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Summary

Obesity develops as a result of long-term positive energy balance, with the partici-
pation of genetic, environmental factors and comorbidities. Obesity and overweight
is currently one of the major health problems in many countries around the world,
including Poland. The problem of excessive body mass is also increasingly affecting
children and adolescents, and the number of overweight or obese people is ris-
ing fast in this group. Currently, every fifth child in Poland is obese or overweight.
As overweight, we define excessive accumulation of adipose tissue, that does not
meet the criteria for diagnosing obesity (BMI 85-95%" percentile). Obesity is defined
as excessive accumulation of adipose tissue leading to eterioration of health (> 95"
percentile). Overweight and obesity coexist with many chronic diseases and compli-
cates the course of comorbidities. Excessive body weight is an important risk factor
of premature death. Obesity prevention and treatment can improve the course of
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co-morbid diseases and should be the basis of patient care.

WSTEP

Zgodnie z definicjg WHO ,nadwaga” i ,otyto$¢” oznaczaja
nieprawidtowe lub nadmierne nagromadzenie tkanki ttusz-
czowej, ktére moze mie¢ negatywne skutki zdrowotne (1).
Nadwaga to nadmierne nagromadzenie tkanki tluszczowej
niespetniajace jeszcze kryterium rozpoznania otytosci, ale
przekraczajace fizjologiczna wartos¢ (BMI 85.-95. centyl dla
ptci i wieku). Otytosc to nieprawidtowe i/lub nadmierne na-
gromadzenie tkanki ttuszczowej prowadzace do pogorszenia
stanu zdrowia (BMI > 95. centyla dla ptci i wieku) (2, 3). Juz
w 1997 roku WHO oficjalnie uznata otyto$¢ za chorobe, ktéra
sprzyja rozwojowi innych choréb, zwieksza ryzyko zgonu oraz
wymaga leczenia (4). Ocenia sie, ze liczba otytych oséb do
18. roku zycia potroita sie w latach 90. XX wieku (3, 4). Szacuje
sie, ze aktualnie na swiecie jest 213 mln dzieci z nadmierna
masa ciata (5, 6). W Polsce w 2016 roku odsetek dzieci w wieku
szkolnym z nadmierng masa ciata wynosit 22%. W przeciggu
4 lat (miedzy 2012 a 2016 rokiem) odsetek ten wzrést az
05% (7).

ETIOPATOGENEZA OTYLOSCI

W 25-40% otytos¢ jest uwarunkowana genetycznie.
Czynniki genetyczne maja wptyw m.in. na regulacje apetytu,
wydzielnicza funkcje komdrek ttuszczowych, termogeneze,
podstawowa przemiane materii oraz wrazliwos¢ tkanek na
insuline (8). Wszystkie one sa najczesciej zwigzane z dzie-

dziczeniem wielogenowym, natomiast o wiele rzadziej
mutacje punktowe stanowia przyczyne nadmiernego nagro-
madzenia tkanki ttuszczowej. Do zespotéw dziedziczonych
monogenowo, ktérych charakterystyczng cecha jest otytos¢,
naleza: zesp6t Pradera-Williego, zespét Laurence’a-Moona-
-Bardeta-Biedla, zespdt Cohena, zespdt Alstroma, zespot
Carpentera (9-11).

Istotny wptyw na powstawanie otytosci maja czynniki
srodowiskowe. Nieprawidtowa dieta jest gtéwng przyczyna
nadmiernego przyrostu masy ciata. Osoby otyte czesciej
spozywajg produkty wysokokaloryczne z duzg zawartosciag
cukréw prostych oraz ttuszczéw, produkty wysokoprzetwo-
rzone, natomiast rzadziej ich dieta opiera sie na warzywach,
produktach petnoziarnistych, btonniku (8). Siedzacy tryb
zycia i nieche¢ do regularnego podejmowania aktywnosci sa
réwnie waznymi czynnikami etiologicznymi otytosci (4).

Kolejnym czynnikiem majacym zwiazek ze stylem zycia,
a zwiekszajacym ryzyko wystapienia otytosci jest liczba go-
dzin w ciggu doby przeznaczana na sen. Osoby $pigce mniej
niz 7 godzin w ciaggu doby maja wieksze prawdopodobien-
stwo rozwoju otytosci (12).

