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Powiklania otylosci u dzieci i mlodziezy

Complications of obesity in children and adolescents

STRESZCZENIE

W ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat czgstos¢ otytosci dzieciecej
gwattownie wzrosta. Szacuje sig, ze na $wiecie aktualnie okoto
110 milionéw dzieci ma nadwage lub otytos¢. Epidemia otytosci
dziecigcej stata sie jednym z powazniejszych wyzwan dla wspét-
czesnego spoteczenstwa, przede wszystkim z powodu jej klinicz-
nych i spotecznych konsekwenciji. Czasy, kiedy otyte dziecko po-
strzegano jako zdrowe, sg juz historig. Celem niniejszej pracy byto
wskazanie najczestszych powiktah otytosci u dzieci i mtodziezy.
Skoncentrowano sie na ich dwoch kategoriach. Do pierwszej zali-
czono powiktania wystepujace juz w okresie dziecinstwa, takie jak
zaburzenia psychologiczne, powiktania ze strony uktadu krgzenia,
zaburzenia metaboliczne i powiktania ze strony uktadu oddecho-
wego. Do drugiej wigczono powikfania wystepujgce u dorostych,
u ktorych otytosc¢ trwa od wczesnego dziecinstwa lub od okresu
dojrzewania. Zwrécono uwage na zwigkszone ryzyko choréb ukfa-
du sercowo-naczyniowego, przedwczesne zgony, zmniejszenie
ptodnosci oraz konsekwencje socjalno-ekonomiczne.
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ABSTRACT

During the past decades the prevalence of childhood obesity in-
creased worldwide. About 110 million children are now classified
as overweight or obese. The recent epidemic of childhood obesity
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is one of the most serious problems of modern society mainly
because of the clinical and public health consequences. Hi-
storically a fat child meant a healthy child. The aim of the pre-
sent review was to demonstrate the consequences of obesity
in children and adolescents. We focused on two major catego-
ries — co-morbidities of obesity in childhood such as psycho-
logical burden, increased cardiovascular risk factors, metabo-
lic disturbances and sleep apnea and consequences for the
adult who was obese as a child or adolescent. In the latter
increased cardiovascular risk factors, premature mortality, de-
creased fertility and negative socioeconomic effects were di-
scussed.
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Wstep

Postrzeganie dziecka z otyto$cig wyraznie zmieniato
sie na przestrzeni lat. Poczatkowo otytos¢ byta sym-
bolem prawidtowego odzywiania i dobrego statusu ma-
terialnego. Jeszcze do niedawna otytos¢ dzieciecg
powszechnie traktowano jako problem kosmetyczny
i zaktadano, ze dziecko otyte jest dzieckiem zdrowym.
Aktualnie walka z nadwagg i otytoscig u dzieci i mto-
dziezy stata sig jednym z najwiekszych globalnych wy-
zwan XX| wieku. Wedtug Falkner i wsp. [1] okoto
1/3 populaciji dziecigcej ma nadmierng mase ciafa. Od kil-
ku lat, opierajgc sie na danych epidemiologicznych po-
chodzacych z krajow wysoko rozwinigtych, mowi sie
o ,epidemii otytosci”. Dane statystyczne sg alarmujgce.
Czestos¢ otytosci w grupie wiekowej 6 —19 lat wzrosta
wielokrotnie w poréwnaniu z danymi z lat 1963-1970
i 1999-2000 [2]. Réwnie niepokojgce sg wyniki analiz
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przeprowadzonych u mtodszych dzieci. Czgstos¢ oty-
todci w latach 70. wzrosta z 7,2% do 11,6% w grupie
wiekowej do 2. roku zycia, a u dzieci w wieku 2-5 lat
z 5% do 13,9% [3]. Ogden i wsp. [4] na podsawie da-
nych z 2003-2004 roku szacujg, ze w Stanach Zjedno-
czonych jest az 17,1% otytych dzieci i mtodziezy. Oty-
tos¢ ze skrajnie wysokim wskaznikiem masy ciata (BMI,
body mass index [kg/m?]), to znaczy = 99 percentyla
(wg siatek centylowych dla ptci i wieku), stwierdza sie
aktualnie u okoto 4% amerykanskich dzieci [5]. Dane
szacunkowe w poszczegolnych krajach réznig sie
w zalezno$ci od rasy, grupy etnicznej, czy stopnia roz-
woju cywilizacyjnego kraju.

Czasy bezkrytycznego spojrzenia na dziecko z oty-
toscig prostg minety bezpowrotnie. W miare narasta-
nia czestosci i stopnia ciezkosci otytosci srodowisko
medyczne zdato sobie sprawe z jej powikfan, do kto-
rych dochodzi juz w okresie dziecinstwa.

Celem niniejszego opracowania jest omowienie po-
tencjalnych zagrozen dla zdrowia zwigzanych z nadwaga
i otytoscig wieku rozwojowego. W tabeli 1 przedstawiono
potencjalne powikfania zwigzane z otytoscig u dzieci
i mfodziezy. Autorzy, przygotowujac te prace, korzystali
z danych opublikowanych w latach 1989-2008 [1-65].

