
93N. Myśliwiec, W. Sołowińska   Wpływ otyłości na przebieg zakażenia COVID-19 u dzieci i nastolatków

Wpływ otyłości na przebieg zakażenia COVID-19

u dzieci i nastolatków

Natalia MyśliwiecA,B,C,D,  Weronika SołowińskaA,B,C

ORCID: 0000-0002-4359-9899, ORCID: 0000-0002-1005-0429

Wydział Medyczny, Uczelnia Łazarskiego, Warszawa

A – koncepcja i projekt badań, B – gromadzenie danych, C – analiza i interpretacja danych, D – pisanie artykułu,
E – krytyczna korekta artykułu, F – ostateczne zatwierdzenie artykułu

SUMMARY

Impact of obesity on the course of COVID-19 infection in

children and adolescents
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Obesity is a widespread underlying health issue in serious COVID-19

cases among children and adolescents. Excessive adipose tissue,

lack of muscle mass, insulin resistance, dyslipidemia, arterial

hypertension, high levels of pro-inflammatory cytokines, and low

consumption of essential nutrients are factors that weaken the

functioning of organs and systems in obese individuals. These

factors are responsible for damage to the immune, circulatory,

respiratory and urinary systems, in addition to changes in the inte-

stinal microbial balance (dysbiosis).

During SARS-CoV-2 infection, changes caused by obesity can

increase the demand for breathing support, raise the risk of throm-

boembolism, lower glomerular filtration rate.
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Otyłość jest powszechnym problemem zdrowotnym leżącym u pod-

staw ciężkich przypadków COVID-19 u dzieci i nastolatków. Nad-

mierna tkanka tłuszczowa, niedobór masy mięśniowej, oporność

na insulinę, dyslipidemia, nadciśnienie tętnicze oraz wysokie pozio-

my prozapalnych cytokin osłabiają funkcjonowanie narządów i ukła-

dów u osób otyłych. Czynniki te są odpowiedzialne za uszkodzenie

układów: odpornościowego, krążenia, oddechowego i moczowego,

a także za zaburzenia równowagi mikrobiologicznej jelit (dys-

bioza). W trakcie zakażenia wirusem SARS-CoV-2 zmiany spowo-

dowane otyłością mogą nasilić zapotrzebowanie na wsparcie odde-

chowe, zwiększyć ryzyko wystąpienia choroby zakrzepowo-zato-

rowej oraz obniżyć wskaźnik filtracji kłębuszkowej nerek.

Słowa kluczowe: zakażenie SARS-CoV-2, zakażenie koronawirusem,

COVID-19, otyłość, nastolatki

W 2019 r. zderzyły się ze sobą dwie pandemie: oty-
łość oraz COVID-19 charakteryzujący się ciężkim za-
paleniem płuc oraz znaczną śmiertelnością i chorobo-
wością [1]. Aby ograniczyć rozprzestrzenianie się dru-
giej z nich, większość krajów przyjęła bezpreceden-
sowe środki ostrożności zapewniające dystans spo-
łeczny, w tym kwarantanny domowe oraz zamknięcie
szkół, miejsc pracy i innych miejsc publicznych. Po-
wszechny lockdown zmusił całą populację do nagłych
i drastycznych zmian stylu życia. Chociaż większość
pacjentów pediatrycznych ma łagodne objawy tej in-
fekcji, to jednak wiadomo, że wirus SARS-CoV-2 może
też wywołać rzadkie, ale poważne objawy kliniczne,

takie jak wieloukładowy zespół zapalny u dzieci (MIS-C)
[2]. Dzieci obarczone chorobami współistniejącymi,
takimi jak: przewlekłe choroby nerek i układu odde-
chowego, nowotwory złośliwe, cukrzyca, otyłość, ane-
mia sierpowata, zaburzenia immunologiczne, choro-
by serca i wrodzone wady rozwojowe, są bardziej na-
rażone na rozwój ciężkiej postaci COVID-19 [3,4]. Oty-
łość została obecnie uznana za główny czynnik ryzy-
ka gorszego rokowania niezależnie od wieku. Pacjen-
ci otyli z większym prawdopodobieństwem będą wy-
magać inwazyjnej wentylacji mechanicznej (IMV)
w oddziale intensywnej terapii (OIOM). Jednak mechani-
zmy leżące u podstaw tej zależności są słabo znane.
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nymi stanami metabolicznymi, które są głównymi
czynnikami ryzyka łączącymi otyłość z COVID-19.
Stan zapalny wynikający z otyłości w połączeniu
z hiperzapaleniem COVID-19 i osłabioną odpowiedzią
immunologiczną zwiększają ryzyko rozwoju sepsy
i niewydolności narządowej [11]. Mechanizmy te obej-
mują kilka aspektów związanych z samą otyłością i jej
chorobami współistniejącymi [12]. Należy podkreślić,
że zagrożenia mogą się pojawiać nawet w najłagod-
niejszych przypadkach otyłości.

