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Streszczenie

Abstract

W ostatnich latach obserwuje si¢ niepokojaca tendencje do wystgpowania w populacjach coraz wigkszej liczby osob
z nadwagg i otyloscia. Problem ma zakres ogélno$wiatowy, chociaz w mniejszym stopniu dotyczy spoleczenstw krajow
afrykanskich i potudniowoazjatyckich. Na spoleczny wymiar otylosci zwrdcila uwage Swiatowa Organizacja Zdrowia,
patronujac badaniom epidemiologicznym i akcentujac problem m.in. poprzez ustanowienie Swiatowego Dnia Walki
z Otyloscia. Otytoé¢ i nadwaga sa czynnikami ryzyka istotnych zagrozen dla zdrowia, w tym: rozwoju zespolu metabolicznego,
cukrzycy typu 2., miazdzycy i powiklan sercowo-naczyniowych, kamicy moczowej. Wspdlistnienie otytosci, zespotu
metabolicznego i kamicy znamiennie zwieksza ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych, w tym zawaléw serca i udaréw
mozgu. U pacjentow otylych czesto stwierdza si¢ niedobér witaminy D, majacy réwniez wptyw na zaburzenia metaboliczne.
Otytoé¢ wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem rozwoju nowotwordw, zwlaszcza estrogenozaleznych. Najczesciej wystepuje otylos¢
prosta, spowodowana nieprawidlowymi zwyczajami zywieniowymi zaréwno w zakresie iloSciowym, jak i jako§ciowym oraz
brakiem aktywnoéci fizycznej. Bardziej zlozone sa przyczyny otyloéci wtdrnej, wystepujacej m.in. w przebiegu endokrynopatii,
zaburzen osrodkowego ukladu nerwowego, zespoléw uwarunkowanych genetycznie, zespoléw jatrogennych (po leczeniu
glikokortykosteroidami, estrogenami, lekami przeciwdepresyjnymi i niektérymi neuroleptykami).

Stowa kluczowe: otyto$¢, nadwaga, zespét metaboliczny, kamica moczowa, niedobér witaminy D

In the recent years, an alarming tendency has been observed concerning the growing prevalence of obese and overweight
people in populations. This is a worldwide problem, but is observed less often in the societies of African and South Asian
countries. The World Health Organization drew attention to the social context of obesity by supporting epidemiological
studies and emphasised the problem by, for instance, establishing the World Anti-Obesity Day. Obesity and overweight are
risk factors of significant threats for human health, including: metabolic syndrome, type 2 diabetes, atherosclerosis and
cardiovascular complications as well as urolithiasis. The coexistence of obesity, metabolic syndrome and urolithiasis
significantly increases the risk of cardiovascular events, including myocardial infarction and stroke. Obese patients frequently
manifest vitamin D deficiency, which also contributes to metabolic disturbances. Obesity is associated with a greater risk
of neoplasia, particularly oestrogen-dependent one. The most common is simple obesity, caused by improper nutritional
habits, both in terms of quantity and quality, as well as the lack of physical activity. The causes of secondary obesity are more
complex, e.g. in the course of endocrinopathy, central nervous system disorders, genetically determined syndromes and
iatrogenic syndromes (following therapies with glucocorticosteroids, oestrogen, antidepressants and certain neuroleptics).
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ostatnich latach duze zaniepokojenie Swiatowej
WOrganizacji Zdrowia (World Health Organiza-

