srodowisko zycia jednostki pro-
muje i wzmacnia jej zachowania prowadza-
ce do dodatniego bilansu energetycznego
(np. reklamy, zta organizacja zajec).
Przyczyny te nalezy ocenia¢ na podstawie
szczegbdlowo zebranego wywiadu z rodzicem/
opiekunem i dzieckiem.

Elementy wywiadu, na ktére nalezy zwrécié
szczegdlnag uwage:

* wiek, pleé, rasa, posiadanie rodzenstwa

59



Zasady rozpoznawania i leczenia otytosci w wieku rozwojowym

* wywiad rodzinny w kierunku choréb przewle-
ktych, w tym otylosci, choréb genetycznych

* sposob zywienia dziecka w okresie niemow-
lecym (karmienie piersia, karmienie mie-
szane, karmienie mlekiem modyfikowanym,
sposob i czas wlaczania do diety produktow
niemlecznych)

* nawyki zywieniowe panujace w rodzinie
(ilos¢ i jako$é spozywanych positkéw, spo-
séb przygotowania positkéw, okolicznosci to-
warzyszace spozywaniu positkow, np. ogla-
danie telewizji podczas spozywania posil-
koéw lub uzywanie smartfona i komputera)

e rodzaj i czestotliwo§é aktywnosci fizycznej

dziecka

ilos¢ i jakos¢ snu

zauwazone nieprawidlowe zachowania zwia-

zane z jedzeniem (jedzenie emocjonalne, na-
pady objadania sie, jedzenie w godzinach
wieczornych i w nocy)

* stosowanie uzywek (u starszych dzieci).

Przykladowe pytania, ktore — podobnie
jak u doroslych — mozna zadaé przy ustala-
niu przyczyny otylosci:

e Czy dziecko odzywia sie¢ regularnie, spo-

zywa positki przynajmniej 3 razy dziennie,
w tym ostatni do godziny 19.00?

e Czy dziecko spozywa positki do uczucia

nadmiernej sytosci?

e Czy dziecko spozywa positki wysokoener-
getyczne: stodycze, stodkie napoje, jedzenie
typu fast-food itp.?

Czy dziecko jest leczone z powodu zaburzen
psychicznych, czy przyjmuje jakies leki

z tego powodu?

Czy dziecko przyjmuje jakies inne leki, ktore
przepisat inny lekarz?

2) Czynniki genetyczne:

* otylos¢, uwarunkowana polimorfizmem wie-
lu genéw (najczestsza)

otylo§¢ monogenowa — mutacje w obrebie
jednego genu lub zmiany chromosomalne
obejmujace kilka genéw — przyczyna zespo-
16w choréb wrodzonych, najczesciej wielo-
objawowych, w ktorych ciezka otylosé roz-
wija sie juz w dziecinstwie.

Rozpoznanie otyloSci monogenowej nalezy

dziecinstwie, zwlaszcza jesli zastosowanie
wszystkich odpowiednich metod leczenia nie
daje efektu terapeutycznego.

3) Jedzenie emocjonalne i zaburzenia odzywia-
nia (EE, BED, NES).

e U wszystkich dzieci chorych na otylos¢ na-
lezy przeprowadzi¢ ocene jedzenia emocjo-
nalnego.

e U wszystkich dzieci chorych na otylo$é na-
lezy przeprowadzi¢ ocene w kierunku BED
i NES zgodnie z kryteriami diagnostycznymi
zamieszczonymi w tekScie powyzej; rodzic
dziecka moze uzupelnic¢ te dane w czasie
oczekiwania na wizyte.

e U wszystkich dzieci chorych na otylosé >12.
roku zycia nalezy przeprowadzi¢ diagno-
styke w kierunku zaburzen depresyjnych
i lekowych, wykorzystujac HADS. Dziecko
samodzielnie lub z pomoca rodzica moze wy-
pelni¢ kwestionariusz w czasie oczekiwania
na wizyte.

4) Zaburzenia hormonalne:

e Nie zaleca sie rutynowego badania w kie-
runku hiperkortyzolemii, z wyjatkiem przy-
padkéw podejrzenia na podstawie badania
klinicznego (niebieskoczerwone rozstepy
skoérne, tendencja do siniaczenia lub osta-
bienie miesni proksymalnych [trudnosci
z wchodzeniem po schodach i podnoszeniem
sie z glebokiego fotela lub pozycji w przysia-
dzie]) i opornego na leczenie nadcisnienia
tetniczego.

* Oznaczenie stezenia TSH nalezy wykonac
u wszystkich dzieci chorych na otylosé.

5) Otylos¢ indukowana lekami:

e Jezeli u dziecka stosujacego neuroleptyki
atypowe lub leki przeciwdepresyjne, lub leki
przeciwpadaczkowe dochodzi do znaczne-
go przyrostu masy ciala, lub konieczne jest
podjecie leczenia otylosci, nalezy skonsulto-
wac sie z psychiatra lub neurologiem oraz
ustali¢ optymalizacje farmakoterapii zapew-
niajaca choremu skuteczne leczenie choroby
psychicznej lub padaczki i otytosci.

Lekarz rodzinny, poslugujac sie pro-
stymi pytaniami albo kwestionariuszami

(np. w odniesieniu do zaburzen odzywiania,

rozwazy¢ u dzieci, u ktérych wystepuje otylos¢ depresji) przeprowadza staranny wywiad
III stopnia, ktéra rozpoczyna si¢ we wczesnym oraz wykonuje dostepne w ramach Swiad-
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czenn POZ badania laboratoryjne, aby usta-
lié - o ile to mozliwe - przyczyne nadmier-
nej masy ciala dziecka, poniewaz umozliwia
to wybor metody leczenia.

Giéwne powiktania i konsekwencje
otytosci

Metaboliczne powiktfania otytosci

Patomechanizm powiklan metabolicznych

zostal opisany w czesci dotyczacej dorostych.

U dzieci naleza do nich:

* MASLD, dawniej nazywana niealkoholowag
stluszczeniowa chorobg watroby (NAFLD)

e stan przedcukrzycowy (IFG, IGT) oraz cu-
krzyca typu 2

¢ dyslipidemia mieszana

e choroby ukladu krazenia (nadcisnienie tet-
nicze)

e zaburzenia hormonalne.

Sttuszczeniowa choroba watroby zwigzana
z dysfunkcja metaboliczna

Kryteria diagnostyczne MASLD sa takie same
jak u dorostych. U dzieci choroba réwniez ma
charakter postepujacy, a u 1-2% moze dojsé
do rozwoju marskosci watroby'©.

Zalecenia:

e U wszystkich dzieci chorych na otylosé nale-
zy wykonaé¢ USG jamy brzusznej oraz ozna-
czy¢ aktywnosé¢ ALT w surowicy!0-12,

* Nie zaleca sie wykonywania elastografii
u wszystkich dzieci chorych na otylosé,
poniewaz jej dokladnosé jest niepewna
ze wzgledu na brak walidacji'?-12.

Leczenie:

* Metoda leczenia jest skuteczne leczenie oty-
tosci.

® Zgodnie z wytycznymi North American So-
ciety For Pediatric Gastroenterology, Hepa-
tology & Nutrition (NASPGHAN) farmakote-
rapia nie jest zalecanal3.

Stan przedcukrzycowy i cukrzyca typu 2
Patomechanizm ich rozwoju zostal opisany
w czeSci dotyczacej dorostych. Stan przedcu-
krzycowy wystepuje u okoto 5% dzieci chorych
na otyto§é¢ <10. roku zycia'#15,

Zalecenia:

* Oznaczenie stezenia glukozy na czczo nalezy
zaleca¢ u wszystkich dzieci chorych na oty-
tos¢ (od 6. roku zycia) i nastolatkow!*15,

* Oznaczenie stezenia glukozy na czczo nale-
zy powtarzac co 2-3 lata lub czeSciej, jezeli
dochodzi do szybkiego przyrostu masy ciata
albo rozwoju innych powiktan otyloscil®.

* Wykonanie doustnego testu tolerancji gluko-
zy (OGTT) nalezy zalecac u dzieci z BMI >95.
percentyla po rozpoczeciu procesu dojrze-
wania (dawka glukozy 1,75 g/kg m.c., mak-
symalna 75 g)'6.

Leczenie:

* Gléwna metoda jest skuteczne leczenie oty-
tosci.

* W leczeniu cukrzycy typu 2 u dzieci i mto-
dziezy stosuje sie zgodnie z charakterystyka
produktu leczniczego: metformine, liraglu-
tyd, semaglutyd i insuline!”.

Dyslipidemia

U dzieci chorych na otylo$¢ najczesciej wy-

stepuje dyslipidemia mieszana (umiarkowane

do znacznego zwiekszenie stezenia w surowicy
triglicerydow i nie-HDL-C, zmniejszone ste-
zenie HDL-C i nieznaczne do umiarkowanego
zwiekszenie stezen: TC i LDL-C)!8. Poczatki
rozwoju miazdzycy obserwowano u okoto 50%
dzieci w wieku 2-15 lat!®.
Zalecenia:

* Pomiar profilu lipidowego nalezy wykonac
u wszystkich dzieci chorych na otylos¢ od 2.
roku zycia?°.

e U dzieci chorych na otylo§¢ bez stwierdzo-
nych nieprawidtowosci w profilu lipidowym
nalezy jego oznaczenia powtarzac co 2 lata.

