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WSTÊP

W œwiadomoœci spo³ecznej silnie zakorze -
nione jest stygmatyzuj¹ce przekonanie, ¿e
oty³oœæ jest wynikiem braku „silnej woli”.
W pier wszej czêœci artyku³u przedstawiony
zosta³ wspó³czesny stanu wiedzy na temat
pato genezy oty³oœci, uwzglêdniaj¹cy zarówno
wp³yw czynników genetycznych, jak i œrodo wis -
kowych, spoœród których wiêkszoœæ nie jest
zale¿na od woli choruj¹cego. Osoby, które
nigdy nie boryka³y siê z nadwag¹ uwa¿aj¹
czêsto, ¿e w³aœciwa masa cia³a jest dla
wszystkich niemal równie ³atwa do osi¹gniêcia.
Przekonanie to stoi w du¿ej sprzecznoœci z da -
nymi naukowymi i obserwacjami, które uka zu -
j¹ oty³oœæ jako chorobê przewlek³¹, wieloczyn -
nikow¹ i trudn¹ do leczenia (DYACZYÑ SKI

i wspó³aut. 2018). Wielu osobom oty³ym udaje
siê zrzuciæ 5-10% masy cia³a stosuj¹c dietê
redukcyjn¹, jednak efekt ten zwykle jest nie -
trwa³y. W d³u¿szym okresie (>5 lat) efektywnoœæ 
zachowawczych metod obni¿ania masy cia³a
bez efektu „jo-jo” szacuje siê na zaledwie 5%
(DYACZYÑSKI i wspó³aut. 2018). Stosowanie
jad³ospisów jako jedynego narzê dzia tera peu -
tycz nego ma liczne ograniczenia. Przede
wszyst kim zwykle nie prowadzi do unor mo -
wania zaburzeñ ¿ywienia, a jedynie przez
pewien okres pozwala trzymaæ je w ryzach. Ju¿
w latach 70. zauwa¿ono pewn¹ prawid³owoœæ:
wraz z nastaniem mody na ró¿ne diety, zaczê³a
rosn¹æ liczba osób oty³ych. Wysnuto nawet
teoriê, zwan¹ „teori¹ ograniczeñ dietetycznych”
(ang. dietary restraint theory), wed³ug której
przejadanie siê jest charakterystyczn¹ cech¹
osób „licz¹cych kalorie” (HERMAN i MACK 1975).
Popularnoœæ diet nie tylko nie rozwi¹za³a pro -
blemu nadwagi, ale, jak siê okazuje, mog³a go
wrêcz nasiliæ.

Przyczyny oty³oœci mo¿na podzieliæ na sto -
sun kowo ³atwe i trudne do zmodyfikowania.
W pierwszej grupie znalaz³yby siê np. stan
wiedzy i kompetencje ¿ywieniowe, a w drugiej
np., czynniki genetyczne – choæ rozwój bio -
technologii daje nadziejê na opracowanie
terapii przyczynowej równie¿ w ich przypadku.
W krajach rozwiniêtych wiele osób nie mo¿e
w pe³ni zdaæ siê na fizjologiczne mechanizmy
g³odu i sytoœci, gdy¿ zawodz¹ one w przypadku
nieograniczonej dostêpnoœci jedzenia. Niezbêd -
ne jest wiêc zarówno wzmacnianie œwiadomoœci 
doznañ cielesnych, jak i rozwijanie prostych
strategii poznawczych, które pomagaj¹ utrzy -
maæ ¿ywieniow¹ równowagê. U pod³o¿a przeja -
dania siê czêsto le¿¹ trudnoœci natury emo cjo -
nalnej, w zwi¹zku z czym istotn¹ rolê w lecze -
niu oty³oœci mo¿e odgrywaæ psychoterapia.
Wypracowanie zdolnoœci do odró¿niania g³odu
jako bodŸca fizjologicznego, od apetytu
bêd¹ cego czêsto manifestacj¹ niezaspokojonej
potrzeby psychologicznej, powinno byæ jednym
z priorytetów leczenia osób zmagaj¹cych siê
z przejadaniem. Poza interwencjami behawio -
ralnymi i psychologicznymi istnieje równie¿
szeroka mo¿liwoœæ wsparcia na poziomie fizjo -
logicznym. W³aœciwe zastosowanie suple men -
tów diety i leków w przypadku czêœci pacjen tów 
okazuje siê wskazane. W niedalekiej przysz³oœci 
mo¿na siê spodziewaæ wiêkszej indywidualizacji 
zaleceñ, w oparciu o w³aœci wo œci genetyczne
organizmu (BOBROWSKA-KORCZAK i wspó³aut.
2017). Badaniem wp³yw sk³ad ni ków diety na
ekspresjê genów i identyfiko wa niem ró¿nic
w reakcjach organizmu na sk³ad niki pokar mo -
we obecne w codziennej diecie zajmuje siê
m³oda ga³¹Ÿ nauki, zwana nutri genomik¹
(BOBROWSKA -KORCZAK i wspó³aut. 2017). Obie cu -
j¹c¹ perspektyw¹ s¹ te¿ metody elektro sty mu -
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lacji mózgu, które w przysz³oœci mog¹ zast¹piæ
leczenie farmakologiczne lub je uzupe³niaæ
(FORMOLO i wspó³aut. 2019). W przy padku osób
chorobliwie oty³ych (ang. morbidly obese) lecze -
nie powinno obejmowaæ równie¿ operacje
bariatryczne. Warto mieæ na uwadze, ¿e u pod -
³o¿a oty³oœci mog¹ le¿eæ zaburzenia natury
hormonalnej, dla których leczeniem by³oby np.
uzupe³nienie niedobo ro wego hormo nu. Ponad -
to, œcis³a kontrola od¿ywiania mo¿e byæ nie -
zbêdna w przypadku takich scho rzeñ, jak np.
zespó³ Pradera -Willego, w których zdol noœæ
indywidualnej kontroli impulsów ¿ywie niowych 
jest znikoma.

POZNAWCZO-BEHAWIORALNA
STRATEGIA LECZENIA OTY£OŒCI

Podstaw¹ opracowania skutecznej terapii
powin na byæ zawsze w³aœciwa diagnoza.
W wiêkszoœci przypadków przejadania siê
strategia terapii behawioralnej (Ryc. 1) powinna 
uwzglêdniaæ cztery podstawowe aspekty:
1) umac nianie fizjologicznej regulacji pobie ra -
nia pokarmu, 2) wyposa¿anie w narzêdzia
poznawcze wspieraj¹ce w³aœciwe wybory ¿ywie -
niowe 3) rozwijanie kompetencji œwiado mego
kreowania sprzyjaj¹cego otoczenia ¿ywie nio we -
go oraz 4) motywowanie do regu lar nego
podejmowania aktywnoœci fizycznej. W kolej -
nym kroku mo¿na rozwa¿aæ wprowadzanie
restrykcji kalorycznych na podstawie jad³o spi -
sów lub liczenia spo¿ytych kalorii. Warto te¿

mieæ na uwadze, ¿e nadmiar zaleceñ i sku -
pienie na zbêdnych szczegó³ach zwykle obni¿a
motywacjê do ich stosowania i prze k³a da siê na 
nisk¹ skutecznoœæ programów dietetycznych
(DYACZYÑSKI i wspó³aut. 2018).

FIZJOLOGICZNA REGULACJA
POBIERANIA POKARMU

Umacnianie fizjologicznej regulacji pobie ra -
nia pokarmu odnosi siê do pog³êbiania œwia -
domoœci fizjologicznych odczuæ cielesnych
zwi¹zanych z g³odem i sytoœci¹, rozwijania spo -
so bów adekwatnej i efektywnej regulacji na piê -
cia emocjonalnego, jak równie¿ utrzymy wania
w³aœciwej proporcji pomiêdzy okresem pobiera -
nia pokarmu a okresem poszczenia. Zauwa ¿o -
no, ¿e osoby oty³e cechuj¹ siê ni¿sz¹ œwiado -
moœci¹ interoceptywn¹, przek³adaj¹c¹ siê na
podnie sie nie progu odczuwania sytoœci (VOLKOW

i wspó³aut. 2013). Elementem strategii lecz -
niczej jest przekierowanie uwagi podczas jedze -
nia na doznania cielesne. Zaleca siê, aby rozpo -
cz¹æ pobieranie pokarmu odczuwaj¹c umiar ko -
wany g³ód i zakoñczyæ je doœwiad czaj¹c umiar -
kowanej sytoœci (BECK 2008). Istniej¹ proste
techniki behawioralne, które pomagaj¹ pacjen -
towi rozpoznawaæ te stany. Jednym z nich jest
strategia spowolnienia tempa jedzenia (np.
poprzez spo¿ywanie bardzo gor¹cych potraw
lub popijanie do ka¿dego posi³ku gor¹cego
napoju) i odraczania dalszego jedzenia o 15-20
minut w momencie pojawienia siê pierwszych,
subtelnych doznañ cielesnych. Warto mieæ na
uwadze, ¿e poczucie sytoœci jest doznaniem
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Ryc. 1. Poznawczo-behawioralna strategia leczenia oty³oœci. Opracowanie w³asne.