INSULINOOPORNOŚĆ I DYSLIPIDEMIA

Cukrzyca typu 2, nawet w przypadku otyłości, sto-
sunkowo rzadko występuje u dzieci i młodzieży [13].
Chociaż glikemia często jest prawidłowa, to jednak
cały proces patofizjologiczny jest obecny, co prowadzi
do wielu skutków zdrowotnych, takich jak: dyslipidemia,
nadciśnienie tętnicze, niealkoholowe stłuszczeniowe
zapalenie wątroby, niedobory mikroelementów, zwięk-
szony stres oksydacyjny i hiperurykemia [14]. W przy-
padkach wzmożonej aktywności metabolicznej, np.
podczas odpowiedzi immunologicznej na zakażenie
koronawirusem, komórki beta trzustki zostają zmu-
szone do produkcji dużej ilości insuliny, co może być
niemożliwe wtedy, gdy już pracują na granicy swoich
możliwości [15]. Zakażenie wirusem SARS-CoV-2
może również prowadzić do niewydolności komórek
beta trzustki poprzez interakcję z enzymem konwer-
tującym angiotensynę 2 (ACE2) [15]. Ponadto opor-
ność na insulinę powoduje zmniejszenie aktywności
3-kinazy fosfoinozytydylu, osłabiając działanie naczy-
nioprotekcyjne i przeciwzapalne tlenku azotu [16].

Dyslipidemia jest bardzo częsta wśród otyłych dzieci
i młodzieży. Niskie stężenie cholesterolu o dużej gę-
stości (HDL) i podwyższone stężenie cholesterolu
o małej gęstości (LDL) są udowodnionymi czynnikami
ryzyka postępującej dysfunkcji śródbłonka i miażdżycy
tętnic [17]. Insulinooporność jest jednym z kluczo-
wych powiązań między otyłością a niekorzystnym
przebiegiem COVID-19. Dlatego nawet krótkotrwałe
diety niskokaloryczne w połączeniu z aktywnością
fizyczną mogą przyczynić się do poprawy wrażli-
wości na insulinę w ciągu kilku dni i stanowić sposób
na zmniejszenie ryzyka zgonu wśród dużej liczby osób
otyłych [17].

UKŁAD ODDECHOWY

U pacjentów otyłych fizjologia układu oddechowego
jest zwykle upośledzona [18]. Często dochodzi u nich
również do zaburzeń hematozy, które nasilają się
z powodu zmniejszonego obszaru wymiany gazowej
w wyniku śródmiąższowego zaplenia płuc [19]. Adipo-
cyty i ich nagromadzenie wewnątrz jamy brzusznej

ZAKAŻENIE WIRUSEM SARS-CoV-2
U DZIECI I MŁODZIEŻY

COVID-19 w równym stopniu dotyka dzieci i dorosłych.
Większość dzieci i nastolatków dotkniętych COVID-19
ma łagodne lub umiarkowane objawy, przy czym znaczny
odsetek pacjentów jest bezobjawowych [5]. Niewielki
procent dzieci mających ciężkie objawy wymaga in-
tensywnej opieki [6,7]. Najczęstsze symptomy zaka-
żenia SARS-CoV-2 wśród dzieci i młodzieży to: ka-
szel, gorączka, ból gardła, kichanie, bóle mięśni,
świszczący oddech, zmęczenie, wyciek z nosa i nie-
drożność nosa. Można również zaobserwować obja-
wy żołądkowo-jelitowe, takie jak biegunka i wymioty.
Niedotlenienie i duszność występują rzadko [5,6]. Przy-
czyny mniejszego nasilenia COVID-19 w grupie pacjen-
tów pediatrycznych są nieznane, ale pojawiły się pewne
hipotezy na ten temat. Za najbardziej prawdopodobne
wyjaśnienie klinicznej heterogenności COVID-19
w zależności od wieku uważa się mniejszą ekspozycję
na SARS-CoV-2 z powodu izolacji społecznej i za-
mknięcia szkół, rzadsze występowanie chorób współ-
istniejących i mniejsze narażenie na dym tytoniowy
oraz większą zdolność do regeneracji płuc [7,8]. Po-
nadto dzieci mają słabszą niż dorośli ekspresję enzy-
mu konwertującego angiotensynę 2 (ACE2), co spra-
wia, że proces internalizacji wirusa jest mniej skuteczny.
Wreszcie mają skuteczniej wytrenowaną odporność
wrodzoną, odpowiedź immunologiczną o średniej dłu-
gości, ze względu na zwiększoną ekspozycję na wirusy
i szczepionki [7,8].