* U dzieci ze stwierdzonymi nieprawidtowo-
Sciami oznaczenie profilu lipidowego nalezy
zalecaé co 6 miesiecy w celu monitorowania
skutecznosci leczenia.

Leczenie:

* Gléwna metoda leczenia dyslipidemii jest
leczenie otytosci.

e Jako leczenie wspomagajace nalezy stoso-
wacd sterole roslinne i wielonienasycone kwa-
sy thtuszczowe ®-3.

® Z ostroznosScia mozna rozwazyc¢ zastosowa-
nie monakoliny K?!.
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® Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzy-
stwa Lipidologicznego — u dzieci >6. roku zy-
cia, jezeli po 6 miesiacach stosowania diety
niskotluszczowej stezenie LDL-C utrzymuje
sie >190 mg/dl (4,9 mmol/]) lub >160 mg/dl
(4,1 mmol/1), a obecne sa inne czynniki ryzy-
ka, nalezy rozwazy¢ zastosowanie statyny?2?.

Nadcisnienie tetnicze

Patogeneza rozwoju nadcisnienia tetniczego
jest taka sama, jak opisana w czesci dotycza-
cej dorostych. Wystepuje u okoto 30% dzieci
chorych na otyto§¢23-25,

Zalecenia:

* Pomiar ci$nienia tetniczego nalezy wyko-
nywac u wszystkich dzieci chorych na oty-
los¢, niezaleznie od wieku, co najmniej raz
w roku. Rozmiar mankietu powinien byé
odpowiedni i obejmowac¢ 80-100% obwodu
ramienia. W gabinecie nalezy wykonac trzy
pomiary metoda ostuchowa w odstepach
3-minutowych i wyliczy¢ Srednig arytme-
tyczna z ostatnich dwéch. Rozpoznanie
nadci$nienia tetniczego wymaga przekro-
czenia Sredniej wartosci 3 niezaleznych
pomiaréw 95. percentyla dla ptci, wieku
i wzrostu?6:27,

e Zaleca sie wykonywanie domowych pomia-
row ci$nienia tetniczego za pomoca spraw-
dzonego urzadzenia oscylometrycznego
przez 6—7 dni rano i wieczorem?627,

¢ U dzieci chorych na otyto$¢ z nadci$nieniem
tetniczym zaleca sie ocene funkcji nerek
(stezenie mocznika, elektrolitow i kreatyni-
ny w surowicy, wyliczenie oszacowanej wiel-
kosci przesaczania klebuszkowego [eGFR],
mikroalbuminuria), przerostu lub przebu-
dowy lewej komory serca (echokardiogra-
fia), badanie dna oka, w razie potrzeby takze
EKG?8.

Leczenie:

e Wazna czeScia leczenia nadciSnienia tetni-
czego jest redukcja masy ciata.

e Ograniczenie spozycia sodu i wtasciwy sto-
sunek spozycia sodu do potasu?°.

e Farmakoterapie nalezy rozwazy¢ u dzieci
z nadcisnieniem tetniczym 1. stopnia, jezeli
po 6-12 miesiacach leczenia niefarmakolo-
gicznego ciSnienie tetnicze nie obnizylo sie.
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* Farmakoterapie nalezy zastosowac u dzieci
z nadci$nieniem tetniczym 2. stopnia i/lub
powiklaniami narzadowymi nadci$nienia
tetniczego.

e Preferowane leki to ACE-I, ARB i dihydropi-
rydynowi antagonisci wapnia®°.

Glomerulopatia indukowana otytoscia

Moze rozwija¢ sie juz u dzieci chorych na oty-

los¢, patomechanizm choroby zostal opisany

w czesci dotyczacej dorostych3!.

Zalecenia:

* U wszystkich dzieci chorych na otylosé
nalezy przeprowadzi¢ podstawowa ocene
funkcji nerek (stezenie kreatyniny, eGFR
[ml/min/1,73 m?] = 0,413 xwzrost [cm]/SCr
[mg/dl]) i analiza moczu)32.

e U dzieci chorych na otylosé¢ z powiklania-
mi, takimi jak cukrzyca typu 2 i/lub nad-
cisnienie tetnicze, nalezy dodatkowo zlecac
oznaczenie albuminurii w moczu i okres-
lenie wskaznika albuminy do kreatyniny
w moczu (UACR - urine albumin to creati-
nine ratio).

Gtéwne zaburzenia hormonalne

U dzieci chorych na otyloS¢ czeSciej wystepu-
ja tagodne formy przedwczesnego dojrzewania
plciowego, zwlaszcza u dziewczat. Przedwcze-
sne pojawienie sie wloséw lonowych jest spo-
wodowane hiperinsulinemia stymulujaca syn-
teze androgenéw w jajnikach i nadnerczach.
Moga towarzyszy¢ temu: zmiana zapachu potu,
lagodny tradzik oraz umiarkowane przyspie-
szenie wzrostu i wieku kostnego. Rzadziej
u dziewczat chorych na otylosé wystepuje izo-
lowane thelarche spowodowane konwersja an-
drogendéw do estrogenéw w tkance ttuszczowej,
ktéremu towarzyszy przyspieszenie wzrostu
i wieku kostnego.

U dziewczat chorych na otylo$¢é wczesniej
rozpoczyna sie rowniez centralne dojrzewanie
spowodowane dzialaniem leptyny®S.

U dziewczat chorych na otyto§é dwukrotnie
czesciej niz u dziewczat z prawidlowag masa
ciala wystepuja nieregularne miesigczki. Za-
burzenia miesigczkowania moga mie¢ charak-
ter obfitych i bolesnych miesiaczek, skapych
miesiaczek i wtérnego braku miesigczki3*35.
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Moze rowniez wystapi¢ PCOS, ktéry u na-
stolatek mozna zdiagnozowad, jezeli wystepuja
zaburzenia miesiaczkowania (uwagi wymagaja
cykle dtuzsze niz 90 dni w pierwszym roku
po menarche, cykle krotsze niz 21 dni i dtuzsze
niz 45 dni w pierwszych 3 latach po menar-
che, wtérny brak miesigczki [brak miesiaczki
dtuzszy niz 3 miesigce]) oraz kliniczny i/lub
biochemiczny hiperandrogenizm. Rozpoznanie
PCOS mozna ustalié, jezeli zaburzenia mie-
sigczkowania utrzymuja sie przez okres diuz-
szy niz 2 lata, po wykluczeniu niedoczynnosci
tarczycy, hiperkortyzolemii, hiperprolaktyne-
mii, wrodzonego przerostu nadnerczy i guza
wydzielajacego androgeny3%-37.

Zalecenia:

e U wszystkich dzieci chorych na otylosé
w wieku przedpokwitaniowym nalezy w ba-
daniu przedmiotowym ocenia¢ pojawianie
sie objawow przedwczesnego dojrzewania.

* U dziewczat po wystapieniu menarche na-
lezy pytac¢ o regularnosé¢ i charakter mie-
siaczek oraz oceniaé¢ cechy kliniczne hiper-
androgenizmu, a w razie ich wystepowania
kierowac pacjentki do endokrynologa.

Leczenie:

e Skuteczne leczenie otylosci.

* Ewentualne leczenie farmakologiczne zabu-
rzenh hormonalnych w poradni endokrynolo-
gii ginekologiczne;.

Choroby spowodowane
mechanicznymi konsekwencjami
nadmiernego gromadzenia sie tluszczu
trzewnego

Choroba refluksowa przetyku (GERD)
Obserwowano, ze choroba refluksowa przetyku
(GERD) wystepuje u okolo 13% dzieci chorych
na otytosé3®8. U dzieci do 8.-12. roku zycia ob-
jawy kliniczne moga by¢ nieswoiste. Najczesciej
wystepujacymi objawami sa: zgaga, pojawiaja-
ca sie zwykle po positku i nasilajaca sie w nocy,
bél w klatce piersiowej, trudnosci w potykaniu
i cofanie sie tresci zoladkowej3°.
Zalecenia:
e U wszystkich dzieci chorych na otylosé na-
lezy przeprowadzi¢ szczegélowy wywiad pod
katem objawéw GERD.

* W razie wystepowania objawéw nalezy roz-
wazy¢ skierowanie do gastroenterologa i wy-
konanie gastroskopii.

Leczenie:

e Skuteczne leczenie otylosci.

* Rozwazy¢ zastosowanie lekéw zobojetnia-
jacych, dzialajacych ochronnie na blone
Sluzowa, hamujacych wydzielanie kwasu
solnego i prokinetycznych, zgodnie z cha-
rakterystyka produktéw leczniczych®®.

Zespot hipowentylacji spowodowany
otytoscia

Definicje i patomechanizm rozwoju OHS opi-
sano w czesci dotyczacej dorostych.

Objawy moga by¢ poczatkowo nieznaczne,
wraz ze wzrostem hiperkapnii moga wystapic:
boéle glowy, zaburzenia koncentracji, nadmier-
na sennos¢, dezorientacja i zmniejszona tole-
rancja wysitku*0-4,

Zalecenie:

* Wszystkie dzieci chore na otylos¢ nalezy
poddac ocenie pod katem OHS.

Leczenie:

* Leczenie otylosci jest istotnym elementem
terapii.

