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Streszczenie: Otyfos¢ postrzegana jako epidemia XXI w. i choroba przewlekta dotyczy nie tylko populacji 0séb
dorostych, ale takze dzieci i mfodziezy zaréwno z Krajow rozwinietych, jak i rozwijajacych sie. Konsekwencja
nadmiaru tkanki ttuszczowej sq zaburzenia metaboliczne gospodarki weglowodanowej, lipidowej, wzrost ci-
Snienia tetniczego, ktdére prowadzg do rozwoju chordb sercowo-naczyniowych. Otyte nastolatki to w 80% otyli
dorosli, wymagajacy leczenia z powodu powikfari otytosci. Niewydolna tkanka tfuszczowa w stanie przeciaze-
nia wydziela cytokiny biorgce udziat w patomechanizmie insulinoopornosci, stanowigce podstawe zaburzeri
metabolicznych i w konsekwencji cukrzycy, choroby niedokrwiennej serca, miazdzycy i nadcisnienia. Otyfosé
wieku dzieciecego moze mie¢ swdj poczatek na etapie ptodowego programowania metabolizmu i zaleze¢ od
stanu metabolicznego matek. W dalszym okresie istotny jest wptyw czynnikéw Srodowiskowych: psychospo-
fecznych i stylu zycia. Do nieprawidfowosci bedacych nastepstwem otyfosci zalicza sie przedwczesne doj-
rzewanie piciowe, ginekomastie, niealkoholowg chorobe stfuszczeniowg watroby, zapalenia trzustki, choroby
zwyrodnieniowe stawdw, choroby nowotworowe. W grupie dzieci i mfodziezy z otytoscig czesciej rozpoznaje sie
biatkomocz i cechy segmentowego ogniskowego stwardnienia kfebuszkow nerkowych. Do nastepstw otyfosci
w wieku rozwojowym zalicza sie skutki psychospofeczne, takie jak niskg samoocene, epizody depresyjne,
zaburzenia osobowosci, leki, izolacje spofeczng, depresje i w konsekwencji stabsze wyniki w nauce. Dziatania
profilaktyczne powinny by¢ podejmowane na bardzo wczesnym etapie i skierowane do kobiet w cigzy, utrwala-
ne w wieku przedszkolnym i wezesnoszkolnym w warunkach prawidfowych wzorcw rodzinnych, zywieniowych
i aktywnosci fizycznej.
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Abstract: Obesity is regarded as a twenty-first century epidemic and chronic disease, concerns not only adult
population but also children and adolescents, not only developed but also developing countries. Excessive body
fat tissue causes metabolic disorders of carbohydrates, lipids, blood pressure increase followed by the develop-
ment of cardiovascular diseases. In the future obese teenagers will become 80% of obese adults who will need
treatment due to obesity complications. Inefficient overloaded adipose tissue secretes cytokines involved in the
pathogenesis of insulin resistance, being the cause of the metabolic disorders, diabetes, coronary heart disease,
atherosclerosis and hypertension. Childhood obesity may have its origin at the stage of fetal programming of
metabolism and depends on mother’s metabolic status. The impact of environmental factors e.g. psychosocial
and lifestyle are important in further stage. Abnormalities resulting from children obesity include precocious
puberty, gynecomastia, nonalcoholic fatty liver disease, pancreatitis, osteoarthritis, neoplastic diseases. Prote-
inuria and focal segmental features of glomerular sclerosis are more often diagnosed in the group of children and
adolescents with obesity. Psychosocial effects like low self-esteem, depressive episodes, personality disorders,
anxiety, social isolation, depression, and consequently poor results in school are the consequences of obesity in
developmental age. Preventive measures should be taken at a very early stage addressed to pregnant women,
persisted in preschool and early school children in conditions of appropriate family patterns of nutrition and
physical activity.
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Wprowadzenie

Zmiany cywilizacyjne i warunki $rodowi-
ska zewnetrznego przyczyniajg sie do stale
wzrastajgcej liczby dzieci i mfodziezy z nie-
prawidtowg masg ciata. Problem zasadniczo
jest znany, szeroko dyskutowany, ale nadal
niedoceniany w aspekcie konsekwencji zdro-
wotnych dla przysztych pokolen, jako zrédto
powaznych choroéb i patologii wystepujgcych
w wieku dorostym. Jesli otyto$¢ okreslana jest
mianem ,epidemii XXI w.”, to zadajmy sobie
pytanie, czy na co dzien w pracy otytos¢ po-
strzegamy jako stan patologiczny, chorobe,
zagrozenie powikfaniami, czy obserwujac tak
wielu pacjentdéw z nieprawidfowg masg cia-
ta, przyzwyczajamy sie powoli do otaczajgcej
nas ,normy” i czy podejmujemy konieczne
dziatania.

