


Tirzepatyd (Mounjaro) w leczeniu pacjentów z chorobą otyłościową 

 HTA Consulting 2026 (www.hta.pl) Strona 2 

   

   
  

     
 

 

       

              
           

          
       

    

 

           
     

 

     

        
   

         
    

 

            
         

  

           
   

 

      

 

             
          

 

       

   

     
  

 

  

  



Tirzepatyd (Mounjaro) w leczeniu pacjentów z chorobą otyłościową 

 HTA Consulting 2026 (www.hta.pl) Strona 3 

Spis treści 

1. WSTĘP ............................................................................................................................. 6 

1.1. Cel analizy problemu decyzyjnego ........................................................................................................ 6 

1.2. Uzasadnienie celu analizy ..................................................................................................................... 7 

2. PROBLEM ZDROWOTNY ................................................................................................. 11 

2.1. Definicja ................................................................................................................................................11 

2.2. Epidemiologia .......................................................................................................................................12 

2.2.1. Dane światowe ........................................................................................................................ 12 

2.2.2. Dane polskie ........................................................................................................................... 15 

2.2.3. Liczebność populacji docelowej .............................................................................................. 16 

2.3. Etiopatogeneza i czynniki ryzyka ..........................................................................................................17 

2.4. Rozpoznanie.........................................................................................................................................22 

2.5. Obraz kliniczny i rokowanie ..................................................................................................................24 

2.5.1. Obraz kliniczny i powikłania .................................................................................................... 24 

2.5.2. Rokowanie .............................................................................................................................. 31 

2.6. Obciążenie społeczno-ekonomiczne ....................................................................................................33 

2.7. Leczenie ...............................................................................................................................................37 

2.7.1. Metody leczenia choroby otyłościowej .................................................................................... 37 

2.7.2. Ocena skuteczności i bezpieczeństwa .................................................................................... 42 

3. WYTYCZNE PRAKTYKI KLINICZNEJ................................................................................ 45 

4. FINANSOWANIE POSZCZEGÓLNYCH OPCJI TERAPEUTYCZNYCH .................................. 57 

4.1. Status rejestracyjny i refundacyjny opcji terapeutycznych w leczeniu choroby otyłościowej ................57 

4.2. Rekomendacje finansowe ....................................................................................................................59 

5. AKTUALNA PRAKTYKA KLINICZNA ................................................................................ 61 

6. DEFINIOWANIE PROBLEMU DECYZYJNEGO ................................................................... 63 

7. CHARAKTERYSTYKA OCENIANYCH INTERWENCJI ........................................................ 68 

7.1. Tirzepatyd (Mounjaro) ..........................................................................................................................68 

7.2. Postępowanie niefarmakologiczne (dieta o obniżonej wartości kalorycznej oraz zwiększona 

aktywność fizyczna) ..............................................................................................................................71 

8. BIBLIOGRAFIA ............................................................................................................... 72 

9. SPIS TABEL, RYSUNKÓW I WYKRESÓW ......................................................................... 79 

Szczegółowy status rejestracyjny i refundacyjny ............................................................................................81 

Podsumowanie charakterystyki leków zarejestrowanych do leczenia choroby otyłościowej ..........................83 



Tirzepatyd (Mounjaro) w leczeniu pacjentów z chorobą otyłościową 

 HTA Consulting 2026 (www.hta.pl) Strona 4 

Indeks skrótów 
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Global Burden of Disease 

GIP Glukozależny polipeptyd insulinotropowy 
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PTLO Polskie Towarzystwo Leczenia Otyłości 

SMC Brytyjska Agencja HTA 
Scottish Medicines Consortium 

T2DM Cukrzyca typu 2 
Type 2 Diabetes Mellitus 
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WHO Światowa Organizacja Zdrowia 
World Health Organization 

WHR Wskaźnik talia-biodra 
Waist-Hip-Ratio 

WOF Światowa Federacja Otyłości 
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W ramach analizy problemu decyzyjnego uwzględniono: 

1. opis problemu zdrowotnego, 

2. przedstawienie aktualnych standardów postępowania we wskazaniu (practice guidelines) w Polsce 

i na świecie, 

3. prezentację opcji terapeutycznych dostępnych w Polsce, 

4. przedstawienie aktualnego statusu rejestracyjnego i refundacyjnego wybranych terapii  

5. analizę rekomendacji dotyczących finansowania tirzepatydu, 

6. wybór opcji terapeutycznych, z którymi należy porównać tirzepatyd w analizach oceny technologii 

medycznych wraz z uzasadnieniem, 

7. definicję PICO (populacja, interwencja, komparator, punkty końcowe). 

1.2. Uzasadnienie celu analizy 

Otyłość jest złożoną chorobą przewlekłą bez tendencji do samoistnego ustępowania, która 

manifestuje się nieprawidłowym lub nadmiernym nagromadzeniem tkanki tłuszczowej w organizmie, 

w wyniku utrzymującego się przez dłuższy czas dodatniego bilansu energetycznego [1]. Dane 

statystyczne opublikowane przez Główny Urząd Statystyczny (GUS) wskazują, że w roku 2019 

choroba otyłościowa dotknęła blisko 19% dorosłych mieszkańców Polski. Był to wzrost o blisko 2 p.p. 

w porównaniu z rokiem 2014. Prognozy NCD Risk Factor Collaboration wskazują, że w 2025 roku 

problem otyłości dotyczyć będzie niemal 26% kobiet i ponad 30% mężczyzn w Polsce w wieku ≥20 lat 

[2]. Wzrastające z roku na rok współczynniki epidemiologiczne dla otyłości sprawiają, że choroba ta 

nazywana jest pandemią współczesnych czasów [3]. 

Szacuje się, że choroba otyłościowa jest przyczyną co najmniej 200 różnych powikłań zdrowotnych [4, 

5]. Zwiększa ryzyko występowania powikłań sercowo-naczyniowych, chorób układu oddechowego 

oraz chorób metabolicznych takich jak cukrzyca typu 2, a także chorób układu pokarmowego, chorób 

układu moczowo-płciowego, niektórych nowotworów złośliwych, zaburzeń hormonalnych oraz 

niepłodności [5]. Konieczność mierzenia się ze skutkami choroby otyłościowej, niekiedy niemożność 

podjęcia pracy zarobkowej, a także stygmatyzacja społeczna sprzyjają występowaniu zaburzeń 

emocjonalnych, takich jak depresja, zaburzenia lękowe oraz obniżona samoocena. Wszystko to 

prowadzi do istotnego skrócenia i pogorszenia jakości życia, a w konsekwencji stanowi znaczące 

obciążenie społeczno-ekonomiczne [6]. 

Pomimo istotnego obciążenia i wysokich kosztów społecznych, leczenie choroby otyłościowej ze 

środków publicznych finansowane jest w Polsce w bardzo ograniczonym zakresie. W ramach 

świadczeń zdrowotnych pacjenci mają dostęp do poradnictwa w zakresie modyfikacji stylu życia (dieta 

o obniżonej wartości kalorycznej oraz aktywność fizyczna), aczkolwiek nie są to świadczenia 

sprofilowane i dedykowane chorobie otyłościowej, dlatego w ich skuteczność jest niewielka. 

W konsekwencji jedyną terapią refundowaną skierowaną dla pacjentów z chorobą otyłościową są 

zabiegi bariatryczne, aczkolwiek ze względu na ich specyfikę, dotyczą najbardziej zaawansowanych 
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Zważywszy na rosnący problem choroby otyłościowej w społeczeństwie, niską skuteczność 

i krótkotrwały efekt uzyskiwany wyłącznie za pomocą metod niefarmakologicznych, a także 

brak refundowanych farmakologicznych opcji terapeutycznych, większość pacjentów 

z chorobą otyłościową nie ma aktualnie dostępu do skutecznego leczenia otyłości, co zwiększa 

ryzyko rozwoju licznych powikłań stanowiących istotne obciążenie dla pacjentów oraz dla 

społeczeństwa. W świetle powyższych wyzwań konieczne wydaje się finansowanie ze środków 

publicznych tirzepatydu. Dostępność tego leku dla pacjentów z populacji docelowej może 

przyczynić się do poprawy jakości ich życia poprzez redukcję masy ciała, a długoterminowej 

perspektywie może ograniczyć koszty związane z leczeniem powikłań tej choroby, zwłaszcza 

tych związanych z chorobami sercowo-naczyniowymi czy cukrzycą. Refundacja tirzepatydu 

stanowiłaby istotny krok w stronę efektywnego zarządzania chorobą otyłościową, zarówno dla 

pacjentów, jak i dla systemu opieki zdrowotnej. 
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2. Problem zdrowotny 

2.1. Definicja 

Choroba otyłościowa (ICD-10 E66) została zdefiniowana przez Światową Organizację Zdrowia 

(WHO, World Health Organization) jako złożone, przewlekłe schorzenie, które nie ustępuje samoistnie 

i ma tendencję do nawrotów. Rozwija się w wyniku dodatniego bilansu energetycznego, który jest 

następstwem przewagi energii pobranej z pożywienia nad wydatkowaną [11]. 

Otyłość jest wynikiem zaburzeń homeostazy energetycznej organizmu w wyniku źle działającej 
neurohormonalnej regulacji spożycia pokarmów. Najprościej mówiąc: najpierw dochodzi w naszym 
organizmie do złego działania tych hormonów czy neuroprzekaźników, które decydują o tym, czy 
sięgnę po ciasteczko, czy po kanapkę, a dopiero potem dochodzi do nagromadzenia tkanki 
tłuszczowej. Chorobą otyłościową nie jest tłuszcz, który gromadzimy, tylko te wszystkie 

endokrynologiczne zaburzenia doprowadzające do nadmiernego nagromadzenia tkanki 

tłuszczowej. 

dr hab. n. med. Mariusz Wyleżoł, 
Warszawskie Centrum Kompleksowego Leczenia Otyłości i Chirurgii Bariatrycznej 

Szpital Czerniakowski 
Źródło Polskie Stowarzyszenie Diabetyków [12]  

Chorobę otyłościową klasyfikuje się w oparciu o czynniki etiologiczne oraz lokalizację tkanki 

tłuszczowej. 

Klasyfikacja ze względu na przyczyny powstawania: 

 postać pierwotna: długotrwałe dostarczanie do organizmu nadmiernej liczby kalorii, 

 postać wtórna: powstaje na skutek występowania innej choroby lub w wyniku przewlekłego 

stosowania niektórych środków farmaceutycznych. 

Klasyfikacja ze względu na rozmieszczenie tkanki tłuszczowej: 

 postać pośladkowo-udowa (gynoidalna) nadmierne nagromadzenie tłuszczu na biodrach, udach 

i pośladkach, 

 postać centralna (androidalna): nadmierne nagromadzenie tłuszczu i wokół narządów jamy 

brzusznej [7]. 

Chorobę otyłościową oraz stopień jej nasilenia rozpoznaje się najczęściej w oparciu o ocenę 

wskaźnika BMI, definiowanego jako iloraz masy ciała (w kilogramach) i wzrostu (w metrach) 

podniesionego do kwadratu. Interpretacja wartości BMI u osób dorosłych nie jest zależna od wieku 

czy płci. Do rozpoznania choroby otyłościowej wymagane jest osiągnięcie BMI ≥30 kg/m2, a wartości 
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≥40 kg/m2 oznaczają postać olbrzymią (Rysunek 1) [5]. Pozostałe szczegóły dotyczące diagnostyki 

choroby otyłościowej opisano w Rozdz. 2.4  

Rysunek 1.  
Ocena stopnia odżywienia u osób dorosłych rasy kaukaskiej wg WHO [5] 

 

2.2. Epidemiologia 

Dane na temat współczynników epidemiologicznych w populacji docelowej są istotnie ograniczone, 

w związku z czym poniżej przedstawione zostały najlepsze dostępne dane dotyczące choroby 

otyłościowej. 

2.2.1. Dane światowe 

CHOROBOWOŚĆ 

W ciągu ostatnich dziesięcioleci obserwuje się nieprzerwany wzrost rozpowszechnienia choroby 

otyłościowej we wszystkich regionach świata. Z uwagi na rosnące z roku na rok współczynniki 

epidemiologiczne choroba otyłościowa określna jest jako pandemia współczesnych czasów [3]. 

Dane Światowej Federacji Otyłości (WOF, World Obesity Federation) wskazują, że w 2020 roku liczba 

osób z otyłością na świecie, wynosiła blisko 1 mld (Wykres 1), co stanowi 14% ludności. Oznacza to, 

że w 2020 roku co 7. osoba na świecie borykała się z chorobą otyłościową [1]. W Europie, według 

danych Eurostat, w 2019 roku odsetek osób z nadmierną masą ciała wynosił 53% co odpowiada około 

237,7 mln osób (Rysunek 3) [13, 14].  

Dane zebrane przez WHO w 2016 roku wskazują, że najwyższe wskaźniki rozpowszechnienia 

nadwagi lub choroby otyłościowej obserwowane były w Ameryce Północnej i Południowej, północnej 

części Afryki, Australii oraz Europie (Rysunek 2) [15]. W Europie najwyższe wartości odnotowano 

w Chorwacji oraz na Malcie, gdzie aż 65% dorosłych uznano za osoby z nadwagą lub otyłością. 

Przewiduje się, że częstość występowania choroby otyłościowej dorosłych w regionie europejskim 
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będzie wzrastać w najbliższych latach. W 2030 r. choroba otyłościowa będzie dotyczyć 32% kobiet 

i 34% mężczyzn, natomiast w roku 2035 r. będzie występować już u 35% kobiet i 39% mężczyzn [1]. 

Wykres 1.  
Liczba osób z nadwagą lub chorobą otyłościową (dorośli i dzieci w wieku ≥5 lat) na świecie [1] 

 

 

Rysunek 2.  
Odsetek dorosłych z nadwagą lub chorobą otyłościową w 2016 roku na świecie [15] 
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Rysunek 3.  
Nadwaga i choroba otyłościowa w Europie wg danych Eurostat (2019 r.) [13, 14] 

 
 

ZAPADALNOŚĆ 

Nie odnaleziono danych opisujących współczynniki zapadalności na chorobę otyłościową. 

UMIERALNOŚĆ 

Według najnowszych danych Institute of Health Metrics and Evaluation Global Burden of Disease 

(IHME GBD) w 2019 roku odnotowano ponad 5 mln zgonów na świecie spowodowanych chorobą 

otyłościową, co czyni ją piątą co do częstości przyczyną zgonów. Z kolei w regionie europejskim 

odnotowano 1,2 mln zgonów związanych z chorobą otyłością, a zatem była to 3. co do częstości 

przyczyna zgonów (Rysunek 4). Dostępne dane wskazują, że w ciągu ostatnich 30 lat ryzyko zgonu 

na świecie z powodu choroby otyłościowej wzrosło o około 129% [15]. 

Rysunek 4.  
Odsetek zgonów związanych z choroba otyłościową w 2019 roku na świecie [15] 
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2.2.2. Dane polskie 

CHOROBOWOŚĆ 

Dane statystyczne opublikowane w 2022 roku przez Główny Urząd Statystyczny (GUS) wskazują, że 

nadwagę lub otyłość rozpoznaje się u 57% dorosłych mieszkańców Polski, co odpowiada 22 mln osób 

[2]. Nadmierną masę ciała obserwuje się częściej wśród mężczyzn niż u kobiet, a różnice te dotyczą 

głównie odsetka osób z nadwagą (46% vs 33%), podczas gdy otyłość występuje z podobną 

częstością u obu płci (19,5% vs 17%) [16, 17]. 

