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Wykaz skrotow:

ADb - grubos¢ brzusznego fatdu skornego w mm

ADP - air displacement plethysmography

AGA - przeciwciata przeciwgliadynowe

BCM — body cells mass

BCMI — body cell mass index

BF — body fat

BMR — przemiana podstawowa

BIA — bioimpedance

BIS — bioelectrical impedance spectroscopy

BMC — zwarto$¢ mineratow w kosciach w kg

BMI — body mass index

BIVA - bioelectrical impedance vector analysis

BV — objetos¢ ciata

Calf — grubos¢ fatdu skornego tydki w mm

CDEIS - Crohn’s disease endoscopic index of severity
ChLC — choroba Lesniowskiego-Crohna

CICRA - Crohn’s in Childhood Research Association
CRP - biatko C-reaktywne

CSII - continuous subcutaneous insulin infusion
DEXA or DXA- dual-energy X-ray absorptiometry
dpf - gestosé biatka plus thuszez

EBRBs - energy balance-related behaviours

ECCO - European Crohn’s and Colitis Organization
ECW — external cells water

EMA - przeciwciata przeciwko endomysium

ESPEN - European Society of Parenteral and Enteral Nutrition
ESPGHAN - European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology
and Nutrition

FFM — fat free mass

FFMI - fat free mass index

FM — fat mass



FMI - fat mass index

HbA1c — hemoglobina glikowana

Ht- wzrost w m

HW- hydrostatic weighing

IBD - inflammatory bowel disease

IBD-U - previously indeterminate colitis

ICGC - International Consensus Guideline Committee
ICW — internal cells water

IgA — immunoglobulina A

IgG — immunoglobulina G

IOTF - International Obesity Task Force

LBMI — lean body mass index

LFFM — lean fat free mass

MDI - multiple daily injections

MF-BIA - multifrequency BIA

MIZS — mlodziencze idiopatyczne zapalenia stawow
MNA - Mini Nutritional Assessment

MRDM - malnutrition-related diabetes mellitus
NACC - National Association for Colitis and Crohn’s Disease
Na/K - stosunek sod/potas

NRS 2002 - Nutritional Risk Score

OB — odczyn Biernackiego

PA - phase angle

PCDAI - Pediatric Crohn’s Disease Activity Index
PKB — produkt krajowy brutto

PNRS Sermet-Gaudelus - Pediatric Nutritional Risk Score by Sermet-Gaudelus
POLSPEN - Polish Society for Parenteral Enteral Nutrition and Metabolism
PTD — Polskie Towarzystwo Diabetologiczne

PUCAI — Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index
PYMS - Pediatric Yorkhill Malnutrition Score

R -resistance

SAM - severe acute malnutrition

SD — standard deviation

SDS - standard deviation scores



SES-CD - simple endoscopic score for Crohn’s disease

SF-BIA- single — frequency BIA

SGA - Subjective Global Assessment

SGNA - Subjective Global Nutritional Assessment

STAMP - Screening Tool for the Assessment of Malnutrition in Pediatrics
STRONGKids - Screening Tool Risk on Nutritional status and Growth
Sub - grubo$¢ fatdu skornego miedzy topatkami w mm

TBW - total body water

TOBEC - total body electrical conductivity

Tri — grubos¢ fatdu skornego tricepsu w mm

TTG - przeciwciata przeciwko transglutaminazie tkankowe;j

WMC — wskaznik masy ciata

WHO — World Health Organization

WHItR — waist to high ratio

WZJG — wrzodziejace zapalenie jelita grubego

Xc — reactance

Z-score — iloé¢ odchylen standardowych



1. Wstep

Badania na temat stanu odzywienia dzieci przewlekle chorych wskazuja
na czegste wystgpowanie zaburzen zywieniowych zaréwno w trakcie hospitalizacji jak
I kontynuacji leczenia w opiece ambulatoryjnej. Wspotistniejacy proces chorobowy
(jego postac, czas trwania) czy tez przyjety sposob leczenia moze w znaczacy sposob
pogtebiac ten stan. Na szczeg6lng uwage zastuguja choroby z autoimmunizacji, ktore
w dhuzszym okresie czasu moga skutkowac przewleklym niedozywieniem, nadwaga
lub otylo$cig. Rdéznorodne mechanizmy, biorace udzial w patogenezie autoagresji,
warunkujg postgpowanie dietetyczne, lecznicze i profilaktyczne. Szybka diagnoza
zaburzen stanu odzywienia moze spowodowac poprawe procesu leczenia, stanu zdrowia
oraz jakosci zycia chorych pacjentéw. Ocena stanu odzywienia U chorych dzieci jest
stosunkowo trudna do interpretacji z racji wptywu roéznych symptoméw danej jednostki
chorobowej na wybrane parametry antropometryczne. W zwigzku z powyzszym
ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology
and Nutrition) wydato rekomendacje, dotyczaca powolywania w szpitalach zespotow
zywieniowych,  identyfikujacych  pacjentow z  ryzykiem  niedozywienia,
przeciwdziatajacych niedozywieniu oraz edukujacych personel medyczny w teorii

i praktyce [1].



1.1 Stan odzywienia dzieci w Polsce i na Swiecie.

W ostatnich latach przeprowadzono liczne badania naukowe dotyczace stanu
odzywiania osob dorostych oraz dzieci. Wskazuja one na coraz czgstsze wystepowanie
zaburzeh w stanie odzywienia zaréwno osob zdrowych jak i hospitalizowanych.
Aktualne doniesienia mowig o zaburzeniu stanu odzywienia U okoto 70% Polakow [2].
Zalezne od choroby zaburzenia odzywienia sg obserwowane w roznych stanach
klinicznych, dotykajac osoby przewlekle chore przebywajace w srodowisku domowym,

a takze pacjentow leczonych w szpitalach i innych zaktadach opieki zdrowotnej [3].

Stan odzywienia w literaturze opisywany jest, jako stan zdrowia, ktory wynika
ze zwyczajowego spozycia zywnosci, wchianiania i wykorzystywania wchodzacych
w jej sktad sktadnikéw odzywczych oraz dzialania réznych czynnikéw wptywajacych
na te procesy [4]. Inna definicja okresla stan odzywienia, jako zespot somatycznych
i biochemicznych cech ustroju, bedacych odzwierciedleniem podazy, trawienia,
wchlaniania, a nastepnie metabolizowania i wykorzystania poszczegdlnych sktadnikow
odzywczych. Badanie podmiotowe i przedmiotowe, antropometria, badania
biochemiczne czy tez analiza statystyki demograficzno-zdrowotnej, sa niezbednymi

ogniwami cato$ci procesu oceny stanu odzywienia [5].

Weczesne dziecinstwo ma najwigksze znaczenie w  wykorzystaniu
dostarczonych sktadnikow odzywczych. Wzmozone zapotrzebowanie na zwigkszona
los¢ energii wynika z procesu wzrastania 1 tworzenia nowych tkanek. Niedostateczna
podaz pokarmu U rozwijajgcego si¢ mtodego organizmu jest zdecydowanie grozniejsza
niz u osoby dorostej. Wynika to migdzy innymi z nizszej zdolnosci kompensacyjne;j
niezrownowazone]j podazy, niewystarczajacych zasobow wewnetrznych, niedojrzatosci
szlakéw metabolicznych czy tez niektorych fizjologicznych funkcji [6]. Odpowiednie
zywienie dziecka powinno zapewni¢ prawidlowe wzrastanie, zapobiega¢ niedoborom,
chroni¢ przed chorobami cywilizacyjnymi, takimi jak choroby uktadu krazenia,

alergiczne, metaboliczne, nowotworowe i inne [7].

Pozywienie ma znaczacy wpltyw na procesy fizjologiczne, wzrastanie czy tez
sktad ciata. Coraz wigcej badan potwierdza wystgpowanie zjawiska ,,napi¢tnowania/
zaprogramowania metabolicznego” (metabolic imprinting/programming), polegajacego

na obserwowanych odlegtych skutkach procesdéw metabolicznych 1 fizjologicznych,
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wynikajagcych z niedoboréw zywieniowych we wczesnym dziecinstwie [8-11]
Przyktadem powyzszego zalozenia moze by¢ wystepowanie wzmozonego ryzyka
ztaman w wieku geriatrycznym, majacego podtoze we wczesnym dziecinstwie

(niska szczytowa masa kostna zwigzana z niskg podazg wapnia i witaminy D) [6].

Zahamowanie wzrostu i niski przyrost masy ciala czgsto sa klinicznymi
skutkami niskiej podazy sktadnikow odzywczych. Udowodniono, ze niedowaga
we wczesnym dziecinstwie koreluje ze spadkiem odpornosci i wzrostem zakazen,
a Co za tym idzie wzrostem powiktan i $miertelno$ci [12]. Niedozywienie dzieci moze
prowadzi¢ do znacznego zahamowania rozwoju organizmu, zaburzen rozwoju
osrodkowego uktadu nerwowego, ostabienia odporno$ci, zaburzenia regeneracji
organizmu, wplywajac negatywnie na efekty leczenia [13]. Wedlug ESPEN
(European Society of Parenteral and Enteral Nutrition) niedozywienie nalezy
postrzega¢, jako stan wynikajacy z zaburzen wchianiania lub spozycia sktadnikow
odzywczych, ktorego konsekwencja sa zmiany w skladzie ciata (gléwnie masy
tluszczowej FM, masy beztluszczowej FFM oraz jej komponentu — masy komorkowe;j
BCM), prowadzace do uposledzenia aktywnosci zarowno fizycznej jak i psychicznej
organizmu i w konsekwencji niekorzystnie wptywajace na ostateczny wynik leczenia
choroby podstawowej [14]. Aktualnie ICGC (International Consensus Guideline
Committee) dokonal podziatu niedozywienia na niedozywienie bedace skutkiem
glodzenia (przewlekle glodzenie bez obecnosci lub przy tagodnym przebiegu procesu
zapalnego) oraz niedozywienie zwigzane z choroba (ostry przebieg procesu zapalnego
wynikajacy z ostrej choroby lub urazu) [15]. Wzrost zuzycia sktadnikow odzywczych
w fazie katabolicznej (ostry proces zapalny, stan pourazowy) ma decydujace znaczenie
w rozwoju niedozywienia [14]. W nomenklaturze medycznej istnieje rowniez pojecie
ostrego cigzkiego niedozywienia (SAM - severe acute malnutrition), rozpoznawanego
na podstawie odniesienia wartoSci wskaznika masy do wzrostu na poziomie 70%
(lub nizszym) mediany lub minimum 3 odchylenia standardowe SD warto$ci
referencyjnych  zaproponowanych  przez  Swiatowa  Organizacj¢  Zdrowia

(siatki centylowe WHO) [16].

Swiatowa  Organizacja  Zdrowia (WHO) uwaza  niedozywienie
za najpowazniejsze zagrozenie zdrowia publicznego na $wiecie. Jest ono gtdéwnym
czynnikiem umieralno$ci dzieci — okoto 6 miliondw zgondéw rocznie (w tym miedzy

innymi 2,2 miliona zgonéw w wyniku niskiej urodzeniowej masy ciata
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| wewnagtrzmacicznego zahamowania wzrostu oraz 1,4 miliona zgonow w wyniku braku
lub niewystarczajacego karmienia piersig) [17]. W krajach europejskich niedozywienie
zwigzane z chorobg (disease-related malnutrition) moze dotyczy¢ nawet 20 mln osob
przy corocznym koszcie ponad 120 miliardow Euro [18]. Badania przeprowadzone
w ramach Nutrition Day, wykazaly 30% niedozywienie w momencie przyj¢cia
do szpitala oraz wzrost niedozywienia o kolejne 20-30% w kolejnych dniach pobytu
badanych osob [2].

