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Wstęp 

Problem nadmiernej masy ciała dotyczy już ponad 18% 
dzieci i młodzieży na całym Świecie a jego skala drama-
tycznie rośnie [1]. Jak wskazuje najnowszy raport Świa-
towej Organizacji Zdrowia (WHO) w Europie blisko 8% 
dzieci do 5 roku życia i aż 30% dzieci w wieku szkolnym 
ma nadwagą lub choruje na otyłość [2]. Sytuacja w Polsce 
jest równie niepokojąca. Dane epidemiologiczne zebrane 
przez Narodowy Fundusz Zdrowia (NFZ) w 2018 roku po-
dają, że nadmierną masę ciała w naszym kraju posiada 
aż 31% chłopców i 20% dziewczynek, w tym odpowiednio 
13% i 5% stanowią chłopcy i dziewczynki chorujące na 
otyłość [3]. Warto podkreślić, iż tempo wzrostu masy ciała 
Polskich dzieci jest najszybsze w całej Europie. Analizując 
częstość występowania nadwagi i otyłości w poszczegól-
nych grupach wiekowych, obserwuje się, że niemal 10% 
dzieci w wieku 1-3 lat posiada nadmierną masę ciała (ba-
danie PINTUS, 2016 rok) a wśród 8-latków nieprawidłowa 
masa ciała notowana jest prawie u co trzeciego dziecka 
(badanie Childhood Obesity Surveilance Initiative – COSI, 
2016 rok) i 22% dzieci w wieku szkolnym (dane IŻŻ) [3-5]. 
Z kolei przeprowadzone w 2018 roku badanie HBSC któ-
rym objęto młodzież w wieku 11-15 lat wskazało na wy-
stępowanie nadmiernej masy ciała u blisko 30% chłopców 
i 14% dziewcząt [6]. Istotnym głosem w sprawie nakreśle-
nia skali problemu nieprawidłowej masy ciała wśród dzieci 
w Polsce może być raport Naczelnej Izby Kontroli (NIK), 
opublikowany na podstawie danych zebranych z wybra-
nych 24 placówek Podstawowej Opieki Zdrowotnej (POZ) 
i 8 placówek Ambulatoryjnej Opieki Specjalistycznej (AOS) 
[7]. Raport ten zwraca uwagę, iż w rzeczywistości staty-
styki występowania nadwagi i otyłości mogą być wyższe, 
a sama skuteczność normalizacji masy ciała u pacjentów 
do 18 roku życia jest wysoce niezadawalająca. Za głów-
ną przyczynę takiego stanu rzeczy odpowiada według NIK 
brak dostępności do specjalistycznego, nowoczesnego 
leczenia oraz zaniedbania profilaktyki nadwagi i otyłości 
(m.in. w latach 2018-2019 obowiązkowym bilansem objęto 
tylko 60% dzieci i młodzieży). 

Istnieje szereg czynników, które predysponują do rozwoju 
nadwagi i otyłości na poszczególnych etapach życia czło-
wieka (Ryc. 1). Do najważniejszych należą: czynniki śro-

dowiskowe szeroko rozumiane jako środowisko obesito-
genne, zaburzenia endokrynologiczne (np. niedoczynność 
tarczycy, zespół Cushinga, niedobór hormonu wzrostu), 
konieczność stosowania niektórych środków farmakolo-
gicznych (np. leków przeciwpadaczkowych, hormonów 
steroidowych) oraz predyspozycje i choroby genetyczne 
(mutacje genu leptyny lub genu receptora typu 4 mela-
nokoryny, zespół Pradera-Williego, zespół Cohena i inne) 
[8]. Co ciekawe, coraz więcej danych naukowych koncen-
truje się na pokazaniu wpływu okresu prenatalnego (m.in. 
matczynej masy ciała w okresie przedkoncepcyjnym, cią-
żowego przyrostu masy ciała matki, zmian zachodzących 
w składzie mikrobiomu kobiety ciężarnej, przebiegu ciąży 
i porodu: długość ciąży, narażenie na antybiotyki, powi-
kłania ciąży, rodzaj porodu, urodzeniowa waga dziecka) 
w implikowaniu przyszłej masy ciała dziecka [9,10]. Nie-
zwykle istotny jest również czas pierwszych 1000 dni życia 
dziecka, czyli czas tzw. programowania metabolicznego 
człowieka. Podkreśla się, że karmienie piersią (minimum 
6 miesięcy), prawidłowo prowadzone rozszerzanie diety 
dziecka, harmonijny przyrost masy ciała w pierwszych 2 
latach życia, świadome kształtowanie zdrowych nawyków 
żywieniowych oraz zachęcanie dzieci do ruchu zmniejsza 
ryzyko nieprawidłowej masy ciała w przyszłości [11].