/ badan epidemiologicznych wynika, ze
otytos¢ dotyczy coraz mtodszych pacjentéw
i narasta wraz z wiekiem. Problem otytosci
istnieje nie tylko w krajach rozwinietych — jak
USA, gdzie co trzecie dziecko cierpi na nad-
wage lub jest otyte, ale takze w krajach rozwi-
jajacych sie, jak Chiny, Brazylia, Polska, i jest
wynikiem zmian spofecznych, ekonomicz-
nych i kulturowych [1,2]. W Polsce w grupie
wiekowe] 9-18 lat problem ten dotyczy 18%
chtopcow i 14% dziewczat, a jego czestos¢
wzrosta dwukrotnie w ciggu ostatnich 10 lat
[3]. Badania prospektywne pokazuja, ze oty-
to$¢ w wieku 15-17 lat zwigzana jestz 17,5
razy wiekszym ryzykiem wystgpienia otytosci
w wieku dorostym oraz ze 80% otytych nasto-
latkéw pozostanie otytymi dorostymi [1,2].

Konsekwencja nadmiaru tkanki ttuszczo-
we] sg zaburzenia metaboliczne gospodarki
weglowodanowej, lipidowej, wzrost ci$nienia
tetniczego, prowadzgce do rozwoju chordb ser-
cowo-naczyniowych (ChSN). Wymienione ele-
menty stanowig czynniki rozwoju miazdzycy,
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zwiekszajgc zagrozenie wystepowania chordéb
sercowo-naczyniowych. Przez wiele lat uzna-
wano, ze wspomniane wspdfistnienie zabu-
rzen metabolicznych dotyczy jedynie populacji
0s6b dorostych. Wzrost wystepowania otytosci
i nadwagi u dzieci i mtodziezy spowodowat, ze
zespot metaboliczny jako problem medyczny
rozpoznaje sie obecnie rowniez w tej grupie
pacjentéw. Badania dzieci z nadmierng masg
ciata wskazujg na wczesne wystepowanie za-
burzen metabolizmu weglowodandw, lipidow
i w konsekwencji zespofu metabolicznego
i miazdzycy [6]. Zbadano Scista zaleznos$¢
miedzy stopniem otytosci a ryzykiem rozwoju
zespotu metabolicznego u dzieci i mfodziezy.
Wzrost wskaznika masy ciafa (BMI) o pét jed-
nostki zwieksza ryzyko wystapienia ZM o po-
nad 50% [7]. Otyto$¢, szczegdlnie brzuszna,
i insulinooporno$¢ sa bezposrednio klinicznie
i patofizjologicznie zwigzane z rozwojem ze-
spotu metabolicznego i ryzyka kardiometabo-
licznego.

Nadmierna masa ciafa u dzieci jest najczest-
Szg przyczyng opornosci na insuling, sprzyja
powstawaniu dyslipidemii, nieprawidfowej tole-
rancji glukozy i cukrzycy typu 2 [8,9]. Badania
autopsyjne wskazujg na zwigzek rozwoju bla-
szek miazdzycowych w aorcie i naczyniach
wiencowych z poziomem lipidéw, ci$nienia
tetniczego i otytosci w grupie dzieci i mtodzie-
zy [6,10]. Miazdzyca jest udokumentowanym
czynnikiem ryzyka choréb sercowo-naczynio-
wych, a jej nasilenie koreluje takze u dzieci
ze sktadowymi zespotu metabolicznego: oty-
toscig oceniang za pomocg wskaznika BMI,
skurczowym i rozkurczowym cisnieniem tet-
niczym, stezeniem cholesterolu LDL i HDL
oraz trojglicerydéw [11,12]. Analiza pordw-
nawcza wynikéw badania Princeton Lipid
Research Prevalence Study przeprowadzona
po 25 latach wykazata, ze rozpoznany zespot
metaboliczny i nieprawidtowy wskaznik BMI
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u dzieci w wieku 6-9 lat byt znaczacym czyn-
nikiem ryzyka wystgpienia choroby wienco-
wej w wieku dorostym [15].

Dane te oznaczaja, ze epidemia otytosci
i nadwagi wsrdd dzieci i mtodziezy zwiegkszy
ryzyko rozwoju choréb sercowo-naczyniowych
i stanie sie w przysztosci powaznym proble-
mem medycznym, spotecznym i ekonomicz-
nym w tej grupie wiekowe;j.

