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| Wstep

Otylos¢ jest choroba cywilizacyjna, ktora przybrata w ostatnich dekadach posta¢ pandemii.
Czestos¢ jej wystepowania, W krajach zaréwno rozwini¢tych jak irozwijajacych sie,
systematycznie wzrasta. Otylo$¢ prosta, hiperalimentacyjna to choroba, ktorej istotg jest
nadmierna akumulacja tkanki tluszczowej, wynikajaca z dodatniego bilansu energetycznego
organizmu — nadmiaru energii spozywanej wobec wydatkowanej, przy rownoczesnym braku

innych choréb prowadzacych do jej rozwoju (1).
1. Epidemiologia otyloSci

Wedtug szacunkéw Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, ang. World Health Organization),
od 1975r. potroita si¢ $wiatowa populacja 0s6b z nadmierng masg ciata (2). Aktualnie
wigkszo$¢ spoleczenstw zyje W krajach, gdzie otytos¢ ijej powiktania przyczyniajg si¢ do
$mierci wigkszej ilosci osob niz skutki niedozywienia (2). W 2016 r. prawie 2 miliardy
dorostych 0sob na caltym §wiecie miato nadwage, z czego 650 milionéw otytos$¢, CO 0znacza,
ze 39% $wiatowej populacji 0sob dorostych zmaga si¢ Z nadwaga, a kolejne 13% z problemem
otyloéci (2). Wystepowanie nadmiernej masy ciala na kontynencie europejskim jest
zroéznicowane | waha si¢ pomigdzy 30-70% populacji poszczegolnych panstw (3). Wedlug
Europejskiego Ankietowego Badania Zdrowia (EHIS, ang. European Health Interview Survey),
przeprowadzonego w 2014 r., Polska plasuje si¢ nieco powyzej $redniej dla Europy -
50% Polakow >15r.z., ma nadmierna mase ciala, a 17% badanej populacji spetnia kryteria

otylosci (4).

Problem nadmiernej akumulacji tkanki tluszczowej dotyczy takze populacji wieku
rozwojowego. W 2016 r. ok. 360 mIn dzieci i mtodziezy na $wiecie mialo nadmierna mas¢
ciala (2). Nadwaga i otylos¢ wieku rozwojowego to rowniez wazny problem panstw
europejskich, wtym Polski. Chociaz polskie dane dotyczace nasilenia nadwagi 1 otylosci
U dzieci sg trudne do poréwnania (badano rézne grupy pacjentow roéznymi metodami),
z szacunkdw wynika, ze od lat 90. ubieglego wieku odsetek najmiodszych pacjentow

Z nadmierng masa ciata systematycznie si¢ zwigksza.

W latach 1994-1995 Instytut Matki i Dziecka (dalej IMiD) przeprowadzit duze badanie
dotyczace czestosci wystepowania nadmiernej masy ciata u dzieci w Polsce. Podczas projektu
postugiwano si¢ siatkami skorelowanymi proporcji masy ciata do wzrostu, opracowanymi
przez Instytut. Badanie wykazato, ze rozpowszechnienie nadmiernej masy ciata wérod dzieci

w wieku 7-17 lat wynosito 8,7%, w tym otytosci 3,4% (5).
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W 2000 r. Mazur i wsp. przeprowadzili kolejne badanie populacyjne oceniajace wystgpowanie
nadwagi i otytosci u dzieci szkot podstawowych wojewodztwa podkarpackiego. Podczas
analizy wynikow, narzedziami do oceny stanu odzywienia W badanej populacji byty siatki dla
wskaznika masy ciata (BMI, ang. body mass index) utworzone przez IMiD oraz kryteria IOTF
(ang. International Obesity Task Force). W populacji chtopcéw 8% spelnialo kryterium
nadwagi, a 7% otytosci. U 10,5% dziewczynek rozpoznano nadwagg, a u 11% otytos¢ (6).

W 2007 r. Nawarycz i wsp. oceniali otytos¢ brzuszng u dzieci i mtodziezy w wieku 7-19 lat za
pomocag wskaznika talia-wzrost (WHtR, ang. waist-height ratio). Czesto$¢ wystepowania
otylosci brzusznej, wedtug kryterium WHtR >0,5 stwierdzono wowczas u 7,6% chlopcoéw oraz
6,8% dziewczynek. Efektem tego badania bylo takze utworzenie polskich siatek centylowych
dla tego wskaznika (7).

Takze w 2007 r. Centrum Zdrowia Dziecka zainicjowato projekty OLA oraz OLAF, dzigki
ktorym opracowano normy ci$nienia tetniczego dla dzieci 1 mtodziezy w Polsce. Efektem
projektow byto takze opracowanie nowych siatek centylowych m.in. dla masy ciata, wzrostu
i BMI, oraz kolejna ocena czgsto$ci wystgpowania nadmiernej masy ciata w populacji dzieci
w wieku szkolnym. Wyniki przeprowadzonych badan potwierdzity, ze 18% chtopcow oraz

14% dziewczat cierpi na nadwage lub otytos¢ (8).

Wedtug wynikow projektu HBSC (ang. Health Behaviour in School-aged Children), ktory
zajmuje si¢ badaniem nawykow zywieniowych mtodziezy szkolnej, odsetek Polakow w wieku
11-15 lat z nadmierng masg ciata w 2010 r. wynosit ok. 17% (5,9). W ostatnim czasie
zanotowano niewielka poprawe, gdyz wyniki z kolejnej edycji badan HBSC z 2013-2014 r.
wykazaly, zZe kryterium nadwagi lub otylosci w tej samej populacji speiato tylko 15%
badanych (9,10). Mimo tej nieznacznej poprawy, otytos¢ u dzieci i mtodziezy to wcigz jedno
Z najczgsciej rozpoznawanych zaburzen okresu rozwojowego, a takze ogromne wyzwanie dla
stuzby zdrowia (11) oraz finanso6w publicznych zarowno teraz jak i w niedalekiej
przysztosci (12).

2. Przyczyny otylosci — czynniki Srodowiskowe, genetyczne i inne

U podstaw rozwoju otylosci lezy zaburzenie réwnowagi pomigdzy energia przyjmowang
a wydatkowang (13). Rozwojowi otylosci mogg sprzyja¢ roéznego rodzaju czynniki
srodowiskowe, takie jak Srodowisko wewngtrzmaciczne, sposéb karmienia dziecka

w pierwszych i w kolejnych latach zycia, a takze jego aktywnos$¢ fizyczna. Dodatkowo

W patogenezie otyloSci prostej, hiperalimentacyjnej podkresla si¢ role czynnikow

11



genetycznych, socjoekonomicznych, psychologicznych, a w ostatnim czasie, takze wptyw
mikroflory jelitowej.

2.1. Czynniki Srodowiskowe

Cho¢ otylos¢ jest choroba 0 zlozonej etiologii, wydaje sie, ze najwazniejsza rolg¢ odgrywaja
czynniki §rodowiskowe. Programowanie losu dziecka zaczyna si¢ bardzo wczesnie, jeszcze
w okresie plodowym, Kiedy najwicksze znaczenic ma zasobno$¢ S$rodowiska
wewnatrzmacicznego W  skladniki odzywcze, a nastgpnie typ porodu. Innymi,
srodowiskowymi czynnikami moga by¢ niewlasciwy sposob zywienia i brak aktywnosci
fizycznej, a wplyw kolejnych, niekorzystnych zjawisk sumuje si¢, zwickszajac ryzyko

rozwinigcia si¢ W przysztosci nadmiernej masy ciata u dziecka.
2.1.1. Srodowisko wewnatrzmaciczne oraz typ porodu

Epigenetyka — to nowa dziedzina nauki, ktora zajmuje si¢ badaniem ekspresji gendw, ktore nie
sg zwigzane z modyfikacja sekwencji nukleotydow w DNA (14). Udowodniono, ze podczas
krytycznego okresu rozwoju dziecka pewne czynniki §rodowiskowe moga wywiera¢ wptyw na
ekspresje genow oraz modulowaé funkcje i prace narzadow wewngtrznych (15). Koncepcja
programowania metabolicznego odnosi si¢ do pierwszych 1000 dni zycia dziecka — okresu
ptodowego, a takze pierwszych lat zycia pacjenta (16). Jednym z najwczes$niejszych
czynnikow $Srodowiskowych, ktoére wplywaja na rozwdj dziecka jest S$rodowisko

wewnatrzmaciczne, 8 doktadniej dostep ptodu do sktadnikow odzywczych w tonie matki (15).

Poczatkowo, zwigckszone ryzyko rozwoju otylosci i jej powiklan wigzano glownie
z noworodkami hipotroficznymi - o niskiej masie urodzeniowej (ponizej 2500g) (17).
Najczestsza przyczyna hipotrofii noworodkowej jest wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu
ptodu (IUGR, ang. intrauterine growth restriction). Do czynnikow ryzyka IUGR zalicza si¢
m.in. niewydolno$¢ tozyska, choroby i wady genetyczne ptodu, zakazenia wewnatrzmaciczne,
a takze zjawiska wynikajace bezposrednio z zachowania matki: odchudzanie si¢ badz
niedozywienie w cigzy lub stosowanie uzywek takich jak nikotyna, alkohol czy narkotyki (18).
W takiej sytuacji ptod znajduje si¢ W srodowisku ubogim w sktadniki odzywcze. Ekspozycja
ptodu na sytuacj¢ globalnego deficytu sktadnikow odzywczych, w tym niedostatecznej ilosci
biatka, zmniejsza pasaz aminokwasow przez lozysko prowadzac do niedozywienia
i zahamowania wzrastania (15). Glownymi konsekwencjami jest nieprawidlowy wyrzut
leptyny, rozwijajaca si¢ leptynoopornosé¢, zwickszone stezenie peptydow oreksygenicznych, co

po porodzie skutkuje hiperfagig u dziecka (19). Wedlug badan, dzieci narazone na IUGR majg
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wigksza objetos¢ thuszczu trzewnego oraz nasilong insulinooporno$é, W poréwnaniu do ich
rowiesnikow w tym samym wieku i poréwnywalnym BMI, a takze podwyzszone ryzyko

rozwoju otytosci i choréb metabolicznych w przysztosci (20).

Z drugiej strony, uwage badaczy zwrocity noworodki makrosomiczne, Z masg urodzeniowg
powyzej 40009 (21). Najczestsza przyczyng hipertrofii  plodu jest Srodowisko
wewnatrzmaciczne zbyt zasobne w sktadniki odzywcze (OFE, ang. overnutrition fetal
environment), np. z powodu narastajgcej otylosci lub niewyréwnanej cukrzycy
u matki (15,21,22). BMI matki przed zajsciem W cigz¢ jest silnym predyktorem masy
urodzeniowej dziecka, a otyle kobiety czegsciej rodza makrosomiczne noworodki,

co predysponuje do otytosci W pdzniejszym wieku (23).

Istotny jest takze przyrost masy ciala matki podczas cigzy — kobiety, ktdre przybieraja wiecej
maja zwigkszone ryzyko posiadania potomstwa z otytoscig. Wydaje sie, ze efekt
niekorzystnego programowania metabolicznego, wynikajgcego z nadmiernego przybierania na

masie matki podczas cigzy, zaczyna si¢ od >20 kg, a nawet >16 kg (23-26).

Waznym aspektem jest takze dieta kobiety cigzarnej. Cho¢ otylo$¢ u matki zwigksza ryzyko
rozwoju otytosci u potomstwa w wieku dorostym, nadmierna masa ciata u kobiety nie jest
konieczna aby osiggnaé efekt programowania otylosci. Wystarczy niewlasciwe zywienie,
tzw. dieta zachodnia (bogata w tluszcz, cukry proste i s6l), podczas cigzy i karmienia piersia,
aby programowac zwickszong masg ciata, objetos¢ tkanki thuszczowej i hipertrofi¢ adipocytow

u potomstwa (27,28).

Mechanizmy, ktore przyczyniaja si¢ do zwiekszonej masy urodzeniowej, a nastepnie
zwigkszaja ryzyko otytosci u dziecka, sg ztozone. Otylos¢ i dieta wysokottuszczowa u matki
stymulujg pojawienie si¢ stanu zapalnego i proces migracji makrofagéw nie tylko do tkanki
thuszczowej, ale takze do tozyska. Mediatory zapalne stymuluja aktywnos$¢ transporterow
aminokwaséw W komorkach trofoblastu, przyczyniajac si¢ do zwigkszonego transportu
sktadnikoéw odzywczych i stymulujgc wzrost ptodu. Otytosé u matki koreluje ze zwigkszonym
stezeniem leptyny w surowicy krwi ptodu i przyczynia si¢ do rozwinigcia leptynoopornosci.
Podobnie jak u dzieci z cigz hipotroficznych, zwigksza si¢ produkcja peptydow

oreksygenicznych, a po porodzie rozwija si¢ nadmierny apetyt (19).

Cho¢ mechanizm zmian, ktory dokonuje si¢ W organizmie dzieci niedozywionych oraz
przezywionych wydaje si¢ by¢ roézny, wiadomo, ze niewlasciwe S$rodowisko

wewnatrzmaciczne moze wpltywac¢ na pdzniejsza pracg i funkcje narzadow wewnetrznych
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u potomstwa. Dzieci z niskg (<25009) i wysoka (>4000g) masg urodzeniowa maja podobnie
wysokie ryzyko rozwoju chorob niezakaznych w przysztosci (15). Badania epidemiologiczne
wskazujg na U-ksztaltng zalezno$¢ pomiedzy masg urodzeniowg a zwigkszonym ryzykiem
rozwoju otytosci, cukrzycy typu 2 oraz powiklan sercowo-naczyniowych w wieku
dorostym (19,29).

Typ porodu nie pozostaje bez znaczenia dla sytuacji zdrowotnej dziecka w przysztosci. Wiele
badan sugeruje, ze dzieci urodzone przez cesarskie cig¢cie sg bardziej narazone na rozwoj
nadmiernej masy ciata W przyszto$ci niz ich rowiesnicy urodzeni W sposob naturalny (30).
Autorzy publikacji potwierdzaja zwigzek cesarskiego cigcia z nadwaga 1 otyloscia we
wczesnym wieku dziecigcym, cho¢ nie wszystkie badania dowodza tej zaleznosci w wieku
pozniejszym (30,31). Nie jest znana przyczyna tego zjawiska. Istniejg doniesienia, ze matki
rodzace poprzez cesarskie cigcie maja statystycznie: wieksza masg ciata, wigkszy przyrost masy
W ciazy, rodza wigksze dzieci, a takze krocej karmiag wylacznie piersia, co moze wskazywac na
mechanizm zaburzenia (31). Dodatkowo, podkresla si¢ rol¢ mikroflory jelitowej, ktora
zdecydowanie rézni si¢ migdzy grupami dzieci urodzonych w sposob naturalny i poprzez
cesarskie cigcie, a takze jej wplyw na prace narzadow wewnetrznych i ryzyko rozwoju

nadmiernej masy ciata W przysztosci (30,31).
2.1.2. Sposob karmienia dziecka w pierwszych latach zycia

Sposob karmienia dziecka po urodzeniu to jeden z czynnikow nalezacych do programowania
metabolicznego. WHO od lat promuje karmienie piersig — podkresla, ze taki sposob zywienia
dziecka ma wtasciwosci protekcyjnie, przeciwdziatajagce m.in. rozwojowi nadmiernej masy
ciata i zmniejszajace ryzyko chordb niezakaznych w pdzniejszym zyciu (32). Korzysci ptynace
z karmienia piersig potwierdzaja wyniki metaanalizy opublikowane w 2014 r., do ktorych
wlaczono dane od ponad 225000 uczestnikow. Wyniki metaanalizy jasno wskazuja,
ze karmienie piersig W okresie niemowlgcym chroni przed otyloscia w pozniejszym czasie.
Dzieci karmione piersig maja 22% nizsze ryzyko rozwoju otytosci niz ich rowiesnicy karmieni
w inny sposob (33). Dodatkowe badania wyraznie wskazuja, ze im dtuzej dziecko karmione
jest piersia, tym silniejsze dziatanie ochronne przed rozwojem nadmiernej masy ciata (34). Fakt
karmienia piersig wydaje si¢ korelowac z nizszg masg ciata nie tylko w dziecinstwie, ale takze

w okresie dojrzewania i by¢ moze dorostosci (35).

Jednym z interesujacych aspektow programowania metabolicznego jest podaz biatka
W pierwszych miesigcach zycia. Wysoka zawarto$¢ biatka w diecie dziecka zostata

zidentyfikowana jako czynnik sprawczy szybkiego przyrostu masy ciata w pierwszych
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miesigcach zycia, prowadzacy do pozniejszej otytosci. Zrodtem nadmiaru biatka w diecie jest
Z pewnoscig niewlasciwie skomponowane mleko modyfikowane. Najlepszym wyborem dla
dziecka ze wzgledu na unikalny, idealnie dopasowany sktad jest mleko matki, jednak gdy nie
mozliwosci karmienia dziecka piersig, nalezy promowac formuty, ktore zawieraja odpowiednio
niskie ilo$ci biatka. Takie postepowanie zmniejsza ryzyko rozwoju nadmiernej masy ciata

W przysztosci (36).

Bardzo waznym czynnikiem, ktory sprzyja rozwini¢ciu si¢ nadmiernej] masy ciata
W dziecinstwie jest szybki przyrost masy w okresie niemowlecym. Badania potwierdzajg te
zalezno$¢ (37). Wykazano, ze niemowlgta przybierajace szybciej od urodzenia do 5. miesigca
zycia byly 4-krotnie bardziej narazone na nadwage w wieku 4 lat w poréwnaniu do dzieci,
ktorych przyrost byt wolniejszy (38). Rowniez inne badania potwierdzaja, ze jednym
z wazniejszych elementéw pierwotnej profilaktyki otytosci u dzieci jest monitorowanie

I zapewnienie optymalnego przyrostu masy ciata w pierwszych dwoch latach zycia (39).

Istniejg badania, ktére taczg wczesne wprowadzanie pokarmow statych i nadwage u dzieci.
Zauwazono, ze dzieci, ktérym podawano pokarmy state przed ukonczeniem 4. miesigca zycia
miaty wigksze szanse mie¢ nadwage w wieku lat 3 w poréwnaniu do ich rowiesnikoéw, ktorym
wprowadzano pokarmy poczatkowe p6zniej (40). Inni badacze doszli do podobnych wnioskow;
ponadto ten niekorzystny efekt wzmacnialo karmienie dzieci mlekiem modyfikowanym,
a ostabialo karmienie piersig (41). Dodatkowo odkryto, ze podzniejsze wprowadzanie
pokarmow stalych bylo zwigzane z redukcja ryzyka rozwoju nadmiernej masy ciala
w dziecinstwie (42). Ta hipoteza wymaga jednak potwierdzenia i dalszych badan, poniewaz

niektore badania nie wykazaty takiej zaleznos$ci (43).

Od 2010 r. IMiD we wspotpracy z Fundacja Nutricia prowadza szeroko zakrojone badania
dotyczace zywienia najmtodszych dzieci. Najswiezszy raport, pochodzacy z 2016 r., dotyczy
badania Kompleksowa ocena sposobu Zywienia dzieci W wieku od 5. do 36. miesigca Zycia,
ktore zostato przeprowadzone na reprezentatywnej grupie ponad 1000 rodzicow dzieci z catej
Polski (44). Wyniki ukazaty braki w edukacji rodzicow i opiekundéw dzieci. Tylko 50% matek
karmi piersig swoje potomstwo wedtug zalecen — przynajmniej do 6. miesigca zycia. Ponad
60% rodzicéw rozszerza diete swoich dzieci niezgodnie z zaleceniami — przed 5. miesigcem
zycia. Dodatkowo wiekszo$¢ badanych otrzymuje te same positki co reszta rodziny — bez
ograniczen W zakresie cukru, soli czy produktow niewskazanych. Y5 dzieci w wieku 5-36.
miesiecy ma nieprawidtowa mase ciata — spelnia kryterium nadwagi lub niedozywienia (45).

Uzyskane wyniki $wiadczg 0 koniecznos$ci intensywnej edukacji rodzicow 1 opiekunéw dzieci,
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zwlaszcza W zakresie karmienia piersig, rozszerzania diety oraz wprowadzania produktow
dopasowanych do potrzeb rozwijajacego si¢ organizmu, szczegélnie W kontekscie

metabolicznego programowania zdrowia.
2.1.3. Spos6b karmienia oraz nawyki zywieniowe dziecka W kolejnych latach zycia

Zaburzenie rownowagi i bilansu energetycznego. Cho¢ otylos¢ czgsto uznaje si¢ za skutek
wylacznie nadmiernej podazy pokarmu lub tylko niedostatecznej aktywnos$ci fizycznej,
problem nadmiernej masy ciala powinien by¢ zawsze rozpatrywany pod katem bilansu
energetycznego. Podstawowymi komponentami bilansu energetycznego sa: pobor energii,
wydatek energii oraz jej magazynowanie. Czlowiek pobiera energi¢ pochodzaca
z makrosktadnikow pozywienia: biatka, tluszczu i weglowodanow, a wydatkuje ja na:
podstawowa przemian¢ materii, termogeniczny efekt dzialania zywno$ci, a takze poprzez
spontaniczny i zaplanowany wysitek fizyczny. Gdy spozycie energii rowna si¢ wydatkowi
energetycznemu, organizm jest w rownowadze, a energia ciata (w tym wypadku masa ciala)
jest stabilna. Gdy spozycie energii przekracza wydatek energetyczny, pojawia si¢ stan
dodatniego bilansu energetycznego, a konsekwencja jest przyrost masy ciala. Zatem otylos¢
nie jest chorobg spowodowana wytacznie nadmierng podazg kalorii lub tylko niedostatkiem
wysitku, lecz zaburzong homeostaza energetyczng organizmu prowadzaca do odkladania
nadmiaru kalorii w postaci depozytow ttuszczu (46). Ponadto uwaza sig, ze wszystkie czynniki
genetyczne i srodowiskowe, ktore wpltywaja na mase ciata, modulujg jeden lub wiecej
sktadnikow bilansu energetycznego — przyczyniajg si¢ do zwigkszonej podazy kalorii,
wplywajg negatywnie na wydatek energetyczny lub przyspieszaja proces tworzenia si¢ tkanki
thuszczowej (13,46).

Niewlasciwa ilo$¢ i jakos¢ positkow w ciagu dnia. Pomijanie positkow, szczegdlnie
$niadania, jest powszechne ws$rod dzieci | miodziezy. Wedlug wynikéw przegladu
systematycznego, zawierajacego wnioski z 13 badan, tacznie od 55 000 pacjentow, spozywanie
$niadania wigze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka rozwoju nadmiernej masy ciata, a takze nizszym
wskaznikiem BMI u dzieci i mtodziezy w Europie (47). Wyniki badan tacza takze liczbe
positkow z wskaznikiem masy ciata w populacji osoéb dorostych. Wiele badan potwierdza
rowniez istotne zmniejszenie ryzyka otyto$ci wraz ze wzrostem liczby positkow w ciggu dnia
u dzieci i miodziezy (48). Niektore badania sugerujg takze, ze do wystgpienia nadwagi
I otyto$ci moze przyczynic si¢ kumulowanie energii w drugiej potowie dnia, szczegdlnie duze
positki p6znym wieczorem (49). Badania wykazaty zalezno$¢ pomigdzy iloscig kalorii spozyta

0 poszczegblnych porach dnia a catkowitym spozyciem kalorii W ciggu doby. Dowiedziono,
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ze ilos¢ kalorii spozyta rano byta odwrotnie skorelowana z catkowitym dziennym spozyciem
energii. Przeciwnie, duze positki wieczorne sprzyjaly wickszemu dobowemu spozyciu

kalorii (50).

Przekaski i podjadanie. Cz¢stym zachowaniem wsrod dzieci | mlodziezy jest podjadanie lub
stosowanie przekgsek. Definicja podjadania jest do$¢ trudna do ustalenia i cigzko postawié
wyrazng granic¢ migdzy przekaska a regularnym positkiem. Uwaza sie jednak, ze za
przekaszanie lub podjadanie mozna uzna¢ sytuacje gdy pacjent spozywa jedzenie
przypadkowo, a nie podczas zaplanowanego positku.

Wyniki badan wskazuja, ze czeste podjadanie czy stosowanie przekagsek jest niezaleznie
powigzane z rozwojem nadwagi i otytosci u dzieci i mtodziezy (51). Analizy wykazuja takze,
ze W ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat istotnie zwigkszyto si¢ spozycie przekasek 0 duzej
gestosci energetycznej i rOwnoczes$nie malej gestosci odzywcezej. Czeste podjadanie jest
zwigzane ze zwigkszonym spozyciem energii ogétem, a takze kalorii z cukrow prostych (52).
Poza wybieraniem ggstych energetycznie przekasek, duzym problemem u dzieci i mtodziezy
jest podjadanie przy braku glodu czy w odpowiedzi na bodZce niefizjologiczne. Dodatkowo,
waznym czynnikiem determinujacym skutki odzywcze podjadania jest jedzenie
w niekorzystnych okoliczno$ciach (np. podczas ogladania telewizji), gdy nie przywiazuje si¢

uwagi do aktu jedzenia (53).

Male spozycie warzyw, owocéw oraz blonnika. Wigkszo$¢ interwencji zywieniowych
skierowanych do dzieci i mtodziezy z nadmierng masa ciata nie zaleca wytacznie zwigkszenia
udzialu warzyw i owocow w diecie, ale takze stosowanie diety ubogokalorycznej oraz
zwickszong aktywnos¢ fizyczng. Takie zalozenia badan nie pozwalaja stwierdzi¢ czy
niedostatek warzyw iowocow W diecie ma realny wplyw na rozwdj nadmiernej masy
ciata (54). Wiadomo jednak, ze owoce i warzywa to produkty o korzystnych wtasciwosciach,
a ich zwigkszone spozycie jest odwrotnie skorelowane z zachorowaniem na takie choroby jak
otyto$¢, nadci$nienie czy choroby sercowo-naczyniowe (55). Warzywa i owoce odznaczajg si¢
duzg gestoscig odzywcza 1 roéwnocze$nie niskg gestoscig energetyczng, co oznacza,
ze dostarczajg duzej ilosci cennych makro- i mikrosktadnikow nie bedac rownoczesnie zrodtem
duzej ilosci kalorii. Zawieraja duzo wody i zajmuja wigksza objetos¢ w przewodzie
pokarmowym w poroéwnaniu do produktow 0 wiekszej gestosci energetycznej. Moga wiec
przyczynia¢ si¢ do odczuwania syto$ci po przyjeciu relatywnie niewielkiej ilosci kalorii.
Btonnik pokarmowy znajdujacy si¢ W duzej ilosci w warzywach i owocach dziata korzystnie

na pasaz tresci pokarmowej W jelitach, przyczynia si¢ do obnizenia indeksu glikemicznego
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positku i daje dtuzsze uczucie nasycenia. Rozpuszczalne frakcje wiokna roslinnego tworza
w jelicie cienkim substancje zelowa, ktora ogranicza wchtanianie skladnikow, ich
biodostepnos¢ i skutkuje zmniejszonym tadunkiem energetycznym positku (56). Wydaje si¢
wigc, ze rezygnacja z produktow takich jak warzywa i owoce moze wigzac si¢ ze zwigkszeniem

ilosci kalorii przyjmowanych w danym positku i w ciggu catego dnia (57).

Nadmiar stodyczy i stodkich napojow. Wedtug rekomendacji WHO dotyczacych odzywiania,
zaleca si¢, aby warto$¢ energetyczna pochodzaca z cukrow prostych nie przekraczata 10%
calkowitego dziennego spozycia energii, z dalszym ograniczeniem <5% (58). W jednym
Z badan, przeprowadzonym na grupie nastolatkow z USA, energia ze stodkich napojow
wynosita ok. 16% dobowego zapotrzebowania energetycznego (59), a z polskiego badania
pilotazowego, do ktérego zakwalifikowano ok. 300 os6b wynika, ze polscy uczniowie szkot
ponadpodstawowych przyjmuja z réznego rodzaju stodkich napojow ok. 11% dziennego
zapotrzebowania na energi¢ (60). Oznacza to, ze zarowno amerykanscy jak i polscy
nastolatkowie nie spetniajg zalecen WHO dotyczacych spozycia cukrow prostych.

Choc¢ istnieje przekonanie, ze w diecie izokalorycznej energia z cukréw prostych nie powinna
sprzyja¢ odktadaniu si¢ dodatkowej tkanki tluszczowej, badania dowodza, ze istnieje
bezposredni zwigzek pomigdzy spozywaniem stodkich napojow a rozwojem nadmiernej masy
ciala w grupie dzieci i mtodziezy (61,62). Stodkie napoje, ze wzglgdu na forme¢ ptynna i brak
btonnika, moga promowa¢ wzrost masy ciala poprzez zwigkszenie calkowitej ilosci
przyjmowanych kalorii. Dodatkowo, stodkie napoje sg zrodtem cukrow prostych, ktore
w duzych ilosciach majg niekorzystne dziatanie, a szczegblne znaczenie ma nadmiar
fruktozy (63). Nadmierne spozycie fruktozy jest wymieniane wsérdd czynnikow ryzyka rozwoju
m.in. niealkoholowej stluszczeniowej choroby watroby, chorob uktadu krazenia i zespotu
metabolicznego (60,64). W duzym, przekrojowym badaniu HELENA, gdzie analizowano dane
Z o$miu europejskich panstw wykazano, iz czgsto$¢ spozycia stodkich napojow przez
nastolatkobw korelowata z wartoscia wskaznika insulinoopornosci HOMA-IR (ang.
homeostasis model assessment of insulin resistance) (65). Warto przypomina¢ rodzicom
I opiekunom dzieci, ze stodkie napoje to nie tylko takie produkty jak Coca-Cola czy polska
oranzada, ale takze wody smakowe, napoje, nektary oraz soki owocowe. Te produkty s3
szeroko reklamowane, czgsto polecane W grupie najmiodszych i uznawane za zdrowy
zamiennik stodkich napojow gazowanych. Niestety, podobnie jak wspomniane wcze$niej
napoje, sa zrodtem cukrow prostych, nie zawierajg btonnika i w zadnym wypadku nie moga si¢

réwnac jedzeniu owocoOw W postaci statej (60).
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Aktywnos$¢ fizyczna spontaniczna i zaplanowana. Moment wzrostu zachorowalno$ci
na otylos¢ (lata 80. XX. wieku) doskonale taczy zwigckszenie dostgpnosci produktow
spozywczych ze spadkiem aktywnosci fizycznej spoteczenstwa. 10 lat temu Pedersen
zaproponowata termin diseasome of physical inactivity, ktory odnosi si¢ do szeregu zaburzen
strukturalnych i metabolicznych wynikajacych ze skrajnego braku aktywnosci fizycznej.
Wedtug autorki brak ruchu oraz nadmierna akumulacja tkanki tluszczowej, zwlaszcza
W obrebie jamy brzusznej, prowadzac do stanu zapalnego 0 niskim nasileniu przyczynia si¢ do
sieci pozornie niepowigzanych ze soba chordb: cukrzycy typu 2, chordb sercowo-
naczyniowych, niektérych nowotworow, a takze demencji oraz depresji (66).

Paradoksalnie, $rednia ilo$¢ godzin w tygodniu, Ktora przeznacza si¢ na zaplanowang
aktywnos¢ fizyczng w czasie wolnym nie zmienita si¢ od dekad, zarbwno w populacji 0s6b
dorostych jak 1 dzieci (46). Zaobserwowano jednak, ze postepujaca urbanizacja,
industrializacja i rozw6j nowych technologii przyczynily si¢ do drastycznego spadku
spontanicznej aktywnos$ci fizycznej, niezwigzanej ze sportem, W skrocie NEAT (ang. non-
excercise assosiated thermogenesis). NEAT to pojecie, ktore odnosi si¢ do zwyczajowe;j
aktywnos$ci dnia codziennego — przemieszczania si¢ pomiedzy domem a szkota czy praca,
wchodzenia po schodach, sprzatania, gotowania itp. Postep technologiczny umozliwit
odcigzenie cztowieka z jego niegdys$ podstawowych, codziennych obowiazkow. Wiele prac, do
tej pory wykonywanych fizycznie przez cztowieka, zostalo zmechanizowanych za pomoca
nowoczesnych technologii. Kazdego dnia, dzigki takim wynalazkom jak: samochody, winda,
ruchome schody, robot kuchenny czy samobiezny odkurzacz oszczedza si¢ nie tylko czas, ale
takze kalorie, ktore bez tych sprzgtow zostatlyby wydatkowane. Co wigcej, technologie
I nowoczesne maszyny oszczedzaja ludziom czas, ktory coraz wigcej pacjentdow spedza
W sposob bierny na tzw. screen time — przed ekranem telewizora, komputera, czy korzystajac z
coraz popularniejszych w ostatnich latach, szczegdlnie w gronie najmtodszych — tabletow
I smartfonow (13). Trzeba jasno podkresli¢, ze taki sposob spedzania wolnego czasu nie rdzni

si¢ znacznie kosztem energetycznym od lezenia lub spania (67).

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze epidemia otylosci, takze w grupie dzieci i mtodziezy, to
odpowiedz adaptacyjna organizmu na umieszczenie W §rodowisku zbyt zasobnym w sktadniki
odzywcze, 0 roéwnocze$nie matej aktywnoséci fizycznej zardwno spontanicznej jak
I zaplanowanej (46,68). Aby przeciwdziata¢ temu zjawisku nalezy przywrdci¢ rownowage
energetyczna, a czasem nawet kreowac ujemny bilans kaloryczny, poprzez modyfikacje¢ ilosci

zaré6wno kalorii przyjmowanych, jak i wydatkowanych.
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2.2. Czynniki genetyczne

W drugiej potowie XX. wieku wzrosto zainteresowanie rodzinnym wystepowaniem otylosci
i jego podtozem. W rodzinach, gdzie otylos¢ dotyczy obojga rodzicéw ryzyko rozwinigcia
otylo$ci U dziecka siega 80% (69) i jest 10-krotnie wyzsze od populacyjnego (70). Przeciwnie,
w rodzinach, w ktorych dwojka rodzicow jest szczupta ryzyko rozwoju nadmiernej masy ciata
wynosi jedynie 14% (69). W patogenezie otyloSci, poza czynnikami Srodowiskowymi, badacze
podkreslaja silny udziat czynnikéw genetycznych, gdyz BMI dzieci adoptowanych jest bardziej
zblizone do ich rodzicow biologicznych anizeli adopcyjnych (71). Badania genetyczne
ostatnich dekad i lat doprowadzity do wielu odkry¢ dotyczacych gendéw oraz ich
polimorfizméw, ktére moga mie¢ wplyw na rozwdj nadmiernej masy ciata. Nie mozna jednak
porownywac otyloSci monogenowej, uwarunkowanej izolowang mutacja pojedynczego genu
lub otylosci w przebiegu zespoldw uwarunkowanych genetycznie, do otylosci proste;j,
hiperalimentacyjnej, ktéra ma podtoze wieloczynnikowe, z duzym udzialem czynnikow

srodowiskowych (70).

Grupa genéw i ich polimorfizméw, atakze regionow zwigzanych z tendencja do rozwoju
nadmiernej masy ciala, kazdego roku si¢ powicksza. Do 2015 r. zidentyfikowano ok. 100
genow oraz loci powigzanych ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju otytosci (72).
Do najwazniejszych z nich zalicza si¢ gen podatnosci na otytos¢ (FTO, ang. fat mass and
obesity-associated gene) (73) oraz gen receptora melanokortyny-4 (MC4R, ang. melanocortin-
4 receptor gene) (72,74). Nie znaleziono jednego, konkretnego genu, ktéry mozna by obarczy¢
odpowiedzialno$cig za rozwoj otytosci prostej. Badacze podkreslaja raczej znaczenie wielu
zmian o niewielkim, aczkolwiek sumujacym si¢ charakterze. Otylo$¢ pierwotna jest zatem
dziedziczona wielogenowo, a z badan wynika réwniez, ze dziatanie odkrytych genéw ma
wlasciwosci szerokie, plejotropowe — zwigkszaja one ryzyko nie tylko rozwoju nadmiernej
masy ciala, ale rowniez chorob metabolicznych zwigzanych z otyloscia, takich jak dyslipidemia
czy cukrzyca typu 2 (70). W patogenezie otylosci prostej podkresla si¢ udzial czynnikow
genetycznych, jednak ekspresja zwigzanych z nig genow podlega $cistej modyfikacji

srodowiskowej (70).

Badanie Wang i wsp. opublikowane w 2018 r. potwierdza teze, ze czynniki $rodowiskowe sg
istotniejsze niz czynniki genetyczne W patogenezie otylosci prostej. Prospektywne badanie
kohortowe, ktore trwato 20 lat (1986-2006) objeto tacznie 8828 kobiet oraz 5218 mezczyzn.
Gléwnym celem badania byta ocena, czy dieta i nawyki zywieniowe wchodza w interakcje

zZ genetyczng predyspozycja do otytosci i jak te czynniki wplywaja na zmiany wskaznika masy
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ciala przez lata. Przez 20 lat obserwowano badanych i co 4 lata oceniano ich masg ciata, BMI
oraz komponenty stylu zycia. Dodatkowo oznaczono 77 polimorfizméw pojedynczego
nukleotydu, ktore reprezentowaty wszystkie loci, ktore w tamtym czasie byly znane | wigzane
z tendencja do rozwoju otylosci. Wyniki badania byly dos¢ zaskakujace. Poprawa nawykoéw
zywieniowych wigzata si¢ ze spadkiem masy ciata oraz BMI u pacjentdéw, niezaleznie od
obcigzenia genetycznego. Oznacza to, ze odpowiedni styl Zycia moze znaczaco ostabi¢ wptyw
obcigzenia genetycznego na rozwdj nadmiernej masy ciata. Co wiecej, wprowadzenie diety
i aktywnosci fizycznej dawato lepsze rezultaty U pacjentow z wigkszym obcigzeniem
genetycznym otytos$cig, W porownaniu do pacjentow z niskim genetycznym ryzykiem rozwoju
nadmiernej masy ciatla. Autorzy, podsumowujac badanie, stwierdzili, ze nie ma

usprawiedliwienia w genach dla otytosci (75).
2.3. Inne przyczyny otylosci

Sytuacja socjoekonomiczna pacjenta i jego rodziny moze by¢ kolejng z przyczyn nadmiernej
masy ciata. W przesztosci ubdstwo oraz niska masa ciata czgsto szly w parze — bieda byta
zwigzana z gtodem i szeroko rozumianym niedozywieniem. Rewolucja przemystowa oraz
rozw0j branzy technologii zywnoS$ci przyczynity si¢ do ograniczenia gltodu oraz tatwego
dostepu do produktow spozywczych. Niestety, likwidacja jednego problemu utworzyta
przestrzen dla nastgpnego — tania i ogodlnodostepna zywnos$¢ przyczynita si¢ do rozwoju
epidemii otytosci. Od dtuzszego czasu obserwujemy paradoksalne zjawisko, gdzie osoby

z grupy niskiego statusu ekonomicznego maja najwicksze ryzyko wystgpienia otytosci (76,77).

Kolejnym czynnikiem, ktéry moze sprzyja¢ rozwojowi otylosci sa zaburzenia natury
psychicznej. Akt spozywania pokarmu powinien stuzy¢ wylacznie zaspokajaniu glodu, lecz
zdarza sig, ze jedzenie pelni funkcje¢ nagrody, jest forma okazywania mitosci sobie i bliskim
lub bywa narzedziem pomocnym W redukcji stresu. Takie bledne schematy i przekonania
dotyczace jedzenie, a takze inne problemy tj. zaburzenia procesow kontroli i samoregulacji,
czy nieumiejetne radzenie sobie Z emocjami, mogg przyczynié si¢ do rozwoju nadmiernej masy

ciala u pacjenta, niezaleznie od czynnikow genetycznych czy srodowiskowych (78).

Innym, rozleglym zagadnieniem jest zwigzek bakteryjnej flory jelitowej — mikrobioty —
z rozwojem nadmiernej masy ciata. Podobnie jak w przypadku programowania metabolicznego
zaktada si¢, ze mikrobiota jelitowa wywiera wptyw na organizm czlowicka poczawszy od
urodzenia, programujac jego zdrowie W latach pdzniejszych. Koncepcja programowania
mikrobiotycznego mogtaby odpowiada¢ na pytanie, dlaczego dzieci urodzone za pomoca

cesarskiego ciecia, ktorych przewdd pokarmowy jest kolonizowany innymi szczepami bakterii,
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niz U dzieci urodzonych sitami natury, maja zwickszone ryzyko otylosci i zespotu
metabolicznego w przysztosci. Wplyw mikroflory jelitowej na rozwoj chordb cywilizacyjnych
np. otyto$ci, cukrzycy czy sttuszczenia watroby jest potwierdzony i od dtuzszego czasu stanowi

przedmiot wielu badan (79).
3. Kryteria i diagnostyka nadmiernej masy ciala u dzieci i mlodziezy

Najwazniejszym narzedziem przydatnym do rozpoznania nadmiernej masy ciata w populacji
0s0b dorostych, a takze do oceny stopnia jej nasilenia, jest wskaznik masy ciata — BMI, ktory

ocenia stosunek pomiedzy masg ciata a wzrostem (80).

_masa ciata [kg]

BMI =

wzrost [m]?

U os6b dorostych, zakres warto$ci prawidlowych dla BMI wynosi 18,5-24,9 [kg/m?], BMI > 25
[kg/m?] $wiadczy 0 nadwadze, a BMI > 30 [kg/m?] pozwala rozpozna¢ otytosc (80).

Metody monitorowania stanu odzywienia U dzieci i mlodziezy rdznig si¢ od tych stosowanych
w populacji 0sob dorostych. Ze wzgledu na dynamiczny rozwdj i réznice pomigdzy picia,
parametry takie jak wzrost, masa ciata czy BMI nalezy ocenia¢ W odniesieniu do rowiesnikow.
Narzedziem stworzonym do takiej oceny sg siatki centylowe, ktore pozwalajg odnies¢ badany
parametr do wynikow danej populacji. W Polsce, najczesciej do tej pory stosowane sg siatki
centylowe autorstwa Palczewskiej i Niedzwiedzkiej z 1999 r. (81). Dzigki opracowaniu danych
z projektow OLA oraz OLAF przeprowadzonych w latach 2007-2012 opracowano nowe siatki
centylowe m.in. wysokosci, masy ciata i BMI dla populacji dzieci i mtodziezy w wieku 3-18
lat (82,83). Dla dzieci w wieku ponizej 3 lat zalecane jest stosowanie migdzynarodowych siatek
centylowych opracowanych przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (83,84). W 2015 r. Kulaga
i wsp. zaprezentowali ujednolicone siatki centylowe, ktore tacza tabele WHO oraz wyniki
badan OLA i OLAF (84).

Aby oceni¢ stopien odzywienia U dziecka nalezy obliczy¢ wskaznik masy ciata BMI i odnie$¢
go do siatek centylowych. Wartosci BMI pomiedzy 5. a 84. centylem w odniesieniu do wieku
I plci dziecka $wiadcza 0 prawidlowym odzywieniu. Przy BMI w zakresie pomigdzy 85. a 94.
centylem diagnozuje si¢ nadwage. Jezeli BMI pacjenta rowna si¢ lub przekracza 95. centyl

stwierdza si¢ otytos¢ (84,85).
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BMI-SDS jest inng metoda oceny stanu odzywienia u dzieci. Polega na obliczeniu wskaznika
odchylenia standardowego (SDS, ang. standard deviation score) w celu poréwnania z danymi

populacyjnymi, w tym wypadku $rednim BMI (84).