tion, WHO) wzbudza rosnaca na calym $wiecie
liczba ludzi z nadwaga i otyloscia. Liczne badania epidemio-
logiczne potwierdzaja te tendencje, zwlaszcza w krajach wy-
soko uprzemystowionych!-?). O powszechnym zaintereso-
waniu problemem $wiadczy ustanowienie Swiatowego Dnia
Walki z Otyloscia, obchodzonego 24 pazdziernika.
Problem otylo$ci wystepuje niezaleznie od wieku. Jest ob-
serwowany zaréwno u dzieci i mlodziezy, jak i u pacjentéw
dorostych. Otylo$¢ prowadzi do wielu zaburzen w ustro-
ju, w tym do rozwoju zespotu metabolicznego, cukrzycy
typu 2., miazdzycy, powikltan sercowo-naczyniowych, ka-
micy ukladu moczowego i innych®".
Przeprowadzono badania, z ktérych wynika, iz otylos¢ jest
najwazniejszym czynnikiem ryzyka raka, zwlaszcza nowo-
twor6éw estrogenozaleznych®. Wedlug szacunkéw Amery-
kanskiego Towarzystwa Onkologii Klinicznej w 2012 roku
otyto$¢, niewlasciwe odzywianie oraz brak aktywnosci fi-
zycznej byly odpowiedzialne za 191 tysiecy przypadkow
choroby nowotworowej w USA. Z kolei podczas kon-
gresu Gastrointestinal Cancers Symposium w 2014 roku
w San Francisco alarmowano, ze co trzeci nowotwor w Sta-
nach Zjednoczonych ma zwigzek z nadmierng masg ciala,
a w niedalekiej przysztosci otyto$¢ moze zaja¢ miejsce pa-
lenia tytoniu na szczycie listy najwazniejszych czynnikow
ryzyka raka.
Wspolczesne kryteria oceny nadmiernej masy ciata maja
charakter miedzynarodowy, posiadaja rekomendacje WHO
i IOTF (International Obesity Task Force). Jednym z nich
jest wskaznik BMI (body mass index), ktéry oblicza sie,
dzielac mase ciata (w kilogramach) przez kwadrat wzrostu
(w metrach). Otylos¢ rozpoznajemy, gdy wskaznik BMI wy-
nosi >30 kg/m? Otylo$¢ charakteryzuje si¢ zwiekszeniem
ilosci tkanki ttuszczowej (u mezczyzn powyzej 25%, a u ko-
biet powyzej 30% masy ciata) w wyniku hipertrofii i/lub hi-
perplazji adipocytow®.
Wedlug badan Centrum Badania Opinii Spotecznej (CBOS)
w 2014 roku 51% Polakéw wazy za duzo, 34% ma nadwa-
ge, a 17% jest otylych. Takie informacje ustalono w oparciu
o odpowiedzi na pytania o mase ciala i wzrost, na podsta-
wie ktorych obliczano BMI danej osoby.
Wiréd gléwnych przyczyn powstawania otylosci wymie-
nia si¢ nieprawidtowe zywienie jakos$ciowe i ilo§ciowe oraz
brak aktywnosci fizycznej, ktére prowadza do tzw. otylo-
$ci prostej (60-70% otylych). Znacznie rzadziej w rozwo-
ju otyloéci prostej przyczyna sa czynniki genetyczne (okoto
30-40%), wéréd ktérych wymienia si¢ polimorfizmy ge-
néw: FTO (fat mass and obesity-associated gene), PPARy
(gen receptora aktywowanego proliferatorami peroksyso-
mow typu y), adiponektyny, rezystyny®. Bardziej ztozone
s3 przyczyny otylosci wtérnej, wystepujacej m.in. w prze-
biegu endokrynopatii, zaburzen osrodkowego uktadu ner-
wowego, rzadkich zespoléw uwarunkowanych genetycznie,
jako zespol polekowy (glikokortykosteroidy, estrogeny, leki
przeciwdepresyjne, niektére neuroleptyki).
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overweight people worldwide has raised concern of the

World Health Organization (WHO). Numerous epide-
miological studies confirm this tendency particularly in
highly industrialised countries"-?. Establishing the World
Anti-Obesity Day on 24 October reflects the common in-
terest in this problem.
Obesity occurs irrespective of age. It is observed in children,
adolescents and adults. Obesity leads to various systemic
disorders, including metabolic syndrome, type 2 diabetes,
atherosclerosis, cardiovascular complications, urolithiasis
and others“).
Certain studies reveal that obesity is the major risk factor
of neoplasia, particularly of oestrogen-dependent cancers®.
According to the estimations of the American Society of Clin-
ical Oncology from 2012, obesity, improper nutrition and
the lack of physical activity were responsible for 191 thousand
cases of cancer in the USA. Moreover, during the Gastrointes-
tinal Cancers Symposium, which took place in 2014 in San
Francisco, it was emphasised that one in three cases of cancer
in the United States was associated with excessive body mass
and that in the near future, obesity may replace smoking on
the list of the most significant cancer risk factors.
The contemporary criteria for excessive body mass assess-
ment are international and recommended by the WHO and
IOTF (International Obesity Task Force). BMI (body mass
index) is one of them. It is calculated by dividing body mass
(in kilograms) by the square of height (in metres). Obesi-
ty is diagnosed when BMI is >30 kg/m?. Obesity is charac-
terised by an increase in the adipose tissue (in males above
25% and in females above 30% of the body mass) as a result
of adipocyte hypertrophy and/or hyperplasia®.
According to the Polish Public Opinion Research Center
(Polish: Centrum Badania Opinii Spotecznej, CBOS) in
2014, 51% of Poles weigh too much, 34% are overweight
and 17% are obese. Such results are based on a survey that
asked about weight and height based on which BMI was
calculated.