Wyniki wieloośrodkowego badania populacyjnego (WOBASZ II) przeprowadzonego w latach 2013-

2014 wskazują, że rozpowszechnienie choroby otyłościowej może być jeszcze wyższe niż podawane 

przez GUS, sięgając 23% u kobiet oraz 24% u mężczyzn (Rysunek 5). Przyczyną rozbieżności może 

być sposób zbierania danych – w przypadku GUS informacje zbierane są deklaratywnie, natomiast 

w badaniach WOBASZ dokonywano odpowiednich pomiarów fizykalnych. W badaniu WOBASZ II, tak 

jak i w przypadku danych GUS, zaobserwowano tendencję wzrostową w porównaniu z wynikami 

analogicznego badania (WOBASZ) przeprowadzonego w latach 2003-2005. W ciągu 10 lat odsetek 

osób z chorobą otyłościową wśród mężczyzn wzrósł o ok. 4 pp., natomiast wśród kobiet o ok. 

1 pp.[18]. Z prognozy zawartej w Światowym Atlasie Otyłości (2023 r.) wynika, że w 2035 r. ponad 

35% dorosłych mężczyzn (w wieku ≥20 lat) i ponad 25% dorosłych kobiet w Polsce będzie zmagało 

się z chorobą otyłościową (Rysunek 6) [1, 6]. 

Według obliczeń NIK, choroba otyłościowa dotyczy 9 mln 185 tys. (30%) mieszkańców Polski. Z kolei 

nadwaga lub choroba otyłościowa dotyka ok 19 mln 890 tys. Polaków (65,6%), z najniższym 

odsetkiem osób z nadmierną masą ciała w województwie małopolskim (59,2%), a najwyższym – 

w śląskim (69,2%) [11]. 

Rysunek 5.  
Rozpowszechnienie choroby otyłościowej z uwzględnieniem stadium nasilenia w Polsce w ramach badań WOBASZ i 
WOBASZ II [18] 
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Rysunek 6.  
Szacowany trend rozwoju choroby otyłościowej w Polsce do 2035 r. według raportu Atlas Otyłości [1] 

 

ZAPADALNOŚĆ 

Nie odnaleziono danych opisujących współczynniki zapadalności na chorobę otyłościową. 

UMIERALNOŚĆ 

Według danych opublikowanych przez IHME GBD w 2019 roku w Polsce odnotowano 57,5 tys. 

zgonów z powodu choroby otyłościowej, czyniąc tę chorobę 4. co do częstości przyczyną zgonów 

[15]. Według GUS, choroba otyłościowa była bezpośrednią przyczyną śmierci 468 osób w 2020 r. oraz 

354 osób w 2021 r., co stanowi mniej niż 0,1% wszystkich zgonów [17]. Dane GUS wydają się być 

znacznie niedoszacowane, prawdopodobnie z powodu niedostatecznego rozpoznawania choroby 

otyłościowej oraz częstego wskazywania powikłań tej choroby jako bezpośredniej przyczyny zgonu, 

(pomijanie choroby pierwotnej – choroby otyłościowej jako przyczyny zgonu). 

2.2.3. Liczebność populacji docelowej 

              

                     

               

            . Szczegółowe oszacowanie 

wielkości populacji docelowej zawarto w Analizie wpływu na budżet, będącej częścią wniosku 

o finansowanie produktu leczniczego Mounjaro [19]. 
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2.3. Etiopatogeneza i czynniki ryzyka 

Otyłość jest chorobą o złożonej patogenezie, której głównym mechanizmem jest dodatni bilans 

energetyczny, wynikający z przewagi energii dostarczanej z pożywienia nad energią wydatkowaną, co 

prowadzi do zaburzenia homeostazy energetycznej. Proces ten jest regulowany przez skomplikowaną 

komunikację neuronalną i hormonalną, w której kluczową rolę odgrywa ośrodkowy układ nerwowy 

(OUN), a szczególnie podwzgórze. Podwzgórze odpowiada za regulację homeostatycznego 

odżywiania, które zaspokaja potrzeby energetyczne organizmu, podczas gdy układ mezolimbiczny 

kontroluje odżywianie hedoniczne, związane z przyjemnością z jedzenia. Dodatkowo, kora 

przedczołowa odpowiada za kontrolę hamowania i przyjmowania pokarmu. Obwodowa komunikacja 

hormonalna, obejmująca sygnały z jelit, tkanki tłuszczowej, trzustki i żołądka, reguluje uczucie sytości 

i głodu. Hormony sytości, takie jak insulina, leptyna, GLP-1, PYY3-36 i CCK, oraz grelina – hormon 

głodu, mają kluczowe znaczenie w utrzymaniu równowagi energetycznej [20–29]. 

W otyłości dochodzi do licznych zaburzeń mechanizmów regulujących homeostazę energetyczną. 

Przykładowo tłumienie greliny po posiłku jest osłabione, a badania obrazowe wykazują zmniejszoną 

odpowiedź mózgu na insulinę w obszarach związanych z odczuwaniem nagrody. Ponadto, u osób 

z otyłością wzory predykcyjne dla REE (ilość energii wydatkowanej przez osobę w spoczynku) 

okazują się mniej dokładne, prawdopodobnie ze względu na niższą aktywność metaboliczną tkanki 

tłuszczowej. Zaburzenia te prowadzą do utrzymywania się dodatniego bilansu energetycznego 

i nasilają przyrost masy ciała, co utrudnia utrzymanie homeostazy energetycznej [20–29]. 
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Rysunek 7.  
Homeostaza energetyczna oraz komunikacja neurohormonalna i hormonalna ośrodków głodu i sytości 

 

 

Do powstawania dodatniego bilansu energetycznego może przyczyniać się wiele czynników a do 

najważniejszych należą (Wykres 2):  

 czynniki środowiskowe: 

o mikrośrodowiskowe (indywidualne) – styl życia rozumiany jako nieodpowiednie nawyki 

żywieniowe i brak lub ograniczona aktywność fizyczna, 
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o makrośrodowiskowe (populacyjne) – zmiany cywilizacyjne, w tym powszechna urbanizacja, 

globalizacja i industrializacja, a także wysoka dostępność wysokoprzetworzonej żywności 

o dużej gęstości energetycznej, 

 czynniki społeczne i ekonomiczne, 

 czynniki psychologiczne, 

 czynniki hormonalne, jatrogenne i inne (np. niektóre zaburzenia kliniczne i środki 

farmakologiczne), 

 czynniki genetyczne [30, 31]. 

Wykres 2.  
Czynniki determinujące chorobę otyłościową [32] 

 

 

 

CZYNNIKI ŚRODOWISKOWE 

Za rozwój choroby otyłościowej w największym stopniu odpowiadają czynniki środowiskowe –

mikrośrodowiskowe, związane ze stylem życia, w tym w szczególności ze stosowaną dietą oraz 

aktywnością fizyczną, a także makrośrodowiskowe, obejmujące zmiany cywilizacyjne, w tym 

powszechną urbanizację, globalizację i industrializację oraz nieograniczoną dostępność do wysoko 

przetworzonej żywności o dużej gęstości energetycznej [30]. 
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Aktywność fizyczna 

Rozwój cywilizacyjny, związany z postępem technologicznym, automatyzacja procesów produkcji oraz 

cyfryzacja spowodowały, że do realizacji zadań dnia codziennego potrzebne są mniejsze wydatki 

energetyczne. Praca niewymagająca wysiłku fizycznego, siedzący tryb życia, korzystanie z wind 

i samochodów, a także spędzanie wolnego czasu przed telewizorem lub komputerem wpłynęły na 

znaczne ograniczenie aktywności fizycznej [30, 33]. Potwierdza to, m.in.: badanie CBOS z 2018 r., 

według którego 39% dorosłych Polaków nie uprawiało żadnego sportu przez cały rok w porównaniu do 

34% w 2013 r., co oznacza średni roczny spadek aktywności o 1% [34]. Ponadto raport NIZP PZH 

wskazuje, że tylko 28% Polaków podejmuje aktywność fizyczną przynajmniej raz w tygodniu, co jest 

poniżej średniej UE wynoszącej 40% [35]. 

Dieta 

W ostatnich dekadach w społeczeństwie nastąpił wzrost spożycia żywności przetworzonej — 

wysokokalorycznej, ubogiej w składniki odżywcze, łatwo dostępnej, stosunkowo niedrogiej i wygodnej 

w użyciu [30, 33, 36]. Zmiany te znajdują swoje odzwierciedlenie m.in. w wysokim i stale rosnącym 

spożyciu cukru oraz napojów słodzonych. Według danych GUS w latach 2008–2017 roczne spożycie 

cukru w przeliczeniu na mieszkańca Polski wzrosło o około 6 kg, przy czym szczególnie zauważalny 

był wzrost spożycia cukru przetworzonego (np. dosładzane produkty, słodycze), wynoszący aż 

11,8 kg [37]. Zmiany w nawykach żywieniowych, związane w szczególności ze zwiększonym 

spożyciem cukru i napojów słodzonych, przyczyniają się do wzrostu masy ciała, a w dłuższej 

perspektywie – do rozwoju nadwagi i choroby otyłościowej. W metaanalizie opublikowanej w 2013 r. 

przez Malik i wsp. skumulowane wyniki badań RCT u dorosłych wskazują, że spożywanie 1 porcji 

napoju słodzonego dziennie przez rok przekładało się na wzrost średniej masy ciała o około 0,85 kg 

[38]. 

CZYNNIKI SPOŁECZNIE I EKONOMICZNE 

Zwiększone ryzyko nadwagi i choroby otyłości częściej występuje u osób o niskim statusie 

ekonomicznym oraz ograniczonej świadomości zdrowotnej. Przekonanie, że zdrowa żywność jest 

droższa, prowadzi do częstszego spożywania taniej, przetworzonej żywności. Problem ten dotyczy 

także osób rzucających palenie, które zastępują papierosy podjadaniem [36, 39, 40].   

Nadwaga i choroba otyłościowa są też częstsze u osób słabiej wykształconych — według NIZP PZH, 

występują one odpowiednio u 41% i 16% kobiet z wykształceniem zawodowym oraz u 24% i 7% 

kobiet z wykształceniem wyższym. U mężczyzn nie zaobserwowano istotnych różnic zależnych od 

poziomu wykształcenia [40]. 
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CZYNNIKI PSYCHOLOGICZNE 

Nadmierna podaż energii może mieć podłoże psychologiczne, do najczęściej spotykanych czynników 

psychologicznych należą błędne schematy dotyczące jedzenia, niektóre cechy osobowości lub 

zaburzenia psychiczne czy zaburzenia mechanizmów samoregulacji. Błędne schematy dotyczące 

jedzenia to m.in.: „jedzenie to miłość” (wyraz sympatii), „jedzenie to odpowiedzialność” (presja na 

zjedzenie całej porcji) oraz „jedzenie to nagroda” (nagradzanie jedzeniem) [30, 41]. Wśród zaburzeń 

psychicznych należy wymienić stany lekowe i depresyjne oraz nadmierny stres, które skutkować 

mogą nadmiernym spożyciem pokarmów. Z kolei zaburzenia mechanizmów samoregulacji, objawiają 

się nadmiernym spożywaniem pokarmów, pomimo uczucia sytości, zwłaszcza przy łatwym dostępie 

do dużej ilości smacznego i zróżnicowanego pożywienia (np. podczas spotkań grupowych), czy 

w sytuacjach angażujących uwagę i ograniczających samokontrolę, jak np. oglądanie TV [30, 41]. 

CZYNNIKI HORMONALNE, JATROGENNE I INNE 

Przyczynami choroby otyłościowej mogą być inne choroby, zaburzenia hormonalne (np. zespół 

Cushinga, zespół policystycznych jajników) oraz długotrwałe stosowanie niektórych leków (np. 

przeciwdepresyjnych, przeciwcukrzycowych, przeciwpsychotycznych, steroidów) [30, 33, 36]. 

Niewłaściwe stosowanie restrykcyjnych diet lub głodówek również sprzyja rozwojowi choroby 

otyłościowej poprzez uruchomienie mechanizmów kompensacyjnych sprzyjających ponownemu 

przybieraniu na wadze oraz nawrotowi choroby otyłościowej. Mechanizmy te obejmują wzrost 

poziomu greliny, zmniejszenie poziomu hormonów sytości i zwiększoną aktywację układu nagrody 

w odpowiedzi na bodźce pokarmowe, co skutkuje zwiększonym głodem, obniżeniem wydatkowania 

energii oraz wzrostem zainteresowania jedzeniem (Rysunek 8) [42].  

Rysunek 8.  
Mechanizmy kompensacyjne sprzyjające nawrotowi choroby otyłościowej [42] 
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Rysunek 9.  
Wskaźnik talia-biodra (WHR) [50] 

 
 

Ponadto, zgodnie z zaleceniami PTLO, u wszystkich pacjentów z nadwagą lub chorobą otyłościową 

należy przeprowadzać badania przesiewowe pod kątem zaburzeń metabolicznych oraz chorób 

związanych z nadmierną masą ciała. W ramach tej oceny powinien być mierzony poziom ciśnienia 

tętniczego, wykonywane badania laboratoryjne w kierunku m.in. stanu przedcukrzycowego, cukrzycy 

typu 2, zaburzeń lipidowych, czynności nerek i wątroby oraz oznaczane markery stanu zapalnego. 

Ocena kliniczna powinna obejmować wywiad dotyczący zmian w masie ciała, motywacji do zmiany 

stylu życia oraz współistniejących schorzeń, takich jak cukrzyca typu 2, nadciśnienie, choroba 

wieńcowa czy bezdech senny. U mężczyzn zaleca się dodatkowo uwzględnienie w wywiadzie oceny 

potencjalnych problemów z erekcją, natomiast u kobiet – ocenę regularności cykli miesiączkowych. Ze 

względu na częste występowanie depresji wśród chorych na otyłość zaleca się wstępną diagnostykę 

w przypadku podejrzenia jej obecności. Z kolei jeśli istnieje podejrzenie otyłości wtórnej, pacjent 

powinien być skierowany do poradni endokrynologicznej w celu dalszej diagnostyki [5]. 

2.5. Obraz kliniczny i rokowanie 

2.5.1. Obraz kliniczny i powikłania 

Otyłość to choroba o złożonym obrazie klinicznym, która prowadzi do licznych problemów 

zdrowotnych, zarówno fizycznych, jak i psychicznych. Nadmierne nagromadzenie tkanki tłuszczowej 

wpływa na funkcjonowanie całego organizmu manifestując się licznymi powikłaniami, w tym 

metabolicznymi, a także tymi ze strony układu sercowo-naczyniowego, oddechowego, hormonalnego, 

kostno-stawowego i innych przyczyniając się do rozwoju zaburzeń psychicznych, pogorszenia jakości 

życia oraz jego skrócenia [5].  