w du¿ej mierze subiektywnym, opartym na
wyuczonych przekonaniach, a nawet ocenie
warto œci od¿ywczej spo¿ytego posi³ku, dlatego
poddaje siê dzia³aniu sugestii (BOJANOWSKA

i CIOSEK 2016). Rozwijanie sposo bów adekwat -
nej i efektywnej regulacji napiêcia emocjonal -
nego jest kolejnym, istot nym elementem
zrówno wa¿onego od¿ywiania. Jeœli napiêcia
spowodowane pobudzeniem uk³adu limbicz ne -
go nie s¹ rozpoznawane jako emocje i nie
znajduj¹ ujœcia poprzez ich wyra¿enie, mog¹
byæ roz³adowywane w sposób zastêpczy, np.
poprzez dostarczanie sobie dodatkowej graty -
fikacji. Badania dowodz¹, ¿e stany emocjonalne 
doœwiadczane jako negatywne mog¹ nasilaæ
zachowania apetytywne (MASSADI i wspó³aut.
2019). Tego typu reakcjê mo¿na okreœliæ jako
mniej adekwatn¹, bowiem nie stanowi ona
w³aœci wej odpowiedzi na bodŸce natury emo cjo -
nalnej. Jeœli natomiast jest ona g³ównym
sposobem radzenia sobie z emocjami, mówimy
o ich na³ogowej regulacji. Jej neuronalnym
ekwiwalentem by³oby m.in. umocnienie (w pro -
cesie warunkowania) po³¹czenia pomiêdzy
negatywnymi emocjami a pobudzeniem neuro -
nów AgRP (skutkuj¹cym d¹¿noœci¹ do odtwa -
rzania sytuacji spo¿ywania pokarmu) (MASSADI

i wspó³aut. 2019). Zauwa ¿ono, ¿e pobudzenie
tej grupy neuronów uruchamia negatywne doz -
na nia emocjonalne (motywuj¹ce do ich unik -
niêcia), a jej zaha mowanie (poprzez spo ¿y cie
pokarmu) powoduje wzmocnienie preferen cji
dla smaku dostar czo nego po¿ywienia i miejsca
jego spo¿ycia (BETLEY i wspó³aut. 2015). Ostat -
nim wymienionym aspektem powrotu do
fizjolo gicznej regulacji od¿ywiania jest ustalenie 
w³aœciwego stosunku fazy jedzenia do fazy
postu. Zarówno badania na zwierzêtach, jak
i na ludziach pokaza³y, ¿e skrócenie okresu
pobierania pokarmu (w przypadku ludzi z >14
do 10-11 godzin na dobê) prowadzi do obni -
¿enia masy cia³a (LICHO LAI i wspó³aut. 2018). Ta
prosta interwencja wydaje siê ponadto przy no -
siæ liczne korzyœci metaboliczne i mo¿e nawet
chroniæ przed zgub ny mi efektami diety wyso ko -
t³uszczowej (LICHO LAI i wspó³aut. 2018). Niektó -
re zalecenia jako optymaln¹ podaj¹ pro porcjê
8/16 – 8 h pobierania pokarmu oddzielone
16 h po sz cze nia. Strategia ta nazywana postem 
przerywa nym (ang. inter mit tent fasting) w jed -
nym z badañ prowadzi³a do zmniejszenia
dziennej racji pokarmowej œrednio o oko³o
350 kcal (GABEL i wspó³aut. 2018).

PROMOWANIE W£AŒCIWYCH
WYBORÓW ¯YWIENIOWYCH

Spoœród wielu zaleceñ ¿ywieniowych pewne
pozostaj¹ niezmienne i wydaj¹ siê na tyle
uniwersalne, ¿e mog¹ byæ rekomendowane
niemal wszystkim osobom chc¹cym traciæ na
wadze. Zaliczaj¹ siê do nich:

UNIKANIE ¯YWNOŒCI WYSOKOPRZETWORZONEJ

Po³¹czenie wysokiej zawartoœci cukrów
prostych i t³uszczu prowadzi do nasilonej, po -
po si³kowej sekrecji insuliny, która, akty wu j¹c
lipazê lipoproteinow¹ w adipocytach, przyczy -
nia siê do magazynowania wolnych kwasów
t³uszczowych (WILCOX 2005). Do wyrobu dañ
gotowych czêsto stosuje siê t³uszcze o wysokiej
zwartoœci kwasów omega-6, których zwiêk szo -
ne spo¿ycie wywo³uje efekt prozapalny (SZPONAR

i wspó³aut. 2017). Ponadto dania te cechuj¹ siê 
najczêœciej nisk¹ zawar toœci¹ w³ókna pokar mo -
wego, które wp³ywa normuj¹co na zmiany
glike mii (BIENKIEWICZ i wspó³aut. 2015). Zwiêk -
szenie spo¿ycia b³onnika pokarmowego
>25 g/d dla kobiet i >38 g/d dla mê¿czyzn jest
zwi¹zane z 20-30% redukcj¹ ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2 (WEICKERT i PFEIFFER 2018).
¯ywnoœæ wysoko przetworzona nie tylko cechuje 
siê obni¿on¹ zwartoœci¹ niezbêdnych sk³ad ni -
ków regulacyj nych, ale zwykle w jej sk³a dzie
znajduj¹ siê te¿ liczne substancje dodatkowe
o negatywnym oddzia³ywaniu na zdrowie.
Udowodniono np., ¿e nitrozaminy powstaj¹ce
w miêsie pod wp³ywem przemian konser wa -
ntów (azotanów) maj¹ w³aœciwoœci karcyno gen -
ne (KOœCIAÑSKA i RODECKA-GUSTAW 2011), kwasy
t³uszczowe trans (ang. trans fatty acids, TFA)
obecne w przetworach cukierniczych prowadz¹
do rozwoju chorób naczyniowo-sercowych
(DYBKOWSKA 2015), a zawarty w napojach syrop
glukozowo-fruktozowy promuje wzrost masy
cia³a (BIA£KOWSKA 2011). Warto mieæ na uwa -
dze, ¿e dopuszczalne dzienne spo¿ycie (ang.
acceptable daily intake, ADI) substan cji doda -
wanych do ¿ywnoœci jest wyznaczane odrêb nie
dla ka¿dej z nich i nie obejmuje efek tów
synergistycznych.

W£AŒCIWE BILANSOWANIE DIETY

Osoby, których jad³ospis odpowiada na po -
trze by ¿ywieniowe przejadaj¹ siê rzadziej
(GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010). Podstawê diety po -
win ny stanowiæ produkty pe³noziarniste i du¿e
iloœci warzyw, w tym warzywa str¹cz kowe.
Zaleca siê równie¿ spo¿ywanie umiarkowanej
iloœci owoców i olejów roœlinnych o wysokiej
zawartoœci kwasów omega-3, takich jak olej
rzepakowy czy lniany. Dieta powinna siê
opieraæ w du¿ej mierze na produktach pocho -
dze nia roœlinnego i byæ uzupe³niana o prze -
twory mleczne (najlepiej fermentowane), jajka
oraz niewielk¹ iloœæ chudego miêsa i owoców
morza, w tym t³ustych ryb morskich (OSTROW -

SKA 2010). T³uszcze nasycone pocho dz¹ce
z miêsa wydaj¹ siê byæ powi¹zane z wy¿szym
ryzykiem chorób uk³adu kr¹¿enia (CVD), a
z nabia³u – ni¿szym (NETTELTON i wspó³aut.
2019). Wykazano równie¿ zwi¹zek pomiêdzy
konsumpcj¹ nabia³u a niewielk¹ redukcj¹
masy cia³a (NETTELTON i wspó³aut. 2019). Zwiêk -
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szony udzia³ rybich kwasów omega-3 w diecie,
kosztem t³uszczów miêsnych, zmniejsza ryzyko
zgonu z powodu CVD (SHERMAN i wspó³aut.
2012) i mo¿e siê przyczyniaæ do obni¿enia masy 
cia³a (SUMITHRAN i PROIETTO 2013). Stosunkowo
dobr¹ opini¹ lekarzy ciesz¹ siê równie¿ jedno -
nie nasycone kwasy t³uszczowe (MUFA),
których g³ównym przedstawicielem jest obficie
wystêpuj¹cy np. w oliwie z oliwek kwas ole -
inowy (C18:1). W przeciwieñstwie do d³ugo -
³añcuchowych kwasów t³uszczowych (LC-SFA),
w mniejszym stopniu przyczynia siê on do roz -
wo ju insulinoopornoœci (SARTORIUS i wspó³aut.
2012). Przy obni¿aniu ryzyka rozwoju mia¿ -
d¿ycy najkorzystniejszy efekt uzyskuje siê
zastêpuj¹c kwasy nasycone i izomery trans
mie szanin¹ kwasu oleinowego, linolenowego
i pocho dz¹cych z ryb kwasów omega-3 (DYB -

KOW SKA 2015). Zaleca siê, aby obni¿eniu spo -
¿ycia produktów wysokot³uszczowych i wyso -
ko cukrowych towarzyszy³o zwiêkszenie iloœci
produktów wysokobia³kowich. Maj¹ one naj -
wy¿sze w³aœciwoœci syc¹ce i wspieraj¹ redukcjê
nadmiernej masy cia³a (BOJANOWSKA i CIOSEK

2016). Nie zaleca siê jednak skrajnego redu -
kowania zawartoœci t³uszczu w diecie, równie¿
ze wzglêdu na jego w³aœciwoœci hedo nis -
tyczne. Zadowolenie z jedzenia ma istotny
udzia³ w podtrzymywaniu zdrowia (SHAPSES

i wspó³aut. 2004). Ponadto zauwa¿ono, ¿e pro -
duk ty reklamowane jako niskot³uszczowe
czêsto zawieraj¹ wiêcej cukru, który w nad mia -
rze równie¿ ma negatywny wp³yw na zdrowie
(NGUYEN i wspó³aut. 2016).

