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GRAZYNA SIKORSKA-WISNIEWSKA

NADWAGA 1 OTYLOSC U DZIECI I MLODZIEZY

Streszczenie

Otytos¢ jest uznana za jedna z chronicznych choréb niezakaznych, czyli tzw. chorobe cywilizacyjna
i stanowi zagrozenie dla zdrowia ludzkosci. Do oceny stopnia otylosci oraz przedstawienia rozktadu da-
nych antropometrycznych wykorzystuje sig: siatki centylowe, wskaznik BMI, wskaznik Cole’a, pomiary
obwodu talii 1 bioder oraz fatdomierze.

Najczesciej rozpoznaje si¢ otylo$¢ prosta, znacznie rzadziej wtérna. Ze wzgledu na rozmieszczenie
tkanki thuszczowej w ustroju wyrdznia si¢ typ androidalny i gynoidalny otylosci. Typ androidalny stwarza
znaczne ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego. Do otytosci prostej prowadzi przedtuzajacy si¢ w czasie
dodatni bilans energetyczny, ktoremu sprzyjaja nieprawidlowe nawyki zywieniowe (stodkie napoje, zyw-
nos¢ typu ,,fast food”, przekaski), mata aktywnos¢ fizyczna i problemy emocjonalne. Otytos¢ dziedziczo-
na jest wielogenowo, a realizacja sklonnoéci do nadmiaru masy ciala zalezy od wptywow srodowiska.
Otyltos$¢ u dzieci i mlodziezy stwarza ryzyko choréb uktadu oddechowego, endokrynologicznego, sthusz-
czenia watroby, nieprawidlowosci ortopedycznych i zaburzen psychicznych, a w wieku pozniejszym —
schorzen uktadu sercowo-naczyniowego i cukrzycy II typu. Leczenie $cisle zalezy od wieku oraz stopnia
nadwagi i otylo$ci; podstawowym celem terapii jest utrzymanie lub zmniejszenie masy ciata i zapobiega-
nie skutkom otytosci.

Stowa kluczowe: nadwaga, otytos¢, dzieci, powiktania, leczenie

Wprowadzenie

Problem otytosci u dorostych znany jest od dawna. U dzieci narasta on od kilku-
nastu lat. Otylo$¢ przez wielu rodzicéw nie jest uwazana za chorobg. Czgsto nie do-
strzegaja oni problemu, uwazajac nawet, ze jesli dziecko jest ,,pulchne”, to z pewno-
$cig jest zdrowe. Tymczasem nadwaga i otylo$¢ znacznego stopnia stanowia zagroze-
nie dla zdrowia i nalezy je uwaza¢ za jedna z chronicznych choréb niezakaznych, do
niedawna nazywanych chorobami cywilizacyjnymi.

Dr med. G. Sikorska-Wisniewska, Klinika Pediatrii, Gastroenterologii i Onkologii Dzieciecej, Akademia
Medyczna w Gdansku, ul. Debinki 7, 80-211 Gdansk
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Nadwaga i otylosé¢

Nadwaga jest to rdéznica pomigdzy aktualna a nalezna masa ciata wyrazona w ki-
logramach lub procentach zgodnie ze wzorem:
masa ciata aktualna — masa ciata nalezna
Nadwaga = x 100 [%]
masa ciata nalezna

Otylo$¢ jest to patologiczne zwigkszenie masy tkanki thuszczowej w organizmie,
co prowadzi do uposledzenia funkcji ré6znych narzadéw i w rezultacie do wzrostu ry-
zyka chorobowosci. Zatem stan ten jest choroba, a nie tylko defektem kosmetycznym.
U dorostych otytos$¢ rozpoznaje sig, gdy zawartos¢ tkanki thuszczowej jest wigksza niz
30% naleznej masy ciata u kobiet 1 25% u mgzczyzn; u dzieci zawarto$¢ tkanki thusz-
czowej w organizmie $cisle zalezy od wieku i plci.

Do oceny stopnia otylosci oraz przedstawienia rozktadu danych antropometrycz-
nych wykorzystuje si¢: siatki centylowe i tzw. wskaznik masy ciata BMI. Pediatrzy
rzadziej postuguja si¢ fatdomierzami, ktore stuza do oceny grubosci tkanki podskorne;.