Tkanka ttuszczowa
jako narzad endokrynny

Rozwdj badan nad fizjologia tkanki ttuszczo-
wej przyczynit sie do poznania jej nie tylko
jako magazynu energii, ale takze aktywnego
narzadu endokrynnego. Tkanka ttuszczowa
syntetyzuje i wydziela substancje biorgce
udziat w patomechanizmie insulinooporno-
$ci. Nalezg do nich: wolne kwasy ttuszczo-
we, leptyna, rezystyna, czynnik martwicy
nowotworéw — o (TNF-o) oraz interleuki-
na-6 (IL-6), ktérych ilos¢ wzrasta wraz ze
wzrostem objetosci adipocytow [58]. Cytoki-
ny prozapalne produkowane sg przez uktad
immunologiczny, u 0séb otytych takze przez
tkanke ttuszczowa.

Adipocyty, gtéwnie tkanki ttuszczowej
podskdrnej, wytwarzajg leptyne — zwang
hormonem sytosci. Leptyna zmniejsza przyj-
mowanie pokarmow, wytwarzajgc uczu-
cie sytosci, zwieksza insulinowrazliwos$é,
zmniejsza  wewnatrzkomoérkowy — poziom
lipidéw. Chorzy z genetycznie uwarunko-
wanym brakiem leptyny charakteryzujg sie
otytoscig olbrzymia. Mutacje w genie lep-
tyny LEP predysponujg do pewnych form
otytosci. Stezenie leptyny dodatnio koreluje
z masg ciata. U osob z otytoscia, insulino-
opornoscia, cukrzyca typu 2 zaobserwowa-
no nadmierng ekspresje genu LEP. Wyzsze
stezenie leptyny we krwi u 0s6b otytych wy-
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nika prawdopodobnie z opornosci receptora

leptyny, spowodowanej mutacja genu kodu-

jacego receptor [64].

Tkanka ttuszczowa jest réwniez produ-
centem takich substancji, jak: renina, angio-
tensynogen, enzym konwertujgcy angioten-
syne, endokanabinoidy oraz dehydrogenaza
11B-hydroksysteroidowa (11B-HSD-1), ktéra
przeksztatca nieaktywny kortyzon w aktywny
kortyzol. Lokalny uktad renina-angiotensyna
RAS (RAS - renin — angiotensin system)
w tkance ttuszczowej moze mie¢ znaczenie
W rozwoju insulinoopornosci, otytosci i nad-
ci$nienia [51, 65].

Tkanka ttuszczowa (zaréwno trzewna,
jak i podskérna) uznawana jest obecnie za
narzad, ktéry moze wykazywac cechy nie-
wydolnosci, kiedy podaz energii przewyzsza
jej wydatkowanie (np. stan otytosci brzusz-
nej). Dochodzi wéwczas wskutek nasilenia
lipolizy do uwalniania do krwiobiegu wol-
nych kwaséw ttuszczowych (FFA — free fat
acids), co prowadzi do wzrostu ich oksyda-
cji w miesniach i watrobie. Na szczegdlng
uwage zastuguje rola otytosci brzusznej
zwigzana z odkfadaniem tkanki ttuszczowej
trzewnej.

Powiekszajace swojg objetos¢  komorki
ttuszczowe trzewne zwiekszajg funkcje wy-
dzielniczg w niekorzystny dla metabolizmu
Sposob poprzez nastepujace wyniki:

e Podwyzszenie stezenia leptyny, ktora
moze indukowa¢ insulinooporno$¢ po-
receptorowg, doprowadzajac do hiper-
glikemii i insulinooporno$ci. Otyte dzieci
charakteryzujg sie istotnie wyzszym ste-
zeniem leptyny niz szczupli rowiesnicy
[67,68]. U nastolatkéw stwierdzono, iz
stezenie leptyny koreluje z BMI, grubo$cia
fatdow ttuszczowych, hiperinsulinemia
i oporno$cig na insuling, a u chfopcéw ze
stezeniem tréjgliceryddéw [68].
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e Wzrost stezenia TNF-a, ktdry dziata hamu-
jaco na czynnos$¢ receptordw insulinowych
i na fosforylacje receptora insulinowego,
prowadzac do obnizenia czynno$ci recep-
toréw insulinowych i wzrostu insulinoopor-
nosci. U oséb otytych i z otytoscig brzusz-
na zbadano zwiekszone uwalnianie TNF-o
i dodatnig korelacje z otytoscig i insulino-
oporno$cig. Podobng zaleznos$¢ stwierdzo-
no u otytych nastolatkéw (dodatnia kore-
lacje miedzy TNF-oe @ BMI i iloscig tkanki
ttuszczowej) [69, 701.

e /mniejszenie wydzielania adiponektyny,
ktorej ekspresja jest wieksza w tkance
ttuszczowej podskornej niz trzewnej. Adi-
ponektyna jest glikoproteing o wtasciwo-
Sciach przeciwmiazdzycowych, przeciw-
zapalnych i zapobiegajacych hiperglikemii.
Stezenie adiponektyny dodatnio koreluje
z wrazliwoscig na insuling. U dzieci oty-
tych, z cukrzyca i z otytoscig brzuszna,
jej stezenie i ilos¢ receptoréw zmniejsza
sie i towarzyszy insulinoopornosci. Zaob-
serwowano odwrotng zalezno$¢ miedzy
stezeniem adiponektyny a BMI, obwodem
talii, insulinoopornoscia, stezeniem tréjgli-
cerydow [67, 71, 72, 731.

