Anna Romanowicz-Soltyszewska

Analiza czynnikow ryzyka rozwoju zaburzen metabolicznych
w grupie dzieci w 10, 11 i 12 roku zycia z nadmierng masg ciala
w materiale programu prewencyjnego chorob cywilizacyjnych

,»,0-10-14 dla zdrowia* w latach 2011-2015r.

Praca na stopien doktora nauk medycznych

Promotor: dr hab. n. med. Agnieszka Szlagatys-Sidorkiewicz

Klinika Pediatrii, Gastroenterologii, Alergologii i Zywienia Dzieci
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Gdansk 2019



Pragne serdecznie podziekowac
Pani dr hab. Agnieszce Szlagatys Sidorkiewicz

za cenne wskazowki i zaangazowanie podczas realizacyji tej pracy.

Jedoczesnie z calego serca dzigkuje za nieocenione wsparcie moim
Cudownym Rodzicom, dzigki ktorym realizuje zawodowe marzenia,
Siostrze Malgorzacie - za nieustajqcq wiare i motywacje,

Mezowi Andrzejowi - za wyrozumiatos¢ i cierpliwosc,

oraz Antoniemu i Aleksandrowi - za zrozumienie i dojrzatosc.



Ll A S

Spis tresci

Wykaz skrétéow uzywanych w pracy .6

T8 7/ 1 (s 8

N 11 3 T s 11
4] 7 T s 14

4.1. Nadwaga i otylo$¢ w populacji wieku rTOZWOJOWEZ0.....o.viiriiiiii i eiiiieiieeeann 14
S 0 P B 1<) 11 L o] <SSP 14
4.1.2.  Epidemiologia. . ...ouintini ittt 15
4,13, POStACIC OLYI0SCI. .. v ittt 16
4.1.4.  Przyczyny nadmiernej masy ciala..............oooiiiiiiiiiiiii e 17
4.1.4.1. CzynniKi eNELYCZIC. .. .uuunttt ettt 20
4.1.4.2. Czynniki STOAWISKOWE. ...\ttt e 22
4.1.4.3. AKtywnoSC fIZyCZNa. .....ouiititiii i 23
4.1.5. Rozmieszczenie i funkcja tkanki thuszczowej.........oooiiiiiiiiii i 24
41,6, DIAgNOSTYKA. ...ttt ittt e 27
O T BN €1 o) 010 1 - B 27
4.1.6.2. Ocena sktadu ciata metoda biompedncji elektryczeja[BIA]...........cooviiinnnne.. 29
4.1.6.3. Radiologiczne metody oceny masy thuszczowej u dzieci z nadmierna masg ciata... 31
4.1.7.  Powiktania nadwagi i otyto$ci w populacji wieku rozwojowego............c.oevveviennn.. 32
4.1.7.1. Zaburzenia metaboliCZNe. . .........ciuiuii i 32
4.1.7.2. Powiklania KOStNO-StAWOWE. .......ouiueit ittt 33
4.1.7.3. Problem prochnicy wérdd dzieci z nadmierng masg ciata..................ooooeininnis 34
4.1.7.4. Wystepowanie zaburzen w sferze psychicznej u dzieci z nadmierng masg ciala...... 35
4.2. Zespot metaboliczny w populacji wieku roZwojoweg0.......o.vvviriiiiiiiienieeeeeeens 35
T B B Tc) 1 o] - 36
4.2.2.  Historia zespotu metabolicZnNego. . .......o.ovuiuiiiiiii i 36
423, KIaSYITIKACTA. ..ottt e 37
42,4, DIagNOSTYKA. ...\ttt e 39
4.2.4.1. InSUINOOPOINOSE. ...\ ut ettt ettt et ettt et ettt et et et e e et e e ae e e e anenss 39
4242, GHKEMIA. ... ..t 43
4243, HDALC. o 43
47 S S 9 '3 U [0 2 ¥ 1 4 DO 44
4.2.4.5. Aktywnos¢ transaminazy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (ALAT).......... 47

3



4.2.5. Powiktania zespotu metabolicZnego..........c.ooviuiiiiiii i 48

4.2.5.1. Powiklania SErCOWO-NACZYNIOWE .......eeutritieentant et e eeeee s 49
4.2.5.2. StuSZCZENIC WatTODY .. ...\ttt 50
4.2.5.3. Zaburzenia ze strony uktadu kostno-stawowego............covveviiiiiiiniiiieiienen, 51
4.2.5.4. Problemy psychologiczno-psychiartyczne...............coviviiiiiiiiiiniiiiee e, 52
4.2.6.  Profilaktyka 1 16CZENIe. . ... ..ouiieiii s 52
4.3. POASUMOWANIE. . ... .ee e 54
5. LY 1) T 55
6. Material i Metody...ccovuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiicisieetcstcsstcessenscnssnssnn 56
6.1. Charakterystyka badanej populacji.........ccouvvuiieiiiii i 56
6.1.1.  Kryteria kwalifikacji do badania................coooiiiiiiiiiii i 59
6.1.2.  Kryteria wylgczenia z grupy badane badanej................cooeviiiiiiiiiiiiiiiii e 60
6.2. Charakterystyka badanej populacji...........o.vvueiiiiriiriiii i e 61
6.3. Metody badawcze WyKOIZYStane W PIaCy........ueueeneereneeent et aneateneeneeneaeeneaneananeenns 63
0.3.1. W WIA. ot 63
6.3.1.1. Wywiad MEAYCZIY. ...ttt ittt et ettt e eaaeaeens 63
6.3.1.2.  Wywiad TOAZINNY. .....uttitit ettt eaee e 64
6.3.1.3. Nawyki Zzywieniowe 1 Styl ZyCia.........c..ooiiiiiiiiiiiiiiii 64
6.3.2. Badanic przedmiotOWe. ... .....ouiritit ettt et e 66
6.3.2.1. Pomiary antropOMEIIYCZNC. ... . ueent ettt ettt et et et et e et e et e e eeeeene e 66
6.3.2.2. Wskaznik wagowo-wzrostowy (BMI).........c.ooooiiiiiiiiii 67
6.3.2.3. Wskazniki antropOmMetIyCZNe. .. ..ouuneeiet it ettt et ee et eeenae e 68
6.3.3.  Bioimpedancja eleKtryCzna. ..........oooviuiiiinit e 70
6.3.4. Badania bioCheMICZNE. ........coeiuiiiiiiiiiieeciieeee e 70
6.3.5.  Pomiar wydolno$ci fizycznej 1 sprawnos$ci motoryCznej.........oovvvuevrineinnennnnennnnnnnn 73
7. Metody statystyczne i problemy etyczne.........oceiueiiiniiniiiiiiiiiiieiieieiieieiieiaennn 76
7.1. A Lo Te A 1 A1 074 1 (< S 76
7.2. Zagadnienia €LYCZNC. . .. vt ettt ettt ettt 77
8. B4 111 < N 78
8.1. I etap badania — charakterystyka badanej populacji..............ccooiiiiiiiiiiiiiii i, 78
8.1.1.  Charakterystyka 0gOINa..........c.oiiriiritit it 78
8.1.2.  Analiza wynikéw badan laboratoryjnych.............ccooooiiiiiiiiiiiiiii e 80
8.2. II etap badania—analiza wystepowania zespotu metabolicznego i jego cech sktadowych...82
8.3. III etap badania-analiza czynnikow ryzyka wystapienia zespotu metabolicznego i jego

4



10.
11.
12.
13.

SKEAAOWYC. ..o 85

8.3.1.  Dane Z WyWIadU.......ouittii ittt 85
8.3.1.1. Masa ciala przy UrodzZeniU. ... ....c.oiniiiniiit e 85
8.3.1.2. Analiza BMI matek dzieci uczestniczacych w badaniu................cccccevvieennienn. 87
8.3.1.3. Analiza BMI ojcéw dzieci uczestniczacych w badaniu......................coooeenis. 89
8.3.1.4. Otylos¢ u rodzicow a cechy zespotu metabolicznego u dzieci................c.cevenn.e. 90
8.3.1.5. Analiza wystepowania chorob metabolicznych u rodzicOW.............ccocevviiinnnn. 92

8.3.1.6. Analiza wystgpowania chorob uktadu krazenia u rodzicow dzieci z nadmierng masa

Clada. 94

8.3.2.  Analiza wywiadu zywieniowego u dzieci z nadmiarem masy ciata.......................... 96
8.3.2.1. Spozywanie $niadania w populacji dzieci z nadmierng masg ciata..................... 96
8.3.2.2. Spozywanie kolacji w populacji dzieci z nadmierng masg ciata........................ 98

8.3.2.3. Analiza spozywania owocoéw i warzyw w populacji dzieci z nadmierng masg ciata..99

8.3.3.  Wydolnos¢ fizyczna oraz aktywno$¢ fizyczna u dzieci z nadmiarem masy ciafa........ 101
8.3.3.1. Ocena wydolnosci fizycznej dzieci z nadmierng masa ciala............................ 101
8.3.3.2. Ocena dodatkowej aktywnosci fizycznej u dzieci z nadmierng masa ciata........... 103

8.3.4.  Ocena wskaznikdéw antropometrycznych w badanej populacji...................ooueeee 104
8.3.4.1. Ocena wskaznika WHR u dzieci z nadmierng masa ciata............................... 104
8.3.4.2. Ocena wskaznika WHtR u dzieci z nadmierng masg ciata.............................. 105

8.3.5.  Analiza wynikéw bioimpedancji eleKtryczne].........oovviiviiiiiiiiiiiii e 107

8.3.6.  Analiza badan biochemicznych..............cooiiiiiiiiii e 108

8.3.6.1.  Analiza st¢zenia insuliny na czczo i po obcigzeniu glukoza w badanej populacji..108

8.3.6.2.  Analiza st¢zenia glukozy na czczo i po obciazeniu glukoza w badanej populacji..112

8.3.6.3. Analiza wskaznika HOMA-IR w badanej populacji..............cccooeviiiiiiiiinn.. 115
8.3.6.4. Analiza stezenia transaminaz w badanej populacji..............cocoveiiiiiiiiiiiiiin. 117
8.3.6.5. Analiza stezenia stezenia cholesterolu w badanej populacji..................ooenne. 120
Podsumowanie WyNiKOW.....ocveiiiiuiiiiiiuiinieiniiieiieiiiiciniisicisiosessssosssossensaensanss 122
DYSKUS AL eiiuiiiiiniiitiiniiieiiiiiietietiettassnessasosessssssasssssssssssssssssssssssssssnsonssanes 127
B0 11 T4« 145
Bibliografia.......ccceiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e e e e s e s e e s seas 148
T T 7 111« e 166



Wykaz skrotéw

ALAT - transaminaza alaninowa

AspAT - transaminaza asparaginianowa

BCM - body cell mass, masa komorkowa

BIA - bioelectrical impedance analysis, analiza impedancji elektrychnej

BMI - body mass index, wskaznik masy ciata

ChNS — choroba niedokrwienna serca

DM - diabetes mellitus, cukrzyca (t1 —typ 1; t2 — typ2)

DXA - dual energy X-ray absorptiometry, metoda podwojnej absorpcji promieniowania X
ECW - extra-cellular water, woda zewnatrzkomorkowa

EDTA - kwas etylenodiaminotetraoctowy

FFA — free fat acid, wolne kwasy tluszczowe

FFM - fat-free body mass, beztluszczowa masa ciata

FGIR - fasting glucose-to-insulin ratio, wspotczynnik glukoza/insulina na czczo

FM - body fat mass, masa tkanki thuszczowej w organizmie

fT4 — wolna tyroksyna

HbA1c¢ - hemoglobina glikowana

HOMA-IR - Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance, wskaznik insulinoopornosci
Ht - hight - wysoko$¢ ciata

ICW - intra-cellular body water, woda wewnatrzkomorkowa

IDF - International Diabetes Federation

IFG - impaired fasting glucose, nieprawidtowa glikemia na czczo

IGT - impaired glucose tolerance, nieprawidlowa tolerancja glukozy

IOTF - International Obesity Task Force; Miedzynarodowa Organizacja do walki z otytoscig
IUGR - intrauterine growth restriction, wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu
KPR - Kasch Puls Recovery Test, Kasch test

MetS — - metabolic syndrom, zespot metaboliczny

MetS+ - grupa z rozpoznanym zespotem metabolicznym

MetS+/— - grupa z jedna sktadowa zespotu metabolicznego

MetS— - grupa bez cech zespotu metabolicznego
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NAFLD - nonalcoholic fatty liver disease, niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby
OGTT - oral glucose tolerance test, doustny test obcigzenia glukoza

SGA - short for gestational age, zbyt maty do wieku cigzowego

TBW - total body water, catkowita ilo§¢ wody w organizmie

TSH - hormonu tyreotropowy

UCK - Uniwersyteckiego Centrum Medyczne w Gdansku

WHR - waist to hip ratio - wskaznik talia-biodro

WhtR - waist to height ratio - wskaznik taliowo-wzrostowy

WC - waist circumference - obwad talii



2. Streszczenie

Wstep

Obserwowany w ostatnich latach dynamiczny wzrost wystgpowania nadmiernej masy
ciata u dzieci stanowi coraz wigkszy problem zdrowotny i1 spoteczny, ktory w konsekwencji
wigze si¢ z czestszym rozpoznawaniem zespotu metabolicznego, wzrostem ryzyka
wystgpienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2 a w konsekwencji
doprowadza do przedwczesnej S$mierci. Wczesna identyfikacja czynnikéw ryzyka
wchodzacych w sktad kryteriow rozpoznania zespotu metabolicznego (pomimo licznych
kontrowersji wokot definicji zespotu metabolicznego w okresie wieku rozwojowego) moze
pozwoli¢ na  wyodrebnienie  grupy  pacjentow  wysokiego ryzyka powiktan

sercowo-naczyniowych.

Cele pracy

Celem pracy byla ocena czgstosci wystepowania zespolu metabolicznego wsrod
10-12-letnich dzieci z nadmierng masa ciata, ktore w latach 2011-2015 braly udziat w
programie prewencyjnym ,,6-10-14 dla zdrowia”, ktorych prawni opiekunowie wyrazili zgode
na uczestnictwo w programie. Dodatkowym celem pracy byto wyznaczenie czynnikow ryzyka
predysponujacych badang populacje do rozwoju zespotu metabolicznego badz do wystgpienia
co najmniej jednej jego cechy. Analizujac czynniki ryzyka podjeto rowniez probg stworzenia
algorytmu postgpowania z dzieckiem z nadmierng masg ciata.
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Materiat 1 metodologia

Badaniem objeto objeto 591 dzieci w 10, 11 i 12 roku zycia z nadmierng masg ciata -
275 dziewczat (46,5%) 1 316 (53,5%) chtopcow. U wszystkich badanych przeprowadzono
badania antropometryczne, biochemiczne, monitorowano warto$¢ ci$nienia tetniczego oraz
przeprowadzono badania ankietowe dotyczace aktywnosci fizycznej i modelu zywienia. Do
rozpoznania zespotu metabolicznego zastosowano definicje IDF 2007. Nast¢pnie poréwnano
czgstos¢  wystepowania poszczegélnych czynnikbw w grupie niespelniajacej kryteriow
rozpoznania zespolu metabolicznego, w grupie z zespotem metabolicznym oraz grupie z co

najmniej jedng sktadowg zespotu metabolicznego.

Wyniki

W populacji 10-12 latkéw z nadmierng masg ciata zesp6t metaboliczny rozpoznano u
12,9% populacji - 14,6% chlopcow 1 10,9% dziewczat. W badanej populacji u 46%
stwierdzono cechy sktadowe zespotu metabolicznego — w niemal rowych proporcjach 45,6%
dziewczeta 1 46,2% chlopcy. Istotnymi czynnikami patognomonicznymi zespotu
metabolicznego w catej populacji okazaly sie: zwiekszony wskaznik WHtR (OR=1,77;
95%CI: 1,26-2,48), zwigkszony wskaznik HOMA-IR (OR=3,15; 95%CI: 1,62-6,12), brak
spozycia pierwszego $niadania do 2 godziny po przebudzeniu (OR=1,46; 95%CI: 1,02-2,09),
brak spozycia kolacji minimum 2 godziny przed snem (OR=1,63; 95%CI: 1,13-2,35) oraz
zwigkszone stezenie ALAT (OR=4,08; 95%CI: 1,10-7,3). W ocenie populacji chtopcow
czynnikami patognomonicznymi zespotu metabolicznego w okazaty si¢: zwigkszony wskaznik

WtHR (OR=1,69; 95%CI: 1,05-2,74) oraz wskaznik WHR (OR=1,65; 95%CI: 1,04-2,62),
9



brak spozycia $niadania do 2 godzin po przebudzeniu (OR=1,75; 95%CI: 1,06-2,89) oraz
niska masa ciala przy urodzeniu (OR=4,08; 95%CI: 1,10-15,17).

Czynnikami predysponujacym do wystgpienia co najmniej jednej z cech sktadowych
zespotu metabolicznego w populacji dzieci z nadmierng masg ciata jest otytos¢ ojca (p=0,023)
badz obojga rodzicéw (p=0,046), nieprawidlowe stezenie insuliny na czczo (p<0,001) i po 120
minutach (p<0,001) po OGTT oraz brak spozycia kolacji minimum 2 godziny przed snem

(OR=2,66; 95%CI: 1,56-4,55).

Whnioski

Wobec wysokiego odsetka wystepowania zespotu i cech zespotu metabolicznego w tak
mtodym wieku, celowa wydaje si¢ koniecznos¢ wdrozenia diagnostyki w kierunku zaburzen
metabolicznych zwigzanych z otylo$cig juz od najmtodszych lat. Ocena wskaznikow
antropometrycznych oraz danych dotyczacych stanu odzywienia rodzicow, masy ciata przy
urodzeniu oraz nawykow zywieniowych pozwala na zidentyfikowanie grup ryzyka
wystgpienia zespotu metabolicznego oraz jego cech skladowych w populacji dzieci z
nadmiarem masy ciata. Obecno$¢ zespotu metabolicznego oraz jego cech skltadowych u dzieci
z nadmiarem masy ciala wigze si¢ z czgstszym wystepowaniem zaburzen metabolizmu

glukozy oraz cechami uszkodzenia watroby.
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3. Abstract

Introduction

The dynamic increase in the occurrence of excessive body weight observed in recent
years is an increasing health and social problem, which in consequence is associated with a
more frequent diagnosis of the metabolic syndrome, increased risk of cardiovascular disease,
type 2 diabetes and consequent premature death. Early diagnostic of the risk factors of
cardiovascular diseases included as criteria of metabolic syndrome, in spite of controversy in

defining this condition, helps in differentiation of the patients from the high risk group.

Aim of the study

The aim of the study was to assess the prevalence of metabolic syndrome among
10-12-year-old children with excessive body mass, which in 2011-2015 participated in the
prevention program "6-10-14 for Health", whose legal guardians agreed to participate in the
program . An additional aim of the study was to determine the risk factors predisposing the
studied population to the development of the metabolic syndrome or to the occurrence of at
least one of its features. After analyzing risk factors, an attempt was made to create an

algorithm for dealing with a child with excessive body mass.

Materials and methods

The study covered 591 children in 10, 11 and 12 years with excessive body mass - 275
girls (46.5%) and 316 (53.5%) boys. In all subjects, anthropometric and biochemical tests
were performed, arterial blood pressure was monitored and questionnaires concerning physical
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activity and nutrition model were conducted. The definition of IDF 2007 was used to identify
the metabolic syndrome. Then the frequency of individual factors was compared in the group
without the criteria for metabolic syndrome, in the group with metabolic syndrome and in the

group with at least one component of the metabolic syndrome.

Results

In the population of 10-12 year olds with excessive body mass, the metabolic

syndrome was diagnosed in 12,9% of the population — 14,6% boys and 10.9% girls. In the
studied population, 46% of the components of the metabolic syndrome were found - in almost
equal proportions, 45,6% girls and 46,2% boys. Significant pathognomonic factors of the
metabolic syndrome in the whole population were: increased WHtR (OR = 1,77, 95% CI:
1,26-2,48), increased HOMA-IR (OR = 3,15, 95% CI: 1,62-6,12), skipping breakfast (OR =
1,46, 95% CI: 1,02 to 2,19), late dinner — less then 2 hours before bedtime (OR = 1,63, 95%
CI: 1,13-2,35) and increased ALAT (OR = 4,08, 95% CI: 1,10-7,3). In the assessment of the
boys' population pathognomonic factors of the metabolic syndrome were: an increased WtHR
index (OR = 1,69, 95% CI: 1,05-2,74) and WHR index (OR = 1,65, 95% CI: 1,04-2,62),
skipping breakfast (OR = 1,75, 95% CI: 1,06-2,89) and low body weight at birth (OR = 4,08,
95% CI:1,10-15,17).
The factors predisposing to occurrence of at least one of the components of the metabolic
syndrome in the population of children with excessive body weight are: obesity of the father
(p = 0,023) or both parents (p = 0,046), abnormal fasting insulin concentration (p <0,001) and
after 120 minutes (p <0,001) after OGTT and late super less then 2 hours before bedtime (OR
= 2,66, 95% CI: 1,56-4,55).
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Conclusions

In view of the high percentage of the occurrence of the syndrome and the features of
the metabolic syndrome at such a young age, it seems advisable to implement diagnostics for

metabolic disorders related to obesity from an early age.

The assessment of anthropometric indicators and data on the status of parents'
nutrition, body weight at birth and eating habits allows to identify risk group of metabolic

syndrome and its component traits in the population of children with excess body weight.

The presence of the metabolic syndrome and its components in children with excess
body weight is associated with a higher prevalence of glucose metabolism disorders and liver

damage.
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4. WSTEP

Obserwowany w ostatnich latach dynamiczny wzrost wystepowania nadmiernej masy
ciata u dzieci stanowi coraz wigkszy problem zdrowotny i spoteczny, ktory wigze sie z
czgstszym rozpoznawaniem zespotu metabolicznego, wzrostem ryzyka wystgpienia chorob
uktadu sercowo-naczyniowego i cukrzycy typu 2 w przysztosci a w konsekwencji doprowadza

do przedwczesnej $mierci [1,2,3,4].

4.1. Nadwaga i otylo$¢ w populacji wieku rozwojowego

4.1.1. Definicje

Zgodnie z wytycznymi okre$lonymi w 2000 roku przez Cole’a wraz z grupa ekspertow
International Obesity Task Force (IOTF) dotyczacymi definiowania nadwagi i otytosci u
dzieci, stany te rozpoznaje si¢ na podstawie centyla BMI (body mass index — wskaznik masy
ciata) wynoszacym odpowiednio 85 dla nadwagi i 95 dla otylosci [5,6,7,97].

Otylo$¢ jest przewleklta chorobg metaboliczng z silng tendencja do wystepowania
rodzinnego, ktorg dodatkowo wzmacniajg czynniki srodowiskowe a w szczegdlnosci brak
aktywnos$ci fizycznej w potaczeniu z wysokokaloryczng dieta i zlymi nawykami
zywieniowymi, ktdre sg traktowane jako najistotniejsze czynniki pozagenowe [8,9,10,11,12].

Ponadto opisywane s3 czynniki genetyczne odpowiadajace za otylos¢ jednogenowa,

otylo$¢ bedaca elementem zespotu oraz otylo$¢ powszechnie wystepujaca [228].
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4.1.2. Epidemiologia

Obserwowany obecnie wzrost czgstosci wystgpowania otytosci, nie tylko w populacji
dorostych ale rowniez dzieci, jest bardzo szybki, dlatego poszukuje si¢ czynnikow
wyzwalajacych tak ekspansywny proces. Wedtug ostatniego raportu WHO blisko 41 min
dzieci ponizej 5 roku zycia obcigzonych jest nadwagg lub otyloscig. Chociaz otytos¢
wystepuje czeciej jest wyzsza w krajach rozwinigtych, to bioragc pod uwage liczby
bezwzgledne, wiecej dzieci z nadwagg lub otytoscia zyje w krajach rozwijajacych sie. Zgodnie
z szacunkami WHO Childhood Obesity Surveillance Initiative w roku 2010 ws$rdd dzieci
pomigdzy 6 a 9 rz. zamieszkujacych Uni¢ Europejska jedno na trzy dotknigte byto nadwaga
lub otyloscig [225,226]. Jest to niepokojacy wzrost od 2008 r. kiedy problem ten dotyczyt 1 na
4 dzieci [226]. Badanie zachowan zdrowotnych u dzieci w wieku szkolnym (HBSC 2010)
wykazato, ze wséréd 11-latkow obu plci najwyzsza czestos¢ wystepowania nadwagi
stwierdzono w Grecji (33%), Portugalii (32%), Irlandii (30 %) oraz Hiszpanii (30%),
natomiast najnizsza w Holandii (13%) oraz Szwajcarii (11%). Wsrod 15-latkow wystepowanie
nadwagi wahato si¢ od 10% (w Armenii, Litwie i Rosji) do 23% (w Grecji). Sumarycznie az
27% 13-latkow w Europie obcigzonych bylo nadwaga [226]. Podczas gdy w krajach Europy
Zachodniej obserwowano powolng stabilizacj¢ wystepowania nadwagi i otylosci wsrod
dzieci, w krajach Europy Srodkowo-Wschodniej czestosé wystepowania wzrasta [227]. Jak
wynika z przeprowadzonego w Polsce w latach 2007-2009, a zakonczonego w 2010 r.
projektu OLAF, gdzie przebadanych zostato 17,5 tysigca dzieci, problem nadmiernej masy
ciata dotyczyt az 18% chlopcow i 14% dziewczat w wieku 9-18 lat [5,6] a odsetek ten
zblizony jest do $rednich wartosci w Europie. W ciggu ostatniej dekady zaobserwowano

zjawisko plateau lub nawet obnizenia si¢ odsetka otytych dzieci w krajach rozwinigtych. Dane
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te nie powinny jednak us$pi¢ czujno$ci, poniewaz wcigz czgstos¢ wystgpowania otylosci
utrzymuje si¢ na niepokojaco wysokim poziomie. W zwiazku z faktem, ze dziecinstwo i
dorastanie sa okresami krytycznymi w rozwoju otytosci i jej powiktan, potrzeba skutecznych
strategii, by im przeciwdziatac.

Liczne badania dowodza, ze chociaz patogeneza otytosci w wieku wczesnodziecigcym
1 szkolnym jest wieloczynnikowa, to niewatpliwie najczestszymi czynnikami ryzyka poza
obcigzeniami rodzinnymi, s3 nieprawidtowe nawyki zywieniowe, btedy dietetyczne oraz brak

higieny zywienia i przestrzegania zachowan prozdrowotnych [12,20,21,22,23].

4.1.3. Postacie otytosci

Pierwotna otyto$¢, tzw. otytos¢ prosta jest efektem dlugotrwalego dodatniego bilansu
energetycznego i odpowiada za ponad 90% otylosci na §wiecie, a zaledwie 10% przypadkow

w wieku rozwojowym stanowi otylo$¢ wtoérna [13,14,15,16,17,18].

Przyczyny wtornej otylosci mozna podzieli¢ na cztery grupy:
- zaburzenia w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego [OUN]: choroby podwzgorza, guzy i
stany zapalne OUN, nadci$nienie wewnatrzczaszkowe, zaburzenia neurologiczne, dystrofia
thuszczowo-ptciowa Froehlicha, zespot Blounta.
- endokrynopatie: niedoczynnos$¢ tarczycy, chorobe i zesp6t Cushinga, niedobor hormonu
wzrostu, hiperinsulinizm pierwotny, zespot policystycznych jajnikow, rzekomag niedoczynnosé
przytarczyc, hipogonadyzm hipogonadotropowy, stan po usuni¢ciu jajnikow oraz zespot

przekwitania. W tej grupie rowniez musimy pami¢ta¢ o osobach leczonych w dziecinstwie z
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powodu schorzen hematoonkologicznych [19].

- rzadkie zespoly uwarunkowane genetycznie: zespot Turnera, Klinefeltera,

- otylo§¢ spowodowana stosowaniem lekow: przeciwdepresyjnych 1 uspokajajacych,
pochodnych fenotiazyny, lekéw przeciwpadaczkowych, neuroleptykow, steroidow oraz

glikokortykosteroidow [19,20].

4.1.4. Przyczyny nadmiernej masy ciata

Przyczyn nadmiernej masy ciala poszukuje si¢ od najwczesniejszego okresu zycia, dlatego
nalezy uwzgledni¢ wywiad od opiekunow dziecka uwzgledniajacy informacje dotyczace
przebiegu 1 czasu trwania cigzy, porodu, masy urodzeniowej, karmienia w pierwszym roku
zycia, rozwoju dziecka oraz tempa wzrostu i przyrostu masy ciata dziecka w pierwszych
latach zycia.

