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AbsTrACT
There are many papers on the different influence of obesity 
and overweight on appearance and prognosis of circulatory 
system diseases. In previous part we tried to present the 
obesity and its pathogenic influence on the formation of 
circulatory system diseases i.e. the obesity as a risk factor. In 
the second part we present the data on better prognosis in 
patients with advanced circulatory diseases. This is called the 
obesity paradox. It refers to HT, CAD, MF, HF. It seems to be 
protective and brings advantages in the course of disease. Fat 
tissue can be a source of energy in advanced diseases which 
cause a stress reaction. This creates the energy demands, 
the fulfil of which is impossible by the lack of reserves. It is 
confirmed by clinical observations. The highest mortality 
rate is observed in patients with underweight and extreme 
obesity (BMI > 35), and the lowest in group with normal 
weight and mild obesity. So, the obesity paradox means 
better prognosis for patients with obesity and overweight 
with CV diseases. The best explanation of this phenomenon 
is an HF example, where in the situation of negative energetic 
balance (underweight) during the aggravation of illness 

sTreszCzenie
Wiele badań i obserwacji wskazuje na zróżnicowany wpływ 
nadwagi i otyłości na występowanie i rokowanie w choro-
bach układu krążenia. W poprzedniej części staraliśmy się 
przedstawić otyłość i jej patogenny wpływ na powstawanie 
chorób układu krążenia, czyli otyłość jako czynnik ryzyka. 
W drugiej części przedstawiamy dane o lepszym rokowaniu 
w zaawansowanych chorobach układu krążenia u pacjentów 
z otyłością. Fenomen ten nazywany jest paradoksem otyłości. 
Paradoks otyłości dotyczy nadciśnienia tętniczego (NT), cho-
roby wieńcowej (ChW), zawału serca (ZS), niewydolności serca 
(NS). Otyłość wydaje się mieć znaczenie ochronne i przynosić 
korzyści w przebiegu choroby. Tkanka tłuszczowa może być 
źródłem energii w ciężkich chorobach układu krążenia. Wiążą 
się one często z reakcją stresową wymagającą zwiększo-
nego wydatku energetycznego, co przy braku rezerw jest 
niemożliwe. Znajduje to potwierdzenie w obserwacjach 
klinicznych. Najwyższą śmiertelność stwierdzono wśród 
pacjentów z niedowagą i znaczną otyłością (BMI > 35kg/m²), 
a najniższą u osób z prawidłową  m.c., nadwagą i otyłością 
1 stopnia. Paradoks otyłości oznacza więc lepsze rokowanie 
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Paradoks otyłości
W poprzedniej części przedstawiliśmy podstawowe 
informacje o otyłości i główne patogenne mechanizmy 
prowadzące do jawnych chorób układu krążenia. W tym 
ujęciu otyłość jest oceniana jako bezpośredni i pośredni 
czynnik ryzyka chorób S-N. Jednakże okazało się, że ro-
kowanie w zaawansowanych chorobach układu krążenia 
jest lepsze u pacjentów z otyłością. Fenomen ten nazwano 
paradoksem otyłości.

Paradoks otyłości został odkryty przypadkowo. 
Stwierdzono go w NT, ChW, NT, ostrym zespole wień-
cowym (OZW). Zaobserwowano odwrotną zależność 
między BMI, a przebiegiem przewlekłych chorób S-N. 
Jedni nazywają to zjawisko paradoksem, inni tłumaczą 
je czysto matematycznie, opisując jako zależność o typie 
krzywej U lub krzywej J. Jeszcze inni z kolei sugerują 
tło genetyczne. A czy tak naprawdę, nie jest to wyraz 
doskonałej adaptacji organizmu do patologicznej sytuacji 
z umiejętnym wykorzystaniem energii, absorbowanej 
z nadmiernie rozwiniętej tkanki tłuszczowej? [29].

