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STRESZCZENIE
Wstęp. Wysiłki zmierzające do ograniczenia otyłości przez dietę, ćwiczenia, edukację czy zastosowanie nielicznych leków nie są w stanie, jak dotąd, sku-
tecznie i długofalowo rozwiązać problemu. Jednak stanowią podstawę współczesnych działań w tym obszarze.
Cel. Celem pracy był przegląd piśmiennictwa i jego analiza pod kątem wybranych czynników związanych z otyłością u osób dorosłych. Przedstawiono zwią-
zek między otyłością a czynnikami genetycznymi, zespołem metabolicznym, witaminą D oraz afaminą. Zastosowano metodę analizy piśmiennictwa. Prze-
glądu literatury dokonano na podstawie danych zawartych w bazie GBL, PubMed, Google Scholar oraz informacji dostępnych na stronach internetowych.
Wyniki. Wiedza o nosicielstwie polimorfi zmów i mutacji genów predysponujących do otyłości, wiedza na temat suplementacji witaminy D oraz wiedza na 
temat nowych badań biochemicznych w otyłości mogą przyczynić się do skuteczniejszego zapobiegania i leczenia otyłości oraz związanych z nią chorób. 
W zapobieganiu powstawania zespołu metabolicznego i jego powikłań podstawowe znaczenie nieustannie ma zmiana stylu życia z modyfi kacją diety, 
zwiększeniem aktywności fi zycznej i redukcją masy ciała.
Wnioski. Otyłość jest narastającym problemem wysoko rozwiniętych społe czeństw. Poszukiwane są więc nowe sposoby walki z tym problemem, 
a także nowe sposoby zapobiega nia groźnym powikłaniom, jak zespół metabolicz ny, cukrzyca typu II czy choroby układu krążenia.

Słowa kluczowe: otyłość, zespół metaboliczny, czynniki genetyczne, witamina D, afamina.

ABSTRACT
Introduction. Efforts to reduce obesity through diet, exercise, education or the use of few drugs, so far, have not been able to solve the problem effecti-
vely and to a long-term extent. However, they constitute the basis of contemporary activities in this area.
Aim. The aim of the study was to review and analyse the literature in terms of selected factors related to obesity in adults. The relationship between obesi-
ty and genetic factors, metabolic syndrome, vitamin D and afamine was presented. The literature review method was used. The literature was overviewed 
on the grounds of data contained in the GBL database, PubMed, Google Scholar and information available on websites.
Results. The knowledge of the carrier state of polymorphisms and gene mutations predisposing to obesity, knowledge of vitamin D supplementation and 
knowledge of new biochemical research on obesity can contribute to more effective prevention and treatment of obesity and the related diseases. In pre-
venting the formation of metabolic syndrome and its complications, the vital and recurring factors are a lifestyle change and diet modifi cation, increase 
in physical activity and weight reduction.
Conclusions. Obesity is a growing problem in highly developed societies. Therefore, new ways to combat the problem, as well as new ways to prevent dan-
gerous complications such as metabolic syndrome, type II diabetes mellitus or cardiovascular diseases are being explored.

Keywords: obesity, metabolic syndrome, genetic factors, vitamin D, afamine. 

Wstęp
Otyłość jest to przewlekłe zaburzenie metabolizmu spo-
wodowane głównie nadmierną podążą pokarmu w sto-
sunku do zapotrzebowania energetycznego organizmu. 
Prawie wszystkie przypadki otyłości wynikają z połą-
czenia uwarunkowań genetycznych oraz przewlekłego 
zaburzenia równowagi pomiędzy nadmiarem energii 
pochodzącym z pożywienia, a także zużyciem tej energii 
w procesach przemiany materii oraz zużyciem jej podczas 
aktywności fi zycznej [1].

W ostat nich latach coraz większym problemem epi-
demiologicznym staje się otyłość, wciąż przez społeczeń-
stwo niepostrzegana w kategoriach choroby. Według 
danych Głównego Urzędu Statystycznego (GUS) z 2015 

roku ponad 50% Polaków po 15. roku życia ma nadwagę 
lub jest otyła [2]. Badania wykazały, że otyłość jest waż-
nym czynnikiem ryzyka cukrzycy, chorób układu krąże nia, 
nowotworów i w konsekwencji przedwczesnej śmierci. 
Wysiłki zmierzające do ograniczenia otyłości przez dietę, 
ćwiczenia, edukację czy zastosowanie nielicznych leków 
nie są w stanie, jak dotąd, skutecznie i długofalowo roz-
wiązać problemu [3].

