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Lifestyle and body fat distribution - review

Styl życia a dystrybucja tkanki tłuszczowej – przegląd literatury
Wstęp

Nasi odlegli przodkowie jadali to, co było dostępne w ich siedliskach: początkowo, jeszcze w Afryce, prawdopodobnie w ich diecie przeważały węglowodany z owoców, uzupełnione niewielkim dodatkiem białka pochodzącego z owadów i drobnych zwierząt. Gromady migrujące do Europy musiały się przystosować do chłodniejszego klimatu z okresami zlodowaceń, kiedy produkty roślinne nie były ani dostępne, ani wystarczające energetycznie. Rasa kaukaska na wiele tysięcy lat stała się głównie mięsożerna, przy czym podaż żywności nie była ciągła, zdarzały się okresy jej nadmiaru i długotrwałego niedoboru. Zatem zdolność gromadzenia zapasów energii w tkance tłuszczowej oznaczała możliwość przetrwania w czasie głodu, a skutki hiperalimentacji i otyłości w i tak nieosiągalnej starości były mało znaczące [Lev-Ran 2001]. Ci osobnicy, których mięśnie w okresie głodu umiały łatwo czerpać energię z kwasów tłuszczowych, mogli przekazywać glukozę dla narządów, dla których jest ona niezbędna: dla mózgu i dla gruczołu mlekowego w okresie laktacji. Mieli zatem większe możliwości odniesienia sukcesu reprodukcyjnego. Współcześnie dla niektórych z nas to dziedzictwo insulinooporności zwane też genotypem gospodarności (thrifty genotype) [Czyżyk 1997a] jest przekleństwem. Mamy pokarmy dostępne ad libitum, i oszczędzanie ich bez następowego postu prowadzi do narastania insulinooporności, hiperinsulinizmu, cukrzycy typu 2, dyslipidemii, otyłości, nadciśnienia i miażdżycy – objawów składających się na zespół metaboliczny (zespół polimetaboliczny, zespół X) [Czyżyk 1997d].

Dystrybucja tkanki tłuszczowej nie jest przypadkowa [Bjorntorp 1996b]. Z punktu widzenia metabolicznego można ją podzielić na dwa rezerwuary: tkankę tłuszczową podskórną (SAT – subcutaneous adipose tissue) i wisceralną (wewnątrzbrzuszną, VAT – visceral adipose tissue) [Smith 2001]. 

Estetycznie niekorzystny, lecz metabolicznie mniej szkodliwy jest nadmiar SAT, określany jako otyłość pośladkowo-udowa, przedstawiany obrazowo jako figura – gruszka, typowa dla kobiet. Ten rodzaj tłuszczu jest bardzo stabilny, trudny do uruchomienia w czasie odchudzania; ewolucyjnie był żelaznym zapasem na czas ciąży i laktacji. 