W wielu publikacjach podkresla si¢ zwigzek otylosci, zespolu metabolicznego,
insulioopornos$ci, zwigkszonego ryzyka miazdzycy i cukrzycy typu 2 z masg urodzeniowg i
srodowiskiem ptodowym [183,185,188]. Wplyw $rodowiska ptodowego na rozwoj prenatalny
potwierdzaja badania u bliznigt jednojajowych, ktéorych masa urodzeniowa, mimo
identycznego potencjalu genetycznego, moze si¢ znacznie roézni¢ [191]. Z drugiej strony
obserwuje si¢ zwigzek pomigdzy stezeniem insuliny a masg przy urodzeniu [185]. W populacji
dzieci tajwanskich obserwowano U-ksztattng zalezno$¢ migdzy masg urodzeniowg a ryzykiem
zachorowania na cukrzyce¢ typu 2. Najmniejsze ryzyko wystepowato u dzieci urodzonych z
masa 3-3,5 kg, a istotnie wigksze bylo u urodzonych z masg ponizej 2,5 kg i powyzej 4 kg

[183]. Wiekszo$¢ prac donosi o zmniejszonej insulinowrazliwosci oraz zwigkszonym ryzyku
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zespotu metabolicznego i1 jego powiktan u 0s6b urodzonych z niska masg [183,185,188]. W
dlugofalowej obserwacji nowowrodkow zbyt malych w stosunku do wieku cigzowego (SGA,
short for gestational age) obsewuje si¢ obnizenie insulioopornosci o ok. 40% w stosunku do
rowniesnikow urodzonych o czasie [234]

Ryzyko wystapienia zespolu metabolicznego u 64-letnich mezczyzn urodzonych z masa
ponizej 2950g kg byto 10-krotnie wyzsze niz u urodzonych z masa ciata powyzej 4310g
[191,234]. Hipoteza programowania insulinoopornosci zaktada, ze niedobdr glukozy w zyciu
ptodowym prowadzi do celowego wzrostu opornosci migsni szkieletowych na insuling w celu
zmniejszenia poboru glukozy w tym narzadzie, doprowadzajac do lepszego zaopatrzenia
organdw zyciowo niezbednych — mozgu i serca [234]. Jezeli insulinoopornos$¢ utrwali si¢
roOwniez w zyciu postnatalnym, w warunkach dostatecznego lub nadmiernego zaopatrzenia w
energi¢, przestaje by¢ pozadanym zjawiskiem adaptacyjnym, a zaczyna by¢ podlozem
rozwoju zaburzen metabolicznych [234]. Potencjalnie zwigzek miedzy masa urodzeniowa a
pozniejsza sktonnoscia do otylo$ci moze mie¢ podloze w zaburzonych proporcjach migdzy
thuszczowg 1 beztluszczowa masg ciata, kontroli apetytu przez osrodkowy uktad nerwowy lub
tez zmian w strukturze i funkcji komoérek B trzustki powstatych w zyciu ptodowym [234]. U
dzieci SGA istniejg zaburzenia sktadu ciata w zakresie proporcji pomiedzy masg tlhuszczowsa
1 mig$niowa, ponadto obserwuje si¢ nieprawidlowy rozwo6j komorek tluszczowych, a ilos¢
zgromadzonego w adipocytach tluszczu jest zmniejszona [183,188]. Postuluje sie, ze
przyczyng pojawienia si¢ skladowych zespotu metabolicznego u dzieci SGA jest nadmierny
przyrost tluszczowej masy ciala, a insulinooporno$¢ w duzym stopniu nasila si¢ w wyniku
otytosci [35]. Oczywiscie nie wszystkie dzieci SGA stang si¢ dorostymi z zespotem
metabolicznym, jednak okolo 1/3 z nich jest w grupie zwickszonego ryzyka wystapienia

insulinoopornos$ci [191,234].
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Przyczyng nieprawidtowej funkcji komorek [ trzustki moze by¢ miedzy innymi
niedozywienie biatkowe matki, prowadzace do nieprawidtowego rozwoju wysp trzustkowych
u ptodu, a w konsekwencji — do niewtasciwego ich funkcjonowania w zyciu pozaptodowym
[185]. Z kolei u dzieci matek chorujacych na cukrzyce w czasie cigzy obserwuje si¢ wysoka
mas¢ urodzeniowa, a wraz z nig wyzsze ryzyko wystapienia otytosci, nietolerancji glukozy i
cukrzycy typu 2, bowiem duze obcigzenie plodu glukoza pobudza trzustke do zwigkszonego
wydzielania insuliny, ktora w zyciu pltodowym jest silnym stymulatorem wzrastania
[183,191].

Nadal nie sg znane wszystkie czynniki ryzyka wystgpowania otylosci u dzieci jednak
posrod czynnikdw wyrdznia si¢ model zywienia calej rodziny dziecka, ze zwrdceniem
szczegoOlnej uwagi na regularne przyjmowanie positkow gtownych, podjadanie miedzy
positkami zasadniczymi, ilosci 1 jakos$ci spozywanych pokarméw, ilosci surowych warzyw i
owocow, ilosci wypitych plyndéw, spozywanie ryb, tluszczy roslinnych i1 zwierzecych,
produktow bogatobtonnikowych oraz stosowanie soli 1 cukru.

Bledy w prawidlowym zywieniu w zasadzie swoja genez¢ maja jeszcze W ZzZyciu
prenatalnym i niemowlecym. Polegaja na nieprawidtowym zywieniu si¢ matki w okresie cigzy
1 zbyt wczesnej 1 pochopnej rezygnacji z karmienia naturalnego [185,188].

Dowiedziono, ze karmienie piersig oznacza zmniejszenie nadwagi i otylosci w populacji
wieku rozwojowego oraz rozwoju zwigzanych z nimi stanoéw chorobowych [236]. Rozpatrujac
dlugo$¢ karmienia piersig na: <3 miesigce, 3—5 miesigcy, 5—7 miesiecy i >7, okazato si¢ z¢
karmienie > 7 miesigcy istotnie korelowato z niskim ryzykiem rozwoju otyto$ci, natomiast
populacja karmionych <3 miesigcy byta niemal 10% wieksza [237].

Kolejnym bardzo waznym czynnikiem sprzyjajacym wystgpieniu otylosci jest
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przekarmianie dziecka w okresie dziecinstwa i dorastania. Najczesciej podstawowe btedy
zywieniowe wynikaja ze zlych tradycji zywieniowych polegajacych przede wszystkim na
przyzwyczajeniu si¢ do spozywania zbyt duzej ilosci potraw ttustych, macznych i stodyczy, a
zbyt matej ilosci warzyw, owocow i produktow zawierajacych btonnik [22,76]. W niektorych
rodzinach istnieje przekonanie, ze "zdrowe dziecko to grube dziecko". Zdrowe produkty
zywnosciowe niskostodzone badz z niskg zawartoscig tluszczu, mimio intensywnie
prowadzonych akcji promocyjnych, ciagle jeszcze nie s3 powszechnie stosowane. Na
szczegblng uwage zastluguje nadmierna podaz tluszczow szczegdlnie pochodzenia
zwierzecego, ktorego kalorycznosé [9,3kcal/g] ponad dwukrotnie przewyzsza kaloryczno$é
weglowodanow [3,6kcal/g] oraz powszechne w ostatniej dekadzie spozywanie positkow w
barach szybkiej obstugi [tzw. fast foody] popijane wysokostodzonymi i gazowanymi napojami.
Kolejnym aspektem poza jakoscig positkow jest jedzenie nieregularne, w pospiechu a w
szczegolnosci pdzne spozywanie kolacji, ktore poprzez zwolniony metabolizm sprzyja

otylosci [66,68,69,164,167]

4.1.4.1. Czynniki genetyczne

Pomimo intensywnych badan wiedza na temat udzialu czynnikoéw genetycznych w
patogenezie otylosci jest stosunkowo ograniczona. Uwaza si¢, ze ujawnienie si¢ czynnikow
genetycznych zalezy od wptywu $rodowiska. Obecnie mozna wyrdzni¢ 3 zasadnicze typy
otytosci uwarunkowanej genetycznie [228]:

* otylo$¢ jednogenowa

- wystepujaca rzadko (dotychczas opisano ok. 200 przypadkéw) majaca jednak istotne
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znaczenie ze wzgledu na poznane mechanizmy kontroli apetytu, dzieki ktérym mozna
zaproponowac skuteczne leczenie;

- mutacje zachodza w co najmniej 11 genach, dziedzicza si¢ zgodnie z prawami Mendla, a
wigkszo§¢ z nich dotyczy genu dla receptora melanokortyny (MC4R), leptyny (LEPR) i
receptora melanokortyny (MC4R). Do rzadziej wystepujacych zaliczamy mutacje genow
kodujacych kolejne biatka szlaku melanokortynowego: proopiomelanokortyny (POMC),
prokonwertazy 1 (PC1) oraz biatek biorgcych udziat w neurogenezie i funkcjonowaniu sieci
neuronalnej podwzgorza.

» otylos$¢ bedaca elementem zespotu

- rzadko wystepujaca

-wspotwystepuje z kompleksem innych zaburzen (niepetnosprawnosci intelektualne;,
dysmortig, zaburzeniami narzgdowymi) w obrebie jednego fenotypu klinicznego.

- obecnie stwierdzono 25 tego typu schorzen wraz z pelng charakterystyka fenotypu i
obrazem genetycznym, choc¢z czgsto sa wynikiem uszkodzenia wigcej niz jednego genu

- najlepiej poznane zespoty to: Prader-Willi, Cohen, Alstrom oraz Bardet-Biedl

* otylo$¢ uwarunkowana wielogenowo

- jest to najmniej poznana grupa, lecz ze wzgledu na znaczne rozpowszechnienie o istotnym
znaczeniu dla zdrowia cztowieka. Polimorfizm wielu genow przektada si¢ populacyjnie na
sktonno$¢ do gromadzenia nadmiaru tkanki ttuszczowej w $rodowisku temu sprzyjajacym i
nie jest ona wynikiem konkretnych mutacji czy aberracji chromosomoéw, lecz polimorfizméw,
ktore przektadaja si¢ na subtelna, chociaz istotng zmiang funkcji biatek. Odroznienie otytosci
jednogenowej od wielogenowej wcale nie oznacza, ze geny zaangazowane w powstawanie
otylosci jednogenowej nie biorg udzialu w powstawaniu otytosci wielogenowe;j. Przeciwnie —

stwierdzono, ze wiele genow jest zaangazowanych jednocze$nie w oba typy, ale stopien
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uszkodzenia ich 1 powstajacego z nich biatka jest rozny. Aktualnych i doktadnych danych
dotyczacych badan nad genami powszechnie wystepujacej otytosci dostarcza publikowany co
roku przeglad danych Obesity Gene Map.

Genetyczne podloze otylosci jest przedmiotem badan od wielu lat, nadal jednak
zagadnienie to stanowi wyzwanie dla wspotczesnej medycyny. W przypadku otylosci
monogenowe] konieczna jest identyfikacja kolejnych przypadkoéw i1 weryfikacja skali tego
zjawiska, szczegblnie wsrod chorych otylych patologicznie od dziecinstwa. Waznym jest takze
poznanie dokltadnej patofizjologii, poniewaz z jednej strony daje to szans¢ na opracowanie
celowanych terapii u tych chorych, a z drugiej niesie szans¢ na opracowanie interwencji
leczniczych w innych typach otytosci. Prowadzona analiza genomu przynosi efekty w postaci
identyfikacji kolejnych gendw, jednak istnieje realna potrzeba opracowania nowych narzedzi
statystycznych, ktére pozwolg odrozni¢ czynniki istotne od tych o marginalnym znaczeniu.
Wiedza na temat wplywu zaburzen genetycznych w przypadkach otylosci u dzieci ze
wspolistniejagcymi zespotami jest jeszcze mniejsza i wymaga wnikliwych badan. Z kolei
otyto§¢ uwarunkowana wielogenowo ze wzgledu na interakcj¢ geny—$rodowisko jest

najwickszym wyzwaniem dla wspotczesnej medycyny [228].

4.1.4.2. Czynniki srodowiskowe

Uwzgledniajac zwigkszajaca si¢ czgstos¢ wystepowania nadmiernej masy ciala zarbwno w
krajach rozwinigtych jak i rozwijajacych sig¢, zaczeto poszukiwaé przyczyn tzw. "epidemii
otylosci". Niewatpliwie, za jedng z obserwowanych w ostatnich latach najwazniejszych

przyczyn jest zmiana trybu zycia i sposob odzywiania si¢. Wiadomym jest fakt, ze model
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zywienia catej rodziny przektada si¢ na sposdb zywienia dzieci, stad obecna w wielu
przypadkach nadwaga lub otylo$¢ rodzicow stanowi wazny czynnik ryzyka rozwoju otytosci u
dziecka. Szacuje si¢, ze ryzko wystgpienia tego schorzenia u dziecka otylych rodzicow jest
okoto 6-8 razy wyzsze niz u dzieci szczuptych  rodzicow [64,65,66,67,68,69]. Do
najczestszych czynnikow srodowiskowych majacych zasadniczy wplyw na rozwoj otytosci
zalicza si¢ btedy zywieniowe, niedostateczng aktywnos$¢ fizyczng oraz uwarunkowania
psychiczne. Dzieci kuszone kolorowymi reklamami coraz cze$ciej spozywaja stodycze, fast
foody, produkty ubogobtonnikowe, gazowane i stodzone napoje, jedza nieregularnie positki
glowne [7,12,26,23,64,66-69], czgsto podjadaja przekaski miedzy glownymi positkami, a
kolacje spozywaja w poznych godzinach wieczornych. Rodzice wielokrotnie bagatelizuja
problem zdrowego zywienia i nie zwracaja uwagi ani na zawartos¢ i jako$¢ kupowanej badz
przetwarzanej zywnosci ani na rodzaj tluszczu w przygotowywanych positkach, nie dbajac
réwnoczes$nie o urozmaicong dietg. Dzieci czgsto spozywaja positki o wysokim indeksie
glikemicznym, co w polaczeniu z niewielka aktywnoscia fizyczng oraz godzinami spedzonymi
przed telewizorem badz komputerem powoduje dodatni bilans energetyczny, a w

konsekwencji nadwage i otylos¢ [72-75].

4.1.4.3. Aktywnos¢ fizyczna

Zbyt mata aktywnos¢ fizyczna dzieci jest jednym z najwazniejszych czynnikoéw majacych
wpltyw na otylos¢ w wieku rozwojowym [78]. Przeprowadzone dotychczas badania
udowodnity, ze dzieci z nadmierng masg ciata, chociaz sg zdolne do pokonywania wysitkéw

takich samych jak ich rowiesnicy z prawidlowa masg ciata, to jednak majg gorsza tolerancje
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wysitku 1 szyciej si¢ mecza [79,80,81,82,83]. W zdecydowane] wigkszosci otyte dzieci
preferuja bierne spedzanie czasu, gtéwnie ogladajac telewizje lub siedzac przed komputerem i
w zasadzie poza obligatoryjnymi zajgciami wychowania fizycznego w szkole niechgtnie
uczestnicza w zajeciach dodatkowych. Niestety taka bezczynno$¢ ruchowa prowadzi do wielu
schorzen, ktore sg grozne nie tylko w latach miodzienczych, ale skutkuja réwniez rozwojem
chorob cywilizacyjnych utrzymujacych sie przez cate zycie. Brak aktywnosci fizycznej
poczatkowo objawia si¢ wadami postawy takimi jak skrzywienie krggostupa, asymetria
obreczy barkowej, wady konczyn czy stop. Siedzacy tryb zycia i ograniczenie ruchu utrwala
niekorzystne zmiany w zakresie uktadu kostno-stawowego a jednoczes$nie predysponuje do

rozwoju nadwagi i otytosci [79,80,81,82,83].

4.1.5. Rozmieszczenie i funkcja tkanki thuszczowe;j

W organizmie cztowieka rozrézniamy dwa rodzaje tkaniki tluszczowej: biata, ktora
magazynuje energi¢ i brunatng, ktorej ilo$¢ jest nieduza, zlokalizowana gtownie w okolicy
nerek, nadnerczy i wzdhuz kregostupa i odpowiada za termoregulacje [4,8,58,91,92]. Tkanka
thuszczowa biala odgrywa zasadnicza role w otylosci, a jej ilos¢ i dystrybucja jest
charakterystyczna dla roéznych rodzajow otylo$ci. Rozmieszczenie tkanki tluszczowej w
warunkach fizjologicznych $cisle zalezy od wieku i ptci. W okresie niemowlecym 1 we
wczesnym dziecinstwie wigcej tkanki thuszczowej zlokalizowanej jest na konczynach dolnych
niz na tutowiu, jednak te proporcje zmieniaja si¢ z wiekiem [45,58,93,94]. U dzieci w wieku
szkolnym tkanka tluszczowe roztozona jest rownomiernie a jej przyrastaniec powoduje

proporcjonalne odktadanie si¢ tkanki tluszczowej w zakresie catego ciata. W okresie
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dojrzewania zaznacza si¢ wyrazny dymorfizm ptciowy w rozmieszczeniu tkanki ttuszczowe;.
U chlopcow nadmiar tkanki lokalizuje si¢ glownie w okolicy nadbrzusza, ramion i karku, a u
dziewczat wystepuje w okolicy bioder, ud, podbrzusza oraz posladkéw. Wobec powyzszych

podziatéw wyrdzniono:

- typ otylosci brzusznej [czeS$ciej u mezczyzn], zwane] roOwniez otyloScig centralng,

tutowiowa, trzewng [wisceralng], androidalna, lub typu "jabluszko"

- typ otytosci posladkowo-udowej [czesciej u kobiet], zwanej tez otyloscig obwodowa,

otytoscig pasa biodrowego, ginoidalng lub typu "gruszka".

Funkcja tkanki thuszczowej jest r6zna w zaleznos$ci od jej lokalizacji. Do podstawowych
zadan zaliczamy przede wszystkim: produkcje ciepla, magazynowanie lipidow w postaci
trojglicerydow, ochrone przed urazami mechanicznymi oraz aktywno$¢ endokrynng
[14,100-103]. Adiponektyny to ogdlnoustrojowo dziatajace substancje wytwarzane przez
tkanke tluszczowa zostaly nazwane adiponektynami i do najwazniejszych z nich naleza:
adiponektyna, leptyna, rezystyna, wisfatyna, cytokiny prozapalne, sktadniki kaskady
krzepniecia i fibrynolizy oraz biatka ukladu renina-angiotensyna [100],101,102,103,105].
Tkanka tluszczowa trzewna uwalnia substancje endokrynne bezposrednio do krazenia
wrotnego, wywierajac znaczacy wplyw na metabolizm watroby. Wobec powyzszego,
substancje produkowane przez nagromadzong w obrgbie jamy brzusznej tkanke thuszczowa w
sposob bezposredni, droga krazenia wrotnego wplywaja na metabolizm watroby.
Adiponektyny indukuja powstawanie wielu niekorzystnych proceséw metabolicznych takich

jak hiperglikemia, dyslipidemia oraz oporno$¢ na insuling [100,101,102][103]. Adiponektyna
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zmniejsza w watrobie aktywnos$¢ enzymow szlaku glukoneogenezy oraz stymuluje oksydacje
wolnych kwaséw tluszczowych w komorkach mig$niowych. Leptyna produkowana gtownie
przez zrdznicowane adipocyty stymuluje lipoliz¢ wewnatrzkomorkowych triglicerydow w
komorkach migsniowych, natomiast w watrobie i wyspach trzustkowych hamuje lipogenezg.
Ponadto zmniejsza produkcj¢ insuliny, dzialajac przez swoje receptory zlokalizowane w
komorkach beta wysp trzustkowych 1 hamujac aktywacje kanatow potasowych zaleznych od
ATP. Ten hormon wptywa réwniez na rozwoj insulinoopornosci watrobowej przez stymulacje
ekspresji  karboksykinazy PEP oraz zmniejszenie ekspresji glukokinazy, co nasila
glukoneogeneze i hamuje glikogenolizg [93,109,228,230].

Kolejng adipoking, ktorej rola w rozwoju insulinoopornosci zostata dobrze poznana,
jest rezystyna. U ludzi produkowana jest ona glownie przez monocyty i makrofagi, a jej
synteza indukowana jest podczas adipogenezy przez makrofagi 1 stymulowana jest przez
TNF-a 1 IL-6 [230]. Natomiast wisfatyna indukuje réznicowanie preadipocytow do
adipocytéw, a takze syntez¢ 1 akumulacje triglicerydow w adipocytach jednocze$nie
zwigkszajac synteze kwasow thuszczowych, acylotransferazy diacyloglicerolu i adiponektyny
[228,230]. Ta adipokina wykazuje rowniez silne wlasciwosci prozapalne, aktywujac leukocyty
oraz stymulujac produkcje cytokin takich jak TNF-a, IL-1b 1 IL-6 [230]. W konsekwencji
utrwalone zaburzenia metaboliczne skutkuja rozwojem pelnoobjawowego zespotu
metabolicznego, miazdzycg naczyn, nadci$nieniem tetniczym oraz stanem prozapalnym i
prozakrzepowym zwiekszajagcym ryzyko incydentdw zatorowych oraz wystapienie udaréw

[10,20,27,29,31,35,55,95].
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4.1.6. Diagnostyka

Diagnostyka nadmiernej masy ciala przede wszystkim opiera si¢ na badaniu fizykalnym i
pomiarach antropometrycznych oraz wyznaczeniu wskaznikow, ktore w praktyce ulatwiaja
kwalifikacje pacjentow do grup ryzyka. Dodatkowo, w zwiazku z rozwojem technologii,
pojawity sie¢ metody radiologiczne oceniajace ilo$¢ tkanki tluszczowej w organizmie oraz
badania bioimpedancji elektrycznej oparte na ocenie oporu elektrycznego poszczegodlnych

tkanek.

4.1.6.1. Antropometria

Rozpoznanie nadwagi badz otytosci opiera si¢ na pomiarach masy ciata, wsokos$ci

pacjenta, obwodu talii i bioder oraz fatdéw ttuszczowo-skornych [20,27,30,88,89].

Wskaznik BMI (body mass index, wskaznik wagowo-wzrostowy), oblicza si¢
dzielagc mase ciala wyrazong w kilogramach przez kwadrat wzrostu wyrazony w metrach
[kg/m?]. BMI zmienia si¢ w miare wzrastania dziecka i dlatego wskaznik nalezy interpretowaé
postugujac  si¢ siatkami centylowymi opracowanymi dla danej plci 1 wieku
[20,27,30,49,88,89]. Otytos¢ rozpoznajemy, gdy wartos¢ BMI przekracza 95 centyl, a
nadwage, wowczas gdy wartos¢ BMI oscyluje w przedziale 85-95 centyla [3,4,6,46,49].
Niestety, pomimo prostego obliczenia i tatwosci w ustaleniu nieprawidtowej masy ciata
metoda ta posiada pewne ograniczenia. Przykladowo u dzieci wysportowanych, o dobrze

rozwinietej masie migsniowej, wskaznik ten moze sugerowa¢ nadwage lub otylos¢, ktorej w
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rzeczywistosci dziecko nie ma, gdyz zwiekszenie masy ciata w stosunku do wzrostu wynika u
niego z przyrostu tkanki mig¢sniowej a nie thuszczowej. Wobec powyzszych wnioskow
wskaznik wagowo-wzrostowy jest bardzo prosta metoda jednak bardzo ogodlng i
niewystarczajaca do wlasciwej analizy 1 jednoznacznej oceny czy dziecko mozna juz
traktowac¢ jako otyte [50,51].

WHR (waist to hip,wskaznik talia-biodro) - w celu oceny i rozroéznienia postaci
otylo$ci opracowano wskaznik antropometryczny talia-biodro tzw. WHR. Wskaznik wyraza
stosunek obwodu talii do obwodu bioder. Kazda wartos¢ tego wskaznika przekraczajaca 0,9 u
mezezyzn 1 0,8 u kobiet Swiadczy o otylo$ci trzewnej. Ze wzgledu na zmiany proporcji ciata
zwigzane ze wzrastaniem, wskaznik WHR u dzieci nie znajduje tak szerokiego zastosowania
jak u dorostych. Jednak w licznych przeprowadzonych badaniach u pacjentow w wieku
rozwojowym wykazano wystepowanie istotnych zwigzkéw miedzy otylosScig brzuszng a
zaburzeniami charkterystycznymi dla zespotu metabolicznego [35,95,96,97,98,101]. Poniewaz
kryteria rozpoznawania otytosci brzusznej u dzieci nie sg jednoznaczne, w praktyce czesto
stosuje si¢ bezwzgledne wartosci obwodu talii [WC - waist circumference], jak réwniez
wskaznik WHtR [waist to height ratio] czyli stosunek pomiaru obwodu talii do wysokosSci
ciata.

WHI(tR — (waist to height ratio, wskaznik talia-wysoko$¢) wskaznik talia do wysokosci
jako wyznacznik otylosci brzusznej. Wigkszo$¢ autoréw proponuje przyjecie statej i
jednakowej dla obu ptci wartosci wskaznika WHtR=0,5 [44,99,101]. W praktyce oznacza to,
ze otylo$¢ brzuszng u dzieci rozpoznajemy, gdy obwdd w talii przekracza potowe wysokosci

ciata.
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4.1.6.2. Ocena sktadu ciala metoda biompednc;ji elektrycznej [BIA]

Metoda impedancji bioelektrycznej pozwala na ocene skladu ciala i polega na pomiarze
oporéw w przeptywie pradu elektrycznego przez komponente thuszczowa i wodng ciata
pacjenta, dzieki czemu mozna w sposéb posredni obliczy¢ catkowita wode organizmu,
beztluszczowq i thuszczowg mase ciata [50, 51].

Badanie BIA polega na analizie impedancji, czyli oporu elektrycznego tkanek, przez ktore
jest przepuszczany prad elektryczny o niskim nat¢zeniu [1mA]. Bioimpedancja jest pochodng
oporu wilasciwego poszczegolnych tkanek 1 wynika gtéwnie z pojemnosci elektrycznej bton
komoérkowych, ktére ze wzgledu na swoja budowe dziataja jak kondensatory [50]. Poniewaz
poszczegdlne tkanki organizmu majg swoiste wlasciwosci w zakresie przewodzenia
elektrycznego, a w szczegdlnosci woda wraz z rozpuszczonymi w niej elektrolitami, z czego
wynikaja rdéznice nat¢zenia przeplywajacego pradu. Chociaz analiza impedancji
bioelektrycznej wymaga uzycia wielu szczegbétowych rownan matematycznych [104]
uwzgledniajacych dane empiryczne na temat wplywu parametrow antropometrycznych na
wyniki pomiaru sktadu ciata, to otrzymany wynik w formie analizy procentowej jest czytelny i
fatwy do interpretacji [52].

Urzadzenia mierzace BIA mozna podzieli¢c ze wzgledu na liczbe elektrod oraz na
uzywane czestotliwosci. Aktualnie powszechnie stosuje si¢ systemy dwu-, cztero-, a nawet
osmioelektrodowe, z uzyciem elektrod powierzchniowych, przy rozmaitych konfiguracjach
elektrod, na przyktad w polaczeniu noga—noga, noga—reka, reka—reka itp [50,105]. Najczesciej
stosuje si¢ system tetrapolarny w uktadzie przeciwstronnym, gdzie dwie elektrody umieszcza
si¢ w okolicach nadgarstka badz przedramienia badanego, a dwie kolejne koto kostki nogi.

Badanie BIA pozwala na ocen¢ poszczegolnych sktadowych takich jak masa migsnowa, masa
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tlhuszczowa, woda  zewnatrzkomérkowa  [ECW,  extra-cellular ~ body  water] i
wewnatrzkomorkowa [ICW,intra-cellular body water], czyli de facto informuje nas o masie
komorkowej organizmu [BCM, body cell mass] oraz beztluszczowej masie ciata [FFM,
fat-free body mass].

Fizjologicznie ilo$¢ tkanki tluszczowej u zdrowego, donoszonego noworodka wynosi
10-15% calkowitej masy ciata. W pierwszym potroczu zycia ilo$¢ tkanki tluszczowej
zwieksza si¢ do okoto 25%, by na koniec 1 r.z osiggna¢ warto$¢ 30%. Nastepnie przez kolejne
lata maleje az do 13% w 10 r.z. Srednie wartosci ilosci tkanki thiszczowej w 10 r.z. powinny
oscylowa¢ miedzy 13-20%, nie przekraczajac 22%. W okresie dojrzewania obserwujemy
roznicg w ilosci tkanki ttuszczowej w zaleznosci od pici. U dziewczat jej ilos¢ wzrasta a u
chlopcow maleje, co niewatpliwie $cisle zwigzane jest z fizjologicznymi przemianami okresu
dojrzewania, podczas ktoérego meskie hormony piciowe [testosteron] wptywajg u chtopcow na
wzrost masy mig¢sniowej a u dziewczat, zenskie hormony piciowe [progesteron] powoduja
zwigkszenie ilosci tkaniki thuszczowej. W 18 r.z kobiety maja $rednio 15-30% tkanki
thuszczowej a mezczyzni 10-20% [47].

Badanie bioimpedacji elektrycznej jest nieinwazyjne 1 krdotkotrwate (od kilku sekund do
kilku minut z zalezno$ci od aparatow, ktore moga dziata¢ w zakresie jednej lub wielu
czestotliwosei). Ze wzgledu na tatwa dostepnosé, istnieje mozliwos¢ powtarzania pomiardw,
szybkos¢ pzreprowadzonego badania 1 niski koszt wielu autorow uwaza ta metode badania za
idealng w ocenie sktadu ciata, réwniez w zastosowaniu u dzieci [52,53]. Zaletg tej metody jest
rowniez niski btad powtarzalnosci (3,5 - 4%) [52,231]. Jakkolwiek wielu autorow wskazuje
réwniez na wady tej metody, np. istnieje mozliwo$¢ przeszacowania lub niedoszacowania
zawartosci tkanki thuszczowej w systemach recznych, gdzie pomiar dotyczy gornej potowy

ciata. Ponadto aktywo$¢ fizyczna, stan nawodnienia oraz obecno$¢ obrzgkéw moze
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modyfikowa¢ wyniki uzyskanych pomiarow [213]. Inne czynniki, ktére rowiez moga
wptywac na wynik badania, to rodzaj i sposob zastosowanych elektrod, temperatura i pozycja
ciata.

Analiza bioimpedancji elektrycznej stanowi aktualnie wiarygodny, tani, nieinwazyjny i

bezpieczny sposob badania sktadu ciata [50,51,52,53,233].

4.1.6.3. Radiologiczne metody oceny masy ttuszczowej u dzieci z nadmierng masg ciata

Ocena skladu ciata pozwala na dokfadne okreslenie masy tluszczowej w organizmie.
Ztotym standardem oceny sktadu ciata, w tym masy tluszczowej, jest metoda podwojnej
absorpcji promieniowania X (DXA; ang. dual energy X-ray absorptiometry)

Metoda ta poczatkowo zostata wykorzystywana do oceny gestosci kosci, jednak z czasem
jej mozliwosci rozwingty si¢ i aktualnie mozna jej uzywaé do oceny tluszczowej oraz
beztluszczowej masy ciata. Badanie jest nieinwazyjne, proste, trwa okoto 10 minut a dawka
napromieniowania jest relatywnie niska (10 krotnie nizsza w porownaniu do badania
tomokomputerowego) [51]. Ponadto powtarzalnos¢ metody jest bardzo wysoka, a btad
pomiaru niewielki wynoszacy okoto 1,5% dla beztluszczowej masy ciata [52,233]. Metoda
pozwala okresli¢ trzy komponenty budujace cialo cztowieka podczas jednego badania: tkanki
kostnej, migsniowej i tluszczowej oraz jej poszczegélne rodzaje, w tym tluszcz trzewny i1
podskorny, zardbwno na poziomie catego organizmu, jak i wybranych regionach (konczyny,
tutdéw). Wynik badania zawiera nastgpujace pomiary: gestos¢ tkanki kostnej, masa tkanki
kostnej, masa tkanki migsniowej, masa tkanki i jej procentowy udziat w catkowitej masie ciala

orazbeztluszczowa mas ciala. Jednak ta metoda rowniez ma niedoskonatosci, ktore sprawiaja,
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ze badanie nie jest powszechnie stosowane. Przede wszystkim nie ma mozliwosci oceny
zawartosci wody w organizmie, a ponadto istnieje koniecznos$¢ dysponowania odpowiednim
sprzetem, co generuje wysokie koszty badania [51,52,233].

W ocenie masy tluszczowej stosuje sie réwniez obrazowanie metotoda tomografii
komputerowej i rezonansu magnetycznego, ktore sa szczegolnie przydatne w ocenie otytosci
brzusznej jednak ze wzgledu na wysokie koszty (MRI) 1 znaczng dawke promieniowania (CT)

stosowane rzadko [233].

