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Otyłość i nadwaga w populacji rozwojowej
Obesity and overweight in the adolescent population

Daria Przybylska 1/, Maria Kurowska 2/, Piotr Przybylski 3/

1/ Studenckie Koło Naukowe przy Klinice Endokrynologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
2/ Klinika Endokrynologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
3/ I Zakład Radiologii Lekarskiej z Pracownią Telemedycyny, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Overweight and obesity are significant global public health problems. 
The results of epidemiologic studies are alarming. In the last three 
decades a progressive decline of age threshold of subjects with these 
disorders has been observed. The problem of excessive body mass 
increasingly involves the adolescent population. The childhood and 
adolescent overweight significantly increase the risk of obesity and 
other civilization disorders in adulthood, causing a decreased quality 
of life, lower productivity and disabilities. Current diagnostic tools 
are very helpful in localization and evaluation of fat tissue quantity, 
which is useful in determination of the civilization illnesses-related 
morbidity. This study presents all the newest aspects of obesity and 
overweight in the adolescent population (physiology, epidemiology, 
types of obesity, current methods of detection and prevention). The 
development and implementation of prevention, early detection and 
treatment programs in children and youth population should play 
a crucial role in the campaign against the outbreak of an epidemic 
overweight and obesity among the described population.
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Otyłość i nadwaga stanowią globalny problem zdrowotny. Wyniki 
badań epidemiologicznych są alarmujące. W ciągu ostatnich 
trzech dziesięcioleci obserwuje się postępujące obniżanie się 
progu wiekowego osób z nadmierną masą ciała. Szczególnie 
niepokojący jest fakt wzrostu częstości występowania nadwagi 
i otyłości w populacji rozwojowej. Długofalowe skutki zdrowotne 
wczesnego występowania zwiększonej masy ciała prowadzą 
do rozwoju wielu innych chorób przewlekłych, obniżenia 
jakości życia oraz zmniejszonej wydolności organizmu w wieku 
dojrzałym. Obecnie, dzięki zastosowaniu nowoczesnych metod 
diagnostycznych, możliwe jest dokładne określenie ilości i lokalizacji 
tkanki tłuszczowej, co stanowi znaczną pomoc w ocenie ryzyka 
zapadalności na inne, związane z otyłością, choroby cywilizacyjne. 
W pracy przedstawiono fizjologię, epidemiologię, etiologię i postaci 
otyłości oraz dostępne i stosowane metody oceny masy tkanki 
tłuszczowej, a także następstwa i sposoby leczenia oraz profilaktyki 
występowania nadmiernej masy ciała w populacji rozwojowej. 
Wdrożenie programów profilaktyki i wczesnego leczenia nadwagi 
i otyłości w populacji dzieci i młodzieży powinno stać się priorytetem 
w walce z narastającą epidemią tych schorzeń w omawianej grupie 
wiekowej, a w konsekwencji także wśród osób dorosłych.
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Definicja otyłości i fizjologia rozmieszczenia 
tkanki tłuszczowej w okresie rozwojowym

	 Otyłość	jest	stanem	patologicznego	zwiększenia	
masy	tkanki	tłuszczowej,	prowadzącym	do	upośledze-
nia	 czynności	 organizmu	 człowieka	 w	 wielu	 aspek-
tach	życia,	a	co	za	tym	idzie	do	zwiększonego	ryzyka	
chorobowości	i	śmiertelności.	Otyłość	jest	szóstym	co	
do	 ważności	 czynnikiem	 ryzyka,	 odpowiedzialnym	
za	liczbę	zgonów	na	świecie	[1-5].	Zalicza	się	ją	do	
najważniejszych	przewlekłych	chorób	niezakaźnych,	
która	w	obecnej	populacji,	wg	Światowej	Organizacji	
Zdrowia	(WHO),	przybrała	postać	globalnej	epidemii.	
WHO	podaje,	że	w	2005	r.	problem	nadwagi	dotyczył	
1,6	mld	a	otyłość	ponad	400	mln	osób	dorosłych	na	

świecie	[1].	W	niektórych	krajach	rozwiniętych	jedy-
nie	jedna	trzecia	ludności	ma	prawidłową	masę	ciała.	
Należy	podkreślić,	że	otyłość	to	nie	tylko	zwiększona	
masa	tkanki	tłuszczowej,	ale	także	kumulacja	lipidów	
w	 narządach,	 np.	 wątrobie,	 mięśniach,	 komórkach	
wysp	trzustkowych	[1,	6-10].	
	 Tkanka	tłuszczowa	jest	niezbędnym	składnikiem	
ciała,	 koniecznym	 do	 prawidłowego	 funkcjonowania	
ustroju	 ludzkiego.	 W	 wielu	 badaniach	 potwierdzono	
znaczące	 różnice	 dotyczące	 roli	 jaką	 pełnią	 różne	 jej	
typy	 w	 metabolicznej	 homeostazie	 ogólnoustrojowej.	
Coraz	częściej	podkreśla	się	znaczenie	nie	tyle	ogólnej	
zawartości	tkanki	tłuszczowej	w	organizmie,	ale	przede	
wszystkim	jej	postaci	trzewnej	i	narządowej	[3,	6-12].	