Siatki centylowe (m.in. masy w stosunku do wieku, wzrostu w stosunku do wieku
i masy w stosunku do wzrostu) umozliwiaja graficzne przedstawienie pozycji danego
parametru i porOwnanie go z norma.

Wskaznik BMI (Body Mass Index) oblicza si¢ wedlug wzoru:

BMI = masa rzeczywista [kg]/(wzrost [m])>.

Warto$ci wskaznika migdzy 20 a 25 uznawane sa za prawidtowe. Nadwagg roz-
poznaje si¢, gdy BMI miesci si¢ w granicach pomigdzy 25 a 30, a otylos¢, gdy BMI
przekracza 30. U dzieci warto$¢ otrzymanego z obliczen BMI porownuje si¢ z danymi
z siatki centylowej. Mimo, ze ocena wskaznika BMI przy uzyciu siatek centylowych
pozwala na odpowiednia oceng stanu odzywienia dziecka i uwazana jest za ,zloty
standard” w rozpoznawaniu otyltosci, nie jest ona czgsto stosowana przez pediatrow,
ktoérzy w swojej praktyce najczesciej postuguja sig siatkami masy ciata i proporc;ji.

U milodszych dzieci do oceny antropometrycznej stosuje si¢ raczej wskaznik Co-
le’a (LMS - Least Mean Square) [4].

MR[kg] x WS [m]2

LMS = x 100 [%]

MS [kg] x WR [m]2
gdzie:MR — rzeczywista masa ciata badanego dziecka,
WS — standardowa wysoko$¢ dla wieku i ptci badanego dziecka,
WR — rzeczywista wysoko$¢ badanego dziecka (50 centyl wzrostu dla dziecka w da-
nym wieku),
MS - standardowa masa ciata dla wieku ptci badanego dziecka (50 centyl masy ciata
dla dziecka w danym wieku).
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Wskaznik Cole’a jest zatem ilorazem aktualnego i standardowego Wskaznika
Masy Ciata:

LMS= (BMI akt./BMI stand.) x 100 [%]

Prawidlowy LMS wystgpuje przy warto$ciach migdzy 90-110%; nadwaga obejmuje
warto$ci 111-120%, a otyto§¢ — wartosci >120%.

Wystepowanie otylosci

Nadmierna masa ciata jest problemem spotecznym; w 1997 roku Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia (WHO) oficjalnie oglosita otylos¢ ogdlnoswiatowa epidemia obejmu-
jaca dzieci i dorostych, uznajac ja za jedno z najwigkszych zagrozen dla zdrowia ludz-
kosci. Liczba os6b otytych gwaltownie ro$nie, co moze dziwi¢ wobec propagowanego
w ostatnich kilkunastu latach wizerunku szczuptej az do przesady sylwetki. Uwaza sig,
ze $wiat objeta obecnie pandemia otytosci, ktora dotyka zaréwno kraje wysoko uprze-
mystowione, jak 1 panstwa o niskim dochodzie narodowym [6]. Z danych opublikowa-
nych przez Haslama i Jamesa [8] w 2005 r. wynika, Ze okoto 10% §wiatowej populacji
do 18 roku zycia ma nadwage lub otyto$¢, a amerykanskie badania prowadzone na
duzej grupie ponad 8 tysigcy dzieci i mtodziezy, zakonczone w 2002 r., wskazuja na
nadmiar masy ciata u okoto 30% z nich [9]. Wedlug innych danych, nawet ponad po-
lowa Amerykanow wykazuje nadmierna masg ciata [5]. Niepokojace sa ogélnoswiato-
we dane dotyczace matych dzieci — szacuje sig, ze ponad 22 miliony dzieci ponizej 5
roku zycia jest otylych [12]. Badacze europejscy uwazaja, ze w Europie okoto 20%
dzieci ma nadmiar masy ciata, z czego u okoto 5% stwierdza si¢ otytos¢ [10]. Szacuje
sig, ze do 2010 r. 26 milionéw dzieci w Unii Europejskiej bedzie miato nadmierna
masg ciata, z czego 6,4 miliona bedzie otylych [12]. W Polsce czgsto$¢ wystgpowania
otylo$ci waha si¢ w roznych regionach od 2,5 do 12% dzieci i mlodziezy. Wsrdd 3
tysiecy dzieci §laskich migdzy 7 a 9 rokiem zycia nadwage rozpoznano u ponad 15%,
a otylo$¢ u prawie 4% [14].

