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Czynniki ryzyka wystepowania otyloSci
u dzieci szkolnych w wojewodztwie

podkarpackim

Risk factors of obesity in school children from Podkarpatian Region

STRESZCZENIE

WSTEP. Celem pracy byto okreslenie zaleznosci migdzy wystgpo-
waniem otytosci u dzieci szkolnych w wojewddztwie podkarpac-
kim a wybranymi czynnikami biologicznymi oraz ustalenie wptywu
wybranych czynnikéw socjalnych na ryzyko rozwoju otytosci.
MATERIAL | METODY. U 2412 dzieci szkolnych w $rednim wieku
10,5 + 2,4 roku dokonano pomiaréw wzrostu i masy ciata oraz
obliczono wskaznik masy ciata (BMI). Otyto$¢ okreslano na pod-
stawie kryteriéw podanych przez International Obesity Task Force
(IOTF). Na podstawie ankiety wypetnianej przez rodzicow uzyska-
no dane odnosnie do masy ciafa i wzrostu rodzicéw, wieku matki
przy porodzie i masy urodzeniowej dziecka, liczby dzieci w rodzi-
nie oraz warunkow socjalnych rodziny. W celu okreslenia wptywu
czynnikéw ryzyka na wystgpowanie otytosci obliczono iloraz szans
(OR) dla kazdego z badanych czynnikéw.

WYNIKI. Stwierdzono, ze otylo$¢ jednego badz obojga rodzicow
oraz zaréowno zbyt niska, jak i nadmiernie wysoka urodzeniowa
masa ciafa istotnie zwiekszajg ryzyko powstania otytosci u dzieci.
Badane czynniki socjalne nie zwigkszaly istotnie tego ryzyka.
WNIOSKI. Ustalenie spoteczno-ekonomicznych czynnikéw ryzy-
ka podkresla znaczenie szczegofowych badan epidemiologicz-
nych. Definiowanie czynnikéw ryzyka w konkretnym regionie do-
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ABSTRACT

INTRODUCTION. The aim of the study was to establish the influ-
ence of selected biological and social factors on the risk of the de-
velopment of obesity in school children from Podkarpatian region.
MATERIAL AND METHODS. In 2412 children in the mean age of
10.5 = 2.4 years weight and height were measured and BMI was
calculated. Obesity was established according to International
Obesity Task Force (IOTF) criteria. Parents were asked to fill the
questionnaire regarding their own weight and height, offspring’s
birthweight, number of siblings and family social status. Odds ra-
tio was estimated for each factor to examine the influence of the
risk factor on the prevalence of obesity.

RESULTS. The study results indicate that obesity of one or both
parents and too large as well as too small birthweight increase the
risk of obesity in children from Podkarpatian region. Social factors
were not statistically significant risk factors of childhood obesity.
CONCLUSIONS. A distinct pattern of socio-economic risk factors
underlines the importance of population specific epidemiological
studies. Defining risk factors in a specific region provides informa-
tion to design specific preventive strategies.

Key words: obesity, children, risk factors

Endocrinology, Obesity and Metabolic Disorders 2011, vol. 7, No 3, 157-166

www.endokrynologia.viamedica.pl

157



Endokrynologia, Otyto$¢ i Zaburzenia Przemiany Materii 2011, tom 7, nr 3

Wprowadzenie

Otytos¢ jest wynikiem dfugotrwatego zaburzenia
réownowagi miedzy iloscig dostarczanej energii a jej wy-
datkowaniem. Regulacja energetyczna organizmu
podlega zaréwno czynnikom genetycznym, jak i Srodo-
wiskowym [1]. Wprawdzie z roku na rok przybywa in-
formaciji o roli podifoza genetycznego w powstawaniu
otytoéci [2], to jednak dynamiczne zwiekszanie sig od-
setka 0sob otytych w krajach wysoko uprzemystowio-
nych wskazuje na istotng role czynnikow srodowisko-
wych [3]. Jednoczes$nie czynniki srodowiskowe, od-
dziatujgce zarbwno w okresie prenatalnym, jak i po
urodzeniu dziecka, mogg sie naktadac na ryzyko uwa-
runkowane genetycznie [2, 3].

W kilku ostatnich dekadach dokonaly sie istotne
zmiany w zachowaniach zdrowotnych dzieci szkolnych,
polegajgce na zmniejszaniu sig ich aktywnosci fizycz-
nej na rzecz siedzgcego trybu zycia. Obserwuje sie
takze zmiany nawykow zywieniowych na rzecz zwiek-
szonego poboru kalorii, konsumowania wiekszych
porcji positkow, wzrostu spozycia stodkich napojéw
oraz positkéw z baréw szybkiej obstugi, nawyku cze-
stego podjadania, a takze zmniejszenia w diecie ilosci
warzyw i owocow [3].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy byto okreslenie wptywu wy-
branych czynnikow srodowiskowych i socjalnych na
wystepowanie otytosci u dzieci szkolnych z wojewodz-
twa podkarpackiego.

Material i metody

Badaniem, przeprowadzonym w 2008 roku, objeto
dzieci ze szkot podstawowych wojewddztwa podkarpac-
kiego. W wybranych losowo szkotach wsréd rodzicéw
ucznidéw rozprowadzono ankiete zawierajgcg pytania
odnos$nie do wystepowania w rodzinie dziecka okreslo-
nych czynnikow ryzyka wystepowania otytosci. Ankieta
zawierata informacje dotyczace celu prowadzenia ba-
dan oraz prosbe o wyrazenie zgody na przeprowadze-
nie badania dziecka. tgcznie ankietyzacjg objeto 3864
dzieci. Na podstawie zgody uzyskanej od rodzicow zba-
dano 2412 dzieci, w tym 1184 chifopcéw i 1228 dziew-
czat. Wiek dziewczat wynosit $rednio 10,5 = 2,4 roku,
a chtopcéw — 10,5 = 2,3 roku. Réznica w wieku bada-
nych chtopcow i dziewczat byta nieistotna statystycz-
nie. Z badania wykluczono 9 dzieci z przewlekitymi cho-
robami, ktére mogg wptywac na rozwoj dziecka, lub

przyjmujgcych diugotrwale leki, zwtaszcza z grupy ste-
roidéw. Na badanie dzieci nie wyrazito zgody 146 rodzi-
cow; 25 ankiet byto niekompletnie wypetnionych.