Cel pracy
Celem pracy jest analiza wybranych czynników związa-
nych z otyłością u osób dorosłych. Przedstawiono związek 
między otyłością a czynnikami genetycznymi, zespołem 
metabolicznym, witaminą D oraz afaminą. Zastosowano 
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metodę niesystematycznej analizy piśmiennictwa. Prze-
glądu literatury dokonano na podstawie danych zawartych 
w bazie GBL, PubMed, Google Scholar oraz informacji do-
stępnych na stronach internetowych.

Wybrane uwarunkowania otyłości 
Otyłość a czynniki genetyczne
Etiologia otyłości jest złożona i wieloczynnikowa, wpły-
wają na nią uwarunkowania genetyczne i czynniki śro-
dowiskowe obejmujące niską aktywność fi zyczną oraz 
brak prawidłowo ukształtowanych postaw zdrowotnych. 
Wykazano, że u ludzi masa ciała matki koreluje z masą 
ciała potomstwa [3]. Badania kliniczne i epidemiologiczne 
wskazują, że u podstaw interakcji między środowiskiem, 
a genami leżą mechanizmy epigenetyczne. Nosicielstwo 
niektórych alleli sprzyja pewnemu zwiększonemu ryzyku 
zachorowania, choć nie jest to czynnik decydujący, gdyż 
dominującą rolę odgrywają jednak czynniki środowisko-
we. Wiedza o nosicielstwie polimorfi zmów i mutacji ge-
nów predysponujących do otyłości może przyczynić się 
do skuteczniejszego zapobiegania i leczenia otyłości oraz 
związanych z nią chorób.

Wśród czynników wpływających na masę ciała i roz-
mieszczenie tkanki tłuszczowej znaczącą rolę odgrywa 
wiele genów, a wśród nich szczególnie następujące:

Gen FTO (ang. • Fat mass obesity associatedgene) 
ma wpływ na proces pobierania pokarmu, prefe-
rencje w stosunku do pokarmu oraz homostazę 
energetyczną, co wiąże się z regulacją akumula-
cji tłuszczów w organizmie i regulacje masy ciała. 
Badanie brytyjskie z udziałem prawie 3800 pa-
cjentów z cukrzycą typu II (prawie 5,5 tys. osób 
w grupie kontrolnej) potwierdziło związek między 
polimorfi zmem pojedynczego nukleotydu (SNP) 
genu FTO, znajdującego się na chromosomie 16, 
z występowaniem cukrzycy typu II. Jednocześnie 
stwierdzono, iż ten związek jest ściśle zależny od 
wskaźnika BMI [4]. Nosicielstwo allelu A genu 
FTO u noworodków (2 tygodnie po urodzeniu) 
wiązało się również z wyższą brzuszną masą 
tłuszczową (prawie o 17%). Związek allelu A ze 
znacznie wyższym BMI i masą tkanki tłuszczowej 
został potwierdzony również w badaniu szkockim 
z udziałem 2700 dzieci w wieku 4–10 lat, gdzie 
grupa badana charakteryzowała się wyższą o 1,78 
kg zawartością tkanki tłuszczowej niż w grupie 
kontrolnej [5].
Gen leptyny (LEP, leptin), receptora leptyny (LEPR, • 
leptin receptor) oraz receptora melanokortyny 
typu 4 (MC4R, melanocortin 4 receptor) – LEP I 

MC mają podstawowe znaczenie w podwzgórzo-
wej regulacji apetytu [6].
Gen receptora aktywowanego proliferatoramipe-• 
roksysomów typu γ (PPARγ, peroxisomalprolife-
ratoractivated receptor gamma) — receptor jest 
obecny w tkance tłuszczowej, jelicie grubym, nerce 
i mięśniach szkieletowych, odpowiada za różnico-
wanie fi broblastów w kierunku adipocytów oraz 
wpływa na metabolizm dojrzałych lipidów [7].
Gen receptora • β3adrenergicznego (ADRB3, beta-3 
adrenergic receptor) — receptory biorą udział za-
równo w procesach termogenezy, jak i lipolizy 
w tkance tłuszczowej. Są to geny potencjalnie 
związane z predyspozycją do otyłości i chorób 
z nią związanych [8].
Gen receptora endokannabinoidowego (CNR1, • 
cannabinoid receptor) — receptory CB1 znajdujące 
się w mózgu są integralną częścią sieci kontrolują-
cej apetyt [9].