Przyczyny i typy otyloSci

Kontrolg nad iloscia spozywanego pokarmu sprawuja osrodki glodu i sytosci
znajdujace si¢ w osrodkowym uktadzie nerwowym: w podwzgorzu, uktadzie limbicz-
nym, wechomoézgowiu i w korze moézgu. Gtowna struktura tego systemu jest jadro
tukowate, obejmujace zar6wno neurony wytwarzajace neuroprzekazniki pobudzajace
(neuropeptyd Y, bialko agouti), jak i hamujace apetyt, czyli substancje antyoreksygen-
ne (proopiomelanokortyna, transkrypty kokainy i amfetaminy).

Osrodki pokarmowe otrzymuja informacje natury chemicznej poprzez substraty
energetyczne (glukoza, wolne kwasy tluszczowe, aminokwasy) i poprzez neuroprze-
kazniki (kwas gammaaminomastowy GABA, acetylocholina, adrenalina, dopamina,



74 Grazyna Sikorska-Wisniewska

serotonina, endorfiny). Bodzce w sposob ciagly docieraja do osrodkdéw regulacyjnych,

ktore wptywajq na zuzycie glukozy, uwalnianie insuliny, termogenez¢ i pobor pozy-

wienia. Na taknienie maja najwigkszy wptyw neurotrasnsmitery:

— pobudzajace: noradrenalina (zwigksza apetyt na wegglowodany),

— hamujace: serotonina ( zmniejsza apetyt na weglowodany) i dopamina (hamujaca
spozywanie thuszczow) [2].

W populacji dzieci i dorostych najczgsciej (w ponad 90% przypadkéw) rozpozna-
je si¢ otylo$¢ prosta (samoistng, jednoobjawowa, pierwotna), czyli taka, ktorej nie to-
warzysza inne objawy chorobowe; powstaje ona wskutek zaburzenia rownowagi mig-
dzy ilo$cia energii dostarczonej wraz z pozywieniem a wydatkowang przez organizm.
Ten typ otyloSci jest czgsto uwarunkowany genetycznie — u innych oséb w rodzinie
mozna stwierdzi¢ nadmiar masy ciata, wynikajacy prawdopodobnie z matego tempa
podstawowej przemiany materii. Istotna role w rozwoju otylosci prostej odgrywaja
czynniki §rodowiskowe: jedzenie bywa forma ucieczki od stresu (rozwod rodzicow,
nieszczgs$cia w rodzinie, wykorzystywanie seksualne, niepowodzenia szkolne), aktyw-
no$¢ fizyczna jest bardzo ograniczona, w rodzinie panuje nieprawidlowy sposob od-
zywiania si¢. Do rozwoju otytosci prostej szczegdlnie predysponowane sa dzieci
z rodzin, ktorych cztonkowie maja nadmiar masy ciata oraz mtodziez w okresie pokwi-
tania.

Otylo$¢ mlodziencza wynika ze zwolnienia szybkos$ci wzrastania, co zmniejsza
zapotrzebowanie energetyczne. Apetyt dziecka jest w tym czasie dos¢ znaczny, zatem
wyrazne bywa gromadzenie zapaséw tkanki tluszczowej, ktora stanie si¢ zrodiem
energii w okresie znacznych wydatkéw metabolicznych w fazie dojrzewania.

Otylos¢ wtorna (patologiczna) wynika ze schorzen endokrynologicznych, uktadu
nerwowego, wad genetycznych lub jest skutkiem przewleklego leczenia [13].

Przyczyny otytosci wtorne;j:

— choroby uktadu wewnatrzwydzielniczego: choroba Cushinga, niedoczynno$¢ tar-
czycy, niedoczynno$¢ przytarczyc, niedobor hormonu wzrostu, hyperinsulinizm,
zaburzenia okresu pokwitania, przekwitania i ciazy;

— choroby uktadu nerwowego: mdzgowe porazenie dziecigce (moze przebiegaé row-
niez z wyniszczeniem), rdzeniowy zanik mig$ni, guzy o$rodkowego uktadu ner-
wowego, stan po zapaleniu opon moézgowych i mozgu, stan po urazach osrodko-
wego uktadu nerwowego;

— zespoly genetyczne i chromosomalne: zespdt Downa, zespdt Turnera, zespot Kli-
nefeltera, rzadkie zespotly genetyczne, choroby spichrzeniowe,

— przewlekle stosowanie lekow: steroidow, lekow przeciwpadaczkowych, lekow
psychotropowych i uspokajajacych.

