
Epidemiologia otyłości na świecie
i w Polsce

Co druga osoba na naszej planecie ma zbyt
dużą masę ciała, a 300 mln ludzi jest otyłych
(BMI ≥ 30) [1]. W 1998 r. Światowa Organizacja
Zdrowia (World Health Organization – WHO)
oficjalnie ogłosiła otyłość ogólnoświatową epide−
mią, która obejmuje dorosłych i dzieci. W XXI

wieku otyłość wyprzedza już AIDS i niedożywie−
nie jako główny problem zdrowotny na świecie
[2]. Najbardziej alarmujące dane płynęły do tej
pory ze Stanów Zjednoczonych. W badaniu
NHANES IV (National Health and Nutrition Exa−
mination Survey IV, 1999–2000) stwierdzono wy−
stępowanie nadwagi u ponad 33%, a otyłość
(BMI ≥ 30) u 31% dorosłej populacji. Pomiędzy
latami 1976–1980 a 1999–2000 nastąpił wzrost
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Szczególnie w ostatnich dwóch dekadach zauważono, że nadwaga i otyłość wśród dzieci jest rów−
noległa do otyłości u dorosłych oraz że jej występowanie nieustannie wzrasta w różnych społecznościach na
świecie, włączając w to Polskę. Genetyczne podłoże choroby jest względnie stabilne, chociaż tzw. oszczędny ge−
notyp mógł być w przeszłości preferowany w ubogich społeczeństwach. Stąd różnorodne geny podatności na oty−
łość muszą ulegać wpływowi czynników środowiskowych, aby doszło do ekspresji choroby. Nawet prosta oty−
łość alimentacyjna może zmieniać dokrewną czynność tkanki tłuszczowej. Zwiększona sekrecja leptyny i rezy−
styny, jak również tzw. zapalnych cytokin oraz zmniejszone wydzielanie adiponektyny prowadzą do
insulinooporności wraz z jej metabolicznymi następstwami. Dochodzi kolejno do klasycznych etapów awanso−
wania się choroby: a) nadwaga, b) otyłość prosta, c) otyłość z insulinoopornością, d) i z upośledzoną tolerancją
glukozy, e) zespół metaboliczny, f) cukrzyca typu 2. Każde stadium może zapoczątkować rozwój komplikacji,
które są znajdowane w różnych układach organizmu. Częściowy bądź całkowity zespół metaboliczny jest często
identyfikowany u dzieci otyłych, jeżeli ich dane antropometryczne i laboratoryjne są oceniane według właści−
wych dla płci i wieku siatek centylowych. Skuteczne badania przesiewowe, prewencja oraz leczenie zespołu me−
tabolicznego wśród dzieci z otyłością są pilną potrzebą we wszystkich grupach wiekowych.
Słowa kluczowe: otyłość u dzieci, komplikacje otyłości, zespół metaboliczny.

It was mentioned especially for the last two decades that increasing number of overweight and obese
children was parallel to the prevalence of obesity among adults and was still growing in different societies over
the world, including Poland. Genetic background of obesity seems to be relatively stable, however thrifty geno−
type could be preferred in poor societies in the past. So, variety of genes susceptible to promote obesity must meet
environmental factors which let to express this disease. Even simple alimentary overweight can change endocrine
function of adipose tissue. Increased secretion of leptin and resistin as well as so called inflammatory cytokines
and decreased adiponectine release lead to insulin resistance with its metabolic consequences. There is the clas−
sic sequence of disease progress, what is easy to observe in childhood and adolescent obesity: a) overweight, b)
simple obesity, c) obesity and insulin resistance, d) and impaired glucose tolerance, e) metabolic syndrome, f) type
2 diabetes. Every stage of the disease may start the development of complications which are found in different sys−
tems of obese body. Partial or full metabolic syndrome in obese children is identified frequently. Its anthropomet−
ric and laboratory findings should be evaluated with age and gender adjusted percentile values. Efficient screen−
ing, prevention and treatment of metabolic syndrome among obese children is urgent need in all age compart−
ments.
Key words: childhood obesity, obesity complications, metabolic syndrome.
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o 36% liczby osób z BMI ≥ 25 [3]. Częstość wy−
stępowania tego zaburzenia u dzieci i młodzieży
wzrasta w podobnym tempie, jak w populacji
osób dorosłych. Według raportu Międzynarodo−
wej Grupy ds. Otyłości (International Obesity
Task Force – IOTF) z 2004 r. 155 mln dzieci na
świecie będących w wieku szkolnym wykazuje
nadwagę lub otyłość. Wśród nich 30–45 mln to
otyłe dzieci w wieku 6–17 lat oraz 22 mln – to
otyłe dzieci poniżej 5 lat [4, 5]! W Stanach Zjed−
noczonych najbardziej aktualne dane na temat
częstości występowania otyłości wśród dzieci po−
chodzą ze wspomnianego już badania NHANES
IV. W badaniu tym wykazano, że nadwaga wystę−
puje u 10,2% dzieci w wieku 2–5 lat, u 15,0%
w wieku 6–11 lat oraz 14,9% wśród młodzieży
(12–19 lat), natomiast otyłość wśród amerykań−
skich dzieci w wieku 0–23 miesiące, 2–5 lat,
6–11 lat i młodzieży wynosiła odpowiednio 11,4,
10,4, 15,3 i 15,5% [6]. 

