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Summar y

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 85-95th percentile). Obesity is defined 
as excessive accumulation of adipose tissue leading to eterioration of health (> 95th 
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 
co-morbid diseases and should be the basis of patient care. 
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Wstęp

Zgodnie z definicją WHO „nadwaga” i „otyłość” oznaczają 
nieprawidłowe lub nadmierne nagromadzenie tkanki tłusz-
czowej, które może mieć negatywne skutki zdrowotne (1). 
Nadwaga to nadmierne nagromadzenie tkanki tłuszczowej 
niespełniające jeszcze kryterium rozpoznania otyłości, ale 
przekraczające fizjologiczną wartość (BMI 85.-95. centyl dla 
płci i wieku). Otyłość to nieprawidłowe i/lub nadmierne na-
gromadzenie tkanki tłuszczowej prowadzące do pogorszenia 
stanu zdrowia (BMI > 95. centyla dla płci i wieku) (2, 3). Już 
w 1997 roku WHO oficjalnie uznała otyłość za chorobę, która 
sprzyja rozwojowi innych chorób, zwiększa ryzyko zgonu oraz 
wymaga leczenia (4). Ocenia się, że liczba otyłych osób do 
18. roku życia potroiła się w latach 90. XX wieku (3, 4). Szacuje 
się, że aktualnie na świecie jest 213 mln dzieci z nadmierną 
masą ciała (5, 6). W Polsce w 2016 roku odsetek dzieci w wieku 
szkolnym z nadmierną masą ciała wynosił 22%. W przeciągu 
4 lat (między 2012 a 2016 rokiem) odsetek ten wzrósł aż 
o 5% (7).

Etiopatogeneza otyłości
W 25-40% otyłość jest uwarunkowana genetycznie. 

Czynniki genetyczne mają wpływ m.in. na regulację apetytu, 
wydzielniczą funkcję komórek tłuszczowych, termogenezę, 
podstawową przemianę materii oraz wrażliwość tkanek na 
insulinę (8). Wszystkie one są najczęściej związane z dzie-

dziczeniem wielogenowym, natomiast o wiele rzadziej 
mutacje punktowe stanowią przyczynę nadmiernego nagro-
madzenia tkanki tłuszczowej. Do zespołów dziedziczonych 
monogenowo, których charakterystyczną cechą jest otyłość, 
należą: zespół Pradera-Williego, zespół Laurence’a-Moona- 
-Bardeta-Biedla, zespół Cohena, zespół Alströma, zespół 
Carpentera (9-11).

Istotny wpływ na powstawanie otyłości mają czynniki 
środowiskowe. Nieprawidłowa dieta jest główną przyczyną 
nadmiernego przyrostu masy ciała. Osoby otyłe częściej 
spożywają produkty wysokokaloryczne z dużą zawartością 
cukrów prostych oraz tłuszczów, produkty wysokoprzetwo-
rzone, natomiast rzadziej ich dieta opiera się na warzywach, 
produktach pełnoziarnistych, błonniku (8). Siedzący tryb 
życia i niechęć do regularnego podejmowania aktywności są 
równie ważnymi czynnikami etiologicznymi otyłości (4).

Kolejnym czynnikiem mającym związek ze stylem życia, 
a zwiększającym ryzyko wystąpienia otyłości jest liczba go-
dzin w ciągu doby przeznaczana na sen. Osoby śpiące mniej 
niż 7 godzin w ciągu doby mają większe prawdopodobień-
stwo rozwoju otyłości (12). 

Należy podkreślić, że nadmierny przyrost masy ciała może 
być wynikiem stosowania leków. Do farmaceutyków, których 
działania niepożądane obejmują ryzyko wystąpienia otyłości, 
należą: glikokortykosteroidy, progestageny, leki przeciwde-
presyjne (trójcykliczne leki przeciwdepresyjne), stabilizatory 
nastroju (sole litu, kwas walproinowy), neuroleptyki, zwłasz-
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wysp trzustkowych wytwarzających insulinę, ok. 30% dzieci 
i młodzieży ma nadmierną masę ciała. Częstość występowa-
nia otyłości u dzieci z cukrzycą typu 1 jest wyższa niż u osób 
zdrowych (19). Może to stwarzać problemy zarówno w trakcie 
diagnostyki (znaczny odsetek pacjentów z nowo rozpoznaną 
cukrzycą typu 1 ma nadmierną masę ciała, natomiast pierw-
szym objawem wskazującym na cukrzycę typu 2 może być 
kwasica ketonowa), jak i późniejszej terapii (należy pamiętać 
o komponencie insulinooporności u otyłych pacjentów z cu-
krzycą typu 1) (17).

