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Otytosc¢ i nadwaga w populacji rozwojowej

Obesity and overweight in the adolescent population
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Otyto$¢ i nadwaga stanowig globalny problem zdrowotny. Wyniki
badan epidemiologicznych sa alarmujgce. W ciggu ostatnich
trzech dziesiecioleci obserwuje sie postepujace obnizanie sie
progu wiekowego oséb z nadmierng masa ciata. Szczegolnie
niepokojacy jest fakt wzrostu czestosci wystepowania nadwagi
i otytosci w populacji rozwojowej. Dtugofalowe skutki zdrowotne
wczeshego wystepowania zwiekszonej masy ciata prowadza
do rozwoju wielu innych choréb przewlektych, obnizenia
jakosci zycia oraz zmniejszonej wydolnosci organizmu w wieku
dojrzatym. Obecnie, dzieki zastosowaniu nowoczesnych metod
diagnostycznych, mozliwe jest dokfadne okreslenie ilodci i lokalizacji
tkanki ttuszczowej, co stanowi znaczng pomoc w ocenie ryzyka
zapadalnosci na inne, zwigzane z otytoscia, choroby cywilizacyjne.
W pracy przedstawiono fizjologie, epidemiologie, etiologie i postaci
otytosci oraz dostepne i stosowane metody oceny masy tkanki
tluszczowej, a takze nastepstwa i sposoby leczenia oraz profilaktyki
wystepowania nadmiernej masy ciata w populacji rozwojowe;.
Wdrozenie programow profilaktyki i weczesnego leczenia nadwagi
i otytosci w populacji dzieci i mtodziezy powinno stac si¢ priorytetem
w walce z narastajacg epidemia tych schorzen w omawianej grupie
wiekowej, a w konsekwenciji takze wiréd oséb dorostych.

Stowa kluczowe: otytos¢, nadwaga, populacja rozwojowa

Overweight and obesity are significant global public health problems.
The results of epidemiologic studies are alarming. In the last three
decades a progressive decline of age threshold of subjects with these
disorders has been observed. The problem of excessive body mass
increasingly involves the adolescent population. The childhood and
adolescent overweight significantly increase the risk of obesity and
other civilization disorders in adulthood, causing a decreased quality
of life, lower productivity and disabilities. Current diagnostic tools
are very helpful in localization and evaluation of fat tissue quantity,
which is useful in determination of the civilization illnesses-related
morbidity. This study presents all the newest aspects of obesity and
overweight in the adolescent population (physiology, epidemiology,
types of obesity, current methods of detection and prevention). The
development and implementation of prevention, early detectionand
treatment programs in children and youth population should play
a crucial role in the campaign against the outbreak of an epidemic
overweight and obesity among the described population.
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Definicja otytosci i fizjologia rozmieszczenia
tkanki ttuszczowej w okresie rozwojowym

Otytos¢ jest stanem patologicznego zwigkszenia
masy tkanki ttuszczowej, prowadzacym do uposledze-
nia czynnosci organizmu czltowieka w wielu aspek-
tach zycia, a co za tym idzie do zwigkszonego ryzyka
chorobowosci i §miertelnosci. Otylosc¢ jest szostym co
do waznosci czynnikiem ryzyka, odpowiedzialnym
za liczbe zgondéw na $wiecie [1-5]. Zalicza sie ja do
najwazniejszych przewlektych choréb niezakaznych,
ktéra w obecnej populacji, wg Swiatowej Organizaciji
Zdrowia (WHO), przybrata postac globalnej epidemii.
WHO podaje, ze w 2005 r. problem nadwagi dotyczyt
1,6 mld a otylo$¢ ponad 400 mln oséb dorostych na

$wiecie [ 1]. W niektérych krajach rozwinigtych jedy-
nie jedna trzecia ludnosci ma prawidlowg mase ciala.
Nalezy podkresli¢, ze otylos¢ to nie tylko zwigkszona
masa tkanki ttuszczowej, ale takze kumulacja lipidow
w narzadach, np. watrobie, mig¢$niach, komérkach
wysp trzustkowych [1, 6-10].