Nalezy podkresli¢, ze nadmierny przyrost masy ciata moze
by¢ wynikiem stosowania lekéw. Do farmaceutykow, ktérych
dziatania niepozadane obejmuja ryzyko wystapienia otytosci,
naleza: glikokortykosteroidy, progestageny, leki przeciwde-
presyjne (tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne), stabilizatory
nastroju (sole litu, kwas walproinowy), neuroleptyki, zwtasz-
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cza atypowe, leki przeciwcukrzycowe (przede wszystkim
doustne) i leki przeciwhistaminowe (8, 13, 14).

Otytos¢ moze by¢ réwniez choroba wtérna do uszkodze-
nia podwzgédrza jako powiktanie neuroinfekgji, guzéw tej
okolicy, radioterapii OUN lub urazéw (15).

POWIKEANIA OTYROSCI

W tabeli 1 przestawiono mozliwe powiktania otytosci
u dzieci i mtodziezy. Do najwazniejszych z nich zalicza sie:
nadcisnienie tetnicze, cukrzyce typu 2, a co za tym idzie
wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego. Szczegétowe omo-
wienie potencjalnych powiktah nadwagi i otytosci przekracza
ramy tego opracowania.

OTYLOSC W CHOROBACH PRZEWLEKLYCH

Nadmierna masa ciata wpisuje sie w obraz kliniczny przede
wszystkim choréb endokrynologicznych. Klasycznymi przy-
ktadami zaburzen endokrynologicznych prowadzacymi do
otytosci sa: niedoczynnos$¢ tarczycy, niedob6r hormonu
wzrostu, zespét Cushinga (3). Otytos¢ moze by¢ zaréwno
czynnikiem etiologicznym, jak i konsekwencja zmian metabo-
licznych w zespole policystycznych jajnikéw (PCOS) (16).

Powszechnie znany jest zwigzek nadwagi i otytosci z wy-
stepowaniem cukrzycy typu 2. Patofizjologia tego schorze-
nia jest ztozona i zwigzana z opornoscia tkanek na insuline,
a w efekcie takze z niewydolnoscig wysp trzustkowych (17).
Wsréd chorych na cukrzyce typu 2 ponizej 18. r.z. otytych
jest az 80% pacjentow (18). Uwaza sie, ze takze u 0séb z cu-
krzyca typu 1, w przebiegu ktérej dochodzi do niszczenia

Tab. 1. Powiktania otytosci (15, 46)

Nadci$nienie tetnicze
Insulinoopornos¢
Cukrzyca typu 2
Dyslipidemia
Zesp6t metaboliczny
Niealkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby
Kamica pecherzyka zétciowego
Obturacyjny bezdech senny
Przedwczesne dojrzewanie piciowe u dziewczat
Powiktania ze strony uktadu kostno-szkieletowego
Powiktania — koslawos¢ kolan
wczesne — choroba Blounta (szpotawo$¢ piszczeli)
— ztuszczenie gtowy kosci udowej
ptaskostopie
— skolioza

— bole kregostupa

— zapalenia ko$ci i stawéw
Szkliwienie ktebuszkéw nerkowych
Zaburzenia emocjonalne:

— niska samoocena

— depresja

— zaburzenia jedzenia

Wzrost ryzyka sercowo naczyniowego
Otytos¢ w wieku dorostym

Przerost lewej komory serca
Miazdzyca

Powiktania
w wieku
dorostym
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wysp trzustkowych wytwarzajgcych insuline, ok. 30% dzieci
i mtodziezy ma nadmierna mase ciata. Czesto$¢ wystepowa-
nia otytosci u dzieci z cukrzyca typu 1 jest wyzsza niz u oséb
zdrowych (19). Moze to stwarzac problemy zaréwno w trakcie
diagnostyki (znaczny odsetek pacjentéw z nowo rozpoznana
cukrzyca typu 1T ma nadmierng mase ciata, natomiast pierw-
szym objawem wskazujagcym na cukrzyce typu 2 moze by¢
kwasica ketonowa), jak i pdzniejszej terapii (nalezy pamietac
o komponencie insulinoopornosci u otytych pacjentéw z cu-
krzyca typu 1) (17).