Aż 80% pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą otyłościową cierpi na co najmniej jedno współistniejące 

schorzenie, a około 20% zmaga się z więcej niż trzema różnymi schorzeniami związanymi z otyłością 

[51]. Szacuje się, że choroba otyłościowa jest przyczyną co najmniej 200 różnych powikłań 

zdrowotnych, w tym schorzeń metabolicznych, sercowo-naczyniowych, oddechowych i innych  [4, 52]. 
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Rysunek 10.  
Powikłania choroby otyłościowej [5] 

 

POWIKŁANIA METABOLICZNE (W TYM STAN PRZEDCUKRZYCOWY I CUKRZYCA TYPU 2) 

Choroba otyłościowa jest związana z zaburzeniami adipogenezy i zwiększeniem rozmiarów komórek 

tłuszczowych. Hipertroficzne adipocyty są mniej podatne na działanie insuliny i cechują się 

zmniejszoną zdolnością do gromadzenia lipidów, co prowadzi do uwalniania kwasów tłuszczowych do 

krwioobiegu, a następnie do ich gromadzenia się w komórkach mięśniowych i w wątrobie. Nadmiar 

zawartości tłuszczu w komórkach wywołuje ich oporność na działanie insuliny. Głównymi powikłaniami 

metabolicznymi insulinooporności w przebiegu choroby otyłościowej są: stan przedcukrzycowy, 

cukrzyca typu 2, choroba stłuszczeniowa wątroby związana z dysfunkcją metaboliczną, aterogenna 

dyslipidemia, które przyczyniają się do rozwoju chorób sercowo-naczyniowych [7].  

Dostępne dane wskazują, że ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej (stanu 

przedcukrzycowego, glikemii na czczo, nieprawidłowej tolerancji glukozy, a także cukrzycy typu 2) 

zwiększa się proporcjonalnie do wskaźnika BMI. W porównaniu z osobami o prawidłowej masie ciała 

prawdopodobieństwo wystąpienia cukrzycy typu 2 jest wyższe ponad 2-krotnie u osób z nadwagą, 

ponad 4,5-krotnie u chorych na otyłość i aż 23-krotnie u osób w 3. stadium choroby 

otyłościowej [53]. Nawet stosunkowo niewielki wzrost BMI (np. o 2 kg/m2) przyczynia się do 

znaczącego zwiększenia wystąpienia cukrzycy typu 2. Przykładowo, ryzyko cukrzycy typu 2 

u pacjentów z BMI 33–34.9 kg/m2 jest 13,7 razy wyższe niż u osób z BMI 31–32,9 kg/m2 [5]. 

Jednocześnie, wraz ze zwiększeniem BMI z poniżej 18,5 kg/m2 do ponad 35 kg/m2, ryzyko 

wystąpienia cukrzycy typu 2 w ciągu całego życia wzrasta z 7% do 70% u dorosłych mężczyzn oraz 

z 12% do 74% u dorosłych kobiet [54]. 
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Najnowsze opracowania wskazują, że utrata masy ciała u osób chorych na otyłość pozwala odwrócić 

zaburzenia metaboliczne leżące u podstaw cukrzycy typu 2 i poprawić kontrolę glikemii. Szacuje się, 

że u chorych ze stanem przedcukrzycowym i nadmierną masą ciała jej zmniejszenie ≥10% 

może zapobiec rozwojowi cukrzycy typu 2. Spadek masy ciała o co najmniej 15% istotnie 

wpływa na przebieg cukrzycy typu 2, a u znaczącego odsetka pacjentów, zwłaszcza 

w początkowym stadium cukrzycy typu 2, może przyczynić się do uzyskania całkowitej remisji choroby 

[55]. Dodatkowe korzyści obejmują poprawę wyrównania ciśnienia tętniczego i gospodarki lipidowej, 

a w efekcie zmniejszenie ryzyka powikłań mikronaczyniowych (retinopatii, nefropatii i neuropatii) oraz 

śmiertelności z przyczyn bez względu na przyczynę i z przyczyn sercowo-naczyniowych. M.in. z tego 

względu masy ciała o ≥5-15% jest jednym z głównych celów interwencji terapeutycznej w leczeniu 

cukrzycy typu 2 [54]. 

POWIKŁANIA SERCOWO-NACZYNIOWE 

W miarę narastania nadmiaru tkanki tłuszczowej w organizmie obserwuje się zwiększenie objętości 

krążącej krwi i oporu w naczyniach obwodowych, co przekłada się na obciążenie układu sercowo-

naczyniowego, manifestujące się wzrostem ciśnienia tętniczego krwi, przyspieszeniem akcji serca 

oraz zwiększeniem objętości wyrzutowej i minutowej lewej komory serca. W dłuższej perspektywie 

czasowej skutkuje to wzrostem naprężenia lewej komory, zwiększeniem jej rozmiarów i masy, co 

określamy mianem przerostu lewej komory serca [56]. Do najczęściej rozpoznawanych powikłań ze 

strony układu krążenia zalicza się nadciśnienie tętnicze, zaburzenia rytmu serca, niewydolność serca, 

chorobę wieńcową i żylną chorobę zakrzepowo-zatorową, które nieleczone lub leczone nieprawidłowo 

mogą prowadzić do zawałów serca, udarów mózgu i przedwczesnych zgonów [5, 57]. 

Dane epidemiologiczne wskazują, że nadciśnienie tętnicze jest jednym z najczęstszych powikłań 

sercowo-naczyniowych u osób chorych na otyłość, szczególnie w przypadku otyłości brzusznej [57]. 

Wyniki najnowszych badań wskazują, że nadciśnienie występuje u około 80% osób z chorobą 

otyłościową, podczas gdy w populacji z prawidłowym BMI odsetek ten wynosi poniżej 45% [58]. 

Ryzyko nadciśnienia wzrasta wraz ze wzrostem BMI: jest 3-krotnie wyższe w chorobie otyłościowej 

stopnia 1, ponad 4-krotnie wyższe dla stopnia 2, i 6,5-krotnie wyższe dla stopnia 3 [58]. Wzrost BMI 

o >10% wiąże się z 72-procentowym wzrostem ryzyka nadciśnienia tętniczego w porównaniu do 

stabilnych wartości BMI, tj. wahań nie większych niż 5% [59]. 

Potwierdzono również związek między chorobą otyłościową a rozwojem choroby niedokrwiennej 

serca. W badaniu NHANES I wykazano, że BMI >27 kg/m2 u osób w średnim wieku związany był 

z 70-procentowym wzrostem ryzyka wystąpienia choroby wieńcowej w późniejszym życiu [60]. 

W badaniu obejmującym blisko 6 tys. kobiet z cukrzycą typu 2 zaobserwowano, że w porównaniu 

z osobami o prawidłowej masie ciała, ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej było blisko 2,8 razy 

wyższe w grupie z BMI wynoszącym 30–34.9 kg/m2 oraz 3,2 razy wyższe w grupie z BMI ≥35 kg/m2 

[61]. Ponadto u chorych na otyłość odnotowuje się 2-krotnie wyższe ryzyko rozwoju niewydolności 

serca oraz o 50% wyższe ryzyko migotania przedsionków w porównaniu z osobami z prawidłową 
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masą ciała [52, 62, 63]. Dostępne dowody naukowe wskazują także, że u chorych na otyłość 

występuje o 64% wyższe prawdopodobieństwo wystąpienia udaru niedokrwiennego niż u osób 

z prawidłową masą ciała [64]. 

POWIKŁANIA ODDECHOWE (W TYM OBTURACYJNY BEZDECH SENNY) 

Nagromadzenie tkanki tłuszczowej u osób chorych na otyłość w obrębie górnych dróg oddechowych 

oraz w ścianie klatki piersiowej i brzucha wpływa na zaburzenia mechaniki oddychania, wzrost oporu 

oddechowego, a w konsekwencji prowadzi do pogorszenia wartości parametrów wentylacyjnych płuc. 

Prowadzi to do zaostrzenia istniejących chorób układu oddechowego, takich jak astma czy przewlekła 

obturacyjna choroba płuc, zwiększonej podatności na zakażenia układu oddechowego, a także do 

rozwoju jednego z najbardziej typowych powikłań choroby otyłościowej, czyli obturacyjnego 

bezdechu sennego [7]. Obturacyjny bezdech senny powoduje przerwy w oddychaniu podczas snu, 

a jego konsekwencją są niedotlenienie krwi (hipoksemia) i wzrost ciśnienia tętniczego krwi, które bez 

odpowiedniego leczenia przyczyniają się do rozwoju choroby wieńcowej, zaburzeń rytmu serca oraz 

udarów mózgu [65]. Kluczowym narzędziem diagnostycznym jest polisomnografia, uznawana za „złoty 

standard”. Badanie to monitoruje oddychanie, tętno, saturację i fazy snu. Alternatywnie można 

stosować poligrafię nocną w warunkach domowych. Obturacyjny bezdech senny klasyfikuje się 

według wskaźnika AHI (Apnea-Hypopnea Index). Określa on średnią liczbę epizodów bezdechu 

(apnea) i spłycenia oddechu (hypopnea) występujących w ciągu jednej godziny snu. Epizod bezdechu 

oznacza całkowite zatrzymanie przepływu powietrza przez co najmniej 10 sekund, natomiast 

spłycenia oddechu to częściowe ograniczenie przepływu powietrza, które powoduje spadek saturacji 

(wysycenia krwi tlenem) lub wybudzenie. Wartość AHI pozwala na ocenę ciężkości zaburzeń 

oddychania podczas snu: łagodny (5–14), umiarkowany (15–30) i ciężki (>30) [66, 67].  

Wśród pacjentów z tym powikłaniem 70-80% stanowią osoby z nadwagą lub chorobą otyłościową, 

a szczególnie skłonność do rozwoju tego powikłania mają pacjenci z typem brzusznym choroby 

otyłościowej. Mechaniczny ucisk tkanek otaczających na gardło prowadzi do jego zapadania się 

podczas snu, a konsekwencji do zwężenia lub zamknięcia górnych dróg oddechowych, co skutkuje 

spłyceniem oddechu lub bezdechem [8]. W populacji polskiej bezdech senny dotyka 11,2% mężczyzn 

i 3,4% kobiet. Co istotne, osoby z postacią olbrzymią choroby otyłościowej i bezdechem sennym 

obarczone są zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci z przyczyn sercowych [68, 69]. 

NOWOTWORY 

Choroba otyłościowa zwiększa ryzyko zachorowania na nowotwory złośliwe, w tym przede wszystkim 

zlokalizowane w obrębie układu pokarmowego, ale również może przyczyniać się do rozwoju raka 

piersi, jajników, macicy, prostaty i nerek. Według danych American Institute for Cancer Research, 

choroba otyłościowa odpowiada za 30–40% przypadków zachorowań na gruczołowego raka przełyku, 

raka piersi po menopauzie, raka jajnika, raka trzonu macicy, raka prostaty, raka 
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wątrobokomórkowego, raka nerkowokomórkowego, a także niektórych nowotworów złośliwych 

żołądka oraz głowy i szyi (Rysunek 11) [7, 70].  

Choroba otyłościowa pogarsza również przebieg choroby nowotworowej, zwiększając ryzyko 

zgonu z powodu nowotworu. Przeprowadzona w 2020 r. metaanaliza, obejmująca ponad 200 badań 

i 6,3 mln pacjentów wykazała, że ryzyko zgonu pacjentów chorujących na otyłość i jakimkolwiek 

z nowotworów jest o 14% wyższe w porównaniu z pacjentami z nowotworem i prawidłową masą 

ciała [71]. 

Dostępne dowody naukowe wskazują również, że osoby, które przeżyły nowotwór, 

a charakteryzowały się wyższym BMI w momencie zdiagnozowania nowotworu, mają wyższe 

ryzyko zachorowania na kolejny niepowiązany nowotwór (drugi nowotwór pierwotny) [70].  

Rysunek 11.   
Ryzyko zachorowania na poszczególne nowotwory przy wzroście BMI o każde 5 kg/m2 [7] 

 

 

ZABURZENIA HORMONALNE - NIEPŁODNOŚĆ 

Tkanka tłuszczowa jest aktywna endokrynnie a jej nadmiar może wpływać na rozwój powikłań 

hormonalnych, mających istotny wpływ na funkcjonowanie organizmu oraz zdolności rozrodcze [5].  

Kobiety z BMI ≥35 kg/m2 mają 5-krotnie wyższe ryzyko zaburzeń miesiączkowania w porównaniu 

z kobietami o prawidłowej masie ciała. U kobiet chorych na otyłość 3-krotnie częściej występują 

polipy endometrialne, a 2-krotnie częściej – mięśniaki macicy [7] oraz zespół policystycznych 

jajników [72]. Co istotne, w populacji kobiet z zespołem policystycznych jajników choroba otyłościowa 

sprzyja istotnie gorszym wynikom metabolicznym i reprodukcyjnym [73]. Szacuje się, że ryzyko 

przyszłej niepłodności u kobiet chorych na otyłość w wieku 18 lat jest prawie 3-krotnie wyższe 



Tirzepatyd (Mounjaro) w leczeniu pacjentów z chorobą otyłościową 

 HTA Consulting 2026 (www.hta.pl) Strona 29 

w porównaniu z kobietami o prawidłowej masie ciała [74], a prawdopodobieństwo spontanicznego 

zajścia w ciążę u kobiet z BMI powyżej 29 kg/m2 spada o 4% na każdy nadmiarowy 1 kg/m2 [75]. 

Dodatkowo, pacjentkom chorym na otyłość trudniej jest utrzymać ciążę – dane z metaanaliz wskazują, 

że prawdopodobieństwo urodzenia żywego dziecka po zapłodnieniu in vitro jest o 15% niższe 

u kobiet chorych na otyłość w porównaniu z tymi o prawidłowej masie ciała [76].  

Istotnym powikłaniem choroby otyłościowej u mężczyzn jest hipogonadyzm, czyli zespół objawów 

klinicznych spowodowanych zmniejszonym wydzielaniem lub aktywnością androgenów, obejmujący 

m.in. zaburzenia erekcji i osłabienie libido oraz bezpłodność z uwagi na zmniejszoną ilość oraz jakość 

plemników [7]. Szacuje się, że wtórny do choroby otyłościowej hipogonadyzm dotyczy około 43% 

mężczyzn z rozpoznaną chorobą otyłościową [7, 77]. Ryzyko występowania zaburzeń erekcji jest 

o 46% wyższe u pacjentów z chorobą otyłościową w porównaniu z osobami o prawidłowej masie 

ciała, niezależnie od innych czynników ryzyka [78].  

INNE POWIKŁANIA 

Nadmierne obciążenie układu mięśniowo-szkieletowego skutkuje zwiększonym mechanicznym 

zużyciem stawów (uszkodzenie chrząstki, mikrourazy), co z kolei sprzyja rozwojowi schorzeń, takich 

jak choroba zwyrodnieniowa stawów i kręgosłupa [7, 52]. Wyniki przeprowadzonych metaanaliz 

wskazują, że ryzyko występowania choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego jest 2-krotnie 

wyższe u osób z nadwagą oraz 4,5-krotnie wyższe u chorych na otyłość w porównaniu z osobami 

o prawidłowej masie ciała. Wzrost BMI o każde 5 kg/m2 przyczynia się do zwiększenia ryzyka 

zwyrodnienia stawu kolanowego o 35% [79] i stawu biodrowego o 11% [80].  

Choroba otyłościowa zwiększa także ryzyko wystąpienia schorzeń ze strony układu moczowego, 

w tym m.in. przyczynia się do pogorszenia funkcjonowania nerek, rozwoju przewlekłej choroby nerek, 

kamicy nerkowej, zakażenia dróg moczowych, nietrzymania moczu, a także wpływa na zaburzenia 

równowagi elektrolitowej [7, 52]. Wyniki metaanaliz wskazują, że ryzyko rozwoju przewlekłej 

niewydolności nerek jest o ponad 80% wyższe u chorych na otyłość w porównaniu z osobami 

o prawidłowej masie ciała [81]. U kobiet z otyłością I stopnia częstość nietrzymania moczu wzrasta 

o 60%, a przy otyłości II stopnia o 85% w porównaniu do rówieśniczek o prawidłowej masie ciała [82]. 

