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OTY£OŒÆ – STRATEGIE TERAPEUTYCZNE

Obesity – therapeutic strategies

Streszczenie. WHO szacuje, ¿e ponad miliard doros³ych na œwiecie ma nadwagê i liczba ta
stale roœnie. Tylko 5-10% odchudzaj¹cych siê osi¹ga sukces redukcji masy cia³a. Oty³oœæ jest
w du¿ej mierze uwarunkowana genetycznie, co nie znaczy, ¿e spuœcizna genetyczna mo¿e
byæ wy³¹cznym usprawiedliwieniem nadwagi. Znaj¹c rozmiary epidemii oty³oœci i zagro¿enia
dla zdrowia, jakie ona ze sob¹ niesie, naukowe towarzystwa medyczne zalecaj¹ redukcjê nad-
miernej masy cia³a. Za skuteczn¹ metodê walki z nadwag¹ uznaje siê ujemny bilans energe-
tyczny. Jak w wielu chorobach przewlek³ych, terapiê oty³oœci rozpoczyna siê od leczenia nie-
farmakologicznego. Zalecana obecnie dieta, która pozwala na utrzymanie prawid³owej masy
cia³a, to dieta wysokowêglowodanowa i niskot³uszczowa, ale w¹tpliwoœci co do jej skutecz-
noœci s¹ coraz wiêksze. Poszukuje siê wiêc nowych, dobrze tolerowanych, a przede wszystkim
lepiej akceptowanych przez pacjentów re¿imów dietetycznych. Wysi³ki skupiaj¹ siê obecnie
na ocenie diet eksperymentalnych, np. wysokobia³kowych czy wysokot³uszczowych. Wydaje
siê, ¿e kluczem do sukcesu w stosowaniu leczenia dietetycznego nie jest przewaga któregoœ
ze sk³adników ¿ywieniowych, ale konsekwencja w utrzymaniu zasad poszczególnych diet.
Brak takiej determinacji leg³ prawdopodobnie u pod³o¿a ma³ej skutecznoœci leczenia diete-
tycznego, bo niezale¿nie od wyboru diety ¿adna z nich nie zapobieg³a wzrostowi liczby osób
oty³ych. Oznacza to, ¿e powinno siê poszukiwaæ nowych strategii w leczeniu oty³oœci.

S³owa kluczowe: dieta, leczenie, oty³oœæ.  

Summary. WHO estimates, that there are more then one billion of overweight adult on
world and its number grows steels. Only 5-10% weight reducing people achieve the suc-
cess of permanent body mass reduction. Obesity is in large measure genetic related, which
does not mean, that genetic heritage can be only one justification for overweight. Kno-
wing the sizes of obesity epidemic and the threat for health which it carries, many scien-
tific medical associations recommend the reduction of body mass excess. The negative
energetic balance is considered as an effective method of fight with overweight. How in
many other chronic diseases, the therapy of obesity begins from non-pharmacological
treatment. The high carbohydrates, low fat diet is still recommended as a potent body
mass reducing approach, but the doubt what they to her effectiveness are more and more
large. It was sought was so new, well tolerated, and first of all better accepted by patients
of dietetic regimes. Efforts concentrate on trials with experimental diets as high-protein or
high-fat ones. It seems, that efficiency of some is not connected with particular nutritio-
nal components, but the consequence in maintenance the principles of individual diets.
Lack of such determination lay down at basis of low effectiveness of dietetic treatment
probably, because independently from choice of regimen, none of them prevented growth
of the obesity. This testify, it was should seek new strategies in obesity treatment.

Keywords: diet, therapy, obesity therapy.

Statystyki bij¹ na alarm: 22 mln Pola-
ków ma nadwagê [2]. Zrównuje to ju¿ na-
sze spo³eczeñstwo z niedoœcignion¹ do
niedawna, równie¿ i pod tym wzglêdem,

populacj¹ Stanów Zjednoczonych [21].
WHO szacuje, ¿e ponad miliard doro-
s³ych na œwiecie ma nadwagê. Co jest nie-
pokoj¹ce, oty³oœæ pojawia siê ju¿ w wieku
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dzieciêcym i dotyczy obecnie 22 mln dzie-
ci do pi¹tego roku ¿ycia. 