BMI pacjenta—BMI Sredniex*
BMI-SDS= —P22

SD Sredniexx

* BMI $rednie — §rednia warto$¢ BMI dla danej populacji, w odniesieniu do wieku i plci

** SD $rednie — $rednia warto$¢ odchylenia standardowego dla danej populacji, w odniesieniu do wieku i ptci

U dzieci miodszych, do 5r.z. wartoSci BMI-SDS <2 $wiadcza 0 prawidtowym stanie
odzywienia, BMI-SDS >2 o nadwadze, a BMI-SDS >3 0 otytosci. U pacjentéw starszych,
ktorzy ukonczyli 5 r.z. graniczna wartos¢ BMI-SDS dla nadwagi to >1, a otytosci >2 (84,86).

Kolejnym uzytecznym narzedziem stosowanym do oceny stanu odzywienia W populacji wieku
rozwojowego jest wskaznik Cole’a (CI, ang. Cole index), nazywany rowniez wskaznikiem
masy ciata w odniesieniu (RBMI, ang. relative body mass index). Wskaznik Cole’a umozliwia
ocen¢ BMI dziecka w odniesieniu do standardowej wartosci tego parametru z 50. centyla.

BMI pacjenta

* 100%
BMI z 50.centylax

Wskaznik Cole’a (CI) =

* BMI z 50. centyla — warto$¢ BMI z 50. centyla, w odniesieniu do wieku i ptci

Wskaznik Cole’a jest wyrazony W procentach i znalazt zastosowanie w badaniach klinicznych
oraz epidemiologicznych. Za norme uznaje si¢ wynik w zakresie 90-109%, wartosci 110-119%

swiadczg 0 nadwadze, a wynik 120% lub powyzej interpretuje si¢ jako otytos¢ (87-89).

Do niedawna u dzieci i mtodziezy pojecie otytosci znacznej lub olbrzymiej nie byto stosowane.
Obecnie, w obliczu narastajagcego problemu otylosci w populacji wieku rozwojowego,
zasadnym wydaje si¢, podobnie jak u dorostych, klasyfikowac¢ otylo§¢ w zaleznosci od stopnia
jej nasilenia. Korzystajac z nowych, polskich siatek centylowych, otytos¢ olbrzymig mozna
stwierdzi¢ gdy BMI dziecka jest rowne lub przekracza 99. centyl (90). Podobnie w przypadku
wskaznika BMI-SDS — u dzieci, ktére ukonczyly 5 r.z. wynik powyzej 3,5 SD $wiadczy
0 otytosci znacznej (91). W 2013 r. Amerykanskie Stowarzyszenie Kardiologiczne (AHA,
ang. American Heart Association) zaproponowato, aby przy rozpoznaniu stopnia otylosci
kierowac si¢ procentowa wartoscia BMI pacjenta w odniesieniu do wartosci tego parametru

z 95.centyla dla wieku i ptci (92).
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BMI pacjenta
BMI z 95.centylax*

% BMI z 95. centyla = * 100%

* BMI z 95. centyla — warto$¢ BMI z 95. centyla, w odniesieniu do wieku i plci

Skinner i wsp. uzupetnili koncepcje AHA i zaproponowano rozpoznawanie:
e otylosci I° przy wartosci BMI > 95.centyla oraz <120% 95.centyla BMI
e otylosci II° przy wartosci BMI w zakresie 120% - 139% 95.centyla BMI
e otytosci II1° przy wartosci BMI > 140% 95.centyla BMI

w odniesieniu do wieku i ptci (92,93).

Podziatl otytosci na stopnie w populacji wieku rozwojowego ma istotne znaczenie, poniewaz
wraz ze wzrostem stopnia otylosci zwicksza sie¢ takze ilos¢ chordb wspotwystepujacych
I powiktan otylosci, w tym elementdéw zespotu metabolicznego, co Skinner i wsp. udowodnili

w swojej kolejnej pracy (94).

Waznym elementem oceny stanu odzywienia jest pomiar obwodu talii (WC, ang. waist
circumference). Wiasciwy pomiar nalezy wykona¢ w potowie odleglosci pomiedzy dolnym
tukiem zebrowym a goérnym kolcem biodrowym (95). Zwigkszony obwdd talii jest glownym
kryterium rozpoznania zespolu metabolicznego wedlug Miedzynarodowej Federacji
Diabetologicznej (IDF, ang. International Diabetes Federation), zarowno u dorostych jak i
u dzieci (95,96). Dzieki pracy Nawarycz i wsp. (97) oraz wynikom badan OLA i OLAF (98)
dostgpne sg aktualne siatki centylowe pomiaru obwodu talii dostosowane do populacji polskie;.
U dzieci i mlodziezy, obwod talii >90. centyla w odniesieniu do wieku i pici Swiadczy

0 nadmiarze tkanki ttuszczowej W obrebie jamy brzusznej (96,98).

Poza obwodem talii, do oceny stanu odzywienia U dorostych uzywa si¢ takze obwodu bioder.
Pomiary antropometryczne umozliwiajg obliczenie wskaznikéw talia—biodra (WHR, ang.
waist-hip ratio) oraz talia—wzrost (WHtR, ang. waist-height ratio). W badaniach nie
udowodniono przydatnosci wskaznika WHR do oceny rozkiadu tkanki tluszczowe;j
u dzieci (99). Bardziej obiecujace efekty przynosi pomiar wskaznika WHtR, szczegolnie

w grupie dzieci starszych (7).

Kolejng metoda oceny nasilenia otytosci jest analiza sktadu masy ciata, ze szczegdlnym
uwzglednieniem procentowej zawartosci tkanki thuszczowej. Przyrzady i metody do pomiaru
tego parametru sg rézne; moze by¢ to plikometria (pomiar faldomierzem) lub zastosowanie
takich technologii jak dwuenergetyczna absporpcjometria rentgenowska (DXA, ang. dual-
energy X-ray absorptiometry) czy analiza bioimpedancji elektrycznej (BIA, ang. bioelectrical
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impedance analysis). W populacji 0sob dorostych, przyjmuje sig, ze odsetek tkanki thuszczowej
>25% u mezczyzn oraz >32% U kobiet §wiadczy 0 otytosci, niezaleznie od wskaznika masy
ciata (100). U dzieci i mlodziezy objetos¢ tkanki thuszczowej zmienia si¢ i jest uzalezniona od
plci, wieku i stopnia dojrzewania pacjenta. Interpretacja takiego wyniku wydaje si¢ by¢ trudna,
niemniej jednak dzigki badaniom w populacji amerykanskiej utworzono siatki centylowe
procentowej zawartosci tkanki tluszczowej dla dzieci i mlodziezy, ktore mozna zastosowac

przy interpretacji wyniku (101,102).
4. Leczenie otylo$ci dzieciecej (103,104)

Prewencja i leczenie nadmiernej masy ciala w wieku rozwojowym skupia si¢ na modyfikacji
czynnikow $rodowiskowych, ktore prowadza do zaburzonej rOwnowagi pomiedzy energia
przyjmowang a wydatkowang. Najwazniejszymi elementami leczenia otytosci u dzieci
I mlodziezy sg: zbilansowane zywienie, odpowiednie do wieku i potrzeb pacjenta, praca nad
wlasciwymi wyborami zywieniowymi, zwickszenie aktywnosci fizycznej, a takze ograniczenie

czasu spedzanego biernie.

W 2007 r. Amerykanska Akademia Pediatrii (AAP, ang. American Academy of Pediatrics)
wydata dokument zawierajacy rekomendacje dotyczace leczenia nadmiernej masy ciala u
dzieci i mtodziezy. Rekomendacje AAP zawierajg 4 proponowane etapy opieki nad dzieckiem
z otyto$cig, ktore dostosowane sg do wieku, nasilenia otylosci i zaangazowania pacjenta

oraz jego rodziny.

Etap I (Prewencja Plus) przeznaczony jest dla dzieci i mlodziezy z nadwagg, niewymagajacych
specjalistycznej opieki. Etap | to poszerzona prewencja otylosci polegajaca na edukacji
w zakresie zdrowego stylu zycia. Dzieci i ich rodziny zacheca si¢ do przestrzegania prostych
zalecen dotyczacych zdrowego stylu zycia: odpowiednich wyborow Zzywieniowych, ilo$ci
aktywnosci fizycznej oraz czasu spedzanego biernie. Zaleta tego etapu jest jego prostota,
a takze fakt, ze nie wymaga specjalistycznego zespotu terapeutycznego, a wigc moze odbywaé

si¢ na poziomie zespotu lekarza rodzinnego.

Etap Il (Planowane zarzqdzanie masq ciata) jest przeznaczony dla dzieci imtodziezy
z nadmierng masg ciala, u ktorych Etap | nie przyniést oczekiwanego rezultatu. Ten etap
zawiera zatozenia Etapu I, a takze oferuje dodatkowe wsparcie specjalistyczne W postaci opieki
dietetycznej. Celem leczenia na tym etapie jest ustalenie indywidualnego planu Zywienia (przez
wykwalifikowanego dietetyka), wsparcie oraz doktadne poradnictwo w zakresie aktywnos$ci

fizycznej oraz dalsza redukcja czasu spedzanego biernie. Zaleca si¢, aby zespot leczacy
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przeszedt szkolenie z zakresu elementéw terapii behawioralnej np. dialogu motywujacego

w opiece zdrowotnej.

Etap Il (Kompleksowa opieka specjalistyczna) przewidziany jest dla dzieci i mlodziezy
Z postepujaca otyloscia, U ktorych poprzednie etapy nie przyniosty zadowalajacego efektu.
Etap III przewiduje wzbogacenie Etapow | oraz II czestszymi spotkaniami, wigkszym
nadzorem nad dzieckiem i jego rodzing, a takze intensywniejszymi technikami behawioralnymi
oraz wieksza ilo$cig specjalistow zaangazowanych W proces leczenia otytosci U dziecka. W tym
celu pacjent powinien zosta¢ skierowany do specjalistycznego osrodka, ktory zajmuje si¢
leczeniem otytosci dziecigcej. Osrodek powinien zatrudnia¢ multidyscyplinarny zespot
terapeutyczny, w ktorego sktad poza lekarzem specjalista oraz dietetykiem powinni wchodzié
takze: terapeuta behawioralny oraz specjalista ds. wysitku fizycznego. Wizyty kontrolne
powinny odbywac si¢ czesto, co tydzien, przez okres co najmniej 8-12 tygodni, nastepnie, przy

zauwazalnej poprawie zaleca si¢ spotkania co najmniej raz W miesigcu.

Etap IV (Trzeciorzedowa Interwencja Specjalistyczna) to ostatnie, specjalistyczne stadium
leczenia otyto$ci dziecigcej, wedtug AAP. Autorzy rekomendacji proponuja, aby na tym etapie
pacjentow z otytoscig wiacza¢ do programoéw specjalistycznych i interwencji badawczych
w specjalistycznych osrodkach opieki nad dzie¢mi, ktore zajmujg si¢ badaniem i nowatorskim
badZz eksperymentalnym leczeniem otytosci u dzieci (np. wramach prowadzonej pracy
naukowej). Kandydaci do tego etapu powinni przej$¢ dlugotrwata probe redukcji masy ciata
podczas Etapow I-III, by¢ dojrzalymi emocjonalnie i rozumie¢ mozliwe powiktania
proponowanych na tym etapie terapii. Powinni cechowaé si¢ gotowos$cig do zmiany oraz
wyrazi¢ zgode na kontynuowanie terapii zywieniowej, psychologicznej i wysitku fizycznego.
Cho¢ nie ma dowodéw naukowych na zasadno$¢ takich rekomendacji, wedtug AAP takie
postepowanie moze przynie$s¢ pomoc szczegdlnie tym pacjentom, ktdrzy maja przewlekty
problem z otyto$cia olbrzymia, a ich dalsze zdrowie i zycie jest zagrozone powiklaniami

metabolicznymi nadmiernej masy ciata.

AAP rekomenduje, aby w przypadku pacjentow z narastajgcg, powiktang otytoscig i przy braku
poprawy siega¢ po mniej konwencjonalne rozwigzania W populacji wieku rozwojowego.
Naleza do nich leczenie farmakologiczne, a takze chirurgia bariatryczna. W Stanach
Zjednoczonych do leczenia otyto$ci U pacjentdéw matoletnich aktualnie dopuszczona jest jedna
substancja lecznicza: orlistat, dtugodziatajacy inhibitor lipaz, dla dzieci >12r.z. W Polsce
zaden z lekoéw stosowanych w leczeniu otylosci nie jest zarejestrowany dla pacjentow

niepetnoletnich.
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W USA leczenie bariatryczne w populacji wieku rozwojowego nie nalezy do rzadkos$ci
(105,106). W Polsce, operacje bariatryczne rekomenduje si¢ glownie W grupie osob w wieku
18-65 lat. Wedtug Polskich Rekomendacji w Zakresie Chirurgii Bariatrycznej i Metabolicznej
(107) dopuszcza sie operacje u pacjentdéw <18 r.z. przy BMI >40 kg/m? z jednym, tagodnym
powiktaniem lub >35 kg/m? z powazng choroba wiktajaca otytosé. Do tego celu wymagana jest
dojrzatos¢ kostna (zazwyczaj >14r.z. udziewczynek oraz >15r.z. chlopcow), a takze
dojrzatos¢ piciowa (4-5 stadium w skali Tannera). Dodatkowo pacjent musi cechowaé sie
dojrzatoscig emocjonalng, zrozumieniem rodzaju zabiegu i jego mozliwych powiktan, a takze
udokumentowang 6-miesigczng, nieskuteczng proba leczenia zachowawczego. W Polsce
istnieje kilkanascie osrodkow zajmujacych si¢ bariatrig dorostych (108), jednak tylko dwa
osrodki zajmujg si¢ chirurgicznym leczeniem otylosci pacjentoéw matoletnich (Katowice,
Warszawa). Nie mozna zapomina¢ 0 fakcie, Zze nastolatkowie, ktdrzy zostang zoperowani
wymagaja kontynuacji terapii dietetycznej oraz psychologicznej, a takze dtugotrwatej opieki
specjalistycznej po zabiegu.

Wraz z diagnoza, potrzebami dziecka i jego rodziny, a takze kolejnymi etapami leczenia
otylosci u dzieci zwigkszaja si¢ wymagania co do liczby i kwalifikacji cztonkow zespotu
terapeutycznego wedlug AAP. W tym miejscu kluczowym wydaje si¢ podkreslenie roli
wielodyscyplinarnego zespolu terapeutycznego ds. leczenia otytosci. Wraz ze wzrostem
intensywnos$ci leczenia zespdt powinien wzbogaca¢ si¢ 0 kolejnych cztonkow: lekarza

specjaliste, dietetyka, terapeute behawioralnego oraz specjaliste ds. aktywnosci fizyczne;.
Zadaniami czlonkow zespotu terapeutycznego sa:

a) dietetyka — ocena wzorcow zywieniowych i preferencji, opracowanie i wdrozenie
leczenia Zywieniowego;

b) terapeuty behawioralnego (np. psychologa) — ogodlna opieka psychologiczna nad
pacjentem i jego rodzing W zaleznosci od potrzeb, ustalenie celu terapii behawioralnej,
identyfikacja problemdéw natury psychologicznej zaktocajacych przebieg terapii;

C) specjalisty ds. aktywnosci fizycznej (np. fizjoterapeuty, wykwalifikowanego trenera) —
ocena aktywnosci fizycznej i aktualnej kondycji pacjenta, opracowanie i wdrozenie
planu rehabilitacji i/lub aktywnosci fizyczneyj;

d) lekarza — badanie przedmiotowe pacjenta, diagnostyka powiktan otytosci, a w razie ich
wystgpienia kierowanie do dalszej opieki specjalistycznej, leczenie farmakologiczne,

koordynacja pracy zespotu terapeutycznego.
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5. Etapy niefarmakologicznego leczenia nadmiernej masy ciala u dzieci i mlodziezy
(109,110)

Celem niefarmakologicznego leczenia nadmiernej masy ciata w populacji wieku rozwojowego
jest osiggniecie takiej proporcji pomiedzy energia przyjmowana a wydatkowang, ktora

prowadzi do normalizacji stanu odzywienia.
Leczenie polega na wprowadzeniu zmian w stylu zycia pacjentow W zakresie:

e diety — modyfikacji w zakresie ilosci i jako$ci przyjmowanych pokarmow (poprzez
promocje zdrowych nawykow zywieniowych i/lub zbilansowany jadtospis dostosowany do
potrzeb dziecka),

e pozazywieniowych elementéw stylu zycia — modyfikacji w zakresie czasu spedzanego
biernie, poswigcanego na aktywno$¢ fizyczng spontaniczng i zaplanowang, odpowiednie;j

dhugosci snu.

W leczenie nadmiernej masy ciata powinno zaangazowaé si¢ najblizsze otoczenie pacjenta —
rodzice, rodzenstwo, dziadkowie itd. W procesie leczenia wsparcie najblizszych jest kluczowe,
zarowno ze wzgledow psychologicznych jak i organizacyjnych. Terapia otytosci musi by¢

nastawiona na osiggniecie trwatych zmian, a nie chwilowej poprawy i czasami trwa latami.
5.1. Planowanie leczenia w zaleznos$ci od stopnia nasilenia otylosci u pacjenta

Cel i plan leczenia nadmiernej masy ciata u dzieci i mtodziezy zalezy od wielu czynnikow
I r6zni si¢ postepowaniem W porownaniu do innych grup wiekowych.

W populacji oséb dorostych interwencja prowadzaca do obnizenia BMI polega wylacznie na
redukcji masy ciata. Dzieci, szczegélnie przed zakonczeniem pokwitania, charakteryzuje
dynamiczny wzrost, co prowadzi do zmniejszenia wartosci wskaznika BMI w czasie, zarowno

przy redukcji masy ciata jak i jej stabilizacji.

Rekomendacje AAP dotyczace celu terapeutycznego W terapii nadmiernej masy ciata u dzieci
I mlodziezy W zaleznosci od skali problemu oraz wieku itempa wzrastania przedstawia
Tabela 1. (103,104).
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Tabela 1. Cele terapeutyczne leczenia nadmiernej masy ciala u dzieci i mlodziezy
w zaleznos$ci od wieku i stopnia nasilenia nadwagi lub otylosci (103,104)

wiek centyl BMI | cel
2-5r.7. 85.-94. e stabilizacja masy ciala badz spowolnienie jej przyrostu, do
osiagniecia BMI <85. centyla
>95. e stabilizacja masy ciata, do osiagniecia BMI <85. centyla
e jesli masa ciata redukuje si¢ samoistnie dzicki zbilansowane;j diecie,
powinna by¢ nie wigksza niz 0,5 kg/miesigc*
>21 kg/m? | e powolna redukcja masy ciata, nie wigksza niz 0,5 kg/miesigc*
(rzadko)
6-11r.z. | 85.-94. e stabilizacja masy ciala, badz spowolnienie jej przyrostu, do
osiagniecia BMI <85. centyla
95.-98. e stabilizacja masy ciata, do osiggniecia BMI <85. centyla lub
e powolna redukcja masy ciata, nie wigksza niz 0,5 kg/miesigc *
>99. e redukcja masy ciata, nie wigksza niz 1kg/tydzien*
12-18 r.z. | 85.-94. e stabilizacja masy ciata, do osiagniecia BMI <85. centyla
95.-98. e redukcja masy ciata, do osiggnigcia BMI <85. centyla, nie wicksza
niz lkg/tydzien*
>99. e redukcja masy ciata, jednak nie wigksza niz 1kg/tydzien*

*Youth Risk Behaviour Surveillance Survey wskazuje, ze 15% dzieci i mtodziezy praktykuje niewltasciwe zachowania
zywieniowe zwigzane Z redukcjg masy ciata. Jesli sredni ubytek masy ciata wynosi >1kg na tydzien w jakiejkolwiek grupie
wiekowej nalezy doktadnie przyjrze¢ si¢ jadtospisowi i stylowi zycia dziecka oraz poszukiwaé niewtasciwych, nadmiernych
restrykcji w zakresie kalorycznosci diety ze strony pacjenta lub cztonkow rodziny takich jak: omijanie positkéw, wywotywanie
biegunek, glodowka, nadmierne ¢wiczenia fizyczne, stosowanie §rodkow przeczyszczajacych w celu wywotania biegunek lub
wymiotow lub suplementacja srodkéw redukujacych mase ciata.

5.2. Ustalenie kalorycznosci diety dla pacjenta

Kluczem do ustalenia prawidtowej kalorycznosci diety jest obliczenie catkowitej przemiany
materii pacjenta (CPM), na ktoérg skladaja si¢ w glownej mierze: podstawowa przemiana
materii oraz energia wydatkowana na aktywnos$¢ fizyczng zardwno zaplanowang jak

| spontaniczng (111).

Podstawowa przemiana materii (PPM) to energia zuzywana przez organizm W Spoczynku na
czczo, potrzebna m.in. do prawidlowe] pracy narzadéw wewngtrznych oraz czynnosci
fizjologicznych. Najlepszym sposobem do obliczenia PPM sa metody: kalorymetrii posrednie;j
I podwojnie znakowanej wody, jednak wymagaja one specjalistycznego sprzetu
i wyszkolonego personelu (111). Z tego wzgledu, do szacowania podstawowej przemiany
materii stworzono wiele rownan. W badaniach dzieci zdrowych najdoktadniejszy wydaje si¢

by¢ wzor FAO/WHO/UNU (112). W populacji dzieci z otyto$cia poréwnanie rezultatow
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kalorymetrii posredniej z wynikami dostepnych wzoréw wykazato, ze najwierniej
odzwierciedlajagcym rzeczywisto§¢ jest wzor Harrisa-Bennedicta z 1918 r. (113). Ponizej

znajduje si¢ wzor Harrisa-Beneticta (114) w wersji:

a) dla kobiet; PPM = 655,1+ (9,563*masa ciata[kg])+ (1,85*wzrost[cm])- (4,676*wiek[lata])
b) dla mg¢zczyzn; PPM = 66,5+ (13,75*masa ciata[kg])+ (5,003*wzrost[cm])- (6,775*wiek[lata])

Po obliczeniu wartoéci podstawowej przemiany materii, nalezy okresli¢ poziom aktywnoS$ci
fizycznej (PAL, ang. physical activity level). PAL to wielokrotno$¢ podstawowej przemiany
materii $wiadczgca 0 trybie zycia pacjenta — 0 tym, czy pacjent jest bierny i spedza wiekszo$¢
dnia w pozycji siedzgcej lub lezacej, jest mato, $rednio czy bardzo aktywny w ciggu doby.
Istnieje wiele sposobow na oszacowanie PAL. Najprostszym z nich jest postuzenie si¢ tabela,

na podstawie ktorej orientacyjnie okresla si¢ tryb zycia pacjenta (Tabela 2.) (115).

Tabela 2. Klasyfikacja trybow zycia w odniesieniu do poziomu aktywnosci fizycznej (115)

tryb Zycia PAL

siedzacy / malo aktywny

(pacjent wigkszo$¢ dnia spedza W pozycji siedzacej, nie jest zmuszony do
spacerowania, przemieszcza si¢ za pomoca samochodu badz transportu 1,40-1,69
publicznego, czas wolny spgdza siedzac lub lezac, sport uprawia
okazjonalnie)

umiarkowanie aktywny

(pacjent jest zatrudniony w miejscu, gdzie pracuje fizycznie, jednak ma do
pomocy maszyny, ktore go odcigzaja; alternatywnie: gltowne zajecie
pacjenta jest siedzace, ale kazdego dnia angazuje si¢ on co najmniej przez
1 godzing w aktywnos¢ fizyczng 0 Srednio-wysokiej intensywnos$ci np.
bieganie czy aerobik)

1,70-1,99

bardzo aktywny

(pacjent jest zatrudniony w miejscu, gdzie pracuje fizycznie bez uzycia
maszyn; alternatywnie: gldwne zajecie pacjenta jest siedzace, ale kazdego 2,00-2,40
dnia angazuje si¢ on przez co najmniej 2 godziny W aktywnos$¢ fizyczna
0 Srednio-wysokiej intensywnos$ci np. bieganie czy aerobik)

Po ustaleniu wartosci PPM oraz wartosci PAL mozna przej$s¢ do oszacowania catkowitej

przemiany materii. W tym celu stosuje si¢ wzor (115):
CPM = PPM * PAL

Oczywis$cie istnieja inne metody na oszacowanie calkowitego zapotrzebowania na energig.
Mozna np. skorzysta¢ z gotowych tabel, w ktorych znajdujg si¢ szacunkowe zapotrzebowanie
energetyczne dla dzieci 0 okre§lonym wieku, plci | wybranej aktywnosci fizycznej. Korzystaé
mozna Z proponowanych rozwigzan lub (szczegoélnie jesli dziecko ma nadmierna mas¢ ciata)

przeliczy¢ zapotrzebowanie kierujac si¢ iloscig kcal/kg naleznej masy ciata. W ponizszych
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Tabelach 3. oraz 4. znajduje si¢ szacowane zapotrzebowanie energetyczne dla dziewczat oraz

chtopcow pochodzace z obszernego raportu FAO/WHO/UNU z 2004 r. (116).

Tabela 3. Szacowane zapotrzebowanie energetyczne dla dziewczat (w zalezno$ci od wieku,
masy ciala oraz aktywnosci fizycznej) (116)

wiek masa | malo aktywny tryb zycia $rednio aktywny tryb zycia bardzo aktywny tryb zycia
ciata
kcal/ kcal/ PAL kcal/ kcal/ PAL kcal/ kcal/ PAL
dobe kg m.c. | (uzyty dobg kg m.c. | (uzyty dobe kgm.c. | (uzyty
do do do
obliczen) obliczen) obliczen)
1-2 10,8 850 80 1,40
2-3 13 1050 81 1,40
3-4 15,1 1150 77 1,45
4-5 16,8 1250 74 1,50
5-6 18,6 1325 72 1,55
6-7 20,6 1225 62 1,30 1425 69 1,55 1650 80 1,80
7-8 23,3 1325 60 1,35 1550 67 1,60 1775 77 1,85
8-9 26,6 1450 59 1,40 1700 64 1,65 1950 73 1,90
9-10 30,5 1575 56 1,40 1850 61 1,65 2125 70 1,90
10-11 | 34,7 1700 55 1,45 2000 58 1,70 2300 66 1,95
11-12 | 39,2 1825 53 1,50 2150 55 1,75 2475 63 2,00
12-13 | 438 1925 51 1,50 2275 52 1,75 2625 60 2,00
13-14 | 48,3 2025 49 1,50 2375 49 1,75 2725 57 2,00
14-15 | 52,1 2075 48 1,50 2450 47 1,75 2825 54 2,00
15-16 55 2125 45 1,50 2500 45 1,75 2875 52 2,00
16-17 | 56,4 2125 44 1,50 2500 44 1,75 2875 51 2,00
17-18 | 56,7 2125 43 1,45 2500 44 1,70 2875 51 1,95

Tabela 4. Szacowane zapotrzebowanie energetyczne dla chlopcéw (w zaleznosci od wieku,
masy ciala oraz aktywnosci fizycznej) (116)

wiek masa | malo aktywny tryb zycia $rednio aktywny tryb zycia bardzo aktywny tryb zycia
ciata
kcal/ kcal/ PAL kcal/ kcal/ PAL kcal/ kcal/ PAL
dobe kgm.c. | (uzyty dobe kgm.c. | (uzyty dobe kgm.c. | (uzyty
do do do
obliczen) obliczen) obliczen)
1-2 11,5 950 82 1,45
2-3 13,5 1125 84 1,45
3-4 15,7 1250 80 1,45
4-5 17,7 1350 77 1,50
5-6 19,7 1475 74 1,55
6-7 21,7 1350 62 1,30 1575 73 1,55 1800 84 1,80
7-8 24,0 1450 60 1,35 1700 71 1,60 1950 81 1,85
8-9 26,7 1550 59 1,40 1825 69 1,65 2100 79 1,90
9-10 29,7 1675 56 1,40 1975 67 1,65 2275 76 1,90
10-11 | 33,3 1825 55 1,45 2150 65 1,70 2475 74 1,95
11-12 | 37,7 2000 53 1,50 2350 62 1,75 2700 72 2,00
12-13 | 42,3 2175 51 1,55 2550 60 1,80 2925 69 2,05
13-14 | 478 2350 49 1,55 2775 58 1,80 3175 66 2,05
14-15 | 53,8 2550 48 1,60 3000 56 1,85 3450 65 2,15
15-16 | 59,5 2700 45 1,60 3175 53 1,85 3650 62 2,15
16-17 | 64,4 2825 44 1,55 3325 52 1,85 3825 59 2,15
17-18 | 67,8 2900 43 1,55 3400 50 1,85 3925 57 2,15
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Po ustaleniu wartosci catkowitej przemiany materii pacjenta mozna przej$s¢ do ustalania

kaloryczno$ci jego diety. Sposrod dzieci z nadwagg i otytoscig wylonig si¢ dwie grupy (104):
A. pacjenci, ktoérzy powinni stabilizowaé mase ciata (lub dozwolony jest niewielki przyrost)
B. pacjenci, ktorzy powinni redukowa¢ mase ciata

Oczywiscie ustalenie kaloryczno$ci diety bedzie zalezne od strategii, ktorg zatozy zespot
leczacy. Dla pacjentdw z grupy A, ktérych masa ciala powinna by¢ stabilna, nalezy ustali¢ dietg
na poziomie catkowitej przemiany materii, bez zaktadania deficytu energii. Dla pacjentow
z grupy B, czyli takich, ktérzy ze wzgledu na znaczna otylo$¢ lub obecno$¢ powikian
zwigzanych z nadmierng masg ciata musza schudna¢, nalezy zaplanowac taka kalorycznosc,
aby zrealizowa¢ zaktadany cel — redukcje masy ciata (104). W tym przypadku konieczny jest
ujemy bilans energetyczny. Wedtug zasady Wishnofsky’ego, aby zredukowa¢ masg ciata 0 1kg
tkanki thuszczowej, nalezy w okre§lonym przedziale czasu uzyska¢ deficyt energetyczny na
poziomie 7000 kcal (117). W teorii, zaktadajac kaloryczno$¢ diety na poziomie CPM-500 kcal
kazdego dnia, w ciggu tygodnia masa ciata powinna si¢ zmniejszy¢ 0 ok. 0,5 kg, a w miesigcu
0 ok. 2 kg. Oczywiscie zasada 7000 kcal to model teoretyczny, na ktorego dziatanie moze miec¢
wpltyw szereg roznych czynnikdéw np. wiek, pte¢, wyjsciowa masa ciata itp. U czeSci pacjentéw
redukcja masy ciala bedzie wigcksza niz zaktadano, u innych interwencja nie odniesie

oczekiwanego skutku (104).

Cho¢ w przypadku o0sob dorostych najprostszym sposobem na osiagniecie deficytu
energetycznego wydaje si¢ zmniejszenie kalorycznosci diety 0 250-500 kcal kazdego dnia,
W populacji wieku rozwojowego zasadniejszym wydaje si¢ jednak dieta normokaloryczna
i rtownolegla promocja wysitku fizycznego (104). Po uwzglgdnieniu dodatkowej aktywnosci,
kalorycznos¢ diety mogtaby pozosta¢ na regularnym poziomie, a codzienny, dodatkowy sport
spetnialby rolg, niezbednego do redukcji masy ciata, deficytu. W ten sposéb mozna dostarczy¢
pacjentowi komplet niezbednych makro- i mikrosktadnikow, ardéwnoczesnie promowac

aktywnosc fizyczna, ktora jest niezbedna dla zdrowia oraz procesu normalizacji masy ciata.

Sposobow na zaplanowanie ilosci kalorii w diecie jest wiele. Nalezy pamigta¢ jednak,
ze metody, ktorymi dysponujemy to metody posrednie, czgsto obarczone bigdem i nie
odzwierciedlajace rzeczywistosci W 100% (113). Najlepsza miarg tego, czy kalorycznosc¢ diety
zostala dobrze zaplanowana jest efekt terapii. Oczekiwana stabilizacja badz redukcja masy ciata
utwierdza planujgcego terapi¢ W przekonaniu, ze zatozenia byly stuszne. U pacjentow,

u ktérych mimo wprowadzonej diety nie obserwuje si¢ efektow, nalezy przyjrze¢ si¢ calemu
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bilansowi energetycznemu: zwigkszy¢ ilos¢ kalorii wydatkowanych (poprzez aktywnosc

fizyczna) badz zmniejszy¢ ilos¢ kalorii przyjmowanych (poprzez rearanzacj¢ jadtospisu).
5.3. Zalecenia dotyczace makro- i mikroskladnikéw w diecie redukcyjnej

W dietoterapii wielu jednostek chorobowych, takze w leczeniu oséb dorostych, modyfikuje sie
procentowg zawarto$¢ makrosktadnikow diety czyli biatka, thuszczu i weglowodandéw. Nie ma
jednak wystarczajacej ilosci dowodow, ktore przemawiaja za konkretnym rozktadem
makrosktadnikow diety (104). W dlugoterminowym ujeciu wazniejszy niz procentowy rozktad
energii pochodzacej z biatka, tluszczu i weglowodanow wydaje si¢ po prostu deficyt
energetyczny (118). W dwuletnim eksperymencie przeprowadzonym na grupie o$miuset 0sob
dorostych udowodniono, ze nie ma jednej, dobrej diety, ktora bytaby odpowiednia dla kazdego
pacjenta. Tak dtugo, jak dieta powoduje deficyt kalorii przyjmowanych wzgledem kalorii
wydatkowanych, procentowy rozktad makrosktadnikow diety nie ma znaczenia (119). Wybor
diety w duzej mierze zalezy od indywidualnych preferencji chorego. Wedtug aktualnych
doniesien, takze w populacji wieku rozwojowego, poprawe stanu odzywienia mozna uzyskac
na diecie normo- lub hipokalorycznej, bez wzgledu na rozktad makrosktadnikéw (104,120).
U dzieci i milodziezy, ktore wcigz si¢ rozwijaja i potrzebuja wszystkich sktadnikow
w odpowiednich ilosciach, najbardziej zasadne wydaje si¢ zatem wprowadzenie zbilansowanej
diety redukcyjnej, czyli takiej, ktora dostarcza wszystkich makro- i mikrosktadnikow
w odpowiednich ilosciach, a charakteryzuje si¢ wytacznie obnizong iloscig kalorii wzgledem
dobowego wydatku energetycznego. Oznacza to dietg, ktora zawiera standardowa ilo$¢ biatka,
thuszczu, weglowodanow, blonnika a takze wszystkich witamin i sktadnikow mineralnych (jak
dla dziecka zdrowego), a jedyna modyfikacja jest dostosowanie kalorycznosci powodujacej
stabilizacje badz redukcj¢ masy ciata, wedtug strategii przyjetej przez zespot leczacy (104).
Projektujac  wspomniang diete¢ nalezy kierowac¢ si¢ wytycznymi dla dzieci zdrowych

I uwzglednié:

a) zapotrzebowanie na biatko — 1,05 g/kg m.c. w wieku 1-3 lat, 0,95 g/kg m.c. w wieku 4-
13 lat oraz 0,85 g/kg m.c. w wieku 14-18 lat; zaleca si¢, aby energia z biatka wynosita
do 15% CPM,

b) zapotrzebowanie na tluszcz — energia pochodzaca z thuszczu powinna wynosi¢ 25-
40% CPM; ograniczenie energii pochodzacej z thuszczow nasyconych <10% CPM,
w diecie promuje si¢ ttuszcze wielonienasycone, Z ktorych energia powinna wynosi¢ 5-

15% CPM ze szczegdlnym uwzglednieniem odpowiedniej podazy kwasow omega—6
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d)

f)

(3-13% CPM) oraz omega—3 (1-2% CPM), a takze wlasciwego stosunku pomigdzy
nimi (od 5:1 do 10:1); pozostaty thuszcz powinny stanowi¢ kwasy jednonienasycone,
bez szczegdlnych wytycznych co do ich ilosci; zaleca si¢ takze, aby dobowa podaz
cholesterolu pokarmowego u dzieci wynosita <300 mg, a energia pochodzaca
z izomerdw trans kwasow thuszczowych byta zredukowana do minimum, maks. 1-2%
CPM,

zapotrzebowanie na weglowodany — energia z weglowodanow powinna stanowic
uzupehnienie catkowitego zapotrzebowania na energie, po uwzglednieniu odpowiedniej
ilosci biatka i thuszczu; rekomendacje wahajg si¢ w granicach 45-75%, w profilaktyce
choréb cywilizacyjnych zaleca si¢ zwigkszone spozycie weglowodanéw zltozonych,
0 duzej zawarto$ci btonnika, kosztem energii pochodzacej z kwaséw tluszczowych,

Z jednoczesnym ograniczeniem energii pochodzacej z cukréw prostych <10% CPM,

odpowiednig ilo$¢ blonnika pokarmowego — Wedlug Instytutu Zywnosci i Zywienia
odpowiednie spozycie btonnika w populacji wieku rozwojowego to 10 g w wieku 1-3
lat, 14 g w wieku 4-6 lat, 16 g w wieku 7-9 lat, 19 g w wieku 10-15 lat oraz 21 g w wieku
16-18 lat,

odpowiednig ilo§¢ witamin i skladnikow mineralnych — u dzieci z nadmierng masg
ciala zalecana ilo§¢ witamin i sktadnikoéw mineralnych nie r6zni si¢ od rekomendacji
dla dzieci zdrowych; jedynym sktadnikiem zywieniowym, ktérego podaz zwieksza sie
w przypadku dzieci z nadmierna masg ciata jest witamina D, ktora ulega sekwestracji
w tkance tluszczowej, dlatego jej podaz nalezy dostosowaé do jej procentowej
zawartosci W skladzie masy ciala; poza spozyciem witaminy D obecnej W pozywieniu,
catej populacji polskiej zaleca si¢ dodatkowa suplementacje W okresie od wrze$nia do
kwietnia, dla dzieci z nadwagg i otytoscig 1200-2000 j.m./dobe W zaleznosci od wieku

I masy ciala (121),

odpowiednig ilos¢ plynéw — wystarczajace spozycie wody dla pacjentow
0 umiarkowanej aktywnosci fizycznej wynosi 1200-1750 ml dla dzieci w wieku 1-9 lat,
1900-2000 ml dla dziewczat w wieku 10-18 lat oraz 2100-2500 ml dla chtopcow
w wieku 10-18 lat; ilosci te dotycza wody spozywanej W czystej postaci, a takze
W postaci innych napojow oraz wode zwartag W pozywieniu; podane objetosci nalezy

zwiekszy¢ W przypadku planowanej aktywnosci fizycznej oraz wzmozonej potliwosci.



5.4. Zalecenia dotyczace kompozycji diety w diecie redukcyjnej (109,110,122,123)

Najwazniejszym elementem leczenia nadmiernej masy ciala w grupie dzieci i mlodziezy
Z nadmierng masg ciata jest promocja zdrowych nawykéw zywieniowych. Najprostsza forma
graficznego przedstawienia idei zdrowego, zbilansowanego zywienia jest Piramida Zdrowego
Zywienia i Stylu Zycia Dzieci i Mlodziezy Instytutu Zywnosci i Zywienia (123) (Rycina 1.).
Piramida w formie obrazkowej przedstawia prozdrowotne zachowania, grupy produktow
spozywczych oraz proporcje, w jakich nalezy je spozywac. Im wyzsze pigtro piramidy, tym

rzadziej powinno si¢ spozywac produkty z przedstawionych grup.

PIRAMIDA ZDROWEGO ZYWIENIA
| STYLU ZYCIA DZIECI | MLODZIEZY

(4-18 LAT)
|
|I'I| Instytut ﬁa»
Zywnosci 3
NG e, ol

Spozywanie zalecanych w piramidzie produktéw spozywczych w odpowiednich ilosciach i proporcjach
oraz codzienna aktywnosc fizyczna i inne elementy stylu zycia sg kluczem do zdrowia,
prawidtowego rozwoju i dobrych wynikéw w nauce.

Rycina 1. Piramida Zdrowego Zywienia i Stylu Zycia Dzieci i Mlodziezy opracowana

przez Instytut ZywnoSci i Zywienia pod kierunkiem prof. dr hab. n. med. M. Jarosza (123)
(rycing wykorzystano W pracy za zgoda oraz dzigki uprzejmosci Instytutu Zywnosci i Zywienia, ktory w ramach Narodowego
Centrum Edukacji Zywieniowej prowadzi dziatalno$¢ na rzecz edukacji zywieniowej Polakéw jako elementu polityki
prozdrowotnej, wigcej informacji na stronach: www.ncez.pl oraz www.izz.waw.pl)
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Zywienie rekomendowane W przypadku nadmiernej masy ciata nie r6zni si¢ od tego, co poleca
si¢ w grupie dzieci zdrowych. Waznym elementem W zywieniu dzieci i mlodziezy jest
zwrocenie uwagi na jakos$¢ i ilo$¢ spozywanych pokarméw — nalezy dazy¢ do ograniczenia

spozywania produktéw 0 duzej gestosci energetycznej i matej gestosci odzyweze;.

Warzywa i owoce to grupa produktow spozywczych, ktora znajduje si¢ u dotu Piramidy
Zdrowego Zywienia — sa to pokarmy wyjatkowo odzywcze i z reguly o niskiej ilosci kalorii,
ktére powinno si¢ spozywacé jak najczesciej. W jadtospisie dziecka warzywa powinny pojawic
si¢ przynajmniej 3-5 razy kazdego dnia. Potowa warzyw powinna by¢ w stanie surowym.
Owoce powinno si¢ podawac W 3-5 porcjach, chociaz autorzy zaznaczajg, ze owocoOw POWINno
by¢ w diecie mniej niz warzyw. Niemniej jednak zarowno owoce jak | warzywa to doskonate
zrodlo witamin, sktadnikow mineralnych i antyoksydantow, a ich regularne spozywanie
zmniejsza ryzyko rozwoju choréb niezakaznych, m.in. cukrzycy, nadci$nienia tetniczego czy

niektorych nowotwordéw (55).

Produkty zbozowe powinny pojawiac si¢ W wiekszosci positkow. Dzieci i ich rodziny zachgca
si¢ do wybierania produktow pelnoziarnistych, czyli takich, ktére nie zostaly oczyszczone
Z otrgb 1 innych, cennych elementéw ziarna zbdz. Naleza do nich m.in. razowe pieczywo,
petnoziarnisty makaron, kasze oraz bragzowy ryz. Produkty zbozowe pelnoziarniste to dobre
zrédlo blonnika pokarmowego, ktorego spozywanie przynosi wiele korzysci zdrowotnych.
W diecie nalezy ograniczy¢ produkty zbozowe, ktore szybko podlegajg procesom trawienia
I wchtaniania, 0 tzw. wysokim indeksie glikemicznym, takie jak: jasne pieczywo, bialy ryz,

bialy makaron, a takze produkty z oczyszczonej maki pszennej (kluski, nale$niki, pierogi).

Nabial jest najlepszym zrodtem wapnia w diecie zarowno dzieci jak i dorostych. Dodatkowo,
odpowiednie spozycie wapnia wigze si¢ Z mniejszg masg ciata, lepsza wrazliwoscig na insuling
I mniejszym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 w przysztosci (124). Nalezy jednak pamietac,
ze petnotluste mleko i jego przetwory charakteryzuja si¢ takze duzg zawartoscig thuszczu, ktory
jest najbardziej kalorycznym z makrosktadnikow. Ponadto, tlusty nabial jest Zrodiem
nasyconych kwasow tlhuszczowych, ktoére jak wspomniano wczes$niej nalezy ograniczaé
w diecie dzieci. Z tego wzgledu, u dzieci po 2r.z., poleca si¢ nabial 0 naturalnie niskiej
zawartosci thuszczu tj. mleko 2%, jogurt naturalny, kefir, maslanke, twardg lub serek wiejski.
Nalezy ograniczy¢ pelnotluste mleko oraz $mietaneg, $mietanke, a takze sery zotte, topione,

plesniowe.