Paradoks otyłości w Chw, czy istnieje paradoks 
otyłości w nT?
W badaniu INVEST z ponad 22 500 pacjentami z NT 
i ChW, odnotowano mniejsze ryzyko zgonu i większych 
zdarzeń S-N u osób z nadwagą i otyłych, niż u osób 
z normalną m.c. Lżejsi pacjenci w porównaniu z cięż-
szymi są bardziej podatni na udar mózgu, przemijające 
niedokrwienie mózgu, obwodową chorobę naczyniową 
i chorobę nerek [30]. Wśród pacjentów z ChW wyższą 
śmiertelnością cechują się osoby z BMI < 25 kg/m² oraz 
z BMI ≥ 35 kg/m², podczas gdy pacjenci z BMI ≥ 25 kg/
m² charakteryzują się o 30% niższą śmiertelnością, mimo 
gorszej kontroli ciśnienia tętniczego [31, 32, 33].   

Rejestr SCAAR objął 65 000 pacjentów, którzy przebyli 
zabieg angioplastyki naczyń wieńcowych z powodu OZW 
[31]. W tej grupie istotne zwężenie naczynia wieńcowego 
występowało u 84,4% chorych, podczas gdy u pozostałych 
15,6% nie stwierdzono istotnego zwężenia. Pacjentów na-
stępnie podzielono na grupy ze względu na terapię, jakiej 

(„inflammation“) the exhaust of resources takes place. 
It means superiority of catabolism processes and leads 
progressively to cachexia and death. On the other hand, 
where there is an excess of resources (overweight, obesity) it 
can be used, consumed and the exacerbation of HF is milder. 
The overweight paradox among the healthy ones means 
better prognosis for longer life.
Key words: obesity paradox, overweight, cardiac failure, 
hypertension

u osób z nadwagą i otyłością oraz chorobami układu krąże-
nia. Najlepsze wyjaśnienie tego zjawiska można podać na 
przykładzie NS, gdzie w sytuacji wyjściowo ujemnego bilansu 
energetycznego (niedowaga) w obliczu zaostrzenia choroby 
(„zapalenia“) dochodzi do wyczerpania istniejących zasobów. 
Oznacza to przewagę katabolizmu, a więc dochodzi do postę-
pującej kacheksji i wcześniejszej śmierci organizmu. Z kolei, 
gdy istnieją rezerwy surowca energetycznego (nadwaga, 
otyłość) są one wykorzystywane w sytuacji zwiększonego 
zapotrzebowania, wtedy organizm łagodniej przechodzi 
zaostrzenie NS. Z kolei paradoks nadwagi u osób zdrowych, 
oznacza lepszą prognozę  w odniesieniu do długości życia.
słowa kluczowe: paradoks otyłości, nadwaga, niewydolność 
serca, nadciśnienie tętnicze 

Obesity paradox
In previous part we have put up essential informa-
tion about obesity and main pathogenic mechanisms 
leading to apparent cardiovascular diseases. In this 
conceptualization obesity is estimated as direct and 
indirect risk factor of CV diseases. However it transpired 
that prognosis in advanced vascular diseases is better 
in obese patients. This phenomenon was called obesity 
paradox. 

Obesity paradox was discovered by accident. It was 
found in HT, CAD, HF, and ACS. Opposite relation 
between BMI and course of chronic CV diseases was 
noticed. One name this phenomenon as paradox, other 
explain it purely mathematically as U or J curve depen-
dency. Other suggest genetic background in contrast. 
But is this really not a perfect adaptation of organism to 
pathologic situation with smart exploitation of energy, 
absorbed from excessively developed adipose tissue? [29].

Obesity paradox in CAd, is there obesity 
paradox in HT? 
In INVEST study with over 22 500 patients suffered from 
HT and CAD, lower death risk and major CV events were 
noted in people with overweight and obesity than with 
normal body weight. Lighter patients in comparison with 
heavier are more responsive to stroke, transient ischemic 
attack, peripheral artery disease and renal disease [30]. 
Among patients with CAD, higher mortality is found 
in people with BMI <25 kg/m2 and BMI ≥ 35 kg/m2, 
whereas patients with BMI ≥ 25 kg/m2  are distinguished 
with 30% lower mortality despite worse control of blood 
pressure [31,32,33]. 