Tkanka ttuszczowa jest niezbednym sktadnikiem
ciata, koniecznym do prawidlowego funkcjonowania
ustroju ludzkiego. W wielu badaniach potwierdzono
znaczgce roznice dotyczace roli jakg pelniag roézne jej
typy w metabolicznej homeostazie ogblnoustrojowej.
Coraz czgsciej podkresla si¢ znaczenie nie tyle ogdlnej
zawarto$ci tkanki thuszczowej w organizmie, ale przede
wszystkim jej postaci trzewnej i narzadowej [ 3, 6-12].
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Fizjologicznie, w okresie niemowlecym i wezesne-
go dziecinstwa, dominuje obwodowy typ otluszczenia,
ktory wraz z wiekiem ulega stopniowej przemianie
w kierunku typu centralnego. Dojrzewanie jest kry-
tycznym okresem dla rozwoju otluszczenia ogdlnego
iksztattowania si¢ rozmieszczenia tkanki thuszczowej
w organizmie. Szybkos$¢ i sposéb jej redystrybucji
wykazuja duze zréznicowanie plciowe. U dziew-
czat tkanka tluszczowa rozmieszczona jest gtéwnie
w dolnej potowie ciata (biodra, posladki) i jej masa
ro$nie z wiekiem az do zakonczenia okresu dojrze-
wania. Chlopcéw charakteryzuje bardziej centralny
typ ottuszczenia (gtéwnie gorna potowa ciata: kark,
ramiona, podbrzusze) [6, 7, 9-11, 13, 14].

W rozwoju otylosci w populacji rozwojowej istotna
role odgrywa fakt zwigkszania si¢ liczby 1 rozmiaréw
adipocytéw — wystepujacy w sytuacji dodatniego
bilansu energetycznego. Ostateczna liczba komoérek
thuszczowych w ustroju stabilizuje si¢ wraz z zakoncze-
niem procesu dojrzewania. Nadmierny przyrost liczby
adipocytoéw w okresie dziecinstwa moze prowadzi¢ do
rozwoju otytosci juz w okresie mtodzienczym a takze
w wieku dorostym, gdyz jest to proces nieodwracalny

(6,7, 10, 14].

Epidemiologia nadwagi i otytosci w populaciji
rozwojowej

W ciaggu ostatnich 30 lat w wigkszosci krajow
$wiata obserwuje si¢ znaczny wzrost czesto$ci wyste-
powania nadwagi 1 otytosci w populacji rozwojowe;j.
Na podstawie badan przeprowadzonych w réznych
regionach $wiata, ocenia sig, ze liczba oséb otytych
w grupie wiekowej do 18 roku zycia potroita sig
w ostatniej dekadzie XX wieku [ 1, 6, 7, 10, 13, 15].

Wedtug raportu International Obesity Task Force
(IOTF) [16] na $wiecie 155 milionow dzieci w wie-
ku szkolnym wykazuje nadwage lub otytos¢. Wsrod
nich 30-45 milionéw stanowig otyte dzieci i mlodziez
w wieku od 5 do 17 lat a 22 miliony — otyte dzieci
w wieku ponizej 5 lat.

Ocenia sig, ze w Europie co piate dziecko ma nad-
mierng mase ciata. Sposréd 74 mln Europejczykow
w wieku miedzy 4 a 18 lat, 16-22% (11,8-16,3 mln)
ma nadwage lub otytos¢, a wsréd nich 4-6%, tj. 2,9-4,4
mln jest otytych. Roczny wzrost czestosci otylosci
w latach 70. XX wieku wynosit 0,2%, w latach 80.
0,6%, aw roku 2000 juz 2%. Aktualnie, wéroéd dzieci
i mtodziezy rozpoznaje si¢ okoto 400 tys. nowych
przypadkow nadwagi 1 otylosci rocznie [ 6, 16].

Podobnie jak w innych krajach, réwniez i w Polsce
obserwowana jest tendencja wzrostowa czestosci wy-
stepowania nadwagi i otyltosci w populacji rozwojowej
oraz lawinowo wzrasta liczba doniesien dotyczacych
problemu nadwagi i otytosci u dzieci i mlodziezy

[6-9,11, 13, 15, 17, 18-24]. Jak wykazaty badania
przeprowadzone przez Instytut Zywnosci i Zywienia
w ramach projektu Narodowego Programu Zapo-
biegania i Leczenia Otylosci [25], problem nadwagi
i otylosci dotyczy ok. 12-14% dzieci i wykazuje zrdz-
nicowanie regionalne.