Podobnie jak w przypadku nabialu, zacheca si¢ do spozywania migsa 0 naturalnie niskiej

zwarto$ci thuszczu tzn. drobiu lub chudych ryb. Raz w tygodniu w jadtospisie powinna si¢
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znalez¢ porcja thustej ryby morskiej, ze wzgledu na zawarto$¢ kwasow omega—3. Ttuste migsa,
takie jak wieprzowina i wotowina, ze wzgledu na kalorycznos¢ oraz zawarto$¢ nasyconych
kwasow thuszczowych, powinno si¢ spozywacé rzadziej. Jesli chodzi 0 przetwory migsne,
powinno si¢ zredukowac czgstos¢ spozycia takich produktow jak kietbasy, pasztety czy thuste
wedliny. Te zalecenia uwzgledniajg nie tylko kaloryczno$¢ tych produktow, ale takze ich
og6lny niekorzystny wptyw na zdrowie. W 2015 r. Miedzynarodowa Agencja Badan nad
Rakiem (IARC, ang. International Agency for Research on Cancer), agenda WHO, wydata
obszerny raport dotyczacy bezpieczenstwa spozycia migsa | jego przetworow.
Po przeanalizowaniu wynikow badan naukowych, przetwory migsne zostaty zakwalifikowane
do grupy 1, zawierajacej substancje 0 udowodnionym dziataniu rakotworczym. W tym samym
raporcie mi¢so czerwone (wolowina, wieprzowina, baranina oraz cielecina) zakwalifikowano
do grupy 2a — o prawdopodobnym dziataniu rakotworczym (125). Zasadnym wydaje si¢ wiec
ograniczenie przetworéw migsnych do minimum, a mi¢so czerwone spozywac rzadziej niz

biate (drob) (122,125).

W zakresie tluszczu, w diecie promuje si¢ roslinne zrodta tego makrosktadnika tj. orzechy,
pestki czy nasiona, awokado, a takze oleje roslinne: rzepakowy, rydzowy, oliwe z oliwek.
Thuszcz zwierzecy np. masto czy smalec powinno si¢ ograniczaé, szczego6lnie ze wzgledu na

zawarto$¢ nasyconych kwaséw thuszczowych.

Nalezy takze zwrdci¢ uwage na sposéb termicznej obrobki potraw, ktora czesto wymaga
dodatku tluszczu w procesie przygotowania. Smazy¢ nalezy rzadko, czeSciej poleca si¢

gotowanie, duszenie, grillowanie czy pieczenie pod przykryciem.

Najwazniejszym i polecanym na kazdym etapie zycia ptynem jest woda, ktorg nalezy wypija¢
w ilosci co najmniej 5-6 szklanek dziennie. Dobrym zrodtem ptynéw w diecie dziecka moga
by¢ réwniez: stabo zaparzona herbata czarna, zielona oraz herbaty ziotowe i owocowe bez
cukru. Stodzone napoje oraz soki owocowe to produkty, ktore powinny znalez¢ si¢ w diecie
dziecka w minimalnej ilosci. Wprawdzie dopuszcza si¢ naturalny, 100% sok owocowy w diecie
dzieci w ilosci 170 ml/dobe do lat 6 oraz 230 ml/dobg powyzej tego wieku, jednak jest to zrodto
kalorii, ktore powinno by¢ uwzglgednione w diecie. Soki owocowe, nawet naturalne, sg zrodtem
pustych kalorii, gdyz poza cukrami prostymi pochodzacymi z owocow, zawierajg znikoma

ilo$¢ btonnika, W przeciwienstwie do owocow W formie state;j.

Stodycze to kolejne produkty, ktore nalezy ograniczy¢ w diecie dziecka, nie tylko z nadmierna
masa ciala. Mozna je podawa¢ w niewielkiej, kontrolowanej ilosci 1-2 X w tygodniu, aby

zapobiec niekontrolowanemu podjadaniu przez pacjenta, w tajemnicy przed opiekunami.
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Nalezy jednak wybiera¢ produkty 0 dobrym sktadzie, matej ilosci thuszczu, a jeszcze lepiej
przygotowac¢ je samodzielnie W domu ze znanych sktadnikoéw. Poza tym, zamiast stodyczy
nalezy promowaé przekaski w formie warzyw i owocow, bakalie, a takze rdznego rodzaju

koktajle na bazie chudego nabiatu i owocow sezonowych.

Jedzenie typu fast-food, czyli produkty takie jak pizza, frytki lub hamburgery to grupa
pokarméw absolutnie zbednych w diecie kazdego dziecka. Sg zrodtem gltdéwnie weglowodanow
prostych i tluszczow nasyconych, niosg ze soba duzo kalorii oraz matg gestos¢ odzywcza.
Nalezy szuka¢ zamiennikoOw ulubionych produktow i stara¢ si¢ je zastgpi¢ zdrowymi

alternatywami wykorzystujac make razowa, chudy nabial i warzywa sezonowe.

Niezwykle wazna jest takze regularnos¢ w zakresie przyjmowania positkow. W trakcie dnia
powinno si¢ zjada¢ ok. pieciu positkow: trzy wicksze i dwa mniejsze. Kluczowe jest
rozpoczecie dnia od $niadania, ktdrego pomijanie to udowodniony czynnik ryzyka rozwoju
nadmiernej masy ciala w wieku rozwojowym. Szczegélnie poleca si¢ $niadania 0 duzej
zawartosci weglowodanow ztozonych 1 btonnika tj. kanapki z razowego pieczywa lub
owsianke. Do szkoty dziecko powinno zabra¢ drugie $niadanie W charakterze przekaski:
kanapek, owocow lub nabialu. Obiad powinien by¢ zrodlem pelnoziarnistych produktow
zbozowych, a takze warto§ciowego biatka pochodzenia zwierzgcego lub roslinnego.
Podwieczorek to czas na uzupetnienie porcji owocow, warzyw i chudego nabialu w ciagu dnia.
Kolacja nie powinna by¢ obfita i jedzona bezposrednio przed snem. Pomig¢dzy positkami
przeciwwskazane jest podjadanie i stosowanie przekgsek. Dodatkowo, warto zwrdci¢ uwage
w jakim Srodowisku jada si¢ zaplanowane positki. Wykonywanie innych czynno$ci podczas
jedzenia np. ogladanie telewizji czy gra na komputerze sprawia, ze dziecko nie skupia si¢ na
spozywanym positku i nie uczy si¢ prawidtowo rozpoznawac uczucia glodu i sytosci. Zaleca

si¢ jedzenie positkow razem z rodzing, przy stole, 0 konkretnych porach i bez pospiechu.

Interesujgcym sposobem na szybka i efektywng edukacje wydaje si¢ by¢ takze regula 5-2-1-0
promowana przez m.in. AAP oraz zdrowotng inicjatywe¢ prewencji otytosci Let s go! (104,126).
Zasada 5-2-1-0 skupia si¢ na najwazniejszych zaleceniach zywieniowych i pozazywieniowych
0 udowodnionej efektywno$ci w prewencji i leczeniu nadmiernej masy ciata u dzieci
I mlodziezy i 0znacza:

% — pieé porcji warzyw i owocow kazdego dnia,

— maksymalnie dwie godzinny dziennie spedzone przed ekranem,

¥
d co najmniej jedng godzine aktywnosci fizycznej kazdego dnia,
& — zero kalorii w napojach.
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5.5. Przeglad diet redukcyjnych dla dzieci i mlodziezy z otylo$cia

Brakuje dobrze zaplanowanych, randomizowanych badan klinicznych badajacych wplyw
réznego rodzaju ustrukturyzowanych sposobow zywienia na nasilenie otyto$ci oraz sktad masy
ciata u dzieci i mlodziezy. Te, ktére sa dostepne, nie zawsze biorg pod uwage czynniki
wplywajace na wynik badania tj. intensywno$¢ leczenia, czynniki §rodowiskowe lub poglady
i przekonania rodziny, w ktorej wychowuje si¢ pacjent. Czes¢ badan wykazata jednak istotne

statystycznie efekty w leczeniu otytosci dziecigcej (103,127).

Interesujagcym podejsciem zywieniowym W otytosci, ktére dato zadowalajace rezultaty takze
w grupie dzieci i mlodziezy jest dieta promujgca produkty 0 niskiej gestosci energetyczne;.
Odpowiednig ilo$¢ kalorii w diecie osigga si¢ poprzez wybieranie produktoéw spozywczych
z polecanych przez autoréow kategorii (103,127,128). Ten rodzaj diety czesto przedstawiony
jest w przystepnej dla najmtodszych formie sygnalizacji swietlnej, gdzie kolory czerwony, zotty
I zielony oznaczajg kolejno produkty: najmniej polecane, polecane rzadziej i zalecane jak
najczesciej. W badaniach na grupie dzieci w wieku 8-12 lat udowodniono korzystny wptyw

tego typu diety na stan odzywienia pacjentow (129).

Innym kierunkiem leczenia zywieniowego otytosci dziecigcej jest dieta niskiego indeksu
I niskiego tadunku glikemicznego. Taki rodzaj diety bierze pod uwagg potencjalng odpowiedz
glikemiczng organizmu, w odpowiedzi na spozycie konkretnych zZrodet weglowodanow.
Szczegolnie obiecujace wyniki tego typu leczenia zywieniowego zaobserwowano w grupie

dzieci mtodszych, jednak wyniki pozostaja niejednoznaczne (130-132).

Innym rodzajem leczenia zywieniowego dla dzieci z otytoscig jest stosowanie diet bardzo
niskokalorycznych (VLCD, ang. very low calorie diet), <800 kcal/dobg. Celem stosowania
takiego sposobu zywienia jest szybka redukcja masy ciala, po ktorej nastgpuje mniej
restrykcyjna zbilansowana dieta hipokaloryczna. Diet¢ tego typu poleca si¢ wybranym
pacjentom z otytoscig olbrzymig, jednak moze ona by¢ stosowana wylacznie pod nadzorem
lekarskim, w specjalistycznych osrodkach, nie dtuzej niz 10 tygodni. Udowodniono, Ze jest to
jedna z najbardziej efektywnych diet w kontekscie redukcji masy ciata, jednak podkresla si¢
brak badan klinicznych potwierdzajacych jej bezpieczenstwo w grupie dzieci i mtodziezy
(127,133).

Ze wzgledu na brak dowodow naukowych 0 duzej sile przemawiajacych za stosowaniem
konkretnej, ustrukturyzowanej diety, zwraca si¢ szczeg6lng uwage na wilasciwy, pod katem

iloSciowym oraz jako$ciowym, sposob zywienia ogotem. Najwazniejsze, wedlug badaczy,
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wydaje si¢ skupienie na promowaniu wlasciwych nawykéw zywieniowych oraz zdrowego
sposobu zywienia odpowiedniego dla tej grupy wiekowej zamiast rekomendowania konkretnej
diety (103,127). Dodatkowo, leczenic w formie promocji zdrowego stylu zycia, w
przeciwienstwie do trzymania si¢ sztywnych regut i restrykcyjnych jadtospisow, ma nie tylko
korzystny wptyw na efekt leczenia, ale takze zmniejsza ryzyko rozwinigcia zaburzen

odzywiania w populacji wieku rozwojowego (134).
5.6. Modyfikacja stylu zycia u dzieci i mlodziezy z nadmierna masg ciala (109,110,122)

Poza dieta, niezmiernie waznym elementem leczenia nadmiernej masy ciata u dzieci

I mlodziezy jest modyfikacja pozazywieniowych elementow stylu zycia.

Zarbéwno U dzieci zdrowych jak i tych z nadmierng masg ciata nalezy $cisle kontrolowac ilo$é
czasu w ciagu dnia spedzanego biernie, po$wiecanego na ogladanie telewizji, gr¢ na
komputerze, uzywanie tabletu czy telefonu komoérkowego (dalej w pracy czas przed ekranem).
Zaleca si¢ ograniczenie czasu przed ekranem do dwoch godzin w ciggu dnia. Kazda inna
czynnos$¢: gry i zabawy na $wiezym powietrzu, wykonywanie obowigzkéw domowych czy
spedzanie czasu z rowie$nikami na spacerach zuzywa wigcej kalorii i jest w wielu wymiarach

korzystniejsza dla pacjenta.

Pewnego rodzaju przeciwienstwem czasu spgdzanego biernie jest wspomniana wczesniej
NEAT, czyli spontaniczna aktywnos$¢ fizyczna. Jest to aktywnos¢ fizyczna, ktora wykonuje
si¢ W sposob niezaplanowany, mimochodem, wybierajac aktywne formy spedzania wolnego
czasu. Poleca si¢ wybieranie spaceru lub jazdy rowerem jako $rodka komunikacji zamiast
podrozy samochodem i autobusem, wybor schodéow zamiast windy, a takze angazowanie si¢
W codzienne obowigzki tj. sprzatanie, gotowanie, praca W ogrodzie. Tak niepozorne czynnosci
maja swoj koszt energetyczny, ktory jest 0 wiele wyzszy niz typowo bierne formy spgdzania
wolnego czasu i w kontek$cie catego dnia moga generowaé nawet kilkaset wydatkowanych
kalorii dodatkowo (46).

Poza spontaniczng aktywnos$cig fizyczng niezwykle wazne jest aktywne spedzanie czasu
W sposéb zaplanowany. Organizacje prozdrowotne, ktore zajmuja si¢ zdrowiem dzieci tzn.
WHO (119), CDC (135), AHA (136), AAP (137), 1ZZ (122) maja wspolne stanowisko
dotyczace sportu. Dzieci | mtodziez do 18 r.z. powinny angazowac si¢ kazdego dnia w CO
najmniej 60 minut zaplanowanej aktywnosci fizycznej 0 $redniej lub wysokiej intensywnosci.
Wigkszo$¢ zaje¢ sportowych powinna mie¢ charakter aerobowy, ale podkresla si¢ takze

konieczno$¢ wprowadzenia ¢wiczen W obcigzeniu, ktére wzmacniaja migsnie oraz kosci.
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Na zakonczenie rozwazan dotyczacych zdrowego stylu zycia nalezy wspomnied
0 odpowiedniej dlugosci snu. Zbyt mata ilos¢ snu uniemozliwia poprawng regeneracj¢ |
w wielu badaniach jest powigzana ze zwigkszong $miertelnoscig (138), a takze ze
zwigkszonym ryzykiem rozwoju chordb niezakaznych, w tym otytosci (139). Wedtug polskich
rekomendacji, dzieci w wieku 6-12 lat powinny spa¢ przynajmniej 10 godzin kazdej nocy
(122). Rekomendowana przez National Sleep Foundation ilo$¢ snu w wieku rozwojowym to
11-14 godzin dla dzieci w wieku 1-2 lat, 10-13 godzin dla dzieci w wieku 3-5 lat, 9-11 godzin
dla dzieci w wieku 6-13 lat oraz 8-10 godzin dla nastolatkow w wieku 14-17 lat (140).

5.7. Terapia behawioralna w leczeniu otylosci (103,141,142)

Badacze podkreslaja, ze w populacji wieku rozwojowego, sama edukacja nt. powiktan otytosci,
a takze koniecznosci wprowadzenia diety i wysitku fizycznego bywa niewystarczajaca.
Poniewaz angazowanie si¢ W aktywnos¢ fizyczng i przestrzeganie zalecen dietetycznych jest
glownie uzaleznione od nawykow I przyzwyczajen pacjenta, praca wtasnie nad tym obszarem
wydaje si¢ by¢ kluczowa. Z tego powodu, coraz czesciej podkresla sie role elementéw terapii

behawioralnej w leczeniu otytosci.

Kluczowymi koncepcjami, na ktorych opiera si¢ terapia behawioralna w otylosci to
przekonanie o wiasnej skutecznosci — glgboka wiara pacjenta w to, ze sam jest odpowiedzialny
za swoj sukces terapeutyczny, a takze gotowo$¢ do zmiany — che¢ wprowadzenia W zycie

zatozonego planu.

Popularng technikg wykorzystywang w terapii behawioralnej jest samoobserwacja
I samokontrola. Pacjent, uzupetniajac réznego rodzaju wywiady czy dzienniczki zywieniowe,
jest w stanie niemal samodzielnie zidentyfikowa¢ niewtasciwe zachowania, ktore prowadzg do
nasilenia problemu otytosci. Dzienniki i tabele czesto uzupetnia si¢ 0 aktualne samopoczucie
I emocje pacjenta np. poziom nudy, glodu czy frustracji, aby jeszcze dokladniej okresli¢

powody i sytuacje, dla ktorych pacjenci ulegajg niewtasciwym nawykom.

Jedng z najczgsciej stosowanych technik terapii behawioralnej jest cykliczne wyznaczanie
celow terapeutycznych. Wyznaczaniu celu stuzy akronim SMART (litery oznaczaja
przymiotniki opisujace, jaki powinien by¢ rzeczony cel). Cel musi by¢ Skonkretyzowany -
nalezy okresli¢ doktadnie to, co chcemy wraz z pacjentem osiggna¢. Realizacja celu musi by¢
takze Mierzalna np. za pomocg miary lub skali. Dodatkowo, cel musi by¢ Atrakcyjny dla
pacjenta — wymagaé¢ od niego pewnego poswiecenia I nie by¢ zbyt banalny. Nalezy takze

zachowa¢ zdrowy rozsadek i wyznaczy¢ cel Rzeczywisty, mozliwy do zrealizowania.
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W koncu, wskazane jest okresli¢ konkretny Termin, podczas ktérego chcemy wyznaczone
zatozenie zrealizowa¢. Technike SMART wykorzystuje si¢ przede wszystkim do osiggania
celow krotkoterminowych, raczej dotyczacych konkretnych nawykow czy zachowan, a nie np.
masy ciata. W przypadku mtodszych pacjentoéw bardzo waznym elementem jest takze ustalenie
gratyfikacji za osiagniety cel — dzieci przywiazuja bardzo duza wage do wynagradzania za

dobre zachowanie i czuja wowczas zwickszong motywacje.

Waznym elementem pracy z pacjentem jest takze dialog motywujacy, czyli styl rozmowy
polegajacy na umiejetnym zadawaniu pytan pacjentowi, szczeg6élnie dotyczacych jego pobudek
I motywacji do dziatania. Podczas rozmowy z pacjentem rozwaza si¢ wiele kwestii, poznajac
poglady pacjenta, takze jego gldwne cele i nadrzedne wartosci W zyciu. Dialog motywujacy
sprawia, ze pacjent odpowiadajagc na pytania terapeuty motywuje si¢ niejako sam,
wypowiadajac na gtos swoje przekonania i pobudki do dziatania. Badania dowodza, ze dialog
motywujacy moze by¢ z powodzeniem wykorzystywany w terapii otytosci u dzieci. Jest to
efektywny i prosty do opanowania sposoéb komunikacji z chorym, ktoéry powinni zna¢ wszyscy

pracownicy stuzby zdrowia wspotpracujacy na co dzien z pacjentami z otytoScia.
6. Wybrane powiklania otylosci w wieku rozwojowym oraz ich dietoterapia

Otylos¢ w wieku rozwojowym wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju wielu chorob, jest
powiazana z krotsza dlugoscig zycia, a takze z jego obnizong jako$cig (143). W grupie dzieci
Z nadmierng masg ciata, W poréwnaniu do ich rowiesnikéw z BMI w normie, czesciej
wystepuja choroby niezakazne (144). W niniejszym rozdziale omoéwiono wybrane powiktania

otylos$ci, szczegdlnie te, ktére wymagaja wsparcia zywieniowego.
6.1. Zaburzenia metabolizmu thuszczow (dyslipidemia)

Dyslipidemia to zaburzenia gospodarki lipidowej, ktore powodujg nieprawidtowosci
poszczegolnych frakcji lipoprotein oraz triglicerydow w surowicy krwi. Choé¢ nie ma
konkretnych badan, ktore mowityby o nasileniu dyslipidemii u dzieci w Polsce, w Stanach
Zjednoczonych ok. 20% populacji wieku rozwojowego ma nieprawidtowy poziom jednej lub
wigcej sktadowych profilu lipidowego (145). Czgstos¢ wystgpowania zaburzen lipidowych
ro$nie wraz z BMI populacji (146). U dzieci z otyloscig najczesciej wystepujacy profil
dyslipidemii ma charakter mieszany, aterogenny. Sktada si¢ z podwyzszonego ste¢zenia
triglicerydow, obnizonego stg¢zenia HDL-cholesterolu i miernie lub znacznie podwyzszonej

frakcji LDL cholesterolu (147).

W 2008r. zespot ekspertow, na podstawie danych zraportu Programu Edukacji
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Cholesterolowej (NCEP, ang. National Cholesterol Education Program), utworzyt siatki
centylowe dla wartosci lipidogramu w populacji wieku rozwojowego (148). Prawidtowe (<75.
centyla), graniczne (75.-95. centylem) oraz nieprawidlowe (>95. centyla) wartosci przedstawia
Tabela 5. Ponizsze kryteria sa zgodne ze stanowiskiem polskiego Forum Ekspertow

Lipidowych i zalecane w interpretacji wynikoéw lipidogramu w populacji dzieci polskich (149).

Tabela 5. Prawidlowe, graniczne oraz nieprawidlowe warto$ci lipidogramu u dzieci
| mlodziezy (148,149)

. cholesterol frakcja LDL | frakcja HDL | triglicerydy | triglicerydy
wartosel calkowity cholesterolu cholesterolu <9r.z. >0 r.z.
prawidtowe <170 <110 > 45 <75 <90
graniczne 170-199 110-129 35-45 75-99 90-129
nieprawidlowe > 200 >130 <35 > 100 > 130

Niefarmakologiczne leczenie dyslipidemii u dzieci z nadwagg i oOtyloscig polega przede
wszystkim na modyfikacji diety, zwickszeniu aktywnos$ci fizycznej oraz redukcji masy ciata.
Wykazano, ze nawet niewielkie, pozytywne zmiany w tych aspektach korzystnie wptywajg na

profil lipidowy (147).

Dietoterapia dyslipidemii skupia si¢ przede wszystkim na leczeniu zywieniowym
hipercholesterolemii, poniewaz to ona jest glownym czynnikiem ryzyka choroby sercowo-
naczyniowej (150). Podstawowymi modyfikacjami dotyczacymi diety sa: zmniejszenie
spozycia thuszczu ogdtem, ograniczenie zrodet tluszczow nasyconych oraz cholesterolu
pokarmowego. Wedlug AHA modyfikacje powinny by¢ wprowadzane etapowo. Etap I,
u dzieci, ktore nie prowadzily do tej pory zdrowego, zbilansowanego zywienia, polega na
ograniczeniu energii pochodzacej z ttuszczu do 30% CPM, ttuszczow nasyconych do 7-10%
CPM, a cholesterolu do 300 mg na dobe. Jesli kontrolne parametry profilu lipidowego po 6-8
tygodniach wciaz sg niezadowalajace, wprowadza si¢ dalsze ograniczenia. Etap 11 polega na
zmniejszeniu procentowego udziatu kalorii z tluszczu w diecie do 25-30%, nasyconych
kwasow thuszczowych <7% oraz cholesterolu ponizej 200 mg na dobg (151). Badania
potwierdzaja, ze dieta 0 niskiej zawartosci tluszczéw nasyconych obniza poziom zaroéwno

cholesterolu ogdtem jak i jego frakcji LDL w populacji wieku rozwojowego (152).

Blonnik pokarmowy ma rowniez dziatanie obnizajace cholesterol — wigzac si¢ z kwasami
z6kciowymi zapobiega krazeniu wrotnemu cholesterolu (153). Nie zaleca si¢ jednak podawania
wiokna roslinnego W postaci suplementoéw, a raczej zwickszenia W diecie naturalnych zrodet

blonnika wystepujacego m.in. w owocach, warzywach i produktach petnoziarnistych (154).
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Do innych metod niefarmakologicznego leczenia dyslipidemii u dzieci nalezy wysitek fizyczny
I redukcja masy ciata. Dowody naukowe wynikajace z badan w grupie zarowno dzieci jak
i dorostych wykazujg, ze codzienna, intensywna aktywnos$¢ fizyczna i ograniczenie czasu
spedzanego biernie korelujg z nizszym ryzykiem sercowo0-naczyniowym i lepszym profilem
lipidowym (155,156). Dzieci z dyslipidemig powinny angazowac¢ si¢ W co najmniej taka ilo$¢
aktywnosci fizycznej, jaka zaleca si¢ dla populacji dzieci zdrowych — min. 60 minut kazdego
dnia. Ponadto, u otytych dzieci z dyslipidemig, utrata masy ciata moze spowodowa¢é znaczng

poprawge lipidogramu (154).
6.2. Niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby

Niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby (NAFLD, ang. non-alcoholic fatty liver
disease) to szerokie pojecie obejmujgce cale spektrum chordob watroby zwigzanych ze
sttuszczeniem tego narzadu i wynikajacymi z tego konsekwencji (157). NAFLD to
makroskopowe sttuszczenie >5% hepatocytow, przy rownoczesnym braku innych schorzen
prowadzacych do sttuszczenia narzadu (157). Mimo ze zmiany histopatologiczne przypominajg
alkoholowa chorob¢ watroby, niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby jest
przewleklym i postgpujacym stanem chorobowym watroby niezwigzanym ze spozyciem
alkoholu (158). Stluszczenie watroby nie jest uznanym czynnikiem ryzyka choroby sercowo-
naczyniowej, mimo to uwaza si¢, ze NAFLD to watrobowa manifestacja zespotu
metabolicznego (159). Zaburzenie to niejednokrotnie wspotwystepuje z insulinoopornoscia
i/lub zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, dyslipidemig oraz nadci$nieniem
tetniczym (157). NAFLD moze dotyczy¢ 3-10% calej populacji pediatrycznej i nawet 70-80%
dzieci otytych (160).

Zlotym standardem diagnostycznym NAFLD jest badanie histologiczne wycinka watroby,
jednak jest to badanie rzadko wykonywane, gdyz wymaga naktadu czasu, finansow i obarczone
jest duzym ryzykiem powiktan (157,160). W praktyce, Europejskie Towarzystwo
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci (ESPGHAN, ang. The European Society for
Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition) wskazuje, ze NAFLD mozna
rozpoznawa¢ si¢ W oparciu o cechy stluszczenia watroby w badaniu ultrasonograficznym,
zwigkszong aktywno$¢ enzymow watrobowych oraz wykluczenie innych przyczyn sttuszczenia

i zapalenia watroby (157,160,161).

Najlepszym i najbardziej znanym sposobem leczenia NAFLD jest redukcja masy ciata. Podczas
redukcji nadmiaru tkanki ttuszczowej zmniejsza si¢ ilos¢ lipidow zlokalizowanych ekotopowo,

takze w hepatocytach (157,162). Utrata juz 3-5% catkowitej masy ciata zmniejsza sthuszczenie
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watroby, cho¢ W celu poprawy przebiegu zapalenia watroby na tle sttuszczenia moze by¢
potrzebna utrata 10% lub wigcej calkowitej masy ciata. Chudnigcie powinno postgpowac
powoli, zazwyczaj 0,5 kg/tydzien, gdyz gwattowne odchudzanie si¢ moze nasili¢ sthuszczenie
watroby (157).

Dieta w przebiegu NAFLD powinna by¢ zdrowa, zbilansowana | prowadzi¢ do redukcji masy
ciata. Poleca si¢ duzg ilo§¢ warzyw, owocow, produkty zbozowe niskoprzetworzone oraz chudy
nabial i mig¢so. Nalezy zwrdci¢ uwage na prawidtows zawartos¢ thuszczu ogdtem w diecie,
a takze odpowiednio niskg ilo§¢ izomerow trans kwasow thuszczowych, cholesterolu
pokarmowego oraz cukrow prostych, wtym fruktozy (157,162). Na potrzeby dietoterapii
nicalkoholowej stluszczeniowej choroby watroby Mager i wsp. opracowali diet¢ FRAGILE —
0 niskiej zawartosci cukrow prostych, w tym fruktozy, oraz niskim indeksie i tadunku

glikemicznym (163).

Z dostepnych suplementéw diety, badania naukowe wskazuja na zasadno$¢ stosowania
witaminy E w dawce 400-1200 IU/dobg (164). Badania u pacjentéw dorostych z NAFLD
potwierdzaja lecznicze dziatanie witaminy E, wptywajace korzystnie zarowno na aktywno$¢

aminotransferaz watrobowych jak i makroskopowy obraz watroby (165,166).
6.3. Insulinoopornos$¢ oraz zaburzenia metabolizmu weglowodanow

Zaburzenia metabolizmu weglowodandéw U dzieci z otytoScig wiaza si¢ Z insulinoopornoscia -
opornoscia tkanek obwodowych na dziatanie insuliny. Nieleczona otylo$¢ i narastajaca
insulinooporno$¢ moga prowadzi¢ do dalszych zaburzen przemiany weglowodandow:
poczatkowo do uposledzonej tolerancji glukozy, nastgpnie do nieprawidlowej glikemii na
czczo, i w koncu, bez odpowiedniego leczenia, do rozwinigcia si¢ cukrzycy typu 2 (167).
Czgsto$¢ wystepowania wspomnianych zaburzen w populacji wieku rozwojowego nie jest
doktadnie znana. W badaniach chinskich czestos¢ wystepowania insulinoopornosci jest r6zna
I wystepuje U 44% dzieci z nadmierng masg ciala i u 61% dzieci z zespotem
metabolicznym (168). Warto jednak wspomnie¢, ze insulinooporno$¢ ma niekiedy charakter
fizjologiczny, w naturalnych okresach rozwoju, takich jak pokwitanie lub cigza. W okresie
dojrzewania nastepuje spadek wrazliwosci na insuling 0 ok. 25-50%, ktory po osiggnigciu

dojrzatosci ptciowej catkowicie ustepuje (169,170).

Ztotym standardem w diagnostyce insulinowrazliwosci jest hiperinsulinemiczna euglikemiczna
klamra metaboliczna, ktora jest badaniem rzadko wykonywanym, gdyz jest czasochtonna,

kosztowna i wymaga wyszkolonego personelu (171). Wedlug wynikéw badan, metoda
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najbardziej zblizong do klamry metabolicznej okazuja si¢ by¢ pomiary insuliny podczas
doustnego testu obcigzenia glukoza (OGTT, ang. oral glucose tolerance test) (170). OGTT jest
podstawowym testem zalecanym przez WHO w diagnostyce zaburzen gospodarki
weglowodanowej. Podczas tego testu oznacza si¢ glikemi¢ oraz insulinemi¢ przed doustnym
podaniem glukozy oraz przynajmniej w 120. min testu. Stezenie insuliny na czczo >15uU/ml,
warto$¢ insuliny w 120. min testu >75 pU/ml oraz >150pU/ml w kazdym innym punkcie testu
przemawiajg za insulinoopornoscia (172). Inna posrednig metoda do oceny insulinoopornosci
jest homeostatyczny model oceny insulinoopornosci — wskaznik HOMA-IR (ang. Homeostatic
Model Assessment of Insulin Resistance). Interpretujac wynik wskaznika HOMA-IR nalezy
wzigé pod uwage stopien dojrzewania pacjentow, gdyz ze wzgledu na naturalnie wystepujaca
insulinooporno$¢ podczas pokwitania, wartosci te sa wyzsze niz U osob dorostych. Wedtug
Kurtoglu i wsp. wartosci wskaznika $wiadczace 0 insulinoopornosci wynosza przed
rozpoczeciem dojrzewania 2,67 U chtopcoéw i 2,22 u dziewczat, a w okresie pokwitania 5,22

u chtopcow i 3,82 u dziewczat (172).

Do diagnostyki zaburzen przemian weglowodanéw wykorzystuje si¢ stezenia glukozy
w surowicy krwi na czczo oraz podczas OGTT. Wynik glikemii na czczo <100 mg/dl uznaje
si¢ za prawidtowy, pomiar w granicach 100-125 mg/dl §wiadczy 0 nieprawidlowej glikemii na
czczo, a przy dwukrotnym oznaczeniu >126 mg/dl mozna stwierdzi¢ cukrzyce. Glikemig
w 120. minucie OGTT <140 mg/dl uznaje si¢ za wynik prawidtowy, oznaczenie W granicach
140-199 $wiadczy 0 uposledzonej tolerancji glukozy, a przy wyniku >200 mg/dl stwierdza si¢
cukrzyce. Nieprawidtowg glikemi¢ na czczo 1/lub uposledzong tolerancje glukozy okresla si¢

mianem stanu przedcukrzycowego (173).

Celem leczenia insulinoopornosci | zaburzen przemiany weglowodanow jest poprawienie
wrazliwosci | wydzielania insuliny, a takze osiagnigcie i/lub utrzymanie prawidlowej glikemii.
Do leczenia niefarmakologicznego =zalicza si¢ modyfikacje stylu zycia: dietoterapie

prowadzacg do redukcji masy ciata oraz wysitek fizyczny (174,175).

Dietoterapia zaburzen przemiany weglowodandéw skupia si¢ przede wszystkim na redukcji
masy ciata, ktéra ma udowodniony efekt poprawy kontroli glikemii. U otytych dzieci bez
cukrzycy zmniejszenie BMI juz o 0,5 kg/m? lub wiecej prowadzi do zauwazalnej poprawy
wrazliwos$ci na insuling (176). U dzieci i mtodziezy z rozwinigta cukrzyca optymalnym celem

jest zmniejszenie masy ciata 0 7-10% lub BMI <85. centyla w odniesieniu do wieku i ptci (177).

Wazna jest takze jakos$¢ diety. Zbyt duza podaz biatka moze przyczyniaé si¢ do rozwoju
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opornosci na insuling oraz nasila¢ glukoneogenezg (178). Nalezy takze zwroci¢é uwage na
odpowiednig zawarto$¢ ttuszczu w diecie — obserwuje si¢ narastanie insulinoopornos$ci przy
diecie bogatej w tluszcz, lecz bez efektu odwrotnego — poprawy wrazliwosci w odpowiedzi na
diete niskottuszczowa (170). Udowodnione dziatanie redukcyjne na masg ciata, a takze efekt
poprawy wrazliwo$ci na insuling W populacji osob dorostych, ma dieta bogata w produkty
zbozowe razowe, pelnoziarniste oraz ogotem duza zawarto$¢ btonnika pokarmowego (170).
Pacjentom zaleca si¢ diete 0 tzw. niskim indeksie oraz niskim tadunku glikemicznym. Cho¢
takie postepowanie ma udowodnione, pozytywne dziatanie w populacji 0séb dorostych,
wlaczenie do diety dzieci z zaburzeniami weglowodanowymi surowych warzyw i owocow oraz

produktow petnoziarnistych jest rowniez korzystne (170,179).

Zwigkszona aktywnos¢ fizyczna, niezaleznie od pozytywnego wptywu na redukcj¢ masy ciata,
poprawia wrazliwo$¢ na insuling. Wysitek fizyczny poprawia poziom insuliny na czczo jeszcze
przed zauwazalng redukcja masy ciata (170,180). Wydaje si¢ nawet, ze aktywnos¢ fizyczna jest
CO najmniej tak samo wazna, jesli nie wazniejsza, w procesie leczenia zaburzen przemiany
weglowodanéw, jak redukcja masy ciata (170). Dzieci i milodziez z zaburzeniami
weglowodanowymi nalezy zacheca¢ do angazowania si¢ W aktywno$¢ fizyczng
0 umiarkowanej lub duzej intensywnosci przez co najmniej godzing dziennie oraz zmniejszenia
czasu przed ekranem (174,175). Niestety, nalezy mie¢ na uwadze, ze agle zaprzestanie
aktywnosci fizycznej sprawia, ze insulinoopornos¢ wraca do poziomu sprzed ¢wiczen, a nawet
mozna obserwowaé zjawisko narastania insulinoopornosci z odbicia (tzw. rebound

phenomenon) (170,181).
6.4. Nadci$nienie tetnicze

Nadcis$nienie tgtnicze to choroba uktadu krazenia polegajaca na czasowym lub statym
podwyzszeniu ci$nienia t¢tniczego krwi, zarowno skurczowego jak i rozkurczowego. Wedtug

AAP moze wystepowac U 2-4% catej populacji pediatrycznej (182).

W 2015 r. Polskie Towarzystwo Nefrologii Dziecigcej opublikowato rekomendacje dotyczace
diagnostyki oraz postgpowania z pacjentem w wieku rozwojowym z podwyzszonym
cisnieniem te¢tniczym (183). Prawidlowe warto$ci ciSnienia tetniczego zaleza od wielu
czynnikéw, m.in. wzrostu, masy ciata i wieku dziecka, dlatego podczas interpretacji wyniku

nalezy kierowac si¢ odpowiednimi warto§ciami referencyjnymi.

Dzigki projektom OLA i OLAF opracowano polskie siatki centylowe dla ci$nienia tetniczego

krwi, ktore uwzgledniajg podzial na wiek, pte¢ oraz wysokos¢ ciata pacjentow (184). Wartosci
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skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego <90. centyla w odniesieniu do pftci, wieku

oraz centyla wzrostu uznaje si¢ za wartosci prawidtowe (183).

U dzieci i miodziezy nadci$nienie t¢tnicze mozna rozpoznaé¢ na podstawie trzykrotnego
potwierdzenia warto$ci cisnienia tetniczego >95. centyla normy dla ptci, wieku oraz centyla
wzrostu. Zaburzenie mozna stwierdzi¢ gdy zarowno oba (skurczowe i rozkurczowe ci$nienie
tetnicze) lub tylko jeden parametr przekraczaja normeg. W populacji wieku rozwojowego
obowigzuje takze podzial nadcisnienia tetniczego W zalezno$ci od jego ciezkosci. Wyr6znié
mozna I° — gdy wartosci ci$nienia tetniczego znajdujg sie¢ W zakresie >95. oraz <99. centyla dla
ptci, wieku i centyla wzrostu + 5 mmHg oraz 11°, gdy pomiary ci$nienia tetniczego wynosza
>99. centyla dla plci, wieku i centyla wzrostu + 5 mmHg (183). Ze wzgledu na czasochtonno$é
interpretacji warto$ci ci$nienia tetniczego U dzieci, dostepne sa kalkulatory do automatycznego

wyliczenia warto$ci centylowej danego pomiaru oraz tabele do ich wstgpnej oceny (183).

Najwazniejszym elementem leczenia niepowiktanego nadci$nienia tetniczego zwigzanego
z nadmierng masg ciata jest modyfikacja stylu zycia: dietoterapia, redukcja masy ciala,
regularne ¢wiczenia fizyczne oraz ograniczenie czasu spedzanego biernie. Celem leczenia
niefarmakologicznego jest usunig¢cie modyfikowalnych czynnikéw wpltywajacych na wzrost

ci$nienia tetniczego lub ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych (183).

Najwazniejszg interwencja dietetyczng, W przebiegu nadci$nienia tetniczego, jest ograniczenie
sodu w diecie pacjenta. W oparciu 0 dostepne dowody, od 2017 r. AAP zaleca, aby ograniczy¢
so6d w diecie dzieci z nadci$nieniem tetniczym do <2300 mg/dobe, z dalszym ograniczeniem
<1500 mg/dobg (185). Polskie rekomendacje sg bardziej restrykcyjne i zalecajg: 1200 mg/dobe
u dzieci w wieku 4-8 lat oraz 1500 mg/dobe dla dzieci starszych (183). Zalecenia obejmuja
rébwniez ograniczenie spozycia lub calkowite zaprzestanie spozywania Zywnosci
przetworzonej, do ktorej w procesie technologicznym uzywa si¢ duzej ilosci soli np. chipsow,
paluszkow czy produktow instant. Opiekundéw zachgca si¢ do czytania etykiet na opakowaniach
w celu okreslenia zawarto$ci sodu w produkcie i unikania spozywania zywnos$ci 0 Wysokiej

zawartosci soli (183).

Dieta szczeg6lnie rekomendowang W przebiegu nadcis$nienia tetniczego U dorostych jest dieta
DASH (ang. dietary approach to stop hypertension) (186). Dieta DASH jest modyfikacja diety
srodziemnomorskiej, gdzie glowne Zrodlo kalorii stanowig §wieze warzywa, owoce, produkty
pelnoziarniste, nabial 0 naturalnie niskiej zawartosci thuszczu oraz dobroczynne kwasy

tluszczowe, gtownie pochodzenia roslinnego (187). Mimo ze wiekszo$¢ badan dotyczacych

48



diety $rodziemnomorskiej oraz diety DASH potwierdza jej korzystny wplyw w grupie
dorostych pacjentow z nadci$nieniem i1 innymi powiktaniami otytosci (188), przynosi ona

réwnie duzg korzy$¢ w grupie dzieci i mtodziezy (189).

Dietoterapia nadcis$nienia tetniczego wspotwystepujacego 2z otyloscig powinna takze
przyczyniac si¢ do normalizacji masy ciata. Badania naukowe w populacji wieku rozwojowego
potwierdzaja, ze redukcja BMI o 10% moze wptyna¢ na obnizenie wartosci ci$nienia t¢tniczego
0 8-12 mmHg (183,190). Celem terapii u dzieci z otytoscig powiktang nadcisnieniem tetniczym

jest redukcja BMI <85. centyla w odniesieniu do wieku i ptci (183).

Z badan wynika takze, ze dobrze zaplanowana, regularna aktywno$¢ fizyczna obniza ci$nienie
krwi. Wyniki badan przeprowadzonych na populacji os6b dorostych wykazaty, ze w ten sposob
mozna obnizy¢ wartosci ci$nienia t¢tniczego 0 4-9 mmHg (183,191). Dzieci z rozpoznaniem:
wysokiego prawidlowego cisnienia tetniczego oraz dobrze kontrolowanego nadci$nienia
tetniczego I° lub 11° bez zmian narzagdowych nie maja przeciwwskazan do uprawiania sportu.
Nalezy pamietac¢ jednak o indywidualizacji i unikaniu sportow 0 charakterze izometrycznym,
beztlenowym (np. podnoszenie ci¢zarow). Wedlug polskich rekomendacji, dzieciom
Z nadci$nieniem zaleca si¢ 30-60 minut aktywnos$ci fizycznej przez wigkszo$¢ dni
w tygodniu (183). Jednak w przypadku braku przeciwwskazan do uprawiania sportu, a takze
zwazywszy na towarzyszaca otylos¢ wydaje sie, ze dzieci z nadci$nieniem tetniczym powinny
angazowac si¢ W co najmniej takg ilo$¢ ¢wiczen, jaka rekomenduje si¢ dla populacji zdrowej —

min. 60 minut kazdego dnia.

