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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Wstęp. Otyłość we wczesnym dzieciństwie prowadzi do występowania otyłości w wieku późniejszym i powikłań  
z nią związanych, w tym zespołu metabolicznego (MetS). Według kryteriów IDF zespół metaboliczny nie może być 
zdiagnozowany w najmłodszej grupie dzieci do 10 roku życia, ale konieczna jest obserwacja w grupach ryzyka. Cel 
pracy. Analiza parametrów nadwagi i otyłości oraz czynników ryzyka wystąpienia zespołu metabolicznego w grupie 
dzieci w wieku 1–7 lat. Materiał i metody. Badaniami objęto 80 (35 chłopców i 45 dziewcząt) otyłych dzieci w wie-
ku 1–7 lat. Wykonano pomiary: wysokości, masy ciała, obwodu talii, bioder, wyliczono wskaźnik masy ciała (BMI), 
wskaźniki talia/biodra (WHR) i obwód talii/wysokość ciała (WHtR), procentową zawartość tłuszczu. BMI wystanda-
ryzowano według średniej (x) i odchylenia standardowego (SD) – SDS BMI. Za nadwagę przyjęto BMI < 2 SDS, za 
otyłość Io BMI ≥ 2 SDS, za otyłość IIo BMI ≥ 3 SDS, za otyłość brzuszną WHtR > 0,5. U 75% dzieci oceniono glike-
mię, insulinemię i stężenie cholesterolu całkowitego (TC), triglicerydów (TG), lipoprotein HDL i LDL cholesterolu 
(HDL-Ch, LDL-Ch). Zmierzono ciśnienie tętnicze krwi. Wyniki. Średni BMI w grupie badanej wyniósł 25,58 ± 3,76 
kg/m2, SDS BMI + 4,20 ± 2,41. U 92,5% dzieci stwierdzono otyłość, a sześcioro miało nadwagę. U wszystkich dzieci 
WHtR był ≥ 0,5. Stwierdzono nadmierny udział tkanki tłuszczowej w ciele w całej badanej grupie. U żadnego dziec-
ka nie stwierdzono nieprawidłowej glikemii na czczo, średnia insulinemia: 11,6 ± 6,7 μIU/ml. U 33,4% dzieci stwier-
dzono stężenie HDL-Ch poniżej 40 mg/dl, u 19,5% TG > 150 mg/dl. U żadnego pacjenta nie stwierdzono podwyż-
szonych wartości ciśnienia tętniczego (RR). Wnioski. W otyłości wczesnodziecięcej i okresu przedpokwitaniowego  
występują składowe zespołu metabolicznego, podobnie jak u dzieci starszych i u osób dorosłych z otyłością. Koniecz-
ne wydają się obserwacja i interwencja już w wieku poniemowlęcym. Endokrynol. Ped. 11/2012;1(38):61-70.

Introduction. Excessive body weight in early childhood causes increase in risk of development of obesity and meta-
bolic syndrome (MetS). According the IDF consensus worldwide definition of the metabolic syndrome, it can not be 
defined in children up to 10 y.o., but the children should be observed in risk group. The aim of this study. Analysis 
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ze względu na brak dostatecznej ilości badań w tej 
grupie wiekowej. Sugeruje się, że wśród dzieci poni-
żej 10 roku życia (r.ż.) zespół metaboliczny nie powi-
nien być rozpoznawany. Zaleca się jednak prowadze-
nie obserwacji poszczególnych składowych MetS, 
jeśli istnieją rodzinne czynniki ryzyka rozwoju cho-
rób sercowo-naczyniowych [13]. Pomimo istnieją-
cych kontrowersji co do celowości oznaczania po-
szczególnych parametrów zespołu metabolicznego  
u małych dzieci Zespół Ekspertów Narodowego Edu-
kacyjnego Programu Cholesterolowego dla Dzieci  
i Młodzieży (NCEP-Peds, National Cholesterol Edu-
cation Program-Peds) oraz Amerykańska Akademia 
Pediatryczna (AAP, American Academy of Pedia-
trics) zalecają wykonywanie selektywnego skrinin-
gu już u dzieci poniżej 2 r.ż., należących do rodzin 
z grupy ryzyka (zawał, choroba naczyń wieńcowych 
lub obwodowych, nagły zgon, stężenie cholesterolu 
> 240 mg/dl lub inne poważne czynniki: otyłość, nie-
prawidłowe nawyki żywieniowe, niska aktywność fi-
zyczna, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze u rodziców 
lub dziadków przed 55 r.ż.). Coraz częściej uważa się 
również, że już u dzieci poniżej pięciu lat należy sys-
tematycznie kontrolować ciśnienie tętnicze i stężenie 
cholesterolu we krwi [14, 15]. 

