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THE IMPORTANCE OF ENVIRONMENTAL ENDOCRINE DISRUPTING 
CHEMICALS ON THE OBESITY DEVELOPMENT

Obesity is a chronic disease resulting from an imbalance in the body’s energy expenditure. It 
is estimated that overweight currently affects almost 2 billion people in the world, 650 million 
of whom are obese. Excessive body weight increases the risk of many non-communicable 
diseases, mainly cardiovascular disorders, cancer, and metabolic diseases. In addition, obesity 
is connected with economic, social, and psychological consequences. Obesity is caused by 
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excessive fat accumulation, which is a consequence of a long-term energy surplus. The cau-
ses of extensive body weight are seen in physiological, genetic, behavioral, and environmental 
determinants, which include active compounds - endocrine disrupting chemicals (EDC) more 
and more commonly in the environment. Regarding obesity, the subclass of EDC (so-called 
obesogens), disturbing the body’s homeostasis and hormonal processes, was identified. The 
best-known obesogens that may occur in food include xenoestrogens (bisphenol A), poly-
chlorinated biphenyls, phthalates (BBP – benzyl butyl phthalate; DBP - di-n-butyl phthalate; 
DEHP – di(2-ethylhexyl) phthalate), heavy metals (arsenic, cadmium, lead, mercury, nickel), 
and dioxins. 
It has been proven that EDC can affect the control of appetite or disturb the energy balance of 
the body towards storing the kilocalories consumed (the thrifty phenotype hypothesis). Obe-
sogens are believed to predispose individuals to weight gain, especially in the case of their 
exposure in an early period of life.
The impact of ECD on the development of obesity has been documented. Among the potential 
mechanisms of obesogens, the impact on adipogenesis, the influence on the PPARγ receptor, 
and thyroid homeostasis disorders are most often mentioned. Further scientific research is 
needed, especially in assessing the dose-response relationship to develop an effective health 
policy that protects against the harmful effects of ECD.
This article reviews the current clinical studies on the potential relationship between exposure 
to ECD and the risk of developing obesity.

Keywords: obesity, endocrine disrupting chemicals, obesogenes, environment, Bisphenol A.

WSTĘP

Otyłość jest przewlekłą chorobą (5B81, Międzynarodowa Klasyfikacja 
Chorób i Problemów Zdrowotnych ICD – 11) wynikającą z zaburzenia 
równowagi energetycznej organizmu, spowodowanego zbyt wysoką poda-
żą energii z pożywieniem w stosunku do potrzeb energetycznych ustroju 
[1]. Otyłość charakteryzuje się nadmiernym nagromadzeniem tkanki tłusz-
czowej w organizmie (≥ 35% u kobiet oraz ≥ 25% u mężczyzn), polega-
jącym na zwiększeniu ilości tłuszczu w komórkach tłuszczowych (hiper-
trofia) i/lub zwiększeniu liczby komórek tłuszczowych (hiperplazja). Taki 
stan rzeczy prowadzi do uszkodzenia czynności i struktury poszczególnych 
narządów czy układów, zaburzeń fizjologicznych, biochemicznych lub 
psychologicznych, a ostatecznie do skrócenia oczekiwanego czasu życia. 

Znaczenie hormonalnie czynnych związków ze środowiska w rozwoju otyłości
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Oprócz nadmiernie wysokiego otłuszczenia organizmu do typowych obja-
wów otyłości można zaliczyć m.in.: rozstępy, ginekomastię – w przypadku 
mężczyzn, ograniczoną zdolność ruchu, przewlekły stan zapalny czy zabu-
rzenia stężenia hormonów produkowanych przez adipocyty. Wraz z wie-
kiem wzrasta nagromadzenie tkanki tłuszczowej wisceralnej (w obrębie 
jamy brzusznej), nasileniu ulega również redystrybucja tłuszczu do tkanki 
mięśniowej, natomiast ilość podskórnej tkanki tłuszczowej (m.in. z okolic 
brzucha, ud i łydek) zmniejsza się [2]. Szacuje się, że problem nadmiernej 
masy ciała aktualnie dotyczy niemal 2 miliardów osób na świecie, spośród 
których 650 milionów cierpi na otyłość [3].