Wczesne powikiania otytosci
wieku rozwojowego

Nadcisnienie tetnicze

Podobnie jak u dorostych, réwniez u dzieci wyka-
zano $cisty zwigzek otytosci z nadcisnieniem tetniczym.
W 1995 roku Chen i wsp. [6] zaprezentowali wyniki
swoich badan, ktore potwierdzity, ze nadwaga u dzieci
wptywa na warto$¢ skurczowego cisnienia tetniczego.
Autorzy ci wykazali dodatkowo, ze zwigzek ten jest
nawet silniejszy u dzieci niz u ludzi dorostych. Jak wy-
nika z badan Lurbe i wsp. [7], skurczowe cisnienie tet-
nicze u dzieci i mtodziezy jest istotnie skorelowane
z BMI oraz gruboscig fatdu skornego i wskaznikiem
talia—biodra (WHR, waist to hip ratio).

Wyniki badan przeprowadzonych w ponad 18-ty-
siecznej populacji dzieci i mfodziezy w wieku 2-19 lat
wskazujg, ze u 6,6% chtopcow z nadwagg nadcisnie-
nie stwierdza sie juz w wieku 2-5 lat. Natomiast mie-
dzy 16. a 19. rokiem zycia az u 13,3% chfopcow z nad-
wagg wartos¢ cisnienia tetniczego przekracza 95 per-
centyla. U dziewczat ocenianych w takich samych gru-
pach wiekowych czesto$¢ nadcisnienia tetniczego
wynosi odpowiednio 4,4% i 16,3% [8]. Sorof i wsp. [9],
badajgc ponad 5 000 dzieci, wykazali, ze czestos¢
nadcisnienia tetniczego wzrasta z 2% w populacji dzieci

zBMI = 5 percentyla do 11% u dzieci z BMI = 95 percen-
tyla. Wedtug ich obliczen ryzyko wzgledne wystgpienia
nadcisnienia tetniczego u otytych dzieci wynosi 3,26 [9].

Na podstawie badan echokardiograficznych zaob-
serwowano rowniez, ze nadwaga w wieku rozwojowym
przyczynia sig¢ do zwiekszenia masy lewej komory ser-
ca. Potwierdza to niekorzystny wptyw otytosci na uktad
krazenia juz w mtodym wieku [10].

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej

Jednoczesnie ze wzrostem czestosci wystepowa-
nia otyfosci u dzieci i mtodziezy zwiekszyta sie czestos¢
zaburzen gospodarki weglowodanowej [11]. Najcze-
$ciej dochodzi do zaburzenh biochemicznych mogacych
wyprzedza¢ wystgpienie cukrzycy typu 2, takich jak
insulinoopornosc¢ z towarzyszacym hiperinsulinizmem
oraz nieprawidtowa krzywa glikemii w tescie doustne-
go obcigzenia glukozg (OGTT, oral glucose tolerance
test) [12]. U okoto 46-52% miodziezy z BMI = 95 per-
centyla stwierdza sie insulinoopornos¢. Przy nadwa-
dze czestosc¢ insulinoopornosci szacuje sie na 11-16%,
a przy BMI < 85 percentyla na 4% [13]. W badaniach
Sinha i wsp. [11] uposledzong tolerancje glukozy
stwierdzono u 21% populacji 11-18-latkow z otytoscig
i 25% otytych dzieci w wieku 4-10 lat.

Jednym z objawow insulinoopornosci jest rogowa-
cenie czarne stwierdzane u 51% otytych Afroameryka-
now i u 8% otytych rasy kaukaskiej [14].

Do niedawna cukrzyce typu 2 rozpoznawano wy-
tacznie u dorostych pacjentow. Pinhas-Hamiel i wsp.
[15] wskazali na coraz czestsze wystepowanie tego
typu cukrzycy wsrod dzieci i mtodziezy. Wedtug aktu-
alnych danych cukrzyca typu 2 stanowi okoto 20% przy-
padkow cukrzycy rozpoznawanej miedzy 10. a 19. ro-
kiem zycia [16].

Zaburzenia gospodarki lipidowej

Pacjenci z nadwaga lub otytoscig sg obcigzeni pod-
wyzszonym ryzykiem wystgpienia dyslipidemii. Wedtug
danych z piSmiennictwa zaburzenia lipidowe stwierdza
sie u 12-17% dzieci z nadmierng masg ciata. W bada-
niach Jago i wsp. [17] u dzieci z nadwagg i otytoscig
istotnie czesciej stwierdzano niskie stezenia choleste-
rolu frakcji HDL oraz wyzsze wartosci triglicerydéw.
Szczegodlnie niekorzystny profil lipidowy obserwuije sie
u mtodziezy z otytoscig brzuszng [18].

