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The World Health Organization has identified obesity as a global epidemic. 
Epidemiological data indicate that about 50% of the adult population is 
overweight or obese. Obesity is an important medical problem because of 
its many complications, such as cardiovascular diseases, diabetes mellitus, 
cancers, and other diseases. Obesity is associated with an increased 
mortality risk.

Obesity treatment consists of lifestyle modification, diet, increase of 
physical activity, pharmacotherapy and bariatric surgery. Weight loss is 
associated with the reduction of hypertension, dyslipidemia, and diabetes 
risk. However, there is an essential problem with a long-term weight loss 
maintenance.
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Światowa Organizacja Zdrowia zaliczyła otyłość do epidemii naszych 
czasów. Z danych epidemiologicznych wynika, iż około 50% dorosłych ma 
nadwagę i otyłość. Otyłość stanowi ważny problem zdrowotny ze względu 
na wiele powikłań towarzyszących, takich jak: choroby sercowo-naczyniowe, 
cukrzyca, nowotwory i inne choroby. Otyłość zwiększa ryzyko zgonu.

W leczeniu otyłości stosuje się zmianę stylu życia, dietę, leki, bądź leczenie 
operacyjne. Redukcja masy ciała wiąże się ze zmniejszeniem występowania 
nadciśnienia, dyslipidemii i cukrzycy. Jednakże istnieje istotny problem 
z utrzymaniem efektów odchudzania.
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Epidemiologia otyłości

	 Otyłość	ze	względu	na	narastające	rozpowszech-
nienie	stanowi	ważny	problem	społeczny,	zwłaszcza	
w	 ostatnich	 latach.	 Nadmierny	 przyrost	 masy	 ciała	
jest	 problemem	 nie	 tylko	 w	 krajach	 rozwiniętych,	
ale	 również	 w	rozwijających	 się.	 Główną	 przyczyną	
są	zmiany	w	stylu	życia,	a	mianowicie	zmniejszenie	
aktywności	fizycznej	oraz	zmiana	nawyków	żywienio-
wych	polegająca	na	wysokiej	konsumpcji	produktów	
wysokokalorycznych.	
	 Problem	otyłości	dotyczy	każdej	grupy	wiekowej,	
niezależnie	od	płci	i	rasy	[1,	2,	3].	W	2002	r.	nadwagą	
i	otyłością	(BMI	>	25	kg/m²)	dotkniętych	było	1,4	
mld	osób	na	świecie,	a	otyłością	(BMI	>	30	kg/m²)	
365	mln.	W	2007	r.	obserwowano	znaczny	wzrost	tych	
wskaźników	odpowiednio	do	1,5	mld	i	523	mln.	Ze	
względu	na	trendy	wzrostowe	szacuje	się,	 iż	w	roku	
2015	będzie	2,3	mld	osób	z	nadwagą	i	otyłością,	a	704	
mln	osób	otyłych.	Dane	epidemiologiczne	z	ostatnich	
dwudziestu	 lat	w	USA	wskazują,	 iż	częstość	wystę-
powania	otyłości	podwoiła	się,	a	w	przypadku	dzieci	
i	 nastolatków	 (6-19	 lat),	 częstość	 nadwagi	 wzrosła	

3-krotnie	 i	 wynosiła	 17%	 (4).	 Obecnie	 66%	 doro-
słych	ma	nadwagę	i	otyłość,	a	otyłość	34%.	Otyłość	
olbrzymia	(BMI	>	40	kg/m²)	występuje	u	blisko	3%	
mężczyzn	 i	 7%	 kobiet.	 Szacuje	 się,	 iż	 w	 2015	 roku	
będzie	75%	dorosłych	z	nadwagą	i	otyłością	oraz	42%	
otyłych.	
	 Wśród	krajów	europejskich	ponad	50%	mieszkań-
ców	ma	nadwagę,	a	u	30%	rozpoznano	otyłość	[5,	6].	