PATOFIZJOLOGIA OTYŁOŚCI I ZWIĄZEK
Z COVID-19

Otyłość to złożony problem, który dotyka dzieci we
wszystkich grupach wiekowych [1]. Zgodnie z obo-
wiązującą definicją WHO nadwagę rozpoznajemy,
gdy wartość BMI dla płci i wieku jest na poziomie co
najmniej 85. centyla i poniżej 95. centyla, natomiast
otyłość – gdy wartość tego wskaźnika jest na pozio-
mie co najmniej 95. centyla.

Tkanka tłuszczowa jest aktywnym narządem wy-
dzielania wewnętrznego, który odgrywa kluczową rolę
w utrzymaniu równowagi energetycznej [9]. Kiedy
nadmiar składników odżywczych dostanie się do adi-
pocytów, inicjuje się komórkowa odpowiedź stresowa,
co skutkuje trwałym wzrostem produkcji kortyzolu
i przewlekłym stanem zapalnym. Zjawisko to charak-
teryzuje się nadekspresją mediatorów stanu zapalne-
go i zmniejszoną produkcją adiponektyny (adipokiny
o działaniu przeciwzapalnym) [10]. Niekontrolowany,
przewlekły stan zapalny prowadzi do dysfunkcji ERS
objawiającej się chorobami układu krążenia, zaburze-
niami metabolicznymi, obniżeniem odporności i in-
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(tłuszcz trzewny) prowadzą do zwiększenia ciśnienia
w tej okolicy. To z kolei negatywnie wpływa na ruch
przepony podczas wdechu, gdyż powoduje uniesienie
się jej w górę. W wyniku tego dochodzi do zmniejsze-
nia się czynnościowej pojemność zalegającej płuc (func-

tional residual capacity – FRC), a to może prowadzić
do niedotlenienia krwi [20]. Ponadto niektóre choroby
współistniejące z otyłością mogą przyczyniać się do
zwiększonego ryzyka wystąpienia infekcji płuc bądź
astmy, która jest bardzo powszechna wśród otyłych
dzieci. Wreszcie otyłe dzieci mają małą tolerancję
wysiłku, co zamyka to błędne koło [15,16,21]. Kluczową
funkcjonalną jednostką płuca jest jednostka pęcherzyko-
wo-naczyniowa. Główne komórki obejmują pneumo-
cyty typu 1 (AT1), oddzielone od komórek śródbłonka
naczyniowego przez połączoną błonę podstawową,
i pneumocyty typu 2 (AT2), które produkują surfaktant
i pełnią funkcję progenitorów pęcherzyków płucnych.
ACE2 to receptor dla SARS-CoV-2, który jest przede
wszystkim wyrażany przez AT2, co w konsekwencji
wiąże się ze zmniejszeniem ilości wytwarzanego sur-
faktantu, prowadząc do zmniejszenia elastyczności
płuc [22]. Otyłość może wpływać na integralność pę-
cherzyka płucnego. Niedawne badania sugerują, że
w przypadkach nadmiernego jedzenia ektopowe lipidy
mogą pojawiać się w komórkach pęcherzyka płuc-
nego, prowadząc do nieprawidłowości w budowie
ultrastrukturalnej oraz do zmienionej produkcji sur-
faktantu [23]. W związku z tym fatty lung może sta-
nowić powszechny mechanizm, przez który otyłość po-
garsza przebieg COVID-19.

UKŁAD SERCOWO-NACZYNIOWY

Zmiany w anatomii serca związane z otyłością są roz-
poznawane nawet u bardzo młodych osób, u których
obserwuje się przerost lewej komory związany ze stop-
niem otyłości i ciśnieniem krwi, a także inne zmiany
strukturalne [24]. Otyłe dzieci i otyła młodzież mają
wyższe ciśnienie krwi, co potencjalnie zwiększa uszko-
dzenie śródbłonka będące jednym z podstawowych
mechanizmów patofizjologii COVID-19 [25]. Dzieci,
właśnie szczególnie te otyłe, leczone lekami przeciw-
nadciśnieniowymi hamującymi enzym przekształca-
jący angiotensynę lub blokującymi receptory angio-
tensyny, wykazują zwiększoną ekspresję ACE2, co
sprawia, że stają się bardziej podatne na zakażenie
koronawirusem [26]. Otyłość dziecięca potęguje ry-
zyko pojawienia się chorób sercowo-naczyniowych
w wieku dorosłym, a zjawisko to tłumaczy się tym, że
dysfunkcja śródbłonka w połączeniu z insulinoopor-
nością zaczynają się już w dzieciństwie [27]. U dzieci
otyłych warstwa wewnętrzna tętnic jest pogrubiała,
co zwiastuje początek miażdżycy, która pojawia się
bardzo wcześnie [28]. Dysfunkcja śródbłonka wystę-