Wiêkszoœæ badañ ukazuj¹cych siê w czaso -
pismach naukowych jednoznacznie okreœla
dietê wysokot³uszczow¹ i wysokocukrow¹ jako
obesogenne. Ponadto przypisuje siê im innego
rodzaju niekorzystne oddzia³ywanie na zdrowie, 
w tym na progresjê nowotworów (STEMMER

i wspó³aut. 2012). Mimo to, od czasu do czasu
pojawiaj¹ siê zaskakuj¹ce doniesienia, które
zdaj¹ siê przeczyæ tym ustaleniom. Jakiœ czas
temu istotnym argumentem na rzecz diety
wyso kot³uszczowej by³ tzw. fenomen diety Eski -
mosów. Przez d³ugie lata w œwiadomoœci
spo³ecznej utrzymywa³o siê przekonanie, ¿e
Inuici, pomimo stosowania diety wysoko -
t³uszczowej (szacuje siê, ¿e w tradycyjnej diecie
Eskimosów oko³o 50% energii pochodzi³o
z t³uszczu, szczególnie zwierzêcego, 30-35%
z bia³ka i 15-20% w wêglowodanów – g³ównie
w postaci glikogenu pochodz¹cego z surowego
lub fermentowanego miêsa), wykazuj¹ siê
dobrym zdrowiem i rzadko choruj¹ na serce
(SHEIKH i wspó³aut. 2011). Wspó³czesne obser -
wacje obali³y mit dobrego zdrowia tej populacji.
Rzetelne badania wykaza³y, ¿e œrednia d³ugoœæ
¿ycia jest tu o 10 lat krótsza, ni¿ w populacji
Duñskiej (O’KEEFE i HARRIS 2000), i ¿e Eskimosi
jak najbardziej cierpi¹ na schorzenia zwi¹zane

z uk³adem kr¹¿enia z czêstoœci¹ porównywaln¹
do innych populacji, a zjawiska takie jak udar
mózgu wystêpuj¹ nawet dwukrotnie czêœciej
(SHEIKH i wspó³aut. 2011). Obserwacje te
mog³y by zostaæ przypisane postêpuj¹cej west -
er nalizacji diety Inuitów, jednak prowa dzo ne
na obszarach zamieszkiwanych przez Eski mo -
sów badanie archeologiczne szcz¹tków cia³
datowanych na 2000 lat, równie¿ wykaza³y
rozleg³e zmiany mia¿d¿ycowe w têtnicach móz -
gu, serca i koñczyn (O’KEEFE i HARRIS 2000).
WskaŸnik oty³oœci wœród populacji Inuitów jest
podobny jak w populacjach zachodnich, jednak 
ryzyko cukrzycy jest dwukrotnie ni¿sze (SHEIKH

i wspó³aut. 2011). Mo¿liwe, ¿e ró¿nica ta wyni -
ka z wysokiego (nawet 20-krotnie wy¿szego, ni¿
w USA) spo¿ycia kwasów omega-3 (SHEIKH

i wspó³aut. 2011). Mo¿na postawiæ hipotezê, ¿e
zmiany o charakterze zapalnym i lipotoksycz -
nym wywo³ywane przez wysok¹ poda¿ t³uszczu
zwierzêcego s¹ do pewnego stopnia natura li -
zowane przez wysok¹ poda¿ t³uszczów rybich,
skutkuj¹c¹ wy¿sz¹ produkcj¹ prostaglandyn
przeciwzapalnych. Ró¿nica w zapadalnoœci na
cukrzycê mo¿e wynikaæ równie¿ z kilku istot -
nych adaptacji, które wykszta³ci³y siê w popu -
lacji Inuitów na przestrzeni wieków, a które
dotycz¹ m.in. wielkoœci w¹troby i efektywnoœci
jej funkcji (SHEIKH i wspó³aut. 2011). Ponadto,
jeszcze do niedawna dieta Eskimosów pozba -
wiona by³a t³uszczów utwardzanych i cukrów
prostych, które mog³yby uwydatniæ negatywne
skutki wysokiego spo¿ycia t³uszczu. Jak siê
okazuje, wprowadzenie do diety Inuitów wyso -
ko przetworzonych produktów spo¿yw czych ma 
jeszcze bardziej negatywne konsek wencje
zdrowotne ni¿ w populacjach zachod nich.
Wszystkie te ró¿nice, w po³¹czeniu z wysok¹
specyfik¹ klimatu, który wymusza³ wiêkszy
ruch i wy¿sz¹ termogenezê, sprawiaj¹, ¿e
mo¿liwoœæ ekstrapolowania wniosków z obser -
wa cji dotycz¹cych sposobu od¿ywiania Eskimo -
sów na inne populacje jest bardzo ogra niczona
(SHEIKH i wspó³aut. 2011). „Fenomen” diety
Eskimosów zosta³ wyjaœniony na tyle, ¿e nie
wydaje siê ju¿ argumentem na rzecz diety
wysokot³uszczowej.

ŒWIADOME KREOWANIE
OTOCZENIA ¯YWIENIOWEGO

Trudno wyobraziæ sobie skuteczn¹ strategiê 
d³ugoterminowej utraty nadmiaru tkanki t³usz -
czowej bez narzêdzi s³u¿¹cych do radzenia
sobie z nieograniczon¹ dostêpnoœci¹ rozmaite -
go rodzaju pokarmu. Wiadomym jest, ¿e wiêk -
sza ró¿norodnoœæ po¿ywienia prowadzi do jego
wiêkszego spo¿ycia (GAWÊCKI i GALIÑSKI 2010).
Zjawisko to t³umacz¹ mechanizmy: wybo ru,
sytoœci specyficznej sensorycznie i dostêpnoœci. 
Mechanizm wyboru odnosi siê do aspektu
zwi¹za nego z czynnikami poznawczymi i  funk -
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cjo nowaniem uk³adu nagrody. Udowod niono,
¿e maj¹c do wyboru po¿ywienie w ró¿ nym
kolorze, spo¿ywa siê go wiêcej, ni¿ gdy ma ono
jednolity kolor (KONIG i RENNER 2018). Zdaje siê,
¿e istnieje pewna ewolucyjna preferencja wobec 
ró¿norodnego pokarmu, która jest kontrolo wa -
na przez aktywacjê obwodów przyjemnoœci.
Mechanizm ten jest dodatkowo wzmocniony
podczas spo¿ywania pokarmu, kiedy to aktyw -
noœæ specyficznych receptorów smaku spada
wraz ze stopniem ich wysycenia. Zjawisko to,
wynikaj¹ce z ograniczeñ pobudli woœci neuro -
nalnej, nazywa siê sytoœci¹ specy ficzn¹ senso -
rycznie. Pragnienie jedzenia mo¿e zostaæ przy -
wrócone nawet po sytym posi³ku, jeœli pojawi
siê perspektywa spo¿ycia pokarmu o odmien -
nych w³aœciwoœciach sensorycznych (GAWÊCKI

i GALIÑSKI 2010). Œwiadomoœæ istnie nia tych
mechanizmów mo¿e byæ z powodze niem wyko -
rzystana w promowaniu zdrowego od¿y wia nia
i zapobieganiu przejedzenia. Warto instruowaæ
osoby oty³e, ¿eby na etapie zaku pów ogra ni -
cza³y ró¿norodnoœæ pokarmów o niskiej warto -
œci zdrowotnej i zwiêksza³y ró¿no rodnoœæ
produk tów po¿¹danych. Zdecy do wanie ³atwiej
jest odmówiæ sobie np., s³o dyczy robi¹c zakupy, 
ni¿ kiedy s¹ one roz pakowane i dostêpne
w miej scu zamieszkania. Dzia³a tu znany
mechanizm behawioralny – im nagroda jest
bardziej oddalona, tym ³atwiej siê jej oprzeæ.
Z drugiej strony, zakup warzyw i owoców
w ró¿nych kolorach mo¿e wzmocniæ motywacjê
do spo¿ycia ich w wiêkszej iloœci (KONIG i RENNER

2018). Kupowanie ¿ywnoœci ma znacznie wiêk -
sze szanse zakoñczenia siê zdro wotnym sukce -
sem, jeœli spe³nia dwa warun ki: jest zaplano -
wane (lista zakupów) i dokonywane w czasie
doznawania sytoœci. Ostatni aspekt kreowania
otoczenia ¿ywienio wego – dostêp noœæ, jest
œciœle powi¹zany z wy bo rami dokonanymi na
etapie zakupów. W miej scu zamieszkania nie
powinno siê prze cho wywaæ niepo¿¹danej ¿yw -
noœci. Znacz nie zwiêksza to ryzyko jej spo¿ywa -
nia. Jeœli ju¿ jest taka potrzeba, niezdrowe
produkty nie powinny byæ eksponowane w polu 
widzenia. Warto umieœciæ je w miejscu trudno
dostêp nym.