Kolejną grupą chorób, w której bada się zależność od 
współwystępowania otyłości, są choroby alergiczne. W popu-
lacji pediatrycznej nie ma związku między częstością wystę-
powania atopowego zapalenia skóry a otyłością, natomiast 
u otyłych przedstawicieli dzieci i młodzieży rzadziej występują 
alergiczny nieżyt nosa i alergiczne zapalenie spojówek (20). 
Pozytywną korelację wykazano natomiast między otyłością 
a astmą – nadmierna masa ciała jest czynnikiem ryzyka wy-
stępowania astmy. Porównując osoby z prawidłową masą 
ciała, nadwaga zwiększa ryzyko zachorowania na astmę 
o 38%, natomiast otyłość aż o 92% (21). Wiele badań wska-
zuje na rolę czynnika genetycznego w patogenezie korelacji 
pomiędzy otyłością a astmą – 8% materiału genetycznego 
odpowiedzialnego za otyłość jest wspólne z materiałem 
genetycznym odpowiedzialnym za astmę (21, 22). Ponadto 
współwystępowanie otyłości u osób z astmą pogarsza prze-
bieg choroby. Otyłość powoduje zmniejszenie podatności 
oraz objętości płuc, zmniejsza średnicę obwodowych dróg 
oddechowych, wpływa także niekorzystnie na stosunek 
wentylacji do perfuzji (21). Osoby otyłe obciążone astmą mają 
większe nasilenie objawów choroby, zużywają więcej leków 
przeciwastmatycznych oraz częściej wymagają pomocy do-
raźnej niż osoby szczupłe z astmą (21). 

Współwystępowanie otyłości oraz wrodzonych wad serca 
(CHD) niesie za sobą poważne konsekwencje zdrowotne. 
Dzieci z CHD częściej mają nieprawidłową masę ciała (23). 
Szczególnie narażeni na rozwój otyłości są pacjenci z zaburze-
niami rytmu (przede wszystkim ze względu na ograniczoną 
aktywność fizyczną), natomiast u pacjentów ze złożonymi 
wadami serca otyłość występuje rzadziej (24). Otyli pacjenci 
z wrodzonymi wadami serca częściej mają podwyższone ci-
śnienie skurczowe, a także gorszą tolerancję wysiłku (23, 25). 
Pacjenci z niektórymi postaciami CHD są bardziej narażeni 
na przedwczesny rozwój miażdżycy, co w konsekwencji 
wpływa na wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w tej gru-
pie chorych. Dlatego niezwykle ważne jest kontrolowanie 
pozostałych czynników mających niekorzystny wpływ na 
ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych, w szczególności 
nieprawidłowej masy ciała (24, 25).

Nasilenie otyłości wiąże się z częstszym występowaniem 
przewlekłej choroby nerek (PChN) w populacji dzieci i mło-
dzieży. Dzieci z chorobami nefrologicznymi częściej mają 
nadmierną masę ciała w porównaniu do dzieci bez patologii 
nerek (26). Uważa się, że otyłość i zespół metaboliczny, bę-
dący powikłaniem nadmiernej masy ciała, są niezależnymi 
czynnikami ryzyka rozwoju PChN. Otyłość jest ściśle związana 
z występowaniem nadciśnienia tętniczego oraz cukrzycy 
typu 2, które są dwiema najczęstszymi przyczynami rozwoju 
schyłkowej niewydolności nerek (27). Ponadto nadmierna 

cza atypowe, leki przeciwcukrzycowe (przede wszystkim 
doustne) i leki przeciwhistaminowe (8, 13, 14).