Metabolicznie bardziej szkodliwy, wywołujący dyslipidemię [Bjorntorp 1996b], jest tłuszcz wisceralny i głębokie warstwy tłuszczu podskórnego na brzuchu, którego nadmiar stanowi o istnieniu otyłości centralnej (brzusznej, androidalnej): figura – jabłko. Antropometrycznie przejawia się to w podwyższonym stosunku obwodu w pasie do obwodu w najszerszym miejscu bioder (WHR), który u kobiet nie powinien przekraczać 0,83 a u mężczyzn 0,95 [Czyżyk 1997b]. Adipocyty brzuszne różni od pozostałych większa wrażliwość na działanie hormonu akumulującego tłuszcz: kortyzolu [Czyżyk 1997b]. Od lat dziewięćdziesiątych poświęca się coraz więcej uwagi przewlekłemu stresowi, wywołującemu hiperkortyzolemię, jako praprzyczynie otyłości centralnej, a jeszcze wcześniej udowodniono podobny wpływ depresji i lęku [Chrousos 2000]. Osoby dotknięte przewlekłym stresem, depresją lub nerwicą lękową mają oczekiwane trwanie życia skrócone o kilka lat, a ich ryzyko zgonu jest 2-3-krotnie wyższe niż u zdrowych rówieśników. Szereg badań prowadzonych głównie w Szwecji potwierdziło, że osoby o niskim statusie społeczno – ekonomicznym i małej satysfakcji z życia częściej niż pozostałe prezentują otyłość brzuszną z jej metabolicznymi konsekwencjami [Rosmond i Bjorntorp 2000a, Rosmond i Bjorntorp 1999, Rosmond i wsp. 1996a, Rosmond i wsp. 1996b]. Hiperkortyzolemia jest również czynnikiem wywołującym żarłoczność prowadzącą do otyłości, prawdopodobnie na drodze zakłóceń współdziałania leptyny i neutopeptydu Y w mózgu [Bjorntorp 2001]. Pojęcie „zajadania stresu” czyli pocieszania się jedzeniem, nie jest mitem, a prawidłową reakcją na względny, choć dotkliwie odczuwalny, niedobór leptyny, wywołujący uczucie głodu [Bjorntorp i wsp. 2001].


To niekorzystne następstwo przyczyn i konsekwencji otyłości centralnej, a szerzej – zespołu metabolicznego, może być kontrolowane i zwalczane na różnych poziomach.


Po pierwsze, należy określać jego ryzyko [Czyżyk 1997c, Czyżyk 1997g, Dvorak 1999] szeroko zakrojonymi badaniami profilaktycznymi. Okazuje się bowiem, że wśród osób otyłych jest pewna grupa o korzystnym genotypie – „metabolicznie sprawnych” i odchudzanie ich do wskaźnika masy ciała (BMI) uznawanego za prawidłowy nie jest niezbędne [Sims 2001]. Z kolei wśród osób szczupłych istnieją „metabolicznie otyłe” (Dvorak 1999, Ruderman 1998), prezentujące biochemiczne wykładniki zespołu metabolicznego, z zaznaczoną centralizacją tkanki tłuszczowej, niskim zużyciem tlenu przy wysiłku fizycznym (VO2max), męczliwością i niechęcią do aktywności ruchowej. Takie osoby powinny być zachęcane do utrzymywania prawidłowej diety, odpowiedniej aktywności i niekiedy wczesnej farmakoterapii na równi z osobami otyłymi, ponieważ ich ryzyko rozwinięcia miażdżycy i cukrzycy jest zbliżone. Zalecenia dietetyczne nie odbiegają tu od ogólnie przyjętego modelu zdrowego żywienia, ze szczególnym uwzględnieniem unikania okazjonalnych epizodów hiperalimentacji, prowadzących do chwilowego, ale nieuchronnego spichrzania, i z preferowaniem w diecie węglowodanów o niskim indeksie glikemicznym czyli wolno się wchłaniających i dających długotrwałe uczucie sytości [Czyżyk 1997e, Leeds 2002]. Należą tu rośliny strączkowe (np. soja, soczewica, ciecierzyca), produkty zbożowe grubo mielone (np. owsianka, chleb pełnoziarnisty, najgrubsze kasze), niektóre owoce (np. czereśnie, jabłka, pomarańcze), niektóre warzywa (np. groszek zielony), oraz mleko i jego przetwory. Aktywność fizyczna poprawia tolerancję glukozy, normalizuje profil lipidów i krzepliwość krwi, a więc pozwala kontrolować skutki zespołu metabolicznego. Jednak nie każdy wysiłek prowadzi do redukcji tkanki tłuszczowej: warunkiem jest jego długotrwałość (powyżej 30-60 minut) i submaksymalna intensywność, obejmująca duże grupy mięśniowe. Przy wysiłku bowiem energia jest pobierana początkowo z glikogenu mięśniowego, następnie z glukozy z krwi (zaopatrywanej przez glikogen wątrobowy), i dopiero długie zapotrzebowanie na energię mobilizuje kwasy tłuszczowe. Zalecane są marsze, biegi, pływanie, jazda na rowerze itp. [Czyżyk 1997f].


