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Zgodnie z przyjętą przez WHO klasyfikacją 
otyłość rozpoznawana jest przy wartości 
wskaźnika BMI ≥ 30 kg/m2, z kolei nadwa-
gę rozpoznać można, kiedy BMI mieści się 
w przedziale 25,0–29,99 kg/m2. Stosowanie 
wskaźnika BMI jako kryterium rozpozna-
nia nadwagi lub otyłości jest coraz częściej 
poddawane krytyce, głównie ze względu na 
to, że parametr ten nieprecyzyjnie odzwier-
ciedla zawartość i lokalizację tkanki tłusz-
czowej. Nie zaleca się, między innymi, jego 
stosowania do oceny ryzyka wystąpienia cho-
rób towarzyszących otyłości u pacjentów z 
małą masą mięśniową, a dużą ilością tkanki 
tłuszczowej (Liu i współaut. 2013). Wskaźnik 
BMI jest jednak nadal używanym miernikiem 
otyłości u ludzi, a w literaturze znaleźć 
można także jego modyfikację zwaną BMI 
prime. Wskaźnik BMI prime jest stosunkiem 
BMI pacjenta i wartości BMI, która stanowi 
górną granicę normy, czyli 25 kg/m2 (Gadzik 
2006). Z kolei u dzieci, w celu poprawnego 
wyznaczenia BMI i jego interpretacji, stosuje 
się siatki centylowe odpowiednie dla wieku 
i płci (Lobstein i współaut. 2004). Dobrze 
odzwierciedlającym lokalizację tkanki tłusz-
czowej parametrem antropometrycznym, 
będącym obecnie jednym z głównych kryte-
riów rozpoznania zespołu metabolicznego, w 
którym kluczowa rolę odgrywa właśnie oty-
łość, jest wskaźnik określany jako talia-biodra 
(ang. waist-hip ratio, WHR), stanowiący ilo-
raz obwodu talii i obwodu bioder. Wskaźnik 

Otyłość, której częstość występowania w 
ciągu ostatnich dwóch dekad wzrosła trzy-
krotnie, stanowi poważny problem kliniczny 
i określana jest często mianem epidemii XXI 
w. Groźne dla zdrowia choroby, w których 
etiologii kluczową rolę odgrywa otyłość, to 
przede wszystkim: zespół metaboliczny, cu-
krzyca typu 2, nadciśnienie tętnicze, udar 
niedokrwienny mózgu, zawał mięśnia serco-
wego oraz nowotwory złośliwe jelita grube-
go, piersi i endometrium. W ostatnich latach 
obserwuje się niepokojący wzrost częstości 
występowania otyłości u dzieci i młodzie-
ży, a także u kobiet w okresie menopauzy 
(branca i współaut. 2007, Lizcano i Guzmán 
2014). Definicję otyłości oraz sposób jej kla-
syfikacji według Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO) znaleźć można w raporcie WHO 
(2000) oraz publikacji branca i współaut. 
(2007). Jednym z powszechnie stosowanych 
w klasyfikacji nadwagi i otyłości u osób do-
rosłych parametrów antropometrycznych jest 
wskaźnik masy ciała (ang. body mass index, 
BMI). Wskaźnik BMI obliczany jest jako ilo-
raz masy ciała (kg) i wzrostu podniesionego 
do potęgi drugiej (m2). Został on opracowa-
ny w 1832 r. przez belgijskiego matematyka, 
statystyka, astronoma i socjologa Adolphe’a 
Queteleta (1796–1874) i pierwotnie nazwa-
ny od jego nazwiska. Dopiero w 1972 r. An-
cel Keys (1904–2004) na łamach „Journal of 
Chronic Diseases” zastosował obecnie sto-
sowany termin BMI (patrz eknoyan 2008). 
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ogniwa łańcucha patogenetycznego cukrzycy 
typu 2. Bardzo niebezpiecznym powikłaniem 
otyłości jest nadciśnienie tętnicze, które wy-
stępuje trzy razy częściej u dzieci otyłych, w 
porównaniu do dzieci o prawidłowej masie 
ciała. Dyslipidemia (wzrost stężenia chole-
sterolu całkowitego, lipoprotein niskiej gę-
stości i triglicerydów) oraz niealkoholowe 
stłuszczeniowe zapalenie wątroby to kolejne 
groźne powikłania związane z otyłością. Kon-
sekwencje psychosocjalne obejmują głównie 
dyskryminację osób otyłych, problemy z ni-
ską samooceną, które często wiążą się z de-
presją i pogłębiają zaburzenia łaknienia. Oce-
nia się, że 2–4% całkowitych kosztów zwią-
zanych z opieką medyczną przeznaczonych 
jest na leczenie otyłości. Dotyczy to przede 
wszystkim kosztów związanych z hospitali-
zacją i stosowanymi lekami (Loke 2002, Lee 
2009). Należy zaznaczyć, że dominującą po-
stacią jest otyłość prosta (90%), w etiologii 
której najważniejszą rolę odgrywają czynniki 
genetyczne (30%) oraz czynniki środowisko-
we (70%) (Gurevich-paniGrahi i współaut. 
2009). Otyłość związana jest bezpośrednio 
ze wzrostem ilości tkanki tłuszczowej, która 
obecnie uznawana jest za organ o właściwo-
ściach endokrynnych. Adipocyty (komórki 
tkanki tłuszczowej) mają zdolność synte-
zy wielu aktywnych biologiczne substancji, 
wśród których centralną rolę w patogenezie 
otyłości przypisuje się leptynie i cytokinom 
prozapalnym (bray 2005, carter i współaut. 
2013).

