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Czynniki ryzyka występowania otyłości
u dzieci szkolnych w województwie
podkarpackim
Risk factors of obesity in school children from Podkarpatian Region

S T R E S Z C Z E N I E

WSTĘP. Celem pracy było określenie zależności między występo-

waniem otyłości u dzieci szkolnych w województwie podkarpac-

kim a wybranymi czynnikami biologicznymi oraz ustalenie wpływu

wybranych czynników socjalnych na ryzyko rozwoju otyłości.

MATERIAŁ I METODY. U 2412 dzieci szkolnych w średnim wieku

10,5 ± 2,4 roku dokonano pomiarów wzrostu i masy ciała oraz

obliczono wskaźnik masy ciała (BMI). Otyłość określano na pod-

stawie kryteriów podanych przez International Obesity Task Force

(IOTF). Na podstawie ankiety wypełnianej przez rodziców uzyska-

no dane odnośnie do masy ciała i wzrostu rodziców, wieku matki

przy porodzie i masy urodzeniowej dziecka, liczby dzieci w rodzi-

nie oraz warunków socjalnych rodziny. W celu określenia wpływu

czynników ryzyka na występowanie otyłości obliczono iloraz szans

(OR) dla każdego z badanych czynników.

WYNIKI. Stwierdzono, że otyłość jednego bądź obojga rodziców

oraz zarówno zbyt niska, jak i nadmiernie wysoka urodzeniowa

masa ciała istotnie zwiększają ryzyko powstania otyłości u dzieci.

Badane czynniki socjalne nie zwiększały istotnie tego ryzyka.

WNIOSKI. Ustalenie społeczno-ekonomicznych czynników ryzy-

ka podkreśla znaczenie szczegółowych badań epidemiologicz-

nych. Definiowanie czynników ryzyka w konkretnym regionie do-

starcza informacji przydatnych do opracowania specjalnych stra-

tegii zapobiegawczych.
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A B S T R A C T

INTRODUCTION. The aim of the study was to establish the influ-

ence of selected biological and social factors on the risk of the de-

velopment of obesity in school children from Podkarpatian region.

MATERIAL AND METHODS. In 2412 children in the mean age of

10.5 ± 2.4 years weight and height were measured and BMI was

calculated. Obesity was established according to International

Obesity Task Force (IOTF) criteria. Parents were asked to fill the

questionnaire regarding their own weight and height, offspring’s

birthweight, number of siblings and family social status. Odds ra-

tio was estimated for each factor to examine the influence of the

risk factor on the prevalence of obesity.

RESULTS. The study results indicate that obesity of one or both

parents and too large as well as too small birthweight increase the

risk of obesity in children from Podkarpatian region. Social factors

were not statistically significant risk factors of childhood obesity.

CONCLUSIONS. A distinct pattern of socio-economic risk factors

underlines the importance of population specific epidemiological

studies. Defining risk factors in a specific region provides informa-

tion to design specific preventive strategies.
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Wprowadzenie

Otyłość jest wynikiem długotrwałego zaburzenia
równowagi między ilością dostarczanej energii a jej wy-
datkowaniem. Regulacja energetyczna organizmu
podlega zarówno czynnikom genetycznym, jak i środo-
wiskowym [1]. Wprawdzie z roku na rok przybywa in-
formacji o roli podłoża genetycznego w powstawaniu
otyłości [2], to jednak dynamiczne zwiększanie się od-
setka osób otyłych w krajach wysoko uprzemysłowio-
nych wskazuje na istotną rolę czynników środowisko-
wych [3]. Jednocześnie czynniki środowiskowe, od-
działujące zarówno w okresie prenatalnym, jak i po
urodzeniu dziecka, mogą się nakładać na ryzyko uwa-
runkowane genetycznie [2, 3].

W kilku ostatnich dekadach dokonały się istotne
zmiany w zachowaniach zdrowotnych dzieci szkolnych,
polegające na zmniejszaniu się ich aktywności fizycz-
nej na rzecz siedzącego trybu życia. Obserwuje się
także zmiany nawyków żywieniowych na rzecz zwięk-
szonego poboru kalorii, konsumowania większych
porcji posiłków, wzrostu spożycia słodkich napojów
oraz posiłków z barów szybkiej obsługi, nawyku czę-
stego podjadania, a także zmniejszenia w diecie ilości
warzyw i owoców [3].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy było określenie wpływu wy-
branych czynników środowiskowych i socjalnych na
występowanie otyłości u dzieci szkolnych z wojewódz-
twa podkarpackiego.

Materiał i metody

Badaniem, przeprowadzonym w 2008 roku, objęto
dzieci ze szkół podstawowych województwa podkarpac-
kiego. W wybranych losowo szkołach wśród rodziców
uczniów rozprowadzono ankietę zawierającą pytania
odnośnie do występowania w rodzinie dziecka określo-
nych czynników ryzyka występowania otyłości. Ankieta
zawierała informacje dotyczące celu prowadzenia ba-
dań oraz prośbę o wyrażenie zgody na przeprowadze-
nie badania dziecka. Łącznie ankietyzacją objęto 3864
dzieci. Na podstawie zgody uzyskanej od rodziców zba-
dano 2412 dzieci, w tym 1184 chłopców i 1228 dziew-
cząt. Wiek dziewcząt wynosił średnio 10,5 ± 2,4 roku,
a chłopców — 10,5 ± 2,3 roku. Różnica w wieku bada-
nych chłopców i dziewcząt była nieistotna statystycz-
nie. Z badania wykluczono 9 dzieci z przewlekłymi cho-
robami, które mogą wpływać na rozwój dziecka, lub

przyjmujących długotrwale leki, zwłaszcza z grupy ste-
roidów. Na badanie dzieci nie wyraziło zgody 146 rodzi-
ców; 25 ankiet było niekompletnie wypełnionych.