Z kolei ryzyko rozwoju kamicy nerkowej u osób chorujących na otyłość jest o 35% wyższe niż u osób 

bez stwierdzonej choroby otyłościowej [83] i zwiększa się o 21% przy wzroście BMI o każde 5 kg/m2  

oraz o 16% – na każde dodatkowe 10 cm obwodu w talii [84]. 

Zestawienie przykładowych powikłań choroby otyłościowej oraz wskaźników ryzyka/szansy ich 

rozwoju przedstawiono w Tabela 5 oraz Tabela 6. 
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otyłość wskazują, że aż 81% z nich nie akceptuje swojej choroby i uważa, że wpływa ona negatywnie 

na ich zdrowie i samopoczucie [87]. 

Według dostępnych danych od 20% do 60% chorych na otyłość cierpi na choroby i zaburzenia 

psychiczne. Osoby z ekstremalną chorobą otyłościową są prawie 5-krotnie bardziej narażone na 

wystąpienie epizodu dużej depresji w ciągu roku w porównaniu z osobami o przeciętnej masie ciała. 

Związek między chorobą otyłościową a depresją wydaje się silniejszy w przypadku kobiet niż 

mężczyzn [88]. Wraz ze wzrostem BMI obserwowano wzrost odsetka kobiet z depresją o 14% dla 

stadium 1. choroby otyłościowej, o 29% w stadium 2. choroby otyłościowej oraz o 48% w stadium 3. 

choroby otyłościowej. W przypadku płci męskiej, jedynie stadium 3. choroby otyłościowej związane 

było ze wzrostem ryzyka depresji (o 29%) [89]. 

WPŁYW CHOROBY OTYŁOŚCIOWEJ NA DŁUGOŚĆ ŻYCIA 

Wpływ choroby otyłościowej na ryzyko zgonu w populacji ogólnej jest jednoznacznie niekorzystny. 

Pacjenci chorujący na otyłość są bardziej narażeni na wystąpienie nagłego zgonu sercowego, zgonu 

z powodu choroby wieńcowej lub udaru mózgu oraz zgonu z powodu powikłań ze strony układu 

oddechowego, a także zgonu z jakiejkolwiek przyczyny [90, 91].  

Wyniki metaanalizy przeprowadzonej w 2016 r. wskazują, że ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny 

rośnie wraz ze wzrostem BMI (Rysunek 12). U osób z chorobą otyłościową 1. i 2. stopnia jest ono 

odpowiednio o 17% i 49% wyższe w porównaniu z osobami o prawidłowej masie ciała, natomiast 

w przypadku osób z chorobą otyłościową 3. stopnia – ryzyko zgonu rośnie 2-krotnie. Przy 

uwzględnieniu dodatkowych czynników, w tym obecności chorób współistniejących i palenia tytoniu, 

zależność pomiędzy chorobą otyłościową a ryzykiem zgonu była jeszcze silniejsza. Jednocześnie 

wzrost BMI o każde 5 kg/m2 zwiększa ryzyko zgonu o 31% w populacji światowej oraz 39% 

w populacji europejskiej [90]. 

Według danych IMHE GBD w 2019 r. choroba otyłościowa była 5. najczęstszym czynnikiem ryzyka 

skrócenia długości życia na świecie, a liczbę zgonów, za które odpowiadała, oszacowano na ponad 

5 mln [15]. 
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Rysunek 12.  
Wpływ choroby otyłościowej na ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny [90] 

 

 

2.6. Obciążenie społeczno-ekonomiczne 

Choroba otyłościowa stanowi globalne wyzwanie zdrowotne, nie tylko dla poszczególnych jednostek 

dotkniętych tą chorobą, ale również całych społeczeństw, z uwagi na znaczący wpływ ekonomiczny tej 

choroby na system opieki zdrowotnej, status materialny samych pacjentów oraz straty pracodawców 

[92]. 

Całkowite koszty choroby otyłościowej obejmują zarówno koszty bezpośrednie, związane z opieką 

zdrowotną i leczeniem, jak i koszty pośrednie, związane z utratą produktywności i wpływem na 

gospodarkę [93]. W 2019 r. wyniosły one 1,87 bln USD, co stanowiło 2,2% światowego PKB. 

Wysokość kosztów różniła się między poszczególnymi krajami i regionami WHO [94]. W państwach 

europejskich koszty związane z nadmierną masy ciała przekroczyły pół biliona USD, co stanowiło 

2,2% PKB. Z kolei w Polsce szacowane całkowite koszty nadwagi i choroby otyłościowej w 2019 r. 

wyniosły 15,4 mld USD, co odpowiada około 2,6% PKB (Wykres 3) [94]. 

Długoterminowe prognozy wskazują na systematyczny wzrost kosztów związanych z nadwagą 

i chorobą otyłościową na świecie. Szacuje się, że do 2060 r. ulegną one 10-krotnemu zwiększeniu – 

do poziomu 18,9 bln USD, co będzie stanowiło 3,3% światowego PKB [95]. Z kolei prognozy dla 

Polski na kolejne dekady wskazują, że koszty te do 2060 r. mogą się zwiększyć nawet 6-krotnie, czyli 

do około 91,5 mld USD (4,9% PKB) (Wykres 3) [94]. 
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Wykres 3.   
Koszty choroby otyłościowej [94, 95] 

 

 

Koszty bezpośrednie 

Szacowane całkowite koszty nadwagi i choroby otyłościowej w 2019 r. w Polsce wyniosły 15,41 mld 

USD, natomiast w 2020 r. były o ponad pół miliarda USD wyższe, osiągając kwotę blisko 16 mld USD. 

Według światowych szacunków, wysokość kosztów medycznych związanych nadmierną masą ciała 

w latach 2019–2020 r. w Polsce wynosił około 2,6 mld USD, co stanowiło około 17% kosztów 

całkowitych [94]. Według przewidywań NFZ, w 2025 r. wzrost rozpowszechnienia choroby 

otyłościowej spowoduje zwiększenie liczby pacjentów z jej powikłaniami, w tym przede wszystkim 

osób dotkniętych cukrzycą (+941,3 tys.), nadciśnieniem (+348,6 tys.) oraz zwyrodnieniem kolana 

(+146,1 tys.). W związku z powyższym przewiduje się wzrost kosztów opieki zdrowotnej odpowiednio 

o 735 mln zł. Prognozowany jest również znaczący wzrost kosztów związanych z bezdechem 

sennym, dyslipidemią i niealkoholowym stłuszczeniem wątroby. Łącznie oszacowany wzrost 

wydatków z powodu choroby otyłościowej będzie wynosił 821,1 mln zł (95% CI: 327,4–1038,15 mln zł) 

[37].  

Koszty pośrednie 

Największy udział w całkowitych kosztach związanych z nadwagą i chorobą otyłościową mają koszty 

pośrednie, które stanowią aż 68% kosztów całkowitych [94]. Według dostępnych danych w 2019 r. 

wyniosły one 1,3 bln USD na świecie, z czego absencja chorobowa odpowiadała za 123,7 mld USD, 
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zmniejszona wydajność w pracy za 273,2 mld USD, natomiast pozostała kwota generowana była 

przez przedwczesne zgony [94]. 

Według światowych danych, w 2019 r. w Polsce koszty pośrednie związane z absencją chorobową, 

utratą produktywności i przedwczesnymi zgonami wynosiły 12,9 mld USD. Do 2060 r. prognozowany 

jest 6,5-krotny wzrost kosztów pośrednich do kwoty 84,2 mld USD. Dane zgromadzone przez ZUS 

potwierdzają, że koszty związane z absencją chorobową wzrastają lawinowo z roku na rok. 

W ostatnich 10-latach liczba wystawionych zaświadczeń chorobowych wzrosła ponad 5-krotnie 

z 2,5 tys. w 2012 r. do 13,3 tys. w 2022 r. Łączna liczba dni absencji chorobowej z powodu choroby 

otyłościowej wynosiła w 2022 r. blisko 225 tys. [96]. Zgodnie z danymi Instytutu Zarządzania 

w Ochronie Zdrowia, w 2015 r. wydano 24,2 mln zł na świadczenia związane z niezdolnością do pracy 

z powodu otyłości (ICD-10: E66), z czego 78% (18,8 mln zł) stanowiły renty z tytułu niezdolności do 

pracy, a 16% (4,1 mln zł) – absencja chorobowa. Wydatki na renty socjalne i świadczenia 

rehabilitacyjne stanowiły odpowiednio 2,2% i 3,1%. Szacowane przez Instytut koszty utraconej 

produktywności w 2015 r. wynosiły natomiast 29,91 – 77,55 mln zł, natomiast w 2016 r. 33,90 – 85,14 

mln zł w zależności od przyjętej metody oszacowań [97]. Autorzy przeprowadzonego w 2019 r. raportu 

NFZ sugerują, że całkowite koszty pośrednie choroby otyłościowej, uwzględniające również jej 

potencjalne powikłania są wielokrotnie wyższe niż raportowane dla rozpoznania ICD-10: E66 [37].  

Kosztem generującym największe straty ekonomiczne są przedwczesne zgony. W Polsce choroba 

otyłościowa jest 2., po paleniu tytoniu, czynnikiem ryzyka wpływającym na największą utratę 

lat życia [98]. Tylko w 2019 r. koszty przedwczesnych zgonów z powodu nadmiernej masy ciała 

wynosiły 9,8 mld USD, a szacuje się, że do 2060 r. wzrosną do poziomu 63,7 mld USD [94]. 

Prognozuje się, że w 2040 r. wysoki indeks masy ciała będzie powodem przedwczesnej utraty 594,1 

tys. lat życia [98]. Dodatkowo, przewidywany czas życia przeciętnego Polaka w 2040 r. skróci się 

z powodu choroby otyłościowej o 3,9 roku [92]. 
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Rysunek 13.  
Koszty leczenia powikłań choroby otyłościowej w Polsce 
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2.7. Leczenie 

2.7.1. Metody leczenia choroby otyłościowej 

Leczenie choroby otyłościowej obejmuje postępowanie niefarmakologiczne (np. dieta i aktywność 

fizyczna), farmakoterapię oraz postępowanie zabiegowe. 

2.7.1.1. POSTĘPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE 

Postępowanie niefarmakologiczne obejmuje trzy kluczowe obszary: zmianę nawyków żywieniowych, 

aktywność fizyczną oraz opiekę psychologiczną. 

Deficyt kaloryczny 

Podstawą leczenia żywieniowego choroby otyłościowej jest ograniczenie kaloryczności diety tj. 

zmniejszenie dziennego spożycia energii o 500–600 kcal w stosunku do indywidualnego 

zapotrzebowania. Niezależnie od wybranego schematu żywienia szacuje się, że dla większości 

pacjentów optymalna jest utrata od 5 do 10% początkowej masy ciała w ciągu pierwszych 3 do 6 

miesięcy. Terapia żywieniowa powinna być prowadzona pod okiem specjalisty, w tym w szczególności 

dietetyka lub edukatora żywieniowego, który opracowuje zindywidualizowany plan dietetyczny 

i monitoruje jego realizację [7, 52]. Nie zaleca się diet, które wprowadzają nadmierne ograniczenia 

kaloryczne lub są niezrównoważone pod względem składników odżywczych. Skuteczna terapia 

choroby otyłościowej powinna łączyć zrównoważoną dietę z innymi prozdrowotnymi modyfikacjami 

stylu życia, w tym przede wszystkim ze zwiększoną aktywnością fizyczną oraz wsparciem 

behawioralnym lub psychologicznym. W uzasadnionych przypadkach należy również rozważyć 

wdrożenie leczenia farmakologicznego lub operacyjnego. [7, 52]. 

Aktywność fizyczna 

Wszystkim osobom z nadwagą lub chorobą otyłościową zalecany jest regularny wysyłek fizyczny. 

Zgodnie z zaleceniami WHO, pożądane jest wykonywanie tygodniowo: 150–300 minut treningu 

aerobowego o umiarkowanej intensywności lub 75–150 minut wysiłku wytrzymałościowego o dużej 

intensywności. Zalecenia dotyczące podejmowanej aktywności fizycznej powinny być 

zindywidualizowane, przy czym u pacjentów niepodejmujących wcześniej wysiłku fizycznego, należy 

rozpoczynać od ćwiczeń o lekkim natężeniu, a następnie stopniowo zwiększać ich częstotliwość, 

intensywność oraz czas trwania, jeżeli pozwala na to stan i możliwości pacjenta. W przypadku osób 

z BMI >35 kg/m2 preferowane są formy aktywności nieobciążające układu mięśniowo-szkieletowego, 

w tym ćwiczenia w wodzie, jazda na rowerze stacjonarnym oraz odpowiednio dobrane ćwiczenia 

gimnastyczne [7, 52]. 
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Opieka psychologiczna i behawioralna 

Wszyscy pacjenci z chorobą otyłościową powinni mieć dostęp do opieki psychologicznej w postaci 

psychoedukacji (tj. wyjaśnianiu związków przyczynowo-skutkowych między czynnikami 

psychospołecznymi a zdrowiem fizycznym), interwencji behawioralnych (tj. zalecania konkretnych 

aktywności modyfikujących codzienne zachowanie chorego) oraz wsparcia społecznego (w postaci 

życzliwości i troski o stan chorego, wzmacniania poczucia własnej wartości oraz doceniania wysiłków 

i postępów chorego w procesie terapeutycznym) [5]. 

2.7.1.2. FARMAKOTERAPIA 

W przypadku braku oczekiwanych efektów postępowania niefarmakologicznego u pacjentów z BMI 

≥30 kg/m2 lub BMI 27-29,9 kg/m2 i co najmniej jedną chorobą związana z nieprawidłowa masą ciała (tj. 

zaburzeniami gospodarki węglowodanowej, obturacyjnym bezdechem sennym, nadciśnieniem 

tętniczym lub dyslipidemią) zalecane jest wprowadzane leczenie farmakologicznego. Leczenie to 

należy prowadzić w skojarzeniu z kontynuacją postępowania niefarmakologicznego. Skuteczność 

farmakoterapii ocenia się po 3 mies. od rozpoczęcia leczenia dawką terapeutyczną, a jej 

potwierdzeniem jest redukcja masy ciała o co najmniej 5% [7, 52]. 

Obecnie do leczenia choroby otyłościowej w Polsce zarejestrowanych jest 5 rodzajów produktów 

leczniczych – orlistat, preparat złożony naltrekson+buproprion, leki z grupy analogów 

glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1), tj. liraglutyd i semaglutyd oraz lek z grupy podwójnych 

agonistów receptora GLP-1 i GIP, tj. tirzepatyd (wnioskowana interwencja) [5, 7].  

Orlistat  

Orlistat przyjmowany jest doustnie w okolicach posiłku, a jego działanie polega na hamowaniu 

hydrolizy triglicerydów do wolnych kwasów tłuszczowych i monoglicerydów, co zmniejsza wchłanianie 

tłuszczu z przewodu pokarmowego [99], jednak bez wpływu na procesy regulacji głodu i uczucia 

sytości. Obecnie orlistat uznaje się za lek 3. wyboru, po analogach GLP-1 i naltreksonie 

z buproprionem [5, 7, 99].  