Po drugie, osoby przewlekle odczuwające stres życia codziennego jako nadmierny, prezentujące osobowość depresyjno - lękową lub wprost depresję, powinny pozostawać pod stałą opieką psychologiczno – psychiatryczną, z farmakoterapią pozwalającą im na złagodzenie depresji i zaakceptowanie jakości swojego życia [Rosmond i Bjorntorp 2000b]. Jest to program minimum, ponieważ osiągnięcie rzeczywiście lepszej jakości życia jest często trudniejsze jeśli nie niemożliwe, wymaga podwyższenia bezpieczeństwa socjalnego, dobrobytu, poprawy stosunków międzyludzkich itp. 


Po trzecie, wnikliwa uwaga powinna być poświęcona fizycznym dysfunkcjom prowadzącym do hiperkortyzolemii i hiperinsulinemii. Dotyczy to chorych z nadczynnością nadnerczy [zespół Cushinga], z niedoborem hormonu wzrostu [Bjorntorp 1996b] występującym powszechnie w starzeniu się, oraz dotyczy hiperandrogennych kobiet [Bjorntorp 1996a], głównie z zespołem policystycznych jajników (PCOS) oraz przekwitających. Wszystkie te dysfunkcje powinny być diagnozowane i leczone, ponieważ zaniedbania prowadzą do otyłości centralnej i powikłań metabolicznych. Spośród wymienionych dysfunkcji sporo kontrowersji wzbudza postępowanie z PCOS. Zespół ten dotyczy młodych kobiet a leczenie polega między innymi na wieloletnim stosowaniu leków blokujących owulację, z krótkimi przerwami na poczęcie planowanych dzieci. 


Te proste zalecenia bywają powszechnie odrzucane z powodu głębokich zmian w stylu życia jakich wymagają. Trudno przekonać nieaktywną seksualnie pacjentkę (albo wręcz jej rodziców) do przewlekłego przyjmowania hormonalnych tabletek antykoncepcyjnych. Trudno zachęcić pięćdziesięciolatkę do hormonalnej terapii zastępczej, jeśli doniesienia o jej skutkach bywają sprzeczne a niekiedy zniechęcające. Trudno oczekiwać poszukiwania pomocy psychiatrycznej w społeczeństwie, które to piętnuje. Naiwnością byłoby spodziewać się systematycznej aktywności fizycznej i utrzymywania prawidłowej diety przez ludzi, których całe otoczenie preferuje siedzący tryb życia i tradycyjną kuchnię polską. Potrzebne jest tworzenie subsydiowanych (przez Narodowy Fundusz Zdrowia?) ośrodków rekreacyjnych i niekomercyjnych siłowni z profesjonalnym doradztwem trenera i dietetyka, połączonych z częścią klubową, gdzie otyli lub niesprawni metabolicznie ludzie mogliby ćwiczyć, uczyć się i stanowić dla siebie nawzajem grupę wsparcia [Bjorntorp 1995]. Z doświadczeń innych krajów wiemy, że jest to możliwe. Kiedy zacząć, jeśli nie teraz?
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Streszczenie

Jakkolwiek wiele wiadomo o siedzącym stylu życia i przekarmianiu jako przyczynach uogólnionej otyłości, to dopiero odkrycia ostatnich lat podkreślają związki pomiędzy stresem a centralizacją tkanki tłuszczowej wraz z powikłaniami. W artykule dokonano przeglądu literatury na temat podnoszenia sprawności metabolicznej.  

SUMMARY


Although much is known about sedentary lifestyle and excessive eating leading to generalised obesity, recent findings emphasize relationship between stress and body fat centralisation with its disturbances. The paper reviews some ways to improve metabolic fitness. 
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