U dzieci dokonywano 3-krotnego pomiaru masy
ciała na wagach lekarskich z dokładnością do ± 100 g
oraz wzrostu z dokładnością do ± 1 cm na przyrządzie
pomiarowym dołączonym do wagi. Dzieci ważono i mie-
rzono bez obuwia, w bieliźnie osobistej, w gabinetach
higienistek szkolnych. Wszystkie wagi tarowano za po-
mocą standaryzowanego odważnika 1-kilogramowego.
Z uzyskanych 3 pomiarów obliczano średnie wartości
wzrostu i masy ciała, na podstawie których wyliczano
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) według
wzoru:

BMI = masa ciała [w kg]/wzrost [w m]2

Otyłość określano na podstawie kryteriów opraco-
wanych przez International Obesity Task Force (IOTF)
[4]. Dzieci kwalifikowano do grupy otyłych, jeżeli ich
BMI mieściło się powyżej „ekwiwalentu BMI 30 u doro-
słych” na siatkach IOTF. Wskaźnik masy ciała rodzi-
ców określano na podstawie danych o ich masie ciała
i wzroście uzyskanych z ankiet. Otyłość u rodziców
stwierdzano, gdy wartość ich BMI przekraczała 30 kg/
/m2. Na podstawie kryteriów Frye i wsp. [5] dokonano
podziału wartości uzyskanych danych na temat uro-
dzeniowej masy ciała dziewcząt i chłopców na nastę-
pujące cztery grupy: poniżej 2500 g, 2500 g lub więcej
i mniej niż 3500 g, 3500 g lub więcej i mniej niż 4000 g
oraz 4000 g lub więcej. Na podstawie danych z piśmien-
nictwa jako graniczny wiek matki w chwili urodzenia
dziecka przyjęto 30. rok życia [6]. Użyte w badaniu
przedziały określania sytuacji materialnej rodzin usta-
lono na podstawie obowiązujących w czasie badania
ustaw o pomocy społecznej [7]. W celu zbadania wpły-
wu czynników ryzyka na występowanie otyłości obli-
czano iloraz szans (OR, odds ratio) dla każdego z czyn-
ników osobno, przyjmując istotność różnic na poziomie
p poniżej 0,05. Wskaźnik OR wskazuje, ile razy wyższe
jest ryzyko wystąpienia otyłości w grupie badanych osób
obarczonych danym czynnikiem ryzyka w stosunku do
grupy osób niezagrożonej tym samym czynnikiem [8].
Analizę statystyczną przeprowadzono, korzystając z pro-
fesjonalnego oprogramowania STATISTICA v. 5.0
oraz, pomocniczo, z arkusza kalkulacyjnego Excel. Ilo-
raz szans obliczano według wzoru:

OR = ad/bc

przyjmując, że symbole literowe (a, b, c d) odpowia-
dają klasom typowej tabeli kontyngencji 2 × 2. Dzie-
więćdziesięciopięcio-procentowe przedziały ufności
wyznaczono, posługując się wzorem:
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Za pomocą testu c2 weryfikowano różnice w zakre-
sie ryzyka wystąpienia otyłości w grupie badanych osób
obarczonych danym czynnikiem ryzyka w stosunku do
grupy osób nim nieobarczonych.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono analizę statystyczną bio-
logicznych czynników ryzyka powstawania otyłości
wśród dziewcząt, a w tabeli 2 — analogiczne dane do-

tyczące chłopców. Masa urodzeniowa poniżej 2500 g
u dziewcząt była czynnikiem znamiennie zwiększają-
cym ryzyko otyłości u dziewcząt w wieku szkolnym,
aczkolwiek nie we wszystkich przedziałach porów-
nawczych. Również wysoka urodzeniowa masa ciała
(> 4000 g) istotnie statystycznie zwiększała ryzyko otyło-
ści u dziewcząt. Iloraz szans wystąpienia otyłości
u dziewcząt związany z tym czynnikiem ryzyka wynosił
1,90–4,82. Podobnie jak u dziewcząt, urodzeniowa
masa ciała poniżej 2500 g była czynnikiem ryzyka oty-
łości u chłopów. Iloraz szans wystąpienia otyłości zwią-

Tabela 1. Biologiczne czynniki ryzyka otyłości u dziewcząt

OR 95% CI p

Urodzeniowa masa ciała < 2500 g v.:

• ≥ 2500 g i < 3500 g 5,24 2,36–11,63 < 0,001

• ≥ 3500 g i < 4000 g 2,07 0,95–4,50 < 0,05

• > 4000 g 1,27 0,53–3,02 NS

Urodzeniowa masa ciała > 4000 g v.:

• ≥ 2500 g i < 3500 g 4,82 2,61–8,91 < 0,001

• ≥ 3500 g i < 4000 g 1,90 1,05–3,42 < 0,05

Wiek matki w chwili urodzenia dziecka > 30 lat/< 30 lat 0,99 0,96–1,04 NS

Otyły ojciec/nieotyły ojciec 3,33 0,99–11,13 < 0,001

Otyła matka/nieotyła matka 11,79 7,29–19,07 < 0,001

Otyłość obojga rodziców v.:

• otyły ojciec, matka nieotyła 8,04 3,21–20,17 < 0,001

• nieotyły ojciec, matka otyła 1,89 0,80–4,47 NS

• nieotyli ojciec i matka 21,63 9,98–46,90 < 0,001

OR (odds ratio) — iloraz szans; CI (confidence interval) — przedział ufności; p — poziom istotności; NS — nieznamienne statystycznie