Podzial patogenetyczny wyodrebnia otytos¢ regulacyjna, w ktorej pod wpltywem
r6znych czynnikow, np. psychicznych, hormonalnych, ekonomicznych, zostaje zabu-
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rzony prawidtowy mechanizm glodu i sytosci, a tym samym przyjmowania pokarméow.

W otylosci metabolicznej podstawowa przyczyna przyrostu tkanki thuszczowej jest

wrodzone lub nabyte zaburzenie przemian weglowodanow lub lipidow [17].

W zaleznosci od rozmieszczenia tkanki podskdrnej wyroznia sig typ otylosci:

— androidalny (brzuszny, trzewny, ,,jablkowy”) charakterystyczny dla ptci meskiej,
w ktorym thuszcz lokalizuje si¢ gtdéwnie na brzuchu. W tym typie ryzyko towarzy-
szacych zaburzen metabolicznych, nadci$nienia tgtniczego, cukrzycy i chordb
uktadu krazenia jest szczegdlnie wysokie. Wynika to z faktu, ze tkanka tluszczowa
obecna wewnatrz jamy brzusznej jest bardziej wrazliwa na dzialanie hormonow
podwyzszajacych stezenie thuszczow we krwi niz thuszcz w innej lokalizacji.

— gynoidalny (posladkowo-udowy, ,,gruszkowy”), wystepujacy gtéwnie u pici zen-
skiej, u ktorej tkanka thuszczowa lokalizuje si¢ przede wszystkim na biodrach, po-
sladkach i udach.

Typy otyltosci androidalnej i gynoidalnej r6znia si¢ pod wzgledem metabolicz-
nym. W przypadku typu brzusznego rozwija si¢ zespot metaboliczny (,,zespot oporno-
$ci na insuling”), charakteryzujacy si¢ hyperinsulinemia, hyperurikemia i wysokim
stezeniem fibrynogenu we krwi, a takze niekorzystnym sktadem lipidow osocza
(zwigkszone stgzenie triacylogliceroli, cholesterolu LDL wraz ze zmniejszeniem za-
wartosci frakcji HDL). Zatem u 0sdb tej grupy czesciej niz z gynoidalnym typem oty-
losci stwierdza sig nadcisnienie, cukrzyce II typu oraz rdézne postaci miazdzycy tetnic:
chorobe wiencowa, udary, niedokrwienie konczyn, wzrasta rowniez ryzyko choroby
zatorowo-zakrzepowej. Sktonno$¢ do odktadania ttuszczu na brzuchu jest silnie zde-
terminowana genetycznie i pojawia si¢ gldownie w wieku dojrzatym [2].

Przyczyny otylo$ci wtornej, uwarunkowanej chorobami ukladu nerwowego, en-
dokrynnego, lekami i zaburzeniami chromosomalnymi oraz genetycznymi zostaty
przedstawione przy omawianiu typdéw otytosci. Zdecydowanie najczesciej otytos¢ wy-
nika z dodatniego bilansu energetycznego, spowodowanego nadmiarem energii z po-
karmu w stosunku do wydatku na podstawowa przemiang materii, ruch i termogeneze.
Do najczestszych przyczyn naleza:

— nieprawidlowe nawyki zywieniowe: spozywanie zbyt duzych ilo$ci zywnosci
(przejadanie sig), nieprawidtowy sktad positkéw z duza iloscia cukréw prostych
i thuszczow. Szeroko propagowane w krajach uprzemystowionych produkty goto-
we do spozycia, malo wartosciowe, ale kaloryczne, sa w wielu rodzinach podstawa
zywienia. Dzieci otrzymuja do szkoty na drugie $niadanie batony, chipsy, ciastka
i napoje typu cola, zamiast owocow i wody mineralnej lub dostaja od rodzicow
pieniadze na zakup przekasek, przy czym sa to najczesciej, lubiane przez dzieci,
produkty wysokokaloryczne. Mtodziez czgsto zywi si¢ w barach szybkiej obstugi.
Wysokoenergetyczna zywnos$¢ typu ,fast food” zwykle zawiera znaczne ilosci
thuszczoé6w nasyconych i izomerow trans, a jednoczesnie niska — btonnika pokar-
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mowego, pierwiastkow $ladowych i przeciwutleniaczy. Przyczyne wigkszej cze-
stosci wystgpowania otytosci u dzieci z biednych regionéw przypisuje si¢ niepra-
widlowo zbilansowanej diecie, ktora obfituje w tansze, bogato wegglowodanowe
ibogato thuszczowe sktadniki oraz nieregularne spozywanie positkow. Dzieci
i mlodziez z rodzin o niskich dochodach maja réwniez ograniczony dostep do
obiektow sportowych;