W Europie Północnej, według przytaczanego
raportu IOTF, nadwagę stwierdzono u 10–20%
dzieci, a w Europie Południowej u 20–35% dzie−
ci [5]. Niepokojący jest fakt, że nadmierna masa
ciała staje się problemem coraz młodszych dzie−
ci. W Wielkiej Brytanii w populacji dzieci poni−
żej 4 roku życia 14,7% miało nadwagę lub oty−
łość w 1989 r. w porównaniu z 23,6% w 1998 r.
W tym samym badaniu wśród angielskich 6−lat−
ków nadmierną masę ciała miało 22%, w tym
otyłość 10% dzieci [7]. 

Problem narastania otyłości dotyczy również
polskich dzieci, bowiem w ciągu ostatnich kilku−
nastu lat w naszym kraju dokonały się zasadnicze
zmiany w sposobie żywienia i trybie życia mło−
dego pokolenia (preferowanie potraw wysokoka−
lorycznych, brak dyscypliny w żywieniu, siedzą−
cy sposób spędzania wolnego czasu) [8]. 

W 2000 r. Mazur i wsp. na terenie wojewódz−
twa podkarpackiego zdiagnozowali otyłość u 7%
chłopców i 10% dziewcząt w wieku szkolnym
[9]. Smorczewska−Czupryńska i wsp. stwierdzili
w 2000 r. 12,3% otyłych dziewcząt i 8,2% chłop−
ców w wieku 14 lat zamieszkałych w mieście
(Białystok) i 2% otyłych dzieci w badanym
przedziale wiekowym, zamieszkałych na wsiach
w okolicach Białegostoku [10]. Małecka−Tendera
i wsp. w 2001 r. na podstawie badania wielo−
ośrodkowego w grupie dzieci 7–9−letnich zdia−
gnozowali otyłość u 2,8% dziewczynek oraz
u 3,1% chłopców, a nadwagę odpowiednio u 8,4
i 6,6% [11]. Wszystkie przytoczone badania trud−
no porównywać ze względu na przyjęte różne
kryteria oceny stanu odżywienia dzieci, ale
z pewnością można na ich podstawie stwierdzić,
że w Polsce wzrasta liczba dzieci z nadmierną
masą ciała i że szczególnie zagrożone są dzieci
w okresie pokwitania oraz mieszkające w mia−
stach. Problem nadwagi będzie narastać także

w młodszych grupach wiekowych i to bez wzglę−
du na miejsce zamieszkania.

Przyczyny otyłości

Otyłość jest przewlekłą chorobą o złożonym
genetyczno−środowiskowym podłożu, uwarunko−
waną nadmiernym rozwojem tkanki tłuszczowej
w ustroju i zwiększeniem masy ciała powyżej
normy. Jest najczęstszym zaburzeniem w rozwo−
ju fizycznym dzieci i młodzieży [12].

Pierwotnym procesem prowadzącym do roz−
woju otyłości jest nadmierne spożycie pokarmów
(otyłość alimentacyjna, czyli otyłość prosta), która
prowadzi do kumulacji nadmiaru energii w posta−
ci lipidów w zwiększonej masie tkanki tłuszczo−
wej. W minionej dekadzie tkanka tłuszczowa
ostatecznie przestała być traktowana wyłącznie
jako rezerwuar substratu energetycznego, a zosta−
ła rozpoznana jako ważny element układu do−
krewnego oraz jako źródło wielu hormonów i cy−
tokin [13]. Tkanka tłuszczowa zwiększająca masę
zmienia też swoją czynność endokrynną: zwięk−
sza wydzielanie leptyny i rezystyny, zmniejsza
wydzielanie adiponektyny. Adipocyty stają się
źródłem jeszcze innych, biologicznie aktywnych
substancji (np. TNF−α, IL−6), które kojarzone są
z przewlekłym stanem zapalnym, jednak uczestni−
czą także w ważnych procesach metabolicznych.
Tkanka tłuszczowa trzewna charakteryzuje się du−
żą aktywnością lipolityczną i jest źródłem wol−
nych kwasów tłuszczowych (WKT). WKT powo−
dują zmniejszoną wrażliwość na insulinę tkanek
docelowych, m.in. mięśni, stymulują glukoneoge−
nezę i produkcję lipoprotein o bardzo małej gęsto−
ści (VLDL) w wątrobie oraz zmieniają stymulowa−
ną glukozą sekrecję insuliny (lipotoksyczność)
[14]. Zjawiska te prowadzą do rozwoju insulino−
oporności i kompensacyjnej hiperinsulinemii, stąd
to one właśnie zdają się być chronologicznie
pierwszymi powikłaniami otyłości. Predyspozycja
do zwiększonego gromadzenia tkanki tłuszczowej
uwarunkowana jest nie tylko czynnikami środowi−
skowymi, lecz także genetycznymi. Ocenia się, że
czynniki genetyczne w około 40–70% uczestni−
czą w patogenezie otyłości – w jednych przypad−
kach całkowicie determinując jej rozwój, w in−
nych – istotnie współgrając z wpływami środowi−
ska. Istnieje wiele genów odpowiedzialnych za
wrażliwość na insulinę, aktywność enzymów re−
gulujących metabolizm tłuszczów, ich utlenianie,
wpływających na preferencje smakowe i utrzymy−
wanie stabilnego poziomu masy ciała [15, 16].
O aspekcie genetycznym należy pamiętać, aby
zrozumieć trudności w odchudzaniu się dzieci
otyłych z rodzin o zwiększonej predyspozycji do
gromadzenia tłuszczów w odpowiedzi na dodatni
bilans energetyczny.
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Wybrane antropometryczne metody
oceny otyłości u dzieci i młodzieży