Zespot metaboliczny

Do rozpoznania zespotu metabolicznego upowaz-
nia wspotistnienie czynnikow ryzyka sercowo-naczy-
niowego, takich jak: otyto$¢ brzuszna oraz zaburzenia
lipidowe (gtownie podwyzszone stezenie trigliceryddw
i obnizone stezenie cholesterolu frakcji HDL), podwyz-
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szone stezenie glukozy i nadcisnienie tetnicze. W za-
leznosci od zastosowanych kryteriow diagnostycznych
zespot metaboliczny rozpoznaje sie u 10-67% dzieci
z otytoscig [19]. Wedtug najnowszych kryteriow Interna-
tiona Diabetes Federation (IDF) z 2007 roku zespo6t me-
taboliczny mozna rozpozna¢ dopiero po 10. roku zycia.
U mtodszych dzieci, u ktérych stwierdza sig klasyczne
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, obowigzuje dal-
sza obserwacja, zwtaszcza w przypadku wspdtistnienia
dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku zespotu me-
tabolicznego, cukrzycy typu 2, dyslipidemii, choroby nie-
dokrwiennej serca, nadcisnienia tetniczego i otytosci. Mie-
dzy 10. a 16. rokiem zycia podstawg do jego rozpozna-
nia jest przede wszystkim obwaod talii = 90 percentyla
oraz jednoczesne stwierdzenie dwoch sposrod nastepu-
jacych kryteriéw: stezenie triglicerydow = 150 mg/dl, cho-
lesterolu frakcji HDL < 40 mg/dl, skurczowe ci$nienie
tetnicze = 130 mm Hg lub rozkurczowe = 85 mm Hg,
glikemia na czczo = 100 mg/dl lub cukrzyca typu 2. Dla
populacji powyzej 16. roku zycia obowigzujg kryteria ta-
kie, jak dla dorostych [20].

W badaniach Bogalusa Heart Study z 2007 roku
u 19% dzieci z nadwagg stwierdzono obecnos¢ co naj-
mniej dwoch czynnikdw ryzyka chorob uktadu kraze-
nia, a u 5% badanych co najmniej trzech. Kiedy ocenia-
no grupe dzieci z BMI = 95 percentyla, 39% miafo dwa
i wiecej czynniki ryzyka, a 18% co najmniej trzy. Skraj-
nie wysokiemu BMI (= 99 pc) towarzyszyty przynajmniej
dwa czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego u 59% ba-
danych i co najmniej trzy czynniki u 33% badanych [5].

W badaniach przeprowadzonych przez Cookiwsp. [21]
konstelacja powyzszych zaburzen data podstawe do posta-
wienia rozpoznania zespofu metabolicznego u 4,2% popula-
cji amerykanskiej w wieku 12-19 lat. Jak wykazat Weiss
i wsp. [22] ryzyko wystgpienia zespotu metabolicznego za-
graza nawet potowie miodziezy z BMI = 40,6 kg/m?.

Jak wczesniej wspomniano, rozpoznanie zespotu
metabolicznego jest uzaleznione od stosowanych réz-
nych kryteriow diagnostycznych, ktérych w pismiennic-
twie podaje sie co najmniej szes¢. To moze stac sie
przyczyng nadrozpoznawalnosci bgdz nierozpoznania
choroby, co moze prowadzi¢ u chorych do zaniechania
leczenia. Konieczne wydaje sie leczenie kazdej sktado-
wej zespotu metabolicznego. Natomiast ujawnienie co
najmniej jednej sktadowej tego zespotu, czesto przy-
padkowe, powinno sktania¢ lekarza do poszukiwania
innych sktadowych zespotu metabolicznego.

Niealkoholowa choroba sttuszczeniowa watroby
Ocenia sie, ze 10-20% otytych dzieci ma podwyz-
szone aktywnosci aminotransferaz, przede wszystkim
aminotransferazy alaninowej. Na podstawie obrazu ul-
trasonograficznego cechy sttuszczenia watroby stwier-

dza sie u ponad potowy populaciji dziecigcej z BMI > 95
percentyla. W badaniu autopsyjnym przeprowadzonym
przez Schwimmer i wsp. [23] sttuszczenie watroby stwier-
dzono u 38% otytych w wieku 2-19 lat. Udowodniono, ze
redukcja masy ciata jest skuteczng metodg leczenia nie-
alkoholowej choroby sttuszczeniowej watroby (NAFLD,
non-alkoholic fatty liver disease) [24]. Dla NAFLD charak-
terystyczny jest tagodny przebieg, niemniej jednak waz-
ne jest poinformowanie pacjenta o ryzyku widknienia czy
nawet marskosci watroby na jej podtozu.

Kamica pecherzykowa

Otytos¢ jest znanym czynnikiem ryzyka kamicy
pecherzyka zotciowego. Jej czgsto$¢ w populacji dzie-
ciecej z prawidtowg masg ciata okresla sie na 0,6%.
Wozrasta ona do 2% u dzieci z BMI > 30 kg/m? [25].
Rozwojowi kamicy pecherzykowej sprzyjaja te czynni-
ki, ktore sg jednoczesnie powikfaniami otytosci: hiper-
insulinemia oraz zesp6t metaboliczny. Zbyt gwattow-
ny spadek masy ciafa w trakcie odchudzania réwniez
moze by¢ czynnikiem ryzyka kamicy zoétciowej [26].