U dzieci dokonywano 3-krotnego pomiaru masy
ciata na wagach lekarskich z doktadnoscig do = 100 g
oraz wzrostu z doktadnoscig do = 1 cm na przyrzadzie
pomiarowym dotgczonym do wagi. Dzieci wazono i mie-
rzono bez obuwia, w bieliznie osobistej, w gabinetach
higienistek szkolnych. Wszystkie wagi tarowano za po-
mocg standaryzowanego odwaznika 1-kilogramowego.
Z uzyskanych 3 pomiarow obliczano $rednie wartosci
wzrostu i masy ciafa, na podstawie ktdrych wyliczano
wskaznik masy ciata (BMI, body mass index) wedtug
wzoru:

BMI = masa ciata [w kg]/wzrost [w m]2

Otytos¢ okreslano na podstawie kryteriéw opraco-
wanych przez International Obesity Task Force (IOTF)
[4]. Dzieci kwalifikowano do grupy otytych, jezeli ich
BMI miescito sie powyzej ,ekwiwalentu BMI 30 u doro-
stych” na siatkach IOTF. Wskaznik masy ciata rodzi-
cow okreslano na podstawie danych o ich masie ciata
i wzroscie uzyskanych z ankiet. Otyto$¢ u rodzicow
stwierdzano, gdy warto$¢ ich BMI przekraczata 30 kg/
/m2. Na podstawie kryteriéw Frye i wsp. [5] dokonano
podziatu wartosci uzyskanych danych na temat uro-
dzeniowej masy ciata dziewczat i chtopcdéw na naste-
pujgce cztery grupy: ponizej 2500 g, 2500 g lub wigcej
i mniej niz 3500 g, 3500 g lub wiecej i mniej niz 4000 g
oraz 4000 g lub wiecej. Na podstawie danych z pismien-
nictwa jako graniczny wiek matki w chwili urodzenia
dziecka przyjeto 30. rok zycia [6]. Uzyte w badaniu
przedziaty okre$lania sytuacji materialnej rodzin usta-
lono na podstawie obowigzujgcych w czasie badania
ustaw o pomocy spotecznej [7]. W celu zbadania wpty-
wu czynnikow ryzyka na wystepowanie otytosci obli-
czano iloraz szans (OR, odds ratio) dla kazdego z czyn-
nikdw osobno, przyjmujac istotnosc¢ réznic na poziomie
p ponizej 0,05. Wskaznik OR wskazuije, ile razy wyzsze
jest ryzyko wystgpienia otytosci w grupie badanych osob
obarczonych danym czynnikiem ryzyka w stosunku do
grupy 0soOb niezagrozonej tym samym czynnikiem [8].
Analize statystyczng przeprowadzono, korzystajgc z pro-
fesjonalnego oprogramowania STATISTICA v. 5.0
oraz, pomocniczo, z arkusza kalkulacyjnego Excel. llo-
raz szans obliczano wedtug wzoru:

OR = ad/bc
przyjmujac, ze symbole literowe (a, b, ¢ d) odpowia-
dajg klasom typowej tabeli kontyngencji 2 x 2. Dzie-
wiecdziesigciopigcio-procentowe przedziaty ufnosci
wyznaczono, postugujgc sie wzorem:

1 1. 1,1
Exp|InOR + 1 /7+—+—+7
xp[nO 96 2 bt e d}
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Za pomocag testu x2 weryfikowano réznice w zakre-
sie ryzyka wystgpienia otytosci w grupie badanych osob
obarczonych danym czynnikiem ryzyka w stosunku do
grupy os6b nim nieobarczonych.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono analize statystyczng bio-
logicznych czynnikow ryzyka powstawania otyto$ci
wsrdd dziewczat, a w tabeli 2 — analogiczne dane do-

tyczace chtopcow. Masa urodzeniowa ponizej 2500 g
u dziewczagt byta czynnikiem znamiennie zwigkszaja-
cym ryzyko otytosci u dziewczat w wieku szkolnym,
aczkolwiek nie we wszystkich przedziatach porow-
nawczych. Réwniez wysoka urodzeniowa masa ciata
(> 4000 g) istotnie statystycznie zwigkszata ryzyko otyto-
8ci u dziewczat. lloraz szans wystgpienia otyfosci
u dziewczat zwigzany z tym czynnikiem ryzyka wynosit
1,90-4,82. Podobnie jak u dziewczat, urodzeniowa
masa ciata ponizej 2500 g byta czynnikiem ryzyka oty-
tosci u chtopdw. lloraz szans wystgpienia otytosci zwig-

OR 95% ClI p

Urodzeniowa masa ciata < 2500 g v.:

* >=2500gi< 35009 5,24 2,36-11,63 < 0,001

* >=3500gi< 40009 2,07 0,95-4,50 < 0,05

* > 4000 g 1,27 0,53-3,02 NS
Urodzeniowa masa ciata > 4000 g v.:

* =25009gi< 35009 4,82 2,61-8,91 < 0,001

* >3500gi < 4000g 1,90 1,05-3,42 < 0,05
Wiek matki w chwili urodzenia dziecka > 30 lat/< 30 lat 0,99 0,96-1,04 NS
Otyly ojciec/nieotyly ojciec 3,33 0,99-11,13 < 0,001
Otyfa matka/nieotyta matka 11,79 7,29-19,07 < 0,001
Otyto$¢ obojga rodzicow v.:

« otyly ojciec, matka nieotyta 8,04 3,21-20,17 < 0,001

* nieotyly ojciec, matka otyta 1,89 0,80-4,47 NS

* nieotyli ojciec i matka 21,63 9,98-46,90 < 0,001

OR (odds ratio) — iloraz szans; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci; p — poziom istotno$ci; NS — nieznamienne statystycznie