Obok zaleceñ ¿ywieniowych, podstawow¹
stra tegi¹ terapii oty³oœci jest zalecenie syste ma -
tycznego uprawiania æwiczeñ fizycznych
(BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). Sprzyja ono nie
tylko obni¿eniu masy cia³a, ale tak¿e wywo³uje
wiele korzyœci metabolicznych (OSTROWSKA

i SMARKUSZ 2016). Zak³ada siê, ¿e ka¿dy rodzaj
regularnie zwiêkszonej aktywnoœci fizycznej
wp³ywa³ na znaczny spadek ryzyka wyst¹pienia 
np. cukrzycy typu 2 (ZEGAN i wspó³aut. 2017).
Pierwszym wyborem s¹ zwykle æwiczenia
aerobowe i ogólnokondycyjne. Mog¹ byæ one
wykonywane na tak wiele sposobów, ¿e niemal
ka¿dy jest w stanie znaleŸæ formê w³aœciw¹ dla

siebie. Osobom ze znaczn¹ oty³oœci¹ doradza
siê aktyw noœæ w wodzie, która powoduje
odci¹¿e nie stawów (BETLEY i wspó³aut. 2015).
Zaleca siê równie¿, aby podczas redukowania
masy cia³a stosowaæ te¿ æwiczenia oporowe,
które pozwalaj¹ uzyskaæ mniejsz¹ utratê masy
miêœniowej (PLEWA i MARKIEWICZ 2006). Jednak
ze wzglêdu na wspó³wystêpowanie nadciœnienia 
têtniczego z oty³oœci¹, nie zaleca siê wysi³ków
statycznych (np. d³u¿szego utrzymywania spo -
rych ciê¿arów), podczas których dochodzi do
intensywnego dra¿nienia receptorów miêœnio -
wych, prowadz¹cego do wzrostu ciœnienia skur -
czowego i rozkurczowego krwi (ZEGAN

i wspó³aut. 2017). Stosunkowo niedawno opra -
cowan¹ i polecan¹ osobom wzglêdnie zdrowym
jest forma æwiczeñ zwana HIIT (ang. Hight
Intensity Interval Training), polegaj¹ca na prze -
plataniu krótkich okresów bardzo inten syw -
nego wysi³ku, krótkimi okresami umiarko wa -
nego wysi³ku lub odpoczynku biernego. Tre -
ning ten, mimo krótkiego czasu trwania (zwykle 
od kilku do kilkunastu minut), sprzyja uzyska -
niu poprawy wydolnoœci kr¹¿eniowo -od de cho -
wej (GOLIÑSKI i wspó³aut. 2016). Zauwa¿ono, ¿e
trening HIIT wywoduje pobudzenie meta -
bolizmu, które utrzymuje siê na wiele godzin po 
zakoñczeniu æwiczeñ. Efekt ten nazwany zosta³
z angielskiego „afterburn” i przyczynia siê do
redukcji nadmiaru tkanki t³uszczowej (GOLIÑSKI

i wspó³aut. 2016).

WSPOMAGANIE LECZENIA OTY£OŒCI

Funkcjê wspomagaj¹c¹ odchudzanie mog¹
pe³niæ suplementy diety i œrodki farma kolo -
giczne. Bior¹c pod uwagê pierwsze z nich,
w kon tekœcie oty³oœci i zwi¹zanej z ni¹ insuli no -
opornoœci, na szczególn¹ uwagê zas³uguj¹:
b³onnik pokarmowy, substancje poprawiaj¹ce
metabolizm t³uszczu, probiotyki i zamienniki
cukru.

SUPLEMENTACJA B£ONNIKA POKARMOWEGO

Suplementy i ¿ywnoœæ funkcjonalna (np.,
otrêby pszenne), bêd¹ce Ÿród³em nieroz pusz -
czalnej frakcji b³onnika, przy czy niaj¹ siê do
spowalniania przyrostu glikemii podczas po -
si³ ku i zmniejszenia wch³aniania t³uszczu po -
kar mowego. Z kolei frakcja rozpuszczalna,
pozys kiwana np. z babki jajkowatej (³ac. Plan ta -
go psyllium), wykazuj¹ca w³aœciwoœci pre bio -
tyczne, przyczynia siê do redukcji insuli no -
opornoœci u pacjentów z rozwiniêt¹ cukrzyc¹
typu 2 (ABUTAIR i wspó³aut. 2016).

SUPLEMENTACJA BAKTERII PROBIOTYCZNYCH

Wykazano ró¿nice w sk³adzie bakterii
jelitowych u osób szczup³ych i oty³ych (SUZUKI

i wspó³aut. 2012). U osób oty³ych inny sk³ad
bakterii powoduje uzyskiwanie wiêkszej iloœci
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energii z po¿ywienia (OSTROWSKA i SMARKUSZ

2016). Choæ nie uda³o siê jednoznacznie
potwierdziæ wp³ywu suplementacji probiotyków 
na redukcjê masy cia³a u osób oty³ych, to naj -
nowsze doniesienia wskazuj¹ na liczne korzyœci 
poœrednie mog¹ce wynikaæ ze zmiany sk³adu
mikrobioty (SUZUKI i wspó³aut. 2012). Suple -
men tacja jest rekomendowana szczegól nie
osobom nara¿onym na przewlek³y stres psy -
cho logiczny. W badaniach powodowa³ on
30-krotny wzrost wychwytu bakterii Escheri -
chia coli przez tkankê limfatyczn¹ przewodu
pokarmowego (ang. gut-associated lymphoid
tissue, GALT), z nastêpcz¹ inicjacj¹ prozapalnej 
odpowiedzi immunologicznej w obrêbie jelita
(RUDZKI i SZULC 2013). Liczne doniesienia wska -
zuj¹ na wp³yw mikrobioty na oœrodkowy uk³ad
nerwowy (OUN), nastrój i zachowanie oraz na
jej potencja³ oddzia³ywania przeciw lêkowego
i przeciwdepresyjnego (RUDZKI i SZULC 2013).
Probiotyczne szczepy bakterii jelitowych mog¹
obni¿aæ stê¿enia cytokin prozapalnych (TNF-a,
IFN-b, IL-6) i modulowaæ stê¿enia cyto kin
przeciwzapalnych, np., IL-10 (RUDZKI i SZULC

2013). Do szczepów o potencjalnym dzia³aniu
obni¿aj¹cym nasilenie stanu zapal nego zwi¹za -
nego z oty³oœci¹ nale¿¹ m.in. Lacto bacillus
rhamnosus, L. plantarum, L. gasseri, L. acido -
philus, L. casei, L. bulgaricus, Strepto coccus
thermophilus, Bifidobacterium longum i B. breve. 
Alternatyw¹ dla suple men tacji doustnej jest
metoda przeszczepiania ka³u od osób szczu -
p³ych. Badania donosz¹, ¿e mo¿e mieæ ona
korzystny wp³yw na leczenie oty³oœci, jak rów -
nie¿ zaburzeñ metabolicznych, œciœle z ni¹
zwi¹zanych (OSTROWSKA i SMARKUSZ 2016).

SUPLEMENTACJA SUBSTANCJI
POPRAWIAJ¥CYCH METABOLIZM T£USZCZU

Lista substancji o sugerowanym dzia³aniu
poprawiaj¹cym metabolizm t³uszczu jest d³uga, 
choæ tylko 3 maj¹ rzetelnie udowodnione
dzia³a nie wspieraj¹ce redukcjê masy cia³a, przy 
jednoczesnym utrzymywaniu ujemnego bilansu 
energetycznego (W£OCHAL i wspó³aut. 2014).
Zali czaj¹ siê do nich: CLA, kofeina i zielona
herbata (W£OCHAL i wspó³aut. 2014).

