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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Wstep. Coraz czgséciej w wieku rozwojowym mamy do czynienia z otylo$cia, a takze z trzewna dystrybucja tkanki
thuszczowej, bedaca predyktorem oporno$ci na insuling oraz wielu nieprawidtowosci metabolicznych, np. hiperlepty-
nemii. Celem pracy bylo ustalenie, czy w badanej grupie dzieci z nadwaga i otyloscia wystepuje zjawisko hiperlep-
tynemii. Metody. Badaniami objgto tacznie 132 dzieci, w tym 102 z nadwaga i otytoscia oraz 30 z grupy poréwnaw-
czej. U wszystkich dzieci przeprowadzono pomiary antropometryczne oraz oznaczono stgzenie leptyny w surowicy.
U dzieci z nadmiarem masy ciata oceniono stan gospodarki lipidowej oraz glikemig. Wyniki. Warto$¢ mediany stg-
zen leptyny w calej badanej grupie wynosita 31,59. Stezenia leptyny zalezaty istotnie statystycznie od stanu otylosci
i nadwagi. W analizie wariancji wykazano istotne statystycznie réznice w stgzeniu leptyny w zalezno$ci od obwo-
du talii. Stwierdzono istotne statystycznie dodatnie korelacje pomigdzy st¢zeniem leptyny a gruboscia faldu nad mig-
$niem trojgtowym ramienia oraz pod topatka, a takze ze stezeniem trojglicerydow i glukozy. Wnioski. 1. Spostrze-
zenia z przeprowadzonych badan dowodza, iz wysokie st¢zenia leptyny u dzieci z nadmiarem masy ciala moga by¢
wskaznikiem rozwoju zespotu metabolicznego. 2. Wysokie st¢zenia leptyny u dzieci z otytoscia i ich zalezno$¢ od za-
wartos$ci tkanki thuszczowej sugeruja wystgpowanie u nich zjawiska leptynoopornosci. 3. Obserwowane u naszych pa-
cjentow zaburzenia metaboliczne przemawiaja za potrzeba wprowadzenia wczesnej profilaktyki pierwotnej i wtdrne;j
nadmiaru masy ciala. Endokrynol. Ped. 11/2012;3(40):41-48.

Introduction. More and more often in children occurs obesity, as well as visceral fat distribution which is a predictor
of insulin resistance and several metabolic abnormalities such as hiperleptynemii. The aim of this study was to
determine whether children in the group of overweight and obesity is occurring hyperleptinemia. Methods. The study
included of 132 children (102 with overweight and obesity, and 30 of the control group). In all children there were
underwent anthropometric measurements, and estimate the concentration of leptin in serum. In children with excess
body weight there were evaluated lipids indices and fasting glucose. Results. The median concentrations of leptin
in the whole group was 31.59. Leptin concentrations significantly depended on the state of obesity and overweight.
The analysis of variance revealed statistically significant differences in leptin concentrations depending on waist
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circumference. There were statistically significant positive correlations between leptin concentration and the thickness
of the skin fold over the triceps muscle, under the shoulder blade and with serum concentration of triglycerides and
glucose. Conclusions. 1. Our study suggests that high concentrations of leptin in children with excess body weight
could be an indicator of metabolic syndrome. 2 High levels of leptin in children with obesity and their dependence
on fat content, could be suggested of evidence of the existence of the phenomenon of leptin resistance. 3. Metabolic
disorders, observed in our patients, call for the introduction of early primary and secondary prevention of excess body

weight. Pediatr. Endocrinol. 11/2012;3(40):41-48.