Cel pracy

Analiza parametrów antropometrycznych oraz 
czynników ryzyka wystąpienia zespołu metabo-
licznego w grupie dzieci w wieku 1–7 lat z otyło-
ścią prostą. 

Materiał i metody

Do badania zakwalifikowano 80 dzieci (35 
chłopców i 45 dziewcząt) w wieku 1–7 lat (śred-

of auksologic parameters and factors of MetS in children aged 1-7 y.o. Material and methods. The study included 
80 (35 boys and 45 girls) obese children aged 1-7 y.o. The: height, body weight, waist, hips were measured. The: 
body mass index (BMI), waist to hip ratios (WHR), waist circumference to body height (WHtR) were calculated. The 
percentage of fat BMI standardized according to the average (x) and standard deviation (SD) - BMI SDS. Overweight 
was defined as a BMI < 2 SDS, obesity I degree as BMI ≥ 2 SDS, obesity II degree as BMI ≥ 3 SDS, abdominal obesity 
as WHtR higher than 0.5. The: glucose, insulin and total cholesterol (TC), triglycerides (TG), HDL and LDL lipopro-
tein cholesterol (HDL-Ch, LDL-Ch) concentration in the blood were performed. The blood pressure was measured. 
Results. The average BMI in the study group was 25.58 ± 3.76 kg/m2, BMI SDS 4.20 ± 2.41. In 92.5% of children 
were obese, and 6 were overweight. In all children WHtR was higher than 0.5. The excessive fat tissue in the study 
group was found. 33.4% of children had HDL-Ch concentration less than 40 mg/dl, and 19.5% of children had level 
of TG higher than 150 mg/dl. All the patients has normal tension of blood pressure (RR). Conclusion. Obesity in early 
childhood and in prepubertal age is associated with prevalence of factors of MetS, like in children in pubertal age and 
in adolescents. Dietetic intervention because of consciousness of complications in future, should be started from the 
early stage of life. Pediatr. Endocrinol. 11/2012;1(38):61-70.

Wst�pt�p

Częstość występowania otyłości we wczesnym 
dzieciństwie na całym świecie rośnie w szybkim 
tempie. Według raportu Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO, World Health Organization) oty-
łych jest 22 mln dzieci poniżej piątego roku życia 
[1]. Uważa się, że znaczna część dzieci z nadmia-
rem masy ciała pozostanie otyłymi w wieku do-
rosłym. Podobnie jak u dorosłych, otyłość u dzie-
ci jest główną przyczyną m.in. insulinooporności, 
zaburzeń gospodarki lipidowej i nadciśnienia tętni-
czego (RR), prowadzących do rozwoju zespołu me-
tabolicznego (MetS) [2–4]. Mimo istnienia szere-
gu definicji i kryteriów MetS u dorosłych (WHO, 
NCEP – National Cholesterol Education Program, 
ATP III – Adult Treatment Panel III, IDF – Inter- 
national Diabetes Federation) nie opracowano  
dotychczas jednolitych wytycznych jego rozpozna-
nia w populacji dziecięcej. Dlatego też istnieje wiele 
rozbieżności w ocenie częstości jego występowa-
nia u dzieci. Posługując się wytycznymi dla doro-
słych, w badaniach NHANES III (National Health 
And Nutrition Examination Survey III) częstość wy-
stępowania MetS u amerykańskich dzieci z nadmia-
rem masy ciała w wieku 10–14 lat wynosiła 4,3% 
[5]. W badaniach europejskich zespół metabolicz-
ny stwierdza się u 4% dzieci fińskich w wieku 6–18 
lat [6] oraz u 8,9% otyłych Węgrów w wieku 8–18 
lat [7]. W Polsce w nielicznych badaniach z zasto-
sowaniem różnych kryteriów rozpoznania częstość 
MetS stwierdzana jest u 14–20% dzieci w różnych 
grupach wiekowych [8, 9].

