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Obesity and metabolic syndrome in children and youth
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Szczegéblnie w ostatnich dwéch dekadach zauwazono, ze nadwaga i otytos¢ wéréd dzieci jest réw-
nolegta do otytosci u dorostych oraz zZe jej wystepowanie nieustannie wzrasta w réznych spotecznosciach na
Swiecie, wiaczajac w to Polske. Genetyczne podtoze choroby jest wzglednie stabilne, chociaz tzw. oszczedny ge-
notyp mogt by¢ w przesztosci preferowany w ubogich spoteczeristwach. Stad réznorodne geny podatnosci na oty-
tos¢ musza ulega¢ wptywowi czynnikéw srodowiskowych, aby doszto do ekspresji choroby. Nawet prosta oty-
tos¢ alimentacyjna moze zmienia¢ dokrewna czynnos¢ tkanki ttuszczowej. Zwiekszona sekrecja leptyny i rezy-
styny, jak réwniez tzw. zapalnych cytokin oraz zmniejszone wydzielanie adiponektyny prowadza do
insulinoopornosci wraz z jej metabolicznymi nastepstwami. Dochodzi kolejno do klasycznych etapéw awanso-
wania sie choroby: a) nadwaga, b) otytos¢ prosta, c) otytos¢ z insulinoopornoscia, d) i z uposledzong tolerancja
glukozy, e) zespot metaboliczny, f) cukrzyca typu 2. Kazde stadium moze zapoczatkowac rozwéj komplikacji,
ktére sa znajdowane w réznych uktadach organizmu. Czesciowy badz catkowity zesp6t metaboliczny jest czesto
identyfikowany u dzieci otytych, jezeli ich dane antropometryczne i laboratoryjne sa oceniane wedtug wtasci-
wych dla pfci i wieku siatek centylowych. Skuteczne badania przesiewowe, prewencja oraz leczenie zespotu me-
tabolicznego wsréd dzieci z otytoscia sa pilna potrzeba we wszystkich grupach wiekowych.

Stowa kluczowe: otytos¢ u dzieci, komplikacje otytosci, zespét metaboliczny.

It was mentioned especially for the last two decades that increasing number of overweight and obese
children was parallel to the prevalence of obesity among adults and was still growing in different societies over
the world, including Poland. Genetic background of obesity seems to be relatively stable, however thrifty geno-
type could be preferred in poor societies in the past. So, variety of genes susceptible to promote obesity must meet
environmental factors which let to express this disease. Even simple alimentary overweight can change endocrine
function of adipose tissue. Increased secretion of leptin and resistin as well as so called inflammatory cytokines
and decreased adiponectine release lead to insulin resistance with its metabolic consequences. There is the clas-
sic sequence of disease progress, what is easy to observe in childhood and adolescent obesity: a) overweight, b)
simple obesity, c) obesity and insulin resistance, d) and impaired glucose tolerance, e) metabolic syndrome, f) type
2 diabetes. Every stage of the disease may start the development of complications which are found in different sys-
tems of obese body. Partial or full metabolic syndrome in obese children is identified frequently. Its anthropomet-
ric and laboratory findings should be evaluated with age and gender adjusted percentile values. Efficient screen-
ing, prevention and treatment of metabolic syndrome among obese children is urgent need in all age compart-
ments.

Key words: childhood obesity, obesity complications, metabolic syndrome.

Epidemiologia otytosci na swiecie
i w Polsce

Co druga osoba na naszej planecie ma zbyt
duza mase ciata, a 300 mlIn ludzi jest otytych
(BMI > 30) [1]. W 1998 r. Swiatowa Organizacja
Zdrowia (World Health Organization — WHO)
oficjalnie ogtosita otytos¢ ogélnoswiatowa epide-
mia, ktéra obejmuje dorostych i dzieci. W XXI

wieku otytos¢ wyprzedza juz AIDS i niedozywie-
nie jako gtéwny problem zdrowotny na swiecie
[2]. Najbardziej alarmujace dane ptynety do tej
pory ze Stanéw Zjednoczonych. W badaniu
NHANES IV (National Health and Nutrition Exa-
mination Survey IV, 1999-2000) stwierdzono wy-
stepowanie nadwagi u ponad 33%, a otytosc
(BMI = 30) u 31% dorostej populacji. Pomiedzy
latami 1976-1980 a 1999-2000 nastapit wzrost
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0 36% liczby oséb z BMI > 25 [3]. Czestos¢ wy-
stepowania tego zaburzenia u dzieci i mtodziezy
wzrasta w podobnym tempie, jak w populacji
0s6b dorostych. Wedtug raportu Miedzynarodo-
wej Grupy ds. Otytosci (International Obesity
Task Force — IOTF) z 2004 r. 155 mln dzieci na
Swiecie bedacych w wieku szkolnym wykazuje
nadwage lub otytos¢. Wsréd nich 30-45 min to
otyte dzieci w wieku 6-17 lat oraz 22 min - to
otyte dzieci ponizej 5 lat [4, 5]! W Stanach Zjed-
noczonych najbardziej aktualne dane na temat
czestosci wystepowania otytosci wsréd dzieci po-
chodzg ze wspomnianego juz badania NHANES
IV. W badaniu tym wykazano, ze nadwaga wyste-
puje u 10,2% dzieci w wieku 2-5 lat, u 15,0%
w wieku 6-11 lat oraz 14,9% wsréd mtodziezy
(12-19 lat), natomiast otytos¢ wsréd amerykari-
skich dzieci w wieku 0-23 miesigce, 2-5 lat,
6-11 lat i mtodziezy wynosita odpowiednio 11,4,
10,4, 15,31 15,5% [6].