Obturacyjny bezdech senny

Czestosé wystepowania OBS u dzieci chorych

na otylo$é wynosi, w zalezno$ci od stopnia na-

silenia choroby, od 13% do 59%%%43,

Objawy, na podstawie ktérych nalezy podej-
rzewacé¢ OBS, obejmuja: oddychanie przez usta,
przerwy w oddychaniu, chrapanie podczas snu,
problemy z koncentracja, nadpobudliwosé, béle
glowy i nadmierna sennos$é w czasie dnia**45.
Zalecenia:

e U dzieci chorych na otylos¢ nalezy zebrac
szczegolowy wywiad pod katem objawow
OBS.

¢ U pacjentéw z takimi objawami nalezy roz-
wazy¢ wykonanie polisomnografii.

Leczenie:

* Leczenie otylosci jest podstawa leczenia - te-
rapia pierwszego rzutu.
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Uszkodzenia mechaniczne spowodowane
nadmiernym obcigzeniem
U dzieci naleza do nich: zluszczenie nasady
kosci udowej, choroba Blounta i szpotawos¢
kolan**-*7, Czesto rowniez wystepuja béle mies-
niowo-szkieletowe oraz uposledzona rucho-
mos¢ i nieprawidtowe ustawienie koniczyn dol-
nych, a takze zwiekszone ryzyko ztaman*°-52.
Zwieksza sie réwniez ryzyko choroby zwy-
rodnieniowej stawow, zwtaszcza kolanowego,
w wieku dorostym>2.

Zalecenie:

* U wszystkich dzieci chorych na otytos¢ na-
lezy przeprowadzi¢ systematyczna ocene
uktadu miesniowo-szkieletowego.

Leczenie:

* Leczenie otylosci jest istotng czescia lecze-
nia.

* Rehabilitacja.

* Leczenie w poradni chirurgii urazowo-
-ortopedyczne;j.

Inne powikfania otytosci

Kamica zéiciowa

U dzieci kamica z6lciowa wystepuje rzadko.
Tak samo jak u dorostych ryzyko wystapienia
kamieni zélciowych i objawowej kamicy z61-
ciowej znacznie wzrasta u chorych na otylos¢
i zwieksza sie réwniez w przypadku utraty
masy ciata, szczegélnie jesli jest ona szybka®3.
Objawy kamicy wystepuja u potowy dzieci,
u ktorych wystepuje kamica zélciowa. Nalezy
pamietaé, ze po SG wystepowanie objawowej
kamicy zoélciowej w czasie 2 lat od operacji
wynosi 3,5%°%. Wzrost ryzyka rozwoju kamicy
zb6lciowej wystepuje rowniez w czasie stosowa-
nia dtugo dziatajacych analogow GLP-1.
Zalecenie:

e USG jamy brzusznej nalezy zalecac¢ u dzieci
w trakcie lub po szybkiej utracie masy ciata
oraz w razie wystapienia objawéw, takich
jak: bél w prawym goérnym kwadrancie jamy
brzusznej, nudnosci, wymioty i zéttaczka.

Leczenie:

¢ U chorych bezobjawowych nalezy rozwazy¢
zastosowanie kwasu ursodeoksycholowego.

* Objawowa kamica zélciowa wymaga endo-
skopowej cholecystektomii.

64

Wysitkowe nietrzymanie moczu

Moze wystepowac u dziewczat chorych na oty-

to§¢sd.

Zalecenie:

e Wywiad dotyczacy nietrzymania moczu po-
winien by¢ zbierany u wszystkich dziewczat
chorych otytos§é5S.

Astma

Znaczenie w patogenezie astmy moze miecé

zwigzany z nadmiarem tkanki tluszczowej

trzewnej uktadowy stan zapalny o niewielkim

nasileniu,wynikajacy ze zwigkszenia stezenia

cytokin prozapalnych we krwi®®.

Zalecenie:

* Nalezy przeprowadzi¢ wywiad, ocenic¢ obja-
wy i wykonaé spirometrie®9.

Idiopatyczne nadcisnienie srédczaszkowe
(pseudotumor cerebri)
Sugeruje sie, ze w jego patogenezie odgrywa
role zwiekszone ciSnienie w jamie brzuszne;j,
ktore powoduje zwiekszenie ciSnienia w klatce
piersiowej i w zytach srédmoézgowych>7-59.
Moze wystapi¢ u dzieci chorych na oty-
los¢ w okresie dojrzewania. Objawy to: bole
glowy zwykle nasilajace sie rano, nudnosci,
wymioty, bol zagatkowy i zaburzenia widze-
nia (pogorszenie widzenia, niewyrazne widze-
nie, podwojne widzenie, a nawet przejSciowa
utrata widzenia)®”-%8. Moga wystapi¢ rowniez:
drazliwos¢, apatia, sennos$é, ataksja, zawroty
glowy, sztywnos¢ karku, drgawki i porazenie
nerwu twarzowego. U niektorych dzieci jedy-
nym objawem moze by¢ obrzek tarczy nerwu
wzrokowego©°.
Zalecenie:

e U dzieci chorych na otylos¢ nalezy zebrac
szczegolowy wywiad dotyczacy wystepowa-
nia objawow idiopatycznego nadciSnienia
srodczaszkowego; nalezy skierowac pacjenta
do okulisty celem przeprowadzenia badania
dna oka.

Leczenie:

* Nalezy stosowac acetazolamid w monotera-
pii lub w potaczeniu z furosemidem, jezeli
acetazolamid jest przeciwwskazany, nalezy
zalecié¢ furosemid w monoterapii®’-58.
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Migrena

Migrena epizodyczna wystepuje u dzieci cho-

rych na otylos¢ blisko 4-krotnie czeSciej niz

u dzieci z prawidtowa masa ciata®l.

Leczenie:

e Skuteczne leczenie otylosci jest waznym ele-
mentem terapii.

Zaburzenia depresyjne i lekowe

Otylos¢ u dzieci moze powodowac pogorsze-

nie poczucia wlasnej wartosci, samopoczucia

i relacji z otoczeniem®?. Negatywne nasta-

wienie do siebie i poczucie braku akceptacji

przez innych moga powodowac poczucie od-

rzucenia i osamotnienia, a takze poczucie

zalu i smutku oraz rozwdj stanow lekowych

i/lub depresji®s.

Zalecenie:

* Dzieci >12. roku zycia chore na otylos¢ nale-
2y ocenic pod katem objawéw depres;ji i leku,
stosujac HADS.

DO ZAPAMIETANIA

Podsumowanie wczesne wykrywanie
powiktan otytosci — praktyczne
zalecenia i wskazéwki dla lekarzy
rodzinnych/lekarzy POZ

1) U wszystkich dzieci i mlodziezy w wie-
ku >6 lat z nowo rozpoznana otyltoscia zaleca
sie wykonanie ponizszych badan laborato-
ryjnych:

¢ stezenie glukozy w surowicy na czczo

* OGTT u dzieci z BMI >95. centyla, w wie-
ku >10 lat lub wczesniej, jezeli rozpoczat sie
juz okres dojrzewania

e profil lipidowy w surowicy (stezenia TC,
LDL-C, HDL-C i nie-HDL-C, a takze trigli-
cerydow)

e stezenie TSH w surowicy

* aktywnos¢ ALT i AST w surowicy

* stezenie kreatyniny w surowicy z eGFR

* badanie ogdlne moczu.

2) Zalecenia odnoszace sie¢ do poszczegdlnych
powiklan otylosci przedstawiono zbiorczo
w tabeli 1.

Zapobieganie i leczenie otylosci
u dzieci i mtodziezy

Zapobieganie i leczenie otylosci w populaciji
dzieci i mlodziezy wymaga wielokierunkowe-
go postepowania obejmujacego dziecko, jego
rodzine i otoczenie (przedszkole, szkota).

Rola lekarza rodzinnego jest podejmowanie
dziatan w zakresie zapobiegania rozwojowi oty-
losci (profilaktyka pierwotna), wczesnej dia-
gnostyki nadmiernej masy ciata i wdrozenie
dzialan zapobiegajacych rozwojowi otytosci
klinicznej (profilaktyka wtérna) oraz leczenie
otylosci przedklinicznej i klinicznej (profilak-
tyka trzeciorzedowa).

Profilaktyka pierwotna

Prawidlowe zywienie w kazdym okresie zycia

dziecka oraz zapewnienie prawidlowego rozwo-

ju fizycznego i psychomotorycznego stanowia
podstawe dzialan pozwalajacych zapobiec roz-
wojowi otylosci w przyszlosci.