Otyłość może być również chorobą wtórną do uszkodze-
nia podwzgórza jako powikłanie neuroinfekcji, guzów tej 
okolicy, radioterapii OUN lub urazów (15).

Powikłania otyłości 
W tabeli 1 przestawiono możliwe powikłania otyłości 

u dzieci i młodzieży. Do najważniejszych z nich zalicza się: 
nadciśnienie tętnicze, cukrzycę typu 2, a co za tym idzie 
wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego. Szczegółowe omó-
wienie potencjalnych powikłań nadwagi i otyłości przekracza 
ramy tego opracowania.

Otyłość w chorobach przewlekłych
Nadmierna masa ciała wpisuje się w obraz kliniczny przede 

wszystkim chorób endokrynologicznych. Klasycznymi przy-
kładami zaburzeń endokrynologicznych prowadzącymi do 
otyłości są: niedoczynność tarczycy, niedobór hormonu 
wzrostu, zespół Cushinga (3). Otyłość może być zarówno 
czynnikiem etiologicznym, jak i konsekwencją zmian metabo-
licznych w zespole policystycznych jajników (PCOS) (16). 

Powszechnie znany jest związek nadwagi i otyłości z wy-
stępowaniem cukrzycy typu 2. Patofizjologia tego schorze-
nia jest złożona i związana z opornością tkanek na insulinę, 
a w efekcie także z niewydolnością wysp trzustkowych (17). 
Wśród chorych na cukrzycę typu 2 poniżej 18. r.ż. otyłych 
jest aż 80% pacjentów (18). Uważa się, że także u osób z cu-
krzycą typu 1, w przebiegu której dochodzi do niszczenia 

Tab. 1. Powikłania otyłości (15, 46)

Powikłania 
wczesne

Nadciśnienie tętnicze
Insulinooporność
Cukrzyca typu 2
Dyslipidemia
Zespół metaboliczny
Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby
Kamica pęcherzyka żółciowego
Obturacyjny bezdech senny
Przedwczesne dojrzewanie płciowe u dziewcząt
Powikłania ze strony układu kostno-szkieletowego

koślawość kolan –
choroba Blounta (szpotawość piszczeli) –
złuszczenie głowy kości udowej –
płaskostopie –
skolioza –
bóle kręgosłupa –
zapalenia kości i stawów –

Szkliwienie kłębuszków nerkowych
Zaburzenia emocjonalne:

niska samoocena –
depresja –
zaburzenia jedzenia –

Powikłania 
w wieku 
dorosłym

Wzrost ryzyka sercowo naczyniowego
Otyłość w wieku dorosłym
Przerost lewej komory serca
Miażdżyca
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nę, estrogeny, cytokiny. Stosunkowo niedawno natomiast 
udowodniono, że adipocyty wydzielają również inhibitor 
aktywacji plazminogenu (PAI-1) (38). Podwyższone stężenie 
tego białka stanowi istotny czynnik ryzyka wystąpienia za-
krzepicy (39). U otyłych kobiet stężenie leptyny koreluje pozy-
tywnie z poziomem aktywnego czynnika VII (FVIIa), czynnika 
von Willebranda (FvW) oraz zwiększa skłonność do agregacji 
płytek (40, 41). Wszystkie te czynniki wpływają na wzrost ry-
zyka sercowo-naczyniowego u osób otyłych. U otyłych dzieci 
dochodzi do zachwiania równowagi w układzie hemostazy. 
W tej grupie osób stwierdzono wyższą liczbę płytek krwi, 
wyższe stężenie fibrynogenu, wyższą aktywność czynników 
VIII, IX, X oraz czynnika von Willebranda w porównaniu do 
dzieci z normalną masą ciała. Co więcej, stężenie antytrom-
biny III jest u tych dzieci niższe w porównaniu do zdrowych. 
Oznacza to, że już u dzieci cierpiących z powodu otyłości, 
równowaga w układzie krzepnięcia przesuwa się w kierunku 
prozakrzepowym (42).