CLA: Wykazano umiarkowany efekt wspo -
magaj¹cy odchudzanie przy stosowaniu
>3 g/d, przez d³u¿szy okres (>6 m-cy) (JEUKEN -

DRUP i RANDELL 2011). Nale¿y mieæ na uwadze,
¿e poda¿ izomeru trans-10-cis-12-CLA mo¿e
byæ zwi¹zana ze wzrostem opornoœci na insu -
linê, podczas gdy wp³yw cis-9-trans -11 -CLA na
insulinoopornoœæ nie jest jasny (W£OCHAL

i wspó³aut. 2014).
KOFEINA: wskazuje siê na korzystne efekty

wynikaj¹ce z codziennego spo¿ywania kawy
w kontekœcie zmniejszenia ryzyka wystêpo wa -
nia cukrzycy typu 2 i oty³oœci (HARPAZ

i wspó³aut. 2017). U osób spo¿ywaj¹cych co

najmniej jedn¹ fili¿ankê kawy na dobê ryzyko
wyst¹pienia cukrzycy jest o 11% ni¿sze w sto -
sun ku do osób niepij¹cych kawy. Substancja
ta spo¿ywana w umiarowych iloœciach (3-4 fili -
¿an ki naparu na dobê) jest bezpieczna dla orga -
nizmu (PELCZYÑSKA i BOGDAÑSKI 2019). Kofeina
zawarta w kawie lub w postaci suple mentów
(80-300 mg/d) zwiêksza termogenezê [m.in.
poprzez podniesienie syntezy bia³ek rozprzêga -
j¹cych (ang. uncoupling protein, UCP) w w¹tro -
bie] i wspiera redukcjê masy cia³a (HARIRI

i THIBAULT 2010, CISNEROS i wspó³aut. 2017).
ZIELONA HERBATA: w dobowej iloœci

>100 mg ekstraktu galusanu epigallokatechiny 
(EGCG) zawartego w zielonej herbacie, zwiêksza 
zarówno spoczynkowy, jak i wysi³kowy meta -
bolizm t³uszczu (CISNEROS i wspó³aut. 2017).
Efekt odchudzaj¹cy, podobnie jak w przypadku 
kofeiny, okreœla siê jednak jako stosunkowo
niewielki (JEUKENDRUP i RANDELL 2011). Z no -
wych suplementów o potencjalnej skutecz noœci 
wymienia siê forskolinê i fukoksantyn¹. Reko -
men dowanie ich wymaga jednak przepro wa -
dzenia wiêkszej liczby badañ (JEUKENDRUP

i RANDELL 2011). Wskazuje siê równie¿, ¿e osoby 
oty³e, które spo¿ywaj¹ niewystarczaj¹c¹ iloœæ
wapnia, mog¹ wspomóc proces redukcji masy
cia³a dziêki jego suplementacji (ZHU i wspó³aut.
2013). Niska poda¿ wapnia sprzyja akumulacji
lipidów w komórce t³uszczowej, w wyniku
hamowania procesów lipolizy w adipocycie
(BIA£KOWSKA 2011). Wykazano jednak, ¿e suple -
mentacja wapnia nie wp³ywa na redukcjê masy 
cia³a u osób, które spo¿ywaj¹ go w zalecanych
iloœciach (SHAPSES i wspó³aut. 2004).

ZAMIENNIKI CUKRU

Choæ substancje takie jak aspartam czy
sacharyna by³y przez lata polecane osobom
oty³ym i choruj¹cym na cukrzycê jako bez -
pieczne zamienniki cukru, badania naukowe
nie potwierdzi³y ich korzystnego wp³ywu ani na
bilans energetyczny, ani parametry metabo licz -
ne (KOSZOWSKA i wspó³aut. 2014). Badania na
szczurach dowiod³y nawet, ¿e zwierzêta spo¿y -
waj¹ce wodê z fruktoz¹, aspartamem lub
sukraloz¹ (pochodna sacharozy) przybra³y na
masie wiêcej ni¿ grupa spo¿ywaj¹ca sacharozê
(KOSZOWSKA i wspó³aut. 2014). Sacharoza,
w przeciwieñstwie np. do suklarozy, aktywuje
recep tory smakowe przewodu pokarmowego,
które dostarczaj¹ do mózgu informacjê o do -
star czonych sk³adnikach od¿ywczych (GARCIA -

-CACERES i TSCHOP 2014). Odnotowano równie¿
inn¹ odpowiedŸ neuronaln¹ w przypadku
spo¿ycia cukru i jego pozbawionych energii
zamienników (VOLKOW i wspó³aut. 2013). Wyka -
zano, ¿e spo¿ycie suklarozy nie prowadzi do
obserwowanej w przypadku spo¿ycia sacha rozy 
aktywacji neuronów wp³ywaj¹cych na wydzie -
lanie hormonu koncentracji melaniny (MCH)
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i szlaków dopaminergicznych œródmózgowia
(GARCIA-CACERES i TSCHOP 2014). Jak siê oka -
zuje, mózg nie daje siê ³atwo „oszukaæ“ i sku -
tecz nie ró¿nicuje pokarm, który dostarcza ener -
giê, od tego, który jest jej pozbawiony (GARCIA -

-CACERES i TSCHOP 2014). Istnieje prawdo podo -
bieñstwo, ¿e s³odziki nie tylko nie przyczyniaj¹
siê do redukcji spo¿ywanych kalorii, ale tworz¹
pewien d³ug metaboliczny, który jest póŸniej
kompensowany z nawi¹zk¹ (GARCIA-CACERES

i TSCHOP 2014). Podsumo wu j¹c, zalecanie oso -
bom oty³ym stosowania zamienników cukru,
które nie dostarczaj¹ energii, jako niezale¿nej
metody redukcji masy cia³a, jest sprzeczne
z naukowymi dowodami na ich skutecznoœæ
w tym zakresie. Jednak warto mieæ na uwadze,
¿e w badaniach naj czêœciej porównuje siê
napoje ca³kowicie pozbawione energii, ze s³o -
dzo nymi cukrem. Czy negatywny efekt s³odzi -
ków mo¿e byæ zniesiony, kiedy s¹ one jednym
ze sk³adników pokarmu sta³ego (np. ciasta
o ob ni¿onej kalorycznoœci) lub gdy napoje
„zero” dostarczane s¹ w trakcie posi³ku? Czy
w przypadku osób pozostaj¹cych na diecie
restrykcyjnej (np. maj¹cych ograni czo ny dostêp 
do ¿ywnoœci ze wzglêdu na odbywanie kuracji
odchudzaj¹cej w placówce uzdrowiskowej)
zastosowanie s³odzików przy czy ni siê (poprzez
zintensyfikowanie przyjem noœci) do redukcji
stresu i wywrze pozytywny wp³yw na proces
utraty masy cia³a czy wrêcz przeciwnie – nasili
frustracjê ¿ywieniow¹ po miêdzy posi³kami? Czy 
s³odziki mog¹ s³u¿yæ ³agodzeniu skutków zja -
wiska sytoœci specyficz nej sensorycznie? Czy
popijanie obiadu s³od kim napojem pozba wio -
nym wartoœci energe tycznej os³abi apetyt na
deser, czy wrêcz go nasili? Wiele w¹tpliwoœci
dotycz¹cych sztucz nych substancji s³odz¹cych
czeka jeszcze na wyjaœnienie. Wydaje siê, ¿e
pewn¹ alterna tyw¹ dla sacharozy mog¹ byæ
alkohole poli hydro ksylowe, takie jak ksylitol,
które dostar czaj¹ o prawie po³owê mniej energii 
ni¿ cukier i wy ka zuj¹ dodatkowe efekty pro -
zdro wotne w po sta ci prewencji próchnicy
i chorób bakte ryj nych jamy ustnej (SODERLING

i HIETALA -LENK KERI 2010). Podobne w³aœciwoœci
wykazuje erytrol (s³odzik z grupy alkoholi poli -
hydroksy lowych), choæ w przeciwieñstwie do
ksylitolu, nie pod lega metabolizmowi, co mo¿e
czyniæ go podat nym na wspomniane efekty
zwi¹zane z innymi s³odzikami niedostarcza -
j¹cymi energii.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE

Leczenie farmakologiczne stanowi drugi
filar wsparcia terapii behawioralnych. Zwykle
stosowane jest u osób, które mimo podejmo wa -
nych wysi³ków maj¹ trudnoœæ w kontrolowaniu 
apety tu. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e jeœli farmako te ra -
pia stosowana jest jako niezale¿na strategia