Otyłość to choroba przewlekła obarczona szeregiem po-
ważnych powikłań zdrowotnych, do których należą m.in. 
cukrzyca typu 2 (T2DM, type 2 diabetes mellitus), za-
burzenia gospodarki lipidowej, niealkoholowe stłuszcze-
nie wątroby, bezdech senny, zwiększone ryzyko rozwoju 
chorób sercowo-naczyniowych, układu kostno-stawowe-
go a nawet nowotworów. Dodatkowo, wśród konsekwen-
cji nadmiernej masy ciała u dzieci wymienić należy za-
burzenia natury psychologicznej (np. zwiększone ryzyko 
rozwoju depresji, trudności w nauce, zaburzone poczucie 
własnej wartości) oraz socjologicznej (trudność w nawią-
zywaniu kontaktów z rówieśnikami, stygmatyzacja spo-
łeczna). Podkreśla się również fakt, iż dzieci z nadmierną 
masą ciała moją istotnie wyższe ryzyko rozwoju nadwagi 
i/lub otyłości w życiu dorosłym [12,13]. Co więcej, nawet 
jeśli ich wskaźnik masy ciała ulegnie zmniejszeniu, ryzyko 
rozwoju wielu chorób cywilizacyjnych pozostanie podwyż-
szone [14]. Przewiduje się również, że średni czas życia 
aktualnego pokolenia dzieci i młodzieży obniży się.



Nadmierna masa ciała, wskaźnik BMI  
a ryzyko rozwoju otyłości w życiu dorosłym

Jednym z najprostszych narzędzi służących ocenie prawi-
dłowej masy ciała jest wskaźnik BMI obliczany jako iloraz 
masy ciała wyrażonej w kilogramach i kwadratu wzrostu 
wyrażonego w metrach. W przypadku dzieci, wskaźnik ten 
porównuje się do siatek centylowych odpowiednich co do 
wieku i płci. Kiedy BMI mieści się w zakresie 90-97 centyla 
rozpoznaje się nadwagę, jeśli przekracza 97 centyl – oty-
łość. Do oceny występowania nadmiernej ilości tkanki 
tłuszczowej zastosować można także siatkę centylową ob-
wodu talii – jeśli wspomniany obwód przekracza 90 centyl 
dla danego wieku i płci dziecka, można rozpoznać otyłość 
brzuszną. Dotychczasowe badania pokazują, że nadmier-
na masa ciała dziecka, wyrażona podwyższonym wskaź-
nikiem BMI jest istotnym predykatorem rozwoju otyłości 
w okresie dojrzewania i dorosłości. W jednym z badań 
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych zaobserwo-
wano, że ryzyko rozwoju otyłości w wieku dorosłym jest 
od 1,3 do 17,5 razy wyższe w populacji dzieci i młodzieży 
chorujących na otyłość (odpowiednio w grupie 1-2 latków 
i 15-17 latków), w porównaniu z rówieśnikami o prawidło-
wej masie. Co więcej, badanie pokazało, że jeśli problem 
otyłości dotyczył również rodziców badanych dzieci, to nie-
zależnie od posiadanej masy ciała ich ryzyko rozwoju nad-
miernej masy ciała w dorosłości uległo podwojeniu [15]. 
Podobny, ponad 16-krotny wzrost prawdopodobieństwa 
wystąpienia otyłości w dorosłości u dzieci z zaawansowa-
ną otyłością zanotowano w badaniu Engelanda i wsp. [16] 
oraz badaniu The i wsp. [17]. Ciekawe dane prognostyczne 
przedstawiono w 2017 roku na łamach New England Jour-
nal of Medicine. Na podstawie wyników 5 dużych badań ko-
hortowych (obserwacja ponad 42 000 dzieci w wieku 2-19 
lat) przeprowadzonych w USA, badacze dokonali symulacji 
pokazującej długoterminowe trendy przyrostu masy ciała 
i oszacowali, że tylko dzieci z prawidłową masę ciała, mają 
mniej niż 50% szans na rozwój otyłości w dorosłości [18]. 
Co więcej, symulacja wskazała, że znaczenie może odgry-
wać również wiek w którym rozwinęła się nadmierna masa 
ciała u dziecka i stopień otyłości. Nieco korzystniejsze, 
lecz wciąż niepokojące są również wnioski płynące z pra-
cy Simmondsa i wsp w 2016 roku [12]. W przeprowadzo-
nej metaanalizie danych zebranych z 15 prospektywnych 
badań kohortowych (n – 200 777 dzieci) zaobserwowano, 
że dzieci posiadające BMI > 97 centyla, w porównaniu do 
dzieci z prawidłową wagą, aż 5 razy bardziej narażone były 
na występowanie otyłości w wieku dorosłym. Co więcej, 
analiza ta oszacowała, że ok. 55% dzieci z otyłością będzie 
chorowało na otyłość w wieku dojrzewania, ok. 80% oty-
łych nastolatków wejdzie w dorosłość z nadmierną masą 
ciała, a ok. 70% pozostanie otyła w wieku powyżej 30 roku 
życia [12]. 