Dane statystyczne dotyczgce wystgpowania ostrego niedozywienia u niemowlat
1 dzieci nowo przyjetych do szpitala w réznych krajach wahaja si¢ pomiedzy 6,1%
a 40,9% [19]. U dzieci, unieruchomionych w t6zku w wyniku choroby podstawowej,
odsetek procentowy niedozywienia jest jeszcze wyzszy [20-23]. Najnowsze badania
przeprowadzone w 12 europejskich krajach szacuja wielkos¢ niedozywienia
u nowo przyjetych do szpitala dzieci na poziomie 7% (BMI > 2 SDS - standard
deviation scores, WHO reference) [24].

Na przeciwnym biegunie niedozywienia mozna usytuowa¢ nadmierne
odzywianie z jego konsekwencjami czynno$ciowymi i klinicznymi. Jest ono wyrazone
w dostarczaniu sktadnikow odzywczych w iloSciach przekraczajacych podstawowe
zapotrzebowanie. Jego konsekwencja moze by¢ ostre i przewlekte przekarmienie,
zaburzajace czynno$¢ immunologiczng ustroju, zwickszajace stres oksydacyjny czy tez
zaostrzajace przebieg wspotistniejacej infekcji  [25]. Groznym typem ostrego
przekarmienia jest zespot szoku pokarmowego (refeeding syndrome). Jego wystgpienie
u dzieci jest poprzedzone okresem glodzenia (zarowno w  marasmus
jak i w kwashiorkor) i spadkiem masy ciata, natomiast skutki dotycza glownie zaburzen
w bilansie ptynéw, metabolizmu glukozy, niedoboru witamin i elektrolitow [26,27,28].
W zwigzku z powyzszym, wsparcie zywieniowe 0sOb niedozywionych powinno by¢
wprowadzane w sposob przemyslany majac na uwadze fakt, ze im wigkszy poziom

niedozywienia tym wigksze ryzyko zespotu ,,refeeding syndrome”[29].

Przewlekle przekarmienie manifestowane jest gtownie we wzro$cie wybranych
parametréw  antropometrycznych, wskazujacych na nadwage badz otylos¢.
Uwarunkowanie genetyczne, siedzacy tryb zycia czy tez zaburzenie w mechanizmie
zapobiegajacym gromadzeniu nadmiernej rezerwy ttuszczu, réwniez mogg mie¢ duzy
wplyw [25]. U dzieci szczegbdlne znaczenie odgrywajg czynniki warunkujace styl zycia
[30]. Coraz wiecej badan naukowych potwierdza wplyw zachowan zwigzanych
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z wydatkowaniem energii (EBRBs - energy balance-related behaviours) na czgsto$¢
wystepowania oraz profilaktyke dziecigcej otytosci. Mozna tu zaliczy¢ migdzy innymi
spozywanie  napojow  stodzonych, ogladanie telewizji lub  korzystanie
z komputera, regularng aktywnos¢ fizyczna [31,32,33,34,35,36,37] oraz zachowania
(nawyki) zwigzane ze snem [36,37,38,39]. Do gléwnych zaburzen zdrowotnych,
powiklanych nadwaga lub otyloscia u dzieci mozna zaliczy¢ migdzy innymi:
nadci$nienie, dyslipidemig, hiperinsulinemig, bol plecow, deformacje¢ stop, zaostrzenie
astmy, zanizong samoocen¢, depresje, bulimig, cukrzyce typu 2. Zaburzenia te mogag
pojawia¢ si¢ we wczesnym dziecinstwie badz tez w dorostym wieku, jako

konsekwencja dziecigcej otytosci [40].

Otylo$¢ u dzieci 1 mtodziezy jest najbardziej rozpowszechnionym zaburzeniem
na $wiecie [41,42], dotykajacym 200 milionow dzieci w wieku szkolnym [43].
Geograficznie, najwigecej dzieci z nadwaga 1 otyloScia wystepuje w Stanach
Zjednoczonych, Europie zachodniej, srodkowym Wschodzie i wyspach Pacyfiku.
Prognozy IOTF (International Obesity Task Force) oraz WHO na 2025 rok zaktadaja,
ze ponad potowa mieszkancow Standow Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii i Australii
bedzie otyla [44]. Szacunkowe dane dotyczace nadmiernej masy ciata u dzieci
w Europie wahajg si¢ pomigdzy 12-33% [45]. IOTF rokrocznie informuje o wzro$cie
nadwagi i otylo$ci u europejskich dzieci rzgdu odpowiednio 400000 oraz 85000 [46].
Najwyzszg czestos¢ wystepowania nadwagi i otytosci u dzieci odnotowuje si¢ w krajach
basenu Morza Srédziemnego, thumaczac powyzszy fakt tzw. ,,amerykanizacja” [niska
aktywno$¢ fizyczna, odejscie od tradycyjnej diety $rodziemnomorskiej] [44,46,47].
Wyniki badan nad nadwagg 1 otyloscig dzieci w Anglii wykazaty, Ze co trzecie dziecko
cierpi z powodu nadmiernej masy ciata, w tym, co szoste jest otyte. Prognozy podaja
tendencje wzrostowg powyzszego trendu szacujac, ze w 2050 roku 9/10 os6b dorostych
i 2/3 dzieci bedzie miato nadwage Iub otytos$¢ [40]. Szacunkowy koszt skutkow otytosci
w Europie wynosi od 0,09 do 0,61% produktu krajowego brutto (PKB), co odpowiada

od 2 do 8 % $rodkéw budzetowych przeznaczonych na ochrong zdrowia [43,48].

W Polsce czestos¢ wystepowania nadwagi 1 otylos¢ wsrod dzieci mozna okreslic
na poziomie $rednim [44]. Poréwnywanie wynikéw badan jest stosunkowo trudne
z racji roznych grup wiekowych, odmiennych kryteriow okreslajacych zaburzenie
w odzywianiu oraz rdéznej liczebnosci osob bioracych udzial w danym badaniu.

Niemniej specjalisci dostrzegaja coraz wigkszy problem wzrostu masy ciata uczniow.
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Rozpowszechnienie nadwagi i otyloSci zmienia si¢ w zaleznos$ci od wieku dziecl,
najbardziej jest widoczne w najmlodszych grupach wiekowych, wraz z dorastaniem
ulega zmniejszeniu, szczegdlnie w przypadku otylosci [49]. W latach 1994-1995
badania pod auspicjami Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie wykazaly nadmierng
mase ciata u 8,7% dzieci, w tym u 3,4% otylos¢ [50]. W Lodzi w latach 2005-2006
duze badania na populacji dzieci wykazaly nadmierng mase¢ ciata u 15,7% osob [51].
Dane szacunkowe badania przeprowadzonego w latach 2008/2009 w Wielkopolsce
wskazujag na wielko$¢ nadwagi i otylosci $rednio na poziomie 10,5% [52].
Na Podkarpaciu w latach 1998-2008 odnotowano wzrost nadwagi u chlopcow
(10,5%-14,2%) i stabilizacje u dziewczat (12,0%-13,3%). Czestos¢ otytosci u dziewczat
spadta z 10,1% do 7,7%, natomiast u chtopcow ustabilizowata si¢ (6,8%- 6,4%) [53].

Badania wskazuja na wprost proporcjonalng zalezno$¢ pomiedzy wartoscig BMI
I wiekiem dzieci a wystgpowaniem nadwagi lub otytosci w dorostosci - dzieci starsze
z wyzszym BMI majg wigksze ryzyko nadwagi lub otylosci, jako osoby doroste [54].
Ponadto czgsto$¢ wystgpowania nadwagi i otylosci jest znaczaco wyzsza wsrod dzieci
ze srodowisk o nizszym statusie spoteczno-ekonomicznym [46,55,56]. Nalezy rowniez
pamigtac o zjawisku ,,otylosci z odbicia” (adiposity rebound), manifestujgcym sie, jako
przyrost tkanki tluszczowej u kilkuletniego dziecka po uprzedniej utracie tluszczu
(okoto 2 roku zycia) zwigzanej z aktywnoscig ruchowa [57]. Wykazano wprost
proporcjonalng zalezno$¢ pomiedzy wczesnym wystepowaniem ,,adiposity rebound”
a wzrostem ryzyka nadwagi i otytosci w wieku dorostym [58,59]. Wskaznik BMI
rowniez dobrze koreluje z opisywanym zjawiskiem, bedac na niskim poziomie przed
,odbiciem” i wrastajac po ,,odbiciu” [59]. Coraz wigcej prac potwierdza takze wplyw
okresu wewnatrzmacicznego 1 wczesno niemowlecego na rozwdj otylosci

w pozniejszym wieku [9,11].

Whytyczne ESPEN (European Society of Parenteral and Enteral Nutrition)
i POLSPEN (Polish Society for Parenteral Enteral Nutrition and Metabolism) szeroko
opisujg narzgdzia rekomendowane do oceny stanu odzywienia U osob dorostych
(SGA- Subjective Global Assessment, MNA- Mini Nutritional Assessment, NRS 2002-
Nutritional Risk Score) [14,60]. Niestety rutynowa ocena stanu odzywienia dzieci jest
stosunkowo rzadko stosowana, gldwnie z racji braku prostych 1 rzetelnie
zwalidowanych narzedzi screeningowych oraz niewystarczajacej wiedzy personelu

medycznego sprawujgcego bezposrednig opicke nad pacjentem. Wprawdzie przypadki
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ostrego niedozywienia sg stosunkowo flatwo wychwytywane, natomiast lekkie
1 umiarkowane niedozywienie czgsto zostaje przeoczone [19]. Do najszerzej znanych
narzgdzi oceny stanu odzywienia u dzieci naleza: SGNA (Subjective Global Nutritional
Assessment) [61], STAMP (Screening Tool for the Assessment of Malnutrition
in Pediatrics) [62], PYMS (Pediatric Yorkhill Malnutrition Score) [63], STRONGKids
(Screening Tool Risk on Nutritional status and Growth) [64], PNRS Sermet-Gaudelus
et al. (Pediatric Nutritional Risk Score by Sermet-Gaudelus et al.) [65]. Ograniczeniem
powyzszych narzedzi badawczych jest brak walidacji na wickszej reprezentatywnej
populacji dzieci.
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1.2 Antropometryczne metody oceny stanu odzywienia dzieci.

Do najpopularniejszych wskaznikow antropometrycznych stosowanych u dzieci
nalezy zaliczy¢: wskazniki ,,masa do wzrostu” i ,,wzrost do wieku” [13,19,66,67], BMI
[66-79], WMC [68,75,78], obwdd glowy u niemowlat [67,73], wskaznik Cole'a [13,80],
obwod talii [81-84] i bioder [82,83] obwdd talii do wysokosci ciata (WHtR — waist
to high ratio) [85,86,87] oraz obwdd ramienia [88,89]. Metoda poglgbionej oceny
antropometrycznej jest pomiar faldow skornych (nad migsniem trojgtowym ramienia,
dwuglowym  ramienia, pod topatkg i nad  grzebieniem  biodrowym)
[13,67,73,78,79,90,92]. Innymi uzytecznymi metodami pozwalajacymi dokona¢ oceny
sktadu ciata sg bioimpedancja (BIA) [13,70,72,78,90,92-95] oraz podwdjna absorpcja
promieniowania X (DEXA) [90,92]. Doswiadczenia zagraniczne wskazuja takze
na uzytecznoS¢ w ocenie stanu odzywienia wybranych wskaznikow bedacych
pochodnymi komponentow sktadu ciata: indeks masy ttuszczowej (FMI - fat mass
index) [96-98], indeks masy beztluszczowej (FFMI - fat free mass index) [96-98],
indeks masy komodrkowej (BCMI — body cell mass index) [99-102] oraz kat fazowy
(PA - phase angle) [103-105]. W ocenie odzywienia pewne znaczenie ma réwniez
BIVA (Bioelectrical Impedance Vector Analysis) [104].