Œwiadoma niebezpieczeñstw, jakie nios¹
ze sob¹ nadwaga i oty³oœæ, wiêkszoœæ doro-
s³ej populacji spo³eczeñstw Zachodu pil-
nuje siê, aby utrzymaæ aktualn¹ masê cia-
³a, choæ czêsto nie jest ona zadowalaj¹ca.
W samej Ameryce 50 mln obywateli stosu-
je obecnie jak¹œ dietê i liczba ta stale ro-
œnie, a odsetek oty³ych roœnie ze wzrostem
liczby odchudzaj¹cych siê ludzi. Logicznie
rzecz bior¹c, wyj¹tkowo zdeterminowane
wysi³ki na rzecz redukcji masy cia³a powin-
ny prowadziæ do zmniejszenia czêstoœci
wystêpowania oty³oœci. By³oby tak zapew-
ne, gdyby odchudzanie by³o skuteczne.
Okazuje siê jednak, ¿e wielu spoœród sto-
suj¹cych dietê pocz¹tkowo traci na wadze,
ale niewielu z nich udaje siê utrzymaæ zre-
dukowan¹ masê cia³a. Sukces osi¹ga jedy-
nie 5-10% odchudzaj¹cych siê osób [8, 9,
12, 14, 26, 28, 32].

Dziœ wiemy, ¿e oty³oœæ jest w du¿ej mie-
rze uwarunkowana genetycznie. Œwiadcz¹
o tym choæby wyniki badañ nad rozwojem
dzieci wychowywanych przez naturalnych
i przybranych rodziców. Nie znaczy to jed-
nak, ¿e czynniki œrodowiskowe s¹ do pomi-
niêcia i ka¿dy oty³y mo¿e usprawiedliwiaæ
swoj¹ masê spuœcizn¹ genetyczn¹.

Nie mo¿na te¿ t³umaczyæ braku efektów
postêpowania odchudzaj¹cego rodzajem
œrodowiska mikrobiologicznego koñcowe-
go odcinka przewodu pokarmowego, choæ
wiemy, ¿e i ten czynnik mo¿e odgrywaæ
szczególn¹ rolê w utrzymaniu prawid³owej
masy cia³a [4, 20, 31].

Znaj¹c rozmiary epidemii oty³oœci i za-
gro¿enia dla zdrowia, jakie niesie ze sob¹
nadwaga, liczne naukowe towarzystwa me-
dyczne zalecaj¹ redukcjê nadmiernej masy
cia³a [25]. Udowodniono, ¿e redukcja masy
cia³a ju¿ o 5-10% poprawia rokowanie co
do rozwoju powik³añ oty³oœci. Za skutecz-
n¹ metodê walki z nadwag¹ uznaje siê
ujemny bilans energetyczny, czyli zu¿ywa-
nie wiêkszej iloœci energii ni¿ przyjmowana
z po¿ywieniem. 

Jak w wielu chorobach przewlek³ych, te-
rapiê oty³oœci rozpoczyna siê od leczenia

niefarmakologicznego – od modyfikacji za-
chowañ. Ma ona za zadanie zainicjowaæ
lub wzmocniæ zachowania prozdrowotne –
w tym przypadku wdro¿enie racjonalnego
¿ywienia i adekwatnego wydatkowania
energii poprzez aktywnoœæ fizyczn¹. Aby
terapia by³a skuteczna, pacjent musi zmie-
niæ „filozofiê ¿ycia”, gdy¿ tylko zmiany
o tym charakterze (nie chwilowe) daj¹
szanse powodzenia leczenia.

Zalecana obecnie przez wiêkszoœæ towa-
rzystw naukowych dieta pozwalaj¹ca na
utrzymanie prawid³owej masy cia³a, to tzw.
dieta klasyczna – wysokowêglowodano-
wa i niskot³uszczowa. Wartoœæ energetycz-
n¹ kalkuluje siê zwykle w wysokoœci 1200-
-1500 kcal/d dla kobiet i 1500-1800 kcal/d
dla mê¿czyzn. Zak³ada siê przy tym deficyt
energetyczny 500 kcal/d w stosunku do
wartoœci kalorycznej dotychczasowej diety,
ograniczaj¹c jednoczeœnie dotychczasowe
spo¿ycie t³uszczu o 1/3. W diecie klasycznej
ok. 60% wartoœci energetycznej pochodzi
z wêglowodanów, 25% z t³uszczów a 15%
z bia³ek. 