Otyłość a zespół metaboliczny
Otyłość androidalna i jej konsekwencje metaboliczne, ta-
kie jak: insulinooporność, hiperinsulinemia, upośledzona 
tolerancja glukozy, dyslipidemia oraz nadciśnienie tętnicze 
są określane mianem zespołu metabolicznego [10].

Tkanka tłuszczowa nie tylko jest dla organizmu ma-
gazynem energetycznym, ale również wykazuje ważne 
działanie endokrynne. Adipocyty, komórki tkanki tłusz-
czowej oraz makrofagi obecne w tej tkance produkują 
tzw. adipokiny, do których należą m.in. leptyna, adiponek-
tyna, rezystyna, wisfatyna, omentyna, adipsyna, waspina. 
U osób otyłych obserwuje się podwyższone stężenia lepty-
ny i rezystyny, a obniżone – adiponektyny. Niskie stężenia 
adiponektyny nie chronią tych osób przed niekorzystnym 
działaniem dla układu sercowo-naczyniowego cząstek 
adhezyjnych: VICAM 1, ICAM 1, selektyny E. Z kolei rezy-
styna wykazuje działanie przeciwstawne do adiponektyny 
– zwiększa insulinooporiność [11].

Tkanka tłuszczowa w zależności od lokalizacji wykazu-
je znaczące różnice w metabolicznej homeostazie. Trzew-
na tkanka tłuszczowa jest metabolicznie bardziej aktywna 
od tkanki tłuszczowej podskórnej. Nagromadzenie znacz-
nej objętości tkanki tłuszczowej trzewnej jest przyczyną 
rozwoju przewlekłego stanu zapalnego. Stan zapalny 
w otyłości to przewlekła odpowiedź zapalna zainicjowa-
na przez nadmiar składników odżywczych w adipocytach 
prowadząca do podwyższonego poziomu markerów za-
palnych, takich jak CRP, haptoglobina, IL-1, IL-6, MCP-1 
(białko chemotaktyczne monocytów-1), PAI-1 i TNF-α. 
W otyłości następuje napływ makrofagów do tkanki tłusz-
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czowej, a ich ilość jest proporcjonalna do stopnia nadwagi. 
Co więcej, aktywność makrofagów obecnych w tkance 
tłuszczowej osób otyłych różni się od funkcjonowania 
makrofagów u osób szczupłych. U osób szczupłych ma-
krofagi są zaangażowane w pro cesy naprawcze tkanek 
i przeciwdziałanie rozwojowi stanu zapalnego; u osób oty-
łych odpowiadają one za nasilenie stanu zapalnego, pro-
dukując cytokiny pro zapalne [12, 13].

W zapobieganiu powstawania zespołu metabolicz-
nego i jego powikłań podstawowe znaczenie ma zmiana 
stylu życia z modyfi kacją diety, zwiększeniem aktywności 
fi zycznej i redukcją masy ciała. Kelly i wsp. [11] wykazali, że 
systematyczny wysiłek fi zyczny (aerobik), kontynuowany 
przez 8 tygodni w badanej grupie młodocianych z nadwa-
gą spowodował poprawę funkcji środbłonka naczyń oraz 
spadkową tendencję stężenia insuliny.

Badania występowania zespołu metabolicznego prze-
prowadzone przez NHANES od 2003 do 2012 roku w Sta-
nach Zjednoczonych wykazały, że  prawie 35% wszystkich 
dorosłych i 50% osób w wieku 60 lat i więcej mieli zespół 
metaboliczny. Badania te sugerują, że częstość wystę-
powania zespołu metabolicznego u osób dorosłych po-
zostaje stabilna od 2007 roku i spadła u kobiet. Większa 
świadomość zespołu metabolicznego i jego konsekwencje 
przyczyniły się po poprawy w optymalizacji leczenia czyn-
ników ryzyka, takich jak nadciśnienie i cukrzyca. Ponadto 
dane te nie podważają podejmowania dalszych kroków 
w celu zwalczania choroby i profi laktyki [14].