W aktualniej praktyce klinicznej identyfikacja zaburzen w stanie odzywienia jest
silnie uzalezniona od pomiarow antropometrycznych badanych dzieci [19].
Do zalecanych przesiewowych metod oceny stanu odzywienia dzieci naleza najprostsze,
nieinwazyjne i najtansze pomiary antropometryczne [13,70,90,106]. Uzyskane wartosci
powinny by¢ odniesione do norm dla wieku i pici - zgodnie z siatkami centylowymi
weryfikowanymi dla danej populacji [13]. Pewien problem stwarza roznorodnosé
rekomendacji w zakresie norm odniesienia uzyskanych wartosci pomiarowych.
W zwigzku z powyzszym, dokonujac interpretacji wynikow, nalezy jasno okresli¢
przyjete wartosci odcigcia (cut-off values), ponizej/powyzej ktorych rozpoznajemy dane

zaburzenie [19].

W Polsce najbardziej rozpowszechnionym sposobem antropometrycznej oceny
stanu odzywienia u dzieci jest pomiar masy ciata i wzrostu, z jednoczesnym
odniesieniem uzyskanych warto$ci do siatek centylowych wyznaczajacych zakres

normy dla plci i wieku. Pomimo uptywajacego czasu i wystgpowania zjawiska
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trendu sekularnego (wigksze wartoSci cech somatycznych oraz wczesniejsze
dojrzewanie osiggane w kolejnych pokoleniach) [107,108], nadal szerokim uznaniem
ciesza si¢ siatki centylowe dzieci warszawskich 4-18 lat, zaproponowane przez
Palczewska 1. i Niedzwiecka I. z Instytutu Matki i Dziecka [109,110]. W 2010 roku
opublikowano wyniki badan Instytutu ,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”
w Warszawie — projekt OLAF. Efektem prac bylo opracowanie reprezentatywnych
dla calej populacji polskich dzieci w wieku 7-18 lat siatek centylowych wysokosci
i masy ciata [109,111,122], wskaznika BMI [107,111,112], obwodow talii i bioder
[113] oraz cisnienia te¢tniczego [114]. Rekomendowanymi zagranicznymi siatkami
centylowymi dla masy i wzrostu ciala u dzieci sa siatki centylowe Swiatowej

Organizacji Zdrowia z 2007 roku [115].

Najpopularniejszym wskaznikiem oceniajagcym stan odzywienia u 0sOb
dorostych 1 dzieci jest wskaznik body mass index (BMI). Wskaznik odnosi si¢
do ilorazu masy i wysokosci ciata przybierajgc wzor: BMI = masa ciata[kg] / wysoko$¢
ciata [m?]. Wynik obliczenia przenosi si¢ na siatki centylowe reprezentatywne dla danej
populacji w zalezno$ci od pici i wieku dziecka. U dzieci z nadwaga i otytoscig punkty
odcigcia na siatkach centylowych powinny wynosi¢ 25 i 30 kg/m? w odniesieniu
do BMI o0s6b dorostych [116]. Aktualnie w powszechnym uzyciu jest kilka polskich
i zagranicznych siatek centylowych dla BMI. Siatki centylowe BMI dzieci
warszawskich (Palczewskiej 1. 1 Niedzwieckiej 1.) pierwotnie okreslaly punkt odcigcia
na poziomie 3 1 97 centyla (odpowiadajagcemu niedoborowi masy ciata 1 otyto$ci)
[109,110]. Uzupetienie z 2007 roku aktualizuje punkty odcigcia na poziomie 5, 851 95
centyla (<5 c. niedobor masy ciata, 85-94 c¢. — nadwaga, 95 i powyzej — otytos¢) [117].
Punkty odcigcia dla warto$ci podanych powyzej oznaczone sa w taki sam sposob
na siatkach centylowych dzieci todzkich [118]. Siatki centylowe OLAF z 2010
przedstawiajg ,,cut-off values” za pomocg ilosci odchylen standardowych ,,z-score”
(z-score BMI > 1 = nadwaga, z-score BMI > 2 = otylo$¢, z-score BMI < -2 = niedobor
masy ciata). Analizujgc wartosci podanych punktow odciecia z warto$ciami centyli
dzieci warszawskich, znaczace rdéznice wystepuja jedynie w wartosciach przypisanych
otytosci [107]. Wiasny sposdb definiowania zaburzen stanu odzywienia proponuje
Swiatowa Organizacja Zdrowia [BMI < -2SD — niedowaga; BMI < -3SD — ciezka
niedowaga; BMI > 1SD (dzieci 5-18 lat) i > 2 SD (dzieci 0-5 lat) (ekwiwalent BMI 25
kg/m? dla osoby dorostej w wieku 19 lat); BMI > 2SD (dzieci 5-18 lat.); BMI > 3 SD
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(dzieci 0-5 lat) (ekwiwalent BMI 30 kg/m? dla osoby dorostej w wieku 19 lat)]
[115,119,120] oraz International Obesity Task Force (nadwaga - ekwiwalent BMI
25 osoby dorostej na siatce centylowej IOTF; otylos¢ - ekwiwalent BMI 30 osoby
dorostej na siatce centylowej IOTF) [116]. Cole T.J. (wchodzacy w sktad IOTF) i wsp.
w 2007 roku zaproponowali rowniez warto$¢ odciecia dla niedozywienia (ekwiwalent
BMI 17 kg/m? dla osoby dorostej) [121], natomiast podane wartosci nie mogly byé
zaliczane do mi¢dzynarodowych wartosci odcigcia pod auspicjami IOTF (podana nazwa
obejmowata wytacznie cut-off values dla nadwagi i otytosci) [122]. W 2012 roku
opublikowano zaktualizowane mi¢dzynarodowe (IOTF) warto$ci odcigcia dla nadwagi
(ekwiwalent BMI 25 kg/m? dla osoby dorostej), otytosci (ekwiwalent BMI 30 kg/m?
dla osoby dorostej) oraz niedoboru masy ciata (18.5, 17, 16 kg/m? [1, 2 i 3 stopien
niedoboru masy ciata]) dla osoby dorostej, uzupelione o tzw. ,,chorobliwg otytos¢”

(ekwiwalent BMI 35 kg/m? dla osoby dorostej) [122,123].

Pewng innowacja w ogdlnie przyjetym trendzie sa opracowane w 2009 roku
normy wagowo-wzrostowe dzieci 1 mlodziezy wschodnich regionéw Polski,
uwzgledniajace poziom tkanki thuszczowej. Autorzy wyrysowujac siatki centylowe
wzrostu do masy oraz wskaznika BMI, uwzglednili wyniki pomiaréw dzieci tylko
z prawidlowa zawarto$ci masy tluszczowej, obliczonej przy pomocy fatdomierza
i analizatora BIA [124]. Interesujacym rozwigzaniem jest rOwniez wspotczynnik masy
ciala (WMC) zaproponowany przez J. Ksigzyka. WMC jest przeksztalceniem wzoru
Indeksu Masy Ciata (BMI) oraz wzoru na powierzchni¢ ciala Dubois
(WMC = M2 x 71.84/L.1?"° | gdzie M = masa ciata [kg], L = dlugo$¢ ciata [cm])
[67,74,125]. Wyrysowane siatki centylowe WMC dla dziewczat i chtopcow staty
si¢ rekomendowanym narz¢dziem do oceny stanu odzywienia réwniez u dzieci chorych

[67,74,126].

Do uznanych metod antropometrycznej oceny stanu odzywienia w Polsce
i na $wiecie zaliczymy takze wskaznik Cole’a, oraz WHtR. Wskaznik Cole’a jest
transformacja wskaznika BMI, wyliczanym, jako iloraz aktualnej wartosci BMI
i wartoSci BMI dla 50 centyla dziecka, pomnozony przez 100% [(BMI akt. / BMI 50
cent) x 100%]. Wartosci odcigcia wynosza odpowiednio: > 120% (otytos¢), 110-119%
(nadwaga), 90-109% (norma), 85-89% (tagodne niedozywienie), 75-84% (umiarkowane
niedozywienie), < 75% (wyniszczenie) [13,67,80,127-129]. Obwody talii i bioder

sg typowymi parametrami uzywanymi w diagnostyce otylosci i ocenie rozmieszczenia
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tkanki tluszczowej [81,129]. W Polsce opublikowano normy regionalne (siatki
centylowe dzieci todzkich) dla obwodu talii i bioder [82] oraz ogdlnokrajowe [113].
Dla wskaznika WHtR punktem odciecia otytosci dla obu plci jest wartosé

0,5 (rozpoznanie otyto$ci rowne lub powyzej podanej wartosci) [84,86,87,130-132].

Ocena fatdow skornych u dzieci stosowana jest stosunkowo rzadziej, gtéwnie
z racji jej wigkszej niedoktadnosci w porownaniu z nowszymi metodami (BIA, DEXA).
Duza zaleta jest tatwos¢ wykonania pomiarow, mozliwos¢ ich wykonania
u pacjentow przewlekle chorych unieruchomionych w 16zku, oraz brak kosztow
zwigzanych z pomiarem. Metoda oparta jest na zatozeniu, ze grubos$¢ tkanki podskornej
jest proporcjonalna do zawartosci thuszczu w organizmie [90]. Pomiaréw najczesciej
dokonuje si¢ w czterech miejscach: nad migsniem tréjglowym ramienia, dwuglowym
ramienia, pod topatka i nad grzebieniem biodrowym) [13,67,73,78,79,90-,92].
Na podstawie powyzszych pomiarow mozna dokonaé¢ oszacowania poszczegdlnych
komponentow sktadu ciata, stosuja wlasciwe wzory przeliczeniowe dla pici 1 wieku
[67]. Do oceny uzyskanych pomiaréw specjaliSci rekomenduja stosowanie siatek
centylowych Swiatowej Organizacji Zdrowia [89]. Dostgpne sa rowniez regionalne

siatki centylowe faldow skorno-thuszczowych dla dzieci [133].

Rekomendowanymi metodami poglebionej oceny stanu odzywienia U dzieci sa:
DXA (dual energy X-ray absorptiometry), BIA (bioimpedance, body impedance)
oraz BIVA (Bioelectrical Impedance Vector Analysis) [104]. Wyszczegdlnione metody

zostaty szerzej omowione w rozdziale 1.3 ,,Analiza sktadu ciata u dzieci”.

W literaturze spotkamy si¢ takze z innymi wskaznikami oceniajagcymi stan
odzywienia: index masy tluszczowej (FMI - fat mass index) [96,97,98], index masy
bezttuszczowej (FFMI - fat free mass index [96-98], LBMI — lean body mass index
[105]), indeks masy komoérkowej (BCMI — body cell mass index) [99-102] oraz kat
fazowy (PA - phase angle) [103,104].

FMI jest ilorazem masy ttuszczowej (FM) 1 wysokosci podniesionej do kwadratu
(FMI = FM (kg) / ht (m?) [96]. FFMI jest ilorazem masy beztluszczowej (FM)
i wysokos$ci podniesionej do kwadratu (FFMI = FFM (kg) / ht (m?) [96], natomiast kat
fazowy obliczany jest ze wzoru PA = arctan(Xc / R)x (180 /z) [103,104], gdzie arctan —

arctangent, Xc — reaktancja, R-rezystencja, # — 3,14. Dla indeksu masy tluszczowej
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i beztluszczowej u dzieci sa dostepne wartosci referencyjne w postaci siatek
centylowych [96,97,105].

