Pufapka otytosci

Problemy z odchudzaniem mogq u czesci 0séb otyfych wynikac z rozwoju insulinoopornosci i
hiperinsulinizmu, zaburzern prowadzgcych do zmniejszonego rozpuszczania sie tkanki
tfuszczowej. W sytuacji tej poprawe powinny przynies¢ dziatania ukierunkowane na
zmniejszenie wydzielania insuliny.

Regulacja tkanki ttuszczowej

Tkanka ttuszczowa petni role giéwnego magazynu energetycznego organizmu.
Zwiekszanie jej ilosci (tycie) jest wynikiem dodatniego bilansu energetycznego, czyli
nadwyzki energii dostarczanej w pokarmach nad energig wydatkowang (na wysitek fizyczny,
produkcje ciepta i podstawowgq przemiane materii). Odchudzanie jest procesem odwrotnym
— zmniejszenie spozycia pokarmow i zwiekszenie wysitku fizycznego prowadzi do ujemnego
bilansu energetycznego, wyrownywanego spalaniem tkanki ttuszczowej. Odzyskiwanie
energii zmagazynowanej w tkance tluszczowej jest skomplikowane: wymaga rozbicia
czgsteczek ttuszczu, uwolnienia wolnych kwasy ttuszczowych do krwi, przetransportowania
ich do docelowych komadrek organizmu i spalenia w mitochondriach.

Gtéwnym regulatorem ,rozpuszczania sie” tkanki ttuszczowej (lipolizy) jest insulina -
hormon wydzielany przez wyspy trzustkowe w odpowiedzi na wchifanianie glukozy z
przewodu pokarmowego. Insulina, choé¢ powszechnie utozsamiana z regulacjg stezen
glukozy, jest uniwersalnym hormonem tworzacym zapasy energetyczne, zaréwno z glukozy
jak i biatek oraz ttuszczow. Zwiekszenie stezenia insuliny w trakcie positku stymuluje
tworzenie tkanki ttuszczowej, zas zmniejszenie stezenia insuliny w 2-3 godziny po positku
umozliwia jej rozpuszczanie sie. Nasilenie lipolizy jest zalezne réwniez od stymulujgcego
wptywu uktadu wspodtczulnego i adrenaliny (gtdwnego hormonu stresu). Utrzymujaca sie
duza produkcja insuliny w 3 godziny od positku (hiperinsulinizm) blokuje lipolize, co sprzyja
narastaniu  otytosci. Najczestszg przyczyng podwyziszenia stezen insuliny jest
insulinoopornos¢.

Insulinoopornosé

Insulinoopornosc¢ jest stanem zmniejszonej wrazliwosci tkanek na insuline. Rodzajow i
przyczyn insulinoopornosci jest wiele, najczesciej jednak do jej powstania prowadzi sama
otytos¢. Wynika to z produkcji w brzusznej tkance ttuszczowej substancji utrudniajgcych
dziatanie insuliny. Stabsze dziatanie insuliny kompensowane jest jej zwiekszong jej produkcja
co pozwala na unikniecie cukrzycy. Utrzymujacy sie hiperinsulinizm ogranicza jednak
rozpuszczanie tkanki ttuszczowej, nasila otytos¢ i w mechanizmie bfednego kofa
chorobowego prowadzi do jeszcze wiekszej insulinoopornosci.

Po latach jej trwania insulinoopornosci dochodzi¢ moze do rozwoju dodatkowych
komplikacji — cukrzycy typu 2, zespotu metabolicznego z przyspieszonym rozwojem
miazdzycy czy sttuszczenia watroby. Za chorobe zwigzang z insulinoopornoscia uznawany
jest rowniez zespdt policystycznych jajnikéw. Insulinoopornos¢ nie jest sama w sobie
chorobg, czesto jednak towarzyszg jej objawy kliniczne takie jak zmeczenie, osfabienie,
uczucie zimna, pogorszenie koncentracji czy obnizenie nastroju. Prawdopodobnie wynikajg



one z niedostatecznej produkcji energii pochodzacej ze spalania wolnych kwaséw
ttuszczowych w réznych tkankach i komérkach organizmu.

Insulinoopormosc¢ nalezy podejrzewac u osoby z otytos$cig brzuszng, u ktérej rzetelne
stosowanie diety i wysitku fizycznego nie przynosi zmniejszenia masy ciata. Podstawowymi
badaniami pozwalajgcych na potwierdzenie insulinoopornosci jest réwnoczesna ocena
stezenia glukozy i insuliny na czczo (wskaznik HOMA powyzej 2,5). Dodatkowe informacje
moze przynie$¢ test doustnego obcigzenia glukozg z oceng glukozy i insuliny.

Co robic?

Potwierdzenie insulinoopornosci i hiperinsulinizmu pozwala na podjecie dziatan
pozwalajgcych na ,,odblokowanie” lipolizy. Podstawowe znaczenie powinno mieé unikanie
stymulacji duzych i dtugich popositkowych wyrzutéw insuliny, czyli ograniczenie spozycia
tatwo przyswajalnych weglowodandéw. Nalezy zastosowaé diete cukrzycowa, catkowicie
eliminujac cukier do stodzenia, stodycze, stodkie napoje, soki, midd, stodkie owoce oraz
produkty zawierajgce fruktoze. Warto réwniez zrezygnowac z produktéw z szybko trawionej
maki pszennej (biate pieczywo, kluski, makarony) oraz wprowadzi¢ produkty o niskim
indeksie glikemicznym. Korzystny efekt powinno przynies¢ stosowanie czestych, matych
positkdw (5-6 dziennie), stymulujgcych nizsze i krotsze wydzielanie insuliny oraz spozywanie
weglowodandw wraz z matg iloscig ttuszczu, co wydtuzy ich wchtanianie. Konieczne jest
unikanie przekgsek miedzy positkami.

Na zmniejszenie hiperinsulinizmu istotny wptyw moze mie¢ zastosowanie metforminy
— leku zmniejszajgcego insulinoopornosé, stosowanego w cukrzycy typu 2. Ze wzgledu na
formalne ograniczenia, leczenie to jest mozliwe jedynie u niektdrych pacjentéw pod Scistym
nadzorem lekarskim.

Zmniejszenie stezen insuliny w trakcie stosowania diety cukrzycowej powinno
prowadzi¢ do odblokowania lipolizy i zwiekszonego uwalniania kwaséw ttuszczowych.
Substancje te muszg zostaé¢ spalone w trakcie umiarkowanego, aerobowego wysitku
fizycznego. Ze wzgledu na obecnos¢ w miesniach glikogenu (zapasowego cukru
wystarczajgcego na potgodzinng prace miesni) konieczne jest stosowanie dtuzszych (okoto
godzinnych) wysitkéw fizycznych, dotyczacych tej samej grupy miesniowej (np. szybki marsz,
bieg, jazda na rowerze, ptywanie).

Skutecznosc

Opisane postepowanie powinno przynies¢ zmniejszenie masy ciata u wiekszosci oséb
otytych. Warunkiem powodzenia jest zachowany stymulujgcy wptyw uktadu wspétczulnego
na lipolize oraz prawidtowa kontrola apetytu. Uzyskanie optymalnej masy ciata powinno po
pewnym czasie zmniejszy¢ insulinoopornosé, ufatwi¢ utrzymanie szczuptej sylwetki w
przysztosci oraz zapobiec rozwoju cukrzycy i zespotu metabolicznego.
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