Patogeneza i leczenie otylosci
u 0soh w podesziym wieku

STRESZCZENIE

W ciggu ostatnich kilkunastu lat wykazano, ze komorki ttuszczowe wydzielajq wiele
zwigzkéw o charakterze hormonalnym, z ktérych najlepiej poznano wiasciwosci lepty-
ny, adiponektyny, rezystyny i adipsyny. Obok znanych stymulatoréw funkcji adipocy-
tow, takich jak noradrenalina, insulinai glukagon, na komarki te oddziatywajq tez hormo-
ny tarczycy i steroidowe, hormon wzrostu, prostaglandyny, czynniki wzrostowe (IGF-1,
EGF) i cytokiny (TNF, IL-6). Nowe dane pozwalaja na lepsze zrozumienie patomechani-
zmow powstawania otytosci. U os6b w wieku podesztym otyto$¢ mozna zdiagnozowaé
za pomoc3 prostych metod klinicznych. Intensywne dziatania oSwiatowe umozliwiaja
osiggniecie umiarkowanej redukcji masy ciata. Jak dotad brakuje wystarczajacych da-
nych, aby oceni¢ wartos¢ interwencji farmakologicznej lub chirurgicznej. Na redukcji
masy ciata najbardziej skorzystaja osoby o znacznym ryzyku sercowo-naczyniowym.
Mozliwe jest tez uzyskanie pewnej poprawy funkcji ruchowych. Leczenie otytosci w tej
grupie wiekowej powinno obejmowac¢ zapobieganie utracie masy kosci.
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stowa kluczowe: adipocyty, podeszty wiek, otytos¢ patologiczna

WSTEP

Otylo$¢ jest jednym z najwazniejszych pro-
bleméw zdrowotnych w skali Swiatowej,
zwlaszcza w krajach wysoko uprzemystowio-
nych [1]. Wedtug przewidywan Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO), jesli utrzy-
maja si¢ obecne tendencje, w roku 2015 na
Swiecie bedzie 1,5 miliarda ludzi otytych
iznadwagg. Zaréwno starzenie, jak i otylos¢
pochtaniaja duza cz¢s$¢ Srodkéw publiczne;j
stuzby zdrowia. Wobec starzenia si¢ spote-
czenstwa i narastajacej epidemii otyloSci

problem ten bedzie si¢ jeszcze nasilal.

Odpowiednie leczenie otytosci osob star-
szych budzi kontrowersje, gdyz redukcja
wzglednych czynnikéw ryzyka zwiazanych ze
wzrostem masy ciata moze prowadzi¢ do
szkodliwych nastepstw w tej grupie wieko-
wej. Dlatego istotny jest Scisty nadzor lekar-
skiidobor takiej terapii odchudzajacej, kto-
ra minimalizuje utrat¢ masy koSci i migsni

inie powoduje groznych skutkéw ubocznych.

WLASCIWOSCI BIOLOGICZNE ADIPOCYTOW

Tkanke ttuszczowa tworza komorki thuszczo-

we — adipocyty oraz macierz tacznotkanko-
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Funkcja leptyny polega
na hamowaniu apetytu.
Jej stezenie we krwi
dodatnio koreluje z masa
ciata, masa tkanki
ttuszczowej, stanem
odzywienia
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wa zawierajaca nerwy, naczynia i komorki
uktadu immunologicznego. Tkanka thuszczo-
wa jest najwigkszym w organizmie magazy-
nem energii w postaci trdjglicerydow. U mez-
czyzn stanowi 15-20%, u kobiet 20-25%
masy ciala. Wypehia przestrzenie pomig¢dzy
narzadamii tkankami, pomaga w utrzymaniu
stalej lokalizacji organdéw wewnetrznych, jest
dobrym termoizolatorem. Pelni takze funk-
cje endokrynne, wydzielajac zwiazki czynne
w regulacji metabolizmu, taknienia i innych
funkcji organizmu [2]. W tym artykule zo-
stang omdwione cechy jednowakuolarnej,
czyli tzw. z61tej tkanki thuszczowej, z pominig-
ciem funkcji brunatnej tkanki ttuszczowej,
istotnych przede wszystkim u noworodkéw
1 zwierzat zapadajacych w sen zimowy.

I Rozwoj komorek tiuszczowych
Komorka prekursorowa jest przeksztatcana
z progenitorowej komadrki mezenchymalne;j
w dojrzatego adipocyta poprzez akumulacje
i zlewanie si¢ lipidowych kropelek (waku-
oli). Proces ten jest regulowany przez kaska-
de czynnikéw (m.in. PPARy) i przynajmniej
czeSciowo odwracalny. Komoérki we weze-
snych i posrednich etapach moga si¢ r6zni-
cowad, ale dojrzata komérka thuszczowa tra-
ci te zdolnos¢ [2].