Tabela 2. Biologiczne czynniki ryzyka otyłości u chłopców

OR 95% CI p

Urodzeniowa masa ciała < 2500 g v.:

• ≥ 2500 g i < 3500 g 2,63 1,08–6,41 < 0,05

• ≥ 3500 g i < 4000 g 2,44 0,98–6,10 NS

• > 4000 g 1,51 0,58–3,98 NS

Urodzeniowa masa ciała > 4000 g v.:

• ≥ 2500 g i < 3500 g 1,86 0,98–3,53 < 0,05

• ≥ 3500 g i < 4000 g 1,71 0,87–3,34 NS

Wiek matki w chwili urodzenia dziecka > 30 lat/< 30 lat 1,03 0,97–1,07 NS

Otyły ojciec/nieotyły ojciec 5,98 3,61–9,89 < 0,001

Otyła matka/nieotyła matka 11,32 6,36–20,14 < 0,001

Otyłość obojga rodziców v.:

• otyły ojciec, matka nieotyła 8,16 3,09–21,53 < 0,001

• nieotyły ojciec, matka otyła 4,35 1,45–13,03 < 0,05

• nieotyli ojciec i matka 34,9 14,62–83,27 < 0,001

OR (odds ratio) — iloraz szans; CI (confidence interval) — przedział ufności; p — poziom istotności; NS — nieznamienne statystycznie
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Tabela 3. Analiza społecznych czynników ryzyka otyłości u dziewcząt

OR 95% CI p

Wielkość rodziny: NS

• 1–2 dzieci/3–4 dzieci 1,15 0,73–1,81 NS

• 1–2 dzieci/≥ 5 dzieci 1,30 0,62–2,74 NS

Zła sytuacja materialna v.: NS

• średnia 0,75 0,49–1,17 NS

• dobra 0,84 0,48–1,45 NS

Wykształcenie ojca: NS

• podstawowe/zawodowe 0,71 0,35–1,42 NS

• podstawowe/średnie 0,51 0,11–2,27 NS

• podstawowe/wyższe 0,45 0,02–12,83 NS

Wykształcenie matki: NS

• podstawowe/zawodowe 0,74 0,19–2,75 NS

• podstawowe/średnie 0,99 0,54–1,82 NS

• podstawowe/wyższe 1,08 0,31–3,78 NS

Praca matki poza domem: NS

• nie pracuje/pracuje w pełnym wymiarze godzin 1,00 0,85–1,18 NS

OR (odds ratio) — iloraz szans; CI (confidence interval) — przedział ufności; p — poziom istotności; NS — nieznamienne statystycznie

zany z tym czynnikiem ryzyka u chłopców wynosił 1,51–
–2,63, choć nie we wszystkich grupach porównaw-
czych. Wysoka urodzeniowa masa ciała (> 4000 g)
istotnie zwiększała ryzyko wystąpienia otyłości u chłop-
ców, jednak nie we wszystkich grupach porównaw-
czych. Iloraz szans wystąpienia otyłości u chłopców
związany z tym czynnikiem ryzyka wynosił 1,71–1,86.

Wiek matki w chwili urodzenia dziecka nie wpływał
istotnie na powstanie późniejszej otyłości w żadnej
z analizowanych grup dziewcząt i chłopców. Zarówno
otyłość matki czy ojca, jak i obojga rodziców była
w wysoce znamienny sposób (p < 0,001) skojarzona
z występowaniem otyłości zarówno u dziewcząt, jak
i u chłopców. Najwyższym ryzykiem otyłości były obar-
czone dzieci, których oboje rodzicie byli otyli. Większy
wpływ nadmiernej masy ciała obojga rodziców na wy-
stąpienie późniejszej otyłości u potomstwa obserwo-
wano u chłopców niż u dziewcząt.

Otyłość matki miała większy wpływ niż otyłość ojca
na wystąpienie późniejszej otyłości u ich dzieci. Oty-
łość ojców istotnie zwiększała ryzyko otyłości u potom-
stwa, jednak w mniejszym stopniu niż otyłość matek.
Analizę społecznych czynników ryzyka otyłości u dziew-
cząt przedstawiono w tabeli 3, a analogiczne dane do-
tyczące chłopców — w tabeli 4.

Żaden z analizowanych czynników socjalnych nie
zwiększał istotnie ryzyka wystąpienia otyłości zarów-
no u dziewcząt, jak i u chłopców.

Dyskusja

Wzrastającej częstości występowania otyłości u dzie-
ci i dorosłych w ostatnich latach nie można tłumaczyć
zmianami genetycznymi. Wskazuje to na istotną rolę
czynników środowiskowych w powstawaniu tej do-
legliwości. W doniesieniach z piśmiennictwa podkre-
śla się związek między urodzeniową masą ciała a oty-
łością występującą zarówno w wieku dziecięcym, jak
i u dorosłych. Wpływ środowiska płodowego na roz-
wój prenatalny potwierdzono w badaniach u bliźniąt
jednojajowych, których masa urodzeniowa, mimo iden-
tycznego potencjału genetycznego, może się znacz-
nie różnić [9].