W Europie Pétnocnej, wedtug przytaczanego
raportu IOTF, nadwage stwierdzono u 10-20%
dzieci, a w Europie Potudniowej u 20-35% dzie-
ci [5]. Niepokojacy jest fakt, ze nadmierna masa
ciafa staje sie problemem coraz mtodszych dzie-
ci. W Wielkiej Brytanii w populacji dzieci poni-
zej 4 roku zycia 14,7% miato nadwage lub oty-
tos¢ w 1989 r. w poréwnaniu z 23,6% w 1998 r.
W tym samym badaniu wsréd angielskich 6-lat-
kéw nadmierng mase ciata miato 22%, w tym
otytos¢ 10% dzieci [7].

Problem narastania otytosci dotyczy réwniez
polskich dzieci, bowiem w ciagu ostatnich kilku-
nastu lat w naszym kraju dokonaty sie zasadnicze
zmiany w sposobie zywienia i trybie zycia mtfo-
dego pokolenia (preferowanie potraw wysokoka-
lorycznych, brak dyscypliny w zywieniu, siedza-
cy sposob spedzania wolnego czasu) [8].

W 2000 r. Mazur i wsp. na terenie wojewddz-
twa podkarpackiego zdiagnozowali otytos¢ u 7%
chtopcéw i 10% dziewczat w wieku szkolnym
[9]. Smorczewska-Czupryriska i wsp. stwierdzili
w 2000 r. 12,3% otytych dziewczat i 8,2% chtop-
cow w wieku 14 lat zamieszkatych w miescie
(Biatystok) i 2% otytych dzieci w badanym
przedziale wiekowym, zamieszkatych na wsiach
w okolicach Biategostoku [10]. Matecka-Tendera
i wsp. w 2001 r. na podstawie badania wielo-
osrodkowego w grupie dzieci 7-9-letnich zdia-
gnozowali otytos¢ u 2,8% dziewczynek oraz
u 3,1% chtopcéw, a nadwage odpowiednio u 8,4
i 6,6% [11]. Wszystkie przytoczone badania trud-
no poréwnywac ze wzgledu na przyjete rézne
kryteria oceny stanu odzywienia dzieci, ale
z pewnosciag mozna na ich podstawie stwierdzi¢,
ze w Polsce wzrasta liczba dzieci z nadmierng
masg ciata i ze szczegdlnie zagrozone sg dzieci
w okresie pokwitania oraz mieszkajace w mia-
stach. Problem nadwagi bedzie narasta¢ takze

w mtodszych grupach wiekowych i to bez wzgle-
du na miejsce zamieszkania.

Przyczyny otytosci

Otytosc jest przewlekta choroba o ztozonym
genetyczno-srodowiskowym podtozu, uwarunko-
wang nadmiernym rozwojem tkanki tluszczowej
w ustroju i zwiekszeniem masy ciata powyzej
normy. Jest najczestszym zaburzeniem w rozwo-
ju fizycznym dzieci i mtodziezy [12].

Pierwotnym procesem prowadzacym do roz-
woju otytosci jest nadmierne spozycie pokarméw
(otytos¢ alimentacyjna, czyli otytos¢ prosta), ktéra
prowadzi do kumulacji nadmiaru energii w posta-
ci lipidéw w zwiekszonej masie tkanki ttuszczo-
wej. W minionej dekadzie tkanka ttuszczowa
ostatecznie przestata byc traktowana wytacznie
jako rezerwuar substratu energetycznego, a zosta-
ta rozpoznana jako wazny element uktadu do-
krewnego oraz jako Zrédto wielu hormondéw i cy-
tokin [13]. Tkanka tluszczowa zwiekszajaca mase
zmienia tez swoja czynnos$¢ endokrynna: zwiek-
sza wydzielanie leptyny i rezystyny, zmniejsza
wydzielanie adiponektyny. Adipocyty staja sie
Zrédtem jeszcze innych, biologicznie aktywnych
substancji (np. TNF-o, IL-6), ktére kojarzone sa
z przewlektym stanem zapalnym, jednak uczestni-
cza takze w waznych procesach metabolicznych.
Tkanka ttuszczowa trzewna charakteryzuje sie du-
za aktywnoscia lipolityczng i jest Zrédtem wol-
nych kwaséw ttuszczowych (WKT). WKT powo-
duja zmniejszong wrazliwos¢ na insuline tkanek
docelowych, m.in. migsni, stymuluja glukoneoge-
neze i produkcje lipoprotein o bardzo matej gesto-
sci (VLDL) w watrobie oraz zmieniaja stymulowa-
na glukoza sekrecje insuliny (lipotoksycznosc)
[14]. Zjawiska te prowadza do rozwoju insulino-
opornosci i kompensacyjnej hiperinsulinemii, stad
to one witasnie zdaja sie by¢ chronologicznie
pierwszymi powiktaniami otytosci. Predyspozycja
do zwiekszonego gromadzenia tkanki ttuszczowej
uwarunkowana jest nie tylko czynnikami srodowi-
skowymi, lecz takze genetycznymi. Ocenia sig, ze
czynniki genetyczne w okoto 40-70% uczestni-
cza w patogenezie otytosci — w jednych przypad-
kach catkowicie determinujac jej rozwdj, w in-
nych — istotnie wspoétgrajac z wptywami srodowi-
ska. Istnieje wiele genéw odpowiedzialnych za
wrazliwos¢ na insuling, aktywno$¢ enzymdéw re-
gulujacych metabolizm ttuszczéw, ich utlenianie,
wptywajacych na preferencje smakowe i utrzymy-
wanie stabilnego poziomu masy ciata [15, 16].
O aspekcie genetycznym nalezy pamietac, aby
zrozumied trudnosci w odchudzaniu sie dzieci
otytych z rodzin o zwiekszonej predyspozycji do
gromadzenia ttuszczéw w odpowiedzi na dodatni
bilans energetyczny.
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Wybrane antropometryczne metody
oceny otytosci u dzieci i mtodziezy