Wyréznia si¢ dwa okresy wzrostu adipo-
cytow:
— okres I — przelom 1.1 2. roku zycia —
wielkos¢ i liczba adipocytéw utrzymuja
si¢ na stalym poziomie do okoto 8.-10.
roku zycia,
okres I —wiek 10-18 lat — w tym okre-
sie czynniki Srodowiskowe wywieraja
najwigkszy wplyw na rozwdj tkanki thusz-

czowej i jej funkcjonowanie.

Il Funkcje wydzielnicze komorek
ttuszczowych

W ciagu ostatniego dziesigciolecia w licz-

nych badaniach wykazano, ze wbrew dotych-

czasowym pogladom adipocyty sa bardzo

aktywne metabolicznie [2, 3]. Odkrycie hor-

monu leptyny wydzielanego przez adipocy-
ty [4] doprowadzito do catkowitej zmiany po-
gladéw dotyczacych funkcji komorek thusz-
czowych. Przede wszystkim wykazano, ze adi-
pocyty wydzielaja wiele aktywnych biologicz-
nie zwiazkow, ktére maja charakter hormo-
néw wplywajacych na inne komérki organi-
zmu. Wykazano, ze adipocyty syntetyzuja
zwigzki o charakterze cytokin oraz inne me-
diatory, ktére wplywaja gtéwnie na komorki
lezace w sasiedztwie (oddziatywanie para-
krynne) lub na same komorki sekrecyjne
w mechanizmie autoregulacji (oddzialywanie
autokrynne). Najwazniejsze ze zwiazkéw
czynnych wydzielanych przez komorki ttusz-
czowe przedstawiono na rycinie 1.

Od dawna jest wiadomo, ze tkanka thusz-
czowa jest bogato unerwiona przez uklad
wspoétczulny, za§ noradrenalina uwalniana
z zakoficzen synaptycznych stanowi gtéwny
stymulator wewnatrzkomdrkowej lipolizy.
Postep badan w dziedzinie biologii komor-
kowej i nowych technik analitycznych po-
zwolil na wykazanie, ze adipocyty sa przed-
miotem dziatania takze zwigzkéw hormo-
nalnie czynnych innych niz insulina i gluka-
gon (ryc. 2).

I Charakterystyka najwazniejszych
hormonéw uwalnianych przez
adipocyty

Leptyna jest hormonem biatkowym (167

aminokwas6éw) kodowanym przez gen LEP

na chromosomie 7q32. Funkcja leptyny po-
lega na hamowaniu apetytu mi¢dzy innymi
poprzezregulacje ekspresji proopiomelano-
kortyny, neuropeptydu Y oraz bialek zblizo-
nych do biatka agouti (,,agouti-related” pro-
teins). Jej stezenie we krwi dodatnio korelu-
jezmasa ciala, masa tkanki thuszczowej, sta-
nem odzywienia. Glodzenie, wolne kwasy
thuszczowe, hormon wzrostu, androgeny sa
czynnikami, ktére powodujg obnizenie wy-
dzielania leptyny. Na wzrost jej wydzielania
wplywaja: insulina, glikokortykoidy, TNF-a

i estrogeny. Uszkodzenie receptoréow dla
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Rycina 2. Hormony i inne czynniki endokrynne i parakrynne wptywajgce na adipocyt

leptyny w podwzgorzu oraz brak sygnatu lep-
tynowego powoduje hiperfagi¢ i otytosé.
Role leptyny wyraznie ilustruje doswiad-
czenie, w ktorym mysz pozbawiona genu lep-
tyny (Ob) traci kontrolg nad ilo$cig spozywa-
nego pokarmu i blisko trzykrotnie zwigksza
mase ciala [4, 5]. Leptyna wywiera duzy wptyw
na procesy metaboliczne. Reguluje home-
ostaz¢ energetyczna, nasila termogeneze,
hamuje wydzielanie insuliny, a takze lipoge-
nez¢. Hormon ten zwigksza podstawowa
przemiane¢ materii poprzez uwalnianie z adi-
pocytéw wolnych kwaséw ttuszczowych [2].
Adiponektyna [6] jest to biatko (247 ami-
nokwasOw) przypominajace struktura swo-
jej domeny widknistej kolageny typu VIII
i X, a domeng globularng — sktadnik Clq
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uktadu dopetniacza. Jest produktem genu
apM1, dziata poprzez dwa typy receptoréw
w mieSniach i watrobie. Jej stezenie ulega
obnizeniu u 0séb otytych, w cukrzycy, insu-
linoopornosci, dyslipidemii i chorobach
uktadu sercowo-naczyniowego. Niskie ste-
zenie adiponektyny jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka wystapienia cukrzycy typu 2.
Dziatanie adiponektyny obejmuje zmniej-
szenie insulinoopornoSci poprzez obnizenie
stezenia wolnych kwasow tluszczowych lub
bezposrednia stymulacje wychwytu glukozy
przez adipocyty i miocyty. Dziatanie prze-
ciwzapalne adiponektyny obejmuje hamo-
wanie aktywnoS$ci monocytéw, fagocytéw,
w tym zmniejszenie wydzielania TNF przez

makrofagi.