Goran i wsp. [10] wykazali istotną zależność mię-
dzy masą urodzeniową a insulinoopornością występu-
jącą w późniejszym wieku. Była ona szczególnie istot-
na u dzieci rasy kaukaskiej w odróżnieniu od dzieci
rasy czarnej lub dzieci Indian Pima, co może sugero-
wać dodatkowy wpływ czynnika genetycznego. Singh
i wsp. [11] obserwowali najniższe ryzyko wystąpienia
otyłości i cukrzycy typu 2 u dzieci urodzonych z masą
3000–3500 g, a istotnie większe u urodzonych z masą
poniżej 2500 g i ponad 4000 g. W badaniu autorów
niniejszej pracy istotny wpływ urodzeniowej masy cia-
ła poniżej 2500 g oraz powyżej 4000 g stwierdzono
tylko w niektórych grupach porównawczych. Doniesie-
nia dotyczące tego związku przyczynowo-skutkowe-
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go są niejednoznaczne. Esposito-del Puente i wsp. [12]
nie potwierdzali znaczącego wpływu wysokiej urodze-
niowej masy ciała na ryzyko powstania otyłości w póź-
niejszym życiu. Z kolei o wyraźnej korelacji między
wysoką urodzeniową masą ciała a późniejszą otyło-
ścią u dzieci donosili Duran-Tauleria i wsp. [13]. Seid-
man i wsp. [14], analizując korelacje masy urodzenio-
wej 33 413 noworodków z nadwagą i otyłością w 17.
roku życia, również wykazali wyraźny związek między
wysoką masą urodzeniową a późniejszą otyłością (OR
= 2,95–4,39), jednakże w wykonanej dodatkowo ana-
lizie wieloczynnikowej siłę tego związku określili jako
słabą.

W przeprowadzonym przez autorów tej pracy ba-
daniu ryzyko wystąpienia otyłości w korelacji z urodze-
niową masą ciała było wyższe u dziewcząt niż chłop-
ców. Uzyskane wyniki są zgodne z rezultatami badań
Maffeisa i wsp. [15], jak również Guillaume i wsp. [16],
w których stwierdzono wyraźniejszy związek między
wysoką masą urodzeniową a późniejszym występowa-
niem otyłości wśród dziewcząt. Parsons i wsp. [17]
w dużej grupie badanych osób obserwowali słabą, ale
pozytywną korelację między urodzeniową masą ciała
a BMI w wieku 33 lat. Jednocześnie stwierdzili, że mat-
ki z większym BMI rodziły dzieci z większą urodzeniową
masą ciała i dzieci te częściej były obarczone wyso-
kim BMI w wieku dorosłym. Równocześnie masa ciała
ojców, wiek ciążowy, wiek matki w chwili porodu, sytu-

acja materialna oraz palenie tytoniu w ciąży nie wpły-
wały na związek urodzeniowej masy ciała z BMI u osób
dorosłych w wieku 33 lat. Według Singh i wsp. [11]
u dzieci matek chorujących na cukrzycę ciążową, które
mają zwykle wysoką masę urodzeniową, występuje
zwiększone prawdopodobieństwo wystąpienia otyło-
ści, upośledzonej tolerancji glukozy i cukrzycy typu 2,
ponieważ obciążenie płodu glukozą pobudza trzustkę
do zwiększonego wydzielania insuliny, która w życiu
płodowym jest silnym stymulatorem wzrostu. Silver-
mann i wsp. [18] obserwowali, że masa ciała 50% nowo
narodzonych dzieci matek chorych na cukrzycę prze-
kraczała 90. percentyl w stosunku do wieku ciążowe-
go. Ta nieprawidłowa masa ciała utrzymywała się w 5.
i 8. roku życia dzieci, a więc w okresie wysokiego ryzy-
ka wystąpienia tak zwanej otyłości z odbicia. Część au-
torów postuluje istnienie programowania zmian metabo-
licznych w okresach prenatalnym i wczesnego dzieciń-
stwa [19, 20]. Nadmiar określonych hormonów, wystę-
pujących w stężeniach znacznie przekraczających
stężenia fizjologiczne w krytycznym okresie życia orga-
nizmu, może odgrywać rolę „endogennych teratogenów”.
Badania dzieci matek chorujących na cukrzycę zdają się
potwierdzać tę hipotezę.

Hiperinsulinizm może wystąpić także wskutek prze-
karmiania we wczesnym okresie niemowlęcym, co pro-
wadzi z kolei do „przeprogramowania” mechanizmów
regulacji neuroendokrynnej i późniejszej predyspozy-

Tabela 4. Analiza społecznych czynników ryzyka otyłości u chłopców

OR 95% CI p

Wielkość rodziny:

• 1–2 dzieci/3–4 dzieci 1,56 0,90–2,70 NS

• 1–2 dzieci/≥ 5 dzieci 0,92 0,32–2,62 NS

Zła sytuacja materialna v.:

• średnia 1,32 0,82–2,13 NS

• dobra 0,81 0,48–1,38 NS

Wykształcenie ojca:

• podstawowe/zawodowe 0,93 0,57–1,52 NS

• podstawowe/średnie 1,01 0,39–2,61 NS

• podstawowe/wyższe 0,94 0,22–4,04 NS

Wykształcenie matki:

• podstawowe/zawodowe 0,52 0,11–2,30 NS

• podstawowe/średnie 1,21 0,65–2,28 NS

• podstawowe/wyższe 1,24 0,34–4,56 NS

Praca matki poza domem:

• nie pracuje/pracuje w pełnym wymiarze godzin 1,46 0,89–2,40 NS

OR (odds ratio) — iloraz szans; CI (confidence interval) — przedział ufności; p — poziom istotności; NS — nieznamienne statystycznie
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cji do otyłości i cukrzycy. Podobne „przeprogramowa-
nie” może być efektem okołoporodowego nadmiernie
podwyższonego stężenia kortyzolu lub leptyny [20].
W związku z powyższym niektórzy badacze przestrzegają
przed stosowaniem diety bogatokalorycznej u nowo-
rodków urodzonych z niską masą ciała, gdyż w na-
stępstwie wyżej wymienionych mechanizmów prowa-
dzi to do zwiększenia ryzyka wystąpienia otyłości i cu-
krzycy typu 2. Według Barkera i wsp. [21] niedobór
glukozy w życiu płodowym powoduje wzrost oporno-
ści mięśni szkieletowych na insulinę w celu zmniejsze-
nia poboru glukozy w tym narządzie, co prowadzi do
lepszego zaopatrzenia w glukozę mózgu i serca. W opinii
Nesterenko i wsp. [22] insulinooporność utrwalona w ok-
resie postnatalnym, w warunkach dostatecznego lub
nadmiernego zaopatrzenia w energię, przestaje być
pożądanym zjawiskiem adaptacyjnym, a zaczyna być
podłożem rozwoju zaburzeń metabolicznych.

Barker [21] sugeruje istnienie okresów szczegól-
nej wrażliwości na indukowanie zmian epigenetycz-
nych. U człowieka jest to prawdopodobnie okres roz-
woju płodowego, szczególnie gametogenezy, oraz
pierwsze lata po urodzeniu. W trakcie płodowego róż-
nicowania płci dochodzi do demetylacji, a następnie
remetylacji genomu pierwotnych komórek płciowych
— spermatocytów i oocytów. Jest to okres, w którym
wpływ czynników epigenetycznych może być najwięk-
szy [20, 21]. Część autorów wskazuje, że potencjalny
związek między masą urodzeniową a późniejszą skłon-
nością do otyłości może wynikać z nieprawidłowej kon-
troli apetytu przez ośrodkowy układ nerwowy lub ze
zmian w strukturze i funkcji komórek b trzustki powsta-
łych w życiu płodowym [22, 23].

W badanej grupie dzieci autorzy niniejszego arty-
kułu stwierdzili istotnie statystyczny związek (p < 0,001)
między występowaniem otyłości u dzieci a BMI ojca,
matki oraz obojga rodziców. Wysokie wartości OR do-
wodzą znaczącego związku między otyłością rodziców
i ich potomstwa. Tym niemniej w obu badanych grupach
można zauważyć pewne różnice. Szansa wystąpienia
otyłości u dzieci w skojarzeniu z otyłością ojca była zbli-
żona we wszystkich badanych grupach i wynosiła 3,33–
–5,98. Ryzyko wystąpienia otyłości u dzieci najbardziej
wzrastało w przypadku otyłości obojga rodziców.

Wpływ otyłości obojga lub jednego z rodziców na
rozwój otyłości dziecka potwierdzili Semmler i wsp.
[24]. Znacznie wyższe wartości OR wystąpienia otyło-
ści w skojarzeniu z otyłością jednego lub obojga rodzi-
ców w porównaniu z pracą autorów uzyskały w swoich
badaniach Nordyńska-Sobczak i wsp. [25]. Badały one
jednak wyłącznie dzieci w okresie pokwitania — okre-
sie, w którym ryzyko powstawania otyłości jest najwięk-

sze. Duże ryzyko wystąpienia otyłości między 1. a 5.
rokiem życia u dzieci, których oboje rodzice byli otyli,
wykazali również Whitaker i wsp. [26]. Wartości OR
mieściły się w przedziale ufności między 3,7 a 50,4
w przypadku dzieci między 1. i 2. rokiem życia oraz mię-
dzy 5,7 a 41,3 w przypadku dzieci między 3. i 5. rokiem
życia. Lake i wsp. [27] stwierdzili zależność między oty-
łością u dzieci a otyłością ich rodziców oraz badali, czy
stopień nasilenia otyłości od okresu dzieciństwa do wie-
ku dorosłego zmienia się zależnie od stanu otłuszcze-
nia rodziców. Stwierdzili, że średnie wartości BMI u dzieci
zwiększały się z wiekiem, zbliżając się do BMI rodziców.
Największe przyrosty BMI w kolejnych badaniach ob-
serwowano u dzieci dwojga otyłych rodziców.

Li i wsp. [28] zaobserwowali interesujący związek
między otyłością występującą w dzieciństwie u rodzi-
ców a wartościami BMI ich dzieci. Zwiększony przy-
rost masy ciała w okresie dzieciństwa lub w wieku doj-
rzewania u rodziców był związany z wysokimi warto-
ściami BMI i ryzykiem wystąpienia otyłości u ich po-
tomstwa. Carnell i wsp. [29] badali ryzyko wystąpienia
nadwagi wśród bliźniąt wychowanych w rodzinach
,,otyłościogennych”, czyli takich, w których jedno lub
oboje rodzice byli otyli w porównaniu z rodzinami
z prawidłową masą ciała ojca i matki. W toku 7-letniej
obserwacji występowanie nadwagi u dzieci wychowy-
wanych w rodzinach ,,otyłościogennych” podwoiło się,
natomiast w grupie kontrolnej stwierdzono zmniejsze-
nie jej występowania.

W opinii Wardle i wsp. [30] dzieci rodziców otyłych
bądź z nadwagą preferują siedzący tryb życia, częściej
spożywają pokarmy wysokokaloryczne oraz spędzają
więcej czasu przed telewizorem. Co więcej, te niezdro-
we nawyki są przekazywane z pokolenia na pokole-
nie. Davison i wsp. [31] wykazali, że w rodzinach ,,oty-
łościogennych” poziom spożycia pokarmów wysoko-
energetycznych był znacznie większy niż w rodzinach,
w których rodzice mieli prawidłową masę ciała. Rów-
nocześnie stwierdzili oni znacznie mniejszą aktywność
fizyczną u otyłych rodziców i ich potomstwa niż w ro-
dzinach z grupy kontrolnej. Może to wskazywać na
nakładanie się wpływu predyspozycji genetycznej i czyn-
ników środowiskowych na ryzyko wystąpienia otyłości
u dzieci i dorosłych.

