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Szanowni Panstwo!

Podczas gdy w 1990 roku na catym swiecie zaledwie 2% dzieci i mtodziezy w wieku 5-19 lat
chorowato na otytos¢, to juz w 2022 roku ta liczba czterokrotnie sie zwiekszyta, a w kolejnym
dziesiecioleciu ulegnie dalszemu podwojeniu. Skala tego zjawiska powoduje, ze otytos¢ dzie-
cieca nie jest juz wylacznie problemem pojedynczych pacjentow i ich rodzin, ale stata sie jedna
z najwazniejszych kwestii zdrowia publicznego. Obecnie niezaleznie od profesji czy specjalizacji
kazda osoba pracujgca w systemie ochrony zdrowia styka sie z problemem otytosSci dzieciecej,
rozumianym nie tylko jako szerokie zagadnienie medyczne choroby otytosciowej, lecz takze jako
zagadnienie spoteczne, ekonomiczne czy nawet kulturowe. Wymaga to nieustannej edukacji,
zdobywania wiedzy i nowych umiejetnosci, aby jak najlepiej pomagac chorym oraz ich bliskim.

W ostatnich dekadach obserwujemy zmiane w podejsciu do leczenia otytosci dzieciece;.
Stopniowo traci na znaczeniu koncentracja wytacznie na redukcji masy ciata jako gtownym celu
leczenia na rzecz identyfikacji czynnikow ryzyka i powiktan — zapobiegania im oraz ich lecze-
nia. Badania naukowe, jak rowniez obserwacje z praktyki klinicznej jednoznacznie potwierdzaja,
ze powiktania otytosci i choroby z nig zwigzane wystepuja u coraz mtodszych dzieci i sg coraz
bardziej nieoczywiste. Dziecko z otytoscia jest pacjentem wymagajacym kompleksowej, interdy-
scyplinarnej diagnostyki i leczenia. Zeby to osiggnaé, konieczne jest zintegrowanie srodowiska
medycznego i zaangazowanie specjalistow roznych dziedzin. Niestety nie tylko w polskim sys-
temie ochrony zdrowia, ale tez w wigkszosci innych systemow opieki zdrowotnej nie powstaty
odpowiednie rozwigzania czy struktury. Dostepne rekomendacje i zalecenia oparte na wynikach
badan naukowych oraz opiniach ekspertow sg efektem pracy pojedynczych oséb osobiscie zaan-
gazowanych w leczenie choroby otytosciowej, a takze skupiajacych ich towarzystw naukowych.
Jednym z nich jest Polskie Towarzystwo Otytosci Dzieciecej, ktore powstato w celu rozwijania
wiedzy oraz podnoszenia poziomu naukowego i kwalifikacji zawodowych we wszystkich aspek-
tach dotyczacych otytosci dzieciecej.

Oddajemy w Panstwa rece pierwsza kompleksowa monografie poswiecong problemowi otytosci
dzieciecej. Zawiera ona rozdziaty przygotowane przez interdyscyplinarny zespot autorow, ktorzy
s nie tylko wybitnymi ekspertami, lecz takze praktykami zajmujacymi sie leczeniem choroby
otylosciowej u dzieci i mtodziezy. W poszczegolnych rozdziatach w sposéb szczegotowy, oparty
na aktualnym stanie wiedzy naukowej opisujg oni przyczyny powstawania choroby otytoscio-
wej, poszczegolne aspekty jej leczenia, a takze skupiajg sie na oméwieniu mozliwych powiktan
i praktycznym podejsciu do prowadzenia pacjenta chorujgcego na otytos¢. Duza czes¢ publika-
cji zostata przygotowana przez nielekarzy, poniewaz zalezato nam, aby wyraznie wybrzmiato, ze
prowadzenie terapii pacjenta chorujacego na otyto$é (i jego rodziny) jest procesem wielowymia-
rowym i wielodyscyplinarnym. Niniejsza monografia ma na celu wtasnie poszerzenie horyzon-
tow wiedzy kazdego ze specjalistow o tresci bedace przedmiotem dziatania kolezanek i kolegow
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z gabinetu obok. Jest rowniez pierwsza na polskim rynku wydawniczym pozycja skupiajaca sie
nie na otytosci jako chorobie w rozumieniu czysto klinicznym, lecz na procesie diagnozy i terapii
pacjenta oraz jego rodziny, pokazujgcg w sposob praktyczny codzienne trudnosci chorych i ich
bliskich oraz specjalistow prowadzacych terapie.