29Przybylska D, Kurowska M, Przybylski P.   Otyłość i nadwaga w populacji rozwojowej

	 Fizjologicznie,	w	okresie	niemowlęcym	i	wczesne-
go	dzieciństwa,	dominuje	obwodowy	typ	otłuszczenia,	
który	 wraz	 z	 wiekiem	 ulega	 stopniowej	 przemianie	
w	kierunku	typu	centralnego.	Dojrzewanie	jest	kry-
tycznym	okresem	dla	rozwoju	otłuszczenia	ogólnego	
i	kształtowania	się	rozmieszczenia	tkanki	tłuszczowej	
w	 organizmie.	 Szybkość	 i	 sposób	 jej	 redystrybucji	
wykazują	 duże	 zróżnicowanie	 płciowe.	 U	 dziew-
cząt	 tkanka	 tłuszczowa	 rozmieszczona	 jest	 głównie	
w	dolnej	 połowie	 ciała	 (biodra,	 pośladki)	 i	 jej	 masa	
rośnie	 z	 wiekiem	 aż	 do	 zakończenia	 okresu	 dojrze-
wania.	Chłopców	charakteryzuje	bardziej	 centralny	
typ	otłuszczenia	(głównie	górna	połowa	ciała:	kark,	
ramiona,	podbrzusze)	[6,	7,	9-11,	13,	14].	
	 W	rozwoju	otyłości	w	populacji	rozwojowej	istotną	
rolę	odgrywa	fakt	zwiększania	się	liczby	i	rozmiarów	
adipocytów	 –	 występujący	 w	 sytuacji	 dodatniego	
bilansu	energetycznego.	Ostateczna	 liczba	komórek	
tłuszczowych	w	ustroju	stabilizuje	się	wraz	z	zakończe-
niem	procesu	dojrzewania.	Nadmierny	przyrost	liczby	
adipocytów	w	okresie	dzieciństwa	może	prowadzić	do	
rozwoju	otyłości	już	w	okresie	młodzieńczym	a	także	
w	wieku	dorosłym,	gdyż	jest	to	proces	nieodwracalny	
[6,	7,	10,	14].	

Epidemiologia nadwagi i otyłości w populacji 
rozwojowej 

		 W	 ciągu	 ostatnich	 30	 lat	 w	 większości	 krajów	
świata	obserwuje	się	znaczny	wzrost	częstości	wystę-
powania	nadwagi	 i	otyłości	w	populacji	rozwojowej.	
Na	 podstawie	 badań	 przeprowadzonych	 w	 różnych	
regionach	 świata,	 ocenia	 się,	 że	 liczba	 osób	 otyłych	
w	grupie	 wiekowej	 do	 18	 roku	 życia	 potroiła	 się	
w	ostatniej	dekadzie	XX	wieku	[1,	6,	7,	10,	13,	15].	
	 Według	raportu	International Obesity Task Force	
(IOTF)	[16]	na	świecie	155	milionów	dzieci	w	wie-
ku	szkolnym	wykazuje	nadwagę	lub	otyłość.	Wśród	
nich	30-45	milionów	stanowią	otyłe	dzieci	i	młodzież	
w	wieku	 od	 5	 do	 17	 lat	 a	 22	 miliony	 –	 otyłe	 dzieci	
w	wieku	poniżej	5	lat.	
	 Ocenia	się,	że	w	Europie	co	piąte	dziecko	ma	nad-
mierną	masę	 ciała.	Spośród	 74	 mln	 Europejczyków	
w	wieku	między	4	a	18	lat,	16-22%	(11,8-16,3	mln)	
ma	nadwagę	lub	otyłość,	a	wśród	nich	4-6%,	tj.	2,9-4,4	
mln	 jest	 otyłych.	 Roczny	 wzrost	 częstości	 otyłości	
w	 latach	 70.	 XX	 wieku	 wynosił	 0,2%,	 w	latach	 80.	
0,6%,	a	w	roku	2000	już	2%.	Aktualnie,	wśród	dzieci	
i	 młodzieży	 rozpoznaje	 się	 około	 400	 tys.	 nowych	
przypadków	nadwagi	i	otyłości	rocznie	[6,	16].	
	 Podobnie	jak	w	innych	krajach,	również	i	w	Polsce	
obserwowana	jest	tendencja	wzrostowa	częstości	wy-
stępowania	nadwagi	i	otyłości	w	populacji	rozwojowej	
oraz	lawinowo	wzrasta	liczba	doniesień	dotyczących	
problemu	 nadwagi	 i	 otyłości	 u	 dzieci	 i	 młodzieży	

[6-9,	11,	13,	15,	17,	18-24].	 Jak	wykazały	badania	
przeprowadzone	przez	Instytut	Żywności	i	Żywienia	
w	ramach	 projektu	 Narodowego	 Programu	 Zapo-
biegania	i	Leczenia	Otyłości	[25],	problem	nadwagi	
i	otyłości	dotyczy	ok.	12-14%	dzieci	i	wykazuje	zróż-
nicowanie	regionalne.	