Dietê wysokowêglowodanow¹ ³¹czy siê
empirycznie z przyrostem masy cia³a w me-
chanizmie wzmo¿onej insulinosekrecji,
która powstaje w odpowiedzi na hipergli-
kemiê posi³kow¹. Warto zaznaczyæ, ¿e nur-
tuj¹ce badaczy od lat pytanie, czy spo¿ycie
cukrów prostych prowadzi do oty³oœci, hi-
perglikemii, insulinoopornoœci przy braku
lub niskiej iloœci t³uszczów w diecie, pozo-
staje nadal bez jednoznacznej odpowiedzi.
Brak jest do dziœ przekonuj¹cych dowodów
na poparcie takiej tezy, choæ wiadomo, ¿e
diety z ma³¹ zawartoœci¹ t³uszczu przyczy-
niaj¹ siê do utrzymania masy cia³a [5, 15,
18, 19]. Z drugiej strony powszechna jest
œwiadomoœæ, ¿e pokarmy wêglowodanowe,
które zawieraj¹ du¿e iloœci cukrów pro-
stych, mimo ¿e smaczne, nie s¹ niezbêdne
dla zdrowia.

Akceptacja diety klasycznej nie by³a jesz-
cze powszechna w latach 70. XX stulecia,
a w¹tpliwoœci co do jej skutecznoœci powra-
caj¹ obecnie ze zwielokrotnion¹ si³¹. We-
d³ug Wing stosowanie tej diety zapewnia
redukcjê 9-10 kg w ci¹gu 6 mies., jednak
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po roku udaje siê utrzymaæ jedynie 60%
ubytku masy cia³a [33]. Foreyt i wsp. wyka-
zali w swoich badaniach 10% redukcjê ma-
sy cia³a w ci¹gu 18 tygodni stosowania die-
ty klasycznej. D³ugoterminowe efekty diety
klasycznej by³y jednak mia¿d¿¹ce dla jej
zwolenników: po roku obserwowano po-
wrót do uprzedniej masy cia³a w 34% przy-
padków, a po 3-5 latach prawie u wszyst-
kich poddanych leczeniu [10]. 

Co jest zatem niezbêdne do utrzymania
zredukowanej masy cia³a? Wed³ug Klema
i wsp. spalanie 2800 kcal tygodniowo, co
odpowiada aktywnoœci fizycznej 1,5 godzi-
ny dziennie, oraz dieta nieprzekraczaj¹ca
1400-1500 kcal/d, z czego nie wiêcej ni¿
20% zapotrzebowania energetycznego po-
winno pochodziæ z t³uszczu. Wnioski te wy-
ci¹gniêto z obserwacji tylko tych badanych,
którzy schudli i utrzymali redukcjê masy co
najmniej o 13,6 kg [16]. Przy lekturze tej
pracy nasuwa siê nieweso³a refleksja doty-
cz¹ca pacjentów, którzy osi¹gnêli sukces
w terapii: ich ¿ycie up³ywa³o na ci¹g³ym li-
czeniu kalorii i g³odzeniu siê. 

Wobec w¹tpliwoœci co do efektywnoœci
diety klasycznej, a jednoczeœnie maj¹c na
uwadze niezwykle korzystny wp³yw reduk-
cji masy cia³a na przebieg chorób cywiliza-
cyjnych, poszukuje siê nowych, dobrze to-
lerowanych, a przede wszystkim lepiej ak-
ceptowanych przez pacjentów re¿imów
dietetycznych. Wysi³ki skupiaj¹ siê obecnie
na ocenie skutecznoœci diet eksperymen-
talnych, np. wysokobia³kowych czy wysoko-
t³uszczowych w zestawieniu z rezultatami
diety wysokowêglowodanowej.
Diety bogatobia³kowe z ma³¹ zawarto-
œci¹ wêglowodanów zosta³y zaproponowa-
ne jako alternatywa dla diety bogatowêglo-
wodanowej z powodu braku spektakular-
nych efektów tej ostatniej. Wobec niemo¿-
noœci jawnego namawiania do diet wysoko-
t³uszczowych (wszyscy s³yszeli o szkodliwo-
œci t³ustego jedzenia) powsta³a koncepcja
promocji diet bia³kowych. Za wprowadze-
niem ich do leczenia oty³oœci przemawia³y
jednak liczne przes³anki natury metabo-
licznej. Dziêki stosowaniu wiêkszej iloœci
bia³ka (i t³uszczu) uzyskano istotne zmniej-