Lekarze pediatrzy powinni dysponowac prak-
tycznymi sposobami oceny nasilenia nadwagi
u dzieci i mtodziezy. Mase ciata i wzrost dzieci
nalezy analizowa¢ w odniesieniu do norm wie-
kowych zawartych w siatkach centylowych dla
danej populacji, poréwnujac wartos¢ centylowa
dla wzrostu z centylem masy ciata. W ocenie pro-
porcji masy ciata przydatne sa wskazniki wago-
wo-wzrostowe. Nadal powszechnie uwaza sie,
ze miarodajnym posrednim wskaZnikiem zawar-
tosci tkanki ttuszczowej w organizmie jest BMI
(Body Mass Index) [17]. Wskaznik masy ciata
BMI oblicza sie wedtug znanego wzoru:

BMI = (masa ciata w kg)/(wzrost w metrach)?.

Interpretacja wartosci BMI skutecznie jest sto-
sowana dla oséb dorostych:

e BMI =18,5-24,9 — norma,

BMI = 25,0-29,9 — nadwaga,

BMI = 30,0-34,9 — otytos¢ | stopnia,

BMI = 35,0-39,9 — otytosc Il stopnia,

BMI = 40 i wiecej — otytos¢ IlI stopnia.
Wartosci BMI w populacji wieku rozwojowe-
go interpretujemy w inny sposéb, gdyz poréwnu-
jemy je z siatkami centylowymi BMI dla chtop-
céw i dziewczat. Wartosci progowe BMI u dzieci
zmieniaja sie wraz z wiekiem, rosnac stopniowo
az do osiagniecia wartosci charakteryzujacych
dorostych, w wieku okoto 18 lat [17]. Ocene war-
tosci BMI nalezy odnies¢ réwniez do wartosci
sredniej BMI i wielokrotnosci odchylenia standar-
dowego (Standard Deviation Score — SDS) wiasci-
wego dla danej populacji. Wartos¢ wskaznika
BMI powyzej dwéch odchyleri standardowych
w kategoriach wieku i ptci przyjmuje sie jako gra-
nice progowa dla otytosci [18].

Miedzynarodowa grupa badaczy zajmujacych
sie otytoscig (International Obesity Task Force —
IOTF) opracowata kryteria rozpoznania nadwagi
i otytosci u dzieci oparte o wihasciwe dla wieku
i ptci wartosci BMI odpowiadajace stwierdzanym
u dorostych BMI = 25 i BMI = 30. Powstaty one
na podstawie danych z 6 réznych krajéw (Wielka
Brytania, Brazylia, Holandia, Hongkong, Singa-
pur, USA) [19]. Sa one przydatne w poréwnywa-
niu danych epidemiologicznych z réznych czesci
$wiata [20], mniej jednak dla oceny lokalnych
populacji lub stopnia nasilenia otytosci u indywi-
dualnych pacjentéw.

Klinicznym parametrem umozliwiajacym pro-
centowa ocene nadwagi w stosunku do idealne-
go BMI réwnego 50 centylowi jest wskaznik Co-
le’a (Cole Index — Cl), okreslany réwniez jako RB-
MI (Relative Body Mass Index, wzgledny BMI).
RBMI oblicza sie wedtug wzoru [17]:

RBMI = (BMI pacjenta/BMI standardowego) x 100,

gdzie: BMI standardowe — $rednia wartos¢ BMI
(zwykle odpowiada jej 50 centyl) dla danej popu-
lacji w odniesieniu do wieku i ptci badanego.

Wskaznik Cole’a wyrazony w procentach po-
zwala na nastepujaca klasyfikacje stanu odzywie-
nia dzieci [21]:

e Cl <75% — wyniszczenie,

Cl = 75-89% — niedozywienie,

Cl =90-109% — norma,

Cl =110-119% - nadwaga,

Cl 2 120% - otytosc.

Zaréwno BMI, jak i RBMI wykazuja korelacje
z zaburzeniami metabolizmu glukozy, z nasile-
niem insulinoopornosci oraz z czynnikami ryzy-
ka rozwoju powiktai sercowo-naczyniowych
w dalszym zyciu. Ponadto obliczanie RBMI
umozliwia pediatrom obiektywng i praktyczna
ocene wielkosci i postepu (lub zmniejszania sie)
nadwagi w czasie kolejnych wizyt pacjenta, ktéry
jednoczesnie podlega naturalnej zmiennosci wy-
nikajacej z jego/jej rozwoju [17].

Pomocnicze znaczenie w ocenie rozwoju lub
regresji otytosci moga mie¢ powtarzane u tych sa-
mych pacjentéw i w tych samych warunkach ba-
dania bioimpedancji elektrycznej, ktére pozwala-
ja w znaczacym przyblizeniu ocenia¢ sktad masy
ciata z rozréznieniem udziatu w niej tkanki ttu-
szczowej i miesniowej oraz wody. Najwiekszym
problemem sa w tej metodzie braki norm popula-
cyjnych i koniecznos¢ utrzymania powtarzalnych
warunkéw pomiaru, jednak mimo wszystko do-
brze udaje sie ujawnia¢ dynamike zmian u tych
samych chorych lub poréwnywac odmienne gru-
py, np. szczuptych i z nadwaga lub otytoscia.