In the recent years, the growing number of obese and

The main reasons for obesity are improper nutrition in
terms of quality and quantity as well as the lack of physi-
cal activity, which lead to so-called simple obesity (60-70%
of the obese). Genetic factors are much rarer causes of sim-
ple obesity (approximately 30-40%). They include polymor-
phisms of the following genes: FTO (fat mass and obesity-
associated gene), PPARy (peroxisome proliferator-activated
receptor y), adiponectin and resistin®. The causes of sec-
ondary obesity are more complex, e.g. in the course of endo-
crinopathy, central nervous system disorders, rare genetical-
ly determined syndromes and drug-induced syndromes (by
glucocorticosteroids, oestrogen, antidepressants and certain
neuroleptics).

EPIDEMIOLOGY

The significance of obesity is emphasised by numbers ac-
cording to which it must be assumed that it has a worldwide
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EPIDEMIOLOGIA

O znaczeniu problemu otyloséci §wiadcza dane liczbowe,
zgodnie z ktérymi nalezy uzna¢, ze ma zakres ogélnoswia-
towy poza krajami afrykanskimi i, w czesci, poludniowo-
azjatyckimi. W Wielkiej Brytanii i Stanach Zjednoczonych
przy zastosowaniu w ocenie wskaznika BMI w dorostej po-
pulacji nadwage stwierdzano u blisko 50% badanych, a oty-
to$¢ nawet u 30%).

Wryniki reprezentatywnych badan wskazuja, ze populacja
Polski miesci sie na $rodkowej pozycji wérdd krajoéw euro-
pejskich o najwyzszym wskazniku wystepowania nadwagi
i otylosci. Krajowe programy badawcze poza wzrostowa dy-
namika rozwoju otylosci wskazuja, ze obecnie problem ten
czedciej dotyczy mezczyzn, w odroznieniu od badan weze-
$niejszych®V.

Podobnie ksztaltuja sie relacje nadwagi i otyto$ci u dzie-
ci i mlodziezy. W badaniach Instytutu Zywnosci i Zywie-
nia w Warszawie, w ktérych prowadzono obserwacje u mlo-
dziezy w wieku okolopokwitaniowym, nadwaga i otylos¢
wystepowaly u 23,7% chlopcow oraz 22,8% dziewczat.
W diugoterminowej obserwacji (35 lat) czesto$¢ wystepo-
wania nadmiernej masy ciata wzrosta dwukrotnie?.

Na podstawie prowadzonego w Instytucie Pomniku — Cen-
trum Zdrowia Dziecka projektu OLAF, analizujacego pro-
blem otyloéci w ramach populacyjnych badan nad wy-
stepowaniem nadci$nienia u dzieci i mlodziezy, nadwage
i otyto$¢ wykazano u 16,4% uczniéw polskich szkdét w wie-
ku 7-18 lat"?.

OTYLOSC A ZESPOL METABOLICZNY

Zespol metaboliczny, opisany przez Reavena w 1988 roku,
jest rozpoznawany w przypadku wspotwystepowania zabu-
rzen gospodarki weglowodanowej, lipidowej i nadci$nienia
tetniczego, ktdrych podlozem sg otylo$¢ i insulinoopor-
no$¢™?. Stad w kryteriach diagnostycznych, na podstawie
ktérych mozna rozpozna¢ zesp6! metaboliczny, uwzgled-
nia si¢ obecnoé¢ hipertriglicerydemii, zwigkszenie frakcji
HDL cholesterolu, zwigkszone stezenie glukozy w surowi-
cy krwi na czczo, nadci$nienie tetnicze oraz wskaznik oty-
toéci brzusznej ~obwdd pasa powyzej wartosci granicznych
(tab. 11 2).

Otylos¢, zwlaszcza centralna, jest istotnym elementem ze-
spolu metabolicznego, poniewaz nalezy do gléwnych czyn-
nikéw odpowiedzialnych za rozwdj insulinoopornosci?.
Tkanka ttuszczowa nie tylko jest dla organizmu magazy-
nem energetycznym, ale réwniez wykazuje wazne dzialanie
endokrynne. Adipocyty, komorki tkanki thuszczowej oraz
makrofagi obecne w tej tkance produkuja tzw. adipokiny,
do ktorych naleza m.in. leptyna, adiponektyna, rezystyna,
wisfatyna, omentyna, adipsyna, waspina. U 0séb otylych
obserwuje si¢ podwyzszone st¢zenia leptyny i rezystyny,
a obnizone - adiponektyny. Niskie stezenia adiponekty-
ny nie chronig tych oséb przed niekorzystnym dziataniem
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range, excluding African countries and partially South
Asian countries. In Great Britain and the United States,
overweight was observed in nearly 50% and obesity in 30%
of adult population based on the BMI index?.

The results of representative studies indicate that the Polish
population is in the middle among the European countries
in terms of the highest prevalence of overweight and obe-
sity. The national research programmes demonstrate that
apart from the increasing prevalence of obesity, this prob-
lem, by contrast with the previous studies, is more com-
mon in males?.