szenie zawartoœci wêglowodanów w diecie,
a co za tym idzie – równie¿ poda¿y kalorii.
Taka modyfikacja prowadzi do redukcji
masy cia³a zwi¹zanej pocz¹tkowo z uwal-
nianiem z organizmu wody gromadzonej
z glikogenem. Pocz¹tkowy efekt jest na-
tychmiastowy i tak spektakularny, ¿e stano-
wi dodatkow¹ motywacjê dla oty³ych leczo-
nych dietami wysokobia³kowymi. Ograni-
czeniom energetycznym diety sprzyja bê-
d¹ca efektem spalania endogennego t³usz-
czu ketoza, która wywo³uje efekt anorek-
tyczny, oraz monotonia diety prowadz¹ca
do dalszego zmniejszania spo¿ywanej iloœci
po¿ywienia. W rezultacie spada zapotrze-
bowanie organizmu na insulinê i dochodzi
do obni¿enia stê¿enia glukozy (a czasem
tak¿e lipidów) we krwi. Bia³ko zawarte
w diecie stymuluje uwalnianie glukagonu,
u³atwiaj¹c zachowanie równowagi miêdzy
insulinemi¹ i glukagonemi¹. Wzrasta uczu-
cie sytoœci po posi³ku, na co wp³yw ma
zwiêkszaj¹cy siê stosunek zawartoœci bia³ka
do energii uzyskiwanej z posi³ku. Wspó³-
czynnik bia³ko/kalorie ma zdecydowanie
wiêkszy wp³yw na uczucie sytoœci ni¿ stosu-
nek t³uszczu lub wêglowodanów do spo¿y-
wanych kalorii. Dieta dzia³a wiêc choæ jakiœ
czas, powoduj¹c redukcjê masy cia³a
i wzrost entuzjazmu chorych. Pamiêtaæ na-
le¿y, ¿e spo¿ywanie diety wysokobia³kowej
nie jest równoznaczne za zmniejszeniem
liczby spo¿ywanych kalorii [3, 13, 30].

Stosuj¹cy diety wysokobia³kowe musz¹
zdawaæ sobie jednak sprawê z ich niedo-
skona³oœci, a przede wszystkim z faktu, ¿e
nie dysponujemy odpowiednio d³ugimi ba-
daniami potwierdzaj¹cymi ich skutecznoœæ
i bezpieczeñstwo. Regu³y takiej diety zmu-
szaj¹ do eliminacji pokarmów o dowiedzio-
nym korzystnym wp³ywie na zdrowie, ta-
kich jak np. ziarna, owoce, warzywa, a pro-
muj¹ kontrowersyjnie wysok¹ zawartoœæ
t³uszczu (55-60%) i bia³ka zwierzêcego
(25-30%). Stosowaniu diet wysokobia³ko-
wych wi¹¿e siê zwykle z utrat¹ wapnia z or-
ganizmu oraz zmniejszeniem dowozu wita-
min E, A, B1, B6, folianów, magnezu, ¿ela-
za i potasu. Niedobory wapnia i witaminy
D oraz wtórnie podwy¿szony poziom PTH
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mog¹ prowadziæ do zaburzonej komórko-
wej homeostazy wapniowej, podwy¿szone-
go poziomu wapnia cytozolowego i wtórnej
stymulacji niektórych niekorzystnych szla-
ków metabolicznych, m.in. syntezy lipidów
w tkance t³uszczowej [34]. Nie znamy rów-
nie¿ odleg³ego dzia³ania lipidów takiej die-
ty na organizm. Obserwowany wzrost stê-
¿enia kwasu moczowego i LDL-choleste-
rolu oraz brak wzrostu stê¿enia HDL-cho-
lesterolu nawet przy korzystnym wp³ywie
na stê¿enie triglicerydów mog¹ budziæ nie-
pokój co do przebiegu procesów ateroge-
nezy [17]. Zmniejszenie udzia³u b³onnika
w diecie mo¿e prowadziæ do zaparæ. 

Efekty odchudzaj¹ce diet wysokobia³ko-
wych pozostaj¹ jednak bardzo zachêcaj¹ce.
Zestawiaj¹c rezultaty diety bogatobia³ko-
wej zawieraj¹cej 25% bia³ka i 45% wêglo-
wodanów z efektem diety bogatowêglowo-
danowej z udzia³em 12% bia³ka i 58% wê-
glowodanów, mo¿na wykazaæ wy¿szoœæ tej
pierwszej w obserwacji szeœciomiesiêcznej.
Utrata masy cia³a siêgnê³a bowiem w bada-
niach Skova i wsp. 8,9 kg przy redukcji
7,6 kg masy t³uszczowej, podczas gdy przy
stosowaniu diety bogatowêglowodanowej
autorzy uzyskali jedynie obni¿enie odpo-
wiednio 5,1 kg i 4,3 kg [29]. Ró¿nica
w otrzymanych przez badaczy wynikach
wynika³a prawdopodobnie z ró¿nicy kalo-
rycznoœci obu diet siêgaj¹cej 8000 kcal, co
stanowi³o 42 kcal/dobê. Mo¿na na tej pod-
stawie kreowaæ tezê o bardziej syc¹cym
dzia³aniu bia³ka pokarmowego w porówna-
niu do wêglowodanów.