Mamy nadzieje, ze dzieki praktycznym wskazéwkom, schematom i rekomendacjom zawartym
w poszczegolnych rozdziatach tej monografii bedzie Panstwu tatwiej identyfikowaé pacjentow
chorujgcych na otytos¢, bedg Panstwo bardziej gotowi do podjecia rozmowy z pacjentem i jego
rodzing na temat leczenia choroby oraz beda Panstwo wiedzieli, jak prowadzi¢ osobe chorujaca
na otytos¢ w gabinecie lekarza, dietetyka, pielegniarki, psychologa, fizjoterapeuty.

prof. dr hab. n. med. Matgorzata Wéjcik
dr hab. n. med. Michat Brzezinski, prof. GUMed
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- patofizjologiczne
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+ Omowienie ztozonosci regulacji bilansu energetycznego u ludzi

odpowiadajacych za wzrost liczby zachorowan na otytosc
* Opis mechanizmoéw regulujacych rownowage energetyczng organizmu
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Bilans energetyczny naszego ustroju nie jest jedynie
prosta algebraiczng suma wydatkéw energetycznych
i dostarczonej energii. Przez wiele lat byt on zazwyczaj
przedstawiany jako statyczny system regulacyjny, w kto-
rym zmniejszenie poboru energii lub zwiekszenie jej wy-
datku automatycznie prowadzi do jej deficytu, a co za tym
idzie, utraty masy ciata. Jednak wyniki badan ostatnich lat
wskazuja, ze na bilans energetyczny naszego ustroju ma
wptyw wiele czynnikow, ktore istotnie modelujg opisany
wyzej rachunek zyskow i strat. Nalezy pamieta¢ o gene-
tycznych, metabolicznych i behawioralnych sktadnikach
wydatku energetycznego. Wzrost liczby zachorowan na
otytos¢ w ostatnich dziesiecioleciach potwierdza zto-
zonosc¢ regulacji bilansu energetycznego u ludzi. Wptyw
czynnikow srodowiskowych naktada sie na istnienie indy-
widualnego dla kazdego cztowieka genetycznego czynni-
ka ryzyka. Nalezy tez pamietac o mechanizmach adaptacji
behawioralnej lub biologicznej przywracajacej homeostaze
energetyczng w okresach deficytu lub nadmiaru energii.
Do deregulacji metabolizmu dochodzi na skutek zaburzen
sprzezenia zwrotnego miedzy bodzcami wzrokowo-sma-
kowo-zapachowymi, osrodkami taknienia i sytosci w mo-
zgu, uktadem podwzgdérzowo-przysadkowym, uwalnianiem
enterohormondow indukowanym przez spozywanie pokar-
mu a czynnoscig przewodu pokarmowego oraz watroby
i trzustki'-®.

Mechanizmy regulujagce rownowage
energetyczng organizmu

Dla utrzymania rownowagi energetycznej konieczna jest re-
gulacja wielu czynnikow, co tworzy skomplikowany uktad,
a jego kluczowe elementy opisuje wiele hipotez, m.in.: ter-
mostatyczna, glukostatyczna, lipostatyczna oraz hipotezy
hormonalne'*7, Regulacja energetyczna organizmu pod-
lega indywidualnym wptywom zaréwno genetycznym, jak
i sSrodowiskowym, ktore warunkuja osobnicze mechanizmy
kontroli masy ciata. Mechanizmy odpowiedzialne za kontro-
le poboru pokarmu wptywaja na uczucie gtodu i sytosci pod
wzgledem ilosci i jakosci pokarmu oraz czestos¢ przyjmo-
wania positkow'8.