4.1.7. Powiktania nadwagi i otylosci w populacji wieku rozwojowego

4.1.7.1. Zaburzenia metaboliczne

Nadmiar tkanki tluszczowej sprzyja rozwojowi nadci$nienia tgtniczego, miazdzycy
naczyn krwiono$nych, zaburzen gospodarki weglowodanowe;j i lipidowej, co w konsekwencji
prowadzi do zmian naczyniowo-narzagdowych i do rozwoju pelmoobjawowego zespotu
metabolicznego  zwigkszajac  chorobowos¢ 1 $miertelnos¢ z powodu powiktan
sercowo-naczyniowych [3,8,19,24,25,26]. Nadmierna masa ciala u dzieci stanowi istotny
czynnik ryzyka licznych patologii, zarowno tych szybko rozwijajacych si¢ na jej tle, jak i
odlegtych, pojawiajacych si¢ po latach [27,28,29,30,31,32]. Wsrdod takich stanbw mozna
wymieni¢ nadcisnienie t¢tnicze, wzrost poziomu cholesterolu, stluszczenie watroby,
insulinoopornosc a w konsekwencji cukrzyce, kamicg pecherzyka zotciowego czy powiklania
ortopedyczne [32,33]. U otylych dzieci bardzo czgsto wspotistniejg wady postawy, prochnica,

astma oskrzelowa, choroba zwyrodnieniowa i zapalenia stawow oraz zespot bezdechu sennego
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[34,35]. Nalezy pamieta¢, ze otylos¢ w wieku dojrzatym, stanowi czynnik ryzyka wczesnej

$miertelnosci pacjentoéw [8,40,41,42].

4.1.7.2. Powiktania kostno-stawowe

Poza  wrodzonymi  defektami  uktadu  kostno-stawowego, uszkodzeniami
okotoporodowymi badz nieprawidlowosciami spowodowanymi urazami zewnetrznymi, u
znacznego odsetka dzieci obserwuje si¢ nabyte wady postawy zwigzanymi z czynnikami
srodowiskowymi, zlym odzywianiem, nieprawidlowym stylem zycia, oraz niewielka
aktywnosciag fizyczng [12,43,106]. Analizujac budowe ciata dzieci z nadmierng masg ciata
nieodigcznym problemem sg wystepujace wady postawy, ktére sg zdecydowani czestsze niz w
populacji dzieci z prawidlowym wskaznikiem BMI. W przeprowadzonych dotychczas
badaniach wykazano, ze nieprawidtowa postawa ciata i wady uktadu kostno-stawowego sa
czeste, bo wystepuja u ponad 90% otytych pacjentdow i niejednokrotnie wymagaja konsultacji i
interwencji specjalisty [1,12,19,43,106,107].

Przecigzenie uktadu kostno-stawowego doprowadza do ptaskostopia 1 koslawosci
kolan ale réwniez do rozwoju innych wad postawy jak skolioza, asymetria topatek i barkow. U
dorostych otylos¢ jest jednym z gléwnych czynnikéw ryzyka wystgpienia zmian
zwyrodnieniowych uktadu kostno-stawowego, najczgsciej pod postacig choroby
zwyrodnieniowe]j stawow biodrowych, kolanowych 1 kregow czeséci ledzwiowej kregostupa
[108]. Postepujace zmiany destrukcyjne spowodowane przecigzeniem stawow prowadza do

ograniczenia ruchomosci i sztywnosci w stawach a w konsekwencji do inwalidztwa [19,107].
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4.1.7.3. Problem prochnicy wérod dzieci z nadmierng masa ciata

Przez ostatnie lata, na calym $wiecie prowadzono wieloosrodkowe obserwacje dotyczace
zwiazku pomigdzy otytoscig a czgstoscig wystepowania prochnicy [226]. Istotnie zwigkszona
czestos¢ prochnicy w populacji dzieci z nadmiernym BMI zaréwno w zakresie uzgbienia
mlecznego jak 1 stalego wzrastata wraz ze wzrostem masy ciata [11,12,13]. Rowniez w
analizie populacji otylej] mlodziezy 12-18-letniej stwierdzono, ze istnieje zwigzek pomiedzy
warto$ciami wskaznika BMI a taczng liczba zgbow zepsutych, ubytkéw i wypetien (DMFT -
number of decayed, missing or filled teeth) a bardzo otyli mtodzi ludzie cechuja si¢ duza
intensywnoscia prochnicy [13]. Ponadto wykazano, ze prochnica i otylos¢ wspolistnieja u
dzieci, ktorych rodzice wykazywali nadmierng mase ciata [13]. W polskich badaniach
obserwowano zalezno$¢ pomigdzy $§wiadomoscig zdrowotng rodzicOw a stanem uzgbienia
dzieci — im wyzsza $wiadomos$¢, tym lepszy stan zdrowia jamy ustnej [29]. Dzieci z
nadmierng masg ciala posiadaly znacznie wigcej zebow prochnicowo zmienionych w
porownaniu do rowiesnikow z prawidlowa masg ciala [27]. Zte zwyczaje zywieniowe we
wcezesnym dziecinstwie, szczegolnie w okresie odontogenezy, moga powodowac zaburzenia w
procesie mineralizacji tkanek twardych i przez to zwigkszong podatnos¢ z¢gbow na prochnice
[10,11,15,22,24,30].

Zaréwno otyto$¢ jak prochnica zebow maja wspolne czynniki ryzyka dlatego wiedza na
temat zdrowego odzywiania propagowana zaro6wno przez pediatrow jaki i przez stomatologow
pozwala na przestrzeganie odpowiednich zachowan prozdrowotnych wsrod rodzicow i ich
dzieci, poniewaz skuteczna edukacja moze wptyna¢ na zmniejszenie ryzyka wystapienia obu

schorzen.
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4.1.7.4. Problem wystgpowania zaburzen w sferze psychicznej u dzieci z nadmierng masa

ciata

Nadwaga 1 otylo$¢ u dzieci, zwlaszcza w okresie dojrzewania, bywa takze przyczyna
zaburzen emocjonalnych i chordb psychicznych, miedzy innymi na skutek odrzucenia przez
rowiesnikow 1 wyobcowania [37,38]. Znacznej otytoSci czgsto towarzysza niska samoocena 1
stany depresyjne [39]. Dzieci z nadwagg sa czesto wysmiewane 1 dyskryminowane co
prowadzi do utraty wiary w siebie i wlasne mozliwosci oraz niskiego poczucia wiasnej
wartosci. Kolejnymi czynnikami sprzyjajacym pojawianiu si¢ nastrojow depresyjnych u oséb
z nadmierng masg ciala moga by¢ zaburzone wzorce zywienia oraz rozbiezno$¢ miedzy
idealnym a realnym obrazem ciala. Rozbiezno$¢ ta poteguje niezadowolenie z wlasnego
wygladu 1 nizszg samooceng. Otyte dziewczeta sg zdecydowanie bardziej narazone na depresje
i zaburzenia legkowe, niz mezczyzni, a okres dojrzewania jest czasem zwickszonego ryzyka

rozwinigcia tej zaleznosci [217,218,221].

4.2. Zespol metaboliczny w populacji wieku rozwojowego

Dotychczasowe badania przeprowadzone dowodzg, ze rowniez u dzieci podobnie jak u
dorostych nadmierna masa ciala jest punktem wyjscia do dalszych zaburzen metabolicznych
pod postacia m.in insulinoopornosci, hiperinsulinemii, uposledzenia tolerancji glukozy,
nieprawidtowej glikemii na czczo lub jawnej cukrzycy, zaburzen lipidowych czy tez wzrostu

ci$nienia t¢tniczego a tym samym do rozwoju zespotu metabolicznego [48,62,98,123].
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4.2.1. Definicja

Wspotwystepowanie zaburzen gospodarki weglowodanowe;j, lipidowej 1 nadcis$nienia
tetniczego, u ktorych podioza lezy otytos¢ i insulinoopornos¢, zostalo okreslone mianem
zespotu metabolicznego [26,35,62,87,97]. Niestety, pomimo licznych kryteriow rozpoznania
zespotu metabolicznego u dorostych, nadal brak jednolitych wytycznych w populacji dzieci i

mtodziezy.

4.2.2. Historia zespolu metabolicznego

Pierwsze wzmianki o zespole metabolicznym pochodzg juz z czaséw starozytnosci, gdzie
egipscy lekarze dopatrywali si¢ przyczyny tzw. ,zatrzymania serca” w nadwadze oraz
nadmierne;j ilosci spozytego pokarmu. Jednak przetomem okazaty si¢ przeprowadzone w XVII
1 XVIII wieku badania prowadzone przez holenderskiego uczonego Nicolaesa Tulpa, ktore
udowodnity wspdistnienie  "mlecznego" osocza — prawdopodobnie jako wyraz
hipertriglicerydemii, otylo$ci, nadmiernego spozycia mleka, prowadzac do zaburzen
krzepnigcia i naglej Smierci sercowej [157],[158]. Wsrod wspottworcow terminologii zespotu
metabolicznego wymienia si¢ rowniez mi¢dzy innymi polskiego lekarza, Jakuba Wegierko,
niemieckich uczonych Hanefelda 1 Leonhardta, ktorzy jako pierwsi wprowadzili termin zespot
metaboliczny oraz Geralda Reavena, wskazujacego na istnienie kompleksu czynnikow ryzyka
sercowo-naczyniowego, nazywanego zespotem X. Od dziesigcioleci toczy si¢ dyskusja na
temat wlasciwych definicji oraz kryteridow jego rozpoznania i aktualnie zespdt metaboliczny

(zespot polimetaboliczny, zespot X, zespot insulinoopornosci, zespot Raevena) — jest to
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wspotwystepowanie wzajemnie powigzanych ze sobg czynnikow, ktoére istotnie zwiekszaja
ryzyko rozwoju migzdzycy i cukrzycy typu 2 oraz ich powiktan naczyniowych [96]. Do tych

czynnikoéw nalezg otytos¢, insulinoopornos$é, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze i dyslipidemia

4.2.3. Klasyfikacja

Najczesciej uwzglednianymi kryteriami jego definiowania, podobnie jak w przypadku
populacji dorostych, sa: otylos¢, dyslipidemia, nieprawidtowe warto$ci ci$nienia tetniczego
oraz nietolerancja glukozy [26,35,62,87,97,109,121,122]. Pomimo, iz wymienione zaburzenia
sa bardzo zblizone, to jednak stosowane parametry do ich zdefiniowania sg bardzo
zréznicowane. Na przestrzeni lat doprowadzito to do opracowania ponad 40 réznych
standardow rozpoznawania zespotu metabolicznnego u dzieci i jakkolwiek istnieje tak wiele
definicji, za najwlasciwsza uznano przedstawiong w 2007 roku przez IDF [International
Diabetes Federation], w ktorej badacze dokonali podzialu populacji dzieci i mtodziezy na
grupy wiekowe, uznajac, ze ponizej 10 roku zycia zespdl metaboliczny nie moze by¢
rozpoznawany ze wzgledu na rozbiezno$ci w rozmieszczeniu tkanki ttuszczowej u dzieci.
Jednak badacze uznali, ze dzieci, ktére nie ukonczyty 9 roku zycia, a w oparciu o siatki
centylowe maja nadmierng masg ciala lub dodatni wywiad rodzinny w kierunku otytosci i/lub
dyslipidemii, nadci$nienia tetniczego, cukrzycy typu 2 lub schorzen sercowo-naczyniowych,
powinny pozosta¢ pod $cista opiekg specjalistyczng i w tej grupie pacjentdow powinny by¢
przeprowadzone reguarne badania antropometryczne oraz badania laboratoryjne
uwzgledniajagce  profil  lipidowy, tarczycowy 1  gospodarke  weglowodanowa

[10,35,41,48,60,63,95,96,98,121,122,123].
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U dzieci pomiedzy 10 a 16 rokiem zycia zaproponowano, by jako warto$¢ graniczng
rozpoznania otytosci wyznaczy¢ 90 centyl obwodu talii, natomiast u mlodziezy powyzej 16
roku zycia uznano, ze do rozpoznania zespolu metabolicznego moga postuzy kryteria takie jak
u dorostych [10,35,41,48,60,63,95,96,98]. W niniejszej pracy uwzgledniajac ogolng
dostgpnos¢ wykorzystywanych badan biochemicznych oraz tatwe do przeprowadzenia
pomiary antropometryczne w podstawowej opiece medycznej, jako kryteria rozpoznania

zespotu metabolicznego wybrano wlasnie opracowane przez ekspertéw kryteria IDF 2007.

Grupa wiekowa |Obwod talii Trojglicerydy HDL-cholesterol (Cis$nienie tetnicze (Glikemia

<10r. z. >=90 p.c.

10-16 r.z. >=90 p.c >=150 mg/dl <40 mg/dl >=130 mm Hg P>=100mg/dl  lub
>=85 mmHg jawna DMtypu 2

> 161.2. Jak u dorostych [Jak u dorostych Jak u dorostych Jak u dorostych Jak u dorostych

Tabela 1 Kryteria rozpoznawania zespotu metabolicznego u dzieci wg. IDF 2007 [63,95].

Wystegpowanie zespotu metabolicznego wsrdéd dzieci jest niezmiernie trudne do
jednoznacznego oszacowania ze wzgledu na liczne klasyfikacje 1 brak jednolitych wytycznych

w wieku rozwojowym.

Uwzgledniajac jedna z najczgsciej przytaczanych definicji opracowana przez organizacje
miedzynarodowa IDF (International Diabetes Federation) w 2007r. zespot metaboliczny
zostat rozpoznany u 10,7% populacji, jednak dane z piSmiennictwa wskazujga na istnienie
wielu rozbiezno$ci w ocenie czestosci wystgpowania, zaleznie od przyjetych kryteriow

diagnostycznych. Cook i wsp., postugujac si¢ kryteriami dla dorostych, stwierdzili zespot
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metaboliczny u 28,7% otytych amerykanskich nastolatkow [112,212]. Przy zastosowaniu
innych definicji w podobnych grupach otylych odsetek ten szacowano na 18,7-25,1%. W
badaniach polskich otylych dzieci zespot metaboliczny rozpoznano u 14% badanych
[201,221]. Przyjecie mniej restrykcyjnej definicji moze by¢ powodem niezidentyfikowania
dzieci z grupy ryzyka. Dlatego do momentu opracowania jednolitej, powszechnie
akceptowanej definicji pediatrycznego zespotu metabolicznego nadal beda istniaty liczne
rozbieznosci w ocenie czgstosci jego wystepowania i trudnosci w poréwnaniu danych z

r6znych osrodkow badawczych [63,95]

4.2.4. Diagnostyka

W diagnostyce zespotu metabolicznego poza pomiarami antropometrycznymi niezbg¢dne
jest wykonanie badan laboratoryjnych. W ponizszej rozprawie opierajac si¢ na wytycznych
rozpoznania zespolu metabolicznego wg IDF z 2007r. poza nieprawidtowa wartoscig obwodu
talii i1 ci$nienia tetniczego wykonano badania laboratoryjne uwzglednione w kryteriach.
Dodatkowo rozszerzono profil badan biochemicznych poszukujac innych czynnikéw ryzyka

wystgpienia zespolu metabolicznego.

4.2.4.1. Insulinoopornos¢

Wiele przeprowadzonych na $wiecie badan przypisuje insulinoopornosci najwigkszy

wplyw na wystgpowanie nadci$nienia w grupie osob otylych, a takze na wspotistnienie i
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rozwdj innych zaburzen wchodzacych w sklad zespotu metabolicznego [20,27,109,110].
Obecnie przyjmuje si¢, ze otylo$¢ brzuszna warunkuje lub przyspiesza wystapienie
insulinoopornosci, u ktorej podtoza lezy zmniejszona wrazliwos¢ receptoréw insulinowych
i/lub spadek aktywnosci wewnatrzkomorkowych biatek transportowych [10,29,109,111,113].
Insulina jako hormon anaboliczny sprzyja przyrostowi masy ciata, co w mechanizmie
btednego kota nasila zaburzenia metabolizmu glukozy. Insulinooporno$¢ jest stanem, w
ktorym obserwujemy uposledzong odpowiedZz metaboliczng tkanek na insuling, prowadzaca
do kompensacyjnego wzrostu wydzielania tego hormonu, a w konsekwencji do rozwoju
hiperinsulinemii. Najwazniejszym parametrem uwzglgdnianym w definicji  zespot
metaboliczny jest nieprawidlowa glikemia na czczo, ktérej oznaczenie uznano za tani i
powszechny wyktadnik insulinoopornosci. Ze wzgledu na fakt, ze u dzieci wystepuje zdolnos¢
do znacznego zwigkszenia wydzielania insuliny utrzymujacej prawidtowa warto$¢ glikemii,
zwlaszcza na czczo, uwaza si¢, ze lepszym wskaznikiem oceny insulinoopornosci jest
insulinemia [54,56,59,115]. U pacjentow z otylosciag brzuszng stopniowowe zmniejszenie
sekrecji insuliny doprowadza w konsekwencji do rozwoju cukrzycy. Ocena zaburzen w
gospodarce weglowodanowej jest szczegolnie wazna w wieku rozwojowym, gdyz dokonujace
si¢ wspotczesnie niekorzystne zmiany w stylu zycia prowadza do wzrostu czestosci
wystepowania nadwagi i otylosci czego skutkiem jest zwigkszone ryzyko zachorowalnos$ci
dzieci 1 mlodziezy na cukrzyce typu 2 oraz zaburzen tolerancji glukozy
[8,25,27,41,55,117,118].

W badaniach przeprowadzonych u dorostych insulinoopornos¢ i wynikajaca z niej
hiperinsulinemi¢ stwierdza si¢ u ponad potowy 0s6b z pierwotnym nadci$nieniem t¢tniczym
[61,62,100,119]. W przypadku dzieci te zalezno$ci nie sg wyrazone az w tak silny sposob,

jednak istnieje zwigzek pomiedzy podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia tetniczego a
40



insulinoopornos$cig. Oporno$¢ tkanek na insuling wykazuje selektywnos$¢, poniewaz dotyczy
wylacznie metabolizmu glukozy oraz swoistos¢ tkankowa, gdyz odnosi si¢ gtownie do migsni
szkieletowych. Insulinooporno$¢ powoduje wzrost cisnienia tetniczego oddziatujac poprzez
zwigkszanie aktywacji uktadu wspotczulnego, zmniejszenie utraty sodu przez nerki,
wzmacnienie odpowiedzi presyjnej na aldosteron i1 angiotensyne II, dysregulacje réwnowagi
pomiedzy wytwarzanymi przez S$rodblonek czynnikami rozszerzajacymi i kurczgcymi
naczynia oraz stymulacj¢ czynnikdéw wzrostowychw migsniowce gladkiej naczyn
krwionosnych, fibroblastach i kardiomiocytach [55,119,[23].

Najwazniejszym argumentem potwierdzajacym, ze insulinooporno$¢ 1 jej
konsekwencje nie sa wtorne do zmian hemodynamicznych wystepujacych w pierwotnym
nadci$nieniu tetniczym jest fakt, ze nie wystepuje ona w przypadkach nadci$nienia wtérnego,
takich jak nadci$nienie naczyniowo-nerkowe 1 pierwotny hiperaldosteronizm [29,113,119].

Jednak najpowazniejsza trudnoscig w postepowaniu z insulinoopornos$cia u dzieci jest
brak jednolitych standartow - wynika to zardwno z braku swoistych i czulych metod oceny
insulinowrazliwosci w wieku rozwojowym jak rowniez z niewielkich doswiadczen
zwigzanych z leczeniem insulinoopornosci u dzieci. Dostgpne zalecenia dotyczace
rozpoznawania oparte sg raczej na uzgodnieniach grup ekspertéw a nie na wynikach duzych
badan przeprowadzonych zgodnie z zasadami evidence-based-medicine
[55,115,116,117,118,119]. Do oceny wrazliwo$ci na dziatanie insuliny stosowane s3 rézne
wskazniki, przy czym ,,ztotym standardem” oznaczania insulinowrazliwosci jest tzw. "klamra
metaboliczna hiperinsulinowa euglikemiczna", ktéra pomimo swojej doktadnosci jest trudna
do przeprowadzenia zarowno w warunkach ambulatoryjnych jak i w charakterze badan
przesiewowych i jest stosowana jedynie dla celow naukowych. W badaniach populacyjnych u

0s0b z zachowang zdolnos$cig do wydzielania insuliny stosowane sg prostsze metody tzw.
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metody posrednie oparte na ocenie relacji pomiedzy st¢zeniem insuliny i glukozy we krwi na
czczo lub podczas testu doustnego obcigzenia glukoza. Stosowany jest wskaznik FGIR (ang.
fasting glucose-to-insulin ratio — wspotczynnik glukoza/insulina na czczo) oraz bardziej

powszechny wskaznik HOMA-IR ( Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance) [56].

Stezenie insuliny na czczo jest najprostszym, najtanszym i najczgséciej stosowanym
parametrem w codziennej praktyce. Jest to badanie o duzej dostgpnosci 1 za nieprawidtowa
warto$¢ przyjmuje si¢ poziom insuliny na czczo >15ulU/ml, jednak zgodnie z amerykanskimi
wytycznymi nie zaleca si¢ wylacznego stosowania tego parametru u dzieci w codziennej
praktyce klinicznej [59]. Natomiast podstawowym testem zalecanym przez WHO w
diagnostyce zaburzen gospodarki wegglowodanowej jest test OGTT (oral glucose tolerance test,
doustny test obciazenia glukoza), podczas ktorego oznacza si¢ poziom insuliny i glukozy
przed doustnym podaniem glukozy oraz poziom insuliny i glukozy w 60min i 120 min testu.
Stezenie insuliny na czczo >15pU/ml, warto$¢ insuliny w 120 min testu >75 pU/ml oraz
>150uU/ml w kazdej punkcie testu przemawiaja za obecno$cig insulinoopornosci [115].
Wspotczynnik insulinemia/glikemia obliczany jest jako iloraz stezenia insuliny [mU/1] i
glukozy we krwi [mg/dl]. Wartos¢ wigksza niz 0,3 §wiadczy o insulinoopornosci. Wskaznik

HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment) obliczany jest wedtug wzoru:

HOMA-IR=insulinemia na czczo [mU/ml] % glikemia na czczo [mmol/l]/ 22,5

W populacji dorostych wartos¢ HOMA-IR >2,5 $wiadczy o insulinoopornosci. W
populacji pediatrycznej wartosci te sag wyzsze, zwlaszcza w okresie dojrzewania. Wedlug
Kurtoglu 1 wsp. [56] wskaznik ten wynosi przed okresem pokwitania 2,67 u chlopcow i 2,22 u

dziewczat, a w okresie pokwitania 5,22 u chtopcow i 3,82 u dziewczat.
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4.2.4.2. Glikemia

Uwzgledniajac rekomendacje Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(ADA) z 2004r. oraz kryteria WHO jako laboratoryjne kryteria rozpoznania zaburzen

gospodarki weglowodanowej w ponizszej rozprawie uznano ponizsze wartosci [34][8]:

Glikemia na czczo:

< 100 mg/dl (< 5,6 mmol/l) - glikemia prawidlowa;
100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) — nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG)

> 126 mg/dl (>7,0 mmol/l)— cukrzyca (wynik musi by¢ sprawdzony 2-krotnie);

Glikemia w 120 min doustnego testu tolerancji glukozy:

<140 mg/dl (<7,8 mmol/l) — prawidlowa tolerancja glukozy (NGT)
140-199 mg/dl (7,8-11,0 mmol/l) - nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT)

> 200 mg/dl (>11,1 mmol/l) — cukrzyca

4.2.43. HbAlc

Nadmierna masa ciala zarowno u dorostych jak i u dzieci wigze si¢ z zaburzeniami
metabolizmu glukozy, a w konsekwencjiwydzielania insuliny, czego skutkiem jest zwigkszone
ryzyko zachorowania na cukrzyce typu 2 [25,41,117,118,119]. Jednym z markeréw
hiperglikemii jest frakcja hemoglobiny, ktéra ulegta glikozylacji, tzw. hemoglobina glikowana
[HbAlc]. Jest ona idealnym retrospektywnym wskaznikiem glikemii poniewaz pozwala

oceni¢ $redni dobowy poziom glukozy we krwi pacjenta w okresie 100 dni poprzedzajacych
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badanie. Mozliwo$¢ ta wynika ze $redniego czasu przezycia krwinek czerwonych, ktory
wynosi 120 dni. Dlatego wysoka hemoglobina glikowana $wiadczy o dlugotrwatym
utrzymywaniu si¢ podwyzszonej glikemii. U pacjentow z rozpoznang cukrzyca oznaczenie
HbAlc jest "ztotym standartem" oceny skutecznos$ci leczenia, natomiast u oséb z
nierozpoznang cukrzyca $wiadczy o wysokim prawdopodobienstwie jej rozwoju

[120,121,122].

4.2.4.4. Lipidogram

Otylo$¢ stanowi istotny czynnik ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczyniowych i
zaburzen metabolicznych  [24,26,35,60,62,123,124]. Zakres podstawowych badan,
niezbednych do oceny profilu lipidowego, obejmuje oznaczenie stezenia cholesterolu
catkowitego (CHOL), jego frakcji (HDL-cholesterolu i LDL-cholesterolu) i trdjglicerydow
(TG) w osoczu.

W przebiegu insulinoopornosci zaburzenia lipidowe wystepuja znacznie wczesniej,
jeszcze zanim ujawnig si¢ zaburzenia metabolizmu glukozy [128]. W poczatkowe) fazie
dochodzi do zmniejszenia wrazliwosci tkanek obwodowych na insuling, a w szczegodlnosci
adipocytow, co w efekcie prowadzi do zaburzen gospodarki lipidowej. Uposledzona
sygnalizacja insuliny doprowadza do zniesienia zahamowania lipolizy 1 nieprawidtowego
magazynowania wolnych kwaséw tluszczowych (FFA) w adipocytach. Na skutek utrwalonej
insulinoopornosci dochodzi do zmian strukturalnych w czasteczkach LDL-cholesterolu [129].
Zaczynaja powstawa¢ male, geste czasteczki LDL. Natomiast zwigkszone stg¢zenie VLDL

bogatych w trojglicerydy ma jednocze$nie zwigzek 2z zaburzeniami metabolizmu
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HDL-cholesterolu, poniewaz zaczynaja powstawac czasteczki HDL bogate w trojglicerydy. W
przebiegu insulinoopornosci mamy doczynienia ze zwigckszong aktywnoscig lipazy
watrobowej, ktora jako substrat, w obecnosci zwigkszonej liczby trojglicerydow, preferuje
czasteczki HDL. To powoduje, ze ze wzglgdu na zwigkszony metabolizm ilo$¢ czasteczek
HDL w krazeniu zmniejsza si¢ [125,128,130]. Wykazono, ze niskie st¢zenia HDL i1 wysokie
stezenia TG sg tak istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego, ze zostaly
uznane przez wiekszos¢ towarzystw naukowych jako jedne z kilku kryteriow niezbednych do
rozpoznania zespotu [131,132].

Dowiedziono, ze u otylych dorostych, poczatkow zaburzen w gospodarce lipidowe;j
mozna szukaé juz w dziecinstwie [133]. U dzieci, tak samo jak u dorostych, nadmierna masa
ciata czgsto wspolistnieje z zaburzeniami lipidowymi, hiperglikemig i nadci$nieniem [134].

Aktualnie w codziennej praktyce lekarskiej uzywa si¢ prostego podziatu klinicznego
zalecanego przez Europejskie Towarzystwo Miazdzycowe (1992 r), w ktorym zaleznie od tego,
jakie frakcje lipidow sg podwyzszone, wyrodznia si¢ trzy postacie hiperlipidemii [137,138]:

- hipercholesterolemi¢ - podwyzszone stezenie CHOL 1 LDL
- hipertriglicerydemig¢ - podwyzszone stezenie TG i VLDL

- hiperlipidemi¢ mieszang - podwyzszone stgzenie CHOL, TG, LDL i VLDL

Majac na uwadze wspotistnienie otytosci z zespotem metabolicznym 1 wystgpowaniem
zaburzen lipidowych w medycynie wieku rozwojowego przez wiele lat probowano opracowaé
kryteria rozpoznawania podwyzszonych parametrow profilu lipidowego oraz wprowadzenie
profilaktyki obejmujacej kontrolne pomiary w przypadku dzieci obcigzonych ryzykiem

wystapienia dyslipidemii [123,125,126,128,130,139].
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Aktualnie, w rozpoznawaniu zaburzen gospodarki lipidowej u dzieci najczesciej
stosowane sg dwa standardy. Pierwszy opracowany w 1992 roku przez zespdt ekspertow
Raportu Programu Edukacji Cholesterolowej (National Cholesterol Program-NCEP) i
Amerykanska Akademi¢ Pediatryczng (American Academy of Pediatrics - AAP) oraz drugi,
opublikowane przez IDF (International Diabetes Federation) w 2007r. wytyczne definiujace
zespOt metaboliczny [63,95,129,130]. Zgodnie z tymi wytycznymi hipercholesterolemie
rozpoznawano w sytuacji, gdy stezenie cholesterolu catkowitego przekraczalo 200 mg/gl, za
nieprawidlowe stezenie cholesterolu LDL uznano warto$¢ >130 mg/dl, natomiast jako
czynniki ryzyka rozwoju chorob sercowo-naczyniowych przyjeto nastepujace wartosci wg

NCEP [138],[144].

rodzaj lipidu wysoki granicznie wysoki akceptowalny
cholesterol catkowity > 190 mg/dl 170-190 mg/dl < 170 mg/dl
cholesterol LDL > 130 mg/dl 110-129 mg/dl <110 mg/dl

Tabela 2 Akceptowalne, graniczne i nieprawidlowe wartosci lipidogramu u dzieci

rodzaj lipidu niski prawidlowy

cholesterol HDL <35 > 35

Tabela 3 Nieprawidtowe wartosci frakcji LDL-cholesterolu u dzieci wg NCEP [138],[144].

rodzaj lipidu znacznie zwigkszone umiarkowanie zwigkszone

trojglicerydy > 150 mg/dl >130 mg/dl dziewczeta > 120 mg/dl chtopcy

Tabela 4 Akceptowalne i nieprawidtowe wartosci stezenia TG u dzieci wg NCEP [138],[144].
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Klasyfikacja NCEP wyznacza nie tylko zasady wykrywania i wskazania do leczenia
zaburzen lipidowych, ale jednoczesnie okre§la grupg pacjentdw zagrozonych ryzykiem
wystgpienia chorob sercowo-naczyniowych, ktorych sktadowa sa nieprawidtowe wartosci
profilu lipidowego. Zaleceniem NCEP jest oznaczenie pelnego profilu lipidowego na czczo,
ktore umozliwia ilosciowg ocen¢ stezen cholesterolu catkowitego, cholesterolu we frakcji
LDL, HDL oraz trdjglicerydéw, a zatem pozwala na okreslenie rodzaju dyslipidemii,
umozliwiajac jednocze$nie identyfikacje pacjentow zagrozonych jej rozwojem [139].
Dodatkowo stezenie cholestetolu jest interpretowane nie tylko jako prawidlowe badz
podwyzszone, ale w grupie prawidtowych warto$ci wyznaczono tez wartosci tzw. wysokie -
prawidtowe, umiarkowane i niskie, co wydaje si¢ mie¢ istotne implikacje w rozwoju schorzen
metabolicznych  [137,138,139]. Natomiast oznaczenie podwyzszonego poziomu
trojglicerydow 1 obnizonej frakcji HDL-cholesterolu jest elementem rozpoznania zespotu

metabolicznego wg IDF 2007r. [63,95].