Stosowana przez nasz oœrodek dieta wy-
sokobia³kowa jest skonstruowana w taki
sposób, aby unikn¹æ wiêkszoœci wy¿ej
wspomnianych niedoskona³oœci. Dieta
PSMF (Protein Sparing Modified Fast) jest
naturaln¹ diet¹ bardzo niskoenergetyczn¹,
o kalorycznoœci poni¿ej 800 kcal/dobê, za-
wieraj¹c¹ minimaln¹ iloœæ lipidów i wêglo-
wodanów. Pokrywa zapotrzebowanie bia³-
kowe organizmu w stosunku do nale¿nej
masy cia³a w wysokoœci 1,2 g/kg m.c. u ko-
biet i 1,4 g/kg m.c. u mê¿czyzn. Terapiê
PSMF prowadzimy przez okres czterech
tygodni w warunkach szpitalnych pod œci-

s³ym nadzorem medycznym, suplementu-
j¹c j¹ witaminami i potasem. Dieta ta po-
zwala teoretycznie na ubytek 90 g t³uszczo-
wej masy cia³a dziennie oraz zmniejszenie
podstawowej przemiany materii o 10-20%.
PSMF pozwala na interwencjê lecznicz¹
tak¿e w poszczególne elementy patogenezy
cukrzycy typu 2: obni¿a hiperglikemiê i hi-
perinsulinemiê endogenn¹, zwiêksza utle-
nianie lipidów i insulinowra¿liwoœæ tkanek
obwodowych oraz zmniejsza klirens w¹tro-
bowy insuliny i w¹trobowe uwalnianie glu-
kozy. PSMF zapewnia dowóz adekwatnej
iloœci bia³ka (oko³o 50 g/dobê), co zabez-
piecza równowagê azotow¹ metabolizmu,
chroni¹c bia³ka endogenne przed proteoli-
z¹. Niska zawartoœæ wêglowodanów w die-
cie ogranicza wydzielanie insuliny i promu-
je lipolizê. Ró¿nica energetyczna pomiêdzy
wydatkiem energetycznym (co najmniej
1450 kcal/dobê) a kalorycznoœci¹ diety (co
najmniej 650 kcal/dobê) jest zabezpieczona
dziêki spalaniu endogennych lipidów.
Zmniejszona insulinemia i nasilona oksy-
dacja t³uszczów prowadzi do tworzenie w¹-
trobowego cia³ ketonowych, które stano-
wi¹ materia³ energetyczny dla miêœni i ko-
mórek mózgowych, ograniczaj¹c jednocze-
œnie glukoneogenezê z substratów bia³ko-
wych i dzia³aj¹c anorektyczne. W bada-
niach w³asnych dieta PSMF przynios³a
istotn¹ redukcjê masy cia³a u stosuj¹cych j¹
oty³ych chorych na cukrzycê [23, 24]. 

Przebojem ostatnich lat w dziedzinie
odchudzania s¹ diety wysokot³uszczowe.
Szczególnie popularna jest dieta dr At-
kinsa [1], opublikowana po raz pierwszy
w 1973 r. Jest to dieta niskowêglowodano-
wa, wysokobia³kowa, wysokot³uszczowa
bez ograniczeñ kalorycznych. Przez pierw-
sze dwa tygodnie zawartoœæ wêglowoda-
nów w diecie jest ograniczona do 20 g/do-
bê, a nastêpnie do 30 g/dobê. Stopniowe
zwiêkszanie zawartoœci wêglowodanów
w diecie do wielkoœci po¿¹danej nastêpuje
po osi¹gniêciu nale¿nej masy cia³a. 