Badania ostatnich lat wykazaty, ze w obrebie podwzgdrza
odbywa sie wiodgca kontrola masy ciata. Obecnie wiemy, ze
osrodki regulujgce spozycie pokarmu i mase ciata znajduja
sie takze w pniu mozgu, a catos¢ jest zintegrowana przez
sie¢ neuroprzekaznikéw, neurotransmiteréw, hormonéw
i innych sygnatow'3. Poszczegolne elementy podwzgdrza
roznig sie ekspresja receptoréw dla mediatoréw reguluja-
cych metabolizm i spozycie pokarmu oraz profilem wydzie-
lanych substancji. Podwzgorze brzuszno-srodkowe (VMH
- ventromedial hypothalamus) sktada sie z jader tukowa-
tego i brzuszno-srodkowego, ktore zawierajg neurony z re-
ceptorami dla hormonow przekazujagcych sygnaty obwo-
dowe. Mozemy wyroznic receptory: leptynowe, informujace
o rezerwach energetycznych ustroju i stanie tkanki ttusz-
czowej; insulinowe, przekazujace informacje o ogdlnoustro-
jowym stanie metabolizmu; grelinowy, inicjujacy uczucie
gtodu; receptory dla peptydow jelitowych, takie jak na przy-
ktad peptyd YY (PYY), glukagonopodobny peptyd 1 (GLP1

— glucagon-like peptide 1), cholecystokinina (CCK — cho-
lecystokinin); inne informujace o stanie sytosci'®. Drugim
elementem tego uktadu sg neurony drugorzedowe (secon-
d-order), ktdre przenosza sygnaty hormonalne do dalszych
osrodkow: jadra przykomorowego (PVN — paraventricular
nucleus) i obszaru bocznego podwzgérza (LH — lateral hy-
pothalamus). Sygnaty hamujgce apetyt (anoreksygenicz-
ne) i zwiekszajace wydatek energetyczny przekazywane sg
przez powstajacg z proopiomelanokortyny (POMC — pro-
opiomelanocortin) melanotropine a (a-MSH — alpha mela-
nocyte-stimulating hormone) oraz transkrypt regulowany
kokaina/amfetaming (CART — cocaine- and amphetamine
-regulated transcript). Sygnaty pobudzajace apetyt (oreksy-
geniczne) i zmniejszajace wydatek energetyczny przekazy-
wane sg przez neuropeptyd Y (NPY) i biatko agouti (AgRP
— agouti-related protein)'-368,

W jadrze przykomorowym i obszarze bocznym podwzgorza
nastepuje integracja sygnatow oreksygenicznych i anore-
ksygenicznych za pomoca receptorow Y (YR — Y-receptor)
i receptora melanokortyny 4 (MC4R — melanocortin 4 re-
ceptor). Wtasnie z tych obszaréw osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN) nastepuje dalsze przekazanie informacji
o koniecznosci podazy kalorii lub wydatkowania energii'-°.
Do narzadow obwodowych sygnaty docierajg przez auto-
nomiczny uktad nerwowy, zaréwno wspotczulny, jak i przy-
wspotczulny. Aktywacja uktadu wspotczulnego indukuje
wzrost wydatkowania energii w miesniach szkieletowych,
a efekt ten jest mediowany przez receptory B,-adrenergicz-
ne. Z kolei aktywacja receptorow B,-adrenergicznych po-
budza rozktad ttuszczéw w komorkach ttuszczowych. Po-
budzenie receptorow a,-adrenergicznych w komorkach
trzustki hamuje wydzielanie insuliny i jej wptyw na regu-
lacje przemiany energii. Pobudzenie nerwu btednego ha-
muje aktywacje uktadu wspotczulnego i promuje magazy-
nowanie energii. Nerw btedny obniza czestos¢ akcji serca,
zmniejszajagc tym samym zuzycie tlenu w sercu, oraz sty-
muluje perystaltyke i wchtanianie pokarméw z przewodu
pokarmowego’'-.