Naltrekson+buproprion 

Z kolei preparat złożony naltrekson (antagonista receptorów opioidowych) z buproprionem 

(selektywny inhibitor zwrotnego wychwytu dopaminy i noradrenaliny), również podawany doustnie, 

wykazuje synergistyczny efekt anoreksygenny, oddziałując na jądro łukowate podwzgórza oraz 

mezolimbiczny dopaminergiczny układ nagrody [100], dlatego ordynowany jest pacjentom z silną, 

nieodpartą potrzebą podjadania (craving), depresją i/lub uzależnieniem od palenia tytoniu [5, 7].  

Analogi GLP-1 

Analogi GLP-1, to analogi ludzkiego hormonu wydzielanego przez komórki dystalnej części okrężnicy 

w odpowiedzi na przyjęcie pokarmu. Jest to jeden z dwóch hormonów inkretynowych i wraz z białkiem 
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GIP tworzy tzw. układ inkretynowy. Zarówno natywne, fizjologiczne białko GLP-1, jak i jego analogi 

działają wielonarządowo: stymulują wydzielanie insuliny i hamują wytwarzanie glukagonu (zależnie od 

poziomu glikemii), a także spowalniają opróżnianie żołądka oraz wzmacniają uczucie poposiłkowej 

sytości, co ogranicza potrzebę jedzenia. Różnica pomiędzy fizjologicznym białkiem GLP-1 a jego 

syntetycznymi odpowiednikami dotyczy głównie czasu działania. Okres półtrwania fizjologicznego 

GLP-1 wynosi zaledwie 2 minuty, natomiast jego analogów, dzięki kilku modyfikacjom cząsteczki – od 

13 godz. (liraglutyd) do około tygodnia (semaglutyd) [5, 7]. Leki z tej grupy podawane są w większości 

przypadków w postaci iniekcji (w zależności od preparatu codziennie lub raz w tygodniu). Obecność 

receptorów dla białka GLP-1 potwierdzono w wielu różnych typach komórek, w tym m.in. w układzie 

pokarmowym, sercu, naczyniach krwionośnych, tkance tłuszczowej i mięśniowej. Analogi GLP-1 

preferowane są obecnie u pacjentów z chorobą otyłościową i współistniejącą cukrzycą typu 2 lub 

stanem przedcukrzycowym, nadciśnieniem tętniczym, obturacyjnym bezdechem sennym, chorobą 

stłuszczeniową wątroby związana z dysfunkcją metaboliczną (MASLD) i/lub zespołem policystycznych 

jajników [5, 7]. 

Analogi GLP-1/GIP 

Tirzepatyd jest innowacyjnym lekiem, który łączy mechanizm działania analogu GLP-1 

z dodatkowym wpływem na tkankę tłuszczową poprzez stymulację receptorów GIP (pierwszy 

agonista receptorów GLP-1/GIP). W badaniach przedklinicznych wykazano, że siła działania 

tirzepatydu na receptory GIP jest podobna do siły działania natywnego GIP, z kolei jego siła działania 

na receptory GLP-1 jest słabsza niż natywnego GLP-1 (Rysunek 14) [10, 101].  

Oba typy receptorów wykazują ekspresję w obszarach mózgu odpowiedzialnych za regulację 

łaknienia, co prowadzi do zmniejszenia poboru energii, osłabienia łaknienia, zwiększenia uczucia 

sytości oraz redukcji uczucia głodu. Dodatkowym mechanizmem wspierającym utratę masy ciała jest 

zwiększone wydatkowanie energii, a sama redukcja masy ciała wynika głównie ze spadku ilości tkanki 

tłuszczowej, przy minimalnej utracie tkanki beztłuszczowej. Leczenie tirzepatydem przynosi również 

liczne korzyści metaboliczne, takie jak poprawa gospodarki węglowodanowej, poprawa profilu 

lipidowego, obniżenie ciśnienia tętniczego oraz zwiększenie wrażliwości na insulinę (Rysunek 15). 

Dzięki okresowi półtrwania wynoszącemu około 5 dni, tirzepatyd może być podawany raz w tygodniu, 

co ułatwia jego stosowanie i poprawia komfort leczenia. Co istotne jego stężenie w osoczu pacjentów 

z zaburzeniami czynności nerek i wątroby nie różnią się od stężeń u osób zdrowych [10, 102].  
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Rysunek 14.  
Siła działania i powinowactwo tirzepatydu do receptorów GIP i GLP-1 [101] 

 

 

Rysunek 15.   
Mechanizm działania tirzepatydu [102] 

 

 

Mechanizm i lokalizację oddziaływania poszczególnych opcji farmakoterapeutycznych opisano 

w Aneksie (Tabela 14).  

2.7.1.3. POSTĘPOWANIE ZABIEGOWE 

Chirurgiczne leczenie choroby otyłościowej jest wskazane na ogół w najbardziej zaawansowanych 

stadiach choroby oraz przypadkach, gdy dotychczasowe leczenie zachowawcze okazało się 

nieskuteczne bądź nietrwałe. Najnowsze zalecenia PTLO, w ślad za zaleceniami American Society for 

Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS) oraz Federation of National Bariatric and Metabolic Surgery 

Societies (IFSO), zalecają stosowanie tego postępowania u chorych z BMI ≥35 kg/m2 bez chorób 

współtowarzyszących oraz BMI ≥30 kg/m2 z cukrzycą typu 2, a także u chorych z BMI ≥30 kg/m2, gdy 
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leczenie zachowawcze choroby otyłościowej i chorób jej towarzyszących nie przyniosło oczekiwanych 

rezultatów. Ponadto istnieje możliwość rozważenia zastosowania operacji bariatrycznej jako opcji 

pomostowej, gdy wymagana jest redukcja masy ciała w przypadku innego planowanego zabiegu 

chirurgicznego. Co istotne leczenia chirurgicznego nie należy traktować jako alternatywy dla 

farmakoterapii, gdyż są to dla siebie metody komplementarne. W praktyce klinicznej 

farmakoterapia może być stosowana zarówno przed zabiegiem, jak również po zabiegu w celu 

utrzymania zredukowanej masy ciała [103]. 

Obecnie najczęściej stosowanymi metodami chirurgicznymi są: 

 rękawowa resekcja żołądka (ok. 70–80% operacji w Polsce), polegająca na usunięciu ok. 80% 

objętości żołądka, co prowadzi do zmniejszenia wydzielania greliny, a w konsekwencji do 

redukcji masy ciała, 

 wyłączenie żołądkowe z zespoleniem pętlowym lub Roux-Y (ok. 20–30% operacji 

w Polsce), w ramach której dokonuje się podziału żołądka, po czym górną część żołądka 

zespala się z dalszą częścią jelita cienkiego [7]. 

Chirurgia bariatryczna uważana jest obecnie za najskuteczniejszą metodę leczenia choroby 

otyłościowej, która pozwala uzyskać redukcję masy ciała w zakresie 20–40% [104]. Najwyższa 

skuteczność odnotowywana jest w przypadku wyłączenia żołądkowego z zespoleniem Roux-Y lub 

pętlowym, które to metody pozwalają na redukcję nadmiernej masy ciała nawet o 60–80% [105]. Tym 

niemniej optymalne i bezpieczne przeprowadzenie zabiegu wymaga starannej kwalifikacji oraz 

odpowiedniego przygotowania do zabiegu przez wielodyscyplinarny zespół, obejmujący specjalistów 

z różnych dziedzin medycyny, a także dietetyków, fizjoterapeutów i psychologów. Konieczne jest 

wykonanie szeregu badań laboratoryjnych i obrazowych, ocena ryzyka sercowo-naczyniowego oraz 

ryzyka bezdechu sennego, a także przeprowadzenie porad dietetycznych i konsultacji 

specjalistycznych. Ważnym elementem, warunkującym odległe korzyści i bezpieczeństwo zabiegu, 

jest odpowiednia edukacja pacjenta oraz wstępna redukcja masy ciała, która pozwala na zmniejszenia 

ryzyka wystąpienia powikłań operacyjnych. Z uwagi na stopień skomplikowania, proces przygotowania 

pacjenta do zabiegu może zajmować nawet 12 miesięcy i angażuje szereg zasobów w ochronie 

zdrowia [8, 106].  

Zabiegi bariatryczne uważane są za procedury stosunkowo bezpieczne, śmiertelność okołooperacyjna 

szacowana jest na ok. 0,03-0,2%. Tym niemniej u części pacjentów mogą pojawić się komplikacje. Do 

wczesnych powikłań zabiegu (do 30 dni) wymienia się krwawienia do jamy otrzewnej lub przewodu 

pokarmowego, nieszczelność przewodu pokarmowego w linii zespolenia, niedrożność przewodu 

pokarmowego, zakażenia oraz powikłania zakrzepowo-zatorowe. Wśród powikłań odległych wymienia 

się niedobory żywieniowe i niedokrwistość, przepukliny pooperacyjne i  kamicę żółciową, a także 

chorobę refluksową (po laparoskopowej rękawkowej resekcji żołądka) oraz zespół poposiłkowy (po 

gastryczny bypass metodą Roux-en-Y) [8, 106]  

Przeciwskazaniem do leczenia chirurgicznego są nieuleczalne choroby prowadzące do wyniszczenia 

lub zagrażające życiu w krótkim czasie, choroby endokrynologiczne będące podłożem choroby 
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otyłościowej, ciężkie zaburzenia krzepnięcia, niekontrolowane choroby psychiczne, uzależnienie od 

alkoholu lub narkotyków, ciąża lub okres 12 mies. przed planowaną ciążą, karmienie piersią oraz brak 

współpracy ze strony chorego [7].  

2.7.2. Ocena skuteczności i bezpieczeństwa 

CELE TERAPEUTYCZNE I OCENIANE PUNKTY KOŃCOWE 

Głównym celem leczenia osób z chorobą otyłościową nie jest jedynie redukcja masy ciała ani 

osiągnięcie określonego wskaźnika BMI, lecz przede wszystkim ochrona przed rozwojem chorób 

związanych z nadmiarem tkanki tłuszczowej. W przypadku, gdy takie choroby już występują, należy 

dążyć do złagodzenia ich objawów, poprawy stanu klinicznego, a jeśli możliwe to również do 

uzyskania remisji [5]. Zatem cel kliniczny leczenia chorych na otyłość, opisany procentowym spadkiem 

wyjściowej masy ciała, powinien prowadzić do osiągnięcia – celu terapeutycznego, jakim jest 

zapobieganie i leczenie powikłań choroby otyłościowej (Rysunek 16) [5]. Co istotne, wg najnowszych 

wytycznych PTLO krótkotrwała farmakoterapia otyłości (<6 miesięcy) nie przynosi trwałych korzyści 

i nie jest zalecana. Optymalny czas leczenia to ≥12 miesięcy, dostosowany do potrzeb pacjenta 

i celów terapii. U części pacjentów konieczna jest przewlekła terapia, kontynuowana tak długo, jak jest 

skuteczna i dobrze tolerowana. Otyłość to choroba przewlekła z tendencją do nawrotów, dlatego zbyt 

wczesne przerwanie leczenia utrudnia utrzymanie efektów, zwłaszcza u osób z długim wywiadem 

chorobowym [8].  

Według wytycznych Europejskiej Agencji Leków (EMA, European Medicines Agency) dotyczących 

oceny klinicznej leków stosowanych w kontroli masy ciała, głównym celem badań klinicznych powinno 

być osiągnięcie redukcji masy ciała o ≥5% względem wartości wyjściowych po 12 mies. leczenia, 

skorygowanej o efekt placebo [107]. Ponadto, pacjenci reagujący na leczenie powinni zostać 

sklasyfikowani jako pacjenci z co najmniej 5% i 10% redukcją masy ciała na koniec 12-mies. okresu 

obserwacji, przy czym ci którzy wycofali się z badania przed 12 mies., powinni zostać uznani za 

niereagujących na leczenie [107].  

Jako drugorzędowe punkty końcowe należy uwzględniać m.in. pomiary centralnej otyłości (np. obwód 

talii, stosunek obwodu talii do bioder) przy użyciu akceptowalnych i sprawdzonych metod (tj. 

obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego, tomografia komputerowa), aby wykazać, że utrata 

masy ciała wiąże się z odpowiednią utratą tkanki tłuszczowej, a nie mięśni czy wody [107]. Oprócz 

powyższego, należy zbadać wpływ leczenia na parametry związane z ryzykiem sercowo-

naczyniowym (np. poziom glukozy we krwi, ciśnienie krwi, tętno, poziom lipidów) oraz wpływ na ryzyko 

rozwoju cukrzycy typu 2 [107]. Oczekuje się, że analizowana interwencja będzie miała neutralny lub 

korzystny wpływ na parametry związane z ryzykiem sercowo-naczyniowym [107]. 

Wpływ redukcji masy ciała na choroby współistniejące, takie jak bezdech senny, ból stawów, 

nietrzymanie moczu, upośledzona płodność, depresja, lęk i ograniczenia funkcjonalne może zostać 



Tirzepatyd (Mounjaro) w leczeniu pacjentów z chorobą otyłościową 

 HTA Consulting 2026 (www.hta.pl) Strona 43 

oceniony w ramach drugorzędowych punktów końcowych odnoszących się do skuteczności. Badanie 

jakości życia należy przeprowadzić z wykorzystaniem zwalidowanych narzędzi. Ponadto jeśli jest to 

uzasadnione do oceny wszelkich korzystnych efektów badanego leku na analizowane choroby 

współistniejące można wykorzystać inne powszechnie stosowane punkty końcowe [107]. 

Zgodnie z wytycznymi EMA w ramach oceny bezpieczeństwa, należy uwzględnić szerokie spektrum 

potencjalnych zdarzeń niepożądanych, w szczególności tych, które są charakterystyczne dla badanej 

klasy produktów leczniczych [107]. 

ZWIĄZEK ZASTĘPCZYCH PUNKTÓW KOŃCOWYCH Z ISTOTNYMI KLINICZNIE PUNKTAMI 

KOŃCOWYMI 

Masa ciała 

Najczęściej ocenianym punktem końcowym w badaniach dotyczących leczenia choroby otyłościowej 

jest redukcja masy ciała. Choć jest to punkt końcowy o charakterze zastępczym (surogat), liczne 

badania potwierdzają zależność pomiędzy utratą masy ciała o ≥5% a klinicznie istotnymi zdarzeniami 

oraz poprawą jakości życia pacjentów. Z tego względu ≥5% redukcja masy ciała względem wartości 

wyjściowych uznawana jest zmianę o istotnym klinicznie znaczeniu [108, 109]. 

W przeglądzie Horn et al. z 2022 r. wykazano, że ≥5% redukcja masy ciała względem wartości 

wyjściowych przyczynia się m.in. do: 

 redukcji nadciśnienia tętniczego, 

 obniżenia cholesterolu i poprawy profilu lipidowego, 

 redukcji ryzyka cukrzycy typu 2 u chorych z otyłością i zaburzoną tolerancją glukozy oraz 

ogólnej poprawy glikemii, 

 zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawału mięśnia sercowego 

niezakończonego zgonem i udaru mózgu u chorych z otyłością, cukrzycą typu 2 i sercowo-

naczyniowymi czynnikami ryzyka, 

 zmniejszenia bólu, poprawy mobilności u chorych z otyłością i chorobą zwyrodnieniową kolan, 

 poprawy parametrów u pacjentów z obturacyjnym bezdechem sennym [108]. 