Dodatkowo, w prewencji oraz w leczeniu nadci$nienia tetniczego W grupie dzieci i mtodziezy
podkresla si¢ rolg edukacji, ktora ma na celu odwiedzenie pacjentdw od spozywania alkoholu

oraz palenia papierosow (183).
6.5. Zespol metaboliczny

Omawiane w podrozdziale zaburzenia: dyslipidemia, zaburzenia przemian weglowodanowych
oraz nadcisnienie tetnicze prowadzg do rozwoju miazdzycy | zwiekszajg ryzyko wystgpienia
incydentow sercowo-naczyniowych (192). Chociaz choroby uktadu krazenia objawiajg si¢
zwykle w wieku dorostym, wiadomo, ze proces miazdzycy moze rozpoczac¢ si¢ wczesnie
w dziecinstwie, co potwierdzajg badania w tej grupie wiekowej (193). W przypadku wiekszosci
dzieci, miazdzycowe zmiany naczyniowe sg niewielkie i mozna im zapobiegaé, a nawet je
zminimalizowaé, przestrzegajac zdrowego trybu zycia (194). Dlatego tak wazne jest

monitorowanie pacjentow z otytoscia i leczenie zaburzen z nig wspotwystepujacych.
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Z problemem otyto$ci oraz jej powiktan $cisle zwigzane jest pojecie zespotu metabolicznego.
Zespot metaboliczny to zbiér powigzanych wzajemnie zaburzen metabolicznych
zwigkszajacych ryzyko powiklan sercowo-naczyniowych (192). Do przetomu XX. i XXI.
wieku uwazano, ze zespdt metaboliczny to zaburzenie wystepujace wytacznie U dorostych,
jednak w zwigzku z gwaltownie rosnaca populacja dzieci otylych oraz faktem, ze wiele
zaburzen metabolicznych ma zrédto w okresie dziecinstwa, w definicji zespotu metabolicznego
uwzgledniono mozliwo$¢ wystepowania tego zaburzenia W populacji wieku rozwojowego.
W 2005 r. IDF przedstawita ujednolicone kryteria zespotu metabolicznego dla dorostych (195),
a nastgpnie W 2007 r. uzupetnita je 0 informacje dotyczace dzieci i mtodziezy (196). Do
rozpoznania zespolu metabolicznego niezbedne jest potwierdzenie otytosci brzusznej
(zwickszony obwod talii), a takze spetnienie co najmniej dwoch z czterech pozostatych
kryteriow dotyczacych zaburzen wspotwystepujacych. Kryteria zespolu metabolicznego dla
roznych grup wiekowych przedstawia Tabela 6. (195,196).

Tabela 6. Kryteria zespolu metabolicznego dla réznych grup wiekowych wedlug IDF
(195,196)

grupa otylos¢ triglicerydy | frakcja HDL | ci$nienie glikemia na
wiekowa brzuszna cholesterolu | tetnicze krwi | czczo
<10r.z. obwdd talii nie mozna zdiagnozowaé =zespolu metabolicznego, ale
>90. centyla | wskazana jest dalsza diagnostyka i obserwacja, szczegdlnie,
w odniesieniu | jesli  wywiad rodzinny oObcigzony jest zespotem
do wieku metabolicznym, cukrzyca typu 2, dyslipidemia, chorobami
i plei naczyniowo-sercowymi, nadci$nieniem tetniczym  i/lub
otyloscia
10-16r.z | obwdd talii >150 mg/dI <40mg/dl skurczowe >100 mg/dl
>90. centyla >130 mmHg | lub
w odniesieniu i/lub rozpoznana
do wieku rozkurczowe | cukrzyca
i plei >85 mmHg typu 2
lub leczenie tego zaburzenia | lub
rozpoznane
nadci$nienie
tetnicze
>16r.z. obwad talii >150 mg/dl <40 mg/dl skurczowe >100 mg/dl
>94 cm dla dla mezczyzn | >130 mmHg | lub
mezezyzn, <50 mg/dI i/lub rozpoznana
>80 cm dla dla kobiet rozkurczowe | cukrzyca
kobiet >85 mmHg typu 2
lub leczenie tego zaburzenia lub
rozpoznane
nadci$nienie
tetnicze
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I1 Zalozenia i cele pracy

Nadmierna masa ciata jest problemem, ktory obejmuje populacje na wszystkich kontynentach
i we wszystkich grupach wiekowych. Problem ten dotyczy takze populacji wieku rozwojowego
- liczba otytych dzieci i nastolatkow narasta w szybkim tempie. Dotychczasowe obserwacje
wskazuja, ze przedluzona W czasie otylo$¢ prowadzi do rozwoju jej strukturalnych
I metabolicznych powiktan. Otylos¢ oraz choroby z nig wspotwystepujace zwigkszajg ryzyko
rozwoju zaburzen sercowo-naczyniowych i sg jedna z najczestszych przyczyn zgondéw na
Swiecie. Zwiekszajaca si¢ liczba pacjentéw z otytoScig jest problemem nie tylko zdrowotnym,
ale takze spotecznym i ekonomicznym, zasadnym wiec wydaje si¢ ciagle poszukiwanie
mechanizmow 1 okolicznos$ci rozwoju nadmiernej masy ciata, a takze optymalnego sposobu

leczenia otyto$ci w wieku rozwojowym.

Znakomita wigkszo$¢ przypadkow nadwagi i otytosci wynika z dtugotrwale utrzymujacego si¢
dodatniego bilansu energetycznego, dlatego podstawowym sposobem leczenia nadwagi
i otylosci prostej, hiperalimentacyjnej jest modyfikacja szeroko rozumianego stylu zycia.
Wedhlug obecnego stanu wiedzy, opiek¢ na pacjentem z otyloscia powinien sprawowac
multidyscyplinarny zespot terapeutyczny. W grupie profesjonalistow zajmujacych sie¢
pacjentami z otytoscig nie powinno zabrakng¢ specjalisty ds. zywienia — dietetyka, ktorego
glowna rolg jest edukacja nt. prawidlowego odzywiania si¢ oraz promocja zdrowego stylu
zycia. Cho¢ pozornie otylo$¢ U dzieci nie r6zni si¢ znacznie od otylosci U dorostych, leczenie
nadmiernej masy ciata W populacji wieku rozwojowego musi odbywac si¢ Z uwzglednieniem
wielu aspektow, m.in. wieku, tempa wzrastania, stopnia dojrzewania czy innych jednostek
chorobowych wystepujacych u pacjenta. Dzieci i miodziez dynamicznie si¢ rozwijaja
I potrzebuja odpowiedniej ilosci i jakosci sktadnikow odzywczych do prawidtowego
wzrastania i dojrzewania, dlatego dieta nie moze by¢ zbyt restrykcyjna. Z drugiej strony,
normalizacja masy ciala nie zawsze musi si¢ odbywacé poprzez jej redukcje, poniewaz
w niektorych grupach wiekowych, dzigki dynamicznemu wzrastaniu, poprawa stanu
odzywienia moze odbywac si¢ przy stabilnej masie ciata. Nalezy rowniez pamigtac, ze wybory
zywieniowe dziecka sg czgsto determinowane przez wybory Zywieniowe jego otoczenia,
dlatego kolejnym waznym obszarem pracy z pacjentem w wieku rozwojowym jest edukacja nie
tylko samego pacjenta, ale takze cztonkow jego rodziny czy srodowiska szkolnego. Te i wiele
innych aspektow pracy z pacjentem nalezy mie¢ na uwadze podejmujac si¢ opieki dietetycznej

nad dzieckiem z nadmierng masa ciata i jego rodzing.
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Opieka nad dzieckiem otytym w Polsce, takze w zakresie poradnictwa dietetycznego, jest
niewystarczajaca. Cho¢ obecno$¢ dietetyka W zespole terapeutycznym ds. leczenia otylosci
wydaje si¢ konieczna i jest rekomendowana przez wiele $wiatowych towarzystw naukowych —
realny, bezplatny dostep do specjalisty ds. zywienia jest ograniczony. Brakuje
specjalistycznych, wielodyscyplinarnych os$rodkéw, ktore kompleksowo zajetyby sie
problemem, jakim jest otyto$¢ wieku rozwojowego. Istotny jest takze brak dostgpu do

powszechnej, bezptatnej porady dietetyczne;.

1. Zalozenia pracy

W pracy zatozono, ze aktywny 1 intensywny nadzor dietetyczny nad dzie¢mi z nadmierng masg
ciata ma wplyw na przebieg choroby podstawowej, a pacjenci pozostajacy pod opieka
specjalisty ds. zywienia osiagaja lepsze efekty niz ci, ktorzy po jednorazowej edukacji

dietetycznej pozostaja pod konwencjonalng opieka medyczna.

Ponadto zatozono, ze dobrze zaplanowany nadzor dietetyczny wplywa nie tylko na przebieg
otytosci, ale posrednio, poprzez poprawe stanu odzywienia, zastosowang dietg, zwickszenie
aktywnosci fizycznej oraz ograniczenie czasu spedzanego biernie, takze na poprawe przebiegu

zaburzen metabolicznych, ktore towarzysza nadmiarowi masy ciata U pacjentow.

2. Cele pracy
Gloéwnym celem pracy byta ocena wptywu intensywnego i aktywnego nadzoru dietetycznego
na przebieg otyloSci u dzieci. Realizacj¢ celu nadrzgdnego zaplanowano poprzez cele

szczegotowe:

1. Poddanie badanej grupy pacjentow rocznemu aktywnemu 1 intensywnemu nadzorowi
dietetycznemu oraz pordwnanie przebiegu ich otyloSci z grupa kontrolng poddang

jednorazowej edukacji dietetycznej i pozostajaca pod konwencjonalng opieka medycznag.

2. Ocena parametrow stylu zycia (jakoSci diety, aktywnos$ci fizycznej oraz czasu przed
ekranem) i analiza ich wplywu na przebieg otylosci celem poszukiwania efektywnych

zalecen promujacych normalizacj¢ masy ciala.
3. Ocena wystepowania powiktan metabolicznych u badanych dzieci oraz wplywu aktywnego

1 intensywnego nadzoru dietetycznego, w tym promocji zdrowego stylu zycia, na ich

przebieg.
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111 Pacjenci i metody

Przed przystapieniem do realizacji projektu badawczego, wniosek dotyczacy prowadzenia
badania naukowego zgloszono do zaopiniowania przez Komisje Bioetyczng Uniwersytetu
Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu uzyskujgc zgody: zasadniczg - uchwata nr
655/15 oraz dla kolejnych anekséw - uchwaty nr 89/17 i203/18 do projektu badawczego.

Dokumenty stanowig zatgczniki do niniejszej pracy.

1. Pacjenci

Rodziny pacjentow z rozpoznaniem nadmiernej masy ciata zainteresowanych wzieciem udziatu
w badaniu rekrutowano sposréd pacjentow Kliniki Diabetologii i Otylosci Wieku
Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu.

Stopniowe wiaczanie do badan oraz wtasciwa interwencja odbyly si¢ w czasie od czerwca
2015r. do czerwca 2018 r. Do projektu badawczego zakwalifikowano poczatkowo 88
pacjentéw jednak 13 z nich (5 w grupie badanej oraz 8 w grupie kontrolnej) nie kontynuowato
wspolpracy i zostalo wylaczonych z dalszej obserwacji. Badanie ukonczyto 75 pacjentow

w wieku 7-17 lat — 25 w grupie badanej oraz 50 w grupie kontrolnej.

Kryteria wiaczenia do badan:
e wiek >7 lat oraz <17 lat,
e nadwaga lub otytos¢ (BMI >85. centyla w odniesieniu do wieku i ptci),
e zgoda na wzigcie udziatu W badaniu wyrazona przez rodzicow/opiekundéw oraz pacjenta

>16r.7.

Kryteria wylaczenia z badan:

e wiek <7 lat lub >17 lat,

e prawidlowe odzywienie (BMI <85. centyla w odniesieniu do wieku i ptci),

e nadmierna masa ciala wtérna do: zaburzen hormonalnych (m.in. niedoczynnos$ci
tarczycy, nadczynno$ci kory nadnerczy, niedoczynnosci przysadki); zespotow
uwarunkowanych genetycznie (m.in. trisomia 21, zesp6t Pradera-Williego, zespot
Bardeta-Biedla) lub otytos$¢ jatrogenna, wtorna do stosowanych lekow,

e Dbrak zgody rodzicow/opiekundéw i/lub pacjenta na wzigcie udziatu w badaniu.

Rodzice/opiekunowie prawni dzieci, a takze pacjenci, ktorzy ukonczyli 16 r.z. po zapoznaniu
si¢ Z rodzajem oraz przebiegiem interwencji wyrazili na nie pisemng zgode. Podkreslono,

ze W kazdym momencie badania, bez podania wyraznej przyczyny, mozliwa byla rezygnacja
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z dalszego udziatu w projekcie badawczym, z czego w trakcie trwania projektu skorzystato 13
pacjentow. Pacjenci i ich opiekunowie wyrazili rowniez zgod¢ na wykorzystanie wynikow

niniejszego badania w opracowaniach naukowych (z zachowaniem petnej anonimowosci).

2. Metody

Kwalifikacja do grupy badanej lub kontrolnej odbywata si¢ podczas rutynowego pobytu
pacjentow w oddziale Kliniki Diabetologii i Otylosci Wieku Rozwojowego Uniwersytetu
Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, zwigzanego z diagnostyka nadmierne;j
masy ciata. Przeprowadzono u nich standardowe badania (badanie podmiotowe
I przedmiotowe, pomiary antropometryczne, badania laboratoryjne i obrazowe). Dodatkowo,
oceniono styl zycia pacjentdw za pomocg wywiadu zywieniowego oraz wskaznikow, co zostato

szczegotowo omoéwione W nastepnych podrozdziatach.

2.1. Badanie podmiotowe
2.1.1. Wywiad lekarski

U pacjentow i ich rodzicéw/opiekunow prawnych przeprowadzono wywiad medyczny, ktory

zawieral:

o wywiad okoloporodowy — mase¢ urodzeniowg pacjenta, rodzaj porodu, ilo$¢ punktéw
w skali Apgar, przyrost masy ciata matki dziecka w cigzy, sposob karmienia oraz

wprowadzania produktow uzupetniajacych,

e Wwywiad rodzinny — otytos¢ i choroby wspotwystepujace z otytoscia u krewnych 1° i I1°:
nadci$nienie, cukrzyca typu 2, dyslipidemia, choroby uktadu sercowo-naczyniowego,
a takze takie jednostki chorobowe jak choroby tarczycy czy zaburzenia psychiczne, ktore

moga rzutowac na sposob leczenia i przeprowadzang terapig,

o wywiad dotyczacy choroby podstawowej — od jak dawna pacjent ma problem
z nadmierng masg ciata z uwzglednieniem pierwszych lat zycia, jaka (wedtug opiekunow)
jest tego przyczyna, czy rodzina jest pod opieka dietetyka, czy pacjent byt poddany
leczeniu zywieniowemu, z jakim efektem, czy dziecko jest pod opieka poradni
specjalistycznej (jesli tak, z jakiego powodu), czy dziecko ma dodatkowe zaburzenia, czy

przyjmuje leki lub suplementy diety.
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2.1.2. Wywiad zywieniowy

Dwukrotnie, na poczatku oraz na koncu projektu badawczego, z pacjentami i ich rodzinami,

przeprowadzono wywiad dotyczacy stylu zycia, ktory zawierat:

o wywiad zywieniowy — przeanalizowano nawyki zywieniowe, m.in. czesto$¢ spozycia
I typowa wielkos¢ porcji produktéw spozywczych z danej grupy (np. warzywa, owoce,
napoje, stodycze, produkty typu fast-food), rozktad i pory positkéw w ciggu dnia, sposdb
gotowania i obrobke termiczng dan, zachowania mogace prowadzi¢ do nadmiernej masy
ciala (np. podjadanie, jedzenie pod wpltywem emocji, spozywanie positkow przed

telewizorem),

o wywiad dotyczacy pozazywieniowych elementow stylu zycia — zapytano o godziny
wstawania, zasypiania oraz dlugos¢ snu, ilos¢ czasu dziennie spedzanego biernie, w tym
czas przed ekranem (czas spedzany przed ekranem telewizora, komputera, telefonu
komorkowego itp.), czas przeznaczony na zaplanowang aktywno$¢ fizyczng w szkole i
poza nig oraz spontaniczng aktywno$¢ ruchowa — czy pacjent wybiera aktywne formy

spedzanie wolnego czasu czy raczej bierne,

o dzienniczek zywienia i stylu Zycia, ktore pacjent wraz z rodzicami/opiekunami
przygotowat przed przyjeciem na oddziat — zawieral wszystkie potrawy i napoje
spozywane W ciggu ostatnich kilku dni (3-7 dni), a takze godziny wstawania i zasypiania,
ilo$§¢ aktywnosci fizycznej; dodatkowo, z pacjentem przeprowadzono wywiad 24-

godzinny, ktory zawierat te same informacje, odnoszace si¢ do ostatniej doby.

2.1.3. Ocena zdrowego stylu zycia za pomoca wskaznikow

Na potrzeby niniejszej pracy wybrano dwa wskazniki do punktowej oceny zdrowego stylu
zycia: YHEI — oficjalny, uzywany wczesniej W pracach wskaznik zdrowego odzywiania dzieci
i mlodziezy oraz autorski wskaznik zdrowego stylu zycia. Oceny dokonano dwukrotnie, na

poczatku oraz na koncu projektu badawczego.

2.1.3.1. Wskaznik zdrowego odzywiania dzieci i mlodziezy (YHEI) (197)

Wskaznik zdrowego odzywiania (HEI, ang. Healthy Eating Index), to narz¢dzie do punktowe;j
oceny sposobu odzywiania pacjenta, W odniesieniu do aktualnych zalecen zywieniowych dla
populacji Stanéw Zjednoczonych (198). Wskaznik HEI zostat zaprojektowany i wprowadzony
przez Kennedy’ego i wsp. w1995 r. Na jego bazie, w 2004 r. powstal wskaznik zdrowego

odzywiania dzieci i mtodziezy (YHEI, ang. Youth Healthy Eating Index) (197).
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YHEI sktada si¢ z 13 kategorii: siedem z nich ocenia si¢ w 10-punkowej skali, a sze$¢
pozostatych kategorii w skali 5-punktowej. Maksymalna liczba punktow, ktorg mozna uzyskaé

stosujgc wskaznik YHEI wynosi 100, minimalna 0.

Do uzyskania maksymalnej ilosci punktow W kategorii produktow uznawanych za zdrowe
pacjent musi si¢ wykaza¢ spozyciem co najmniej rekomendowanej ilosci porcji dziennie. Zbyt
mate spozycie produktow z tej kategorii jest oceniane proporcjonalnie — z minimalng punktacja
0 dla zerowego spozycia. Spozycie produktow uznawanych za niezdrowe jest punktowane
odwrotnie: pacjent otrzymuje maksymalng ilo$¢ punktow w danej kategorii, gdy spozycie
produktu jest ponizej ustalonego limitu, a minimalng ilo$¢ punktow, gdy jego spozycie

przekracza dopuszczalny poziom spozycia wedlug zalecen.

Podczas oceny sposobu odzywiania pacjenta nalezy kierowac si¢ standardowa wielkoscia

porcji wedtug amerykanskich zalecen zywieniowych (199), ktora wynosi np.

e porcja produktow zbozowych: 1 kromka chleba, 30 g suchych produktéow zbozowych, 120
ml objetosci ugotowanego ryzu, makaronu lub innych ugotowanych produktéw zbozowych,

e porcja warzyw: 240 ml surowych warzyw liSciastych, 120 ml pokrojonych surowych lub
ugotowanych warzyw, 120 ml soku warzywnego,

e porcja owocow: jeden Sredni owoc, 60 ml suszonych owocow, 120 ml $§wiezych,
mrozonych lub puszkowanych owocdéw, 60 ml soku owocowego (sok liczy sie tylko jako
jedna porcja, niezaleznie od ilosci),

e porcja nabialu: 240 ml mleka lub jogurtu, 40-45 g chudego sera,

e porcja migsa, ryb, jaj: 25-30 g ugotowanego migsa lub ryby, 1 jajko,

e porcja tluszczu: 1 tyzeczka margaryny, 1 tyzeczka oleju, 1 tyzka majonezu, 2 tyzki
dressingu do satatek,

e porcja stodyczy: 2 male ciastka, 1 kawalek ciasta, 120 ml sorbetu lub galaretki, 240 ml

lemoniady lub innego stodkiego napoju.

Zywienie dzieci i mlodziezy oceniano W odniesieniu do wskaznika YHEI na podstawie:
dzienniczkow zywieniowych i/lub zywieniowego wywiadu 24-godzinnego, a takze rozmowy
z pacjentem i jego rodzing. Samodzielnych odpowiedzi na pytania poproszono pacjentow,

ktorzy ukonczyli 16 r.z., a dzieci mtodsze 0 odpowiedz z pomocg i pod nadzorem opiekunow.

Kategorie oraz kryterium punktacji wskaznika YHEI znajduja si¢ w Tabeli 7. (197).
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Tabela 7. Kategorie oraz kryterium punktacji wskaznika YHEI (197)

kategoria liczba porcji potrzebna liczba porcji potrzebna
do uzyskania 10 punktow | do uzyskania 0 punktow

produkty zbozowe razowe >2 0

warzywa >3 0

owoce >3 0

nabial >3 0

proporcja miesa* >2 0

niezdrowe przekaski** 0 >3

stodkie napoje 0 >3

czestos¢ potrzebna do

czestos¢ potrzebna do

uzyskania 5 punktéw uzyskania 0 punktow
suplementacja*** codziennie nigdy
margaryna i masto nigdy >2 porcji
fast-food nigdy codziennie
usuwanie tluszczu zwierzecego™*** zawsze nigdy
jedzenie $niadania >5 razy/tydzien nigdy
posilki jedzone wspoélnie codziennie nigdy

* liczba porcji drobiu, ryb, jajek, orzechow, pestek oraz warzyw straczkowych podzielona przez liczbe porcji

migsa czerwonego oraz podroboéw/dzien

** zawierajg zarowno stodycze (np. ciasta, ciastka, pieczywo cukiernicze, cukierki, czekolad¢) oraz stone

przekaski (np. chipsy, paluszki, popcorn)

*** dotyczy suplementacji wskazanych witamin i sktadnikow mineralnych dla danej populacji
**** dotyczy usuwania widocznych ttustych cze$ci mies oraz przetwordw miesnych, a takze skory z drobiu

2.1.3.2. Autorski wskaznik zdrowego stylu zycia

Na potrzeby projektu opracowano takze autorski wskaznik do oceny zdrowego stylu zycia.

Pytania i punktacja bazujg na zaleceniach dotyczacych wlasciwego odzywiania si¢, aktywnosci

fizycznej oraz snu dla polskiej populacji wieku rozwojowego (122).

Wskaznik sktada si¢ z 15 prostych pytan, zasady punktacji sa jasne. Jezeli pacjent spetnia

rekomendacje dotyczace danej kategorii otrzymuje 1 punkt. Minimalna liczba punktéw, ktora

mozna uzyskac to 0 pkt., maksymalna 15 pkt. (Tabela 8.).
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Tabela 8. Pytania oraz punktacja autorskiego wskaznika zdrowego stylu zycia

Lp. | tres¢ pytania Punktacja

1. | Czyjesz regularnie, 4-5 positkow dziennie? tak — 1 pkt.,

nie — 0 pkt.

2. | Czy kazdego dnia zaczynasz dzien od $niadania, ktore spozywasz | tak — 1 pkt.,
W ciggu godziny od przebudzenia? nie — 0 pkt.

3. | Czy jedzac produkty zbozowe W co najmniej 75% przypadkow | tak — 1 pkt.,
wybierasz ich zdrowe, niskoprzetworzone wersje tj. razowy chleb, | nie — 0 pkt.
brazowy ryz, kasze, petnoziarnisty makaron, ptatki owsiane?

4. | Czy kazdego dnia spozywasz 2-3 porcje warzyw (porcja ok. 100 g)? | tak — 1 pkt.,

nie — 0 pkt.

5. | Czy kazdego dnia spozywasz 1-2 porcje owocow (porcja ok. 100 g)? | tak — 1 pkt.,

nie — 0 pkt.

6. | Czy co najmniej raz w tygodniu spozywasz porcj¢ (ok. 80-100 g) | tak — 1 pkt.,
thustej ryby morskiej (np. tosos, tunczyk itp.)? nie — 0 pkt.

7. | Czy spozywasz wigcej niz 50 g przetworzonych produktéw | nie — 1 pkt.,
miesnych (szynka, kielbasa, paréwka) dziennie? tak — O pkt.

8. | Czy kazdego dnia zdarza Ci si¢ zjes$¢ porcj¢ stodyczy (porcja - co | nie — 1 pkt.,
najmniej 150 kcal np. 1 batonik, 3 ciastka, 2 rzadki czekolady)? tak — O pkt.

9. | Czy regularnie dosalasz potrawy na talerzu i/lub przynajmniej raz | nie — 1 pkt.,
dziennie spozywasz stone przekaski (paluszki, krakersy, precle, tak — 0 pkt.
solone orzeszki, chipsy itp.)?

10. | Czy przygotowujgc positki, W co najmniej 75% przypadkow | tak — 1 pkt.,
wybierasz zdrowsze sposoby przygotowania dan np. gotowanie, | nie — 0 pkt.
parowanie, duszenie, pieczenie pod przykryciem, zamiast smazenia
czy pieczenia bez przykrycia?

11. | Czy Twoim gtéwnym napojem W ciggu dnia jest woda? tak — 1 pkt.,

nie — 0 pkt.

12. | Czy kazdego dnia zdarza Ci si¢ wypi¢ przynajmniej dwie szklanki | nie — 1 pkt.,
stodkiego napoju (np. soki, stodkie napoje gazowane, stodka kawa | tak — 0 pkt.
lub herbata itp.)?

13. | Czy kazdego dnia angazujesz si¢ W co najmniej 60 minut aktywnosci | tak — 1 pkt.,
fizycznej? nie — 0 pkt.

14. | Czy spedzasz przed telewizorem, komputerem, tabletem, | nie — 1 pkt.,
telefonem komérkowym wiecej niz 2 godziny dziennie lacznie? tak — O pkt.

15. | Czy kazdej nocy przesypiasz taka ilos¢ godzin, jaka jest | tak — 1 pkt.,
rekomendowana dla osob w Twojej grupie wiekowej (6-12 r.z. — 10- | hie — 0 pkt.
11 godzin, 13-17 r.z. — 8-10 godzin)?

Wskaznik autorski zostal utworzony na bazie wywiadu 24-godzinnego, ktory jest metoda
referencyjng i nie wymaga walidacji. Jednak podczas pobytu pacjentow na oddziale, po 24
godzinach od pierwszej oceny diety, przeprowadzono retest wskaznika autorskiego uzyskujac

duza zgodno$¢ ogolng (93%) i bardzo dobra powtarzalnos¢ (statystyka kappa — 0,91) (200).
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2.1.4. Ocena motywacji oraz poziomu wiedzy

Podczas rozmowy z pacjentem oraz jego rodzing, na poczatku oraz na koncu projektu

badawczego, oceniono dwa dodatkowe parametry:

e gotowos¢ i zdeterminowanie pacjenta do wprowadzenia zmian majacych na celu
poprawg¢ stanu odzywienia — dalej w pracy nazywana krotko motywacjg — zastosowano 10-
punktowa skale wzrokowo-analogowa (VAS, ang. visual-analog scale), gdzie 0 oznacza
wcale nie gotowaly, a 10 oznacza absolutnie gotowaly i zdeterminowanaly do podj¢cia

zmian; oceny dokonywat pacjent Z pomoca rodziny,

e poziom wiedzy pacjenta i jego rodziny na temat zdrowego stylu zycia — dalej w pracy
nazywany krotko wiedzg — zastosowano 10-punktowa skale VAS, gdzie 0 oznacza brak
elementarnej wiedzy, a 10 oznacza obszerna i kompletna wiedza na temat zdrowego stylu
zycia; subiektywnej oceny dokonywata autorka pracy po pierwszej rozmowie z pacjentem

I jego rodzing.
2.2. Badanie przedmiotowe

2.2.1. Rutynowe badanie przedmiotowe

Kazdy pacjent zostat zbadany przedmiotowo przez lekarza w czasie pobytu na oddziale Kliniki.
Celem badania przedmiotowego byto m.in. poszukiwanie objawow, ktore moglyby sugerowac:
e otylos¢ wtorng do zaburzen hormonalnych,
e otylo$¢ bedaca sktadowa genetycznie uwarunkowanych zespotow chorobowych,
e powiktania metaboliczne otytosci hiperalimentacyjnej,

e przebieg dojrzewania piciowego (ocena dojrzewania w skali Tannera).

2.2.2. Pomiary antropometryczne oraz ocena stanu odzywienia

Do oceny stanu odzywienia pacjenta zbadano jego wysoko$¢, mase ciala oraz obwad talii.
Do przeprowadzonych pomiaréw uzyto przyrzadow:
e wysokos¢ ciata — stadiometr — Holstein UK (Wielka Brytania), doktadnos¢ — 0,1 [cm]

e masa ciata — waga elektroniczna WPT 150, Radwag (Polska), doktadno$¢ — 0,1 [kg]

e obwdd talii/bioder — medyczna tasma pomiarowa dla pomiaru obwodow ciata SECA 201 -
Seca GmbH & Co. KG. (Niemcy), doktadnos¢ — 0,1 [cm]
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Z uzyskanych danych (wysoko$¢ oraz masa ciata) obliczono wskaznik BMI, ktéry nastgpnie
odniesiono do siatek centylowych odpowiednich dla wieku i ptci pacjenta. Wartosci w zakresie
pomigdzy 5. a 84. centylem uznano za $wiadczgce 0 prawidtowym odzywieniu, w granicach
85.-94. o nadwadze, a wyniki >95. centyla w odniesieniu do wieku i pici 0 otytosci. Do
okreslenia doktadnego centyla BMI uzyto takze kalkulatora on-line, ktory analizuje dane
w odniesieniu do aktualnych siatek centylowych (201).

Do oceny stanu odzywienia pacjentdow wybrano wskaznik BMI-SDS. Wartosci BMI-SDS <1
interpretowano jako prawidtowe odzywienie, wynik w granicach 1,01-2,00 jako nadwage,

a warto$ci >2 uznano za §wiadczace 0 otylto$ci.

Ostatnim elementem oceny stanu odzywienia byta ocena stopnia otytosci w badanych grupach.
W niniejszej pracy wybrano % dla wartosci BMI z 95. centyla w odniesieniu do wieku i ptci
pacjenta. Wyniki BMI w odniesieniu do wieku i pici interpretowano W nastgpujacy sposob:

e >05, centyla oraz <120% 95. centyla BMI uznano za otytos¢ I°,

o >120% oraz <140% 95. centyla BMI uznano za otytos¢ I1°,

e >140% 95. centyla BMI uznano za otytosc¢ III°.

W niniejszym badaniu, do oceny wysokosci, masy ciata, obwodow talii, BMI oraz BMI-SDS
korzystano z nowych siatek centylowych oraz tabel bedacych wynikiem projektu OLA oraz
OLAF (82-84).

2.3. Metody oznaczen laboratoryjnych

U pacjentow wiaczonych do badania, przeprowadzono standardowa diagnostyke laboratoryjng
dla otytosci, w sktad ktorej wehodzi m.in. ocena przemian weglowodanowych oraz lipidowych
oraz ocena funkcji watroby. Podczas diagnostyki wykluczono takze wtdrne przyczyny otytosci

oraz jej powiktan.

Oznaczenia laboratoryjne zostaty przeprowadzone przez akredytowane, szpitalne laboratorium,
ktore postuguje si¢ standardowymi metodami. Ponizej podano wykaz metod oznaczen

laboratoryjnych parametrow wykorzystywanych w niniejszej pracy.

Ocena parametrow przemian lipidowych

e cholesterol catkowity — o0znaczono w surowicy krwi metodg kolorymetryczng z
wykorzystaniem reakcji enzymatycznych, przy pomocy analizatora biochemicznego AU
690, Beckman Coulter (USA)
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HDL-cholesterol —oznaczono w surowicy krwi metoda kolorymetryczng z wykorzystaniem
reakcji enzymatycznych, przy pomocy analizatora biochemicznego AU 690, Beckman
Coulter (USA)

triglicerydy — oznaczono w surowicy krwi metodg kolorymetryczng z wykorzystaniem
reakcji enzymatycznych, przy pomocy analizatora biochemicznego AU 690, Beckman
Coulter (USA)

LDL-cholesterol — parametr wyliczono w oparciu 0 oznaczenia: cholesterolu catkowitego,

HDL-cholesterolu oraz triglicerydow (przy oznaczeniach triglicerydow ponizej 400 mg/dl)

Ocena funkcji watroby

aminotransferaza alaninowa (dalej w pracy ALT) — oznaczono w surowicy krwi metoda
kinetyczng w 37°C (IFCC), przy pomocy analizatora biochemicznego AU 680, Beckman
Coulter (USA)

aminotransferaza asparaginianowej (dalej w pracy AST) — oznaczono w surowicy krwi
metoda kinetyczng w 37°C (IFCC), przy pomocy analizatora biochemicznego AU 680,
Beckman Coulter (USA)

kwas moczowy — 0znaczono w surowicy krwi metoda kolorymetryczng z wykorzystaniem
frakcji enzymatycznych, przy pomocy analizatora biochemicznego AU 680, Beckman
Coulter (USA)

Ocena parametrow przemian weglowodanowych

glukoza — oznaczono w surowicy krwi metoda enzymatyczng z heksokinazg, przy pomocy
analizatora biochemicznego AU 680, Beckman Coulter (USA)

insulina — oznaczono w surowicy krwi metodg immunochemiczng z uzyciem mikroczastek
oraz znacznika chemiluminescencyjnego, przy uzyciu analizatora Architect i1000SR,
Abbott (USA)

peptyd C — 0znaczono w surowicy krwi za pomoca metody immunoradiometrycznej, przy
pomocy licznika gamma Wizard 1470 HVD, PerkinElmer Inc. (USA)

hemoglobina glikowana (dalej w pracy HbAic) — oznaczono w krwi pelnej metoda
immunochemiczng Z uzyciem mikroczgstek oraz znacznika chemiluminescencyjnego, za

pomoca analizatora Architect i1000SR, Abbott (USA)
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2.4. Dodatkowe wskazniki zastosowane w pracy do oceny insulinoopornosci oraz
przemian weglowodanowych

W celu doktadnej oceny insulinooporno$ci i metabolizmu weglowodandéw interpretowano
stezenia glukozy oraz insuliny na czczo oraz w 120. minucie doustnego testu obcigzenia
glukoza. Pod uwage brano takze maksymalny poziom glikemii oraz insulinemii podczas

OGTT.

Dla doktadniejszej oceny W badanej populacji obliczono rowniez pole pod krzywa (AUC, ang.
area under the curve) dla glikemii oraz dla insulinemii podczas 6-punktowego testu OGTT

(30. minutowe interwaty).

W pracy uzyto takze wskaznika HOMA-IR, ktory jest modelem matematycznym stosowanym

do oceny insulinooporno$ci. HOMA-IR obliczono z wynikéw na czczo, wedtug wzoru:

i ia |79« i i lﬂ]
glikemia [ al ]*msulmemla [ml

405

HOMA-IR=

2.5. Pomiar ci$nienia tetniczego krwi

Do diagnostyki nadcisnienia t¢tniczego wykorzystano pomiary przeprowadzone za pomocg
ci$nieniomierza Connex ProBP 3400 marki Welch Allyn ®, (USA) [doktadno$¢ 1 mmHg],
przeprowadzone wedhug standardowych warunkéw pomiaru z mankietem dostosowanym do
obwodu ramienia. Podczas hospitalizacji przeprowadzono 3 niezalezne pomiary, z ktorych
obliczono $rednig arytmetyczng. Otrzymany wynik odniesiono do siatki centylowej dla wieku,

plci 1 centyla wzrostu pacjenta.

2.6. Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej

U kazdego pacjenta przeprowadzono badanie ultrasonograficzne (dalej w pracy USG) jamy
brzusznej, podczas ktorego poszukiwano cech stluszczenia narzadéw wewnetrznych, w tym
watroby. Rutynowe badania USG przeprowadzatl radiolog szpitalnej pracowni

ultrasonograficznej.

3. Przebieg badania

Po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego
w Poznaniu na przeprowadzenie badania, rozpoczeto kwalifikacje pacjentow do projektu
badawczego. Zakwalifikowane dzieci byty pacjentami Kliniki Diabetologii i Otytosci Wieku
Rozwojowego UMP. Rekrutacja obywata si¢ podczas ich pierwszorazowego pobytu w
jednostce.
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Przed rozpoczgciem badania U pacjentow przeprowadzono: pomiary antropometryczne oraz
ocen¢ stanu odzywienia, wywiad lekarski, Zzywieniowy oraz dotyczacy stylu zycia, a takze
ocen¢ jakosci diety za pomoca wskaznikow YHEI oraz autorskiego. Dodatkowo, dzieciom
przeprowadzono badania laboratoryjne oraz obrazowe, w celu oceny ryzyka i/lub przebiegu
wybranych powiktan otytosci (dyslipidemii, niealkoholowe;j sttuszczeniowej choroby watroby,

insulinooporno$ci, zaburzen przemian wegglowodanowych, nadcis$nienia tetniczego).

Wszyscy pacjenci wraz z rodzicami/opiekunami zostali wyedukowani w zakresie zdrowego
stylu zycia. Zostata im udziclona porada dietetyczna dostosowana do ich wieku i pici
uwzgledniajagca m.in. aktualne rekomendacje zywieniowe, zalecenia dotyczace aktywnos$ci
fizycznej, czasu spedzanego biernie i dtugosci snu. Pacjenci otrzymali materiaty w formie
drukowanej: zalecenia zywieniowe, zdrowe zamienniki niezdrowych produktow, przepisy na
pelnowarto$ciowe positki, a takze przyktadowy schemat zywienia, odpowiedni do ich
zapotrzebowania kalorycznego. Pacjentom, ktérym podczas pobytu zdiagnozowano dodatkowe
zaburzenia (np. dyslipidemig) udzielono dodatkowej porady ze szczegdlnym uwzglednieniem
wpltywu nadmiernej masy ciata, sposobu zywienia oraz aktywnoS$ci fizycznej na przebieg

i leczenie stwierdzonego zaburzenia.

Do projektu badawczego zakwalifikowano tacznie 88 pacjentow i ich rodzin. Ze wzgledu na
charakter projektu badawczego i kryteria kwalifikacji, pacjentow wigczano do badania
stopniowo: w pierwszej kolejnosci kwalifikowano do grupy badanej (wtaczono 30 pacjentow),
nastepnie kontrolnej (wtaczono 58 pacjentéw). Z tego powodu zrezygnowano z randomizacji,
jednakze grupy dobierano w taki sposob, aby nie r6znity si¢ migdzy sobg w sposéb istotny
statystycznie w zakresie zadnej z analizowanych cech, szczegdlnie motywacji do podjecia

leczenia.

Wszystkim pacjentom, z grupy badanej oraz kontrolnej, zapewniono konwencjonalng opieke
medyczng przeznaczong dla pacjentow z otytoscig w wieku rozwojowym. Po opuszczeniu
Kliniki pacjentow skierowano do przyszpitalnej poradni diabetologicznej, gdzie mieli dostep
do wizyt ambulatoryjnych, podczas ktorych uzyskiwali rutynowg porad¢ dostosowang do ich
aktualnej sytuacji zdrowotnej. Standardowa wizyta pacjenta z otytoscig w poradni
diabetologicznej sktada si¢ m.in. oceny stanu odzywienia, monitorowania powiktan otytosci
oraz edukacji nt. zdrowego stylu zycia bez udziatu dietetyka. Wizyty odbywaty sie zgodnie

z mozliwosciami poradni W odstepnie 4-8 miesiecy I trwaty ok. 15-20 minut.
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Podczas gdy pacjenci z grupy kontrolnej pozostali wytacznie pod konwencjonalng opicka
medyczng, pacjenci zakwalifikowani do grupy badanej zostali dodatkowo objeci nadzorem
dietetycznym. Przez okres 12-miesi¢cy, co ok. 4-5 tygodni dzieci z otyloscia i ich rodziny
odbywaty indywidualne wizyty kontrolne z dietetykiem — autorkg pracy. Podczas spotkania,
pacjentom przeprowadzano pomiary antropometryczne oraz ocen¢ stanu odzywiania. Pacjenci
pomigdzy wizytami prowadzili dzienniki zZywienia oraz aktywnosci fizycznej, ktore podczas
wizyty byly analizowane i omawiane, takze w nawigzaniu do aktualnych pomiaréw masy ciata,
wzrostu oraz BMI odniesionych do siatek centylowych. Na wizycie kontrolnej analizowano
dotychczasowa diete, korygowano btedy zywieniowe, a takze zwracano uwage na niewlasciwe

zachowania zwigzane z niedostatkiem aktywno$ci fizycznej czy snu.

Nadzor dietetyczny mial kilka cech. W pierwszej kolejnosci byl nadzorem aktywnym -
kazdorazowo, podczas indywidualnych spotkan z pacjentem, w nawigzaniu do aktualnego
nasilenia otyloséci, szczegétowo omawiano dotychczasowe btedy zywieniowe i problemy
zwigzane z niewlasciwym stylem zycia. Po drugie, opieke dietetyczna cechowata intensywnos¢
— wizyty kontrolne nast¢gpowaty po sobie w max. odstepach 4-5 tygodniowych przez okres
roku. Dodatkowo, 0 interwencji mozna powiedzie¢, ze miata charakter rodzinny — do zmiany
nawykéw zywieniowych zachecano nie tylko samego pacjenta, ale takze jego najblizsze
otoczenie: rodzicow/opiekunoéw oraz rodzenstwo. Celem aktywnego i intensywnego nadzoru
dietetycznego byla przede wszystkim promocja zdrowego stylu zycia. Nie stosowano
ustrukturyzowanego planu  zywieniowego tzn.  spersonalizowanych  jadlospisow
przewidujacych doktadne positki wraz z gramaturg produktow. U pacjentow skupiono si¢
przede wszystkim na promowaniu zdrowych nawykoéw zywieniowych oraz zachgcaniu do

zwigkszenia aktywnosci fizycznej 1 ograniczenia czasu spg¢dzanego biernie.

Po 12 miesigcach obserwacji pacjentow zakonczono projekt badawczy. Badanie ukonczyto 75
pacjentow — 25 w grupie badanej oraz 50 w grupie kontrolnej. Z udziatu w badaniu, na réznych
etapach projektu badawczego, zrezygnowato tgcznie 13 pacjentdow oraz ich rodzin (5 w grupie
badanej, 8 w grupie kontrolnej). Danych pacjentdw i ich rodzin, ktorzy zrezygnowali z

interwencji nie analizowano podczas opracowania wynikow.

Po zakonczeniu badania u pacjentow z grupy badanej oraz kontrolnej ponownie
przeprowadzono: pomiary antropometryczne oraz ocen¢ stanu odzywienia, wywiad
zywieniowy oraz dotyczacy stylu zycia, a takze ocene jakosci diety za pomoca wskaznikow
YHEI oraz autorskiego. Dodatkowo, dzieciom przeprowadzono kontrolne badania

laboratoryjne oraz obrazowe, w celu oceny ryzyka i/lub przebiegu wybranych powiktan
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otytosci. Ze wzgledu na trudno$ci w przeprowadzeniu wszystkim pacjentom z grupy kontrolnej
badan laboratoryjnych i obrazowych w warunkach szpitalnych, z grupy kontrolnej (n = 50)
wydzielono reprezentatywng mniejsza grupe (n = 15), ktorej podobnie jak w grupie badanej,

przeprowadzono oznaczenia laboratoryjne oraz ocen¢ obrazowa. (Rycina 2.)

GRUPA BADANA
(n=30)

GRUPA KONTRLONA
(n =58)

podczas kwalifikacji do badania
przeprowadzono

« pomiary antropometryczne oraz
oceng stanu odzywienia

o wywiad zywieniowy

e oceng jakoS$ci diety za pomocg
wskaznikow

« badania laboratoryjne i obrazowe

o kompleksowa edukacje
dietetyczna

podczas kwalifikacji do badania
przeprowadzono

« pomiary antropometryczne oraz
oceng stanu odzywienia

o wywiad zywieniowy

o oceng jakosci diety za pomoca
wskaznikow

« badania laboratoryjne i obrazowe

o kompleksowa edukacje
dietetycznag

4

4

12 miesigcy
konwencjonalnej opieki medycznej
wzbogaconej
aktywnym i intensywnym
nadzorem dietetycznym (ND)

(5 pacjentow zrezygnowato
z udzialu w badaniu)

12 miesigcy
konwencjonalnej opieki medycznej
(KOM)

(8 pacjentéw zrezygnowato
z udziatu w badaniu)

NS

NS

po zakonczeniu projektu
badawczego (n = 25) wykonano

o pomiary antropometryczne oraz
oceng stanu odzywienia

e wywiad zywieniowy

o ocen¢ zdrowego stylu Zycia za
pomoca wskaznikow

« badania laboratoryjne i obrazowe

po zakonczeniu projektu
badawczego (n = 50) wykonano

e pomiary antropometryczne oraz
ocen¢ stanu odzywienia

o wywiad zywieniowy

o oceng¢ zdrowego stylu Zycia za
pomoca wskaznikow

« badania laboratoryjne i obrazowe
(n=15)

Rycina 2. Przebieg badania w grupie badanej oraz kontrolnej
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4. Analiza statystyczna

Wiyniki eksperymentu poddano analizie statystycznej przy uzyciu programu komputerowego

PQStat 1.6.6 (PQStat Software).