Zdrowotne znaczenie
problemu nadwagi i otytosci

U dzieci i mtodziezy poczatki otytosci tatwiej
uchwyci¢ w formie nadwagi, a jezeli dochodzi juz
do petnego rozwoju tej choroby, to czas jej trwa-
nia jest jeszcze wciaz krétki w poréwnaniu z oso-
bami dorostymi. Dotychczasowe obserwacje wta-
sne sq zbiezne z uwagami niektérych autoréw
i wskazuja na postepujace po sobie etapy rozwo-
ju otytosci oraz jej komplikacji: a) nadwaga, b)
otytosc prosta, c) otytos¢ z insulinoopornoscia, d)
otytos¢ z insulinoopornoscia i uposledzong tole-
rancja glukozy, e) zesp6t metaboliczny, f) cukrzy-
catypu 2 [22, 23]. W wigkszosci przypadkéw oty-
tos¢ wieku rozwojowego staje sie, po latach, oty-
toscig ludzi dorostych, a wraz z przedtuzaniem
czasu jej trwania, powstaja powazne powikfania
skracajace czas zycia pacjentéw [24, 25]. Nawet
wtedy, gdy powiktania te ujawnia sie w petni lub
zostang z opéZnieniem rozpoznane w wieku doj-
rzatym, to trzeba pamieta¢, ze ich rozwdj rozpo-
czyna sie duzo wczesniej — zwykle wraz z rozwo-

o

N
=
—
<
S
(=]
N
3
=
>
)
5
[
-
<
o
>
4
[+}
£
=
-.
5]
)
o=
=
=
v
=
=
£
<
(&M




f-04.gxd 7/2/08 9:22 AM Page 272

272

~
S
-
)
S
S
«
H
=
>
%}
o
o
B
&
O
>
1o
&
=
=
a
]
%}
=
2
5
%}
p=
=
=
&
(™™

—p—

P. Fichna, B. Skowroriska ¢ Otytos¢ oraz zesp6t metabo-

Tabela 1. Wczesne i odlegte powiktania otytosci

u dzieci (zmodyfikowane wg [22])

Endokrynologiczne

e insulinoopornosc i zespét metaboliczny
cukrzyca typu 2

przedwczesne dojrzewanie

niedob6r hormonu wzrostu

zaburzenia miesigczkowania i zespé6t
policystycznych jajnikéw u dziewczat
¢ hipogonadyzm u chtopcéw

Sercowo-naczyniowe

e dyslipidemia

e nadci$nienie tetnicze

e przerost lewej komory

e wczesne zmiany miazdzycowe

Pulmonologiczne

e zesp6t bezdechu sennego

e astma oskrzelowa

e nietolerancja wysitku fizycznego

e zwiekszone ryzyko anestezjologiczne

Gastroenterologiczne

e choroba sttuszczeniowa watroby
e kamica pecherzyka zétciowego
o refluks zotadkowo-przetykowy

Onkologiczne
e zwiekszone ryzyko raka jelita grubego
e zwiekszone ryzyko nowotworéw piersi

Ze strony uktadu immunologicznego

e podwyzszony poziom wskaznikéw stanu
zapalnego

Nerkowe
e glomerulosclerosis

Ze strony narzadu ruchu

e Zzesplt przecigzeniowy stawdéw

e kolanowych i biodrowych

e miodziericze ztuszczenie glowy kosci udowe;j
choroba Blounta (piszczel szpotawa)
koslawos¢ kolan

ptaskostopie

zylaki koriczyn dolnych

dna moczanowa

Skérne

e rogowacenie ciemne (acanthosis nigricans)
e rozstepy skérne

e hirsutyzm

Neurologiczne — pseudotumor cerebri

Psychospoteczne

¢ niska samoocena

e okresy depresji

e izolacja spoteczna

e zwiekszona liczba hospitalizacji

jem otytosci dzieciecej [23]. Powikfania otytosci
u dzieci wymienione s w tabeli 1.

W poréwnaniu z osobami szczuptymi, otyli
maja 10-krotnie zwiekszone ryzyko zachorowa-
nia na cukrzyce typu 2; 3-krotnie zwiekszone ry-
zyko nadcisnienia tetniczego, dyslipidemii, kami-
cy pecherzyka zétciowego i zespotu bezdechu
sennego; ponad 2-krotnie wyzsze zagrozenie
chorobg wiericowa, chorobg zwyrodnieniowg
stawow i nowotworami (rak piersi, macicy, jelita
grubego, trzustki) [15, 26].

Otytos¢ wtdrnie wywotuje zaburzenia hormo-
nalne. Obok insulinoopornosci sa to m.in.: nad-
czynno$¢ osi podwzgérzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej, niedobdr hormonu wzrostu, nadmiar
testosteronu u kobiet, a niedobdr u mezczyzn [1,
15]. Otytos¢ jest traktowana jako stan przedcu-
krzycowy dla cukrzycy typu 2 (zwany tez z tego
powodu diabesitas). Badania epidemiologiczne
wskazuja, ze ponad 90% oséb z cukrzyca typu 2
jest otytych [27]. Zwiazana z otytoscia obecnos¢
zwiekszonej masy tkanki ttuszczowej, zwtaszcza
trzewnej, moze przyspieszac rozwdj cukrzycy ty-
pu 2 takze u dzieci i mtodziezy. Jest to skutkiem
wczesnej i przewlekajacej sie w dtuzszym czasie
insulinoopornosci, ktéra w efekcie prowadzi do
uposledzenia czynnosci sekrecyjnej komdrek
B wysp trzustkowych.