Według stanowiska Światowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health 
Organization, WHO) główną przyczyną nadwagi i otyłości jest brak rów-
nowagi między wartością energetyczną spożywanego pokarmu a zapotrze-
bowaniem energetycznym organizmu, spowodowany przez zwiększone 
spożycie wysokokalorycznej żywności bogatej w tłuszcz oraz obniżenie 
aktywności fizycznej, wynikające z nieaktywnego trybu życia, siedzącej 
pracy, dostępności środków transportu i postępującej urbanizacji [4]. Na 
podstawie badań naukowych i obserwacji epidemiologicznych wykazano, 
że są to dwa najbardziej istotne i bezpośrednie czynniki powodujące nad-
mierny przyrost masy ciała. Jednak klasyfikacja otyłości jako choroby spo-
wodowała, że oprócz wymienionych wyżej prostych zależności, zaczęto 
zwracać uwagę na bardziej złożone mechanizmy powiązane z determinan-
tami fizjologicznymi, genetycznymi czy behawioralnymi, które sprzyjają 
występowaniu nadmiernej masy ciała oraz utrudniają próby jej redukcji [5, 
6]. W tym kontekście bardzo często wymieniane są także czynniki środo-
wiskowe, do których zalicza się coraz powszechniej występujące w oto-
czeniu hormonalnie czynne związki (ang. endocrine disrupting chemicals, 
EDC) [7].

Celem pracy był przegląd literatury dotyczącej potencjalnego związ-
ku między ekspozycją na obesogeny środowiskowe a ryzykiem rozwo-
ju nadmiernej masy ciała. Podczas opracowywania artykułu korzystano  
z baz danych: Google Scholar, PubMed oraz ScienceDirect, wpisując ha-
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sła: „obesogeny”, „hormonalnie czynne związki otyłość”, „obesogenes”, 
oraz „endocrine disrupting chemicals obesity”.

HORMONALNIE CZYNNE ZWIĄZKI W ŚRODOWISKU 
ZWIĄZANE Z OTYŁOŚCIĄ

W odniesieniu do otyłości, zidentyfikowano podklasę środowiskowych 
EDC (tzw. obesogenów), zakłócających homeostazę organizmu i proce-
sy hormonalne poprzez zmianę metabolizmu lipidów, promowanie adipo-
genezy oraz akumulacji tłuszczu [8]. Dowiedziono, że EDC mogą także 
wpływać na kontrolę apetytu czy zaburzać równowagę energetyczną ustro-
ju w kierunku gromadzenia spożytych kilokalorii (tzw. teoria oszczędnego 
fenotypu) [9]. Uważa się, że obesogeny mogą predysponować jednostki do 
przyrostu masy ciała, szczególnie w przypadku ekspozycji we wczesnym 
okresie życia. W tym kontekście często przytaczany jest przykład dietylo-
stylbestrolu – wycofanego z użycia w 1997 r. niesteroidowego estrogenu, 
stosowanego w terapii hormonalnej i antykoncepcji, który przyczynia się 
do wystąpienia otyłości u zwierząt, gdy kontakt z nim występuje w czasie 
tzw. wrażliwego okresu rozwoju młodocianego osobnika (okres prenatal-
ny i/lub noworodkowy) [10]. Podobnie, wykazano że wczesna ekspozycja 
na bisfenol A zmienia zarówno presynaptyczną, jak i postsynaptyczną ak-
tywność dopaminy w obszarach mózgu, które odpowiadają za skłonność 
do uzależnień czy impulsywnego zachowania [11]. Zatem kompulsywne 
wzorce odżywiania, obserwowane u dorosłych osób z otyłością, mogą być 
częściowo spowodowane zmianami indukowanymi przez EDC w progra-
mowaniu neuronowym we wczesnym okresie życia. 

Działanie obesogenów nie jest w pełni wyjaśnione i aktualnie stanowi 
przedmiot wielu badań naukowych. Wśród najczęściej przedstawianych 
mechanizmów wymienia się oddziaływanie EDC na receptor aktywowa-
ny przez proliferatory peroksysomów gamma (PPARγ). Jest on głównym 
regulatorem stymulującym adipogenezę. Poprzez wpływ na macierzyste 
komórki multipotencjalne w procesie różnicowania i rozwoju adipocytów 
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zwiększa ryzyko wystąpienia otyłości [12]. Oprócz wpływu na szlak PPAR, 
obesogeny mogą współdziałać z receptorami hormonów steroidowych,  
np. androgenów, estrogenów czy progesteronu, powodując nieprawidło-
wości w regulacji metabolizmu [13]. Zauważono również podobieństwo  
w budowie pomiędzy niektórymi EDC (np. pestycydami chloroorganicz-
nymi) a hormonami tarczycy. Z tego względu obesogeny mogą mieć zwią-
zek z zaburzeniami homeostazy tarczycy i tym samym sprzyjać przyrosto-
wi masy ciała [14]. Wymienione wyżej informacje podsumowuje rycina 1.