Marzena Kotwas i wsp.
Otylos¢ w podesziym wieku

Niskie stezenie
adiponektyny jest
niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystapienia
cukrzycy typu 2
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jako skutek fizjologicznej
adaptacji organizmu

do nadmiernego spozycia
ttuszczu w potaczeniu

z matg aktywnoscia
fizyczna
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Rezystyna [7] to polipeptyd (108 amino-
kwaséw) nalezacy do grupy biatek bogatych
w cysteine. Ilo§¢ rezystyny jest proporcjonal-
na do zawartoSci tkanki thuszczowej, zmniej-
sza si¢ w wyniku gltodzenia. Aktywno$¢ genu
rezystyny w tkance ttuszczowej trzewnej jest
15 razy wicksza niz w tkance tluszczowej
podskérnej. Rezystyna wybidrczo ostabia
wplyw insuliny na watrobowg produkcje glu-
kozy.

Adipsyna [2] (253 aminokwasy) jest
jedna z kilku sktadowych dopetniacza wywo-
dzacych si¢ z tkanki ttuszczowej i odpowie-
dzialnych za produkcje enzymatyczna biat-
ka pobudzajacego acylacje¢ (ASP, acylation
stimulating protein). Bialko ASP nalezy do
uktadu dopetniacza i wptywa na metabolizm
glukozy i lipidéw. Stezenia adipsyny i ASP
w surowicy dodatnio koreluja ziloScia tkanki
ttuszczowej, insulinoopornoscia, dyslipide-
mig i chorobami uktadu sercowo-naczynio-
wego.

B Zachodzace wraz z wiekiem zmiany
w skiadzie ciala

Po 20.-30. roku zycia stopniowo maleje
masa mi¢$ni (z40% do 20% migdzy 20. a 70.
r.z.), natomiast masa thuszczu rosnie maksy-
malnie do 60.-70. roku zycia, po czym ulega
zmniejszeniu (tab. 1). Zatem po 70. roku
zycia maleje masa mi¢éni i tkanki ttuszczo-
wej, dochodzi tez do redystrybucji tkanki
tluszczowej. Zagadnienia te zostana szerzej

omoéwione w dalszej czesci artykutu.

Tabela 1

DEFINICJA | TYPY OTYLOSCI. ROZPOZNA-

WANIE OTYEOSCI W BADANIU KLINICZNYM

Otytosc¢jest choroba przewlekla, bez tenden-

cji do samoistnego ustegpowania, ktéra po-

wstaje w wyniku nadmiernego nagromadze-
nia tluszczu w organizmie. Do otytoSci pre-
dysponuja czynniki Srodowiskowe w okoto

60-70% oraz genetyczne (30-40%). Wzrasta-

jaca czestos¢ wystepowania nadwagi i otylo-

§ci warunkuja nastepujace czynniki [8]:

— zewnetrzne: nieprawidtowe zywienie
(nadprodukcja zywnosci), mata aktyw-
nos¢ fizyczna (urbanizacja, motoryzacja),
stres, zaburzenia psychoemocjonalne,

— wewngetrzne: genetyczne, metaboliczne,
regulacyjne i degeneracyjne.

Otylo$¢ mozna rozpatrywac jako skutek
fizjologicznej adaptacji organizmu do nad-
miernego spozycia ttuszczu w potaczeniu
zmatg aktywnoscia fizyczna. Wskutek dostar-
czania w pokarmie iloSci energii przekracza-
jacejilos¢ energii wydatkowanej dochodzi do
zaburzenia réwnowagi energetycznej orga-
nizmu. Okoto 40% kalorii w diecie cztowie-
ka cywilizacji zachodniej pochodzi z ttusz-
czu, podczas gdy zalecany maksymalny
udzial ttuszczu w diecie nie powinien prze-
kracza¢ 30% wartosci energetycznej pokar-
mu, w tym nasyconych kwasow ttuszczo-
wych do 10%.

Zaleznie od dystrybucji tkanki thuszczo-
wej wyrdznia si¢ dwa typy otylosci:

— brzuszng (wisceralna, androidalng),

— posladkowo-udowa (gynoidalna).

Wptyw wieku na zawarto$¢ tkanki ttuszczowej w organizmie [2]

Wiek Prawidiowy odsetek masy tkanki ttuszczowej
Noworodek 12%

6 miesiecy 25%

10 lat 18%

18 lat mezczyzna 10-15%

18 lat kobieta 15-20%

Powyzej 30 lat Wzrost zawartosci

Powyzej 50 lat

Spadek bezttuszczowej masy ciata (LBM, lean body mass)
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Wydaje si¢, ze otylos¢ typu brzusznego
silniej predysponuje do powiktan metabo-

licznych.

