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Streszczenie

Masa ciata pozostaje pod $cistg kontrolg ztozonych mechanizmdw homeostatycznych. Otyto$¢ jest stanem, w ktdrym

ilos¢ energii dostarczonej istotnie przewyzsza jej zuzycie przez organizm i charakteryzuje sie zwiekszeniem ilosci tkanki
tluszczowej, co wptywa niekorzystnie na stan zdrowia. Najpowszechniej stosowanym, prostym wskaznikiem stuzacym do
rozpoznania i oceny stopnia otytosci u dorostych, jest wskaznik masy ciata BMI.

Otytos$¢ jest ztozonym stanem o powaznych nastepstwach socjalnych i psychologicznych, dotykajgcym wszystkich grup
wiekowych i socjoekonomicznych, zagrazajgcym zaréwno krajom rozwinietym, jak i rozwijajgcym sie. W roku 2000 liczba
oséb otylych na $wiecie przekroczyta 300 milionéw. W patogenezie otytosci gtéwna role odgrywaja: czynniki genetyczne,
czynniki $rodowiskowe, czynniki spoteczne i kulturowe oraz stan hormonalny organizmu. Wzrastajgca czesto$¢ wystepowa-
nia otytosci jest w gtéwnej mierze spowodowana wspétczesnym stylem zycia.

Stowa kluczowe: otyto$¢, BMI, tkanka ttuszczowa, styl zycia

Summary

Body weight is tightly regulated by complex homeostatic mechanisms. Obesity is a state in which energy intake chronically
exceeds energy expenditure. It is defined as abnormal or excessive fat accumulation that may impair health. Body mass index
(BMI) is a simple index that is commonly used to identify and classify obesity in adults.

Obesity is a complex condition, one with serious social and psychological dimensions, that affects virtually all age and
socioeconomic groups and threatens to overwhelm both developed and developing countries. In 2000, the number of obese
adults has increased to over 300 million. In the obesity pathogenesis the central role play: genetic factors, environmental
factors, social and cultural factors and hormonal state of organism. The rising prevalence of obesity is likely to result from

contemporary lifestyle factors.
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WSTEP

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO
— World Health Organization) na $wiecie zyje okoto
1,6 miliarda ludzi z nadwaga, osoby otyte to ponad
522 min. Otyto$¢ jest nie tylko problemem medycznym,
ktéry przyczynia sie bezposrednio do 10-13% przedw-
czesnych zgondéw w regionie europejskim, ale rowniez
ekonomicznym — koszty zwigzane z otyloscig stanowia
okoto 5% naktaddéw na ochrone zdrowia w Wielkiej
Brytanii, a w catej Europie wahaja sie od 2 do 7% (1).

Ze wzgledu na niekorzystne dla zdrowia i zycia
nastepstwa patologicznego zwiekszenia ilosci tkanki
ttuszczowej istnieje konieczno$¢ podijecia dziatan, ma-
jacych na celu normalizacje masy ciata u jak najwiek-
szej liczby oséb.

DEFINICJA | KLASYFIKACJA

Otyto$¢ jest stanem charakteryzujagcym sie zwiek-
szeniem masy ciata poprzez wzrost ilosci tkanki ttusz-
czowej (U mezczyzn powyzej 25%, a u kobiet powyzej
30% masy ciata) spowodowany hipertrofig lub/i hiper-
plazjg adipocytow (1).

Definicja i zasady klasyfikacji prawidtowej wagi, nad-
wagi i otyto$ci w populacii, historycznie opieraja sie na
pomiarach wagi i wzrostu (2-4). Pomimo ze waga jest
najprostszym antropometrycznym wskaznikiem, to po-
miar jej samej nie pozwala na okreslenie ilosci tkanki
tluszczowej (na mase ciata sktadajg sie: masa miesni, ko-
$ci, wody pozakomérkowej oraz tkanki ttuszczowej) (2).
Najpowszechniej stosowanym w codziennej pracy
lekarskiej i badaniach populacyjnych do rozpoznania
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i oceny stopnia otyto$ci wskaznikiem, jest wskaznik
masy ciata BMI (body mass index), zwany takze wskaz-
nikiem Queteleta. Obliczamy go dzielac mase ciata
(kg) przez wzrost do kwadratu (m2). Wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) u oséb dorostych otytos¢é
rozpoznajemy przy wartosci BMI > 30,0 kg/m? (tab. 1).