SCAAR register involved 65  000 patients after 
coronary angioplasty due to ACS [31]. Significant 
coronary artery stenosis was present in 84,4% of sick 
persons in this group, with no such occurrence in the 
rest 15,6%.Patients then were divided into groups due 
to applied therapy: pharmacological optimal therapy 
(conservative therapy), coronary angioplasty or CABG. 
Analyzed population then was divided to 9 categories 
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zostali poddani, tj. terapia zachowawcza, angioplastyka 
wieńcowa lub pomostowanie aortalno-wieńcowe. Badaną 
populację podzielono w oparciu o BMI na 9 kategorii stanu 
odżywienia. Wyodrębnione grupy porównano z grupą refe-
rencyjną, dla której BMI wynosiło 21–23,5kg/m2. Pacjenci 
z niedowagą  cechowali się największym ryzykiem zgonu. 
U pacjentów z umiarkowaną nadwagą (BMI 26,5–28 kg/
m²) leczonych zarówno zachowawczo, jak i poddanych an-
gioplastyce naczyń wieńcowych, występowało najmniejsze 
ryzyko zgonu w czasie 3-letniej obserwacji. Gdy oceniano 
BMI jako stałą zmienną wśród pacjentów z istotną ChW, 
dostosowane ryzyko zgonu zmniejszało się wraz ze wzro-
stem BMI aż do poziomu 35 kg/m², a następnie wzrastało. 
Jednakże zarówno w grupie pacjentów z ChW z istotnymi 
zmianami w naczyniach, poddanych pomostowaniu 
aortalno-wieńcowemu, jak i w grupie chorych z ChW 
bez istotnych zmian w naczyniach nie zaobserwowano 
różnicy w śmiertelności pomiędzy chorymi z nadwagą, a 
pacjentami z prawidłową m.c. Powyższe dane potwierdzają 
koncepcję paradoksu otyłości, czyli najniższe ryzyko zgonu 
dotyczy pacjentów z nadwagą i otyłością, a najwyższe 
pacjentów z niedowagą. 

Podobne wyniki dotyczące rewaskularyzacji 
w różnych kategoriach odżywienia uzyskano w bada-
niach CADILLAC [37] i CRUSADE [34]. W badaniu 
CADILLAC, oceniającym chorych z ZS poddanych 
PCI ok. 75% pacjentów miało nadwagę, a większe BMI 
wiązało się z mniejszą śmiertelnością. Ponadto otyli 
pacjenci mieli paradoksalnie mniejszy odsetek powikłań 
krwotocznych, trombocytopenii, transfuzji krwi, udarów 
mózgu. W badaniu CRUSADE większość pacjentów z ZS 
bez uniesienia odc. ST (NSTEMI) miało nadwagę lub 
otyłość. Pacjenci otrzymali bardziej agresywne leczenie 
i z wyjątkiem ekstremalnie otyłych, mieli mniej zdarzeń 
niepożądanych w porównaniu z osobami z niedowagą lub 
prawidłową m.c. W innych rejestrach potwierdzono, że 
otyli pacjenci z ZS z uniesieniem odcinka ST (STEMI), 
NSTEMI/UA (niestabilna dławica bolesna) leczeni 
pierwotną angioplastyką wieńcową mają lepsze 5-letnie 
przeżycie po STEMI, niż osoby z prawidłową m.c. lub 
niedowagą. Grupa pacjentów otyłych z UA oraz NSTEMI 
poddawanych wczesnej rewaskularyzacji wieńcowej 
cechuje się o ponad połowę niższą śmiertelnością w po-
równaniu z osobami z prawidłowym BMI. Największe 
ryzyko powikłań i SCD w czasie hospitalizacji, wykazują 
natomiast pacjenci poddawani PCI z BMI < 25 kg/m².  

Wskaźnik masy ciała jest niezależnym predyktorem 
śmiertelności i chorobowości po operacji pomostowania 
naczyń wieńcowych (CABG). Relację tę obrazuje krzywa 
U z najniższym ryzykiem przy BMI 30 kg/m², a najwięk-
szym przy ekstremalnych wartościach BMI. Po powikła-
nym ZS, w porównaniu z pacjentami z normalną m.c. 
pacjenci z nadwagą/otyłością nie wykazują większego 
ryzyka śmiertelności lub ponownych ZS lub hospitalizacji 
z powodu NS. Pacjenci z niedowagą mieli o 52% większe 