Lekarze pediatrzy powinni dysponować prak−
tycznymi sposobami oceny nasilenia nadwagi
u dzieci i młodzieży. Masę ciała i wzrost dzieci
należy analizować w odniesieniu do norm wie−
kowych zawartych w siatkach centylowych dla
danej populacji, porównując wartość centylową
dla wzrostu z centylem masy ciała. W ocenie pro−
porcji masy ciała przydatne są wskaźniki wago−
wo−wzrostowe. Nadal powszechnie uważa się,
że miarodajnym pośrednim wskaźnikiem zawar−
tości tkanki tłuszczowej w organizmie jest BMI
(Body Mass Index) [17]. Wskaźnik masy ciała
BMI oblicza się według znanego wzoru:

BMI = (masa ciała w kg)/(wzrost w metrach)2.
Interpretacja wartości BMI skutecznie jest sto−

sowana dla osób dorosłych:
• BMI = 18,5–24,9 – norma,
• BMI = 25,0–29,9 – nadwaga, 
• BMI = 30,0–34,9 – otyłość I stopnia,
• BMI = 35,0–39,9 – otyłość II stopnia,
• BMI = 40 i więcej – otyłość III stopnia.

Wartości BMI w populacji wieku rozwojowe−
go interpretujemy w inny sposób, gdyż porównu−
jemy je z siatkami centylowymi BMI dla chłop−
ców i dziewcząt. Wartości progowe BMI u dzieci
zmieniają się wraz z wiekiem, rosnąc stopniowo
aż do osiągnięcia wartości charakteryzujących
dorosłych, w wieku około 18 lat [17]. Ocenę war−
tości BMI należy odnieść również do wartości
średniej BMI i wielokrotności odchylenia standar−
dowego (Standard Deviation Score – SDS) właści−
wego dla danej populacji. Wartość wskaźnika
BMI powyżej dwóch odchyleń standardowych
w kategoriach wieku i płci przyjmuje się jako gra−
nicę progową dla otyłości [18]. 

Międzynarodowa grupa badaczy zajmujących
się otyłością (International Obesity Task Force –
IOTF) opracowała kryteria rozpoznania nadwagi
i otyłości u dzieci oparte o właściwe dla wieku
i płci wartości BMI odpowiadające stwierdzanym
u dorosłych BMI = 25 i BMI = 30. Powstały one
na podstawie danych z 6 różnych krajów (Wielka
Brytania, Brazylia, Holandia, Hongkong, Singa−
pur, USA) [19]. Są one przydatne w porównywa−
niu danych epidemiologicznych z różnych części
świata [20], mniej jednak dla oceny lokalnych
populacji lub stopnia nasilenia otyłości u indywi−
dualnych pacjentów. 

Klinicznym parametrem umożliwiającym pro−
centową ocenę nadwagi w stosunku do idealne−
go BMI równego 50 centylowi jest wskaźnik Co−
le’a (Cole Index – CI), określany również jako RB−
MI (Relative Body Mass Index, względny BMI).
RBMI oblicza się według wzoru [17]:

RBMI = (BMI pacjenta/BMI standardowego) × 100,

gdzie: BMI standardowe – średnia wartość BMI
(zwykle odpowiada jej 50 centyl) dla danej popu−
lacji w odniesieniu do wieku i płci badanego. 

Wskaźnik Cole’a wyrażony w procentach po−
zwala na następującą klasyfikację stanu odżywie−
nia dzieci [21]:
• CI < 75% – wyniszczenie,
• CI = 75–89% – niedożywienie,
• CI = 90–109% – norma,
• CI = 110–119% – nadwaga,
• CI ≥ 120% – otyłość.

Zarówno BMI, jak i RBMI wykazują korelację
z zaburzeniami metabolizmu glukozy, z nasile−
niem insulinooporności oraz z czynnikami ryzy−
ka rozwoju powikłań sercowo−naczyniowych
w dalszym życiu. Ponadto obliczanie RBMI
umożliwia pediatrom obiektywną i praktyczną
ocenę wielkości i postępu (lub zmniejszania się)
nadwagi w czasie kolejnych wizyt pacjenta, który
jednocześnie podlega naturalnej zmienności wy−
nikającej z jego/jej rozwoju [17].

Pomocnicze znaczenie w ocenie rozwoju lub
regresji otyłości mogą mieć powtarzane u tych sa−
mych pacjentów i w tych samych warunkach ba−
dania bioimpedancji elektrycznej, które pozwala−
ją w znaczącym przybliżeniu oceniać skład masy
ciała z rozróżnieniem udziału w niej tkanki tłu−
szczowej i mięśniowej oraz wody. Największym
problemem są w tej metodzie braki norm popula−
cyjnych i konieczność utrzymania powtarzalnych
warunków pomiaru, jednak mimo wszystko do−
brze udaje się ujawniać dynamikę zmian u tych
samych chorych lub porównywać odmienne gru−
py, np. szczupłych i z nadwagą lub otyłością.