lecze nia, to ryzyko znacznego wzrostu masy
cia³a po odstawieniu leku jest wy¿sze, ni¿
w przy padku ³¹czenia jej z systematyczn¹
prac¹ nad zmian¹ stylu ¿ycia (TAK i LEE 2021).
Historycznie, pierwszymi lekami stosowanymi
w leczeniu oty³o œci by³y pochodne amfetaminy
(meta mfet amina czy dietylopropion), wywo³u -
j¹ce silne dzia³anie anorektyczne. W latach 60.
XX w. wprowadzony zosta³ lek o nazwie mazin -
dol, który do dziœ pozostaje jednym z najsilniej
redu kuj¹cych uczucie ³aknienie. Wiadomo, ¿e
hamuje on wychwyt zwrotny noradrenaliny,
sero toniny i dopaminy, jednak dok³adny
mecha nizm dzia³ania anorektycznego nie jest
znany (CZOPEK i wspó³aut. 2016). Lek ten, mimo 
skutecznoœci w odchudzaniu, wywo³ywa³ wiele
dzia³añ ubocznych, m.in. skoki ciœnienia têt ni -
czego krwi oraz pobudzenie i bezsennoœæ, dla -
tego zosta³ wycofany ze sprzeda¿y pod koniec
XX w. Podobny los spotka³ wpro wa dzon¹
w Stanach Zjednoczonych w 1973 r. fenflur -
aminê. Zosta³a ona wycofana ze spisu leków
w 1997 r. ze wzglêdu na szkodliwy wp³yw na
uk³ad krwionoœny. Jako alternatywa dla
mazin dolu i fenfluraminy w tym samym roku
wprowadzona zosta³a sibutramina, bêd¹ca,
podobnie jak mazindol, inhibitorem wychwytu
zwrotnego noradrenaliny, serotoniny i dop ami -
ny. W badaniach na zwierzêtach wykazano, ¿e
sibutramina mo¿e m.in. nasilaæ termogenezê
(zarówno podstawow¹, jak i poposi³kow¹).
Szkod liwy wp³yw na uk³ad sercowo-naczyniowy 
i uci¹¿liwe objawy niepo¿¹dane, takie jak: ból
g³owy, suchoœæ w ustach, bezsennoœæ i zapar -
cia, by³y powodem wycofania tego leku ze
sprzeda¿y w 2010 r. (CZOPEK i wspó³aut. 2016).
W 2006 r. na terenie Unii Europejskiej dopusz -
czony zosta³ lek o nazwie rimonabant, który by³ 
pierwszym antagonist¹ receptorów kannabinoi -
dowych CB1 dedykowanym leczeniu oty³oœci.
Jego wycofanie ze sprzeda¿y nast¹pi³o 2 lata
póŸniej. Powodem decyzji by³y efekty uboczne
w postaci nasilania niepokoju i stanów depre -
syjnych (MOREIRA i CRIPPA 2009). Obecnie trwaj¹ 
badania zarówno nad innymi ni¿ rimonabant
antagonistami receptora CB1 (obiecuj¹ce wyni -
ki uzyskano, np. dla zwi¹zku o nazwie AM251),
jak te¿ antagonistami receptorów opioi dowych
(BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). Wœród tych dru -
gich rokuj¹cym kandydatem wydaje siê
zwi¹ zek o roboczej nazwie LY255582, bêd¹cy
antagonista receptora mi i kappa (BOJANOWSKA

i CIOSEK 2016).
Na rynku dostêpnych jest obecnie 5 pre pa -

ratów przeznaczonych do leczenia oty³oœci
(z czego 3 na obszarze Unii Europejskiej), o po -
twier dzonej naukowo skutecznoœci w od chu -
dzaniu. Ich d³ugotrwa³e stosowanie (>12 mie -
siêcy), jako niezale¿na interwencja, skutkuje
obni ¿e niem masy cia³a od 2,9% do 6,8%,
w zale¿ noœci od zastosowanej substancji (TAK

Leczenie oty³oœci. Czêœæ II. Metody 111



i LEE 2021). Nale¿¹ do nich: fenter mi na/to -
piramat (-6,8%), liraglutyd (-5,4%), naltre -
xon/bu propion (-4,0%), lorkaseryna (-3,1%)
i orlistat (-2,9%) (TAK i LEE 2021). Zarówno
po³¹czenie fenter mina/topiramat, jak i lorkase -
ry na, ze wzglêdu na mo¿liwe skutki uboczne
stosowania, nie uzyska³y pozytywnej opinii
EMEA (ang. Euro pean Medicines Agency) i s¹
niedostêpne na obszarze Unii Europejskiej.
Warto nadmieniæ, ¿e fentermina, jako pochod -
na amfetaminy, by³a jednym z pierwszych
leków stosowanych do leczenia oty³oœci (CZOPEK

i wspó³aut. 2016). Sporym ograniczeniem jej
stosowania, oprócz efektów ubocznych, by³o
ryzyko uzale¿nienia (JACKSON i wspó³aut. 2015). 
Jej obecne stoso wa nie w po³¹czeniu z topira -
ma tem, oprócz efek tu addytywnego, pozwoli³o
na znacz¹ce obni¿enie dawek poszczególnych
leków, co zmniejszy³o efekty uboczne stosowa -
nia ka¿dego z nich osobno i ryzyko uzale¿nienia 
towarzy sz¹ce monoterapii fentermin¹ (CZOPEK

i wspó³aut. 2016). Efekt addytywny uzyskano
równie¿ ³¹cz¹c bupropion, inhibitor wychwytu
zwrotnego noradrenaliny i dopaminy, z nal -
trexonem, nieselektywnym antagonist¹ recep -
tora opioidowego µ (ang. mu opioid receptor,
MOR) (JACKSON i wspó³aut. 2015).

Z leków obecnych na polskim rynku naj -
lepsze rezultaty przynosi zastosowanie lira glu -
tydu, bêd¹cego analogiem peptydu glukagono -
podobnego 1. GLP-1 jest produkowany zarów -
no obwodowo, przez komórki endokryn ne L
jelita cienkiego, jak i w obrêbie OUN, m.in.
w paœmie samotnym, tworze siatkowatym rdze -
nia przed³u¿onego oraz j¹drze ogoniastym
(JACKSON i wspó³aut. 2015). Neurony wydzie -
laj¹ce ten peptyd wysy³aj¹ liczne projekcje do
obszarów zaanga¿owanych w regulacjê pro ce -
sów pobierania i wydatkowania energii. Lira -
glutyd zwiêksza poczucie sytoœci, obni¿a apetyt
i spowalnia opró¿nianie ¿o³¹dka. Efekty te s¹
zwi¹zane zarówno z obwodowym, jak i oœrod -
kowym dzia³aniem leku. Liraglutyd, zw³aszcza
w porównaniu z innymi lekami powoduj¹cymi
chudniêcie, daje nieliczne efekty uboczne
(g³ów nie ze strony przewodu pokarmowego)
i wydaje siê byæ bezpieczny w u¿yciu. Ogra -
niczeniem jego zastosowania jest forma poda -
nia. Choæ opracowanie formy doustnej wydaje
siê kwesti¹ nied³ugiego czasu, dostêpny jest on
dzisiaj jedynie w postaci iniekcji podskórnej.
Obecnie trwaj¹ te¿ badania nad zwiêkszeniem
terapeutycznego potencja³u gliptyn (inhibitorów 
dipeptydylopeptydazy 4), które wyd³u¿aj¹ efekt
dzia³ania GLP-1 (SUMITHRAN i PROIETTO 2013).
Warto wspomnieæ, ¿e leki bêd¹ce agonistami
receptora GLP-1 s¹ od lat z powodzeniem sto -
so wane w leczeniu cukrzycy typu 2 (np. exen -
din-4) (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). W terapii
oty³oœci próbuje siê stosowaæ równie¿ inne
zwi¹zki pierwotnie dedykowane leczeniu

cukrzy cy. Przyk³adem mog¹ byæ inhibitory ko -
trans portera glukozowo-sodowego 2 (SGLT-2),
takie jak empaglifozyna czy dapaglifozyna, pro -
wa dz¹ce œrednio do utraty 2-3 kg masy cia³a.
Œrodki te, poprzez blokowanie reabsorpcji glu -
kozy w kanalikach nerkowych, powoduj¹ jej
zwiêkszone wydalanie z moczem (TAK i LEE

2021). Lepsze rezultaty mo¿na osi¹gn¹æ ³¹cz¹c
inhibitor SGLT-2 z lekiem hamuj¹cym apetyt.
Efekt redukcji masy cia³a (œrednio o 5%) obser -
wuje siê równie¿ u osób chorych na cukrzycê
typu 2 po wprowadzeniu leczenia metformin¹.
Ten popularny lek zdaje siê wykazywaæ liczne
w³aœciwoœci zdrowotne, które nie ograniczaj¹
siê do jego dzia³ania hipoglikemizuj¹cego (TAK

i LEE 2021).
Jedynym lekiem, którego dzia³anie ograni -

cza siê wy³¹cznie do przewodu pokarmowego,
jest orlistat. Zwi¹zek ten, bêd¹cy inhibitorem
lipazy trzustkowej, powoduje wiêksze wydala -
nie spo¿ytego t³uszczu z ka³em. Dzia³a w jelicie
cienkim, z którego wch³ania siê w zaledwie 1%.
Niedogodnoœci¹ stosowania leku jest koniecz -
noœæ czêstego podawania (zwykle 3x dziennie,
do ka¿dego g³ównego posi³ku) i uci¹¿liwe
biegunki t³uszczowe. Orlistat nie spe³nia swojej 
funkcji u osób, które stosuj¹ dietê nisko t³usz -
czow¹. Jego skutecznoœæ jest odwrotnie pro -
porcjonalne do zawartoœci t³uszczu w stoso -
wanej diecie (STEMMER i wspó³aut. 2012).