Kat fazowy jest proporcjonalny do masy komorkowej ciata (BCM) a tym samym
zalezny od rodzaju schorzenia wplywajacego na wielko$¢ potencjalu  blon
komorkowych [134-136]. Wykazano wysoka korelacje pomigdzy PA a stanem
chorobowym pacjenta, poziomem albumin, skalg Bethela (pacjenci geriatryczni) czy tez
skala SGA [135-140]. PA pelni rowniez funkcj¢ markera prognostycznego
w wielu ciezkich stanach chorobowych (np. sepsa, nowotwory phuc 1 jelita grubego,
pacjenci po transplantacji, po operacjach chirurgicznych) [141] oraz markera
monitoringu po wprowadzeniu interwencji zywieniowej [142-144]. U zdrowych osob
PA zawiera si¢ w przedziale od 5 do 7 stopni [145]. Sg dostepne wartosci referencyjne
PA dla populacji os6b dorostych [146]. W dostepne;j literaturze nie znaleziono wartosci
kata fazowego reprezentatywnego dla populacji dzieci. Niskie wartosci PA sugeruja
obumieranie komorek lub naruszenie ich integralno$ci, natomiast wysokie warto$ci
pozwalaja mysle¢ o wyzszej stabilno$ci blon komorkowych. U dzieci niedozywionych
kat fazowy jest znacznie nizszy niz u ich zdrowych réwiesnikow [147]. Z racji
wysokiego powinowactwa PA do masy komorkowej ciala, BCM sama w sobie jest
takze markerem stanu odzywienia, bowiem odzwierciedla stan skladnikow
komorkowych odpowiedzialnych za przenoszenie energii i aktywno$¢ biochemiczng.
BCM jest rowniez uwazana za dobre odniesienie dla aktualnego stanu zachodzacych
proceséw fizjologicznych, w tym wydatkowania energii 1 proteolizy [136].
Do precyzyjnej oceny stanu odzywienia wykorzystuje si¢ indeks masy ciala (BCMI),
obliczany jako iloraz masy komoérkowej do wzrostu podniesionego do kwadratu (BCMI
= BCM (kg) / Ht (m?)) [99,100]. U dzieci niektorzy badacze zalecaja modyfikacje
powyzszego wzoru: iloraz BCM 1 wzrostu podniesionego do potegi 2,5 (dziewczgta)

lub potegi 3 (chtopcy) [101,102].

Zaburzenia stanu odzywienia odgrywaja znaczaca rolg w rokowaniu U dzieci
przewlekle chorych 1 stanowig instrument monitorowania leczenia. W catosciowej
ocenie stanu odzywienia nalezy wzig¢ pod uwage histori¢ zdrowia dziecka, wywiad
srodowiskowy, ocen¢ sposobu zywienia i badanie przedmiotowe. Metody poglebione
oceniajace stan odzywienia nalezy stosowaé¢ w wybranych zespotach chorobowych [59].
Nalezy rowniez pamigtaé, ze lepszy stan odzywienia pacjenta moze dtugofalowo

warunkowac obnizenie kosztow jego leczenia [90,148].
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1.3 Analiza skladu ciala u dzieci.

Dokonujac analizy sktadu ciata u dzieci, zasadnym bedzie krotkie wprowadzenie
w budowe ludzkiego organizmu w konteks$cie jego mozliwosci pomiarowych,
znajomosci zalet i ograniczen oraz $wiadomosci jego wieloprzedziatowosci. Catosé
zatozen budowy wzorcowego modelu ludzkiego organizmu wywodzi si¢ z poSmiertne;]
analizy chemicznej ludzkiego ciata. Stad tez wyniki pomiaréw metoda posrednia,
bazujace na pewnych zalozeniach obliczeniowych, posiadaja znaczace ograniczenia.
Najbardziej rozpowszechnionym i stosunkowo najprostszym modelem teoretycznym
budowy organizmu jest model dwu-przedzialowy, rozgraniczajacy thuszczowg mase
ciata (FM - fat mass) od masy beztluszczowej (FFM — fat free mass) [149]. Aktualnie
wraz z postgpem naukowo-technologicznym jest mozliwos¢ doktadniejszego okreslenia
poszczegdlnych komponentéw skladu ciata, dzielac je na model troj-przedzialowy
(FM — fat mass, TBW — total body water, LFFM — lean fat free mass) lub cztero-
przedzialowy (FM, TBW, masa biatek, masa kostna lub mineralna). Ten ostatni model

wedlug obecnej wiedzy uwazany jest za ,,zloty standard” oceny sktadu ciata [149].

Body composition compartments
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Rycina 1. Schemat skladowych komponentow masy ciala [150].
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Do najczgstszych metod pomiaru sktadu ciata nalezy zaliczy¢: densytometrig,
pomiar catkowitej wody ustroju, pomiary antropometryczne, inne (TOBEC, impedancja
organizmu). Densytometria w znacznej mierze odnosi si¢ do zanurzenia ciata w wodzie
i jednoczesnym pomiarze jego objetosci. Podstawowa koncepcja opisywanej metody
zaktada statos¢ sktadu chemicznego masy ttuszczowej i bezttuszczowej. Densytometria
jest obarczona pewnym ryzykiem btedu szacunkowego masy beztluszczowej, gtownie
zawartosci wody 1 gestosci kosci. Dodatkowo zawarto$¢ gazow jelitowych i1 objetosc
zalegajaca ptuc moze przyczynia¢ si¢ do poglebienia braku precyzyjnosci uzyskanych
wynikéw [149]. Praktycznym przyktadem techniki densytometrycznej w $rodowisku
wodnym jest wazenie hydrostatyczne (HW- hydrostatic weighing). Aktualnie jest
dostgpna metoda uzyskania parametrow densytometrycznych w powietrzu (ADP - air

displacement plethysmography] [151], w tym rowniez u dzieci [152].

Rodzajem badania densytometrycznego jest roéwniez absorpcjometria
promieniowania X o dwoch energiach (DXA — dual-energy X-ray absorptiometry).
Metoda bazuje na zjawisku ostabienia wigzki promieniowania jonizujgcego,
przenikajacego przez tkanki organizmu. DXA pozwala zardwno na zbadanie ggstosci
mineralnej kos$ci, ale takze na ocen¢ komponentéw ciata. (153). Dodatkowo jest
mozliwe wykonanie oceny poszczegdlnych regionéw ciata, takich jak konczyny
czy jama brzuszna. Prostota badania przy relatywnie niskiej dawce promieniowania
pozwala traktowaé powyzszg metode, jako wysoce uzyteczng [154]. DXA ma pewng
przewage w odniesieniu do klasycznych metod oceny sktadu ciata (wazenia pod woda,
rozcienczania izotopdw wody, pomiaréw antropometrycznych), poniewaz uzyskane
wyniki odpowiadaja aktualnemu chemicznemu skladowi masy beztluszczowej (FFM),
1 sg niezalezne od zatozen modelu dwu-przedziatowego. Dodatkowo szybki czas
badania (5-15 minut) w polgczeniu z mozliwoscig oszacowania catoSciowego
lub regionalnego ciala, pozwala na wszechstronniejsze wykorzystanie densytometrii
[153].

Kolejnym pomiarem sktadu ciata, zaktadajacym statle uwodnienie FFM
na poziomie 73%, jest catkowita woda ustroju (TBW). Posiadajagc wartoSci masy ciata
(BM-body mass) i TBW, jesteSmy w stanie dokona¢ wyliczenia FFM (TBW/0,73) i FM
(BM-FFM). Pomiar TBW mozna wykona¢ przy uzyciu rozcienczenia izotopow wody

(wodoru, tlenu etc.). Oceniajac TBW u pacjenta, nalezy mu poda¢ doustng badz dozylng
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dawke znakowanej wody, a nast¢pnie po okresie minimum 2 godzin pobra¢ probke
ptynu ustrojowego ($lina, krew, mocz). Czas uzyskania rOwnowagi ptynoéw ustrojowych
waha si¢ od 2 do nawet 6 godzin, zaleznie od drogi podania i stabilno$ci podanego
izotopu. Ostatecznie obliczenie TBW odbywa si¢ poprzez podstawienie
do odpowiedniego wzoru (Cd x Vd = (C1 — C0) uzyskanych wynikow (Cd = stezenie
znacznika w dawce, Vd = objetos¢ dawki, CO = wyjsciowe stezenie znacznika,

C1 = stgzenie znacznika po przyjeciu dawki) [149].

Do najprostszych pomiaréw antropometrycznych, oceniajagcych posrednio sktad
ciata, zaliczamy pomiar grubosci faldu skornego - najczgéciej mierzonego w czterech
precyzyjnie wyznaczonych miejscach (nad mig¢$niem trojgtowym ramienia, dwuglowym
ramienia, grzebieniem ko$ci biodrowej, pod topatkg) - przy pomocy fatdomierza
(kalipera). Celowos$¢ pomiaru faldéw zaktada zatozenie, moéwigce o odzwierciedleniu
statej porcji catkowitej masy tluszczowej w grubosci podskérnej tkanki thuszczowej,
ktorej ilos¢ jest wyrazona w $redniej grubosci faldow skoéry. Duze znaczenie
w precyzyjnosci uzyskanych wynikéw ma rzetelno$¢ pomiaru zgodnie z gory
przyjetymi Kryteriami (3-krotny pomiar kazdego fatdu, uchwyt faldu pomiedzy kciuk
I palec wskazujacy, strzasnigcie faldu celem uwolnienia migéni lezgcych ponizej,
analiza wyniku, jako s$rednia warto$¢ uzyskanych pomiaréw). Zebrane wyniki
podstawia si¢ do specjalnie opracowanych wspolczynnikéw logarytmicznych,
w zalezno$ci od wieku badanej osoby. Ograniczeniem powyzszej metody jest brak
mozliwosci jej zastosowania u o0sOb skrajnie otytych. Ponadto znaczny blad

szacunkowy moze zniechegcaé¢ do korzystania z tej metody [10,149].

Do innych sposobow analizy sktadu ciala zaliczymy metody wykorzystujace
jego przewodnictwo elektryczne. Dla potrzeb pomiaréw przyjeto zatozenie,
ze FFM jest lepszym przewodnikiem pradu elektrycznego niz FM. Wynika
to z lepszego uwodnienia FFM, a co za tym idzie, mniejszego oporu (impedancji)
tkanek w poréwnaniu z FM (wyzsza impedancja). W praktyce wykorzystuje si¢ dwie
metody: catkowite przewodnictwo elektryczne organizmu (TOBEC - total body
electrical ~ conductivity) oraz bioimpedancj¢ (BIA — body impedance).

W pomiarze TOBEC stosuje si¢ cewke elektromagnetycza, ktora wytwarzajac
oscylujace pole dokonuje indukcji pradu w kazdym materiale zlokalizowanym
wewnatrz cewki. Pomiar sktadu ciata jest wynikiem réznic pomiedzy impedancja puste]

cewki i cewki z badanym obiektem [149]. TOBEC z racji swej nieinwazyjnosci i braku
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wysokich wymagan w zakresie obstugi sprzetu, jest rowniez wykorzystywany

w badaniach sktadu ciata w populacji dzieci [155].

Impedancja organizmu (BIA) jest mierzona przy pomocy urzgdzenia
wytwarzajacego prad ptynacy przez cialo badanego pacjenta. Koncepcja pomiaru sktadu
ciatla opiera si¢ na dwoch komponentach: rezystancji (oporu elektrycznego R)
i reaktancji (oporu pojemnosciowego Xc). Opor elektryczny R w wigkszym stopniu jest
uzalezniony od stezenia elektrolitow, natomiast opor pojemnosciowy Xc od réznic
potencjatow na btonach komoérkowych. Opisywany opor jest wartoscig zmienna,
uzalezniong od czg¢stotliwosci zastosowanego pradu [93]. Dla potrzeb bioimpedancji
przyjeto zatozenie, ze cialo cztowieka jest sktadowa 5 cylindrow (2 konczyny gorne,
2 konczyny dolne, tuléw), a kazdy z osobna posiada procentowy udzial w ogolnej
oporno$ci (glowa nie jest brana pod uwage, poniewaz prad ptynie najkrotszg droga)
[156]. W praktyce Klinicznej zastosowanie majg cztery metody bioimpedancji: BIA
pojedynczej czestotliwosci (SF-BIA single — frequency BIA), BIA wielozakresowy
(MF-BIA, multifrequency BIA)  spektroskopia  bioelektrycznej  impedanciji
(BIS — bioelectrical impedance spectroskopy) oraz BIA segmentowe (segmental - BIA)
[150]. Najczgséciej wykorzystywanym urzadzeniem BIA jest SF-BIA dla jednej
czestotliwoscei (50 kHz) [134,153] lub MF-BIA dla wielu czestotliwosci (4 lub wiecej)
[134,153,157]. Doktadno$¢ pomiaru jest uzalezniona od kilku czynnikoéw, migdzy
innymi od: rzetelnosci pomiaru masy ciata i wzrostu, pozycji pacjenta podczas badania,
czasu od ostatniego positku, stopnia nawodnienia pacjenta, temperatury pacjenta
I pomieszczenia, w ktorym odbywa si¢ badanie, pory dnia prowadzonego badania
[42,90,93].