Etiopatogeneza i podziat otytosci

Na rozwdj otytosci wptywa wiele czynnikéw, w tym
m.in. genetyczne, srodowiskowe, socjoekonomiczne
i psychologiczne [1, 3, 6-10, 14, 15, 17, 21, 26-30].
Uwaza sig, ze czynniki genetyczne sa odpowiedzialne
zawystepowanie otytosci tylko w 25-45%. Dotychczas
nie wykryto pojedynczego genu odpowiedzialnego za
wystepowanie zwigkszonej masy ciala. Jak wykazuja
badania, dziedziczenie tego schorzenia ma charakter
wielogenowy [ 6-8, 15]. Niemniej jednak rola dziedzi-
czenia sklonnosci do wystepowania nadmiernej masy
ciala jest istotna. Wykazano, ze otyto$¢ wystepuje
u 2/3 potomstwa, jezeli otyli sg oboje rodzice, u 50%
—jezeli otyle jest jedno z rodzicow i tylko u 9% dzieci
0s6b szczuptych [6, 7, 15].

Najistotniejszy wpltyw na rozwdj otytosci wywie-
raja jednak czynniki pozagenowe, w szczegélnosci
czynniki $rodowiskowe, takie jak: nieprawidtowe
zwyczaje zywieniowe i brak aktywnosci fizycznej,
ktore determinuja rozwdj patologicznego fenotypu,
stajac sie jednoczesnie celami terapii prewencyjnej
[6,7,15,17,21-23,26-30].

W doniesieniach z ostatniego dziesieciolecia
podkresla si¢ role witaminy D3 w metabolizmie
ustroju oraz wptyw jej niedoboru na rozwéj nadwagi
i otytosci w populacjach zaréwno dzieci i mtodziezy
jak 1 0s6b dorostych [31-38]. Wykazano, ze aktywna
posta¢ witaminy D moze wptywacé na ekspresje ponad
200 genéw [31]. Niedobér witaminy D3 moze upo-
§ledza¢ dziatanie insuliny, wptywa¢ niekorzystnie na
metabolizm glukozy oraz inne procesy metaboliczne
zaréwno w tkance ttuszczowej jak i w pozostatych
tkankach. U oséb otytych nadmierne gromadzenie
i zatrzymywanie rozpuszczalnej w thuszczach witaminy
D3 w tkance ttuszczowej powoduje spadek jej stezenia
w surowicy i zmniejsza jej dostepnos¢ biologiczna [ 31,
32]. McGill i wsp. [ 32] wykazali spadek stezenia wi-
taminy D3 00,74 nmol/l na 1 kg/m? wzrostu wartosci
BMI oraz spadek stezenia D3 0 0,29 nmol/l na 1 cm
zwigkszonego obwodu pasa. Badacze norwescy [31],
ktorzy oceniali zaleznos¢ wskaznika masy ciata (BMI)
od spozycia wapnia i witaminy D u prawie 19 000 oséb
w wieku 25-69 lat, stwierdzili odwrotnie proporcjo-
nalng zalezno$¢ BMI od spozycia witaminy D. Niskie
stezenie witaminy D we krwi byto w tej populacji
niezaleznym czynnikiem ryzyka otytosci. Podobnie
Gilbert-Diamond i wsp. [34] udowodnili odwrotna
zalezno$¢ migdzy stezeniem witaminy D3 we krwi
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a rozwojem otylosci u dzieci szkolnych. Rodriguez-
Rodrigez i wsp. [ 35] wykazali, ze niedobdr witaminy
D3 towarzyszyl otylosci wisceralnej i wyzszym war-
to$ciom BMI. Alemzadeh iwsp. [ 36] stwierdzili pozy-
tywna zalezno$¢ migdzy niskim stezeniem witaminy
D3 a insulinoopornoscia, dowodzac, ze otyle dzieci
i mlodziez z obnizonym stezeniem D3 charakteryzuje,
niezaleznie od wptywu nadmiaru tkanki ttuszczowej,
zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. Foss [ 37 ]
sugeruje, ze otytos¢ prosta i zespét metaboliczny moga
by¢ skutkiem zaburzenia procesu zimowej adaptacji
metabolizmu ustrojowego, ktérego mediatorem jest
spadek krazacego we krwi kalicidiolu. Fizjologiczne
przetaczenie metabolizmu na jego forme zimowg pro-
wadzi do zwigkszenia gromadzenie zapasow energii
w postaci tkanki ttuszczowej oraz wzrostu termogene-
zy. Autor sugeruje, ze czestos¢ otytosci wzrasta u osob,
u ktérych zimowa forma metabolizmu pojawia si¢ przy
wyzszym poziomie witaminy D3, prowadzac unich do
nadmiernego gromadzenia tkanki ttuszczowe;j.