WHR pozwala na rozróżnienie dwóch pod-
stawowych typów otyłości: typu brzusznego 
(androidalnego — jabłko) oraz typu poślad-
kowo-udowego (gynoidalnego — gruszka). 
Zgodnie z wytycznymi WHO (2008) otyłość 
brzuszną stwierdza się, kiedy wskaźnik WHR 
wynosi u kobiet powyżej 0,85, a u mężczyzn 
powyżej 0,90. Nadwaga i otyłość, szczególnie 
u dzieci, stanowią bardzo poważny problem 
kliniczny. Dane opublikowane przez małec-
ką-tendera i współaut. (2005) wskazują, że 
w 2001 r. 15,4% polskich dzieci w wieku 
7–9 lat miało nadwagę lub otyłość. Badanie 
OLAF (PL0080), przeprowadzone w latach 
2007-2009 przez naukowców z Instytutu „Po-
mnik-Centrum Zdrowia Dziecka” wykazało, 
że częstość występowania nadwagi i otyłości 
u polskich dzieci w wieku szkolnym wynosi 
odpowiednio: dla dziewczynek 14,1 % oraz 
dla chłopców 18,7% (kułaGa i współaut. 
2011). Konsekwencje otyłości u dzieci i mło-
dzieży podzielić można na trzy grupy: konse-
kwencje medyczne, psychosocjalne i ekono-
miczne. Do pierwszej grupy należą przede 
wszystkim problemy ortopedyczne takie jak: 
młodzieńcze złuszczenie głowy kości udowej, 
kolana szpotawe i choroba Blounta, płasko-
stopie oraz zespół bezdechu sennego. Zmiany 
ortopedyczne, które mogą prowadzić do za-
paleń kostno-stawowych, zmniejszają przede 
wszystkim zdolność dzieci do wykonywania 
ćwiczeń fizycznych. Wśród metabolicznych 
konsekwencji otyłości należy wymienić insu-
linooporność i związaną z nią nietolerancję 
glukozy. Oba zjawiska stanowią kluczowe 