Zdrowotne znaczenie 
problemu nadwagi i otyłości

U dzieci i młodzieży początki otyłości łatwiej
uchwycić w formie nadwagi, a jeżeli dochodzi już
do pełnego rozwoju tej choroby, to czas jej trwa−
nia jest jeszcze wciąż krótki w porównaniu z oso−
bami dorosłymi. Dotychczasowe obserwacje wła−
sne są zbieżne z uwagami niektórych autorów
i wskazują na postępujące po sobie etapy rozwo−
ju otyłości oraz jej komplikacji: a) nadwaga, b)
otyłość prosta, c) otyłość z insulinoopornością, d)
otyłość z insulinoopornością i upośledzoną tole−
rancją glukozy, e) zespół metaboliczny, f) cukrzy−
ca typu 2 [22, 23]. W większości przypadków oty−
łość wieku rozwojowego staje się, po latach, oty−
łością ludzi dorosłych, a wraz z przedłużaniem
czasu jej trwania, powstają poważne powikłania
skracające czas życia pacjentów [24, 25]. Nawet
wtedy, gdy powikłania te ujawnią się w pełni lub
zostaną z opóźnieniem rozpoznane w wieku doj−
rzałym, to trzeba pamiętać, że ich rozwój rozpo−
czyna się dużo wcześniej – zwykle wraz z rozwo−
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jem otyłości dziecięcej [23]. Powikłania otyłości
u dzieci wymienione są w tabeli 1.

W porównaniu z osobami szczupłymi, otyli
mają 10−krotnie zwiększone ryzyko zachorowa−
nia na cukrzycę typu 2; 3−krotnie zwiększone ry−
zyko nadciśnienia tętniczego, dyslipidemii, kami−
cy pęcherzyka żółciowego i zespołu bezdechu
sennego; ponad 2−krotnie wyższe zagrożenie
chorobą wieńcową, chorobą zwyrodnieniową
stawów i nowotworami (rak piersi, macicy, jelita
grubego, trzustki) [15, 26]. 

Otyłość wtórnie wywołuje zaburzenia hormo−
nalne. Obok insulinooporności są to m.in.: nad−
czynność osi podwzgórzowo−przysadkowo−nad−
nerczowej, niedobór hormonu wzrostu, nadmiar
testosteronu u kobiet, a niedobór u mężczyzn [1,
15]. Otyłość jest traktowana jako stan przedcu−
krzycowy dla cukrzycy typu 2 (zwany też z tego
powodu diabesitas). Badania epidemiologiczne
wskazują, że ponad 90% osób z cukrzycą typu 2
jest otyłych [27]. Związana z otyłością obecność
zwiększonej masy tkanki tłuszczowej, zwłaszcza
trzewnej, może przyspieszać rozwój cukrzycy ty−
pu 2 także u dzieci i młodzieży. Jest to skutkiem
wczesnej i przewlekającej się w dłuższym czasie
insulinooporności, która w efekcie prowadzi do
upośledzenia czynności sekrecyjnej komórek
B wysp trzustkowych. 

Według zaleceń Amerykańskiego Towarzy−
stwa Diabetologicznego z 2006 r., u dzieci
z nadwagą stwierdzenie cukrzycy typu 2 wśród
krewnych pierwszego lub drugiego stopnia jest
znaczącym czynnikiem ryzyka tej choroby
i wskazaniem do regularnego, okresowego bada−
nia w jej kierunku już powyżej 10 r.ż. [28]. Z pe−
diatrycznego punktu widzenia jest to kolejna
przesłanka dla spostrzegania dziecka z otyłością
w kontekście jego rodziny. Zalecenia Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (2006 r.) doty−
czące prewencji cukrzycy typu 2 u dzieci i mło−
dzieży rekomendują u dzieci otyłych raz na dwa
lata wykonanie testu doustnego obciążenia glu−
kozą w celu wykrycia zaburzeń gospodarki wę−
glowodanowej [29].

Wzrasta liczba dzieci z otyłością, u których
rozpoznaje się tzw. niealkoholowe stłuszczenie
wątroby (Non−Alcoholic Fatty Liver Disease –
NAFLD). Wątroba, z racji swojego usytuowania,
stanowi nie tylko rodzaj pierwszej stacji metabo−
licznej dla wchłanianych składników pokarmo−
wych, lecz także sama podlega szczególnemu
wpływowi ze strony czynników hormonalnych
uwalnianych z trzewnej tkanki tłuszczowej oraz
z trzustki [30–32]. Używa się nawet terminu insu−
linooporność wątrobowa, aby podkreślić związek
upośledzonej czynności tego narządu z osłabie−
niem jego reaktywności na insulinę. W nie−
których krajach procent dzieci otyłych z NAFLD
wynosi nawet od 23 do 53% [33]. NAFLD obej−
muje szereg zmian w obrębie miąższu wątroby,
od łagodnego izolowanego stłuszczenia, przez
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Tabela 1. Wczesne i odległe powikłania otyłości
u dzieci (zmodyfikowane wg [22])