Największe	rozpowszechnienie	dotyczy	Grecji,	gdzie	
z	powodu	nadwagi	cierpi	51%	mężczyzn	i	37%	kobiet,	
zaś	28%	mężczyzn	i	38%	kobiet	to	osoby	otyłe.	Do	
krajów	gdzie	nadwaga	i	otyłość	występują	najrzadziej	
należą	Francja,	Szwecja,	Dania	i	Norwegia.	Nadwagą	
dotkniętych	jest	35-41%	mężczyzn	i	20-24%	kobiet,	
natomiast	otyłość	obserwowana	jest	u	7-9%	mężczyzn	
i	 6-8%	 kobiet.	 Wysoki	 odsetek	 nadwagi	 i	otyłości	
obserwuje	się	również	wśród	dzieci	krajów	europej-
skich.	U	dziewcząt	4-6	letnich	waha	się	od	9	do	27%,	
a	u	chłopców	od	8	do	24%.	Największy	odsetek	ob-
serwowano	wśród	dziewcząt	10-14	letnich	z	populacji	
hiszpańskiej	i	wśród	chłopców	7-9	letnich	populacji	
włoskiej	(36%)	[6].	
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	 Również	w	Polsce	występowanie	nadwagi	i	otyłości	
jest	bardzo	częste.	Badania	przeprowadzone	w	2000	r.	
przez	Instytut	Żywności	i	Żywienia	wykazały,	że	nad-
waga	występowała	u	41%	mężczyzn	i	28,7%	kobiet,	
a	otyłość	u	15,7%	mężczyzn	 i	19,9%	kobiet	[7,	8].	
W	badaniu	WOBASZ	(Wieloośrodkowe	Ogólnopol-
skie	Badania	Stanu	Zdrowia	Ludności),	przeprowa-
dzonym	w	latach	2003-2005	wśród	dorosłych	w	wieku	
20-74	lata,	występowanie	nadwagi	u	mężczyzn	oszaco-
wano	na	40,4%,	a	u	kobiet	27,9%.	Otyłość	dotyczyła	
21,2%	mężczyzn	i	22,4%	kobiet	[9].	Z	kolei	w	badaniu	
NATPOL	wykazano	nadwagę	u	34%	dorosłych	(39%	
mężczyzn	i	29%	kobiet),	a	otyłość	u	19%	(19%	męż-
czyzn	i	19%	kobiet)	[10].	
	 Należy	 podkreślić,	 iż	 podobnie	 jak	 w	 innych	
krajach	 w	 Polsce	 obserwuje	 się	 tendencje	 wzrostu	
rozpowszechnienia	nadwagi	i	otyłości.	Na	podstawie	
badań	 Instytutu	 Żywności	 i	 Żywienia	 oszacowano,	
iż	w	latach	1991-2000	występowanie	otyłości	wśród	
dorosłych	poniżej	60.	roku	życia	wzrosło	o	około	5%.	
Z	kolei	w	badaniu	POL-MONICA	wykazano,	iż	wśród	
mieszkańców	 prawobrzeżnej	 Warszawy	 w	 1984	 r.	
18,6%	 mężczyzn	 było	 otyłych,	 a	 w	 2001	 r.	 odsetek	
ten	wynosił	30,8%	[11].	
	 Poważnym	 problemem	 jest	 również	 nasilenie	
występowania	nadwagi	i	otyłości	wśród	dzieci	i	mło-
dzieży.	 W	 oparciu	 o	 badania	 Instytutu	 Żywności	
i	Żywienia	oszacowano,	iż	nadwaga	występuje	u	15,9%	
chłopców	i	11,1	dziewcząt,	a	otyłość	u	4%	chłopców	
i	3,4%	dziewcząt	[8].	