Szkliwienie kigbuszkéw nerkowych

Udokumentowano az 10-krotnie zwigkszong cze-
sto$¢ wystepowania szkliwienia kiebuszkéw nerkowych
u dorostych otytych w porownaniu z osobami szczu-
ptymi [27]. Adelman i wsp. [28] stwierdzili, ze rowniez
w grupie miodziezy z otytoscig wystepuje czesciej biaf-
komocz i cechy segmentowego ogniskowego szkliwie-
nia (FSGS, focal segmental glomerulosclerosis). Moga
one ulec progresji, osiggajac krancowe stadium za-
awansowania choroby, badz cofng¢ sie po zreduko-
waniu masy ciata.

Obturacyjny bezdech senny

Z badan przeprowadzonych przez Younga i wsp.
[29, 30] wiadomo, ze otyloS¢ wieku rozwojowego pre-
dysponuje do obturacyjnego bezdechu sennego (OSA,
obstructive sleep apnea). U dzieci otytych rozpozna-
wano OSA az 6-krotnie czgsciej niz u szczuptych. Na-
lezy pokresli¢, ze wystgpienie OSA moze by¢ jedno-
czesnie czynnikiem ryzyka powiktan sercowo-naczy-
niowych i nadcisnienia tetniczego oraz przyczyng za-
burzen zachowania, trudnosci w nauce i ogélnego
pogorszenia jako$ci zycia.

Astma oskrzelowa

Zauwazono, ze wzrost czestosci wystepowania ast-
my oskrzelowej i otytosci ma podobne tendencje.
Wprawdzie nie znaleziono wspolnych czynnikow ge-
netycznych sprzyjajgcych jednoczesnie rozwojowi ato-
pii i otytosci [31], mozna jednak podejrzewac, ze ist-
nieje wspolne ogniwo patogenetyczne w rozwoju obu
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tych jednostek chorobowych. Poszukuje sie dowodow,
ktdre jednoznacznie wskazywatyby, czy otylos¢ jest czyn-
nikiem ryzyka astmy oskrzelowej, czy raczej zmniejszona
aktywnosc fizyczna dzieci chorujgcych na astme wynika-
jaca z nadopiekunczosci rodzicow sprzyjajg powstawa-
niu nadwagi. Wyniki metaanalizy Flahermama i Rutherfor-
da [32] potwierdzity, ze poza wysokg masg urodzeniowa,
rowniez wysoka warto$¢ BMI w okresie dziecinstwa moze
predysponowa¢ do rozwoju astmy oskrzelowej. Castro-
Rodriquez i wsp. [31] wykazali, ze u otylych dziewczynek
w wieku 6-11 lat znamiennie czesciej rozwijaly sie objawy
astmy oskrzelowej w poréwnaniu z tymi, ktére miaty pra-
widtowg mase ciata. Mamun i wsp. [33], analizujgc wptyw
wartosci BMI na wystepowanie objawow astmy, stwierdzi-
li, ze zarowno wartos¢ Z-score (liczba odchylen standar-
dowych [SD, standard deviation] powyzej lub ponizej Sred-
niej dla dzieci zdrowych) BMI w 14. roku zycia, jak i wzrost
Z-score BMI migdzy 5. a 14. rokiem zycia istotnie pozy-
tywnie korelowaly ze wzrostem ryzyka wystgpienia astmy.
Zaleznosci takiej nie potwierdzili u dzieci mtodszych [33].
Jednak u dzieci z nadwagg w pierwszych dwaoch latach
zycia obserwowano zwiekszong czegstos¢ wystepowania
chordb uktadu oddechowego [34].

Choroby uktadu kostno-stawowego

U dzieci z nadwagg i otyloscig zdecydowanie cze-
sciej dochodzi do powiktan ze strony ukfadu kostno-
-stawowego. Do najczesciej wymienianych nalezg: ko-
Slawos¢ kolan, choroba Blounta (szpotawo$c¢ piszcze-
li), ztuszczenie gtowy kosci udowej, ptaskostopie, sko-
lioza, béle kregostupa, zapalenie kosci i stawow [35].

Zaburzenia emocjonalne

Poza somatycznymi powiktaniami nadmiernej masy
ciata, zwraca si¢ uwage na jej powazne konsekwencje
natury socjalnej i psychologicznej. Jak wykazaty wyniki
badan przeprowadzonych w grupie dzieci w wieku
4-11 lat, juz w tak wczesnym wieku zauwaza sie negatyw-
ny stosunek do otytych réwiesnikow. Dziecko z nad-
mierng masg ciata, poza tym, ze nierzadko staje sie
obiektem ztosliwych zartow, ma niewielu przyjaciot, po-
sgdzane jest takze czesciej o ktamstwa, nizszg inteli-
gencje i lenistwo. To wszystko powoduje, ze otyli sg nie-
chetnie akceptowani jako partnerzy do zabaw czy spo-
tkan towarzyskich [36, 37]. Dodatkowo dzieci otyte,
zwtaszcza dziewczeta znacznie czesciej cechujg sie
ostrzejszg samokrytykg i niskg samooceng [38]. Nie
wykazano natomiast predyspozycji do czestszego wy-
stepowania objawdw depresji u otytych nastolatkow [39].