Etiopatogeneza i podział otyłości

	 Na	rozwój	otyłości	wpływa	wiele	czynników,	w	tym	
m.in.	 genetyczne,	 środowiskowe,	 socjoekonomiczne	
i	psychologiczne	[1,	3,	6-10,	14,	15,	17,	21,	26-30].	
Uważa	się,	że	czynniki	genetyczne	są	odpowiedzialne	
za	występowanie	otyłości	tylko	w	25-45%.	Dotychczas	
nie	wykryto	pojedynczego	genu	odpowiedzialnego	za	
występowanie	zwiększonej	masy	ciała.	Jak	wykazują	
badania,	dziedziczenie	tego	schorzenia	ma	charakter	
wielogenowy	[6-8,	15].	Niemniej	jednak	rola	dziedzi-
czenia	skłonności	do	występowania	nadmiernej	masy	
ciała	 jest	 istotna.	 Wykazano,	 że	 otyłość	 występuje	
u	2/3	potomstwa,	jeżeli	otyli	są	oboje	rodzice,	u	50%	
–	jeżeli	otyłe	jest	jedno	z	rodziców	i	tylko	u	9%	dzieci	
osób	szczupłych	[6,	7,	15].	
	 Najistotniejszy	wpływ	na	rozwój	otyłości	wywie-
rają	 jednak	 czynniki	 pozagenowe,	 w	 szczególności	
czynniki	 środowiskowe,	 takie	 jak:	 nieprawidłowe	
zwyczaje	 żywieniowe	 i	 brak	 aktywności	 fizycznej,	
które	 determinują	 rozwój	 patologicznego	 fenotypu,	
stając	 się	 jednocześnie	 celami	 terapii	 prewencyjnej	
[6,	7,	15,	17,	21-23,	26-30].	
	 W	 doniesieniach	 z	 ostatniego	 dziesięciolecia	
podkreśla	 się	 rolę	 witaminy	 D3	 w	 metabolizmie	
ustroju	oraz	wpływ	jej	niedoboru	na	rozwój	nadwagi	
i	otyłości	w	populacjach	zarówno	dzieci	 i	młodzieży	
jak	i	osób	dorosłych	[31-38].	Wykazano,	że	aktywna	
postać	witaminy	D	może	wpływać	na	ekspresję	ponad	
200	genów	[31].	Niedobór	witaminy	D3	może	upo-
śledzać	działanie	insuliny,	wpływać	niekorzystnie	na	
metabolizm	glukozy	oraz	inne	procesy	metaboliczne	
zarówno	 w	 tkance	 tłuszczowej	 jak	 i	 w	 pozostałych	
tkankach.	 U	osób	 otyłych	 nadmierne	 gromadzenie	
i	zatrzymywanie	rozpuszczalnej	w	tłuszczach	witaminy	
D3	w	tkance	tłuszczowej	powoduje	spadek	jej	stężenia	
w	surowicy	i	zmniejsza	jej	dostępność	biologiczną	[31,	
32].	McGill	i	wsp.	[32]	wykazali	spadek	stężenia	wi-
taminy	D3	o	0,74	nmol/l	na	1	kg/m2	wzrostu	wartości	
BMI	oraz	spadek	stężenia	D3	o	0,29	nmol/l	na	1	cm	
zwiększonego	obwodu	pasa.	Badacze	norwescy	[31],	
którzy	oceniali	zależność	wskaźnika	masy	ciała	(BMI)	
od	spożycia	wapnia	i	witaminy	D	u	prawie	19	000	osób	
w	wieku	25-69	 lat,	 stwierdzili	odwrotnie	proporcjo-
nalną	zależność	BMI	od	spożycia	witaminy	D.	Niskie	
stężenie	 witaminy	 D	 we	 krwi	 było	 w	 tej	 populacji	
niezależnym	 czynnikiem	 ryzyka	 otyłości.	 Podobnie	
Gilbert-Diamond	 i	 wsp.	 [34]	 udowodnili	 odwrotną	
zależność	 między	 stężeniem	 witaminy	 D3	 we	 krwi	
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a	 rozwojem	 otyłości	 u	 dzieci	 szkolnych.	 Rodriguez-
Rodrigez	i	wsp.	[35]	wykazali,	że	niedobór	witaminy	
D3	 towarzyszył	 otyłości	 wisceralnej	 i	 wyższym	 war-
tościom	BMI.	Alemzadeh	i	wsp.	[36]	stwierdzili	pozy-
tywną	zależność	między	niskim	stężeniem	witaminy	
D3	 a	 insulinoopornością,	 dowodząc,	 że	 otyłe	 dzieci	
i	młodzież	z	obniżonym	stężeniem	D3	charakteryzuje,	
niezależnie	od	wpływu	nadmiaru	tkanki	tłuszczowej,	
zwiększone	ryzyko	rozwoju	cukrzycy	typu	2.	Foss	[37]	
sugeruje,	że	otyłość	prosta	i	zespół	metaboliczny	mogą	
być	 skutkiem	 zaburzenia	 procesu	 zimowej	 adaptacji	
metabolizmu	 ustrojowego,	 którego	 mediatorem	 jest	
spadek	 krążącego	 we	 krwi	 kalicidiolu.	 Fizjologiczne	
przełączenie	metabolizmu	na	jego	formę	zimową	pro-
wadzi	 do	 zwiększenia	 gromadzenie	 zapasów	 energii	
w	postaci	tkanki	tłuszczowej	oraz	wzrostu	termogene-
zy.	Autor	sugeruje,	że	częstość	otyłości	wzrasta	u	osób,	
u	których	zimowa	forma	metabolizmu	pojawia	się	przy	
wyższym	poziomie	witaminy	D3,	prowadząc	u	nich	do	
nadmiernego	gromadzenia	tkanki	tłuszczowej.	
	 W	praktyce	klinicznej	powszechnie	stosowane	są	
dwie	klasyfikacje	otyłości:

1.	 oparta	na	przyczynach	jej	powstawania
2.	 oparta	na	pomiarach	antropometrycznych.