Powikłania otyłości

	 Problem	otyłości	jest	zjawiskiem	niekorzystnym,	
gdyż	 przyczynia	 się	 do	 zwiększonej	 chorobowości	
i	 śmiertelności.	 Światowa	 Organizacja	 Zdrowia	 za-
kwalifikowała	 otyłość	 do	 przewlekłych	 chorób	 nie-
zakaźnych,	obok	takich	chorób	jak:	choroby	układu	
krążenia,	 cukrzyca,	 nowotwory	 i	 niektóre	 choroby	
przewodu	 pokarmowego.	 W	 większości	 krajów	 roz-
winiętych	 i	 rozwijających	 się	 choroby	 te	 są	 główną	
przyczyną	zgonów,	wpływają	na	skrócenie	życia	i	jego	
pogorszenie,	 a	 także	 na	 koszty	 społeczne	 związane	
z	ich	leczeniem	[12].	
	 Liczne	 badania	 epidemiologiczne	 dowiodły,	 że	
wraz	ze	wzrostem	wskaźnika	BMI	wzrasta	ryzyko	zgo-
nów.	Umieralność	związana	z	otyłością	wynika	przede	
wszystkim	ze	znacznie	częstszego	występowania	cho-
rób	sercowo-naczyniowych:	nadciśnienia	tętniczego,	
niewydolności	serca,	choroby	niedokrwiennej	serca,	
serca	płucnego,	zatorowości	płucnej,	udarów	mózgu	
i	żylaków	kończyn	dolnych.	Inne	istotne	dla	zdrowia	
i	życia	powikłania	towarzyszące	otyłości	to	cukrzyca	
i	nowotwory	[13,	14].	Powikłania	metaboliczne	towa-
rzyszą	zwłaszcza	otyłości	brzusznej	[15,	16].	

	 Według	WHO	nadwaga	i	otyłość	odpowiedzial-
ne	 są	 za	 80%	 przypadków	 cukrzycy	 typu	 2,	 35%	
przypadków	 choroby	 niedokrwiennej	 serca	 i	 55%	
przypadków	 nadciśnienia	 [2].	 Inne	 konsekwencje	
zdrowotne	otyłości	to	choroby	zwyrodnieniowe	sta-
wów,	choroby	przewodu	pokarmowego,	w	tym	kamica	
żółciowa,	 stłuszczenie	 i	 marskość	 wątroby,	 a	 także	
zespół	obturacyjnego	bezdechu	nocnego,	zaburzenia	
funkcjonowania	układu	rozrodczego,	zmiany	skórne,	
powikłania	urologiczno-nefrologiczne	i	psychosocjo-
logiczne	[17,	18].	
	 W	opublikowanym	w	2009	r.	badaniu	Prospective 
Studies Collaboration obejmującym	 57	 badań	 pro-
spektywnych,	w	których	uczestniczyło	900	000	osób	
stwierdzono,	iż	najniższe	ryzyko	zgonów	występowało	
przy	wskaźniku	BMI	22,5	–	25	kg/m²	[19].	Zwiększe-
nie	BMI	o	5	kg/m²	wiązało	się	ze	wzrostem	zgonów	
ogółem	o	30%,	zgonów	naczyniowych	o	40%,	zgonów	
z	powodu	cukrzycy,	chorób	nerek	i	wątroby	o	60-120%	
i	zgonów	nowotworowych	o	10%.	U	otyłych	ze	wskaź-
nikiem	30-35	kg/m²	przeżycie	było	o	2-4	lata	krótsze,	
a	przy	wskaźniku	40-45	kg/m²	o	8-10	lat	krótsze.	