Rycina. 1. Potencjalne mechanizmy działania obesogenów. 

Figure. 1. Potential obesogenic mechanisms of EDC. 

Chociaż zaproponowana w 2002 r. hipoteza toksyn chemicznych wyja-
śniających globalną epidemię otyłości [15] początkowo wzbudzała wiele 
kontrowersji w środowisku naukowym, na przestrzeni ostatnich lat odkryto 
i scharakteryzowano kilkadziesiąt środowiskowych substancji i związków 
potencjalnie sprzyjających rozwojowi nadmiernej masy ciała. Do najle-
piej poznanych obesogenów, które mogą występować w żywności należą: 
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bisfenol A, polichlorowane bifenyle, ftalany (sole i estry kwasu ftalowe-
go), metale ciężkie oraz dioksyny.

Bisfenol A
Bisfenol A (BPA) jest odkrytym w 1891 r. organicznym związkiem z ro-

dziny fenoli, szeroko wykorzystywanym w produkcji tworzyw sztucznych, 
żywic epoksydowych, poliestrów czy polieterów. BPA znajduje także za-
stosowanie jako przeciwutleniacz w środkach kosmetycznych i spożyw-
czych oraz jest składnikiem plastików i powłok pokrywających metalowe 
puszki, będące opakowaniami żywności [16]. Niewielkie ilości BPA mogą 
uwalniać się z wielkocząsteczkowych polimerów i zanieczyszczać żyw-
ność lub napoje. Skala tej migracji jest uzależniona od kilku czynników, do 
których należą m.in.: temperatura, pH, czas kontaktu z produktem spożyw-
czym czy rodzaj produktu.

BPA może wpływać na homeostazę organizmu w tym na pracę układu 
hormonalnego poprzez zdolność łączenia się z innymi związkami, a także 
z uwagi na strukturę chemiczną, która umożliwia dopasowanie się do miej-
sca wiązania receptora estrogenowego. Sugeruje się, że bisfenol A przy-
czynia się do zmian strukturalnych w obrębie adipocytów, predysponując 
do rozwoju zwiększonych ilości tkanki tłuszczowej [17]. W kilku pracach 
dowiedziono także, że BPA zmienia niektóre funkcje metaboliczne. Jednak 
głównym ograniczeniem tych badań jest wykorzystanie w nich mikromo-
lowych (µM) dawek BPA, podczas gdy w środowisku obserwuje się wy-
stępowanie tego związku na poziomie nanomoli (nM). Dopóki bisfenolo-
wi A nie zostanie udowodnione aktywne działanie w organizmie ludzkim 
w stężeniach zbliżonych do środowiskowych, pozostanie niejasnym, czy 
związek ten stanowi realne ryzyko dla zdrowia. Powyższa kwestia wymaga 
doprecyzowania, gdyż BPA często wykazuje nieliniowy efekt działania, 
zależny od dawki – w kształcie „U” lub odwróconym kształcie „U” [18].

Liczne badania epidemiologiczne potwierdzają powszechną ekspozy-
cję ludzi na BPA. Jako związek lipofilny może gromadzić się w tłuszczu, 
m.in. jego obecność stwierdzono w próbkach pobranych z tkanki tłuszczo-
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wej piersi. Dodatkowo poziomy bisfenolu A w zakresie od 0,2 do 10 ng/
mL wykryto w osoczu ludzkich płodów i osobników dorosłych, a także  
w mleku kobiet karmiących [19]. W jednym z badań dowiedziono obecno-
ści BPA w surowicy krwi pępowinowej (0,026–2,569 ng/mL), co potwier-
dza narażenie nienarodzonych organizmów na ten związek. W niedawno 
opublikowanej metaanalizie obejmującej 10 badań przekrojowych (n = 27 
993 osób) wszyscy uczestnicy charakteryzowali się oznaczalnymi pozio-
mami BPA w pobranych próbkach moczu [17]. Podobnie jak inne obe-
sogeny, BPA może przedostać się do organizmu przez układ pokarmowy, 
oddechowy lub drogą dermalną. 