Ze	względu	na	etiopatogenezę	wyróżniamy:	
1.	 Otyłość	 prostą	 (pierwotną,	 zwaną	 również	 ali-

mentacyjną),	spowodowaną	dodatnim	bilansem	
energetycznym,	 tj.	 nadmiarem	 dostarczanych	
kalorii	w	stosunku	do	wydatków	na	poszczególne	
rodzaje	 metabolizmu.	 Podłożem	 do	 powstania	
tego	typu	otyłości	są	przede	wszystkim	uwarun-
kowania	środowiskowe	–	w	postaci	nadmiernego	
spożycia	wysoko	przetworzonej	żywności	o	dużej	
zawartości	 tłuszczów	 zwierzęcych	 i	 węglowo-
danów	 prostych	 oraz	 ograniczenie	 aktywności	
fizycznej.	Jest	to	najczęstsza	postać	obserwowana	
wśród	populacji	rozwojowej,	stwierdzana	u	ponad	
98%	dzieci	zgłaszających	się	do	diagnostyki	oty-
łości	[10,	11,	15	].	

2.	 Otyłość	wtórną,	występującą	w	przebiegu	endo-
krynopatii	(np.	niedoczynności	tarczycy,	choroby	
i	zespołu	Cushinga,	niedoboru	hormonu	wzrostu,	
hipogonadyzmu);	 zespołów	 uwarunkowanych	
genetycznie	(Pradera-Williego,	Lawrence’a-Mo-
ona-Biedla,	 Turnera,	 Klinefeltera);	 uszkodze-
nia	 podwzgórza	 przez	 stany	 zapalne,	 choroby	
zwyrodnieniowe,	 guzy,	 wady	 rozwojowe,	 urazy	
ośrodkowego	 układu	 nerwowego	 oraz	 przewle-
kłego	 stosowania	 niektórych	 leków	 takich	 jak	
kortykosteroidy,	 pochodne	 fenotiazyny,	 leków	
przeciwdepresyjnych	 i	 przeciwpadaczkowych,	
insuliny,	pochodnych	sylfonylo-mocznika,	beta-
adrenolityków	i	innych	[15].	

	 Na	 podstawie	 badań	 antropometrycznych	 wy-
odrębniono	dwa	typy	otyłości	różniące	się	ryzykiem	

rozwoju	powikłań	oraz	zapadalnością	na	inne	choroby	
cywilizacyjne.	

1.	 Typ	brzuszny	(androidalny,	centralny,	typ	„jab-
łko”)	 charakteryzujący	 się	 nagromadzeniem	
tkanki	tłuszczowej	głównie	w	okolicy	zaotrzew-
nowej.	Związany	z	większym	ryzykiem	rozwoju	
powikłań	 naczyniowo-sercowych	 oraz	 zespołu	
metabolicznego	i	niektórych	nowotworów.	

2.	 Typ	pośladkowo-udowy	(gynoidalny,	obwodowy,	
typ	 „gruszka”)	 z	 lokalizacją	 tkanki	 tłuszczowej	
w	okolicach	bioder	i	pośladków.	Rozwijający	się	
najczęściej	 w	 populacji	 kobiecej	 już	 w	 okresie	
pokwitania.	

	 Obecna	diagnostyka	otyłości	w	populacji	rozwo-
jowej	ukierunkowana	jest	w	szczególności	na	identyfi-
kację	osób	z	predyspozycją	lub	już	rozwijającą	się	oty-
łością	typu	wisceralnego	–	ze	względu	na	potencjalne	
ryzyko	groźnych	dla	zdrowia	powikłań	w	przyszłości	
[7,	8,	10,	15,	20-22,	26,	28,	39,	40].

Metody diagnostyczne stosowane 
w rozpoznawaniu otyłości

	 W	 diagnostyce	 otyłości	 istotną	 rolę	 odgrywa	
określenie	 masy	 i	 lokalizacji	 tkanki	 tłuszczowej	
w	organizmie	[9,	10,	14,	18,	22,	24,	28,	41-44].	Sto-
sowane	w	tym	celu	badania	można	podzielić	na	dwie	
zasadnicze	grupy.	

Badania służące do oceny składu ciała

	 Do	 określenia	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	
szczególnie	w	narządach	i	przestrzeni	zaotrzewnowej	
znalazły	zastosowanie	[41,	43]:	

1.	 Metody	obrazowe:	tomografia	komputerowa	(CT)	
i	 magnetyczny	 rezonans	 jądrowy	 (MRI)	 przy	
użyciu	odpowiedniego	oprogramowania.

2.	 Analiza	impedancji	bioelektrycznej	(BIA)	opie-
rająca	się	na	różnicy	w	przewodzeniu	prądu	elek-
trycznego	w	przedziale	wodnym	i	tłuszczowym.	
Za	 jej	 pomocą	 mierzy	 się	 uwodnioną	 tkankę	
beztłuszczową.	 Ze	 względu	 na	 nieinwazyjność	
i	łatwość	 obsługi	 aparatury	 metoda	 ta	 zyskuje	
coraz	 szersze	 zainteresowanie	 i	 zastosowanie	
w	praktyce	klinicznej.	