Problemy lecznicze

	 Badania	 kliniczne	 dowodzą,	 iż	 redukcja	 masy	
ciała	 przynosi	 istotne	 korzyści	 zdrowotne,	 a	 wśród	
nich	poprawę	wskaźników	metabolicznych	takich	jak	
zaburzenia	 lipidowe,	 zaburzenia	 gospodarki	 węglo-
wodanowej,	czy	podwyższone	ciśnienie	krwi	[13,	20,	
21,	22].	Wykazano,	iż	w	wyniku	obniżenia	masy	ciała	
o	10	kg	zmniejsza	się	stężenie	cholesterolu	całkowi-
tego	o	10%,	cholesterolu	LDL	o	15%,	trójglicerydów	
o	30%	i	zwiększa	się	stężenie	cholesterolu	HDL	o	8%,	
a	także	obniża	się	stężenie	glukozy	o	30-50%,	hemo-
globiny	glikowanej	o	15%	i	ciśnienie	krwi	o	10-20	mm	
Hg.	Wiąże	się	to	również	ze	spadkiem	zgonów	ogółem	
o	20-25%,	zgonów	zależnych	od	cukrzycy	o	30-40%	
i	zgonów	zależnych	od	nowotworów	o	40-50%,	a	także	
zmniejszeniem	 ryzyka	 rozwoju	 cukrzycy	 o	50%	
[20].	
	 Podstawą	 leczenia	 otyłości	 jest	 zawsze	 zmiana	
stylu	 życia,	 czyli	 zwiększenie	 aktywności	 fizycznej	
i	zmiana	nawyków	żywieniowych	[12].	Modyfikacja	
diety	 rekomendowana	 jest	 u	 osób	 z	 nadwagą	 (BMI	
>	25	kg/m²),	a	 farmakoterapia	u	chorych	z	otyłoś-
cią	(BMI	>	30	kg/m²)	 lub	ze	wskaźnikiem	BMI	>	
27	kg/m²	i	 innymi	chorobami.	Leczenie	operacyjne	
można	 rozważyć	 u	 pacjentów	 ze	 wskaźnikiem	 BMI	
>	 40	 kg/m²	 lub	 ze	 wskaźnikiem	 >	 35	 kg/m²,	 gdy	
towarzyszą	inne	choroby.	Należy	jednakże	podkreślić,	
iż	modyfikacja	stylu	życia	obowiązuje	również	podczas	
farmakologicznego	leczenia	otyłości,	jak	również	pod-
czas	przygotowania	do	leczenia	operacyjnego,	a	także	
po	operacji.	
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	 W	 celu	 redukcji	 masy	 ciała	 stosowane	 są	 różne	
rodzaje	diet.	Do	najczęściej	badanych	i	opisywanych	
w	literaturze	należą:	dieta	niskoenergetyczna,	dieta	
bardzo	niskoenergetyczna,	dieta	niskowęglowodano-
wa	i	wysokobiałkowa.	Główne	różnice	w	założeniach	
tych	 diet	 polegają	 na	 zmiennej	 zawartości	 makro-
składników,	tzn.	tłuszczów,	węglowodanów	i	białek.	
Stosowane	 są	 również	 diety	 jednoskładnikowe,	 roz-
dzielne,	 bądź	 bardzo	 rygorystyczne,	 które	 nie	 mają	
uzasadnienia	naukowego,	ale	propagowane	są	bardziej	
ze	względów	marketingowych.	
	 Zgodnie	 z	 rekomendacjami	 towarzystw	 nauko-
wych	i	WHO	w	leczeniu	nadwagi	i	otyłości	należy	sto-
sować	diety	niskokaloryczne,	zawierające	najczęściej	
1000-1800	kcal	(kobiety	1000-1200	kcal;	mężczyźni	
1400-1800	kcal).	Zawartość	tłuszczu	w	diecie	powin-
na	być	w	granicach	25-35%	ogółu	energii,	białka	15%	
i	węglowodanów	50-60%	[12,	13,	22].	W	praktyce	
zaleca	się	ograniczenie	spożycia	tłuszczów,	zwłaszcza	
zwierzęcych	i	produktów	zawierających	węglowoda-
ny	 proste	 (cukier,	 słodycze,	 napoje	 słodzone)	 oraz	
zwiększenie	 spożycia	 warzyw.	 Optymalnie	 pacjent	
powinien	chudnąć	od	2	do	4	kg	na	miesiąc,	przy	czym	
nie	mniej	niż	0,5	i	nie	więcej	niż	1	kg	na	tydzień.	Szyb-
kie	 i	znaczne	obniżanie	masy	ciała	wiąże	 się	często	
z	efektem	jo-jo.	Aby	uzyskać	redukcję	masy	ciała	o	1	kg	
tygodniowo	należy	zmniejszyć	o	1000	kcal	dziennie	
spożycie	w	stosunku	do	zapotrzebowania	organizmu.	