Wczesne dojrzewanie ptciowe i hiperandrogenizm
Wyniki badania Kaplowitza i wsp. [40] oraz Wanga
[41] potwierdzity zwigzek wczesniejszego pokwitania,

gtownie przedwczesnego rozwoju gruczotow piersio-
wych i owfosienia fonowego, z wyzszymi wartosciami
BMI. Insulinooporno$¢ w potgczeniu z nadmierng masg
ciata i aktywacjg osi podwzgorze—przysadka, by¢ moze
w zwigzku z wysokimi stezeniami leptyny we krwi,
w konsekwencji mogg prowadzi¢ do podwyzszonych
stezen estrogenow i stymulacji rozwoju gruczotéw pier-
siowych. Nie do konca wiadomo, czy otytos¢ moze byc¢
przyczyng przedwczesnej miesigczki [42].

W badaniach nad zaleznoscig wieku dojrzewania
od wartosci przedpokwitaniowego BMI u chtopcéw
stwierdzono natomiast odwrotng zaleznos¢. Przy kaz-
dym wzroécie wartosci standaryzowanej przedpokwi-
taniowego BMI o jeden poczatek dojrzewania obnizat
sie u nich 0 0,31 roku [43]. Zaleznosci te potwierdzity
badania oparte na National Health and Nutrition Exami-
nation Survey Il (NHANES Ill) [41].

Polemizujg z nimi badacze niemieccy, wedfug kto-
rych, o ile rzeczywiscie u otytych dziewczgt dochodzi
do przyspieszenia rozwoju gruczotow piersiowych, to
nie obserwuje sie u nich przyspieszenia rozwoju owto-
sienia fonowego. Otyli niemieccy chtopcy mieli prawi-
dtowe objawy dojrzewania ptciowego zaréwno w za-
kresie rozwoju zewnetrznych narzadow ptciowych, jak
i owfosienia fonowego. Zaobserwowano natomiast, ze
mimo przyspieszenia wzrastania i wzrostu stezenia siar-
czanu dehydroepiandrosteronu (DHEAS, dehydro-
epiandrosterone sulfate) we krwi u chtopcéw z nadwaga
nie dochodzito do jednoczesnego dojrzewania gonad
i zwiekszania stezenia testosteronu we krwi. Autorzy
sugeruja, ze u otylych dzieci obu ptci podwyzszone
stezenie DHEAS moze wigzac sig z przyspieszeniem
wieku kostnego i w konsekwencji ograniczeniem wzro-
stu koncowego, jak rowniez z nasileniem czynnikéw
ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych [44].

Poza hiperinsulinizmem u otytych dziewczat stwier-
dza sig rébwniez podwyzszone stezenie wolnego testo-
steronu we krwi. Taka konstelacja objawow klinicznych
i biochemicznych teoretycznie poteguje u nich ryzyko
wystagpienia zespotu policystycznych jajnikow (PCOS,
polycystic ovary syndrome), cho¢ nie potwierdzity tego
wyniki badan w populacji dorostych pacjentek [45].

Powiktania otylosci dzieciecej
w wieku dorostym

Wszystkie oméwione wczesniej powiktania otyfo-
$ci wieku rozwojowego mogg sie ujawni¢ juz w okre-
sie dziecinstwa, dlatego mozna je nazwa¢ wczesnymi.
Nader i wsp. [46] udokumentowali istotny wzrost ryzy-
ka wystgpienia nadwagi u mtodziezy w przypadku
wartosci BMI > 85 percentyla stwierdzanej we wcze-
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snym dziecinstwie. Johannsson i wsp. [47] potwierdzi-
li, ze 51% 6-latkdw z nadmierng masg ciata miafa na-
dal problem z nadwagg po okresie dojrzewania. Jed-
nak w kontekscie analizy powikfan odlegtych, istotna
wydaje sie odpowiedz na pytanie, jaki odsetek otytych
dzieci bedzie w przysztosci osobami dorostymi z nad-
mierng masg ciata. Po uwzglednieniu otytosci rodzi-
cow, iloraz szans osiggnigcia w wieku 21-29 lat BMI
> 27,8 u mezczyzn i > 27,3 u kobiet wzrastat
z 1,3 w przypadku 1-2-latkdw ze stwierdzong nadwagg
(czy otytoscig) do 17,5 w przypadku 15-17-latkow
z BMI > 85 percentyla [48]. W badaniach Freedman i wsp.
[49] (Bogalusa Heart Study) stwierdzono, ze 53-90%
dzieci z otytoscig stawato sie dorostymi z nadmierng
masg ciata, ale tylko 20% takich dorostych byto w prze-
sziosci dziecmi z BMI > 85 percentyla. Odsetek ten
istotnie wzrastat w przypadku dorostych z BMI = 40.
W grupie 114 oséb az 46% byto otytymi dzie¢mi [49]. Po-
dobne wnioski wyciggajg rowniez inni badacze. Williams
[50] potwierdza, ze wysokie wartosci BMI w dziecinstwie
sg czynnikiem predykcyjnym nadmiernej masy ciata
u 21-latkéw. Jednoczesnie podkresla, ze wielu z tych mto-
dych dorostych z nadwagg jako dzieci czy nastolatki
miato BMI < 75 percentyla. Wedtug Kvaavik i wsp. [51]
istnieje silny zwigzek BMI w 15. roku zycia z BMI w 33.
roku zycia. Stwierdzajg oni, ze BMI nastolatka tgcznie
z ojcowskim BMI, stopniem aktywnosci fizycznej, pale-
niem tytoniu i aktywnos$cig seksualng wyjasniajg 44%
zmiennosci BMI w dorostym zyciu. Podobnie jak Kva-
avik [51] i Whitaker i wsp. [48], rowniez Wright i wsp.
[52] wykazali istotny zwigzek otytosci dorostych z otyto-
Scig 13-latkow i jednoczesnie brak takiej zaleznosci
z nadwaga u dzieci i mtodziezy. Viner i Cole [53] po ana-
lizie danych ponad 4 tysiecy oséb ocenili, ze 60,7% oty-
tych 16-latkow stawato sie otytymi 30-latkami.