according to nutrition. Assigned groups were compared 
with reference group, indicated by BMI 21-23,5kg/m2. 
Patients with underweight had the highest risk of death. 
The lowest risk of death in 3-year follow up observation 
was observed in patients with moderate overweight 
(BMI 26, 5-28 kg/m2) treated pharmacologically as well 
as by coronary angioplasty. When BMI was estimated as 
a constant factor among patients with significant CAD, 
adjusted risk of death declined together with growth of 
BMI until 35 kg/m2, and then it increased. However, in 
group of patients with CAD and vital changes in vessels 
who went through CABG as well as in group of sick with 
CAD but without significant findings there was no dif-
ference in mortality among the infirm with overweight 
and normal body weight. These data confirm concept 
of obesity paradox, or in other words the lowest risk of 
death touches patients with overweight and obese, and 
the highest with underweight. 

Similar results referring to revascularization in dif-
ferent categories of nutrition were obtained in studies 
CADILLAC [37] and CRUSADE [34]. In CADILLAC 
study evaluating the sick with MI treated by PCI, about 
75% have overweight, and bigger BMI was associated 
with lower mortality. All obese patients paradoxically 
had lower percentage of hemorrhagic complication, 
thrombocytopenia, blood transfusion and strokes. In 
CRUSADE study most of patients with NSTEMI had 
overweight or obesity. They received more aggressive 
treatment and without extreme obese, the have less adverse 
events than people with underweight or normal body 
weight.  Another registers confirm also that obese patients 
with STEMI, NSTEMI/UA (unstable angina) treated with 
primary PCI have better 5-year survival after STEMI than 
persons with normal weight or underweight. Obese group 
of patients with UA and NSTEMI undergoing earlier 
coronary revascularization has a half lower mortality than 
people with normal BMI. The highest risk of complications 
and SCD during hospitalization have patients with BMI 
< 25 kg/ m2 after PCI.

Body mass index is an independent mortality and 
morbidity predictor after CABG. This connection is 
pictured by U curve with lowest risk at BMI 30 kg/m2, 
and highest at extreme obesity. After complicated MI, 
patients with overweight/obesity in comparison with 
normal weight, don’t have bigger mortality risk, next MI 
or hospitalization due to HF. The sick with underweight 
had 52% higher risk of death than with normal body mass. 
Overweight/obesity in comparison with underweight are  
independent predictors relating with over 50% better 
survival [35, 36, 37]. For risk stratification after acute MI 
it is necessary to measure both BMI and WC (waist size), 
because it was shown that patient with high WC and low 
BMI have bigger death risk. The sick with overweight /
obesity and acute MI have better final results after PCI 
than the ones with low BMI [37]. 
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Similarly APPROACH register exhibited the lowest 
mortality among patients with BMI 30,0–39,9 kg/m2, 
whereas progressive growth was observed under or mild 
increase above this range. Patients with normal BMI how-
ever were featured with bigger general mortality during 
5 years than people with overweight and obesity, while 
obese patients had higher frequency of revascularization 
and earlier stent thrombosis [38, 39].

Obesity paradox in HF
Obesity paradox was ascertained also in advanced HF 
stages. Obesity is associated here with better prognosis, 
although this dependency isn’t as clear as in CAD. It 
is possible that in HF we don’t have to do with obesity 
paradox but U curve dependency indicating the highest 
mortality in cachectic sick, lower in patients with normal 
body mass, overweight or mild obesity, and again higher 
mortality in patients with extreme obesity [3, 9]. 

According to retrospective analysis referring to 
108 927 persons with decompensated HF, it was observed 
that BMI increased by 5 kg/m2 was accompanied with 
reduction of hospital mortality by 10%. Likewise, in acute 
HF higher BMI is a factor reducing mortality index [40]. 
It is exhibited that patients with advanced systolic HF, 
high BMI and large waist size have better final treatment 
results, both in men and women [41]. SOLVD study with 
2569 patients, suffering from chronic HF showed that loss 
of body mass was common in these sick, and spontane-
ous reversal of this dependency took place only in 2% of 
people. Treatment with ACEI (enalapril) together with 
standard therapy reduced the risk of body mass loss from 
6 to 19%. Loss of body mass in chronic HF exceeding 6% 
determined cardiac cachexia and is the strongest predictor 
of worse survival in chronic HF [42]. 