Ciśnienie tętnicze krwi 

Istnieją liczne dowody naukowe potwierdzające, że redukcja ciśnienia tętniczego krwi przyczynia się 

do poprawy rokowania. W metaanalizie obejmującej 108 badań klinicznych (958 tys. pacjentów) 

oceniano zależność pomiędzy redukcją ciśnienia tętniczego krwi a redukcją ryzyka sercowo-

naczyniowego. Na podstawie badań klinicznych oceniających skuteczność leczenia nadciśnienia 

wykazano, że redukcja ciśnienia tętniczego skurczowego o 10 mmHg lub rozkurczowego o 5 mmHg 

przyczynia się do redukcji ryzyka wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych (CHD) o 22% oraz udaru 

mózgu o 41%. Z kolei w badaniach kohortowych redukcja wynosiła 25% oraz 36% odpowiednio dla 
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CHD i udaru mózgu. Co więcej, redukcja ryzyka ocenianych powikłań dotyczyła zarówno pacjentów 

z oraz bez CHD, i była też niezależna od wartości ciśnienia tętniczego przed leczeniem [110]. 

Profil lipidowy 

Zależność pomiędzy redukcją poziomu cholesterolu LDL a redukcją ryzyka sercowo-naczyniowego 

została wielokrotnie potwierdzona. W metaanalizie obejmującej 49 badań klinicznych (312,2 tys. 

pacjentów) stwierdzono, że spadek poziomu cholesterolu LDL o 1 mmol/l przekłada się na redukcję 

ryzyka poważnego incydentu sercowo-naczyniowego o 23%, a uzyskany efekt był niezależny od 

rodzaju stosowanego leczenia [111]. W innej metaanalizie obejmującej ponad 90 tys. pacjentów 

(14 badań) wykazano, że spadek poziomu cholesterolu LDL o 1 mmol/l związany był z redukcją 

śmiertelności ogólnej o 12% oraz śmiertelności sercowo-naczyniowej o 19% [112]. Ponadto, 

w przeglądzie systematycznym z 2018 roku wykazano, że intensywna terapia obniżająca poziom 

cholesterolu LDL w porównaniu z leczeniem mniej intensywnym, przekłada się na większą redukcję 

śmiertelności ogólnej i sercowo-naczyniowej [113]. Istnieją również doniesienia, że redukcja poziomu 

trójglicerydów może być niezależnym czynnikiem wpływającym na redukcję zdarzeń sercowo-

naczyniowych (o 16% przy spadku TG o 1 mmol/l), choć jej wpływ wydaje się być mniejszy niż 

redukcja poziomu cholesterolu LDL (o 20% przy spadku LDL o 1 mmol/l) [114]. 
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Zrealizowanie klinicznego celu leczenia choroby otyłościowej jest niezbędne do osiągnięcia 

określonego celu terapeutycznego (Rysunek 16).  

Rysunek 16.  
Przykładowe cele choroby otyłościowej wg PTLO [8] 

 
 

LECZENIE CHOROBY OTYŁOŚCIOWEJ – OGÓLNE ZASADY 

Zapisy wytycznych praktyki klinicznej wskazują, że przy wyborze terapii należy wziąć pod uwagę 

przyczyny rozwoju choroby otyłościowej, stopień jej zaawansowania, choroby współistniejące oraz 

stopień zaangażowania chorego w proces leczenia (PTLO, NICE, UpToDate, SKGE, SEGE). 

Obecnie, w zależności od ryzyka wystąpienia powikłań oraz określonego celu terapeutycznego, wśród 

dostępnych opcji terapeutycznych znajdują się trzy rodzaje terapii: postępowanie niefarmakologiczne, 

farmakoterapia oraz postępowanie zabiegowe (zabiegi bariatryczne).  
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Podstawowym, pierwszym krokiem w leczeniu choroby otyłościowej jest wprowadzenie tzw. diety 

niskokalorycznej, polegającej na zmniejszeniu dziennego spożycia energii o 500-600 kcal w stosunku 

do zapotrzebowania, a istotnym elementem wspomagającym jest wzmożona aktywność fizyczna. 

PTLO za WHO zaleca podejmowanie ≥30-60 min. dziennie aktywności fizycznej o charakterze 

wytrzymałościowym o umiarkowanej intensywności co najmniej 5 razy w tygodniu lub równie często 

15-30 minut wysiłku o dużej intensywności. Taki wysiłek zaleca się uzupełnić treningiem siłowym co 

najmniej 2 razy w tyg. Równie ważnym elementem uzupełniającym jest pomoc psychologiczna. 

Drugim etapem w leczeniu choroby otyłościowej jest leczenie farmakologiczne (szczegóły opisano 

poniżej), które znajduje zastosowanie, w przypadku gdy za pomocą modyfikacji stylu życia nie 

uzyskano zadawalających efektów (Rysunek 17). 

Chirurgiczne leczenie choroby otyłościowej zalecane jest w najbardziej zaawansowanych stadiach 

choroby oraz przypadkach, gdy dotychczasowe leczenie zachowawcze okazało się nieskuteczne bądź 

nietrwałe. Poszczególne wytyczne praktyki klinicznej nieznacznie różnicą się w zakresie 

szczegółowych kryteriów dotyczących wskazań do leczenia operacyjnego (chirurgia bariatryczna), co 

jest często związane z datą publikacji danego opracowania oraz lokalnymi uwarunkowaniami. Na ogół 

jako kandydaci do tego typu leczenia wymieniani są pacjenci, u których dotychczasowe leczenie nie 

przyniosło spodziewanych rezultatów i/lub BMI wynosi ≥40 kg/m2 i/lub BMI wynosi 30/35–40 kg/m2, 

a chirurgicznie indukowana redukcja masy ciała może przynieść potencjalną poprawę w zakresie 

schorzeń wywołanych chorobą otyłościową (np. cukrzycy typu 2). Według najnowszych wytycznych 

PTLO, które powołują się na wytyczne American Society for Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS) 

oraz Federation of National Bariatric and Metabolic Surgery Societies (IFSO), najważniejsze kryteria 

kwalifikacji do operacji bariatrycznej obejmują, m.in. chorych z BMI ≥35 kg/m2 (bez chorób 

współtowarzyszących), chorych BMI ≥30 kg/m2 oraz jednoczesną cukrzycą typu 2 (niezależnie od 

metody leczenia), a także z BMI 30-34,9 kg/m2, u których leczenie zachowawcze choroby otyłościowej 

i chorób jej towarzyszących nie przyniosło oczekiwanych efektów. Ponadto wg wytycznych PTLO 

istnieje możliwość zastosowania operacji bariatrycznej jako terapii pomostowej w sytuacjach, gdy 

konieczna jest redukcja masy ciała przed innym planowanym zabiegiem chirurgicznym. 

Chirurgia bariatryczna jest najskuteczniejszą i najbardziej efektywną metodą leczenia zaawansowanej 

choroby otyłościowej w perspektywie średnio- i długoterminowej. Niemniej jednak jest to również 

najbardziej inwazyjna forma terapii choroby otyłościowej, co wymaga od pacjenta pozostania pod 

długotrwałą obserwacją po zabiegu. W związku z tym decyzja o operacji powinna zostać podjęta 

indywidualnie. U każdego chorego należy wziąć pod uwagę leczenie kompleksowe (PTLO, NICE, 

SEGE, SKGE), które będzie uwzględniać wykorzystanie każdej z możliwych metod leczenia choroby 

otyłościowej, w tym należy rozważyć farmakoterapię w okresie zarówno przed jak i też po operacji 

bariatrycznej dla uzyskania wstępnej redukcji masy ciała, jak również po operacji, w celu redukcji lub 

utrzymania zredukowanej masy ciała. Bowiem zgodnie z wytycznymi praktyki klinicznej leczenia 

chirurgicznego nie należy traktować jako alternatywy dla farmakoterapii, gdyż są to dla siebie 
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metody uzupełniające się (komplementarne). Opisane powyżej podejście przynosi optymalizację 

wyników leczenia u chorych w różnych stadiach choroby (PTLO).  

Rysunek 17.  
Algorytm postępowania terapeutycznego wg wytycznych PTLO [8] 
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FARMAKOTERAPIA CHOROBY OTYŁOŚCIOWEJ 

Zgodnie z odnalezionymi wytycznymi praktyki klinicznej (PTLO, NICE, UpToDate, SKGE, SEGE) 

wskazaniem do wdrożenia postępowania farmakologicznego jest brak oczekiwanych efektów leczenia 

niefarmakologicznego u dorosłych pacjentów. Zaleca się zastosowanie postępowania 

farmakologicznego u chorych z BMI ≥30 kg/m2 lub u chorych z BMI 27-29,9 kg/m2 i co najmniej 

jedną chorobą związaną z nieprawidłową masą ciała, tj. zaburzeniami gospodarki węglowodanowej 

(stan przedcukrzycowy lub cukrzyca), nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia lub obturacyjny bezdech 

senny. Leczenie farmakologiczne należy prowadzić w skojarzeniu z kontynuacją postępowania 

niefarmakologicznego (PTLO, NICE, UpToDate, SKGE, SEGE), przez okres indywidualnie 

dostosowany do potrzeb pacjenta, celów leczenia oraz planowanego tempa redukcji masy ciała. Co 

więcej wg wytycznych PTLO optymalny czas trwania farmakoterapii nie powinien być krótszy niż 

12 mies.  

Zgodnie zaleceniami odnalezionych wytycznych praktyki klinicznej skuteczność farmakoterapii ocenia 

się po 3-6 mies. od rozpoczęcia leczenia dawką terapeutyczną, a jej potwierdzeniem jest redukcja 

masy ciała o co najmniej 5%. W przypadku nieskuteczności farmakoterapii należy przeanalizować 

potencjalne przyczyny, w szczególności brak stosowania się pacjenta do postępowania 

niefarmakologicznego oraz niewłaściwe stosowanie zaleconych produktów leczniczych (PTLO). 

W razie wykluczenia powyższych czynników dotychczasowy lek należy odstawić i rozważyć jego 

zamianę na inny. W wyjątkowych przypadkach można rozważyć kontynuowanie leczenia u pacjentów, 

u których nie uzyskano istotnego zmniejszenia masy ciała, tj. ≥5%, pod warunkiem potwierdzenia 

uzyskiwania przez nich innych korzyści terapeutycznych w zakresie wyrównania schorzeń 

współistniejących (PTLO). Nie jest zalecane dodawanie do aktualnie stosowanej farmakoterapii 

drugiego leku – brak jest bowiem dowodów naukowych potwierdzających takie postępowanie.  

Odnalezione wytyczne praktyki klinicznej (PTLO, NICE, UpToDate, SKGE, SEGE) w ramach leczenia 

farmakologicznego rekomendują stosowanie przede wszystkim analogów GLP-1 tj. semaglutyd, 

liraglutyd oraz orforglipron (UpToDate), dodatkowo najnowsze wytyczne (PTLO, UpToDate, NICE, 

SKGE) zalecają stosowanie podwójnego analogu GLP-1/GIP, tj. tirzepatydu – który stanowi 

wnioskową interwencję. Według wytycznych analogi GLP-1 cechują się wysoką skutecznością 

kliniczną i akceptowalnym profilem bezpieczeństwa (PTLO, NICE, UpToDate, SKGE), niemniej 

najnowsze wytyczne (PTLO, UpToDate) wskazują, że tirzepatyd jest opcją terapeutyczną 

o największej sile działania, mierzoną redukcją wyjściowej masy ciała, spośród aktualnie dostępnych 

farmakoterapii. Zgodnie z wytycznymi analogi GLP-1 zalecane są wszystkim pacjentom z chorobą 

otyłościową i współistniejącymi powikłaniami, przede wszystkim cukrzycą typu 2, stanem 

przedcukrzycowym, nadciśnieniem tętniczym, obturacyjnym bezdechem sennym, chorobą 

stłuszczeniową wątroby związaną z dysfunkcją metaboliczną (MASLD) i/lub zespołem policystycznych 

jajników (PTLO, NICE, UpToDate, SKGE, SEGE), chorobą sercowo-naczyniową, przy czym wg 

wytycznych PTLO u chorych z rozpoznaną chorobą sercowo-naczyniową (w tym po przebytym zawale 

serca, udarze mózgu lub z chorobą tętnic obwodowych) w pierwszej kolejności należy rozważyć 
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zastosowanie semaglutydu, w przypadku którego udowodniono redukcję poważnych zdarzeń 

sercowo-naczyniowych w badaniach klinicznych. Wg PTLO również tirzepatyd stanowi obiecującą 

opcję terapeutyczną w tym zakresie – dotychczas opublikowane wyniki badań wykazują na korzystny 

wpływ tego leku na zmniejszenie objawów niewydolności serca. Z kolei według najnowszych 

wytycznych SKGE tirzepatyd jest preferowany u pacjentów z niewydolnością serca z zachowaną 

frakcją wyrzutową. Ponadto, tirzepatyd preferowany jest u pacjentów z obturacyjnym bezdechem 

sennym (SKGE, UpToDate). 

Pozostałe opcje z zakresu farmakoterapii, tj. naltrekson-buproprion i orlistat według wytycznych PTLO, 

UpToDate można zastosować w przypadku nietolerancji lub nieskuteczności analogów GLP-1, a także 

w przypadku szczególnych sytuacji klinicznych. Wyjątkiem pod tym względem są wytyczne NICE, 

które nie rekomendują stosowania naltreksonu-buproprionu w leczeniu choroby otyłościowej. Z kolei 

polskie wytyczne (PTLO) wskazują go jako opcję do rozważenia w sytuacji, gdy u chorego występuje 

otyłość z przewagą tzw. głodu emocjonalnego lub pacjent podjął decyzję o zaprzestaniu palenia lub 

doświadczył istotnego zwiększania masy ciała po jego zaprzestaniu. Natomiast w przypadku 

stosowania terapii orlistatem cześć wytycznych zaleca go jedynie jako opcję trzeciego wyboru (PTLO), 

ponadto niektóre z nich (PTLO, SEGE) zwracają także uwagę na konieczność jednoczesnej 

suplementacji multiwitaminowej ze względu na potencjalne niedobry witamin rozpuszczalnych 

w tłuszczach z uwagi na mechanizm działania tego leku. Większość wytycznych podkreśla, że opcje 

takie jak naltrekson-buproprion czy orlistat cechują się mniejszą skutecznością od analogów GLP-1, 

a jednocześnie ich stosowanie obarczone jest większym ryzykiem wystąpienia działań 

niepożądanych, zwłaszcza ze strony układu pokarmowego (np. nudności, bóli brzucha, biegunki), 

w tym także nieakceptowalnymi działaniami niepożądanymi, będącymi często przyczyną zaprzestania 

terapii.  

Oprócz naltreksonu z bupropionem oraz orlistatu, wytyczne UpToDate wymieniają jeszcze inne opcje 

farmakoterapeutyczne, takie jak fentermina-topiramat oraz fentermina, ale ich zastosowanie jest 

ograniczone, gdyż fentermina nie jest zalecana u pacjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi 

(w tym nadciśnienie tętnicze), ponieważ może powodować wzrost tętna i ciśnienia tętniczego. 

W Polsce fentermina-topiramat wg danych PTLO jest niedostępna, niemniej w przypadku pojawienia 

się tego leku na rynku i chęci zastosowania go u pacjenta zalecana jest szczególna ostrożność, w tym 

zalecane jest stosowanie się do zapisów ChPL a także specjalnego „Przewodnika dla pracowników 

służby zdrowia”. EMA dwukrotnie wydała negatywną opnie i odmówiła rejestracji tego leku na terenie 

Europy, zaś jako główne argumenty podano m.in. wątpliwości odnośnie profilu bezpieczeństwa.  

PODSUMOWANIE 

 Głównym celem terapeutycznym leczenia choroby otyłościowej jest ochrona przed rozwojem 

powikłań. 