ZABURZENIA METABOLIZMU ŻELAZA W OTYŁOŚCI

Badania eksperymentalne i kliniczne do-
starczają wielu dowodów na ścisłe powiąza-
nie nadwagi lub otyłości z zaburzeniami 
ogólnoustrojowej homeostazy żelaza. Na-
ukowcy sugerują, że obserwowane u osób 
otyłych zaburzenia gospodarki żelazem mogą 
rozwijać się na drodze wielu odmiennych 
mechanizmów. Po pierwsze, przyczyną syde-
ropenii (niedoboru żelaza) w otyłości może 
być niedostateczne spożycie żelaza pokarmo-
wego. Zaobserwowano, że w diecie osób oty-
łych przeważają posiłki bogatotłuszczowe i 
bogatowęglowodanowe o niskim wskaźniku 
jakości żywieniowej dla żelaza. Po drugie, 
niedobór żelaza u osób otyłych może być 
konsekwencją wzmożonej produkcji przez 
tkankę tłuszczową wielu prozapalnych cyto-
kin i adipokin. Sekrecja do krążenia ogólno-

ustrojowego mediatorów zapalnych, szcze-
gólnie interleukiny-6 (IL-6) i leptyny skutkuje 
wtórnie wzmożoną ekspresją genu hepcydy-
ny (HAMP), która hamując absorpcję żelaza 
w dwunastnicy oraz wypływ żelaza zapaso-
wego z komórek układu fagocytarnego przy-
czynia się do rozwoju syderopenii (chenG i 
współaut. 2012). Zainteresowanie powiąza-
niami pomiędzy gospodarką żelazem i otyło-
ścią ma swoje źródła w badaniach z wcze-
snych lat 60. ubiegłego wieku (wenzeL i 
współaut. 1962). Autorzy tych badań, jako 
jedni z pierwszych, zaobserwowali, iż osoby 
z otyłością charakteryzują się niższymi warto-
ściami stężenia żelaza w surowicy krwi, w 
porównaniu z osobami o prawidłowej masie 
ciała. Obserwowany deficyt żelaza u osób ce-
chujących się wysokimi wartościami BMI tłu-
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czeniu ze swoim receptorem powoduje fos-
forylację białek STAT 3 (ang. signal transdu-
cer and activator of transcription 3), dimery-
zację ufosforylowanych STAT 3 i ich translo-
kację do jądra komórkowego, gdzie mogą 
oddziaływać na promotor genu hepcydyny. 
Co istotne, aktywacja STAT3 wymaga obec-
ności białka SMAD4 do wywołania efektu w 
genie HAMP kodującym hepcydynę. Jak po-
kazują badania, zapalenie, także to związane 
z nadmiernym gromadzeniem tkanki tłusz-
czowej, jest w stanie gwałtownie obniżyć stę-
żenie żelaza we krwi obwodowej, wchłania-
nie żelaza w przewodzie pokarmowym czy 
jego uwolnienie z makrofagów (kwapisz i 
współaut. 2009). Potwierdzają to wyniki ba-
dań u otyłych dzieci, u których obserwuje 
się istotnie wyższe stężenia hepcydyny, biał-
ka C-reaktywnego, IL-6 czy leptyny we krwi 
w porównaniu z ich rówieśnikami o prawi-
dłowej masie ciała (aeberLi i współaut. 2009, 
deL Giudice i współaut. 2009, sharma i 
współaut. 2009). Badania przeprowadzone 
przez zespół naukowców z Francji (bekri i 
współaut. 2006) wykazały, że adipocyty tkan-
ki tłuszczowej są bezpośrednim źródłem hep-
cydyny. Autorzy cytowanej pracy zaobserwo-
wali wzrost poziomu mRNA dla hepcydyny 
oraz wzrost stężenia hepcydyny w hodowli 
adipocytów, zaaspirowanych metodą biopsji 
od osób otyłych. Oczywiście, komórki wątro-
by są ciągle uznawane za główne źródło hep-
cydyny, szczególnie, że ekspresja genu hep-
cydyny jest 100-krotnie wyższa w hepatocy-
tach niż w adipocytach. Nie można jednak 
bagatelizować roli tkanki tłuszczowej w pro-
dukcji hepcydyny, ponieważ jej masa może 
nawet 20-krotnie przewyższać masę wątroby 
w niektórych przypadkach otyłości (bekri i 
współaut. 2006). Otyłość prosta stanowi nie-
zależny czynnik prognostyczny chorób ukła-
du krążenia. Nadmiar w organizmie człowie-
ka tkanki tłuszczowej wisceralnej predyspo-
nuje do rozwoju insulinooporności oraz nie-
tolerancji glukozy, które z kolei stanowią tło 
dla rozwoju cukrzycy typu 2 (datz i współ-
aut. 2013).W organizmie człowieka obserwu-
je się wzajemny wpływ gospodarki węglowo-
danowej na metabolizm żelaza. Wysokie stę-
żenie żelaza we krwi sprzyja upośledzeniu 
czynności komórek β trzustki, występowaniu 
hiperinsulinemii oraz rozwojowi chorób 
przebiegających z insulinoopornością (Fer-
nández-reaL i współaut. 2002, martínez-Gar-
cía i współaut. 2009). Przewlekła hiperglike-
mia towarzysząca cukrzycy oraz nieprawidło-
wa tolerancja glukozy mogą prowadzić do 