Endokrynologiczne
• insulinooporność i zespół metaboliczny
• cukrzyca typu 2
• przedwczesne dojrzewanie
• niedobór hormonu wzrostu
• zaburzenia miesiączkowania i zespół 

policystycznych jajników u dziewcząt
• hipogonadyzm u chłopców

Sercowo−naczyniowe
• dyslipidemia
• nadciśnienie tętnicze
• przerost lewej komory
• wczesne zmiany miażdżycowe 

Pulmonologiczne
• zespół bezdechu sennego
• astma oskrzelowa
• nietolerancja wysiłku fizycznego
• zwiększone ryzyko anestezjologiczne

Gastroenterologiczne
• choroba stłuszczeniowa wątroby
• kamica pęcherzyka żółciowego
• refluks żołądkowo−przełykowy

Onkologiczne
• zwiększone ryzyko raka jelita grubego
• zwiększone ryzyko nowotworów piersi 

Ze strony układu immunologicznego
• podwyższony poziom wskaźników stanu 

zapalnego

Nerkowe
• glomerulosclerosis

Ze strony narządu ruchu
• zespół przeciążeniowy stawów 
• kolanowych i biodrowych
• młodzieńcze złuszczenie głowy kości udowej
• choroba Blounta (piszczel szpotawa)
• koślawość kolan
• płaskostopie
• żylaki kończyn dolnych
• dna moczanowa

Skórne
• rogowacenie ciemne (acanthosis nigricans)
• rozstępy skórne
• hirsutyzm 
Neurologiczne – pseudotumor cerebri

Psychospołeczne
• niska samoocena
• okresy depresji
• izolacja społeczna
• zwiększona liczba hospitalizacji
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towarzyszące stłuszczeniu zapalenie wątroby,
włóknienie miąższu, do marskości i ostatecznie
przewlekłej niewydolności wątroby. Niekorzyst−
ny przebieg choroby stwierdza się u około 20%
pacjentów [22]. Choroba jest przez lata bezobja−
wowa, wykrywana często przypadkowo w bada−
niu ultrasonograficznym jamy brzusznej lub po
stwierdzeniu podwyższonych wartości enzymów
wątrobowych w surowicy [34].

Otyłość ma także niekorzystny wpływ na sfe−
rę emocjonalno−społeczną i jest to powikłanie
najszybciej u dzieci zauważane. Otyłe dzieci
i młodzież częściej niż ich rówieśnicy cierpią
z powodu niskiej samooceny i dyskryminacji
wśród rówieśników. Wynika to z tego, że otyłość,
pomimo powszechności występowania, nie jest
społecznie akceptowana, a osoby z nadmierną
masą ciała na każdym kroku narażone są na ne−
gatywne opinie i oceny innych [35].

Zespół metaboliczny

Równolegle do patologii otyłościowej narasta
zagrożenie ze strony zespołu metabolicznego
(ZM) w wieku rozwojowym. Wczesne badania
sugerowały, że całkowita częstość występowania
ZM u dzieci jest niewielka. Zupełnie inaczej wy−
gląda to u dzieci z nadwagą. W przeprowadzo−
nym w Stanach Zjednoczonych badaniu NHA−
NES III częstość występowania zespołu metabo−
licznego wśród otyłych nastolatków wynosiła
28,7%, a jedynie 6,1% wśród nastolatków w gru−
pie z nadwagą, jednakże u 89% nastolatków
z nadwagą stwierdzono przynajmniej jeden ele−
ment ZM, a u 56% dwa elementy [36]. ZM jest
silnym determinantem zarówno postępu ku cu−
krzycy typu 2, jak i czynnikiem ryzyka powikłań
sercowo−naczyniowych. Kryteria rozpoznania
ZM ewoluują i wciąż nie są jednolite. Wśród tych
wymienianych dla dorosłych przez WHO z 1998 r.
są jeszcze jako wskaźniki uzupełniające m.in.
proporcja talia–biodro i/lub BMI oraz mikroalbu−
minuria. W modyfikacjach kryteriów rozpozna−
nia ZM u dorosłych uwagę zwracają obniżające
się kryteria progowe dla wartości glikemii na
czczo oraz ciśnienia tętniczego krwi. Według Na−
rodowego Programu Edukacji Cholesterolowej
(ATP III) z 2001 r. [37], do rozpoznania ZM ko−
nieczna jest obecność przynajmniej trzech ele−
mentów spośród niżej wymienionych:
1) otyłość centralna (obwód talii > 102 cm

u mężczyzn i > 88 cm u kobiet),
2) stężenie triglicerydów ponad 150 mg/dl,
3) stężenie HDL−cholesterolu poniżej 40 mg/dl

u mężczyzn i poniżej 50 mg/dl u kobiet,
4) ciśnienie tętnicze krwi przekraczające 135/85

mm Hg,
5) glikemia na czczo ponad 110 mg/dl. 

Z kolei kryteria dla ZM sformułowane przez
IDF (International Diabetes Federation) w 2005 r.
[38] już zostały zmodyfikowane w zakresie war−
tości progowych i obejmują:
1) otyłość centralną (obwód talii > 94 cm u męż−

czyzn i > 80 cm u kobiet w populacji europej−
skiej);

2) oraz dwa spośród:
a) zwiększone stężenie triglicerydów (>150

mg/dl) lub leczenie tego zaburzenia,
b) zmniejszenie stężenia cholesterolu HDL

(< 40 mg/dl u mężczyzn i < 50 mg/dl u ko−
biet) lub leczenie tego zaburzenia,

c) podwyższone ciśnienie tętnicze (> 130/85
mm Hg) lub leczenie nadciśnienia,

d) glikemia na czczo ponad 100 mg/dl lub le−
czenie wcześniej rozpoznanej cukrzycy ty−
pu 2. 