Jedng z pierwszych analiz oceniajgcych wptyw nad-
wagi w okresie dojrzewania na smiertelnos¢ wsrod
dorostych przeprowadzit Must i wsp. [54]. Wsrod naj-
czestszych przyczyn zgondw w badanej grupie obok
udaru mozgu i raka jelita grubego wymieniali oni cho-
robe niedokrwienng serca. U mezczyzn ryzyko wzgled-
ne zgonu z innych przyczyn wynosito $rednio 1,8,
a zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca sred-
nio 2,3. Ryzyko wystgpienia choroby niedokrwiennej
serca i miazdzycy byto wieksze u tych kobiet i mez-
czyzn, ktorzy mieli nadwage w okresie dojrzewania.

Wraz ze zwigkszaniem sie¢ BMI wzrasta czgstosc
wystepowania czynnikow ryzyka chordb sercowo-na-
czyniowych, do ktorych zalicza sig: hipertrigliceryde-
mieg, wysokie stezenie cholesterolu frakcji LDL, niskie
stezenie cholesterolu frakcji HDL, hiperinsulinizm i nadci-
snienie tetnicze. We wczesniej publikowanych wynikach
badania Bogalusa Heart Study stwierdzono, ze otytos¢

w dziecinstwie wptywa niekorzystnie na nasilenie czynni-
kow ryzyka choroby niedokrwiennej serca u dorostych, lecz
jednoczesnie podkreslano, ze zwigzek przyczynowy jest
staby (wskaznik korelacji = r szacuje si¢ na 0,1-0,3) [55].

Zaskakujgce, w kontekscie wptywu otytosci w dzie-
cinstwie na stan zdrowia w wieku dojrzatym, byty pre-
zentowane w 2001 roku wyniki badania kohortowego
przeprowadzonego przez wyzej juz cytowang grupe
Wright i wsp. [52]. Nie potwierdzaty one negatywnego
wptywu otytosci w dziecinstwie na nasilenie czynnikow
ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, a nawet wska-
zywaty na korzystny wptyw zwiekszonego BMIw 9. roku
zycia na parametry gospodarki lipidowej i weglowoda-
nowej. Co wiecej, niska masa ciafa w dziecinstwie nie
zmniejszata ryzyka otytosci w wieku dojrzatym.

W ostatnio opublikowanym badaniu dunskim,
w ktérym analizowano dane ponad 270 000 oséb obser-
wowanych od 7.-13. do 25.-60. roku zycia, u ponad
10 000 kobiet i u ponad 4 tysiecy mezczyzn wystgpit
incydent sercowo-naczyniowy, w czgsci przypadkow
Smiertelny. Ryzyko tego zdarzenia wsrod dorostych pa-
cjentéow pozytywnie korelowato z BMI w 7.-13. roku
zycia u chfopcéw i 10.-13. roku zycia u dziewczat. Co
wiecej ryzyko wzrastato w catym przedziale wartosci
BMI. Wynik tego badania wskazuje na mozliwg sku-
tecznos$c¢ prewencji nadwagi i otyfosci w wieku miedzy
7. a 13. rokiem zycia w ograniczaniu ryzyka sercowo-
naczyniowego [56]. Bardzo podobnych obserwacji
dokonali amerykanscy badacze z National Heart, Lung,
and Blood Institute Growth and Health Study (NGHS).
Przeanalizowali dane 1166 dziewczat rasy kaukaskiej
i 1213 Afroamerykanek. Poza tym, ze zdecydowanie
czesciej rozpoznawali nadwage u tych ostatnich (od-
powiednio 7-10% i 17-24%), stwierdzili rowniez, ze jej
czestosc jest 1,7-krotnie wyzsza migdzy 9. a 12. rokiem
zycia niz w okresie mtodzienczym. Dziewczegta z nad-
mierng masg ciata w poréwnaniu z rowiesniczkami
z prawidiowym BMI 11-30-krotnie czgsciej stawaty sie
otytymi kobietami. Istotnie czesciej stwierdzano u nich
réwniez wystepowanie czynnikow ryzyka chorob ukfa-
du krgzenia: podwyzszone skurczowe i rozkurczowe
cisnienie tetnicze, nizsze stezenie cholesterolu frakciji
HDL i podwyzszone stezenie triglicerydow [57].