Dzieci przejmują od rodziców również wzorce i na-
wyki żywieniowe. Spożywanie owoców i warzyw przez
dzieci było znamiennie skorelowane z poziomem ich
spożycia przez rodziców [32]. Rozin i wsp. [33] stwier-
dzili z kolei, że dzieci meksykańskie jadły znacznie czę-
ściej i chętniej ostre i pikantne potrawy, jeśli spożywali
je starsi członkowie rodziny. Równocześnie Birch i Da-
vison [34] obserwowali, że dzieci chętniej próbowa-
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ły nowego i nieznanego im produktu spożywczego, jeśli
widziały, że spożywa go również któryś z rodziców.

Duże znaczenie w rozwoju i utrzymaniu otyłości
u dzieci w rodzinach obarczonych otyłością „pokole-
niową” przypisuje się również relacjom rodzice–dziec-
ko. Według Kinston i wsp. [35] rodziny otyłe charakte-
ryzują się dbałością głównie o zewnętrzną, „fasadową”
stronę życia rodzinnego. Cechuje je oporność na wszel-
kie zmiany, zwłaszcza jeśli musiałoby temu towarzy-
szyć uzewnętrznienie swych negatywnych uczuć. W ta-
kiej rodzinie jej członkowie mają silne uczucie więzi mię-
dzypokoleniowej i wzajemnej lojalności, która może się
nawet wyrażać w podobnym stylu życia i odżywiania
się. Częste są także brak umiejętności radzenia sobie
ze stresem oraz przyjęcie „wycofanej” postawy wobec
trudności życiowych. Jedzenie stanowi rodzaj katali-
zatora tłumionych negatywnych emocji i umożliwia ich
skuteczne rozładowanie [35].

W piśmiennictwie zwraca się ponadto uwagę na
negatywne emocje, które są związane z postrzeganiem
osób otyłych. Strauss i wsp. [36] wskazywali na fakt
łatwiejszej asymilacji w środowisku rówieśników dzie-
ci z wrodzonym lub nabytym kalectwem niż dzieci oty-
łych. Małecka-Tendera i wsp. [37] stwierdzili, że dzieci
ze znaczną nadwagą są często dyskryminowane w śro-
dowisku rówieśniczym i że sytuacja ta może się stać
źródłem zaburzeń emocjonalnych wymagających dzia-
łania psychoterapeutycznego.

Wszystko to dowodzi istnienia pewnej stygmatyza-
cji otyłych rodzin i może prowadzić do ich zamknięcia
się w środowisku domowym, co dodatkowo sprzyja po-
czuciu odmienności i odrzucenia oraz rozładowywa-
niu stresu nadmiernym jedzeniem [35].

Długotrwała praca rodziców poza domem prawdo-
podobnie także może wpływać na wybór i dobór po-
karmów przez dzieci. Według Taveras i wsp. [38] czę-
stotliwość spożywania rodzinnych posiłków jest odwrot-
nie proporcjonalna do występowania nadwagi. Z kolei
Eisenberg i wsp. [39] sugerują, że częstość spożywa-
nia posiłków wspólnie z rodziną wpływa pozytywnie
również na zachowania socjalne dzieci i młodzieży.

Postępująca aktywizacja zawodowa kobiet, podyk-
towana przyczynami ekonomicznymi, zwiększyła nie-
zależność kobiet i wymusiła konieczność współpracy
obojga rodziców w zakresie działań wychowawczych
i prac domowych. Wszystkie te czynniki ograniczyły
czas wspólnego przebywania rodziców i dzieci, a za-
tem również czas, w którym rodzice mogliby wpływać
na kształtowanie się zachowań żywieniowych i proz-
drowotnych swoich dzieci.

Wpływ na rozwój nadwagi i otyłości potomstwa
mają też zwykle inne czynniki, takie jak czas spędzany

przed telewizorem i przy komputerze, spożywanie po-
siłków w czasie oglądania telewizji, czas i rodzaj ak-
tywności fizycznej rodzin, nieregularność posiłków i nie-
spożywanie śniadań [36–39]. Czynniki te nie były ana-
lizowane w badaniu autorów tej pracy. Stanowi to jego
ograniczenie, a jednocześnie przyczynek do podjęcia
kolejnych badań nad występowaniem nadwagi i otyło-
ści u dzieci w województwie podkarpackim.

W badaniu autorów ryzyko wystąpienia otyłości
u dziewcząt i chłopców było wyższe w skojarzeniu
z otyłością matki niż w skojarzeniu z otyłością ojców.
Większy wpływ otyłości matek na wystąpienie otyłości
u dzieci może wynikać z faktu lepszego poznania przez
nie środowiska domowego, częstszego i dłuższego
przebywania w domu i kontaktowania się z dziećmi oraz
przyrządzania posiłków w domu, a co za tym idzie —
wpływania na nawyki żywieniowe swoich rodzin.