W wielu pracach proponuje się różne czynni-
ki i punkty odcięcia rozpoznania MetS również  
w populacji wieku rozwojowego [5, 10–12]. Kryte-
ria IDF (2007) nie uwzględniają dzieci poniżej 6 lat 
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nia wieku kalendarzowego: 4,87 ± 1,63 lat) z otyło-
ścią prostą – pacjentów Kliniki Pediatrii i Endokry-
nologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. 
U każdego pacjenta wykonano pomiary antropome-
tryczne: wysokości i masy ciała, obwodu talii oraz 
bioder (według zaleceń WHO). Wyliczono procen-
tową zawartość tłuszczu całkowitego w ciele meto-
dą impedancji bioelektrycznej (BIA, Bioimpedance 
Analysys) oraz poprzez ocenę grubości dwóch fał-
dów skórno-tłuszczowych (na podstawie równania 
Slaughter) [16]. Opierając się na uzyskanych da-
nych obliczono wskaźnik masy ciała BMI (Body 
Mass Index). Uzyskane wartości odniesiono do sia-
tek centylowych IMiDz (2001) i WHO (2007) [17, 
18]. Wartości masy i wysokości ciała oraz wskaź-
nik BMI wystandaryzowano według średniej i od-
chylenia standardowego (SD) dla populacji dzie-
ci warszawskich, uzyskując dane znormalizowane  
(w SDS) [17]. Za nadwagę przyjęto < 2,0 SDS, 
za otyłość Io BMI ≥ 2 SDS, za otyłość IIo BMI  
≥ 3 SDS. U dzieci, których wartość znormalizo-
wana dla wysokość ciała przekraczała + 1, zasto-
sowano kryterium wieku wzrostowego. Wyliczo-
no także wskaźniki dystrybucji tkanki tłuszczowej:  
obwód talii / wysokość ciała (WHtR, Waist to He-
ight Ratio) oraz obwód talii / obwód bioder (WHR, 
Waist- Hip Ratio). Za otyłość brzuszną uznano 
WHtR > 0,5. Pomiary masy i wysokości ciała wy-
konano również u rodziców większości dzieci. 

U 56 dzieci włączonych do grupy badanej wy-
konano badania biochemiczne krwi. Oceniono go-
spodarki węglowodanową, poprzez pomiar glike-
mii i insulinemii na czczo, oraz lipidową (stężenie 
cholesterolu całkowitego – TC; lipoprotein HDL 
– HDL-Ch i triglicerydów – TG) metodą radio-
immunologiczną (RIA, Radioimmunoassay). Ba-
dania wykonano w przyklinicznym laboratorium  
biochemicznym z zastosowaniem standardowych 
procedur analitycznych w ramach typowej dia-
gnostyki otyłego dziecka. U wszystkich pacjentów 
przeprowadzono analizę pomiarów ciśnienia tęt-
niczego (RR). Uzyskane wartości interpretowano 
zgodnie z wytycznymi International Diabetes Fe-
deration (IDF, 2007) [13].