3.	 Absorpcjometria	promieniowania	X	o	dwóch	ener-
giach	(DEXA)	wykorzystuje	zjawisko	osłabienia	
wiązki	promieniowania	jonizującego,	przechodzą-
cej	przez	różne	tkanki.	

	 Badania	 antropometryczne	 –	 wykorzystywane	
w	 badaniach	 populacyjnych	 (epidemiologicznych).	
Opierają	się	one	na	pomiarach	wysokości	ciała,	masy	
ciała,	obwodu	pasa	i	bioder.	Ich	wartości,	przy	zasto-
sowaniu	 odpowiednich	 wzorów,	 pozwalają	 wyliczyć	
wskaźniki	 antropometryczne,	 interpretowane	 w	za-
leżności	od	wieku	i	płci	badanych.
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	 Do	 najczęściej	 stosowanych	 należą	 [11,	 13-15,	
18,	22,	24,	41-45]:	

1.	 Pomiar	 grubości	 fałdu	 skórnego	 utworzonego	
ze	 skóry	 i	 tkanki	 podskórnej	 oceniany	 w	 poło-
wie	długości	mięśnia	trójgłowego	ramienia,	nad	
grzbietem	łopatki	oraz	w	okolicy	pępka.	

2.	 Wskaźnik	Cola	(LMS	–	Least Mean Square)	–	sto-
sowany	u	młodszych	dzieci.	LMS	=	(MR	×	WS	/	
WR	×	MS)	×100	gdzie	MR	–	rzeczywista	masa	
ciała	badanego	dziecka,	WS	–	średnia	wysokość	
dla	wieku	i	płci	badanego	dziecka,	WR	–	rzeczy-
wista	wysokość	badanego	dziecka,	MS	–	średnia	
masa	ciała	dla	wieku	i	płci	badanego.	Otyłość	LMS	
>110.

3.	 BMI	(Body Mass Index)	wskaźnik	masy	ciała	=	
masa	ciała	(kg)	/	wysokość	ciała	(m)2

4.	 WC	(Waist Circumference)	czyli	obwód	pasa.	Mie-
rzony	na	wysokości	pępka	w	równej	odległości	od	
kolców	biodrowych	tylnych	górnych.

5.	 WHR	 (Waist to Hip Ratio)	 =	 wskaźnik	 pas	 /	
biodra.	 Stosunek	 obwodu	 pasa	 (mierzonego	
miedzy	dolnym	brzegiem	łuków	żebrowych	a	ta-
lerzami	biodrowymi)	do	obwodu	bioder	pomiaru	
dokonywanego	w	miejscu	największego	obwodu	
pośladków	poniżej	talerzy	biodrowych.

6.	 WHtR	(Waist	to	Height	Ratio)	stosunek	obwodu	
pasa	do	wysokości	ciała.

	 Najnowszym	wskaźnikiem	oceniającym	odsetek	
tkanki	tłuszczowej,	zaproponowanym	w	marcu	2011	
roku	przez	Bergmana	i	wsp.,	jest	Body Adiposity Index	
(BAI)	 obliczany	 według	 wzoru:	 (obwód	 bioder	 /	
wysokość	ciała1,5)	-	18	[46].	Stanowi	on	alternatywę	
w	stosunku	do	używanego	od	około	1840	roku	BMI	
i	dokładniej	określa	odsetek	tkanki	tłuszczowej.	Ocena	
za	pomocą	BAI	jest	porównywalna	z	wynikami	uzy-
skanymi	z	zastosowaniem	„złotego	standardu”	oceny	
masy	tkanki	tłuszczowej	czyli	absorpcjometrii	promie-
niowania	X	o	dwóch	energiach	(DEXA).	Wskaźnik	
wprowadzono	w	oparciu	o	badania	populacji	dorosłych	
Amerykanów	pochodzenia	meksykańskiego.	Wymaga	
on	dodatkowych	badań	dla	oceny	jego	przydatności	
w	 innych	grupach	etnicznych	oraz	w	populacji	 roz-
wojowej.	Autorzy	podkreślają	łatwość	obliczenia	BAI	
przez	personel	medyczny	–	z	użyciem	kalkulatora	lub	
programu	komputerowego	[46].	
	 Zastosowanie	 metod	 antropometrycznych	 ma	
w	badaniach	populacji	dzieci	 i	młodzieży	wiele	ogra-
niczeń.	Podstawowym	jest	konieczność	uwzględnienia	
dynamiki	zmian	mierzonych	parametrów	charaktery-
stycznych	dla	płci	i	wieku	badanych.	Niesie	to	za	sobą	
potrzebę	stworzenia	odrębnych	systemów	odniesienia	
w	postaci	skal	i	siatek	centylowych.	W	dynamice	rozwo-
ju	należy	również	uwzględnić	różnice	etniczne,	które	
równie	wyraźnie	zaznaczają	się	w	populacji	rozwojowej	
jak	i	u	ludzi	dorosłych	[1,	9-11,	13,	42-45,	47,	48].