Mechanizmy regulujace obejmuja sterowanie nie tylko poda-
73 energii zwigzang z przyjmowaniem pokarmow, lecz tak-
ze wydatkowaniem energii. Organizm nawet w trakcie spo-
czynku wydatkuje energie, a zjawisko to okreslane jest jako
spoczynkowe wydatkowanie energii (REE — resting energy
expenditure). W trakcie gtodzenia i zwigzanego z nim spad-
ku stezenia leptyny w surowicy nastepuje obnizenie poziomu
REE, ktore rekompensuje zmniejszony pobor energii. Jest to
tzw. reakcja gtodowa (starvation response). U ludzi otytych
opisane mechanizmy dziataja nieprawidtowo. Stezenie lep-
tyny jest wysokie, jednak wydatkowanie energii pozostaje ni-
skie, a apetyt zwiekszony. Utrzymujace sie wysokie stezenie
leptyny powoduje, ze ograniczenie dowozu energii z pokar-
mem prowadzi do spadku stezenia leptyny i nastepujacej po
nim reakcji glodowej z towarzyszacymi spadkiem wydatko-
wania energii, wzrostem apetytu oraz aktywacja nerwu bted-
nego. Wszystko to skutkuje zwiekszeniem masy ciata'"2.

Na przedstawione powyzej mechanizmy regulujace wptywa
wiele neuroprzekaznikow.
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Neuroprzekazniki i mediatory biorgce udziat
w regulacji mechanizmoéw odpowiadajacych
za rownowage energetyczng organizmu

Leptyna stanowi sygnat doprowadzajacy, informujacy o sta-
nie zapasow energetycznych (ilosci tkanki ttuszczowej). Sy-
gnaly te odbierane sa przez neurony jadra tukowatego, ktore
maja receptory leptynowe. Stymulacja receptorow leptyno-
wych hamuje wydzielenie neuroprzekaznikow o dziataniu
oreksygenicznym w jadrze tukowatym podwzgdrza, takich
jak neuropeptyd Y i AgRP, oraz pobudza wydzielanie POMC.
Proopiomelanokortyna jest rozktadana na drodze enzyma-
tycznej do MSH, ktora, dziatajac przez receptory MC4R zlo-
kalizowane w jadrze przykomorowym, reguluje pobor po-
karmu oraz aktywnos¢ autonomicznego uktadu nerwowego
i prowadzi do zmniejszenia masy ciata. W neuronach pod-
wzgorza brzuszno-srodkowego leptyna i insulina aktywuja
substrat receptora insulinowego 2 (IRS2 — insulin receptor
substrate 2), a nastepnie kinaze fosfatydyloinozytolu 3 (PI3K
— phosphoinositide-3 kinase), co wzmacnia pobudzenie
centralnej sciezki anoreksygenicznej. Wedtug jednej z hipo-
tez kazdy organizm ma indywidualne, prawdopodobnie uwa-
runkowane genetycznie, stezenie leptyny (tzw. leptynostat),
przy ktorym podwzgorze otrzymuje sygnat zapewniajacy
o wystarczalnosci energetycznej ustroju. Spadek stezenia
leptyny podczas okresow krotkoterminowego poszczenia
nastepuje szyhciej, niz rezerwy ttuszczu w organizmie sa
mobilizowane. Dla podwzgodrza jest to sygnat informujacy
0 zmniejszajacych sie rezerwach energetycznych, ktory ak-
tywuje nerw btedny i zmniejsza aktywnos$¢ neuronéw adre-
nergicznych, powodujac oszczedzenie energii i magazyno-
wanie tkanki ttuszczowej' 78,