W tym zakresie nalezy:

¢ redukowac¢ modyfikowalne czynniki ryzyka
rozwoju otytosci u dzieci zwiazane z ciaza
(duza wartos¢ BMI u matki przed poczeciem,
nadmierny przyrost masy ciala w czasie cia-
zy, cukrzyca ciazowa u matki, palenie tyto-
niu w czasie ciazy)

e zacheca¢ matke do karmienia dziecka wy-
lacznie piersia do ukonczenia 6. miesiaca
zycia; karmienie piersig nalezy kontynu-
owac tak dtugo, jak jest to pozadane przez
matke i dziecko

e dazy¢ do tego, aby >1. roku zycia dziecko nie
byto juz karmione w nocy

e wprowadzaé¢ produkty uzupelniajace, gdy
niemowle wykazuje umiejetnosci rozwojo-
we potrzebne do ich spozywania (zwykle
nie wczesniej niz w 17. tygodniu zycia i nie
pozniej niz w 26. tygodniu zycia)

¢ dostosowywacé energetycznos¢ positku
do potrzeb adekwatnych dla wieku

* w zaleznosci od wieku dziecka zalecac co-
dzienne spozywanie warzyw i owocow oraz
ograniczenie spozywania sokéw owocowych,
zwlaszcza dostadzanych
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Tabela 1. Zalecenia odnoszace si¢ do poszczegdlnych powiktan otytosci

Powiktanie
MASLD

Stan przedcukrzycowy/
cukrzyca

Dyslipidemia

Nadcisnienie tetnicze

Glomerulopatia
indukowana otyto$cia

Zaburzenia hormonalne

GERD

OHS
0BS

Uszkodzenia
mechaniczne
spowodowane
nadmiernym
obcigzeniem

Kamica zdtciowa

Wysitkowe
nietrzymanie moczu
Idiopatyczne
nadcis$nienie
Srddczaszkowe

Depresja i lgk

Zalecenia

U wszystkich dzieci chorych na otyto$¢ nalezy wykona¢ USG jamy brzusznej oraz oznaczy¢ aktywno$¢ ALT.
Doktadnos¢ elastografii jest niepewna ze wzgledu na brak walidacji.

0Oznaczenie stezenia glukozy na czczo nalezy zaleca¢ u wszystkich dzieci i nastolatkéw chorych na otyto$¢ od 6. roku
Zycia.

0Oznaczenie stezenia glukozy na czczo nalezy powtarzac co 2—3 lata lub czesciej, jezeli dojdzie do szybkiego
przyrostu masy ciata albo rozwoju innych powikian otytosci.

Wykonanie OGTT nalezy zaleca¢ u dzieci z BMI >95. percentyla po rozpoczeciu procesu dojrzewania (dawka glukozy
1,75 g/kg m.c., maksymalna 75 g).

Pomiar profilu lipidowego nalezy wykonac u wszystkich dzieci chorych na otyto$¢ od 2. roku zycia.

U dzieci chorych na otyto$¢ bez stwierdzonych nieprawidtowosci w profilu lipidowym nalezy powtarzac jego
oznaczenia co 2 lata.

U dzieci ze stwierdzonymi nieprawidtowosciami oznaczenie profilu lipidowego nalezy zalecac co 6 miesigcy w celu
monitorowania skuteczno$ci leczenia.

Pomiar ci$nienia tetniczego nalezy wykonywac u wszystkich dzieci chorych na otyto$¢, niezaleznie od wieku, co
najmniej raz w roku. Rozmiar mankietu powinien by¢ odpowiedni i obejmowacé 80-100% obwodu ramienia.

W gabinecie nalezy wykonac trzy pomiary metodg ostuchowa w odstgpach 3-minutowych i wyliczy¢ $rednia

z ostatnich dwdch pomiaréw. Diagnoza nadci$nienia tetniczego wymaga przekroczenia $redniej wartosci

3 niezaleznych pomiaréw 95. percentyla dla ptci, wieku i wzrostu.

Zaleca sig wykonywanie domowych pomiardw ci$nienia tetniczego za pomoca sprawdzonego urzadzenia
oscylometrycznego przez 67 dni rano i wieczorem.

U dzieci chorych na otyto$¢ z potwierdzonym nadcisnieniem tetniczym zaleca sig ocene funkcji nerek (stezenie azotu
mocznikowego, elektrolitow i kreatyniny w surowicy, wyliczenie eGFR, mikroalbuminuria), przerostu lub przebudowy
lewej komory serca (echokardiografia), badanie dna oka.

U wszystkich dzieci chorych na otyto$¢ nalezy przeprowadzi¢ podstawowa oceng funkciji nerek (stezenie kreatyniny,
eGFR i analiza moczu).

U dzieci chorych na otyto$¢ z powiktaniami, takimi jak cukrzyca typu 2 i nadci$nienie tetnicze, nalezy dodatkowo
zleca¢ oznaczenie albuminurii w moczu i okreslenie stosunku albuminy do kreatyniny.

U wszystkich dzieci chorych na otyto$¢é w wieku przedpokwitaniowym nalezy w badaniu przedmiotowym oceniaé
pojawianie sig objaw6w przedwczesnego dojrzewania.

Dziewczeta po wystapieniu menarche nalezy pytac o regularnosc i charakter miesigczek oraz oceniac u nich cechy
kliniczne hiperandrogenizmu, a w razie ich wystepowania kierowac pacjentke do endokrynologa.

U wszystkich dzieci chorych na otyto$¢ nalezy przeprowadzi¢ szczeg6towy wywiad dotyczacy objawow GERD.
W razie wystepowania objaw6w nalezy rozwazy¢ skierowanie do gastroenterologa i wykonanie gastroskopii.
Wszystkie dzieci chore na otyto$¢ nalezy poddac ocenie pod katem OHS.

U dzieci chorych na otyto$¢ nalezy zebra¢ szczegétowy wywiad dotyczacy objawdw OBS.

U pacjentéw z takimi objawami nalezy rozwazy¢ wykonanie polisomnografii.

U wszystkich dzieci chorych na otyto$¢ nalezy przeprowadzi¢ systematyczng ocene uktadu szkieletowo-
-mig$niowego.

USG jamy brzusznej nalezy zalecac u dzieci w trakcie utraty lub po szybkiej utracie masy ciata oraz w razie
wystapienia objawdw, takich jak: bol w prawym gérnym kwadrancie jamy brzusznej, nudnosci, wymioty i zéttaczka.

Wywiad w kierunku nietrzymania moczu powinien by¢ systematycznie przeprowadzany u wszystkich dziewczat
chorych na otytosc.

U dzieci chorych na otytos¢ nalezy zebra¢ szczeg6towy wywiad dotyczacy wystepowania objawow idiopatycznego
nadcis$nienia $rddczaszkowego oraz przeprowadzi¢ badanie dna oka.

Dzieci >12. roku zycia chore na otyto$¢ nalezy oceni¢ pod katem objawdw depresji i leku, stosujac HADS.

ALT — aminotransferaza alaninowa, BMI — wskaznik masy ciata, eGFR — oszacowana wielko$¢ przesaczania ktgbuszkowego, GERD — choroba
refluksowa przetyku, HADS — Szpitalna Skala Leku i Depresji, MASLD — sttuszczeniowa choroba watroby zwigzana z zaburzeniami
metabolicznymi, OBS — obturacyjny bezdech senny, OGTT — doustny test tolerancji glukozy, OHS — zesp6t hipowentylacji spowodowanej

otyto$cig

66



Suplement do , Lekarza Rodzinnego” nr 5/2025

e zalecaé, aby co najmniej potowe spozywa-
nych produktéw zbozowych stanowity pro-
dukty pelnoziarniste

e zaleca¢ spozywanie roslin straczkowych

e zalecac ograniczenie spozycia stodyczy i sto-
dzonych napojoéw oraz zwréci¢ uwage na nie-
dostadzanie potraw.

U dzieci w wieku 2-3 lat tluszcze powinny
dostarczaé¢ 30-35% caltkowitej iloSci energii,
a u dzieci w wieku 4-18 lat 25-30%, z czego
energia z ttuszczéw pochodzenia zwierzecego
nie powinna przekraczaé 10%; nalezy rowniez
pamieta¢ o koniecznosci zachowania réwno-
wagi miedzy nienasyconymi kwasami ttusz-
czowymi ®-3 i ®-6, dlatego oprocz spozywa-
nia olejow roslinnych nalezy rekomendowac
jedzenie ryb.

W profilaktyce pierwotnej bardzo wazne jest
rowniez ksztaltowanie prawidlowych zacho-
wan zywieniowych, na ktére w poszczegdlnych
okresach zycia wplywaja rézne czynniki ze-
wnetrzne.

e Karmienie piersia do 6. miesiaca zycia po-
zwala na ksztaltowanie sie zdolnosci rozpo-
znawania odczucia sytosci i gtodu.

e Nalezy uczy¢ dziecko miedzy 6. a 11. miesia-
cem zycia spozywania positkéw przy stole,
bez wlaczonego telewizora, komputera, ta-
bletu czy smartfona.

Dziecko >12. miesiaca zycia uczy sie od ro-

dzicow spozywania urozmaiconych, zdro-

wych pokarmoéw oraz jedzenia przy stole.

O jakosci positkéw decyduja rodzice, ale to

dziecko powinno podejmowacé decyzje, ile

chce zjesc¢.

* W okresie przedszkolnym i pézniejszym nie
wolno uczy¢ dziecka, ze jedzenie jest forma
nagrody lub kary.

* W okresie szkolnym nalezy pilnowaé, zeby

dziecko jadlo posilki przy stole i nie ogladato

w tym czasie telewizji ani nie uzywato kom-

putera. Nalezy starac sie, aby w domu nie

bylo produktéow o duzej zawartosci cukru

i thuszczu.

U nastolatkéw nalezy zwréoci¢ uwage na je-
dzenie emocjonalne, objadanie sie i prowo-
kowanie wymiotéw oraz na jedzenie w nocy.
* W kazdym okresie zycia dziecka nalezy dbac¢
o to, aby spozywalo 3-5 positkéw o statych

porach (w tym codziennie $niadania) oraz

zeby nie dojadalo miedzy positkami. Kaz-

dy posilek powinien zawieraé: biatko, we-
glowodany i tluszcze, gléwnie pochodzenia
roslinnego.