4.2.4.5. Aktywnos¢ transaminazy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (ALAT)

Transaminazy s3 najczesciej przywolywanymi biomarkerami surowicy do oceny
uszkodzenia komoérek watrobowych w wielu roéznych chorobach watroby, w tym
niealkoholowego stluszczenia watroby (NAFLD —nonalcoholic fatty liver). Badania te s3
fatwodostepne i niedrogie a podwyzszona aktywno$¢ koreluje w wielu badaniach z obecno$cia
i ciezkosci NAFLD u dorostych [140,142,203,206,207]. Pomimo iz prawidlowa aktywno$¢
AspAT 1 ALAT nie wyklucza cigzkiego uszkodzenia lub zwldknienia watroby u dzieci i

mtodziezy, to jednak niezmiernie rzadko zdarza si¢ by podwyzszonym warto$ciom nie
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towarzyszyly inne patologie watroby. Podwyzszona aktywno$¢ transaminaz powinny zawsze
sktania¢ do poszerzenia diagnostyki, szczegolnie u pacjentow z nadwaga lub otytosciag badz z
historig rodzinng w kierunku wystepowania NAFLD. W zwigzku z powyzszym ocena

aktywnosci transaminaz nadal moze mie¢ zastosowanie jako badanie przesiewowe.

4.2.5. Powiktania zespotu metabolicznego

Zespol metaboliczny u dzieci stanowi istotny czynnik ryzyka licznych patologii, zarowno
tych szybko rozwijajacych si¢ na jego tle, jak i odlegtych, pojawiajacych si¢ po latach [27-32].
Wsérod takich stanow mozna wymieni¢ stluszczenie watroby, insulinooporno$¢ a w
konsekwencji cukrzyce, kamice pgcherzyka zotciowego ale réwniez zaburzenia psychiczne 1
powiktania ortopedyczne [32,33]. Nadmierna masa ciala w dziecinstwie moze wigc prowadzi¢
do wielu powaznych schorzen ogolnoustrojowych, spadku jako$ci zycia oraz innych
probleméw zdrowotnych w dorostym zyciu. U otytych dzieci czegsto wspotistnieja wady
postawy, prochnica 1 zmniejszona tolerancja wysitku. Najgrozniejszymi chorobami
determinowanymi przez otylo$¢ dziecigcg poza cukrzycg typu 2 i chorobami uktadu krazenia
sg: astma oskrzelowa, choroba zwyrodnieniowa i zapalenia stawow oraz zespdt bezdechu

sennego [34,35].
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4.2.5.1. Powiktania sercowo-naczyniowe

Niebezpieczng konsekwencja otylosci, podwyzszonego cisnienia tetniczego i
dhugotrwajacej insulinoopornosci w wieku dziecigcym jest przerost lewej komory serca u tzw.
mtodych dorostych, co zwigkszaja ryzyko zawatu w zyciu dorostym [28,31]. Opornosci na
insuling towarzyszy réwniez szereg innych zaburzen metabolicznych, sprzyjajacych
rozwojowi miazdzycy. Udzial insulinoopornosci w rozwoju miazdzycy jest bardzo ztozony 1
jest zwiazany z zaburzeniami insulinowrazliwosci w komodrkach $rodbtonka naczyn
krwiono$nych. W warunkach fizjologicznych insulina wplywa wazodilatacyjne na
migsnidowke naczyn krwionos$nych, jednak w przypadku utrzymujacej si¢ hiperinsulinemii
dochodzi do zniesienia tej funkcji prowadzac do skurczu naczyn. Jednocze$nie podwyzszony
poziom insuliny poza wplywem proaterogennym doprowadza, na skutek zwigkszonej
ekspresji czgsteczek adhezyjnych, do zwigkszonego przylegania neutrofilii do komorek
srédbtonka, powodujac miejscowy przewlekty stan zapalny [100,179]. Natomiast dzialanie
posrednie wynika z zaburzen bedacych konsekwencja insulinoopornosci, czyli:
hiperinsulinizmu, hiperglikemii, dyslipidemii, nadci$nienia t¢tniczego oraz zaburzen
hemostazy [54,55,56,109,110,111].

Do najczgsciej obserwowanych zaburzen metabolicznych zaliczamy przede wszystkim
podwyzszone stezenie trojglicerydow, LDL i kwasu moczowego, obnizony poziom HDL oraz
uposledzong tolerancje glukozy i sklonno$¢ do zakrzepicy. Cechg charakterystyczng otytosci
brzusznej jest podwyzszone ste¢zenia TG na czczo oraz z obnizenie st¢zenia HDL. Niskie
stezenie HDL jest niekorzystne ze wzgledu na fakt, ze czasteczki HDL wykazuja dzialanie
przeciwmiazdzycowe wynikajace z transportu zwrotnego cholesterolu z tkanek do watroby.

Jednoczes$nie w dotychczas przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze wysoki wskaznik
49



WHR istotnie koreluje ze wzrostem stezenia LDL w osoczu, ktére charakteryzuja sie

wiasciwosciami miazdzycorodnymi [130,135,136].

4.2.5.2. Sttuszczenie watroby

Sthuszczeniem watroby nazywamy nagromadzenie substancji ttuszczowych w ponad 5%
hepatocytow w badaniu biopsyjnym watroby [140]. Jakkolwiek najczesciej takie rozpoznanie
stwierdza si¢ u pacjentow zakazonych wirusami hepatotropowymi, obcigzonych chorobami
metabolicznymi lub autoimmunologicznymi to istnieja rowniez inne przyczyny prowadzace
do rozwoju stluszczenia watroby [140,141]. Sa to gléwnie susbstancje toksyczne, alkohol, leki
1 nieprawidtowe nawyki zywieniowe np. glodzenie 1 otytos¢. Powszechnie stosowanym i
klinicznie istotnym jest podziat stluszczenia watroby ze wzgledu na przyczyne powstania na
alkoholowe i niecalkoholowe [140]

Otylo$¢ wystepujaca zarowno u dorostych jak i u dzieci moze w konsekwencji
doprowadza¢ do rozwoju niealkoholowej choroby stluszczeniowej watroby (NAFLD). Ta
posta¢ stluszczenia jest uwazana za specyficzng posta¢ zespotu metabolicznego.
zwigkszajacego ryzyko schorzen uktadu sercowo-naczyniowego, powodujac przyspieszenie
rozwoju procesu miazdzycowego [140,141,142]. Diagnostyka i rozpoznanie stluszczenia
watroby opiera si¢ gtownie na morfologicznym badaniu bioptatu watroby, poniewaz wilasnie
to badanie charakteryzuje si¢ najwigksza czuloscig i specyficznoscig. Aktualnie jedng z
najnowszych, nieinwazyjnych metod, stanowiacych alternatywe dla biopsji, obarczone;j
pewnym odsetkiem powiktan, jest ocena elastograficzna za pomoca sondy (tzw. fibroscan).

Badania naukowe wykazaly duza zgodnos¢ w okreslaniu stopnia zaawansowania widknienia
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pomiedzy obiema metodami [143]. Dodatkowo istotne znaczenia majg osoczowe wyktadniki
stluszczenia watroby.

Jednak w przeprowadzonych dotychczas badaniach w populacji otytych dorostych
wykazano, ze istnieje $cista korelacja pomiedzy podwyzszonym stezeniem aminotransferaz -
gléwnie transaminazy asparaginianowej a morfologicznym stopniem stluszczenia watroby
[140,142]. Mozna wigc przypuszczaé, ze w grupie otytych dzieci z podwyzszong aktywnos$cia
aminotransferaz w surowicy nalezatloby si¢ spodziewa¢ bardziej nasilonego procesu
chorobowego. Pomimo faktu, ze wartosci transaminaz nie s uwzgledniane w wickszosci
cytowanych definicjach zespolu metabolicznego, to ich oznaczenie w grupie otylych dzieci
wydaje si¢ by¢ konieczne do wyznaczenia grupy ryzyka rozwoju zaburzen metabolicznych

[146,147,148,149,150].

4.2.5.3. Zaburzenia ze strony uktadu kostno-stawowego

U dzieci z zespotem metabolicznym zdecydowanie czeséciej wystepuja: koslawos¢ kolan,
choroba Blounta (szpotawo$¢ piszczeli), zluszczenie glowy kosci udowej, ptaskostopie,
skolioza, bole kregostupa, zapalenie kosci 1 stawow [33]. Postgpujace zmiany destrukcyjne w
zakresie uktadu kostno-stawowego spowodowane przecigzeniem stawow prowadzg do

ograniczenia ruchomosci, sztywno$ci w stawach a w konsekwencji do inwalidztwa.
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4.2.5.4. Problemy psychologiczno-psychiartyczne

Wystepowanie zaburzen w sferze psychicznej u dzieci z rozpoznanym zespotem
metabolicznym jest w zasadzie tozsame z wystepowaniem zaburzen w populacji dzieci z
nadmierng masg ciata, poniewaz niezmiernie rzadko obserwujemy zespot metaboliczny bez
nadwagi badz otylosci [37,38]. Dzieci spotykaja si¢ z wySmiewaniem 1 wyobcowaniem ze
strony grupy roéwiesniczej, a niska samoocena, 1 obnizone poczucie wiasnej wartosci nasilaja
stany depresyjne [39]. Czgsto w mechanizmie ,,blednego kota* niektére dzieci ,,zajadajg™ stres

1 poczucie dyskryminacji nasilajac nadwage [217,218,219].

4.2.6. Profilaktyka 1 leczenie

Leczenie otylosci u dzieci to przede wszystkim profilaktyka, polegajaca na wihasciwych
dziataniach dotyczacych utrzymania prawidtowej réwnowagi pomiedzy spozyciem Kkalorii
iich wydatkowaniem oraz utrzymaniem prawidlowego tempa wzrastania. Postgpowanie
profilaktycznyne zapobiegajace powstaniu zespolu metabolicznego jest wazne w kazdym
wieku, a u dzieci i mlodziezy ma szczegodlne znaczenie. Istniejg trzy poziomy zapobiegania
otylosci :

- prewencja pierwotna (pierwszego rzgdu) - obejmuje dziatania skierowane na zapobieganie

otytosci jeszcze przed jej wystgpieniem. Polega na modyfikacji $rodowiskowych i
wynikajacych z trybu zycia czynnikow ryzyka.

- prewencja wtorna (drugiego rzedu) - obejmuje takie dziatania, jak badania przesiewowe,

ktorych zasadniczym celem jest identyfikacja dzieci z dotychczas nierozpoznanym zespotem
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metabolicznym ale z nadmierng masg ciata 1 dzieci z duzym ryzykiem rozwoju zespotu
metabolicznego (np. wsrod krewnych pierwszego stopnia rozpoznano otytos$¢, nadci$nienie
tetnicze, zaburzenia rownowagi lipidowej, cukrzyce typu 2, chorobe wiencowa,zawat migsnia
sercowego, udar mézgu, zespot metaoliczny). Badania przesiewowe moga dotyczy¢ ogdlnej
populacji lub jedynie rodzin wysokiego ryzyka.

- prewencja trzeciego rzedu - obejmuje dziatania, ktére maja na celu zapobieganie lub

opoznianie rozwoju powiktan otytosci. Do prewencji trzeciego rzedu nalezy réwniez zaliczy¢
badania przesiewowe stuzace wykrywaniu wczesnych stadidow powiklan otylosci, gdy
interwencja 1 leczenie sa bardziej skuteczne. Profilaktyka tego etapu potrzebuje dobrych
parametrow kontroli jej efektywnosci, wérdd ktérych, obok oceny masy ciala, potrzebne sg tez
wybrane wyktadniki metaboliczne.

Uwzgledniajac rozlegltos¢ czynnikow doprowadzajacych do rozpoznania zespotu
metabolicznego w populacji rozwojowej konieczny jest algorytm interdyscyplinarnej opieki
nad dzie¢mi z rozpoznanym zespotem. Jednocze$nie system zintegrowanej opieki powinien
by¢ rozszerzony o populacje dzieci z nadmierng masg ciala zagrozonych wystapieniem

zespotu metabolicznego w przysztosci.
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4.3. Podsumowanie

Ze wzgledu na rosnacg liczbe dzieci z nadmierng masg ciata i wspotistnienie zaburzen
metabolicznych prowadzacych do rozpoznania zespotu metabolicznego, poza okresleniem
czynnikow ryzyka, poszukuje si¢ rowniez prostych i nieinwazyjnych metod pozwalajacych na
oznaczenie parametrow predyspnujacych do jego rozwoju. W pracy klinicysty badanie
fizykalne oraz pomiary antropometryczne i wyznaczone na ich podstawie wskazniki sg
niewystarczajace do oceny ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego.

Uwzgledniajac powyzsze przestanki zasadnym zdaje si¢ by¢ nie tylko oznaczenie
czynnikow predysponujacych do rozwoju otytosci a w konsekwencji zwickszonego ryzyka
wystgpienia zespotu metabolicznego ale réwniez objegcie prewencja najmtodszych,
zagrozonych ta chorobg cywilizacyjng. Pomimo faktu, ze zespolu metabolicznego jest
mozliwy do rozpoznania dopiero od 10 roku zycia istnieje konieczno$¢ prewencji w grupach

mtodszych dzieci, ktore sg zagrozone wystgpieniem zespotu.
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5. Cel pracy

Cele ogolne:

I. Analiza czgstosci wystepowania zespolu metabolicznego oraz jego cech sktadowych
grupie dzieci w 10, 11 i 12 roku zycia z nadmierng masg ciata.
II. Identyfikacja czynnikow ryzyka rozwoju zespolu metabolicznego oraz wystepowania

jego cech sktadowych w grupie dzieci w 10, 11 i 12 roku zycia z nadmierng masg ciata

Cel dodatkowy:

I. Zaproponowanie algorytmu wielospecjalistycznej opieki nad dzie¢mi z nadmierng

masg ciala z uwzglednieniem czynnikow ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego.
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6. Material i metody

6.1. Charakterystyka badanej populacji

Ponizsza praca oparta jest o finansowany przez Miasto Gdansk program zdrowotny
"6-10-14 dla zdrowia", w ktorym wziety udziat wszystkie dzieci w wieku 6, 9-11 i1 14 lat z
gdanskich szkol, w latach 2011-2015, ktérych prawni opiekunowie wyrazili zgode na
uczestnictwo w programie.

Program jest realizowany przez Uniwersyteckie Centrum Kliniczne (UCK) 1 opiera si¢
na nowoczesnej formule wspierajacej wprowadzenie zmian prozdrowotnych w codziennym
zyciu dzieci i ich rodzin. Ideg programu jest przeprowadzenie badan przesiewowych i
ankietowych w celu oceny czynnikow ryzyka, stylu zycia i zachowan zdrowotnych, a
nastgpnie wyselekcjonowanie grup dzieci narazonych na rozwoj chorob cywizacyjnych i
przeprowadzenie w tej populacji kompleksowej interwencji edukacyjno-leczniczej (w zakresie
diagnostyki 1 leczenia, dietetyki, aktywnosci fizycznej oraz budowania pozytywnych
zachowan zdrowotnych). Zgodnie z zawarta umowg z Miastem Gdansk w dn. 15 kwietnia
2011r. rozpoczeto dziatalno$¢ projektu na etapie badan przesiewowych, natomiast przyjecie
pacjentow w etapie specjalistycznym rozpoczeto sie w pazdzierniku 2011r. Misja prewencji i
interwencji edukacjno-leczniczej gdanskich dzieci 1 ich opiekunéw w ramach projektu

,»0-10-14 dla zdrowia* trwa do chwili obecne;j.
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Program realizujac swoje zadania obejmuje 2 etapy:

Badanie przesiewowe:

- przeprowadzane w Osrodku Promocji Zdrowia

- na badanie zglaszaja si¢ wszystkie dzieci ze szkot podstawowych i gimnazjow, w wieku 6,
9-111 14 lat, ktorych opiekunowie wyrazili pisemng zgodg¢ na udzial w programie ,,6-10-14
dla zdrowia“

- badanie polega na wykonaniu gldéwnych pomiaréw antropometrycznych (masy ciata,

wysokosci, obwodu talii i bioder), ktoérych celem jest ocena stanu odzywienia oraz rozwoju

fizycznego badanej populacji.

- w przypadku stwierdzenia BMI > 85 centyla kwalifikowano dzieci do etapu

specjalistycznego.

Wielospecijalistyczna interwencja:

- realizowana jest w Uniwesyteckim Centrum Klinicznym w Gdansku (UCK)
- dotyczy dzieci z nadmierng masg ciata, u ktérych w badaniu przesiewowym w oparciu o
warto$¢ wskaznika BMI stwierdzono nadmierng masg ciata (BMI >85 centyla)

- interwencja obejmowata kompleksowe konsultacje:
a) lekarza pediatry
b) dietetyka
c) specjalisty aktywnosci fizycznej
d) psychologa

Dzieci objete wielospecjalistyczna opieka zglaszaty si¢ z opiekunami do

Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku 4-krotnie na wizyty.
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I interwencja II interwencja IIT interwencja IV interewencja
Kompleksowe konsultacje | Kompleksowe Kompleksowe Kompleksowe
+ skierowanie na badania | konsultacje po 3 konsultacje po 3 konsultacje po 6
laboratoryjne miesigcach miesigcach miesigcach
od pierwszej wizyty od drugiej wizyty od trzeciej wizyty

Tabela 5 Harmonogram wizyt w programie ,,6-10-14 dla zdrowia“

Selekcja pacjentow do ponizszej
Kwalifikowano wytacznie dzieci w 10, 11 i 12 roku zycia, z nadmierna masg ciata, u ktérych

przeprowadzono badania laboratoryjne i ktérych opiekunowie odpowiedzieli na pytania

ankietowe.

Rycina 1 Analiza badan przesiewowych i kwalifikacja pacjentow do pracy badawczej

Badania przesiewowe w okresie od 15.04.2011r. do 01.06.2016r.
przeprowadzone w populacji objetej programem ,,6-10-14 dla

zdrowia® objely tacznie 36469 dzieci

rozprawy miala charakter wtdérnej analizy.

BMI < 85 centyla stwierdzono u 32534 BMI >85 centyla stwierdzono u 3935 dzieci,

dzieci, co stanowito 89,37% populacji co stanowito 10,73% badanej populacji

Wyselekcjonowano grupe pacjentdow w wieku 9-12 lat, ktorzy wzieli udziat
w badaniach przesiewowych do konca grudnia 2015 i1 wykonali badania

laboratoryjne, co stanowito 591 dzieci

/\

| 275 dziewczat (46,5%) | | 316 (53,5%) chlopcow
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U wszystkich uczestnikow programu ,,6-10-14 dla zdrowia“ podczas pierwsze] wizyty
przeprowadzono:
-wywiad medyczny i rodzinny (zatacznik Nr 1)
-badanie fizykalne z oceng stanu odzywienia;
-ocena sktadu ciata metoda bioimpedancji elektrycznej;
-wystawiono skierowanie na badania laboratoryjne uwzgledniajace oznaczenia parametrow
morfotycznych krwi, lipidogramu, st¢zenia hormonu tyreotropowego (TSH), wolnej tyroksyny
(fT4), stezenia kreatyniny, oznaczenia aktywnosci transaminaz alaninowej i asparaginianowej
(ALAT, ASPAT), st¢zenia hemoglobiny glikowanej (HbAlc), stezenia glukozy, insuliny oraz
krzywej po obcigzeniu glukozy (OGGT) z insulinemig;
-ocen¢ wydolnosci fizycznej, testy sprawno$ci motorycznej oraz analiz¢ dodatkowej
aktywnosci fizycznej u dzieci (zatgcznik Nr 2);
-analiz¢ diety oraz nawykow zywieniowych (zatacznik Nr 3);

-konsultacj¢ z psychologiem;

6.1.1. Kryteria kwalifikacji do badania

Do niniejszego  badania  zakwalifikowano  dzieci  biorgce  udziat w
wielospecjalistycznym programie interwencyjnym ,,6-10-14 dla zdrowia®“ 1 spelniajace
ponizsze kryteria:

- Nadmiar masy ciata wyznaczny na podstawie BMI tj. wartosci >85. centyla w oparciu o
siatki centylowe opisane w progamie OLAF 2010 [5,49];
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- Dzieci, ktore ukonczyly 9. rok zycia i nie przekroczyly 12. roku zycia, czyli znalazty si¢ w
przedziale wiekowym 9 lat i 1 dzien do 11 lat i 355 dni;

- Rodzice badz opiekunowie prawni wyrazili zgode na udziat w programie ,,6-10-14 dla
zdrowia®;

- Dzieci z nadmierng masg ciala, u ktorych zostaly przeprowadzone badania laboratoryjne, po
pierwszej interwencji;

- Dzieci urodzone o czasie pomiedzy 38+0 a 42 tygodniem cigzy

6.1.2. Kryteria wylaczenia z grupy badane;j

Z badania wykluczono dzieci:

- ze wspolistniejagcymi chorobami przewleklymi Iub genetycznymi, ktére podczas wywiadu
zglaszali opiekunowie, a ktére mogty wptywaé na rozwdj dziecka (np. niedoczynno$¢ tarczycy,
Zespot Pradera- Williego);

- przyjmujace dtugotrwale leki wpltywajace na metabolizm 1 wzmozony apetyt, a zwlaszcza
stosujacych dlugotrwalg sterydoterapi¢ (zespot nerczycowy, astma, padaczka, depresja 1 inne
zaburzenia psychiczne);

- aktualnie w trakcie trwajacej infekcji, lub do 2. tygodni po zakonczeniu antybiotykoterapii;

- nieprawidtowe wyniki badan laboratoryjnych — TSH, fT4 i kreatyniny

- weze$niaki, urodzone <38 tygodnia cigzy
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6.2. Charakterystyka badanej populacji

W ponizszej pracy ostatecznie badaniem objeto 591 dzieci w 10, 11 1 12 roku zycia,
275 dziewczatek (46,5%) 1 316 (53,5%) chtopcow, w ogdlnym dobrym stanie zdrowia, bez
schorzen przewleklych wptywajacych na wyzej wymienione parametry, bez cech ostrej
choroby infekcyjnej w dniu badania.

Traktujac zespdt metaboliczny jako zbidr wzajemnie powigzanych ze sobg czynnikow
zwigkszajacych istotnie ryzyko rozwoju miazdzycy i cukrzycy typu 2 oraz ich powiktan
naczyniowych kwalifikacji dziecka do grupy z zespolem metabolicznym postuzyty kryteria
opracowane przez IDF 2007 (International Diabetes Federation), ktore pozwalaja rozpoznaé
zespoOt metaboliczny w populacji dzieci od 10 roku zycia wowczas, gdy poza obwodem talii
>90 p.c sg spelnione dodatkowo miniumum dwa z ponizszych zaburzen metabolicznych

[10,35,41,48,60,63,95,96,98].

Rycina 2 Kryteria zespotu metabolicznego wg IDF 2007 dla dzieci pomiedzy 10-16 rokiem zycia

Glikemia
>=100mg/dI

TG>=150mg/dI HDL <40mg/dI Cisnienie tetnicze

>=130/85 mmHg
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Wsrod dzieci z nadmierng masg ciata wyrdzniono trzy grupy:

grupa I (MetS+): dzieci z nadmierng masa ciala z towarzyszacymi zaburzeniami

metabolicznymi stanowigcymi podstawe do rozpoznania zespotu metabolicznego w
okreslonych w ponizszej pracy kryteriach [63],[95]

grupa Il (MetS-): dzieci spetnajace wytacznie kryterium nadmiernej masy ciata bez innych

kryteriow zespotu metabolicznego

grupa IIT (MetS +/-): dzieci z nadmierng masg ciala ze wspolistniejacymi sktadowymi

zespotu metabolicznego jednak nie spetnijace kryteriow rozpoznania zespotu

Rycina 3 Rozklad badanej populacji z podzialem na poszczegolne grupy

272

B Grupa |- MetS +
H Grupa Il- Met5-
Grupa lll- MetS +/-

Zaproponowany w niniejszej pracy podzial na grupy wynikat z proby oznaczenia
czynnikow predysponujacych do wystgpienia petnoobjawowego zespolu metabolicznego u
dzieci z nadmierng masg ciala pomigdzy 9-12 rokiem zycia. Jednocze$nie podziat stuzyt
identyfikacji populacji, w ktorej stwierdzono sktadowe zespolu metabolicznego i wobec
powyzszego poszukiwano czynnikow zwigkszajacych ryzyko jego rozwinigcia, w celu
zaproponowania celowanej profilaktyki.

W niniejszej rozprawie jako czynniki ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego poza
pomiarami 1 wskaznikami antropometrycznymi, pomiarami bioimpedancji elektrycznej i
wynikami badan laboratoryjnych wykorzystano réwniez informacje uzyskane od rodzicow w

wywiadzie 1 w przeprowadzonych ankietach dotyczacych modelu zywienia i stylu zycia.
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6.3. Metody badawcze wykorzystane w pracy

6.3.1.Wywiad

6.3.1.1.Wywiad medyczny

a. Stan zdrowia

Wywiad lekarski zbierany od opiekundéw dziecka podczas badania stuzyt przede
wszystkim wykluczeniu przewlektego schorzenia mogacego prowadzi¢ do nadmiaru masy
ciata oraz pozyskaniu danych, mogacych stanowic¢ istotne czynniki ryzyka rozwoju otytosci

(Zatacznik Nr 1).

b. Obecne dolegliwos$ci

Wywiad ukierunkowany byl na aktualny stan zdrowia - pytano o dolegliwosci bolowe,
urazy uniemozliwiajace sprawne wykonanie ¢wiczen fizycznych, o swieze cechy infekcji oraz

aktualnie przyjmowanie leki.

¢. Wywiad okotoporodowy

Wsrod ankietowanych opiekundow pytano o czas trwania cigzy, mas¢ urodzeniowg
dziecka oraz przebieg ciazy i porodu. Eutroficznym noworodkiem, bylo dziecko donoszone,
ktorego urodzeniowa masa ciala wynosita 2500-4000g, makrosomi¢ rozpozanwano w
przypadku urodzeniowej masy ciala >4000g, a niskg mas¢ urodzeniowg definiowano, gdy

urodzeniowa masa ciata wynosita <2500g.
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6.3.1.2. Wywiad rodzinny

Wsréd ankietowanych opiekundéw pytano o wystepowanie w najblizszej rodzinie
chordb serca, choréb metabolicznych i1 cywilizacyjnych (takich jak nadci$nienie tetnicze,
cukrzyca, niedoczynno$¢ tarczycy, nadczynno$¢ tarczycy, choroba wiencowa, zaburzenia
gospodarki lipidowej) u matki i/lub ojca. Dodatkowo pytano o mase ciata 1 wysokos¢
biologicznych rodzicow. Wskaznik masy ciala rodzicow (BMI) okreslano na podstawie

podanych informacji podczas pierwszej interwencji o ich masie ciala i wzroscie:

BMI rodzicow

Ocena wskaznika BMI u rodzicow Wartos¢ wskaznika BMI u rodzicow
Niedowaga <18,5

Prawidtowa masa ciata 18,5> ale mniej niz 24,9

Nadwaga >24.9 ale mniej niz 30

Otytos¢ 1 > 30 ale <niz 35

Otytos¢ 11 > 35 ale mniej niz 40

Otytos¢ 11T > 40

Tabela 6 Rozdziat BMI w populacji rodzicow badanych dzieci [89]

6.3.1.3. Nawyki zywieniowe i styl zycia

W ankiecie, przygotowanej przez dietetykdw programu ,,6-10-14 dla zdrowia®,
dotyczacej jakosci i1 ilosci spozywanych positkow ankietowanych opiekunow pytano
(zatacznik Nr 3):
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Jak czgsto dziecko zjada w domu pierwsze $niadanie?

Jak czgsto spozywa lekkostrawng kolacj¢ na 2 godziny przed snem?

Odpowiedzi na pytania mozna bylo udzieli¢ w skali od 1-5, gdzie:
1- nigdy,

2- rzadko (raz w tygodniu),

3- okazjonalnie (maksymalnie dwa razy w tygodniu),

4- czgsto (co drugi dzien),

5- zawsze (codziennie).

W ponizsze] pracy za $niadanie uznano positek poranny spozywany do 2 godzin od
przebudzenia, a prawidtowym spozyciem kolacji byl positek minimum 2 godziny przed snem.
Za odpowiedz ,,tak* uznano deklaracje spozywania kolacji i $niadania oraz picia wylacznie
wody codziennie i co drugi dzien, natomiast wszystkie pozostale odpowiedzi kwalifikowano

jako ,,nie®.