Niezwykle	ważne	 jest,	aby	dieta	była	urozmaicona,	
gdyż	niewłaściwy	dobór	produktów,	podczas	długo-
trwałego	 stosowania	 może	 wiązać	 się	 ze	 zmniejszo-
nym	 spożyciem	 witamin	 i	 składników	 mineralnych	
[23].	Diety	niskokaloryczne	są	bezpieczne,	jednakże	
przy	przewlekłym	stosowaniu,	ich	skuteczność	może	
zmniejszać	się.	
	 Zaleceniom	dietetycznym	powinien	towarzyszyć	
wysiłek	 fizyczny	 w	 postaci	 marszu,	 pływania	 bądź	
jazdy	 na	 rowerze.	 Ten	 rodzaj	 aktywności	 zaleca	 się	
co	 najmniej	 3	 razy	 w	 tygodniu	 przez	 minimum	 30	
minut.	
	 U	 osób	 wymagających	 szybkiego	 odchudzenia	
(np.	przed	operacją),	bądź	z	otyłością	olbrzymią	moż-
na	zastosować	dietę	bardzo	niskokaloryczną	(VLCD,	
ang.	Very	Low	Caloric	Diet)	(24).	Taka	dieta	dostarcza	
do	800	kcal	dziennie	i	zwykle	jest	przygotowywana	
przemysłowo	w	postaci	zup	i	napojów.	Zgodnie	z	pol-
skimi	przepisami	dietę	można	stosować	3	tygodnie,	
a	następnie	należy	zastosować	dietę	niskokaloryczną.	
Przeciwwskazaniem	do	stosowania	diety	VLCD	jest	
otyłość	u	dzieci,	u	osób	w	wieku	podeszłym,	u	kobiet	
ciężarnych	i	karmiących,	a	także	gdy	występują	cho-
roby	 serca	 z	 zaburzeniami	 rytmu,	 choroby	 naczyń	
mózgowych,	uszkodzenie	wątroby	i	nerek,	cukrzyca	
insulinozależna.	

	 Dieta	 niskowęglowodanowa,	 zwana	 także	 dietą	
białkowo-tłuszczową,	optymalną,	kosmonautów,	lot-
ników,	Atkinsa,	charakteryzuje	się	wysoką	zawartością	
tłuszczu	 (50-60%	 ogółu	 energii)	 i	 białka	 (20-30%	
energii)	oraz	niską	zawartością	węglowodanów	(3-10%	
lub	20-50	g	dziennie)	[25,	26,	27].	Zainteresowanie	
dietą	 niskowęglowodanową	 spowodowane	 było	 mię-
dzy	innymi	większym	spadkiem	masy	ciała	i	poprawą	
wskaźników	 metabolicznych	 w	 porównaniu	 z	 dietą	
niskotłuszczową.	Mechanizm	działania	tej	diety	tłu-
maczony	jest	obniżeniem	spożycia	energii,	utratą	wody	
na	skutek	uwalniania	glikogenu	oraz	zmniejszeniem	
apetytu	na	skutek	ketozy,	obniżeniem	stężenia	insuliny,	
monotonnością	diety	i	dużą	zawartością	białka,	które	
daje	uczucie	nasycenia.	Należy	 jednakże	podkreślić,	
iż	w	większości	badań	większy	ubytek	masy	ciała	na	
diecie	 niskowęglowodanowej	 obserwowano	 w	pierw-
szych	6	miesiącach	terapii,	natomiast	po	12	miesiącach	
różnice	dotyczące	zmian	w	masie	ciała	w	porównaniu	
z	dietą	niskotłuszczową	nie	były	istotne	[28].	