Nadmierna masa ciała, wskaźnik BMI  
a ryzyko rozwoju cukrzycy w życiu dorosłym

Zależność nadmiernej masy ciała i zwiększonego ryzyka 
rozwoju cukrzycy typu 2 była przedmiotem kilku wcze-
śniejszych badań epidemiologicznych [19]. One również 
potwierdziły, że niezależnie od innych wykładników zespo-
łu metabolicznego, podwyższony wskaźnik BMI w okresie 
dzieciństwa może stanowić prosty i użyteczny marker pre-
dykcyjny rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
w dorosłości [20]. W obserwacji przeprowadzonej wśród 
Izraelskiej młodzieży (n – 1 460 000) wykazano, że ryzyko 
rozwoju T2DM w 28 roku życia wynosiło 57% dla nasto-
latków z nadmierną masą ciała płci męskiej i 61% dla płci 
żeńskiej. Prawdopodobieństwo to było odpowiednio 6-26 
i 10-44-razy wyższe (w zależności od skali nadmiernej 
masy ciała: od nadwagi po otyłość olbrzymią) niż wśród 
nastolatków z prawidłową masą ciała [21]. W innym ba-
daniu oszacowano, że otyłość u dzieci zwiększa szansę na 
wczesne wystąpienie cukrzycy aż o 3,4-8,3 razy [22]. 

Zgodnie z wynikami badań Twig’a i wsp. [21] relacja BMI 
i T2DM ma charakter liniowy. Zwiększenie wskaźnika BMI 
o 1 kg/m2 przekłada się na 10,6% wzrost ryzyka rozwoju 
T2DM [21]. Co więcej, dane naukowe podkreślają, iż wyż-
sze BMI przekłada się na wcześniejszy wiek wystąpienia 
T2DM [23,24]. Wyższe ryzyko rozwoju wczesnych zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej oraz cukrzycy będące 
następstwem otyłości dziecięcej zostało także potwierdzo-
ne w badaniu Tanamas’a i wsp [25] i badaniu Zimmerman-
na i wsp. [26]. Druga ze wspomnianych prac podkreśliła, 
że wzrost ryzyka rozwoju T2DM – 2-3 krotny w porówna-
niu z populacją o prawidłowej wadze – jest w większym 
stopniu obserwowany w populacji żeńskiej aniżeli męskiej. 