OR 95% Cl p

Urodzeniowa masa ciata < 2500 g v.:

* >2500gi<35009g 2,63 1,08-6,41 < 0,05

* >3500gi<4000g 2,44 0,98-6,10 NS

* > 40009 1,51 0,58-3,98 NS
Urodzeniowa masa ciafa > 4000 g v.:

* >2500gi<35009g 1,86 0,98-3,53 < 0,05

* >=3500gi<4000g 1,71 0,87-3,34 NS
Wiek matki w chwili urodzenia dziecka > 30 lat/< 30 lat 1,03 0,97-1,07 NS
Otyly ojciec/nieotyty ojciec 5,98 3,61-9,89 < 0,001
Otyta matka/nieotyta matka 11,32 6,36-20,14 < 0,001
Otyto$¢ obojga rodzicow v.:

* otyly ojciec, matka nieotyta 8,16 3,09-21,53 < 0,001

* nieotyly ojciec, matka otyta 4,35 1,45-13,03 < 0,05

* nieotyli ojciec i matka 34,9 14,62-83,27 < 0,001

OR (odds ratio) — iloraz szans; Cl (confidence interval) — przedziat ufno$ci; p — poziom istotnoéci; NS — nieznamienne statystycznie
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zany z tym czynnikiem ryzyka u chfopcéw wynosit 1,51—
-2,63, cho¢ nie we wszystkich grupach poréwnaw-
czych. Wysoka urodzeniowa masa ciata (> 4000 Q)
istotnie zwiekszafa ryzyko wystgpienia otytosci u chtop-
cow, jednak nie we wszystkich grupach porownaw-
czych. lloraz szans wystgpienia otytosci u chtopcow
zwigzany z tym czynnikiem ryzyka wynosit 1,71-1,86.

Wiek matki w chwili urodzenia dziecka nie wptywat
istotnie na powstanie pdzniejszej otytosci w zadnej
z analizowanych grup dziewczat i chtopcdw. Zaréwno
otytlos¢ matki czy ojca, jak i obojga rodzicow byta
w wysoce znamienny sposéb (p < 0,001) skojarzona
z wystepowaniem otyfosci zaréwno u dziewczat, jak
i u chtopcow. Najwyzszym ryzykiem otytosci byty obar-
czone dzieci, ktérych oboje rodzicie byli otyli. Wigkszy
wptyw nadmiernej masy ciata obojga rodzicow na wy-
stgpienie pozniejszej otytosci u potomstwa obserwo-
wano u chtopcow niz u dziewczat.

Otyto$¢ matki miata wiekszy wptyw niz otytos¢ ojca
na wystgpienie pozniejszej otytosci u ich dzieci. Oty-
tos¢ ojcodw istotnie zwigkszata ryzyko otytosci u potom-
stwa, jednak w mniejszym stopniu niz otyto§¢ matek.
Analize spotecznych czynnikdw ryzyka otytosci u dziew-
czgt przedstawiono w tabeli 3, a analogiczne dane do-
tyczace chtopcéw — w tabeli 4.

Zaden z analizowanych czynnikéw socjalnych nie
zwiekszat istotnie ryzyka wystgpienia otytosci zarow-
no u dziewczat, jak i u chtopcow.

Dyskusja

Wozrastajgcej czgstosci wystepowania otytosci u dzie-
ci i dorostych w ostatnich latach nie mozna ttumaczy¢
zmianami genetycznymi. Wskazuje to na istotng role
czynnikow $rodowiskowych w powstawaniu tej do-
legliwosci. W doniesieniach z pismiennictwa podkre-
Sla sie zwigzek miedzy urodzeniowg masg ciafa a oty-
toscig wystepujaca zaréwno w wieku dzieciecym, jak
i u dorostych. Wptyw $rodowiska ptodowego na roz-
woj prenatalny potwierdzono w badaniach u bliznigt
jednojajowych, ktérych masa urodzeniowa, mimo iden-
tycznego potencjatu genetycznego, moze sie znacz-
nie roznic¢ [9].

Goran i wsp. [10] wykazali istotng zalezno$¢ mie-
dzy masg urodzeniowg a insulinoopornoscig wystepu-
jaca w pozniejszym wieku. Byta ona szczegdlnie istot-
na u dzieci rasy kaukaskiej w odréznieniu od dzieci
rasy czarnej lub dzieci Indian Pima, co moze sugero-
waé dodatkowy wptyw czynnika genetycznego. Singh
i wsp. [11] obserwowali najnizsze ryzyko wystgpienia
otytosci i cukrzycy typu 2 u dzieci urodzonych z masg
3000-3500 g, a istotnie wieksze u urodzonych z masg
ponizej 2500 g i ponad 4000 g. W badaniu autoréw
niniejszej pracy istotny wptyw urodzeniowej masy cia-
ta ponizej 2500 g oraz powyzej 4000 g stwierdzono
tylko w niektérych grupach poréwnawczych. Doniesie-
nia dotyczgce tego zwigzku przyczynowo-skutkowe-

Tabela 3. Analiza spotecznych czynnikéw ryzyka otytosci u dziewczat

OR 95% ClI p
Wielkos¢ rodziny: NS
» 1-2 dzieci/3-4 dzieci 1,15 0,73-1,81 NS
¢ 1-2 dzieci/= 5 dzieci 1,30 0,62-2,74 NS
Zta sytuacja materialna v.: NS
* Srednia 0,75 0,49-1,17 NS
* dobra 0,84 0,48-1,45 NS
Wyksztatcenie ojca: NS
* podstawowe/zawodowe 0,71 0,35-1,42 NS
¢ podstawowe/$rednie 0,51 0,11-2,27 NS
* podstawowe/wyzsze 0,45 0,02-12,83 NS
Wyksztatcenie matki: NS
* podstawowe/zawodowe 0,74 0,19-2,75 NS
* podstawowe/$rednie 0,99 0,54-1,82 NS
* podstawowe/wyzsze 1,08 0,31-3,78 NS
Praca matki poza domem: NS
* nie pracuje/pracuje w pefnym wymiarze godzin 1,00 0,85-1,18 NS