Dane analizowano z użyciem arkusza kalkula-
cyjnego MS Excel 2010 oraz pakietu Statistica 9,0. 
Za poziom istotności statystycznej przyjęto wartość 
wskaźnika p – Value < 0,05.

Wyniki

Średni wskaźnik masy ciała (Body Mass Index, 
BMI) w grupie badanej wynosił 25,58 ± 3,76 kg/m2, 
a SDS dla BMI +4,20 ± 2,41. U 92,5% dzieci stwier-
dzono otyłość, a u 6 pacjentów nadwagę. U 21 dzieci 
stwierdzono SDS BMI ≥ 2 (Io otyłości), a otyłość IIo 
(SDS BMI ≥ 3) u 53 pacjentów (65,4%). Aż u 16% 
dzieci BMI przekraczał + 6 SDS (ryc. 1). 

Ryc. 1. L���ba ba��a���h � �a�����ś�� ��� ���p��a �����ś�� 
Fig. 1. Number of subjects depending on the degree of obesity
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Nie stwierdzono istotnych zależności między 
wskaźnikiem WHR a analizowanymi parametrami 
antropometrycznymi i biochemicznymi. U wszyst-
kich dzieci wartości WHtR były ≥ 0,5. Stwierdzo-
no wysoki procentowy udział tkanki tłuszczowej 
w ciele (30,61 ± 6,96%) w całej badanej grupie. 
U żadnego pacjenta nie stwierdzono nieprawidło-
wej glikemii na czczo (średnia 77,9 ± 9 mg/dl). 
Średnia insulinemia wynosiła 11,6 ± 6,7 μIU/ml. 
U czworga (13%) dzieci zaobserwowano wysokie 
(> 25 μIU/ml) stężenie insuliny na czczo. U 33,4% 
dzieci wartości lipoprotein HDL cholesterolu były 
poniżej 40 mg/dl. Stężenie triglicerydów powyżej 
wartości granicznych (150 mg/dl) charakteryzo-
wało 19,5% dzieci. U żadnego pacjenta nie stwier-
dzono podwyższonych wartości ciśnienia tętnicze-
go. Większość rodziców (69%) wykazywała się 
wskaźnikiem masy ciała > 25 kg/m2. Wśród nich 
ponad połowa miała otyłość (BMI > 30 kg/m2) (ta-
bela I).

Nie stwierdzono różnic statystycznie istotnych 
w wartościach większości analizowanych parame-
trów między grupą dziewczynek i chłopców. Jedy-
nie zawartość tkanki tłuszczowej była istotnie wyż-
sza u chłopców (tabela II).

Stwierdzono dodatnią (r = 0,926) istotną staty-
stycznie (p = 0,024) zależność między stężeniem in-
suliny i triglicerydów w osoczu krwi na czczo w ca-
łej badanej grupie (ryc. 2).

Masa ciała i BMI matki istotnie dodatnio wpły-
wały na stopień otyłości u badanych dzieci (ryc. 3).