Otyłość a witamina D
Otyłości często towarzyszą ogólnoustrojowe niedobo-
ry witaminy D, defi niowane jako stężenie kalcyfediolu 
[25(OH) D] w surowicy krwi < 30 ng/ml. Kalcytriol ma 
strukturę zbliżoną do hormonów steroidowych i wyka-
zuje działanie hormonopodobne. Działa on na komórki 
docelowe poprzez receptor jądrowy VDR (ang. vitamin D 
receptor). Przełomowym okazało się odkrycie, że recep-
tor ten nie jest obecny wyłącznie w komórkach kostnych, 
kanalików nerkowych, nabłonka jelit, ale także w więk-
szości komórek ludzkiego organizmu: w sercu, ścianie na-
czyń krwionośnych, mózgu, gruczole krokowym, gruczole 
sutkowym, nadnerczach, komórkach β trzustki, jelicie 
cienkim, jelicie grubym, przytarczycach, limfocytach, ma-
krofagach, keratynocytach i komórkach nowotworowych 
[15]. Receptory witaminy D zajmują 2776 miejsc genomo-
wych i modelują ekspresję 229 genów w obrębie tkanek, 
w związku z czym zaopatrzenie w witaminę D wydaje się 
mieć potencjalny wpływ na liczne procesy fi zjologiczne 
[16]. Synteza witaminy D w skórze jest warunkowana wie-
loma czynnikami zewnętrznymi jak: szerokość geografi cz-

na, pora roku, warunki atmosferyczne, sposób ubierania 
się, stosowanie kremów z fi ltrem UV, które mogą ograni-
czać działanie promieni słonecznych na skórę, tym samym 
zmniejszać wytwarzanie witaminy D [17]. Witamina D jest 
także dostarczana z dietą, choć istnieje niewiele jej źródeł: 
masło, mleko sojowe, ryby (makrela, tuńczyk, sardynki, 
dziki łosoś) i niektóre grzyby (kurki) [18]. Średnio z dietą 
w krajach europejskich dostarczane 2,5–4,0 μg witaminy 
D/dobę, co stanowi zaledwie 3–5% dziennego zapotrze-
bowania. Wymienione wyżej czynniki powodują, iż niedo-
bór witaminy D staje się coraz bardziej powszechny. 

Wśród przyczyn niedoboru podkreśla się niewystar-
czającą syntezę skórną spowodowaną unikaniem, z róż-
nych przyczyn, promieniowania słonecznego. Z drugiej 
strony stwierdzono, że u osób otyłych ekspozycja na tę 
samą dawkę promieniowania UVB powoduje około 50% 
niższy wzrost stężenia 25(OH)D w surowicy w porówna-
niu z osobami z prawidłową masą ciała [19]. Mimo że oty-
łość skutkuje większą powierzchnią ciała, a zatem można 
oczekiwać, że zwiększy ona skórną syntezę witaminy D. 
Badania również wykazują powiązanie między masą ciała, 
tkanką tłuszczową, a opalaniem u osób powyżej 65 roku 
życia. Odkrycie to można wytłumaczyć znanym spadkiem 
zdolności syntetycznej witaminy D w skórze związanej 
z wiekiem [20]. Kolejną ważną przyczyną niedoboru wi-
taminy D u otyłych jest powstawanie ogólnoustrojowego 
stanu zapalnego, który związany jest z nieprawidłową 
produkcją cytokin i aktywacją sygnałów prozapalnych po-
przez nadmiar tkanki tłuszczowej trzewnej. Tkanka tłusz-
czowa ogrywa rolę w regulacji homeostazy organizmu, 
włączając w to mechanizmy odpornościowe. Cheng i wsp. 
[21] wykazali, że im wyższa zawartość tkanki tłuszczowej 
w organizmie, tym większy defi cyt witaminy D, ponadto 
ujemna korelacja pomiędzy stężeniem 25(OH)D i zawarto-
ścią tkanki tłuszczowej jest większa w przypadku otyłości 
brzusznej. Badanie koreańskie z udziałem 1660 dzieci rów-
nież potwierdziło związek między niedoborem witaminy 
D, a otyłością, otyłością brzuszną, hipertriglicerydemią 
i zespołem metabolicznym [22]. Badania wykazały, że 
u osób otyłych występuje znacznie niższe stężenie 25(OH)
D niż u osób o prawidłowej masie ciała, a po zastosowaniu 
odpowiedniej suplementacji witaminy D wartość stężenia 
25(OH)D znacząco się podniosła [23]. Co ciekawe, wzbo-
gacenie diety w witaminę D prowadzi do wzrostu stężenia 
25(OH)D w osoczu i zmniejszenia otyłości brzusznej [24]. 
Kolejne polskie badania na grupie 2687 badanych potwier-
dziło czynniki ryzyka defi cytu witaminy D, obejmujące płeć 
męską, młodszy wiek, wyższą masę ciała i wyższą wartość 
BMI. W tej grupie obecność defi cytu ujawniło 75% ankie-
towanych, wyrażonego stężeniem 25(OH)<20ng/ml [25].
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Szereg badań wskazuje na związek pomiędzy stę-
żeniem witaminy D w ustroju, a metabolizmem tkanki 
tłuszczowej [26, 11]. Stwierdzono obecność receptorów 
witaminy D na komórkach beta trzustki, adipocytach oraz 
komórkach mięśni szkieletowych. Witamina D poprzez 
receptory VDR może ograniczać oporność na insulinę 
i zwiększać wychwyt glukozy w tkance mięśniowej [27]. 
Wielu badaczy sugeruje związek witaminy D z cukrzy-
cą typu 1 i 2. Badania polimorfi zmu genu receptora VDR 
wskazują na związek z cukrzycą typu 1, insulinoopornością 
oraz wydzielaniem insuliny. Udowodniono, że suplemen-
tacja witaminy D obniża 8-krotnie ryzyko wystąpienia za-
chorowania na cukrzycę typu I u dzieci. U osób z niedobo-
rem witaminy D jest większe ryzyko wystąpienia zespołu 
metabolicznego i insulinooporności [28, 29].