Obecnie na polskim rynku jest duzo urzadzen mierzacych sklad ciala metoda
BIA. Niezaleznie od firmy, mozna je pogrupowac, postugujac si¢ kryterium miejsca
przeptywu  pradu  (konfiguracje = dwuelektrodowe:  stopa-stopa,  reka-reka;

czteroelektrodowe: reka-stopa).
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Rycina 2. Typowe rozlokowanie elektrod pomiarowych w systemie
tetrapolarnym (SF-BIA oraz MF-BIA) [150]

Duze znaczenie ma pozycja ciala przyjeta przez pacjenta w trakcie badania.
Wielu badaczy podkresla przewage pozycji lezacej nad stojaca z racji lepszego
wyréwnania poziomu plyndéw, a co za tym idzie, rzetelniejszych wynikow badan,
szczegblnie w odniesieniu do przestrzeni uwodnionych organizmu [13,156]. Ponadto
uzywajac aparatu BIA przystosowanego do pozycji lezacej, jesteSmy w stanie
oszacowaé tkanke tluszczowa 1 beztluszczowa réwniez u oséb ciezko chorych,
unieruchomionych w t6zku. Istotng role w oszacowaniu poszczegdlnych parametrow
sktadu ciala stanowig roéwnania dla danej populacji. Istnieje szereg réwnan

walidowanych na populacjach osob dorostych i dzieci (Tab. 1).

Tabela 1. Przeglad réwnan wyliczeniowych masy tluszczowej i beztluszczowej

w zaleznosci od populacji.

Slaughter M.H.i  8-291.  M: %BF = 0.735(Tri + Calf) + 1.0
wsp. 1988 [158] F: %BF = 0.610(Tri + Calf) + 5.1
9%BF = (2.748/dpf - 2.051){Wt - [0.99371(TBW)
Heymsfield S.B.i 24-931.  +1.279(BMC)]}/Wt x 100
wsp., 1990 [159] dpf = {Wt - [0.99371(TBW)

+1.279(BMC)[}{Wt/D - [TBW + 0.418(BMC)]}
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Deurenberg P. i
wsp., 1990 [160]
Friedl K.E. i wsp.,
1992 [161]
Houtkooper L.B. i
wsp., 1992 [162]
Goran M.1. i wsp.,
1993 [163]
Schaefer F. i
wsp.,1994 [164]
Suprasongsin C. i
wsp., 1995 [165]
Ellis K.J., 1997
[166,167]

Dezenberg C.V. i
wsp., 1999 [168]

Wells J.C. i wsp.,
1999 [169]
Bray i wsp. G.A.,,
2001 [170]

Kyle U.G. i wsp.,
2001 [141]

Sun S.S. i wsp.,
2003 [171]
Huang T.T.K i
wsp, 2003 [172]

Hoffman D.J. i
wsp, 2012 [173]

7-251.

19-24 1.

10-19 1.

4-6 1.

4-19 1.

8-26 I.

3-181.

4-10 1.

8-121.

10-12 1.

20-94 1.

12-94 1.

7-13 |

8-12 1.

9%BF = {Wt - 0.448(Ht2/R) + 0.221(Wt) + 0.128(Ht)
- 14.7]}Wt x 100

%BF = [2.559/D - 0.734(TBW/Wt) +
0.942(BMC/WH) - 1.841] x 100

FFM=0,61 x (Ht2/R) — 0,25 x Wt+ 1.31

%BF = [0.15(Sub) + 0.36(Wt) +0.12(Tri) -
0.2(Ht?/R) - 2.3]/Wt x 100

%BF = {Wt - 0.15 + 0.65(Ht?/R) + 0.68[wiek]}/Wt
x 100

%BF = [Wt - 0.524(Ht%/R) + 0.415(Wt) - 0.32]/Wt
x 100

F: %BF = {0.642(Wt) - 0.126(Ht) - 0.606 [wiek

+ 8.98}/Wt x 100

M: %BF = {0.534(Wt) - 1.59[wiek + 3.03}/Wt x100
FM (kg) = 0.342 x Wt (kg)

+0.256 X Tri (mm) +0.837 x sex (1=M,2=F)
-7.388

FM= (2,747 x BV) — (0,710 x TBW)

+ (1,460 x BMC) — (2,050 x WT)

%BF = {1 - [0.4(Ht?/R) + 0.148(Wt) + 3.32] /
[0.76(W1)]} x 100

- 4,104 + 0,518 Ht¥/R + 0,231 Wt+ 0,130 Xc

+ 4,229 X sex

M=1 K=0

M: FFM = - 10.68 + 0.65 Ht*/R + 0.26 Wt + 0.02 R
F: FFM =-9.53 + 0.69 Ht?/R + 0.17 Wt + 0.02 R
0.649 x Wt - 0.311 x Ht + 0.132 x Ab - 1.837 X sex
- 0.962 x Tanner + 27.754

F=0,M =1 Tanner =0-4

6.371 + 0.488 x weight + 0.128 x Tri (11.138 x Ht
+ 0.645 x sex—0.188 x wiek
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*Wt — masa w kg, Ht- wzrost w m, F — kobieta, M — m¢zczyzna, %BF (FM) procent masy ttuszczowej, FFM — masa
bezttuszczowa, D- ggstos¢; Tri — grubos¢ fatdu skornego tricepsu w mm; Calf — grubo$¢ fatdu skornego tydki w mm;
TBW - catkowita woda ciata; BMC — zwarto$¢ mineratdéw w kosdciach w kg; BV — obj¢tos¢ ciata, Bi - grubo$¢ fatdu
skornego bicepsu, R rezystencja pacjenta przy 50 Hz; XC — reaktancja pacjenta przy 50 Hz, Sub - grubos¢ fatdu
skornego miedzy topatkami w mm; dpf - gestos¢ biatka plus ttuszcz, Tanner — skala Tannera. Ab - gruboé¢

brzusznego fatdu skornego w mm, sex — ple¢.

Analizujgc dostepng metodologi¢ badan polskich autorow W omawianej
dziedzinie, nie znaleziono zadnego walidowanego wzoru reprezentatywnego
dla populacji dzieci w Polsce. W praktyce klinicznej przydatnym narzedziem
do szacowania komponentow skladu ciata sg oprogramowania komputerowe,
posiadajace algorytmy na biezgCo przeliczajagce mas¢ tluszczowa 1 beztluszczows.
Do interpretacji uzyskanych wynikow mozna poshuzy¢ si¢ siatkami centylowymi
wyrysowanymi dla wieku, plci czy tez grupy etnicznej. Rekomendowanymi siatkami
centylowymi dla europejskich dzieci sg siatki centylowe Wells J.C.K et al. [96].
Na dzien dzisiejszy w Polsce nie opracowano siatek centylowych reprezentatywnych
dla catej populacji dzieci, w zwigzku z powyzszym rozsadnym dziataniem wydaje

si¢ interpretacja uzyskanych wynikow za pomocg wtasnej grupy kontrolnej.

Stosunkowo nowa modyfikacja bioimedancji jest analiza wektorow rezystencji
i reaktancji BIVA (bioelectrical impedance vector analysis) (ryc.1). Metoda wzorowana
na elektrokardiogramie, pozwolila w nieco inny sposob interpretowa¢ wyniki BIA.
Impedancja zostala wykre§lona, jako dwuwymiarowy wektor ze skltadowych
(rezystencji i reaktancji) znormalizowanych na parametrze wzrostu. Dla umozliwienia
analizy statystycznej, przyjeto 95% przedziat ufnosci dla $redniej wartosci wektora
wyrysowanego dla danej populacji. BIVA uwazana jest za wskaznik stanu odzywienia
[104]. Najistotniejsze zastosowanie metody BIVA dotyczy jednak okreslenia stanu
nawodnienia oraz ewentualnych zaburzen w catkowitej wodzie ustroju, Wystepujacych
w roznych jednostkach chorobowych. Ocenia si¢ dlugos¢ i kat nachylenia wektora,
przedziat (centyl), w jakim znajduje sie pojedynczy wynik (centyle prezentowane, jako
trzy elipsy tolerancji: 50%, 75% i 95%) oraz ksztalt elipsy dla badanej populacji
(Ryc. 3). BIVA pozwala porownywaé pojedyncze wektory oraz elipsy tolerancji dla
badanych grup o réznej charakterystyce (r6znice w wieku, pici, grupie etnicznej, rozne
jednostki chorobowe) [153,174]. Nalezy jednak mie¢ na uwadze fakt, ze z racji

réznorodnos$ci rownan (oraz ich skladowych) okreslajacych warto§¢ nawodnienia

26



organizmu, oraz stosunkowo znaczgcego marginesu bledu szacunkowego
(>10% dla pojedynczej oceny), powyzsza metoda moze stanowi¢ wytacznie alternatywe

dla aktualnie dostgpnych sposobow klinicznej oceny nawodnienia (91).

Clinical condition Vector migration

Xc¢/H, Ohm/m

R/H, Ohm/m R/H, Ohm/m

Rycina 3. BIVA [162].

Podsumowujac, bioimpedancja znalazla zastosowanie w roznych aspektach
badan (badania przesiewowe populacji zdrowej, badania pacjentéw przewlekle chorych,
badanie pacjentow w zagrozeniu zycia etc.) stajac si¢ ztotym srodkiem w nieinwazyjnej
ocenie stanu odzywienia i sktadu ciata. BIA w opinii wielu autoréw jest ,,idealng
metodg oceny sktadu ciata, rowniez u dzieci [13,90,91,171,176,177], pod warunkiem

spetnienia Scisle okreslonych wymogow pomiarowych opisanych powyzej.
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1.4 Stan odzywienia dzieci w wybranych jednostkach chorobowych

1.4.1 Celiakia

Celiakia, zwana inaczej chorobg trzewng, jest enteropatig jelita cienkiego,
charakteryzujaca si¢ zaburzonym trawieniem i wchlanianiem jelitowym. Czynnikiem
wywotujacym jest nieprawidlowa reakcja immunologiczna na wybrane frakcje bialek
(gliadyna, sekalina, awenina i hordeina), okreslanych jako gluten [178]. Czgsto$é
wystepowania celiakii u dzieci szacuje si¢ od 1:300 do 1:80 [179]. Podziatu celiakii
mozna dokona¢ na rézny sposob. Ze wzgledu na ilo$¢ objawdw wspotistniejacych,
dzielimy ja na pelnoobjawowsa, niepetnoobjawowa (mono- lub dwusymptomatyczng)
oraz atypowa. Ze wzgledu na rodzaj i nasilenie objawdéw mozemy dokona¢ podziatu
na klasyczng, niemg oraz latentng. Najczgstszg postacia celiakii klasycznej u dzieci jest
celiakia pelnoobjawowa. U dzieci starszych i 0sob dorostych gtownie wystepuje postac
niema [180]. W Polsce od 2005 roku jest obserwowana rosngca tendencja
wystepowania celiakii atypowej i niemej u pacjentow pediatrycznych [181].
Do klasycznych objawow klinicznych zaliczamy bol brzucha, biegunki wodniste
lub/i thuszczowe, wzdecia brzucha, utrate taknienia i masy ciata. Typowe objawy
u dzieci dotycza biegunek, wymiotdw, niedokrwisto$ci, opdZnionego wzrostu, zaburzen
osobowosci, powigkszonego obwodu brzucha oraz wychudzenia. Objawami
towarzyszacymi moga by¢ takze nastroje depresyjne czy tez zaburzenia psychiczne.