Kolejng grupa chordéb, w ktérej bada sie zaleznos¢ od
wspotwystepowania otytosci, s choroby alergiczne. W popu-
lacji pediatrycznej nie ma zwigzku miedzy czestoscia wyste-
powania atopowego zapalenia skéry a otytoscia, natomiast
u otytych przedstawicieli dzieci i mtodziezy rzadziej wystepuja
alergiczny niezyt nosa i alergiczne zapalenie spojéwek (20).
Pozytywna korelacje wykazano natomiast miedzy otytosciag
a astma — nadmierna masa ciata jest czynnikiem ryzyka wy-
stepowania astmy. Poréwnujac osoby z prawidtowa masa
ciata, nadwaga zwieksza ryzyko zachorowania na astme
0 38%, natomiast otytos¢ az 0 92% (21). Wiele badan wska-
zuje na role czynnika genetycznego w patogenezie korelacji
pomiedzy otytoscig a astma — 8% materiatu genetycznego
odpowiedzialnego za otytos¢ jest wspdlne z materiatem
genetycznym odpowiedzialnym za astme (21, 22). Ponadto
wspotwystepowanie otytosci u 0s6b z astma pogarsza prze-
bieg choroby. Otytos¢ powoduje zmniejszenie podatnosci
oraz objetosci ptuc, zmniejsza $rednice obwodowych drég
oddechowych, wptywa takze niekorzystnie na stosunek
wentylacji do perfuzji (21). Osoby otyte obcigzone astma maja
wieksze nasilenie objawéw choroby, zuzywaja wiecej lekoéw
przeciwastmatycznych oraz czesciej wymagaja pomocy do-
raznej niz osoby szczupte z astma (21).

Wspotwystepowanie otytosci oraz wrodzonych wad serca
(CHD) niesie za soba powazne konsekwencje zdrowotne.
Dzieci z CHD czesciej maja nieprawidtowa mase ciata (23).
Szczegdlnie narazeni na rozwdj otytosci sg pacjenci z zaburze-
niami rytmu (przede wszystkim ze wzgledu na ograniczong
aktywnos¢ fizyczna), natomiast u pacjentéw ze ztozonymi
wadami serca otytos¢ wystepuje rzadziej (24). Otyli pacjenci
z wrodzonymi wadami serca czesciej maja podwyzszone ci-
$nienie skurczowe, a takze gorsza tolerancje wysitku (23, 25).
Pacjenci z niektérymi postaciami CHD sa bardziej narazeni
na przedwczesny rozwdj miazdzycy, co w konsekwencji
wptywa na wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w tej gru-
pie chorych. Dlatego niezwykle wazne jest kontrolowanie
pozostatych czynnikdw majacych niekorzystny wptyw na
ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych, w szczegdlnosci
nieprawidtowej masy ciata (24, 25).

Nasilenie otytosci wiaze sie z czestszym wystepowaniem
przewlektej choroby nerek (PChN) w populacji dzieci i mto-
dziezy. Dzieci z chorobami nefrologicznymi czesciej maja
nadmierng mase ciata w poréwnaniu do dzieci bez patologii
nerek (26). Uwaza sie, ze otytos¢ i zesp6t metaboliczny, be-
dacy powikfaniem nadmiernej masy ciata, s niezaleznymi
czynnikami ryzyka rozwoju PChN. Otytosc jest $cisle zwigzana
z wystepowaniem nadcisnienia tetniczego oraz cukrzycy
typu 2, ktére sa dwiema najczestszymi przyczynami rozwoju
schytkowej niewydolnosci nerek (27). Ponadto nadmierna
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masa ciata koreluje pozytywnie ze zmniejszeniem wskaznika
filtracji ktebuszkowej (GFR) oraz albuminuria. Otytos¢ i nad-
waga sa modyfikowalnymi czynnikami ryzyka rozwoju wyzej
wymienionych patologii nerek, dlatego niezwykle wazne
jest wczesne wdrazanie profilaktyki i leczenia otytosci wsréd
dzieci i mtodziezy (28).

W poréwnaniu do zdrowej populacji dzieci i mtodziezy,
osoby otyte wydaja sie mie¢ podwyzszone ryzyko choréb
oraz zaburzen natury psychiatrycznej, takich jak: depresja,
zaburzenia lekowe, obnizona samoocena, zaburzenia zacho-
wania. Badania Bell i wsp. potwierdzajg zwigzek pomiedzy
wystepowaniem otytosci i depresji (29). Otytos¢ wieku dzie-
ciecego zwieksza ryzyko zachorowania na depresje w wieku
dorostym. Nadmierna masa ciata nie wpisuje sie w aktualny
kanon atrakcyjnosci fizycznej, w czym mozna upatrywad
przyczyny niskiej samooceny, a w efekcie zaburzen na-
stroju (30). Depresja takze stwarza zagrozenie wystapienia
otytosci u 0séb na nig chorujacych. Nawet 30-50% doro-
stych zgtaszajacych sie na leczenie otytosci w przesztosci
doswiadczyto depresji lub stanéw lekowych - przewlekty
stres, obnizenie nastroju i zwigzane z nimi kompulsywne
schematy zywieniowe przyczyniajg sie do rozwoju otytosci
(30, 31). Wspotistnienie depresji i otytosci niesie za sobg sze-
reg konsekwencji, m.in. wieksze nasilenie objawéw depresji,
mysli i tendencje samobdjcze (32).