W praktyce klinicznej powszechnie stosowane sg
dwie klasyfikacje otytosci:

1. oparta na przyczynach jej powstawania

2. oparta na pomiarach antropometrycznych.

Ze wzgledu na etiopatogeneze wyrdzniamy:

1. Otylos¢ prosta (pierwotna, zwang rowniez ali-
mentacyjng ), spowodowang dodatnim bilansem
energetycznym, tj. nadmiarem dostarczanych
kalorii w stosunku do wydatkéw na poszczegdlne
rodzaje metabolizmu. Podtozem do powstania
tego typu otytosci sa przede wszystkim uwarun-
kowania srodowiskowe — w postaci nadmiernego
spozycia wysoko przetworzonej zywnosci o duzej
zawartos$ci ttuszczow zwierzecych i weglowo-
danow prostych oraz ograniczenie aktywnosci
fizycznej. Jest to najczestsza postaé obserwowana
wsrdd populacji rozwojowej, stwierdzana u ponad
98% dzieci zglaszajacych si¢ do diagnostyki oty-
tosci [10, 11,15 ].

2. Otyltos¢ wtorna, wystepujaca w przebiegu endo-
krynopatii (np. niedoczynnosci tarczycy, choroby
izespolu Cushinga, niedoboru hormonu wzrostu,
hipogonadyzmu); zespotéw uwarunkowanych
genetycznie (Pradera-Williego, Lawrence’a-Mo-
ona-Biedla, Turnera, Klinefeltera); uszkodze-
nia podwzgodrza przez stany zapalne, choroby
zwyrodnieniowe, guzy, wady rozwojowe, urazy
osrodkowego uktadu nerwowego oraz przewle-
ktego stosowania niektorych lekow takich jak
kortykosteroidy, pochodne fenotiazyny, lekow
przeciwdepresyjnych i przeciwpadaczkowych,
insuliny, pochodnych sylfonylo-mocznika, beta-
adrenolitykéw i innych [15].

Na podstawie badan antropometrycznych wy-
odrebniono dwa typy otylosci réznigce si¢ ryzykiem

rozwoju powiktan oraz zapadalnoscig na inne choroby
cywilizacyjne.

1. Typ brzuszny (androidalny, centralny, typ ,,jab-
tko”) charakteryzujacy si¢ nagromadzeniem
tkanki ttuszczowej gtéwnie w okolicy zaotrzew-
nowej. Zwigzany z wigkszym ryzykiem rozwoju
powiktan naczyniowo-sercowych oraz zespotu
metabolicznego i niektérych nowotwordw.

2. Typ posladkowo-udowy (gynoidalny, obwodowy,
typ »gruszka”) z lokalizacja tkanki tluszczowej
w okolicach bioder i posladkéw. Rozwijajacy sie
najczesciej w populacji kobiecej juz w okresie
pokwitania.

Obecna diagnostyka otytosci w populacji rozwo-
jowej ukierunkowana jest w szczegdlnosci na identyfi-
kacje oséb z predyspozycja lub juz rozwijajaca si¢ oty-
toscia typu wisceralnego — ze wzgledu na potencjalne

ryzyko groznych dla zdrowia powiktan w przysztosci
[7,8,10, 15, 20-22, 26, 28, 39, 40].

Metody diagnostyczne stosowane
W rozpoznawaniu otyfosci

W diagnostyce otytosci istotng role odgrywa
okreslenie masy i lokalizacji tkanki ttuszczowej
w organizmie [9, 10, 14, 18, 22, 24, 28, 41-44]. Sto-
sowane w tym celu badania mozna podzieli¢ na dwie
zasadnicze grupy.