Związek pomiędzy wpływem narażenia na bisfenol A a występowa-
niem otyłości u dzieci był badany przez Vafeiadi i wsp. [20], stężenie BPA  
w moczu było mierzone u pięciuset kobiet w I trymestrze ciąży, a następ-
nie u dzieci w wieku 2,5 oraz 4 lat. Uzyskane wyniki dowiodły, że wyższe 
stężenie bisfenolu A w próbkach moczu czteroletnich dzieci było związane 
ze wzrostem wartości Wskaźnika Masy Ciała (Body Mass Index, BMI), 
obwodu tali oraz grubości fałdu skórno-tłuszczowego [20]. Li i wsp. [21] 
wykazali, że stężenie BPA w moczu dodatnio korelowało z wystąpieniem 
nadmiernej masy ciała u dziewczynek w wieku 9–12 lat, nie wykazano 
natomiast takiej zależności u chłopców oraz starszych dziewcząt. Również  
w przypadku dorosłych stwierdzono dodatnią korelację pomiędzy pozio-
mem BPA w organizmie a ryzykiem otyłości. Zależność dawka-odpowiedź 
wykazała, że wzrost stężenia BPA o 1 ng/mL zwiększał ryzyko wystąpienia 
otyłości o 11% niezależnie od płci i wieku [17]. Z drugiej strony, istnieją 
doniesienia naukowe dotyczące zarówno modeli ludzkich, jak i zwierzę-
cych, gdzie nie znaleziono bezpośrednich powiązań między ekspozycją 
na bisfenol A i przyrostem masy ciała, co sugeruje potrzebę dodatkowych 
badań w celu jednoznacznego określenia wpływu BPA na organizm [22]. 

W literaturze naukowej wskazuje się na brak danych umożliwiających 
ocenę związku czasowego między ekspozycją na BPA a rozwojem otyło-
ści. Z tego względu konieczne jest prowadzenie dalszych badań prospek-
tywnych. 

Katarzyna Iłowiecka
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Ftalany
Ftalany to estry i sole kwasu ftalowego (1,2-benzodikarboksylowego). 

Do najpopularniejszych związków z tej grupy zalicza się: ftalan benzy-
lu-butylu (BBP), ftalan di-n-butylu (DBP) czy ftalan di-2-etyloheksylu 
(DEHP). Są one wykorzystywane w wielu gałęziach przemysłu, głównie 
w celu nadania elastyczności i miękkości wyrobom z tworzyw sztucznych, 
przez co stają się one bardziej wytrzymałe oraz wykazują lepsze cechy 
użytkowe. Ftalany stosuje się przy produkcji np. odzieży przeciwdesz-
czowej, wykładzin winylowych czy plastików samochodowych. Związki 
te wchodzą również w skład produktów z polichlorku winylu PVC (pla-
stikowe woreczki, zabawki), kosmetyków, detergentów czy odświeżaczy 
powietrza [23]. Pod wpływem wysokiej temperatury (> 50°C) lub promie-
niowania UV, ftalany mogą uwalniać się z zawierających je produktów  
i tym samym migrować do środowiska – atmosfery i wody. Dowiedziono, 
że skażona w procesie technologicznym żywność jest głównym źródłem 
narażenia na ftalany. Do narażenia może dojść także przez kontakt ze skórą 
oraz wdychanie zanieczyszczonego powietrza [24]. 

Ftalany podobnie jak BPA wykazują właściwości lipofilne. Cecha ta 
umożliwia im przenikanie przez błony biologiczne komórek i docieranie 
do ich wnętrza. Łatwo także przedostają się przez barierę krew-łożysko, 
przez co już w okresie prenatalnym może dojść do narażenia organizmu na 
szkodliwe działanie związków. Dodatkowo lipofilność predysponuje je do 
kumulowania w pokarmach tłuszczowych, np. maśle, serach, mięsie czy 
rybach [25].

Sugeruje się, że ftalany mogą wpływać na adipogenezę, oddziałując 
na receptory PPARα i PPARγ, a także regulują homeostazę lipidów i glu-
kozy w tkance tłuszczowej oraz wątrobie. Badanie zależności pomiędzy 
występowaniem otyłości u 707 amerykańskich dzieci w wieku 4–7 lat  
a prenatalnym narażeniem na ftalany wykazało, że stężenie ftalanu (mo-
no(3-karboksypropylu)) w próbkach moczu matek istotnie korelowało  
z występowaniem nadmiernej masy ciała u dzieci [26]. Podobnie Stahl-
hut i wsp. [27] dowiedli, że stężenie metabolitów monobenzylu (MBzP)  

Znaczenie hormonalnie czynnych związków ze środowiska w rozwoju otyłości
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i mono-etylo-heksylu (MEHP) w moczu dorosłych mężczyzn statystycz-
nie istotnie było związane ze zwiększonym obwodem pasa u uczestników  
i zmniejszoną wrażliwością tkanek na insulinę. 