Tabela 1. Klasyfikacja otytosci wg WHO (w oparciu o BMI).

BMI (kg/m?) Klasyfikacja WHO
< 18,5 niedowaga
18,5-24,9 norma
25,0-29,9 nadwaga
30,0-34,9 otytos¢ I°
35,0-39,9 otytos¢ II°
>40,0 otytos¢ IlI° (olbrzymia)

Innym wskaznikiem antropometrycznym wykorzy-
stywanym w praktyce jest wskaznik WHR (waist-hip
ratio). Jest to prosty miernik tzw. otytosci centralnej,
czyli nadmiernego nagromadzenia ttuszczu w okolicy
brzusznej. Okreslajac WHR mierzymy najwezsze miej-
sce w talii i najszersze miejsce w biodrach, a nastepnie
dzielimy obwdd talii przez obwéd bioder. Otrzymany
wynik u kobiet nie powinien przekroczy¢ 0,8; natomiast
u mezczyzn 0,9.

WHR = obwad talii (cm)/obwdd bioder (cm)

Poniewaz zwigzek pomiedzy BMI a iloscig ttuszczu
w ciele waha sie w zaleznoéci od wieku, ptci oraz gru-
py etnicznej opracowano inne metody, ktére pozwalajg
doktadniej monitorowac stopien nadwagi i otytosci w
populacji (5-9).

W badaniach naukowych i specjalistycznych dla
precyzyjnego okreslenia zawartosci ttuszczu w ciele
wykorzystuje sie: tomografie komputerowa, magne-
tyczny rezonans jadrowy, rentgenowska absorpcjome-
trie podwadjnej energii (DXA — dual energy X-ray absorp-
tiometry), pomiar przewodnictwa elektrycznego ustroju
(TOBEC) oraz bioimpedancija elektryczna (BIA) (5-10).

Badanie DXA uznawane jest za metode referencyj-
ng, stuzacg do oceny ilosci tkanki ttuszczowej w orga-
nizmie (10). Absorpcjometria promieniowania rentge-
nowskiego o podwojnej energii wykorzystuje zjawisko
ostabienia wigzki promieniowania jonizujgcego, przecho-
dzacej przez rézne tkanki organizmu. R6znica w pochfa-
nianiu dwdch energii (43 i 110 keV) przez tkanke miekka i
kostna, oprécz badania gestosci mineralnej kosci umoz-
liwia takze ocene zawartosci tkanki ttuszczowej, a wiec
jest metodg precyzyjnej analizy sktadu ciata (10-14).

Metoda bioimpedanciji elektrycznej (BIA) polega na
pomiarze oporu elektrycznego (impedanciji), na ktory
sktada sie rezystancja i reaktancja tkanek miekkich,
przez ktére jest przepuszczany prad elektryczny o ni-
skim natezeniu (6). Wyniki tych pomiaréw sg dostep-
ne natychmiast i powtarzalne z < 1% ryzykiem btedu.
Technika ta wykorzystywana jest szeroko w badaniach
nad zaburzeniami odzywiania, do prognozowania ry-
zyka choréb sercowo-naczyniowych i metabolicznych,
czy w medycynie sportowej (10, 11, 15).
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EPIDEMIOLOGIA

Jak wspomniano we wstepie, wedtug danych WHO
problemem nadwagi i otytosci dotknietych jest blisko
1,6 mld ludzi na $wiecie, w tym ponad 522 min z otyto-
$cig. Wystepowanie otyto$ci w poszczegdinych popu-
lacjach os6b dorostych przedstawiono na rycinie 1.

Jakwida¢ narycinie 1 jednymz najwyzszych wskazni-
kow oséb dotknietych otytoscia charakteryzuja sie Sta-
ny Zjednoczone. Do znacznego wzrostu wystepowania
nadwagi i otytosci w tym kraju doszto w latach 1980-
1990. W 2000 roku az 64,5% dorostych Amerykanéw
miato nadwage lub otyto$¢, 30,5% byto otytych, w tym
7,4% stanowita otytos¢ olbrzymia (4, 44).