Sorenson i wsp. [40] stwierdzili istotne korelacje BMI
adoptowanych dzieci z BMI ich adoptowanych matek,
natomiast nie wykazali takiej zależności z BMI ojców.
Israel [41] sugeruje, że matki otyłych dzieci są skon-
centrowane głównie na rodzinie, sprawują nad dzieć-
mi nadmierną kontrolę, są w stosunku do nich nad-
opiekuńcze, ograniczają dziecku dostęp do doświad-
czeń społecznych i słabo tolerują konflikty oraz sto-
sują nieadekwatne sposoby ich rozwiązywania. Czę-
sto mechanizmem rozwiązywania tych konfliktów było
karmienie dzieci. Wiedzę na temat posiłków dzieci czer-
pią z domu i wierzą, że domowe jedzenie jest zdrowe.
Największy wpływ na dobór pokarmów w domowej
diecie mają matki i są one dla dzieci źródłem podsta-
wowych informacji o żywieniu. W badaniach Nicklasa
i wsp. [42] zakres kontroli nad żywieniem dzieci zale-
żał od tego, jak matka kontrolowała własną masę ciała
i dietę.

Parizkova [43] stwierdziła mniejsze występowanie
nadwagi i otyłości u dzieci, których rodzice byli wy-
kształceni. W jej opinii wyższy poziom wykształcenia
rodziców wpływał na lepszy i zdrowszy dobór pokar-
mów w diecie oraz prozdrowotne zachowania związa-
ne z większą aktywnością fizyczną w rodzinie. W piś-
miennictwie podkreśla się, że wraz ze wzrostem po-
ziomu wykształcenia poszerzała się wiedza o racjonal-
nym odżywianiu [44]. W badaniu autorów w żadnej
z analizowanych grup nie stwierdzono znamiennie sta-
tystycznego wpływu wykształcenia matek na ryzyko
wystąpienia otyłości u ich potomstwa. W systematycz-
nym przeglądzie piśmiennictwa z lat 1990–2005, doty-
czącym wpływu czynników socjoekonomicznych na
rozwój otyłości u dzieci, przeprowadzonym przez
Shrewsbury i Wardle [45], wpływ poziomu wykształce-
nia matki na rozwój otyłości u dzieci nie był jednoznacz-
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ny. W części analizowanych prac potwierdzono korzyst-
ny wpływ lepszego wykształcenia matek na prewencję
otyłości u dzieci; wyniki innych były z kolei zgodne
z rezultatami uzyskanymi przez autorów niniejszego ar-
tykułu. W doniesieniach z piśmiennictwa podkreśla się
możliwość istnienia wpływu pracy zawodowej matki
poza domem na wystąpienie nadwagi i otyłości u dzie-
ci. Zarówno stałe przebywanie matki w domu (gdy
matka nie pracuje zawodowo), jak i praca w pełnym
wymiarze godzin mogą wpływać na wystąpienie otyło-
ści u synów i córek, zwłaszcza jeśli kobiety te również
są otyłe. Stałe przebywanie z dziećmi matki niepracu-
jącej zawodowo poza domem może sprzyjać powsta-
niu otyłości wśród dzieci [45].

W badaniu autorów — zarówno w grupie dziewcząt,
jak i chłopców — praca zawodowa matek zwiększała
ryzyko wystąpienia otyłości u ich potomstwa w po-
równaniu z grupą matek niepracujących zawodowo,
jednakże różnice te nie były znamienne statystycznie.
Z jednej strony, Anderson i wsp. [46] stwierdzili naj-
większy niekorzystny wpływ zatrudnienia matek poza
domem na rozwój nadwagi i otyłości u dzieci w rodzi-
nach o najlepszej sytuacji materialnej. Może to wska-
zywać, że długi czas spędzany poza domem i brak
dostatecznej kontroli nad nawykami żywieniowymi i ak-
tywnością fizyczną swoich dzieci, a nie brak pieniędzy,
są czynnikami zwiększającymi ryzyko wystąpienia oty-
łości w tych rodzinach. Z drugiej strony, Certain i Kahn
[47] wykazali, że dzieci w wieku przedszkolnym czę-
ściej i dłużej oglądają telewizję, jeśli matka nie pracuje
zawodowo.

Otyłość ojców, chociaż z mniejszą siłą niż matek,
również w wysoce znamienny sposób była we wszyst-
kich analizowanych grupach powiązana z otyłością
dzieci. W piśmiennictwie w większości wypadków więk-
szy OR wystąpienia otyłości u potomstwa stwierdzano
w powiązaniu z otyłością matek niż ojców [45]. Istnieją
jednak badania wykazujące odwrotną zależność. Ol-
szanecka-Glinianowicz i wsp. [48], analizując czynniki
ryzyka wystąpienia otyłości u dzieci śląskich w wieku
7–9 lat, stwierdzili fakt większego zagrożenia wystąpie-
nia otyłości u dzieci w skojarzeniu z otyłością ojców.
Autorzy ci tłumaczyli uzyskane wyniki uwarunkowania-
mi kulturowymi i rolą ojca w śląskiej rodzinie. Według
danych z piśmiennictwa rola ojca w powstawaniu oty-
łości u dzieci może polegać na sposobie organizacji
spędzania wolnego czasu przez rodziny i wpływaniu
na aktywność fizyczną potomstwa. Zbyt surowe wy-
chowywanie może mieć znaczenie w rozwijaniu się
otyłości w mechanizmie kompensacyjnym, wreszcie —
na traktowaniu przez ojców jedzenia jako środka wy-
chowawczego [35, 45, 48]. W doniesieniu Locard i wsp.