puje nawet w najłagodniejszych przypadkach otyłości
[29]. Stwardnienie tętnic, związane ze stresem azo-
towym i przewlekłym stresem oksydacyjnym, zostało
skorelowane ze zmianami związanymi z ciężkością
przebiegu COVID-19, takimi jak: zapalenie śródbłonka,
zapalenie mięśnia sercowego, niewydolność wielo-
narządowa, ciężki zespół ostrej niewydolności odde-
chowej oraz zatorowość żylna [16]. Najnowsze dane
z pośmiertnych badań anatomopatologicznych wy-
kazują obecność struktur koronawirusa w komórkach
śródbłonka, które dostały się tam prawdopodobnie
poprzez wykorzystanie receptorów ACE2. W tych
przypadkach stwierdzono nagromadzenie komórek
zapalnych, zastój żylny w małych żyłach płucnych
oraz zapalenie śródbłonka w krążeniu jelitowym [30].
Leptyna, której poziom u osób otyłych jest zwykle
podwyższony, uszkadza śródbłonek, prowadząc do mniej-
szej produkcji tlenku azotu i zwiększonej ekspresji biał-
ka chemotaktycznego monocytów 1 (MCP-1), co ma
wpływ na tworzenie się nacieków zapalnych w ko-
mórkach naczyniowych [16]. Tkanka tłuszczowa oko-
łonaczyniowa przyczynia się do zwężania naczyń
i dysfunkcji śródbłonka poprzez produkcję media-
torów zapalnych, stresu oksydacyjnego i zmniejsze-
nie produkcji tlenku azotu [16].

UKŁAD KRZEPNIĘCIA

Osoby otyłe, w tym dzieci i młodzież cierpiące na
COVID-19, są narażone na zwiększone ryzyko roz-
woju zaburzeń krzepnięcia związanych ze złym ro-
kowaniem klinicznym. Przewlekłe zapalenie prowadzi
do negatywnej regulacji białek przeciwzakrzepowych.
Jednakże przyczynia się to do pozytywnej regulacji
czynników prokoagulacyjnych i cząsteczek adhezyj-
nych (selektyna P), a także do wzrostu generacji trom-
biny i nasilonej aktywacji płytek krwi, co zwiększa
ryzyko pojawienia się zakrzepicy. Współczynniki
występowania zatorowości żylnej są znacznie wyższe
w przypadku ciężkiego przebiegu COVID-19 i otyłości
[16,31,32].

UKŁAD MOCZOWY

Otyłość powoduje wiele zmian strukturalnych, meta-
bolicznych i hemodynamicznych w nerkach, co pro-
wadzi do mniejszej rezerwy czynnościowej tego na-
rządu [33]. Ektopowe odkładanie się tkanki tłuszczowej
w zatoce nerkowej powoduje zwiększenie wagi i ob-
jętości nerki. Zmiany hemodynamiczne przyczyniają
się do zwiększonego przepływu osocza, wzrostu wskaź-
nika filtracji kłębuszkowej, większego wchłaniania wody
i sodu w kanalikach bliższych oraz przerostu kanali-
ków i kłębuszków, co powoduje białkomocz i wtórną
sklerotyzację kłębuszków, prowadząc do przewlekłej
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choroby nerek [34]. Wzrost masy ciała i wynikające
z tego obniżenie pH moczu predysponują do rozwoju
kamicy moczowej z powodu zwiększonego wydala-
nia szczawianu sodu, fosforanów i kwasu moczowe-
go [35]. Stres oksydacyjny wywołany nasilonym od-
kładaniem się tkanki tłuszczowej prowadzi do stanów
zapalnych, przerostu komórek, apoptozy, dysfunkcji
śródbłonka i zwłóknienia nerek [36]. Kwasy tłuszczo-
we uwalniane przez adipocyty stymulują wydzielanie
czynnika martwicy nowotworów (TNF-�) przez ma-
krofagi, co powoduje zwiększone wydzielanie się IL-6
w adipocytach i nasilenie się stanu zapalnego w ner-
ce. Podczas gdy TNF-� odgrywa kluczową rolę
w postępie zwłóknienia, wzrost stężenia lipidów we-
wnątrzkomórkowych wywołuje efekt nefrotoksyczny,
co przyczynia się do rozwoju choroby nerek [37].
Zwiększona produkcja insuliny i insulinooporność
przyczyniają się do rozplemu komórek, zwiększonego
wytwarzania macierzy mezangium i zwłóknienia nerek,
a także do aktywacji układu renina-angiotensyna-aldo-
steron. Działanie wazokonstrykcyjne angiotensyny 2
na tętniczki nerkowe prowadzi do nasilonej produkcji
endoteliny 1, stymulacji proliferacji macierzy mezan-
gialnej, retencji sodu i skurczu tętniczek nerkowych
[38]. COVID-19 może przyczyniać się do ostrego
uszkodzenia nerek nawet w 15% przypadków. Jest to
spowodowane bezpośrednim efektem cytotropowym
wywołanym przez wirusa SARS-CoV-2 w wyniku
wzrostu ekspresji enzymu konwertującego angioten-
synę 2 (ACE2) oraz odpowiedzią zapalną spowodo-
waną przez cytokiny związane z aktywacją układu
renina-angiotensyna-aldosteron [39,40,41]. Ponadto
w przypadkach COVID-19 obserwuje się również ostre
martwicze uszkodzenie kanalików nerkowych i efekty
zakrzepowe wtórne do dysfunkcji śródbłonka [42].