Wedtug zaleceri Amerykariskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego z 2006 r., u dzieci
z nadwaga stwierdzenie cukrzycy typu 2 wsréd
krewnych pierwszego lub drugiego stopnia jest
znaczacym czynnikiem ryzyka tej choroby
i wskazaniem do regularnego, okresowego bada-
nia w jej kierunku juz powyzej 10 r.z. [28]. Z pe-
diatrycznego punktu widzenia jest to kolejna
przestanka dla spostrzegania dziecka z otytoscia
w kontekscie jego rodziny. Zalecenia Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (2006 r.) doty-
czace prewencji cukrzycy typu 2 u dzieci i mfo-
dziezy rekomenduja u dzieci otytych raz na dwa
lata wykonanie testu doustnego obciazenia glu-
koza w celu wykrycia zaburzer gospodarki we-
glowodanowej [29].

Wozrasta liczba dzieci z otytoscig, u ktérych
rozpoznaje sie tzw. niealkoholowe sttuszczenie
watroby (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease —
NAFLD). Watroba, z racji swojego usytuowania,
stanowi nie tylko rodzaj pierwszej stacji metabo-
licznej dla wchtanianych sktadnikéw pokarmo-
wych, lecz takze sama podlega szczegélnemu
wptywowi ze strony czynnikéw hormonalnych
uwalnianych z trzewnej tkanki ttuszczowej oraz
z trzustki [30-32]. Uzywa sie nawet terminu insu-
linoopornos¢ watrobowa, aby podkresli¢ zwigzek
uposledzonej czynnosci tego narzadu z ostabie-
niem jego reaktywnosci na insuline. W nie-
ktérych krajach procent dzieci otytych z NAFLD
wynosi nawet od 23 do 53% [33]. NAFLD obej-
muje szereg zmian w obrebie miazszu watroby,
od fagodnego izolowanego sttuszczenia, przez

o
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towarzyszace sttuszczeniu zapalenie watroby,
wtéknienie migzszu, do marskosci i ostatecznie
przewlektej niewydolnosci watroby. Niekorzyst-
ny przebieg choroby stwierdza sie u okoto 20%
pacjentéw [22]. Choroba jest przez lata bezobja-
wowa, wykrywana czesto przypadkowo w bada-
niu ultrasonograficznym jamy brzusznej lub po
stwierdzeniu podwyzszonych wartosci enzymdéw
watrobowych w surowicy [34].

Otytos¢ ma takze niekorzystny wptyw na sfe-
re emocjonalno-spoteczng i jest to powiktanie
najszybciej u dzieci zauwazane. Otyte dzieci
i mtodziez czesciej niz ich réwiesnicy cierpia
z powodu niskiej samooceny i dyskryminacji
wsréd réwiesnikow. Wynika to z tego, ze otytos¢,
pomimo powszechnosci wystepowania, nie jest
spotecznie akceptowana, a osoby z nadmierng
masg ciata na kazdym kroku narazone sg na ne-
gatywne opinie i oceny innych [35].

Zesp6t metaboliczny

Réwnolegle do patologii otytosciowej narasta
zagrozenie ze strony zespotu metabolicznego
(ZM) w wieku rozwojowym. Wczesne badania
sugerowaty, ze catkowita czestos¢ wystepowania
ZM u dzieci jest niewielka. Zupetnie inaczej wy-
glada to u dzieci z nadwaga. W przeprowadzo-
nym w Stanach Zjednoczonych badaniu NHA-
NES Il czestos¢ wystepowania zespotu metabo-
licznego wsréd otytych nastolatkéw wynosita
28,7%, a jedynie 6,1% wsréd nastolatkéw w gru-
pie z nadwaga, jednakze u 89% nastolatkéw
z nadwaga stwierdzono przynajmniej jeden ele-
ment ZM, a u 56% dwa elementy [36]. ZM jest
silnym determinantem zaréwno postepu ku cu-
krzycy typu 2, jak i czynnikiem ryzyka powiktan
sercowo-naczyniowych. Kryteria rozpoznania
ZM ewoluuja i wciaz nie sg jednolite. Wsréd tych
wymienianych dla dorostych przez WHO z 1998 .
sa jeszcze jako wskazniki uzupetniajace m.in.
proporcja talia-biodro i/lub BMI oraz mikroalbu-
minuria. W modyfikacjach kryteriéw rozpozna-
nia ZM u dorostych uwage zwracaja obnizajace
sie kryteria progowe dla wartosci glikemii na
czczo oraz ci$nienia tetniczego krwi. Wedtug Na-
rodowego Programu Edukacji Cholesterolowe;j
(ATP 11I) z 2001 r. [37], do rozpoznania ZM ko-
nieczna jest obecnos¢ przynajmniej trzech ele-
mentéw sposréd nizej wymienionych:

1) otytos¢ centralna (obwdéd talii > 102 cm

u mezczyzn i > 88 cm u kobiet),

2) stezenie triglicerydéw ponad 150 mg/dl,
3) stezenie HDL-cholesterolu ponizej 40 mg/dl

u mezczyzn i ponizej 50 mg/dl u kobiet,

4) cisnienie tetnicze krwi przekraczajace 135/85

mm Hg,

5) glikemia na czczo ponad 110 mg/dl.

Z kolei kryteria dla ZM sformutowane przez
IDF (International Diabetes Federation) w 2005 r.
[38] juz zostaty zmodyfikowane w zakresie war-
tosci progowych i obejmuja:

1) otytos¢ centralng (obwdd talii > 94 cm u mez-
czyzn i > 80 cm u kobiet w populacji europej-
skiej);

2) oraz dwa sposréd:

a) zwiekszone stezenie triglicerydéw (>150

mg/dl) lub leczenie tego zaburzenia,

b) zmniejszenie stezenia cholesterolu HDL

(< 40 mg/dl u mezczyzn i < 50 mg/dl u ko-
biet) lub leczenie tego zaburzenia,
c) podwyzszone cisnienie tetnicze (> 130/85
mm Hg) lub leczenie nadcisnienia,

d) glikemia na czczo ponad 100 mg/dl lub le-
czenie wczesniej rozpoznanej cukrzycy ty-
pu 2.