Badania stuzgce do oceny sktadu ciata

Do okreslenia zawartosci tkanki ttuszczowej
szczegblnie w narzadach i przestrzeni zaotrzewnowej
znalazly zastosowanie [41, 43]:

1. Metody obrazowe: tomografia komputerowa (CT)
i magnetyczny rezonans jadrowy (MRI) przy
uzyciu odpowiedniego oprogramowania.

2. Analiza impedancji bioelektrycznej (BIA) opie-
rajaca sie na roznicy w przewodzeniu pradu elek-
trycznego w przedziale wodnym i thuszczowym.
Za jej pomoca mierzy si¢ uwodniong tkanke
bezttuszczows. Ze wzgledu na nieinwazyjnos¢
i latwos¢ obstugi aparatury metoda ta zyskuje
coraz szersze zainteresowanie i zastosowanie
w praktyce kliniczne;j.

3. Absorpcjometria promieniowania X o dwoch ener-
giach (DEXA) wykorzystuje zjawisko ostabienia
wigzki promieniowania jonizujacego, przechodza-
cej przez rézne tkanki.

Badania antropometryczne — wykorzystywane
w badaniach populacyjnych (epidemiologicznych).
Opieraja si¢ one na pomiarach wysokosci ciata, masy
ciata, obwodu pasa i bioder. Ich wartosci, przy zasto-
sowaniu odpowiednich wzoréw, pozwalaja wyliczy¢
wskazniki antropometryczne, interpretowane w za-
leznosci od wieku i ptci badanych.
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Do najczesciej stosowanych nalezg [11, 13-15,
18, 22,24, 41-45]:

1. Pomiar grubosci fatdu skérnego utworzonego
ze skory i tkanki podskérnej oceniany w poto-
wie dlugosci mig$nia tréjglowego ramienia, nad
grzbietem topatki oraz w okolicy pepka.

2. Wskaznik Cola (LMS — Least Mean Square) — sto-
sowany u mlodszych dzieci. LMS = (MR x WS /
WR x MS) x100 gdzie MR — rzeczywista masa
ciata badanego dziecka, WS — $rednia wysokos¢
dla wieku i plci badanego dziecka, WR — rzeczy-
wista wysoko§¢ badanego dziecka, MS - Srednia
masa ciata dla wieku i ptci badanego. Otytos¢ LMS
>110.

3. BMI (Body Mass Index) wskaznik masy ciata =
masa ciata (kg) / wysokos¢ ciata (m)?

4. WC (Waist Circumference) czyli obwéd pasa. Mie-
rzony na wysokosci pepka w rownej odlegtosci od
kolcéw biodrowych tylnych gérnych.

5. WHR (Waist to Hip Ratio) = wskaznik pas /
biodra. Stosunek obwodu pasa (mierzonego
miedzy dolnym brzegiem tukéw zebrowych a ta-
lerzami biodrowymi) do obwodu bioder pomiaru
dokonywanego w miejscu najwigkszego obwodu
posladkéw ponizej talerzy biodrowych.

6. WHtR (Waist to Height Ratio) stosunek obwodu
pasa do wysokosci ciala.

Najnowszym wskaznikiem oceniajacym odsetek
tkanki ttuszczowej, zaproponowanym w marcu 2011
roku przez Bergmana i wsp., jest Body Adiposity Index
(BAI) obliczany wedtug wzoru: (obwéd bioder /
wysokos¢ ciatal®) - 18 [46]. Stanowi on alternatywe
w stosunku do uzywanego od okoto 1840 roku BMI
i doktadniej okresla odsetek tkanki thuszczowej. Ocena
za pomocg BAI jest poréwnywalna z wynikami uzy-
skanymi z zastosowaniem ,,ztotego standardu” oceny
masy tkanki ttuszczowej czyli absorpcjometrii promie-
niowania X o dwoch energiach (DEXA). Wskaznik
wprowadzono w oparciu o badania populacji dorostych
Amerykanéw pochodzenia meksykanskiego. Wymaga
on dodatkowych badan dla oceny jego przydatnosci
w innych grupach etnicznych oraz w populacji roz-
wojowej. Autorzy podkreslajg tatwos¢ obliczenia BAI
przez personel medyczny —z uzyciem kalkulatora lub
programu komputerowego [46].