MIKROBIOTA JELITOWA

Mikrobiota jelitowa to złożony ekosystem składający
się z tysięcy filogenetycznych drobnoustrojów różnego
rodzaju. Składa się ona głównie z mikroorganizmów
beztlenowych, a ok. 90% bakterii kałowych należy do
dwóch linii filogenetycznych: Firmicutes i Bacteroidetes

[43]. Kolonizacja rozpoczyna się od urodzenia i jest
indywidualnie zróżnicowana, zmienia się w czasie
i może się też zmieniać się pod wpływem nawyków
żywieniowych lub chorób, takich jak otyłość i zespół
metaboliczny. Kilka badań wykazało korelację między
stosunkiem Firmicutes/Bacteroidetes zarówno u otyłych
dzieci, jak i u otyłych dorosłych, co sugeruje dysbiozę
jelitową [44]. Istnieją doniesienia mówiące, że u pa-
cjetnów cierpiących na COVID-19 stwierdzono dys-
biozę jelitową oraz zmniejszoną populację bakterii
Lactobacillus i Bifidobacterium, a niektórzy hospi-
talizowani pacjenci byli leczeni probiotykami w celu

uregulowania równowagi mikrobioty i zmniejszenia ry-
zyka wystąpienia infekcji wtórnej związanej z translo-
kacją bakteryjną.

POWIKŁANIA COVID-19 U OTYŁYCH
DZIECI I OTYŁEJ MŁODZIEŻY

Na początku przebieg infekcji SARS-CoV-2 był opi-
sywany jako zdecydowanie łagodniejszy u dzieci niż
u dorosłych [45]. Niemniej jednak najnowsze dowody
pokazują, że niektóre dzieci mogą mieć poważne
powikłania związane z ogólnoustrojową odpowiedzią
zapalną przypominającą atypową/typową chorobę
Kawasakiego i zespół wstrząsu toksycznego [46], który
określamy jak wieloukładowy zespół zapalny u dzieci
po przechorowaniu COVID-19 (pediatric inflammatory

multisystem syndrome temporally associated with

SARS-CoV-2 – PIMS). Publikowane do tej pory infor-
macje sugerują, że PIMS wynika z zaburzeń immu-
nologicznych i jest konsekwencją przebycia zakażenia
SARS-CoV-2, do którego doszło 2-4 tygodnie wcze-
śniej (często bez żadnych symptomów lub z łagod-
nymi objawami). PIMS to ostry i potencjalnie niebez-
pieczny zespół zapalny, który może prowadzić do
powikłań kardiologicznych, takich jak ostre zapalenie
mięśnia sercowego z obniżeniem frakcji wyrzutowej
lewej komory lub wstrząs. Jednym z najczęstszych
trwałych powikłań są tętniaki tętnic wieńcowych, które
mogą wystąpić niezależnie od fenotypu i stopnia cięż-
kości przebiegu choroby [47].

W tabeli 1 przedstawiono kryteria rozpoznania
wieloukładowego zespołu zapalnego związanego
z COVID-19.