Weiss R. i wsp. w wieloetnicznej i wieloraso-
wej grupie dzieci z otytoscig i nadwaga (40,8%
stanowity dzieci rasy kaukaskiej) stwierdzili ZM
u 38,7% dzieci z otytoscig miernego stopnia (BMI
z-score > 2,0 i < 2,5) oraz u 49,7% dzieci z oty-
toscia znacznego stopnia (BMI z-score > 2,5). Au-
torzy w definicji zespotu metabolicznego ujeli
wartosci centylowe dla BMI, HDL-cholesterolu,
triglicerydéw i cisnienia tetniczego krwi zgodnie
z wiekiem i ptcia. Dla poréwnania wedtug defini-
cji NCEP-ATP ll, czestos¢ wystepowania ZM
w badanej grupie wyniosta tylko 27% [39]. W ob-
serwacjach wiasnych, w ktérych ocenialismy ele-
menty ZM w grupie 140 dzieci z otytoscia, zabu-
rzenia gospodarki lipidowej, weglowodanowej
i/lub nadcisnienie tetnicze stwierdzilismy u 31%
dzieci [40].

Badania nad zespotem metabolicznym w wieku
rozwojowym prowadzone w réznych populacjach
trudno poréwnywac ze wzgledu na przyjmowane
przez autoréw odmienne kryteria. Brak jest po-
wszechnie akceptowanej definicji ZM dla dzieci
i mtodziezy, a trudnosc jej sformutowania wynika
w gtéwnej mierze ze wzrastania oraz zmian rozwo-
jowych, ktére nastepuja w tym wieku, utrudniajac
wybdr wartosci odciecia dla czynnikéw ryzyka.
Przyktadem problemu z definiowaniem elementéw
ZM u dzieci jest otytos¢ centralna, gdyz brak ogdl-
nie przyjetych wartosci progowych obwodu pasa
odpowiednio do wieku [41].

Profilaktyka otytosci
oraz jej powiktan
w wieku rozwojowym

Postepowanie profilaktyczne zapobiegajace
powstawaniu otytosci jest wazne w kazdym wieku,
jednak u dzieci i mtodziezy liczy sie szczegdlnie.
Istnieja trzy poziomy zapobiegania otytosci [42]:

e prewencja pierwotna (pierwszego rzedu),
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e prewencja wtérna (drugiego rzedu),

e prewencja trzeciego rzedu.

Profilaktyka pierwotna obejmuje dziatania
skierowane na zapobieganie otytosci jeszcze
przed jej wystapieniem. Polega na modyfikacji
srodowiskowych i wynikajacych z trybu zycia
czynnikéw ryzyka. Prewencja pierwszego rzedu
obejmuje dwa rodzaje dziatari:

1) dziatania majace na celu obnizenie czestosci
lub poziomu przyczynowych czynnikéw ry-
zyka rozwoju otytosci w catych populacjach
lub grupach oséb,

2) czynnosci ukierunkowane na zapobieganie
otytosci u poszczegdlnych oséb, ktére juz ma-
nifestujg wczesne objawy zwigzane z nadmier-
na masg ciata.

Prewencja wtérna obejmuje takie dziatania,
jak badania przesiewowe, ktérych zasadniczym
celem jest identyfikacja dzieci z dotychczas nie-
rozpoznana nadwagg i otytoscia i/lub dzieci z du-
zym ryzykiem jej rozwoju (u ktérych wsréd krew-
nych pierwszego stopnia rozpoznano otytosc,
nadcisnienie tetnicze, zaburzenia réwnowagi li-
pidowej, cukrzyce typu 2, chorobe wiericowa,
zawat migsnia sercowego, udar mézgu). Badania
przesiewowe moga dotyczy¢ ogdlnej populacji
lub jedynie rodzin wysokiego ryzyka.

Prewencja trzeciego rzedu obejmuje dziata-
nia, ktére maja na celu zapobieganie lub
opdéZnianie rozwoju powiktari otytosci. Do pre-
wengcji trzeciego rzedu nalezy réwniez zaliczy¢
badania przesiewowe stuzace wykrywaniu wczes-
nych stadiow powiktan otytosci, gdy interwencja
i leczenie sg bardziej skuteczne. Profilaktyka tego
etapu potrzebuje dobrych parametréw kontroli jej
efektywnosci, wsréd ktérych, obok oceny masy
ciata, potrzebne sa tez wybrane wyktadniki meta-
boliczne. Realizowana jest m.in. przez [43]:

e wiasciwg kontrole metaboliczna,

kontrole cisnienia tetniczego krwi,

edukacje dotyczacg stylu zycia,

prewencje dietetyczna i farmakologiczna.

Warto wcigz przypominaé, ze podstawowe

znaczenie w prewencji i leczeniu otytosci ma

kontrola masy ciata. Jej redukcja, nawet umiarko-
wana o 5-10%, badZ jej utrzymanie na stabilnym
poziomie przez okreslony czas u dzieci mtod-
szych, poprawia wszystkie komponenty zespotu
metabolicznego: zmniejsza nadcisnienie, glike-
mie i zaburzenia lipidowe [44]. Wszystkie dziata-
nia prewencyjne powinny zmierza¢ do zapobie-
gania lub zmniejszenia otytosci oraz insulino-
opornosci. Do gtéwnych, rekomendowanych

zmian w stylu zycia nalezg [45]:

e zwiekszenie aktywnosci fizycznej, ktéra ko-
rzystnie wptywa na insulinowrazliwosc, row-
niez niezaleznie od wptywu na mase ciata,

e zmniejszenie ilosci spozywanych kalorii,
w tym ttuszczéw (szczegdlnie nasyconych),

e spozywanie odpowiedniej ilosci w ciagu doby
potraw zawierajacych btonnik.