Omówienie

Częstość występowania zespołu metaboliczne-
go rośnie wraz ze wzrostem częstości występowa-
nia otyłości. Choć wyniki badań Starka i wsp. [19] 
sugerują, że otyłość znacznego stopnia występująca 
we wczesnym dzieciństwie nie musi prowadzić do 
otyłości w wieku dorosłym, to autorzy przyznają, że 
zawsze jest ona czynnikiem obciążającym. Szacuje 
się, że 10–15% dzieci otyłych w 6. r.ż. ma nadwagę 
w wieku 26 lat. Inni badacze wskazują na silniejszy 
związek między otyłością dziecięcą a nadmiarem 
masy ciała u dorosłych. Stwierdzono, że większość 
otyłych niemowląt traci nadmiar tkanki tłuszczowej 
zwykle ok. 2. r.ż., gdy ich aktywność ruchowa jest 
większa, w kolejnych latach dochodzi jednak do po-
nownego przyrostu masy ciała (adiposity rebound) 
[20], a ryzyko otyłości w wieku dorosłym wzrasta 
tym bardziej, im wcześniej wystąpiło zjawisko adi-
posity rebound [21]. W badaniach Majcher i wsp. 
[22] wykazano, że 85% nastolatków z otyłością IIo 
miało nadwagę lub otyłość w wieku 6 lat, a częstość 
występowania nadmiernej masy ciała zwiększała 
się począwszy od pierwszego badania w wieku dwu 
lat. Autorzy kanadyjscy stwierdzili, że 68,2% dzie-
ci z BMI w przedszkolu > 85c w klasie III miało 
wskaźnik masy ciała > 95c, a częstość występowa-
nia nadwagi w tym czasie wzrosła u nich z 9,9% do 
15,2% [23]. W badaniu własnym otyłość stwierdzo-
no u 92,5% dzieci, ponad połowa z nich wykazywa-
ła znaczny stopień otyłości (SDS BMI ≥ 3), a aż 13 
pacjentów miało wskaźnik SDS BMI ≥ 6. W popu-
lacji pediatrycznej jawne klinicznie powikłania oty-
łości są rzadko spotykane. Przez wiele lat uważano, 

Ryc. 2. Za�����ść m�ę���� ��ę�����m ��������� � ������������ó� 
�a ����� � �a��j ba��a��j ����p�� 
Fig. 2. Correlation between fasting insulin and triglycerides 
in the study group

Ryc. 3. Za�����ść m�ę���� ma�ą ��a�a ma�k� a ���p���m 
�����ś�� �� ba��a���h ������� 
Fig. 3. Correlation between maternal body weight and the 
degree of obesity in the study group
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Tabela I. �a���ś�� a�a�����a���h ���h � �a��j ba��a��j ����p�� 
Table I. Anthropometric and metabolic parameters in the study group

���ha
(�a�am�����)

Ś������a
(Average) SD* Zakres

(R�f������)
Wiek kalendarzowy (lata)
�a�����a� ��a�� (��a��) 4��87 1��6� 1��5 - 7

����k�ść ��a�a (�m)
����� h���h� (�m) 116��55 1���57 84 - 145���

SDS wys.c.
Body height in SDS 1��6 0��98 (-0��6) – (+4��2)

Wiek wzrostowy (lata)
Height age (years) 6��01 2��07 1��75 - 10��92

�a�a ��a�a (k�)
Body weight (kg) �2��2 8��9 16��5 - 57

SDS m.�.
Body height in SDS 2��86 1���4 0��8 - 7��4

��I (k�/m2)
����� ma�� �����x (k�/m2) 2���� 2��88 18��4 - �2��2

SDS BMI
BMI in SDS 4��04 1��91 1��� - 11��7

Ob�ó�� �a��� (�m)
�a��� ������mf������ (�m) 70��1 7��41 58 - 87

Ob�ó�� b������ (�m)
H�p ������mf������ (�m) 76��4 7���2 59 - 9�

WHR
Waist to hip ratio 0��91 0��04 0��8� - 1

%FAT (BIA)
% ����� fa� (�IA) �0��61 6��96 14��8 - 40��5

%Fa� (fa����)
% b���� fa� �� �k��f����� 29��75 ���28 18 - �8��1

WHtR
Waist to height ratio 0��59 0��05 0��504 - 0��741

G���k��a (m�/���)
Fa����� �������� (m�/���) 77��9 9��04 59 - 96

Insulina (��Ι�/m�)
Fasting insulin (��Ι�/m�) 11��6 6��7� ���9 - 29

T� (m�/���)
T��a� �h��������� (m�/���) 169��9 24��� 117 - 214

HDL (m�/���)
HDL �h��������� (m�/���) 42��4 8��7 20 - 61

TG (m�/���)
T������������� (m�/���) 106��7 4���95 47 - 200

��I ma�k� (k�/m2)
�a����a� b���� ma�� �����x (k�/m2) 27��14 4��8� 19��2 - �6��8

��I �j�a (k�/m2)
�a����a� b���� ma�� �����x (k�/m2) 28��71 4��4 19��7 - �9��7
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���ha
(�a�am�����)