Natomiast na pytania:
- jak czgsto w tygodniu dziecko zjada surowe warzywa? - za prawidtowe uznano
spozycie 4 porcji $wiezych warzyw w tygodniu
- jak czgsto w tygodniu dziecko spozywa $wieze owoce? - za prawidlowe opisano 3

porcje $wiezych owocow w tygodniu.
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6.3.2. Badanie przedmiotowe

6.3.2.1. Pomiary antropometryczne

Nastegpnie podczas interwencji wszystkie dzieci zostaty poddane badaniu fizykalnemu,
ktore uwzgledniato pomiary antropometryczne:
a) wysoko$¢ - mierzona za pomocg wzrostomierza Leicester Height Measure, producent:
Invicta Plastics Limited, z dokladnoscia +/-0,1 cm w standartowych warunkach, przy
wyprostowanej postawie, bez obuwia;
b) mase ciata - okreslong za pomoca wagi elektronicznej Tanita BC-420 MA, z doktadnoscia
do 0,1kg w standartowych warunkach, bez obuwia, wylacznie w bieliznie osobistej;
c) talia - pomiaru dokonano nierozciggliwag taSma antropometryczng, z doktadnoscig do 1mm,
W pozycji stojacej, z roéwnomiernie roztozonym na obu stopach cigzarem ciala, w
najmniejszym obwodzie zmierzonym pomig¢dzy dolnym brzegiem klatki piersiowej a gornym
brzegiem grzebieni biodrowych, na wysoko$ci wcigcia w talii, wymiar podano w
centymetrach (model 201; Seca GmbH & Co, KG, Hamburg, Niemcy).
d) biodra - pomiaru dokonano za pomocg nierozciggliwej tasmy antropometrycznej, z
doktadnoscia do 1mm, w pozycji stojacej, z réwnomiernie roztozonym na obu stopach
cigzarem ciata, w najwiekszym obwodzie zmierzonym na wysokosci linii mi¢dzykretarzowej,
na poziomie najbardziej wystajacego punktu posladkow, wymiar podano w centymetrach
(model 201; Seca GmbH & Co, KG, Hamburg, Niemcy).
¢) pomiar cis$nienia tetniczego krwi - pomiaru dokonywano metoda oscylometryczng (Omron)
z odpowiednio dobranym mankietem, obejmujacym 2/3 ramienia, po okoto 10 minutach

odpoczynku, w spokoju, w pozycji siedzacej z odwiedzionym ramieniem utozonym na
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poziomie serca, na lewym przedramieniu, z nieskrzyzowanymi nogami. Pomiary wykonano
trzykrotnie i wyznaczono $rednig warto$¢ pomiarow. Uzyskana wartos¢ zostala poréwnana z
siatkami centylowymi uwzgledniajacymi wiek, pte¢ i wysokos$¢ [89],[189]. Podwyzszone
ci$nienie tetnicze rozpoznano w kazdym przypadku, gdy warto$¢ ci$nienia skurczowego badz
rozkurczowego przekraczata 97 centyl dla wieku i ptci [5],[6],[26]. By zmniejszy¢ ryzyko
podwyzszone] waro$ci cis$nienia tgtniczego wywolanego stresem zwigzanym z wizyta w
gabinecie, ci$nienie mierzono na koncu wizyty.

W przeprowadzonym  badaniu  fizykalnym  poza  oceng  parametréw
antropometrycznych szczegdlng uwage zwroécono na kliniczne cechy infekcji, ktore

dyskwalifikowaly pacjenta z analizowanej populacji.

6.3.2.2. Wskaznik wagowo-wzrostowy (BMI)

Na podstawie pomiaréw antropometrycznych dla kazdego dziecka wyliczono wskaznik
BMI (wagowo-wzrostowy). Warto$¢ obliczono dzielac masg ciala wyrazong w kilogramach
przez kwadrat wzrostu wyrazony w metrach (kg/m?). Nadwage badz otylo$¢ zdefiniowano w
oparciu o siatki centylowe dla BMI dla okreslonej ptci i wieku [5],[6],[15]. Zastosowano siatki
centylowe opracowane w ramach projektu OLAF [26] na podstawie ktorych nadwage
rozpoznawano wowczas, gdy BMI oscylowalo w granicach 85-95 centyla, a otyto$¢ >95

centyla dla okreslonej ptci i wieku.
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6.3.2.3. Wskazniki antropometryczne

U dzieci, ze wzgledu na zmiany proporcji ciala zwigzane ze wzrastaniem, wskaznik
WHR nie znajduje tak szerokiego zastosowania jak u dorostych. U mtododych pacjentow
dopiero po okresie pokwitania jest charakterystyczny dla plci rozktad tkanki tluszczowej,
ktory pozwala na obiektywne stosowanie wskaznika WHR, dlatego u dzieci bardziej
przydatnym okazuje si¢ pomiar WC [49].

W ponizsze] pracy za nierawidlowa, $wiadczaca o otylosci brzusznej, warto$¢

wskaznika WHR definiowano: > 0,8 u dziewczat i > 0,9 u chtopcow.

Rycina 4 Srednie wartosci WC w poszczegolnych grupach wiekowych u dziewczat i chtopcow

Srednie wartoéci WC u dziewczat i chtopcéw
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Rycina 5 Graniczne warto$ci WC = 90 centyl u dziewczat i chtopcow

Graniczne wartosci WC = 90 centyl u dziewczat i chtopcow
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Ponad to w zastgpstwie wskaznika WHR u dzieci przed 16 rz WHtR wydaje si¢ by¢
wiarygodniejszym markerem, poniewaz uwzglednia zmiany proporcji zwigzane z wzrastaniem
i dlatego w niniejszej pracy zdecydowano si¢ wykorzysta¢ wtasnie ten wskaznik, obliczony z
wzoru [44,99,101]:

WHtR= WC [cm]:Ht[cm]

Nadwage 1 otylos¢ kwalifikowano wedtug kryteriow podanych przez International
Obesity Task Force (IOTF) [97]. Typ brzuszny otylosci rozpoznawano w tych przypadkach,
gdy obwod pasa (WC) przekraczat 90 centyl lub jezeli warto§¢ WhtR>0,5.

Warto§¢ wskaznika WHtR przeanalizowano statystycznie, uwzgledniajac plec¢
badanych pacjentow oraz stopien nadmiaru masy ciala, przyjmujac za kryterium otylosci
brzusznej warto$¢ wskaznika > 0,5 dla obu plci oraz obliczono zalezno$¢ pomiedzy

przekroczong normg WHtR a czestoscig wystgpowania zespolu metabolicznego.
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6.3.3. Bioimpedancja elektryczna.

W przeprowadzonych badaniach wykorzystano wagg z wbudowanym systemem
dwuelektrodowym firmy Tanita (konfiguracja dwuelektrodowa stopa—stopa), posiadajaca atest
do wykonywania badan medycznych. Pomiaru dokonywano podczas badania pediatrycznego,
bez ubran, wylacznie w bieliznie osobistej, w pozycji stojacej, z cigzarem rOwnomiernie
rozmieszczonym na stopach. Otrzymany wynik uwzgledniajacy procentowy i wagowy sktad
ciata odnoszono do norm przyjetych dla wieku, ptci i wysokosci [50,51]. Pomiaréw dokonano
z doktadnoscia do 0,1 kg w ocenie masy ciata, masy mig$niowej 1 masy ttuszczowej, oraz z
doktadnoscia do 0,1 % w ocenie procentowego sktadu ciata.

Oceniono procentowy udziatu tkanki thuszczowej w badanej populacji z nadmierng
masg ciata oraz dokonano analizy procentowej ilosci tkanki tluszczowej jako czynnika

predykcyjnego ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego w analizowanych grupach.

6.3.4. Badania biochemiczne

U wszystkich dzieci biorgcych udziat w prewencyjnym programie ,,6-10-14 dla
zdrowia®, po przeprowadzonej pierwsze] interwencji, zlecono wykonanie badan
laboratoryjnych. Pobieranie krwi realizowano w centralnym laboratorium Uniwersyteckiego
Centrum Medycznego, w Gdansku, przy ul. Debinki 7. Dzieci zglaszaly si¢ na pobranie krwi
rano, na czczo, po nieobfitej kolacji.

Pierwsze pobranie krwi to pobranie na czczo 6ml krwi zylnej do probowki

zawierajacej suchy, napylony aktywator krzepniecia, z ktérej oznaczono stezenie cholesterolu
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catkowitego (CHOL), frakcji LDL, HDL, trdjglicerydow (TG), poziomy aktywnosci
transaminaz alaninowej i asparaginianowej (ALAT i AspAT), hormon tyreotropowy (TSH),
wolng tyroksyn¢ (fT4) oraz 2ml krwi zylnej do probowki z fluorkiem sodu i szczawianem
potasu celem oznaczenia stezenia glikemii oraz 2ml probowki z kwasem
etylenodiaminotetraoctowym (EDTA) celem oznaczenia hemoglobiny glikowanej (HbAc).
Nastepnie wykonywano krzywa obcigzenia glukoza (OGGT) z oceng stezenia glukozy
1 insuliny - dzieci otrzymaty do wypicia glukoze (1,75g/kg masy ciata glukozy, nie wigcej niz
75g) i dwukrotnie pobrano krew zylng w 60 i 120 minucie, po doustnym obcigzeniu glukoza,
w celu oznaczenia warto$ci glukozy 1 insuliny — kazdorazowo 2ml krwi zylnej do probowki z
fluorkiem sodu i szczawianem potasu celem oznaczenia st¢zenia glikemii 1 2ml krwi zylnej do
probowki zawierjacej suchy, napylony aktywator krzepniecia w celu oznaczenia stgzenia

insuliny. Analiz¢ pobranych probek krwi przeprowadzono w laboratorium UCK w Gdansku.

a) Glikemia

U wszystkich uczestniow programu, w centralnym laboratorium UCK w
Gdansku, z pobranych na czczo, 2ml krwi zylnej do probowki z fluorkiem sodu i
szczawianem potasu, po odwirowaniu (wirowanie <1300xg przez 10 minut), w ciaggu 2
godzin uzywajac odczynnikéw firmy Abbott oznaczono analizatorem Cobas 6000/8000,
oznaczono stezenie glukozy mierzone metodg enzymatyczng. Natomiast stezenie
glikemii po 60 i 120 minutach od doustnego testu obciazenia glukoza (OGTT)
oznaczono z probowki, ktora kazdorazowo byla pobierana z osobnego wkhucia.
Nastepnie w ciggu 2 godzin z wykorzystaniem metody heksokinazy stezenie glikemii
oznaczone zostalo w centralnym laboratorium UCK w Gdansku. Wyniki wyznaczono w

oparciu o normy przyjete w laboratorium UCK w Gdansku i wyrazono w [mg/dl].
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b) Insulina

Z pobranych na czczo 6ml krwi zylnej do probowki zawierjacej suchy, napylony
aktywator krzepniecia, w wyniku odwirowania skrzepu krwi zylnej (wirowanie <1300xg przez
10 minut) otrzymano surowice i w ciggu 2 godzin uzywajac odczynnikéw firmy Abbott, z
wykorzystaniem automatycznego analizatora biochemicznego Cobas 6000/8000, oznaczono
metoda spektrofotometryczng st¢zenie insuliny.

Natomiast st¢zenie insuliny po 60 i 120 minutach od doustnego testu obciazenia
glukoza (OGTT) oznaczono z probdwki, ktéra kazdorazowo byta pobierana przez pielggniarke,
z osobnego wklucia a nastgpnie w ciggu 2 godzin z wykorzystaniem automatycznego
analizatora biochemicznego Cobas 6000/8000, metoda spektrofotometryczna, w centralnym
laboratorium UCK w Gdansku, zostalo oznaczone stezenie insuliny. Wyniki wyznaczono o

normy przyjete w laboratorium UCK w Gdansku 1 wyrazono w [plU/ml].

c¢) HBAlc:

Do oceny st¢zenia HBAlc wykorzystano krew zylng pobrana na czczo, przez
pielegniarke, w centralnym laboratorium UCK w Gdansku do probowki z kwasem
etylenodiaminotetraoctowym (EDTA). Odsetek hemoglobinowanej HBAlc badano metoda
wysokoci$nieniowej chromatografii przeptywowej przy uzyciu aparatu Variant firmy BIO
RAD z wykorzystaniem odczynnikow firmy Abbott. Wyniki wyznaczono o normy przyjete w

laboratorium UCK w Gdansku i wyrazono w [%].

d) Lipidogram
Wszystkim badanym dzieciom w centralnym laboratorium UCK w Gdansku

pielegniarka pobrata 6ml krwi zylnej do proboéwki zawierjacej suchy, napylony aktywator
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krzepniecia. Nastepnie w wyniku odwirowania skrzepu krwi zylnej (wirowanie <1300xg przez
10 minut) otrzymano surowice i w ciggu 2 godzin uzywajac odczynnikéw firmy Abbott, z
wykorzystaniem automatycznego analizatora biochemicznego Cobas 6000/8000, oznaczono
metoda enzymatyczng stezenie cholesterolu, HDL-cholesterolu i trojglicerydow natomiast
poziom LDL-cholesterolu wyliczono wg wzoru Friedmana. Wyniki wyznaczono o normy

przyjete w laboratorium UCK w Gdansku 1 wytazono w [mg/dl].

e) Transaminazy

Z pobranych na czczo 6ml krwi zylnej do proboéwki zawierjacej suchy, napylony
aktywator krzepniecia, w wyniku odwirowania skrzepu krwi zylnej (wirowanie <1300xg przez
10 minut) otrzymano surowice i w ciggu 2 godzin uzywajac odczynnikéw firmy Abbott, z
wykorzystaniem automatycznych analizatorow biochemicznych, oznaczono stezenie
transaminaz alaninowej i1 asparaginianowej (ALT i AspAT) za pomoca automatycznego
analizatora biochemicznego Cobas 6000/8000 z wykorzystaniem testu
immunoturbidymetrycznego. Wyniki wyznaczono w oparciu o normy laboratoryjne UCK w
Gdansku i1 wyrazono w [U/I]. Wszystkie wyzej wymienione badania laboratoryjne
analizowano w grupie pacjentdow z zespotem metabolicznym, bez niego, badz z jego

sktadowymi.

6.3.5. Pomiar wydolno$ci fizycznej i sprawno$ci motorycznej.

Pomiar wydolnosci fizycznej — (Kasch Puls Recovery Test) [145,151,152,153]. W
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czasie proby dzieci miaty na sobie stroj gimnastyczny, w pomieszczeniu temperatura wynosita
18-19 stopni Celsjusza. Poziom wydolnosci wysitkowej oceniano testem Kasch pulse reovery
step test (KPR), polegajacym na nieprzerwanym 3 minutowym wchodzeniu na step o
wysokosci 0,305m z czgstotliwoscig 24 wejs¢ na minute, ktore odmierzano metronomem z
sygnatem dzwigkowym, i podczas ktorego mierzono te¢tno uczestnika badania - szybkos$¢
wspinania jest okre§lona przez metronom ustawiony na 96 uderzen (sygnatdéw) na minute
Akcje serca (HR — heart rate), wyznaczano przy pomocy elektronicznego analizatora
,Polar* (Finandia) przed rozpoczeciem testu, przez 3 minuty ¢wiczenia (test krokowy) oraz
przez 1 minute i 5 sekund regeneracji w pozycji siedzacej. Analizie poddawano akcje serca po
¢wiczeniach zarejestrowany w ciggu jednej minuty, poczawszy od 5 s po zakonczeniu testu.
Srednia arytmetyczna obliczona na podstawie tych wartosci zostala poddana dalszym
analizom. Badanie przerywano w momencie odmowy dalszego wykonywania zadania lub do
momentu osiggniecia przez dziecko tzw. maksymalnego tetna pracy (wyliczanego ze wzoru
220-wiek w latach), czyli 210/minutg.

Interpretacja wynikdéw oparta jest na wieloosrodkowych badaniach i wyznacza
ponizsze grupy wydolnosci fizycznej. Powszechnie uznane za prawidtowe i porzadane w

populacji dziecigcej sa grupy dobrej, bardzo dobrej i doskonatej wydolnosci fizycznej

[151,153]

Klasyfikacja sprawnosci | Chtopcy Chtopcy Dziewczgta Dziewczeta
krazeniowo-oddechowej | 6-9 lat 10-12 lat 6-9 lat 10-12 lat
Doskonata <93 <92 <100 <102
Bardzo dobra 93-104 92-103 100-111 102-114
Dobra 105-113 104-113 112-120 115-125
Dostateczna 114-123 114-124 121-131 126-137
Staba 124-138 125-141 132-148 138-154
Bardzo staba >138 >141 >148 >154
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Tabela 7 Klasyfikacja sprawnosci badanej populacji dziewczat i chtopcoéw [151]

Nastepnie przeprowadzono test sprawnosci motorycznej, w ktorym oceniono:
- liczba wykonanych siadow z lezenia w celu analizy sity mig$ni brzucha
- gibkos¢, na podstawie wykonanego sktonu dosigznego w siadzie
- skok w dal z miejsca, (Ocena odleglosci z doktadnoscig do 1cm)

- liczba wykonanych ugie¢ ramion w podporze

Metoda wywiadu bezposredniego z opiekunami przeprowadzono roéwniez badania
ankietowe dotyczace czasu aktywnos$ci fizycznej, ze szczegdlnym uwzglednieniem liczby
godzin lekcyjnych wychowania fizycznego oraz innych pozaszkolnych zaje¢ sportowych
trwajacych od 30-60 minut w ciggu tygodnia (Zalacznik Nr 2). Na pytanie o dodatkowa
aktywnos¢ fizyczng trwajaca 30-60minut rodzice mieli mozliwo$¢ wybrania opcji w skali od
1-5, gdzie:

1- nigdy

2- rzadko (raz w tygodniu)

3- okazjonalnie (maksymalnie dwa razy w tygodniu)
4- czgsto (co drugi dzien)

5- zawsze (codziennie)

W ponizszej pracy za odpowiedz ,,tak* uznano deklaracje codziennie i co drugi dzien,

natomiast wszystkie pozostate odpowiedzi kwalifikowano jako ,,nie®.
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7.1. Analiza statystyczna

W ponizszej rozprawie analizie poddano wystepowanie poszczegdlnych czynnikow
ryzyka wystgpienia zespolu metabolicznego oraz jego cech w calej populacji oraz wsrod

dziewczat i chlopcow.

Metody statystyczne wykorzystane w pracy

Normalno$¢ rozktadu zmiennych ciaglych oceniano przy pomocy testu Shapiro-Wilka,
a ich charakterystyki statystyczne przedstawiono w postaci $rednich arytmetycznych,
odchylen standardowych (SD), median, warto$ci skrajnych (minimum i maksimum) oraz
warto$ci dolnego i gornego kwartyla. Do porownan mig¢dzygrupowych warto$ci zmiennych
ciggltych wykorzystano test t Studenta dla zmiennych niepowigzanych oraz test U
Manna-Whitneya.

Charakterystyki statystyczne zmiennych dyskretnych przedstawiono w postaci
rozktadow liczbowych 1 procentowych, a do ich porownan migdzygrupowych uzyto testu
chi-kwadrat Pearsona oraz doktadnego testu Fishera. Jesli porownania podgrup
wyodrebnionych w oparciu o wystegpowanie pelnoobjawowego lub niepelnego zespotu
metabolicznego badz jego brak wykazaty statystycznie istotne rdznice, sit¢ i kierunek wplywu
zmiennych objasniajacych oceniano w jednowymiarowej analizie regresji logistyczne;j.
Obliczano wartosci ilorazu szans (OR) wspotwystepowania petlnoobjawowego/niepetnego
zespotu metabolicznego z okreslonymi warto§ciami zmiennych objasniajacych, a takze 95%

przedziaty ufnosci dla OR (95% CI).
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Wszystkie obliczenia wykonano przy uzyciu oprogramowania Statistica 10 (StatSoft,
Stany Zjednoczone). We wszystkich analizach za poziom istotnosci statystycznej przyjeto

wartos¢ p<0,05.

7.2. Zagadnienia etyczne

Wszyscy pacjenci oraz ich prawni opiekunowie zostali poinformowani o zatozeniach i
celach prewencyjnego programu ,,6-10-14 dla zdrowia® i wyrazili pisemng zgode¢ na udziat w
projekcie - formularze zgody na przeprowadzenie badan umieszczono w zalgcznikach
(zatacznik 3).

Badania fizykalne dzieci zakwalifikowanych do grupy badanej odbywaty si¢ podczas
pierwszej wizyty interwencyjnej a krew pozyskiwano podczas planowch zgloszen do
laboratorium przed drugag interwencja.

Badanie zostalo wykonane zgodnie z Deklaracja Helsinska World Medical Association.
Na przeprowadzenie badan w ramach powyzszego projektu zgode wydata Niezalezna Komisja
Bioetyczna do Spraw Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym —
NKBBN/228/2012 z dn.25.06.2012r., ktora w nastepnych latach rozszerzala swoja zgode o
kolejne projekty w ramach programu: NKBBN/228-197/2014 2z dn.27.05.2014r.,
NKBBN/228-368/2014 7z dn.16.09.2014r., NKBBN/228-307/2015 z dn.07.07.2015r.,
NKBBN/228-98/2017 7z dn.20.03.2017r., NKBBN/228-341/2017 z dn.11.09.2017r.,

NKBBN/228-212/2018 z dn.14.05.201 8.
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8. Wyniki

8.1. I etap badania — charakterystyka badanej populacji

8.1.1. Charakterystyka ogo6lna

Liczebnos¢ badanej populacji wyniosta 591, w tym 275 dziewczat (46,5%) oraz 316
chlopcow (53,5%), wsrod ktorych na podstawie oceny wskaznika BMI, u 401 (68,1%)
rozpoznano nadwage, natomiast u 188 (31,9%) otytos¢. Nadwage w grupie dziewczat
stwierdzono w 190 przypadkach, co stanowito 69,1% badanej populacji zenskiej i w
przypadku 211 chlopcoéw, co stanowito 66,8% populacji meskiej. Natomiast otylos¢
rozpoznano 85 dziewczat (30,9% badanej populacji zenskiej) 1 105 chtopcow (33,2% badanej

populacji meskiej).

W porownaniu do grupy chilopcéw, dziewczgta cechowaly si¢ mtodszym wiekiem
(p=0,031), mniejszym obwodem talii (p<<0,0001) nizszymi warto$ciami wskaznika WHR
(p<0,0001), nizszymi wartosciami WHtR (p=0,002), nizszym rozkurczowym ci$nieniem
(p=0,044) 1 nizsza wysokoscig (p=0,028). Ponadto w poréwnaniu do podgrupy chlopcow,
dziewczeta cechowaly sie wyzszym centylem BMI (p<0,0001), wyzszym odsetkiem tkanki

thuszczowe;j.

Wyniki przedstawiono w tabeli 8.
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Tabela 8 Zestawienie wynikow pomiarow antropometrycznych, warto$ci cisnienia tetniczego i procentowej
zawartos$ci tkanki thuszczowej badanej populacji

Tabela 9 Wystepowanie nadci$nienia tgtniczego w grupie badanej
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Nadcis$nienie tetnicze stwierdzono w 10% przypadkow dzieci z nadmierng masg ciala

bez rdznic w zakresie plci.

Rycina 6 Charakterystyka wartosci §rednich cisnienia tetniczego krwi u chlopcow i dziewczat badanej

populacji
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Wartosci cisnienia tetniczego u chiopcow
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Wartosci cisnienia tetniczego u dziewczat

skurczowe rozkurczowe

8.1.2. Analiza wynikoéw badan laboratoryjnych

Analize¢ wynikéw badan biochemicznych przedstawiono w ponizszych tabelach
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Tabela 10 Stezenie glukozy, TG i HDL w badanej populacji

Tabela 11 Poréwnanie wartosci glikemii, TG 1 frakcji HDL- u dziewczat i chtopcow objetych badaniem

W grupie chlopcoéw $rednie stezenie glukozy bylo wyzsze (p=0,003), trojglicerydow
nizsze (p=0,001) z kolei HDL-cholesterolu — wyzsze (p=0,031). Czegstos¢ wystepowania
hiperglikemii, hipertrdjglicerydemii oraz obnizonego st¢zenia HDL-cholestreolu byta podobna

w grupie dziewczat i chtopcow.



Il etap badania — analiza  wystepowania zespolu i cech skladowych zespoly

metabolicznego

W badanej grupie populacyjnej wyodrebniono nastepujace grupy dzieci:

grupa [:

grupa II:

grupa III:

rozpoznano zespot metaboliczny (MetS+)
dzieci bez zespolu metabolicznego (MetS—)

dzieci, u ktorych stwierdzono cechy niepetnego MetS, czyli nie spelniaty warunkow

rozpoznania zespotu, ale charakteryzowaty si¢ jego sktadowymi (MetS+/—)

M grupa | - MetS+
272 M grupa Il - MetS-

grupa lll - MetS+/-

Rycina 7 Rozktad czgstosci wystepowania MetS+ w badanej populacji

0,349

10,9 46 14,6
243 41,1 119 43,3 124 39,2
272 46 126 45,8 146 46,2

Tabela 12 Poréwnanie liczby badanych dziewczat i chtopcow z podzialem na grupy: MetS+, MetS— i

MetS+/—
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Kryteria rozpoznania zespolu metabolicznego zostaty spetnione w 76 przypadkach
dzieci z nadmiarem masy ciata (12,9%), w tym u 30 dziewczat (10,9%) i 46 chlopcow
(14,6%). U 46% badanej populacji, ktore nie spetniaty kryteriow rozpoznania zespotu

metabolicznego, stwierdzano co najmniej jedng ceche zespolu metabolicznego (grupa MetS

+/-)
p
0,239
Tabela 13 Wystepowanie cech sktadowych zespotu metabolicznego w badanej populacji.
Rycina 8 Analiza wystepowania cech sktadowych zespotu metabolicznego w badanej populacji
Czestos¢ wystepowania skladowych MetS
03 cech
chtopcy 4
0O 2 cechy
B 1 cecha
dziewczeta B bez cech

ogolna liczba
badanych
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Analize wystgpowania nadci$nienia te¢tniczego oraz nieprawidlowosci w profilu

lipidowym w badanych grupach przedstawiono w tabeli 14.

Podwyzszone 56 73,4 0 0 3 1,1 0,005
Prawidtowe 20 26,6 243 100 269 98,9
Obnizone 76 100 0 0 75 27,6
’ 0,029
<40mg/dl ’
Prawidtowe 0 0 243 100 197 72,4
>= 40miid1
Podwyzszona 42 55,3 0 0 11 4 0.001
>=150[mg/dl] ’
Prawidlowa<150 34 44,7 243 100 261 96
[mg/dl]

Tabela 14 Porownanie wystgpowania podwyzszonego ciSnienia t¢tniczego w poszczegdlnych grupach

Nadci$nienie tetnicze wystepowalo w 73,4% przypadkéw u dzieci z rozpoznanym
zespolem metabolicznym, podczas gdy w grupie z cechami zespotu metabolicznego tylko w
1,1% (p=0,005)

Obnizone stezenie HDL-choletsterolu wystgpowato u wszystkich dzieci z zespotem
metabolicznym oraz u 27,6% dzieci z cechami zespotu. Stwierdzono réznicg w czestosci
wystepowania obnizonej wartosci HDL-cholesterolu pomiedzy badanymi grupami (p=0,029).
Podwyzszone stezenie trojglicerydow stwierdzano w 55,3% przypadkéw dzieci z zespotem

metabolicznym i tylko u 4% dzieci z cechami zespotu metabolicznego (p=0,001).



111 etap badania — analiza czynnikow ryzyka wystapienia zespolu metabolicznego

i jego skladowych

Analizujac populacje w kontekscie wystepowania czynnikéw zwigkszajacych ryzyko
zespotu metabolicznego porownano grupge MetS+ z grupami MetS— i MetS+/— tacznie.
Natomiast w analizie wystgpowania cech sktagdowych zespotu potaczone grupy MetS+ z

MetS+/— 1 porownano z grupg MetS—.

8.3.1. Dane z wywiadu

8.3.1.1. Masa ciala przy urodzeniu

Analiza masy ciala przy urodzeniu w populacji badanej przedstawiono w tabeli 15.

Na uwage zasluguje fakt, ze wszystkie dziewczeta z rozpoznanym zespotem
metabolicznym miaty prawidtowa masg¢ ciata przy urodzeniu, a w grupie z cechami zespotu
metabolicznego 2,3% bylo hipotrofikami. Natomiast w populacji chtopcéw, w momencie
urodzenia u zadnego nie stwierdzono hipertrofii, a w grupie z zespotem metabolicznym

trzykrotnie czg$ciej stwierdzano hipotrofie w porownaniu do grupy bez cech zespotu.

U chlopcow z zespotem metabolicznym czgsciej stwierdzana byta niska masa ciata

przy urodzeniu (p=0,034).
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Analiza statystyczna (p)

Niska<2500 g 6 7,9 8 33 8 2,9

Prawidlowa 40 87 115 | 92,7 132 | 904
2500-4000g

Zwigkszona> 0 0 5 4 8 5,5
4000g

Prawidlowa | 70 | 921 | 230 | 947 | 259 | 952 | 2329 Uy L
2500-4000g
Zwiekszona> 0 0 5 2 0 1,9
4000g
Niska<2500¢ | 0 | 0 | 6 | 48 | 5 | 23
Prawidlowa | 30 | 100 | 118 | 944 | 115 | 97.7| 2632 e da
2500-4000g
Zwiekszona> 0 0 1 0,8 0 0
4000g
Niska<2500g | 6 | 13 | 4 | 33 | 6 | 41
0.076 0399 0,034

Tabela 15 Analiza masy ciata przy urodzeniu w populacji badanej.

W kolejnym etapie analizy przeanalizowano czgsto$¢ wystgpowania niskiej masy ciata

w populacji dzieci z nadmierng masg ciata.

Wyniki przeprowadzonej analizy zamieszczono w tabeli 16.




Analiza statystyczna (p)
tak 4 | 56 | 7 | 3| 10 | 38
nie 72 | 944 | 236 | 97 | 262 | 962 | 00605 e L
tak 0 0 | 5 | 43| 6 5
nic 30 | 100 | 114 [957] 120 | 95 0,340 1,000 0,610
tak 4 | 87 | 2 | 16| 4 | 27
e 42 | 913 | 122 | 984 | 142 | 973 0,068 0,327 0,046

Tabela 16 Wystepowanie niskiej masy ciata przy urodzeniu badanej populacji.

U chlopcow z nadmierng masg ciata, niska masa ciala przy urodzeniu jest czynnikiem

ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego (OR=4,08; 95%CI: 1,10-15,17).

8.3.1.2. Analiza BMI matek dzieci uczestniczacych w badaniu

Analize BMI matek przedstawiono w tabeli 17 i rycinie 9.

Nie stwierdzono réznic w zakresie BMI matek pomig¢dzy analizowanymi grupami,

rozktad czgstosci w poszczegdlnych kategoriach BMI byt rownomierny.
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Analiza statystyczna (p)

Niedowaga 2 2,6 8 32 6 2,2
<18,5
Prawidlowa mc 36 | 474 | 114 | 46,2 | 108 | 40,3
18,5 —-24,99
Nadwaga 16 | 21,1 | 69 | 279 | 83 31
25-25,99
Otytos¢ I/11 20 | 263 ] 52 | 21,1 | 63 |235 0,459 0,343 0,603
stopien 30-39,99
Otylos¢ 11T 2 2,6 4 1,6 8 3
stopien>40

Tabela 17 Analiza BMI matek badanej populacji dzieci w poszczegdlnych grupach

Rycina 9 Procentowy rozktad wskaznika BMI matek u dzieci w badanej populacji

BMI matki
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:§ 80
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© 1 [ ]

’ ]

MetS+ MetS— MetS+/—

M prawidfowe lub niskie ™ zwiekszone

Otylos¢ III stopnia u matki stwierdzono w 2 przypadkach z grupy MetS+ (2,6%), 8 -
z grupy MetS+/— (3%) 1 u 4 - MetS— (1,6%). Na uwage zastuguje fakt, ze w 47,4% u dzieci z

MetS+ BMI matki byt prawidlowy, a w 2,6% matka miata niedowage. Rozklad wskaznika
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BMI matki w kazdym przedziale od niedowagi po otyto$¢ II stopnia w poszczegdlnych

grupach nie ro6znit sig.