Z badań przeprowadzonych przez US National
COVID Cohort Collaborative wynika że, otyłość jest
związana z większym maksymalnym nasileniem ob-
jawów klinicznych, gdy dzieci były już hospitalizowa-
ne. Stwierdzono również, że otyłość jest istotnym
czynnikiem przewidującym PIMS. Dzieci z PIMS
wykazują ciężką postać kliniczną z istotnymi dowo-
dami laboratoryjnymi obecności stanu zapalnego oraz
częstą potrzebą zastosowania wentylacji inwazyjnej
[48]. Dlatego u tych pacjentów wszystkie parametry
laboratoryjne powinny oceniane okresowo, biorąc pod
uwagę, że zależność między otyłością a COVID-19
może prowadzić do poważnych powikłań zagrażają-
cych życiu, konieczności hospitalizacji w oddziale
intensywnej opieki medycznej oraz powstawania trud-
nych do uniknięcia następstw w przypadku braku wła-
ściwego podejścia wielodyscyplinarnego i komplek-
sowego leczenia [49]. Współczynnik przyjęć do jed-
nostek intensywnej terapii pediatrycznej z powodu
PIMS był co najmniej 11-krotnie wyższy niż histo-
ryczne tendencje dotyczące podobnych stanów za-
palnych. Występowanie otyłości, astmy oraz wiek
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od 0 do 3 miesiący w większym stopniu wiązały się
z koniecznością stosowania metod wspomagania wen-
tylacji u tych pacjentów [50].

Biorąc pod uwagę wszystkie wcześniej wymienio-
ne fakty oraz długoterminowe zagrożenia dla życia,
które pojawiają się u dzieci otyłych, a które – jak udo-
wodniono – występują w kontekście otyłości nawet
w młodym wieku, trzeba być świadomym dodatkowych
czynników ryzyka związanych z obecną pandemią
wirusową i jej krótkoterminowymi zagrożeniami dla
życia tych pacjentów [51]. Dodatkowo najnowsze ba-
dania wskazują, że nastolatkowie z ciężką otyłością
są bardzo narażeni na kardiomiopatię, niewydolność

serca i śmiertelność z powodu chorób sercowo-na-
czyniowych w wieku dorosłym, co zwiększa u nich
wskaźnik śmiertelności [51]. Dlatego niezaprzeczal-
ne jest to, że otyłość u dzieci, która obecnie jest glo-
balnym obciążeniem (z alarmująco rosnącą często-
ścią występowania) predysponuje do ciężkiego
przebiegu COVID-19. Obowiązkowe jest zarówno
ścisłe monitorowanie wszystkich dzieci otyłych cier-
piących na COVID-19, aby można było zapobiec
dalszym powikłaniom, jak i dokładne obserwowanie
tych dzieci w ciągu około sześciu tygodni po ostrej
fazie COVID-19, aby sprzyjać wczesnemu rozpozna-
niu PIMS związanego z tym stanem [52].

Tabela 1. Kryteria rozpoznania wieloukładowego zespołu zapalnego związanego z COVID-19 według Royal College
of Paediatrics and Child Health, World Health Organization, and Centers for Disease Control and Prevention

Royal College of Paediatrics and

Child Health (Wielka Brytania)

• dzieci mające stałą gorączkę, stan
zapalny (neutrofilię, podwyższone
stężenie CRP i limfopenię) oraz oznaki
dysfunkcji pojedynczego organu lub
wielu organów (wstrząs, zaburzenia
kardiologiczne, oddechowe, moc-
zowe, gastroenterologiczne lub neu-
rologiczne) z dodatkowymi symptoma-
mi (może to dotyczyć dzieci, które
spełniają wszystkie lub niektóre kryte-
ria choroby Kawasakiego*)

• wykluczenie jakiejkolwiek innej przy-
czyny mikrobiologicznej, w tym sepsy
bakteryjnej, zespołów wstrząsu
wywołanych przez gronkowce lub pa-
ciorkowce, infekcji związanych z za-
paleniem mięśnia sercowego (oczeki-
wanie na wyniki tych badań nie po-
winno opóźniać szukania porady ek-
sperta)

• pozytywny lub negatywny wynik testu
PCR na obecność zakażenia SARS-
CoV-2

World Health Organization

(Światowa Organizacja Zdrowia)