The relationship of overweight and obesity in children and
adolescents is similar. According to the studies of the Na-
tional Food and Nutrition Institute in Warsaw, in which ad-
olescents in the peripubertal age were observed, overweight
and obesity occurred in 23.7% of boys and 22.8% of girls.
A long-term observation (35 years) revealed that the prev-
alence of excessive body mass doubled'V.

Based on the OLAF project conducted in the Children’s Me-
morial Health Institute in Poland, which analysed the prob-
lem of obesity as part of the population-based studies on
the prevalence of hypertension in children and adolescents,
overweight and obesity were observed in 16.4% of Polish
pupils aged 7-1812.

OBESITY AND METABOLIC SYNDROME

Metabolic syndrome, described by Reaven in 1988, is diag-
nosed when disorders of carbohydrate and lipid metabo-
lism as well as arterial hypertension coexist, and they are
due to obesity and insulin resistance'®. Therefore, the di-
agnostic criteria based on which metabolic syndrome can
be diagnosed include the presence of hypertriglyceridae-
mia, increased HDL cholesterol fraction, increased serum
fasting glucose, arterial hypertension and abdominal obe-
sity index — abdominal circumference above the limit val-
ues (tabs. 1 and 2).

Obesity, central obesity in particular, is an essential element
of metabolic syndrome as it is one of the basic factors re-
sponsible for the development of insulin resistance?. The
adipose tissue is not only the body’s energy storage, but also
exhibits important endocrine action. Adipocytes, the cells
of the adipose tissue and macrophages present in the tissue
produce so-called adipokines which include, among oth-
ers, leptin, adiponectin, resistin, visfatin, omentin, adipsin
and vaspin. Obese persons manifest raised leptin and re-
sistin levels, and decreased concentrations of adiponectin.
Low adiponectin concentrations do not protect these peo-
ple from the unfavourable cardiovascular effects of adhe-
sion molecules VICAM 1, ICAM 1 and E-selectin. Resistin,
in turn, exhibits antagonistic effects towards adiponectin -
it increases insulin resistance.

Depending on the localisation, the adipose tissue shows
considerable differences in metabolic homoeostasis. Hence,
the significance of the presence of fat localised in the ret-
roperitoneal space and ectopic fatty tissue, rather than

PEDIATR MED RODZ Vol 10 Numer 3, p. 226—232




Otytos¢ — choroba cywilizacyjna / Obesity — a lifestyle disease

Otytos¢ brzuszna (centralna) (obwdd talii pochodzacych z Europy mezczyzn
>94 cm, u kobiet >80 cm) i dodatkowe wspétistnienie co najmniej dwdch
ponizszych czynnikéw:
Abdominal (central) obesity (waist circumference of European males >94.cm, and
females >80 cm) and additional coexistence of at least two factors mentioned below:
« tréjglicerydy =150 mg/dl lub leczenie dyslipidemii
triglycerides =150 mg/dl or dyslipidaemia treatment
« cholesterol HDL <40 mg/dl u mezczyzn, <50 mg/dl u kobiet lub leczenie
dyslipidemii
HDL cholesterol <40 mg/dl in males and <50 mg/dl in females or dyslipidaemia
treatment
« ci$nienie tetnicze >130/85 mm Hg lub leczenie nadcisnienia tetniczego
blood pressure >130/85 mm Hg or hypertension treatment
+ glikemia na czczo =100 mg/dl lub leczenie cukrzycy typu 2.
fasting plasma glucose =100 mg/dl or type 2 diabetes treatment

Tab. 1. Kryteria diagnostyczne zespotu metabolicznego wg In-
ternational Diabetes Federation (IDF), 2005

Tab. 1. Diagnostic criteria of metabolic syndrome according
to the International Diabetes Federation (IDF), 2005

VICAM 1,ICAM 1, selektyny E. Z kolei rezystyna wykazu-
je dzialanie przeciwstawne do adiponektyny - zwigksza in-
sulinoopornos¢.