8.3.1.3. Analiza BMI ojcéw dzieci uczestniczacych w badaniu

Rozktad wyznaczonego wg WHO wskaznika BMI ojcéw dzieci badanej populacji

przedstawiono w tabeli 18 i na rycinie 10.

Analiza statystyczna (p)
Niedowaga 0 0 0 0 0 0
<18,5

Prawidlowa 11 | 14,5 30 12,5 41 15
18,5 -24,99

Nadwaga 29 | 382 | 124 51,4 112 41

25-25,99 0,125 0,023 0,507
Otytos¢ /11 32 | 42,1 77 31,9 107 39

stopien

30-39,99
Otytosé 111 4 52 10 4,2 14 5
stopien>40

Tabela 18 Wskaznik BMI ojcow dzieci z badanej populacji
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Rycina 10 BMI ojcow w poszczegdlnych grupach badanej populacji

BMI ojca
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Wsréd dzieci z rozpoznanym zespolem metabolicznym az 47,3% mialo ojca z
otytoscig a tylko 14,5% ojcow stwierdzong mas¢ ciata granicach prawidtowych.
Wystepowanie otytosci u ojca wigzalo si¢ z wystepowaniem zespolu metabolicznego oraz jego

cech sktadowych w badanej populacji dzieci z nadmierng masa ciata (p=0,023).

8.3.1.4. Otyltos¢ u rodzicow a wystapienie cech zespolu metabolicznego u dzieci z

nadmierng masg ciata

Analiza wystgpowania otytosci u rodzicow w badanej populacji przedstawia tabela 19 1

rycina 11.
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Analiza statystyczna (p)

Otylos¢ matki 22 | 28,9 | 56 | 22,7 71 | 26,5

Otyo$¢ ojca 36 | 474 87 | 36,1 | 121 | 44 0,032 0,046 0,412

Otylos¢ obojga 18 | 23,7 | 46 | 16,7 | 63 | 19,9
rodzicow

Tabela 19 Wystepowanie nadwagi rodzicow w badanej populacji z podzialem na grupy: MetS+, MetS— i
MetS+/—.

W grupie dzieci z rozpoznanym zespotem metabolicznym otyto$¢ u matki stwierdzono
w 22 przypadkach (28,9%), a otylos¢ u ojca w 36 przypadkach (47,4%), czyli niemal

2-krotnie czgséciej niz u matek statystycznej (p=0,032).

Otylo$¢ zarowno u matki, ojca jak i obydwojga rodzicow najczg$ciej wystepowata u
dzieci z rozpoznanym zespotem metabolicznym (28,9%, 47,4%, 23,7%) w poréwnaniu do
grupy z cechami sktadowymi zespotu (22,7%, 36,1%, 16,7%) i do grupy bez cech zespolu

metabolicznego (26,5%, 44%, 19,9%).

Rycina 11 Wystgpowanie otytosci u rodzicow w badanej populacji
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W przypadku wystepowania zespolu metabolicznego oraz jego cech sktadowych
czgstos¢ wystepowania otyto$ci u matki wynosita 26,7%, podczas gdy wsrod dzieci bez
zespotu - w 22,7% przypadkow, natomiast w przypadku otylosci ojca w grupach MetS+ i
MetS+/— az 45,1% dzieci miato otylych ojcow, podczas gdy w grupie MetS— zaledwie
36,1%. Otylo$¢ obojga rodzicow stwierdzono u czesciej niz w grupie dzieci z zespotem
metabolicznym oraz jego skltadowymi w poréwnaniu do grupy dzieci bez cech zespotu
metabolicznego (23,3 % vs 16,7%) (p=0,046). Wydaje si¢ zatem, ze wspotistnienie otytosci
matki, ojca badz obydwojga rodzicow wiaze si¢ z wyzszym ryzykiem obecnosci cech zespotu

metabolicznego u dzieci z nadmiarem masy ciata.

8.3.1.5. Analiza wystepowania choréb metabolicznych u rodzicow

Analiza wystepowania choréb metabolicznych u rodzicow (co najmniej jednej sposrod
wymienionych: cukrzyca typu 2, niedoczynnos$¢ tarczycy, zespot metaboliczny, dyslipidemie)

przedstawiona zostal w tabeli 20.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w zakresie czegsto$ci wystepowania
chorob metabolicznych we wszystkich analizowanych grupach dzieci z nadmierng masg ciata,
jakkolwiek warto zauwazy¢, ze wystepowanie choréb metabolicznych u obojga rodzicow byto

trzykrotnie czgstsze w grupie MetS+ (5,3%) niz w grupie MetS— (1,7%).
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Analiza statystyczna (p)

Tak 11| 144 41 168 | 47 | 173 0,815 0,980 0,549
Nie 65 | 85.6| 202 | 83,2 | 225 | 827
Tak 9 [11,8] 30 | 123 | 51 [187 0,098 0,122
0,351
Nic 67 | 882 | 213 | 87,7 | 221 |813
_Tak 1 | 53| 4 17 Y 0,2015 0,253 0,097
Nie 72 | 947 | 239 | 983 | 265 |97.4

Tabela 20 Analiza wystgpowania choréb metabolicznych u rodzicéw badanej populacji

Tak — jesli wystepowata co najmniej jedna z chordb (cukrzyca typu 2, niedoczynnos$¢ tarczycy, zespot
metaboliczny, dyslipidemie)

Rycina 12 Rozklad procentowy liczby ojcow, matek i obojga rodzicow z chorobg metaboliczng w
poszczegdlnych grupach

Choroba metaboliczna u rodzicéw badanej
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8.3.1.6. Analiza wystepowania chordb uktadu krazenia u rodzicéw dzieci z nadmierng

masg ciala

Analiz¢ wystepowania co najmniej jednego ze schorzen takich jak: nadci$nienie
tetnicze, choroba niedokrwienna serca, choroby naczyn mozgowych, przebyte zawaty serca i

udary mozgu, przedstawiono w tabeli 21.

Dodatkowo na rycinie 13. Przedstawiono rozktad procentowy liczby ojcéw, matek i

obojga rodzicow z chorobg uktadu krazenia w poszczeg6lnych grupach.

Analiza statystyczna (p)

Tak 10 | 134 18 | 7.4 | 19 6,9

0,337 0,748 0,146
Nie 66 | 86,6 | 225 | 92,6 | 253 | 93,1
Tak 10 | 13,4 | 27 | 11,1 | 47 17,3

0,146 0,091 0,677
Nie 66 | 86,6 | 216 | 88,9 | 225 | 82,7
Nie 74 | 974 | 242 | 99.6 | 270 | 99,3

Tabela 21 Analiza wystgpowania chordb uktadu krazenia u rodzicow.

Tak — jesli wystgpowata co najmniej jedna z chordb (nadcis$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna serca,
choroby naczyn mézgowych, przebyte zawaty serca i udary)
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Rycina 13 Rozktad procentowy liczby ojcow, matek i obojga rodzicow z chorobg uktadu krgzenia w

poszczegolnych grupach

Choroba ukfadu krazenia u rodzicéw badanej
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Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w zakresie czgsto$ci wystepowania
chorob uktadu krazenia u rodzicow dzieci w zakresie analizowanych grup. Zaobserwowano
obserwowano tendencj¢ do czestszego wystgpowania choréb uktadu krazenia u obojga
rodzicow w populacji z rozpoznanym zespotem metabolicznym, chociaz ta roznica nie

osiggnela istotnosci statystycznej (p=0,058).
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8.3.2. Analiza wywiadu Zywieniowego u dzieci z nadmiarem masy ciala

8.3.2.1. Spozywanie $niadania w populacji dzieci z nadmierng masg ciata

Na podstawie przeprowadzonej ankiety analizowano spozywanie $niadania w catej
badanej populacji dzieci z nadmierng masa ciata. Sniadanie zdefiniowano jako pierwszy

positek, ktory byt spozywany w ciggu 2 godzin po przebudzeniu.

W niniejszej pracy za odpowiedz ,tak” uznano deklaracj¢ spozywania $niadania
codziennie badz co drugi dzien, a wszystkie pozostate odpowiedzi (nigdy, raz w tygodniu oraz

maksymalnie dwa razy w tygodniu) kwalifikowano jako ,,nie”. Wyniki analizy przedstawiono

w tabeli 22.

Analiza statystyczna (p)

Nie 34 | 4471 70 | 289 | 95 35

0,030 0,036 0,027
Tak 42 1553|173 | 71,1 | 177 62
Nie 15 50 | 37 | 31,1 41 32,3

0,210 0,517 0,096
Tak 15 50 | 82 | 689 | 85 67,7
Nie 20 | 43,5] 33 |26,6| 54 37 0,067 0,028 0,171
Tak 26 56,5 91 | 734 92 63

Tabela 22 Spozywanie $niadania w poszczegdlnych grupach catej populacji oraz wsrdéd dziewczat i
chlopcow
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Rycina 14 Czgstos¢ spozywania $niadania w grupach badanych

Spozywanie $niadania w badanej populacji
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Dzieci z rozpoznanym zespolem metabolicznym najczgséciej nie spozywaty pierwszego
positku (44,7%) w poroéwnaniu do dzieci z cechami zespotu (35%) oraz w poréwnaniu do

dzieci niespetniajacych zadnego z kryteridw rozpoznania zespotu (28,7%) (p=0,030).

Stwierdzono, ze brak spozywania $niadania w calej populacji zwigkszal ryzyko
wystapienia zespotu metabolicznego (p=0,027,0R=1,74; 95%CI: 1,06-2,87) badz co najmniej

jednej z jego cech (p=0,036) (OR=1,46; 95%CI: 1,02-2,09).

Dodatkowo, w grupie chlopcéw z rozpoznanym zespotem metabolicznym lub z
cechami tego zespotu, spozywanie $niadania bylo istotnie rzadsze niz w grupie bez cech

zespotu metabolicznego(OR=1,75; 95%CI: 1,06-2,89).
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8.3.2.2. Spozywanie kolacji w populacji dzieci z nadmierng masg ciata

Na podstawie przeprowadzonej ankiety analizowano prawidtowe spozywanie kolacji w
calej populacji. Prawidtowo spozywana kolacja zostata zdefiniowana jako positek spozywany

minimum 2 godziny przed snem.

W ponizszej pracy za odpowiedz ,tak” uznano deklaracj¢ spozywania kolacji
codziennie badz co drugi dzieh minimum 2 godziny przed snem, a wszystkie pozostale

odpowiedzi kwalifikowano jako ,,nie”.

Wyniki analizy przedstawiono w tabeli 23.

Analiza statystyczna (p)

Nie 27 | 355 63 259 98 40,3

0,033 0,009 0,418
Tak 49 |1 645| 180 | 74,1 | 174 59,7
Nie 11 36,7 | 38 | 30,1 37 311

0763 1,000 0,516
Tak 19 |633 88 | 69,8 82 68,9
Tak 30 | 653 99 | 79,8 85 58,3

Tabela 23 Spozycie lekkostrawnej kolacji minimum 2 godziny przed snem z podziatem na grupy



Rycina 15 Spozywanie lekkostrawnej kolacji minimum 2 godziny przed snem w poszczegolnych grupach
w calej populacji
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W toku analizy stwierdzono roznice w zakresie braku spozycia lekkostrawnej kolacji
minimum 2 godziny przed snem pomie¢dzy badanymi grupami w catej populacji (p=0,033)
oraz w grupie chtopcow (0,001). Kolacj¢ rzadziej spozywaly dzieci z zespotem
metabolicznym oraz z cechami zespotu (OR=1,63; 95%CI: 1,13-2,35) oraz w populacji
chtopcow (OR=2,66; 95%CI: 1,56-4,55). Wydaje si¢ zatem, ze nieprawidlowe spozycie
kolacji jest czynnikiem ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego lub co najmniej co najmnie;j

jednej jego cechy.

8.3.2.3. Analiza spozywania owocow i warzyw w populacji dzieci z nadmierng masa

ciala

Na podstawie przeprowadzonej ankiety (zatacznik Nr 3) analizowano spozywanie
swiezych warzyw 1 owocodw. Spozywanie minimum 4 porcji §wiezych warzyw 1 owocow w

ciggu tygodnia w poszczegdlnych grupach, przedstawiono w tabeli 24.
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Analiza statystyczna (p)

Nie 18 236 51 | 209 | 67 | 246

0,645 0,364 0,946
Tak 58 [ 764 192 | 79,1 [ 205 | 754
Nie 501167 24 [ 200 | 21 | 167

0.819 0,528 1,000
Tak 25 [833] 95 [ 799 | 105 | 833
Nie 12 (261 27 [ 21,7 | 45 | 308 | 249 0.146 1,000
Tak 34 (739 97 [ 783 | 101 | 692

Tabela 24 Spozycie mniej niz 4 porcji Swiezych warzyw w grupie MetS+ i w grupach MetS+/— i MetS— w calej
populacji oraz w populacji dziewczat i chtopcow

Nie stwierdzono réznic w zakresie spozywania mniej niz 4 porcji $wiezych warzyw i

owocow w poszczegolnych analizowanych grupach.
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8.3.3. Wydolnos$¢ fizyczna oraz aktywno$¢ fizyczna u dzieci z nadmiarem

masy ciala

8.3.3.1. Ocena wydolnosci fizycznej dzieci z nadmierng masg ciata

Na podstawie testu KPRT (Kasch Pulse Recovery Test) oceniono wydolno$¢ fizyczna

Wyniki przedstawiono w tabelach i na rycinie 16 i w tabeli 25.

Rycina 16. Ocena wydolnosci fizycznej na podstawie wynikow KPRT w badanej populacji.

Bardzo staba wydolnos¢ fizyczna

= TAK = NIE

Sposrod wszystkich badanych dzieci z nadmierng masg ciata oceniono, ze az 106

badanych (17,9%) miato bardzo staba wydolno$¢ fizyczna
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Analiza statystyczna (p)
Staba 24 31,5 | 32 13,1 50 18,3
0,043 0,088 0,044
Prawidlowa 52 68,5 | 211 | 86,9 | 222 | 81,7
Staba 5 16,7 6 5,1 18 14,3
0,103 0,154 0,601
Prawidtowa 25 83,3 | 113 | 949 | 108 | 85,7
Staba 21 45,6 | 25 | 20,2 | 31 21,2 0,034 0.403 0,015
Prawidlowa 25 544 | 99 | 79,8 | 115 | 78,8

Tabela 25 Analiza wydolno$ci fizycznej na podstawie KPRT w badanej populacji

W grupie z rozpoznanym zespotem metabolicznym odsetek dzieci z bardzo stabg
wydolnoscig fizyczng byl 3-krotnie wyzszy niz, a w grupie bez cech zespolu (31,5% vs
13,1%) (p=0,043). Podobne zaleznosci zaobserwowano w populacji chlopcow, u dziewczat

roznice nie osiggnety poziomu istotnosci statystyczne;.

Obecnos¢ zespotu metabolicznego wykazywata istotny zwigzek z czestszym
wystepowaniem bardzo stabej wydolnosci fizycznej w calej populacji (OR=2,44; 95%CI:

1,08-5,47) oraz w populacji chtopcéw (OR=3,20; 95%CI: 1,28-8,02).
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8.3.3.2. Ocena dodatkowej aktywnos$ci fizycznej u dzieci z nadmierng masg

ciala

Przeprowadzono ankiet¢ na temat czasu spedzanego na aktywnosci fizycznej prze
dzieci (Zalacznik Nr 2). Jako dodatkowa aktywnos¢ definiowano aktywnos¢ fizyczng trwajaca
minimum 30-60 minut co najmniej 2x w tygodniu nie wliczajac zaje¢ wychowania

fizycznego.

W przedstawionej pracy az 68,9% uczestnikow badania potwierdzitlo dodatkowa
aktywno$¢ fizyczng a jedynie 31,1% nie deklarowato dodatkowej aktywnos$ci fizycznej w

ciggu tygodnia. Na podstawie ankiety wyodrebniono grupe dzieci, ktore nie deklarowaly

dodatkowej aktywnosci fizycznej. Wyniki analizy przedstawiono w tabeli 26.

Analiza statystyczna (p)

Nie 28 36,8 67 27,6 | 89 | 32,7

0,309 0,165 0,292
Tak 48 63,2 176 72,4 | 183 | 67,3
Nie 11 36,6 31 26 37 | 294

0,591 0,466 0,385
Tak 19 64,4 88 74 89 | 70,6
Nie 17 37 36 29,1 51 | 349 0.523 0.295 0,587
Tak 29 63 88 70,9 | 95 | 65,1

Tabela 26 Analiza dodatkowej aktywnosci fizycznej w badanej populacji.
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Nie stwierdzono istotnych roznic w zakresie dodatkowej aktywnos$ci fizycznej w
badanej populacji, ale warto zwr6ci¢ uwage, na to, ze dodatkowa aktywno$¢ fizyczna w calej
populacji z rozpoznanym zespolem metabolicznym byta najnizsza (62,3%) a w populacji bez

zadnych cech zespolu najwyzsza (72,4%).

8.3.4. Ocena wskaznikow antropometrycznych w badanej populacji

8.3.4.1. Ocena wskaznika WHR u dzieci z nadmierng masg ciata

Analiza wskaznika WHR w badanej populacji zostala przedstawiona w tabeli 27. Jako

nieprawidlowy zostat zdefiniowany wskaznik WHR>0,8 u dziewczat i >0,9 u chtopcow.

Analiza statystyczna (p)
Nieprawidtowy 57 75 147 60,5 | 169 | 62,1
0,066 0,270 0,021
Prawidlowy 19 25 96 39,5 | 103 | 37,9
Nieprawidtowy 26 86,7 | 102 85,7 | 107 | 84,9
0,965 1,000 1,000
Prawidtowy 4 13,3 17 14,3 19 15,1
Ni idh 31 67,4 | 45 36,3 | 62 | 425
feprawiciowy 0,001 0,037 0,001
Prawidlowy 15 32,6 79 63,7 84 57,5

Tabelka 27 Analiza wskaznika WHR w badanej populacji
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Nieprawidtowy wskaznik WHR wystepowat istotnie czesciej w grupie z rozpoznanym
zespotem metabolicznym (75,5%) w poroéwnaniu do reszty badanej populacji (p=0,021).
Zaleznos$¢ t¢ zaobserwowano w populacji chlopcow (p=0,001), u dziewczat roéznice nie

osiggnely poziomu istotnos$ci statystyczne;.

W populacji chlopcow nieprawidlowy WHR wystepowat istotnie czgsciej w grupie z
zespotem oraz z cechami zespolu metabolicznego w porownaniu do grupy bez cech zespotu

metabolicznego (OR=1,65; 95%CI: 1,04-2,62).

Obecnos$¢ zespotu metabolicznego wigzata si¢ z czestszym wystepowaniem
nieprawidtowych wartosci WHR w catej populacji (OR=1,89; 95%CI: 1,09-3,27) oraz w

populacji chtopcow (OR=3,15; 95%CI: 1,62-6,12)

8.3.4.2. Ocena wskaznika WH{R u dzieci z nadmierng masg ciata

W ponizszej tabeli przedstawiono analize¢ wskaznika WHtR w badanej populacji. Za
nieprawidlowy przyjeto warto$¢ wskaznika >0,5 w calej populacji niezaleznie od ptci. Wyniki

przedstawiono w tabeli 28 i na rycinie 17.

Czestos¢ wystepowania nieprawidlowego wskaznika WHtR réznita si¢ istotnie
pomigdzy analizowanymi grupami, najczgsciej nieprawidtowy wskaznik stwierdzano w grupie

z zespotem metabolicznym (75%), najrzadziej w grupie bez cech zespotu (53,1%) (p=0,001).
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Analiza statystyczna (p)
Nieprawidtowy | 57 75 129 | 53,1 | 175 | 64,3
0,001 0,001 0,001
Prawidlowy 19 25 114 | 46,9 | 97 35,7
Nieprawidtowy | 18 60 54 454 | 76 60,3
0,054 0,020 0,563
Prawidtowy 12 40 65 54,6 | 50 39,7
Prawidlowy 7 15,2 49 39,5 | 47 32,2

Tabela 28 Analiza wskaznika WHtR w badanej populacji

Rycina 17 Procentowy rozktad wskaznika WHtR w badanej populacji w poszczegolnych grupach

Wskaznik WHtR w catej badanej populacji
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Obecnos¢ zespotu metabolicznego oraz jego cech badanej populacji istotny zwigzek z
czestszym wystepowaniem nieprawidtowych wartosci WHtR (p=0,001, OR=1,77; 95%CI:
1,26-2,48). Podobne zalezno$ci zaobserwowano w grupie chlopcow (OR=1,69; 95%CI:
1,05-2,74). Réwniez obecnos¢ MetS 1 MetS+/— w populacji dziewczat wykazywata istotny
zwigzek z czgstszym wystepowaniem nieprawidtowych wartosci WHtR (OR=1,80; 95%CI:
1,10-2,93). Z kolei obecnos¢ zespotu metabolicznego wigzala si¢ z czestszym wystepowaniem
nieprawidtowych wartosci WHtR w catej populacji (OR=1,89; 95%CI: 1,09-3,27) oraz w

grupie chtopcow (OR=3,09; 95%CI: 1,33-7,20).

8.3.5. Analiza badania bioimpedancji elektrycznej badanej populacji dzieci z

nadmierng masg ciala

W ponizszej tabeli przedstawiono analiz¢ procentowej zawartosci tkanki thuszczowej
oznaczonej metodg bioimpedancji elektrycznej w badanej populacji. Wyniki przedstawiono w

tabeli 29.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w zakresie czgsto$ci wystepowania

zwigkszonego odsetka zawarto$ci tkanki thuszczowej pomigdzy badanymi grupami.
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Analiza statystyczna (p)

Nieprawidtowy | 70 92,1 | 223 | 91,8 258 | 94,8 0,346 0,249 0,666

Prawidlowy 6 7,9 20 8,2 14 5,2

Nieprawidtowy | 30 100 | 118 | 99,2 126 | 100 0,520 0,434 1,000
Prawidlowy 0 0 1 0,8 0 0
Nieprawidtowy | 40 | 86,9 | 105 | 84,7 132 | 90,4 0,365 0,224 0,809

Prawidlowy 6 13,1 19 15,3 14 9,6

Tabela 29 Analiza procentowej zawartosci tkanki ttuszczowej w badanej populacji

8.3.6. Analiza badan biochemicznych

8.3.6.1. Analiza st¢zenia insuliny na czczo i po obcigzeniu glukozg w badanej populacji

dzieci z nadmierng masg ciata

Wynik badan laboratoryjnych st¢zenia insuliny na czczo i po podazy glukozy. Za
podwyzszone uznawano st¢zenie >15pulU/ml na czczo, >75 pU/ml w 120 min testu oraz kazdy
wynik >150pU/ml w kazdym.

Wyniki przedstawiono w ponizszych tabeli 30.
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Analiza statystyczna (p)

Podwyzszone 37 |1 48,6 | 32 | 13,2 | 59 | 21,7
0,001 0,001 0,001
Prawidtowe 39 | 51,4 211 | 86,8 | 213 | 78,3
Stezenie insuliny po n % n % n %
godzinie od obciazgnia
glukoza
Podwyiszone 6 7,9 3 1,2 14 5,1 0.015 0.076 0.831
Prawidtowe 70 | 92,1 | 240 | 98,8 | 258 | 94,9
Stezenie insuliny po 2 n % n % n %
godzinach od obcigzgnia
glukoza
Podzwyzszone 23 130,31 19 | 79 | 39 | 143 0,001 0,003 0,001
Prawidtowe 53 | 69,7 | 224 | 92,1 | 233 | 85,7

Tabela 30 Analiza st¢zenia insuliny w badanej populacji

Rycina 18 Czgsto$¢ wystepowania nieprawidtowego stezenia insuliny na czczo w calej populacji
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Czestos¢ wystepowania nieprawidlowego — podwyzszonego - stezenia insuliny byta
najczestsza w grupie z rozpoznanym zespotem metabolicznym (48,6%), ponad dwukrotnie
czgsciej niz w grupie z cechami zespotu (21,7%) 1 niemal czterokrotnie czgsciej niz w grupie

MetS— (13,2%) (p=0,001) — rycina 18.

Na uwage zastuguje fakt, ze w grupie dzieci bez cech zespolu metabolicznego az
86,8% dzieci miato prawidtowe stezenie insuliny w poréwnaniu do grupy z zespolem lub jego
cechami (72,4%). Stwierdzono réznice w zakresie czgstosci wystepowania nieprawidtowego

stezenia insuliny na czczo w badanej populacji pomigdzy badanymi grupami (p=0,001).

Podobnie stwierdzono nieprawidlowe st¢zenie insuliny na czczo wystepowato czesciej
w grupie dzieci z zespolem metabolicznym w porownaniu do populacji bez zespotu i jego

cech (p=0,001).

Rycina 19 Ocena stezenia insuliny po godzinie od spozycia glukozy calej badanej populacji

Stezenie insuliny godzine po spozyciu glukozy w
badanej populacji
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Czestos¢ wystepowania nieprawidtowego — podwyzszonego - stezenia insuliny
godzing po obcigzeniu glukoza byla najwyzsza w grupie dzieci z rozpoznanym zespolem

metabolicznym (7,9%).

Stwierdzono rdéznice w zakresie wystgpowania podwyzszonego st¢zenia insuliny
godzine po obcigzeniu glukoza pomigdzy wszystkimi badanymi grupami (p=0,015). W grupie
dzieci bez cech zespotu metabolicznego byto znacznie mniej dzieci z podwyzszonym
stezeniem insuliny niz w grupie z zespolem badz jego cechami (p=0,076). Wykres

przedstawiono na rycinie 19.

Rycina 20 Ocena stezenia insuliny po 2 godzinach od spozycia glukozy catej badanej populacji

Stezenia insuliny 2 godziny po spozyciu glukozy w
catej badanej populagji
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Czesto$¢ wystepowania nieprawidlowego — podwyzszonego - st¢zenia insuliny 2
godziny po spozyciu glukozy w grupie z rozpoznanym zespotem metabolicznym byta ponad
dwukrotnie czestsza niz w grupie z cechami zespotu metabolicznego i czterokrotnie czgstsza

niz w grupie bez cech zespotu (30,3% vs 14,3% vs 7,9%) (p=0,001). W grupie dzieci z
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zespotem 1 z cechami zespotu metabolicznego podwyzszone stezenie insuliny po 2 godzinach
od obcigzenia obserwowano czesciej niz w grupie dzieci bez cech zespolu metabolicznego

(p=0,003).

Ponadto w grupie dzieci z rozpoznanym zespotem metabolicznym podwyzszone
stezeni insuliny w 2 godziny po obcigzeniu wystepowato czesciej pordéwnaniu do pozostatych

grup (p=0,001).

8.3.6.2. Analiza stgzenia glukozy w badanej populacji populacji dzieci z

nadmierng masg ciata

Analize stezenia glukozy we krwi na czczo, po godzinie 1 po 2 godzinach od doustnego

obcigzenia glukozg przedstawiono na rycinie 21 i w tabeli 31.

Rycina 21 Analiza st¢zenia glukozy w badanej populacji.
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Analiza statystyczna (p)

<100 mg/dl 50 | 65,8 | 243 | 100 | 244 | 89,7 0,001 0,001 0,001
100 — 125 mg/dl 21 (27,6 |0 0 27 19,9 0.015 0,001 0,015
>= 126 mg/dl 5166 |0 0 1 0,4 0,015 0,015 0,010
>200 mgl 0 |0 0 0 0 0
Prawidtowe 75 1 98,7 243 | 100 | 272 | 100 0,985 0,985 0,961
>200 mg/dl 1 1,3 |0 0 0 0
Prawidlowe <140mg/dl | 5 | 6,7 |5 2,1 |13 |47 0,201 0.350 0,148
Podwyzszone 140-199 | 71 | 93,3 | 238 | 97,9 | 259 | 95,3
mg/dl
> 200 mg/dl 0 |0 0 0 0 0

Tabela 31 Analiza st¢zenia glukozy we krwi na czci i po obciazeniu w badanej populacji

5 dzieci z zespotem metabolicznym, u ktérych stwierdzono nieprawidtowe stezenie
glukozy na czczo (>126 mg/dl) zostato skierowanych do Kliniki Endokrynologii Dzieci¢cej
GUMed, celem dalszej diagnostyki i leczenia. Nieprawidtowa tolerancj¢ glukozy rozpoznano
w 27,6% przypadkow w grupie z pelnoobjawowym zespotem metabolicznym, i az w 9,9 % u
dzieci z cechami zespotu metabolicznego. W grupie dzieci bez cech zespotu glukoza na czczo

byt prawidlowa u wszystkich dzieci.

Brak cech sktadowych zespotu metabolicznego w populacji dzieci z nadmierng masg

ciata wigze si¢ z prawidlowa glikemia (p=0,001) a nieprawidtowe stezenie glukozy na czczo
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wigze si¢ z wystepowaniem zespotu metabolicznego badz co najmniej jednej z jego cech

(p=0,001).

W grupie dzieci z rozpoznanym zespotem prawidlowe st¢zenie glukozy wystgpowato
istotnie rzadziej w poréwnaniu do grup pozostatych grup (MetS— i MetS+/) (65,8% vs 94,6%)

(p=0,001).

Analiza wykazata, ze rozpoznanie zespotu metabolicznego w populacji dzieci z
nadmierng masg ciata wigze si¢ z nieprawidlowg glikemia (p=0,001) a nieprawidlowe stezenie
glukozy na czczo wiaze si¢ z wystepowaniem zespolu metabolicznego badz co najmniej

jednej z jego cech (p=0,001).

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic w zakresie czgstosci wystgpowania
zwigkszonego nieprawidlowego stezenia glukozy po godzinie od obcigzenia glukoza

pomiedzy badanymi grupami w zadnej konfiguracji grup.

Podobnie, analiza stezenia glukozy po 2 godzinach od obcigzenia nie wykazata r6éznic

w zakresie wystgpowania wartosci nieprawidlowych w analizowanych grupach.
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8.3.6.3. Wskaznik HOMA-IR w badanej populacji dzieci z nadmierng

masg ciata

Analize wskaznika HOMA-IR w badanej populacji przedstawiono w tabeli 32.