OR (odds ratio) — iloraz szans; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci; p — poziom istotno$ci; NS — nieznamienne statystycznie
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Tabela 4. Analiza spotecznych czynnikow ryzyka otytosci u chtopcow

OR 95% ClI P

Wielkos$¢ rodziny:

* 1-2 dzieci/3-4 dzieci 1,56 0,90-2,70 NS

¢ 1-2 dzieci/= 5 dzieci 0,92 0,32-2,62 NS
Zta sytuacja materialna v.:

* Srednia 1,32 0,82-2,13 NS

* dobra 0,81 0,48-1,38 NS
Wyksztatcenie ojca:

* podstawowe/zawodowe 0,93 0,57-1,52 NS

* podstawowe/$rednie 1,01 0,39-2,61 NS

* podstawowe/wyzsze 0,94 0,22-4,04 NS
Wyksztatcenie matki:

* podstawowe/zawodowe 0,52 0,11-2,30 NS

* podstawowe/$rednie 1,21 0,65-2,28 NS

* podstawowe/wyzsze 1,24 0,34-4,56 NS
Praca matki poza domem:

* nie pracuje/pracuje w pefnym wymiarze godzin 1,46 0,89-2,40 NS

OR (odds ratio) — iloraz szans; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci; p — poziom istotno$ci; NS — nieznamienne statystycznie

go sg niejednoznaczne. Esposito-del Puente i wsp. [12]
nie potwierdzali znaczgcego wptywu wysokiej urodze-
niowej masy ciafa na ryzyko powstania otytosci w p6z-
niejszym zyciu. Z kolei o wyraznej korelacji miedzy
wysokg urodzeniowg masg ciafa a pdzniejszg otyto-
$cig u dzieci donosili Duran-Tauleria i wsp. [13]. Seid-
man i wsp. [14], analizujgc korelacje masy urodzenio-
wej 33 413 noworodkéw z nadwagg i otytoscig w 17.
roku zycia, réwniez wykazali wyrazny zwigzek miedzy
wysokg masg urodzeniowg a pézniejsza otytoscig (OR
= 2,95-4,39), jednakze w wykonanej dodatkowo ana-
lizie wieloczynnikowej site tego zwigzku okreslili jako
staba.

W przeprowadzonym przez autoréw tej pracy ba-
daniu ryzyko wystgpienia otytosci w korelacji z urodze-
niowg masg ciata byto wyzsze u dziewczat niz chtop-
cow. Uzyskane wyniki sg zgodne z rezultatami badan
Maffeisa i wsp. [15], jak réwniez Guillaume i wsp. [16],
w ktérych stwierdzono wyrazniejszy zwigzek miedzy
wysokg masg urodzeniowg a pozniejszym wystepowa-
niem otytosci wsrod dziewczat. Parsons i wsp. [17]
w duzej grupie badanych osob obserwowali stabg, ale
pozytywng korelacje miedzy urodzeniowg masg ciafta
a BMI w wieku 33 lat. Jednoczes$nie stwierdzili, ze mat-
ki z wiekszym BMI rodzity dzieci z wigkszg urodzeniowg
masg ciata i dzieci te czesciej byly obarczone wyso-
kim BMI w wieku dorostym. Réwnocze$nie masa ciafa
ojcow, wiek cigzowy, wiek matki w chwili porodu, sytu-

acja materialna oraz palenie tytoniu w cigzy nie wpty-
waty na zwigzek urodzeniowej masy ciata z BMI u oséb
dorostych w wieku 33 lat. Wedtug Singh i wsp. [11]
u dzieci matek chorujgcych na cukrzyce cigzowa, ktore
majg zwykle wysokg mase urodzeniowg, wystepuje
zwiekszone prawdopodobienstwo wystgpienia otyto-
$ci, upos$ledzonej tolerancji glukozy i cukrzycy typu 2,
poniewaz obcigzenie ptodu glukozg pobudza trzustke
do zwiekszonego wydzielania insuliny, ktéra w zyciu
ptodowym jest silnym stymulatorem wzrostu. Silver-
mann i wsp. [18] obserwowali, ze masa ciata 50% nowo
narodzonych dzieci matek chorych na cukrzyce prze-
kraczafa 90. percentyl w stosunku do wieku cigzowe-
go. Ta nieprawidtowa masa ciata utrzymywata sie w 5.
i 8. roku zycia dzieci, a wiec w okresie wysokiego ryzy-
ka wystapienia tak zwanej otytosci z odbicia. Czgs$¢ au-
toréw postuluje istnienie programowania zmian metabo-
licznych w okresach prenatalnym i wczesnego dziecin-
stwa [19, 20]. Nadmiar okre$lonych hormondw, wyste-
pujacych w stezeniach znacznie przekraczajgcych
stezenia fizjologiczne w krytycznym okresie zycia orga-
nizmu, moze odgrywac role ,endogennych teratogenow”.
Badania dzieci matek chorujgcych na cukrzyce zdajg sie
potwierdzac te hipoteze.