Produkowana przez komoarki oktadzinowe zotadka greli-
na wytwarzana jest w duzych ilosciach w pustym zotadku.
Wypetnienie zotadka pokarmem powoduje spadek produkciji
greliny, co oznacza, ze kontroluje ona zaréwno rozpocze-
cie, jak i zakonczenie positku. Dziatanie greliny odbywa sie
gtdéwnie przez pobudzenie neuronéw NPY/AgRP, a wywo-
tane przez nig pobudzenie apetytu jest niezalezne od po-
wodowanego przez ten hormon zwiekszonego wydzielania
somatoliberyny. Efekty dziatania neuropeptydu Y sa szybkie
i krotkotrwate, a dziatanie biatka AgRP jest dtugofalowe. Re-
ceptory dla greliny wykryto w neuronach nerwu btednego,
a ich pobudzenie hamuje przekaznictwo we wtoknach do-
srodkowych tych neuronow. Wzajemne oddziatywanie lepty-
ny i greliny wptywa na podwzgérze, przekazujgc obwodowa
informacje o stanie odzywienia organizmu i jego rezerwach
energetycznych'7s,

Kolejnym enterohormonem biorgcym udziat w regulacji
rownowagi energetycznej ludzkiego ustroju jest wydzielany
przez btone sluzowa jelita czczego peptyd YY3-36 (PYY).
Przy odpowiednim stezeniu moze on hamowac taknienie na-
wet do 12 godzin, a jego stezenie narasta szybko po positku.
Podobnie jak dla innych mediatoréow obwodowych (insuliny,
leptyny i greliny) receptory dla PYY znajduja sie w jadrze tu-
kowatym i mozna wyroézni¢ ich kilka podtypow. Peptyd YY
hamuje ekspresje greliny, a dziatanie to odbywa sie na po-
ziomie witokien doprowadzajacych nerwu btednego, zwojow

nerwowych i podwzgoérza, szczegolnie jadra tukowatego.
Do przekaznikdw wydzielanych w przewodzie pokarmowym
i wptywajacych na homeostaze energetyczng naleza row-
niez CCK, glicentyna, GLP1 i GLP2, biatka z rodziny bombe-
zyny, oksyntomodulina, enterostatyna, apolipoproteina A-1V
(apo A-1V). Wszystkie one (poza glicentyna) sa syntetyzo-
wane takze w OUN'-36-¢,

Cholecystokinina wydzielana jest przez komorki | btony
sluzowej jelita cienkiego, w odpowiedzi na znajdujace sie
w pokarmie ttuszcze i biatka. Wzmaga ona uczucie sytosci
i indukuje zaprzestanie pobierania pokarmu, jednak z powo-
du krotkiego okresu pottrwania nie zapobiega przyjmowaniu
kolejnego positku krotko po zakonczeniu pierwszego'-26-8,

Oksyntomodulina jest wytwarzana z proglukagonu i wydzie-
lana przez komorki L btony sluzowej jelit po spozyciu positku
proporcjonalnie do ilosci spozytych kalorii. Zwalnia oproz-
nianie zotadka i motoryke jelit oraz zmniejsza ilos¢ przyjmo-
wanych pokarmow!-358,

Glicentyna takze powstaje z proglukagonu i ma dziatanie in-
sulinotropowe oraz hamujace apetyt'-35-%,

GLP1 jest kolejnym produktem powstajacym z proglukago-
nu w komorkach jelita cienkiego i okreznicy w odpowiedzi
na weglowodany i lipidy dostarczone z pozywieniem. taczac
sie ze swoimi receptorami w jelitach, pniu moézgu i pod-
wzgorzu, wywotuje efekt anoreksygeniczny. Odgrywa klu-
czowa role w regulacji metabolizmu weglowodandw, nasila
sekrecje insuliny zalezng od glukozy, hamuje wydzielanie
glukagonu oraz opdznia oproznianie zotadka, co w efekcie
prowadzi do utrzymywania sie nizszych wartosci glikemii.
Receptory GLP1 znajduja sie w obrebie osrodkow regulacji
gtodu i sytosci w jadrach podwzgdrza, a takze w uktadzie
hedonicznym. GLP1 zwieksza odczuwanie sytosci, a zmniej-
sza apetyt, co przyczynia sie do utrzymania prawidtowej
masy ciata. Ponadto dziata protekcyjnie wzgledem komo-
rek B trzustki i serca' 2578,