Otyto$¢ brzuszna i insulinooporno$é to po-
wigzane ze sobg czynniki stanowigce podsta-
we zaburzen metabolicznych i w konsekwen-
cji cukrzycy, choroby niedokrwiennej serca,
miazdzycy i nadcisnienia [69, 74, 75].

Czynniki Srodowiskowe w rozwoju otytosci

Na rozwdj nieprawidtowej masy ciata majag
tez wptyw czynniki srodowiskowe — wysoko-
energetyczna i aterogenna dieta, niska ak-
tywnos¢ fizyczna — prowadzace do rozwoju
otytosci, gtéwnie typu brzusznego. Nieodpo-
wiednio zbilansowana dieta w obecnos$ci pre-
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dyspozycji genetycznych i otytosci brzusznej
doprowadza do powstawania zaburzen me-
tabolicznych gospodarki weglowodanowej,
lipidowej, nadcisnienia tetniczego.

Obserwuje sie duzg réznorodnos¢ w ob-
rebie populacji ze wzgledu na podfoze ge-
netyczne i ekspresje gendéw w zaleznosci
od oddziatywan $rodowiskowych. Wptyw
czynnikow Srodowiskowych zaczyna sie
od okresu prenatalnego i wystepuje takze
w dalszym okresie zycia dziecka. Badania
wskazujg na znaczenie niskiej masy urodze-
niowej dziecka, wczesniactwa, karmienia
mieszankami sztucznymi, zaburzeh w or-
ganogenezie trzustki, serca, naczyn, jako
elementow wptywajacych na powstawanie
otytosci w pdzniejszym okresie zycia [84].
Okresem krytycznym jest okres pokwitania,
kiedy dochodzi do fizjologicznego spadku
insulinowrazliwos$ci tkanek obwodowych na
skutek gry hormonalnej, wzrostu zawartosci
tkanki tfuszczowej w organizmie, wptywu
hormonu wzrostu. Udowodniono, ze dzieci
w okresie przed pokwitaniem charakteryzu-
ja sie duzg wrazliwoscig na dziatanie insu-
liny. Miedzy pierwszym a drugim okresem
pokwitania, wedtug skali Tannera, dochodzi
do gwattownego wzrostu insulinoopornosci
na skutek dziatania wymienionych powyzej
czynnikow [39].

W toku dalszego rozwoju dziecka duzg role
przypisuje sie takze uwarunkowaniom psycho-
spotecznym i stylowi zycia: wyksztatceniu ro-
dzicow, nawykom zywieniowym, zamoznosci,
wzorcom zachowan wobec aktywnosci fizycz-
nej, stresowi, mieszkaniu na wsi lub w aglo-
meracji miejskiej [85]. Dane epidemiologiczne
wskazujg na zwigzek miedzy zachowaniami
sedentaryjnymi a nadmierng masg ciata u dzie-
ci i dorostych. Siedzacy tryb zycia sprzyja po-
wstawaniu insulinoopornosci, miazdzycy, oty-
tosci brzusznej [86]. Wysitek fizyczny zwieksza
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wrazliwos¢ tkanek na insuline i zmniejsza in-
sulinoopornos$¢. Regularna aktywnos$¢ fizyczna
nasila procesy glikogenolizy i glukoneogenezy
w watrobie. Wzrost uwalniania glukozy z wa-
troby aktywuje uktad wspotczulny, hamujac
wydzielanie insuliny przez trzustke. Poprawia
sie wrazliwo$¢ tkanek obwodowych na insuli-
ne. Pobudzenie uktadu wspdétczulnego skutkuje
wzrostem stezenia amin katecholowych, korty-
zolu, glukagonu i hormonu wzrostu. Nasileniu
ulegajg procesy lipolizy, a wolne kwasy ttusz-
czowe po wyczerpaniu glukozy sg materiatem
energetycznym dla miesni. Poprawie ulega pro-
fil lipidowy, poziom glikemii, zwieksza sie masa
miesniowa i poprawia morfologia miesni, ktd-
rych wtékna sa bardziej insulinowrazliwe [87].