Do scharakteryzowania pacjentow, ktorzy wzigli udziat w badaniu wyliczono podstawowe
parametry: S$rednig arytmetyczng, odchylenie standardowe, wartoSci minimalng oraz

maksymalna.

Grupy porownano migdzy sobg w zakresie wybranych cech zarowno przed jak i po zakonczeniu
badania, przy uzyciu testow statystycznych. Do okres§lenia normalno$ci rozktadu danych uzyto
testu Shapiro-Wilka. Dla danych wyrazonych w skali nominalnej, przy spelnionym warunku
Cochrana uzyto testu Chi?, a w przypadku jego niespelienia — testu doktadnego Fischera. W
przypadku analizy cech wyrazonych w skali porzadkowej oraz interwatowej, przy braku
normalnego rozktadu danych, postuzono si¢ testem U Manna-Whitneya. Dla danych w skali

interwatowej, przy normalnym rozktadzie danych, uzyto testu t-Studenta dla grup niezaleznych.

Celem oceny, czy mniejsza grupa kontrolna dobrze reprezentuje cata populacje kontrolna
w zalezno$ci od skali pomiarowej oraz rozktadu danych postugiwano si¢ testem t-Studenta,

testem Wilcoxona lub Chi? dla pojedynczej proby.

W zaleznosci od normalnosci rozktadu danych lub jego braku, do okreslenia stopnia korelacji
uzyto testu t do sprawdzenia istotnos$ci wspotczynnika korelacji liniowej Pearsona lub istotnosci

wspotczynnika korelacji rangowej Spearmana.

Celem zachowania przejrzystosci, w sekcji Wyniki, odstgpiono od kazdorazowego podawania
pelnej nazwy zastosowanego testu statystycznego. Zamiast tego zabiegu, kazdemu testowi
statystycznemu zastosowanemu podczas analizy przyporzadkowano jeden z siedmiu symboli,

ktére podano W nawiasach okragtych przy wartosci p. Symbole maja nast¢pujacg interpretacje:

(") test Chi? dla pojedynczej grupy

(") test Chi? dla grup niezaleznych

(") test doktadny Fischera

(o) test Wilcoxona

(@) test U Manna-Whitneya

(D) test t-Studenta dla pojedynczej proby
(m) test t-Studenta dla grup niezaleznych
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W przypadku korelacji, Rp odnosi si¢ do korelacji liniowa Pearsona, Rs 0znaczono korelacje

rangowa Spearmana.

Do okre$lenia wptywu wielu zmiennych na wynik uzyto regresji wielorakiej. Symbol (*) przy
warto$ci p 0znacza istotnos¢ statystyczng korelacji dla analizowanej zmiennej, niezalezng od

innych czynnikéw, w modelu wielowymiarowym.

Poziom istotno$ci W przeprowadzonych testach ustalono na poziomie a = 0,05.

67



IV Wyniki
1. Ogoélna charakterystyka pacjentow zakwalifikowanych do badania

Do badania zakwalifikowano 88 pacjentow, jednak 13 dzieci i ich rodzin zrezygnowato z
udzialu w projekcie badawczym na réznych jego etapach. W zwigzku z tym, pod uwagge brano
dane pochodzace od 75 pacjentdéw, ktorzy w petni ukonczyli badanie. W Tabeli 9. znajduje si¢
charakterystyka badanych pacjentow. Wybrane cechy (m.in. pte¢, wiek, stadium dojrzewania,
parametry stuzace do oceny stanu odzywienia, ocene stylu zycia) przedstawiono wraz ze

srednig arytmetyczng, odchyleniem standardowym oraz warto§ciami maksymalng i minimalna.

Tabela 9. Srednia arytmetyczna (x), odchylenie standardowe (SD), warto$ci minimalne
(min.) oraz maksymalne (max.) wybranych cech wszystkich pacjentow (n=75) przed
rozpocz¢ciem badania.

analizowana cecha x£SD | min. [  max
pte¢ [dziewczeta/chlopcey] 35/40

wiek [lata] 11,74 £ 2,89 7 17
stadium dojrzewania (skala Tannera) 2,61 +1,28 1 5
wzrost [cm] 157+ 16 118 187
masa ciata [kg] 75,62 £22.,46 38,7 134,6
BMI [kg/m?] 29,76 + 4,42 22,01 46,03
centyl BMI 98,46 £ 1,35 94 99,9
BMI-SDS 3,58+1,24 1,57 7,98
% BMI z 95. centyla [%] 122 £16 95 175
obwad talii [cm] 95,08 £ 10,83 70 134
wskaznik zdrowego odzywiania (YHEI) 56,21 +£ 10,58 36 81,5
autorski wskaznik zdrowego stylu zycia 6,32 +2,15 2 11
aktywnos¢ fizyczna [godz./tydzien] 475+2,7 0 15
czas przed ekranem [godz./dobe] 3,42+1,43 1 7
dhugo$¢ snu [godz./dobe] 8,34 £ 1,07 6 11
wiedza 4,11+ 1,62 0 8
motywacja 6,36 £ 1,67 2 10

Przed zastosowaniem podziatu na grupy przeanalizowano wywiad rodzinny, okotoporodowy
oraz chorobowy wszystkich pacjentéw, ktorzy wzigli udziat w badaniu. Rozmowa z dzie¢mi
I ich opiekunami na temat wystgpowania niektorych jednostek chorobowych w ich rodzinie
ujawnia bardzo obcigzony wywiad dotyczacy sktadowych zespotu metabolicznego.
Na szczego6lng uwagg zastuguje fakt, ze niemal wszystkie dzieci, ktore wziety udziat w badaniu
miaty co najmniej jednego otylego rodzica. Wybrane elementy wywiadu rodzinnego pacjentow

przedstawia Tabela 10.
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Tabela 10. Wywiad rodzinny badanych pacjentéw (n = 75)

. odsetek pacjentow

analizowana cecha . _
z analizowang cechg (n = 75)

nadwaga lub otyto$¢ u matki dziecka 62,6 % (n=47)
nadwaga lub otytos$¢ u ojca dziecka 86,6 % (n=65)
nadwaga lub otytos$¢ u jednego z rodzicow 93,3 % (n=70)
nadwaga lub otyto$¢ u obojga rodzicow 56,1 % (n=42)
nadwaga lub otyto$¢ u rodzenstwa pacjenta 38,6 % (n=29)
nadwaga lub otytos¢ u krewnego I° lub II° 97,3 % (n=73)
dyslipidemia u krewnego I° lub II° 58,6 % (n=44)
cukrzyca typu 2 u krewnego I Iub II° 33,3% (n=50)
nadcisnienie tetnicze u krewnego I° lub II° 81,3 % (n=61)
choroba serca u krewnego I° lub II° 61,3 % (n =46)

Rozmowa z pacjentami iich rodzinami na temat wywiadu okotoporodowego dziecka data
podobnie interesujace rezultaty. Szczego6lnie niepokojace okazaly si¢: §redni przyrost masy
ciata matek podczas cigzy, odsetek matek rodzacych za pomoca cesarskiego cigcia, a takze
czas karmienia dzieci piersig. Wybrane elementy wywiadu epigenetycznego przedstawia
Tabela 11.

Tabela 11. Wywiad okoloporodowy badanych pacjentow (n = 75)

analizowana cecha odsetek pacjentéw
z analizowang cechg (n = 75)
$redni przyrost masy ciata U matki podczas cigzy [kg] 19,13 + 9,19
przyrost masy ciata U matki podczas cigzy >20 kg 46 % (n =35)
porod sitami natury 68 % (n=51)
porod za pomoca cesarskiego cigcia 32 % (n=24)
srednia masa urodzeniowa [kg] 3,570 + 0,570
masa urodzeniowa <2,500 kg 53% (n=4)
masa urodzeniowa >4,000 kg 225% (n=17)
$rednia ilo$¢ punktow w skali Apgar 9,17 + 1,3
srednia dlugos$¢ karmienia piersig [miesigce] 7,40 + 6,95
pacjenci karmieni piersig >1 mc. 82 % (n=62)
pacjenci karmieni piersig >6 mc. 46 % (n=35)
pacjenci karmieni piersig >12 mc. 22% (n=16)
pacjenci karmieni piersig >24 mc. 4% (n=3)
pacjenci karmieni wytacznie mlekiem modyfik. 17,3% (n=13)

Przeanalizowano takze wywiad dotyczacy choroby podstawowej pacjentow, jaka jest
nadmierna masa ciata. Pytano przede wszystkim 0 to, od jak dawna pacjent ma nadmierng mas¢
ciata, w jakim wieku rozwingta si¢ nadwaga badz otylo$¢, ze szczegdlnym uwzglednieniem

pierwszych dwoch lat zycia (Tabela 12).
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Tabela 12. Wywiad dotyczacy choroby podstawowej badanych pacjentéw (n = 75)

i odsetek pacjentow
analizowana cecha . _

z analizowang cechg (n = 75)
nadmierna masa ciata u pacjentaw 1 r.z. 293% (n=22)
nadmierna masa ciata u pacjentaw 2 r.z. 333% (n=25)
sredni wiek poczatku nadwagi/otytosci 4,79 £2,98
redni czas chorowania na nadwage/otyto$¢ [lata] 7,54 +5,80

Postugujac si¢ wytycznymi, przy uzyciu % BMI z 95. centyla w odniesieniu do wieku i ptci
podzielono pacjentéw na dzieci z otyloscig I°, II° oraz III°. Sposrod wszystkich 75 pacjentéw,
ktorzy wzieli udziat w badaniu 53,5% (n=40) dzieci spetniata kryterium otylosci I°, 32% (n=24)
—otylosci II°, a 14,6% (n=11) pacjentow otytosci III°. Wraz ze wzrostem nasilenia nadmiernej
masy ciala zaobserwowano wzrost czestosci wystgpowania powiktan otytosci U pacjentéw

(Wykres 1).

W grupie ocenianych zaburzen znalazly si¢: dyslipidemia, niealkoholowa stluszczeniowa
choroba, insulinoopornos¢, stan przedcukrzycowy i/lub cukrzyca typu 2, a takze nadci$nienie
tetnicze. W pracy zastosowano prosta, S-punktowa skale powiktan otylosci, po jednym punkcie

za kazde zaburzenie towarzyszace nadmiernej masie ciata.

45+
;I___
"t_é
.
=
‘B 254
=
% 2,05+ 0,98
[= -_:',-__
a
o
=15+
1 p=0,034 (°) [— Srednia
; | ; Ml 55 Cl
nadwaga + otytosc IF otvtoss IT° otvioss I 1 ©Odch. stand.

Wykres 1. Srednia liczba wybranych powiklai metabolicznych otylosci w zaleznos$ci od
stopnia otylo$ci w grupie badanych pacjentéw przed rozpoczeciem badania (n = 75)
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2. Podzial pacjentéw na grupe badang i kontrolng oraz rozklad cech w grupach

Pacjentéw biorgcych udzial w badaniu podzielono na dwie grupy: grupe badana, poddang

nadzorowi dietetycznemu (dalej ND) oraz grup¢ kontrolng, pozostajaca pod konwencjonalng

opieka medyczng (dalej KOM). W grupie badanej znalazto si¢ 25 dzieci, w grupie kontrolnej

50. W Tabeli 13. przedstawiono charakterystyke grupy badanej oraz kontrolnej, a takze $rednig

arytmetyczng wraz z odchyleniem standardowym w zakresie wybranych cech. Dodatkowo,

przeanalizowano liczebno$¢ dzieci z poszczegdlnymi stopniami otylosci (Wykres 2.). Nie

odnotowano roznic W rozktadzie cech pomigdzy grupa badang oraz kontrolng.

Tabela 13. Porownanie wybranych cech w grupach badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM)

przed rozpoczeciem badania

analizowana cecha ND (n = 25) KOM (n =50) p
x = SD. x+SD

pte¢ [dziewczeta/chlopey] 13/12 22/28 0,510 (")
wiek [lata] 11,55+2,81 11,83 +£2,95 0,695 (o)
stadium dojrzewania (skala Tannera) 2,68 £1,35 2,58 £1,26 0,801 (o)
masa ciata [kg] 73,44 + 21,86 76,71 £22,89 0,471 (o)
wzrost [cm] 1,58 +£0,15 1,57+0,17 0,956 (o)
BMI [kg/m?] 28,97 + 4,09 30,16 +4,56 | 0,108 (o)
BMI-SDS 3,42+ 1,08 3,66 £1,32 0,457 (o)
% BMI z 95. centyla [%] 121 +£14 123 +£17 0,701 (o)
obwad talii [cm] 95,55+ 11,87 | 94.85+10,40 | 0,885 (o)
ocena zdrowego odzywiania (YHEI) 56,16 + 11,48 | 56,23 +10,23 | 0,979 (o)
autorski wskaznik zdrowego stylu zycia 6,36 + 2,34 6,30 + 2,07 0,856 (o)
aktywno$¢ fizyczna [godz./tydzien] 472+ 220 48+ 1,66 0,556 (o)
czas przed ekranem [godz./dobg] 3,12+1,35 3,47 £1,45 0,469 (o)
dhugos$¢ snu [godz./dobe] 8,4+1,02 8,5+1,03 0,762 (o)
wiedza 4,08 2,20 4,12+ 1,26 0,651 (o)
motywacja 6,32 + 1,99 6,38 + 1,51 0,961 (o)

wyjasnienie symboli: (") test Chi? dla grup niezaleznych, (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

ND (n = 25)

KOM (n = 50)

B otytos¢ III°
W otytos¢ II°
® otylos¢ I

nadwaga

p=0,509 (o)

Wykres 2. Liczebnos$¢ pacjentow z nadwaga, otyloscia I°, II° oraz III ° w grupach

badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) przed rozpocze¢ciem badania
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Po roku trwania projektu, czesci pacjentow z grupy kontrolnej zaplanowano powtorzenie badan
laboratoryjnych oraz obrazowych, a nastgpnie poréwnanie ich wynikéw z wynikami grupy
badanej. W zwiazku z tym, z populacji grupy kontrolnej (KOM, n=50) wyloniono mniejsza
grupe kontrolng (dalej KOM2, n=15). Porownano cala grup¢ kontrolng (KOM) z mniejsza
grupa kontrolng (KOM?2) w zakresie wybranych cech, celem sprawdzenia, czy nowopowstata
grupa dobrze reprezentuje cata populacje kontrolng (Tabela 14, Wykres 3). Grupy
przeanalizowano takze pod wzgledem wystepowania kolejnych stopni nadmiernej masy ciata.

Nie zaobserwowano istotnych statystycznie roznic w zakresie analizowanych cech.

Tabela 14. Porownanie wybranych cech w grupach kontrolnych (KOM, KOM2) przed

rozpoczeciem badania

analizowana cecha KOM (n =50) KOMZ (n = 15) p
x £+ SD x £ SD

pte¢ (dziewczeta/chlopey) 22/28 7/8 0,844 ("
wiek 11,83 £2,95 11,83 £3,41 0,951 (e)
stadium dojrzewania (skala Tannera) 2,58+ 1,26 2,73+1,22 0,655 (e)
masa ciata [kg] 76,71 + 22,89 79,75 +28,31 | 0,672 (m)
wzrost [cm] 1,57+ 0,17 1,57+ 0,15 0,956 (o)
BMI [kg/m?] 30,16 £ 4,56 29,81 £5,39 0,689 (o)
BMI-SDS 3,66 + 1,32 3,55+ 1,40 0,568 (o)
% BMI z 95. centyla [%] 123 +£17 122 +18 0,695 ()
obwad talii [cm] 94,85 £ 10,40 95,47+16,32 | 0,915 (o)
ocena zdrowego odzywiania (YHEI) 56,23 £ 10,23 56,00 = 9,50 0,938 (m)
autorski wskaznik zdrowego stylu zycia 6,30 £2,07 6,33 +£1,23 0,912 (e)
aktywno$¢ fizyczna [godz./tydzien] 4,8 + 1,66 4,75+ 1,52 0,901 (e)
czas przed ekranem [godz./dobe] 3,47+ 1,45 3,39+ 1,00 0,817 (o)
dhugos¢ snu [godz./dobe] 8,5+ 1,03 8,3+1,01 0,541 (e)
wiedza 4,12 + 1,26 4,07 +1,28 0,924 (o)
motywacja 6,38 £ 1,51 6,33 + 1,63 0,871 (e)

wyjasnienie symboli: () test Chi? dla pojedynczej grupy, () test Wilcoxona, (m) test t-Studenta pojedynczej grupy

100%
90% B otytos¢ III°
80% ® otylos¢ 1I°
70% L o
60% ¥ otylos¢ 1
50% nadwaga
40%
30%
20%
10%
0%
KOM (n = 50) KOM2 (n = 15) p=0,891 ()

Wykres 3. Liczebno$¢ pacjentéw z nadwaga, otyloscig I°, II° oraz III° w grupach

kontrolnych (KOM, KOMZ2) przed rozpoczeciem badania




Mniejszg grupe kontrolng (KOM2) poréwnano takze grupa badang (ND) w zakresie

analizowanych w pracy parametrow $§wiadczacych 0 metabolicznych powiktaniach otylosci.

Nie zaobserwowano znamiennych statystycznie réznic pomiedzy grupami (Tabela 15).

Tabela 15. Poréownanie grupy badanej (ND) z mniejsza grupa kontrolna (KOM?2)
w zakresie parametréow $wiadczacych 0 metabolicznych powiklaniach otylosci przed

rozpoczeciem badania

analizowana cecha ND (n = 25) KOM2 (n = 15) p
x = SD. x+SD

cholesterol catkowity [mg/dl] 179,16 33,5 | 184,53 +34,9 | 0,609 (o)
LDL-cholesterol [mg/dl] 109,00 28,2 | 117,47+23,5 | 0,335 (0)
HDL-cholesterol [mg/dl] 42,08 + 7,43 41,53 £8,12 | 0,731 (o)
triglicerydy [mg/dl] 148,52 +£85,2 | 141,00+ 89,1 | 0,783 (0)
aminotransferaza alaninowa [1U/I] 32,00+18,72 | 32,33+ 14,7 | 0,668 (0)
aminotransferaza asparaginianowa [1U/1] 30,52 + 8,77 29,27 £ 9,31 0,740 (o)
cechy stluszczenia watroby w USG [tak/nie] 14/11 718 0,567 (")
kwas moczowy (surowica krwi) [mg/dl] 6,45+ 1,76 6,61 1,22 0,766 (D)
insulinemia na czczo [uU/ml] 19,15+ 10,44 18,45 + 9,66 0,923 (o)
insulinemiaw 120> OGTT [uU/ml] 81,81 +70,24 | 98,43 +£88,91 | 0,679 (o)
maks. insulinemia w OGTT [uU/ml] 1,32+ 0,48 157,13 +£ 85,1 | 0,561 (o)
AUC dla insulinemii w OGTT 492,8 £318,2 | 543,5+359,2 | 0,741 (0)
peptyd C na czczo [pmol/ml] 1,13+0,46 1,19+ 0,45 0,590 (o)
peptyd C w 120’ OGTT [pmol/ml] 3,68+ 1,43 3,65+ 1,67 | 0,543 (o)
wskaznik HOMA-IR 4,16 +2,32 4,18+ 2,19 0,382 (o)
glikemia na czczo [mg/dl] 87,24 £ 6,20 91,67+12,52 | 0,382 (0)
glikemiaw 120 OGTT [mg/dl] 116,20 £ 18,3 118,7+ 21,6 | 0,218 ()
maks. glikemiaw OGTT [mg/dI] 144,40 £15,9 | 15527+27,0 | 0,217 ()
AUC dla glikemii w OGTT 699,72+ 62,1 | 729+106,1 | 0,199 (o)
HbA:C [%] 5,08 +0,32 505+0,48 | 0,769 (o)
ci$nienie skurczowe krwi [mmHg] 120,64 +13,6 | 117,33 +£11,86 | 0,312 (0)
ci$nienie rozkurczowe krwi [mmHg] 72,80 £ 9,34 69,00 £ 10,22 | 0,227 (o)
centyl cisnienia skurczowego krwi 87,14 £21,08 | 82,00+25,60 | 0,611 (0)
centyl ciSnienia rozkurczowego krwi 82,54 £18,32 | 78,67+ 18,50 | 0,198 (0)
liczba powiktan (na 5 mozliwych) 2,72+ 1,21 2,33+ 1,11 0,290 (o)

wyjasnienie symboli: (") test Chi? dla grup niezaleznych, (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych

Wspomniane grupy poréwnano takze w zakresie wystgpowania kolejnych stopni nadmiernej

masy ciala - nie odnotowano réznic w rozktadzie cech pomigdzy pordwnywanymi grupami.
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3. Intensywny nadzor dietetyczny a stan odzywienia pacjentow

Po roku obserwacji zakonczono badanie i zaplanowano spotkanie koncowe celem oceny
efektow interwencji w grupach: objetej nadzorem dietetycznym oraz pozostajacej] w
konwencjonalnej opiece medycznej. W pierwszej kolejnosci przeanalizowano réznice
w grupach badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) w zakresie parametréw §wiadczacych 0 stanie
odzywienia (BMI, BMI-SDS, % BMI z 95. centyla, obwod talii). Oceniono takze réznice
pomi¢dzy koncowymi (Ti) a poczatkowymi (To) pomiarami w obrebie badanych cech
(oznaczone symbolem A).

Zaobserwowano istotne statystycznie roznice pomiedzy analizowanymi grupami. Grupa
badana, objeta nadzorem dietetycznym, miata mniejsze nasilenie otyto§ci mierzone za pomocg

wszystkich uzytych wskaznikow (Tabela 16.).

Tabela 16. Poréwnanie grupy badanej (ND) oraz grupy kontrolnej (KOM) w zakresie
parametrow $§wiadczacych o stanie odzywienia (BMI, BMI-SDS, % BMI z 95. centyla,
obwod talii) oraz réznic w zakresie tych parametrow (A) po zakonczeniu badania

analizowana cecha ND (n = 25) KOM (n =50) p
x £ SD. x +SD

BMI [kg/m?] 27,51+ 3,77 31,48 +£5,06 <0,001 (o)
A BMI [kg/m?] -1,46 + 2,11 1,31 + 2,59 <0,001 (o)
BMI-SDS 2,73+1,10 3,87 +£1,57 0,002 (o)
A BMI-SDS -0,69 £ 0,76 0,22 + 0,94 <0,001 (o)
% BMI z 95. centyla [%0] 111+ 14 125+ 19 <0,001 (o)
A % BMI z 95. centyla [%)] -10+9 2+10 <0,001 (o)
obwad talii [cm] 92,1+111 101,8 £ 16,2 0,030 (o)
A obwéd talii [cm] -3,43 + 5,92 6,37 + 6,37 <0,001 (o)

wyjasnienie symboli: (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych

Dodatkowo, grupy poréwnano miedzy sobg W zakresie liczebnosci dzieci z kolejnymi
stopniami otyto$ci. Odnotowano istotne statystycznie roznice — grupa badana charakteryzowata

si¢ mniejszg liczbg dzieci z wyzszymi stopniami otytosci (Wykres 5).
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Wykres 4. Liczebno$¢ pacjentow z nadwaga, otyloscia I°, II° oraz III° w grupach
badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) po zakonczeniu badania

4. Jakosé diety a stan odzywienia pacjentow

Przeanalizowano zywienie w odniesieniu do aktualnych rekomendacji w grupach badanej oraz

kontrolnej po zakonczeniu badan. Do tego celu uzyto wskaznika zdrowego odzywiania dla

dzieci 1 mtodziezy (YHELI) oraz autorskiego wskaznika zdrowego stylu zycia. Zaobserwowano,

Ze pacjenci z grupy objetej nadzorem dietetycznym (ND) osiggneli istotnie statystycznie lepsze

wyniki w punktowej ocenie jakosci diety w porownaniu do grupy pozostajacej pod

konwencjonalng opieckg medyczng (KOM) (Tabela 17.).

Tabela 17. Poréwnanie grupy badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) w zakresie jakoSci
diety ocenianych za pomoca wskaznikow oraz roznic w ich zakresie (A) po zakonczeniu

badania
analizowana cecha ND (n = 25) KOM (n = 50)

x + SD. x = SD P
wskaznik zdrowego 74,84 +9,81 59,88 + 13,26 <0,001(n)
odzywiania (YHEI)

A wwekainika zdvowego 18,68 + 10,28 3,65 + 13,45 <0,001 (1)
odzywiania (YHEI)

autorski wskaznik 11,56 + 2,00 726+2.75 <0.001()
zdrowego stylu zycia

A autorskiego wskaznika 520 + 301 0.87+2.67 <0001(0)
zdrowego stylu zycia

wyjasnienie symboli: (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych
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Przeanalizowano réwniez wywiad Zywieniowy pacjentow (mozliwe odpowiedzi: tak/nie).
Odnotowano, ze pacjenci z grupy badanej istotnie statycznie roznili si¢ od grupy kontrolnej
W zakresie przestrzegania konkretnych zalecen zywieniowych. Rdznic takich nie odnotowano
podczas wilaczania do projektu badawczego. Dodatkowo, pacjenci objegci intensywnym
nadzorem dietetycznym cze$ciej niz pacjenci bez nadzoru deklarowali subiektywna poprawe

odzywiania si¢ W poréwnaniu do stanu sprzed roku (Tabela 18.).

Tabela 18. Porownanie grupy badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) w zakresie
przestrzegania zalecen zywieniowych po zakonczeniu badania

nali ne pvtani ND (n=25) | KOM (n=50)

anallzowane pytanie tak/nie tak/nie P
Czy jadla$/es regularnie, 4-5 positkow ”
kazdego dnia? (tak/nie) 25/0 29/21 SRR
Czy codziennie jadlas/e$ $niadanie? 21/4 25/95 0,005 (")
(tak/nie) ’

Czy codziennie jadlas/eS odpowiednig 17/8 19/31 0,026 (")
porcje warzyw? (tak/nie) '

Czy codziennie jadtas/e§ odpowiednia 18/7 28/22 0,215 (")
porcje owocoOw? (tak/nie) ’

Czy stosowaliScie razowe wersje ”
produktéow zbozowych? (tak/nie) 25/0 19/31 SRR
Czy spozywalas/e$ odpowiednig ilos¢ "
migsa i przetworow? (tak/nie) 15110 37/13 0.278 (")
Czy jadtes odpowiednig ilo$¢ ryby 1 x "
w tygodniu? (tak/nie) 15/10 14/36 0,023 (")
Czy wyeliminowalas nadmiar soli i ”
slonych przekasek z diety? (tak/nie) 25/0 34/16 <0,001(")
Czy wyeliminowalas/es slodycze z "
diety? (tak/nie) 17/8 12/38 <0,001 (")
Czy wyeliminowala$/es$ stodkie napoje ;
2 diety? (tak/nie) 23/2 32/18 0,012 (")
Czy Twoim glownym napojem byla -
czysta woda? (tak/nie) 2411 34/16 T
Czy oceniasz sw0j sposob zywienia 29/3 17/33 <0,001 (")
jako zdrowszy niz przed rokiem? '

wyjasnienie symboli: (") test Chi2 dla grup niezaleznych , (") test doktadny Fischera

Dokonano réwniez oceny korelacji pomigdzy jakoscig diety, oceniang za pomocg wskaznikow,
i stanu odzywienia ocenianego za pomocg wybranych parametrow (BMI, BMI-SDS, % z 95.
centyla dla BMI, obwdd talii) w grupie wszystkich pacjentow. Odnotowano ujemne korelacje
pomiedzy sposobem odzywiania si¢, w odniesieniu do aktualnych rekomendacji, a nasileniem
otylosci (Tabela 19). Najwazniejsze korelacje przedstawiono dodatkowo w formie wykresow
(Wykres 6 oraz Wykres 7).
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Tabela 19. Korelacje pomie¢dzy jakoscia diety oceniang za pomocg wskaznikow
a wskaznikami stanu odzywienia.

0,
BMI BMI-SDS 9? BMtI | obwod talii
analizowana cecha Z 9o. centyla
ocena zdrowego p <0,001 p <0,001 p <0,001 p =0,013
odzywiania (YHEI) Rs=-0504 | Rs=-0,497 Rs=-0518 | Rs=-0,388
autorska ocena p <0,001 p = 0,002 p < 0,001 p = 0,048
zdrowego stylu Zycia Rs=-0381 | Rs=-0,355 | Rs=-0,152 | Rs=-0,280
wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana
® o=yl
p <0,001 — liniowa
10+ x Rs = - 0,479
g 87
N »
%
= al
a1
04
40 50 &0 70 20 90
jakosc diety oceniana za pomocg YHEI

Wykres 5. Zalezno$¢ monotoniczna pomiedzy realizacja zalozen diety oceniang za
pomoca wskaznika zdrowego odzywiania (YHEI) a BMI-SDS

o {wy)
p =0,002 — liniowa
10+ s Rs = - 0,355
al
- x x
R
2 g4 x
u% X ¥ =
[
@ — b . = £ x
= 4 b
=z 4 TR % x & *
w EOOX
x x T ow XX —
24 » g > o %
£ % »
o4
} } } } } } }
2 4 & g 10 12 14 16
jakosc disty oceniana za pomoca autorskiego wskaznika zdroweago stylu #ycia

Wykres 6. Zalezno$¢ monotoniczna pomiedzy realizacja zalozen diety oceniang za

pomocg autorskiego wskaznika zdrowego stylu zycia a BMI-SDS
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5. Czynniki pozazywieniowe a stan odzywienia pacjentéow

Przeanalizowano tzw. pozazywieniowe czynniki, ktére moga wplywaé na stan odzywienia
pacjenta: aktywnos$¢ fizyczng (deklarowana liczba godzin w tygodniu), czas spedzany przed
ekranem (liczba godzin na dobe), dlugos¢ snu (liczba godzin na dobg), a takze subiektywny
poziom motywacji pacjentow do wprowadzenia pozytywnych zmian W stylu zycia oraz poziom
wiedzy pacjentéw nt. zdrowego odzywiania, po zakonczeniu badania. Zaobserwowano istotne
statystycznie rdéznice pomigdzy grupami W zakresie liczby godzin po§wigcanych na aktywnos¢

fizycznag w tygodniu, a takze na sen w ciggu doby (Tabela 20).

Tabela 20. Poréwnanie grupy badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) w zakresie:
aktywnosci fizycznej, czasu spedzanego przed ekranem, dlugosci snu na dobe oraz oceny

motywacji i wiedzy po zakonczeniu badania

analizowana cecha ND (n =25) | KOM (n =50)

X £ SD. x+SD P
aktywnos$¢ fizyczna [godz./tydzien] 6,58 + 3,58 433+1,8 0,008 (o)
czas przed ekranem [godz./dobg] 2,94 +1,22 3,50 + 1,43 0,163 ()
sen [godz./dobe] 8,54 + 1,05 7,80+ 0,94 0,021 (o)
wiedza 6,58 2,20 6,22 + 2,26 0,651 ()
motywacja 6,52 +£2,12 6,46 + 1,71 0,871 (o)

wyjasnienie symboli: (o) test U Manna-Whitneya

Przeanalizowano takze rdéznice w zakresie zalecen dotyczacych zdrowego stylu zycia.

Ponownie, zaobserwowano znamienne réznice pomigdzy grupami.

Tabela 21. Poréwnanie grupy badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) w zakresie

przestrzegania zalecen dotyczacych stylu zycia po zakonczeniu badania

analizowane pytanie N['za(l? /: i eZ °) KOL\:; /T] iz >0) p

IS | an | oo
Co bl i w ol | g | | om0
gozgzsi;’;‘?gsn"i‘e‘)l"’wmdnia liczbe 21/4 30/20 0,035 (")
o2 o eraed oheanem? (akiniey | 1414 14/36 0165 ()

wyjasnienie symboli: (") test Chi? dla grup niezaleznych
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Analizie poddano takze korelacje pomiedzy czynnikami pozazywieniowymi a nasileniem
otylosci w grupie wszystkich pacjentow. Odnotowano, ze liczba godzin poswigcanych na
aktywno$¢ fizyczng w tygodniu ujemnie koreluje z parametrami stanu odzywienia; podobne

obserwacje dotyczg dtugosci snu (Tabela 22.).

Tabela 22. Korelacje pomiedzy realizacja zalecen dotyczacych zdrowego stylu zycia
a wskaznikami stanu odzywienia w grupie wszystkich pacjentéw po zakonczeniu badania

[0)
analizowana cecha BMI BMI-SDS /6 BMI obwad talii
z 95. centyla

aktywnos¢ fizyczna p =0,050 p=0,014 p=0,004 — 0234
[godz./tydzieri] Rs=-0311 | Rs=-0384 | Re=-0439 | P~ 7
czas przed ekranem p = 0,040

= 0,074 = 0,589 = 0543
[godz./dobe] P P P Rs = 0,325
sen p =0,002* p <0,001

= 7 = 1

[godz./dobe] Re=-0463 | P-037 p=0.30 Rs = - 0,551
wiedza p=0,572 p=0,184 p=0,134 p=0,102
motywacja p=0,797 p=0,184 p=0,190 p=0,613

wyjasnienie symboli: Rs — wspolczynnik korelacji rangowej Spearmana
6. Styl zycia w modelu wielowymiarowym a stan odzywienia pacjentow

Aby doktadniej przeanalizowac ztozony wptyw elementow stylu zycia (jakos¢ diety, aktywnos¢
fizyczna, czas przed ekranem, sen) na stan odzywienia pacjentow, zastosowano model regresji
wielorakiej. Po skonstruowaniu modelu zawierajacego analizowane zmienne odnotowano,
ze sposOb zywienia (oceniany za pomoca YHEI lub wskaznika autorskiego) wptywa na: BMI,
BMI-SDS, % BMI z 95. centyla oraz obwodd talii w sposob niezalezny od: aktywnosci
fizycznej, czasu spedzonego biernie przed ekranem oraz dhugosci snu. Wspomniane
pozazywieniowe elementy stylu zycia korelujg ze stanem odzywienia pacjentdow W sposob
prosty, jednak po skorygowaniu ich wptywu o jakos$¢ diety pacjentow przestaja wykazywac sig
istotnoscig statystyczng. Zatem regresja wieloraka z zastosowaniem modelu zawierajacego:
diete oceniang za pomocg YHEI, aktywnos¢ fizyczng, czas przed ekranem oraz sen jest istotnie
statystycznie powigzana z BMI-SDS pacjentow (p=0,007), jednak tylko sposob zywienia
wplywa na badany parametr W sposob niezalezny od pozostalych zmiennych (p=0,002).
W podobny sposdb przeanalizowano model zawierajacy identyczne zmienne, Z zamiang YHEI
na wskaznik autorski. Ponownie odnotowano istotny statystycznie wptyw modelu na BMI-SDS
pacjentow (p=0,022) i po raz kolejny zidentyfikowano sposob zywienia oceniany za pomoca

wskaznika autorskiego jako jedyng zmienng niezalezng (p=0,011).
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7. Wplyw nadzoru dietetycznego, stanu odzywienia oraz stylu zycia na wystepowanie

i/lub przebieg metabolicznych powiklan otylosci

W ostatniej sekcji wynikéw analizowano wybrane zaburzenia metaboliczne, wspotwystepujace
z nadmierng masy ciata. Uwzgledniajgc podzial na grupy, oceniano zardowno koncowe wyniki
jak i roznice (A) analizowanych parametrow, ktore $wiadczg 0 bezwzglednej poprawie W
danym zakresie. W grupie wszystkich pacjentow korelowano koncowe wyniki parametréw
laboratoryjnych z: nasileniem nadmiernej masy ciata, jakoscig diety, aktywnos$cia fizyczna,
czasem przed ekranem oraz diugoscig snu. Elementy stylu zycia wplywajace na istotnosé
korelacji w sposob niezalezny od innych czynnikoéw w modelu wielowymiarowym 0znaczono
* przy wartosci p. Dodatkowo, przeanalizowato wptyw dodatniego wywiadu rodzinnego na

ujawnienie si¢ wybranych zaburzen metabolicznych.

a. Parametry przemian lipidowych

Najczestszym zaburzeniem obserwowanym W niniejszym badaniu w obregbie profilu
lipidowego byta hipertriglicerydemia, ktora w momencie kwalifikacji do badania prezentowato
tacznie 42% sposrod 75 badanych. Stosunkowo czestym zaburzeniem byla takze
hipercholesterolemia objawiajaca si¢: podwyzszonym stezeniem cholesterolu catkowitego
(21,3% dzieci) oraz podwyzszonym stgzeniem jego frakcji LDL (17% dzieci). Niewtasciwie
niskie stezenie HDL-cholesterolu odnotowano u 9,3% badanych pacjentow. Po zakonczeniu
badania poréwnano parametry profilu lipidowego pomiedzy pacjentami w grupie badanej (ND)
oraz mniejszej grupie kontrolnej (KOM2). Nie odnotowano znamiennych roéznic pomigdzy
grupami zar6wno W zakresie koncowych wynikow, a takze zmian (A) w ich zakresie
(Tabela 23.).

Tabela 23. Réznice pomiedzy grupa badang (ND) a kontrolng (KOM2) w zakresie stezen
skladowych profilu lipidowego po zakonczeniu badania

ND (n = 25) KOM2 (n = 15)

analizowana cecha x = SD. x+SD P

cholesterol catkowity [mg/dl] 168,12 + 31,79 179,47 + 28,30 0,263 (o)
A cholesterol catkowity [mg/dl] -11,04 + 26,13 -5,07 + 29,65 0,509 (o)
LDL-cholesterol [mg/dl] 99,92 + 30,09 111,33 +£22,02 0,210 (o)
A LDL-cholesterol [mg/dl] -9,08 + 23,74 -6,12 + 28,16 0,724 (o)
HDL-cholesterol [mg/dl] 44,56 + 9,66 40,53 +£5,28 0,147 (o)
A HDL-cholesterol [mg/dl] 2,48 + 5,69 -1,00 + 7,69 0,109 (o)
triglicerydy [mg/dl] 119,08 + 52,39 138,00 + 46,34 0,256 (o)
A triglicerydy [mg/dl] -29,44 + 72,12 -3,00 + 67,94 0,201 (o)

wyjasnienie symboli: (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych
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Przeanalizowano korelacje pomigdzy stezeniami sktadowych profilu lipidowego a nasileniem
otytosci. Dla stezen cholesterolu catkowitego oraz jego frakcji LDL nie odnotowano zadnych
istotnych statystycznie korelacji, jednak koncowe: BMI oraz obwdd talii byty znamiennie
powiazane ze stezeniami HDL-cholesterolu oraz triglicerydow (Tabela 24).

Tabela 24. Korelacje pomiedzy stezeniami skladowych profilu lipidowego a wybranymi
wskaznikami stanu odzywienia w grupie wszystkich pacjentow po zakonczeniu badania

(o)
BMI BMI-SDS /6 BMI obwad talii
z 95. centyla
cholesterol _ _ _ _

calkowity [medl] | P = 0401 p = 0,621 p=0,621 p=0571
LDL[';Z%?HO' p = 0,326 p = 0,548 p = 0,547 p =0,635
HDL-cholesterol p = 0,005 _ _ p = 0,003
[mg/di] Rs= - 0,436 p=0178 p=0138 Rs= - 0,462
triglicerydy p = 0,008 _ _ p = 0,001
[mg/dI] Rs= 0,410 p=0517 p=0545 Rs= 0,509

wyjasnienie symboli: Rs — wspolczynnik korelacji rangowej Spearmana

Podobna analize przeprowadzono dla elementéw stylu zycia. Nie odnotowano istotnych

statystycznie zaleznosci, poza zwiagzkiem czasu spedzanego biernie przed ekranem

a stezeniami HDL-cholesterolu oraz triglicerydow (Tabela 25).

Tabela 25. Korelacje pomiedzy stezeniami skladowych profilu lipidowego, a wybranymi
elementami stylu zZycia w grupie wszystkich pacjentéw po zakonczeniu badania

autorski L,
, . aktywnos$¢ | czas przed
wskaznik . sen
YHEI zdrowego fizyczna ekranem [godz/dobe]
stylu zycia [godz./tydz.] | [godz./dobe]
cholesterol _ _ _ _ a
catkowity [mg/dI] p=0,151 p =0,522 p=0,377 p=0,431 p = 0,854
LDL-cholesterol _ _ _ _ _
[mg/dI] p=0,078 p =0,386 p =0,305 p =0,481 p=0,691
HDL-cholesterol _ _ _ p = 0,031 _
[mg/dI] p=0,329 p =0,249 p=0,137 Rs = - 0,341 p =0,105
triglicerydy _ _ _ p = 0,002* _
[mg/di] p=0,274 p =0,237 p =0,285 Rs = 0,472 p=0,121

wyjasnienie symboli: Rs — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana * wptywa na wynik w sposob niezalezny od innych czynnikow

Wyniki poddano takze analizie w oparciu 0 wywiad rodzinny pacjentéw. Zaobserwowano,
ze grupa dzieci z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku dyslipidemii miata znamiennie:
wyzsze stezenia cholesterolu catkowitego (181,21+19,11 mg/dl vs 161,15+21,28 mg/dl;
LDL-cholesterolu (113,11+£9,99 mg/dl vs

p=0,039) oraz wyzsze stgzenia frakcji

93,45+10,01 mg/dl; p=0,021) w poréwnaniu Z nieobcigzonymi W Wywiadzie pacjentami.
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b. Parametry §wiadczace o funkcjonowaniu watroby

Najczgstszym zaburzeniem u zakwalifikowanych do badania pacjentow byta zwigkszona
echogeniczno$¢ migzszu watroby w badaniu ultrasonograficznym jamy brzusznej, ktorg
odnotowano u 41% pacjentow. Zwigkszong aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej oraz
asaparaginianowej odnotowano u kolejno 29,3% oraz 18,6% dzieci. Podwyzszone stezenie
kwasu moczowego w surowicy Krwi stwierdzono u 30% pacjentow. Nie zaobserwowano
istotnych statystycznie roéznic pomiedzy wspomnianymi parametrami podczas kwalifikacji
pacjentdw do badania. Po zakonczeniu projektu powtdrzono oznaczenia aminotransferaz oraz
kwasu moczowego w surowicy krwi pacjentow. Zaobserwowano istotne statystycznie roznice
pomiedzy grupami w zakresie st¢zenia ALT — grupa objeta nadzorem wykazata si¢ znamienne
nizszym st¢zeniem. Istotnej statystycznie réznicy nie udato si¢ wykazaé dla AST, jednak
warto$¢ p byta bliska granicy ustalonej istotnosci statystycznej (p=0,054) (Tabela 26).