mata aktywno$¢ fizyczna (,,couch potato kid”) i nieprawidtowo uksztattowany styl
zycia rodziny, w ktorej wigkszos$¢ czasu spedza sig przed telewizorem lub kompu-
terem, przegryzajac wysokokaloryczne przekaski, podczas gdy ruch na §wiezym
powietrzu ogranicza si¢ do krotkiego spaceru w niedzielg;

problemy emocjonalne, nieprawidlowe relacje rodzinne (rozwody, separacje), wy-
korzystywanie seksualne, nieszczgscia, stresujacy tryb zycia z duzym obciazeniem
psychicznym, np. wygérowane wymagania szkolne i rodzicielskie. Diugotrwate
negatywne czynniki psychoemocjonalne kompensowane sa przyjemnoscia, jaka
jest jedzenie, jednocze$nie moga zaburza¢ prawidlowe funkcjonowanie osrodkow
sytosci i gtodu w podwzgorzu i korze mozgowej, prowadzac do ciaglego objadania
sig;

nieprawidlowe odzywianie si¢ kobiety cigzarnej. Okres zycia ptodowego jest nie-
zwykle istotny dla ksztaltowania masy ciata dziecka po porodzie i w wieku poz-
niejszym. Wyniki badan wskazuja, ze nadwaga u matki i nadmierny dowoz energii
w okresie prenatalnym sprzyjaja otytosci dziecigcej [5], zwigkszajac ryzyko zespo-
hu metabolicznego w zwiazku z uszkodzeniem aparatu wyspowego trzustki, po-
wstania insulinoopornosci, zmian w reaktywnosci naczyn i nadcis$nienia tetnicze-
go. Uwaza sig rdwniez, ze wczesne wprowadzenie karmienia sztucznego sprzyja
nadmiarowi masy ciata u niemowlat z racji zwigkszonego w stosunku do niemow-
lat karmionych naturalnie, spozycia biatka cho¢, dane autoréw w tym wzgledzie sa
niespojne [1].

czynniki genetyczne — obserwacje kliniczne, wskazujace na czgstsze wystepowa-
nie otylosci u dzieci rodzicéw z nadwaga, anizeli z prawidtowa masa ciata, sktoni-
ty badaczy do poszukiwania genow otylosci. Obecnie wiadomo, ze prawidlowa
masa ciala jest w duzej mierze uwarunkowana wielogenowo, a otyto$¢ moze by¢
wynikiem zaburzenia funkcjonowania genow kontrolujacych masg ciala poprzez
wplyw na prawidlowa termogenezg, gromadzenie i metabolizowanie thuszczu,
utrzymywanie odpowiedniej ilosci komorek tlhuszczowych itp. Realizacja gene-
tycznie uwarunkowanej sktonnosci do otylosci zalezy od wpltywow srodowiska —
w warunkach atwego dostepu do pokarmu i ograniczenia wysitku fizycznego eks-
presja gené6w warunkujacych przyrost masy ciata doprowadza do otylosci. Wplyw
srodowiska prawdopodobnie jest najsilniejszy w okresie dziecinstwa, kiedy ksztat-
tujq si¢ nawyki zywieniowe, zazwyczaj zgodne z rodzicielskimi [13].
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Obecnie wyizolowano kilkadziesiat genow, ktére moga mie¢ znaczenie w rozwo-
ju otylosci. Odpowiadaja one za syntezg biatek uczestniczacych w metabolizowaniu
thuszczoéw, hormonow, neuropeptydow i cytokin kontrolujacych taknienie. Najlepiej
poznany jest gen ob znajdujacy si¢ na 7 chromosomie. Jego produktem jest biatko lep-
tyna, wytwarzane przez tkanke thuszczowa. Biatko to dociera wraz z krwia do pod-
wzgorza, gdzie taczy si¢ z receptorem, w wyniku czego hamowana jest synteza i uwal-
nianie neuropeptydu Y, zwigkszajacego taknienie i ograniczajacego termogenezg. Lep-
tyna zwigksza uczucie sytosci, obniza apetyt, nasila termogenezg, zwigkszajac zuzycie
energii oraz zmniejsza st¢zenie insuliny i1 glukozy we krwi [19]. Poniewaz u 0sob oty-
tych stgzenie leptyny we krwi jest zwykle wyzsze anizeli u os6b z prawidlowa masa
ciata, uwaza si¢, cho¢ nie jest to do konca wyjasnione, ze istnieja u nich substancje
dziatajace antagonistycznie wzglgdem leptyny, powodujace leptynoopornos¢. Wyniki
badan wskazuja na znaczne wahania ekspresji genu ob w czasie glodu i powrotu do
normalnego odzywiania. W czasie gtodzenia (np. u pacjentéw z jadlowstrgtem psy-
chicznym) stezenie leptyny zmniejsza si¢ do wartosci nieoznaczalnych, a rosnie do
bardzo wysokich warto$ci w okresie zwigkszonego dowozu kalorycznego, co moze
powodowac trudnos$ci z uzyskaniem normalnej masy ciata wobec zmniejszenia apetytu
i zwigkszenia wydatkow energetycznych. Odwrotnie — u o0sob otytych, stosujacych
restrykcje kaloryczne, obniza sig¢ poziom leptyny we krwi; zwigksza sig zatem apetyt,
zmniejsza termogeneza i wydatki energetyczne, a to moze utrudnia¢ utrzymanie uzy-
skanej z trudem obnizonej masy ciala [16].