I Metody rozpoznawania otyiosci
Dla celéw praktycznych nadwage i otytosé
okresla si¢ za pomoca wskaznika masy ciata
BMI (body mass index): BMI = waga (kg)/
/[wzrost (m)]2. Sposréd innych metod antro-
pometrycznych do oceny typu otylosci wyko-
rzystuje si¢ stosunek obwodu talii do obwo-
du bioder (WHR, waist-to-hip ratio), nato-
miast obwod talii (WC, waist circumference)
jest dobrym wskaznikiem zawartosci thusz-
czu trzewnego [8]. Uwazasig, ze przekrocze-
nie nast¢pujacych wskaznikéw wywoluje
problemy zdrowotne:
— u kobiet: WC > 88 cm, WHR > 0,9,
— umezezyzn: WC > 102 cm, WHR >1,0.
Oceny zawartoSci ttuszczu mozna takze
dokonywaé mierzac bioimpedancje (przewod-
nictwo bioelektryczne ciata ludzkiego), densy-
tometrycznie, metodami podwdjnej absorp-
cjometriienergii RTG (DXA, dual energy X-ray
absorptiometry), tomografii komputerowej
i rezonansu magnetycznego (tab. 2) [2, 9].

OTYLOSC JAKO PROBLEM MEDYCZNY
LUDZI W SREDNIM | PODESZLYM WIEKU
I Przewidywania epidemiologiczne
Jesli obecne tendencje w krajach wysoko-
uprzemystowionych utrzymaja si¢, mozna
bedzie méwic o epidemii otyloSci. W szyb-
kim tempie przybywa osob otytych w pode-
sztym wieku, na co sktadaja si¢ dwa zjawiska:

starzenie si¢ spoteczenstw i wzrost odsetka

Tabela 2
Interpretacja wartosci BMI [9]

Wartos¢ BMI

<185 Niedowaga
18,5-24,9 Norma
25-29,9 Nadwaga
30-39,9 Otytos¢

> 40 Ciezka otytos¢
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ludzi otytych. W 1991 roku 14,7% Ameryka-
néw w wieku 60-69 lat oraz 11,4% powy-
zej 70. roku zycia byto otytych; w 2000 roku
wartoS$ci te osiagnety odpowiednio 22,9%
115,5% [10]. Na podstawie analizy danych
z 4 badaf narodowych przeprowadzonych
w latach 1971-2004 [11] przewiduje si¢, ze
w 2010 roku czesto$¢ wystgpowania otyltosci
w Stanach Zjednoczonych wyniesie 35%,
36%,33% i 55% odpowiednio w grupie bia-
tych mezczyzn i kobiet oraz czarnych mez-
czyzn i kobiet. Nalezy si¢ zatem spodziewac
wzrostu czgstosci chordb i §miertelnosci to-

warzyszacych otytosci.

I Fizjologiczne uwarunkowania otytosci
Jak wspomniano, migdzy 20.-30. rokiem
Zycia masa mig$ni zaczyna malec, a wzrasta
masa tluszczu, co trwa az do 60.-70. roku
Zycia, po czym maleje masa obu rodzajow
tkanek. W efekcie maksymalna masa ciala
osiagana jest zazwyczaj w wieku 50-60 lat.
Podczas starzenia dochodzi do redystrybucji
tkanki tluszczowej, ro$nie ttuszcz trzewny
(w sieci, krezce, podskoérnej tkance thuszczo-
wej brzusznej) i w mie$niach wzgledem pod-
skornej tkanki thuszczowej i catkowitej masy
tkanki ttuszczowej. Wzrost zawartosci tkan-
ki ttuszczowej w mieSniach szkieletowych
i w obrebie watroby wiaze si¢ z opornoscia
na insuling, cukrzyca typu 2, nadci$nieniem
izwigkszonym ryzykiem chor6b sercowo-na-
czyniowych. Zalezno$¢ wymienionych powi-
ktan od zawartosci thuszczu trzewnego moze
wynikaé z wyzszej aktywnosci lipolitycznej

i wydzielniczej adipocytow [8-10].

Wzrost masy ttuszczu w starzeniu wyni-
ka ze spadku catkowitego wydatku energe-
tycznego (CWE). Podczas starzenia maleja
wszystkie komponenty CWE:

— podstawowa przemiana materii (PPM,
ok. 70%): spadek z wiekiem 2-3% na
dekade,

— termiczne dziatanie pokarmu (ok. 10%
CWE): okoto 20% nizsze u starszych mez-

czyzn,

Marzena Kotwas i wsp.
Otylos¢ w podesziym wieku

Otytosc typu brzusznego
silniej predysponuje

do powiktan
metabolicznych

Dia celow praktycznych
nadwage i otytosc¢
okresla si¢ za pomoca
wskaznika masy ciata:
BMI = waga (kg)/[wzrost
(m)]2
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— aktywnos¢ fizyczna (ok. 20% CWE): jej
spadek odpowiada za ok. 1/2 spadku
CWE w starzeniu [10].