Dziewczynki
(Girls)
x ± SD

�h��p��
(Boys)
x ± SD

p - Value

L����b��ść 
dziewczynek
(N��mb�� �f 

girls)

L����b��ść 
�h��p�ó�

(N��mb�� �f 
boys)

Wiek kalendarzowy (lata)
�a�����a� ��a�� (��a��) 4��92 ± 1��52 4��84 ± 1��7� n.s �5 45

����k�ść ��a�a (�m)
����� h���h� (�m) 117��46 ± 11��94 115��84 ± 14��81 n.s �5 45

SDS wys.c.
Body height in SDS 1��62 ± 1��1 1��58 ± 0��89 n.s �5 45

Wiek wzrostowy (lata)
Height age (years) 6��05 ± 1��9 5��97 ± 2��21 n.s �5 45

�a�a ��a�a (k�)
Body weight (kg) �2��72 ± 8���4 �1��81 ± 9��42 n.s �5 45

SDS m.�.
Body height in SDS 2��86 ± 1���9 2��87 ± 1���1 n.s �5 45

��I (k�/m2)
����� ma�� �����x (k�/m2) 2���44 ± ���05 2���21 ± 2��77 n.s �5 45

SDS BMI
BMI in SDS 4��0� ± 1��9� 4��04 ± 1��91 n.s �5 45

Ob�ó�� �a��� (�m)
�a��� ������mf������ (�m) 70��86 ± 7��6 69��45 ± 7��27 n.s 33 41

Ob�ó�� b������ (�m)
H�p ������mf������ (�m) 76��46 ± 7��52 76���8 ± 7��25 n.s 32 41

WHR
Waist to hip ratio 0��9� ± 0��04 0��91 ± 0��04 0��0656 32 41

%FAT (BIA)
% ����� fa� (�IA) 28��42 ± 7��86 �2��61 ± 5��67 n.s 10 11

%Fa� (fa����)
% b���� fa� �� �k��f����� 28���7 ± 4��0� �0��82 ± 2��02 0��0006 �5 45

WHtR
Waist to height ratio 0��59 ± 0��05 0��59 ± 0��05 n.s 33 41

G���k��a (m�/���)
Fa����� �������� (m�/���) 80��0 ± 9��0� 76��62 ± 9��01 n.s 13 21

Insulina (��Ι�/m�)
Fasting insulin (��Ι�/m�) 9��16 ± ���71 1���11 ± 7��76 n.s 11 18

T� (m�/���)
T��a� �h��������� (m�/���) 171��64 ± 24��78 168��86 ± 24��46 n.s 14 22

HDL (m�/���)
HDL �h��������� (m�/���) 4���07 ± 8��1� 41��95 ± 9��29 n.s 14 21

TG (m�/���)
T������������� (m�/���) 10���4� ± 50��87 108��77 ± 40��07 n.s 14 22

��I ma�k� (k�/m2)
�a����a� b���� ma�� �����x 

(k�/m2)
28��1 ± 4���8 26��25 ± 5��11 n.s 33 36

��I �j�a (k�/m2)
�a����a� b���� ma�� �����x 

(k�/m2)
29���5 ± 4��62 27��96 ± 4��14 n.s 20 17

Tabela II. Ró����� �a���ś�� ba��a���h ���h m�ę���� ����pą �����������k � �h��p�ó� 
Table II. Differences in analyzed parameters between girls and boys
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że problem wczesnej diagnostyki i leczenia, a nawet 
prewencji chorób cywilizacyjnych, w tym zespołu 
metabolicznego, nie dotyczy dzieci i młodzieży. 
Dopiero hipoteza wysunięta przez Bakera o peri- 
natalnych uwarunkowaniach chorób sercowo-na-
czyniowych i nadciśnienia tętniczego pierwotnego 
zwróciła uwagę na to zagadnienie [9]. Obecnie po-
wszechnie uznaje się, że schorzenia cywilizacyjne, 
w tym otyłość, nie tylko mają swój początek w dzie-
ciństwie, ale są programowane w okresie perinatal-
nym. Z uwagi na to niezmiernie ważne wydaje się 
określenie czynników ryzyka powstawania otyłości 
we wczesnym dzieciństwie oraz monitorowanie pa-
rametrów zespołu metabolicznego. 