		 Obecnie	 na	 świecie	 nie	 istnieją	 zunifikowane	
normy	 wskaźników	 antropometrycznych	 dla	 całej	
populacji	w	wieku	do	18	roku	życia.	Duża	liczba	badań	
poświęcona	została	opracowaniu	siatek	centylowych	
dla	dzieci	i	młodzieży	[11,	13,	45].	Z	powodu	różnic	
w	poszczególnych	grupach	etnicznych,	nie	udało	się	
jak	dotąd	jednoznacznie	określić	wartości	granicznych	
(tzw.	punktów	odcięcia	–	cut-off points)	definiujących	
nadwagę	i	otyłość	dla	całej	populacji	światowej	[6,	7,	
10,	14,	42-44,	47,	48].	
	 Wskaźnikiem	wykazującym	silną	korelację	z	cał-
kowitą	zawartością	tłuszczu	w	organizmie	jest	BMI.	
Dla	definicji	otyłości	wśród	dzieci	i	młodzieży	–	wg	
wytycznych	WHO	–	przyjmuje	się	wartości	>95	per-
centyla.	W	Polsce	–	na	podstawie	siatek	centylowych	
opracowanych	przez	Instytut	Matki	i	Dziecka	–	otyłość	
definiuje	się	wg	kryteriów	bazujących	na	97	centylu	
rozkładu	BMI	[9,	13,	15,	19,	41].	Należy	jednak	zda-
wać	sobie	sprawę	z	pewnych	ograniczeń	stosowania	
BMI,	jako	markera	otłuszczenia.	Podkreśla	się	głównie	
fakt	nierozróżniania	zawartości	w	organizmie	tkanki	
tłuszczowej	od	tkanki	mięśniowej	oraz	brak	informacji	
dotyczących	jej	rozmieszczenia.	
	 W	praktyce,	z	uwagi	na	rolę	trzewnej	tkanki	tłusz-
czowej	 w	 rozwoju	 powikłań	 otyłości,	 coraz	 większe	
uznanie	 zyskują	 WC	 oraz	 WHtR	 uważane	 za	 efek-
tywne	wskaźniki	rozmieszczenia	tkanki	tłuszczowej,	
w	szczególności	 w	 jej	 typie	 brzusznym.	 Wykazano	
jednocześnie,	że	obydwa	parametry	są	lepszymi	wy-
znacznikami	ryzyka	chorób	układu	krążenia	(silniej	
WHtR)	oraz	zespołu	metabolicznego	zarówno	w	po-
pulacji	dorosłych	jak	i	dzieci	[6,	7,	10,	11,	18].	Dla	
określenia	otyłości	proponuje	się	przyjęcie	oznaczenia	
wartości	 granicznej	 WC	 równej	 połowie	 wysokości	
ciała	 (Ht/2)	 dziecka,	 WHtR≥0,5.	 W	 tworzonych	
obecnie	siatkach	centylowych	WHtR	jako	kryterium	
otyłości	 proponuje	 się	 wartości	 powyżej	 95	 centyla	
odpowiadającej	0,5	[9,	11].	
	 Jak	dotąd	nie	opracowano	idealnej	metody	apa-
raturowej	pozwalającej	na	pełną	ocenę	masy	oraz	do-
kładną	lokalizację	całej	tkanki	tłuszczowej.	Dostępne	
dzisiaj	 badania	 pomiarowe	 znajdują	 zastosowanie	
głównie	do	celów	naukowych.	Powodem	są	wysokie	
koszta	i	utrudniony	dostęp	do	aparatury.	Natomiast	
pomiary	antropometryczne	zostały	rozpowszechnione	
w	codziennej	praktyce	medycznej	na	każdym	etapie	
opieki	pediatrycznej.
	 W	ocenie	osób	otyłych	należy	również	pamiętać	
o	 znaczącej	 roli	 wywiadu	 rodzinnego	 oraz	 badań	
parametrów	laboratoryjnych	takich	jak	poziom	chole-
sterolu	i	jego	frakcji,	trójglicerydów,	stężenia	glukozy,	
itp.	jako	markerów	predyspozycji	do	rozwoju	chorób	
związanych	z	otyłością	[15,	17,	22,	24,	50-54].
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Konsekwencje otyłości