Wysokoenergetyczna dieta, bogata w we-
glowodany i nasycone kwasy ttuszczowe,
zmniejsza wrazliwo$¢ na insuling, zwieksza
poziom trojglicerydéw (TG), obniza poziom
HDL cholesterolu [88]. Eksperymentalne
modele zwierzece, oparte na diecie wyso-
kottuszczowej i wysokokalorycznej, sugeru-
ja nasilenie proceséw naczyniowego stresu
oksydacyjnego i dysfunkcje endothelium, do-
prowadzajgc do wczesnych zmian miazdzy-
cowych, zanim powstanie insulinoopornos¢
i zaburzenia oksydacyjne obwodowe [89].
Udokumentowano znamienng korelacje mie-
dzy nadci$nieniem i stresem oksydacyjnym,
niezalezng od BMI. Dodatnig korelacje po-
twierdzono takze w grupie mtodziezy z otyto-
$cig i insulinoopornoscia [90].

Obserwacje kliniczne z ostatnich lat pod-
kreslajg rowniez role gospodarki witaminy D,
i wptywu jej niedoboru na rozwdj otytosci,
nadwagi i zespofu metabolicznego, szcze-
golnie w grupie dzieci i mtodziezy. Niedobdr
witaminy D, moze upo$ledza¢ dziatanie insu-
liny oraz metabolizm glukozy. U dzieci z nad-
mierng masg ciata obserwuje sie nadmierne
gromadzenie rozpuszczalnej w tfuszczach
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witaminy D, w tkance ttuszczowej i spadek
jej stezenia we krwi obwodowej. Niskie ste-
zenie witaminy D, oceniane jest jako nieza-
lezny czynnik ryzyka otytosci [76,771. W ba-
daniach prospektywnych Gilberta-Diamonda
przedstawiono odwrotng zalezno$¢ miedzy
stezeniem witaminy D, we krwi a wystepo-
waniem otytosci u dzieci szkolnych [78].
W innych badaniach wykazano, ze niedobdr
witaminy D, towarzyszyt otytosci brzusznej,
wyzszym wartosciom BMI oraz narastaniu
insulinoopornosci i zwiekszat ryzyko wysta-
pienia cukrzycy typu 2 [79,80]. Wedfug hi-
potezy Fossa otyto$¢ prosta moze by¢ skut-
kiem zaburzenia procesu zimowej adaptacji
metabolizmu. W warunkach fizjologicznych
w okresie zimowym obniza sie poziom kalci-
diolu, prowadzac do zwigkszenia magazynéw
energii w postaci tkanki tfuszczowej i wzrostu
termogenezy. U oséb otytych, wedtug Fossa,
metabolizm ,zimowy” wystepuje juz w obec-
nosci wyzszych stezen witaminy D, sprzy-
jajac powstawaniu nadmiernej ilosci tkanki
ttuszczowej i otytosci brzusznej [81].

Weczesne przyczyny otytosci u dzieci

Otytos¢ nie jest stanem pojawiajacym sie na-
gle, ale moze rozpoczynac sie w bardzo wcze-
snym okresie zycia. Opisywana w piSmien-
nictwie teoria ,ptodowego programowania
metabolizmu” wskazuje na role stanu meta-
bolicznego matek, niedozywienia wewnatrz-
macicznego pfodu i wystepowania otytosci
i zaburzen metabolicznych u ich dzieci. Sro-
dowisko wewnatrzmaciczne moze mie¢ wptyw
na rozwoj w przysztosci otytosci, nadcisnienia,
hiperinsulinemii, cukrzycy typu 2 i zespotu
metabolicznego [93,94]. Opisywane sg zwigz-
ki pomiedzy niskg masg urodzeniowg ptodu
a wystepowaniem otytosci i choréb sercowo-
-naczyniowych w wieku dorostym. Hipoteza
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~ptodowego poczatku” opisuje zalezno$¢ mie-
dzy ekspozycjg ptodu na czynniki wewnatrz-
maciczne. Niedozywienie i niedotlenienie
(np. wskutek nikotynizmu u matek) w czasie
organogenezy i budowy najwazniejszych na-
rzadow (serca, trzustki, nerek) wptywajg na
mniejszg wydajnos¢ tych narzadéw w przy-
sztosci [84]. Konsekwencjg niedozywienia
ptodu jest ograniczenie wewnatrzmacicznego
wzrostu kluczowych organdéw, manifestujace
sie w przysztosci nadcisnieniem, nietoleran-
cjg glukozy, zaburzeniami profilu lipidowego.
W przebiegu niedozywienia ptodu moze dojs$¢
do spowolnienia podziatéw komdrkowych
i zmniejszenia masy komorek w czasie or-
ganogenezy trzustki, watroby czy miesni, co
moze prowadzi¢ do wystepowania cukrzycy
i insulinoopornosci [95].