Tkanka ttuszczowa w zaleznoéci od lokalizacji wykazuje
znaczgce réznice w metabolicznej homeostazie, stad co-
raz cze$ciej podkresla si¢ znaczenie obecnosci tluszczu
zlokalizowanego w przestrzeni zaotrzewnowe;j i ektopo-
wej tkance ttuszczowej, a nie og6lnej zawartosci tluszczu
w organizmie®. Trzewna tkanka ttuszczowa jest metabo-
licznie bardziej aktywna od tkanki ttuszczowej podskornej
i zawiera wiekszg liczbe duzych adipocytéw opornych na
insuline, z wysoka gesto$cig receptoréw androgenowych,
glikosteroidowych i adrenergicznych. Nagromadzenie
znacznej objetosci tkanki tluszczowej trzewnej jest przy-
czyng rozwoju przewleklego stanu zapalnego, tzw. zapale-
nia metabolicznego spowodowanego zaburzong rownowa-
ga miedzy prozapalnymi i przeciwzapalnymi cytokinami
wytwarzanymi w tkance tluszczowej i innych tkankach.
Nadmiar leptyny stymuluje synteze transformujgcego
czynnika wzrostu beta 1 (TGF-f1), majacego wplyw na
proliferacje komorek srodbtonka naczyn. Aktywacja pro-
cesu zapalnego odpowiada za powstawanie zmian miaz-
dzycowych w otyloéci, czego dowodem s3 podwyzszone
stezenia cytokin prozapalnych - biatka C-reaktywnego
(C-reactive protein, CRP), interleukiny 6 (interleukin-6,
IL-6), czynnika martwicy nowotworow alfa (tumour ne-
crosis factor alpha, TNF-a)9.

Wystepowanie zespotu metabolicznego, oceniane w du-
zych badaniach populacyjnych, rézni si¢ w zaleznosci od
wieku badanych i przyjetych wartosci kryteriéw diagno-
stycznych. W badaniu NHANES III, prowadzonym w la-
tach 1988-1994 w Stanach Zjednoczonych, czgsto$¢ wy-
stepowania zespolu metabolicznego u otytych nastolatkéw
(BMI >95. percentyla) oszacowano na 28,7%, w poréwna-
niu z 4,2% w analogicznej grupie wiekowej z prawidlows
masg ciata”). W badaniu NHANES III wskazano rowniez na
istotne czynniki ryzyka zespotu metabolicznego u mtodzie-
zy (tab. 3). Podobne poréwnania dotyczyty grupy otylych
dzieci polskich z rejonu Slagska — w badanej grupie cechy
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6-10 lat

6-10 years old

« otytos¢ — obwdd pasa >90. percentyla
obesity — waist circumference >90" percentile

« wywiad rodzinny (zespdt metaboliczny, cukrzyca typu 2., dyslipidemia,
nadcisnienie tetnicze, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, otytosc)
dodatni — wskazana diagnostyka w kierunku zespotu metabolicznego
positive family interview (metabolic syndrome, type 2 diabetes, dyslipidaemia,
arterial hypertension, cardiovascular diseases, obesity) — diagnosis of metabolic
syndrome is recommended

10-16 lat
1016 years old
« otyto$¢ — obwdd pasa >90. percentyla
obesity — waist circumference >90" percentile
« dwa z ponizszych kryteriéw:
two of the following criteria:
—tréjglicerydy =150 mg/dI
triglycerides > 150 mg/dl
— cholesterol HDL <40 mg/dI
HDL cholesterol <40 mg/dl
— ci$nienie tetnicze >130/85 mm Hg
blood pressure >130/85 mm Hq
—glikemia na czczo =100 mg/dI lub zdiagnozowana cukrzyca typu 2.
fasting plasma glucose =100 mg/dl or diagnosed type 2 diabetes

Tab. 2. Kryteria diagnostyczne zespotu metabolicznego u dzie-
ci i mlodziezy wg International Diabetes Federation
(IDF), 2005

Tab. 2. Diagnostic criteria of metabolic syndrome in children
and adolescents according to the International Diabe-
tes Federation (IDF), 2005

the general content of fat in the organism, is emphasised
more and more often". The visceral adipose tissue is met-
abolically more active than the subcutaneous adipose tis-
sue. It also contains more large adipocytes resistant to in-
sulin with a high density of androgen, glucocorticoid and
adrenergic receptors. The accumulation of a considerable
amount of visceral adipose tissue leads to the development
of chronic inflammation, so-called metabolic inflammation,
caused by disturbed balance between proinflammatory and
anti-inflammatory cytokines produced in the adipose tissue
and other tissues. The excess of leptin stimulates the synthe-
sis of transforming growth factor beta 1 (TGF-f1), which
affects the proliferation of vascular endothelial cells. The
activation of the inflammation process is responsible for
atherosclerotic lesions in obesity, the proof of which is in-
creased proinflammatory cytokine level - C-reactive pro-
tein (CRP), interleukin-6 (IL-6) and tumour necrosis fac-
tor alpha (TNF-a)9.