Dobrze udokumentowano zwigzek miedzy przero-
stem lewej komory, niezaleznym czynnikiem predyk-
cyjnym zgondw sercowo-naczyniowych a wystepowa-
niem czynnikow ryzyka choréb uktadu krazenia u dzieci
i dorostych. Na podstawie danych pozyskanych
od 467 os6b w wieku 20-38 lat obserwowanych od okre-
su dziecinstwa (przecietnie ponad 20 lat) stwierdzono,
Ze otyto$¢ majgca poczgtek w wieku dzieciecym miata
istotny wptyw na rozwoj przerostu lewej komory [58].
Hanevold i wsp. [59], badajac grupe 129 pacjentow
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Tabela 1. Powiktania zwigzane z otyfoscig u dzieci i miodziezy

Czestos¢ wystepowania (%)

POWIKLANIA WCZESNE

Nadcis$nienie tetnicze:

dzieci 2-5 lat

dzieci 16-19 lat

Insulinoopornosé

Cukrzyca typu 2

Dyslipidemia

Zespot metaboliczny

NAFLD

Hipertransaminazemia (gtéwnie AIAT)
Kamica pecherzykowa

Szkliwienie kigbuszkéw nerkowych

OSA

Astma oskrzelowa

Choroby ukfadu kostno-stawowego*
Zaburzenia emocjonalne (niska samoocena) (K > M)
Weczesne dojrzewanie piciowe ( gtéwnie K)
Hiperandrogenizm, PCOS (K)

4,4-6,6% [8]

13,3-16,3% [8]

46-52% [13]

ok. 20% wsréd wszystkich postaci cukrzycy [16]
12-17% [17]

10-67% [19]

38 = 50% [23]

10-20% [23, 65]

2% [25]

nieokreslona

6-krotnie czesciej niz u szczuptych [29, 30]
nieokreslona

nieokreslona

nieokreslona

nieokreslona

nieokreslona

POWIKEANIA W ZYCIU DOROSLYM

Otyto$¢ w wieku dojrzatym

Wystgpienie czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego**
Incydenty sercowo-naczyniowe***

Przerost lewej komory serca

Skrocenie diugosci zycia

53-90% [49]
nieokreslona
nieokreslona
nieokreslona
nieokreslona

NAFLD (non-alkoholic fatty liver disease) — niealkoholowa choroba sttuszczeniowa watroby; ALAT — aminoteansferaza alaminowa; OSA (obstructive
sleep apnea) — obturacyjny bezdech senny; PCOS (polycystic ovary syndrome) — zespét policystycznych jajnikow

*koslawos¢ kolan, choroba Blounta, ztuszczenie glowy kosci udowej, ptaskostopie, skolioza, béle kregostupa, zapalenie kosci i stawow

**dane niejednoznaczne (dotyczy: hipertriglicerydemii, wysokiego stezenia cholesterolu frakcji LDL, niskiego stezenia cholesterolu frakcji HDL, hiperinsu-

linizmu, nadcisnienia tetniczego)

***udokumentowany zwigzek z nadmierng masg ciata migedzy 7. a 13. roku zycia

z nadcisnieniem tetniczym, rowniez wykazali istotng za-
leznos¢ przerostu lewej komory od zwigkszonego BMI.

Poza stwierdzeniem, ze otytos¢ jest czynnikiem ry-
zyka chordb uktadu krgzenia, wazne jest rowniez okre-
Slenie, czy typ otytosci moze by¢ dodatkowym czynni-
kiem obcigzajgcym. W wieloosrodkowym badaniu, kto-
rego wyniki opublikowano natamach czasopisma , The
Lancet” w 2005 roku, wskaznik talia—biodra (WHR, wa-
ist to hip ratio) u dorostych wykazywat najsilniejszy
zwigzek z ryzykiem zawatu serca. Wskaznik talia-bio-
dra byt jego najistotniejszym antropometrycznym pre-
dyktorem bez wzgledu na pte¢, pochodzenie etnicz-
ne, palenie tytoniu, obecnos¢ zaburzen gospodarki li-
pidowej i weglowodanowej czy stwierdzenie nadcisnie-
nia tetniczego. W tej samej pracy autorzy podkreslali,
ze zwigzek BMI z zawatem serca jest staby [60].

Powiktfania otytosci sg niepokojace rowniez z eko-
nomicznego punktu widzenia. Roczne koszty opieki
medycznej nad osobami otytymi w Stanach Zjedno-
czonych pod koniec lat 90. XX w. wynosity 70-100 mi-
liardéw dolaréw [61, 62].

Dodatkowo z analizy Olshansky i wsp. [63] wyni-
ka, ze globalnie otyto§¢ moze by¢ przyczyng skraca-
nia sie dtugosci zycia u ludzi i tym samym moze przy-
czynic¢ sie do zmniejszenia trendu wydtuzania sie dtu-
gosci zycia, obserwowanego w ciggu ostatnich dwoch
wiekéw. Do podobnych wnioskéw doszli Bibbins-Do-
mingo i wsp. [64]. Autorzy, kierujgc sie trendami hi-
storycznymi i aktualng tendencjg wzrostowg wyste-
powania nadmiernej masy ciata u mtodziezy i otyto-
sci w zyciu dorostym oraz wzrostu jej powiktan, prze-
prowadzili analize, z ktorej wynikato, ze nadwaga
u nastolatkow zwiekszy czestos¢ otytosci u 35-latkow
w 2020 roku do 30-37% u mezczyzn i 34-44% u ko-
biet. Konsekwencjg tego bedzie wzrost czestosci za-
chorowan na chorobe wiencowg oraz zgondéw w jej
wyniku do 5-16% w 2035 roku.