Weiss R. i wsp. w wieloetnicznej i wieloraso−
wej grupie dzieci z otyłością i nadwagą (40,8%
stanowiły dzieci rasy kaukaskiej) stwierdzili ZM
u 38,7% dzieci z otyłością miernego stopnia (BMI
z−score > 2,0 i < 2,5) oraz u 49,7% dzieci z oty−
łością znacznego stopnia (BMI z−score > 2,5). Au−
torzy w definicji zespołu metabolicznego ujęli
wartości centylowe dla BMI, HDL−cholesterolu,
triglicerydów i ciśnienia tętniczego krwi zgodnie
z wiekiem i płcią. Dla porównania według defini−
cji NCEP−ATP III, częstość występowania ZM
w badanej grupie wyniosła tylko 27% [39]. W ob−
serwacjach własnych, w których ocenialiśmy ele−
menty ZM w grupie 140 dzieci z otyłością, zabu−
rzenia gospodarki lipidowej, węglowodanowej
i/lub nadciśnienie tętnicze stwierdziliśmy u 31%
dzieci [40].

Badania nad zespołem metabolicznym w wieku
rozwojowym prowadzone w różnych populacjach
trudno porównywać ze względu na przyjmowane
przez autorów odmienne kryteria. Brak jest po−
wszechnie akceptowanej definicji ZM dla dzieci
i młodzieży, a trudność jej sformułowania wynika
w głównej mierze ze wzrastania oraz zmian rozwo−
jowych, które następują w tym wieku, utrudniając
wybór wartości odcięcia dla czynników ryzyka.
Przykładem problemu z definiowaniem elementów
ZM u dzieci jest otyłość centralna, gdyż brak ogól−
nie przyjętych wartości progowych obwodu pasa
odpowiednio do wieku [41].

Profilaktyka otyłości 
oraz jej powikłań 
w wieku rozwojowym

Postępowanie profilaktyczne zapobiegające
powstawaniu otyłości jest ważne w każdym wieku,
jednak u dzieci i młodzieży liczy się szczególnie.
Istnieją trzy poziomy zapobiegania otyłości [42]:
• prewencja pierwotna (pierwszego rzędu),
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• prewencja wtórna (drugiego rzędu),
• prewencja trzeciego rzędu.

Profilaktyka pierwotna obejmuje działania
skierowane na zapobieganie otyłości jeszcze
przed jej wystąpieniem. Polega na modyfikacji
środowiskowych i wynikających z trybu życia
czynników ryzyka. Prewencja pierwszego rzędu
obejmuje dwa rodzaje działań: 
1) działania mające na celu obniżenie częstości

lub poziomu przyczynowych czynników ry−
zyka rozwoju otyłości w całych populacjach
lub grupach osób, 

2) czynności ukierunkowane na zapobieganie
otyłości u poszczególnych osób, które już ma−
nifestują wczesne objawy związane z nadmier−
ną masą ciała.
Prewencja wtórna obejmuje takie działania,

jak badania przesiewowe, których zasadniczym
celem jest identyfikacja dzieci z dotychczas nie−
rozpoznaną nadwagą i otyłością i/lub dzieci z du−
żym ryzykiem jej rozwoju (u których wśród krew−
nych pierwszego stopnia rozpoznano otyłość,
nadciśnienie tętnicze, zaburzenia równowagi li−
pidowej, cukrzycę typu 2, chorobę wieńcową,
zawał mięśnia sercowego, udar mózgu). Badania
przesiewowe mogą dotyczyć ogólnej populacji
lub jedynie rodzin wysokiego ryzyka. 

Prewencja trzeciego rzędu obejmuje działa−
nia, które mają na celu zapobieganie lub
opóźnianie rozwoju powikłań otyłości. Do pre−
wencji trzeciego rzędu należy również zaliczyć
badania przesiewowe służące wykrywaniu wczes−
nych stadiów powikłań otyłości, gdy interwencja
i leczenie są bardziej skuteczne. Profilaktyka tego
etapu potrzebuje dobrych parametrów kontroli jej
efektywności, wśród których, obok oceny masy
ciała, potrzebne są też wybrane wykładniki meta−
boliczne. Realizowana jest m.in. przez [43]: 
• właściwą kontrolę metaboliczną, 
• kontrolę ciśnienia tętniczego krwi, 
• edukację dotyczącą stylu życia, 
• prewencję dietetyczną i farmakologiczną. 