Za główną przyczynę rozwoju cukrzycy, jako pokłosia 
podwyższonej masy ciała w okresie dzieciństwa przyjąć 
należy wspomniane już wcześniej wysokie ryzyko wystę-
powania otyłości, szczególnie nagromadzenia tkanki tłusz-
czowej w obrębie jamy brzusznej (VAT, visceral adipose 
tissue). Większa predyspozycja do rozwoju nadmiernej 
masy ciała w dorosłości może wynikać z różnych mechani-
zmów, w tym z faktu, iż w otyłości wieku dziecięcego do-
chodzi nie tylko do zwiększenia rozmiarów adipocytów, ale 
również znacznego wzrostu ich ilości. Ilość ta pozostaje 
stała w ciągu całego dorosłego życia człowieka. Zjawisko 
nadmiernego różnicowania i rozwoju adipocytów u dzie-
ci z nadmierną masą ciała następuje bardzo dynamicznie 
i ma miejsce we wcześniejszych latach życia [27]. Nad-
mierna ilość VAT wiąże się z zaburzeniem funkcji tkanki 
tłuszczowej i w konsekwencji wywiera trwały, negatywny 
wpływ na regulację ważnych szlaków metabolicznych jak 
przemiany energetyczne, kontrola głodu i sytości, regula-
cja lipolizy i liogenezy, funkcje immunologiczne czy pro-



cesy zapalne. Tkanka tłuszczowa stanowi bowiem aktyw-
ny narząd endokrynny, który w sytuacji patologicznego 
przerostu, poprzez produkcję adipokin i cytokin zapalnych 
zmienia metabolizm gospodarki węglowodanowej. Nad-
miar krążących w organizmie wolnych kwasów tłuszczo-
wych, mający miejsce w przypadku otyłości brzusznej, 
upośledza wrażliwość receptorów na insulinę prowadząc 
do insulinooporności i hiperglikemii. Dodatkowo, wydzie-
lane przez dysfunkcyjną tkankę tłuszczową cytokiny, nie 
tylko prowadzą co przewlekłego stanu zapalnego, ale 
również nasilają oporność komórek na działanie insuliny 
i stymulują przemiany brązowej i beżowej tkanki tłuszczo-
wej w kierunku białej tkanki tłuszczowej [28]. Ponadto, 
patologicznie nagromadzona tkanka tłuszczowa poprzez 
wydzielane adipokin zaburza kontrolę łaknienia, co bez od-
powiedniego leczenia otyłości wieku rozwojowego, może 
powodować trudności z długofalowym przestrzeganiem 
założeń zdrowej diety. Podkreślić należy, iż zarówno nad-
mierna masa ciała jak i T2DM wynikają z tych samych, 
często powielanych przez lata błędnych wzorców żywie-
niowych oraz braku aktywności fizycznej. 

Podsumowanie

Przytoczone dane epidemiologiczne wyraźnie pokazują, 
że nadmierna masa ciała w okresie dzieciństwa istotnie 
przekłada się na wzrost ryzyka rozwoju otyłości i cukrzycy 
w wieku dorosłym. Dowodzą, że otyłość to poważna cho-
roba przewlekła, która nie ustępuje samoistnie, a jedno-
cześnie ma tendencję do nawrotów. To choroba, z której 
wiele dzieci „nie wyrasta”. Dlatego jej wczesne wykrywa-
nie, a następnie holistyczne leczenie w oparciu o najnow-
sze standardy i z wykorzystaniem wszystkich możliwych 
metod, podobnie jak i podejmowanie działań profilaktycz-
nych musi stanowić priorytet zarówno dla rodziców/opie-
kunów jak i całego systemu opieki zdrowotnej. Podkreślić 
należy, iż głównym celem leczenia nadmiernej masy ciała 
powinna być nie tylko długofalowa normalizacja wskaźni-
ka BMI, ale przede wszystkim istotne zmniejszenie ryzyka 
rozwoju poważnych chorób przewlekłych w przyszłości. 

Rycina 1.: Czynniki ryzyka rozwoju otyłości
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