Analiza statystyczna (p)

Podwyzszony >=2,5 | 58 76,3 | 32 | 13,2 86 31,7

0,005 0,009 0,001

Prawidlowy <2,5 18 23,7 | 211 | 86,8 186 | 68,3

Tabela 32 Analiza HOMA-IR w poszczegdlnych grupach

Rycina 22 Warto$¢ wskaznika HOMA-IR w badanej populacji

Wartos¢ wskaznika HOMA-IR w badanej populacji
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Nieprawidtowy wskaznik HOMA-IR stwierdzono u 76,3% dzieci z rozpoznanym
zespolem metabolicznym podczas gdy u dzieci bez cech zespotu odsetek nieprawidlowych

warto$¢ wynosit 13,2%. Natomiast na szczegdlng uwage zastuguje grupa z cechami zespotu
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metabolicznego (MetS+/-) gdzie 31,7% badanych miata podwyzszony wskaznik HOMA-IR.
Stwierdzono istotng réznice w zakresie czgstosci wystepowania podwyzszonej wartosci

wskaznika HOMA-IR pomig¢dzy badanymi grupami (p=0,005).

Rycina 23 Analiza wskaznika HOMA-IR z podziatem na grupy MetS+ i MetS+/— oraz grupe MetS—
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Grupa dzieci bez cech zespotu metabolicznego charakteryzowata si¢ nizszym
odsetkiem wystepowania nieprawidlowego wskaznika HOMA-IR w poréwnaniu do

potaczonej grupy dzieci z zespotem i z cechami zespolu metabolicznego (p=0,009).
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Rycina 24 Rozktad procentowy liczby dzieci w ocenie wskaznika HOMA-IR z podzialem na grupe MetS+
oraz grupy MetS— i1 MetS+/—

Wskaznik HOMA-IR w badanej populacji

77,1 76,3

% badanej populacji

20

10

0
prawidtowy podwyzszony

B MetS+ W MetS— MetS+/—

W grupie dzieci z rozpoznanym zespolem metabolicznym odsetek dzieci z
nieprawidtowym wskaznikiem HOMA-IR byl wyzszy niz w potaczonej grupie dzieci bez
zespotu metabolicznego (MetS +/- 1 MetS -) (p=0,001). Obecno$¢ petnoobjawowego zespotu
metabolicznego w badanej populacji wykazywata istotny zwigzek z czgstszym

wystgpowaniem nieprawidlowych wartosci HOMA-IR (OR=3,15; 95%CI: 1,62-6,12).

8.3.6.4. Aktywno$¢ transaminaz w badanej populacji dzieci z nadmierna

masg ciata

Analize aktywnos$ci transaminaz w surowicy badanej populacji dzieci z nadmierng
masg ciala przedstawiono w tabeli 33. Za podwyzszong aktywno$¢ transaminaz uznano
warto$¢ przekroczong powyzej normy laboratoryjnej dla ALT <35 U/l dla AST <50 U/l
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Analiza statystyczna (p)

Podwyzszona 6 |79 ] 11 |46 19| 7 0,950 0,767 0,980
Prawidlowa 70 92,1 | 232 | 95,4 | 253 93

Podwyzszona 10 [132] 9 [37] 18 | 66 0,011 0,920 0,046
Prawidlowa 66 | 86,8 | 234 | 963 | 254 | 934

Tabela 33 Analiza aktywnosci transaminaz w badanych populacjach

Nie stwierdzono réznic w zakresie czestosci wystepowania podwyzszonej aktywnosé

AST pomiedzy zadng z analizowanych grup.

Rycina 25 Analiza aktywnosci ALAT w surowicy w poszczeg6lnych grupach
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Podwyzszong aktywno$¢ ALAT najczgsciej obserwowano w grupie dzieci z
rozpoznanym zespotem metabolicznym, a prawie czterokrotnie rzadziej w grupie bez cech
zespotu metabolicznego (13,2% vs 3,7%) (p=0,011). Dodatkowo na uwage zastuguje fakt, ze
w grupie dzieci z MetS+/— bylo niemal dwukrotnie wigcej dzieci z podwyzszong aktywno$cia

ALAT niz w grupie MetS—.
Rycina 26 Analiza aktywno$ci ALAT w surowicy z podziatem na grupe MetS+ grupy MetS+/— MetS—

Stezenie ALAT w badanej populacji
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Stwierdzono roznic¢ w zakresie czgsto$ci wystgpowania podwyzszonego st¢zenia

ALAT pomiedzy grupa MetS+ i w grupach MetS+/— 1 MetS- (p=0,046).

Zatem obecno$¢ zespotu metabolicznego wykazywata istotny zwigzek z czestszym

wystepowaniem podwyzszonego stezenia ALAT (OR=4,08; 95%CI: 1,10-7,3).
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8.3.6.5. Analiza stezenia cholesterolu calkowitego w badanej populacji

dzieci z nadmierna masg ciata

Analiza stezenia cholesterolu catkowitego zostata przedstawiona w tabel 34.

Analiza statystyczna (p)

<170mg/dl 35 | 46,1 | 110 | 453 | 152 | 36 0,156 0,878 0,651

170-190 mg/dl 22 28,9 70 | 28,8 60 22
>190mg/dl 19 25 63 25,9 60 22

Tabela 34. Analiza stezenia cholesterolu catkowitego w badanej populacji

Rycina 27 Rozktad procentowy liczby dzieci w ocenie stezenia CHOL w calej populacji w poszczegdlnych
grupach
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Pomimo, iz nie stwierdzono ro6znic w zakresie czestosci wystepowania
nieprawidtowych wartosci cholesterolu pomi¢dzy badanymi grupami, to na uwage zastuguje
fakt, ze niemal 1/3 badanych w kazdej grupie, miala stezenie granicznie wysokie a 1/4

badanych w kazdej grupie charakteryzowata si¢ wysokim st¢zeniem cholesterolu.
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9. Wyniki

9.1. I etap badania

9.1.1. Charakterystyka badanej populacji
Dziewczeta w badanej populacji w porownaniu do chtopcoéw, cechowaty sie:
e milodszym wiekiem (p=0,031),
e mniejszym obwodem talii (p<0,0001),
e nizszym wskaznikiem WHR (p<0,0001) i WHtR (p=0,002),
e nizszym rozkurczowym ci$nieniem (p=0,044),
e wyzszym wyznaczonym w siatkach centylowych BMI (p<0,0001),

e wyzszg procentowg zawartoscig tkanki thuszczowej (p<0,0001).

9.1.2. Analiza wynikéw badan laboratoryjnych calej populacji badanej
e W grupie dziewczat porownaniu do chtopcoéw stwierdzono:
© nizsze $rednie stezeniem glukozy (p=0,003),
o wyzsze $rednie stezeniem TG (p=0,001)
o nizsze $rednie stezenie frakcji HDL cholesterolu (p=0,031)
e Obserwowano tendencje do czestszego wystgpowania hiperglikemii u chlopcow

chociaz ro6znica nie osiggneta poziomu istotnos$ci statystycznej (p=0,053).

9.2. IT etap badania - charakterystyka badanej populacji pod katem wystepowania cech
zespolu metabolicznego
e Zespot metaboliczny rozpoznano w 12,9% przypadkéow, u 29,9% badanej populacji nie
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spetniato kryteriow rozpoznania zespotu ale stwierdzono obecnos¢ co najmniej jednej
z cech zespotu metabolicznego.

Obnizone stezenie frakcji HDL cholesterolu obserwowano u wszystkich dzieci z
zespolem metabolicznym (100%), natomiast u dzieci z cechami zespotu
metabolicznego w 75% przypadkow (p=0,029).

Podwyzszone stezenie TG wystgpowalo w grupie dzieci z zespotem metabolicznym
obserwowano w 55,3% a w grupie dzieci z cechami zespotu w 11% przypadkow

(p=0,029).

9.3. IIl etap badania - analiza czynnikéw ryzyka zwiazanych z zespolem metabolicznym

9.3.1. Analiza danych z wywiadu i ankiety Zywieniowej

Czynniki zwigzane z zespolem metabolicznym

Niska masa przy urodzeniu statystycznie czesciej wystepowata w populacji chtopcow z
rozpoznanym zespotem metabolicznym(p=0,046).

U chlopcéw z nadmierng masg ciala, niska masa ciata przy urodzeniu jest czynnikiem
ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego (OR=4,08; 95%CI: 1,10-15,17).

Obecnos¢ zespotu metabolicznego w catej populacji wykazywala zwigzek z brakiem

spozywania $niadania (p=0,027,0R=1,74; 95%CI: 1,06-2,87).

Czynniki zwigzane z obecnoS$cig zespolu metabolicznego i jego cech skladowych

Czynnikami zwigzanymi z wystepowaniem zespotu i cech zespotu metabolicznego jest
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© otylos¢ u ojca (p=0,023)

o otylo$¢ co najmniej jednego z rodzicow (p=0,046)

o brak kolacji w catej populacji (OR=1,63; 95%CI: 1,13-2,35) oraz w populacji
chtopcow (OR=2,66; 95%CI: 1,56-4,55)

o brak spozywania $niadania (p=0,036) (OR=1,46; 95%CI: 1,02-2,09)

9.3.2. Porownanie wynikow wydolnosci (KRPT) i aktywnoSci fizycznej

e Najwyzszy odsetek dzieci z bardzo stabag wydolnoscia fizyczng stwierdzono w grupie z
rozpoznanym zespotem metabolicznym (31,5%) niemal 3-krotnie czgsciej niz w
populacji bez cech zespotu metabolicznego (13,1%) (p=0,043).

e Obecno$¢ zespotu metabolicznego wykazywata istotny zwigzek z czgstszym
wystepowaniem bardzo stabej wydolnosci fizycznej w catej populacji (OR=2,44;

95%CI: 1,08-5,47) oraz w populacji chtopcéw (OR=3,20; 95%CI: 1,28-8,02).

9.3.3. Analiza skladu ciala i pomiaréw antropometrycznych

e Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic w zakresie czgstosci wystgpowania

zwiekszonego odsetka zawartosci tkanki thuszczowej pomigdzy badanymi grupami.

Czynniki zwiazane z zespolem metabolicznym

e Czestsze wystepowanie nieprawidtlowego  wskaznik WHR w calej populacji

124



(OR=1,89; 95%CI: 1,09-3,27) oraz w populacji chtopcow (OR=3,15; 95%CI:

1,62-6,12) oraz WHtR (OR=1,89; 95%CI: 1,09-3,27).

Czynniki zwigzane z obecnoscig zespolu metabolicznego i jego cech skladowych

e Czestsze wystepowanie nieprawidtlowego wskaznika WHtR (p=0,001, OR=1,77;

95%CI: 1,26-2,48).

9.3.4. Analiza badan laboratoryjnych

e Stwierdzono roznice pomigdzy grupami z rozpoznanym zespotem metabolicznym, z
obecno$cig cech sktadowych oraz bez cech zespolu metabolicznego w zakresie
czgstosci wystepowania:
© podwyzszonego stezenia insuliny na czczo (p=0,001)
©o podwyzszonego stezenia insuliny godzing po obcigzeniu glukoza (p=0,015)
° podwyzszonego stezenia insuliny w 2 godziny po obcigzeniu glukozg (p=0,003)
© podwyzszonego stezenia glukozy na czczo (p=0,015)
o podwyzszonego wskaznika HOMA-IR (p=0,005)

© podwyzszenia aktywnosci ALAT (p=0,011)

Czynniki zwigzane z zespolem metabolicznym
o czestsze wystepowanie podwyzszonego stezenia insuliny na czczo (p=0,001)
o czestsze wystepowanie podwyzszonego stezenia insuliny w 2 godziny po
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obciazeniu glukoza (p=0,003)
© czestsze wystepowanie podwyzszonego stezenia glukozy na czczo (p=0,001)
o czestsze wystepowanie podwyzszone] aktywnosci ALAT (OR=4,08; 95%CI:

1,10-7,3)

Czynniki zwigzane z wystapieniem zespolu metabolicznego i jego cech sktadowych
° czestsze wystepowanie podwyzszonego stezenia insuliny na czczo (p=0,001)
o czestsze wystepowanie podwyzszonego stezenia insuliny w 2 godziny po
obcigzeniu glukoza (p=0,001)
o czestsze wystepowanie podwyzszonego stezenia glukozy na czczo (p=0,001)

o czestsze wystepowanie podwyzszonego wskaznika HOMA-IR (p=0,009)
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10. DYSKUSJA

Otylos¢ w wieku rozwojowym jest aktualnie jednym z najwigkszych probleméw
zdrowia publicznego zarowno w krajach rozwinigtych, jak i rozwijajacych si¢ na catym
swiecie [1,3].

W przeprowadzanych na przestrzeni ostatnich lat badaniach w populacji polskich
dzieci odnotowano utrzymujaca si¢ na statym poziomie czesto§¢ wystgpowania nadwagi 1
otytosci. W badaniach prowadzonych przez Kutage i wsp. w latach 2007-2009 szacowano, ze
18,7% chtopcow i 14,1 % dziewczat zmaga si¢ z nadmiarem masy ciata [5,49,]. Natomiast w
analizie Instytutu Zywnoéci i Zywienia w ramach Programu Krajowego Zapobiegania
Otylosci, w latach 2007-2011, wykazano, ze okoto 12-14% dzieci jest otytych [155]. Odsetek
wystepowania nadwagi i otytosci jest r6zny w zaleznosci od wieku populacji oraz sposobu
przeprowadzanych badan [200]. Wedtug Oblacinskiej i wsp. w badaniach przeprowadzonych
w roku 2007 wsréd nastolatkbw w wieku 13—15 lat nadwage stwierdzono u 8,1-8,5%
badanych chtopcow i 8,1-10,1% dziewczat, natomiast otylos¢ wystepowala u 2,9-3,6%
chlopcow 1 5,2-6,2% dziewczat [114]. Wedlug Mateckiej-Tendery i wsp. w ogolnopolskim
badaniu przeprowadzonym w grupie dzieci w wieku 7-9 lat, nadwage i otylo$¢ stwierdzono
u 15% chtopcow i 15,8% dziewczat, w tym otytos$¢ u 3,6% chtopcow i 3,7% dziewczat [201].
Otytos¢ w wieku dzieciecym znaczaco zwigksza ryzyko w pdzniejszym okresie zycia, szacuje
si¢ bowiem, ze od 26-41% otylych dzieci w wieku przedszkolnym oraz 42-63% nastolatkow
pozostanie otytymi dorostymi [40,41,42,107]. Podobne wyniki w swoich badaniach odnotowat
Mattsson, ktory oszacowat, ze ryzyko to wzrasta wraz ze stopniem otytosci i jest silniej
wyrazone u chtopcoéw niz u dziewczat [42]. Dane epidemiologiczne wskazuja na zwigkszong

zachorowalno$¢ 1 $miertelno§¢ z powodu cukrzycy typu 2 oraz chorob uktadu
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sercowo-naczyniowego u dorostych, u ktorych wskaznik BMI w okresie nastoletnim byt
powyzej 75 percentyla [13,24,42,105,156,176]. Otylos¢ zwicksza ryzyko wystgpienia
powaznych schorzen cywilizacyjnych, do ktorych zaliczamy nadci$nienie t¢tnicze, zaburzenia
metabolizmu weglowodanow 1 lipidow, ktore sa istotnym czynnikiem zaburzen
sercowo-naczyniowych u mlodych dorostych a przede wszystkim sa zwigzane z rozwojem
zespotu metabolicznego lezacego u podioza rozwoju dalszych niekorzystnych proceséw
chorobowych [55,108,113,117,125,129,134,137,149].

Definicja zespotu metabolicznego u dzieci i mlodziezy nie jest tak jednoznaczna jak w
populacji dorostych [10,35]. Mimo iz uwzgledniane zaburzenia sa czg¢sto podobne do
opisywanych w populacji dorostych to jednak parametry stuzace do ich zréznicowana sa
niejednorodne.

Jedng z pierwszych 1 najczesciej stosowanych definicji zespolu metabolicznego wieku
rozwojowego sg wyznaczone przez National Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel III (NCEP/ATP III), kryteria wykorzystane przez Cooka'a w badaniu NHANES
[48,112,159]. W przytoczonym badaniu zwrocono uwage na znaczenie czynnika otylosci w
wystepowaniu zespolu metabolicznego. Zespot metaboliczny w badanej populacji 2 430 dzieci
w wieku 12-19 lat rozpoznano w 4,2% przypadkow.z tego w grupie badanych z BMI >95
centyla wynosit 28,7%, w grupie z BMI pomigdzy 85 a 95 centylem - 6,8%, podczas gdy w
grupie z prawidlowa masg ciata (BMI<85 centyla) wynosit jedynie 0,1%. Stad Coock w
definicji zespolu metabolicznego skupil swoja uwage przede wszystkim na znaczeniu
podwyzszonego BMI i obwodu talii.

Podsumowanie kryteriow ropoznania zespotu metabolicznego proponowane w

literaturze przedstawiono w tabeli 35 [34,48,125].
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(NHANES 11I)

(NGHS)

Cook i wsp. Cruz i wsp. Ford i wsp. Weiss i wsp. De Ferranti i wsp.
Glikemia naczczo Nietolerancja Glikemia na czczo Nietolerancja Glikemia na czczo
>110 mg/dl glukozy >110 mg/dl glukozy >110 mg/dl
WC >90 pc dla WC >90 pc dlajWC BMI Z-score >2,0 WC >75pc
wieku i ptci wieku i plci >90 pc dla dla
(NHANES III) (NHANES III) wieku i plci wieku i ptci
(NHANES 1II)
HDL <40 mg/dl, HDL <10 pc,dla HDL <40 mg/dl, HDL <5 pc, dla HDL <50 mg/dl
bez wzgledu na wieku i ptci bez wieku,
wiek i ple¢ (NHANES I1I) wzgledu na wiek 1 ptci, rasy
(NCEP) ple¢ (NCEP) (NGHS)
TG >110mg/dldla | TG>90pcdla | TG >110 mg/dl dla TG =5 pc dla TG >100 mg/dl
wieku (NCEP) wieku i ptci wieku (NCEP) | wieku, pte¢, rasy

Ci$nienie tgtnicze
>90 pc, dla wieku i

plci

Ci$nienie tgtnicze
>95 pc, dla wieku,
plci, wzrostu

(NHBPEP)

Ci$nienie tgtnicze
>90 pc, dla wieku,
ptci, wzrostu

(NHBPEP)

Ci$nienie tgtnicze
>95 pc, dla wieku,
ptci, wzrostu

(NHBPEP)

Ci$nienie tgtnicze
>90 pc, dla wieku i

plci

Tabela 35 Proponowane w pismiennictwie definicje zespotu metabolicznego u dzieci i mtodziezy.

Rozwoj zespotu metabolicznego jest procesem dtugotrwatym i rozpoczyna si¢ juz w

okresie dziecinstwa i chociaz u dzieci nie zawsze stwierdza si¢ pelen zestaw objawow

kwalifikujacych do rozpoznania zespotu, to jednak czesto wystepuja sktadowe predysponujace

do jego rozwoju. Wiodacym objawem, podobnie jak u oso6b dorostych poza otytoscia lub

zwiekszonym zwigkszonym obwodem talii jest insulinooporno$¢ i hiperinsulinemia [30].
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Pierwsze kliniczne manifestacje w postaci réoznego stopnia zaburzen tolerancji glukozy,
dyslipidemii i/lub nadcis$nienia tg¢tniczego moga wystapi¢ u dzieci przed rozpoczgciem
pokwitania [20,21,22,23].

Aktualnie, do zdefiniowania zespolu metabolicznego u dzieci najczesciej badacze
postuguja si¢ kryteriami IDF 2007, ktore pozwalaja rozpozna¢ zespdl metaboliczny w
populacji dzieci od 10 roku zycia wowczas, gdy poza obwodem talii>=90 p.c sg spelnione
dodatkowo miniumum dwa z ponizszych zaburzen metabolicznych TG >=150 mg/dl, HDL<
40 mg/dl, glikemia>= 100, lub jawna cukrzyca typu 2 oraz cisnienie tetnicze powyzej 130/85
mmHg [35,48].

Otylo$¢ centralna to wedtug klasyfikacji IDF niezbedny warunek do rozpoznania
zespotu metabolicznego. Ponadto, wérod kryteriow diagnostycznych nie ma insulinoopornosci,
ktora w populacji wieku rozwojowego jest trudna do zbadania w codziennej praktyce
lekarskiej. Autorzy definicji uznali, ze uwzglgdniona w kryteriach diagnostycznych otytos¢
centralna jest tak $ciSle zwigzana z insulinoopornoscia, ze jezeli zostanie rozpoznana, to
laboratoryjna ocena cech opornosci na insuling nie jest obligatoryjna [95]. Zaleta definicji IDF
jest jej prostota i fatwo$¢ przeprowadzenia badan nawet w gabinecie lekarza POZ. Kryteria
IDF zostaty uznane przez wiele towarzystw skupajacych swoje dziatania w obszarze chorob
uktadu krazenia i otylosci takich jak National Heart, Lung, and Blood Institute, American
Heart Association, World Health Federation, International Atherosclerosis Society i
International Association for the Study of Obesity, Jednocze$nie naleza do kryteriow
najczesciej cytowanych i wykorzystywanych zwlaszcza w populacji wieku rozwojowego
[48,95].

W  przedstawionej pracy analizie poddano czgstos¢ wystgpowania zespotu

metabolicznego w populacji uczestnikow programu "6-10-14 dla zdrowia", z nadmierng masg
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ciata, pomiedzy 10 a 12 rokiem zycia, uwzgledniajac kryteria IDF, ktére wydajg si¢ by¢ mnie;j
restrykcyjne niz Kryteria Cook’a i Ferrantiego [48,63,95].

Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego w catej populacji wynosital2,9%,
wsrod dziewczat 10,9% 1 chtopcoéw 14,6%. Uzyskane wyniki nie roéznity sie od wynikéw
przedstawianych w pracach ogdlnopolskich oraz w analizach populacji dzieci na catym
swiecie [35,187]. Sugeruje to, ze czestos¢ wystgpowania zespolu metabolicznego wsrod dzieci
z nadmiarem masy ciala jest podobne na catlym $wiecie, niezaleznie od szerokos$ci
geograficznej 1 od réznorodnosci srodowiskowe;.

Zasadniczym celem pracy byla analiza czynnikow ryzyka rozwoju zespotu
metabolicznego u dzieci z nadmierna masa ciata. Podjeto si¢ analizy wynikéw badania
fizykalnego 1 ankietowego oraz wynikow badan laboratoryjnych zadajgc sobie pytanie, ktore z
czynnikdw okazaly si¢ istotne? Czy sa to elementy podstawowego badania fizykalnego
mozliwe do przeprowadzenia w warunkach lekarza POZ? Czy s3 to wylacznie elementy
wywiadu? Jakie nieprawidtowosci w wynikach badan laboratoryjnych wiaza si¢ z obecnoscia
zespotu metabolicznego?

Niewatpliwie najwazniejszym zatozeniem byla identyfikacja grupy dzieci, ktore juz
prezentowaty jakakolwiek sktadowg cech zespotu metabolicznego, ze wzglgedu na przekonanie,
ze brak podjecia dzialan prewencyjnych predzej lub podzniej doprowadzi do wystgpienia
petnoobjawowego zespotu metabolicznego. Ponadto, aktualnie zwraca si¢ uwage na to, ze
czas trwania otylosci oraz mtody wiek wystgpienia jest istotnym czynnikeim ryzyka rozwoju
zespotu metabolicznego w okresie adolescencji i w dorostosci [235]. Zatem nawet grupa, w
ktorej nie stwierdzono cech zespolu metabolicznego, a jedynie nadwage wyznaczong
wskaznikiem BMI, powinna by¢ zakwalifikowana do uwaznej obserwacji kliniczne;.

Czas trwania otylo$ci okreslany jako ,,tygodnie®, ,,miesiece* badz ,,lata” wystepowania
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nadmiernej masy ciata nie zostat niestety uwzgledniony w niniejszej pracy z racji braku
dostepnych wiarygodnych danych na ten temat. Tylko niewielki odsetek sposrod analizowanej
populacji byl objety programem w 6 roku zycia, z kolei dane uzyskane od rodzicow moglyby
by¢ mato precyzyjne,

Identyfikacja grupy zagrozonej ma bardzo wazne znaczenie, poniewaz okazuje si¢, ze
powszechne, tatwodostepne, powtarzalne i1 tanie metody maja kluczowe znaczenie w praktyce
kliniczne;.

Badanie fizykalne wraz z pomiarami antropometrycznymi jest najprostsza metoda,
mozliwa do przeprowadzenia podczas kazdej rutynowej wizyty u lekarza i powinny by¢
dokonywane regularnie w gabinecie pediatrycznym, szczegdlnie w grupie dzieci obarczonych
ryzykiem wystapienia otylosci. W patogenezie schorzen ukladu sercowo—naczyniowego
istotng rol¢ odgrywa otylo$¢ brzuszna (zwigkszenie ilosci thuszczu wewnatrzbrzusznego) w
odrdznieniu do otylosci uogolnionej [44,45,94]. W okresie adolescencyjnym do pomiaru BMI
zawsze powinno si¢ dotaczy¢ rutynowe badanie obwodu talii, bioder i wysokosci w celu
oznaczenia wskaznikow WHR i WHtR [44,45,94,170]. Wielu autoréw uwaza, ze u dzieci
wskazniki WC 1 WHtR, poprzez bardziej rzetelng ocene rozktadu tkanki thuszczowej, sa
lepszymi predyktorami ryzyka rozwoju choréb uktadu krazenia i chorob metabolicznych niz
wskaznik BMI [44,94,171,172,173]. Huanga i wsp. réwniez wskaznik WHR u dzieci i
milodziezy traktuja jako nieprzydatny do oceny rozktadu tkanki tluszczowej i zawartosci
thuszczu [25]. Natomiast Katzmarzyk i wsp., uznali nieprawidlowa wartos¢ wskaznika BMI
oraz obwodu talii za czynniki predysponujace do rozwoju zespotu metabolicznego u dzieci
[7,180].

W ponizszej pracy wykazano, ze podwyzszony wskaznik WHR 1 WHtR jest zwigzany

z obecnos$cig zarowno cech jak i pelnoobjawowego zespolu metabolicznego. Podobny wynik
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uzyskal Mazur 1 wsp. ktéry stwierdzit, ze wystepowanie zespolu metabolicznego oraz jego
cech wigze si¢ z wyzszymi wskaznikami WHtR [181].

W czasach postgpu technologicznego i rozwoju nowoczesnych metod diagnostycznych,
okazuje sie, ze nadal najprostsze metody antropometryczne sg bardzo skuteczne w ocenie
predyspozycji do wystgpienia zespotu metabolicznego w populacji wieku rozwojowego.

Istotnie zwiekszone warto$ci ci$nienia tetniczego w grupie dzieci z nadwaga badz
otyloscig lub ze zwigkszeniem obwodu talii odnotowat w swoich badaniach Flynn [178].
Analizy innych autorow poswigcajacych prace wystepowaniu nadcis$nienia tgtniczego u
mtodocianych otytych, dowiodly wspdtistnienia podwyzszonego st¢zenia insuliny na czczo a
takze nieprawidlowej odpowiedzi insulinowej po doustnym tescie obcigzenia glukozg
[115,121]. Nadcisnienie istotnie czesciej wystepuje u osoéb z nadmierna masa ciata zar6wno u
dorostych jak i dzieci [85,89,125,187]. Ponadto, Kharod i wsp. opisali powigkszenie lewej
komory w populacji dorostych, u ktorych doszto do zmian w uktadzie sercowo - naczyniowym
w przebiegu utrwalonego nadci$nienia tetniczego i nadmiernej masy ciala wystgpujacych juz
w wieku dziecigcym [28]. W badaniach przeprowadzonych w ramach Bogalusa Heart Study w
grupie 3518 dzieci i miodych dorostych, stwierdzono zalezno$¢ pomiedzy podwyzszonym
ciSnieniem krwi a podwyzszonym stgezeniem insuliny na czczo juz w 5 roku zycia
[105,109,170].

W niniejszej pracy podwyzszone cis$nienie tg¢tnicze stwierdzono u 73,4% dzieci z
petnoobjawowym zespotem metabolicznym 1 jedynie u 1,1% dzieci z jego cechami
sktadowymi. Biorac pod uwage ryzyko przerostu lewej komory w wieku dorostym pomiary
ci$nienia tgtniczego powinny by¢ wykonywane regularnie, w kazdym wieku, zwlaszcza w
populacji dzieci z nadmierng masg ciata jako prewencja rozwoju chordb cywilizacyjnych.

Powaznym powiklaniem w zakresie ukladu krazenia zwigzanym z otyloScig jest
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choroba niedokrwienna serca (ChNS), ktora wg Narkiewicza i wsp. odpowiada za okotlo
75-80% zgondow w populacji dorostych pacjentow z otytoscig i cukrzyca zwlaszcza w
populacji meskiej [89]. Najistotniejsze patogenetyczne znaczenie w rozwoju ChNS wydaje si¢
mie¢ oporno$¢ na insuling [54,56]. Mechanizm laczacy hiperinsulinizm, insulinoopornos¢ i
ChNS jest bardzo ztozony i obejmuje wiele czynnikéw dotyczacych zmian w naczyniach
krwiono$nych, zaburzen metabolizmu glukozy 1 lipidow, zaburzen roéwnowagi miedzy
uktadem krzepniecia i fibrynolizy. Istotne znaczenie odgrywa dysfunkcja srodbtonka 1 toczacy
si¢ $cianie naczynia subkliniczny stan zapalny, a proces ten jest dlugoletni i swoj zalazek ma
juz w okresie dziecinstwa i weczesnej mtodosci [89,56]. Do istotnych zaburzen metabolicznych
indukowanych przez insulinooporno$¢ naleza: dyslipidemia z obnizeniem stezenia
HDL-cholesterolu 1 podwyzszeniem poziomu LDL-cholesterolu oraz zwigkszonym
uwalnianiem wolnych kwaséw tluszczowych (FFA), otylo$¢ brzuszna i zwigkszona aktywnos¢
hormonalna jak réwniez metaboliczna tkanki thuszczowej trzewnej, uposledzona fibrynoliza, a
takze nadmierna aktywacja uktadu wspotczulnego oraz wzmozona gotowos¢ prozakrzepowa i
skurczowa [54,55,59,113].

Wraz z rozwojem techniki aktualnie sg dostgpne nieinwazyjne metody diagnostyczne
jak bioimpedancja elektryczna (BIA), pozwalajaca na doktadne okres$lenie procentowego i
ilosciowego sktadu ciata [50,51,104]. Dodatkowo ocenia czy podwyzszony wskaznik BMI
wynika ze zwigkszenia masy tluszczowej czy migsniowej [51].

Szatapska i wsp. w swoich badaniach wykazala istotny zwigzek pomiedzy wyznaczona
w BIA procentowa masa tkanki tluszczowj w organizmie dziecka a wystapieniem zespotu
metabolicznego wsrdd dzieci pomiedzy 5,5-17 rokiem zycia, gdzie az u 62,7% badanej
populacji rozpoznano minimum dwie sktadowe zespotu [175]. Podobne wyniki przedstawili

w swoich publikacjach Spiotta i wsp. oraz Joseph, ktérzy ocenili, ze nadmiar tkanki
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thuszczowe] w organizmie sprzyja rozwojowi nadcisnienia tetniczego, miazdzycy naczyn
krwionosnych co w konsekwencji prowadzi do zmian naczyniowo-narzagdowych, do rozwoju
petnoobjawowego zespotu metabolicznego zwigkszajac chorobowos¢ i $miertelnos¢ z powodu
powiklan sercowo-naczyniowych [24,26].