 Wytyczne zalecają 3 rodzaje grup terapeutycznych tj. postępowanie niefarmakologiczne 

(modyfikacja stylu życia), farmakoterapia oraz chirurgia bariatryczna, które wzajemnie się 

uzupełniają.  
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 Podstawową metodą leczenia choroby otyłościowej u wszystkich pacjentów jest modyfikacja 

stylu życia, która obejmuje zastosowanie diety o obniżonej kaloryczności, w połączeniu ze 

zwiększonym wysiłkiem fizycznym oraz interwencjami behawioralnymi czy psychologicznymi.  

 Farmakoterapia jest metodą leczenia otyłości stosowaną u chorych z BMI ≥30 kg/m2 lub BMI 

≥27 kg/m2 oraz obecnością ≥1 choroby związanej z otyłością, u których w wyniku postępowania 

dietetycznego i behawioralnego nie uzyskano istotnej redukcji masy ciała i nie osiągnięto celów 

terapeutycznych. Powinna być stosowana zawsze jako uzupełnienie postępowania 

niefarmakologicznego, w tym w szczególności diety o obniżonej zawartości kalorycznej 

i aktywności fizycznej. 

 Wytyczne praktyki klinicznej jako opcje preferowane, zwłaszcza u chorych z obecnością 

dodatkowych powikłań zalecają stosowanie analogów GLP-1 (semaglutyd lub liraglutyd lub 

orforglipron) oraz analogów GLP-1 i GIP (tirzepatyd). Wytyczne wskazują tirzepatyd jako opcję 

o największej sile działania pod względem redukcji wyjściowej masy ciała.  

 Pozostałe preparaty (orlistat, naltrekson-bupropionian, fentermina-topiromat czy fentermina) ze 

względu na niską skuteczność i/lub częste oraz nieakceptowalne działania niepożądane i/lub 

ograniczenia w dostępności mają bardzo ograniczone zastosowanie i zalecane głównie są 

w razie niedostępności / nieskuteczności analogów GLP-1, w bardzo szczególnych sytuacjach 

klinicznych (np. naltrekson-bupropionian po zaprzestaniu palenia tytoniu, gdy u chorego 

występuje silna, nieodparta potrzeba podjadania).  

 Chirurgiczne leczenie choroby otyłościowej zalecane jest w najbardziej zaawansowanych 

stadiach choroby oraz przypadkach, gdy dotychczasowe leczenie zachowawcze okazało się 

nieskuteczne bądź nietrwałe. Najnowsze wytyczne wskazują, że do leczenia chirurgicznego 

można zakwalifikować chorych z BMI ≥35 kg/m2 (bez chorób współtowarzyszących), chorych 

BMI ≥30 kg/m2 oraz jednoczesną cukrzycą typu 2 (niezależnie od metody leczenia), a także 

z BMI 30-34,9 kg/m2, u których leczenie zachowawcze choroby otyłościowej i chorób jej 

towarzyszących nie przyniosło oczekiwanych efektów. 

 Zgodnie z wytycznymi praktyki klinicznej leczenia chirurgicznego nie należy traktować 

jako alternatywy dla farmakoterapii, gdyż są to dla siebie metody komplementarne. 

W praktyce klinicznej farmakoterapia może być stosowana zarówno przed zabiegiem dla 

uzyskania wstępnej redukcji masy ciała, jak również po operacji w celu utrzymania 

zredukowanej masy ciała.  

Mając na uwadze powyższe w dalszej części analizy problemu decyzyjnego jako potencjalne 

komparatory w ramach raportu HTA dla wnioskowanej interwencji, tj. tirzepatydu rozważane 

będą opcje wchodzące w skład postepowania farmakologicznego (semaglutyd, liraglutyd, 

orforglipron, naltrekson-bupropionian, orlistat, fentermina-topiromat, fentermina), 

stanowiącego uzupełnienie postępowania niefarmakologicznego.  

W rozważaniach pominięto leczenie chirurgiczne, gdyż zgodnie z wytycznymi praktyki 

klinicznej nie jest to metoda alternatywna do postępowania farmakologicznego, a zatem nie 
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będzie stanowiła odpowiedniego komparatora dla tirzepatydu stosowanego w leczeniu 

choroby otyłościowej.  
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4. Finansowanie poszczególnych opcji 

terapeutycznych 

4.1. Status rejestracyjny i refundacyjny opcji terapeutycznych 

w leczeniu choroby otyłościowej 

W niniejszym rozdziale przedstawiono aktualny status refundacyjny metod terapeutycznych z zakresu 

postępowania niefarmakologicznego oraz status rejestracyjny i refundacyjny farmakoterapii 

wymienianych przez wytyczne praktyki klinicznej w leczeniu choroby otyłościowej w Polsce w podziale 

na poszczególne metody terapeutyczne.  

POSTĘPOWANIE NIEFARMAKOLOCZICZNE 

W Polsce finansowaniu ze środków publicznych podlegają świadczenia, których elementem są (lub 

mogą być) porady dietetyczne/edukacyjne (brak odpłatności dla pacjenta): 

 porada lekarska w ramach świadczeń lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej (POZ) rozliczanych 

w ramach stawki kapitacyjnej [126, 127], 

 świadczenie „Moje zdrowie – bilans zdrowia osoby dorosłej” przeznaczone dla osób od 20 r.ż. 

i rozliczane w ramach świadczeń gwarantowanych z zakresu POZ (od 5 maja 2025 r.). Świadczenie 

udzielane jest nie częściej niż co 5 lat dla osób od 20 do 49 r.ż., lub co 3 lata dla osób > 49 r.ż. lub 

po upływie 12 mies. od ostatniego badania wykonywanego w ramach pilotażu „Profilaktyka 40 

PLUS” [128], 

 porada specjalistyczna w poradni chorób metabolicznych, diabetologii, endokrynologii i innych 

rozliczana jako świadczenie specjalistyczne 1-go typu (W11) w ramach świadczeń ambulatoryjnej 

opieki specjalistycznej (AOS) [129, 130], 

 porada dietetyczna w ramach opieki koordynowanej, dostępna wyłącznie w placówkach POZ 

w których realizowany jest program (od 1 października 2022 r.), przy czym dotyczy wyłącznie 

pacjentów, u których występują powikłania choroby m.in. dla pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, 

niewydolnością serca, przewlekłą chorobą niedokrwienną serca, migotaniem przedsionków oraz 

stanem przedcukrzycowym [131, 132]. 

Polscy pacjenci mają również dostęp do bezpłatnych konsultacji w ramach Centrum Dietetycznego 

Online, prowadzonego przez Narodowe Centrum Edukacji i Żywienia. Inicjatywa ta, finansowana ze 

środków Narodowego Programu Zdrowia na lata 2021-2026, oferuje profesjonalne porady 

dietetyczne, psychodietetyczne oraz dotyczące aktywności fizycznej dla osób dorosłych, a jedynym 









Tirzepatyd (Mounjaro) w leczeniu pacjentów z chorobą otyłościową 

 HTA Consulting 2026 (www.hta.pl) Strona 61 

5. Aktualna praktyka kliniczna 

Aktualna praktyka kliniczna w populacji docelowej, tj. dorosłych pacjentów z chorobą otyłością 

definiowaną jako BMI ≥35 kg/m2, oraz obecnością co najmniej jednego czynnika ryzyka (choroba 

układu sercowo-naczyniowego lub stan przedcukrzycowy, lub obturacyjny bezdech senny) została 

opracowana na podstawie dostępnych publicznie danych, w tym realizacji działań Ministerstwa 

Zdrowia. 

POSTĘPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE – DIETA O OBNIŻONEJ KALORYCZNOŚCI 

I AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA 

Dane o poradach dotyczących diety i aktywności fizycznej są ograniczone, gdyż porady te są 

udzielane m.in. podczas wizyt w POZ / AOS, gdzie nie raportuje się ich liczby. Informacje 

udostępniane w ramach Map Potrzeb Zdrowotnych wskazują, że w latach 2017–2024 udzielono 

ogółem 926 536 porad dla pacjentów z otyłością (ICD-10: E66) w ramach AOS [145]. Ponadto, od 

maja 2025 r. dostępne jest świadczenie „Moje zdrowie – bilans zdrowia osoby dorosłej” przeznaczone 

dla osób od 20 r.ż., które stanowi nową formę profilaktyki zdrowotnej realizowaną w ramach POZ. 

Świadczenie to ma na celu wczesną identyfikacja czynników ryzyka oraz zaplanowanie dalszego 

postępowania diagnostyczno‑terapeutycznego, w tym możliwość skorzystania z porady dietetycznej. 

Warunkiem udziału w świadczeniu jest wypełnienie ankiety zdrowotnej, która inicjuje cały proces 

i stanowi podstawę do dalszej oceny stanu zdrowia pacjenta oraz ewentualnego skierowania na 

dodatkowe interwencje. Zgodnie z danymi e‑Zdrowie, do maja 2026 r. ankietę w ramach świadczenia 

wypełniło około 4 mln osób, z czego zdecydowana większość ankiet (ok. 95%) została podjęta do 

realizacji przez placówki POZ, co świadczy o jego szerokim wykorzystaniu w praktyce klinicznej. 

Wśród uczestników przeważały kobiety (ok. 62%), a największy udział odnotowano w grupach 

wiekowych 30–39 oraz 40–49 lat, z których każda odpowiadała za blisko 20% wypełnionych ankiet 

[128, 146].  

Dodatkowe dane w powyższym zakresie pochodzą ze statystyk Centrum Dietetycznego Online, 

którego działania realizowane są w ramach rozporządzenia Rady Ministrów w sprawie Narodowego 

Programu Zdrowia na lata 2021-2025. Według tych danych w 2023 r. przeprowadzono łącznie 10 347 

bezpłatnych konsultacji online, z czego 9 912 miała charakter porady indywidualnej, a 435 rodzinnej. 

Ponadto w tym samym roku udzielono 602 porady dotyczące aktywności fizycznej [133, 147]. W tabeli 

poniżej przedstawiono dane z działalności Centrum Dietetycznego Online za lata 2021–2023 r. 

(Tabela 12).  
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6. Definiowanie problemu decyzyjnego 

POPULACJA DOCELOWA 

A. Młode osoby dorosłe z chorobą otyłościową które spełniają poniższe kryteria: 

1. wiek od 18 do 26 r.ż. (w momencie kwalifikacji);  

2. udokumentowany brak istotnej (≥ 5%) redukcji masy ciała w wyniku postępowania dietetycznego 

i behawioralnego prowadzonego przez czas co najmniej 6 miesięcy przed kwalifikacją do 

programu; 

3. BMI ≥ 35 kg/m2; 

4. potwierdzona choroba sercowo-naczyniowa, lub obturacyjny bezdech senny - potwierdzony 

wynikiem badania polisomnograficznego/poligraficznego lub stan przedcukrzycowy  

8. B. Osoby z chorobą otyłościową, u których otyłość uniemożliwia ratowanie życia (brak 

udźwigu stołów operacyjnych/diagnostycznych) lub powoduje powikłania niepoddające się 

leczeniu standardowemu (oporne rany, owrzodzenia żylne, nawracająca róża, zapalenie 

szpiku), spełniające poniższe kryteria: 

1. wiek od 18 r.ż.; 

2. BMI ≥ 40 kg/m2; 

3. co najmniej jedno z poniższych: 

a. niewydolność narządowa i stany ostre: 

i. nawracające zaostrzenia niewydolności serca (New York Heart Association III/IV) lub obrzęki 

płuc w wywiadzie, 

ii. zespół hipowentylacji otyłych wymagający wspomagania oddechu (wentylacja mechaniczna 

z zastosowaniem stałego dodatniego ciśnienia / wentylacja mechaniczna z zastosowaniem 

dwupoziomowego dodatniego ciśnienia), 

iii. ostry zespół wieńcowy lub przebyty incydent naczyniowo-mózgowy (przemijający atak 

niedokrwienny mózgu / udar) lub choroba tętnic obwodowych, 

b. bariera techniczna (diagnostyka i zabiegi): 

i. konieczność wykonania pilnej diagnostyki obrazowej (tomografia komputerowa, rezonans 

magnetyczny, angiografia, scyntygrafia / pozytonowa tomografia emisyjna) lub zabiegu 

operacyjnego, niemożliwa do realizacji z powodu przekroczenia limitu wagowego aparatury 

(zazwyczaj > 160-200 kg), 

ii. przeciwwskazania do operacji bariatrycznej (np. gigantyczna przepuklina rozworu, skrajne 

ryzyko anestezjologiczne),  

c. powikłania tkankowe i infekcyjne (oporne na leczenie): 
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i. niegojące się owrzodzenia żylakowate kończyn dolnych (powyżej 3 miesięcy), 

ii. nawracająca róża (min. 2 epizody w roku) lub zapalenie tkanki podskórnej/szpiku na tle 

otyłości, 

iii. odleżyny i rany pooperacyjne uniemożliwiające pionizację, 

d. zdrowie psychiczne: 

i. udokumentowany ciężki epizod depresyjny pozostający w istotnym związku klinicznym 

z progresją otyłości i brakiem mobilności- potwierdzony w ocenie psychiatrycznej (pacjent 

powinien pozostawać pod opieką lekarza psychiatry). 

Uzasadnienie: 

Tirzepatyd cechuje się potwierdzoną skutecznością u wszystkich pacjentów z chorobą otyłościową, 

przy czym ze względu na ogólną liczebność populacji spełniającej kryteria kwalifikacji do leczenia 

zgodnie z ChPL, konieczne jest określenie grupy docelowej, która potencjalnie może odnieść 

największe korzyści z leczenia, a tym samym, u której istnieje największa niezaspokojona potrzeba 

zdrowotna. Dostępne dane wskazują, że u pacjentów z chorobą otyłościową ryzyko zgonu 

z jakiejkolwiek przyczyny rośnie wraz ze wzrostem BMI. W przypadku osób z otyłością 1. stopnia jest 

ono o 17% w porównaniu do osób o prawidłowej masie ciała, natomiast w przypadku osób z otyłością 

2. i 3. stopnia – ryzyko zgonu rośnie odpowiednio 1,5- i 2-krotnie. Ponadto, rokowanie w chorobie 

otyłościowej pogarsza również obecność powikłań, w tym szczególności zaburzenia sercowo-

naczyniowe, zaburzenia metaboliczne oraz obturacyjny bezdech senny. Szczególnie niekorzystne 

rokowanie dotyczy młodych dorosłych, u których chorobie otyłościowej 2. lub 3 stopnia towarzyszą 

powikłania typowe dla otyłości, a terapia behawioralna nie przyniosła efektów. W tej grupie chorych 

istnieje sporę ryzyko, że choroba będzie postępować, a kolejne powikłania będą się pojawiać 

wpływając negatywnie na jakość życia prowadząc do niesprawności i przedwczesnego zgonu. Kolejną 

grupę o szczególnych potrzebach stanowią pacjenci z w stadium 3, znajdujący się w bezpośrednim 

stanie zagrożenia życia. 

W związku z powyższym populacja docelowa została ograniczona do pacjentów w wieku 18-26 lat 

z BMI ≥35 kg/m2 oraz udokumentowanym brakiem istotnej (≥ 5%) redukcji masy ciała w wyniku 

postępowania dietetycznego i behawioralnego prowadzonego przez czas co najmniej 6 mies. przed 

kwalifikacją, u których występuje co najmniej jedno z istotnych powikłań choroby otyłościowej tj. 

choroba sercowo-naczyniowa, stan przedcukrzycowy lub obturacyjny bezdech senny oraz do 

dorosłych pacjentów z chorobą otyłościową z BMI ≥40 kg/m2, u których otyłość uniemożliwia 

ratowanie życia lub powoduje powikłania niepoddające się standardowemu leczeniu. 