The prevalence of metabolic syndrome assessed in large
population-based studies varies depending on the age
of patients and assumed values of diagnostic criteria. In the
NHANES III study conducted in 1988-1994 in the Unit-
ed States, the prevalence of metabolic syndrome in obese
adolescents (BMI >95" percentile) was estimated at 28.7%,
compared to 4.2% in the analogous age group with nor-
mal body mass”. The NHANES III study also indicated
significant risk factors of metabolic syndrome in adoles-
cence (tab. 3). Similar comparisons were made in the group
of Polish obese children from the region of Silesia — fea-

tures of metabolic syndrome were found in 14% of children. 229




230

Czynnik ryzyka Odsetek dzieci z zespotem p
Risk factors metabolicznym (%)
Percentage of children with metabolic
syndrome (%)
Phe¢ Meska 6,1 0,001
Sex Male
Zeriska 2,1
Female
Rasa Kaukaska 45 0,004
Race (aucasian
Afroamerykariska 2,0
African Americans
Latynosi 56
Latinos
Wiek 12-14lat 43 0,92
Age 15-19 lat 4,1
BMI <85. percentyla 0,1 <0,001
<85™ percentile
85.-95. percentyl 6,8
85195 percentile
>95. percentyla 28,7
>95™ percentile

Tab. 3. Czynniki ryzyka zespolu metabolicznego u mlodziezy -
badanie NHANES I1I™"¢7)

Tab. 3. Risk factors of metabolic syndrome in adolescence -
NHANES III study®esedon?)

zespolu metabolicznego znajdowano u 14% dzieci. Obec-
nos¢ zespotu metabolicznego istotnie zwieksza ryzyko wy-
stapienia cukrzycy typu 2., rozpoznawanej coraz czesciej
réwniez u mtodocianych®”.
Otylos¢ i zespol metaboliczny sg przyczyng wczesnego roz-
woju zmian miazdzycowych i schorzen uktadu sercowo-
-naczyniowego, niezaleznie od wieku, w ktérym wystepu-
ja. U otylych dzieci, w odréznieniu od szczuptych, Jannuzzi
i wsp. stwierdzili zwigkszone grubo$¢ oraz sztywnos¢ $cian
tetnic szyjnych, $wiadczace o predyspozycji do rozwoju
zmian miazdzycowych. Obserwowali takze korelacje obec-
noéci zmian strukturalnych w naczyniach otylych dzieci
z insulinoopornoécig i nadci$nieniem skurczowym®.
W zapobieganiu powstawaniu zespolu metabolicznego
ijego powiktan podstawowe znaczenie ma zmiana stylu zy-
cia z modyfikacja diety, zwigkszeniem aktywno$ci fizycznej
i redukcja masy ciala. Kelly i wsp. wykazali, ze systematycz-
ny wysilek fizyczny (aerobik), kontynuowany przez 8 ty-
godni w badanej grupie mtodocianych z nadwaga spowo-
dowal poprawe funkeji rédbtonka naczyn oraz spadkowa
tendencje stezenia insuliny®).
OTYLOSC | ZESPOL METABOLICZNY
A KAMICA MOCZOWA

W ramach badan nad metabolicznymi konsekwencjami
otylosci i zespotu metabolicznego zwrdcono uwage na ko-
relacje tych zaburzen z wigksza czesto$cig wystepowania
kamicy uktadu moczowego. Rendina i wsp. w metaanalizie
opartej na bazach EMBASE i Medicine, analizujacej 113 ba-
dan, stwierdzili, Ze obecnos¢ zespotu metabolicznego jest
skojarzona ze znamiennie czgstszym wystepowaniem ka-
micy moczowej (OR: 1,29)?%.

Anna Jung

The presence of metabolic syndrome significantly increas-
es the risk of type 2 diabetes, which is more and more fre-
quently diagnosed in adolescence"”.

Obesity and metabolic syndrome lead to early development
of atherosclerotic lesions and cardiovascular diseases, irre-
spective of the age at which they occur. Jannuzzi et al. found
that by contrast with slim children, the thickness and stiff-
ness of the carotid artery wall were increased in obese chil-
dren, which attests to the predisposition to atherosclerosis.
They also observed a correlation of the presence of structur-
al changes in the vessels of obese children with insulin resis-
tance and systolic hypertension®.

The basic prevention of metabolic syndrome and its conse-
quences is a lifestyle change with diet modification, increase
in physical activity and reduction in the body mass. Kelly
et al. demonstrated that systematic physical activity (aero-
bics) continued over a period of 8 weeks in the group of ex-
amined overweight adolescents caused an improvement in
the function of the vascular endothelium and a downward
tendency regarding insulin levels".