W krajach rozwinigtych powazne opdznienie wzrostu zdarza si¢ coraz rzadzie;j,
z racji wyzszej $wiadomosci lekarzy diagnozujacych celiakie, a co za tym idzie,
szybszego rozpoznania choroby i wdrozenia diety bezglutenowej [182]. Wtornymi
objawami sg zaburzenia trawienia i wchianiania — niski poziom biatka i wapnia,
niedokrwisto$¢ megaloblastyczna, hipowitaminoza, krzywica, alergizacja wtorna [180].
Celiaki¢ mozna zdiagnozowa¢ w kazdym wieku, aczkolwiek najczg¢sciej wykrywana
jest u dzieci do 5 roku zycia (3/4 zachorowan dotyczy pici zenskiej) [183]. Niektorzy
badacze podajg granice 3 lat, jako punkt odcigcia dla klasycznej i atypowej manifestacji
choroby (klasyczna do 3 lat versus atypowa powyzej 3 lat) [184]. Szacunkowe dane
wieloosrodkowego badania nad dzie¢mi z celiakia w Polsce, wskazuja na najczestsze

rozpoznanie w grupie wiekowej 8-14 lat, przy braku przewagi zadnej z ptci [181].
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Istotng rol¢ w diagnostyce celiakii pelni endoskopowa ocena, biopsja jelita
cienkiego wraz pobraniem 4 wycinkow z dwunastnicy celem oceny histopatologicznej
[185], oraz badania laboratoryjne krwi: TTG (przeciwciata przeciwko transglutaminazie
tkankowej) w klasie IgA i IgG, EMA (przeciwciata przeciwko endomysium) w klasie
IgA 1 IgG, AGA (przeciwciata przeciwgliadynowe) w klasie IgA 1 IgG.
W uzupelniajgcych badaniach krwi mozna zaobserwowac niski poziom hemoglobiny,
erytrocytow 1 leukocytow, niskie warto$ci sodu, potasu, magnezu, zelaza, miedzi,
cynku, kwasu foliowego oraz witaminy B12 [180]. Czgsto stosowana skalg
klasyfikujgca zmiany jelita cienkiego jest czterostopniowa skala Marsha [180,186].
Zachorowalno$¢ zwigzana jest z posiadaniem antygenéw zgodnosci tkankowej
HLA-DQ2 lub HLA-DQS8 [187]. W zwiazku z powyzszym coraz wigksze znaczenie

w diagnostyce celiakii maja testy genetyczne.

Celiakia moze wspotwystgpowaé z innymi jednostkami chorobowymi.
Do najpopularniejszych jednostek chorobowych o podtozu autoimmunizacyjnym
nalezg: cukrzyca typu 1, niedoczynno$¢ tarczycy, bielactwo, pierwotna marskos¢
z6kciowa watroby, reumatoidalne zapalenie stawow, wrzodziejace zapalenie jelita
grubego. Objawy kliniczne wymienionych jednostek chorobowych moga maskowac
rozwijajaca si¢ celiakig, opdzniajac jej rozpoznanie i leczenie [188]. Dodatkowo
poczatek objawdw choroby moze by¢ nagly lub stopniowy, w zwiazku z powyzszym
okreslenie doktadnego momentu zachorowania jest stosunkowo trudne. Od pierwszych
manifestacji objawow celiakii do rozpoznania moze uptyna¢ nawet 10 lat [187].
Zdarzaja si¢ takze sytuacje ,przypadkowego” wykrycia celiakii  podczas
endoskopowego usuwania ciata obcego z goérnego odcinka przewodu pokarmowego
[189].

Leczenie celiakii polega przede wszystkim na eliminacji glutenu, stosujac diete
bezglutenowa przez okres catego zycia [180,187]. W sporadycznych przypadkach
stosuje si¢ farmakoterapi¢, polegajaca na podawaniu glikokortykosteroidow, czy tez
lekow immunosupresyjnych (azatiopryna, cyklosporyna) [190,191]. W wyniku
zastosowania diety bezglutenowej, cofnigcie sie¢ objawow klinicznych mozna
zaobserwowac po okolo 2 tygodniach, natomiast zmiany histologiczne ustepuja po 6-8
tygodniach. Waznym aspektem w leczeniu pacjenta jest takze leczenie Zywieniowe.
Czesto konieczna jest suplementacja zelaza, wapnia, kwasu foliowego czy tez witaminy

B12 [187]. Warto pamigta¢ o stosowaniu zasady ,,5U” prof. Bergera, mowigcej
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o urozmaiceniu diety bezglutenowej, umiarkowanym i uregulowanym spozyciu,

unikaniu produktow stodkich i thustych oraz uprawianiu aktywnosci fizycznej [192].

W aspekcie stanu odzywienia, celiakia prowadzi do zespotu ztego wchianiania,
manifestujacego si¢ zlym trawieniem, nieprawidlowym wchtanianiem i motoryka
jelitowa oraz objawami klinicznymi bedacymi konsekwencja tych zaburzen [193,194].
Uposledzenie wchtaniania moze powodowaé opdznienie wzrostu [184], a takze inne
niekorzystne zmiany w organizmie, skutkujgce niedozywieniem iloSciowym
i jakosciowym [184,194]. Wickszos¢ wystepujacych niedoboréw pokarmowych
dotyczy thluszczéw, weglowodandow, witamin i sktadnikow mineralnych oraz biatka
[194]. Przeciwwagg dla powyzszej tezy sa wyniki badan moéwigce o ,atypowej”
manifestacji objawoéw chorobowych. Dotyczy ona otylosci, bedacej coraz czesciej
wspolng a zarazem niedoszacowang cechg dzieci chorych na celiakie [195]. W trakcie
diagnozowania celiakii, nalezy ja podejrzewaé rowniez u dzieci z nadwagg oraz dzieci
bez cech niedozywienia [196]. Ponadto, coraz wigcej badan zaprzecza typowemu
postrzeganiu dziecka z podejrzeniem celiakii, jako wyniszczonego zywieniowo,

sktaniajac si¢ do charakterystyki dziecka z nadwaga lub otytoscia [197,198].

Waznym aspektem jest rowniez wptyw diety bezglutenowej na stan odzywienia
pacjenta. Z jednej strony stosowanie diety bezglutenowej powinno ztagodzi¢ objawy
chorobowe, a tym samym wyrowna¢ straty zwigzane z zaburzonym wchlanianiem.
Z drugiej strony, sa dowody moéwigce o wplywie diety bezglutenowej na zwigkszenie
ryzyka nadwagi 1 otylosci [184,199]. Powyzsze spostrzezenie mozna wytlumaczy¢
zmniejszeniem ilosci spozycia wioknika zawartego w produktach bezglutenowych,
kosztem zwigkszonego spozycia ttuszczy i1 bialek zastepujacych weglowodany zawarte
w produktach zawierajacych gluten. Pewng role odgrywaja tez wysokie koszty,
obnizone walory smakowe oraz zwiekszona kalorycznos¢ gotowych produktow
bezglutenowych [198]. Sa rowniez dostgpne wyniki badan moéwiace o wzroscie

niedozywienia u dzieci z celiakia stosujacych diete bezglutenowa [200].

Zaburzenia stanu odzywienia w celiakii dotycza rowniez zmian w sktadzie ciata
dzieci. Z jednej strony s3 doniesienia o obnizonej masie tluszczowej 1 migsniowej
W momencie rozpoznania celiakii, oraz wyrownaniu powstalych zaburzen po roku
od wprowadzenia diety bezglutenowej [201,202,203]. Z drugiej strony badania
nad wpltywem diety bezglutenowej w momencie rozpoznania i po kilkunastu miesigcach
od wprowadzonej diety sugeruja wzrost nadwagi i otytosci u dzieci z celiakig [197,198].
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Woprawdzie przedstawione wyniki badania opieraly si¢ na analizie BMI, natomiast
z racji wysokiej korelacji wskaznika masy ciala do masy tluszczowej [204] mozna
przypuszczaé, ze stosowanie diety bezglutenowej pocigga za sobg wzrost masy

thuszczowej FM.

1.4.2 Nieswoiste choroby zapalne jelit.

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) oraz choroba Le$niowskiego-
Crohna (ChLC) sa wspdlnie okreslane, jako choroby zapalne jelit (IBD - inflammatory
bowel disease). Ponad 25% wszystkich przypadkow IBD ma swoj poczatek w wieku
dziecigcym [205,206]. Statystycznie, okoto 60% IBD u dzieci to choroba ChLC, 30%
to WZJG, natomiast pozostate 10% stanowig przypadki niespecyficznego zapalenia
jelita grubego (IBD-U, previously indeterminate colitis). Rozpoznanie IBD u dzieci
przewaznie jest ustalane w drugiej dekadzie zycia, najczesciej miedzy 14 a 18 rokiem
zycia. U matych dzieci (ponizej 8 roku zycia) choroba czeSciej wystepuje
w postaci WZJG niz ChLC. Powyzszy rozklad moze by¢ rézny w zaleznosci
od regionu $wiata. Najwazniejsze informacje oraz trendy zmian dotyczace dziecigcego
IBD mozna uzyska¢ za posrednictwem organizacji charytatywnych takich jak CICRA
(Crohn’s in Childhood Research Association) czy tez NACC (National Association
for Colitis and Crohn’s Disease) [205].

U wszystkich pacjentow z podejrzeniem IBD, endoskopia przewodu
pokarmowego ma kluczowe znaczenie diagnostyczne. Zabezpieczenie wycinkow
z gornego i dolnego odcinka przewodu pokarmowego jest niezwykle istotne, z racji
czutosci badania histopatologicznego. Pomocnym badaniem w IBD moze by¢ celowane
rtg z kontrastem, badanie rezonansu magnetycznego, scyntygrafia leukocytow
znakowanych Tc czy tez USG jamy brzusznej [207]. Najnowsze zalecenia ESPGHAN,
dotyczace  diagnostyki  IBD, sugeruja  stosowanie  kryteriow  Porto.
Sa one konsensusem migdzynarodowej grupy ekspertdéw, bedacym modyfikacja
klasyfikacji paryskiej oraz oryginalnych kryteriow Porto z 2005 roku, wzbogacong

o analiz¢ biomarkerow Krwi i katu [208].

31



Waznym aspektem monitoringu pacjenta z IBD, jest ocena stanu odzywienia.
U dzieci z chorobami zapalnymi jelit moze wystepowaé zardwno zaburzenie
wchlaniania thuszczow, jak rowniez niedozywienie [209]. Ocena masy ciata i wysokosci
uzupetnionej o ocene pokwitania dziecka skalg Tannera, jest podstawowa powinno$cia
lekarza prowadzacego dziecko z IBD (ocena nie rzadziej, niz co 3-6 miesigcy).
U pacjentow z IBD istotnym parametrem oceny jest gestos¢ kos¢ca metoda DEXA,
szczegoblnie u 0sob niedozywionych z racji stosunkowo wysokiego ryzyka osteoporozy
[207,210,211].

Niedozywienie w IBD jest wypadkowa wielu czynnikéw, miedzy innymi niski
poziom taknienia (bol, biegunki bezposrednio po jedzeniu), skutkujacy niedostateczng
podazg spozywanych pokarmow, rygorystyczne diety eliminacyjne, zanik kosmkow
jelitowych powodujacy zespdt zlego wchianiania, przetoki, przerost flory bakteryjnej,
zaburzenia krazenia kwasow zotciowych, zastdj wody w organizmie przy wzroscie
proceséw wysickowych, utrata sktadnikow odzywczych wynikajaca z wysigku
1 krwawienia. Nie bez znaczenia jest takze farmakoterapia (steroidy powodujg wzrost
procesoOw katabolicznych), zabiegi chirurgiczne (resekcja czesci jelita powoduje
zmniejszenie powierzchni chtonnej przy wzroscie zapotrzebowania energetycznego)
[212,213,214].