* Wazne jest zachecanie calej rodziny do jak
najczestszego wspolnego spozywania po-
sitkow, ograniczenie jedzenia poza domem
(zwlaszcza w restauracjach typu fast-food).
W zapobieganiu rozwojowi otylosci bardzo

wazng role odgrywa réwniez ksztaltowanie
wlasciwych nawykéw zwigzanych z aktywno-
Scig fizyczna.

U matych dzieci potrzeba ruchu jest natu-
ralna i moze zosta¢ utrwalona poprzez wspélne,
aktywne spedzanie czasu z rodzicami. W p6z-
niejszych okresach zycia duze znaczenie od-
grywa w tym aspekcie srodowisko réwiesnicze,
dlatego udziatl dziecka w zajeciach sportowych
poza szkolq jest waznym czynnikiem utrwala-
jacym potrzebe ruchu. Nalezy réwniez zache-
cac¢ dziecko do udziatu w zajeciach ruchowych
w szkole i stara¢ sie wytlumaczy¢ rodzicom,
ze zwolnienia z lekcji wychowania fizycznego
sg szkodliwe dla zdrowia ich dziecka. Dziecko
powinno spedzac¢ aktywnie minimum godzine
dziennie (sport, gry, zabawy na Swiezym po-
wietrzu). Czas spedzany na ogladaniu telewizji,
przy komputerze, grach wideo itp. nie powinien
przekraczac 2 godzin dziennie.

Energetycznos¢ diety powinna by¢ dosto-
sowana do wieku i poziomu aktywnosci ru-
chowej. Calkowita zawartos¢ tluszczéw nie
powinna przekracza¢ 25-35% energetyczno-
Sci dobowej diety, w tym tluszczow nasyco-
nych <7%, a kwasow ttuszczowych trans <1%
(nalezy pamietaé, ze ich gléwnym zrodlem sa
ciastka, ciasteczka i zywno$¢ typu fast-food).
Zawartos§¢ cholesterolu w diecie nie powinna
przekracza¢ 300 mg na dobe. Nalezy réwniez
pamieta¢ o dostarczeniu odpowiedniej ilosci
kwasow ttuszczowych nienasyconych @-3 (ryby
i pochodzace z nich oleje) oraz -6 (oleje ro-
Slinne, orzechy). Bardzo waznym elementem
prawidlowo zbilansowanej diety jest rowniez
spozywanie blonnika pokarmowego (mini-
mum 14 g na kazde spozyte 1000 kcal), ktory
zawieraja pelnoziarniste produkty zbozowe,
warzywa, owoce i rosliny straczkowe. Nalezy
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natomiast do minimum ograniczy¢ spozycie
weglowodanéw prostych: stodyczy, napojow
slodzonych, w tym sokéw owocowych, oraz nie
dostadzac¢ potraw i napojow.

W okresie rozwojowym wazne jest takze
odpowiednie spozycie biatka (20% dobowej
energetycznosci diety). Zrédlem biatka po-
winny by¢: odtluszczony nabial, chude mieso
i wedliny oraz rosliny straczkowe?.

Profilaktyka wtérna

U dzieci z rozpoznaniem nadmiernej masy cia-
la oraz u dzieci rodzicow chorych na otylosé
nalezy wdrozyc¢ dzialania, ktérych celem jest
utrzymanie statej masy ciala w miare zwiek-
szania sie wzrostu u mtodszych dzieci oraz
ulatwienie powolnej redukcji masy ciata u na-
stolatkow (ok. 0,5 kg/mies.).

Zmiany stylu zycia, jakie nalezy rekomen-
dowaé, powinny obejmowac:

* codzienne spozywanie Swiezych warzyw
i owocow, ze szczegolnym naciskiem na je-
dzenie warzyw; soki, zwlaszcza owocowe,
zawierajace cukier, nie moga stanowic¢ ich
zamiennika

® ograniczenie spozywania napojow stodzo-
nych cukrem (do 1/tydz.) i zastgpienie ich
gléwnie woda

* niespozywanie lub ograniczenie (do 1/mies.)
positkéw typu fast-food

* ograniczenie spozywania stodyczy do 1-2
niewielkich porcji tygodniowo

® ograniczenie spozywania tluszczow zwie-
rzecych — zaré6wno pochodzacych z miesa
i wedlin, jak i nabiatu

* ograniczenie spozycia potraw smazonych

e codzienne jedzenie Sniadan

* regularne spozywanie minimum 3, a najle-
piej 5 positkéow

¢ niedojadanie miedzy positkami

* spozywanie co najmniej jednego positku
dziennie wspélnie z calg rodzina, przy wy-
laczonym telewizorze

* utrzymywanie codziennej aktywnosci fi-
zycznej w czasie wolnym przez minimum
60 minut dziennie

* zaangazowanie sie w zmiany catej rodziny*.
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Leczenie otytosci (profilaktyka
trzeciorzedowa)

U dzieci mlodszych z rozpoznaniem otylosci
bez wystepujacych powiklan nalezy dazy¢
do utrzymania stalej masy ciata. Natomiast
u nastolatkéw chorych na otytos¢ nalezy zale-
ci¢ zmiany stylu zycia, ktére spowoduja reduk-
cje masy ciala o 1-2 kg na miesiac.

U dzieci chorych na otylosé¢ z jej powiklania-
mi, takimi jak nadci$nienie tetnicze, cukrzyca
typu 2 i zaburzenia lipidowe, nalezy rozwazy¢
farmakologiczne leczenie powiktan*.

Leczenie zywieniowe

Dzieci chore na otylosé¢ przedklinicznag i kli-
niczna z powiklaniami, takimi jak: zwiekszone
stezenie TC (2200 mg/dl [5,2 mmol/1]), zwiek-
szone stezenie LDL-C (>110 mg/dl [2,8 mmol/1]),
aktywnosé enzyméw watrobowych 2-krotnie
przekraczajaca gérna granice normy, nadcis-
nienie tetnicze, OBS, stany przedcukrzycowe
(IFG, IGT), PCOS, wymagaja zorganizowanej
opieki specjalistycznej prowadzacej do reduk-
cji masy ciata o okoto 1 kg na tydzien. U tych
dzieci, w celu zmniejszenia masy ciala, ko-
nieczne jest wdrozenie odpowiednio zbilanso-
wanej diety niskoenergetycznej i kontrolowanie
ilosci spozywanych pokarméw.

Pierwsza zasada zywienia dzieci chorych
na otylosc¢ jest regularne spozywanie 5 posit-
kow dziennie w okolo 3-godzinnych odstepach,
co spowoduje, ze dziecko nie bedzie glodne
i nie bedzie dojadalo miedzy positkami.

Dieta o zmniejszonej energetycznosci musi
by¢ odpowiednio zbilansowana pod wzgle-
dem zawartosci makro- i mikroelementéw, co
umozliwi dziecku prawidlowy wzrost i rozw6j.
Bardzo wazna jest odpowiednia do wieku po-
daz biatka. Po uzyskaniu redukcji masy ciata
nalezy utrzymywac diete normoenergetyczna,
odpowiednia do wieku, masy ciata i poziomu
aktywnosci fizycznej dziecka.

U dzieci zdecydowanie przeciwwskazane sa
bardzo restrykcyjne diety (VLCD <800 kcal/d)
i glodéwki (0—200 kcal/d). Taka dieta moze by¢
bardzo szkodliwa dla rozwijajacego sie orga-
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nizmu, a po jej zaprzestaniu zwykle wystepu-
je ,efekt z odbicia” (tzw. efekt jo-jo) i ponowny
przyrost masy ciala.

W leczeniu otylosci u dzieci zalecane sa
nastepujace zasady diety o obnizonej energe-
tycznosci:

* biatko (z przewaga biatka zwierzecego) po-
winno stanowi¢ 20% calodziennej podazy
energii

e tluszcze (z ograniczeniem tluszczow zwie-
rzecych o 50% przyjetej normy) powinny
pokrywaé 30% zapotrzebowania energe-
tycznego

* weglowodany powinny pokrywaé¢ 30-50%
podazy energii (z ograniczeniem weglowo-
danéw prostych <10% spozywanej energii)

* podaz blonnika powinna wynosi¢ co naj-
mniej 20 g dziennie (warzywa, owoce, kasze,
pieczywo razowe, rosliny straczkowe)

* nalezy spozywac co najmniej 1 1 wody nie-
gazowanej dziennie.

Podczas leczenia u dziecka wazne sg przede
wszystkim zmiany jakoSciowe spozywanych
produktéw. W praktyce oznacza to ograni-
czenie spozycia produktéw zawierajacych we-
glowodany proste (tzn. cukru, stodyczy, ciast,
deserow, slodkich napojow, w tym sokéw owo-
cowych, cukru dodawanego do potraw i napo-
jow), eliminacje zywnosci typu fast-food oraz
slonych przekasek zawierajacych niekorzystne
dla zdrowia ttuszcze, takich jak: chrupki, chip-
sy, paluszki czy krakersy.

Baza energetyczng diety powinny by¢ pro-
dukty zawierajace weglowodany zlozone i bton-
nik pokarmowy, dostarczane przede wszyst-
kim w postaci niskoprzetworzonych produktow
z pelnego ziarna zb6z (chleb razowy, natural-
ne platki zbozowe: owsiane, jeczmienne, mu-
sli, makaron razowy, dziki ryz, grube kasze
[gryczana, jeczmienna]) oraz warzyw, owocow
i roslin straczkowych. Nalezy natomiast wyeli-
minowac biaty chleb, butki, drozdzoéwki, stod-
kie ptatki $niadaniowe, ziemniaki odsmazane
(w postaci frytek Iub plackéw ziemniaczanych).