[49] otyłość rodziców wpływała na występowanie oty-
łości u dzieci dopiero w związku z kilkoma innymi czyn-
nikami środowiskowymi, takimi jak ograniczenie wysił-
ku fizycznego i długotrwałe oglądanie programów te-
lewizyjnych z jednoczesnym spożywaniem wysokoka-
lorycznych przekąsek. W opinii tych samych autorów
otyłość występująca rodzinnie wiązała się również ze
złą sytuacją materialną rodziny oraz niskim wykształ-
ceniem rodziców. W Polsce niskie wykształcenie ro-
dziców było czynnikiem sprzyjającym otyłości u dzieci
w badaniu przeprowadzonym przez Weker [50] w In-
stytucie Matki i Dziecka w Warszawie. W żadnej z ba-
danych przez autorów niniejszej pracy grup dziewcząt
i chłopców wykształcenie ojców nie zwiększało zna-
miennie statystycznie ryzyka wystąpienia otyłości.

W opinii De Spiegelaere i wsp. [51] dzieci żyjące
w biedniejszych regionach mają kilkakrotnie większą
szansę na otyłość niż dzieci z rodzin lepiej sytuowa-
nych. W obserwacji autorów sytuacja materialna nie
zwiększała istotnie ryzyka wystąpienia otyłości wśród
dziewcząt i chłopców w wieku szkolnym. We wspomnia-
nym wcześniej systematycznym przeglądzie piś-
miennictwa z lat 1990–2005, dotyczącym czynników so-
cjoekonomicznych mających wpływ na rozwój otyłości
u dzieci, w poszczególnych publikacjach czynnik ten
różnie wpływał na rozwój otyłości u dzieci. Tym niemniej
podkreślano, że ze względu na obserwowany wzrost
częstości występowania otyłości u dzieci z rodzin naj-
gorzej sytuowanych, szczególne działania profilaktycz-
ne i lecznicze powinny być skierowane do tej grupy [45].

Voss i wsp. [52] stwierdzili słabszy dostęp dzieci
pochodzących z rodzin gorzej sytuowanych do infra-
struktury sportowej, co może mieć wpływ na ich aktyw-
ność fizyczną. Jednak, badając poziom aktywności fi-
zycznej dzieci z rodzin gorzej sytuowanych oraz będą-
cych w lepszym położeniu materialnym, nie stwierdzili
znamiennie statystycznych różnic. Brak istotnego wpły-
wu sytuacji materialnej na rozwój otyłości u dzieci
w badaniu autorów może wynikać z zachodzących prze-
mian socjoekonomicznych w Polsce. Z uwagi na zmniej-
szenie się bezrobocia oraz liczby osób o najniższym
poziomie wykształcenia sytuacja materialna rodzin
w analizowanym okresie poprawiła się. Dlatego także
różnice w poziomie wiedzy na temat zdrowego odży-
wiania oraz zdrowego stylu życia uległy zmniejszeniu.

Oprócz pozycji społeczno-zawodowej rodziców za
kryterium oceny warunków społeczno-bytowych rodziny
dziecka uważa się także liczbę jego rodzeństwa.
W badaniu autorów mała liczebność rodziny nie zwięk-
szała ryzyka wystąpienia otyłości u dziewcząt i chłopców.

Duran-Tauleria i wsp. [13] stwierdzili, że starszy wiek
matki w czasie ciąży może wpływać na grubość fał-
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dów tłuszczowych u ich dzieci w okresie przedpokwi-
taniowym. Nie stwierdzili podobnej korelacji, badając
stopień otłuszczenia dzieci za pomocą wskaźnika wa-
gowo-wzrostowego. Gura [6] badał związek między wy-
stępowaniem otyłości u dzieci a wiekiem rodziców,
sugerując, że dzieci otyłe znacznie częściej pochodzą
z rodzin, w których matki w chwili urodzenia dziecka
miały więcej niż 30 lat. Tłumaczył występowanie tego
zjawiska nadmierną troską i zaangażowaniem uczucio-
wym rodziców w starszym wieku, ich mniejszą aktyw-
nością fizyczną w porównaniu z osobami młodszymi
oraz częstszym występowaniem otyłości w grupie ko-
biet powyżej 30. roku życia. Badacz ten nie przeprowa-
dził jednak analizy statystycznej wyników swoich badań.
Autorzy niniejszego artykułu w żadnej z opisywanych
grup nie stwierdzili statystycznie znamiennego związku
między wystąpieniem otyłości u dzieci a wiekiem matki
w chwili urodzenia dziecka. Uzyskane rezultaty są zgod-
ne zarówno z wynikami badań prowadzonych przez Nor-
dyńską-Sobczak i wsp. [25], jak i Maffeisa i wsp. [15].

Wnioski

Analizując rezultaty opisanego badania, można
stwierdzić, że mimo wiedzy na temat warunków życia
sprzyjających nadwadze i otyłości trudno przeciwdzia-
łać obecnym trendom i związanym z nimi problemom
zdrowotnym. Ponieważ łatwiej jest zapobiegać niż le-
czyć, to większość działań i środków powinna być skie-
rowana na profilaktykę. Głównymi jej zadaniami powin-
no być opracowanie programu edukacji zdrowotnej,
zwłaszcza w zakresie racjonalnego żywienia w przed-
szkolach i szkołach oraz zwiększenie aktywności fizycz-
nej dzieci i ich rodzin, a także wspieranie ruchów i or-
ganizacji w szkołach i placówkach oświatowych pro-
mujących zdrowie. Szczególną uwagę należy zwrócić
na profilaktykę otyłości u dzieci otyłych rodziców. Być
może wczesna edukacja matek, rozpoczynana przez
ginekologów już w trakcie prowadzenia ciąży, a konty-
nuowana przez pediatrów i lekarzy rodzinnych, może
korzystnie wpłynąć na zmianę stylu życia całej rodziny.
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