maczono wtedy jedynie jako wynik braku ak-
tywności ruchowej, niskiej podaży żelaza z 
diety (nieprawidłowo zbilansowana dieta), 
zmniejszonego wchłaniania żelaza w jelicie 
cienkim czy dużego zapotrzebowania na że-
lazo w związku ze zwiększoną objętością 
krwi krążącej (chenG i współaut. 2012). 
Przez wiele lat związek pomiędzy otyłością i 
zaburzeniami metabolizmu żelaza był margi-
nalizowany przez środowisko medyczne. 
Przełom w badaniach nastąpił na początku 
XXI w. W znacznym stopniu przyczyniły się 
do tego statystyki prowadzone u pacjentów 
poddawanych operacjom bariatrycznym (chi-
rurgiczne leczenie otyłości). Wynika z nich 
jasno, iż niedobór żelaza dotyka aż 30–40% 
pacjentów zakwalifikowanych do tej proce-
dury, a z jawną klinicznie niedokrwistością 
boryka się ok. 10–15% chorych (yanoFF i 
współaut. 2007, menzie i współaut. 2008). 
Szczególnie niepokojące wydają się być bada-
nia prowadzone w populacji dzieci. Jak po-
kazują dane epidemiologiczne, w ciągu 
ostatnich kilkudziesięciu lat częstość otyłości 
dziecięcej gwałtownie wzrosła. Z przeglądu 
badań wynika, że ryzyko rozwoju niedoboru 
żelaza u dzieci z nadwagą jest dwukrotnie 
wyższe niż u ich rówieśników o prawidłowej 
masie ciała. Najbardziej narażona na deficyty 
tego pierwiastka okazała się być grupa oty-
łych nastolatków. Niedobór żelaza nie doty-
czy jedynie niedożywionych mieszkańców 
krajów biednych. Jest on także powszech-
nym problemem zdrowotnym w krajach roz-
winiętych i zaskakująco często współwystę-
puje z otyłością (nead i wpółaut. 2004, mo-
ayeri i współaut. 2006, zimmermann i współ-
aut. 2008, sharma i współaut. 2009). Od kil-
kunastu lat prowadzone są badania nad 
wpływem towarzyszącego otyłości przewle-
kłego procesu zapalnego, na gospodarkę że-
lazem. Kluczowym ogniwem łączącym oty-
łość z niedoborem żelaza wydaje się być jed-
na z adipocytokin, interleukina-6. Z jednej 
strony, bierze ona bezpośredni udział w roz-
woju insulinooporności w przebiegu otyłości 
przez wpływ na mechanizm działania insuli-
ny w hepatocytach. Dokładniej, efekt jej dzia-
łania zależy od supresora sygnału cytokino-
wego 3 (SCOS 3), który hamuje zależną od 
insuliny autofosforylację receptora insulino-
wego (oLszaniecka-GLinianowicz i zahorska-
-markiewicz 2008, aeberLi i współaut. 2009, 
deL Giudice i współaut. 2009). Z drugiej 
strony, IL-6 uczestniczy w regulacji metaboli-
zmu żelaza jako jeden z czynników pobudza-
jących produkcję hepcydyny. IL-6 po połą-
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żywający znaczne ilości mięsa charakteryzują 
się zdecydowanie większymi stężeniami żela-
za we krwi, z jednocześnie występującą insu-
linoopornością. Żelazo prawdopodobnie za-
burza zdolność insuliny do hamowania wy-
twarzania glukozy w wątrobie, co skutkuje 
hiperglikemią i tym samym wyrównawczą 
hiperinsulinemią (Fernández-reaL i współ-
aut. 2002, escobar-morreaLe 2012). Konse-
kwencją powstałej hiperinsulinemii może 
być łagodne przeładowanie żelazem. Insulina 
może bowiem zwiększać stężenie żelaza w 
organizmie na kilka sposobów (Fernández-
-reaL i współaut. 2002, escobar-morreaLe i 
współaut. 2005, martínez-García i współaut. 
2009):