Reasumujgc, otytos¢ u dzieci i mtodziezy moze
przektada¢ sie na stan zdrowia dorostych. Nalezy pod-
kresli¢, ze najlepiej udokumentowano wptyw otyto$ci
u nastolatkow na otyto$¢ w zyciu dorostym. Koniecz-
ne sg natomiast dalsze badania prospektywne w celu
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Tabela 2. Badania przesiewowe w celu rozpoznania powiktan nadwagi i otytosci u dzieci [13, 66]

Powiktania

Proponowane badanie przesiewowe (wartosci nieprawidtowe)

Insulinoopornosé

Prediabetes:

nieprawidiowa glikemia na czczo
uposledzona tolerancja glukozy
Cukrzyca

Dyslipidemia

Insulina na czczo (> 2 SD), wyliczenie wskaznika HOMA-IR (> 4,39)

Glukoza w surowicy krwi na czczo (> 100 mg/dl)

Glikemia w 2-godzinnym tescie OGTT (> 140 mg/dl, lecz < 200 mg/dl)

Glikemia na czczo (> 126 mg/dl), glikemia przygodna lub w 2h OGTT (> 200 mg/dl)
Lipidy na czczo — po 12-14 godz. od ostatniego positku

Triglicerydy (> 110 mg/dl, 75 pc; = 160 mg/dl, 90 pc)
Cholesterol frakcji LDL (= 110 mg/dl, 75 pc; = 130 mg/dl, 90 pc)
Cholesterol catkowity (= 180 mg/dl, 75 pc; = 200 mg/dl, 90 pc)
Cholesterol frakcji HDL (< 35 mg/dl, 10 pc; < 40 mg/dl, 25 pc)

Nadcisnienie tetnicze
NAFLD

Cisnienie tetnicze (> 90 pc, odpowiednio dla pici, wieku i wzrostu)
Aktywnos¢ ALAT (> 2 SD)

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; HOMA-IR (homeostusis model assessment insulin resistance) — wskaznik insulinoopornosci (= insu-
lina na czczo [uU/ml] x glukoza na czczo [mmol/I]/22,5); OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test obcigzenia glukoza; LDL (low density lipopro-

teins) — lipoproteiny o niskiej gestosci; HDL (high density lipoproteins) — lipoproteiny o wysokiej gestosci; NAFLD (non-alcoholic fatty liver disease) —

niealkoholowa choroba stfuszczeniowa watroby; AIAT — aminotransferaza alaninowa

ustalenia wptywu otytosci wieku rozwojowego na wy-
stepowanie czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowe-
go u dorostych.

Diagnozowanie powikian nadwagi i otylosci

Wedtug aktualnych zalecen kazde dziecko z BMI
= 85 percentyla powinno by¢ monitorowane pod wzgle-
dem powiktan wspofistniejgcych z nadmierng masg
ciafa [65]. Pod uwage powinny by¢ brane zaréwno
dane z wywiadu, jak i badanie fizykalne oraz wyniki
badan dodatkowych. Klasycznym przyktadem wykry-
wania powiktan otytosci jest stwierdzenie w wywiadzie
charakterystycznych objawow cukrzycy (poliuria, poli-
dypsja, spadek masy ciata), a w badaniu przedmioto-
wym i podmiotowym oraz w badaniach dodatkowych
cech PCOS (zaburzenia miesigczkowania, tradzik, hir-
sutyzm, podwyzszone stezenie testosteronu we krwi).
Najistotniejsze badania laboratoryjne stosowane jako
badania przesiewowe w celu rozpoznania powiktan
nadwagi i otytosci przedstawiono w tabeli 2.

Profilaktyka nadmiernej masy ciata
i jej powiktan

Majgc na uwadze konsekwencje i powiktania otytosci
dziecigcej, nalezy jg traktowac jak chorobe wielouktadowa.

Amerykanskie Towarzystwo Endokrynologiczne
w 2008 roku opublikowato wytyczne dotyczace pre-
wencji i leczenia otytosci wieku rozwojowego. Pod-
kresla sie w nich przede wszystkim znaczenie dzia-
tan profilaktycznych w grupie dzieci z BMI = 85 per-
centyla. Zalicza sie do nich: karmienie piersig przy-
najmniej do 6. miesigca zycia, zobowigzanie szkot
do organizowania codziennych godzinnych ¢wiczen
fizycznych we wszystkich grupach wiekowych, infor-
mowanie o zasadach diety optymalnej i korzysciach
wynikajacych ze zwiekszenia aktywnosci fizycznej,
propagowanie ograniczenia spozycia niezdrowej
zywnosci i zakazu jej reklamy, jak réwniez stwarza-
nie mozliwosci bezpiecznego pieszego lub rowero-
wego dotarcia do szkoty [65]. Czas pokaze, czy pro-
ponowana profilaktyka okaze sig wystarczajgco sku-
teczna.
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