Wstep

Leptyna, hormon odkryty przez Friedmana i wsp.
w 1994 1., jest wytwarzana gtdéwnie w adipocytach
tkanki thuszczowej i komorkach trofoblastu tozy-
ska. Jej struktura wykazuje duze podobienstwo do
rodziny cytokin. Strukturalnie leptyna jest biatkiem
zbudowanym z 167 aminokwasow, a ze wzgledu na
miejsce syntezy (adipocyty tkanki thuszczowej) na-
lezy ona do grupy aktywnych biologicznie bialek
adipokin [1]. Gen kodujacy leptyng znajduje si¢ na
chromosomie 7031,3 i nazywany jest genem otylo-
$ci [2]. Syntezg i wydzielanie leptyny zwigkszaja:
nadmiar tkanki thuszczowej, przyjmowanie pokar-
mu, hiperinsulinemia, wzrost temperatury, estroge-
ny, glikokortykosteroidy, cytokiny takie jak: inter-
leukina 1 (IL-1) i czynnik martwicy nowotworow
(TNF — o) oraz jony cynku [3-5]. Natomiast testo-
steron oraz pobudzenie uktadu sympatycznego ha-
muje jej produkcje. Wedlug najnowszych badan
najwigkszy wplyw na regulacjg st¢zenia leptyny ma
rozpuszczalny receptor dla leptyny OB-Re, jego ak-
tywnos¢ oraz ekspresja jego genu [6]. Leptyna wraz
z insuling nazywane hormonami sytosci sa czg-
$ciag mechanizmu, opierajacego si¢ na sieci sprzg-
zen zwrotnych, dostosowujacego poziom taknie-
nia do ilosci tkanki thuszczowej. Wielokierunkowe
dziatanie leptyny polega na regulacji masy ttuszczu
W organizmie przez ograniczenie apetytu i zmniej-
szenie ilosci przyjmowanego pokarmu oraz zwigk-
szenie wydatkowania energii. Nie ustalono dotych-
czas norm stgzenia leptyny, ocenia si¢ je w grupach
badanych w zalezno$ci od wieku, plci, masy cia-
fa. W obserwacjach okres$lajacych stezenie lepty-
ny w zaleznosci od ilosci tkanki thuszczowej wyka-
zano, ze dla otytosci nie jest charakterystyczny jej
niedobor, ale zwykle hyperleptynemia. Wydaje sig,
ze wzrost stgzenia leptyny u 0sob otytych wystepu-
je ze wzgledu na nadmiar tkanki thuszczowej produ-
kujacej ten hormon [7,8]. Wouters i wsp. stwierdzi-
li dodatnig korelacj¢ pomigdzy stgzeniem leptyny
a BMI; wyzsze stg¢zenia leptyny obserwowano tak-
ze u dzieci z otylo$cia w porownaniu z grupa kon-

trolna [9-11]. W poszukiwaniu odpowiedzi na pyta-
nie, dlaczego mimo wysokich stezen leptyny dzia-
tajacej anorektogennie dochodzi do nadmiaru masy
ciata, powstato wiele teorii, a jedna z nich jest zja-
wisko leptynoopornosci, ktére wynika przynajm-
niej w czesdci z zaburzen w transporcie tego hor-
monu do podwzgorza [12]. Stosunek stezenia
leptyny w plynie mézgowo-rdzeniowym do steze-
nia w surowicy jest u ludzi z prawidltowym BMI
wyzszy anizeli u otytych [13].

U dzieci z otytoscia stwierdza sig czgsciej anize-
li u ich zdrowych réwie$nikéw wystepowanie po-
waznych zaburzen w procesach fizjologicznych,
m.in. zbyt szybkie tempo wzrastania, przedwczesne
dojrzewanie plciowe, obnizong tolerancj¢ wysit-
ku fizycznego, wady postawy [14]. Coraz czesciej
w wieku rozwojowym mamy do czynienia takze
z trzewna dystrybucja tkanki thuszczowej, bedaca
predyktorem opornosci na insuling, cukrzycy typu
II oraz wielu nieprawidtowosci metabolicznych, np.
hiperleptynemii [15].

Celem pracy bylo ustalenie, czy w badanej gru-
pie dzieci z nadwaga i otyto$cia wystepuje zjawisko
hiperleptynemii, a takze czy wystepuja zaleznosci
pomigdzy stezeniem leptyny a parametrami soma-
tycznymi stanu odzywienia oraz wskaznikami bio-
chemicznymi gospodarki thuszczowej i glikemia.