INTERWENCJA 

Tirzepatyd + postępowanie niefarmakologiczne (dieta o obniżonej wartości kalorycznej 

i zwiększona aktywność fizyczna).  
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Tirzepatyd stosowany w dawkowaniu zgodnym z Charakterystyką Produktu Leczniczego (5, 10 

i 15 mg). 

Uzasadnienie: 

Ocenianą interwencje stanowi tirzepatyd we wszystkich zarejestrowanych dawkach jako uzupełnienie 

do dziennego deficytu w wysokości co najmniej 500 kalorii uzyskiwanego dzięki kombinacji diety 

i aktywności fizycznej w wymiarze co najmniej 150 minut w tygodniu. 

KOMPARATOR 

Brak farmakoterapii choroby otyłościowej (placebo) + postępowanie niefarmakologiczne (dieta 

o obniżonej wartości kalorycznej i zwiększona aktywność fizyczna). 

Uzasadnienie: 

Zgodnie z zaleceniem wytycznych AOTMiT, komparatorem dla ocenianej interwencji w pierwszej 

kolejności musi być istniejąca (standardowa) praktyka medyczna, czyli sposób postępowania, który w 

praktyce zostanie zastąpiony przez ocenianą technologię [148]. 

Zgodnie z obowiązującymi wytycznymi praktyki klinicznej, postępowanie niefarmakologiczne, tj. 

utrzymanie deficytu kalorycznego wraz ze zwiększoną aktywnością fizyczną stanowią podstawową 

formę leczenia choroby otyłościowej. Aktualnie, porady dotyczące diety i aktywności fizycznej są 

opcjami terapeutycznymi podlegającymi finasowaniu ze środków publicznych w Polsce w leczeniu 

choroby otyłościowej i stanowią one tym samym standardową praktykę kliniczną. W przypadku 

nieskuteczności postępowania niefarmakologicznego w leczeniu choroby otyłościowej zalecane jest 

uzupełnienie tego postępowania o farmakoterapię. Najnowsze wytyczne praktyki klinicznej 

w pierwszej kolejności zalecają stosowanie analogów GLP-1 (semaglutyd, liraglutyd) lub analogów 

GLP-1/GIP (tirzepatyd), a w przypadku ich nieskuteczności u wybranych pacjentów możliwe jest 

zastosowanie także starszych leków takich jak: naltrekson bupropian, orlistat, fentermina-toporomat 

czy fentermina. Analiza statusu refundacyjnego wykazała, że żadna z wyżej wymienionych opcji 

farmakoterapeutycznych nie jest finansowana ze środków publicznych w Polsce w leczeniu choroby 

otyłościowej. Oznacza to, że u pacjentów leczonych w ramach publicznej ochrony zdrowia 

w warunkach polskich standardem postępowania jest postępowanie niefarmakologiczne (dieta 

o obniżonej wartości kalorycznej i zwiększona aktywność fizyczna). Ponadto należy zaznaczyć, że 

choć niektóre analogi GLP‑1 są finansowane w Polsce, to refundacja ta uwzględnia otyłość jedynie 

jako jeden z czynników ryzyka cukrzycy, a same preparaty są zarejestrowane do leczenia cukrzycy, 

a nie otyłości [139, 149]. Tym samym ich zastosowanie w leczeniu choroby otyłościowej miałoby 

charakter off‑label. Co więcej, spośród dostępnych analogów GLP-1 wyłącznie semaglutyd posiada 

zarejestrowane wskazanie w chorobie otyłościowej, aczkolwiek jego dawkowanie w leczeniu otyłości 

różni się od dawkowania w cukrzycy, zarówno pod względem schematu dochodzenia do dawki 

docelowej, jak również pod względem wielkości dawki maksymalnej, co dodatkowo ogranicza 
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możliwość praktycznego wykorzystania tej terapii w docelowej populacji pacjentów [149, 150]. 

W związku z powyższym ewentualne stosowanie przez pacjentów analogów GLP-1 w celu kontroli 

cukrzycy w populacji docelowej należy traktować jako leczenie chorób współistniejących z otyłością 

(analogicznie do innych leków p/cukrzycowych czy hipotensyjnych), a nie jako terapię ukierunkowaną 

na redukcję masy ciała. Z tego względu odpowiednim komparatorem dla tirzepatydu, 

stosowanego jako uzupełnienie postępowania niefarmakologicznego (dieta o obniżonej 

wartości kalorycznej i zwiększona aktywność fizyczna) w populacji docelowej będzie wyłącznie 

postępowanie niefarmakologiczne (dieta o obniżonej wartości kalorycznej i zwiększona 

aktywność fizyczna).  

Chirurgiczne leczenie choroby otyłościowej jest wskazane na ogół w najbardziej zaawansowanych 

stadiach choroby oraz przypadkach, gdy dotychczasowe leczenie zachowawcze okazało się 

nieskuteczne bądź nietrwałe. Wytyczne, w tym zalecenia Polskiego Towarzystwa Leczenia Otyłości 

(PTLO), podkreślają, że leczenie chirurgiczne nie powinno być traktowane jako postępowanie 

alternatywne dla farmakoterapii, lecz raczej jako jej uzupełnienie. W praktyce farmakoterapia może 

być stosowana zarówno przed operacją, aby uzyskać wstępną redukcję masy ciała, jak i po operacji, 

w celu utrzymania uzyskanego efektu. Z tego powodu chirurgia bariatryczna została wykluczona 

z grona komparatorów dla tirzepatydu, ponieważ w praktyce klinicznej tirzepatyd nie będzie 

zastępował chirurgii bariatrycznej, ale ją uzupełniał (w przypadku pozytywnej decyzji 

refundacyjnej).  

Biorąc pod uwagę powyższe, odpowiednim komparatorem dla tirzepatydu stosowanego jako 

uzupełnienie postępowania niefarmakologicznego diety o obniżonej wartości kalorycznej oraz 

zwiększonej aktywności fizycznej w populacji docelowej będzie terapia standardowa 

(z opcjonalnym zastosowaniem placebo), skojarzona ze standardem opieki, który obejmuje 

zmianę stylu życia poprzez wprowadzenie diety o obniżonej kaloryczności oraz zwiększenie 

aktywności fizycznej. 

PUNKTY KOŃCOWE 

 Parametry antropometryczne: 

o zmiana masy ciała, obwodu talii oraz BMI względem wartości wyjściowych, 

o odsetek pacjentów uzyskujących docelowe wartości masy ciała, obwodu talii i BMI 

 Parametry kardiometaboliczne: 

o zmiana poziomu ciśnienia krwi, profilu lipidowego, glikemii oraz wysoko czułego białka C-

reaktywnego (hsCRP) 

 Ryzyko wystąpienia powikłań sercowo-naczyniowych 

 Parametry oddechowe: 

o zmiana AHI (AHI, apnea-hypopnea index) oraz obciążenie niedotlenieniem 

o docelowe wartości AHI, 

 Zaburzenia snu 

 Jakość życia (SF-36, IWQOL-Lite-CT, EQ-5D-5L) 
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 Bezpieczeństwo. 

Uzasadnienie: 

Uwzględniono punkty końcowe zgodne z wytycznymi AOTMiT 2016 oraz wytycznymi EMA dla 

prowadzenia badań dotyczących choroby otyłościowej [107, 148]. 

METODYKA 

 Badania randomizowane, 

 Badania opisujące efektywność rzeczywistą, 

 Przeglądy systematyczne, 

 Badania opublikowane w języku polskim lub angielskim. 

Uzasadnienie: 

Metodyka badań zgodna z wytycznymi AOTMiT 2016 [148]. 
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odpowiedzialnych za kontrolę apetytu i spożycie pokarmu. Dodatkowo, badania na zwierzętach 

sugerują, że tirzepatyd może wpływać na wykorzystanie tkanki tłuszczowej poprzez oddziaływanie na 

receptor GIP. W badaniach na ludzkich adipocytach hodowanych in vitro wykazano, że tirzepatyd 

działa na receptory GIP, kontrolując wychwyt glukozy oraz modyfikując procesy wychwytu lipidów 

i lipolizy [10]. 

Wskazania do stosowania: w uzupełnieniu diety o obniżonej wartości kalorycznej i zwiększonej 

aktywności fizycznej w celu kontroli masy ciała, w tym utraty i utrzymania masy ciała, u osób dorosłych 

z początkowym wskaźnikiem masy ciała (BMI) wynoszącym: 

  ≥30 kg/m2 (otyłość) lub  

 od ≥27 kg/m2 do <30 kg/m2 (nadwaga) z współistniejącą co najmniej jedną chorobą związaną 

z nieprawidłową masą ciała (np. nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, obturacyjny bezdech 

senny, choroba układu sercowo-naczyniowego, stan przedcukrzycowy lub cukrzyca typu 2) 

[10]. 

Ponadto tirzepatyd wskazany jest w leczeniu osób dorosłych z niedostatecznie kontrolowaną cukrzycą 

typu 2 jako uzupełnienie diety i ćwiczeń fizycznych: w monoterapii, gdy stosowanie metforminy uważa 

się za niewłaściwe z powodu nietolerancji lub przeciwwskazań, w skojarzeniu z innymi produktami 

leczniczymi stosowanymi w leczeniu cukrzycy [10]. 

Przeciwwskazania: nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą 

[10]. 

Dawkowanie i sposób podania: początkowa dawka tirzepatydu wynosi 2,5 mg raz w tygodniu. 

Po 4 tygodniach należy zwiększyć dawkę do 5 mg raz w tygodniu. Po upływie co najmniej 4 tygodni 

leczenia aktualnie stosowaną dawką, można zwiększać dawkę w przyrostach co 2,5 mg, jeśli zajdzie 

taka potrzeba. Zalecane dawki podtrzymujące to 5, 10 i 15 mg, a maksymalna – 15 mg raz w tygodniu  

[10].  

W przypadku dodania tirzepatydu do aktualnie stosowanego schematu leczenia metforminą, 

inhibitorem transportera sodowo-glukozowego typu 2, uprzednio stosowane leki można podawać w tej 

samej dawce. W przypadku stosowania pochodnej sulfonylomocznika i/lub insuliny można rozważyć 

zmniejszenie dawek ww. leków, w celu ograniczenia ryzyka hipoglikemii [10]. 

Tirzepatyd podaje się we wstrzyknięciu podskórnym w powłoki jamy brzusznej, udo lub górną część 

ramienia. Dawkę można podać o dowolnej porze w ciągu dnia, podczas posiłku lub między posiłkami. 

Miejsca wstrzyknięcia każdej dawki należy zmieniać, unikając podawania kolejnych iniekcji w to samo 

miejsce [10].  

Działania niepożądane: bardzo częste (≥1/10): hipoglikemia (w przypadku stosowania z pochodną 

sulfonylomocznika lub insuliną), nudności, biegunka, wymioty, ból brzucha, zaparcie; częste (≥1/100 

do <1/10): reakcje nadwrażliwości, hipoglikemia (w przypadku stosowania z metforminą i inhibitorem 
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SGLT-2), zmniejszenie łaknienia, zawroty głowy, niedociśnienie tętnicze, ból brzucha, wymioty, 

niestrawność, zaparcie, rozdęcie brzucha, odbijanie się, wzdęcia, choroba refluksowa żołądka 

i przełyku, wypadanie włosów, uczucie zmęczenia, reakcje w miejscu wstrzyknięcia, wzrost częstości 

akcji serca, wzrost stężenia kalcytoniny, lipazy i amylazy [10]. 

Status rejestracyjny: Tirzepatyd został zarejestrowany po raz pierwszy na terenie Unii Europejskiej 

pod nazwą handlową Mounjaro na podstawie pozwolenia wydanego firmie Eli Lilly Nederland B.V., 

15 września 2022 r we wskazaniu obejmującym leczenie cukrzycy typu 2, natomiast w dniu 

9 listopada 2023 r. EMA dopuściła ten produkt do stosowania także w leczeniu choroby otyłościowej 

[10, 151]. W Stanach Zjednoczonych tirzepatyd w leczeniu choroby otyłościowej został zarejestrowany 

8 listopada 2023 r. pod nazwą handlową Zepbound [152]. 

Status refundacyjny w Polsce: aktualnie produkt leczniczy Mounjaro nie jest finansowany 

ze środków publicznych w przedmiotowym wskazaniu [139]. 

Podmiot odpowiedzialny i preparaty dostępne w Polsce:  

 Mounjaro 2,5 mg roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym napełnionym (Eli 

Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 5 mg roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym napełnionym (Eli Lilly 

Nederland B.V.) 

 Mounjaro 7,5 mg roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym napełnionym (Eli 

Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 10 mg roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym napełnionym (Eli Lilly 

Nederland B.V.) 

 Mounjaro 12,5 mg roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym napełnionym (Eli 

Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 15 mg roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym napełnionym (Eli Lilly 

Nederland B.V.) 

 Mounjaro 2,5 mg roztwór do wstrzykiwań w fiolce (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 5 mg roztwór do wstrzykiwań w fiolce (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 7,5 mg roztwór do wstrzykiwań w fiolce (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 10 mg roztwór do wstrzykiwań w fiolce (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 12,5 mg roztwór do wstrzykiwań w fiolce (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 15 mg roztwór do wstrzykiwań w fiolce (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 2,5 mg/dawkę KwikPen roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym 

napełnionym (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 5 mg/dawkę KwikPen roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym 

napełnionym (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 7,5 mg/dawkę KwikPen roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym 

napełnionym (Eli Lilly Nederland B.V.) 
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 Mounjaro 10 mg/dawkę KwikPen roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym 

napełnionym (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 12,5 mg/dawkę KwikPen roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym 

napełnionym (Eli Lilly Nederland B.V.) 

 Mounjaro 15 mg/dawkę KwikPen roztwór do wstrzykiwań we wstrzykiwaczu półautomatycznym 

napełnionym (Eli Lilly Nederland B.V.) [10]. 

7.2. Postępowanie niefarmakologiczne (dieta o obniżonej wartości 

kalorycznej oraz zwiększona aktywność fizyczna) 

Szczegółowe informacje dotyczące postępowania niefarmakologicznego, w tym diety o obniżonej 

kaloryczności oraz zwiększonej aktywności fizycznej opisywano szczegółowo rozdziale Rozdz. 

2.7.1.1. 

Status refundacyjny w Polsce: porada nt. diety o obniżonej wartości kalorycznej oraz zwiększonej 

aktywność fizycznej podlega finansowaniu ze środków publicznych (brak odpłatności ze strony 

pacjenta) w Polsce są m.in.: w ramach POZ, w tym świadczenie „Moje zdrowie – bilans zdrowia osoby 

dorosłej”, którego częścią mogą być porady dietetyczne oraz w ramach poradni chorób 

metabolicznych, diabetologii, endokrynologii [126–131]. Dorośli pacjenci mogą również skorzystać z 

darmowych planów dietetycznych sporządzanych przez dietetyków w ramach Centrum Dietetycznego 

Online oraz planów żywieniowych i materiałów edukacyjnych dostępnych na stronie NFZ 

(diety.nfz.gov.pl) [133, 134]. Szczegółowy opis zawarto w Rozdz. 4.1. 
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