Zwiazane ze starzeniem zmiany hormo-
nalne, takie jak spadek wydzielania hormo-
nu wzrostu, spadek stezenia testosteronu
W osoczu, wzrost opornosci tkanek na dzia-
tanie hormonéw tarczycy, wzrost opornosci
tkanek na dziatanie leptyny — sprzyjaja
zmianom masy tkanki ttuszczowej, miedni

i bilansu energetycznego.

B Wartosé wskaznikow otylosci u osoh
starszych

Uwaza si¢ obecnie, ze BMI nie najlepiej
odzwierciedla zawarto§¢ tkanki ttuszczowe;j
u 0s6b starszych. Wystepuje u nich spadek
masy miesni i wzrost masy tkanki thuszczo-
wej oraz nizszy wzrost spowodowany kom-
presja kregéwikifoza. Czynniki te zmieniaja
zalezno$¢ miedzy BMI a masa tkanki thusz-
czowej. Dlatego przy danej warto$ci BMI
opisane zmiany w organizmie powoduja ten-
dencje do niedoszacowania zawartoSci tkan-
ki ttuszczowej, podczas gdy zmniejszenie
wzrostu ciala — tendencje do przeszacowa-
nia masy ttuszczu. Takze inne rozmieszcze-
nie ttuszczu ogranicza warto§¢ BMI u os6b
w podesztym wieku. Mimo to wskaznik BMI
wykazuje stosunkowo wysoki wspétczynnik
korelacji z zawartoScia thuszczu u os6b star-
szych (0,73-0,93) [12]. Wyniki badan suge-
ruja, ze gorna granica normy BMI oséb star-
szych (czyli BMI okre§lajacego najmniejsze
ryzyko zaburzefi wynikajacych z nieprawi-
dtowej masy ciata) znajduje si¢ miedzy 25
a 27 kg/m2. Z kolei WC i WHR pozostaja
uzyteczne przy ocenie ryzyka choroby niedo-

krwiennej serca [8].

ZDROWOTNE SKUTKI OTYLOSCI

Otylos$¢ zwigksza ryzyko wielu choréb i ob-
niza jako§¢ zycia. U o0sdb starszych moze
zaostrzy¢ zwiazany ze starzeniem spadek
sprawnosci ruchowej, przyczyniajac si¢ do

zniedoleznienia.

Negatywne skutki otylosci os6b w wieku
podesztym sg do$¢ trudne do oceny, gdyz
prowadza do nasilenia wielu dolegliwoSci
charakterystycznych dla tego wieku, a zara-
zem wystepuja juz u oséb otylych w wieku
srednim. Smiertelnos¢ spowodowana otyto-
Scig wzrasta w kazdej grupie wickowej. Wy-
kazano, ze powiktania kliniczne rosna linio-
wo wraz z BMI do 75. roku zycia.

OtyloSci w podeszlym wieku towarzyszy
wiele zaburzefn metabolicznych. Czgsto$¢ ze-
spolu metabolicznego (nietolerancja gluko-
zy, opornoS$¢ na insuling, hiperinsulinemia,
dyslipidemia, nadci$nienie tetnicze, choro-
ba niedokrwienna serca) ro$nie stromo po
30.do 50.-70. roku zycia u me¢zczyznido 60.—
—80. roku zycia u kobiet. Ryzyko rozwoju ze-
spotu metabolicznego po 65. roku zycia jest
sze$¢€ razy wyzsze u mezezyzn i piec razy wy-
zsze u kobiet wobec 0s6b w wieku 20-34 lat.
Wzrasta czesto$¢ zachorowalno$ci na cu-
krzyce typu 2. Po 30. roku zycia stezenie glu-
kozy na czczo ro$nie o 1-2 mg/dl na dekade,
a po positku o 10-20 mg/dl. Zmiany te przy-
pisywano wczesniej samemu wpltywowi sta-
rzenia, jednak w znacznej mierze odpowia-
da za nie wzrost masy tkanki ttuszczowe;j.
U starszych oséb aktywnych fizycznie bez
zwigkszonej masy tluszczu trzewnego insu-
linooporno$¢icukrzyca typu 2 rozwijaja si¢
znacznie rzadziej. Nadci$nienie tgtnicze i oty-
1os¢ koreluja az do pozZnej staroSci. U star-
szych otylych mezczyzn roénie ryzyko chordb
uktadu sercowo-naczyniowego, zawalow
serca i $miertelnoSci z przyczyn sercowo-

-naczyniowych [8, 10-12].