Badane dzieci i metody

Badaniami objeto tacznie 132 dzieci todzkich
(61 dziewczat i 71 chtopcoéw) w wieku od 10 do 15
lat, w tym 102 z nadwaga i otyto$cia oraz 30 z grupy
porownawczej. U kazdego dziecka przeprowadzo-
no badanie lekarskie z pomiarami antropometrycz-
nymi okreslajacymi stan odzywienia, przy czym na
podstawie pomiaru masy i wysoko$ci ciata wyliczo-
no wskaznik BMI z ocena obwodow talii i grubosci
fatldow skorno-ttuszczowych na brzuchu, nad mig-
$niem dwuglowym i trdjgtowym ramienia oraz pod
topatka zgodnie z powszechnie przyjeta technika.
U wszystkich dzieci oznaczono stezenie leptyny
W surowicy metoda testu immunoenzymatycznego
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firmy BioSource (Enzyme-Linked ImmunoSorbent
Assay — ELISA). U dzieci z nadmiarem masy cia-
fa (n.m.c.) oceniono stan gospodarki lipidowej na
podstawie stezen cholesterolu, jego frakeji i trojgli-
cerydow oraz glikemig na czczo wedtug powszech-
nie przyjetych metod laboratoryjnych. Badania byty
wykonane w Klinice Propedeutyki Pediatrii i Cho-
r6b Metabolicznych Koséci Uniwersytetu Medycz-
nego w Lodzi. Na przeprowadzenie badan uzyskano
zgode Komisji Etyki Badan Naukowych przy Uni-
wersytecie Medycznym w Lodzi (RNN/80/06/KE
z dn. 21.03.2006 r.).

Analiza statystyczna

Zmienne nominalne przedstawiono jako liczeb-
nosci oraz procenty, zmienne ciagle jako mediany
i kwartyle albo $rednie wraz z odchyleniem stan-
dardowym zaleznie od normalno$ci rozktadu we-
ryfikowanego testem W Shapiro-Wilka. Do porow-
nan zmiennych nominalnych wykorzystano tabele
wielodzielcze weryfikowane testem Chi2, Chi? z po-
prawka Yatesa lub doktadnym, dwustronnym testem
Fishera. Porownania zmiennych ciagtych pomigdzy
dwiema grupami przeprowadzono za pomoca testu
U Manna-Whitneya lub testu t-Studenta zaleznie od
normalnosci rozktadu. Poréwnania pomigdzy wigk-
sza liczba grup przeprowadzono za pomoca nie-
parametrycznej analizy wariancji Kruskala-Walli-
sa lub standardowej analizy wariancji (ANOVA).
Poréwnania posthoc pomigdzy grupami wykona-
no za pomoca testu U Manna-Whitneya z popraw-
ka Bonferroniego lub testu Tukeya dla nierownych
grup. Analizy statystyczne przeprowadzono za po-
moca pakietu STATISTICA 8.0 PL (Statsoft, Tulsa,
OK, USA). Za prog istotnosci statystycznej przyje-
to warto$¢ p<0,05.

160

[1w/Bu] eukide

T

0 oMediana L 25%-75%
Gr. porbwnawcza Nadwaga Otylos¢

Ryc. 1. Stezenie leptyny w grupach dzieci z nadmiarem
masy ciata i porownawczej

Fig. 1. Leptin concentration in groups of children with
excess body weightand control group

Wyniki

Na podstawie oceny BMI na siatkach centylo-
wych u 25 dzieci (24,51%) rozpoznano nadwagg,
natomiast u 77 (75,49%) stwierdzono otylos¢, przy
czym u 76 centralny typ otluszczenia. Warto§¢ me-
diany stezen leptyny w calej badanej grupie wyno-
sita 31,59 (11 Il kwartyl: 20,58-45,93). Najwyzsze
jej wartosci odnotowano w grupie dzieci z otyloscia
(40,5), a najnizsze w grupie porownawczej (9.4).
Stezenia leptyny zalezaly istotnie statystycznie od
stanu otytosci i nadwagi (p<0,00001). Roéznice po-
migdzy trzema grupami byly istotne statystycznie
(p<0,05), dane te przedstawiono na rycinie 1. Nie
obserwowano istotnej statystycznie korelacji stgzen
leptyny z wiekiem (R=0,184; p=0,063), natomiast
roznice istotne stwierdzono w st¢zeniach leptyny
w zaleznosci od ptci (p=0,0001).