Tabela 26. Réznice pomiedzy grupa badana (ND) a kontrolna (KOM2) w zakresie
koncowych stezen ALT, AST oraz kwasu moczowego W surowicy Krwi

ND (n = 25) KOM2 (n = 15)

analizowana cecha x = SD. x = SD P

ALT [IU/] 22,60 + 14,82 37,93 +23,13 | 0,017 (o)
A ALT [1UN] 9,40 + 17,17 -5,60 + 25,65 0,029(0)
AST [I1U/1] 24,92 + 6,22 29,80 + 9,31 0,054 (o)
A AST [IU/] 5,60 + 9,12 -0,53 + 10,76 0,061 (o)
Kw. mocz. w sur. krwi [mg/dl] 6,10 £ 1,53 6,68 +1,17 0,212 (o)
A Kw. mocz. w sur. krwi [mg/dl] 0,36 + 0,86 -0,07+1,11 0,177 (o)

wyjasnienie symboli: (o) test u Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych

Zaobserwowano rowniez, ze w grupie badanej znamiennie mniejsza liczba dzieci miata

zwiekszong echogeniczno$¢ migzszu narzadu, w poréwnaniu do grupy kontrolnej (Wykres 8.).

100% przed po
90% +— — ‘
80% -+— - prawidlowa
70% +— echogeniczno$¢
60% — migzszu watroby w
50% - badaniu USG
40% - ® zwigkszona
30% - echogenicznosé
20% - migzszu watroby w
182;" i . badaniu USG
0 - T T T T
ND KOM2 ND KOM2
(n=25) (n=15) (n=25) (n=15)
p =0,567 (") p = 0,002 (")

Wykres 7. Réznice w grupach w zakresie stanu watroby przed badaniem oraz po
zakonczeniu badania



Przed rozpoczeciem badania, grupy nie roznity si¢ w sposob istotny statystycznie mi¢dzy soba
w zakresie liczebno$ci pacjentdéw z cechami stluszczenia watroby odnotowanymi w badaniu
ultrasonograficznym jamy brzusznej. Natomiast po zakonczeniu badania réznice pomiedzy
grupami byly znamienne (p=0,002). W grupie dzieci poddanej rocznemu nadzorowi
dietetycznemu odsetek pacjentow ze sthuszczeniem zmniejszyt si¢ z 56% do 20% (p=0,008, w

obrebie grupy), a w grupie kontrolnej zwigkszyt sie z 46% do 73% (p=0,136, w obrgbie grupy).

U pacjentéw poziomy aminotransferazy alaninowej korelowaty dodatnio z nasileniem otylosci
mierzonym za pomocg wszystkich wskaznikéw. Stezenia aminotransferazy asparaginianowe;j
powigzane byly z BMI-SDS oraz % z 95. centyla BMI, ast¢zenia kwasu moCzowego
korelowaty z BMI oraz obwodem talii (Tabela 27.).

Tabela 27. Korelacje pomiedzy koncowymi stezeniami ALT, AST oraz kwasu moczowego
w surowicy krwi a wybranymi wskaznikami stanu odzywienia w grupie wszystkich
acjentow po zakonczeniu badania

BMI BMI-SDS ) 9(? ?e'x't;la obwéd talii

v | g | e | g | e
AST [1U/1] p=0,176 F'i’;%g%‘; 551%24217 p=0,233
kwa[smrg(,)gﬁowy L p=0,261 p=0,268 L

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana

Styl zycia tzn. jako$¢ diety, aktywno$¢ fizyczna oraz czas przed ekranem istotnie statystycznie
korelowaty ze stezeniami aminotransferazy alaninowej, niektore z nich takze ze stezeniami

aminotransferazy asparaginianowej oraz kwasu moczowego w surowicy krwi (Tabela 28).

Tabela 28. Korelacje pomiedzy stezeniami ALT, AST oraz kwasu moczowego W surowicy
krwi a wybranymi elementami stylu zycia w grupie wszystkich pacjentow po zakonczeniu

badania

autorski .
L . aktywno$¢ | czas przed
wskaznik . sen
YHEI zdrowego fizyczna ekranem [godz./dobe]
stylu Zycia [godz./tydz.] | [godz./dobe]
p <0,001* | p=0,006* p =0,016 p = 0,022 _
ALTIVAL | Ri= 0591 | Re=-0422 | Re=-0383 | Re=0362 | P=0484
AST [1U/] p=0,014* =0,112 =0,171 =0,149 =0,422
Rs=-0392 | P~% P=5 P=5 P=5
kwas _ _ _ p =0,023 p=0,011
Moczowy [mg/dl] p=0,106 p=0202 p=0133 Rs=0,357 | Rs=-0,397

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana * wplywa na wynik w sposob niezalezny od innych czynnikow
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c. Wykladniki insulinoopornosci

Najczgstszym obserwowanym zaburzeniem zwigzanym Z insulinooporno$cig W analizowanej
grupie badanych dzieci byta nieprawidtowa insulinemia na czczo (48% pacjentow), a takze
nieprawidlowa insulinemia w 120> OGTT (40% pacjentow). Insulinemi¢ przekraczajaca
150 pU/ml w dowolnym punkcie testu odnotowano u 37% dzieci, a podwyzszony wskaznik
HOMA-IR (interpretowany w odniesieniu do stopnia dojrzewania) u 33% badanych pacjentow.
Nie odnotowano rdznic pomiedzy grupami W zakresie analizowanych parametrow przed
rozpoczeciem badania. Po zakonczeniu projektu badawczego poréwnano pacjentdéw z grupy
badanej oraz mniejszej grupy kontrolnej w zakresie wyktadnikow insulinoopornosci. W grupie
badanej zaobserwowano istotnie nizsze st¢zenia: insulinemii na czczo, odzwierciedlajacego jej
poziomu peptydu C na czczo, maksymalnej insulinemii w OGTT, AUC dla insulinemii
w OGTT, HOMA-IR oraz r6znic (A) w zakresie wspomnianych parametrow (Tabela 29.).

Tabela 29. Réznice pomiedzy grupa badang (ND) a kontrolng (KOMZ2) w zakresie

inuslinemii na czczo, w wybranych punktach OGTT, peptydu C w 0’ oraz 120° OGTT
oraz wartosci wskaznika HOMA-IR po zakonczeniu badania

ND (n=25) | KOM2 (n = 15)

analizowana cecha x+SD. x £ SD p

insulinemia na czczo [nU/ml] 14,24 + 6,23 22,37 +9,32 0,005 (o)
A insulinemia na czczo [nU/ml] -491 +9,78 3,92 + 10,68 0,031 (o)
inulinemiaw 120 OGTT [puU/ml] 71,06 + 46,48 108,55 + 71,53 0,103 (o)
A inulinemiaw 120° OGTT [uU/ml] -10,75 + 69,29 10,11 + 112,73 0,125(0)

maks. insulinemia w OGTT [puU/ml] | 111,96 +£52,05 | 172,63+ 79,87 0,006 (0)
A maks. insulinemiaw OGTT [pU/ml] | -29,65 + 74,97 15,50 +£ 91,55 0,097 (o)

AUC dla insulin. w OGTT 380,91+ 171,79 | 629,62 +322,02 | 0,003 (o)
A AUC dla insulin. w OGTT -111,95 + 288,36 | 86,09 + 380,19 | 0,060 (o)
peptyd C na czczo [ppmol/ml] 0,97 £ 0,32 1,28 +0,36 0,007 (o)
A peptyd C na czczo [ppmol/ml] -0,16 + 0,38 0,08 + 0,37 0,027 (o)
peptyd C w 120’ OGTT [ppmol/ml] 3,42 +0,97 4,18 + 151 0,061 ()
A peptyd C w 120° OGo [ppmol/ml] -0,26 + 1,52 0,53+1,86 0,152 (o)
HOMA-IR 3,11+1,41 5,09 +2,52 0,010 (o)
A HOMA-IR -1,05 + 2,16 0,92 + 2,67 0,028 (o)

wyjasnienie symboli: (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych
Przeanalizowano zwigzek pomigdzy wyktadnikami insulinoopornos$ci a nasileniem otytosci

mierzonym za pomocg wybranych metod (Tabela 30.)

Dodatkowo, oceniono korelacje pomiedzy insulinemia, peptydem C oraz wskaznikiem HOMA -

IR a elementami stylu zycia (jako$¢ diety, aktywno$¢ fizyczna, czas przed ekranem, sen)
(Tabela 31.).
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Tabela 30. Korelacje pomiedzy inuslinemia na czczo, w wybranych punktach OGTT,
peptydem C w 0’ oraz 120° OGTT, wartosciami wskaznika HOMA-IR a wybranymi
ie wszystKich pacjentéow po zakonczeniu badania

wskazZnikami stanu odZywienia w gru

[0)
BMI BMI-SDS /6 BMI obwad talii
z 95. centyla

insulinemia na p = 0,002 p = 0,001 p = 0,001 p = 0,002
czczo [pU/ml] Rs = 0,475 Rs = 0,495 Rs = 0,501 Rs = 0,470
insulinemia w 120’ a _ _ a
OGTT [uU/ml] p=0,774 p=0,224 p=0,183 p=0,988
maks. insulinemia p = 0,009 p=0,011 p = 0,009 p = 0,015
W OGTT [pU/ml] Rs = 0,409 Rs = 0,398 Rs = 0,407 Rs = 0,383
AUC dla insulinemii _ _ _ _
W OGTT [U/ml] p=0,117 p = 0,085 p = 0,051 p=0,176
peptyd C na czczo p <0,001 p = 0,002 p = 0,001 p = 0,001
[pmol/ml] Rs = 0,547 Rs = 0,480 Rs=0,489 Rs=0,518
peptyd C w 120’ a _ _ _
OGTT [pmol/mi] p=0,429 p=0,374 p =0,326 p=0,563
wskaznik HOMA- p <0,001 p <0,001 p <0,001 p <0,001
IR Rs = 0,534 Rs = 0,537 Rs = 0,549 Rs=0,531

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana

Tabela 31. Korelacje pomiedzy inuslinemig na czczo, w wybranych punktach OGTT,
peptydem C w 0’ oraz 120° OGTT, wartosciami wskaznika HOMA-IR a wybranymi
elementami stylu Zycia w grupie wszystkich pacjentow po zakonczeniu badania

autorski .,
, . aktywnos$¢ | czas przed
wskaznik | ypE | fizyezma | ek sen
zdrowego y ekranem [godz./dobe]
e [godz./tydz.] | [godz./dobe]

stylu zycia
insulinemia na p = 0,005* p=0,010* p=0,016 0157 p = 0,026
czezo [pU/ml] Rs=-0431 | Rs=- 04401 | Re=-0375 | P~ Rs = - 0,351
insulinemia w 120’ _ _ _ _ _
OGTT [U/ml] p = 0,105 p=0,071 p = 0,095 p = 0,504 p=0,837
maks. insulinemia p = 0,005* p=0,005* p = 0,034 _ _
W OGTT [uU/ml] | Re=-0,444 | Re=-0443 | Ro=-0,332 | P=0°32 | p=0269
AUC dla insulin. p=0,001* | p=0,003* | p=0,006 _ _
W OGTT [uU/ml] | Re=-0,492 | Rs=- 0452 | Rs=- 0422 | P=0:782 | p=0111
peptyd C na czczo p=0,007* | p=0,004* | p=0,007 _ _
[pmol/ml] Re=-0,417 | Rs=- 0443 | Ro=-0,429 | P=0:094 | p=0081
peptyd C w 120’ _ _ _ _ _
OGTT [pmol/mi] p =0,202 p =0,062 p=0,142 | p=0,595 p=0,851
wskaznik HOMA - p=0,004* | p=0,004* | p=0,017 —0127 | P= 0,019
IR Rs=-0,448 | Rs=-0453 | Rs=-0371 | P~ " Rs=-0,372

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana * wptywa na wynik w sposob niezalezny od innych czynnikdéw
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Insulinemia na czczo, peptyd C na czczo, maksymalna insulinemia w OGTT oraz parametr
HOMA-IR korelowaly dodatnio ze wszystkimi zastosowanymi w pracy wskaznikami stanu
odzywienia. Identyczne parametry, wraz z AUC dla insuliny w tesciec OGTT, korelowaty
ujemnie z parametrami stylu zycia takimi jak jakos$¢ diety lub aktywnos¢ fizyczna. Oznacza to,
ze im pacjent bardziej przestrzegat diety lub angazowat si¢ W wigksza aktywno$¢ fizyczng tym
koncowe wyniki wspomnianych parametrow byly nizsze. Nie odnotowano istotnych korelacji
dla insulinemii w 120” OGTT oraz odzwierciedlajgcego jej stezenia peptydu C w tym samym
momencie testu. Nie udato si¢ takze, W sposdéb znaczacy, polaczy¢ wyktadnikow

insulinoopornosci i ilo$ci godzin spedzonych przed ekranem (Tabela 34).

d. Parametry przemian weglowodanow

Najczestszym zaburzeniem, ktore obserwowano w grupie dzieci wiaczonych do badania byta
nieprawidlowa tolerancja glukozy, stwierdzana podczas OGTT. To zaburzenie zaobserwowano
u 10,5% wszystkich badanych dzieci. Nieprawidtowa glikemi¢ na czczo odnotowano u 2,5%
dzieci, a maksymalna glikemia podczas OGTT jednego dziecka przekroczyta 200 mg/dl
(wskaznik diagnostyczny dla cukrzycy). Alarmujacy poziom HbAic stwierdzono u 4%
badanych. Nie odnotowano roéznic w grupach w zakresie wspomnianych parametréw przed

rozpoczgciem badania.

Poréwnujac wyniki grupy badanej oraz kontrolnej zaobserwowano istotne statystycznie roznice

dla maksymalnej glikemii podczas OGTT (Tabela 29).

Tabela 32. Réznice pomiedzy grupa badang (ND), a kontrolng (KOMZ2), w zakresie
glikemii na czczo, w wybranych punktach OGTT oraz HbAic po zakonczeniu badania

ND (n = 25) KOM2 (n = 15)

analizowana cecha x = SD. x+SD P

glikemia na czczo [mg/dl] 88,12 + 6,60 90,87 + 13,03 0,924 (o)
A glikemia na czczo [mg/dl] -0,88 + 7,39 0,80 + 3,73 0,418 (o)
glikemia w 120° OGTT [mg/dl] 109,00 + 17,44 | 119,00+2519 | 0,360 (o)
A glikemia w 120° OGTT [mg/dI] -0,80 + 16,82 -0,27 + 26,54 0,938 (o)
maks. glikemiaw OGTT [mg/dl] 136,64 + 17,11 156,60 + 21,21 0,002 (o)
A maks. glikemiaw OGTT [mg/dl] 7,76 + 16,17 -1,33 £ 25,38 0,173 (o)
AUC dla glik. w OGTT 674,68+71,14 | 740,13+128,53 | 0,100 (o)
A AUC dla glik. w OGTT 15,04 + 62,62 -1,13 + 126,81 0,592 (o)
HbA:c [%] 4,98 + 0,29 5,17 + 0,44 0,223 (o)
A HbA1cC [%] 0,10 + 0,45 -0,13 + 0,44 0,125 (o)

wyjasnienie symboli: (o) test U Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych
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Oceniono  zaleznosci pomigdzy analizowanymi w pracy parametrami przemian

weglowodanowych, a nasileniem otytosci. Nie odnotowano istotnych statystycznie zalezno$ci
(Tabela 33.).
Tabela 33. Korelacje pomiedzy stezeniami glikemii na czczo, w wybranych punktach

OGTT oraz HbAic a wybranymi wskaznikami stanu odzywienia w grupie wszystkich
acjentow po zakonczeniu badania

0]
BMI BMI-SDS /6 BMI obwod talii
z 95. centyla
glikemia na czczo p =0,081 p=0,239 p=0,158 p=0,128
[mg/di]
glikemia w 120’ p=0,651 p=0,237 p=0,229 p =0,558
OGTT [mg/dI]
maks. glikemia p = 0,157 p=0,341 p=0,238 p =0,668
w OGTT [mg/dl]
AUC dla glikemii p=0,676 p=0,919 p=0,726 p =0,864
w OGTT [mg/dl]
HbA:c [%] p=0,718 p = 0,487 p=0,471 p = 0,482

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana

Zaobserwowano natomiast istotne statystycznie korelacje pomigdzy maksymalng glikemia
w OGTT i poziomem HbA:C ajako$cig diety oceniang za pomoca wskaznikoéw, czy to przy
pomocy YHEI czy autorskiego wskaznika zdrowego stylu zycia (Tabela 34.).

Tabela 34. Korelacje pomiedzy stezeniami glikemii na czczo, w wybranych punktach
OGTT oraz HbAic a wybranymi elementami stylu zZycia w grupie wszystkich pacjentow

o zakonczeniu badania

autorski L
L. aktywno§¢ | czas przed
wskaznik . sen
YHEI zdrowego fizyczna ekranem [godz./dobe]

stylu Zycia [godz./tydz.] | [godz./dobe]
glikemia na czczo _ a _ _ _
[mg/dI] p = 0,063 p=0,428 p =0,993 p =0,981 p=0,316
glikemia w 120’ _ _ _ _ _
OGTT [my/dI] p = 0,545 p=0,634 p=0,913 p = 0,649 p=0,544
maks. glikemia p=0,008* | p=0,002* p=0,011 _ _
W OGTT [mg/dl] | Re=-0411 | Rs=-0477 | Rs=-0401 | P=2008 | p=0413
AUC dla glikemii _ _ _ _ _
W OGTT [mg/dI] p=0,111 p = 0,066 p=0,272 p=0,317 p=0,931
HbA1c [%] p =0,006* | p=0,004* _ _ _

Re=.0427 | Re=- 0449 p = 0,204 p=0,123 p = 0,604

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana * wplywa na wynik w sposob niezalezny od innych czynnikow
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W zakresie analizowanych parametrow nie uzyskano istotnych statystycznie rdznic pomi¢dzy
grupa pacjentow z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzycy typu 2 a grupa

pacjentéw nieobcigzonych w wywiadzie.
e. CiSnienie tetnicze krwi
Kryterium stanu przednadci$nieniowego lub nadci$nienia tgtniczego w odniesieniu do polskich

siatek centylowych spetniato 42% sposrod 75 pacjentow wiaczonych do badania.

W pracy analizowano: koncowe pomiary ci$nienia skurczowego oraz rozkurczowego krwi,
centyle tych pomiaréw, a takze rdoznice (A) pomiaréw oraz centyli. Nie zaobserwowano
istotnych statystycznie roznic pomigdzy grupami. (Tabela 35).

Tabela 35. Roéznice pomiedzy grupa badana (ND) a kontrolng (KOM2) w zakresie
koncowych pomiaréw ci$nienia tetniczego krwi, ich centyli oraz réznic w ich zakresie (A)

po zakonczeniu badania

i ND (n=25) | KOM2 (n=15)
analizowana cecha % SD 3 SD D
ci$nienie
skurczowe krwi [mmHg] 1186 + 1129 | 122,60+6,75 0,193 (o)
cisnienie
rozkurczowe krwi [mmHg] 74,48 +8,48 77,40+7,04 0,286 (o)
A ci$nienie
skurczowe krwi [mmHg] -6,04+8,59 -4,66 +11,34 0,912 (o)
A ci$nienie
rozkurczowe krwi [mmHg] -1,32 +8,87 0,2 + 13,29 0,772 (o)
centyl ci$nienia ) 76,47 + 2471 8059 + 16,89 0,892 ()
skurczowego krwi
centyl ci$nienia _ 83,67 + 18,95 92,46 + 9,07 0,284 (o)

rozkurczowego krwi

A centyla ci$nienia 23,1 + 10,66 55 + 2827 0,533 (0)
skurczowego krwi

A centyla ci$nienia _ 386 +21.82 735 + 211 0.216 (o)
rozkurczowego krwi

wyjasnienie symboli: (o) test u Manna-Whitneya, (o) test t-Studenta dla grup niezaleznych

Zaobserwowano natomiast korelacje pomigdzy warto§ciami ci$nienia

wskaznikami stanu odzywienia. Powigzania te szczegdlnie dotyczyly

skurczowego (Tabela 36.).

88

tetniczego krwi a

warto$ci cisnienia




Tabela 36. Korelacje pomiedzy pomiarami

ciSnienia tetniczego

skurczowego

I rozkurczowego a wybranymi wskaznikami stanu odzywienia w grupie wszystkich

acjentow po zakonczeniu badania

0]
BMI BMI-SDS /6 BMI obwad talii
z 95. centyla

ciSnienie skurczowe krwi p =0,001 p =0,039 p = 0,048 p = 0,004
[mmHg] s=0,354 s=0,372 s=0,314 s = 0,442
ciS$nienie rozkurczowe p = 0,025 _ _ _
krwi [mmHg] Re=0503 | P=020 p=0.176 p=0,055
centyl ciSnienia _ p = 0,009 p = 0,007 _
skurczowego krwi p=0283 Rs = 0,406 Rs=0,418 p=0741
centyl ci$nienia _ _ _ _
rozkurczowego krwi p=0,290 p=0,071 p = 0,065 p=0,981

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana

Analizujac styl zycia pacjentow nie odnotowano znamiennych korelacji pomigedzy warto$ciami

ci$nienia t¢tniczego a jako$cig diety, aktywnos$cig fizyczng czy czasem spedzanym biernie.

Jedyne korelacje dotyczyly wartosci ci$nienia te¢tniczego skurczowego oraz rozkurczowego i

dtugosci snu (Tabela 37.).

Tabela 37.

Korelacje pomiedzy pomiarami

ciSnienia tetniczego

skurczowego

I rozkurczowego, a wybranymi elementami stylu zycia w grupie wszystkich pacjentow po

zakonczeniu badania

autorski L
wskaznik aktywnos$é | czas przed sen
YHEI fizyczna ekranem

zdrowego [godz./tydz] | [godz/dobe] [godz./dobe]

stylu zycia goaz/tyaz.l | lgecz/cobe
ci$nienie skurczowe ~ 0,066 — 0.059 — 0446 ~ 0,062 p = 0,006
krwi [mmHg] p=5 p=9 p=5 P=5 Rs = - 0,431
ci$nienie rozkurczowe _ _ _ _ p =0,015
Krwi [mmHg] p=0,171| p=0,094 p=0,416 p=0,392 Rs = - 0,382
;’Eﬂzlzg;g;zn:fﬂ/vl p=0183| p=0206 | p=0314 | p=0491 | p=0871
centyl ci$nienia
rozkﬁrczowego wwi  |P=0347| p=0316 | p=0895 | p=0945 | p=0817

wyjasnienie symboli: RS — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana * wplywa na wynik w sposob niezalezny od innych czynnikow

Nie odnotowano istotnych statystycznie roznic W zakresie badanych parametrow w grupach

obcigzonych oraz nieobcigzonych nadcisnieniem tetniczym w wywiadzie rodzinnym.
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f. Liczba metabolicznych powiklan otylosci oraz zespol metaboliczny

Podobnie jak na poczatku projektu badawczego, przeanalizowano liczbg powiktan u pacjentéw
grupie badanej oraz kontrolnej w 5-punktowej skali, po jednym punkcie za kazde metaboliczne
powiktanie otylosci. Zaobserwowano, ze grupa badana istotnie statystycznie roznita si¢ od
grupy kontrolnej w zakresie liczby powiktan (Wykres 8.). Przed rozpoczeciem projektu

badawczego grupy byty pod tym wzgledem jednorodne.

— Srednia
al N s5%cl
| Odch. stand.
= 35
e
Z
=
= 3T
w
=
= 251
o
=
2 27 1,80 + 0,82
8
= 15
T p<0,001 (o)
1 1
ND (n = 25) KOM2 (n = 15)

Wykres 8. Srednia liczba powiklan w grupie badanej (ND) oraz kontrolnej (KOM) po
zakonczeniu badania

Przeanalizowano takze liczebno$¢ dzieci spetniajacych kryteria zespotu metabolicznego. Nie
zaobserwowano roznic w grupach zaréwno przed wiaczeniem do projektu jak i po zakonczeniu

badania (Wykres 9).

przed po
100%
90% -+— — nie spetnia
80% +— — kryterium zespotu
70% +— — metabolicznego
60% - —
50% ® spetnia kryterium
4024) il zespotu
28 0;0 1 metabolicznego
-
10% - I
0% T T T T T
ND KOM2 ND KOM2
(n=18) (n=11) (n=21) (n=11)
p=0,195 (") p=0,149 (")

Wykres 9. Réznice w grupach w zakresie wystepowania zespolu metabolicznego
przed badaniem oraz po zakonczeniu badania



V Omowienie wynikow i dyskusja
1. Dobo6r metod stuzacych do oceny stanu odzywienia pacjentow

Do badania zakwalifikowano dzieci i mtodziez w wieku 7-17 lat z nadwaga i otyto$cig. Analiza
masy ciata, czy to w przypadku dzieci, czy to w przypadku osob dorostych, powinna by¢
przeprowadzana w odniesieniu do wzrostu, dlatego najwazniejszym narzedziem do oceny stanu
odzywienia jest wskaznik masy ciata — BMI (80). Jednak w zwiazku z tym, ze populacja wieku
rozwojowego znacznie rdézni si¢ od 0sob dorostych, a dzieci i mlodziez dynamicznie zmieniajg
masg ciata i wzrost, nalezy postuzy¢ si¢ uktadem odniesienia dla tych parametréw — np. siatka
centylowg (81-84). W pracy, zgodnie z ogdlnie przyjetymi standardami, nadwagg stwierdzano,
gdy BMI pacjenta przekraczato >85. centyl, a otytos¢, gdy BMI wynosito >95. centyl w
odniesieniu do wieku i pici (82,84). Nadrzednym w pracy, wobec BMI, byt wskaznik BMI-
SDS. BMI-SDS to wskaznik, ktory opiera si¢ o system odchylen standardowych odniesionych
do $redniego BMI dla wieku i ptci populacji dzieci i mtodziezy (86). W pracy, zrodtem zarowno
siatek centylowych jak i warto$ci niezbednych do obliczenia BMI-SDS byly wyniki projektu
naukowego OLA oraz OLAF (82,84). Do oceny nasilenia otytosci u pacjentow uzyto takze
obwodu talii. W zwigzku z tym, ze obwdd talii wszystkich pacjentéw wlaczonych do badania
byt >90. centyla w odniesieniu do wieku i plci, zadecydowano o uzyciu tego parametru w
warto$ci bezwzglednej (wyrazonej w centymetrach). Podczas badania przedmiotowego
pacjentom zmierzono takze obwod bioder z mysla o zastosowaniu w badaniu wskaznika talia-
biodra (WHR). Jednak po analizie literatury uznano, ze zaréwno wskaznik WHR, jak i WHtR,
moze nie mie¢ zastosowania w badaniu, przy tak duzej rozbiezno$ci wiekowe] pacjentow
(7,99). Podobne wnioski wysnuto w odniesieniu do procentowej zawarto$ci tkanki thuszczowe;j
w sktadzie masy ciala — ze wzglgdu na duza rozbieznos¢ wiekowa, rézny stopien nasilenia
otylo$ci wsrdd pacjentow, a przede wszystkim brak polskiej normy odniesienia, zadecydowano
0 rezygnacji z uzycia tego parametru w pracy (101,102). Do oceny nasilenia otylosci u
pacjentdéw wybrano natomiast nowy wskaznik, zaproponowany przez AHA w 2013 r. (92), a
nastepnie uzupetniony przez Skinnera i wsp. (93) — % BMI z 95. centyla w odniesieniu do
wieku i ptci. Dodatkowo, wspomnianego wskaznika uzyto nie tylko do oceny stopnia nasilenia
nadmiernej masy ciala u dzieci, ale takze do analiz statystycznych, poniewaz, podobnie jak
wskaznik Cole’a (87—-89), wyrazony jest w procentach i pozostaje w dobrej relacji do siatek
centylowych. Do oceny stanu odzywienia badanych w pracy wybrano wigc wskazniki: BMI,

BMI-SDS, % BMI z 95. centyla w odniesieniu do wieku i ptci oraz obwdd talii. W analizach
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zastosowano takze roznice pomigdzy pomiarem koncowym (T1), a poczatkowym (To)

opisanych parametrow, oznaczong w pracy jako delta (A).

2. Przyczyny otylosci w nawigzaniu do wywiadu rodzinnego, okoloporodowego

i chorobowego badanych pacjentow
W diagnostyce nadmiernej masy ciata kluczowy jest nie tylko poprawny dobor narzedzi
stuzacych do oceny stanu odzywienia, ale takze doktadnie przeprowadzone badanie

podmiotowe.

Przeanalizowano wywiad rodzinny wigczonych do badania dzieci. Zaobserwowano, ze niemal
wszyscy pacjenci (97,3%) mieli dodatni wywiad rodzinny dotyczacy nadmiernej masy ciata
u krewnych 1° lub 11°. 93,3% pacjentdow mialo co najmniej jednego rodzica z nadwagg lub
otytoscia, 56,1% oboje rodzicow. W obserwacjach innych badaczy, do 60% dzieci otylych
miato co najmniej jednego otytego rodzica (202). W rodzinach, gdzie oboje rodzice sg otyli,
ryzyko rozwoju nadmiernej masy ciala u potomstwa jest wielokrotnie wyzsze od
populacyjnego, a szanse te spadajg wraz z BMI opiekunéw (36). Wiele chorob, w tym otytos¢
1 jej metaboliczne powiklania, wystepuja rodzinnie, co jest zwigzane czeSciowo z czynnikami
genetycznymi, ale przede wszystkim z czynnikami $rodowiskowymi takimi jak: sposdb
zywienia lub spedzania wolnego czasu. Wzorce zywieniowe oraz przekonania dotyczace
zywienia przekazywane sg z pokolenia na pokolenie. Czgsto, niemal od urodzenia, rodzice
zywig swoje dzieci w identyczny sposob jak pozostalych cztonkéw rodziny, co udowodniono
takze w badaniach na populacji polskiej (45). Wyniki wiasne i innych badaczy przekonuja, ze
leczenie otylo$ci w wieku rozwojowym nie powinno dotyczy¢ wylacznie dziecka, a catej jego
rodziny (203). Dodatkowo, podkresla sie, ze dzieci z obcigzonym wywiadem rodzinnym
w kierunku powiktan otytosci (np. nadcisnienie, dyslipidemia, cukrzyca, choroby serca)
powinny by¢ poddawane czesciej badaniom przesiewowym w kierunku tych chordb, niz ich

rowiesnicy, nicobcigzeni w wywiadzie (204).

Przeanalizowano takze doktadnie wywiad okotoporodowy oraz wczesnodziecigcy pacjentow
biorgcych udziat w badaniu, jako waznego elementu wczesnego programowania zdrowia.
Z wytycznych wynika, Ze rekomendowany przyrost masy ciala matki podczas cigzy rozni si¢
w zalezno$ci od jej stanu odzywienia przed cigza. Dla kobiet z niedowaga przed cigzg wlasciwy
przyrost wagi waha si¢ od 12-18 kg, a dla kobiet z otyto$cig do tylko 5-9 kg (205). Poniewaz
w badaniu wlasnym wigkszo$¢ matek dzieci wiaczonych do badania nie pamigtato swojej masy
ciala przed zaj$ciem w cigze, ustalono 20 kg jako granic¢ dla nadmiernego przyrostu masy ciata

w cigzy. Z niepokojem zaobserwowano S$redni przyrost masy ciala w cigzy wynoszacy
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19,13 + 9,19 kg oraz fakt, ze az 46% matek (n=35) zwigkszyto mas¢ ciata podczas cigzy o co
najmniej 20 kg. Z badan wynika, ze dzieci, ktorych matki przybraty wiecej niz jest to zalecane,
maja 0 50% wigksze ryzyko otylosci niz dzieci matek o wtasciwej masie ciata podczas cigzy
(23), a zwiekszone ryzyko otytosci u potomstwa zaczyna si¢ juz od przyrostu masy ciata
W cigzy >16 kg (24-26). Zwrocono uwage takze na sposob narodzin pacjentow, ktory jest
kolejnym istotnym czynnikiem zwigkszajagcym ryzyko rozwoju otylosci. Na catym $wiecie
zwicksza si¢ odsetek rozwigzan za pomocg cesarskiego cigcia. Mimo ze wedlug WHO
cesarskie ciecie nie stanowi zagrozenia w kontekscie $§miertelnosci noworodkow oraz matek
przy samym porodzie (206), cesarskie cigcie moze stanowi¢ zagrozenie w postaci
zwigkszonego ryzyka rozwoju nadmiernej masy ciata u potomstwa (207). Wsrod badanych,
68% pacjentow urodzito si¢ sitami natury, a 32% za pomoca cesarskiego ciecia. Podobnie
wynika z ostatnich, globalnych badan: na catym $wiecie niemal 20% cigz konczy si¢ cesarskim
cigciem, w Europie 25% (208). Silnie zwigzana z cigzg i jej przebiegiem jest takze masa
urodzeniowa dziecka. W niniejszej pracy niskg masg urodzeniowa (<2500 g) charakteryzowato
sie 5,3% dzieci, a wysoka masa urodzeniowg (>4000g) 22,5%, co w wielu badaniach zostato
powigzane ze zwigkszonym ryzykiem nadmiernej masy ciata w przysztosci (15,19). Pacjenci
Z obcigzonym wywiadem okotoporodowym zagrozeni sg rozwojem nadmiernej masy ciata
W przysztosci, a z uzyskanych danych wynika, ze w rodzinach dzieci z okotoporodowymi
czynnikami ryzyka nalezaloby wprowadzi¢ edukacj¢ w zakresie zdrowego stylu zycia zaraz po

porodzie (209).

Niestety, niepokojace wydaja si¢ takze wyniki dotyczace sposobu karmienia pacjentow juz
w okresie niemowlgcym. Mimo 1z karmienie piersiag jest czynnikiem protekcyjnym,
przeciwdziatajacym otylosci w latach pézniejszych (33), a wigkszo$¢ rodzicow jest
zaznajomionych z koncepcja programowania metabolicznego (45), tylko 46% matek
zdecydowato si¢ na karmienie piersig przez rekomendowane 6 miesi¢gcy. Obserwacje te sa
zgodne z wynikami badania prof. Haliny Weker 1 wsp., gdzie zaobserwowano, ze ok. 50%
dzieci jest karmionych piersig przez pierwsze pot roku zycia (45). Z badan wiadomo, ze im
dtuzej dziecko jest karmione piersia, tym silniejsze dziatanie protekcyjne, przeciwdziatajace
rozwojowi nadmiernej masy ciata (34,35). Ponadto, tylko 4% spos$rod badanych pacjentow byto

karmione piersiag przez matki do 2 r.z., zgodnie z rekomendacjami WHO (32,210).

Podczas diagnostyki nadmiernej masy ciala w wieku rozwojowym warto przeanalizowac
rozwoj dziecka w pierwszych miesigcach oraz latach Zycia, poniewaz nadmierne przybieranie

w tym okresie rowniez zwigksza ryzyko rozwinigcia si¢ otylosci w wieku pdzniejszym.
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W badaniu zaobserwowano, ze 29,3% pacjentow miato nadmierng mase¢ ciata juz przed
ukonczeniem 1r.z., a 33,3% przed ukonczeniem 2 lat. Badania dowodza, ze dzieci
przybierajgce nadmiernie mase ciata w pierwszym poétroczu zycia majg zwigkszone ryzyko
otyto$ci w wieku lat dwoch i w latach pozniejszych (39,43,211,212). Szeroko dyskutowane jest
takze zjawisko adiposity rebound — drugi, skokowy wzrost BMI dziecka, ktory wystepuje
pomiedzy 3. a 7. rokiem zycia . Wiadomo, ze wczesny wiek odbicia jest czynnikiem ryzyka
rozwoju otyto$ci w wieku pdzniejszym, co odnotowano w wielu badaniach (213,214). W grupie
badanych pacjentoéw ($redni wiek 11,74 2,89 lat) §redni czas trwania otylosci w latach wynosit
7,54 + 5,80. Oznacza to, ze wigkszos$¢ dzieci miata nadmierng mase ciata juz w 4 r.z. (wezesny
adiposity rebound). Co wazne, czas trwania otytosci w latach moze wptywaé na ujawnienie si¢
zwigzanych z nig chordb niezakaznych i $miertelno$¢ w wieku dorostym (215,216). Kluczowy
w tym kontek$cie wydaje si¢ by¢ drobiazgowo przeprowadzony wywiad dotyczacy choroby
podstawowej, jaka jest nadmierna masa ciata. Moment ujawnienia si¢ oraz czas trwania otytos$ci

moze mie¢ wptyw na jej dalszy przebieg i rozw6j powiktan.

3. Idea aktywnego i intensywnego nadzoru dietetycznego w leczeniu otylo$ci dzieciecej

Wphw aktywnego i intensywnego nadzoru dietetycznego na przebieg otytosci u dzieci 10
badanie zaprojektowane przede wszystkim w celu poszukiwania skutecznych sposobow

leczenia nadmiernej masy ciata w populacji wieku rozwojowego.

Wedlug obecnego stanu wiedzy, opieke nad dzieckiem z nadmierng masg ciata powinien
sprawowac zespot terapeutyczny, w sktad ktorego wchodza réznego rodzaju specjalisci, w tym
dietetyk (104). Rola dietetyka w leczeniu otytosci dziecigcej jest kluczowa i niezbywalna, co

autorka chciata udowodni¢ w swojej pracy.

Analiza efektywnych terapii w leczeniu otytosci dziecigcej doprowadzita do powstania idei
nadzoru dietetycznego. Celowo tak zaplanowanej opieki nie nazwano w pracy dietq badz
dietoterapiq, a nadzorem, poniewaz na etapie projektowania badania zadecydowano, ze pacjent
nie bedzie otrzymywat spersonalizowanych jadtospisow, ktore przewidujg doktadny rodzaj
I wage positkow. Z badan wiadomo, ze takie interwencje cechujg si¢ stabg przestrzegalnoscia
(ang. adherence), a wazniejsze od przestrzegania doktadnej listy i gramatury spozywanych
produktéow, w leczeniu otylosci w wieku rozwojowym, wydaje si¢ przede wszystkim
wypracowanie zdrowych nawykow zywieniowych, szczeg6lnie przy pierwszej probie leczenia
choroby (104,143). Wprawdzie pacjenci otrzymali przyktadowy schemat zywienia

0 kaloryczno$ci dostosowanej do ich wieku, ptci oraz BMI, ale zadecydowano, ze roczna
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opieka nad pacjentami w grupie badanej bedzie miata charakter nadzoru i skupi si¢ glownie na
promocji zdrowych nawykow oraz eliminacji zachowan powigzanych ze zwigkszonym

ryzykiem rozwoju otytosci (129).

Zaplanowany nadzor dietetyczny miat kilka zasadniczych cech: aktywnosé, intensywnosé oraz

charakter rodzinny.

Pod pojeciem aktywnosé kryje si¢ wiele zagadnien zwigzanych z ideg nadzoru dietetycznego
zastosowanego w badaniu. Przede wszystkim to aktywne wsparcie pacjenta podczas kazdej
wizyty kontrolnej, a nie bierne przeprowadzanie pomiaréw bez udzielania informacji zwrotne;j
dotyczacej postgpow (217). Udowodniono, ze w grupie dzieci sama edukacja dotyczaca
wlasciwej diety, sportu oraz powiktan wynikajacych z dlugotrwatej, nieleczonej otylosci nie
wystarczy do osiggnigcia zadowalajacego rezultatu (103). Do efektywnej wspolpracy
Z dzieckiem z otyto$cig warto wlaczy¢ elementy terapii behawioralnej, ktore w przeciwienstwie
do terapii behawioralno-poznawczej prowadzonej przez wyspecjalizowanego psychologa,
moga by¢ z powodzeniem stosowane przez wszystkich cztonkéw zespotu ds. leczenia otylosci,
takze lekarzy i dietetykéw (103,104). Elementy terapii behawioralnej (od ang. behaviour —
zachowanie, nawyk), ktore wykorzystuje si¢ w leczeniu otylosci u dzieci 1 mtodziezy to
skuteczne narzgdzia i techniki promujace zmiang niezdrowych nawykow (141,142). Wywiad
motywujacy, samokontrola, pozytywne wzmocnienie czy wyznaczanie celu nalezg do
najbardziej efektywnych technik behawioralnych, a ich zastosowanie podczas pracy
Z pacjentami jest rekomendowane zarowno przez autorow prac badawczych jak
| stowarzyszenia zajmujace si¢ leczeniem otylosci u dzieci (103,141,142,218-220).
Aktywnos¢ nadzoru dietetycznego polegata wigc na regularnych wizytach kontrolnych, podczas
ktérych nie tylko przeprowadzano pomiary antropometryczne, ale takze: zachgcano rodzicéw
do ograniczenia sytuacji, w ktorych dziecko nie przestrzega zalecen lekarskich i dietetycznych,
kazdorazowym mobilizowaniu pacjentow do prowadzenia dzienniczkow zywieniowych
Z wizyty na wizyte, ktore analizowano podczas spotkania udzielajac informacji zwrotnej na
temat iloSci 1 jakoS$ci diety, chwalenie i nagradzanie za osiagnigte efekty oraz aktywna analiza
nawykow zywieniowych wcigz wymagajacych poprawy 1 ustalanie szczegdtowego celu
z wizyty na wizyte. Taki rodzaj aktywnej wspotpracy z dzieémi z nadmierng masg ciata ma

uzasadnienie w badaniach i okreslany jest jako jeden z najbardziej skutecznych (143,221).

Kolejng cechg nadzoru dietetycznego byta jego intensywnosé. W obserwacjach innych autorow
podkresla sig, ze czas interwencji mierzony w godzinach poswigconych pacjentowi, podobnie

jak catkowita dtugo$¢ interwencji mierzona w miesigcach, ma wplyw na wynik terapii. Z badan
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wynika, ze bardziej intensywne interwencje (>26 godzin poswigconych podczas terapii na
pacjenta) przynosza lepsze efekty niz interwencje krotsze (222). Interwencje roznig si¢ takze
miedzy sobg w zakresie czasu trwania calej terapii oraz czgstosci wizyt kontrolnych.
W analizowanych pracach odnotowano terapie trwajace od 3 miesiecy (223,224) do 2 lat (129).
Przymiotnikiem czeste lub intensywne okresla si¢ zazwyczaj wizyty kontrolne co tydzien (225).
Intencja autorki bylo zastosowanie nadzoru dietetycznego, ktory pozostawalby w réwnowadze
pomi¢dzy mozliwosciami jednostki, w ktorej przeprowadzano badanie, oczekiwaniami oraz
ograniczeniami organizacyjnymi wigczonych do badania rodzin. W rezultacie zaplanowano
roczny nadzor dietetyczny, w tym indywidulane wizyty kontrolne co 3-5 tygodni (nie rzadziej
niz 1 x w miesigcu). Mimo iz z badan wynika, ze czestsze wizyty kontrolne mogtyby przynies¢
wieksza korzys¢, byta to najwigksza intensywno$¢, jaka udalo si¢ wypracowaé z rodzinami, nie
wplywajac rOwnoczesnie na zwigkszenie tzw. wspotczynnika rezygnacji (ang. drop-out rate).
Do grupy badanej zakwalifikowano pacjentow z catego wojewoddztwa, z miast czgsto
oddalonych >100 km od miejsca realizacji projektu. Dla czgéci rodzin projekt ten, mimo ze
przynidst wiele korzysci w konteks$cie zdrowia dziecka, byt duzym wyzwaniem na poziomie
organizacyjnym, cz¢sto zwigzanym z wykorzystywaniem dni urlopowych, aby moc
kontynuowac uczestnictwo w programie. Podczas wizyt kontrolnych, po§wigcano pacjentowi
I jego rodzinie odpowiednig ilo$¢ czasu, zazwyczaj co najmniej godzing zegarowa. Lacznie,

podczas trwania terapii, jednej rodzinie poswigcono oK. 14-16 godzin nadzoru dietetycznego.