	 Problem	coraz	częstszego	występowania	otyłości	
wiąże	się	ze	wzrostem	częstości	występowania	chorób	
z	nią	związanych,	a	także	przesunięcia	czasu	ich	po-
jawienia	się	na	coraz	młodsze	grupy	wiekowe	[1,	5-8,	
15,	17,	20,	23,	26].	Występowanie	otyłości	w	wieku	
rozwojowym	 jest	 niepokojące	 –	 głównie	 ze	 względu	
na	 jej	 przenoszenie	 się	 z	 wszelkimi	 negatywnymi	
konsekwencjami	 na	 wiek	 dorosły	 [31,	 32,	 50-54].	
Otyłość	w	wieku	6	lat	zapowiada	w	około	25%	otyłość	
w	wieku	dorosłym,	otyłość	w	wieku	12	lat	już	w	75%	
[6-8,	15].	
	 Szczególnie	 niebezpieczny	 dla	 zdrowia	 jest	
brzuszny	typ	otyłości.	Gromadzenie	centralne	tłusz-
czu	 u	dzieci	 i	 młodzieży	 wiąże	 się	 z	 niekorzystnym	
profilem	 lipidowym	 i	 stężeniem	 lipoprotein	 (ate-
rogenna	 dyslipidemia,	 hiperlipidemia),	 wyższym	
ciśnieniem	 tętniczym,	 miażdżycą	 a	 także	 większą	
masą	lewej	komory	[7,	8,	17,	20,	21].	Stwierdzono	
również,	 że	 istniejąca	 u	 dzieci	 predyspozycja	 do	
centralnego	odkładania	się	tłuszczu,	stanowi	istotny	
czynnik	sprzyjający	inicjacji	zespołu	metabolicznego,	
jako	 głównego	 prekursora	 chorób	 układu	 krążenia	
[6-8,	15].	
	 U	 2/3	 nastolatków	 z	 nadwagą	 lub	 otyłością	
stwierdza	się	przynajmniej	jeden	składnik	zespołu	me-
tabolicznego,	a	u	prawie	1/3	z	nich	można	rozpoznać	
pełny	zespół.	Wśród	dzieci	z	zespołem	metabolicznym	
aż	ok.	80%	ma	nadmierną	masę	ciała	[4,	6,	9,	15].	
Wczesne	 występowanie	 komponentów	 zespołu	 X,	
takich	jak:	hiperinsulinemia	(z	insulinoopornością)	
i	hiperglikemia	prowadzą	w	konsekwencji	do	rozwoju	
zaburzeń	gospodarki	węglowodanowej	i	cukrzycy	typu	
drugiego.	Jest	to	zjawisko	coraz	częściej	zauważalne	
wśród	dzieci	[6,	7,	9,	15].	
	 Otyłość	niesie	ze	sobą	również	wzrost	zachoro-
walności	na	choroby	nowotworowe	wśród	dorosłych	
(u	kobiet	–	raka	trzonu	i	szyjki	macicy,	jajnika,	pęche-
rzyka	żółciowego,	u	mężczyzn	–	raka	prostaty,	 jelita	
grubego)	[7,	21,	55	].	
	 	 U	 dzieci	 zwiększona	 masa	 ciała	 wpływa	 nega-
tywnie	na	prawidłowy	rozwój	układu	kostno-stawo-
wego	przyczyniając	się	do	powstawania	wad	postawy	
(skrzywienie	kręgosłupa),	płaskostopia,	szpotawości	
lub	koślawości	kolan	oraz	aseptycznej	martwicy	stawu	
biodrowego	[6-	8,	20,	21].	
	 U	dziewcząt	może	spowodować	zaburzenia	mie-
siączkowania,	a	u	chłopców	zaburzenia	dojrzewania	
płciowego	i	ginekomastię	[9,	10,	15,	21].	Predyspo-
nuje	 także	 do	 rozwoju	 stłuszczenia	 wątroby	 ze	 sta-
nem	zapalnym,	będącego	przyczyną	nieodwracalnej	
niewydolności	tego	narządu	w	przyszłości	[6,	8,	15].	
Powikłaniem	 otyłości	 jest	 również	 niedomykalność	
zastawki	 płucnej,	 która	 może	 nawet	 spowodować	

śmierć	otyłego	dziecka	nieprawidłowo	oddychającego	
podczas	snu	[6,	15,	21].	
	 Otyłość	 prowadzi	 również	 do	 obniżenia	 jakości	
życia.	Dzieci	otyłe	charakteryzują	się	często	brakiem	
akceptacji	własnego	wyglądu,	niską	samooceną,	cza-
sami	poczuciem	izolacji	oraz	większą	skłonnością	do	
stanów	depresyjnych	[6,	15,	17,	56-59].	