Czynniki dziedziczne odgrywaja istotna rol¢ w ksztattowaniu konstrukcji psycho-
fizycznej. Genetycznie uwarunkowana tendencja do nadmiaru masy ciata moze by¢
wynikiem znacznie zwigkszonej podatnosci na bodzce srodowiskowe sprzyjajace ty-
ciu.

Nastepstwa otyloSci i jej leczenie

Nastepstwa otylosci moga by¢:

— pulmonologiczne: astma oskrzelowa (ma przebieg ci¢zszy niz u dzieci szczu-
ptych), ograniczona tolerancja wysitku, bezdechy w czasie snu,

— ortopedyczne: ptaskostopie, koslawos¢ kolan, wady postawy,

— endokrynologiczne: przedwczesne dojrzewanie, cukrzyca II typu, hypogonadyzm,
zespot torbielowatych jajnikow. Cukrzyca jest skutkiem insulinooporno$ci rozwi-
jajacej si¢ wskutek dlugotrwale utrzymujacej si¢ popositkowej hyperglikemii. Do-
prowadza ona do spadku ilosci receptorow insulinowych lub zmiany ich struktury.
W poréwnaniu z osobami szczuptymi, otyli maja 10-krotnie zwigkszone ryzyko
cukrzycy. W 1992 r. zaledwie 4% nowych rozpoznan cukrzycy u dzieci stanowit
typ II choroby, a juz 2 lata pdzniej odsetek ten zwigkszyt sie 4-krotnie; ponadto
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zauwazono, ze ponad 90% chorych dzieci miatlo BMI powyzej 90 percentyla cha-
rakterystycznego dla wieku [15];

— gastroenterologiczne: sthuszczenie watroby, kamica zotciowa;

— krazeniowe: nadcisnienie, w wieku dojrzatym udary i miazdzyca naczyn;

— zaburzenia profilu lipidowego krwi: {LDL CHOL, 1 TAG, |HDL CHOL;

— zaburzenia emocjonalne i konsekwencje psychopoteczne.

Dzieci otyle sa dyskryminowane przez rowie$nikow, maja niska samooceng, nie-
kiedy objawy depresyjne, a depresja jest tym silniej wyrazana, im wyzszy jest wskaz-
nik BMI [7]. Zaburzenia te sprzyjaja powstawaniu jadtowstrgtu psychicznego i bulimii
[18].

Wedlug zalecen ekspertow leczeniem powinny by¢ objgte dzieci z otyloscia roz-
poznang na podstawie wskaznika BMI, ktorego wartos¢ przekracza 95 centyl. Skutecz-
na terapia, ktora u dzieci nie obejmuje postgpowania farmakologicznego (skutecznosé
i bezpieczenstwo lekow hamujacych apetyt podawanych dzieciom nie sg znane), po-
winna by¢ prowadzona przez zespot specjalistow obejmujacy lekarza pediatre, endo-
krynologa, dietetyka, psychologa i rehabilitanta.