W zywieniu dziecka nalezy uwzgledniac¢ pro-
dukty zawierajace pelnowartosciowe biatko,
niezbedne do prawidlowego wzrostu i rozwoju
mtodego organizmu. Jego zZrédlem powinny by¢é

przede wszystkim: chude mieso, ryby, niemie-
lone chude wedliny, chude mleko i przetwory
mleczne oraz jaja.

Z jadlospisu powinny natomiast bezwzgled-
nie zosta¢ usuniete: potrawy smazone, tltuste
wedliny (pasztet, salami, paréwki, mortadela,
kietbasy mielone, mielonka itp.), masto, sery
topione, Smietana, ttuste mleko i desery mlecz-
ne. Nalezy znacznie ograniczy¢ spozycie serow
z6Itych i plesniowych. W diecie dziecka nie-
zbedna jest niewielka ilos¢ ttuszczow, umozli-
wiajacych m.in. wykorzystanie przez organizm
witamin w nich rozpuszczalnych. Zrédtem
tego skladnika powinny by¢ przede wszyst-
kim tluszcze roslinne (oleje, oliwa z oliwek oraz
miekkie margaryny, a takze oleje rybne).

Bardzo waznym elementem w zywieniu dzie-
ci sa warzywa i owoce — poza dostarczaniem
btonnika pokarmowego sa one naturalnym
zrodlem witamin i sktadnikéw mineralnych.
Warzywa powinny stanowi¢ dodatek do przy-
najmniej 3 positkéw. Dziecko moze spozywac
surowe lub gotowane warzywa w dowolnej
ilosci. Owoce powinny pojawia¢ sie 1-2 razy
dziennie, najlepiej w formie deseru. Moga za-
stepowacé w diecie stodycze, jednak nalezy spo-
zywad je z umiarem, poniewaz zawieraja pewne
ilosci cukrow prostych (gtéwnie fruktozy).

Istotne jest rowniez stosowanie wtasciwych
technik przygotowywania positkéw. Zalecane
sa techniki kulinarne, ktore nie beda w zna-
czacy sposob zwiekszaty wartosci energetycz-
nej potraw, czyli: gotowanie w wodzie i na pa-
rze, duszenie, pieczenie lub grillowanie. Nalezy
unika¢ polewania ziemniakéw i warzyw ttusz-
czem, dodawania majonezu i duzych ilosci ole-
ju, dostadzania, panierowania.

Prawidlowo skomponowany jadtospis powi-
nien uwzglednia¢ réwniez odpowiednia ilosé
niskokalorycznych pltynéw. Zalecana jest woda
mineralna, slabe napary herbaty lub napa-
ry ziolowe oraz niewielka ilo§¢ naturalnych
przecierowych sokéw warzywnych i/lub owo-
cowych.

Zmiana nawykéw zywieniowych nie jest la-
twa, poniewaz dzieciom, zwlaszcza matym, bra-
kuje motywacji. Aby zmniejszy¢ u dziecka po-
czucie krzywdy, zmiany te powinny by¢ wpro-
wadzane przez wszystkich czlonkéw rodziny®.
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Aktywnos¢é fizyczna

Niemowleta nalezy zachecac¢ do aktywnosci
fizycznej w postaci zabaw z rodzicami/opie-
kunami kilka razy dziennie.

Dzieci w wieku 1-4 lat powinny podejmowac
aktywnosé fizyczna o dowolnej intensywnosci
przez minimum 180 minut w ciagu dnia.

Dzieciom >5 lat nalezy zaleca¢ co najmniej
30, a optymalnie — 60 minut codziennej aktyw-
nosci fizycznej o umiarkowanej intensywnosci
3-5 razy w tygodniu (na poziomie 60-70% tet-
na maksymalnego, wyliczonego na podstawie
wzoru: 220 minus wiek [w latach]) albo o in-
tensywnosci w zakresie 11-14 w 20-stopniowej
skali Borga (skala Borga sklada sie z 15 cyfr
[od 6 do 20], przy czym kazda z nich przypi-
sana jest do okreslonego poziomu zmeczenia).

Sesja ¢wiczen powinna obejmowac 5-15 mi-
nut rozgrzewki w postaci ¢wiczen rozciagaja-
cych w pozycjach niskich (lezenie na brzuchu,
plecach, boku, siad lub klek podparty). Faze
wlasciwg rozpoczyna sie od 15-minutowych
¢wiczen i przez kolejne dni stopniowo zwieksza
do ¢éwiczenn 60-minutowych. Szczegblnie zale-
cana forma ruchu w fazie wtasciwej jest szybki
marsz, jazda na rowerze, plywanie i ¢wiczenia
w wodzie. Po fazie ¢wiczen powinna nastgpic
faza wyciszenia przez 5-15 minut, w ktorej
kontynuuje sie éwiczenia z fazy wlasciwej
z mniejsza intensywnoscia. Na zakonczenie
wykonuje si¢ ¢wiczenia rozciagajace.

Przeciwwskazane formy aktywnosci fizycz-
nej u dziecka chorego na otylos¢ stanowig
np. skoki oraz szybkie bieganie. Generalnie
rodzaj przeciwwskazanych ¢wiczen jest zwia-
zany ze sprawnoscia fizyczna danego dziecka.

Dodatkowo nalezy wykonywac¢ ¢wiczenia
oporowe (np. gumy/tasmy, pitki lekarskie):
8-10 ¢éwiczen wzmacniajacych poszczegoélne
grupy miesniowe (zwiekszenie masy miesnio-
wej, poprawa postawy ciata); 2-3 razy w tygo-
dniu po 12-15 powtérzen z zaangazowaniem
30-50% maksymalnej sity mieSniowej. Serie
mozna wykonywacé 1-3 razy, a przerwy miedzy
seriami powinny wynosi¢ 30-60 sekund.

W leczeniu otylosci u dzieci optymalny
jest trening mieszany, zawierajacy ¢wiczenia
wzmacniajace miesnie (oporowe) i aerobowe.

70

Nalezy podkreslié, ze aktywnos§é fizycz-
na jest integralnym elementem zmiany stylu
zycia i powinna by¢ zawsze zalecana réwno-
legle z dieta o zmniejszonej energetycznosci,
poniewaz zapobiega zmniejszeniu podstawo-
wej przemiany materii spowodowanemu ubyt-
kiem masy mieSniowej. Regularna aktywnos¢
fizyczna sprzyja rowniez redukcji pola thusz-
czu trzewnego i poprawie wrazliwosci tkanek
na dzialanie insuliny. Ponadto wplywa na po-
prawe samopoczucia i zmniejsza nasilenie stre-
su, co sprzyja zmianie niekorzystnych nawy-
kéw zywieniowych?.

Terapia behawioralna i wsparcie otoczenia
Skutecznos¢é interwencji zmierzajacych
do zmniejszenia masy ciala zalezy od wielu
czynnikéw, wsrod ktorych gléwna role odgry-
wa gotowos¢ chorego i jego rodziny do podjecia
wysitku w celu osiagniecia wlasciwego efektu.
Odpowiednio prowadzona rozmowa motywacyj-
na jest skuteczna metoda zachecajaca do roz-
poczecia leczenia otylosci w placéwkach POZ,
pozwala rodzinie dziecka chorego na otylosé
oceni¢ charakter niezbednych zmian, okre-
sli¢ potencjalne bariery wynikajace ze stylu
zycia rodziny dziecka (jak np. niepelna wiedza
na temat produktéw spozywczych oraz przy-
gotowywania positkéw, wplywu diety i wysil-
ku fizycznego na zdrowie) oraz oceni¢ szanse
pokonania tych trudnosci. Réwnie wazna jest
ocena mozliwosci finansowych rodziny dziec-
ka (zakupy zdrowej Zzywnosci, zorganizowane
formy ruchu).

Czesto niedocenianymi elementami ogra-
niczajacymi skutecznos¢ interwencji sa oso-
biste przekonania, opinie cztonkoéw rodziny
inajblizszego otoczenia. Znaczenie moze mie¢
réwniez zachwiane poczucie wlasnej wartosci
lub brak asertywnosci.

W planowaniu interwencji zmierzajacych
do zmniejszenia masy ciata niezwykle waz-
ne jest uwzglednienie wszystkich wspomnia-
nych elementow, jak réwniez dostosowanie ich
do réznych grup spolecznych (np. z niskimi
dochodami).