Hiperinsulinizm moze wystapic takze wskutek prze-
karmiania we wczesnym okresie niemowlecym, co pro-
wadzi z kolei do ,przeprogramowania” mechanizmow
regulacji neuroendokrynnej i pdzniejszej predyspozy-
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cji do otytosci i cukrzycy. Podobne ,przeprogramowa-
nie” moze by¢ efektem okotoporodowego nadmiernie
podwyzszonego stezenia kortyzolu lub leptyny [20].
W zwigzku z powyzszym niektorzy badacze przestrzegajg
przed stosowaniem diety bogatokalorycznej u nowo-
rodkow urodzonych z niskg masg ciata, gdyz w na-
stepstwie wyzej wymienionych mechanizmdw prowa-
dzi to do zwiekszenia ryzyka wystgpienia otytosci i cu-
krzycy typu 2. Wedtug Barkera i wsp. [21] niedobér
glukozy w zyciu ptodowym powoduje wzrost oporno-
Sci migsni szkieletowych na insuline w celu zmniejsze-
nia poboru glukozy w tym narzadzie, co prowadzi do
lepszego zaopatrzenia w glukoze mozgu i serca. W opinii
Nesterenko i wsp. [22] insulinoopornos¢ utrwalona w ok-
resie postnatalnym, w warunkach dostatecznego lub
nadmiernego zaopatrzenia w energie, przestaje by¢
pozadanym zjawiskiem adaptacyjnym, a zaczyna by¢
podtozem rozwoju zaburzen metabolicznych.

Barker [21] sugeruje istnienie okresow szczegdl-
nej wrazliwosci na indukowanie zmian epigenetycz-
nych. U cztowieka jest to prawdopodobnie okres roz-
woju ptodowego, szczegdlnie gametogenezy, oraz
pierwsze lata po urodzeniu. W trakcie ptodowego roz-
nicowania pfci dochodzi do demetylacji, a nastepnie
remetylacji genomu pierwotnych komorek ptciowych
— spermatocytow i oocytow. Jest to okres, w ktdrym
wplyw czynnikow epigenetycznych moze by¢ najwigk-
szy [20, 21]. Czes¢ autorow wskazuje, ze potencjalny
zwigzek miedzy masg urodzeniowg a pozniejszg skion-
noscig do otytosci moze wynika¢ z nieprawidtowej kon-
troli apetytu przez osrodkowy uktad nerwowy lub ze
zmian w strukturze i funkcji komorek b trzustki powsta-
tych w zyciu ptodowym [22, 23].

W badanej grupie dzieci autorzy niniejszego arty-
kutu stwierdzili istotnie statystyczny zwigzek (p < 0,001)
miedzy wystepowaniem otytoéci u dzieci a BMI ojca,
matki oraz obojga rodzicow. Wysokie wartosci OR do-
wodzg znaczgcego zwigzku miedzy otytoscig rodzicow
i ich potomstwa. Tym niemniej w obu badanych grupach
mozna zauwazy¢ pewne roznice. Szansa wystgpienia
otytosci u dzieci w skojarzeniu z otytoscig ojca byta zbli-
zona we wszystkich badanych grupach i wynosita 3,33—
-5,98. Ryzyko wystgpienia otytosci u dzieci najbardziej
wzrastato w przypadku otytosci obojga rodzicéw.

Woptyw otytosci obojga lub jednego z rodzicow na
rozwoj otytosci dziecka potwierdzili Semmler i wsp.
[24]. Znacznie wyzsze wartosci OR wystapienia otyto-
Sci w skojarzeniu z otytoscig jednego lub obojga rodzi-
cOw w porownaniu z pracg autorow uzyskaty w swoich
badaniach Nordyhska-Sobczak i wsp. [25]. Badaty one
jednak wytacznie dzieci w okresie pokwitania — okre-
sie, w ktorym ryzyko powstawania otytosci jest najwiek-

sze. Duze ryzyko wystgpienia otytosci miedzy 1. a 5.
rokiem zycia u dzieci, ktorych oboje rodzice byli otyli,
wykazali rowniez Whitaker i wsp. [26]. Wartosci OR
miescily sie w przedziale ufnosci migdzy 3,7 a 50,4
w przypadku dzieci miedzy 1. i 2. rokiem zycia oraz mie-
dzy 5,7 a 41,3 w przypadku dzieci miedzy 3. i 5. rokiem
zycia. Lake i wsp. [27] stwierdzili zalezno$¢ miedzy oty-
toécig u dzieci a otytoscig ich rodzicéw oraz badali, czy
stopien nasilenia otytosci od okresu dziecinstwa do wie-
ku dorostego zmienia sie zaleznie od stanu ottuszcze-
nia rodzicow. Stwierdzili, ze Srednie wartosci BMI u dzieci
zwigkszaly sie z wiekiem, zblizajgc sie do BMI rodzicow.
Najwieksze przyrosty BMI w kolejnych badaniach ob-
serwowano u dzieci dwojga otytych rodzicow.

Li i wsp. [28] zaobserwowali interesujgcy zwigzek
miedzy otyloscig wystepujacg w dziecinstwie u rodzi-
cow a wartosciami BMI ich dzieci. Zwigkszony przy-
rost masy ciata w okresie dziecinstwa lub w wieku doj-
rzewania u rodzicow byt zwigzany z wysokimi warto-
Sciami BMI i ryzykiem wystgpienia otytosci u ich po-
tomstwa. Carnell i wsp. [29] badali ryzyko wystgpienia
nadwagi wsrdd bliznigt wychowanych w rodzinach
,,otytosciogennych”, czyli takich, w ktérych jedno lub
oboje rodzice byli otyli w poréwnaniu z rodzinami
z prawidtowg masg ciata ojca i matki. W toku 7-letniej
obserwacji wystepowanie nadwagi u dzieci wychowy-
wanych w rodzinach ,,otytosciogennych” podwoito sie,
natomiast w grupie kontrolnej stwierdzono zmniejsze-
nie jej wystgpowania.

W opinii Wardle i wsp. [30] dzieci rodzicow otytych
bgdz z nadwagg preferujg siedzacy tryb zycia, czesciej
spozywajg pokarmy wysokokaloryczne oraz spedzajg
wiecej czasu przed telewizorem. Co wigcej, te niezdro-
we nawyki sg przekazywane z pokolenia na pokole-
nie. Davison i wsp. [31] wykazali, ze w rodzinach ,,oty-
tosciogennych” poziom spozycia pokarmow wysoko-
energetycznych byt znacznie wiekszy niz w rodzinach,
w ktorych rodzice mieli prawidtowg mase ciata. Row-
noczesnie stwierdzili oni znacznie mniejszg aktywnosc¢
fizyczng u otytych rodzicow i ich potomstwa niz w ro-
dzinach z grupy kontrolnej. Moze to wskazywac na
naktadanie si¢ wptywu predyspozycji genetyczneji czyn-
nikdw srodowiskowych na ryzyko wystgpienia otytosci
u dzieci i dorostych.