Podstawowe zasady postgpowania terapeutycznego w otytosci proste;j:

— znaczne ograniczenia kaloryczne nie powinny by¢ stosowane u dzieci do 7 roku
zycia, a dieta powinna by¢ dobierana indywidualnie i pokrywa¢ zapotrzebowanie
na wszystkie sktadniki odzywcze, zapewniajac wzrost i prawidlowy rozwoj dziec-
ka;

— nalezy zmodyfikowa¢ nieprawidlowe nawyki zywieniowe: zwigkszy¢ w codzien-
nej diecie udziat warzyw i owocow (banany, winogrona i owoce kandyzowane sa
wysokokaloryczne), ryb, kasz i razowego pieczywa kosztem nasyconych tlusz-
czéw zwierzecych; nalezy wyeliminowa¢ napoje o znacznej zawartosci cukru,
a korzystanie z baréw szybkiej obstugi powinno by¢ wytacznie sporadyczne;

— warto zadba¢, aby dziecko jadlo regularnie i nie pojadato, zwlaszcza stodyczy,
chipsow i innych wysokokalorycznych produktow;

— trzeba zwigkszy¢ wysilek fizyczny (jazda na rowerze, gra w pitke, taniec, ptywanie
przez przynajmniej pot godziny dziennie) kosztem ograniczenia czasu spgdzanego
przed telewizorem i komputerem;

— zaangazowac dziecko w prowadzone leczenie i w samokontrol¢ prowadzona
w formie dzienniczka, zawierajacego informacje o ilosci i kaloryczno$ci spozywa-
nych positkow;

— utrata masy ciata powinna by¢ stopniowa, ale systematyczna, a efekty stosowanego
leczenia nalezy utrwala¢ w nastgpnych latach.
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Podsumowanie

Istnieje pilna potrzeba edukacji zdrowotnej dzieci i mlodziezy, gdyz prawie 1/3
populacji mtodziezy z nadmierna masa ciala ma cechy zespotu metabolicznego [11].
Zarowno rodzice, jak i lekarze, powinni zatem u$wiadamia¢ dzieciom i pacjentom
konieczno$¢ stosowania prawidlowej, zbilansowanej diety, unikania sytuacji sprzyjaja-
cych tyciu, jak i propagowania aktywnego trybu zycia. Adresatem tych zalecen powin-
ny by¢ nie tylko osoby otyle, ale i szczuplte, poniewaz prawidtowa masa ciata w czasie
dziecinstwa, dojrzewania i mtodosci wcale nie chroni przed rozwojem nadwagi w p6z-
niejszym okresie.

Praca byta prezentowana podczas VIII Konferencji Naukowej nt. ,, Zywnosé XXI
wieku — Zywnos¢ a choroby cywilizacyjne”’, Krakow, 21-22 czerwca 2007 r.
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OVERWEIGHT AND OBESITY IN CHILDREN AND YOUNG PEOPLE
Summary

Obesity is considered one of the chronic, non-contagious diseases, i.e. a civilization disease; it consti-
tutes a threat to mankind’s health. To assess the degree of obesity, as well as to present the distribution of
anthropometrical data, the following is used: centile charts, body mass index (BMI), Cole’s index, waist
and hip size measurements, and skinfold calipers.

Most frequently, the simple (ordinary) obesity is diagnosed, and the secondary much more seldom.
With regard to the fat tissue localization, two types of obesity are distinguished: android and gynoid.
Android obesity creates a high risk that a metabolic syndrome can develop. A positive energy balance that
continues over time leads to the simple (ordinary) obesity, that is also supported by improper nutrition
habits (sweet beverages, “fast food”, snacks), as do low physical activity and emotional problems. Obesity
is multigene inherited, and the realization of tendency to excessive body mass depends on the impacts of
environment. Obesity in children and young people generates a risk of the following diseases: respiratory
system diseases, endocrine system diseases, fatty degeneration of the liver, orthopaedic malformations and
psychiatric disorders, and later on: cardio-vascular diseases and type 2 diabetes. Treating obesity is closely
related with the age and degree of overweight of obese patients. The basic purpose of therapy is to main-
tain or to reduce the patient’s weight, and to prevent medical complications resulting from their obesity.

Key words: overweight, obesity, children, complications, treatment
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