Modyfikacje zachowan w kazdym przypad-
ku stanowia podstawe i niezbedny element le-
czenia otylosci*.
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Psychoterapia

Przyczyna otylosci jest dodatni bilans energe-
tyczny, czyli nadmiar spozywanego pozywienia
w stosunku do wydatkowanej energii. Spozy-
wanie nadmiaru jedzenia ma wiele przyczyn,
w wiekszosci sSrodowiskowych i psychologicz-
nych. Do podstawowych czynnikow psycho-
logicznych prowadzacych do rozwoju otylosci
naleza:

destruktywne przekonania (na wtasny te-
mat, na temat swojego ciala, jedzenia, oty-
losci, leczenia, innych oséb, rzeczywistosci,
przysztosci)

niekorzystne nawyki (dotyczace odzywiania
sie, aktywnosci fizycznej, traktowania siebie,
dbania o swoje cialo, reagowania na stres,
zajmowania okreslonej pozycji w relacjach
interpersonalnych i sytuacjach spotecznych)

negatywne nastawienie (do samego siebie,
do leczenia, do specjalistow leczacych oty-
losé, do konfrontacji z problemem, do zmian)

nieadekwatne wyobrazenia (na temat wita-
snego ciala, procesu redukcji masy ciatla,
wlasnych mozliwosci i ograniczen, celu)

zaburzenia emocjonalne i zaburzenia odzy-
wiania (np. zaburzenie z napadami objada-
nia sie, zespo6t jedzenia nocnego, natogowe
jedzenie, depresja, nerwica).

Nadmierna masa ciala obok szeregu powi-
ktan zdrowotnych moze prowadzi¢ do powaz-
nych probleméw psychospotecznych, ktore
wymagaja terapii (np. lek, obnizenie nastroju,
wstyd, uleglosé, aleksytymia, zaburzenia ob-
razu wlasnego ciala, obnizone poczucie wita-
snej wartosci, wycofywanie sie z kontaktow
interpersonalnych, doswiadczanie uprzedzen
i dyskryminacji). Rodzaj i zakres terapii powin-
ny by¢ uzaleznione od indywidualnej sytuacii,
a dokltadnie takich uwarunkowan, jak: wiek
mlodocianych pacjentéw, czas trwania otylo-
$ci, wystepowanie powiklan otytosci i innych
choréb, kondycja psychofizyczna pacjenta lub
przyzwolenie na kontakt z terapeuta. W zalez-
nosci od wyksztalcenia i preferencji terapeuty
oraz specyfiki problemu psychoterapia moze
by¢ realizowana w nurcie:

* poznawczo-behawioralnym (nacisk na zmia-
ne przekonan oraz zachowan)

* psychodynamicznym (koncentracja na do-
Swiadczeniach wczesnodzieciecych)

* systemowym (praca z cala rodzina)

e krotkoterminowym (poszukiwanie rozwia-
zan, wykorzystywanie dostepnych zasobow).
W wielu przypadkach najskuteczniejsza for-

ma terapii bedzie terapia rodzinna®.

Farmakoterapia

Zastosowanie leku wspomagajacego lecze-
nie otylosci mozna rozwazyé¢ u dzieci w wie-
ku =212 lat, jezeli niefarmakologiczne metody
leczenia nie byly skuteczne w ograniczeniu
przyrostu masy ciata lub ztagodzeniu nasile-
nia powiklan otyltosci, gdy ich BMI odpowiada
30 kg/m? u dorostych.

We wspomaganiu leczenia otylosci u nasto-
latkow zarejestrowane sa dwa analogi GLP-1 —
liraglutyd i semaglutyd.

Liraglutyd jest dlugo dzialajacym agoni-
sta receptora GLP-1 stosowanym podskérnie
1 xdziennie w dawce docelowej 3 mg/d. Lecze-
nie otylosci rozpoczyna sie od dawki 0,6 mg/d,
ktora zwieksza sie co tydzien o 0,6 mg/d, az
do osiagniecia dawki 3 mg/d. Jezeli lek be-
dzie zle tolerowany przez kolejne 2 tygodnie
po zwiekszeniu dawki, nalezy rozwazyc¢ za-
przestanie jego stosowania. Leczenie nalezy
przerwac i dokonaé¢ ponownej oceny, jesli u pa-
cjentéw nie nastapila redukcja co najmniej 4%
ich BMI po 12 tygodniach stosowania dawki
3,0 mg/d lub maksymalnej tolerowanej dawki®*.

Liraglutyd, tak jak naturalny GLP-1, oddzia-
huje na komoérki docelowe, wywolujac efekty
analogiczne do naturalnego hormonu. Gléwny
mechanizm prowadzacy do redukcji masy ciata
polega na bezposredniej aktywacji receptorow
GLP-1 zlokalizowanych w osrodkowym uktadzie
nerwowym i dalszej aktywacji wlokien dopro-
wadzajacych GLP-1, w tym neuronéw autono-
micznego ukltadu nerwowego. Receptory GLP-1
znajduja sie w wielu strukturach osrodkowego
uktadu nerwowego, m.in. w jadrach drég sa-
motnych i neuronach anoreksygennych pod-
wzgorza POMC/CART, a ich aktywacja odpowia-
da za uczucie sytosci. Jednoczesne hamowanie
glodu jest wynikiem posredniego hamowania
neurotransmisji w neuronach wykazujacych
ekspresje NPY i AgRP poprzez sygnalizacje za-
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lezna od GABA. Dodatkowym mechanizmem
wzmozonego uczucia sytosci jest spowolnienie
oprozniania zotadka®s. Badania eksperymen-
talne wskazuja rowniez, ze zmniejszenie spozy-
cia pokarmu moze by¢ zwigzane z nudnos$ciami,
ktére sa wywolane wplywem liraglutydu na re-
ceptory GLP-1 w jadrze pasma samotnego®%-6°,

Liraglutyd dziala takze na wiele tkanek ob-
wodowych. Jako pierwszy odkryto efekt inkre-
tynowy wywierany przez agonistow receptorow
GLP-1, w tym stymulowane przez GLP-1 zwiek-
szone wydzielanie insuliny zaleznej od glukozy
z komorek B trzustki.

Najczestsze dzialania niepozadane to: nud-
nosci, wymioty, biegunka i zaparcie, ktére zwy-
kle maja charakter przejsciowy’°.

Przeciwwskazania do stosowania liraglu-
tydu obejmuja nadwrazliwo$é na substancje
czynna lub substancje pomocnicze. Nie nale-
zy stosowac leku u oséb, u ktérych wykazano
w wywiadzie wystepowanie w rodzinie raka
rdzeniastego tarczycy, po przebytym zapale-
niu trzustki w wywiadzie oraz u kobiet w ciazy
i karmiacych piersia.

Semaglutyd jest bardzo dtugo dziatajacym
analogiem GLP-1 stosowanym podskoérnie
1 xw tygodniu w dawce docelowej 2,4 mg/tydz.
Leczenie otylosci rozpoczyna sie od dawki
0,25 mg/tydz. Po 4 tygodniach zwieksza sie
ja do 0,5 mg/tydz., po kolejnych 4 tygodniach
do 1 mg/tydz., po nastepnych 4 tygodniach
do 1,7 mg/tydz. i po kolejnych 4 tygodniach
do dawki docelowej 2,4 mg/tydz. Jezeli po 2 ty-
godniach od zwiekszenia dawki lek jest zle
tolerowany, nalezy rozwazy¢ przerwanie jego
stosowania. W przypadku wystapienia ciez-
kich objawéw ze strony przewodu pokarmo-
wego nalezy rozwazy¢ opoznienie zwiekszania
dawki lub powrét do poprzedniej dawki do cza-
su ustapienia objawow”’!.

Leczenie nalezy przerwac¢ i dokonaé¢ po-
nownej oceny, jesli u pacjentéw nie nastapita
redukcja co najmniej 4% ich BMI po 12 tygo-
dniach stosowania dawki 2,4 mg/tydz. lub
maksymalnej tolerowanej dawki.

Mechanizm dzialania semaglutydu jest po-
dobny do liraglutydu®®.

Najczestsze dzialania niepozadane leku
to: nudnosci, wymioty, biegunka, zaparcie
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i bél brzucha, ktéore zwykle sa przemijajace.
Ze wzgledu na szybka poczatkowa utrate masy
ciala istnieje réwniez ryzyko rozwoju kamieni
z6tciowych”3-76,

Przeciwwskazania do stosowania semaglu-
tydu obejmuja nadwrazliwos¢ na substancje
czynna lub substancje pomocnicze. Nie nale-
zy stosowac leku u osoéb, u ktérych wykazano
w wywiadzie wystepowanie w rodzinie raka
rdzeniastego tarczycy, po przebytym zapaleniu
trzustki oraz u kobiet w ciazy i karmiacych
piersia.

Nie zaleca sie stosowania metforminy jako
leku wspomagajacego leczenie otytosci u dzieci
i mlodziezy™?.

DO ZAPAMIETANIA

Zachowawcze leczenie otytosci -
podsumowanie, praktyczne zalecenia,
wskazowki dla lekarzy rodzinnych/
lekarzy POZ

1) Profilaktyka powinna stanowic¢ gtéwny ele-
ment dzialan majacych na celu ograniczenie
zachorowan na otylos¢é u dzieci i mlodziezy.

2) Cele zmniejszenia masy ciata u dzieci i mto-
dziezy réznia sie w zaleznosci od wieku
dziecka, wystepowania otylosci przedkli-
nicznej i klinicznej.

3) U mlodszych dzieci celem leczenia powinna
by¢ stabilizacja masy ciala.

4) U starszych dzieci z otyloscig kliniczna
z wiekszym stopniem otylosci zaleca sie re-
dukcje masy ciala o 1-2 kg na miesiac.
Nadrzednym celem leczenia otylosci jest da-

zenie do trwatych zmian w sposobie zywienia

oraz zapobieganie rozwojowi powiklan i ich
przyczynowe leczenie.