Dzieci przejmujg od rodzicow réwniez wzorce i na-
wyki zywieniowe. Spozywanie owocow i warzyw przez
dzieci byto znamiennie skorelowane z poziomem ich
spozycia przez rodzicéw [32]. Rozin i wsp. [33] stwier-
dzili z kolei, ze dzieci meksykanskie jadly znacznie cze-
Sciej i chetniej ostre i pikantne potrawy, jesli spozywali
je starsi cztonkowie rodziny. Réwnoczesnie Birch i Da-
vison [34] obserwowali, Ze dzieci chetniej probowa-
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ty nowego i nieznanego im produktu spozywczedo, jesli
widziaty, ze spozywa go rowniez ktorys z rodzicow.

Duze znaczenie w rozwoju i utrzymaniu otytosci
u dzieci w rodzinach obarczonych otytoscig ,pokole-
niowg” przypisuje sie rowniez relacjom rodzice-dziec-
ko. Wedtug Kinston i wsp. [35] rodziny otyte charakte-
ryzujg sie dbatoscig gtownie o zewnetrzng, ,fasadowg”
strone zycia rodzinnego. Cechuje je opornos¢ na wszel-
kie zmiany, zwtaszcza je$li musiatoby temu towarzy-
szy¢ uzewnetrznienie swych negatywnych uczué. W ta-
kiej rodzinie jej cztonkowie majg silne uczucie wiezi mie-
dzypokoleniowej i wzajemnej lojalnosci, kibra moze sie
nawet wyraza¢ w podobnym stylu zycia i odzywiania
sie. Czeste sg takze brak umiejetnosci radzenia sobie
ze stresem oraz przyjecie ,wycofanej” postawy wobec
trudnosci zyciowych. Jedzenie stanowi rodzaj katali-
zatora ttumionych negatywnych emocji i umozliwia ich
skuteczne roztadowanie [35].

W pi$dmiennictwie zwraca si¢ ponadto uwage na
negatywne emocje, ktdre sg zwigzane z postrzeganiem
0so6b otytych. Strauss i wsp. [36] wskazywali na fakt
tatwiejszej asymilacji w srodowisku rowiesnikéw dzie-
ci z wrodzonym lub nabytym kalectwem niz dzieci oty-
tych. Matecka-Tendera i wsp. [37] stwierdzili, ze dzieci
ze znaczng nadwaga sg czesto dyskryminowane w sro-
dowisku rowiesniczym i ze sytuacja ta moze sie¢ stac
zrodtem zaburzen emocjonalnych wymagajgcych dzia-
tania psychoterapeutycznego.

Wszystko to dowodzi istnienia pewnej stygmatyza-
cji otytych rodzin i moze prowadzi¢ do ich zamkniecia
sie w $rodowisku domowym, co dodatkowo sprzyja po-
czuciu odmiennosci i odrzucenia oraz roztadowywa-
niu stresu nadmiernym jedzeniem [35].

Dtugotrwata praca rodzicoéw poza domem prawdo-
podobnie takze moze wptywa¢ na wybér i dobdér po-
karmoéw przez dzieci. Wedtug Taveras i wsp. [38] cze-
stotliwos¢ spozywania rodzinnych positkow jest odwrot-
nie proporcjonalna do wystepowania nadwagi. Z kolei
Eisenberg i wsp. [39] sugerujg, ze czestos¢ spozywa-
nia positkbw wspolnie z rodzing wptywa pozytywnie
rowniez na zachowania socjalne dzieci i mtodziezy.

Postepujgca aktywizacja zawodowa kobiet, podyk-
towana przyczynami ekonomicznymi, zwiekszyta nie-
zalezno$¢ kobiet i wymusita koniecznos$¢ wspotpracy
obojga rodzicéw w zakresie dziatan wychowawczych
i prac domowych. Wszystkie te czynniki ograniczyty
czas wspolnego przebywania rodzicow i dzieci, a za-
tem réwniez czas, w ktérym rodzice mogliby wptywac
na ksztattowanie sie¢ zachowan zywieniowych i proz-
drowotnych swoich dzieci.

Wptyw na rozwoj nadwagi i otytosci potomstwa
majg tez zwykle inne czynniki, takie jak czas spedzany

przed telewizorem i przy komputerze, spozywanie po-
sitkbw w czasie oglgdania telewizji, czas i rodzaj ak-
tywnosci fizycznej rodzin, nieregularnos$¢ positkow i nie-
spozywanie $niadan [36-39]. Czynniki te nie byty ana-
lizowane w badaniu autorow tej pracy. Stanowi to jego
ograniczenie, a jednoczesnie przyczynek do podjecia
kolejnych badan nad wystepowaniem nadwagi i otyto-
$ci u dzieci w wojewddztwie podkarpackim.

W badaniu autorow ryzyko wystgpienia otytosci
u dziewczat i chtopcéw byto wyzsze w skojarzeniu
z otytoscig matki niz w skojarzeniu z otytoscig ojcow.
Wiekszy wptyw otytosci matek na wystgpienie otytosci
u dzieci moze wynikac z faktu lepszego poznania przez
nie srodowiska domowego, czestszego i dtuzszego
przebywania w domu i kontaktowania sig z dzie¢mi oraz
przyrzgdzania positkéw w domu, a co za tym idzie —
wptywania na nawyki zywieniowe swoich rodzin.