Zastosowany u pacjentow nadzor miat takze charakter rodzinny. Najblizsze otoczenie dziecka,
do ktorego nalezy przede wszystkim rodzina, ma duzy wptyw zaréwno na rozwoj, jak i leczenie
otylo$ci u pacjenta. Z jednej strony, nieprawidtowe nawyki zywieniowe rodziny przektadaja
si¢ na zle dietetyczne wybory dziecka (226-228), z drugiej jednak strony dowiedziono, ze
leczenie otylosci skoncentrowane na jego otoczeniu jest jednym z najefektywniejszych
kierunkow terapii (143,219). Leczenie pacjenta, szczegélnie matoletniego, w oderwaniu od
pozostatych cztonkow rodziny nie przynosi efektow, co potwierdzajg prace innych autorow
(226). Zaangazowanie rodzicow w leczenie otylosci u potomstwa jest kluczowe, poniewaz
rodzina jest w stanie stworzy¢ w domu sprzyjajace warunki do przestrzegania zasad zdrowego
odzywiania, a dodatkowo opiekunowie penig funkcj¢ wzorow do nasladowania i czesto
nazywa si¢ ich agentami zmiany (218,229). W rodzinnym leczeniu otytosci zache¢ca si¢ cate
najblizsze otoczenie pacjenta, a co najmniej jednego opiekuna, do zmiany stylu zycia na
zdrowszy. Te zalecenia zastosowano w grupie badanej — pacjenci stawiali si¢ na wizyty

kontrolne z co najmniej jednym z opiekunoéw. Postepy w diecie, a takze oczekiwania, czyli
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najblizsze cele omawiano w nawigzaniu do aktualnej sytuacji rodzinnej. Zachg¢cano rodzicéw
do stosowania si¢ do zdrowych zalecen razem z dzieckiem, a poniewaz interwencja nie miata
charakteru terapii z wykorzystaniem spersonalizowanych jadlospisow, tylko promocji
zdrowych nawykow zywieniowych, nie bylo ryzyka, ze taki sposéb postepowania zaszkodzitby
komukolwiek z cztonkéw rodziny. Dodatkowo zachecano rodzicow do aktywnego wsparcia
dziecka w procesie normalizacji masy ciata m.in. poprzez stosowanie kontroli zewnetrznej czyli
minimalizacje bodzcéw prowadzacych do nieprzestrzegania zalecen (np. usuniecie stodyczy
Z najblizszego otoczenia, ograniczenie w sposob czynny czasu spedzanego przed komputerem

poprzez jego wylaczanie itd.).

Z przeprowadzonej analizy literatury wywnioskowano, ze najlepszym rodzajem interwencji,
bedzie skoncentrowany na rodzinie, aktywny i intensywny nadzor dietetyczny, promujacy
zdrowe nawyki zywieniowe i pozazywieniowe, w literaturze najczesciej nazywany 'family-

based behavioural treatment’ (143,219).

Ponadto, podczas sprawowania nadzoru dietetycznego, nie stosowano metod ani zachowan
jednoznacznie opisywanych w literaturze jako nieskuteczne, badz wrecz szkodliwe. Do takich
psychologicznie niewtasciwych technik z pewnoscia mozna zaliczy¢: negatywne wzmocnienie,
stygmatyzowanie i wywolywanie poczucia wstydu. Taki rodzaj zachowania, czg¢sto stosowany
przez osoby z najblizszego otoczenia pacjenta z powodu bezradnosci lub braku odpowiedniego
wyszkolenia, jest stosunkowo popularny nawet w $wiecie medycyny. Niewlasciwy dobor
narzgdzi do motywowania pacjenta moze przynie$s¢ skutek odwrotny od zamierzonego:
powodowaé niewspoOtmierny samokrytycyzm, niska samooceng, brak poczucia sprawczosci

I by¢ przeszkoda do zainicjowania pozytywnej zmiany w stylu zycia pacjentow (230-232).

4. Nadzor dietetyczny a przebieg otylosci u dzieci i mlodziezy

Po przeprowadzeniu badania, tzn. zastosowaniu nadzoru dietetycznego w grupie badanej oraz
opieki konwencjonalnej w grupie kontrolnej poréwnano rezultaty w zakresie stanu odzywienia

pomiedzy grupami.

Grupa objeta nadzorem dietetycznym roznita si¢ znamiennie od grupy kontrolnej w zakresie
wszystkich analizowanych w pracy parametréw stanu odzywienia: BMI (p<0,001), BMI-SDS
(p=0,002), % BMI z 95. centyla (p<0,001) oraz obwodu talii (p=0,03). Istotne statystycznie
roéznice odnotowano nie tylko dla koncowych pomiarow, ale takze roznic (A) w zakresie tych
parametrow (p<0,001). Dodatkowo, zaobserwowano, ze grupa badana charakteryzowata si¢

mniejszg liczebnoscig dzieci z wyzszymi stopniami otylo$ci w porownaniu do grupy kontrolnej
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(p=0,002). Wyniki jednoznacznie wskazuja, ze pacjenci objeci nadzorem dietetycznym moga
osiggnac¢ lepsze efekty w leczeniu nadmiernej masy ciata, niz dzieci pozostajace wylacznie

w konwencjonalnej opiece medycznej.

Analizujgc dostepng literatur¢ w zakresie zaréwno pojedynczych badan oraz przegladoéw
systematycznych mozna stwierdzi¢, ze podobnego rodzaju interwencje, wykazujace cechy
aktywnego, intensywnego, rodzinnego nadzoru dietetycznego, promujace zdrowy styl zycia
wplywajg korzystnie na przebieg otylosci u dzieci (143,221). Pojedyncze badania
Z zastosowaniem wspomnianego sposobu leczenia, nie przyniosty spodziewanego rezultatu
(233,234), a w niektorych korzystny efekt zaobserwowano zaréwno w grupie badanej jak

I kontrolnej, bez spodziewanej r6znicy pomigdzy grupami (235,236).

Jednak wigkszo$¢ przytoczonych badan, pomimo podobnego rodzaju interwencji w grupie
badanej rdzni si¢ w sposob znaczacy od niniejszej pracy, poniewaz grupy kontrolnej nie
stanowily dzieci objete opieka podstawowa, a innym rodzajem interwencji (lub jej catkowitym

brakiem).

Na uwagg jednak zastuguja trzy badania w duzym stopniu podobne do niniejszego projektu,
ktére poréwnywaly aktywny nadzor dietetyczny do standardowej opieki medycznej
(223,237,238). Vos i wsp. przeprowadzili randomizowane badanie kliniczne, ktore trwato 3-
miesigce 1 objelo 40 dzieci w grupie badanej (zastosowano aktywny, rodzinny nadzor
dietetyczny) i 39 w grupie kontrolnej (dunska standardowa opieka medyczna). Po zakonczeniu
projektu najwazniejsze rdznice pomiedzy grupami dotyczyly nasilenia otytosci ocenionego za
pomoca BMI-SDS na korzy$¢ grupy pozostajaca pod opieka dietetyczng, zaréwno

bezposrednio po zakonczeniu interwencji jak i 9 miesigcy pozniej (223).

Innym, waznym badaniem bylo randomizowane badanie kliniczne przeprowadzane przez
Kalavainen i wsp. obejmujace 70 dzieci w wieku 7-9 lat. Grupie badanej zapewniono pig¢tnascie
90-minutowych spotkan z dietetykiem w okresie pot roku, prowadzonych osobno dla rodzicow
oraz dzieci, skupiajgcych si¢ gldéwnie na promowaniu zasad zdrowego stylu zycia. Grupe
kontrolng stanowily dzieci objete finska standardowa opieka medyczng, ktorym zapewniono
dwa spotkania edukacyjne przeprowadzone przez pielegniarke. W grupie badanej
zaobserwowano mniejsze nasilenie otytosci i korzystnie niski wskaznik rezygnacji. Pot roku po
zakonczeniu interwencji trend dotyczacy nizszego BMI-SDS w grupie badanej wcigz sig

utrzymywal, jednak nie byt istotny statystycznie (238).

Innym projektem, wprawdzie dotyczacym odrebnej grupy wiekowej, lecz bardzo istotnym sg
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badania Stark i wsp. Podczas projektu naukowego poréwnywano wplyw 6-miesiecznego
aktywnego nadzoru dietetycznego na stan odzywienia otytych przedszkolakéw. Szkolenia
dotyczace zdrowego stylu zycia w glownej mierze dedykowane byty rodzicom dzieci, ktorych
uczono, w jaki sposob stosowac zdobyta wiedze¢ w domu. Grupe kontrolng stanowity rodziny
jednokrotnie wyedukowane w zakresie zdrowego zywienia przez lekarza rodzinnego. Dzieci
z grupy badanej mialy istotnie statystycznie nizszy wskaznik BMI-SDS, centyl BMI oraz
przyrost masy ciata zaréwno bezposrednio po zakonczeniu badania oraz 6 miesiecy pdzniej.

Co ciekawe, odnotowano takze zmniejszenie masy ciata u rodzicéw dzieci w grupie badanej

(237).

Wydaje sig, ze leczenie otylosci w wieku rozwojowym polegajace na promocji zdrowych
nawykoéw zywieniowych, o intensywnym charakterze i z udziatem dietetyka sa czesto bardziej
skuteczne, niz przygodna edukacja wraz z dalszg opieka podstawowa, o czym $wiadczy wiele

badan wiacznie z obecnag praca (223,237-240).

Z drugiej strony, nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze konwencjonalna opieka medyczna nie
przynosi zadnych efektow, a do osiagnigcia zadowalajacych rezultatow zawsze niezbedna jest
opieka dietetyka. Cho¢ w poréwnaniu z opieka lekarskg czy pielegniarska, aktywny nadzor
dietetyczny wypada w wielu badaniach korzystniej, to jednak proste interwencje
przeprowadzane w gabinetach lekarzy rodzinnych przez pielegniarki lub lekarzy moga rowniez
przynie$¢ zamierzony skutek (240-243). Wydaje si¢ jednak, ze gabinety zarowno podstawowej
opieki zdrowotnej jak i poradnie specjalistyczne zatrudniajace wylacznie personel lekarski
mogg doswiadcza¢ wielu problemow organizacyjnych, stanowigcych przeszkode
w skutecznym leczeniu nadmiernej masy ciata u dzieci i mtodziezy. W Stanach Zjednoczonych
przeprowadzono interesujace badanie, analizujace najczgstsze problemy z wdrazaniem terapii
odchudzajacych u otylych dzieci na poziomie gabinetu lekarza rodzinnego. Najpopularniejsze
problemy deklarowane przez lekarzy to: brak odpowiedniego wyszkolenia oraz wystarczajacej
pewnosci siebie potrzebnych do udzielania porad odnosnie zdrowego stylu zycia, problemy
systemowe takie jak niedostatek czasu oraz brak personelu, a takze staba motywacja, brak
przekonania co do terapii lub problemy organizacyjne ze strony rodzin (ucigzliwa odlegto$¢ do
placéwki prowadzacej leczenie, brak $rodkow na dojazdy, brak utatwien lub ustug

0 charakterze sportowym w miejscu zamieszkania) (244).
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5. Jakos¢ diety a przebieg otylo$ci u dzieci i mlodziezy

Badania epidemiologiczne zazwyczaj skupiaja si¢ na wptywie pojedynczych produktow lub
grup spozywczych na zdrowie pacjentow. Takie podejscie jest uzasadnione podczas proby
poszukiwania potencjalnych mechanizméw biologicznych stojacych za szkodliwym lub
dobroczynnym wptywem konkretnego sktadnika zywieniowego. Jednakze na zdrowie
jednostki ma wptyw nie jeden produkt, grupa spozywcza lub jeden nawyk zywieniowy lecz
dieta w wielu jej aspektach, dlatego badanie tzw. wzorcow zywieniowych lub ocena
odzywiania, wydaje si¢ by¢ kolejnym, naturalnym krokiem w badaniach dotyczacych wptywu

sposobu zywienia na zdrowie cztowieka (245).

Z tego powodu, w prezentowanych badaniach, zdecydowano si¢ na uzycie dwoch wskaznikow

stuzacych do punktowej oceny jakoS$ci diety pacjentow.

Pierwszym ze wskaznikow jest YHEI (ang. Youth Healthy Eating Index), ktory ocenia sposob
odzywiania mtodych pacjentow w odniesieniu do aktualnych zalecen. YHEI byt uzywany
wczesniej w badaniach populacji wieku rozwojowego (197,246-249), a takze adaptowany
przez inne kraje na wlasne potrzeby (250,251). W pracy, do oceny sposobu zywienia, wybrano
wskaznik YHEI ze wzgledu na jego prostote i1 tatwos¢ uzycia. Inne skale stuzace do oceny
sposobu odzywiania wymagaja znajomosci procentowej zawartosci roéznego rodzaju
sktadnikow zywieniowych w diecie, co z kolei wymaga naktadu czasu 1 specjalistycznego
programu do oceny dziennikow zywieniowych, a takze dyscypliny ze strony pacjentow.
Analiza taka moze by¢ przedmiotem nastgpnych badan. Waznym aspektem omawianego
badania byt wybor wskaznika, ktorego uzycie jest szybkie 1 nie wymaga duzego naktadu pracy.
Mialo to szczegblne znaczenie w ocenie zywienia grupy kontrolnej, ktorg przeprowadzano przy
okazji wizyty w poradni, gdzie duzym ograniczeniem byl czas wizyty. Dodatkowo, wskaznik,
ktory nie wymaga przygotowania si¢ przez pacjenta daje wigksza kontrole badaczowi

I zmniejsza ryzyko rezygnacji z badania.

Wskaznik YHEI, w opinii autorki, ma jedng wad¢ — odnosi si¢ do zalecen dla populacji
amerykanskiej. Z jednej strony zdrowe zywienie na calym $wiecie ma wspdlny mianownik,
z drugiej strony sa jednak pewne niuanse, ktore roznig zalecenia amerykanskie od polskich.
Dotyczy to m.in. suplementacji preparatami multiwitaminowymi, ktére w USA polecane s3
wszystkim, a takze zalecen odno$nie zmniejszenia czgstosci jedzenia poza domem

w restauracjach typu fast-food, co w Polsce jest jeszcze problemem nie tak powszechnym.
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Koncepcja wskaznika YHEI, oceniajacego diet¢ pacjenta w odniesieniu do aktualnych zalecen
zrodzila pomyst utworzenia podobnego wskaznika dla realiow polskich. Mozliwe byly dwie
drogi: adaptacja wskaznika YHEI lub HEI do lokalnych warunkéw, co zrobili w przesztosci
np. badacze tajwanscy (250,251) czy kanadyjscy (252) lub stworzenie odrebnego narzedzia do

oceny diety pacjentow, jakim stat si¢ autorski wskaznik zdrowego stylu zycia.

Autorski wskaznik zdrowego stylu zycia zostal utworzony na bazie rekomendacji dla polskiej
populacji wieku rozwojowego, a takze refleksji dotyczacych zalecen amerykanskich
i najnowszych doniesien naukowych. Umieszczono go w cze$ci wynikow jako wskaznik do
oceny zdrowego zywienia, poniewaz wigkszo$¢ z pytan (dwanascie sposrod pigtnastu) dotyczy
zdrowego odzywiania, a trzy pozostale dotycza pozazywieniowych elementéw stylu zycia
tzn. sportu, czasu spedzanego przed ekranem oraz snu. W momencie tworzenia wskaznika, w
Polsce uznawana byla jeszcze Piramida Zdrowego Zywienia i Aktywnoéci Fizycznej Dzieci
I Mlodziezy z 2016 r., jednak po jej aktualizacji w 2019 r. okazato sig, ze refleksje autorki
odno$nie zalecen amerykanskich sg spojne z nowa polityka Instytutu Zywnosci i Zywienia,
w ramach ktorej do Piramidy dodano zalecenia dotyczace dtugosci snu oraz czasu spedzanego
biernie przed ekranem (122,123). Wskaznik autorski, podobnie jak YHEI, ma prosta forme,

a jego ocena zajmuje kilka chwil, co byto gtéwna intencja jego wprowadzenia.

Po zakonczeniu badania przeanalizowano jako$¢ diety pacjentow w grupach w odniesieniu do
wskaznikow: YHEI oraz autorskiego. Dzieci z grupy objetej nadzorem dietetycznym
znamiennie r6znity si¢ od dzieci w grupie kontrolnej (p<0,001): uzyskaty lepsze wyniki
w zakresie jakosci diety, co oznacza, ze ich sposob zywienia byl zdrowszy 1 bardziej spetniat
aktualne rekomendacje. Podobnych roznic pomiedzy grupami nie obserwowano przy ich
wlgczaniu do programu badawczego. Oznacza to, ze nadzor dietetyczny nie tylko przyczynia
si¢ do wyraznej poprawy w zakresie stanu odzywienia w poréwnaniu do konwencjonalnej
opieki medycznej, ale jest takze skuteczny w zakresie promocji zdrowych nawykow

zywieniowych.

Bardzo wazne w tej sekcji wydaja sie¢ by¢ korelacje pomiedzy jakoscig diety oceniang za
pomocg wskaznikdéw, a stanem odzywienia u wszystkich badanych dzieci. Zar6wno YHEI jak
1 wskaznik autorski ujemnie korelowaty z parametrami: BMI (p<0,001), BMI-SDS (kolejno
p<0,001, p=0,002), % BMI z 95. centyla (p<0,001) oraz obwodem talii (kolejno p=0,013,
p=0,048), co oznacza, ze im zdrowszy sposob odzywiania, oceniany w odniesieniu do

aktualnych rekomendacji, tym mniejsze nasilenie otyto$ci wsrod pacjentow.
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Podobne obserwacje poczynili autorzy prac, stosujacy wskaznik YHEI do oceny populacji
wieku rozwojowego. Cespedes i wsp. analizujac jako$¢ diety zaobserwowali, ze wynik YHEI
koreluje odwrotnie z BMI zakwalifikowanych do badania pacjentow (249). Hurley i wsp.
odnotowali podobne wyniki: wskaznik HEI oraz YHEI korelowaly ujemnie z parametrami

oceniajgcymi nadwage i otylo$¢ w populacji ubozszych warstw Afroamerykanow (246).

Aby nie mnozy¢ liczby tabel w czesci przedstawiajgcej wyniki badan, zadecydowano o selekcji
prezentowanych danych. Warto jednak nadmieni¢, ze podobne, istotne statystycznie korelacje
odnotowano pomi¢dzy poprawa w jakosci diety (A), a réznicg (A) w zakresie parametrow
wybranych do oceny stanu odzywienia. Im wigksza poprawa sposobu zywienia w odniesieniu

do uzytych w pracy wskaznikow, tym wigksza redukcja wskaznika BMI i jego pochodnych.

W pracach nie badano do tej pory zalezno$ci pomigdzy wskaznikiem YHEI 1 jego poprawa,
a redukcjag BMI, cho¢ udato si¢ zidentyfikowac jedno badanie, w ktérym pierwowzor YHEI —
HEI i jego poprawa taczy si¢ z ubytkiem masy ciata w populacji dorostych kobiet (253).

Poza poprawa jakosci diety i sposobu odzywiania jako cato$ci, istotne statystycznie roéznice
pomiedzy grupami zaobserwowano takze dla pojedynczych nawykow zywieniowych:
zwigzanych z regularnos$cig spozywania positkow, czy odpowiedniej podazy produktow
z konkretnych grup spozywczych. Zmian nie zaobserwowano dla spozycia owocow, ryb
i spozycia migsa oraz jego przetworow w diecie. Zebrana literatura $wiadczy o tym,
ze interwencje o charakterze aktywnej opieki dietetycznej moga mie¢ pozytywny wplyw na
przestrzeganie konkretnych nawykow. W istocie, w pracach (254-256) czesto zanim pojawi si¢
efekt interwencji w odniesieniu do stanu odzywienia, zauwazy¢ mozna znamienng poprawe
w zakresie tzw. zachowan zwigkszajqcych ryzyko rozwoju otytosci, co odnotowano i w tym

badaniu.

6. Czynniki pozazywieniowe a przebieg otylosci u dzieci i mlodziezy

W leczeniu otylosci duze znaczenie, poza sposobem zywienia, przypisuje si¢ czynnikom
pozazywieniowym, takim jak: aktywnosc¢ fizyczna, czas spedzony biernie przed ekranem oraz

dhugos¢ snu. W badaniu analizowano takze dwa dodatkowe parametry: wiedze oraz motywacje.

W wynikach zaobserwowano, ze po zakonczeniu badania pacjenci z grupy badanej istotnie

statystycznie réznili si¢ od grupy kontrolnej w zakresie liczby godzin poswigcanych na
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aktywnos$¢ fizyczng w tygodniu (p=0,008). Odnotowano takze, ze wigkszy poziom aktywno$¢

fizycznej, w grupie wszystkich pacjentow, ujemnie koreluje z nasileniem otytosci.

Analizujgc wyniki dotyczace sposobu odzywiania si¢ pacjentéw i spedzania wolnego czasu
trudno jednoznacznie stwierdzi¢, czy wpltyw na przebieg otytosci ma gtownie sposob zywienia,
czy aktywno$¢ fizyczna. Wigkszo§¢ pacjentow, ktorzy wprowadzaja pozytywne zmiany
w swoim stylu zycia nie ograniczaja si¢ wylacznie do modyfikacji diety czy izolowanego
zwigkszenia aktywnosci fizycznej. Z obserwacji wynika, ze dzieci i ich rodziny podejmujac
probe normalizacji masy ciala zmieniajg zarbwno swoj sposob zywienia jak i1 spedzania
wolnego czasu. Aby dokladniej przeanalizowa¢ wplyw diety oraz aktywnosci fizycznej na
nasilenie otylosci zastosowano model regresji wielorakiej. Skorygowano wptyw aktywnosci
fizycznej na stan odzywienia pacjentow o jakos$¢ diety (mierzonej za pomoca wskaznikow) i
po korekcji nie odnotowano istotnych statystycznie korelacji dla sportu. Oznacza to, ze dieta
wplywa na stan odzywienia pacjentdw w sposob niezalezny. Aktywno$¢ fizyczna, czesciej
podejmowana przez pacjentdéw zmieniajacych sposdb odzywiania si¢ na lepszy, jest waznym

elementem zdrowego stylu zycia, ale nie wptywa na wynik leczenia w sposob odregbny.

Obserwacje wiasne sg zgodne z wynikami innych badaczy w przytoczonej literaturze. Istnieja
badania, ktére poréwnuja przebieg otylosci u pacjentow w odniesieniu do zalecen
dietetycznych, zwigkszonej aktywnosci fizycznej oraz terapii mieszanych. Najkorzystniejsze
wydaja si¢ by¢ interwencje laczone, zawierajace promocj¢ zarowno zdrowej diety jak

I aktywnosci fizycznej (234,238,257-259) .

Dobrym przykladem na to, ze dieta ma zasadnicze znaczenie w kontekScie poprawy proporcji
masy ciata do wzrostu jest badanie przeprowadzone przez Yackobovitch-Gavan i wsp.
obejmujace tacznie 162 dzieci w wieku 6-11 lat. Pacjentow podzielono na trzy grupy:
stosujacych zdrowa diete, zwigkszajacych aktywno$¢ fizyczng oraz grupe mieszang, ktorej
zalecono oba rozwigzania. Najlepsze wyniki w zakresie poprawy stanu odzywienia osiagnety
dzieci z grupy mieszanej oraz stosujgce wytacznie diete, a najstabsze wyniki, cho¢ takze
znamienne statystycznie odnotowano u grupy stosujgcej wytacznie sport jako forme
odchudzania. Co wazne, jako$¢ zycia dzieci poprawita si¢ podobnie we wszystkich grupach,

niezaleznie od zastosowanej terapii (260).

Inng praca, z ktorej wynika, ze izolowane zwigkszenie aktywnosci fizycznej bywa
niewystraczajace do osiggnigcia celu terapeutycznego jest badanie przeprowadzone przez

Maddison i wsp. u 251 otytych dzieci w wieku 9-12 lat, ktére przydzielono do jednej z dwoch
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grup: badanej, zachecanej do zwigkszenia aktywno$ci fizycznej i ograniczenia czasu
spedzanego biernie oraz kontrolnej — bez interwencji. Po 20 tygodniach trwania projektu nie

odnotowano roéznic pomi¢dzy grupami w zakresie BMI i parametréw z nim zwigzanych (261).

Kolejnym, analizowanym w obecnej pracy elementem stylu zycia byl czas spedzony biernie
przed ekranem telewizora, komputera czy telefonu. W tym zakresie nie odnotowano réznic
pomiedzy grupami, mimo ze wskazywata na to analizowana literatura (259,262). Uczestnicy
badania poprawili sposob odzywiania si¢ 1 zwigkszyli aktywnos$¢ fizyczng, jednak nie byli
W stanie zmniejszy¢ istotnie czasu spgdzanego biernie przed telewizorem, komputerem czy
smartfonem. Dowodzi to, ze czas przed ekranem jest coraz istotniejszym, trudno

modyfikowalnym elementem stylu zycia dzieci i mtodziezy we wspotczesnym $wiecie.

Nie wykazano takze istotnych statystycznie korelacji pomigdzy czasem przed ekranem
a nasileniem nadmiernej masy ciata. Jedyna zaleznos$¢ dotyczyta obwodu talii (p=0,04) i cho¢
trudna do interpretacji w oderwaniu od innych parametrow stanu odzywienia, jest zgodna

z wynikami badan innych autorow (263).

Innym, istotnym parametrem, ktéry poddano analizie w pracy byta dlugos¢ snu mierzona
w godzinach. Zaobserwowano, ze grupa badana, w poréwnaniu do grupy kontrolnej, istotnie
statystycznie wigcej czasu poswigcata na sen kazdej nocy. Odpowiednia dlugos$¢ snu na dobe
to niedoceniany element zdrowego stylu zycia. Niedostatek snu koreluje dodatnio w badaniach
z BMI, a takze powigzany jest ze zwigkszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym (264,265).
Mimo iz bardziej logiczna wydaje si¢ korelacja pomiedzy dtugoscia snu a BMI-SDS jako
parametrem do oceny masy ciata odpowiednim dla dzieci, liczba godzin przesypianych na dobe
istotnie  statystycznie korelowala z BMI pacjentow oraz obwodem talii, nawet
po uwzglednieniu innych czynnikow w modelu regresji wielorakiej. W obserwacjach innych
autoréw dhugos¢ snu odwrotnie koreluje z wigkszoscig parametrow stuzacych do oceny stanu
odzywienia: BMI, BMI-SDS, procentowym odsetkiem tkanki thuszczowej oraz obwodem talii
(266-268).

Poziom wiedzy pacjentéw i ich rodzin na temat zdrowego stylu zycia nie roznit si¢ w grupach
zaréwno przed jak i po zakonczeniu badania. Wydaje si¢, ze duzy wplyw na uzyskany wynik
miat fakt identycznej poczatkowej edukacji dietetycznej w grupie badanej oraz grupie
kontrolnej. Z obserwacji wlasnych wynika, ze wigkszo$¢ pacjentow, ktorzy zostali przynamniej
raz poinformowani o0 zasadach zdrowego stylu zycia zdaje sobie sprawe z tego, czym jest

zdrowe odzywianie i jak powinna wyglada¢ dieta prowadzaca do normalizacji masy ciata,
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a problem polega na trudnos$ci realnego wprowadzenia zmian i kontynuacji przestrzegania
wspomnianych zalecen. Z badan wynika, ze wiedza nt. zdrowego odzywiania jest wazna do
podejmowania zdrowych wyborow zywieniowych (269), ale w wielu przypadkach nie
wystarczy do osiggniecia redukcji masy ciata (270), czym mozna thumaczy¢ brak rdznic

w zakresie wiedzy pomigdzy grupami w badaniach wtasnych.

Innym, badanym w pracy zagadnieniem byla motywacja pacjentow, rozumiana jako gotowosé
1 zdeterminowanie pacjenta do wprowadzenia zmian majgcych na celu normalizacj¢ masy ciata.
W tej kategorii nie odnotowano réznic pomi¢dzy grupami zarowno przed jak i po zakonczeniu
badania. Wydaje si¢, ze w populacji wieku rozwojowego istotnym czynnikiem prowadzacym
do normalizacji masy ciata jest przede wszystkim najblizsze otoczenie pacjenta. Szczegdlng
role odgrywaja tu rodzice/opiekunowie dziecka, gdyz ich wtasna motywacja, przekonania oraz
gotowo$¢ do podjecia zmian jest kluczowym czynnikiem prowadzacym do sukcesu
terapeutycznego (271). Dodatkowo, z badan wynika, ze motywacja u dzieci nie zawsze ma
wylacznie pozytywny wplyw na przebieg leczenia. Udowodniono, ze zmotywowane do
redukcji masy ciata dzieci podejmuja rézne proby normalizacji masy ciata, zarowno te
uznawane za zdrowe (zwigkszenie aktywnosci fizycznej, ograniczenie spozycia produktow
wysokokalorycznych), ale takze te, ktore sg szkodliwe i mogg prowadzi¢ do pogorszenia stanu

zdrowia (opuszczanie positkow, glodzenie sig) (272).

7. Skutecznos$¢ nadzoru dietetycznego w bliskiej i dalszej perspektywie

Konczac rozwazania dotyczace wplywu nadzoru dietetycznego na przebieg otytosci u dzieci
warto zwroci¢ uwage na zjawisko jakim jest wspotczynnik utrzymania proby (ang. retention
rate) — problem, z ktorym zmaga si¢ wielu badaczy oraz terapeutow (273). Z 88
zakwalifikowanych do badania dzieci, projekt ukonczylo 75 pacjentow, dajac wspotczynnik
utrzymania na poziomie 85%. Podczas pracy nad projektem grupe badanag opuscito pigciu
pacjentow, grupe kontrolng — o$miu. Powody rezygnacji w grupie badanej byty roézne: dwie
rodziny zrezygnowaty ze wzgledu na nieche¢ do kontynuowania wspotpracy ze strony dziecka,
kolejne dwie rodziny wykazywata brak przekonania co do zasadnosci terapii, jedna rodzina
odnotowata duze problemy organizacyjne zwigzane z dojazdem i stawianiem si¢ na wizyty
kontrolne (odlegto$¢ do placoéwki, czas pracy rodzicow). Rodziny w grupie kontrolnej
Z r6znych wzgledow przestaty uczeszczaé do poradni specjalistycznej: trojka rodzin zmienita
miejsce zamieszkania 1 tym samym rejon, z pozostatymi rodzinami kontakt telefoniczny byt

niemozliwy, ze wzgledu na zmian¢ numeru telefonu.
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W analizowanych badaniach obserwuje si¢ wspotczynnik utrzymania na poziomie od 32-90%,
co znaczy, ze nawet % pacjentow dobrowolnie przerywa terapi¢ (274,275). W badaniach
dotyczacych wspotczynnika rezygnacji (ang. drop out rate) w leczeniu otylosci dzieciecej
podkresla si¢ duzg rol¢ opiekundow dziecka. Z badan wynika, Ze najczestsze powody
niepodj¢cia lub rezygnacji z terapii to: brak wiedzy na temat zdrowotnych powiktan otytosci,
bagatelizowanie problemu nadmiernej masy ciala u dziecka, a takze wrazenie, ze pacjent
wyrosnie Z nadwagi (276). Dodatkowo rodzice, ktorzy sami majg problem z nadmierng masg

ciala, ale nie podejmujg leczenia, rzadziej angazujg si¢ w terapi¢ na rzecz dzieci (271).

Wspomniane problemy to wazny element pracy z dzie¢mi z otylo$cig i ich rodzinami. W tym
miejscu  warto podkresli¢c role dobrej komunikacji z pacjentem ze strony zespotu
terapeutycznego oraz fakt, ze wspolpraca powinna by¢ dostosowana do etapu gotowosci do
podjecia zmiany, na jakim aktualnie znajduje si¢ pacjent i jego rodzina. Rodziny
nieuswiadomione o zaburzeniu u dziecka nalezy edukowaé, przygotowujace si¢ do zmiany
motywowaé, a wprowadzajace zmiang w zycie wspiera¢ itd. Taki rodzaj wspotpracy
z pacjentem i jego rodzing jest popularnym elementem terapii behawioralnej i wykorzystuje si¢

go z powodzeniem w leczeniu wielu zaburzen.

Ostatnig kwestia, ktorg warto poruszy¢ jest dtugotrwata skutecznos¢ terapii odchudzajacych
u dzieci. Czeg$¢ badaczy stosujacych rodzinny, aktywny nadzor dietetyczny w terapii otytosci
u dzieci zaplanowalo badanie kontrolne w kilka miesiecy po zakoficzeniu wtasciwej interwencji
(tzw. follow-up) (225,238,257-259). W czesci badan efekt terapii w grupie badanej wcigz byt
istotny statystycznie (257,259,277), w pozostatych odnotowano zauwazalny trend, jednak bez
znamiennosci statystycznej (225,238,258).

Poza skuteczno$cia krotkotrwala — badang po kilku tygodniach lub miesigcach, wazne sg efekty
dhugotrwate — mierzone po wielu latach. Odczuwalny jest niedostatek badan, ktore analizuja
wplyw nie tylko nadzoru dietetycznego, ale tez innych rodzajow terapii odchudzajacych
U dzieci na ich stan odzywienia po latach, ryzyko rozwoju metabolicznych powiktan otytosci

czy $miertelnos¢ (143,278).

W jednym z interesujacych badan Reinehr i wsp. przeprowadzili analiz¢ danych pochodzacych
z 229 o$rodkow na terenie USA zajmujacych si¢ leczeniem otylo$ci u dzieci, kwalifikujac do
badania ponad 20.000 uczestnikoéw. Analizowano stan odzywienia pacjentow po dwoch latach
od zakonczenia terapii w osrodku. Odnotowano, ze 22% dzieci utrzymato poprawe po 6

miesigcach od zakonczenia terapii, 12% zachowato efekt terapii po roku, a jedynie 7% po
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dwoch latach. Jednoczes$nie autorzy podkreslaja, ze udato si¢ uzyska¢ dane od jedynie 8%
zakwalifikowanych do projektu pacjentow, co sprawia, ze wyniki sg niemal niemozliwe do

interpretacji (279).

Z wielu badan oceniajacych skutecznos¢ leczenia wynika, ze nadzor dietetyczny nalezy do
skutecznych terapii otyloSci w wieku rozwojowym, jednak efekt leczenia utrzymuje si¢ tak
dhugo, jak dlugo leczenie jest stosowane. O tym fakcie zapominajg zaréwno pacjenci jak i ich
rodziny, a takze cztlonkowie zespotoéw terapeutycznych. W tym kontekscie, kluczowe w obliczu
narastajacego problemu otylosci w populacji wieku rozwojowego w Polsce, Europie 1 na catym
swiecie, wydaje si¢ zapobieganie rozwojowi otylosSci poprzez dziatania prewencyjne oraz

edukacje spoteczenstwa, co jednak nie jest przedmiotem rozwazan w niniejszej pracy.

8. Nadzor dietetyczny i promocja zdrowego stylu zZycia a metaboliczne powiklania

otylosci

Nadzoér dietetyczny moze mie¢ korzystny wplyw nie tylko na stan odzywienia czy poprawe
stylu zycia pacjentow. Wydaje si¢ rowniez, ze dobrze zaplanowany nadzor dietetyczny, poprzez
poprawe stanu odzywienia, zmian¢ nawykow zywieniowych 1 pozazywieniowych moze mieé
réwniez wptyw na przebieg metabolicznych powiktan otytosci. W niniejszej pracy analizowano
pie¢ najczestszych zaburzen, diagnozowanych u dzieci z nadmierng masa ciata. Analiza
obejmowata: zaburzenia przemian lipidowych, zaburzenia funkcji watroby, insuliooporno$¢

wraz z zaburzeniami gospodarki weglowodanowej oraz nadcisnienie tetnicze.
a) Nadzor dietetyczny a parametry przemian lipidowych

W pracy analizowano profil lipidowy pacjentow, zaréwno przed jak i po zakonczeniu badania

- Nie zaobserwowano istotnych statystycznie rdznic pomi¢dzy grupami.

Podczas analizy stanu odzywienia zaobserwowano istotne korelacje pomiedzy wskaznikiem
BMI oraz obwodem talii a stezeniem frakcji HDL cholesterolu (odpowiednio p=0,005 oraz
p=0,003) oraz triglicerydow (odpowiednio p=0,008 oraz p=0,001). Dodatkowo, po
przeanalizowaniu zmian w zakresie wybranych cech przed i po zakonczeniu projektu
badawczego (A) zaobserwowano znamienne korelacje pomigdzy redukcja BMI-SDS oraz %
BMI z 95. centyla a stezeniem cholesterolu catkowitego oraz jego frakcji HDL. Nie
odnotowano istotnego zwigzku pomigdzy stanem odzywienia a st¢zeniem frakcji LDL

cholesterolu.
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W badaniach wykorzystujacych do terapii otylosci u dzieci aktywny nadzor dietetyczny
odnotowano poprawg w zakresie profilu lipidowego, w zakresie zaréwno cholesterolu
catkowitego (277,280,281), jego frakcji LDL (280,282), HDL (281,283) oraz ste¢zenia
triglicerydow (277,283). Dodatkowo z analizowanych prac wynika, ze nasilenie otyloSci oraz
redukcja masy ciala maja proporcjonalny wptyw na profil lipidowy. Poprawa stanu odzywienia
szczegolnie korzystnie wptywa na stezenie triglicerydow oraz frakcji HDL-cholesterolu (284—

287), co potwierdzono rowniez w przedstawionej pracy.

Nie zaobserwowano natomiast korelacji pomigdzy profilem lipidowym a jako$cig diety
oceniang za pomocg wskaznika YHEI oraz wskaznika autorskiego. Nie znaleziono réwniez
prac dotyczacych badan profilu lipidowego w odniesieniu do wskaznika YHEL
Z pojedynczych prac wiadomo natomiast, ze osiggni¢cie wyzszego wyniku W pierwowzorze
wskaznika YHEI — HEI jest powigzane z nizszymi st¢zeniami cholesterolu catkowitego oraz

jego frakcji LDL zarowno w grupie osob dorostych (288) jak i dzieci (289).

W pracy zaobserwowano zalezno$¢ pomigdzy stezeniem triglicerydow oraz frakcji HDL
cholesterolu a czasem spedzanym dziennie przed ekranem. Podobnej korelacji nie odnotowano
dla aktywnosci fizycznej. Co ciekawe, czas spedzony biernie korelowal z poziomem
triglicerydow w sposob niezalezny, nawet po uwzglednieniu wpltywu diety i aktywnoSci
fizycznej w modelu regresji wielorakiej. Cho¢ zwigkszona 1lo$¢ czasu przed ekranem zostata
zidentyfikowana w pracach jako czynnik ryzyka rozwoju dyslipidemii (290), to jednak
W badaniach czeSciej obserwuje si¢, ze skltadowe profilu lipidowego koreluja z czasem

poswiecanym na aktywno$¢ fizyczng, a nie spedzanym biernie (291,292).

Przeanalizowano wywiad rodzinny wiaczonych do badania dzieci. Zaobserwowano, ze grupa
dzieci z rodzinnym obcigzeniem dyslipidemia miala istotnie statystycznie wyzsze stgzenia
cholesterolu catkowitego (p=0,039) oraz jego frakcji LDL (p=0,021) w pordéwnaniu
Z nieobcigzonymi w wywiadzie pacjentami. Wyniki te sg zgodne z wnioskami badan innych
autorow, ktorzy wskazuja, ze na profil lipidowy duzy wpltyw majg czynniki genetyczne (293—
295). Obecnie w Polsce, wedlug zalecen Forum Ekspertow Lipidowych zaleca si¢ badanie
przesiewowe w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii nie tylko u matoletnich pacjentéw
z czynnikami ryzyka (w tym otytosci), ale powszechnie u dzieci migdzy 9. a 11. rokiem zycia
(296).
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b) Nadzor dietetyczny a parametry Swiadczace o funkcjonowaniu watroby

Duzym problemem w zakresie oceny funkcji watroby jest brak szybkiego i bezpiecznego
sposobu diagnostyki niealkoholowej stluszczeniowej choroby watroby u pacjentow (161).
Z badan wynika, ze badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej w poszukiwaniu cech
sttuszczenia miazszu watroby nie jest odpowiednio czula metoda diagnostyczng (161).
Obserwowana w badaniu zwigkszona echogeniczno$¢ migzszu narzadu cechuje si¢ czutoscia
na poziomie 100% dopiero przy 20% sttuszczeniu hepatocytéw. Przy sttuszczeniu <20% masy
watroby czuto$¢ badania ultrasonograficznego jamy brzusznej spada (297,298). Z kolei
podwyzszone stezenia enzymoOw watrobowych nie s3a ani czulg ani swoista metoda
diagnostyczng. Z jednej strony wielu pacjentéw z potwierdzonym biopsja sthuszczeniem
watroby ma enzymy watrobowe w normie (299,300), z drugiej strony ich zwigkszone st¢gzenia
obserwuje si¢ w wielu stanach chorobowych, nie tylko w przypadku prostego stluszczenia
watroby (161). Zlotym standardem diagnostycznym w ocenie sttuszczenia watroby jest biopsja
narzadu, pozostaje jednak procedura rzadko wykonywang, szczegdlnie wsrod pacjentow wieku
rozwojowego, ze wzgledu na inwazyjnos¢ i ryzyko powiklan (161). Aktualnie trwaja
poszukiwania innych markerow prawidtowej funkcji watroby, ktore jednoznacznie
swiadczylyby o jej stanie, co w pracach czgsto okresla si¢ mianem pfynnej biopsji (ang. liquid

biopsy) (301).

Niemniej, w niniejszej pracy zgodnie z sugestiami ESPGHAN jako kryterium niealkoholowej
sttuszczeniowej choroby watroby przyjeto zwigkszone st¢zenie aminotransferaz alaninowe;j
i/lub asparaginianowej oraz cechy stluszczenia tego narzadu w badaniu ultrasonograficznym

jamy brzusznej, po wykluczeniu innych przyczyn stluszczenia watroby (161).

Najwazniejsze roéznice pomi¢dzy grupami odnotowane po zakonczeniu badania dotyczyly
stezenia aminotransferazy alaninowej (p=0,017) oraz zmian (A) w zakresie tego parametru
(p=0,029) na korzys$¢ grupy objetej nadzorem dietetycznym. Podobna tendencj¢ do rdznicy
pomiedzy grupami zaobserwowano dla stezen aminotransferazy asparaginianowej, jednak na

granicy istotnosci statystycznej (p=0,054).

Istotnym wynikiem byly cechy stluszczenia watroby odnotowane w badaniu
ultrasonograficznym jamy brzusznej. Przed rozpoczeciem badania, grupy nie roznity si¢
W sposob istotny statystycznie migdzy soba w zakresie liczebno$ci pacjentow z tym
rozpoznaniem. W grupie dzieci poddanej rocznemu nadzorowi dietetycznemu odsetek

pacjentow ze stluszczeniem zmniejszyt si¢ z 56% do 20%, a po zakonczeniu badania
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zaobserwowano znamienne roéznice pomi¢dzy grupami w zakresie stluszczenia narzadu, na

korzy$¢ grupy badanej (p=0,002).

Zaobserwowano dodatnie korelacje pomi¢dzy nasileniem nadmiernej masy ciala, a stezeniami
transaminaz, szczegoOlnie aminotransferazy alaninowej. Im wigksze nasilenie otylosci wsrod
analizowanych pacjentow, tym wyzsze st¢zenia transaminaz. Dodatkowo, im wigksza poprawa
(A) w zakresie parametroOw oceny stanu odzywienia wsrod pacjentoéw w ciggu roku, tym nizsze

stezenia analizowanych parametroéw na zakonczenie badania.

Mimo iz najwazniejsza w kontekscie zdrowia watroby wydaje si¢ by¢ prawidlowa masa ciata,
w badaniu zaobserwowano takze, ze jakos$¢ diety oceniana za pomocg wskaznikow w sposob
niezalezny od innych elementow stylu zycia korelowala ze st¢zeniem aminotransferaz
watrobowych w grupie wszystkich pacjentow. Odnotowano takze powigzania pomig¢dzy ALT
a czasem spedzanym aktywnie oraz biernie, jednak w sposob zalezny od sposobu zywienia

w modelu wielowymiarowym.