Zastosowanie metod antropometrycznych ma
w badaniach populacji dzieci i mlodziezy wiele ogra-
niczen. Podstawowym jest konieczno$¢ uwzglednienia
dynamiki zmian mierzonych parametréow charaktery-
stycznych dla ptci i wieku badanych. Niesie to za soba
potrzebe stworzenia odr¢bnych systeméw odniesienia
w postaci skal i siatek centylowych. W dynamice rozwo-
ju nalezy réwniez uwzgledni¢ roznice etniczne, ktére
réwnie wyraznie zaznaczaja si¢ w populacji rozwojowej

jak iuludzi dorostych [1, 9-11, 13, 42-45, 47, 48].

Obecnie na $wiecie nie istniejg zunifikowane
normy wskaznikoéw antropometrycznych dla calej
populacji w wieku do 18 roku zycia. Duza liczba badan
poswiecona zostata opracowaniu siatek centylowych
dla dzieciimlodziezy [11, 13, 45]. Z powodu réznic
w poszczeg6lnych grupach etnicznych, nie udato si¢
jak dotad jednoznacznie okresli¢ wartosci granicznych
(tzw. punktéw odciecia — cut-off points) definiujacych
nadwage 1 otytos¢ dla catej populacji Swiatowej [6, 7,
10, 14, 42-44, 47, 48].

Wskaznikiem wykazujacym silng korelacje z cat-
kowitg zawartoscig ttuszczu w organizmie jest BMI.
Dla definicji otylosci wsrdéd dzieci 1 mtodziezy — wg
wytycznych WHO — przyjmuje si¢ wartosci >95 per-
centyla. W Polsce — na podstawie siatek centylowych
opracowanych przez Instytut Matki i Dziecka— otytos¢
definiuje si¢ wg kryteriéw bazujacych na 97 centylu
rozktadu BMI [9, 13, 15,19, 41]. Nalezy jednak zda-
wac sobie sprawe z pewnych ograniczen stosowania
BMLI, jako markera ottuszczenia. Podkresla si¢ gtownie
fakt nierozr6zniania zawartosci w organizmie tkanki
thuszczowej od tkanki mig$niowej oraz brak informacji
dotyczacych jej rozmieszczenia.

W praktyce, z uwagi na role trzewnej tkanki ttusz-
czowej w rozwoju powiktan otytosci, coraz wigksze
uznanie zyskuja WC oraz WHtR uwazane za efek-
tywne wskazniki rozmieszczenia tkanki ttuszczoweyj,
w szczegolnoscei w jej typie brzusznym. Wykazano
jednoczesnie, ze obydwa parametry sg lepszymi wy-
znacznikami ryzyka choréb uktadu krazenia (silniej
WHItR) oraz zespotu metabolicznego zaréwno w po-
pulacji dorostych jak i dzieci [6, 7, 10, 11, 18]. Dla
okreslenia otylo$ci proponuje si¢ przyjecie oznaczenia
warto$ci granicznej WC réwnej potowie wysokosci
ciala (Ht/2) dziecka, WHtR>0,5. W tworzonych
obecnie siatkach centylowych WHtR jako kryterium
otylosci proponuje si¢ wartosci powyzej 95 centyla
odpowiadajacej 0,5 [9, 11].

Jak dotad nie opracowano idealnej metody apa-
raturowej pozwalajacej na pelng ocen¢ masy oraz do-
ktadng lokalizacje calej tkanki ttuszczowej. Dost¢pne
dzisiaj badania pomiarowe znajduja zastosowanie
gtéwnie do celéw naukowych. Powodem sg wysokie
koszta i utrudniony dostep do aparatury. Natomiast
pomiary antropometryczne zostaty rozpowszechnione
w codziennej praktyce medycznej na kazdym etapie
opieki pediatrycznej.

W ocenie 0sob otytych nalezy réwniez pamigtac
o znaczgcej roli wywiadu rodzinnego oraz badan
parametréw laboratoryjnych takich jak poziom chole-
sterolu i jego frakciji, trojglicerydéw, stezenia glukozy,
itp. jako markeréw predyspozycji do rozwoju choréb
zwigzanych z otytoscig [ 15, 17, 22, 24, 50-54].