W analizie wariancji wykazano istotne staty-
stycznie roznice w stgzeniu leptyny w zalezno$ci od
obwodu talii — dane te przedstawiono na rycinie 2.
Réznica pomiedzy grupami z obwodem talii <90,
i >95 centyla byla istotna statystycznie (p=0,02),
jednak nie stwierdzono roznic w pozostatych po-
rownywanych wartosciach centylowych obwo-
du talii (90-95¢c, a >95¢ p=0,27 oraz <90c wobec
90-95¢ p=0,73). Stwierdzono istotne statystycznie,
umiarkowanie silne, dodatnie korelacje pomigdzy
stezeniem leptyny a gruboscia fatdu nad migsniem
trojglowym ramienia oraz pod topatka (ryciny
3a, 3b). Analiza zaleznosci ze wskaznikami bio-
chemicznymi wykazata dodatnie korelacje pomig-
dzy stgzeniem hormonu a st¢zeniem trojglicerydow
i glukozy (kolejno p=0,00028; p=0,033) — rycina
3ci3d. Zaobserwowano pewna tendencje do zalez-
nosci (korelacje nieistotne statystycznie) pomigdzy
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Ryc. 2. Wartos$ci stezen leptyny w zaleznosci od obwodu
talii u dzieci z nadmiarem masy ciata

Fig. 2. The association of leptin concentrations with waist
circumference in children with excess body weight
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Ryc. 3. Ocena zalezno$ci pomigdzy stezeniem leptyny a gruboscia fatdu skorno-tiuszczowego nad migsniem trojgtowym (a),
pod fopatkg (b), stezeniem trojglicerydow (c) i glukozy (d) u dzieci z nadmiarem masy ciata

Fig. 3. The association between leptin concentration and the thickness of the skin — fat fold over the triceps muscle (a),
under the shoulder blade (b), and concentration of triglycerides (c) and glucose (d) in children with excess body weight

stezeniem leptyny a cholesterolem-HDL oraz po-
dobna, lecz o przeciwnym znaku — z cholesterolem
catkowitym. Wartosci wspodtczynnikow korelacji
Z poszczegolnymi parametrami podano w tabeli I.

Wieloczynnikowe zaleznosci

ze steeniem leptyny

W  procesie budowania wieloczynnikowego
modelu zalezno$ci poszczegdlnych parametrow ze
stezeniem leptyny do analizy wlaczono zmienne
o warto$ciach p<0,15. Droga wstecznej, kroko-
wej eliminacji poszczegdlnych zmiennych wytwo-
rzono optymalny model regresji liniowej, pozwa-
lajacy na ustalenie niezaleznego wptywu poszcze-
gblnych czynnikdw na stezenie leptyny — tabela II.
Z modelu zostaly wykluczone takie zmienne, jak:
otylos¢, obwod talii, cholesterol calkowity oraz

HDL. Nie oznacza to, ze zmienne nie sg ogolnie
powiazane z leptyna, jednak ich wptyw jest stab-
szy niz parametrow zwiazanych z wiekiem, plcia,
rozmieszczeniem 1 iloscig tkanki thuszczowej pod
fopatka, glikemia oraz trojglicerydami. Parame-
try ostatecznego modelu przedstawiono w tabeli
III. Podsumowujac, stgzenie leptyny wzrasta wraz
z wiekiem, ilo$cia tkanki tluszczowej, $rednia gli-
kemia i trojglicerydemia oraz jest zalezne od plci
— podwyzszone u dziewczat (ryc. 4).

Dyskusja

Badania na temat patogennego udziatlu leptyny
w licznych zaburzeniach zwiazanych z otyloscia
wciaz dostarczaja nowych informacji, dlatego jest
zrozumiate, ze przeprowadziliSmy oceng¢ stgzenia
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Tabela I. Wspotczynniki korelacji (R) i poziom ich istotnoSci (p) pomiedzy stezeniami leptyny a badanymi zmiennymi u dzieci

z nadmiarem masy ciata

Table I. The correlation coefficients (R) and their level of significance (p) between leptin concentration and the studied

variables in children with excess body weight

Fatd skorno-ttuszczowy nad mieSniem tricepsem
Fatd skorno-ttuszczowy nad mig$niem bicepsem
Fatd skorno-ttuszczowy pod fopatka