• dzieci i młodzież w wieku 0–19 lat z
gorączką trwającą ponad trzy dni i dwoma
objawami spośród takich jak:
1. wysypka lub obustronne nieropne za-
palenie spojówek, lub symptomy zapalenia
błony śluzowej i skóry (ust, rąk lub stóp);
2. niedociśnienie lub wstrząs;
3. symptomy dysfunkcji mięśnia ser-
cowego, zapalenia osierdzia,  zapalenia
zastawek lub nieprawidłowości tętnic
wieńcowych (w tym wyniki echa serca lub
podwyższone stężenia troponiny/NT-
proBNP);
4. zaburzenia krzepnięcia (według PT,
PTT, podwyższony poziom D-dimerów);
5. dolegliwości ze strony układu po-
karmowego (biegunka, wymioty lub ból
brzucha)

• podwyższone wskaźniki stanu zapal-
nego, takie jak OB, CRP lub PCT

• brak innej oczywistej mikrobiologicznej
przyczyny stanu zapalnego, w tym sepsy
bakteryjnej, zespołu wstrząsu wywo-
łanego przez gronkowce lub pacior-
kowce

• dodatni wynik testu PCR na obecność
zakażenia SARS-CoV-2 lub dodatni wyn-
ik testu antygenowego, lub dodatni wynik
badania przeciwciał, lub prawdopodobny
kontakt z pacjentami cierpiącymi na
COVID-19

Centers for Disease Control and

Prevention (USA)

• osoby w wieku poniżej 21 lat mające
gorączkę**, podwyższone laboratoryjne
wskaźniki stanu zapalnego*** i dowody na
klinicznie ciężką chorobę wymagającą
hospitalizacji, z zajęciem wielu rządów
(powyżej?dwóch) (serce, nerki, układ
oddechowy, układ krwiotwórczy, przewód
pokarmowy, skóra lub układ nerwowy)

• rak innych prawdopodobnych rozpoznań

• pozytywny wynik testu na obecność
zakażenia SARS-CoV-2 w danym
momencie lub w niedalekiej przeszłości
(test PCR, serologiczny lub antygenowy)
albo wystąpienie narażenia na COVID-19
w ciągu 4 tygodni przed pojawieniem się
objawów

*Kryteria rozpoznania choroby Kawasakiego obejmują utrzymującą się gorączkę i cztery z pięciu głównych objawów klinicznych,
takich jak: przekrwienie, obrzęk i pękanie warg; język truskawkowy i/lub rumień błony śluzowej jamy ustnej i gardła; obustronne
zapalenie spojówek; wysypka (plamisto-grudkowa, rozlana rumieniowatość), rumień oraz obrzęk dłoni i stóp i/lub łuszczenie
się skóry wokół paznokci; powiększenie węzłów chłonnych szyjnych.
**Gorączka powyżej 38°C przez ponad 24 godziny lub doniesienie o subiektywnie odczuwanej gorączce trwającej dłużej niż
24 godziny.
***Badania laboratoryjne obejmujące więcej niż jednen z następujących parametrów: podwyższony poziom CRP, OB,
fibrynogenu, prokalcytoniny, D- dimerów, ferrytyny, dehydrogenazy mleczanowej lub IL-6; neutrofilia; limfocytopenia i niski
poziom albuminy.

Źródło: Opracowanie własne.
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WPŁYW LOCKDOWNU ZWIĄZANEGO
Z COVID-19 NA ZMIANĘ MASY CIAŁA
I STYLU ŻYCIA DZIECI I MŁODZIEŻY

Otyłość dziecięca została uznana za niepokojący
i zwiększający się globalny problem zdrowotny, wy-
wołany przez niezdrowe nawyki żywieniowe, siedzą-
cy tryb życia, stres i zaburzenia psychiczne. Aby
podkreślić bezpośrednie szkodliwe skutki lockdownu
związanego z COVID-19 na otyłość, wprowadzono
termin covibesity. Już przed pandemią COVID-19
nadmierna masa ciała dzieci była uważana za niepo-
kojący stan epidemii, który dotyczył ponad 337 mln
dzieci na całym świecie. W ponad 124 mln przypad-
ków była to otyłość i ciężka otyłość – pogarszająca
się w czasie, z różnymi wskaźnikami w zależności od
wieku, pochodzenia etnicznego, miejsca zamieszkania
i uwarunkowań społecznych. Zmiana nawyków żywie-
niowych na niezdrowe (charakteryzujące się ogólnym
wzrostem spożywanych kalorii) wynikająca z jedzenia
większej liczby posiłków w ciągu dnia, obfitszego śnia-
dania oraz hiperkalorycznych przekąsek znacząco
przyczyniła się do zwiększenia masy ciała dzieci pod-
czas lockdownu związanego z COVID-19 [53]. Nie-
które badania wykazały również zmiany w cyklach
snu i czuwania w czasie lockdownu, predysponujące
do nocnego jedzenia i zmieniające rytm wydzielania
hormonów, a także ogólny wzrost czasu snu, zmniej-
szający godziny poświęcane na aktywność fizyczną
i tym samym dodatkowo przyczyniający się do sie-
dzącego trybu życia [54,55,56].