— wzmaga absorpcję tego pierwiastka w 
przewodzie pokarmowym na skutek wzrostu 
aktywności czynnika indukowanego niedotle-
nieniem typu 1 (ang. hypoxia-induced factor 
1) i zmniejszenia produkcji hepcydyny;

— ułatwia pobieranie żelaza przez komór-
ki w wyniku przemieszczenia receptorów 
dla transferyny z wnętrza komórek na ich 
powierzchnię;

— wzmaga syntezę ferrytyny.
Niezależnie od mechanizmu tego zjawi-

ska, nie ulega wątpliwości, iż u osób otyłych, 
cechujących się przewlekłą hiperglikemią, 
hiperinsulinemią i insulinoopornością, może 
dojść do zwiększenia zawartości żelaza zapa-
sowego w organizmie, ale z równoczesnym 
brakiem jego dostępności dla procesu ery-
tropoezy i syntezy hemoglobiny. Na tym eta-
pie badań trudno jest jednoznacznie określić 
najważniejszy czynnik wpływający na rozwój 
zaburzeń metabolizmu żelaza w przebiegu 
otyłości.

odkładania się żelaza w komórkach β trzustki. 
Potwierdzają to badania przeprowadzone na 
szczurach, którym podawano glukozę. Szczu-
ry otrzymujące większą dawkę cukru charak-
teryzowały się 2–8 razy wyższym stężeniem 
ferrytyny w wysepkach trzustkowych. Ten-
dencja do magazynowania żelaza w postaci 
ferrytyny w obrębie wysp trzustkowych jest 
prawdopodobnie związana z właściwościami 
antyoksydacyjnymi ferrytyny. Komórki trzust-
ki są szczególnie wrażliwe na stres oksyda-
cyjny indukowany obecnością wolnego żela-
za. Żelazo w postaci wolnej katalizuje reakcje 
powstawania reaktywnych form tlenu uszka-
dzających strukturę białek, lipidów i kwasów 
nukleinowych. Ferrytyna poprzez wiązanie 
wolnych jonów żelaza chroni trzustkę przed 
ich negatywnym wpływem. Następstwem 
gromadzenia ferrytyny w komórkach β 
trzustki jest wzrost ich wielkości, a co za 
tym idzie, również zwiększenie wydzielania 
insuliny i C-peptydu (Fernández-reaL i 
współaut. 2002, martínez-García i współaut. 
2009). W świetle tych informacji, niezwykle 
interesujące są doniesienia pokazujące, iż 
obniżenie stężenia żelaza w organizmie na 
drodze upustów krwi może być czynnikiem 
zapobiegającym rozwojowi chorób 
metabolicznych, charakteryzujących się 
hiperglikemią (datz i współaut. 2013). U pa-
cjentów, którym wykonywano zabieg flebo-
tomii, oprócz spadku stężenia żelaza i gluko-
zy we krwi, stwierdzono wzrost wrażliwości 
na insulinę i spadek stężenia tego hormonu 
we krwi. Przypuszcza się nawet, że zwiększo-
na wrażliwość na insulinę obserwowana u 
wegetarian jest wynikiem niskiej podaży że-
laza w diecie tych osób. Z kolei, ludzie spo-