Badacze Hales i Barker zaproponowali
teorie ,0szczednego fenotypu” (thrifty phe-
notype), wedtug ktorej ptod w odpowiedzi
na niedostateczne odzywianie programuje
swoje procesy metaboliczne tak, aby prze-
trwac stan zagrozenia w zyciu ptodowym
i poza nim. Metabolizm niedozywionego
ptodu programowany jest na maksymal-
ne magazynowanie energii w postaci np.
ttuszczu. Zaprogramowane reakcje i szlaki
metaboliczne pozostaja aktywne réwniez
w warunkach zycia pozaptodowego, kiedy
ilos¢ skfadnikow odzywczych jest wystar-
czajaca lub nadmierna i dochodzi wéwczas
do powstawania otytosci i jej konsekwencji
metabolicznych [96].

Za stan odzywienia ptodu, a takze otytos$¢
w wieku dzieciecym i dorostym odpowiada
synteza i sekrecja leptyny zaprogramowana
w okresie ptodowym w postaci osi tkanka
ttuszczowa-moézg (FAT-brain axis). Stezenie
leptyny zalezy wprost proporcjonalnie od ilosci
tkanki ttuszczowej, jest nizsze u noworodkéw
z niskg masg urodzeniowg w stosunku do wie-
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ku ptodowego. Sugeruje sie, ze rola leptyny
zwigzana jest z regulacjg taknienia poprzez
wyksztatcenie prawidfowych szlakéw nerwo-
wych, zwigzanych z kolei z taknieniem i przyj-
mowaniem pokarmoéw [97,98].

Niska masa urodzeniowa wigze sie czesto
ze stanem zdrowia i uwarunkowaniami psy-
chospotecznymi matek. Kobiety palgce papie-
rosy lub leczone z powodu nadci$nienia rodzg
czesciej dzieci o niskiej masie urodzeniowe;
w stosunku do wieku cigzowego. Dzieci te
odbudowujg tkanke ttuszczowg do 2. r.z.,
gtdwnie w obrebie trzewnej tkanki ttuszczo-
wej, co ma niekorzystny wptyw na przemiany
metaboliczne w przysztosci [99]. Dodatkowo
otyto$¢ u matek zwieksza ryzyko urodzenia
dziecka o niskiej masie urodzeniowej i pote-
guje ryzyko rozwoju choréb sercowo-naczy-
niowych u tych dzieci. Matki z cukrzyca rodzg
dzieci z wiekszg iloscig tkanki ttuszczowej,
w poréwnaniu do matek normoglikemicznych
[100,1011.

Wolny przyrost masy ciata do 2. r.z.,
wczesniactwo i niska masa urodzeniowa
zwiekszajg ryzyko rozwoju otytosci i chordb
uktadu sercowo-naczyniowego w wieku doj-
rzatym. Dzieci z najwyzszg masg ciata przed
pokwitaniem i najnizszag masg urodzeniowag
majg wysokie ryzyko rozwoju insulinooporno-
$ci i cukrzycy typu 2 [102]. Staby przyrost
masy ciata do 2. r.z. wigze sie z aterogennym
profilem lipidowym w wieku dorostym [103].
Zaniechanie przez matki karmienia piersig
moze podnie$¢ ryzyko wystgpienia otytosci.
Profil metaboliczny mleka kobiecego chroni
karmione nim dzieci przed nadci$nieniem
tetniczym, wigze sie z nizszym stezeniem
cholesterolu catkowitego i cholesterolu LDL.
Karmienie piersig wykazuje odwrotng zalez-
nos¢ z otytosciag u dzieci, niezaleznie od obec-
nosci cukrzycy i zaburzen masy ciata u matki
[104,105].
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Nastepstwa i powiktania otytosci
u dzieci i mtodziezy

Wyniki badan prospektywnych potwierdzajg
zwigzek otytosci z rozwojem cukrzycy typu 2
i miazdzycy, prowadzacych do wystgpienia
w przysztosci chordb ukfadu krgzenia. Wzrost
czestosci otytosci u dzieci i mtodziezy sprzyja
rozwojowi insulinooporno$ci i zaburzehn me-
tabolizmu weglowodandw, zwiekszajac ryzy-
ko wystapienia cukrzycy typu 2. Potwierdzaja
to wyniki badania NHANES III (Third Natio-
nal Health and Nutrition Examination Su-
rvey), w ktérych oszacowano wystepowanie
cukrzycy typu 1 na 1,7/1000 mtodocianych,
podczas gdy cukrzycy typu 2 na 4,1/1000
[106]. W grupie dzieci z cukrzycg typu 2 wy-
stepowata nadmierna masa ciata. Rozpozna-
nie cukrzycy typu 2 w dziecinstwie istotnie
zwieksza ryzyko rozwoju powikfan miazdzy-

Profilaktyka I

cowych w pdézniejszym okresie, w poréwna-
niu z osobami, u ktérych cukrzyca typu 2 roz-
winie sie w wieku dojrzatym [107, 108].