32

Hygeia Public Health 2012, 47(1): 28-35

Konsekwencje otytosci

Problem coraz czestszego wystepowania otytosci
wigze si¢ ze wzrostem czestosci wystepowania choréb
z nig zwigzanych, a takze przesunigcia czasu ich po-
jawienia si¢ na coraz mlodsze grupy wiekowe [ 1, 5-8,
15,17, 20, 23, 26]. Wystepowanie otylosci w wieku
rozwojowym jest niepokojace — gtéwnie ze wzgledu
na jej przenoszenie si¢ z wszelkimi negatywnymi
konsekwencjami na wiek dorosty [31, 32, 50-54].
Otytos¢ wwieku 6 lat zapowiada w okoto 25% otylosé
w wieku dorostym, otytos¢ w wieku 12 lat juz w 75%
[6-8,15].

Szczegodlnie niebezpieczny dla zdrowia jest
brzuszny typ otylosci. Gromadzenie centralne ttusz-
czu u dzieci i mtodziezy wigze si¢ z niekorzystnym
profilem lipidowym i stezeniem lipoprotein (ate-
rogenna dyslipidemia, hiperlipidemia), wyzszym
ci$nieniem tetniczym, miazdzyca a takze wigksza
masg lewej komory [7, 8, 17, 20, 21]. Stwierdzono
réwniez, ze istniejgca u dzieci predyspozycja do
centralnego odktadania sie ttuszczu, stanowi istotny
czynnik sprzyjajacy inicjacji zespotu metabolicznego,
jako gtéwnego prekursora choréb uktadu krazenia
[6-8,15].

U 2/3 nastolatkéw z nadwaga lub otytoscia
stwierdza si¢ przynajmniejjeden sktadnik zespotu me-
tabolicznego, a u prawie 1/3 z nich mozna rozpozna¢
petny zespot. Wsréd dzieci z zespotem metabolicznym
az ok. 80% ma nadmierng mase ciata [4, 6, 9, 15].
Wezesne wystepowanie komponentéw zespotu X,
takich jak: hiperinsulinemia (z insulinoopornoscia)
i hiperglikemia prowadzg w konsekwencji do rozwoju
zaburzen gospodarki weglowodanoweji cukrzycy typu
drugiego. Jest to zjawisko coraz cz¢sciej zauwazalne
wsérod dzieci [ 6,7, 9, 15].

Otytos¢ niesie ze sobg réwniez wzrost zachoro-
walnosci na choroby nowotworowe wsrdd dorostych
(ukobiet —raka trzonu i szyjki macicy, jajnika, peche-
rzyka zélciowego, u mezczyzn — raka prostaty, jelita
grubego) [7, 21,55 ].

U dzieci zwigkszona masa ciata wplywa nega-
tywnie na prawidtowy rozwdj uktadu kostno-stawo-
wego przyczyniajac si¢ do powstawania wad postawy
(skrzywienie kregostupa), ptaskostopia, szpotawosci
lub koslawosci kolan oraz aseptycznej martwicy stawu
biodrowego [ 6- 8, 20, 21].

U dziewczat moze spowodowac zaburzenia mie-
sigczkowania, a u chfopcéw zaburzenia dojrzewania
plciowego 1 ginekomastie [9, 10, 15, 21]. Predyspo-
nuje takze do rozwoju sttuszczenia watroby ze sta-
nem zapalnym, bedacego przyczyna nieodwracalnej
niewydolnosci tego narzadu w przysztosci [ 6, 8, 15].
Powiktaniem otylosci jest rowniez niedomykalnosé
zastawki plucnej, ktéra moze nawet spowodowac

$mier¢ otytego dziecka nieprawidtowo oddychajacego
podczas snu [6, 15, 21].

Otytos¢ prowadzi réwniez do obnizenia jakosci
zycia. Dzieci otyle charakteryzuja si¢ czesto brakiem
akceptacji wlasnego wygladu, niskg samoocena, cza-
sami poczuciem izolacji oraz wigksza sktonnoscig do

stanéw depresyjnych [6, 15,17, 56-59].