Advanced HF is a catabolic condition and obese 
patients have bigger metabolic reservoirs.  Compounded 
adipose mass, an energy reservoir, enables to preserve 
longer periods of catabolism that are typical for HF 
exacerbations [10]. Cytokine and neuroendocrine profile 
in obese people have also protective meaning. Adipose 
tissue products soluble receptors for TNF-α factor and 
can be protective in obese patients with acute or chronic 
HF through neutralization of disadvantageous effects of 
TNF-α. Obese patients with acute and chronic HF have 
lower level of atrial natriuretic peptides, high level of 
lipoproteins, which combine and neutralize lipopoly-
saccharides that stimulate releasing of inflammatory 
cytokines. Cardiac cachexia is a metabolic and neuro-
endocrine disorder, imbalance between catabolism and 
anabolism process (with dominance of first one). ACEI 
in patients with chronic HF reduces mortality and body 
mass loss through impact on catecholamine and other 
neurohormons, which can prevent destruction of tis-
sues and apoptosis by improvement of tissues nutrition, 
reduction of ischemia and oxide stress [42, 43]. Probably, 

ryzyko zgonu niż z prawidłową m.c. Nadwaga/otyłość 
w porównaniu z niedowagą jest niezależnym predyktorem 
ponad 50% lepszego przeżycia [35, 36, 37]. Dla stratyfi-
kacji ryzyka po ostrym ZS należy mierzyć zarówno BMI 
jak i WC (obwód pasa)  ponieważ wykazano, że pacjenci 
z wysokim WC i niskim BMI mają większe ryzyko zgonu. 
Pacjenci z nadwagą/otyłością i ostrym ZS mają lepsze 
końcowe wyniki po PCI, niż pacjenci z niskim BMI [37].

Podobnie rejestr APPROACH wykazał najniższą 
śmiertelność wśród pacjentów z BMI 30,0–39,9 kg/
m², podczas gdy progresywny wzrost był obserwowa-
ny poniżej tego zakresu lub lekki wzrost powyżej tego 
zakresu. Z kolei pacjenci z normalnym BMI cechowali 
się większą ogólną śmiertelnością w ciągu  5 lat w po-
równaniu z osobami z nadwagą i otyłością, podczas gdy 
otyli pacjenci mieli większą częstość rewaskularyzacji 
i wczesnej zakrzepicy w stencie [38, 39]. 

Paradoks otyłości w ns 
Paradoks otyłości stwierdzono także w zaawansowanych 
stadiach NS. Otyłość wiąże się tu z lepszym rokowaniem, 
chociaż zależność ta nie jest tak wyraźna jak w ChW.  
Możliwe, że w NS mamy do czynienia nie z paradoksem 
otyłości,  ale z zależnością o typie krzywej U, która wska-
zuje na największą śmiertelość u chorych kachektycznych, 
mniejszą u pacjentów o normalnej m.c., z nadwagą lub 
z łagodną otyłością, i ponownie wyższą śmiertelność 
u chorych z dużą otyłością [3, 9].

Na podstawie retrospektywnej analizy, którą objęto 
108 927 osób ze zdekompensowaną NS wykazano, że 
wraz ze wzrostem BMI o 5 kg/m² śmiertelność wewnątrz- 
szpitalna ulega obniżeniu o 10%. Podobnie w ostrej NS, 
wyższy BMI jest czynnikiem zmniejszającym wskaźniki 
śmiertelności wewnątrzszpitalnej [40].     

U pacjentów z zaawansowaną skurczową NS, wy-
kazano, że wysokie BMI i duży obwód talii wiążą się 
z lepszymi wynikami końcowymi leczenia zarówno 
u mężczyzn, jak i u kobiet [41]. Badanie  SOLVD na 
2569 pacjentach z przewlekłą NS wykazało, że utrata 
m.c. u tych pacjentów była powszechna, a spontaniczne 
odwrócenie tej zależności wystąpiło tylko u 2% osób. 
Leczenie za pomocą ACEi (enalapril) w połączeniu ze 
standardową terapią, redukowało  ryzyko utraty m.c. od 
6 do 19%. Utrata m.c. w przewlekłej NS przekraczająca 
6% oznaczała kacheksję sercową i jest najsilniejszym 
predyktorem gorszego przeżycia w przewlekłej NS [42].