Dane z piSmiennictwa potwierdzaja, ze
utrzymywanie sie zaburzen masy ciafa w okre-
sie rozwojowym, w tym nadwagi i otyfosci
(szczegblnie brzusznej), sprzyja utrzymywaniu
sie tych zaburzen w wieku dorostym i zwiek-
sza zapadalno$¢ na choroby ukfadu krazenia
i przedwczesne zgony z przyczyn sercowych
[109, 110,111, 112].

U mtodych dziewczat z nadmiarem trzew-
nej tkanki ttuszczowej czesto obserwuje sie
hyperandrogenizm pochodzenia jajnikowego
i zespdt policystycznych jajnikéw. Ponad 50%
krazgcego testosteronu moze pochodzi¢ z kon-
wersji jajnikowych i nadnerczowych androge-
néw, ktdra ma miejsce w tkance ttuszczowe;.
Hyperandrogenizm jest najczesciej zwigzany
Z opornoscig na insuling i wystepuje u otytych
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kobiet. Rozpoznanie zespotu metabolicznego,
w tym otytosci, u mtodych kobiet istotnie zwigk-
sza ryzyko wystgpienia zespotu policystycznych
jajnikéw [113].

Specyficzng konsekwencjg otytosci u dzie-
ci jest niealkoholowa choroba sttuszczeniowa
watroby NAFLD (nonalcoholic fatty liver di-
sease). Zostata opisana na poczatku lat 80.
ubiegtego stulecia i nadal stanowi przedmiot
badan. Wystepuje u oséb nienaduzywajacych
alkoholu, zwigzana jest z otyfoscia, hipertroj-
glicerydemig, insulinoopornoscig i morfolo-
gicznie przypomina alkoholowe sttuszczenie
watroby. Czesto$¢ wystepowania NAFLD
szacuje sie od 13% do nawet 38% u dzieci
otytych. Znacznie wyzszy odsetek przypadkéw
z podejrzeniem NAFLD stwierdza sie u dzie-
ci z obecnoscig poszczegblnych sktadowych
zespotu metabolicznego, gtownie z otyfoscig
brzuszng. W badaniach koreanskich potwier-
dzono znamiennie czestsze wystepowanie tej
choroby u dzieci, u ktérych stwierdzono trzy
lub wiecej sktadowe zespotu metabolicznego
[114]. Poszczegolne sktadowe zespotu, w tym
szczegblnie otyto$¢ brzuszna i oporno$¢ na
insuling, korespondujg bezpo$rednio z ciez-
koscig przebiegu NAFLD oraz zaawansowa-
nym widknieniem i przebudowg hepatocytow
[115,116]. U dzieci i mtodziezy z zespotem
metabolicznym obserwuije sie schorzenia zwig-
zane z powikfaniami otytosci i poszczegolnych
sktadowych zespotu.

Otytosci w wieku rozwojowym sprzyja roz-
woj zespotu obturacyjnego bezdechu sennego
(obstructive sleep apnea — OSA). U dzieci oty-
tych w okresie dojrzewania z rozpoznanym OSA
wzrasta tendencja do insulinoopornosci. Jedno-
czes$nie po adenotonsilektomii w grupie dzieci
otytych i z prawidtowg masg ciata uzyskano
znaczna poprawe profilu lipidowego, CRP, apo-
lipoproteiny. Wyniki badan sugerujg patogenng
role OSA w homeostazie lipidowej i uktado-
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wym zapaleniu. Zaburzenia oddechowe w OSA
mogg by¢ przyczyng wystgpienia nadcisnienia
i powikfan sercowo-naczyniowych [119, 120,
121, 122].

W grupie dzieci i mtodziezy z otytoscig
czesciej rozpoznaje sie biatkomocz i cechy
segmentowego  ogniskowego  stwardnienia
ktebuszkow nerkowych (focal segmental glo-
merulosclerosis — FSGS). Opisywane sg przy-
padki wspétwystepowania FSGS i zespotu me-
tabolicznego u mtodziezy, zaktadajgce wspdlne
podfoze genetyczne obu zespoféw i nadpro-
dukcje insuliny wystepujacg w otytosci. Inte-
resujagcym wydaje sie fakt cofania sie zmian
w uktadzie moczowym po zredukowaniu masy
ciata. Nadzieje na cofniecie sie zmian w FSGS
budzi zastosowanie leczenia bariatrycznego.
Wspdtzaleznosci te sg przedmiotem dalszych
badan [123, 124].

Do innych choréb i nieprawidfowosci
bedacych nastepstwem otytosci zalicza sie
przedwczesne dojrzewanie ptciowe, gine-
komastie, zapalenia trzustki, choroby zwy-
rodnieniowe stawéw, choroby nowotworowe
[14, 99].