Powa¿ne kontrowersje budzi³a wysoka
zawartoœæ t³uszczów w diecie, kojarz¹ca
siê z czêstym wystêpowaniem oty³oœci. Na-
le¿y jednak zauwa¿yæ, ¿e iloœæ utlenionych
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lub zdeponowanych t³uszczów w organi-
zmie zale¿y od ró¿nicy pomiêdzy ca³kowi-
tym zapotrzebowaniem energetycznym
ustroju a utlenianiem innych, maj¹cych
pierwszeñstwo przed lipidami, sk³adników
po¿ywienia, takich jak alkohol, bia³ka czy
wêglowodany. Alkohol ma absolutne
pierwszeñstwo w spalaniu, gdy¿ organizm
ludzki nie ma mo¿liwoœci jego magazyno-
wania, a przekszta³canie go w t³uszcz wi¹¿e
siê z du¿ym nak³adem energii. Podobnie
rzecz siê ma z aminokwasami i bia³kami
pe³ni¹cymi funkcje czynnoœciowe oraz wê-
glowodanami, które maj¹ ograniczone
mo¿liwoœci magazynowania w postaci gli-
kogenu. Przekszta³canie wêglowodanów
w t³uszcz wymaga tak¿e du¿ego nak³adu
energii. Mo¿na wiêc przyj¹æ, ¿e ich utlenia-
nie odpowiada œciœle spo¿yciu. Natomiast
mo¿liwoœci gromadzenia t³uszczu, przede
wszystkim w tkance t³uszczowej, s¹ prak-
tycznie nieograniczone, a wydajnoœæ tego
procesu jest wysoka. Pocz¹tkowe dane
z niekontrolowanych i krótkich obserwacji
mówi³y o redukcji masy cia³a ok. 10% ma-
sy po 6 mies. 

Pomimo olbrzymiej popularnoœci tej die-
ty, do koñca XX wieku brak by³o wiarygod-
nych danych co do jej skutecznoœci. Dieta ta
sta³a siê ponownie przedmiotem tym razem
dobrze zaplanowanych badañ w 2002/3 ro-
ku, a ich wyniki zosta³y przedstawione w ro-
ku 2003 w The New England Journal of Me-
dicine [27, 11]. Wnioski z tych badañ s¹ bar-
dzo zachêcaj¹ce i daj¹ nowe nadzieje na
lepsz¹ skutecznoœæ leczenia dietetycznego.

W badaniach w³asnych dieta Atkinsa
przynios³a istotne zmniejszenie osoczowego
stê¿enia insuliny, c-peptydu, a zw³aszcza
proinsuliny w warunkach podstawowych
i po stymulacji glukagonem, co mo¿e prze-
mawiaæ za mniejszym dzia³aniem proatero-
gennym takiego ¿ywienia. Obni¿aj¹c hiper-
sekrecjê insuliny, obserwowaliœmy wzrost
insulinowra¿liwoœci tkanek [23, 24]. Uzyska-
liœmy wiêc w ten sposób efekt o charakterze
interwencji terapeutycznej w patofizjologiê
cukrzycy typu 2.

Wydaje siê, ¿e kluczem do sukcesu w sto-
sowaniu diet odchudzaj¹cych nie jest prze-

waga któregoœ ze sk³adników ¿ywienio-
wych (wêglowodanów, bia³ek czy t³uszczy),
ale konsekwencja w utrzymywaniu rygorów
poszczególnych diet. Brak takiej determi-
nacji leg³ prawdopodobnie u pod³o¿a ma³ej
skutecznoœci leczenia dietetycznego. Nie-
zale¿nie bowiem od wyboru diety ¿adna
z nich nie zapobieg³a narastaniu liczby
osób oty³ych. Oznacza to, ¿e powinno siê
poszukiwaæ nowych strategii w leczeniu
oty³oœci.

Obecnie w chwili braku efektu leczenia
dietetycznego rozwa¿a siê w³¹czenie far-
makoterapii i/lub leczenia chirurgicznego.
W opracowaniu s¹ tak¿e rewolucyjne spo-
soby leczenia oty³oœci, jak choæby przy u¿y-
ciu hormonów jelitowych (GLP-1, oksyn-
tomoduliny, peptydu YY, antagonistów
greliny, cholecystokininy, GIP) [6, 7]. Ba-
dania z udzia³em agonisty receptora dla
GLP-1: eksenatydu i d³ugodzia³aj¹cej po-
chodnej GLP-1: liraglutydu u chorych na
cukrzycê typu 2 nie tylko pozwoli³y na ob-
ni¿enie glikemii, ale tak¿e na zmniejszenie
masy cia³a [22].
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