Il Powikiania otylosci

— uktad sercowo-naczyniowy: nadci$nienie
tetnicze, miazdzyca

— uktad oddechowy: niewydolnos¢ odde-
chowa

— uktad kostno-stawowy: zmiany zwyrod-
nieniowe, dna

— przewdd pokarmowy: sthuszczenie watro-

by, kamica zélciowa, zapalenie trzustki
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— zaburzenia metabolizmu glukozy: cu-
krzyca typu 2, hiperinsulinemia, insuli-
noopornosé

— depresja, nerwice.

OtyloS$ci moze towarzyszy¢ znaczna re-
dukcja masy i sity migsni (sarcopenic obesi-
ty). Utrate masy mig$niowej w starzeniu wy-
woluja czynniki nerwowe, hormonalne i za-
palne, a takze nieodpowiednie odzywianie
i mata aktywnoS¢ fizyczna. Zaréwno starze-
nie, jak i otyto§¢ powoduja postgpujacy uby-
tek sity i wytrzymato$ci migéni. Otytos¢isar-
kopenia u os6b starszych wzajemnie si¢ po-
teguja: obnizenie masy i sily mie$ni zwykle
prowadzi do ograniczenia aktywnosci fizycz-
nej, co obniza wydatkowanie energii i moze
skutkowaé¢ nadwaga i otyloScia. Z kolei
wzrost masy tluszczu moze powodowaé
zwiekszone wydzielanie cytokin prozapal-
nych (IL-6, TNF-a) ileptyny przez adipocy-
ty. W konsekwencji wzmozonego kataboli-
zmu nastepuje obnizenie masy mig$niowe;j.
Podwyzszenie wydzielania leptyny moze
prowadzi¢ do rozwoju opornosci na leptyne,
zmniejszenia utleniania kwaséw ttuszczo-
wych i odktadania thuszczu w narzadach, ta-
kich jak watroba, serce i migsnie [13].

Choroba zwyrodnieniowa stawéw silnie
koreluje z otytoscia, ktéra poprzedza ja o wiele
lat. Po 65. roku zycia cze¢stoS¢ osteoartrithis
wynosi 70% u kobiet i 60% u me¢zczyzn. Cze-
stoS¢ tej choroby wzrasta z wiekiem, co spo-
wodowane jest migdzy innymi wydtuzajacym
si¢ okresem wystepowania mechanicznych
obcigzen stawow [14].

Otylosci towarzysza takze zmiany w ukta-
dzie oddechowym, takie jak zespdt hipo-
wentylacji i obstrukcyjny bezdech, gtéwnie
u starszych mezczyzn.

Mimo pojawiajacych si¢ niekiedy kon-
trowersji wydaje sie¢, ze otytosSci towarzyszy
wzrost ryzyka zachorowania na niektore
nowotwory, miedzy innymi piersi, okrezni-
cy, woreczka zotciowego, trzustki, nerek,
pecherza moczowego, macicy, szyjki maci-
cy, prostaty [10, 12].
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Sposréd innych choréb powigzanych
z otylosciag zaobserwowano czestsze wyste-
powanie za¢my, chociaz moze by¢ ono skut-
kiem zaburzen metabolicznych zwykle towa-
rzyszacych otyloSci (opornos¢ na insuling,
wzrost stezenia kwasu moczowego i media-
toréw stanu zapalnego we krwi).

Ponadto ze wzrostem BMI koreluje tak-

Ze nietrzymanie moczu.

I Korzystne efekty otylosci
Otyle starsze osoby sa do pewnego stopnia
chronione przed ztamaniami biodra i koSci
udowej, a takze przed rakiem ptuca.
Towarzyszacy otytoSci wzrost gestosci
mineralnej koSci przypisywano odpowiedzi
tkanki kostnej na wigksze obciazenia me-
chaniczne. Niemniej efekt ten widoczny jest
rowniez w kosciach normalnie obcigzonych,
co Swiadczy o wptywie czynnikow hormonal-
nych, takich jak wzrost stezenia we krwi es-
trogendéw, insuliny i leptyny. Obserwuje si¢
takze spadek czestoSci osteoporozy oraz
wolniejsze tempo utraty kosci po menopau-
zie, prawdopodobnie na skutek zwigkszone;j
konwersji prekursoréw zefiskich hormonéw
plciowych do estrogendéw w tkance ttuszczo-
wej [10].

LECZENIE OTYLOSCI W PODESZLYM WIEKU
Leczenie otyloSci u 0s6b starszych budzi kon-
trowersje z powodu mozliwosci wystapienia
szkodliwych nastepstw w tej grupie wiekowe;.
Z jednej strony, terapia ukierunkowana na
obnizenie masy ciata u 0s6b starszych popra-
wia funkcje ruchowe, jako$¢ zycia oraz powi-
ktania choréb towarzyszacych otytosci. Re-
dukcja masy ciata normalizuje lub poprawia
szereg parametrow zmienionych u oséb oty-
ych, w tym tolerancje glukozy, obnizenie cze-
stoSci cukrzycy, redukcje nadci$nienia i zawa-
6w serca. Z drugiej strony, moze powodowaé
utrat¢ masy miesniiobnizenie gestosci mine-
ralnej kosci. W terapii odchudzajacej okoto
75% spadku masy ciala przypisywane jest re-
dukcji masy ttuszczu, a 25% — masy miesni.