Wzrost czestosci wystepowania nadwagi i otytosci
nie dotyczy tylko krajéw rozwinietych, ale i rozwijaja-
cych sie. W krajach tych (zwtaszcza przechodzacych
rewolucje gospodarcze i kulturalne) nadwaga i otyto$¢
wspdtistniejg z niedozywieniem.

Czesto$¢ wystepowania otytosci u dorostych w
Europie Wschodniej, Wschodniej czesci Morza Sréd-
ziemnego, Hiszpanii i Wtoszech jest rownie wysoka, co
w Stanach Zjednoczonych, natomiast w Chinach, Ja-
ponii i wiekszej czesci Afryki otyto$¢ jest nadal stosun-
kowo rzadkim zjawiskiem. Sytuacja w tych krajach z
roku na rok zmienia sie jednak na niekorzy$¢ w zwigz-
ku ze zmiang nawykéw zywieniowych i rozpowszech-
nieniem zywnosci typu fast food (ryc. 2).

W badaniu Pol-MONICA wystepowanie nadwagi i
otyto$ci w Polsce stwierdzono u ponad 65% kobiet i
mezczyzn w $rednim wieku, w tym otytos$ci u 30% ko-
biet i 20% mezczyzn. Natomiast wedtug danych bada-
nia NATPOL Il szacuje sie, ze 53% dorostych Polakéw
ma nadwage lub otyto$¢ (w populacji w wieku powyzej
45 lat — 77%), a sredni wskaznik BMI w populacji pol-
skiej wynosi 25,9 kg/m? (1).

PATOGENEZA OTYLOSCI

W patogenezie otytosci odgrywaja role: czynniki
genetyczne, czynniki srodowiskowe (m.in. dieta i
aktywnos$¢ fizyczna), czynniki spoteczne i kultur-
owe oraz stan hormonalny organizmu.

WSsrdd uwarunkowan biologicznych predysponujacych
do wystepowania otytosci istotng role odgrywajg czyn-
niki genetyczne, a dziedziczenie otyto$ci ma charak-
ter poligenowy (34). Mutacje moga dotyczy¢é gendw
regulujgcych pobieranie pokarmu, przemiane materii
czy dojrzewanie adipocytow. Otytos¢ jest dwukrotnie
czestsza u blizniat jednojajowych, niz u rodzenstwa
nie bedacego bliznietami. Co wiecej, masa ciata oséb
dorostych wychowanych w rodzinach zastepczych
jest zgodna z masag rodzicow biologicznych (35).
Wystepowanie otytosci u jednego z rodzicow zwieksza
ryzyko wystepowania otytosci w wieku dorostym
4-5-krotnie. W przypadku, kiedy otyto$¢ dotyczy oboj-
ga rodzicéw, ryzyko to wzrasta az 13-krotnie (43).

Genetyczne uwarunkowania otytosci sg bardzo
ztozone. Zidentyfikowano wiele genéw, ktére moga
odgrywac istotng role w rozwoju otytosci (badania
Genome-Wide Association (GWA)). Wystepowanie
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Ryc. 1. Wystepowanie otytosci na $wiecie (Raport WHO 2005 r.).
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Zrédfo: OECD Heaith Data 2011; national sources for non-OECD countries.

Ryc. 2. Wystepowanie otytosci wérdd populacji oséb dorostych na $wiecie (2009).

okreslonych polimorfizméw poszczegélnych gendw Wyréznia sie 3 zasadnicze typy otytosci uwar-
moze sprzyja¢é nadmiernemu gromadzeniu przez unkowanej genetycznie: jednogenowa, wchodzaca
organizm tkanki ttuszczowej. Mozliwe jest réowniez w skiad zespotu genetycznego oraz wielogenowa.

wystepowanie takich wariantow genoéw, ktére chronig Otyto$¢ jednogenowa wystepuje rzadko, jest jed-
przed rozwojem otytosci (36). nak szczegdlnie interesujaca ze wzgledu na mozliwos¢
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poznania mechanizméw kontroli apetytu oraz — w niek-
térych przypadkach — zastosowania wysoce skutec-
znego leczenia. Opisano okoto 200 potwierdzonych
przypadkéw jednogenowo uwarunkowanej otytosci.
Mutacje zachodzg w co najmniej 11 genach, dziedziczg
sie zgodnie z prawami Mendla, a wiekszo$¢ z nich
dotyczy genu dla 4. receptora melanokortyny (MC4R
—melanocortin 4" receptor) (37). Opisano takze mutacje
genu leptyny i jej receptora oraz genéw kodujacych
kolejne biatka szlaku melanokortynowego: proopiomel-
anokortyny (POMC), prokonwertazy 1 (PC1) oraz biatek
biorgcych udziat w neurogenezie/funkcjonowaniu sieci
neuronalnej podwzgérza (38).