Fatd skorno-tfuszczowy na brzuchu

Cholesterol catkowity

Cholesterol-HDL

Cholesterol-LDL

Trojglicerydy

Glukoza

0,248044 0,011948
0,136498 0,171316
0,262077 0,007793
0,051233 0,609084
0,154367 0,121353
-0,156551 0,116111
0,117218 0,240674
0,352385 0,000281
0,211456 0,032887

Tabela Il. Zmienne wtgczone do modelu dla oceny zaleznosci z leptyng
Table II. Variables significant in analysis showing association with leptin concentration

Ptec

Wiek

Fatd skorno-ttuszczowy pod fopatka
Fatd skorno-ttuszczowy nad tricepsem
Glukoza

Trojglicerydy

BMI

Obwad talii >90c

Cholesterol catkowity
Cholesterol-HDL

12,34604 0,000682 tak
4,51079 0,036307 tak
4,97872 0,028038 tak
4,61735 0,034219 tak
4,46319 0,037283 tak
17,48069 0,000065 tak
0,256204 0,613938 nie
0,872742 0,421234 nie
2,132899 0,147538 nie
0,015860 0,900054 nie

tego biatka u naszych pacjentdw z nadmiarem masy
ciata, a takze oceng zaleznosci z parametrami an-
tropometrycznymi i wskaznikami biochemicznymi.
W niniejszej pracy uzyskano istotne statystycz-
nie réznice w stezeniu leptyny w badanych gru-
pach dzieci z nadwaga i otyloscia oraz w grupie
porownawczej. Najwyzsze stezenia obserwowa-
no u dzieci otylych, nastgpnie u tych z nadwaga,
anajnizsze u dzieci z prawidtowym BMI. Wyniki te
sa zgodne z licznymi doniesieniami z pi$miennic-
twa, w ktorych opisano korelacjg stgzenia leptyny

z BMI [10,16-19]. Dalsze analizy statystyczne po-
twierdzaja zwiazek pomigdzy stezeniem leptyny
a iloscia tkanki thuszczowej zmierzonej tradycyjny-
mi metodami antropometrycznymi: obwodem talii
i gruboscia faldow skorno-ttuszczowych. Stwier-
dzono istotne statystycznie réznice w stezeniu lep-
tyny w zalezno$ci od obwodu talii. Najistotniejsza
byta réznica pomigdzy dzie¢mi z obwodowym (ob-
wod talii <90pc) i centralnym typem otluszczenia
(obwad talii >95pc). Wykazano ponadto, iz u dzieci
z duza gruboscia fatdow skoérno-ttuszczowych (nad
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Tabela Ill. Parametry wieloczynnikowego modelu opisujacego zwigzek poszczegolnych czynnikow z leptyng
Table IlI. Variables significant in multivariate analysis showing association of individual factors with leptin concentration

Stata (wspotczynnik rownania regresji) 0,432329 0,703040 0,483768

Pte¢ zenska 0,146344 3,513693 0,000682 0,283826
Wiek 0,059026 2,123861 0,036307 0,171305
Fatd skorno-ttuszczowy nad migsniem tricepsem 0,200215 2,148801 0,034219 0,210181
Fatd skorno-tiuszczowy pod topatka 0,157924 2,231304 0,028038 0,217012
Tréjglicerydy 0,003396 4,180992 0,000065 0,338329
Glukoza 0,011472 2,112627 0,037283 0,169879
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Ryc. 4. Ocena zaleznosci pomiedzy stezeniem leptyny i pcig
po wyfaczeniu wptywu pozostatych czynnikow

Fig. 4. Assessment of the relationship between leptin
concentration and gender after excluding the impact of
other factors

migéniem trojgtowym ramienia oraz pod lopatka)
stezenie leptyny narasta, co zostalo potwierdzo-
ne takze w analizach wieloczynnikowych. Reinehr
i wsp. uzyskali podobne zaleznosci z obwodem ta-
lii jak i BMI u otytych pacjentow [20]. W przekro-
jowych badaniach 402 uczniéw z Tajwanu opisano
tez korelacje stezenia leptyny z BMI, obwodem talii
1 procentowa zawartoscia tkanki thuszczowej zmie-
rzonej za pomoca densytometrii [21].