Zaawansowana NS jest stanem katabolicznym, a otyli 
pacjenci mają większe rezerwy metaboliczne. Zwiększona 
masa tłuszczowa, będąca rezerwuarem energetycznym, 
pozwala dłużej przetrwać okresy katabolizmu, typowe 
dla zaostrzeń NS [10]. Profil cytokininowy i neuroen-
dokrynny u otyłych również ma znaczenie ochronne. 
Tkanka tłuszczowa produkuje rozpuszczalne receptory 
dla czynnika TNF-α i może odgrywać ochronną rolę 
u otyłych pacjentów z ostrą lub przewlekłą NS poprzez 
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neutralizowanie niekorzystnych biologicznych efektów 
TNF-α. Otyli pacjenci z ostrą i przewlekłą NS mają niższy 
poziom przedsionkowych peptydów natriuretycznych, 
wysoki poziom lipoprotein, które wiążą i detoksykują 
lipopolisachary stymulujące uwalnianie cytokin proza-
palnych. Kacheksja sercowa jest zaburzeniem metabo-
licznym i neuroendokrynnym, zaburzeniem równowagi 
między katabolizmem a anabolizmem (z przewagą tego 
pierwszego). ACEi redukują śmiertelność i utratę m.c. 
poprzez działanie na katecholaminy i inne neurohormony 
u pacjentów z przewlekłą NS, co może powstrzymywać 
zniszczenie tkanek i apoptozę poprzez poprawę odżywie-
nia tkanek, redukcję niedokrwienia i stresu oksydacyj-
nego [42, 43]. Prawdopodobnie, podobne mechanizmy 
występują u pacjentów z ChW bez manifestacji przewle-
kłej NS.   

Podsumowanie
Otyłość, zwłaszcza brzuszna, istotnie zwiększa obciążenie 
układu krążenia. Prowadzi z jednej strony do rozwoju 
chorób S-N i wikła ich przebieg, a z drugiej wykazuje 
działanie protekcyjne (tzw. paradoks otyłości). Proces 
diagnostyczno-terapeutyczny, a zwłaszcza zalecenia 
lekarskie dotyczace redukcji m.c. winny uwzględniać 
zaawansowanie choroby układu krążenia.

Zalecenia towarzystw kardiologicznych nakazują 
nam zachowania prewencyjne, z uzyskaniem docelowego  
BMI w przedziale 18,5–24,9 kg/m2.  Trzeba tu zaznaczyć, 
że dotyczy to zapobiegania otyłości, znając jej zgubny 
wpływ na rozwój chorób S-N. Być może nowe edycje 
wytycznych  uwzględnią wyniki rejestrów potwierdza-
jących istnienie paradoksu otyłości. Przykładowo rejestr 
NHANES I, NHANES II i NANHANES III wskazuje, 
że niedowaga (BMI < 18,5 kg/m²) i otyłość (BMI > 30 
kg/m²), a szczególnie wyższe poziomy otyłości, wiążą się 
ze zwiększoną śmiertelnością w porównaniu z prawidło-
wą m.c., podczas gdy nie stwierdzono tej zależności dla 
nadwagi (BMI od 25 do 30 kg/m²) [44].

Redukcja m.c. u osób otyłych winna więc mieć miejsce 
głównie w zakresie prewencji pierwotnej, zwłaszcza u ludzi 
młodych. Decyzja o redukcji m.c. u osób z jawną chorobą 
układu krążenia winna uwzględniać wartości optymalnej 
m.c. i być poprzedzona odpowiedzią na pytanie kiedy 
i u kogo. Zalecana jest 5–10% redukcja m.c. w ciągu 6 
miesięcy w stosunku do wyjściowej. Aby uzyskać trwałe 
rezultaty preferowany jest stały powolny spadek m.c. Pato-
mechanizm korzystnego oddziaływania nadmiernej m.c. 
na rokowanie u pacjentów z chorobami układu krążenia 
jest wieloczynnikowy, a znaczenie poszczególnych jego 
elementów zależne jest od sytuacji klinicznej.