Związek otyłości z afaminą
Najnowsze wyniki badań ukazują istotny związek aktyw-
ności afaminy w osób z nadwagą i otyłością. Afamina jest 
określana jako ludzka witamina E w osoczu, wiążąca gliko-
proteiny, które są przetwarzane w wątrobie i wydzielane 
do krwi. Ponadto afamina również występuję w płynach 
ustrojowych, takich jak płyn mózgowo-rdzeniowy, pęche-
rzyki jajnika i płynach nasiennych. Funkcjonuje dodatkowo 
w tkankach mózgu, nerek, jądra i jajnika. Zbadano zwią-
zek afaminy z lipoproteinami w osoczu, dzięki któremu 
stwierdzono, że więcej niż 97% witaminy E była związana 
z lipoproteiną, co potwierdza, że witamina E jest prawie 
całkowicie transportowana za pomocą lipoprotein w su-
rowicy. Obserwowany transport witaminy E przez system 
lipoprotein jest również widoczny w płynach ustrojowych. 
Afamina istotnie koreluje z witaminą E w pęcherzyku jajni-
ka i płynie mózgowo-rdzeniowym. Glikoproteina badana 
w surowicy pacjentów z różnymi chorobami, wykazała sil-
ny związek z białkiem C-reaktywnym. Badania te ujawniły 
nowy pogląd afaminy w relacji z białkiem c-reaktywnym, 
co powinno zachęcić do dalszych badań. Jedną z metod 
badań afaminy w osoczu jest test ELISA, dzięki któremu 
możemy badać interesujące nas elementy, funkcje, właści-
wość białka [30].

Podsumowanie
Otyłość jest narastającym problemem wysoko rozwiniętych 
społe czeństw. Poszukiwane są więc nowe czynniki warun-
kujące i sposoby walki, a także nowe metody zapobiega nia 
groźnym powikłaniom, jak zespół metabolicz ny, cukrzyca 
typu II czy choroby układu krążenia. Ostatnie lata przy-
niosły wiele nowych informacji o funkcjonowaniu tkan-
ki tłuszczowej i zaburzeniach jej metabolizmu, leżących 
u podłoża rozwoju otyłości i jej powikłań. Wśród szeregu 

mechanizmów rozpa trywanych w aspekcie patogenezy 
otyłości znajduje się stan zapalny, obserwowany w obrę-
bie nadmiernie rozwiniętej tkanki tłuszczowej, a także zna-
czenie czynników genetycznych oraz roli witaminy D [13].
Należy mieć nadzieję, że przyszłe badania nad określeniem 
czynników genetycznych, na których opiera się dziedzicze-
nie ryzyka otyłości, przyczynią się do poszerzenia wiedzy 
i wyznaczą nowe kierunki skutecznych interwencji tera-
peutycznych u ludzi [6].

Oświadczenia 

Oświadczenie dotyczące konfliktu interesów
Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów.

Źródła finansowania
Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.
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