Serotonina i acetylocholina reguluja apetyt i pobdr energii
z pokarmem przez wptyw na MC4R i sygnaty przekazywa-
ne przez hormon koncentrujagcy melanine (MCH — melanin-
-concentrating hormone). Serotoninergiczne komorki ner-
wowe znajduja sie w pniu mozgu, gtéwnie w jadrach szwu
i przysrodkowych, a wzrost stezenia serotoniny powodu-
je odczuwanie sytosci i sprzyja zmniejszonemu poborowi
pokarmow. Mechanizm ten jest wykorzystywany w terapii
otytosci za pomoca lekow przeciwdepresyjnych, wptywaja-
cych na przekazywanie sygnatow serotoninowych. Z kolei
ekspresje receptorow muskarynowych wykazano w neu-
ronach bocznej czesci jader nakrywki srodmézgowia oraz
jadrach mostu, ktore komunikuja sie z neuronami bocznego
podwzgdrza, rowniez wrazliwymi na acetylocholine. Uszko-
dzenie tych neuronow powoduje zmniejszenie apetytu'-36-¢,

Interesujaca grupe mediatorow biorgcych udziat w regula-
cji homeostazy energetycznej ustroju stanowig endokan-
nabinoidy. Uktad endokannabinoidowy (ECS — endocan-
nabinoid system) odgrywa istotng role w wielu procesach
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metabolicznych, m.in. wptywa na utrzymanie homeostazy
energetycznej organizmu przez kontrole pobierania pokarmu.

System endokannabinoidowy tworzg endokannabinoidy iich
receptory kannabinoidowe (CB1 i CB2), a takze enzymy
uczestniczace w syntezie i degradacji endokannabinoidow.
Obecnosc¢ receptorow kannabinoidowych i ich endogennych
mediatorow potwierdzono w réznych obszarach OUN zwig-
zanych z kontrolg odzywiania, tj. podwzgorzu, jadrze poét-
lezacym, nerwie btednym i zakonczeniach zwoju dolnego,
a takze w niektorych obszarach pnia mézgu'3%2.

Inne czynniki wptywajace na mechanizmy
regulacji rownowagi energetyczne;j

W ostatnich latach podkresla sie rowniez udziat mikrobio-
ty jelitowej w regulacji rownowagi energetycznej naszego
ustroju. Mikrobiom jelitowy moze brac udziat w kontroli
réwnowagi energetycznej gospodarza dzieki jego wptywowi
na pozyskiwanie energii z pozywienia, wydzielanie entero-
hormonow i ich sygnalizacje poprzez metabolity, takie jak
na przyktad krétkotancuchowe kwasy ttuszczowe (SCFA
— short-chain fatty acid)"268,

Kontrole przyjmowania pokarmu mozna podzieli¢ na ho-
meostatyczng i niehomeostatyczng. Kontrola homeosta-
tyczna nadzoruje bilans energetyczny, dostosowujac spozy-
cie zywnosci w celu utrzymania odpowiedniego poziomu za-
pasow energii. Kontrola hedoniczna moze zastapic ten szlak
homeostatyczny, powodujac przejadanie sie. Postulowano,
ze jest to spowodowane satysfakcjonujacymi (smacznymi)
wihasciwosciami zywnosci. Celem homeostatycznej regula-
cji jest utrzymanie prawidtowej masy ciata przez aktywacje
uczucia gtodu/sytosci'362,