Otyłość jest także istotnym czynnikiem wikłającym opiekę 
nad pacjentami z wrodzonymi skazami krwotocznymi. Przy-
kładowo, dzieci chorujące na hemofilię w Stanach Zjednoczo-
nych częściej mają nadmierną masę ciała w porównaniu do 
populacji ogólnej (16,4 vs 13,7%) (43). Otyli pacjenci z hemo-
filią częściej doświadczają wylewów do stawów (44). Pacjenci 
z hemofilią i nadmierną masą ciała wymagają też większych 
substytucyjnych dawek czynnika, co generuje wyższe koszty 
dla systemu opieki zdrowotnej (45). Dlatego też opieka nad 
pacjentem z wrodzoną skazą krwotoczną powinna uwzględ-
niać również promocję zdrowego stylu życia oraz profilaktykę 
nadwagi i otyłości.

Podsumowanie
Nadwaga i otyłość stały się epidemią XXI wieku. Nad-

mierna masa ciała niesie za sobą szereg konsekwencji zdro-
wotnych, obniża jakość życia, prowadzi do pogorszenia 
stanu zdrowia psychicznego, stanowi istotny czynnik ryzyka 
przedwczesnego zgonu. Otyłość często współistnieje z cho-
robami przewlekłymi i pogarsza ich przebieg. Zapobieganie 
wystąpieniu otyłości jest niezwykle ważne i łatwiejsze niż jej 
późniejsze leczenie, natomiast podjęcie terapii na każdym 
etapie jest korzystne dla stanu zdrowia.

masa ciała koreluje pozytywnie ze zmniejszeniem wskaźnika 
filtracji kłębuszkowej (GFR) oraz albuminurią. Otyłość i nad-
waga są modyfikowalnymi czynnikami ryzyka rozwoju wyżej 
wymienionych patologii nerek, dlatego niezwykle ważne 
jest wczesne wdrażanie profilaktyki i leczenia otyłości wśród 
dzieci i młodzieży (28).

W porównaniu do zdrowej populacji dzieci i młodzieży, 
osoby otyłe wydają się mieć podwyższone ryzyko chorób 
oraz zaburzeń natury psychiatrycznej, takich jak: depresja, 
zaburzenia lękowe, obniżona samoocena, zaburzenia zacho-
wania. Badania Bell i wsp. potwierdzają związek pomiędzy 
występowaniem otyłości i depresji (29). Otyłość wieku dzie-
cięcego zwiększa ryzyko zachorowania na depresję w wieku 
dorosłym. Nadmierna masa ciała nie wpisuje się w aktualny 
kanon atrakcyjności fizycznej, w czym można upatrywać 
przyczyny niskiej samooceny, a w efekcie zaburzeń na-
stroju (30). Depresja także stwarza zagrożenie wystąpienia 
otyłości u osób na nią chorujących. Nawet 30-50% doro-
słych zgłaszających się na leczenie otyłości w przeszłości 
doświadczyło depresji lub stanów lękowych – przewlekły 
stres, obniżenie nastroju i związane z nimi kompulsywne 
schematy żywieniowe przyczyniają się do rozwoju otyłości 
(30, 31). Współistnienie depresji i otyłości niesie za sobą sze-
reg konsekwencji, m.in. większe nasilenie objawów depresji, 
myśli i tendencje samobójcze (32). 

Wiele badań potwierdza także związek pomiędzy nad-
mierną masą ciała a występowaniem ADHD u dzieci i mło-
dzieży (33-35). Osoby z rozpoznaniem ADHD w dzieciństwie 
są bardziej narażone na rozwój otyłości w wieku dorosłym. 
Ma to związek z nieumiejętnością odraczania nagrody u tych 
chorych, co może sprzyjać częstszemu spożywaniu posiłków 
typu fast-food, a więc jedzenia, którego nie trzeba przygo-
towywać, pobudzającego układ nagrody. Relacja ta działa 
także w drugą stronę, gdyż osoby otyłe często objadają 
się, a impulsywność związana z nieprawidłowym wzorcem 
odżywiania może sprzyjać nadruchliwości i powstawaniu 
deficytów uwagi, co może być bezpośrednio związane z roz-
wojem ADHD (30, 36).

Znana jest skłonność do występowania powikłań zakrze-
powo-zatorowych u osób otyłych (37). Tkanka tłuszczowa 
pełni rolę endokrynną. Adipocyty wydzielają m.in. lepty-
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