	 Hession	 i	 wsp.	 przeanalizowali	 13	 badań	 z	 lat	
2000-2007,	 które	 trwały	 co	 najmniej	 6	 miesięcy	
i	dotyczyły	porównania	diety	niskowęglowodanowej/
wysokobiałkowej	z	niskotłuszczową/niskokaloryczną	
u	dorosłych	ze	wskaźnikiem	BMI	≥	28	kg/m²	[29].	
Stwierdzono,	 iż	 diety	 niskowęglowodanowe	 były	
bardziej	efektywne	po	6	miesiącach,	a	po	roku	porów-
nywalne	w	redukcji	masy	ciała	i	wpływie	na	czynniki	
ryzyka	 chorób	 sercowo-naczyniowych.	 Różnica	 do-
tycząca	redukcji	masy	ciała	po	6	miesiącach	wynosiła		
–	4,02	kg,	a	po	12	miesiącach	–	1,05	kg.	
	 Natomiast	Sacks	i	wsp.	w	ostatnio	opublikowanej	
pracy	porównując	4	rodzaje	diet	o	różnej	zawartości	
makroskładników	(tzn.	tłuszczu,	białek	i	węglowoda-
nów	odpowiednio:	20,	15	i	65%;	20,	25	i	55%;	40,	15	
i	45%	oraz	40,	25	i	35%)	u	811	dorosłych	z	nadwagą	
stwierdzili	zbliżone	efekty	po	6	miesiącach	i	2	latach	
[30].	Po	6	miesiącach	uzyskano	zmniejszenie	masy	
ciała	 średnio	 o	 6	 kg	 na	 każdej	 z	 diet.	 W	 oparciu	
o	uzyskane	 wyniki	 autorzy	 stwierdzili,	 iż	 redukcja	
masy	ciała	zależy	głównie	od	ograniczenia	spożycia	
kalorii,	a	nie	od	składu	diety.	
	 Dieta	niskowęglowodanowa	jest	uboga	w	błonnik	
pokarmowy	oraz	witaminy	(zwłaszcza	z	grupy	B	oraz	
witaminy	 antyoksydacyjne),	 składniki	 mineralne	
(potas,	 wapń,	 magnez)	 oraz	 flawonoidy.	 Jednocześ-
nie	 zawiera	 dużo	 tłuszczu,	 zwłaszcza	 pochodzenia	
zwierzęcego	oraz	cholesterolu	pokarmowego,	a	także	
retinolu	 i	 żelaza.	 Przewlekłe	 stosowanie	 takiej	 die-
ty	 może,	 poza	 toksycznością	 ketozy,	 niekorzystnie	
wpływać	na	czynniki	ryzyka	miażdżycy	{np.	zwięk-
szać	stężenie	cholesterolu	w	surowicy,	homocysteiny,	
lipoproteiny(a)},	 a	 także	 zwiększać	 ryzyko	 chorób	
wątroby,	 bądź	 kamicy	 nerkowej	 na	 skutek	 ubytku	
wapnia	z	kości.
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	 Diety	 wysokobiałkowe	 (proteinowe)	 zawierają	
zwykle	 powyżej	 30%	 energii	 z	 białka,	 poniżej	 40%	
węglowodanów	i	około	30%	tłuszczu.	Przeciwwskaza-
niem	do	ich	stosowania	są	choroby	nerek	i	wątroby.	Są	
to	diety	ubogie	w	produkty	zbożowe,	owoce,	warzywa,	
a	także	mogą	zawierać	dużo	tłuszczu	i	cholesterolu.	