Warto wciąż przypominać, że podstawowe
znaczenie w prewencji i leczeniu otyłości ma
kontrola masy ciała. Jej redukcja, nawet umiarko−
wana o 5–10%, bądź jej utrzymanie na stabilnym
poziomie przez określony czas u dzieci młod−
szych, poprawia wszystkie komponenty zespołu
metabolicznego: zmniejsza nadciśnienie, glike−
mię i zaburzenia lipidowe [44]. Wszystkie działa−
nia prewencyjne powinny zmierzać do zapobie−
gania lub zmniejszenia otyłości oraz insulino−
oporności. Do głównych, rekomendowanych
zmian w stylu życia należą [45]: 
• zwiększenie aktywności fizycznej, która ko−

rzystnie wpływa na insulinowrażliwość, rów−
nież niezależnie od wpływu na masę ciała,

• zmniejszenie ilości spożywanych kalorii,
w tym tłuszczów (szczególnie nasyconych),

• spożywanie odpowiedniej ilości w ciągu doby
potraw zawierających błonnik. 
U dorosłych brak aktywności fizycznej jest

niezależnym od masy ciała czynnikiem ryzyka
cukrzycy typu 2 [46]. U dzieci mała aktywność fi−
zyczna jest związana ze wzrostem ryzyka nadwa−
gi [47]. Bez wątpienia natomiast wiele dzieci spę−
dza więcej czasu przed telewizorem lub kompu−
terem niż dorośli. Czas spędzany przed
telewizorem jest podwójnie niekorzystny. Wiąże
się nie tylko z brakiem ruchu, lecz także z oglą−
daniem reklam związanych z jedzeniem. M. Ca−
roli, analizując dane włoskie, stwierdziła, że
dziecko spędzające 2 godziny dziennie przed te−
lewizorem ogląda około 25 000 reklam TV rocz−
nie, z czego 36% to reklamy związane z jedze−
niem (88% tych reklam rekomenduje produkty
bogate w cukier, tłuszcz i sól) [48]. Borzekowski
i wsp. stwierdzili, że nawet 10–30−sekundowa re−
klama wpływa na preferencje w doborze jedzenia
u dzieci w wieku 2–6 lat [49]. Zwraca uwagę i za−
skakujący jest szczególnie wczesny wiek tych
dzieci, na które reklama może oddziaływać.
W 1998 r. amerykańscy eksperci rekomendowali
wiek 3 lat, jako właściwy dla początku profilakty−
ki, rozpoznania i ewentualnego leczenia otyłości
u dzieci [50]. Obecnie, ze względu na niezado−
walające wyniki większości programów prewen−
cyjnych, uważa się, że profilaktykę dziecięcej
nadwagi należy rozpoczynać już w czasie ciąży
mamy, a zwłaszcza w okresie okołoporodowym,
szczególnie w rodzinach, gdzie występuje oty−
łość oraz czynniki ryzyka cukrzycy typu 2 [42]. 

Istnieje wielka potrzeba programów edukacji
rodzinnej, które uświadamiałyby rodzicom powi−
kłania otyłości i zachęcały do podejmowania
wspólnego wysiłku w stosowaniu właściwej diety
i aktywności fizycznej. Czy publiczne środki ma−
sowego przekazu, które często celebrują swoją
tzw. misję społeczną, rzeczywiście spełniają ją na
tym polu? Na pewno jedynie nieznacznie w po−
równaniu z potrzebami i z zagrożeniami zdro−
wotnymi, jakie niesie otyłość.

Celem leczenia otyłości w wieku rozwojo−
wym jest powolna utrata masy ciała lub u dzieci
młodszych utrzymanie stabilnej masy ciała i za−
pewnienie odpowiedniego tempa wzrastania.
Dzieci należy przyzwyczajać do aktywnego trybu
życia już od okresu przedszkolnego. W leczeniu
dietetycznym należy pamiętać, że zdrowe nawy−
ki żywieniowe są lepsze niż restrykcyjne diety,
a leczenie musi być akceptowane przez pacjenta
i całą jego rodzinę, która najlepiej, gdyby solidar−
nie stosowała ten sam typ diety! 

Wśród leków, które zyskały uznanie w pre−
wencji cukrzycy typu 2 u dzieci i młodzieży
z otyłością należy wskazać metforminę. W bada−
niach Diabetes Prevention Program wykazano, że
metformina zmniejsza ryzyko wystąpienia cu−
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krzycy o około 30%. Jest bardziej skuteczna
u osób młodych i otyłych [51]. Można podejrze−
wać, że zasadniczą rolę odegrała ochrona farma−
kologiczna i dietetyczna wątroby. Drugim ele−
mentem warunkującym poprawę mogło być
przełamanie insulinooporności. Poza metformi−
ną, inne leki nie znalazły uznania w prewencji
otyłości bądź zespołu metabolicznego u dzieci
i młodzieży, natomiast farmakoterapia objawowa
znajduje zastosowanie w tym wieku. Wchodzą tu
w grę inhibitory konwertazy angiotensynogenu

w nadciśnieniu lub łagodne środki osłaniające
dla wątroby o cechach stłuszczenia.