Takie spostrzezenia oraz fakt, ze podstawowym
miejscem produkcji tego biatka jest tkanka thuszczo-
wa, uzasadniaja zalozenie, ze w miarg jak zwigksza
si¢ jej ilos¢ w organizmie, zwigksza si¢ sekrecja
leptyny. Nie jest to jednak zgodne z mechanizma-
mi regulujacymi i funkcja leptyny, hormonu ktory
wrazliwy na dodatni bilans energetyczny aktywuje
procesy majace na celu redukcje¢ zapaséw energii,

m.in. poprzez zwigkszenie wydatku energetyczne-
go i zmniejszenie taknienia. W $wietle tego u 0sob
otytych nalezatoby si¢ spodziewac niskiego stgze-
nia leptyny jako przyczyny nadmiaru masy ciata,
jednak taki stan (np. na skutek mutacji genu kodu-
jacego leptyng) zdarza si¢ niezwykle rzadko [22].
Wyniki kolejnych badan porzadkuja te zalezno-
$ci, okazuje sig, ze wynikajaca z duzej ilosci tkanki
thuszczowej hiperleptynemia indukuje w tkankach
oporno$¢ na ten hormon, blokujac w ten sposéb
ochronny wptyw [23]. Uzyskane w naszych bada-
niach wyniki sugeruja, ze poziom leptyny w grupie
dzieci z nadmiarem masy ciala nie ma wptywu
na uczucie sytos$ci ani na zmniejszenie apetytu,
natomiast mogtyby $wiadczy¢ o wystgpowaniu
u tych dzieci zjawiska leptynoopornosci. Za stusz-
noscia takiej teorii przemawia rowniez fakt, ze
w licznych badaniach wykazano, iz redukcja nad-
miaru masy ciata powoduje znaczne zmniejszenie
stezenia tego hormonu [20, 24]. Wazne spostrzeze-
nia poczynili autorzy niemieccy, ktorzy na podsta-
wie obserwacji poziomow leptyny oraz jej rozpusz-
czalnego receptora przed i po utracie masy ciala
u otytych dzieci stwierdzili, ze zmiany (polegaja-
ce na normalizacji niskich st¢zen receptora i wyso-
kich stezen leptyny) sq raczej konsekwencja otyto-
$ci, a nie jej przyczyna [25].

Kolejna wazna obserwacja w naszych badaniach
sa réznice w st¢zeniu leptyny pomigdzy dziewczg-
tami i chtopcami. Srednie stezenia i mediana byty
prawie dwukrotnie wyzsze u dziewczat. Stezenie
leptyny wykazuje tendencje do zwigkszenia swych
wartosci wraz z wiekiem, ale w obliczeniach pro-
stej korelacji nie byla to zaleznos$¢ istotna staty-
stycznie (p=0,06). Dopiero analizy wieloczynniko-
we, pozwalajace na ustalenie niezaleznego wptywu
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poszczegdlnych czynnikéw na stezenie badanego
biatka, wykazaty, ze zwigksza si¢ ono wraz z wie-
kiem. Podobne zaleznos$ci wykazal Werner w bada-
niach u zdrowych dzieci i mtodziezy, opisujac sil-
ng korelacj¢ leptyny z BMI badanych oraz znacznie
wyzsze wartosci stezenia leptyny u dziewczat, przy
czym roznice migdzy plcia zwigkszaty si¢ wraz
z postegpem dojrzewania ptciowego, wigc tez z wie-
kiem [16].