Przewlekłe	 ich	 stosowanie	 może	 zwiększać	 ryzyko	
chorób	nerek,	wątroby,	osteoporozy	i	chorób	sercowo-
naczyniowych,	a	nawet	zagrażać	życiu.	Potwierdzają	
to	badania	naukowców	greckich,	z	których	wynika,	iż	
przewlekłe	 spożywanie	 diety	 niskowęglowodanowej	
i	 wysokobiałkowej	 łączy	 się	 ze	 zwiększonym	 o	 22%	
ryzykiem	zgonu	ogółem	[31].	Również	badania	auto-
rów	szwedzkich,	przeprowadzone	metodą	ankietową	
wśród	42	237	kobiet	w	wieku	30-49	lat	(obserwacja	
12-letnia)	wskazują,	iż	spożycie	diety	niskowęglowo-
danowej/wysokobiałkowej	łączyło	się	z	umieralnością	
większą	o	11%.	Ten	wzrost	był	spowodowany	wzro-
stem	 zgonów	 sercowo-naczyniowych	 o	 37%	 [32].	
W	badaniach	tych	spożycie	energii	z	węglowodanów	
mieściło	się	w	zakresie	od	72%	(10	centyl)	do	32,4%	
(90	centyl)	i	dla	białka	odpowiednio	10,4%	i	23%.	
	 Ze	 względu	 na	 niejednoznaczne	 wyniki	 badań	
klinicznych,	a	także	ze	względu	na	brak	wieloletnich	
obserwacji	pozwalających	ocenić	skuteczność	i	bezpie-
czeństwo	diet	niskowęglowodanowych	i	wysokobiał-
kowych	nie	są	one	rekomendowane	w	odchudzaniu	
przez	 żadne	 towarzystwo	 naukowe.	 Także	 w	 opub-
likowanym	ostatnio	raporcie	Dietary	Guidelines	for	
Americans	2010	eksperci	podają,	iż	diety	zawierające	
powyżej	35%	białka	i	poniżej	45%	węglowodanów	nie	
są	bardziej	efektywne	niż	diety	z	kontrolowaną	ilością	
kalorii,	mogą	pogarszać	stan	zdrowia,	a	zatem	nie	są	
rekomendowane	w	odchudzaniu	[33].	
	 Powszechnie	 rekomendowane	 diety	 z	 ograni-
czeniem	spożycia	kalorii	wymagają	wielu	wyrzeczeń	
(zwłaszcza	 wyeliminowania	 słodyczy,	 tłustych	 pro-
duktów,	żywności	typu	fast	food)	oraz	zmiany	sposobu	
żywienia	praktycznie	do	końca	życia.	Odstąpienie	od	
tych	 zasad	 prowadzi	 do	 ponownego	 wzrostu	 masy	
ciała.	 Trudności	 z	 przystosowaniem	 się	 do	 zmian	
w	sposobie	żywienia	i	stylu	życia	sprawiają,	że	poszu-
kuje	się	ciągle	nowych	metod	odchudzania	a	w	tym	
„cudownych	 diet”.	 Często	 propagowane,	 zwłaszcza	
w	 kolorowych	 czasopismach	 dla	 kobiet	 diety	 „cud”	
zwykle	 są	 niezgodne	 z	 aktualnymi	 zaleceniami	 do-
tyczącymi	racjonalnego	żywienia,	a	zatem	szkodliwe	
dla	 zdrowia.	 Wśród	 nich	 wymienić	 należy	 przede	
wszystkim	 diety	 jednoskładnikowe	 (np.	 ryżowa,	
kapuściana,	 mleczna	 itp.),	 rygorystyczne	 (np.	 Ko-
penhaska,	 Szwedzka),	 rozdzielne	 (np.	 Montiniaca,	
Południowych	 Plaż,	 Haya,	 Diamondów	 i	 in.)	 oraz	
głodówki.