U dorostych brak aktywnosci fizycznej jest
niezaleznym od masy ciata czynnikiem ryzyka
cukrzycy typu 2 [46]. U dzieci mata aktywnosc fi-
zyczna jest zwigzana ze wzrostem ryzyka nadwa-
gi [47]. Bez watpienia natomiast wiele dzieci spe-
dza wiecej czasu przed telewizorem lub kompu-
terem niz dorosli. Czas spedzany przed
telewizorem jest podwdjnie niekorzystny. Wiaze
sie nie tylko z brakiem ruchu, lecz takze z ogla-
daniem reklam zwiazanych z jedzeniem. M. Ca-
roli, analizujac dane wtoskie, stwierdzita, ze
dziecko spedzajace 2 godziny dziennie przed te-
lewizorem oglada okoto 25 000 reklam TV rocz-
nie, z czego 36% to reklamy zwigzane z jedze-
niem (88% tych reklam rekomenduje produkty
bogate w cukier, ttuszcz i s6l) [48]. Borzekowski
i wsp. stwierdzili, ze nawet 10-30-sekundowa re-
klama wptywa na preferencje w doborze jedzenia
u dzieci w wieku 2-6 lat [49]. Zwraca uwage i za-
skakujacy jest szczegdlnie wczesny wiek tych
dzieci, na ktére reklama moze oddziatywac.
W 1998 r. amerykariscy eksperci rekomendowali
wiek 3 lat, jako wtasciwy dla poczatku profilakty-
ki, rozpoznania i ewentualnego leczenia otytosci
u dzieci [50]. Obecnie, ze wzgledu na niezado-
walajace wyniki wigkszosci programéw prewen-
cyjnych, uwaza sie, ze profilaktyke dzieciecej
nadwagi nalezy rozpoczynac juz w czasie ciazy
mamy, a zwtaszcza w okresie okotoporodowym,
szczegblnie w rodzinach, gdzie wystepuje oty-
tos¢ oraz czynniki ryzyka cukrzycy typu 2 [42].

Istnieje wielka potrzeba programéw edukacji
rodzinnej, ktére uswiadamiatyby rodzicom powi-
kfania otytosci i zachecaty do podejmowania
wspolnego wysitku w stosowaniu wiasciwej diety
i aktywnosci fizycznej. Czy publiczne srodki ma-
sowego przekazu, ktére czesto celebruja swoja
tzw. misje spoteczng, rzeczywiscie spetniaja ja na
tym polu? Na pewno jedynie nieznacznie w po-
réwnaniu z potrzebami i z zagrozeniami zdro-
wotnymi, jakie niesie otytosc.

Celem leczenia otytosci w wieku rozwojo-
wym jest powolna utrata masy ciata lub u dzieci
mtodszych utrzymanie stabilnej masy ciata i za-
pewnienie odpowiedniego tempa wzrastania.
Dzieci nalezy przyzwyczajac do aktywnego trybu
zycia juz od okresu przedszkolnego. W leczeniu
dietetycznym nalezy pamietad, ze zdrowe nawy-
ki zywieniowe sa lepsze niz restrykcyjne diety,
a leczenie musi by¢ akceptowane przez pacjenta
i calg jego rodzine, ktéra najlepiej, gdyby solidar-
nie stosowata ten sam typ diety!

Wsréd lekéw, ktére zyskaty uznanie w pre-
wencji cukrzycy typu 2 u dzieci i mtodziezy
z otytoscig nalezy wskaza¢ metformine. W bada-
niach Diabetes Prevention Program wykazano, ze
metformina zmniejsza ryzyko wystapienia cu-

o
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krzycy o okoto 30%. Jest bardziej skuteczna
u oséb mtodych i otytych [51]. Mozna podejrze-
wac, ze zasadnicza role odegrata ochrona farma-
kologiczna i dietetyczna watroby. Drugim ele-
mentem warunkujacym poprawe mogto byc
przetamanie insulinoopornosci. Poza metformi-
ng, inne leki nie znalazty uznania w prewencji
otytosci badZ zespotu metabolicznego u dzieci
i mtodziezy, natomiast farmakoterapia objawowa
znajduje zastosowanie w tym wieku. Wchodzg tu
w gre inhibitory konwertazy angiotensynogenu

w nadcisnieniu lub tfagodne srodki ostaniajace
dla watroby o cechach sttuszczenia.

Do przesztosci nalezy juz stwierdzenie, ze
choroby zwigzane przyczynowo ze stylem zycia
sa domeng ludzi dorostych i wytaczna troska in-
ternistéw. Trzeba miec¢ nadzieje, Ze skuteczne
dziatania prewencyjne nie tylko zmniejsza rosna-
cq liczbe dzieci z nadmierng masa ciata, lecz tak-
Ze poprawia stan zdrowia dzieci juz otytych,
a w skali spotecznej zmniejsza péZniejsza choro-
bowosc i smiertelnos¢ populacji doroste;j.
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Pytania dotyczace artykutu