Anorektyczne dzia³anie ostatniego z obecnie 
zarejestrowanych na obszarze Unii Euro pej -
skiej leków – lorkaseryny, sprowadza siê,
z kolei, niemal wy³¹cznie do jego oddzia³ywania
oœrodkowego. Zwi¹zek ten jest agonist¹ recep -
torów serotoninowych 5-HT2, z du¿ym powi -
nowactwem do receptora 5-HT2C. Lorka seryna
wykazuje nieliczne objawy uboczne, a wywo³y -
wane przez ni¹ zmniejszenie apetytu wi¹¿e siê
prawdopodobnie z obni¿eniem nagra dzaj¹cej
wartoœci pokarmu (BOJANOWSKA i CIO SEK 2016).
Spoœród innych typów receptorów serotonin -
ergicz nych na uwagê zas³uguj¹ rów nie¿ 5-HT1A 
i 5-HT6. Ich pobudzenie zwiêksza apetyt, wiêc
farmakologiczne blokowanie mo¿e okazaæ siê
efektywnym sposobem wspoma ga nia odchu -
dza nia. Podobne nadzieje wi¹¿¹ siê z opra co -
waniem skuteczniejszych leków od dzia ³u j¹cych 
na uk³ad noradrenergiczny i dopa minergiczny.
Obok wspomnianego wczeœ niej bupropionu,
efekt taki wykazuje np. metylofenidat, którego
stosowanie w leczeniu ADHD (ang. attention -
-deficit hyperactivity disorder) wywo³uje skutek 
uboczny w postaci obni¿enia ³aknienia (BOJA -

NOWSKA i CIOSEK 2016).
Poza trzema g³ównymi uk³adami mono -

aminer gicznymi, udzia³ w regulacji od¿ywiania
wykazuj¹ równie¿ inne uk³ady neuroprze kaŸ -
nikowe. I tak, aktywacja receptorów hist ami -
nowych H1 w brzuszno-przyœrodkowej czêœci
podwzgórza obni¿a spo¿ycie pokarmu, acetylo -
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cholina wp³ywa na od¿ywianie poprzez pod -
wzgórzowe receptory muskarynowe M3, niko -
tynowe b4 oraz prawdopodobnie a7 neuronów
POMC, glutaminian wp³ywa na pobieranie
pokar mu poprzez receptory mGlu5, a GABA,
poprzez receptory GABA-A, moduluj¹ce zarów -
no aktywnoœæ neuronów podwzgórza, jak i neu -
ro nów dopaminergicznych brzusznego obszaru
nakryw ki (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). Oreksy -
genne i anoreksygenne wp³ywy tych neuro -
przekaŸ ników mo¿na obserwowaæ przy zastoso -
waniu wp³ywaj¹cych na nie substancji. Dla
przyk³adu, wykazuj¹ca aktywnoœæ cho li ner -
giczn¹ nikotyna powoduje obni¿enie ape tytu,
a benzodiazepiny oddzia³uj¹ce na recep tory
GABA powoduj¹ jego wzmo¿enie. Zauwa ¿ono
równie¿ specyficzny udzia³ oksytocyny w wy -
wo³ywaniu sytoœci po spo¿yciu posi³ku boga -
tego w wêglowodany. Wszystkie te uk³ady mog¹ 
stanowi potencjalny cel dla nowych œrod ków
farmakologicznych nakiero wanych na redukcjê 
masy cia³a (BOJANOWSKA i CIOSEK 2016). Byæ
mo¿e zastosowanie w leczeniu oty ³oœci znajd¹
równie¿ w przy sz³o œci leki celuj¹ce w normo -
wanie stanu zapalnego, szczególnie w obrêbie
podwzgórza.

Obiecuj¹cym sposobem leczenia oty³oœci
mo¿e siê okazaæ modulacja aktywnoœci czyn -
nika wzrostu fibroblastów 21 (ang. fibroblast
growth factor 21, FGF21). Jest to hormon syn -
te tyzowany przez w¹trobê, g³ównie w okre sie
postu, który uruchamia reakcje na g³odzenie,
takie jak zwiêkszenie oksydacji kwasów t³usz -
czowych i ketogenezy w w¹trobie, zwiêk szenie
insulinowra¿liwoœci tkanek czy zaha mo wanie
wzrostu komórek (ZHANG i wspó³aut. 2012).
Efekty dzia³ania FGF21 wydaj¹ siê byæ przede
wszystkim zwi¹zane z jego aktywnoœci¹ obwo -
do w¹ (szczególnie z wp³ywem na w¹trobê
i tkankê t³uszczow¹), choæ czynnik ten wyka -
zuje te¿ zdolnoœæ prze kraczania bariery krew -
-mózg i aktywnoœæ oœrod kow¹ (dokomo rowe
poda nie FGF21 u szczu rów wzmaga meta -
bolizm i insulino wra¿liwoœæ). Mechanizm dzia -
³a nia tego hor mo nu jest ró¿ny u ró¿nych gatun -
ków. Zauwa¿ono, ¿e wywo³any jego apli kacj¹
spadek masy cia³a u myszy by³ zwi¹zane g³ów -
nie ze wzrostem wydatkowania energii, a u na -
czel nych z reduk cj¹ pobieranie pokarmu
(JACKSON i wspó³aut. 2015). Mo¿liwoœæ terape -
utycz nego zastosowa nia farmaceutyków modu -
luj¹cych szlaki meta boliczne zwi¹zane z FGF21 
mog¹ byæ jednak ograniczone ze wzglêdu na
towarzysz¹ce mu ryzyko utraty masy kostnej
(ZHANG i wspó³aut. 2012).

Nale¿y mieæ na uwadze, ¿e redukcja masy
cia³a jest zwi¹zana z licznymi zmianami fizjo -
logicznymi, które sprzyjaj¹ odzyskaniu utraco -
nych zapasów energii (SULIBURSKA i wspó³aut.
2010). W badaniach zaobser wowano m.in.
obni¿enie aktywnoœci uk³adu wspó³czulnego,

obni¿enie termogenezy, spadek aktywnoœci osi
podwzgórze-przysadka-tarczyca, wy¿sze wyko -
rzys ta nie wêglowodanów, wzrost stê¿enia gre -
liny, glukagonozale¿nego peptydu insulino tro -
powego (GIP), polipeptydu trzustkowego,
obni¿enie stê¿enia peptydu YY, cholecysto ki -
niny, insuliny i amyliny. Efekty te skutkuj¹
d³ugotrwa³ym zmniejszeniem poziomu wydat -
ko wania energii i poczuciem wzmo¿onego g³o -
du. Wykazano, ¿e 10% spadek masy cia³a wi¹¿e 
siê z 15% spadkiem wydatkowania energii
ca³kowitej (ang. total energy expediture, TEE),
który utrzymuje siê d³u¿ej ni¿ rok. Do efektu
tego przyczynia siê m.in. utrata masy miêœnio -
wej, objawiaj¹ca siê spadkiem pod sta wowej
przemiany materii. Utrzymanie obni¿o nej masy 
cia³a mo¿e wiêc stanowiæ wiêksze wyzwanie ni¿
sam proces jej utraty. Niektórzy autorzy
sugeruj¹ nawet, ¿e leki obni¿aj¹ce ape tyt mog¹
byæ najbardziej przydatne po okresie odchu -
dzania (SULIBURSKA i wspó³aut. 2010). Nale¿y
mieæ na uwadze, ¿e choæ d³ugo ter mi nowy efekt
uzyskiwany dziêki po³¹czeniu leków i redukcji
pobierania energii w czêœci przy padków bêdzie
zadowalaj¹cy, to w od nie sieniu do osób charak -
teryzuj¹cych siê oty³oœci¹ olbrzymi¹, zwykle nie 
wystarcza.

LECZENIE INWAZYJNE

Uwa¿a siê, ¿e chirurgia bariatryczna jest
najbardziej skuteczn¹ metod¹ leczenia oty³oœci
olbrzymiej (DYACZYÑSKI i wspó³aut. 2018).
Kombinacje restrykcyjne i ograniczaj¹ce wch³a -
nianie nie tylko prowadz¹ do znacznego
obni¿enia masy cia³a, ale te¿ redukuj¹ wiele
komponentów zespo³u metabolicznego. Kwali fi -
kacja do zabiegu jest zwykle prowadzona przez
multidyscyplinarny zespó³ specjalistów, w sk³ad
którego, oprócz lekarza prowadz¹cego (chirurga 
bariatry), mog¹ wchodziæ lekarze innych
specjalnoœci, dietetyk i psycholog. Podsta wo -
wym kryterium kwalifikacji jest wskaŸ nik masy 
cia³a (ang. Body Mass Index, BMI) (Ryc. 2).
Warunkiem wstêpnym przepro wa dzenia opera -
cji jest czêsto równie¿ wykaza nie zdolnoœci
ograniczenia spo¿ycia pokarmu i samodzielnej
redukcji masy cia³a o 5-10% (w okresie 6 mie -
siêcy). Obecnie do najbardziej rekomendo wa -
nych zabiegów bariatrycznych nale¿¹: laparo -
skopowe wy³¹czenie ¿o³¹dkowo -jelitowe na pêtli 
Roux-en-Y, mankietowa resekcja ¿o³¹dka
i regu lowana opaska ¿o³¹d kowa (DYACZYÑSKI

i wspó³aut. 2018). Dowie dzio no, ¿e efekty
zasto sowania operacji nie mog¹ byæ t³uma czo -
ne tylko fizycznym ograniczeniem mo¿liwoœci
pobierania pokarmu. Procedury bariatryczne
prowadz¹ do zmian w wy dzielaniu hormonów
przewodu pokarmo wego, wydatko wania ener -
gii, kolonizacji bak terii jelitowych, zmian
w meta bolizmie kwasów ¿ó³ciowych, a tak¿e s¹
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przyczyn¹ zmian epigenetycznych modyfiku -
j¹ cych ekspre sjê genów (BOJANOWSKA i CIOSEK