Sorenson i wsp. [40] stwierdzili istotne korelacje BMI
adoptowanych dzieci z BMI ich adoptowanych matek,
natomiast nie wykazali takiej zaleznosci z BMI ojcow.
Israel [41] sugeruje, ze matki otylych dzieci sg skon-
centrowane gféwnie na rodzinie, sprawujg nad dziec¢-
mi nadmierng kontrolg, sg w stosunku do nich nad-
opiekuncze, ograniczajg dziecku dostep do doswiad-
czen spofecznych i stabo tolerujg konflikty oraz sto-
sujg nieadekwatne sposoby ich rozwigzywania. Cze-
sto mechanizmem rozwigzywania tych konfliktow byto
karmienie dzieci. Wiedze na temat positkbw dzieci czer-
pig z domu i wierzg, ze domowe jedzenie jest zdrowe.
Najwigkszy wptyw na dobor pokarmow w domowej
diecie majg matki i sg one dla dzieci zrédtem podsta-
wowych informacji o zywieniu. W badaniach Nicklasa
i wsp. [42] zakres kontroli nad zywieniem dzieci zale-
zat od tego, jak matka kontrolowata wtasng mase ciata
i diete.

Parizkova [43] stwierdzita mniejsze wystepowanie
nadwagi i otytosci u dzieci, ktérych rodzice byli wy-
ksztatceni. W jej opinii wyzszy poziom wyksztatcenia
rodzicow wptywat na lepszy i zdrowszy dobdr pokar-
mow w diecie oraz prozdrowotne zachowania zwigza-
ne z wigksza aktywnoscig fizyczng w rodzinie. W pis-
miennictwie podkres$la sie, ze wraz ze wzrostem po-
ziomu wyksztafcenia poszerzata sie wiedza o racjonal-
nym odzywianiu [44]. W badaniu autoréw w zadnej
z analizowanych grup nie stwierdzono znamiennie sta-
tystycznego wptywu wyksztatcenia matek na ryzyko
wystgpienia otytosci u ich potomstwa. W systematycz-
nym przegladzie pismiennictwa z lat 1990-2005, doty-
czgcym wptywu czynnikdw socjoekonomicznych na
rozwoj otytosci u dzieci, przeprowadzonym przez
Shrewsbury i Wardle [45], wptyw poziomu wyksztaice-
nia matki na rozwoj otytosci u dzieci nie byt jednoznacz-
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ny. W czesci analizowanych prac potwierdzono korzyst-
ny wptyw lepszego wyksztatcenia matek na prewencje
otytosci u dzieci; wyniki innych byty z kolei zgodne
z rezultatami uzyskanymi przez autorow niniejszego ar-
tykutu. W doniesieniach z pisSmiennictwa podkresla sie
mozliwos¢ istnienia wptywu pracy zawodowej matki
poza domem na wystgpienie nadwagi i otytosci u dzie-
ci. Zaréwno state przebywanie matki w domu (gdy
matka nie pracuje zawodowo), jak i praca w petnym
wymiarze godzin mogg wptywac na wystgpienie otyfo-
Sci u synow i corek, zwtaszcza jesli kobiety te rowniez
sg otyte. State przebywanie z dzie¢mi matki niepracu-
jacej zawodowo poza domem moze sprzyja¢ powsta-
niu otytosci wsrod dzieci [45].

W badaniu autorow — zaréwno w grupie dziewczat,
jak i chtopcéw — praca zawodowa matek zwiekszata
ryzyko wystgpienia otytosci u ich potomstwa w po-
réwnaniu z grupg matek niepracujgcych zawodowo,
jednakze roznice te nie byly znamienne statystycznie.
Z jednej strony, Anderson i wsp. [46] stwierdzili naj-
wiekszy niekorzystny wptyw zatrudnienia matek poza
domem na rozwéj nadwagi i otytosci u dzieci w rodzi-
nach o najlepszej sytuacji materialnej. Moze to wska-
zywag, ze diugi czas spedzany poza domem i brak
dostatecznej kontroli nad nawykami zywieniowymi i ak-
tywnoscig fizyczng swoich dzieci, a nie brak pieniedzy,
sg czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wystgpienia oty-
tosci w tych rodzinach. Z drugiej strony, Certain i Kahn
[47] wykazali, ze dzieci w wieku przedszkolnym cze-
sciej i diuzej ogladajg telewizje, jesli matka nie pracuje
zawodowo.

Otytos$¢ ojcow, chociaz z mniejszg sitg niz matek,
réwniez w wysoce znamienny sposéb byta we wszyst-
kich analizowanych grupach powigzana z otytoscig
dzieci. W pismiennictwie w wiekszosci wypadkow wigk-
szy OR wystgpienia otytosci u potomstwa stwierdzano
W powigzaniu z otytos$cig matek niz ojcow [45]. Istniejg
jednak badania wykazujgce odwrotng zaleznos¢. Ol-
szanecka-Glinianowicz i wsp. [48], analizujgc czynniki
ryzyka wystagpienia otytosci u dzieci slgskich w wieku
7-9 lat, stwierdzili fakt wigkszego zagrozenia wystgpie-
nia otytosci u dzieci w skojarzeniu z otytoscig ojcow.
Autorzy ci ttumaczyli uzyskane wyniki uwarunkowania-
mi kulturowymi i rolg ojca w $lgskiej rodzinie. Wedtug
danych z piSmiennictwa rola ojca w powstawaniu oty-
toéci u dzieci moze polega¢ na sposobie organizacji
spedzania wolnego czasu przez rodziny i wptywaniu
na aktywnos¢ fizyczng potomstwa. Zbyt surowe wy-
chowywanie moze mie¢ znaczenie w rozwijaniu sie
otytosci w mechanizmie kompensacyjnym, wreszcie —
na traktowaniu przez ojcow jedzenia jako srodka wy-
chowawczego [35, 45, 48]. W doniesieniu Locard i wsp.