OBESITY, METABOLIC SYNDROME
AND UROLITHIASIS

While studying metabolic consequences of obesity and
metabolic syndrome, attention was drawn to the corre-
lation of such disorders with greater prevalence of uro-
lithiasis. Rendina et al. analysed 113 studies in a meta-
analysis based on the EMBASE and Medicine databases
and found that the presence of metabolic syndrome was
associated with a significantly more frequent urolithia-
sis (OR: 1.29)0,

Moreover, the analysis of the results obtained in
the NHANES III study, which was conducted in the Unit-
ed States in 1988-1994, demonstrated that the prevalence
of urolithiasis depended on the number of metabolic syn-
drome risk factors in a patient. In the general population,
the overall prevalence of urolithiasis was 4.7%, but when
the group with no risk factors of metabolic syndrome was
analysed, the prevalence was lower and amounted to 3%.
When, however, three metabolic syndrome risk factors were
noted, the prevalence of urolithiasis increased to 7.5%, and
when five risk factors were present - even to 9.8%.
Similar results were reported in a large population-based
study (34 895 subjects) conducted in South Korea, in which
features of metabolic syndrome were found in 13.7% of pa-
tients. The authors observed a considerable increase in
the risk of urolithiasis (up to 71%) in patients with meta-
bolic syndrome. They also indicated that an additional and
independent factor that increased the risk of urolithiasis (up
to 85%) was arterial hypertension®V.

Metabolic disorders that increase the risk of urolithiasis,
which have been confirmed in numerous studies and which
are present in metabolic syndrome, are low urine pH, hy-
percalciuria, hyperoxaluria, hyperuricuria and hypocitratu-
ria®. The relationship of their occurrence with insulin
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W analizie wynikéw badania NHANES III, prowadzonego
w Stanach Zjednoczonych w latach 1988-1994, zauwazono,
ze czesto$¢ wystepowania kamicy moczowej zalezy od licz-
by czynnikéw ryzyka zespolu metabolicznego wystepuja-
cych u pacjenta. I tak o ile w populacji ogolnej czestos¢ ka-
micy oszacowano na 4,7%, o tyle w grupie badanych bez
czynnik6éw ryzyka zespolu metabolicznego byla ona nizsza
i wynosila tylko 3%. Jezeli jednak odnotowano trzy czynni-
ki ryzyka zespolu metabolicznego, to czgstos¢ kamicy wzra-
stata do 7,5%, a przy obecnosci pieciu czynnikéw ryzyka -
nawet do 9,8%.

Podobne wyniki raportowano w duzym badaniu populacyj-
nym (34 895 badanych) prowadzonym w Korei Poludnio-
wej, w ktorym cechy zespotu metabolicznego znajdowano
u 13,7% badanych. Autorzy obserwowali znaczacy wzrost
ryzyka kamicy moczowej (do 71%) w przypadku obecno-
$ci zespolu metabolicznego. Zwrocili tez uwage, ze dodatko-
wym i niezaleznym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko ka-
micy (do 85%) jest nadciénienie tetnicze®V.

Do zaburzen metabolicznych zwiekszajacych ryzyko ka-
micy moczowej, potwierdzonych w licznych badaniach
i znajdowanych w zespole metabolicznym, zalicza si¢ ni-
skie pH moczu, hiperkalciurie, hiperoksalurie, hiperuri-
kurie, hipocitraturie®. Wérdd przyczyn tych zaburzen
zwraca si¢ uwage na zwiazek ich wystepowania z insu-
linoopornoscia i hiperinsulinemig. Obecno$¢ insuli-
noopornosci prowadzi do zaburzonej amoniogenezy
z przesunig¢ciem odczynu moczu w kierunku kwasnym,
wplywa na wzrost wydalania z moczem krysztatow kwa-
su moczowego i szczawianu wapnia, a takze jest przyczy-
na zmniejszonej zawarto$ci cytrynianoéw (inhibitoréw
krystalizacji). Z kolei hiperinsulinemia promuje nizsze
wchlanianie wapnia z przewodu pokarmowego i zwigk-
sza kalciurie®?,

Wspolistnienie kamicy moczowej u chorych z zespotem
metabolicznym istotnie zwieksza ryzyko zdarzen serco-
wo-naczyniowych w postaci zawalow serca i udaréw mo-
zgu. Domingos i Serra wykazali znamienne réznice mig-
dzy grupami pacjentéw z zespotem metabolicznym a grupa
z zespolem metabolicznym i dodatkowo obcigzonych ka-
micg, u ktorych czesto$¢ zawalow serca wzrastata do 3,3%
(z 1,8% u chorych bez kamicy), a udaréw mézgu do 3,8%
(22,1% u chorych bez kamicy)?*. Stad szereg badaczy pod-
kresla, Ze postepowanie profilaktyczne chronigce przed two-
rzeniem ztogéw kamiczych w ukladzie moczowym ma jako
gtowny cel zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego
u pacjentdw z zespolem metabolicznym.