Zdobywanie kalorii jako zachowanie zwiekszajace szanse
przetrwania zostato powigzane z uktadem nagrody i odczu-
wania przyjemnosci. Uktad ten utrzymuje swoja aktywnosc¢
mimo odbieranych sygnatow sytosci. Prowadzi do spozy-
wania positkéw ponad homeostatyczne potrzeby. Wyjasnia
to zwigzek miedzy przyjemnoscig (emocjami) zwigzang
z przyjmowanymi positkami a otytoscia. Osrodki przyjemno-
Sci i nagrody w OUN lokalizuja sie gtownie w polu brzusznym
nakrywki (VTA — ventral tegmental area) i okolicy jadra pot-
lezacego, ktore tacza sie z pozostatymi strukturami uktadu
limbicznego. Wrazenie ,nagrody" przenoszone jest szlakami
dopaminergicznymi do jadra poétlezacego przegrody (NAc
— nucleus accumbens). Leptyna i insulina dziatajg na te
same neurony w VTA. Obie te substancje modulujg wywo-
tane jedzeniem odpowiedzi uktadu hedonicznego poprzez
regulacje uwolnienia dopaminy. W krotkiej perspektywie in-
sulina w warunkach prawidtowych zwieksza ilosc recepto-
row D2 i w ten sposob przyspiesza usuwanie dopaminy'362,
Ekspozycja na insuline zmniejsza efekt nagrody zwigza-
ny ze spozywaniem pokarmu poprzez nasilenie usuwania
dopaminy. W warunkach prawidtowych szybka odpowiedz

na insuline skraca odpowiedz uktadu nagrody i zmniejsza
przyjemnosc¢ zwigzang z przyjmowaniem pokarmu. U oséb
otylych w stanie przewlektej hiperinsulinemii dochodzi
w komorkach nerwowych VTA do opornosci na insuling, co
prowadzi do ograniczenia usuwania dopaminy z neuronow
szlaku hedonicznego, dlatego zwieksza sie przyjemnosc
czerpana z jedzenia. Z tego powodu nawet w przypadku do-
datniego bilansu energetycznego uktad nagrody pobudzany
jedzeniem jest stale aktywny'368,

W ostatnich latach podnosi sie znaczenie rytméw dobowych
wydzielania hormonodw i ich dziatania w regulacji rownowagi
energetycznej naszego ustroju. System kontroli rytmu do-
bowego sktada sie z tzw. centralnego zegara mozgu, ktory
znajduje sie w jadrze nadskrzyzowaniowym podwzgérza,
i tzw. zegarow tkanek obwodowych®®, Caty ten system
odpowiada za koordynacje wielu codziennych procesow,
w tym rytmu dobowego metabolizmu glukozy u cztowieka.
Centralny zegar reguluje przyjmowanie pokarmu, wydatek
energetyczny i wrazliwo$¢ catego organizmu na insuline,
a dziatania te sg dalej dopracowywane przez zegary pery-
feryjne®'°, Na przyktad zegar obwodowy w jelitach reguluje
stezenie glukozy poprzez regulacje poziomu mozliwosci jej
wchtaniania w okreslonych porach dnia; zegary obwodowe
w miesniach, tkance ttuszczowej i watrobie reguluja lokalng
wrazliwosc¢ na insuling, a zegar obwodowy w trzustce regu-
luje wydzielanie insuliny®'®. Niewtasciwe ustawienie mie-
dzy roznymi elementami sktadowymi dobowego systemu
pomiaru czasu i dobowymi systemami kontroli rytmu snu
i czuwania lub spozycie niezdrowej zywnosci, wptyw czyn-
nikow srodowiskowych naktadajgcych sie na genetycznie
uwarunkowany uktad ryzyka otytosci moga przyczynic¢ sie
do rozwoju insulinoopornosci oraz nadwagi i otytosci®°.

Podsumowanie

Artykut ze wzgledow wydawniczych zawiera tylko niewielka
dawke informacji dotyczacych regulacji rownowagi energe-
tycznej naszego organizmu. Kolejne lata przynosza nowe
wiadomosci na ten temat. Potrzebne sa nowe badania kli-
niczne, ktére potwierdza lub nie doniesienia z badan prowa-
dzonych na modelach zwierzecych. Ponadto modele mate-
matyczne i rozwoj sztucznej inteligencji stwarzaja dalsza
mozliwos¢ poszerzania wiedzy na ten temat. Nalezy miec¢
zatem nadzieje na dalsze odkrycia i zwiekszenie szans na
zrozumienie mechanizmow regulacji gtodu i sytosci, a takze
na odkrycie potencjalnych mozliwosci diagnostyki oraz le-
czenia nadwadgi i otytosci.
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