Do przeszłości należy już stwierdzenie, że
choroby związane przyczynowo ze stylem życia
są domeną ludzi dorosłych i wyłączną troską in−
ternistów. Trzeba mieć nadzieję, że skuteczne
działania prewencyjne nie tylko zmniejszą rosną−
cą liczbę dzieci z nadmierną masą ciała, lecz tak−
że poprawią stan zdrowia dzieci już otyłych,
a w skali społecznej zmniejszą późniejszą choro−
bowość i śmiertelność populacji dorosłej. 
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Pytania dotyczące artykułu

1. Otyłość rozwija się u dzieci tylko w nie−
których społecznościach i wybranych gru−
pach wiekowych, gdyż zależy od uwarunko−
wań genetycznych oraz wpływu czynników
środowiskowych:
a) twierdzenie jest prawdziwe i uzasadnienie

jest prawdziwe, a między nimi jest także
związek przyczynowy

b) twierdzenie jest prawdziwe i uzasadnienie
jest prawdziwe, ale nie ma między nimi
związku przyczynowego

c) twierdzenie jest prawdziwe, a uzasadnie−
nie fałszywe

d) twierdzenie jest fałszywe, a uzasadnienie
zawiera prawdziwą treść

e) twierdzenie jest fałszywe i uzasadnienie
fałszywe

2. Nadwaga i otyłość u dzieci:
a) są terminami pokrywającymi się w wymia−

rze antropometrycznym
b) są terminami pokrywającymi się w wymia−

rze patologii czynnościowych
c) są terminami, które rozgranicza się według

cech antropometrycznych
d) są odrębnymi terminami, które rozróżnia

się według cech czynnościowych
e) są oceniane według tych samych kryteriów

BMI u dzieci i u dorosłych

3. Otyłość jest chorobą o bardzo silnym uwa−
runkowaniu genetycznym:
a) wskazuje na to częste rodzinne występo−

wanie tej choroby
b) przeczy temu częsty rozwój otyłości do−

piero w wieku okołodojrzewaniowym
c) potwierdzają to nawroty otyłości po uprze−

dniej poprawie wskutek kontroli diety
d) skutki uwarunkowań genetycznych zależą

też od wpływów środowiskowych
e) wszystkie ww. opinie należy uwzględniać

łącznie

4. Insulinooporność w otyłości alimentacyjnej:
a) rozwija się wskutek nadmiernej sekrecji

adiponektyny
b) rozwija się, ponieważ następuje nadmier−

na sekrecja insuliny
c) jest nieodwracalnym zaburzeniem meta−

bolicznym i prowadzi do cukrzycy
d) jest łagodzona wydzielaniem przez tkankę

tłuszczową cytokin zapalnych
e) jest powodowana m.in. przez wzrost stęże−

nia rezystyny i leptyny

5. Komplikacjami otyłości najczęściej stwier−
dzanymi u dzieci i młodzieży są:
a) składowe zespołu metabolicznego
b) nowotwory jelita grubego i piersi
c) cukrzyca typu 1
d) dna moczanowa
e) żylaki kończyn dolnych

6. Zespół metaboliczny (ZM) u dzieci i młodzieży:
a) ZM w tym wieku nie jest rozpoznawany,

gdyż konieczne kryteria są znane tylko dla
dorosłych

b) w rozpoznaniu stosuje się kryteria uznane
dla dorosłych przy zastosowaniu ich pro−
gowej oceny ilościowej opartej o siatki
centylowe właściwe dla wieku i płci

c) nie charakteryzuje się wzrostem ciśnienia
tętniczego, co różni go od spostrzeganego
u osób dorosłych

d) zawsze występuje w pełnej reprezentacji
objawów po pokwitaniu

e) jego objawy po ujawnieniu się są nieod−
wracalne

7. Prewencja nadwagi i otyłości u dzieci i mło−
dzieży:
a) musi włączać wszystkich członków rodzi−

ny dziecka zagrożonego
b) wymaga wsparcia w środowisku szkolnym
c) jest zagrożona przez niewłaściwe wzorce

w środkach masowego przekazu
d) powinna dotyczyć nawet okresu życia pło−

dowego
e) wszystkie ww. są prawdziwe

8. Kolejność włączanych działań profilaktycz−
nych i leczniczych powinna obejmować:
a) insulinoterapię, metforminę oraz dietę

i wysiłek
b) dietę, metforminę, insulinoterapię
c) wysiłek, dietę, ewentualnie metforminę

i według potrzeby leki przeciw nadciśnieniu 
d) edukację, wysiłek i dietę, ewentualnie met−

forminę oraz inne leki objawowe
e) wysiłek z dietą, insulinoterapię, leki wspo−

magające czynność wątroby

9. Nadciśnienie u dzieci i młodzieży z otyłością:
a) nie wymaga leczenia, gdyż ustąpi po

zmniejszeniu masy ciała
b) wymaga uważnej obserwacji w trakcie od−

chudzania, gdyż może wtedy ustępować
samoistnie, ale też stanowić zagrożenie dla
intensywnego wysiłku

c) wymaga leczenia farmakologicznego wraz
z jednoczesnym odchudzaniem, po którym
może być zaburzeniem ustępującym
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d) wymaga terapii tylko, gdy towarzyszą mu
inne składowe zespołu metabolicznego

e) poprawa insulinowrażliwości metforminą
normalizuje nadciśnienie

10. Zespół policystycznych jajników (PCOS)
u dziewcząt z otyłością: 
a) jest stałym elementem otyłości u dziewcząt

i wymaga hormonalnej terapii korygującej

b) nigdy nie wymaga terapii hormonalnej
c) powinien być diagnozowany przez endo−

krynologa przy współpracy z ginekolo−
giem, a następnie w pierwszej kolejności
leczony przez skuteczne odchudzanie

d) ustąpienie objawów nadmiernej androge−
nizacji pozwala zakończyć terapię

e) PCOS nie występuje u dziewcząt, tylko
u kobiet dojrzałych z otyłością
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