Marzena Kotwas i wsp.
Otylos¢ w podesziym wieku
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Dieta redukujaca pobor
energii 0 500-1000 kcal/
/dzien prowadzi do utraty
0,4-0,9 kg masy ciata/
Ntydzien i spadku wagi

0 8-10% po 6 miesigcach
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Zanikowi migs$ni u oséb starszych moga prze-
ciwdzialaé regularne éwiczenia fizyczne. Pro-
wadza one do redukcji utraty migsniz 25% do
12% [10]. Aby zapobiec obnizeniu gestosci
mineralnej koSci, wskazane sa ¢wiczenia i su-
plementacja wapniem i witaming D3.
Umiarkowana utrata masa ciata u oty-
lych 0s6b starszych prowadzi do wigkszej,
w poréwnaniu z osobami mtodszymi, popra-
wy stanu zdrowia [12].
Funkcjonuja trzy rodzaje interwencji te-
rapeutycznych:
— zmiana stylu zycia (dieta, aktywnoS¢ fi-
zyczna),
— farmakoterapia,

— chirurgia bariatryczna.

I Zmiana stylu zycia

Wedtug Europejskiej Federacji Towarzystw
Dietetycznych wtaSciwie zbilansowana die-
ta oraz aktywno$¢ fizyczna stanowia podsta-
we odchudzania, wszystkie inne metody pet-
nig rol¢ pomocniczg. Wiasciwie dobrana
dieta powinna dostarcza¢ spozywajacemu
okoto 60 sktadnikéw pokarmowych niezbed-
nych do prawidtowego funkcjonowania. Sta-
nowia one material budulcowy (biatka)
ienergetyczny (gtéwnie weglowodany i lipi-
dy). Potaczenie diety niskoenergetycznej,
wzrostu aktywnoSci fizycznej i terapii beha-
wioralnej (automonitoring, wyznaczanie
celow terapeutycznych, wsparcie socjalne)
prowadzi do umiarkowanej utraty masy cia-
a i jest obcigzone nizszym ryzykiem powi-
ktan niz inne rodzaje terapii. Dieta reduku-
jaca pobor energii o 500-1000 kcal/dzien
prowadzi do utraty 0,4-0,9 kg masy ciata/ty-
dzief i spadku wagi 0 8~10% po 6 miesia-
cach [10].

Regularne ¢wiczenia nie sa konieczne
dla uzyskania poczatkowej redukcji wagi,
ale pomagaja ja utrzymac i zapobiegaja po-
nownemu wzrostowi masy ciala. Wczesne
wprowadzenie komponentow ¢wiczen moze
by¢ szczegdlnie korzystne u oséb starszych,

poprawiajac ich ogélna sprawnos¢ ruchowa

iprzeciwdziatajac utracie miesni[13]. Umiar-
kowanie intensywne C¢wiczenia fizyczne
zmniejszaja ponadto ryzyko obniZenia gesto-
Sci mineralnej koSci i innych zaburzen [12].
Wykazano, ze interwencje zmieniajace styl
zycia sa réwnie efektywne u osob starszych,
jak i mlodszych.

I Interwencje farmakologiczne
Interwencje farmakologiczne [9, 10] w celu
redukcji BMI przeprowadzano gtéwnie
u osobwwieku 34-60 lat. Dostgpne dane nie
pozwalaja ocenié efektywnoSciibezpieczen-
stwa u oséb starszych. Ponadto osoby starsze
czesto przyjmuja wiele lekdéw, co moze pro-
wadzi¢ do niepozadanych reakcji. W Sta-
nach Zjednoczonych do przedtuzonej far-
makoterapii otytoSci dopuszczona jest sibu-
tramina i orlistat. Wskazaniami Food and
Drug Administration (FDA) do podjecia le-
czenia farmakologicznego jest BMI 27-30
u chorych z powiktaniami wywotanymi oty-
loscig lub BMI = 30. Oba leki sa réwnie
efektywne w leczeniu otytoSci u 0os6b w po-
desztym wieku, jak u mtodszych [10].
Sibutramina wywotuje uczucie nasycenia
i w konsekwencji zmniejszenie poboru po-
karmu dzigki temu, ze blokuje zwrotna ab-
sorpcje noradrenaliny, serotoniny i dopami-
ny. Skutki uboczne leku, takie jak zatwar-
dzenie i bezsenno$¢ moga mieé¢ powazne
nastepstwa, zwlaszcza u osob starszych. Si-
butramina ponadto podwyzsza czgstosS¢ ak-
cji serca i ci$nienie tgtnicze, zwickszajac ry-
zyko choréb naczyniowo-sercowych.
Dziatanie orlistatu polega na blokowa-
niu trawienia i absorpcji ttuszczu z pokar-
moéw wskutek wigzania lipaz w Swietle jeli-
ta. Stosowanie tego leku réwniez nie jest po-
zbawione skutkéw ubocznych — moze po-
wodowac¢ wzdecia, oleiste plamienie oraz
nietrzymanie katu. U oséb starszych, u kt6-
rych wystepuje upoSledzenie funkcji zwiera-
czy odbytnicy i odbytu, orlistat wzmaga nie-
trzymanie stolca. Z kolei orlistat moze wy-
wiera¢ dodatkowy efekt terapeutyczny