Wyzsze stezenie leptyny u badanych dziew-
czat bedacych juz w trakcie dojrzewania ptciowego
moze by¢ odbiciem fizjologicznych réznic w ilosci
tkanki thuszczowej, szczegodlnie Ze spostrzezenia ta-
kie wysuwaja rowniez autorzy badan dzieci z prawi-
dtowa masg ciata [16]. Nie bez znaczenia pozostaje
tez wplyw hormonoéw piciowych; moduluja one se-
krecje leptyny bezposrednio oraz posrednio, nie tyl-
ko w odmienny sposob ksztaltujac zawartos¢ tkan-
ki thuszczowej w organizmie dziewczat i chtopcow.
Estrogeny stymuluja powstawanie tkanki tluszczo-
wej, natomiast testosteron redukuje jej ilo$¢, pro-
mujac rozwdj tkanki mig$niowej [26]. Wiadomo
tez, ze estrogeny 1 progesteron bezposrednio sprzy-
jaja wyzszym stgzeniom leptyny, a androgeny dzia-
taja nan supresyjnie [27]. Z tego wzgledu w okresie
dojrzewania zauwazalna jest pozytywna korela-
cja stezenia leptyny z wiekiem u dziewczat, ktora
jest nieobecna u chtopcow. Takie roznice zalezne
od pfci i stadium pokwitania w populacji zdrowych
dzieci stwierdzili Blum i wsp., a takze Steinberger
i wsp. [16, 28]. Dowiedli oni, iz st¢zenie leptyny
wzrasta u dziewczat, a maleje u chtopcow po osia-
gnigciu II stopnia pokwitania wg Tannera.

Wyniki analiz wieloczynnikowych potwierdzity
niezalezny od innych czynnikow silny zwiazek ste-
zenia leptyny z wartosciami trojglicerydemii i gli-
kemii na czczo. Wpltyw leptyny na insulinozalezny
metabolizm glukozy nie zostat do konca wyjasnio-
ny. Jest jednak do$¢ duzo prac opisujacych zalez-
no$¢ hiperleptynemii i insulinoopornosci, takze
w wieku rozwojowym [28, 29]. By¢ moze taka ko-
relacja u badanych przez nas dzieci, w polaczeniu

z rozpoznana juz u 8,8% pacjentow nieprawidtowa
glikemia na czczo (IFG- impaired fasting glucose),
jest wezesnym objawem insulinoopornosci. Podob-
nie zwiazek rosnacych stezen trojglicerydow wraz
z wzrostem poziomu badanego biatka, ktory wy-
daje si¢ nie mie¢ zalezno$ci bezposrednich (lepty-
na nasila lipoliz¢ 1 zmniejsza lipogeneze w tkance
thuszczowej), moze sugerowac, ze hiperleptyne-
mia u dzieci moze by¢ wskaznikiem rozwoju zabu-
rzen metabolicznych, a tym samym choréb uktadu
krazenia, na co zwraca si¢ uwage w pismiennic-
twie [21, 28]. Autorzy hiszpanskich obserwacji doty-
czacych dzieci z otytoscia prosta w wieku przedpo-
kwitaniowym wnioskuja, iz rozpoznana u badanych
przez nich pacjentdw leptynooporno$¢ moze by¢ ko-
lejnym sktadnikiem zespotu metabolicznego i takze,
prawdopodobnie przez wptyw na dziatanie insuli-
ny, by¢ posrednio zaangazowana w jego etiopatoge-
neze [30].

Whioski

1. Spostrzezenia z przeprowadzonych badan do-
wodza, iz wysokie st¢zenia leptyny u dzieci z nad-
miarem masy ciata moga by¢ wskaznikiem rozwoju
zespolu metabolicznego, o czym $wiadczg istotne
zaleznosci ze sktadowymi tego zespotu.

2. Wysokie stezenia leptyny u dzieci z otytoscia
i ich zalezno$¢ od zawarto$ci tkanki thuszczowe;j
sugeruja wystgpowanie u nich zjawiska leptyno-
0OpOornosci.

3. Obserwowane u naszych pacjentdw zaburze-
nia metaboliczne przemawiaja za potrzeba wprowa-
dzenia wczesnej profilaktyki pierwotnej i wtdrnej
nadmiaru masy ciata przez powszechna edukacj¢ do-
tyczaca glownie zmiany stylu zycia i objgcia dzieci
z otyto$cia szczeg6lna opieka lekarska jako grupe ry-
zyka wielu zaburzen w stanie zdrowia.

Praca cze$ciowo finansowana z dziatalnosci statuto-
wej Kliniki nr 503/1-090-02/503-01, przyznanej przez
Uniwersytet Medyczny w Lodzi.
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