Otyto$¢ wchodzgca w sktad zespotu genetycznego
jest réwniez dos¢ rzadka. Méwimy o niej w przypadku
wspotwystepowania otyto$ci z kompleksem innych
zaburzen (m.in. niepetnosprawnoéci intelektualnej,
cech dysmorfii, zaburzen narzgdowych) w obrebie jed-
nego fenotypu klinicznego. Zespoty te sg czesto wyni-
kiem uszkodzenia wiecej niz jednego genu (np. zespot
Prader-Willi, zespét Cohen, zespét Bardet-Biedl i zespot
Alstrédm).

Otyto$¢ uwarunkowana wielogenowo jest
najstabiej poznana, lecz ze wzgledu na rozpow-
szechnienie ma niebywate znaczenie dla zdrowia
cztowieka. Polimorfizm wielu genéw przektada
sie populacyjnie na sklonno$¢ do gromadze-
nia nadmiaru tkanki ttuszczowej w sprzyjajagcym
$rodowisku (tzw. ,obesogenic” environment).
Otyto$¢ ta nie jest wynikiem konkretnych mutacji
czy aberracji chromosoméw (jak w wyzej oméwion-
ych typach otytosci), lecz polimorfizméw — w sensie
molekularnym niewielkich i wystepujacych u powyzej
2% populacji réznic w DNA, ktére przektadaja sie
na istotng zmiane funkcji biatek. Aktualnych i bard-
zo dokfadnych danych dotyczacych badan nad
genami odgrywajacymi role w otyto$ci dostarcza
publikowany co roku przeglad: Obesity Gene Map
(http://obesitygene.pbrc.edu) (38).

Nie mawatpliwosci co do faktu, ze otytos¢ jest w duze;j
mierze skutkiem dziatania czynnikdéw $rodowiskowych.
Rozpowszechnienie otytosci w krajach zachodnich
w ostatnich latach nasilito sie zbyt gwattownie, by
mogto by¢é spowodowane wytgcznie czynnikami bio-
logicznymi (40, 41). Czynniki $rodowiskowe, ktére
przyczyniajg sie do rozwoju nadwagi i otytosci, to
zardwno czynniki makro- (dotyczace catej populacji),
jak i mikrosrodowiskowe (dotyczace jednostki) (42).

Masa i sktad ciata zdrowej dorostej osoby przebywa-
jacej w okreslonym $rodowisku pozostajg zwykle sto-
sunkowo state, podlegajac jedynie kilkuprocentowym
wahaniom, w organizmie istniejg bowiem mechanizmy
warunkujgce homeostaze energetyczng. Zawsze ak-
tualne jest rbwnanie: energia zgromadzona = energia
przyjeta — energia spozytkowana, a otyto$¢ jest skut-
kiem dodatniego bilansu energetycznego. Dodatni bi-
lans energetyczny wynika natomiast ze zmniejszenia
aktywnosci fizycznej oraz wzrostu konsumpcji produk-
tow wysokokalorycznych.
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Jak wynika z rozwoju filogenetycznego, w odlegtych
czasach ludzie zdobywali pozywienie w sposob ak-
tywny — polowali, uprawiali ziemie, pracowali fizyc-
znie. Postep technologiczny, w tym rozwdj $rodkéw
transportu, mechanizacja pracy, a takze zmniejszenie
obszaru terenéw zielonych na terenach zurbanizow-
anych, spowodowaty istotne ograniczenie aktywnosci
fizycznej. Zwiekszyta sie natomiast dostepnos¢ jedzenia
(supermarkety, restauracje typu fast food) jak réwniez
pojawita sie mozliwo$¢ dtuzszego przechowywania
zywnosci. Nie bez znaczenia dla gwattownego rozpow-
szechniania sie otyto$ci sg réwniez: wysokokaloryczne
przekaski, produkty gotowe do spozycia o diugim ter-
minie waznosci oraz dieta bogatottuszczowa (produkty
o duzej zawartosci ttuszczu sg czesto tansze i fatwiej
dostepne niz ich zdrowsze zamienniki). W ostatnich
latach coraz czesciej zwraca sie robwniez uwage na
otylo$¢ wywotang stosowaniem diet (diet-induced obe-
sity), ktére hamujg podstawowsg przemiane materii (40).