Do bardzo istotnych nastepstw otytosci
w wieku rozwojowym nalezg skutki psycho-
spoteczne, takie jak: niska samoocena, epi-
zody depresyjne, zaburzenia osobowosci, leki,
izolacja spotfeczna, depresja i w konsekwencji
stabsze wyniki w nauce.

Profilaktyka otytosci

Profilaktyka wystepowania otyfosci u dzieci
i mtodziezy to takze profilaktyka choréb ser-
cowo-naczyniowych, miazdzycy, zespotu me-
tabolicznego, ktdre bedac konsekwencjg oty-
tosci, naleza do czotowych czynnikéw ryzyka
przedwczesnych zgondéw u dorostych. Dziata-
nia profilaktyczne wydajg sie by¢ najtrudniej-
szg strong pracy lekarza; nie ma szybkich i wy-
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miernych efektdéw, spektakularnych sukceséw
i poczucia wypetnionej misji w procesie po-
prawy stanu zdrowia. Tymczasem oczekiwa-
nia pacjenta koncentrujg sie najczesciej wokot
prostych i szybkich rozwigzan problemoéw...

Prowadzenie postepowania profilaktycz-
nego powinno zacza¢ sie juz na wczesnym
etapie, czyli od okresu cigzy, poprzez od-
powiednie odzywianie kobiety, aktywnos$¢
fizyczng, zakaz palenia tytoniu. Nastepnie
wazne jest zachecanie do karmienia piersia,
gdyz badania pokazujg, ze dzieci karmione
piersig do 5. miesigca zycia majg 0 35%
mniejsze prawdopodobienstwo wystgpienia
otyfosci w wieku szkolnym [3]. Karmienie
naturalne daje mozliwos¢ decydowania
przez dziecko, ile zje i kiedy, w przypadku
karmienia mlekiem modyfikowanym o ilosci
i czasie positku decyduje matka. Nie nale-
zy dazy¢ na site, aby dziecko oprdzniato do
konca butelke, powinno ono nauczy¢ sie
samo rozpoznawac uczucie gtodu i sytosci.

Dzieci starsze nie powinny by¢ nagra-
dzane za spozycie positkéw, moze to do-
prowadzi¢ do nawyku jedzenia mimo braku
odczuwanego gtodu. Od wczesnego dzie-
cinstwa dieta dziecka powinna by¢ uroz-
maicona, bogata w artykuty petnoziarniste,
weglowodany ztozone, bfonnik, witaminy,
z ograniczeniem podazy soli. Nie nalezy
ogranicza¢ podazy ttuszczéw do 2. r.z. ze
wzgledu na prawidtowy rozwdj uktadu ner-
wowego. Artykuty mleczne niskottuszczowe
mozna wprowadzi¢ do diety po tym okresie.
Ostroznie nalezy podawa¢ popularne ptat-
ki kukurydziane. Stosujac je zbyt czesto,
utrwalamy u dziecku znajomosc¢ jednego ro-
dzaju smaku i stosujemy nieSwiadomie pro-
dukt o niskiej wartosci odzywczej i wysokiej
zawartosci kalorii.

Musimy pamieta¢, ze nawyki zywieniowe
ksztattujg sie od najwczesniejszych lat zycia,
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a S$rodowisko, w ktérym dziecku przyjdzie
dorasta¢, bedzie prawdopodobnie sprzyjato
spozywaniu wysokoenergetycznych przekasek
promowanych w kampaniach reklamowych
i dostepnych w szkolnych sklepikach. Dlatego
tak wazne jest prowadzenie profilaktyki w naj-
blizszym otoczeniu, czyli w rodzinie, ktora
powinna uksztattowac¢ zdrowe nawyki zywie-
niowe i spedzanie aktywnie wolnego czasu,
zanim dziecko zacznie ulega¢ autorytetom
grupy rowiesniczej. Jesli popracujemy z rodzi-
ng nad ksztattowaniem wtasciwych, prozdro-
wotnych nawykdéw od okresu niemowlecego,
to w przysztosci unikniemy trudnego wdraza-
nia leczenia otytosci u dorostych, ktére polega
na ,zmianie stylu zycia”. Bardzo istotne jest
zaszczepienie antygenu aktywnosci fizycznej
u matych pacjentéw, tak aby stat sie naturalng
potrzebg i czescig codziennej aktywnosci, a nie
realizacjg zalecen lekarskich. Wzor aktywnych
fizycznie rodzicow jest nie do przecenienia,
warto prébowac réznych form aktywnosci, by
znalez¢ forme odpowiadajaca catej rodzinie.
Takie sg marzenia lekarza rodzinnego...
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