Wiele badan potwierdza takze zwigzek pomiedzy nad-
mierng masg ciata a wystepowaniem ADHD u dzieci i mto-
dziezy (33-35). Osoby z rozpoznaniem ADHD w dziecifstwie
sg bardziej narazone na rozwdj otytosci w wieku dorostym.
Ma to zwigzek z nieumiejetnoscia odraczania nagrody u tych
chorych, co moze sprzyjac czestszemu spozywaniu positkow
typu fast-food, a wiec jedzenia, ktérego nie trzeba przygo-
towywac, pobudzajacego ukfad nagrody. Relacja ta dziata
takze w druga strone, gdyz osoby otyte czesto objadaja
sie, a impulsywnos$¢ zwigzana z nieprawidtowym wzorcem
odzywiania moze sprzyja¢ nadruchliwosci i powstawaniu
deficytéw uwagi, co moze by¢ bezposrednio zwigzane z roz-
wojem ADHD (30, 36).

Znana jest sktonnos¢ do wystepowania powiktan zakrze-
powo-zatorowych u 0séb otytych (37). Tkanka ttuszczowa
petni role endokrynnga. Adipocyty wydzielajg m.in. lepty-
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ne, estrogeny, cytokiny. Stosunkowo niedawno natomiast
udowodniono, ze adipocyty wydzielaja réwniez inhibitor
aktywacji plazminogenu (PAI-1) (38). Podwyzszone stezenie
tego biatka stanowi istotny czynnik ryzyka wystapienia za-
krzepicy (39). U otytych kobiet stezenie leptyny koreluje pozy-
tywnie z poziomem aktywnego czynnika VIl (FVIla), czynnika
von Willebranda (FYvW) oraz zwieksza sktonno$¢ do agregacji
ptytek (40, 41). Wszystkie te czynniki wptywajg na wzrost ry-
zyka sercowo-naczyniowego u oséb otytych. U otytych dzieci
dochodzi do zachwiania réwnowagi w uktadzie hemostazy.
W tej grupie oséb stwierdzono wyzszg liczbe ptytek krwi,
wyzsze stezenie fibrynogenu, wyzsza aktywnos¢ czynnikéw
VIII, IX, X oraz czynnika von Willebranda w poréwnaniu do
dzieci z normalng masa ciata. Co wiecej, stezenie antytrom-
biny Ill jest u tych dzieci nizsze w poréwnaniu do zdrowych.
Oznacza to, ze juz u dzieci cierpigcych z powodu otytosci,
réownowaga w ukfadzie krzepniecia przesuwa sie w kierunku
prozakrzepowym (42).

Otytos¢ jest takze istotnym czynnikiem wiktajagcym opieke
nad pacjentami z wrodzonymi skazami krwotocznymi. Przy-
ktadowo, dzieci chorujace na hemofilie w Stanach Zjednoczo-
nych czesciej majg nadmierna mase ciata w poréwnaniu do
populacji ogdlnej (16,4 vs 13,7%) (43). Otyli pacjenciz hemo-
filig czedciej doswiadczajg wylewdw do stawdw (44). Pacjenci
z hemofiliag i nadmierna masg ciata wymagaja tez wiekszych
substytucyjnych dawek czynnika, co generuje wyzsze koszty
dla systemu opieki zdrowotnej (45). Dlatego tez opieka nad
pacjentem z wrodzong skaza krwotoczng powinna uwzgled-
niac réwniez promocje zdrowego stylu zycia oraz profilaktyke
nadwagi i otytosci.

PODSUMOWANIE

Nadwaga i otytosc¢ staty sie epidemia XXI wieku. Nad-
mierna masa ciata niesie za sobg szereg konsekwencji zdro-
wotnych, obniza jakos¢ zycia, prowadzi do pogorszenia
stanu zdrowia psychicznego, stanowi istotny czynnik ryzyka
przedwczesnego zgonu. Otytos¢ czesto wspdtistnieje z cho-
robami przewlektymi i pogarsza ich przebieg. Zapobieganie
wystapieniu otytosci jest niezwykle wazne i tatwiejsze niz jej
poézniejsze leczenie, natomiast podjecie terapii na kazdym
etapie jest korzystne dla stanu zdrowia.
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