Profilaktyka i leczenie nadwagi i otytosci

Nieprawidlowe wskazniki masy ciata u dziecka
nie oznaczaja, ze jest ono do konca zycia skazane na
nadwage lub otylo$¢. Nadwaga lub otytos¢ powinny
stanowi¢ dla rodziny i Srodowiska sygnat do wdrozenia
zapobiegania i leczenia. Najgorsze dla zdrowia dzieci
jest postrzeganie otylosci jako zjawiska przejsciowego
i niegroznego, ktére minie z czasem, bez zadnych
konsekwencji [21].

Otytos¢ jest choroba, ktérg tatwo sie¢ rozpozna-
je, ale trudniej leczy. Pierwszoplanowe dziatania
w populacji rozwojowej sg nakierowane na dziatania
profilaktyczne.

Leczenie farmakologiczne ma niewielkie zasto-
sowanie i ogranicza si¢ gtéwnie do leczenia powiktan
takich jak: hiperlipidemia, nadci$nienie tetnicze
i zaburzenia tolerancji glukozy. Wprowadzanie farma-
koterapii w leczeniu dzieci i mtodziezy z otyloscia jest
bardzo zindywidualizowane, gdyz obecnie zadne leki
nie sa rekomendowane w tym przedziale wiekowym
[15, 21, 60-62].

Prewencja ma na celu ograniczenie zapadalnosci
na otytos$¢ (prewencja pierwotna) i zmniejszenie
ryzyka powiklan (prewencja wtérna). Nalezy ja ukie-
runkowac zaréwno na cate spoteczenstwo — prewencja
populacyjna, jak i na jednostke — prewencja indywidu-
alna [15, 17, 21, 30, 60].

W profilaktyce indywidualnej, skierowanej do
0s6b z obciazajacym wywiadem rodzinnym i nadwaga,
gléwne dziatania polegajg na informowaniu o zwig-
zanych z otyloscig zagrozeniach oraz na modyfikacji
kluczowych czynnikéw srodowiskowych, odpowie-
dzialnych za jej rozwdj tj. gtéwnie sposobu odzywiania
i aktywnosci fizycznej [ 15, 17, 21, 29].

Terapia polega na ustaleniu optymalnej diety
niskokalorycznej, bogatej w witaminy i mineraly,
a pozbawionej ,,pustych kalorii”. Konieczne jest do-
stosowanie ilo$ci positkéw do zapotrzebowania, bez
generowania nadwyzek energetycznych oraz potoze-
nie nacisku na kinezyterapi¢. Udowodniono, ze ryzyko
otytosci maleje o 10% z kazdg godzing spedzong na
umiarkowanym wysitku fizycznym, a wzrasta o 12%
z kazda godzing spedzong na ogladaniu telewizji
[15,17, 21, 30, 60].

Systematyczna redukcja nadmiernej masy ciata
poprawia profil lipidowy, zmniejsza insulinoopornos¢
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(szczegblnie w sytuacji, gdy spadek BMI wynosi przy-
najmniej 0,5 kg/m?/rok) oraz powoduje spadek cis-
nienia tetniczego [6, 15]. W skrajnych przypadkach
u 0s6b z obcigzajacym wywiadem i brakiem redukeji
masy ciata za pomoca leczenia zachowawczego stosuje
sie¢ metody chirurgiczne (operacje bariatryczne), np.
plastyka zotadka [15, 63].
Do zadan profilaktyki populacyjnej nalezy:
— promowanie zdrowego stylu zycia,
— promowanie aktywnosci fizycznej,
— edukacja zywieniowa w szkotach,
— prawidlowa informacja na etykietach produktéw
spozywczych,
— odpowiednie reklamy produktéw spozywczych,
zwlaszcza dla dzieci,
— promowanie spedzania mniejszej liczby godzin
przed komputerem lub telewizorem.

Zwalczanie nadwagi i otylosci na poziomie po-
pulacyjnym jest bardzo trudnym i skomplikowanym
zadaniem, wymagajacym systemowego podej$cia i za-
angazowania wielu sektoréw zycia publicznego, w tym
$rodowiska naukowego, opieki zdrowotnej, promocji
zdrowia oraz administracji rzadowe;j.
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