	 Gdy	leczenie	dietetyczne	otyłości	przynosi	nieza-
dowalające	efekty	można	zastosować	farmakoterapię.	
Niestety	obecnie	dysponujemy	jednym	lekiem	–	orli-
statem,	gdyż	stosowana	dotychczas	sibutramina	zosta-
ła	w	bieżącym	roku	wycofana	przez	FDA	ze	względu	
na	objawy	niepożądane.	Orlistat	hamuje	selektywnie	
działanie	lipazy	trzustkowej	i	wchłanianie	tłuszczów	
z	przewodu	pokarmowego	w	około	30%,	dzięki	cze-
mu	obniża	masę	ciała.	Lek	jest	najbardziej	skuteczny	
w	połączeniu	z	dietą	niskokaloryczną.	W	przypadku	
nieprzestrzegania	 zaleceń	 dietetycznych	 mogą	 wy-
stąpić	wzdęcia	i	biegunki	tłuszczowe.	Orlistat	wydaje	
się	być	lekiem	bezpiecznym,	ale	ostatnie	doniesienia	
wskazują	za	możliwością	uszkodzenia	wątroby,	bądź	
ostrego	zapalenia	trzustki	[34,	35].	
	 Najskuteczniejszą	 metodą	 leczenia	 otyłości	 jest	
leczenie	operacyjne,	które	stosuje	się	tylko	u	chorych	
z	otyłością	olbrzymią.	Leczenie	operacyjne	jest	najbar-
dziej	efektywnym	sposobem	uzyskania	długotrwałej	
redukcji	 masy	 ciała,	 a	 co	 za	 tym	 idzie,	 wpływa	 na	
poprawę	jakości	życia	oraz	koryguje	zaburzenia	meta-
boliczne,	zmniejsza	powikłania	sercowo-naczyniowe,	
objawy	zwyrodnienia	stawów	i	problemy	psychologicz-
ne	[36].	

Podsumowanie

	 Nadwaga	 i	 otyłość	 stanowią	 istotny	 problem	
społeczny	naszych	czasów.	Przemawia	za	tym	wysoka	
częstość	występowania	oraz	trendy	wzrostowe,	a	także	
liczne	 powikłania	 towarzyszące	 nadmiernej	 masie	
ciała,	które	wpływają	na	pogorszenie	stanu	zdrowia	
populacji.	 Koszty	 pośrednie	 i	 bezpośrednie	 otyłości	
i	 jej	 powikłań	 pochłaniają	 najczęściej,	 w	 zależności	
od	kraju,	od	5	do	10%	budżetu	przeznaczonego	na	
ochronę	zdrowia.	
	 Istotnym	czynnikiem	predysponującym	do	nasi-
lenia	występowania	nadwagi	i	otyłości	jest	nadmierna	
konsumpcja	 żywności	 wysokoenergetycznej	 oraz	
zmniejszająca	się	aktywność	fizyczna.	Aby	zahamo-
wać	 niekorzystne	 trendy	 wzrostowe	 występowania	
otyłości	należy	promować	zdrowy	styl	życia	w	każdej	
grupie	wiekowej,	czyli	od	wieku	dziecięcego	do	późnej	
starości.	Natomiast	osoby	obarczone	nadwagą	i	oty-
łością	wymagają	intensywnego	leczenia	dietetycznego,	
farmakologicznego,	bądź	operacyjnego.	Redukcji	masy	
ciała	towarzyszy	poprawa	wskaźników	metabolicznych	
i	stanu	zdrowia,	a	także	redukcja	zgonów	zależnych	od	
otyłości.	Niestety	leczenie	nadwagi	i	otyłości	stanowi	
ogromny	problem	zarówno	dla	pacjentów,	jak	i	leka-
rzy,	ze	względu	na	brak	skutecznych	i	bezpiecznych	
metod.	
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