Wcześniejsze badania pokazywały złożony zwią-
zek między stresem, zdrowiem psychicznym a otyło-
ścią. Po pierwsze, stres może powodować przybie-
ranie na wadze poprzez pobudzanie przewlekłego
wydzielania kortyzolu [57]. Po drugie, długotrwałe
okresy stresu mogą prowadzić do depresji, a następ-
nie do izolacji, pozostawania w domu, siedzącego
trybu życia i niezdrowego odżywiania, co w sumie
przyczynia się do wzrostu masy ciała i otyłości, a to
z kolei powoduje stygmatyzację społeczną, stres i izola-
cję [58]. Czynnikami sprzyjającymi stresowi i lękowi
u dzieci i młodzieży, wynikającymi zarówno z ich
własnych doświadczeń, jak i z przekazywanych im
doświadczeń ich rodziców, są: mała wiedza (szcze-
gólnie na początku pandemii) o mechanizmach trans-
misji SARS-CoV-2 i o potencjalnych powikłaniach za-
każenia, brak skutecznych leków, izolacja społeczna,
trudności ekonomiczne wynikające z utraty pracy
lub bezrobocia oraz problemy z wykorzystaniem
technologii niezbędnych do nauczania w domu i pra-
cy [59].

Jednym z istotnych elementów zdrowego stylu ży-
cia jest aktywność fizyczna. Sprzyja ona dobrej kon-
dycji psychicznej, zwiększa poczucie własnej warto-

ści i zdolność do nauki praz pomaga radzić sobie ze
stresem. COVID-19 potęguje ryzyko wystąpienia oty-
łości poprzez zwiększenie stresu i zmniejszenie ak-
tywności fizycznej związanej z zmianami środowisko-
wymi, edukacyjnymi i społecznymi. Podczas edukacji
online nie ma lekcji wychowania fizycznego oraz
przerw na ruch między lekcjami. W przypadku edu-
kacji hybrydowej zajęcia z WF-u są często realizo-
wane w formie wirtualnej [60]. Wraz z przebywaniem
dzieci w domu i ich izolowaniem zmniejsza się dostęp
do możliwości i środowisk sprzyjających aktywności
fizycznej. Dzieci bez miejsca lub kogoś do wspólnej
zabawy są mniej skłonne do angażowania się w róż-
nego rodzaju aktywność fizyczną [61].

Największy wzrost masy ciała obserwowano u dzieci
już mających nadwagę lub otyłych i żyjących w nie-
korzystnych warunkach socjoekonomicznych. To one
są najbardziej narażone na niezdrowy styl życia, stres
rodzinny i społeczny (np. mniejsze wsparcie psycho-
logiczne i edukacyjne ze strony rodziców i większe
obawy związane z finansami rodziny) oraz mają utrud-
niony dostęp do zasobów akademickich i usług opieki
zdrowotnej [62].

Na rycinie 1 przedstawiono możliwe skutki otyłości
i jej wpływ na przebieg zakażenia COVID-19.

Rycina 1. Możliwe skutki otyłości i jej wpływ na przebieg
zakażenia COVID-19
Źródło: Opracowanie własne.
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PODSUMOWANIE

Otyłość nastolatków i COVID-19 to dwie pandemie.
Otyłość wydaje się najważniejszym niezależnym czynni-
kiem ryzyka większej zachorowalności na COVID-19
i większej ciężkości jego przebiegu, nawet w najła-
godniejszych przypadkach. Zaangażowane są w to
różne zaburzone mechanizmy związane zarówno
z samą otyłością, jak i z jej chorobami towarzyszący-
mi. Wśród nich znajdują się: insulinooporność, hiper-
insulinemia, dyslipidemia, nadciśnienie tętnicze z na-
stępową hipertrofią lewej komory serca, niealkoholo-
we stłuszczeniowe zapalenie wątroby, hiperurykemia,
zaburzona fizjologia układu oddechowego i moczo-
wego. Ponadto insulinooporność nasila stres oksy-
dacyjny i wraz z tłuszczem trzewnym uszkadza śród-
błonek i powoduje niedobory mikroelementów (takich
jak: witaminy D, C, A, E, B12, żelazo i kwas foliowy
mające działanie przeciwutleniające), co prowadzi do
przewlekłego stanu zapalnego, nadmiernej i nieregu-
lowanej odpowiedzi zapalnej oraz zwiększonej aktyw-
ności krzepnięcia.
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