Niezwykle istotng role dla rozwoju otytoSci majg
zachowania zywieniowe, czyli sposéb postepowania
zmierzajgcy do zdobycia pozywienia. Zachowania zy-
wieniowe, od ktérych zalezy liczba dostarczanych or-
ganizmowi kalorii, charakteryzuje znaczna podatno$¢
na wptywy czynnikédw nuerosensorycznych, emocjo-
nalnych, spotecznych, a zatem elementéw nie maja-
cych znaczenia dla zapotrzebowan biologicznych i
energetycznych organizmu.

Istotny wptyw na zachowania zywieniowe majg czyn-
niki spoteczno-kulturowe. W przypadku matych dzieci
zachowania te zalezg od nawykéw zywieniowych ro-
dzicéw, ich poziomu wyksztatcenia, sytuacji zawodo-
wej oraz uposazenia rodziny. U oséb dorostych wybér
pozywienia jest w znacznym stopniu zalezny od ceny
produktu, wiedzy o jego warto$ci odzywczej, reklamy,
religii, tradycji rodzinnej. Producenci zywnoéci wydaja
obecnie ogromne kwoty na reklamy swoich artykutéw,
a propagowanie w mediach ,niezdrowej zywnosci”,
wptywa negatywnie na zwyczaje zywieniowe danej
populacji. Réznego rodzaju uwarunkowania kultur-
owe wigzg sie z konsumpcjg duzej ilosci wysokokalo-
rycznych i odzywczo matowarto$ciowych produktéw.
Nalezy tu wspomnie¢ o obecnym takze w naszej kul-
turze celebrowaniu réznych $wigt (Wielkanoc, Boze
Narodzenie, wesela) czy tez praktykowanym w pew-
nym zakatkach Afryki (szczegdlnie w Mauretanii) rytu-
alnym ,tuczeniu” kobiet (do jedzenia przymusza sie juz
kilkuletnie dziewczynki, co wynika z przekonania, ze im
kobieta jest grubsza, tym bardziej ptodna i atrakcyjna,
a otyta zona symbolizuje dostatek i majetno$¢ meza).

Postep technologiczny, uprzemystowienie i urbani-
zacja doprowadzity nie tylko do ograniczenia aktywno-
$ci fizycznej, ale i do zmian w funkcjonowaniu rodziny.
Ludzie pochtonieci codziennymi sprawami majg obec-
nie mniej czasu na emocjonalny kontakt z najblizszymi.
W relacjach matzenskich oraz z dzie¢mi brakuje zwy-
ktych rozméw, wspdlnego spedzania czasu, celebro-
wania positkéw. Zmniejszenie ilosci czasu spedzanego
na przygotowywaniu i spozywaniu positkéw skutkuje
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wzrostem konsumpcji tatwego do przygotowania
(@ tym samym w duzym stopniu przetworzonego)
pozywienia oraz kupowaniem jedzenia w restaurac-
jach typu fast food (43).

PODSUMOWANIE

Masa ciata pozostaje pod Scistg kontrola ztozonych
mechanizméw homeostatycznych. Otyto$¢ jest sta-
nem, w ktérym ilo$¢ energii dostarczonej istotnie prze-
wyzsza jej zuzycie przez organizm. Nawet niewielka
dysproporcja (< 0,5%) miedzy energig dostarczang
Z pozywienia a zuzyta powoduje przyrost masy ciata.
Wozrastajgca czesto$¢ wystepowania otytosci jest spo-
wodowana czynnikami srodowiskowymi oraz wspot-
czesnym stylem zycia (tatwy dostep do wysoko kalo-
rycznej zywno$ci i zmniejszenie aktywnosci fizycznej)
jakze odmiennym od stylu zycia naszych przodkéw po-
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