Czgstos¢ wystepowania niedozywienia u dzieci z wrzodziejacym zapaleniem
jelita grubego jest znacznie mniejsza niz w ChLC, natomiast niedozywienie moze
nasila¢ si¢ W okresach zaostrzenia choroby [215]. Badania pokazuja,
ze pomimo poprawy stanu odzywienia W okresie remisji nadal mozna zaobserwowac

zaburzenia w poszczegdlnych komponentach sktadu ciata [216].

W chorobie  Lesniowskiego-Crohna, najczestszymi  konsekwencjami
niedozywienia jest spadek masy ciata, wyczerpanie rezerwy energetycznej [217]
oraz znaczny spadek masy beztluszczowej FFM [218,219], w tym takze masy suchej
LBM [220]. W ChLC u dzieci niedozywienie szacowane jest na poziomie 32%
w momencie diagnozy choroby, oraz 15% po kilku latach jej trwania [221]. Sa rowniez
doniesienie mowiace o wystepowaniu nadwagi u 20-30% dzieci z WZJIG i 10%
z ChLC [222]. Zaburzenia wzrastania mozna zaobserwowa¢ w obu jednostkach

chorobowych, jednak znacznie czesciej w ChLC [223].

32



Istotnym aspektem oceny stanu odzywienia dzieci z IBD jest aktualny poziom
aktywnos$ci choroby. Istnieja dane mowigce 0 niewystarczajacej czulo$ci wskaznika
BMI w wychwytywaniu zaburzen odzywienia W zalezno$ci od aktywnosci choroby.
Sa dowody na ujemng korelacjc pomi¢dzy masa beztluszczowa a poziomem
aktywnos$ci, mierzonej skalg PUCAI w WZJG [224] czy tez PCDAI w ChLC [225].
Spadek sktadowej masy beztluszczowej - masy komorkowej BCM, moze byé

obserwowany u pacjentow z IBD nawet w okresie remisji [226].

1.4.2.1. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego.

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) nalezy do przewleklych
nieswoistych choréb zapalnych btony S$luzowej jelita grubego. Zmiany chorobowe
najczesciej majg charakter ciggly, ale mogg dotyczy¢ wybranych odcinkoéw jelita
grubego (od odbytnicy do katnicy) [227]. Niekiedy nawet dalszy odcinek jelita kretego
moze by¢ zmieniony chorobowo (backwash ileitis). Pomimo niewyjasnionej etiologii
choroby, duze  =znaczenie maja  czynniki  genetyczne,  Srodowiskowe
oraz immunologiczne [187]. WZJG wystepuje z podobng czestotliwoscig u chtopcow
1 u dziewczat. Najwiekszy skok czestotliwosci zachorowan przypada na wczesny
i pozny okres dorostosci [205]. Obraz kliniczny choroby zalezy w glownej mierze
od rozlegtosci zmian w jelicie oraz pozajelitowych objawow wspotistniejacych.
Wykazano, ze okoto 90% dzieci w momencie rozpoznania wykazuje zmiany zapalne
na calej dlugosci jelita grubego, inaczej klasyfikowane jako pancolitis [207,228].
Charakterystyczng cecha u dzieci, jest szybki progres choroby do stanu
odpowiadajacemu pancolitis [207]. Wczesnym objawem wystepujacym u co drugiej
osoby z WZJG jest krwista biegunka i bol brzucha. W rzadszych przypadkach dochodzi
do zaostrzenia objawow (krwiste §luzowe stolce zawierajace ropg, gorgczka, wzdecie
I bolesno$¢ uciskowa brzucha, niedrozno$¢ jelit), sugerujacych toksyczne rozszerzenie
okreznicy, zwane rowniez megacolon toxicum [229]. Spadek masy ciata nie jest tak
powszechny jak w chorobie Le$niowskiego-Crohna [205]. Grono pacjentéw zglasza
réwniez ostabienie, brak apetytu czy tez bole stawow [207]. Badania laboratoryjne
wykazujg wzrost stgzenia biatka C-reaktywnego (CRP) we krwi, przyspieszony odczyn

Biernackiego (OB), niedokrwisto$¢ oraz inne zaburzenia parametrow biochemicznych.
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Przebieg WZJG charakteryzuje przewleklo$¢ objawow z okresami zaostrzen i remisji.
Leczenie choroby jest $ci$le uzaleznione od jej aktywno$ci i rozleglo§ci zmian
zapalnych. Celem leczenia jest dlugotrwata remisja, wygojenie zmian na $luzéwce jelita
oraz profilaktyka nawrotow i innych powiktan choroby [227,228,230]. We WZJG
o tagodnym przebiegu stosuje si¢ mesalazyn¢ (miejscowo lub doustnie), sulfalazyne
(doustnie) lub glikokortykosteroidy (doustnie, miejscowo w formie czopkéw
lub wlewek doodbytniczych). W $rednim lub cigzkim przebiegu wskazane jest
stosowanie glikokortykosteroidow (najczesciej prednizolon). W ostrym cigzkim
zapaleniu jelita grubego (megacolon toxicum) oprdcz hospitalizacji i monitoringu
podstawowych parametréw zyciowych, zaleca si¢: glikokortykosteroidy dozylnie
(najczgséciej hydrokortyzon lub metylprednizon), dozylne leki przeciwbakteryjne
(cefotaksym, metronidazol), leczenie biologiczne (infliksimab), w niektérych
przypadkach niezbedna jest interwencja chirurgiczna (kolektomia). W okresie
poprzedzajacym wprowadzenie leczenia biologicznego, w powyzszej postaci WZJG
kolektomi¢ wykonywano u 61% dzieci. Wraz z wiekiem wystgpienia choroby
u dziecka, czesto$¢ leczenia chirurgicznego takze ulega zmianie [231,232].
Dla podtrzymania remisji u dzieci stosuje si¢ aminosalicylany (5-ASA): mesalazyne,

sulfalazyne oraz azatiopryng [207].

Na przestrzeni ostatnich lat powstalo co najmniej kilka klasyfikacji
dokonujacych systematycznego podzialu WZJG w zalezno$ci od rozleglo$ci zmian
chorobowych czy tez jej aktywnosci. Do najczesciej stosowanych w praktyce klinicznej
w Polsce i na $wiecie mozemy zaliczy¢: klasyfikacja rozleglosci (montrealska, paryska,
Limberga i wsp.), klasyfikacja aktywnosci choroby (Truelove’a-Wittsa, Ryzki
i Woynarowskiego, Montrealska, wg ECCO - European Crohn’s and Colitis
Organization, PUCAI -Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index) skale endoskopowe
(Schroeder i wsp., Rachmilewitza, Powella-Tucka) oraz skale histopatologiczne (indeks
Geboesa, indeks Reileya, [227]. Szczegolnie uzytecznymi skalami w rutynowej
klasyfikacji i ocenie aktywnosci choroby u dzieci sg skala Paryska i PUCAI. Wynika
to z ich nieinwazyjnos$ci oraz rzetelno$ci potwierdzonej przez ekspertow na populacji

pediatrycznej [227].

34



1.4.2.2. Choroba Lesniowskiego-Crohna.

W Chorobie Lesniowskiego Crohna (ChLC) zmiany zapalne moga wystgpowac
w dowolnej czeéci przewodu pokarmowego. Najczesciej] maja charakter odcinkowy,
natomiast rozleglo$¢ zmian zapalnych wykracza poza blone Sluzowa [207]. Typowa
lokalizacja zmian zapalnych jest koncowy odcinek jelita kretego (ileitis terminaliS)
oraz jelito grube [233]. Choroba Les$niowskiego — Crohna czesciej wystepuje
u chlopcow. Szczyt zachorowalnosci ma miejsce we wcezesnej dorostosci [205].
Niektore dane szacunkowe podaja szczyt zachorowania w wieku 15-40 lat. Okoto 15%
wszystkich przypadkow wystepuje u pacjentow pediatrycznych [233]. Objawy
chorobowe sg mniej specyficzne niz we WZJG. W ChLC wystepuje triada objawow:
bol brzucha, spadek masy ciata oraz biegunka. Choroba u dzieci moze powodowac
opdznienie dojrzewania plciowego, opdznienie wzrostu czy tez niedozywienie
[205,207]. Leczenie w gtdwnej mierze polega na korygowaniu niedozywienia poprzez
wprowadzenie zywienia dojelitowego, stosujac diete¢ polimeryczng lub elementarna.
Wykazano wysoka skutecznos¢ wytacznego zywienia dojelitowego w indukcji remisji.
Farmakoterapia opiera si¢ na podawaniu glikokortykosteroidow (prednizolon)
oraz suplementacji witaminy D. Przy wspoélistniejacym procesie zapalnym btony
Sluzowej zoladka zasadne jest stosowanie inhibitorow pompy protonowej. Czesto
stosuje si¢ tez metronidazol, cyprofloksacyng, aminosalicylany (mesalazyna,
sulfalazyna), budezonid, hydrokortyzon, metylprednizolon czy tez azatiopryne.
W cigzkich przebiegach choroby moze by¢ konieczne wytaczne zywienie parenteralne
oraz leczenie chirurgiczne. W przypadkach opornych na leczenie, zastosowanie

ma azatiopryna, metotreksat, infliximab, adalimumab [207].

Do oceny lokalizacji i manifestacji zmian chorobowych w ChLC najcze¢sciej
jest wykorzystywana klasyfikacja montrealska, wiedenska i paryska [233]. Aktywnos$¢
choroby jest monitorowana glownie skala PCDAI w modyfikacji Hyamsa i wsp.
lub modyfikacji Ryzki i Woynarowskiego [234]. Szeroko stosowane sa roéwniez
endoskopowe skale oceniajace zmiany i ich nasilenie, takie jak skala CDEIS
(Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity), uproszczona skala endoskopowej
aktywnos$ci SES-CD (Simple Endoscopic Score for Crohn’s Disease). Endoskopia
kapsutkowa (stosowana u dzieci po 10 roku zycia w sytuacjach niejasnych
diagnostycznie) data fundamenty punktowej skali zmian zapalnych w jelicie cienkim
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(Capsule Endoskopy Scoring Index). Duze znaczenie ma rowniez wykorzystanie skal

oceny histologicznej [233].

W 2005 roku utworzono internetowy rejestr pacjentow z Chorobg
Lesniowskiego-Crohna. Jego glownym celem jest zebranie polskich danych
demograficznych i klinicznych, dotyczacych dzieci i dorostych z ChLC, ktoére maja
postuzy¢ opracowaniu optymalnej strategii terapeutycznej dla powyzszej grupy

pacjentow [235].