W populacji wieku rozwojowego stosuje się róż-
ne kryteria diagnostyczne zespołu metabolicznego. 
Najnowsze wytyczne utworzone przez IDF (2007) 
sugerują, aby u dzieci poniżej 10 r.ż. nie rozpozna-
wać zespołu metabolicznego, jednak wskazuje się 
na konieczność obserwacji, jeśli istnieją rodzinne 
czynniki rozwoju chorób sercowo-naczyniowych 
oraz według NCEP-Peds i AAP, otyłość, nieprawi-
dłowe nawyki żywieniowe, niska aktywność fizycz-
na, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze u rodziców lub 
dziadków, występujące przed 55 r.ż. [13–15]. Więk-
szość rodziców pacjentów włączonych do badania 
charakteryzował wskaźnik masy ciała > 25 kg/m2, 
a połowa z nich była otyła. Dodatkowo wykaza-
no istotną pozytywną zależność między stopniem 
otyłości matki a występowaniem otyłości u dziec-
ka. Może to sugerować, że dzieci otyłych rodziców 
znajdują się w grupie ryzyka wystąpienia MetS  
w wieku późniejszym.

W wielu badaniach prowadzonych wśród dzie-
ci wykazano wpływ nadmiaru wisceralnej tkanki 
tłuszczowej na rozwój zespołu metabolicznego 
[24–26]. W niniejszej pracy u wszystkich dzieci 
stwierdzono nadmiar tkanki tłuszczowej, a więk-
szość z nich charakteryzowało jej centralne roz-
mieszczenie (WHtR = 0,59 ± 0,05).

Przyczyną zespołu metabolicznego jest współ-
istnienie predyspozycji czynników genetycznych  
i środowiskowych, które prowadzą do rozwoju in-
sulinooporności, a w dalszej konsekwencji do wy-
stąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej,  
lipidowej i nadciśnienia tętniczego. Wysokie stęże-
nie insuliny i insulinooporność zależne są m.in. od 
nadmiernego spożycia tłuszczów i niskiej aktywno-
ści ruchowej [27]. Hiperinsulinemia kojarzona jest 
także zazwyczaj ze zwiększoną ilością obwodowo 
rozmieszczonej tkanki tłuszczowej, co często jest  
obserwowane u otyłych dzieci [28]. W badaniu wła-

snym chłopcy cechowali się statystycznie istotnie 
większą zawartością tkanki tłuszczowej, mierzonej 
grubością fałdów skórno-tłuszczowych, przy jedno-
czesnym wyższym stężeniu insuliny na czczo, niż 
dziewczynki. 

Niektóre badania retrospektywne wykazują 
zwiększoną częstość występowania zespołu meta-
bolicznego u dorosłych, u których zaburzenia lipi-
dowe, nadciśnienie tętnicze i podwyższone stężenie 
insuliny na czczo występowały już w dzieciństwie 
[29, 30]. Na podstawie analizy uzyskanych wyni-
ków u 13% pacjentów zaobserwowano wysokie stę-
żenie insuliny na czczo w warunkach normoglike-
mii, u 19% z nich stwierdzono hipertriglicerydemię. 
Dodatkowo stężenie insuliny na czczo było dodat-
nio statystycznie istotnie zależne od stężenia trigli-
cerydów. Sytuacja taka może dowodzić, że w bada-
nej grupie dzieci z otyłością występowała wysoka  
sekrecja insuliny celem utrzymania normoglikemii, 
co przekładało się na narastanie zaburzeń lipido-
wych, w tym głównie stężenie TG. 