Zagrożenia związane z ekspozycją na ftalany wynikają głównie z ich 
wpływu na układ hormonalny. Związki te zostały sklasyfikowane jako pre-
dysponujące do zaburzeń endokrynnych oraz toksyczne dla rozrodczości. 
Należy podkreślić, że większość aktualnie dostępnych badań dotyczących 
skutków narażenia na działanie ftalanów została przeprowadzona na mo-
delach zwierzęcych [22].

Polichlorowane bifenyle
Polichlorowane bifenyle (PCB) należą do związków organicznych po-

wstałych w wyniku podstawienia niektórych atomów wodoru w pierście-
niach bifenylu, atomami chloru. PCB są określane jako trudno usuwalne 
zanieczyszczenia powietrza, powstałe przede wszystkim na skutek spa-
lania odpadów przemysłowych, zawierających tworzywa sztuczne. Poli-
chlorowane bifenyle charakteryzuje dobra rozpuszczalność w rozpuszczal-
nikach organicznych, tłuszczach oraz umiarkowana w wodzie, przez co 
powszechnie zanieczyszczają atmosferę (znaczne ilości odkryto w kurzu  
i powietrzu) oraz kolejne ogniwa łańcucha pokarmowego [23]. W 2010 r. 
zakazano stosowania PCB w Polsce, jednak ich odporność na biodegrada-
cję sprawia, że w dalszym ciągu stanowią jedną z głównych grup związ-
ków zanieczyszczających środowisko. Do głównych żywnościowych 
źródeł polichlorowanych bifenyli zalicza się ryby morskie, zwłaszcza ze 
zbiorników z zamkniętą lub z ograniczoną wymianą wody.

Istnieją dowody naukowe wskazujące, że PCB gromadzą się w tkan-
ce tłuszczowej ludzi i mogą być czynnikiem związanym z wystąpieniem 
nadmiernej masy ciała. Udowodniono związek pomiędzy obwodem talii  
i wartością wskaźnika BMI a poziomem trwałych zanieczyszczeń orga-
nicznych w organizmie, co sugeruje udział PCB w trwającej epidemii oty-
łości [22]. Aktualnie publikowane są dane dokumentujące związek między 
polichlorowanymi bifenylami a zespołem metabolicznym. Doniesienia  
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z ostatnich kilku lat wskazują, że narażenie na polichlorowane bifenyle  
w okresie prenatalnym jest ściśle związane z rozwojem otyłości w dzieciń-
stwie [28]. 

Wśród potencjalnych mechanizmów wpływu PCB na przyrost masy cia-
ła wymienia się ich bezpośrednie oddziaływanie na tarczycę. Polichloro-
wane bifenyle mogą obniżać stężenie tyroksyny i trijodotyroniny (hormo-
nów tarczycy), doprowadzając do hipertrofii lub hiperplazji. Mogą również 
zaburzać wydzielanie hormonów przysadki mózgowej (hormon tyreotro-
powy, TSH) lub neurohormonów podwzgórza (tyreoliberyna, TRH), przy-
czyniając się do wystąpienia niedoczynności tarczycy. Zbliżona budowa 
przestrzenna hormonów tarczycy oraz PCB może zaburzać homeostazę 
tyroksyny i trijodotyroniny, w wyniku oddziaływania PCB na ich recep-
tory. Wykazano także, że hydroksylowane metabolity PCB charakteryzują 
się nawet 4–8 krotnie większym powinowactwem do białka przenoszącego 
hormony tarczycy [29]. 