www.fmr.viamedica.pl



w subpopulacji 0séb, u ktérych czesta dole-

gliwoscia sa zaparcia [10].

I Chirurgia hariatryczna

Jest to najbardziej efektywna metoda lecze-
nia otytosci [9, 10]. Wskazania obejmuja
chorych z ekstremalna otytos$cia (BMI 35—
—-401wigcej) i co najmniej jednym powikta-
niem lub z BMI = 40 i niktymi szansami na
powodzenie innych terapii niz chirurgicz-
na. Mechanizm leczenia otyto$ci w chirur-
gii bariatrycznej polega na skréceniu pasa-
zu pokarmu w przewodzie pokarmowym
izmniejszeniu objetosci zotgdka. Chirurgia
bariatryczna jest efektywna u starszych cho-
rych, chociaz w tej grupie wywotuje czest-
sze komplikacje i wyzsza $miertelnos$¢ oko-

looperacyjna [10].

I Zalecenia terapeutyczne dia otylych
o0soh starszych

Wskazania terapeutyczne leczenia otytoSci
sa nieco inne u 0sob starszych w poréwnaniu
z mlodszymi. Podczas gdy u os6b mtodych
iw §rednim wieku interwencja medyczna ma
na celu zapobieganie i leczenie zaburzen
zwiazanych z otytoScia, u starszych najwaz-
niejszym celem moze by¢ poprawa sprawno-
Sci ruchowej i jakosci zycia. Gtéwnym celem
interwencji medycznej u otylych powinna
by¢ zmiana stylu zycia. U os6b w podeszlym
wieku cel ten moze by¢ trudniejszy do osia-
gnigcia ze wzgledu na pogarszajacy si¢ z wie-
kiem ogdlny stan zdrowia, niska jako$¢ zycia,
depresj¢ i zaburzenia czynnosci poznaw-
czych. Dlatego szczegdlnie wazny jest ele-
ment terapii behawioralnej. Ponadto terapia

otytoSci u starszych chorych musi by¢ ukie-

runkowana na zapobieganie utracie tkanki
mie$niowej i kostne;j.

Zaleca sie¢ umiarkowana redukcje kalo-
rycznosci positkow (o 500-750 kcal/dzien),
poniewaz kraficowo niskokaloryczne diety
(< 800 kcal/dzien) zwigkszaja ryzyko powi-
ktan. Dieta powinna zawiera¢ wysokowarto-
Sciowe biatko (1 g/kg) oraz suplementacje
witaminami: 1000 j.m./dziefi witaminy D3
1 1500 mg/dzien wapnia.

Dla zachowania sprawno$ci oraz masy
miesni i kosci szczegdlnie wazna jest regular-
na aktywnos$¢ fizyczna. Program ¢wiczen
powinien by¢ wprowadzany stopniowo i zin-
dywidualizowany ze wzgledu na dodatkowe
choroby i r6zny stopief niepetnosprawnosci
ruchowej. Cwiczenia musza byé urozmaico-
ne, aby zwiekszy¢ wytrzymalo§c¢ i site migsni.
Dodatnie efekty uzyskiwano nawet u 0séb
w bardzo podesztym wieku [13].

Populacje oséb w podesztym wieku cha-
rakteryzuje najwyzsze ryzyko niepozada-
nych reakcji przyjmowanych lekéw. Dlate-
go leki te powinny zostaé poddane ocenie
pod wzgledem ich wptywu na mase ciata (np.
leki steroidowe, przeciwdrgawkowe, prze-
ciwdepresyjne, przeciwpsychotyczne) i sta-
le kontrolowane, czy nie wywotuja jatrogen-
nych powiktan. Nalezy ostroznie stosowac
farmakoterapi¢ w leczeniu otylosci oséb
starszych. Sposréd dostepnych Srodkéw or-
listat jest prawdopodobnie najbezpieczniej-
szym §rodkiem dla tej grupy pacjentdw.

Chirurgiczne leczenie otyto$ci osob star-
szych mozna rozwaza¢ wowczas, kiedy ryzy-
ko komplikacji i Smiertelnosci okotoopera-
cyjnej jest akceptowalne wobec potencjal-
nych korzysci takiego leczenia.
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