[49] otytosc¢ rodzicow wptywata na wystepowanie oty-
tosci u dzieci dopiero w zwigzku z kilkoma innymi czyn-
nikami srodowiskowymi, takimi jak ograniczenie wysit-
ku fizycznego i diugotrwate oglgdanie programoéw te-
lewizyjnych z jednoczesnym spozywaniem wysokoka-
lorycznych przekasek. W opinii tych samych autoréw
otyto$¢ wystepujgca rodzinnie wigzata sie rowniez ze
ztg sytuacjg materialng rodziny oraz niskim wyksztat-
ceniem rodzicow. W Polsce niskie wyksztatcenie ro-
dzicow byto czynnikiem sprzyjajgcym otytosci u dzieci
w badaniu przeprowadzonym przez Weker [50] w In-
stytucie Matki i Dziecka w Warszawie. W zadnej z ba-
danych przez autorow niniejszej pracy grup dziewczat
i chtopcow wyksztatcenie ojcow nie zwiekszato zna-
miennie statystycznie ryzyka wystgpienia otytosci.
W opinii De Spiegelaere i wsp. [51] dzieci zyjace
w biedniejszych regionach majg kilkakrotnie wiekszg
szanse na otyto$¢ niz dzieci z rodzin lepiej sytuowa-
nych. W obserwaciji autorow sytuacja materialna nie
zwiekszata istotnie ryzyka wystgpienia otytosci wsrod
dziewczat i chfopcdw w wieku szkolnym. We wspomnia-
nym wczesniej systematycznym przeglgdzie pis-
miennictwa z lat 1990-2005, dotyczgcym czynnikdw so-
cjoekonomicznych majgcych wptyw na rozwdj otytosci
u dzieci, w poszczegolnych publikacjach czynnik ten
roznie wptywat na rozwoj otytosci u dzieci. Tym niemniej
podkreslano, ze ze wzgledu na obserwowany wzrost
czestosci wystepowania otytosci u dzieci z rodzin naj-
gorzej sytuowanych, szczegoélne dziatania profilaktycz-
ne ilecznicze powinny byc¢ skierowane do tej grupy [45].
Voss i wsp. [52] stwierdzili stabszy dostep dzieci
pochodzacych z rodzin gorzej sytuowanych do infra-
struktury sportowej, co moze mie¢ wptyw na ich aktyw-
nosc fizyczng. Jednak, badajgc poziom aktywnosci fi-
zycznej dzieci z rodzin gorzej sytuowanych oraz beda-
cych w lepszym potozeniu materialnym, nie stwierdzili
znamiennie statystycznych réznic. Brak istotnego wpty-
wu sytuacji materialnej na rozwoj otytosci u dzieci
w badaniu autoréw moze wynikac z zachodzgcych prze-
mian socjoekonomicznych w Polsce. Z uwagi na zmniej-
szenie si¢ bezrobocia oraz liczby oséb o najnizszym
poziomie wyksztatcenia sytuacja materialna rodzin
w analizowanym okresie poprawita sie. Dlatego takze
réznice w poziomie wiedzy na temat zdrowego odzy-
wiania oraz zdrowego stylu zycia ulegty zmniejszeniu.
Oprécz pozycji spoteczno-zawodowej rodzicow za
kryterium oceny warunkoéw spoteczno-bytowych rodziny
dziecka uwaza sie takze liczbe jego rodzenstwa.
W badaniu autorow mata liczebnos¢ rodziny nie zwiek-
szata ryzyka wystgpienia otytosci u dziewczat i chfopcow.
Duran-Tauleria i wsp. [13] stwierdzili, ze starszy wiek
matki w czasie cigzy moze wptywaé na grubosc¢ faf-
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dow ttuszczowych u ich dzieci w okresie przedpokwi-
taniowym. Nie stwierdzili podobnej korelacji, badajac
stopien ottuszczenia dzieci za pomocg wskaznika wa-
gowo-wzrostowego. Gura [6] badat zwigzek migdzy wy-
stepowaniem otytosci u dzieci a wiekiem rodzicow,
sugerujac, ze dzieci otyte znacznie czesciej pochodzg
z rodzin, w ktérych matki w chwili urodzenia dziecka
miaty wiecej niz 30 lat. Ttumaczyt wystepowanie tego
zjawiska nadmierng troska i zaangazowaniem uczucio-
wym rodzicéw w starszym wieku, ich mniejszg aktyw-
noscig fizyczng w poréwnaniu z osobami mtodszymi
oraz czestszym wystepowaniem otytosci w grupie ko-
biet powyzej 30. roku zycia. Badacz ten nie przeprowa-
dzit jednak analizy statystycznej wynikow swoich badan.
Autorzy niniejszego artykutu w zadnej z opisywanych
grup nie stwierdzili statystycznie znamiennego zwigzku
miedzy wystgpieniem otytosci u dzieci a wiekiem matki
w chwili urodzenia dziecka. Uzyskane rezultaty sg zgod-
ne zarébwno z wynikami badan prowadzonych przez Nor-
dynska-Sobczak i wsp. [25], jak i Maffeisa i wsp. [15].

Whnioski

Analizujgc rezultaty opisanego badania, mozna
stwierdzi¢, ze mimo wiedzy na temat warunkow zycia
sprzyjajacych nadwadze i otytosci trudno przeciwdzia-
ta¢ obecnym trendom i zwigzanym z nimi problemom
zdrowotnym. Poniewaz fatwiej jest zapobiegac niz le-
czy¢, to wiekszos$c¢ dziatan i Srodkéw powinna by¢ skie-
rowana na profilaktyke. Gtéwnymi jej zadaniami powin-
no by¢ opracowanie programu edukacji zdrowotnej,
zwtaszcza w zakresie racjonalnego zywienia w przed-
szkolach i szkofach oraz zwiekszenie aktywnosci fizycz-
nej dzieci i ich rodzin, a takze wspieranie ruchéw i or-
ganizacji w szkotach i placéwkach o$wiatowych pro-
mujgcych zdrowie. Szczegdlng uwage nalezy zwrdcic¢
na profilaktyke otytosci u dzieci otytych rodzicéw. By¢
moze wczesna edukacja matek, rozpoczynana przez
ginekologdw juz w trakcie prowadzenia cigzy, a konty-
nuowana przez pediatrow i lekarzy rodzinnych, moze
korzystnie wptyng¢ na zmiane stylu zycia cafej rodziny.
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