Dioksyny
Dioksyny i związki dioksynopodobne (ang. dioxin-like compounds, 

DLCs) są jednymi z najlepiej poznanych kontaminantów. Podobnie jak 
PCB, zaliczane są do trwałych zanieczyszczeń organicznych. Przedosta-
ją się do środowiska w wyniku spopielania i spalania odpadów (np. szla-
mów z oczyszczalni ścieków), produkcji stali, przetwarzania chloru czy 
chloroorganicznych herbicydów. Związki te do atmosfery dostają się także  
w wyniku naturalnych reakcji, np. podczas wybuchów wulkanów lub poża-
rów lasów. Podobnie jak wcześniej opisane ECD, dioksyny do organizmu 
dostają się drogą oddechową, pokarmową oraz przezskórną. Kumulują się 
w tkance tłuszczowej i wątrobie [30].

Wpływ dioksyn na przyrost masy ciała nie został w pełni wyjaśniony, 
a wyniki uzyskane z nielicznych badań epidemiologicznych określających 
związek pomiędzy narażeniem na dioksyny a rozwojem otyłości są nie-
jednoznaczne. W ostatnich latach wykazano m.in., że ekspozycja około-
porodowa na dioksyny i DLCs była związana z przyspieszonym wzrostem 
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niemowląt i zwiększoną wartością BMI u dziewcząt w wieku szkolnym 
[31]. Istnieją także prace potwierdzające wpływ dioksyn na rozwój otyłości 
brzusznej oraz insulionooporności [32].

Mechanizm działania dioksyn jako obesogenów jest zbliżony do PCB. 
Niekorzystne efekty narażenia na dioksyny mogą skutkować m.in. pod-
wyższonym stężeniem TSH czy zaburzeniami czynności tarczycy, spowo-
dowanymi podobieństwem w budowie dioksyn i hormonów tarczycy [33].

Dioksyny w żywności zidentyfikowano w niemal wszystkich rejo-
nach świata. Najwyższe poziomy tych związków występują w produktach 
mlecznych, mięsach, rybach i skorupiakach [34].

Metale ciężkie
Obecność metali ciężkich w żywności jest powszechnym zjawiskiem  

i niebezpieczeństwem mającym bezpośredni wpływ na zdrowie [35]. Udo-
kumentowano powiązania pomiędzy narażeniem na arsen, kadm, ołów, 
rtęć czy nikiel a wystąpieniem zaburzeń, które mogą w konsekwencji po-
wodować rozwój nadmiernej masy ciała [36].

Wyniki przeprowadzonych badań nie są jednoznaczne. Eksperymental-
ne próby in vivo wykazały istotny wpływ ekspozycji na rtęć, kadm i ołów  
w kontekście wystąpienia otyłości. Z kolei badania in vitro ujawniły zarów-
no nasilenie, jak i obniżenie adipogenezy. Porównanie istniejących badań 
pod kątem dawki i drogi narażenia wykazało, że wpływ ekspozycji na me-
tale ciężkie na rozwój tkanki tłuszczowej może być zależny od dawki. Pa-
radoksalnie udowodniono, że nasiloną adipogenezę można zaobserwować 
przy niskiej ekspozycji na kontaminant, podczas gdy hamowanie różni-
cowania się komórek tłuszczowych odnotowano przy wysokim narażeniu 
na metale ciężkie [37]. Jednak bezpośrednia zależność dawka-odpowiedź 
została opisana tylko w jednym badaniu dotyczącym arsenu [38]. Należy 
podkreślić, że obie wymienione wyżej sytuacje mogą znacząco przyczynić 
się do zaburzeń metabolicznych z powodu zaburzenia homeostazy orga-
nizmu. Hamowanie adipogenezy prowadzi do nasilonej lipolizy i zwięk-
szonego wydzielania wolnych kwasów tłuszczowych, co często określane 
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jest mianem ektopowego gromadzenia się lipidów. W takiej sytuacji tkanka 
tłuszczowa staje się niewydolna w zakresie magazynowania energii. Z ko-
lei stymulacja adipogenezy indukowana przez metale ciężkie może powo-
dować zwiększenie akumulacji tkanki tłuszczowej i rozwój otyłości [37]. 

PODSUMOWANIE

Istnieje coraz więcej dowodów naukowych potwierdzających wpływ hor-
monalnie czynnych związków ze środowiska na rozwój otyłości. Wśród po-
tencjalnych mechanizmów działania obesogenów najczęściej wymienia się 
wpływ na proces adipogenezy, oddziaływanie na receptor PPARγ oraz za-
burzenia homeostazy pracy tarczycy. Konieczne są dalsze badania naukowe, 
szczególnie oceniające zależność dawka-odpowiedź w celu opracowania sku-
tecznej polityki zdrowotnej, chroniącej przed szkodliwym działaniem ECD.
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