Długofalowe badania wskazują na istotne zna-
czenie obniżonych wartości stężeń lipoprotein HDL 
cholesterolu jako czynnika prognostycznego roz-
woju zespołu metabolicznego [31]. Wykazano, że 
wśród badanych dzieci z otyłością 33,4% miało ob-
niżone stężenie HDL-Ch. Zaburzony profil lipido-
wy może pogłębiać się z wiekiem, a u osób do-
rosłych stężenie niekorzystnych jego składowych 
jest wprost proporcjonalne nie tylko do istniejące-
go nadmiaru masy ciała, ale także do wyjściowych 
wartości stężeń z okresu dzieciństwa [32]. Niestety 
brakuje długoterminowych badań oceniających ten 
problem u najmłodszych dzieci z otyłością, dlatego 
wydaje się, że nieprawidłowości w gospodarce lipi-
dowej i węglowodanowej, szczególnie w tej grupie 
wiekowej, należy traktować jako istotny czynnik 
zagrożenia wystąpienia MetS w przyszłości.

W zespole metabolicznym obserwuje się wy-
stępowanie nadciśnienia tętniczego. W badaniach 
The Bogalusa Heart Study stwierdzono, że u dzie-
ci z otyłością nadciśnienie tętnicze skurczowe wy-
stępuje 4,5, a rozkurczowe 2,4 razy częściej niż  
u ich szczupłych rówieśników [33]. W naszej pracy 
u żadnego pacjenta nie stwierdzono podwyższo-
nych wartości ciśnienia tętniczego. Jednakże hiper-
insulinemia, którą stwierdzono niemal u ¼ bada-
nych, może wpływać na rozwój nadciśnienia, m.in. 
poprzez zwiększenie retencji sodu przez nerki,  
zaburzenia transportu kationów przez błony komór-
kowe, stymulację układu współczulnego, układu  
renina-angiotensyna-aldosteron oraz pobudzenie 
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proliferacji komórek mięśni gładkich naczyń [34].  
W związku z tym konieczny wydaje się stały i syste-
matyczny monitoring RR już od najmłodszych lat. 

W świetle licznych doniesień i publikacji doty-
czących zespołu metabolicznego w populacji wie-
ku rozwojowego nasuwa się potrzeba opracowania 
jasnych wytycznych i kryteriów diagnostycznych. 
Trudności w dojściu do konsensusu wynikają z bra-
ku odpowiednich punktów odcięcia poszczególnych 
składowych oraz słabszej ekspresji zaburzeń me-
tabolicznych u dzieci w porównaniu z dorosłymi.  
W trakcie opracowywania są wyniki badań polskich, 
umożliwiające zastosowanie kryteriów IDF w na-
szym kraju. Populacja dzieci najmłodszych, szcze-
gólnie z nadmiarem masy ciała, wymaga bardziej 
szczegółowej obserwacji, z dokładnym wywiadem 

rodzinnym i częstszym wykonywaniem podstawo-
wych badań diagnostycznych w kierunku MetS.  
Pomoże to we wczesnym wykrywaniu objawów ze-
społu metabolicznego i objęciu takich pacjentów 
wysokospecjalistyczną opieką. 

Wnioski

1. W otyłości wczesnodziecięcej i okresu przed-W otyłości wczesnodziecięcej i okresu przed-
pokwitaniowego występują składowe zespołu me-
tabolicznego, podobnie jak u dzieci starszych  
i u osób dorosłych z otyłością. 

2. Wczesna interwencja dietetyczna, wynikają-Wczesna interwencja dietetyczna, wynikają-
ca ze świadomości powikłań otyłości w wieku póź-
niejszym, powinna być podjęta już w wieku ponie-
mowlęcym.
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