PODSUMOWANIE

Otyłość to jeden z najpoważniejszych 
problemów zdrowotnych i społecznych XXI 
w. Jest ona głównym czynnikiem ryzyka w 
przypadku wielu przewlekłych i zagrażają-
cych życiu chorób, takich jak cukrzyca typu 
2, choroby sercowo-naczyniowe (np. udar 
mózgu, choroba wieńcowa), choroby układu 
krążenia (np. nadciśnienie tętnicze) czy nie-
które nowotwory. W wielu badaniach wyka-
zano związek pomiędzy otyłością a zaburze-
niami metabolizmu żelaza. Jak pokazują dane 
epidemiologiczne, niedobór żelaza znacznie 
częściej dotyka osoby otyłe niż osoby o pra-
widłowej masie ciała. Szczególnie niepoko-
jące są statystyki dotyczące dzieci. Mecha-

nizmy tych zjawisk nie są obecnie pozna-
ne, a wśród najbardziej prawdopodobnych 
wymienia się udział produkowanych przez 
tkankę tłuszczową adipocytokin tj. interleu-
kiny-6 i leptyny. Zwrócono również uwagę 
na fakt, iż tkanka tłuszczowa, jako organ en-
dokrynny, jest miejscem syntezy kluczowego 
czynnika regulującego gospodarkę żelazem, 
hepcydyny. Zrozumienie roli otyłości w pa-
togenezie zaburzeń metabolizmu żelaza może 
być istotnym krokiem w rozwoju bardziej 
skutecznych metod leczenia powikłań otyło-
ści, wśród których najgroźniejsze są choroby 
układu sercowo-naczyniowego.
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woju chorób cywilizacyjnych. Badania eksperymen-
talne poparte obserwacjami klinicznymi wskazują na 
istotny związek otyłości z zaburzeniami metabolizmu 
żelaza. Bardzo często u osób otyłych stwierdza się 
niedobór żelaza dostępnego dla erytropoezy i synte-
zy hemoglobiny. Obecnie uznaje się, że kluczowymi 
czynnikami zaangażowanymi  w patomechanizm  za-
burzeń homeostazy żelaza u osób otyłych jest  prze-
wlekły proces zapalny i  zdolność tkanki tłuszczowej 
do produkcji hepcydyny.

Otyłość odgrywa kluczową rolę w etiologii ta-
kich chorób jak  zespół metaboliczny, cukrzyca typu 
2, nadciśnienie tętnicze, udar niedokrwienny mózgu, 
zawał mięśnia sercowego oraz  nowotwory złośliwe. 
W ostatnich latach obserwuje się niepokojący wzrost 
częstości występowania otyłości u dzieci i młodzieży. 
Z badań epidemiologicznych prowadzonych w Pol-
sce wynika, że aż u 18,7% chłopców i 14,1% dziew-
cząt w wieku szkolnym występuje nadwaga lub oty-
łość. Konsekwencje zdrowotne otyłości u dzieci i 
młodzieży są bardzo poważne i predysponują do roz-

WPŁYW OTYŁOŚCI NA METABOLIZM ŻELAZA

Streszczenie

THE IMPACT OF OBESITY ON IRON METABOLISM

Summary

Obesity is a preeminent public health problem 
which is associated with increased risk of heart 
and hypertensive diseases, type 2 diabetes, ischemic 
stroke and different types of cancer. Additionally, 
the number of overweight and obese children has 
grown rapidly in recent years. In Poland, the preva-
lence of overweight and obesity reaches presently 
18.7% and 14.1% among school-aged boys and girls, 
respectively. Obese children are more likely to suffer 
from diseases related to contemporary civilization 
both during childhood and in later adult life. Expe-
rimental and clinical studies suggest a potential link 
between obesity and altered iron metabolism. Iron 
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