Obserwacje wlasne maja odzwierciedlenie w wynikach badan innych autorow. Warto
podkresli¢, ze interwencje o charakterze aktywnego, skoncentrowanego na rodzinie nadzoru
dietetycznego sa wymieniane jako skuteczne terapie w leczeniu niealkoholowej
sttuszczeniowej choroby watroby w grupie dzieci i mtodziezy (302). Z prac innych autorow
wynika, ze najsilniejszg determinantg funkcji watroby jest stan odzywienia pacjenta. Wraz ze
wzrastajacym nasileniem otylo$ci, wsrod pacjentéw wzrasta odsetek osob ze stluszczeniem
watroby 1 zwickszong aktywnoscig transaminaz w surowicy, przy czym bardziej ze
sttuszczeniem watroby na tle nadmiernej masy ciala powigzane sg podwyzszone aktywnosci
aminotransferazy alaninowej niz asparaginianowej (161,302-304). Uznanym sposobem
poprawy funkcji watroby zardwno w zakresie makroskopowego obrazu, jak i poziomow
transaminaz jest poprawa proporcji masy ciata do wzrostu (162,302,305), co potwierdzity

réwniez badania autorki.

Redukcja BMI jest metodg terapii NAFLD polecang zaréwno przez autoréw prac naukowych,
jak 1 stowarzyszenia zajmujace si¢ ta problematyka (157,161,162,302). Wiele badan
potwierdzito, ze poprawa stanu odzywienia poprzez odpowiednig diet¢ oraz aktywno$¢
fizyczng przyczynia si¢ zardbwno do poprawy obrazu histologicznego watroby jak i1 aktywnosci
aminotransferaz ~ watrobowych ~w  grupie otylych dzieci poddanych leczeniu

niefarmakologicznemu (306-310).
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W czgsci opisujacej wyniki oznaczen laboratoryjnych dotyczacych funkcji watroby ujeto takze
stezenia kwasu moczowego w surowicy krwi, poniewaz niektore zaburzenia zwigzane z pracg

watroby znajduja odzwierciedlenie w jego stezeniach.

Cho¢ podwyzszone stg¢zenie kwasu moczowego w surowicy krwi nie figuruje obecnie w zadnej
z definicji zespotu metabolicznego, hiperurykemia byta tgczona z cukrzyca juz od XIX. wieku
(311,312). W wielu badaniach powigzana jest z metabolicznymi powiklaniami otytosci

np. sttuszczeniem watroby (313), nadcisnieniem (314) czy dyslipidemig (315).

W badaniu nie odnotowano roéznic pomiedzy grupami w zakresie stezen kwasu moczowego
w surowicy krwi. Co interesujace, podczas analizy nasilenia otylosci wsrod pacjentow
zaobserwowano, ze st¢zenie kwasy moczowego korelowato z BMI oraz obwodem talii, a nie,
tak jak si¢ spodziewano, bardziej dostoswanymi do populacji wieku rozwojowego wskaznikami
stanu odzywienia (BMI-SDS oraz % 95. centyla BMI). W dalszych analizach odnotowano
dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem kwasu moczowego a wiekiem badanych pacjentow
(Rs=0,652; p<0,001). Wydaje si¢ wigc, ze hiperurykemia czgsciej dotyczy dzieci starszych,
Z wyzszymi bezwzglednymi warto$ciami obwodu talii, niekoniecznie o bardziej nasilonej

otylosci, ale dtuzej trwajacej, co odnotowano tez w badaniach innych autoréw (316).

Dodatkowo, odnotowano znamienne korelacje dotyczace stezenia kwasu moczowego:
dodatnia, zwigzang z czasem przed ekranem oraz ujemng, zwigzana z ilo$cig snu na dobe,

jednak powigzania te byly zalezne od innych parametrow w modelu regresji wielorakie;j.

W literaturze opisuje si¢, ze wraz z nasileniem otylosci u dzieci ros$nie st¢zenie kwasu
moczowego W surowicy krwi (286). Podwyzszone st¢zenie kwasu moczowego moze by¢
wynikiem niewlasciwej kompozycji diety, czgsto zwigzane] z nadmiarem puryn, a przede
wszystkim ze zbyt duza iloscig przyjmowane;j fruktozy, pochodzacej ze stodkich napojoéw oraz

stodyczy (317).

W wielu badaniach ze zmniejszonymi stezeniami kwasu moczowego w surowicy krwi
powigzane sg redukcja masy ciata (318,319), dieta o odpowiednio niskiej podazy czerwonego
migsa, alkoholu oraz zrodet fruktozy (320) oraz aktywno$¢ fizyczna (318), czego nie udato si¢

udowodni¢ w niniejszej pracy, co moze wynikac z niskiej §redniej wieku uczestnikow badania.
¢) Nadzor dietetyczny a insulinoopornos¢ i parametry przemian we¢glowodanowych

Wiyniki dotyczace insulinooporno$ci oraz gospodarki weglowodanowej pacjentow oméwiono
wspolnie, poniewaz zaburzenia te sg $cisle powigzane, a prace wielu autoréw czgsto oceniajg

zaburzenia razem, podczas jednego badania.
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Do oceny insulinoopornosci oraz przemian we¢glowodanowych w pracy wykorzystano dane
Z testu doustnego obciazenia glukoza: pomiary insulinemii oraz glikemii na czczo,
w 120. minucie testu, maksymalne stezenie w tescie, a takze pole pod krzywg dla wszystkich
wynikow glikemii i insulinemii podczas testu. Dodatkowo, o0znaczono takze peptyd C na czczo
i w 120. minucie OGTT oraz hemoglobing glikowang. Do oceny insulinoopornosci
wykorzystano wskaznik HOMA-IR.

Istotne r6znice miedzy grupami dotyczyly insulinemii na czczo (p= 0,005), st¢zenia peptydu C
na czczo (p=0,007), maksymalnej insulinemii (p=0,006) oraz AUC dla insulinemii w OGTT
(p=0,006), ktore byly znamiennie nizsze w grupie poddanej interwencji dietetycznej.
Dodatkowo, r6znice zaobserwowano dla wskaznika insulinoopornosci - HOMA-IR, ktory byt

istotnie nizszy w grupie obj¢tej nadzorem dietetycznym (p=0,01).

Podobne wyniki obserwuje si¢ w pracach innych autoré6w. Dzieci poddane aktywnemu
nadzorowi dietetycznemu majg mniejsze nasilenie insulinoopornosci w poréwnaniu do
pacjentdw pozostajacych w grupie kontrolnej. Ten efekt szczegolnie dotyczy nizszych stezen

insuliny na czczo (277,286) oraz nizszej wartosci wskaznika HOMA-IR (283-286).

Dodatkowo, parametry, dla ktorych wykazano réznice pomigdzy grupami, odwrotnie
korelowaly ze wskaznikami masy ciata. Im mniejsze nasilenie otylo$ci, tym znamiennie nizsze
stezenia insuliny na czczo, peptydu C na czczo, maksymalnej insulinemii w OGTT oraz
wskaznika HOMA-IR w grupie analizowanych pacjentow. Dodatkowo, czego nie
przedstawiono w czgsci poswigconej wynikom, odnotowano odwrotne korelacje pomigdzy
poprawg stanu odzywienia (A), a wspomnianymi parametrami. Im wi¢ksza poprawa w zakresie:
BMI, BMI-SDS, % 95. centyla BMI oraz obwodu talii, tym mniejsza insulinoopornos¢ wsrod

badanych dzieci.

Podobne wnioski przedstawil Reinehr i wsp. w swoich pracach. Redukcja BMI-SDS byla
wprost proporcjonalna do poprawy w zakresie insulinooporno$ci mierzonej za pomocg
wskaznika HOMA-IR (284,285). W innych badaniach, wyraznie zaznaczony jest wplyw terapii
zywieniowej na zmniejszenie si¢ insulinoopornosci wsrod otytych dzieci, ktorej efekt jest
wprost proporcjonalny do redukcji BMI (176,286).

Podczas analizy wynikow zwrocono uwage na istotne korelacje pomigdzy uzytymi w pracy
wyktadnikami insulinoopornosci a jakoscig diety. Wskazniki YHEI oraz autorski korelowaty

odwrotnie z niemal wszystkimi wyktadnikami insulinoopornosci, co oznaczato, ze im bardziej

pacjent przestrzegal zalecen diety, tym lepsza cechowata go wrazliwo$¢ na insuling. Cho¢ nie
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zidentyfikowano badan z uzyciem YHEI réwnoczes$nie oceniajacych insulinoopornosé
U pacjentow, w badaniu Dugas i wsp. zaobserwowano, ze dzieci w wywiadzie z cukrzyca
cigzowa u matki, ktore cechowaty si¢ lepszg jakoscig diety mierzong za pomocg kanadyjskiej
wersji wskaznika HEI, miaty istotnie statystycznie mniejsze nasilenie insulinoopornosci
mierzone za pomocg wskaznika HOMA-IR (252). Dodatkowo, w badaniach tureckich, lepsza
jako$¢ diety mierzona za pomoca podobnego narzedzia — wskaznika zdrowego stylu zycia
i diety (HLD, ang. healthy lifestyle-diet index) byla powigzana z nizsza masg ciala jak

I mniejszym ryzykiem insulinoopornosci w grupie otytych dzieci (321).

Podobne powigzania, cho¢ zalezne od sposobu zywienia (wedlug oceny w modelu
wielowymiarowym), odnotowano dla aktywnosci fizycznej. W przytoczonych pracach silnie
podkresla si¢ znaczenie aktywnosci fizycznej dla poprawienia insulinowrazliwos$ci pacjenta.
W wielu badaniach odpowiednia ilo$¢ sportu w grupie otytych dzieci skutkowata zmniejszong
insulinoopornoscig (180,181,322). Wedtug niektorych autorow, aktywno$é fizyczna i ogolne
wytrenowanie, sa silniejsza determinantg insulinowrazliwoséci niz stan odzywienia wsrod
otytych dzieci (323), czego nie udato si¢ udowodni¢ w sposob niezalezny od innych czynnikow

w badaniach wiasnych.

Nie odnotowano w pracy znamiennych korelacji pomigdzy wyktadnikami insulinoopornosci
a czasem przed ekranem lub iloscig godzin po$§wigcanych na sen na dobe. W pracach innych
autorO6w mozna takg zalezno$¢ zauwazy¢ (324-326), jednak w analizowanych badaniach grupy

byty liczniejsze, a $rednia wieku wyzsza.

W zakresie ocenianych w pracy glikemii w réznych punktach OGTT oraz hemoglobiny
glikowanej odnotowano mniej r6znic pomigdzy grupami, niz w przypadku insulinemii. Jedyna,
istotng statystycznie roznicg pomigdzy grupami — badang oraz kontrolng — byta maksymalna
glikemia w OGTT (p=0,002), ktéra byla znamiennie nizsza w grupie objetej nadzorem
dietetycznym. W przytoczonych pracach nie odnotowano, aby autorzy analizowali wptyw
interwencji dietetycznej na maksymalne stezenie glikemii w OGTT. Z badan wynika natomiast,
ze aktywny nadzor dietetyczny moze mie¢ pozytywny wpltyw na glikemi¢ w 120. minucie
OGTT (309) prowadzac do jej nizszych stezen, natomiast w zadnym z dostgpnych badan,
podobnie jak w niniejszej pracy, nie udato si¢ podobnych roéznic udowodni¢ dla glikemii na
€zczo w grupie dzieci (285,286,309).

U dorostych, nieprawidlowa glikemia na czczo jest skutkiem zaawansowanej insulinoopornosci

watrobowej, bedacej najczesciej efektem nasilenia sthuszczenia watroby (327). W badanej
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grupie, w poroéwnaniu z dorostymi, zaburzenia zwigzane z otylo$cig trwaty stosunkowa krotko,
stad nie stwierdzono réznic w zakresie nieprawidlowej glikemii na czczo. Z kolei, do
wystgpienia nieprawidtowej tolerancji glukozy niezbe¢dna jest dysfunkcja komorek B trzustki,
polegajgca na zaburzeniach wczesnej fazy popositkowego wydzielania insuliny. Uposledzenie
I. fazy wydzielania insuliny u dzieci z otylo$cig i stanem przedcukrzycowym stwierdzita
Skowronska 1 wsp. (328). Wyzsze, maksymalne glikemie w OGTT w grupie kontrolnej
przedstawionych badan moga by¢ wynikiem rozpoczynajacych si¢ zaburzen funkcji

wydzielniczej komorek B trzustki.

W dalszych analizach zaobserwowano znamienne korelacje pomi¢dzy maksymalna glikemia
w OGTT oraz hemoglobing glikowang a rdznica (A) w zakresie parametréw wykorzystanych
w pracy do oceny stanu odzywienia. Oznacza to, ze im mniejsze nasilenie otylo$ci u dzieci tym
nizsza maksymalna glikemia w OGTT oraz HbA1c. W pracach innych autorow (309) podobng
zalezno$¢ zidentyfikowano dla glikemii w 120. minucie OGTT — poprawa w zakresie tego
parametru byla wprost proporcjonalna do redukcji BMI-SDS w grupie otylych dzieci. Redukcja
BMI w odniesieniu do siatek centylowych w grupie otytych dzieci to uznana metoda leczenia

zaburzen weglowodanowych (175,176,329).

Dalsze, istotne korelacje, uwzgledniajace parametry stylu zycia, dotyczyly wylacznie

maksymalnej glikemii w OGTT oraz HbA:c.

Nie odnotowano badan 2z uzyciem wskaznika YHEI a parametrami przemian
weglowodanowych, wiadomo jednak, ze odpowiedni sposob zywienia jest kluczowym
elementem leczenia wspomnianych zaburzen (174,330). Wazna jest kompozycja diety,
szczegblnie uwzglednienie weglowodandw ztozonych o niskim indeksie glikemicznym, a takze
odpowiednia ilo$¢ biatka 1 tluszczu w jadtospisie, poniewaz nadmiar cukréw prostych
i wspomnianych makrosktadnikow moze nasila¢ zaburzenia gospodarki weglowodanowej

u dzieci (331-333).

Istotne i powtarzajace si¢ korelacje maksymalnej glikemii w OGTT oraz HbAc, przy braku
korelacji dla glikemii na czczo, sugeruja, jak wczesniej wspomniano, poczatkowa dysfunkcje

komorek B trzustki, a wiec sygnalizujg ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2.

W redukcji BMI, leczeniu insulinoopornosci oraz zaburzen weglowodanowych w grupie dzieci
I mlodziezy z otyloscig podkresla si¢ duzy udzial najblizszego otoczenia pacjenta. Do zmiany
nawykow na zdrowsze zacheca sie calg rodzine pacjenta, a autorzy zalecen po raz kolejny

podkreslaja kluczowa rolg rodzinnego leczenia otylosci 1 jej metabolicznych powiktan
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w populacji wieku rozwojowego (174,330,334). Dodatkowo, przed podjeciem leczenia
zywieniowego poleca si¢ konsultacje z dietetykiem (174,175,330). Badania wlasne w pelni

potwierdzajg takie zalecenia.
d) Nadzor dietetyczny a Ci$nienie tetnicze

Cisnienie tetnicze u badanych pacjentéw oceniano w sposob bezposredni (pomiar w mmHg)
oraz w odniesieniu do siatek centylowych. Do tego celu skorzystano ze specjalnego kalkulatora
online (201) wykorzystujacego siatki centylowe dla populacji polskiej (184), ktory umozliwiat

doktadng oceng centyla ci$nienia tetniczego.

W pracy nie zaobserwowano réznic pomiedzy grupami w zakresie ci$nienia tetniczego
skurczowego oraz rozkurczowego. Z obserwacji innych autorow wykorzystujacych podobny
rodzaj interwencji wynika, Zze aktywny nadzér dietetyczny moze by¢ skuteczng metoda,
pomocng w obnizeniu ci$nienia t¢tniczego w grupie dzieci z nadmierna masa ciata (277,284—

286,300).

W grupie analizowanych pacjentdéw zaobserwowano natomiast, ze im wicksze nasilenie
nadmiernej masy ciala tym wyzsze cis$nienie tetnicze. Ta zalezno$¢ szczegélnie dotyczyta
ci$nienia skurczowego, wyrazonego zarowno w mmHg jak i w odniesieniu do siatek
centylowych. Dodatkowe analizy wykazaty S$cista zalezno$§¢ pomigdzy poprawg stanu
odzywienia (A), mierzong za pomocg wszystkich metod, a nizszym ci$nieniem tg¢tniczym.
W pracach innych autoréw mozna zaobserwowaé podobna zaleznos$¢: obnizenie ci$nienia
tetniczego krwi wprost proporcjonalne do redukcji BMI-SDS w grupie badanych pacjentow
(285,309).

Zwiazek nadmiernej masy ciata 1 nadci$nienia tetniczego jest ztozony 1 wiadomo, ze otytos¢
zwigksza ryzyko rozwoju nadci$nienia zarowno w populacji osob dorostych (335), jak i w
wieku rozwojowym (336). Stwierdzono, ze nasilenie nadmiernej masy ciata mierzone za
pomoca BMI czy obwodu talii dodatnio koreluje z ci$nieniem tetniczym w grupie otytych
dzieci (336). Z tego wzgledu jednym z najwazniejszych elementow niefarmakologicznego
leczenia nadci$nienia t¢tniczego w grupie dzieci 1 mtodziezy jest redukcja BMI w odniesieniu
do siatek centylowych. W wynikach przytoczonych badan zaobserwowano spadek ci$nienia
tetniczego odpowiedni do redukcji masy ciala w grupie otytych dzieci i mlodziezy

(285,309,337).

Podczas analizy elementow stylu Zycia zaobserwowano pewne powigzanie pomiedzy jakoscig

diety oceniang za pomoca wskaznikéw a skurczowym ci$nieniem tetniczym, jednak nie
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przekroczyly granicy istotnosci statystycznej (dla YHEI p=0,066; dla wskaznika autorskiego
p=0,059).

Z prac innych autorow wiadomo, ze witasciwa dieta moze skutecznie wpltywac na ci$nienie
tetnicze. Szczegodlnie wlasciwos¢ ta dotyczy diety srodziemnomorskiej oraz jej modyfikacji
dedykowanej pacjentom z nadci$nieniem tetniczym — diety DASH (338). Prawidlowo
stosowana dieta DASH ma udowodnione dzialanie hipotensyjne, zarowno w grupie dorostych
(338), jak i dzieci (189,339), a jej wlasciwos$ci nie ograniczajg si¢ wylgcznie do wplywu na
cisnienie t¢tnicze. Wiele badan potwierdza korzystny wptyw diet srodziemnomorskiej oraz

DASH na przebieg otylosci i jej powiktan: cukrzycy, sthuszczenia watroby (188,340-342).

Poza tymi zalezno$ciami, nie udato si¢ udowodni¢ zwigzku pomigdzy ci$nieniem tetniczym
a aktywnoscig fizyczna ani czasem spedzanym biernie w niniejszym badaniu, mimo ze

w analizowanej literaturze obserwuje si¢ takie korelacje (343-345).

Interesujaca, znamienng korelacj¢ odnotowano pomiedzy warto$ciami ci$nienia tetniczego

a liczbg godzin pos§wigcang dziennie na sen.

Dhugos¢ snu zostata powigzana z nadcisnieniem tetniczym w wielu pracach, szczegdlnie w
populacji 0sob dorostych (346). Zaobserwowano U-ksztattng zalezno$¢ pomiedzy liczbg
godzin poswigcanych na sen a ci$nieniem tetniczym. Zbyt dlugi czas snu oraz deprywacja snu
s3 zwigzane z wyzszym ci$nieniem tetniczym u osob dorostych, szczegélnie u kobiet (346).
Podobne obserwacje poczyniono dla dzieci i mtodziezy (345,347). Bal i wsp. zaobserwowali,
ze czas shu, ponizej 8 godzin na dobg, jest niezaleznym czynnikiem ryzyka stanu przed-

nadci$nieniowego oraz nadci$nienia tetniczego w grupie tureckiej mtodziezy (347).

e) Nadzor dietetyczny a liczba powiklan otylosci u pacjentow oraz zespol

metaboliczny

W pracy, poza szczegdlowa analiza pojedynczych zaburzeh metabolicznych oszacowano
catkowita liczbe powiktan otytosci u pacjentéw. Do tego celu utworzono 5-punktowg skale, po

jednym punkcie za kazde analizowane w pracy metaboliczne powiktanie otytosci.

Co wazne, mniejsze nasilenie otytosci w grupach byto powigzane z mniejszg iloscig powiktan.
Z tego powodu warto diagnozowac otylo§¢ w zaleznosci od stopnia jej nasilenia, poniewaz
udowodniono, ze z kazdym kolejnym stopniem otylosci zwigksza si¢ liczba jej metabolicznych
powiktan (93,94). Opisali to Skinner i wsp. w swojej publikacji (94), ale podobne, znamienne
zalezno$ci mozna odnotowa¢ w niniejszej pracy. Dzieci z wyzszymi stopniami otylosci miaty

wigkszg liczbe zaburzen z nig powigzanych (p=0,034).
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Podczas kwalifikacji do projektu grupy nie réznity si¢ miedzy sobg w sposob statystycznie
istotny w zakresie liczby powiktan. Po zakonczeniu badania odnotowano, ze grupa objecta
nadzorem dietetycznym rozni si¢ od grupy kontrolnej nie tylko w zakresie pojedynczych
zaburzen, co przedstawiono powyzej, ale takze w zakresie catkowitej liczby komplikacji —
w grupie badanej odnotowano znamiennie mniejsza liczb¢ zaburzen powigzanych
z otyloscig (p<0,001).

Podobne obserwacje dotyczyty zespotu metabolicznego wsrod badanych pacjentow. W grupie
poddanej nadzorowi dietetycznemu odnotowano zmniejszenie odsetka dzieci, ktore spetniaty
kryterium zespotu metabolicznego (przed wiaczeniem do projektu 61%, po zakonczeniu
projektu 29%), natomiast w grupie kontrolnej ilo§¢ dzieci z zespotem zwigkszyta si¢ (z 36%
przed badaniem do 54% po zakonczeniu badania). Jednak mimo zauwazalnego trendu réznica
pomiedzy grupami nie byta istotna statystycznie. Nalezy wspomnie¢, ze réznice w liczebnosci
dzieci wlaczonych do analizy przed oraz po zakonczeniu badania wynikaly z faktu, ze czes¢
dzieci nie spetniata kryterium wieku (>10 lat) umozliwiajacego diagnozg zespolu

metabolicznego.

Analizujac zebrane wyniki, wydaje si¢, ze nadzér dietetyczny i powigzana z nim promocja
zdrowego stylu zycia moze wplywaé nie tylko na stan odzywienia pacjentow czy ich nawyki,
ale takze na przebieg zaburzen metabolicznych towarzyszacych otytosci oraz wystepowanie
zespotu metabolicznego. Te obserwacje s3 zgodne z pracami innych autoréw, gdzie
wykorzystujac aktywny nadzor dietetyczny w terapii otytosci u dzieci, odnotowano
ograniczenie przebiegu powiktan (277,280,283-286,309) oraz mniejszy odsetek dzieci
speliajagcych kryterium zespotu metabolicznego (277,309).

9. Dobor metody i przebieg badania — mocne strony i ograniczenia

Dysponujac doktadnym przebiegiem 1 wynikami badania po jego zakonczeniu, mozna dostrzec

mocne strony i ograniczenia pracy.

Do mocnych stron przedstawionego tu badania nalezy czas trwania i jego intensywnosc.
12 miesigcy interwencji w grupie badanej i obserwacji w grupie kontrolnej, to w opinii autorki,
wystarczajaco dtugi okres potrzebny do zmian w zakresie nasilenia otytosci oraz rzetelnej
oceny parametrow stylu zycia czy przebiegu zaburzen towarzyszacych otytosci. Krotsze
interwencje, czesto spotykane w innych badaniach: 3—-, 6-miesigczne wydajg sie
niewystarczajaco dlugie, aby uzyska¢ zmiany oraz zaobserwowac statystycznie istotne roznice

w zakresie badanych parametrow, czego doswiadczylo wielu autorow prac. Rownoczesnie,
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W badaniu wlasnym wizyta kontrolna 1 x miesigcu wydawata si¢ zadowalajagcym
kompromisem pomigdzy mozliwo$ciami jednostki, w ktorej przeprowadzano projekt
badawczy, spodziewanym efektem, a ograniczeniami rodzin wigczonych do badan. Wydaje sie,
ze taka intensywnos$¢ spotkan moze mie¢ praktyczne zastosowanie w dalszej pracy z pacjentem,
poniewaz uzyskano efekt, nie zniechecajac pacjentoéw do dalszego uczestnictwa w programie.
W grupie badanej uzyskano zadowalajacy wskaznik utrzymania proby (83,3%), ktory nie

zaburza istotnosci uzyskanych wynikéw.

Inng zaletg pracy jest uzycie autorskiego wskaznika do oceny jakosci diety. Wskaznik autorski
korelowal w wigkszosci analiz niemal z identyczng sita oraz istotno$cia jak zaprojektowany
wcezesniej, walidowany i uzyty w wielu badaniach w populacji wieku rozwojowego wskaznik
YHEIL Mimo odrgbnej punktacji i innych kryteridow oceny, wskaznik autorski wydaje si¢ mie¢

zastosowanie w niniejszym badaniu i by¢ moze w dalszej pracy naukowe;j.

Inng, mocng strong niniejszego projektu jest badanie wyktadnikow zaburzen metabolicznych
towarzyszacych otytosci. Cho¢ diagnostyka i leczenie zaburzen metabolicznych nie jest
domeng dietetyka, nie mozna ignorowac faktu, ze modyfikacja stylu zycia, w tym diety, stanowi
glowny sposob zapobiegania, a nawet leczenia wigkszosci powiktan otylosci, szczegolnie w ich
poczatkowych stadium i krotkim czasie trwania. W opisywanych badaniach, autorzy innych
prac skupiali si¢ na ocenie nasilenia otylosci, jakosci diety, aktywnosci fizycznej lub na
pojedynczych zaburzeniach. Zidentyfikowano niewiele prac, ktore analizowatyby dodatkowo
metaboliczne zaburzenia towarzyszace otytosci i wptyw aktywnego nadzoru dietetycznego na
ich przebieg. W badaniach wlasnych analiza danych pacjenta jest obszerna: dotyczy jego stanu
odzywienia za pomocg czterech metod, jakosci diety za pomoca dwoch wskaznikow,
aktywnos$ci fizycznej, czasu spedzanego biernie, dtugo$ci snu oraz pigciu najczgstszych
metabolicznych powiktan otylosci w populacji wieku rozwojowego. Analizujac literature,
nie zidentyfikowano podobnego badania, oceniajacego tak obszernie wplyw nadzoru
dietetycznego na przebieg otytosci, parametry stylu Zycia oraz zaburzenia towarzyszace

chorobie podstawowe;.

Nie mozna jednak poming¢ spostrzezen dotyczacych ograniczen projektu badawczego.
Niestety, wiele refleksji odnosnie stabych stron pracy przychodzi w trakcie trwania badania lub
po jego zakonczeniu. Czesci z nich mozna byto unikng¢ a na cz¢$¢, z roznych wzgledow,

nie mozna byto wptynac.
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Praca badawcza z pewnos$cig zyskataby przy wigkszej ilosci pacjentéw zakwalifikowanych,
zwlaszcza do grupy badanej. Dodatkowo, mozna by byto ograniczy¢ si¢ do wezszej grupy
wiekowej lub uzyskac¢ na tyle duze grupy, aby zastosowac¢ podziat wiekowy np. <12 r.z. oraz
>12 r.z. Praca z pacjentem w wieku 7-12 lat, gdzie najwigksze znaczenie dla sukcesu
terapeutycznego ma najblizsze otoczenie — rodzina — rozni si¢ od pracy z pacjentem
nastoletnim, ktory ukonczyt np. 13 r.z., ktéry w duzej mierze jest osobg samodzielna, czgsto
przygotowujacg sobie positki. Dodatkowo, pacjenci przed pokwitaniem oraz ci, ktorzy sa
w trakcie dojrzewania plciowego r6znia w zakresie niektorych parametréw np.
insulinoopornos$ci. Wigksza jednorodno$¢ grupy badanej moglaby przyczyni¢ si¢ do wigkszej

liczby istotnych ustalen i by¢ moze bardziej szczegétowych wnioskow.

Podobne ograniczenia dotyczyly grupy kontrolnej, ktéora mimo 50 zakwalifikowanych
pacjentow na poczatku badania zmniejszyta si¢ w sposdb znaczny w zakresie badan
laboratoryjnych i obrazowych na zakonczenie badan. Podobnie jak w przypadku grupy objetej

nadzorem, praca skorzystalaby na wiekszej liczebnosci oraz jednorodnos$ci grupy kontrolne;.

Mimo tych watpliwosci, pozostaje przekonanie, ze badanie zostalo dobrze zaplanowane
| przeprowadzone: grupy wobec siebie byly homogeniczne, nie roéznily si¢ w sposob istotny
statystycznie w zakresie zadnej z analizowanych cech przed rozpoczg¢ciem badania,
a najwazniejsze roznice oraz korelacje odnotowane w pracy cechowaty si¢ istotnoscig

statystyczng.

Na koncu, nalezaloby poruszy¢ kwesti¢ jaka jest follow-up. Czes¢ badaczy, stosujaca nadzor
dietetyczny i poréwnujaca jego efekty do efektow w grupie kontrolnej stosuje badanie
kontrolne, w kilka miesiecy lub lat po zakonczeniu wlasciwej interwencji. W ten spos6b mozna
oceni¢ dlugofalowy efekt terapii w kontekscie stanu odzywienia, a takze nawykow pacjenta
i uzyska¢ odpowiedz na pytanie, czy nadzor dietetyczny jest skuteczny i wptywa na pacjenta
takze po zakonczeniu wspolpracy z zespotem terapeutycznym. Interesujace byloby sprawdzic,
jaki stan odzywienia oraz styl zycia majg pacjenci 2, 3 lub 5 lat po zakonczeniu uczestnictwa
w przedstawionym projekcie naukowym. Autorka bierze pod uwage mozliwos$¢ kontynuacji

badan.

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, jak wiele analizowanych parametréw uleglo istotnej
poprawie w ramach prowadzonego projektu. Dowodzi to jego dobrego zaplanowania
I pozytywnych efektow, czesto przekraczajacych oczekiwania autorki. W tym kontekscie

wydaje si¢, ze wlaczenie dietetyka do zespolu terapeutycznego poradni zajmujacych sig
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leczeniem otylo$ci dziecigcej moze mie¢ kluczowe znaczenie dla wynikow terapii.
Jednoczes$nie nalezy zwrdci¢ uwage, ze w ten sposob zwigkszylaby si¢ dostepnos¢ regularnych
porad dietetycznych dla dzieci z rodzin o nizszym statusie socjoekonomicznym. W kontekscie
kosztow leczenia powiktan otytosci u dorostych, wydaje si¢ to rozwigzaniem uzasadnionym
réwniez ekonomicznie. Dodatkowo, istotne jest rowniez, aby wszystkie te dzialania
podejmowaé u dzieci z nadmierng masg ciala jak najwczesniej, poniewaz rozwoj otytosci we
wcezesnym  dziecinstwie, utrzymujacej si¢ podczas pokwitania, zwigksza istotnie ryzyko

rozwoju jej metabolicznych powiktan (348).
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VI WhnioskKi

Wyniki badan wtasnych, dotyczacych zastosowania aktywnego i intensywnego nadzoru

dietetycznego, pozwolity na sformutowanie nastepujacych wnioskow:

1. Aktywny i intensywny nadzor dietetyczny ma korzystniejszy wplyw na przebieg
leczenia otylo$ci u dzieci, niz jednorazowe poradnictwo dietetyczne w powigzaniu z

konwencjonalng opieka medyczna.

2. Poprawa jakosci diety i zwigkszenie aktywnosci fizycznej, jako elementy aktywnego i
intensywnego nadzoru dietetycznego, sa kluczowymi dla leczenia otylosci w wieku
rozwojowym, przy czym jedynie sposob zywienia wywiera zasadniczy i niezalezny

wplyw na efekt terapii.
3. Aktywny i intensywny nadzor dietetyczny, poprzez popraweg stanu odzywienia,

promocje zdrowych nawykoéw zywieniowych oraz aktywnego stylu zycia, ma wplyw

na zmniejszenie ryzyka i/lub przebieg metabolicznych powiktan otytosci u dzieci.
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Streszczenie w jezyku polskim

Wplyw aktywnego i intensywnego nadzoru dietetycznego na przebieg otylo$ci u dzieci
Wstep

Otytosc¢ jest chorobg cywilizacyjna, ktora przybrata w ostatnich dekadach posta¢ pandemii.
Problem ten dotyczy nie tylko dorostych, ale rowniez populacji wieku rozwojowego - liczba
otylych dzieci inastolatkow narasta w szybkim tempie, takze w Polsce. Dotychczasowe
obserwacje wskazuja, ze przedluzona w czasie otylos¢ prowadzi do rozwoju jej strukturalnych
I metabolicznych powiktan, zwieksza ryzyko sercowo-naczyniowe i skraca szacowang dtugos¢
zycia. Zasadnym wiec wydaje si¢ ciggle poszukiwanie mechanizméw 1 okoliczno$ci rozwoju
nadmiernej masy ciata, a takze optymalnego sposobu leczenia otyto$ci w wieku rozwojowym.

Cel pracy

Gloéwnym celem pracy byta ocena wptywu aktywnego i intensywnego nadzoru dietetycznego
na przebieg otylosci u dzieci. Zaplanowano cele szczegotowe: 1. Poddanie badanej grupy
pacjentdw rocznemu aktywnemu i intensywnemu nadzorowi dietetycznemu oraz pordwnanie
przebiegu ich otylo$ci z grupa kontrolng poddang jednorazowej edukacji dietetycznej
I pozostajacg pod konwencjonalng opiekg medyczng. 2. Ocena parametrow stylu zycia (jakosci
diety, aktywnosci fizycznej, czasu przed ekranem oraz dlugos$ci snu) i1 analiza ich wptywu na
przebieg otylosci celem poszukiwania efektywnych zalecen promujacych normalizacje masy
ciala. 3. Ocena wystgpowania powiklan metabolicznych u badanych dzieci oraz wplywu
aktywnego i intensywnego nadzoru dietetycznego, w tym promocji zdrowego stylu zycia, na

ich przebieg.
Metody

Do projektu badawczego kwalifikowano pacjentéw w wieku 7-17 z nadmierng masg ciata. U
pacjentdow oceniono stan odzywienia za pomoca wskaznikow: BMI, BMI-SDS, % BMI
z 95. centyla (dla wieki i ptci) oraz obwodu talii. Przeprowadzono ocen¢ jakosci diety za
pomoca wskaznika zdrowego zywienia dzieci 1 mlodziezy (YHEI) oraz autorskiego wskaznika
zdrowego stylu zycia. Oceniono aktywnos¢ fizyczng (godz./tydzien), czas spgdzany dziennie
przed ekranem (godz./dobe) oraz dlugo$¢ snu (godz./dobg). Dodatkowo, u pacjentow oceniono
ryzyko 1 przebieg najczestszych powiktan otylosci:  dyslipidemii, niealkoholowej
sttuszczeniowej choroby watroby, insulinoopornos$ci, zaburzen przemiany weglowodanowe;j
oraz nadcis$nienia t¢tniczego. Dzieci i ich rodziny wyedukowano w zakresie zdrowego zZywienia
1 stylu zycia. Pacjentow podzielono na dwie grupy: grupe badang, ktorg objeto przez rok
aktywnym i intensywnym nadzorem dietetycznym 1 grup¢ kontrolng, ktora pozostawata w tym
czasie w konwencjonalnej opiece medycznej.

Wyniki

Badanie ukonczyto 75 dzieci — 25 w grupie objetej nadzorem dietetycznym, 50 w grupie
pozostajace] w konwencjonalnej opiece medycznej. Na poczatku projektu badawczego grupy
nie roznily si¢ pomiedzy sobg istotnie w zakresie zadnej z analizowanych w pracy cech. Po
roku zakonczono badania, poréwnano grupy pomiedzy sobg w zakresie stanu odzywienia,
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jakosci diety 1 stylu zycia oraz przebiegu zaburzen towarzyszacych. Grupa objeta nadzorem
dietetycznym miata znamiennie nizsze nasilenie otylosci w poréwnaniu do grupy kontrolnej,
a roznice te dotyczyly: BMI (p<0,001), BMI-SDS (p=0,002), % BMI z 95. centyla (p<0,001)
oraz obwodu talii (p=0,03). Dzieci objete opieka dietetyka cechowaty si¢ takze lepszg jakoscia
diety badang za pomocg wskaznika YHEI (p<0,001) oraz autorskiego (p<0,001). Znamienne
roznice odnotowano takze dla elementow stylu zycia: dzieci z grupy badanej czgsciej
podejmowaty aktywnos¢ fizyczng (p=0,008) oraz wydtuzyty czas snu (p=0,021). Odnotowano
odwrotng korelacje pomi¢dzy nasileniem otylosci a jakoscig diety (mierzong za pomoca
wskaznikow) oraz aktywnoscig fizyczng. Zaobserwowano, ze sposob zywienia,
w przeciwienstwie do aktywnosci fizycznej, wptywa na stan odzywienia w sposob niezalezny
od innych czynnikow w analizie regresji wielorakiej. W zakresie zaburzen wspotwystepujacych
z otylo$cig nie odnotowano réznic pomigdzy grupami dotyczacych parametréw przemian
lipidowych oraz warto$ci ci$nienia tgtniczego. Najwazniejsze roznice pomiedzy grupami, gdzie
zaobserwowano znamienne nizsze st¢zenia w grupie objetej nadzorem dietetycznym,
dotyczyly: aktywnosci ALT, insulinemii oraz peptydu C na czczo, maksymalnej insulinemii
w OGTT, AUC dla insulinemii w OGTT, wskaznika HOMA-IR oraz maksymalnej glikemii
w OGTT. Grupa objeta nadzorem dietetycznym cechowata si¢ takze mniejszg liczba dzieci
Z cechami stluszczenia watroby w badaniu USG jamy brzusznej w poroéwnaniu do grupy
pozostajacej] w konwencjonalnej opiece medycznej. Zaobserwowano, ze nasilenie otylosci,
redukcja BMI, jako$¢ diety, aktywnos$¢ fizyczna oraz dtugos$¢ snu moga wptywaé na przebieg
metabolicznych powiktan otylosci.

WhioskKi

1. Aktywny 1 intensywny nadzor dietetyczny ma korzystniejszy wplyw na przebieg leczenia
otylo$ci u dzieci, niz jednorazowe poradnictwo dietetyczne w powigzaniu z konwencjonalna
opieka medyczna. 2. Poprawa jakosci diety i zwigkszenie aktywnosci fizycznej jako elementy
aktywnego 1 intensywnego nadzoru dietetycznego sa kluczowymi dla leczenia otylosci w wieku
rozwojowym, przy czym jedynie sposob zywienia wywiera zasadniczy i niezalezny wptyw na
efekt terapii. 3. Aktywny i intensywny nadzor dietetyczny poprzez poprawe stanu odzywienia,
promocj¢ zdrowych nawykow zywieniowych oraz aktywnego stylu zycia ma wplyw na
zmniejszenie ryzyka i/lub przebieg metabolicznych powiktan otytosci u dzieci.
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Streszczenie w jezyku angielskim

Effectiveness of an active and intensive dietary counseling in treating obese children
Background

Obesity is a civilization disease and the percentage of obese people has been systematically
increasing in recent decades. This problem concerns not only adults, but also minors - the
number of obese children and teenagers is growing rapidly, also in Poland. Prolonged obesity
is a risk factor for several metabolic complications, increases cardiovascular risk and reduces
life expectancy. Therefore, it seems reasonable to constantly search for the causes and
mechanisms of excessive body weight development as well as the optimal way of treating
obesity in developmental age.

Aim/objective:

The main aim of the study was to assess the impact of intensive and active dietary counseling
on the course of children obesity. A set of specific objectives has been defined: 1. Providing a
group of patients a year of an active and intensive dietary counseling and comparing the
improvement in the course of their obesity with a control group subjected to one-off diet
education remaining under conventional medical care. 2. Assessment of lifestyle factors (diet
quality, physical activity, screen time and sleep duration) and analysis of their impact on obesity
in order to search for recommendations contributing to weight normalization. 3. Evaluation of
occurrence of obesity complications in children and assessment of the impact of active and
intensive dietary counseling on their course.

Methods

The study encompassed children and adolescents aged 7-17 years with excessive body mass.
Patient's nutritional status was assessed using: BMI, BMI-SDS, BMI percentage of the 95th
percentile (for age and sex) and waist circumference. The quality of the diet was assessed using
youth healthy eating index (YHEI) and author's healthy lifestyle index. Physical activity (hour
/ week), screen time (hour / day) and sleep duration (hour / day) have been evaluated. The risk
and presence of the most common complications of obesity have been assessed: dyslipidemia,
non-alcoholic fatty liver disease, insulin resistance, carbohydrate metabolism disorders and
hypertension. Children and their families were presented with the principles of healthy nutrition
and lifestyle. Patients were divided into two groups: the study group, which was put under an
active and intensive dietary surveillance for one year and a control group, which remained at
that time under conventional medical care

Results

The study was completed by 75 children - 25 in the study group, which was included in an
active and intensive dietary counseling for one year, 50 in the group remaining under a
conventional medical care. At the beginning, the groups did not differ significantly in any of
the parameters measured. After research was completed, groups were compared in terms of
nutritional status, quality of diet, lifestyle and the presence of obesity complications. The group
subjected to dietary counseling had a significantly lower level of obesity compared to the
control group, in terms of: BMI (p <0.001), BMI-SDS (p = 0.002), BMI percentage of the 95th
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percentile (p <0.001) and waist circumference (p = 0.03). Children under the care of a
nutritionist were also characterized by a better diet quality assessed with YHEI (p <0.001) and
author's healthy lifestyle index (p <0.001). Significant differences were also noted for lifestyle
parameters: children from the study group more often undertook physical activity (p = 0.008)
and slept longer (p = 0.021). There was an inverse correlation between the severity of obesity
and the quality of the diet measured by chosen indexes as well as physical activity. It was
observed that the diet quality, in contrast to physical activity, influences the nutritional status
independently of other factors in the multiple regression model. In terms of obesity
complications: there were no differences between the groups in the field of lipid metabolism
and blood pressure. In the group submitted to dietary counseling significant lower
concentrations were observed for: ALT activity, fasting insulin level, fasting peptide C levels,
maximum insulin level during OGTT, insulin AUC during OGTT, HOMA-IR model and
maximum glucose level OGTT. The group under the care of a nutritionist was also
characterized by a smaller number of children with fatty liver diagnosed by ultrasound imaging
compared to the group remaining under conventional medical care. It has been observed that
the severity of obesity, BMI normalization, diet quality, physical activity and sleep duration
may influence the risk and course of obesity comorbidities.

Conclusions

1. An active and intensive dietary counseling has a more beneficial effect on the course of
obesity treatment in children compared to one-off dietary advice in conjunction with
conventional medical care. 2. Improving the quality of the diet and increasing physical activity,
both elements of an active and intensive dietary counseling, are crucial for the obesity treatment
in developmental age, while the diet has a fundamental and independent influence on the effect
of therapy. 3. An active and intensive dietary counseling, through normalization of body weight,
promotion of healthy eating habits and increase in physical activity, has a limiting effect on the
risk and / or course of obesity complications.
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