2016, SODERLING i HIETALA-LENKKERI 2010).
Nale¿y pamiêtaæ, ¿e operacje te obar czone s¹
skutkami ubocznymi, które choæ nie przekra -
czaj¹ 3% przypadków, mog¹ prowa dziæ do
powa¿nych problemów zdrowot nych. Œmier tel -
noœæ zabie gów bariatrycznych we wczesnym
okresie po opera cyjnym ocenia siê na oko³o 1%
(DYACZYÑSKI i wspó³aut. 2018). Obok chirurgii
bariatrycznej efektywnym leczeniem zaburzeñ
metabolicz nych powodowanych oty³oœci¹ oka -
zuj¹ siê równie¿ zabiegi lipektomii (liposukcji)
i dermolipektomii, uznawane g³ównie za narzê -
dzia medycyny estetycznej. W wyniku ich
zasto sowania odnotowuje siê m.in. poprawê
insu linowra¿liwoœci tkanek (BORIANI 2014).
Ponadto efekt tych operacji przyczynia siê do
wzrostu samooceny oraz redukcji zaabsor bo -
wania jedzeniem i sylwetk¹, co mo¿e prze k³a -
daæ siê na lepsz¹ kontrolê zachowañ ¿ywie -
niowych (SOUILM i SHOKRE 2018).

Byæ mo¿e w przysz³oœci alternatyw¹ dla
operacji chirurgicznych stan¹ siê metody
oparte na elektrostymulacji mózgu (ang. deep
brain stimulation, DBS). Choæ dok³adny
mecha nizm ich oddzia³ywania nie zosta³ pozna -
ny, s¹ one wspó³czeœnie z powodzeniem wyko -
rzystywane, np. w ³agodzeniu objawów cho roby 
Parkinsona. Sugeruje siê mo¿liwoœæ ich
zastosowania w licznych zaburzeniach neurolo -
gicznych i psychiatrycznych, takich jak dysto -
nie, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne,
zespó³ Touretta, depresja, zespó³ stresu po -
urazowego, padaczka, choroba Alzheimera czy
uzale¿nienia (FORMOLO i wspó³aut. 2019). Naj -
nowsze próby wykorzystania DBS w lecze niu
oty³oœci daj¹ obiecuj¹ce rezultaty. Zasto -
sowanie spersonalizowanych parametrów
(50 Hz, 210 ms, 3-4 V) stymulacji elektrycznej
wybranych obszarów mózgu doprowadzi³o
u pacjenta do sukcesywnej utraty 12 kg masy
cia³a (FORMOLO i wspó³aut. 2019). Zaobser wo -
wano, ¿e stymulacja selektywna, skupiona na
okreœlonych obwodach, mo¿e dawaæ lepsze

rezultaty ni¿ stymulacja nieselektywna. Zarów -
no brzuszna i boczna czêœæ podwzgórza, jak
i j¹dro pó³le¿¹ce, wydaj¹ siê byæ potencjalnym
celem oddzia³ywania w przypadku oty³oœci.
Dalsze badania s¹ niezbêdne w celu okreœlenia
efektywnoœci i bezpieczeñstwa tej metody oraz
zminimalizowania prawdopodobieñstwa wy -
st¹ pie nia efektów ubocznych, takich jak np.
bezsennoœæ (FORMOLO i wspó³aut. 2019).

PODSUMOWANIE

Oty³oœæ jest chorob¹ przewlek³¹ o z³o¿onej
etiologii, a jej leczenie bywa trudne. Zanim
jednak u osoby oty³ej dojdzie do rozwoju czêsto
nieodwracalnych powik³añ, istnieje mo¿liwoœæ
zastosowania oddzia³ywañ terapeutycznych
i leczniczych celuj¹cych w redukcjê nadmiaru
tkanki t³uszczowej. Dostêpne s¹ liczne inter -
wencje zachowawcze, które wykazuj¹ siê
umiarkowan¹ skutecznoœci¹. W³aœciwym wy -
bo rem wydaje siê ³¹czenie oddzia³ywañ beha -
wio ralno-poznawczych, dietetycznych i trenin -
gowych, a przy silnie ugruntowanej tendencji
do na³ogowej regulacji emocji za pomoc¹ po -
¿ywienia, równie¿ podjêcie psychoterapii d³ugo -
terminowej. W wiêkszoœci przypadków przeja -
dania siê podstawowa strategia tera peu tyczna
powinna uwzglêdniaæ cztery podstawowe
aspekty: 1) umacnianie fizjologicznej regulacji
pobierania pokarmu, 2) wyposa¿anie w na rzê -
dzia poznawcze wspieraj¹ce w³aœciwe wybory
¿ywieniowe 3) rozwijanie kompetencji œwiado -
mego kreowania sprzyjaj¹cego otoczenia ¿ywie -
niowego oraz 4) motywowanie do regularnego
podejmowania aktywnoœci fizycznej. Dopiero
w kolejnym kroku, jeœli te okaza³yby siê
niewystarczaj¹co skuteczne, nale¿a³oby rozwa -
¿aæ wprowadzanie restrykcji kalorycznych na
podstawie jad³ospisów lub liczenia spo¿ytych
kalorii. Jeœli interwencje zachowawcze oka¿¹
siê zawodne, nie nale¿y zwlekaæ z wdra¿aniem
leczenia farmakologicznego, a w przypadku
oty³oœci olbrzymiej – operacji bariatrycznych.
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Ryc. 2. Zabiegi bariatryczne a BMI (wg TARNOWSKI i JAWORSKI 2018, opracowanie w³asne). 
*m.in.: nadciœnienie têtnicze, cukrzyca typu 2, choroba wieñcowa, zespó³ bezdechu sennego, choroby stawów 
wymagaj¹ce leczenia chirurgicznego, bezp³odnoœæ u kobiet wynikaj¹ca z zespo³u policystycznych jajników,
niealkoholowe st³uszczenie w¹troby, zespó³ hipowentylacji spowodowany oty³oœci¹.



S t r e s z c z e n i e

Oty³oœæ jest chorob¹ wieloczynnikow¹, trudn¹ do
lecze nia, wi¹¿¹c¹ siê z siln¹ stygmatyzacj¹ spo³eczn¹.

W przypadku wielu chorych zastosowanie tradycyjnego

jad³ospisu o obni¿onej kalorycznoœci jest nieskuteczne albo 
skutkuje jedynie krótkotrwa³a utrat¹ masy cia³a. Skutecz -

noœæ leczenia oty³oœci mo¿e byæ uzale¿niona od zasto so -
wania w³aœciwej strategii. Celem drugiej czêœci artyku³u

jest przegl¹d wspó³czesnych metod leczenia oty³oœci. Stra -

te gie leczenia oty³oœci dzieli siê na zachowawcze i inwazyj -
ne. Podstaw¹ zachowawczego leczenia oty³oœci jest

wymagaj¹ca systematycznej pracy modyfikacja stylu ¿ycia

obejmuj¹ca zmianê sposobu ¿ywienia i zwiêkszenie
aktywnoœci fizycznej. Jego skutecznoœæ jest zale¿na od

jakoœci wsparcia specjalistycznego. Leczenie zachowawcze

mo¿e byæ uzupe³nione o odpowiednie suplementy diety
oraz œrodki farmakologiczne. Leczenie inwazyjne odnosi siê 

g³ównie do zabiegów bariatrycznych. Jego zastosowanie
jest zawsze poprzedzone wprowadzeniem strategii

o charakterze zachowawczym.
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TREATMENT OF OBESITY. WHY A „STRONG WILL” IS NOT ENOUGH?

PART II. TREATMENT METHODS

Summary

Obesity is a multifactorial disorder, difficult to treat and connected with strong social stigma. For many people
suffering from this desease, the application of a traditional diet of lowered calorific value is ineffective or results only in

short-lived loss of body weight. The effectiveness of obesity treatment may depend on application of appropriate strategy.
The goal of the second part of the article is to review current methods of treatment of obesity. The strategies of treatment

of obesity divide into invasive and conservative ones. The basis of conservative treatment of obesity is modification of

lifestyle that includes the change of feeding method and increasing physical activity that require systematic work. Its
effectiveness depends on the quality of specialist support. Conservative treatment may also include appropriate food

supplements and pharmaceutical drugs. Invasive treatment includes mainly bariatric procedures. Its application is

always preceded with the use of the strategies of conservative character.

Key words: bariatric surgery, diet, pharmacological treatment, treatment of obesity
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