1) Interwencje zywieniowe
Gléwne zalecenia dotyczaca zachowan zy-

wieniowych:

* karmienie piersia przez pierwszych 6 mie-
siecy zycia

* spozywanie 5 posilkéw dziennie (3 gléwne
i 2 uzupetlniajace), bez podjadania miedzy
positkami

* jedzenie o stalych porach
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e kazdy posilek powinien zawiera¢ biatko,
weglowodany i thuszcze (z ograniczeniem
ttuszczéw zwierzecych)

* niepomijanie $niadan oraz positkéow pod-
czas pobytu w szkole

* owoce (1-2 porcje dziennie, nie wiecej niz
300 g) i warzywa w dowolnej ilosci (co naj-
mniej 3 porcje dziennie, w tym duzo warzyw
zielonych)

¢ unikanie produktéw wysokoenergetycznych
o matej zawartosci sktadnikéw odzywczych

¢ zachecanie do picia wody, unikanie stodzo-
nych napojow

¢ zachecanie rodziny do wspélnego spozywa-
nia positkow

* ograniczenie jedzenia poza domem

* dostosowanie wielkoSci porcji do wieku
dziecka

* unikanie ogladania telewizji, korzystania
z telefonu, tabletu, smartfona lub kompu-
tera podczas jedzenia.

2) Aktywnosé fizyczna

Program ¢éwiczen dla dzieci chorych na oty-
los$¢ powinien mieé na celu zwickszenie wydat-
ku energetycznego.

e Zalecany jest trening aerobowy (jazda na ro-
werze, bieganie, taniec) o intensywnosci
umiarkowanej lub umiarkowanej do in-
tensywnej, przez 30-60 minut dziennie,
3-5 razy w tygodniu.

» Cwiczenia oporowe stosowane w celu zwiek-
szenia sily miesni wykonuje sie 1-3 razy
w tygodniu.

* Trening mieszany obejmuje elementy aero-
bowe i oporowe w jednym zestawie ¢wiczen.

* W leczeniu otylosci u dzieci optymalny jest
trening mieszany.

Zaleca sie ograniczenie czasu spedzanego
przed ekranem komputera poza szkota do 2 go-
dzin dziennie.

Istotne sg wspoélne zabawy i aktywnos¢ ru-
chowa z rodzicami/opiekunami, dostosowane
do wieku i indywidualnych mozliwosci dziecka
i rodzicow.

3) Psychoterapia i leczenie behawioralne

e Lekarz rodzinny moze poradzi¢ rodzicom/
opiekunom oraz dzieciom starszym:

— samokontrole (np. prowadzenie dzienniczka
positkow)

— techniki kontrolowania procesu jedzenia
(np. powolne zucie)

— kontrole bodzcow i ich wzmacnianie lub
ograniczanie (np. wspoélne zakupy, zakupy
wedtug listy).

e Lekarz rodzinny moze motywowac do trwa-
tej zmiany nawykow zywieniowych i aktyw-
nosci fizycznej calej rodziny.

* Wazne jest wczesne zidentyfikowanie za-
burzen, takich jak: depresja, zaburzenia
odzywiania (w tym jedzenie emocjonalne),
pogorszenie samooceny, problemy z obra-
zem wlasnego ciata, pogorszenie relacji z ro-
wiesnikami i rodzina.

e W przypadku wystepowania zaburzen de-
presyjnych wskazana jest konsultacja psy-
chiatryczna.

4) Leczenie farmakologiczne

* Farmakoterapie otylosci nalezy stosowac tyl-
ko w skojarzeniu z modyfikacja stylu zycia.

* Farmakoterapie mozna rozwazyc¢ u mtodzie-
zy z otytoscia, u ktérej modyfikacja stylu zy-
cia nie ograniczyla przyrostu masy ciata lub
nie data efektu w leczeniu powiklan otylosci.

* Leki mozna stosowac¢ u mtlodziezy w wie-
ku 212 lat z BMI 230 kg/m?.

* Lekami zarejestrowanymi w Polsce do lecze-
nia otylosci u dzieci i mtodziezy sa dtugo
dzialajacy agonisci receptora GLP-1 (lira-
glutyd i semaglutyd).

Chirurgiczne leczenie otytosci

Do leczenia chirurgicznego moga by¢ kwalifi-
kowane dzieci, ktore osiagnely dojrzatos¢ kost-
na i rozwojowa oraz spelniajg kryteria rozpo-
znania otylosci III stopnia wg WHO (>99,5 per-
centyla dla ptcii wieku), u ktorych stwierdzono
co najmniej jedno powiklanie otytosci i ktére
przeszty nieskuteczny, co najmniej 6-miesiecz-
ny, okres leczenia zachowawczego.

Jezeli lekarz rodzinny dostrzega koniecz-
nos¢ wdrozenia tej formy leczenia, powinien
skierowa¢ dziecko do specjalizujacego sie
w tym zakresie chirurga, ktéry we wspoétpra-
cy z psychologiem moze dokonac¢ kwalifikacji
do operacji.

Dodatkowo dziecko powinno by¢ zdolne
do poddania sie caloSciowej ocenie psycho-
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logicznej i medycznej przed operacja i po niej.
Ponadto pacjent i jego opiekun powinni zostac
poinformowani, ze ta forma terapii nie stanowi
ostatecznego wyleczenia, a po operacji dziec-
ko musi uczestniczy¢ w wielospecjalistycznym,
pooperacyjnym programie leczenia.

Nalezy rowniez podkresli¢, ze operacja moze
by¢ wykonana wylacznie w o§rodku z pelnym
zapleczem w zakresie opieki pediatrycznej*.

Skutecznos$é leczenia otylosci,
organizacja opieki nad chorym
na otylos¢ w praktyce lekarza

rodzinnego

Monitorowanie diugoterminowe

Leczenie otylosci u dzieci powinno skutkowac¢
rozwojem wlasciwych nawykoéw zywieniowych
(regularne positki, spozywanie $§niadan oraz
wybieranie zywnosci o niskiej zawartosci
ttuszczow i weglowodanoéw prostych) i zwiaza-
nych z aktywnoscia fizyczna oraz ich utrwale-
niem na reszte zycia’’. U dzieci z negatywnymi
emocjami, emocjonalnym jedzeniem i zaburze-
niami odzywiania psychoterapia powinna by¢
kontynuowana takze w fazie utrzymywania
uzyskanych efektéow leczenia, jezeli istnieje
taka potrzeba’®.

Nalezy réwniez podkreslié, ze duza role
w utrzymaniu efektéw leczenia odgrywaja
zmiany, jakich w fazie leczenia uda sie doko-
naé¢ w Srodowisku rodzinnym.

Nalezy pamietac¢ o mozliwos$ci nawrotu cho-
roby, a wiec o koniecznos$ci ponownej oceny
przyczyn jej wystapienia i doborze odpowied-
nich metod leczenia, dostosowanych do mozli-
wosci i potrzeb chorego. Zalecane sa regular-
ne wizyty w odstepach czasu dostosowanych
do indywidualnych potrzeb pacjenta, ktoére
pozwola na utrzymanie efektu terapeutycz-
nego i wczesna identyfikacje przyrostu masy
ciata.
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Zalecenia dla lekarzy rodzinnych -
najwazniejsze informacje

* Lekarz rodzinny sprawujacy opieke nad
dzie¢mi i mlodzieza wykonuje systematycz-
nie ocene stanu odzywienia dzieci i mto-
dziezy.

* W praktyce POZ rozpoznanie otylosci u dzie-
ci opiera sie na pomiarze wysokosci/dlugo-
§ci i masy ciala, obliczeniu BMI (wartosci
te nalezy interpretowac przy uzyciu stan-
dardéw odpowiednich dla ptci i wieku) oraz
ocenie stanu odzywienia dostarczajacym
informacji o trzewnej dystrybucji tkanki
tluszczowej poprzez pomiar obwodu talii
i wyliczenie WHtR.

* Pomiary wysokosci/dlugosci, masy ciala
i obwodu talii zaleca sie wykonac¢ w trakcie:

— wizyty pierwszorazowej

— wizyt zwigzanych z realizacja programu
szczepien ochronnych i badan bilansowych

— porady, ktoérej powodem jest nadmierna
masa ciala

— porady z powodu powiklan otylosci

— kazdej wizyty, jezeli lekarz podejrzewa
u dziecka nieprawidlowa mase ciala.

e Jezeli BMI wskazuje na nadmierna mase
ciala, lekarz rodzinny powinien zmierzy¢ ob-
wad talii, obliczy¢ WHtR, postawic diagnoze
i rozpoczaé¢ odpowiednie leczenie.

e U wszystkich dzieci i mlodziezy z nowo roz-
poznana otyloscia lekarz rodzinny przepro-
wadza pelne badanie przedmiotowe, ktérego
celem jest wczesna identyfikacja powiklan
otylosci.

* Profilaktyka powinna stanowi¢ gtéwny ele-
ment postepowan majacych na celu ogra-
niczenie wystepowania otylosci u dzieci
i mlodziezy.

* Nadrzednym celem leczenia otyltosci jest da-
zenie do trwatych zmian w sposobie zywienia
oraz systematycznej aktywnosci fizyczne;j.

* Farmakoterapie otylosci nalezy stosowac tyl-
ko w skojarzeniu z modyfikacja stylu zycia.

e W leczenie otylosci u dzieci i mlodziezy
musza aktywnie zaangazowac sie rodzice
i opiekunowie.
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