1. Otylos¢ rozwija sie u dzieci tylko w nie-

ktérych spotecznosciach i wybranych gru-

pach wiekowych, gdyz zalezy od uwarunko-

wari genetycznych oraz wpltywu czynnikéw
srodowiskowych:

a) twierdzenie jest prawdziwe i uzasadnienie
jest prawdziwe, a miedzy nimi jest takze
zwigzek przyczynowy

b) twierdzenie jest prawdziwe i uzasadnienie
jest prawdziwe, ale nie ma miedzy nimi
zwigzku przyczynowego

c) twierdzenie jest prawdziwe, a uzasadnie-
nie fatszywe

d) twierdzenie jest falszywe, a uzasadnienie
zawiera prawdziwa tres¢

e) twierdzenie jest fatszywe i uzasadnienie
fatszywe

. Nadwaga i otylos¢ u dzieci:

a) sa terminami pokrywajacymi sie¢ w wymia-
rze antropometrycznym

b) sa terminami pokrywajacymi sie w wymia-
rze patologii czynnosciowych

c) sa terminami, ktére rozgranicza sie wedtug
cech antropometrycznych

d) sa odrebnymi terminami, ktére rozréznia
sie wedtug cech czynnosciowych

e) sg oceniane wedtug tych samych kryteriéw
BMI u dzieci i u dorostych

. Otytos¢ jest choroba o bardzo silnym uwa-

runkowaniu genetycznym:

a) wskazuje na to czeste rodzinne wystepo-
wanie tej choroby

b) przeczy temu czesty rozwdj otytosci do-
piero w wieku okotodojrzewaniowym

c) potwierdzaja to nawroty otytosci po uprze-
dniej poprawie wskutek kontroli diety

d) skutki uwarunkowar genetycznych zaleza
tez od wptywéw srodowiskowych

e) wszystkie ww. opinie nalezy uwzgledniac
tacznie

Insulinoopornosé w otylosci alimentacyjne;j:

a) rozwija sie wskutek nadmiernej sekrecji
adiponektyny

b) rozwija sie, poniewaz nastepuje nadmier-
na sekrecja insuliny

c) jest nieodwracalnym zaburzeniem meta-
bolicznym i prowadzi do cukrzycy

d) jest tagodzona wydzielaniem przez tkanke
ttuszczowa cytokin zapalnych

e) jest powodowana m.in. przez wzrost steze-
nia rezystyny i leptyny

5. Komplikacjami otylosci najczesciej stwier-

dzanymi u dzieci i mtodziezy sa:

a) sktadowe zespotu metabolicznego
nowotwory jelita grubego i piersi
cukrzyca typu 1

dna moczanowa

zylaki koriczyn dolnych

b)
c)
d)
)

@

. Zespot metaboliczny (ZM) u dzieci i mtodziezy:

a) ZM w tym wieku nie jest rozpoznawany,
gdyz konieczne kryteria sa znane tylko dla
dorostych

b) w rozpoznaniu stosuje sie kryteria uznane
dla dorostych przy zastosowaniu ich pro-
gowej oceny ilosciowej opartej o siatki
centylowe wtasciwe dla wieku i pfci

c) nie charakteryzuje sie wzrostem cisnienia
tetniczego, co rézni go od spostrzeganego
u 0s6b dorostych

d) zawsze wystepuje w petnej reprezentacji
objawoéw po pokwitaniu

e) jego objawy po ujawnieniu sie sa nieod-
wracalne

. Prewencja nadwagi i otylosci u dzieci i mio-

dziezy:

a) musi wigczac¢ wszystkich cztonkéw rodzi-
ny dziecka zagrozonego

b) wymaga wsparcia w Srodowisku szkolnym

c) jest zagrozona przez niewtasciwe wzorce
w srodkach masowego przekazu

d) powinna dotyczy¢ nawet okresu zycia pto-
dowego

e) wszystkie ww. sg prawdziwe

. Kolejnos¢ wihaczanych dziatari profilaktycz-

nych i leczniczych powinna obejmowac:

a) insulinoterapie, metformine oraz diete
i wysitek

b) diete, metformine, insulinoterapie

c) wysitek, diete, ewentualnie metformine
i wedtug potrzeby leki przeciw nadcisnieniu

d) edukacje, wysitek i diete, ewentualnie met-
formine oraz inne leki objawowe

e) wysitek z dietg, insulinoterapie, leki wspo-
magajace czynnos¢ watroby

. Nadcisnienie u dzieci i mlodziezy z otyloscia:

a) nie wymaga leczenia, gdyz ustgpi po
zmniejszeniu masy ciata

b) wymaga uwaznej obserwacji w trakcie od-
chudzania, gdyz moze wtedy ustepowac
samoistnie, ale tez stanowic zagrozenie dla
intensywnego wysitku

c) wymaga leczenia farmakologicznego wraz
z jednoczesnym odchudzaniem, po ktérym
moze by¢ zaburzeniem ustgpujacym

277 \



f-04.gxd 7/2/08 9:22 AM Page 278 E }

P. Fichna, B. Skowroriska e Otytos¢ oraz zesp6t metaboliczny u dzieci i mtodziezy

d) wymaga terapii tylko, gdy towarzysza mu b) nigdy nie wymaga terapii hormonalnej
inne sktadowe zespotu metabolicznego c) powinien by¢ diagnozowany przez endo-
e) poprawa insulinowrazliwosci metforming krynologa przy wspdtpracy z ginekolo-
normalizuje nadcisnienie giem, a nastepnie w pierwszej kolejnosci
leczony przez skuteczne odchudzanie
10. Zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) d) ustapienie objawéw nadmiernej androge-
u dziewczat z otytoscia: nizacji pozwala zakoriczy¢ terapie
a) jest statym elementem otytosci u dziewczat e) PCOS nie wystepuje u dziewczat, tylko
i wymaga hormonalnej terapii korygujacej u kobiet dojrzatych z otytoscia

Prawidtowe odpowiedzi na s. 268.