OTYLOSC A NIEDOBOR WITAMINY D

Otytoéci czgsto towarzysza ogdlnoustrojowe niedobory wi-
taminy D, definiowane jako stezenie kalcyfediolu [25(OH)
D] w surowicy krwi <30 ng/ml. W przeprowadzonych ba-
daniach wykazano, ze osoby otyle maja wyraznie nizsze ste-
zenia 25(OH)D w surowicy w poréwnaniu z osobami z nor-

malng wagg ciata®.
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resistance and hyperinsulinaemia is emphasised among
the causes of such disorders. Insulin resistance leads to im-
paired ammoniogenesis with a shift of the urine reaction to-
wards the acid one. It also contributes to an increase in uric
acid crystals and calcium oxalate excreted with urine and
is a cause of decreased citrate content (crystallisation in-
hibitors). Hyperinsulinaemia, in turn, promotes lower cal-
cium absorption from the gastrointestinal tract and increas-
es calciuria®?,

The coexistence of urolithiasis in patients with metabolic
syndrome significantly increases the risk of cardiovascu-
lar events in the form of myocardial infarction and stroke.
Domingos and Serra demonstrated significant differences
between patients with metabolic syndrome and those with
metabolic syndrome and urolithiasis in whom the frequen-
cy of cardiac infarctions increased to 3.3% (from 1.8% in
patients without urolithiasis) and of stroke to 3.8% (from
2.1% in patients without urolithiasis)®?. Therefore, a num-
ber of authors emphasise that the main aim of the man-
agement that prevents formation of calculi in the urinary
system is to reduce the cardiovascular risk in patients with
metabolic syndrome.

OBESITY AND VITAMIN D DEFICIENCY

Obesity is frequently accompanied by systemic vitamin D
deficiency, defined as serum calcifediol [25(OH)D] level
<30 ng/ml. The studies reveal that obese individuals exhibit
markedly lower serum 25(OH)D concentrations than per-
sons with normal body weight®.

One of the reasons may be insufficient cutaneous synthesis
caused by avoiding sun radiation for various reasons. On
the other hand, it was found that, compared to persons with
normal body mass, the exposure to the same dose of UVB
radiation causes approximately 50% lower increase in se-
rum 25(OH)D level in obese individuals®@®.

Another significant cause of vitamin D deficiency in
the obese is impaired mechanism of bioavailability of me-
tabolites originating from the cutaneous synthesis, caused
by storage (sequestration) in the adipose tissue®”.

Cheng et al. demonstrated that the greater the content of ad-
ipose tissue in the organism, the greater vitamin D defi-
ciency. Moreover, the negative correlation between 25(OH)
D concentration and adipose tissue content is greater in ab-
dominal obesity®®.

A number of studies point to a relationship between vita-
min D concentration in the organism and adipose tissue
metabolism. The relationship between vitamin D deficien-
cy in the obese with the development of insulin resistance
and other features of metabolic syndrome is emphasised®.
Considering the pleiotropic action of vitamin D in the or-
ganism, including its protective role in the cardiovascular
system, increased vitamin D supplementation (approxi-
mately 4000 IU/daily) is recommended in obese persons in
order to compensate for the deficiency which is of greater
significance than in individuals without obesity©®.
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Wisréd przyczyn podkresla sie niewystarczajaca synte-
ze skdrng spowodowang unikaniem, z réznych przyczyn,
promieniowania stonecznego. Z drugiej strony stwierdzo-
no, ze u 0sob otylych ekspozycja na te samg dawke promie-
niowania UVB powoduje okolo 50% nizszy wzrost stezenia
25(OH)D w surowicy w poréwnaniu z osobami z prawidlo-
wg masg ciata®®,

Kolejng wazng przyczyng niedoboru witaminy D u otylych
jest uposledzony mechanizm biodostgpnosci metabolitéw
pochodzacych z syntezy skornej, spowodowany magazyno-
waniem (sekwestracja) w tkance ttuszczowej®”.

Cheng i wsp. wykazali, ze im wyzsza zawarto$¢ tkanki thusz-
czowej w organizmie, tym wiekszy deficyt witaminy D, po-
nadto ujemna korelacja pomiedzy stezeniem 25(OH)D
i zawarto$cig tkanki ttuszczowej jest wigksza w przypadku
otylosci brzusznej®®.

Szereg badan wskazuje na zwigzek pomiedzy stezeniem wi-
taminy D w ustroju a metabolizmem tkanki ttuszczowe;j.
Podkresla sie zalezno$¢ niedoboru witaminy D u otylych
z rozwojem insulinoopornosci i innych cech zespotu me-
tabolicznego®). Zwazywszy na plejotropowe dziatanie wi-
taminy D w ustroju, w tym jej protekcyjna role dla uktadu
krazenia, zaleca sie zwiekszona suplementacje witaming D
(okoto 4000 j./dobe) u pacjentéw otytych w celu uzupelnie-
nia niedoboru, ktéry ma szersze znaczenie niz u oséb bez
cech otytogci®.
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