Profilaktyka i leczenie nadwagi i otyłości

	 Nieprawidłowe	 wskaźniki	 masy	 ciała	 u	 dziecka	
nie	oznaczają,	że	jest	ono	do	końca	życia	skazane	na	
nadwagę	lub	otyłość.	Nadwaga	lub	otyłość	powinny	
stanowić	dla	rodziny	i	środowiska	sygnał	do	wdrożenia	
zapobiegania	i	leczenia.	Najgorsze	dla	zdrowia	dzieci	
jest	postrzeganie	otyłości	jako	zjawiska	przejściowego	
i	 niegroźnego,	 które	 minie	 z	 czasem,	 bez	 żadnych	
konsekwencji	[21].	
	 Otyłość	 jest	 chorobą,	 którą	 łatwo	 się	 rozpozna-
je,	 ale	 trudniej	 leczy.	 Pierwszoplanowe	 działania	
w	populacji	rozwojowej	są	nakierowane	na	działania	
profilaktyczne.	
	 Leczenie	 farmakologiczne	 ma	 niewielkie	 zasto-
sowanie	i	ogranicza	się	głównie	do	leczenia	powikłań	
takich	 jak:	 hiperlipidemia,	 nadciśnienie	 tętnicze	
i	zaburzenia	tolerancji	glukozy.	Wprowadzanie	farma-
koterapii	w	leczeniu	dzieci	i	młodzieży	z	otyłością	jest	
bardzo	zindywidualizowane,	gdyż	obecnie	żadne	leki	
nie	są	rekomendowane	w	tym	przedziale	wiekowym	
[15,	21,	60-62].	
	 Prewencja	ma	na	celu	ograniczenie	zapadalności	
na	 otyłość	 (prewencja	 pierwotna)	 i	 zmniejszenie	
ryzyka	powikłań	(prewencja	wtórna).	Należy	ją	ukie-
runkować	zarówno	na	całe	społeczeństwo	–	prewencja	
populacyjna,	jak	i	na	jednostkę	–	prewencja	indywidu-
alna	[15,	17,	21,	30,	60].	
	 W	 profilaktyce	 indywidualnej,	 skierowanej	 do	
osób	z	obciążającym	wywiadem	rodzinnym	i	nadwagą,	
główne	działania	polegają	na	informowaniu	o	zwią-
zanych	z	otyłością	zagrożeniach	oraz	na	modyfikacji	
kluczowych	 czynników	 środowiskowych,	 odpowie-
dzialnych	za	jej	rozwój	tj.	głównie	sposobu	odżywiania	
i	aktywności	fizycznej	[15,	17,	21,	29].	
	 Terapia	 polega	 na	 ustaleniu	 optymalnej	 diety	
niskokalorycznej,	 bogatej	 w	 witaminy	 i	 minerały,	
a	pozbawionej	„pustych	kalorii”.	Konieczne	jest	do-
stosowanie	ilości	posiłków	do	zapotrzebowania,	bez	
generowania	nadwyżek	energetycznych	oraz	położe-
nie	nacisku	na	kinezyterapię.	Udowodniono,	że	ryzyko	
otyłości	maleje	o	10%	z	każdą	godziną	spędzoną	na	
umiarkowanym	wysiłku	fizycznym,	a	wzrasta	o	12%	
z	 każdą	 godziną	 spędzoną	 na	 oglądaniu	 telewizji	
[15,17,	21,	30,	60].	
	 Systematyczna	 redukcja	 nadmiernej	 masy	 ciała	
poprawia	profil	lipidowy,	zmniejsza	insulinooporność	
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(szczególnie	w	sytuacji,	gdy	spadek	BMI	wynosi	przy-
najmniej	0,5	kg/m2/rok)	oraz	powoduje	spadek	ciś-
nienia	tętniczego	[6,	15].	W	skrajnych	przypadkach	
u	osób	z	obciążającym	wywiadem	i	brakiem	redukcji	
masy	ciała	za	pomocą	leczenia	zachowawczego	stosuje	
się	metody	chirurgiczne	(operacje	bariatryczne),	np.	
plastyka	żołądka	[15,	63].	
Do	zadań	profilaktyki	populacyjnej	należy:	

–	promowanie	zdrowego	stylu	życia,	
–	promowanie	aktywności	fizycznej,
–	edukacja	żywieniowa	w	szkołach,
–	prawidłowa	informacja	na	etykietach	produktów	

spożywczych,
–	odpowiednie	 reklamy	 produktów	 spożywczych,	

zwłaszcza	dla	dzieci,	
–	promowanie	 spędzania	 mniejszej	 liczby	 godzin	

przed	komputerem	lub	telewizorem.	
	 Zwalczanie	 nadwagi	 i	 otyłości	 na	 poziomie	 po-
pulacyjnym	jest	bardzo	trudnym	i	skomplikowanym	
zadaniem,	wymagającym	systemowego	podejścia	i	za-
angażowania	wielu	sektorów	życia	publicznego,	w	tym	
środowiska	naukowego,	opieki	zdrowotnej,	promocji	
zdrowia	oraz	administracji	rządowej.	

	 Zwiększająca	się	częstość	występowania	nadwagi	
i	otyłości	jest	niekorzystna	również	z	ekonomicznego	
punktu	widzenia.	Szacuje	się,	że	koszty	opieki	zdro-
wotnej	osób	z	nadwagą	i	otyłością	są	o	44%	wyższe	niż	
osób	z	prawidłową	masą	ciała	[6].	
	 W	Polsce	w	odpowiedzi	na	inicjatywę	WHO	wy-
rażoną	 w	 „Globalnej	 Strategii	 dotyczącej	 Żywienia,	
Aktywności	 Fizycznej	 i	 Zdrowia”	 przyjętej	 na	 57.	
Światowym	Zgromadzeniu	Zdrowia	(2004	r.),	a	na-
stępnie	w	Europejskiej	Karcie	Walki	z	Otyłością	pod-
pisanej	w	Stambule	(2006	r.)	powstał	–	zatwierdzony	
przez	 Ministerstwo	 Zdrowia	 –	 Narodowy	 Program	
Zapobiegania	Nadwadze	i	Otyłości	oraz	Przewlekłym	
Chorobom	Niezakaźnym	Poprzez	Poprawę	Żywienia	
i	Aktywności	Fizycznej	„POL-HEALTH”	[25].	
	 Głównymi	założeniami	Programu	opracowanego	
przez	Instytut	Żywności	i	Żywienia	są	badania	prob-
lemu	otyłości	oraz	prowadzenie	działań	profilaktycz-
nych.	Podobne	 inicjatywy	podejmowane	są	 również	
w	wielu	innych	krajach	na	świecie,	gdzie	otyłość	jest	
coraz	częstszym	schorzeniem.	Powstrzymanie	epide-
mii	otyłości	wśród	dzieci	i	młodzieży	powinno	stać	się	
zadaniem	priorytetowym	w	ogólnoświatowej	polityce	
zdrowotnej.
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