Ostatnio przeprowadzono obszerną metaanalizę 
obejmującą dane dotyczące 2,88 mln pacjentów, która 
wniosła nowe informacje. Pacjentów podzielono na grupy 
z prawidłową masą ciała (BMI od 18,5 do < 25kg/m²), 
nadwagą (BMI od 25 do < 30 kg/m²), i otyłością (BMI 

similar mechanisms occur in patients with CAD without 
chronic HF manifestation.   

summary
Obesity, abdominal especially, substantially increases 
load of circulatory system. It leads to development of 
CV diseases, and on the other hand it exhibits protective 
role (obesity paradox). Investigations and therapeutic 
process, with medical prescriptions referring to body 
mass reduction ought to consider stages of CV diseases. 

Guidelines of cardiology societies indicate us preven-
tive attitudes, instruct to obtain BMI 18,5-24,9 kg/m2.  It 
should, however, be stressed that it relates to prevention of 
obesity, due to its destructive influences on development 
of CV diseases. Perhaps, new edition of guidelines will 
accommodate results of registers that confirm obesity 
paradox. For example, NHANES I, NHANES II and 
NHANES III registers indicate that underweight (BMI< 
18, 5 kg/m2) and obesity (BMI> 30kg/m2), and especially 
higher levels of obesity associate with higher mortality 
than normal body mass, whereas this dependency wasn’t 
observed for overweight (BMI 25-30 kg/m2) [44]. 

Reduction of body mass in obese persons ought to 
concern area of primary prevention, in young people 
especially. Decision to reduce body weight in patients 
with obvious circulatory disease ought to consider optimal 
body weight and be preceded by answer to question when 
and who. Body weight decline of 5-10% is recommended 
during 6 months compared to baseline value. Constant 
slow reduction of body weight is preferred to obtain per-
manent results. Pathomechanism of beneficial influence 
of excessive body weight on prognosis in patients with 
CV diseases is complex, and significance of each one 
depends on clinical situation. 

Comprehensive analysis was conducted lately, apply-
ing to population of 2, 88 million persons data, which has 
brought new information. Participants were divided to 
groups with normal body weight (BMI 18,5 to < 25kg m2), 
overweight (BMI 25 to < 30 kg/m2) and obesity (BMI 
≥30kg/m2), with 1 stage obesity (BMI 30 to < 35kg/m2) 
and together 2 and 3 stage (BMI ≥kg/m2). It turned out 
that the highest general mortality affected obese people, 
and relative risk was 1,18, whereas in overweight persons 
– 0,94. Group with 1 stage obesity wasn`t linked with 
growth of death incidence, while risk of death increased 
by 30% altogether in stages 2 and 3. This observation 
indicates overweight paradox in healthy people, i.e. better 
prognosis regarding life time and neutral effect of stage 
1 obesity (BMI from 30 to < 30kg/m2) [45]. 

Obesity paradox means longer life of overweight and 
obese people than slim, and is present in patients with 
HT, stable CAD, ACS and HF [29].  
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≥ 30 kg/m²),  w tym z otyłością 1 stopnia (BMI od 30 
do < 35 kg/m²) i łącznie stopień 2 i 3 (BMI ≥ 35 kg/m²).  
Okazało się, że największa ogólna umieralność dotyczyła 
osób otyłych, a ryzyko względne wynosiło 1,18, podczas 
gdy u osób z nadwagą wynosiło 0,94. W grupie z otyłością, 
1 stopień nie wiązał się ze zwiększeniem częstości zgonów, 
podczas gdy w 2 i 3 stopniu ryzyko zgonów ogółem wzrosło 
o 30%. Obserwacja ta wskazuje na występowanie zjawiska 
paradoksu nadwagi u osób zdrowych, tzn. lepszej prognozy 
w odniesieniu do długości życia oraz wskazała na obojętny 
wpływ otyłości 1 stopnia (BMI od 30 do < 35 kg/m²) [45].         

Z kolei paradoks otyłości oznacza dłuższe życie 
osób z nadwagą i otyłością,  niż szczupłych, występuje 
u pacjentów z NT, stabilną ChW, OZW i NS [29]. 
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