W niniejszej pracy zwigkszona procentowa ilos¢ tkanki thuszczowej byta rownomiernie
rozmieszczona pomigdzy wszystkimi grupami zardGwno w grupie z zespotem jak i bez zespotu
badz wylacznie z jego skladowymi. Wobec powyzszego, jakkolwiek wynik BIA w sposob
bardzo rzetelny przedstawia jakosciowy sklad ciata, to zwigkszona procentowa zawarto$¢
tkanki thuszczowej nie moze by¢ traktowana jako predyktor rozwoju zespolu metabolicznego.

Dotychczasowe badania sugeruja, ze zespdt metaboliczny moze mie¢ swdj poczatek
juz we wczesnym okresie zycia dziecka [191,197]. Niedozywienie wewnatrzmaciczne a w
konsekwencji zahamowanie wzrost ptodu (IUGR) 1 wynikajace z niego zaburzenia rozwoju
psychomotorycznego a nastepnie nadmierne zywienie we wczesnym dziecinstwie i okresie
dojrzewania, wydaja si¢ prowadzi¢ do rozwoju oporno$ci na insuling [191,197]. Najwigksze
ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego w badaniach Jornayvaz'a 1 wsp. oraz
Valezquez-Bautista i wsp. wigzato si¢ z nizsza masg urodzeniowa lub urodzeniowa masg ciata
ponizej 50 centyla badz pradoksalnie z makrosomig ptodu [191,192].

W ponizszej pracy wykazano, w grupie chtopcow z zespotem metabolicznym niska
masa ciala przy urodzeniu wystgpowala czesciej niz w pozostatych grupach dzieci z
nadmiarem masy ciata. Znajduje to potwierdzenie w innych badaniach, Goran i wsp. wykazali,
ze masa ciala ponizej 2500g i powyzej 4000g przy urodzneiu jest czynnikiem ryzyka rozwoju
zespotu metabolicznego. Dowiedzono réwniez, ze wystgpowanie otytosci i cukrzycy typu 2 w
tej populacji jest czestsze [34,183,184].

W wielu publikacjach podkresla si¢ znaczenie stanu odzywienia rodzicéw jako
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istotnego czynnika ryzyka rozwoju otyloSci oraz zespolu metabolicznego u dzieci.
[12,64,65,66]. Zwigzane jest to z modelem zycia rodziny [190,198]. W opinii Whitakera
tendencje do nadmiernej masy ciata u dzieci otylych rodzicow obserowane sg juz w populacji
najmtodszych, nawet w 4-letnich dzieci [185]. Znaczacy wptyw otytosci obojga lub jednego z
rodzicow na rozwdj otylosci a w konsekwencji rozwo6j zespolu metabolicznego w populacji
wieku rozwojowego potwierdzili w swoich badaniach Semmler 1 wsp. oraz Mazur [181,184].
Rowniez zwigzek pomigdzy nadmierng masa ciata 1 w konsekwencji rozwinigciem zespotu
metabolicznego u dzieci a otylosciag ojca odnotowala Olszanecka-Glinianowicz badajac
populacje dziecigcg wojewodztwa §laskiego [199].

Maffies i wsp. obserwowat zwigzek pomiedzy wystapieniem zespotu metabolicznego u
otylych dzieci a obecnoscig zwickszonego wskaznika BMI u ich matek, jednak w niniejszej
pracy, w przeciwienstwie do badan Maffies'a, nie stwierdzono zaleznosci pomigdzy
wystepowaniem zespotu metabolicznego u dzieci z nadmierng masa ciata a zwigkszonym
wskaznikiem BMI u matki, natomiast stwierdzono zwigzek z otylo$cig wystepujaca u ojca
[190]. W niniejszej pracy nadwaga otyloS¢ u ojca oraz u obojga rodzicow wystepowala
czesciej w populacji dzieci z rozpoznanym zespolem metabolicznym oraz z cechami zespotu,
niz w pozostatej grupach. Podobne wyniki przedstawione zostaly w pracy Szabelskiej 1 wsp.
[187].

Przeprowadzone przez Dennisa i wsp. oraz Pratta i wsp. badania wskazujg na wptyw
otylosci prowdzacej do rozwoju zespotu metabolicznego 1 chordb uktadu krazenia na zdrowie
zarowno w grupie dorostych jak i dzieci [3,21]. Stad tez podjgto probe oszacowania czestosci
wystepowania chordb uktadu krazenia u rodzicow dzieci z nadmierng masg ciala. Stwierdzono,
ze w grupie dzieci z zespotem metabolicznym choroby uktadu krazenia u ojca wystepuja

czgscie] niz w pozostatych grupach badanych, jakkolwiek roznica nie osiggneta poziomu
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istotnosci statystycznej (p=0,058). Zatem obcigzenie chorobami uktadu krazenia rodzicow
zwigksza ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego, co znajduje potwierdzenie w literaturze
[125,200].

Szymanska i wsp. w 2015r. analizowali wybrane elementy stylu zycia rodziny w
kontekscie problemu nadwagi i otylosci u dzieci w wieku wczesnoszkolnym, gdzie poza
licznymi btedami zywieniowymi korekty wymagaty rowniez nawyki dotyczace aktywnos$ci
fizycznej 1 spedzania wolnego czasu [64]. Podobnej weryfikacji nawykow zywieniowych
podjeli si¢ Harton A. i wsp. w populacji dzieci 7-9 letnich w woj. podlaskim [65]. Uwaza sig,
ze bbrak spozycia pierwszego $niadania jest czynnikiem determinujcym rozwdj zespotu
metabolicznego [64,66]. Badania przerowadzone w rdéznych krajach: Australii, Brazylii i
Polsce dotyczace nastolatkow wykazaty istotny zwigzek pomigdzy brakiem spozycia positku
w ciagu 2 pierwszych godzin od przebudzenia a wystepowaniem otytosci [162,163,166].

W niniejszej analizie stwierdzono, ze dzieci z zespotem metabolicznym oraz z cechami
zespotu rzadziej spozywaja $niadania niz dzieci bez cech zespotu w badanej populacji z
nadmiarem masy ciala. Zalezno$¢ te zaobserwowano w catej populacji a takze w populacji
chlopcow. Sugeruje to, ze wszystkie dzieci z nadmierng masg ciata nalezy edukowaé z
zakresie prawidlowych nawykow zywieniowych. Podobnie wykazano, ze nieprawidlowe
spozycie kolacji jest czynnikiem ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego i co najmniej jednej
jego cechy zarowno w grupie chlopcoéw jak 1 w catej badanej populacji. Zblizone rezultaty
swoich badan wynikajace z péznego spozywania kolacji otrzymali w swoich badaniach Mirza
i wsp. oraz Kolarczyk [60,169].

Wielu autorow podkreslaja, ze zespot metaboliczny w znacznym stopniu niekorzystnie
wpltywa na wydolnosci fizyczng i sprawnosci motorycznej [192,193,194]. U wielu dzieci z

nadmierng masg ciata wystepuje mechanizm "btednego kota". Brak aktywnosci ruchowej
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prowadzi do otytosci, w wyniku ktorej dochodzi do zmniejszenia aktywnosci fizycznej a w
konsekwencji do pogorszenia wydolnosci, co wigze si¢ z niechecig do uprawiania ¢wiczen
fizycznych [7,196]. Co wigcej niewlasciwe zachowania zdrowotne dzieci poglebiane sa
bardzo czgsto przez niekorzystny wplyw srodowiska, [68,82,195]. Wiadomo bowiem, ze
zdecydowana wickszo§¢ dzieci z nadmierng masg ciata wywodzi si¢ z rodzin, gdzie
przynajmniej jedno z rodzicow ma nadmierng mas¢ ciala, najczesciej w zwigzku z
nieprawidiowg dietg 1 niskg aktywnoscia fizyczna [192,194,196].

W przedstawionej pracy az 68,9% uczestnikow badania potwierdzito dodatkowa
aktywnos$¢ fizyczng a jedynie 31,1% deklarowato brak dodatkowej aktywnosci fizycznej w
ciggu tygodnia. Jakkolwiek nie stwierdzono roznicy statystycznie istotnej w ocenie calej
populacji to jednak warto zwroci¢ uwage, na to, ze dodatkowa aktywno$¢ fizyczng w grupie
dzieci z zespotem metabolicznym deklarowato jedynie 62,3% i byl to najnizszy odsetek, a w
grupie bez cech zespotu najwiecej dzieci deklarowato dodatkowa aktywnosc¢ -72,4%. Podobne
wyniki uzyskali inni autorzy [7],[190],[195].

Zastanawiajacym jest fakt, ze pomimo deklarowanej stosunkowo czestej dodatkowej
aktywnosci fizycznej w grupie dzieci z zespolem metabolicznym, to wydolno$¢ fizyczna tej
populacji zweryfikowana testem KPR byta istotnie gorsza niz w pozostatych grup. Nalezatoby
zatem rozwazy¢, na ile odpowiedzi deklarowane przez opiekundw nie rozmijaty si¢ z prawda,
badz czy rzeczywiscie wysitek, ktéry wykonywaty dzieci byl intensywny czy traktowany
raczej jako zabawa. Niestety nie bylo technicznych metod, by uchronic¢ si¢ przed tymi btgdami,
stad tez wyniki wigzace sa wyniki obiektywnego testu oceniajacego wydolnos¢ fizyczna.

W przedstawionej rozprawie sposrod wszystkich badanych dzieci z nadmierng masa
ciata stwierdzono, ze najwigkszy odsetek dzieci z bardzo staba wydolnoscig fizyczna

stanowity dzieci z rozpoznanym zespotem metabolicznym (p=0,043), a bardzo staba
138



wydolno$¢ fizyczng obserwowano w tej grupie niemal 2,5 raz czgsciej niz u dzieci z
nadmiarem masy ciata bez cech zespotu (31,5% vs 13,1%), co byto zbiezne z wynikami badan
innych autorow [192,196,213,214,190,195].

Wobec powyzszego obiecujagca moze by¢ odpowiednia edukacja rodzicoéw w zakresie
modyfikacji stylu zycia — modelu zywieniowego i aktywnosci fizycznej, w celu zadbania o
wlasng, prawidlowa mase¢ ciala w konteks$cie prewencji rozwoju zespotu metabolicznego u
potomnych. Podobne do$wiadczenia przedstawita Weker i wsp., podkreslajac znaczenie
zwigzek pomiedzy czynnikow rodzinnych tj. otytosci rodzicow i nawykow zywieniowych,
ktore dziecko poczatkowo nasladuje a potem kontyunuuje w zyciu dorostym [12].

Kolejnym istotnym obszarem badan nad czynnikami rozwoju zespotu metabolicznego
jest insulinooporno$¢, ktora zgodnie z ostatnimi doniesieniami, sposrod procesow
metabolicznych wspotistniejagcych z nadmiarem masy ciata jest czynnikiem najbardziej
zwigzanym z rozwojem zespotlu. U ponad 60% dzieci z otyloscig lub nadwaga stwierdza si¢
insulinooporno$¢ oraz inne zaburzenia metaboliczne [56]. Dodatkowo potwierdzono, ze
czgstos¢ wystepowania zaburzen metabolicznych byta zwigzana z wartosciag BMI (dzieci z
insulinooporno$cig mialty wyzszy wskaznik BMI) oraz obwdd talii i w tej grupie czesciej
rozpoznawano zespot metaboliczny [2,113]. Wczesna diagnostyka rozwijajacej sig
insulinoopornosci jest wiec bardzo wazna z uwagi na mozliwos$¢ podjecia pewnych dziatan
prewencyjnych dla rozwoju procesu aterosklerozy 1 schorzen uktadu sercowo-naczyniowego
[55]. Wobec powyzszego dzieci i mtodziez, u ktorych stwierdza si¢ czynniki ryzyka
wystepowania i rozwoju insulinoopornosci, takie jak otylo$¢, niska w stosunku do wieku
cigzowego masa urodzeniowa, rodzinne obcigzenie cukrzyca typu 2 oraz wystgpowaniem
zespotu metabolicznego u rodzicow, winny by¢ objete szczegdlng opieka [20,21,22,23].

Baba 1 wsp. w swoim badaniu potwierdzili, ze insulinooporno$¢ jest czynnikiem
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ryzyka wystapienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego nawet u nastolatkow z prawidtowa
masg ciala, co potwierdza hipotezg, ze opornos$¢ na insuling, odgrywa kluczowa role w
rozwoju zespolu metabolicznego [119]. Wobec powyzszego nawet oznaczenie st¢zenia
glikemii na czczo moze pomoc w identyfikacji pacjentéw zagrozonych wystapieniem zespotu
metabolicznego. Natomiast jeszcze bardziej uzytecznym wydaje si¢ by¢ przeprowadzenie
OGGT, umozliwiajacego wyliczenie praktycznego i1 wiarygodnego testu oceniajgcego
insulinoopornos$¢ jakim jest wskaznik HOMA-IR, ktory mozna traktowa¢ jako narzedzie
diagnostyczne, zwlaszcza u dzieci z otytoscia [56],[202].

Konsekwencja wzrastajacej czgstosci wystgpowania nadwagi i otylosci jest wzrost
zachorowan na cukrzyce typu 2 (DMt2) rowniez u dzieci [26,183]. W badaniach Skowronskiej
i wsp. u dzieci z otyloscia oraz stanem przedcukrzycowym czesciej stwierdzano
insulinooporno$¢ w poroéwnaniu do grupy dzieci otylych z prawidlowa tolerancja glukozy
[118]. Jednak z obserwacji klinicznych wiadomo, ze nie u wszystkich dzieci z nadwagg i
otylo$cig oraz insulinoopornoscia rozwinie si¢ cukrzyca, poniewaz nie tylko czynniki
srodowiskowe, ale réwniez czynniki genetyczne determinuja rozwoj DMt2. W ponizszym
badaniu u 6 pacjentow rozpoznano DMt2 "de novo", z czego u 5 z nich ostatecznie
stwierdzono zespot metaboliczny a u 1 cechy skltadowe zespolu. Wobec powyzszego
wystepowanie cukrzycy wzwigzane byto z obecnoscia zespotu metabolicznego (p=0,015) oraz
z obecnoscig zespotu i jego cech w populacji dzieci z nadmiarem masy ciata (p=0,010).

Ocena insulinoopornosci u dzieci jest trudna, poniewaz nie istniejag jednoznaczne
punkty odciecia i odrgbne skale wartosci st¢zenia insuliny w populacji wieku rozwojowego.
Generalnie wigkszo$¢ towarzystw, w oparciu o wytyczne dla dorostych, uznaje oceng stezenia
insuliny na czczo jako najprostszy, najtanszy i najczesciej stosowany parametr w codziennej

praktyce, jednak amerykanskie wytyczne w codziennej praktyce klinicznej u dzieci nie
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zalecaja postugiwania si¢ wytacznie tym parametrem [59]. Natomiast podstawowym testem
zalecanym przez WHO w diagnostyce zaburzen gospodarki we¢glowodanowej jest test OGTT.
Uwaza si¢, ze najlepsza weryfikacja nierawidtowe;j tolerancji weglowodanowow jest wiasnie
krzywa doustnego obcigzenia glukoza (OGGT) z oceng stezenia glikemii i insulinemii
[12118255].

Analizujac krzywa glikemii 1 insulinemii uzyskang w tescie OGGT w niniejszym
badaniu, ze potwierdzono, ze parametrami charakteryzujacycmi grupe z zespotem
metabolicznym oraz jego cechami okazaty si¢ by¢ nieprawidlowe stezenie insuliny zaréwno

na czczo jak po godzinie i po 2 godzinach od OGTT oraz wskaznik HOMA-IR.

Nieprawidlowe stgzenie insuliny na czczo wigzato si¢ z obecno$cig zespotu
metabolicznego (p<0,001) co potwierdza cytowane powyzej prace autorow w kontekscie
podwyzszone] wartosci tego parametru jako czynnika predysponujcego do rozwoju zespotu
metabolicznego. Podobnie, nieprawidtowe stezenie insuliny po obcigzeniu glukozg po 11 2
godzianch istotnie czesciej wystgpowato w grupie z rozpoznanym zespotem metabolicznym w
porownaniu do pozostalych grup badanych (po godzinie p=0,015, po 2 godzinach p=0,001).
Stwierdzono rowniez, ze w grupie z zespotem metabolicznym nieprawidlowy wskaznik
HOMA-IR wystepowal najczesciej (p=0,005) a odsetek nieprawidtowych wynikéw zwigzany
byl z obecnoscig zespolu metabolicznego (p=0,001) jak 1 jego cech sktadowych (p=0,009).

Wyniki byly analogiczne jak w badaniach Kurtoglu oraz Reavena [56,115].

Wydaje si¢ zatem, ze, pomimo trudno$ci w wyznaczeniu standardow oznaczenie
insulinoopornosci u dzieci, OGGT 1 wskaznik HOMA-IR powinny by¢ nieodlacznym
elementem w diagnostyce u dzieci z nadmiarem masy ciata, w celu identyfikacji czynnikow

ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego.
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Poza insulinoopornos$cig, réwniez wystepowanie zaburzen gospodarki lipidowej (a
konkretnie zwigkszone st¢zenie TG i obnizona frakcja HDL-cholesterolu) jest istotne w
konteks$cie rozwoju zespotu metabolicznego 1 powiktan pod postacia miazdzycy naczyn
krwiono$nych [187]. Stwierdzono, ze w$rod dzieci z rozpoznanym zespolem metabolicznym
ponad potowa (55,3%) miata podwyzszone stezenie TG, w grupie z cechami sktadowymi
zespotu — 4% a w grupie bez cech zespotu — u wszystkich stezenie TG bylo prawidtowe.
Stezenie cholesterolu HDL bylo obnizone u 100% dzieci z zespotem metabolicznym i u 27,6%
dzieci z cechami zespotu. Oznacza to, ze sposrod wszystkich sktadowych zespotu
metabolicznego st¢zenie HDL wystapilo u kazdego dziecka z rozpoznanym z zespotem. A
jednoczesnie rozpoznanie obnizonego st¢zenia HDL powinno by¢ sygnatem ostrzegawczym,
Ze pacjent jest zagrozony ryzykiem wystgpienia zespotu metabolicznego.

Rozszerzajac analiz¢ czynnikow ryzyka rozwoju zespolu metabolicznego wtaczono do
badan wartosci st¢zenia transaminaz. W przeprowadzonych dotychczas badaniach w populacji
otytych dorostych z zespolem metabolicznym wykazano, ze istnieje $cisty zwiazek pomiedzy
podwyzszona aktywno$cig aminotransferaz a morfologicznym stopniem sttuszczenia watroby
[140,142]. Mozna wigc przypuszczac, ze roéwniez w grupie otylych dzieci z zespotem
metabolicznym ipodwyzszong aktywnoscig aminotransferaz w surowicy, nalezatoby si¢
spodziewa¢ bardziej nasilonego procesu chorobowego. Pomimo, iz w najczesciej cytowanych
klasyfikacjach zespolu metabolicznego u dzieci nie pojawia si¢ kryterium warto$ci
transaminaz, okazuje si¢, ze oznaczenie ich aktywnosci w grupie otytych dzieci wydaje si¢
by¢ konieczne do wyznaczenia grupy ryzyka rozwoju zaburzen metabolicznych, co rowniez
znajduje potwierdzenie w pisSmiennictwie [146,147,148].

Jakkolwiek Banaszczak oraz Assuncdo, wykazali korelacje wystepowania zespotu

metabolicznego z podwyzszonym stezeniem AspAT, to w ponizszej rozprawie nie odnotowano
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takiej zaleznos$ci [205]. Prawdopodobnie wynika to z faktu, ze autorzy analizowali populacje
dorostych, u ktorych czas trwania otylosci jest zazwyczaj istotnie dtuzszy niz wsrod dzieci. W
niniejszej pracy stwierdzono, ze podwyzszona aktywno$¢ transamianz wystgpowata czesciej w
grupie dzieci z rozpoznanym zespotem metabolicznym (p=0,046).

Aktywnos¢ ALAT jest uwazana przez Monteiro i wsp. oraz Ratziu i wsp. za najbardziej
wrazliwy marker uszkodzenia komorki watrobowej 1 wskaznik ryzyka zwigzanego z
rozwojem cukrzycy, zespolu metabolicznego 1 choréb sercowo- naczyniowych a w
konsekwencji $miertelnosci [206,207]. Ostatnie badanie Kelishadiego i wsp. wykazato
korelacje migdzy zwickszeniem tkanki tluszczowej w jamie brzusznej a czestoScig
wystepowania NAFLD, niezaleznie od insulinoopornosci i wystepujacej dyslipidemii [212].
Wykazat on rowniez, ze otyo$¢ centralna zwigzana jest z podwyzszeniem aktywnosci
transaminaz 1 jest markerem NAFLD u pacjentéw z nadmierng masg ciata w wieku 6 — 18 lat
[203,212].

Na podstawie dotychczasowych publikacji, zasadnym wydaje si¢ przeprowadzenie
corocznego badania przesiewowego w celu oceny aktywno$ci aminotransferaz ALAT i AspAT
u wszystkich pacjentow otylych w wieku powyzej 10 lat, a takze tych, ktorych BMI oscyluje
pomiedzy 85 1 95 centylem ale wspotistnieja inne czynniki ryzyka wystapienia zespotu
metabolicznego. W zwigzku z powyzszym ocena st¢zenia transaminaz moze miec
zastosowanie jako badanie przesiewowe w poszukiwaniu dzieci zagrozonych rozwojem
zespotu metabolicznego, badz nim obcigzonych.

Rozpoznanie zespotu metabolicznego jest niewatpliwie bardzo istotne, jednk
wspolczesnym wyzwaniem dla medycyny jest opracowanie algorytmu postgpowania z
dzieckiem z nadmierng masg ciala w celu prewencji rozwoju zespolu. Aktualnie u dzieci

ponizej 10 roku zycia obowigzuje wyltacznie obserwacja, jednak zasadnym byloby
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wykonywanie podstawowych badan laboratoryjnych co 12 miesigcy. zwlaszcza w przypadku
wspolistnienia dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku obecnosci w rodzinie zespotu
metabolicznego, cukrzycy typu 2, dyslipidemii, choroby niedokrwiennej serca, nadci$nienia
tetniczego 1 otyltosci.

Podsumowujac rozwazania nad czynnikami predysponujagcymi do rozwoju zespotu
metabolicznego u dzieci z nadmierng masa ciata, w kontek$cie jego prewencji, istotne jest
rozdzielenie ich na grupe, na ktorg mozemy mie¢ wptyw oraz na grupe niemodyfikowalna.

Do czynnikéw, ktorych mozemy unikng¢ zaliczamy niezdrowy model odzywiania,
brak regularno$ci positkow oraz brak dodatkowej aktywno$ci fizycznej. Pomimo, iz
teoretycznie nie mamy bezposredniego wplywu na wystepowanie nadwagi i otyto$ci rodzicow,
to jednak prewencja — rozumiana w szerokim zakresie edukacji catej rodziny — moze
przynies¢ zadowalajace efekty 1 redukcje masy ciala réwniez rodzicow dzieci z nadmierng
masg ciala

Do biologicznych czynnikow ryzyka rozwoju zespolu metabolicznego zaliczamy
antropometryczne wskazniki BMI, WHR 1 WHtR oraz wyniki pomiaréw cisnienia t¢tniczego i
badan laboratoryjnych. Jedynym skutecznym sposobem dzialania jest interwencja majaca na
celu normalizacje masy ciata. Korzystny wplyw zmiany modelu zywienia na prewencje
otytosci i wystgpienie zespotu metabolicznego juz we wczesnym dziecinstwie obserwowal w
swoich badaniach Bao 1 wsp. gdzie przez 8 lat , w grupie 1176 dzieci i mlodziezy w wieku
5-17 lat, zauwazyl pozytywny wpltyw modyfikacji zywienia na czynniki ryzyka schorzen
ukladu sercowo-naczyniowego (insulinemia, lipidogram, ci$nienie tetnicze krwi) [170].

Wobec powyzszego mozna wysung¢ wniosek, ze dominujacym wpltywem na rozwdj
niekorzystnych zmian metabolicznych, w tym rozwoju zespotu metabolicznego, sg zalezne od

nas czynniki.
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11. Whnioski

I1.

Czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego w populacji 10-12  latkow z
nadmierng masg cialta wynosita 12,9% (14,6% chtopcow 1 10,9% dziewczat),
natomiast cechy sktadowe zespotu metabolicznego stwierdzono u kolejnych 46%
populacji w niemal rownych proporcjach (45,6% dziewczgta i 46,2% chtopcy).

Wobec wysokiego odsetka wystepowania zespotu i cech zespotu metabolicznego w tak
mtodym wieku, celowa wydaje si¢ konieczno$§¢ wdrozenia diagnostyki w kierunku

zaburzen metabolicznych zwigzanych z otytoscia juz od najmtodszych lat.

. Obecnos¢ zespotu metabolicznego oraz jego cech sktadowych u dzieci z nadmiarem

masy ciata wigze si¢ z czestszym wystgpowaniem zaburzen metabolizmu glukozy oraz

cechami uszkodzenia watroby.

. Czynnikami predysponujacym do wystgpienia co najmniej jednej z cech zespolu

metabolicznego w populacji dzieci z nadmierng masg ciata jest otyto$¢ rodzicow, oraz

niska masa ciala przy urodzeniu.

. Nieprawidtowe nawyki zywieniowe takie jak brak spozywania $niadania i kolacji,

wigzg si¢ u dzieci z nadmiarem masy ciala z ryzykiem wystgpienia cech zespotu
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I11.

metabolicznego.

Ocena WHR i WHItR jako metoda prosta i powszechnie dostepna wydaje si¢ byc
przydatna w codziennej praktyce lekarskiej, przynajmniej na etapie wstepnej oceny
pacjenta, poniewaz podwyzszone wskazniki WHR 1 WHtR wigza si¢ z obecnoscig
zespotu lub cech sktadowych zespolu metabolicznego u dzieci z nadmiarem masy
ciata.

Ocena wskaznikéw antropometrycznych oraz danych dotyczacych stanu odzywienia
rodzicow, masy ciala przy urodzeniu oraz nawykéw zywieniowych pozwala na
zidentyfikowanie grup ryzyka wystapienia zespotu metabolicznego oraz jego cech

sktadowych w populacji dzieci z nadmiarem masy ciata.

Propozycja algorytmu postgpowania w otylo$ci u dzieci z nadmierng masg ciata

z uwzglednieniem czynnikéw ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego
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Dziecko z nadmierng masag ciata

Wywiad rodzinny:

- BMI rodzicéw

- choroby metaboliczne w

rodzinie

Model zywienia:

- spozywanie $niadania do 2 godzin
od przebudzenia

- spozywanie lekkostrawnej kolacji
minimum 2 godziny przed snem

A 4

badanie fizykalne z uwzglednieniem WC, WHR, WHtR, ci$nienie tetnicze

Zlecenie badan laboratoryjnych

A 4

glukoza, insulina, ALAT, AspAT, OGGT,

, TG, cholesterol, HDL, LDL, CRP, TSH, fT3, T4,

\4

-prawidtowe pomiary
antropometryczne

-nieobcigzony wywiad
rodzinny

-prawidtowe wyniki
badan laboratoryjnych

-nieprawidtowe pomiary
antropometryczne

-obcigzony wywiad rodzinny i
nieprawidtowy model zywienia

- prawidtowe wyniki badan
laboratoryjnych nie
spetniajacych kryteridw zespotu
metabolicznego

-nieprawidtowe pomiary
antropometryczne

-obcigzony wywiad rodzinny i
nieprawidtowy model zywienia

- nieprawidtowe wyniki badan
laboratoryjnych spetniajgce
kryteria zespotu
metabolicznego

v

v

y

Zalecenie modyfikacji
stylu zycia w zakresie
podjecia dodatkowej
aktywnosci fizycznej

i zmiany sposobu
odzywiania sie

Zalecenie konsultacji:
- dietetyka

- specjalisty aktywnosci
fizycznej

- psychologa

- specjalisty diabetologii lub
endokrynologii dzieciecej

[

!

Skierowanie na konsultacje:
- dietetyka

- specjalisty aktywnosci
fizycznej

- psychologa

- specjalisty diabetologii lub
endokrynologii dzieciecej

l
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Zatacznik Nr 1

WYWIAD MEDYCZNY

Tydzien cigzy w momencie urodzenia

Masa ciala przy urodzeniu

Choroby przewlekte

Leki na stale

Poradnie specjalistyczne

WYWIAD RODZINNY

MATKA OJCIEC

Masa ciata [kg]

Wysokos¢ [cm]

Choroba metaboliczna

Choroba uktadu krazenia
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Zakacznik Nr 2

ANKIETA DOTYCZACA AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

Prosz¢ odpowiedzie¢ na pytanie:
Jak czesto w ciggu tygodnia dziecko wykonuje dodatkowa aktywnos$¢ fizyczna

trwajaca 30-60minut (nie wliczajac zaje¢ wychowania fizycznego w szkole).

OdpowiedzZ na pytania mozna udzieli¢ w skali od 1-5, gdzie:
1- nigdy,

2- rzadko (raz w tygodniu),

3- okazjonalnie (maksymalnie dwa razy w tygodniu),

4- czgsto (co drugi dzien),

5- zawsze (codziennie).

Prosz¢ wstawiz znak "X" w miejsce, ktére jest odpowiedzig na zadane pytanie.

1 - nigdy 2 - rzadko 3 - okazjonalnie |4 - czgsto | 5- zawsze

Pytanie
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Zatacznik Nr 3.

Pytania:

ANKIETA DOTYCZACA ZYWIENIA

Jak czgsto dziecko zjada w domu pierwsze $niadanie?

Jak czesto dziecko spozywa lekkostrawng kolacje na 2 godziny przed snem?

Jak czesto w tygodniu dziecko zjada surowe warzywa?

Jak czgsto w tygodniu dziecko spozywa $§wieze owoce?

Odpowiedzi na pytania mozna bylo udzieli¢ w skali od 1-5, gdzie:

1- nigdy,

2- rzadko (raz w tygodniu),

3- okazjonalnie (maksymalnie dwa razy w tygodniu),

4- czesto (co drugi dzien),

5- zawsze (codziennie).

1 - nigdy

2 - rzadko

3 - okazjonalnie

4 - czesto

5- zawsze

Pytanie 1

Pytanie 2

Pytanie 3

Pytanie 4
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