1.4.3. Cukrzyca typu 1.

Cukrzyca typu 1 opisywana jest, jako stan przewlektej hiperglikemii
wynikajacej z postepujacego procesu niewydolnosci komorek B trzustki,
odpowiedzialnych za produkcj¢ insuliny. Stanowi okoto 10% wszystkich chorych
na cukrzyce, wystepuje najczesciej u dzieci i mtodziezy. Do glownych objawdw
cukrzycy typu I zaliczymy wielomocz, utrat¢ masy ciata, wzmozone pragnienie,
ostabienie a nawet kwasice ketonowa. W jej przebiegu moze dojs¢ do powiktan takich
jak mikroangiopatie (retinopatia, nefropatia, neuropatia) lub makroangiopatie (choroba
niedokrwienna serca, udar mozgu, miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych).
W etiologii choroby wyrdznimy trzy grupy czynnikow: genetyczne, Srodowiskowe
oraz immunologiczne [236]. Cukrzyca typu 1 moze wystgpi¢ w kazdym wieku,
nie mniej jednak szczyt zapadalnosci wystepuje miedzy 10 a 15 rokiem (nieznacznie
wczesnie] u plei zenskiej). Wigkszos¢ przypadkow nowych zachorowan ujawnia
si¢ jesienig badz wiosng (dotyczy potkuli poétnocnej), zapadalnos$¢ jest wyzsza wsrod
me¢zczyzn. Analizy statystyczne podaja wzmozong w ostatnich latach zapadalnos¢
u dzieci ponizej 5 roku zycia. Ryzyko zachorowania u potomstwa rodzicéw chorych
na cukrzyce jest wyzsze ze strony ojca (do 14%) niz ze strony matki (6%) [237].
W rezolucji Swiatowej Organizacji Zdrowia z 2007 roku podkreslono fakt globalnego
wzrostu zachorowalnosci na cukrzyce typu 1 [238]. Najwyzszy wskaznik zapadalnosci
na cukrzyce typu 1 w Europie obserwowany jest w Finlandii (45/100 tys.), natomiast
najnizszy w Rumunii (5/100 tys.). Aktualnie wskaznik zapadalno$ci w Polsce jest
na poziomie $rednim (15/100 tys. dzieci w 2004 roku). Szacuje sig, ze liczba chorych

na cukrzyce typu 1 ponizej 15 roku zycia wynosi 430 tys., natomiast corocznie
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przybywa okoto 65 tys. nowych zachorowan [236,239]. Z cukrzycg typu 1 czesto
wspotistnieja  inne  choroby z  autoimmunizacji, gtownie celiakia oraz
autoimmunizacyjne zapalenie tarczycy [240]. Na Podkarpaciu potwierdzono
wspotistnienie  celiakii i cukrzycy typu 1 na poziomie 2,25% [241].
Wykryto rowniez wspotwystgpowanie z cukrzycg typu 1 choroby Hashimoto,
mlodzienczego idiopatycznego zapalenia stawow (MIZS) choroby Gravesa-Basedowa
[242] a takze padaczki [243].

Strategia monitoringu oraz leczenia dziecka z cukrzycg typu 1 w Polsce zostala
opracowana przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD). Zalecenia dotycza
gldwnie: utrzymania prawidlowego rozwoju fizycznego (wysokos$¢ i masa ciata,
dojrzatos¢ pitciowa), prewencji ostrych i przewlektych powiktan cukrzycy, uzyskania
wlasciwego zakresu parametrow redukujacych ryzyko powiklan naczyniowych
(HbAlc < 6,5% przy stabilnej glikemii i sporadycznych epizodéow hipoglikemii
[glikemia na czczo 1 przed positkami 70-110 mg/dl, 2 godziny po positku
w samokontroli < 140 mg/dl]; warto$¢ cholesterolu LDL < 100 mg/dl, HDL > 40 mg/dl,
TG < 150 mg/dl; ci$nienie t¢tnicze < 90 centyl, BMI < 90 centyl; umiarkowana
aktywno$¢ fizyczna > 1 godzina dziennie; spoczynkowy tryb zycia na poziomie
< 2 godziny dziennie) [240]. Leczenie polega na podawaniu insuliny metoda
dostosowanag do indywidualnych potrzeb pacjenta i akceptowana przez dziecko i jego
opiekunow. Wybor dotyczy metody wielokrotnych wstrzyknie¢ insuliny z preferencja
analogow insuliny (multiple daily injections MDI) lub ciagglego podskérnego wlewu
insuliny przy pomocy osobistej pompy insulinowej (continuous subcutaneous insulin
infusion CSII). Duze znaczenie ma takze samokontrola, edukacja terapeutyczna dziecka

i rodzicow oraz opieka psychologiczna [240].

W literaturze polskiej jak i $wiatowej istnieje wiele badan opisujgcych
zaburzenia stanu odzywienia dzieci z cukrzycg typu 1, zarowno w momencie
rozpoznania jak i pozniejszych latach. Najczgsciej obserwowanym trendem w populacji
dziecigcej jest wyzszy poziom nadwagi 1 otylosci w poroOwnaniu z grupg kontrolng
dzieci zdrowych [244], szczegdlnie w poczatkowym okresie przyjmowania na stale
insuliny [245]. Nizsze warto$ci wzrostu obserwowane u dzieci z cukrzycg typu 1 moga
by¢ uzaleznione od stopnia dojrzatosci dziecka oraz czasu trwania choroby [246].
Interesujagcym aspektem sg zmiany w poszczegdlnych komponentach skladu ciata,

bedacych dobrym wskaznikiem aktualnego stanu odzywienia. Charakterystycznym
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zjawiskiem, zwigzanym z dawka i metodg insulinoterapii, jest postepujacy z wiekiem
dziecka wzrost masy tluszczowej FM, szczegélnie widoczny u plci  zenskiej
[247,248,249]. U chtopcoéw dosyé czgsto obserwuje si¢ wzrost suchej masy LBM [248].
U dzieci nie stosujacych si¢ do zalecen dietetycznych, mozna spodziewac si¢ wyzszych
wartosci wskaznika BMI, masy ciala czy tez wskaznika beztluszczowej masy ciata
FFEMI [250]. U cukrzykow z nadwaga i otytoscia zaobserwowano takze nizsze wartosci
masy tluszczowej w poréwnaniu do ich rowiesnikow z nadwaga i1 otyloscia w grupie
kontrolnej [251]. Znane sg takze przypadki wystgpowania W krajach tropikalnych
cukrzycy zwigzanej z przewleklym niedozywieniem (malnutrition-related diabetes
mellitus MRDM), [252].
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2. Metodyka badan wlasnych

2.1. Cel pracy i problemy badawcze.

Cel pracy:

Celem pracy byta ocena stanu odzywienia i sktadu ciata dzieci z wybranymi chorobami

autoimmunizacyjnymi przy pomocy wskaznikow antropometrycznych

I bioimpedancji.

Problemy badawcze:

1.

Czy istniejg zaburzenia w stanie odzywienia 1 skladzie ciala u dzieci
z chorobami autoimmunizacyjnymi w momencie rozpoznania?

Czy istniejg roznice w stanie odzywienia i sktadzie ciata pomigdzy dzieémi
z chorobami autoimmunizacyjnymi a dzie¢mi zdrowymi?

Ktory wskaznik stanu odzywienia najlepiej koreluje ze zmianami w sktadzie
ciata dzieci chorych i zdrowych?

Czy stosowanie diety bezglutenowej ma wplyw na zmiany w stanie odzywienia
1 sktadzie ciata dzieci chorych na celiaki¢?

Czy aktywno$¢ choroby wptywa na stan odzywienia i1 sklad ciala dzieci
z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego lub choroba Lesniowskiego-Crohna?
Czy czas trwania choroby, zastosowana metoda podazy insuliny oraz poziom
wyréwnania metabolicznego, ma wpltyw na stan odzywienia 1 sktad ciata dzieci

z cukrzycg typu 1?
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2.2. Material i metody badawcze.

Metoda badan:

Bylo to prospektywne badanie obserwacyjne z grupg kontrolng. Badania
przeprowadzono w okresie od marca 2012 roku do sierpnia 2014 roku. Poprzedzono je
miesiecznym badaniem pilotazowym. Badaniami objeto 248 dzieci chorych
(celiakia - 51, WZJG - 34, ChLC - 25, cukrzyca typu 1- 138) w wieku 4-18 lat
hospitalizowanych w Klinicznym Oddziale Pediatrii z Pododdzialem Neurologii
Dziecigcej Szpitala Wojewddzkiego nr 2 w Rzeszowie. Do badan wlaczono rowniez
dzieci kontynuujace leczenie pod opieka Specjalistycznych Poradni Dziecigcych przy
Szpitalu Wojewodzkim nr 2 w Rzeszowie. Grupe kontrolng rekrutowano sposrod dzieci
uczeszczajagcych  do  wylosowanych  szk6t  podstawowych,  gimnazjalnych
1 ponadgimnazjalnych obszaréw wiejskich 1 miejskich wojewddztwa podkarpackiego.
Projekt badania zostal pozytywnie zaopiniowany przez Komisj¢ Bioetyczng przy
Uniwersytecie Rzeszowskim (Uchwata Nr 5/02/2012).

Kryteria wlaczenia — grupa badana:

» dobrowolna zgoda dziecka i rodzica/opiekuna prawnego na udziat w badaniu
» wiek od 4 do 18 lat

» rozpoznana choroba autoimmunizacyjna

Kryteria wlaczenia— grupa kontrolna :

» dobrowolna zgoda dziecka i rodzica/opiekuna prawnego

na udziat w badaniu
> wiek od 4 do 18 lat
» brak stwierdzonej choroby autoimmunizacyjnej
» brak stwierdzonej choroby przewlektej, potencjalnie mogacej wptywac na stan

odzywienia, mas¢, wysokos¢ 1 sktad ciata
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Kryteria wykluczenia:

» wiek dziecka ponizej 4 lat

» cigza

» rozrusznik serca

> epilepsja

» widoczne obrzeki w okolicy przyklejenia elektrod
» cigzka niewydolno$¢ krazenia

» niewydolno$¢ nerek

Dobor préby.

Do analizy wybrano 248 dzieci - 100 dzieci z nowo rozpoznang chorobg
z autoimmunizacji oraz 148 dzieci, u ktorych ocen¢ parametrow stanu odzywienia
i skladu masy ciala wykonano na réznym etapie leczenia. Dla pordéwnania, ocene
parametréw stanu odzywienia i sktadu masy ciata wykonano réwniez u 235 zdrowych
dzieci, z ktéorych wylosowano 100 osobowa grupe, dopasowang do 100 nowo
zdiagnozowanych dzieci pod wzgledem pici i wieku (age- and sex matched controls).
Kazdej osobie z grupy badanej przypisano osobg¢ z grupy kontrolnej
poprzez losowanie warstwowe bez zwracania. W pierwszym kroku obie grupy
podzielono wedlug plci 1 wieku, nastgpnie z grupy kontrolnej losowano bez zwracania
osob¢ i przypisywano ja osobie z grupy badanej (zastosowanie generatora liczb
losowych - losowe uporzadkowaniu elementow przy pomocy funkcji "los”). Potem
dokonywano kolejnego losowania, bez uwzglednienia tej "pary" wylosowanej
w pierwszym kroku. Liczba losowan pacjentow z grupy kontrolnej odpowiadata liczbie
pacjentow z grupy badanej (regula zakladata, Ze mozna odrzuci¢ przypadki, kiedy

pacjentowi z grupy badanej nie odpowiadat zaden pacjent z grupy kontrolne;j.
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Przebieg badan.

U wszystkich dzieci wykonano pomiar masy (za pomocg wagi lekarskiej)
1 wysokosci ciata (przy pomocy stadiometru). Na tej podstawie wyliczono wskaznik
masy ciata — body mass index - BMI, wskaznik Cole’a oraz wskaznik WMC. Uzyskane
wyniki zinterpretowano przy pomocy siatek centylowych wysokos$ci, masy i wskaznika
masy ciata dzieci 1 mtodziezy w Polsce (Palczewskiej i Niedzwiedzkiej z 2001 roku,
siatek centylowych wspoiczynnika masy ciata WMC). Pomiar sktadu ciata wykonano
przy pomocy analizatora impedancji BIA — 101 firmy AKERN (Wtochy). Pomiar zostat
dokonany systemem tetrapolarnym w uktadzie przeciwstronnym (amplituda pradu
pomiarowego 800 uA, sinusoidalna, 50kHz), w godzinach rannych (7.00 —12.00),
w pozycji lezacej na plecach (odwiedzenie konczyn goérnych 30 st. oraz dolnych 45 st.),
na czczo po 5 minutowym odpoczynku. Wigksza wiarygodno$¢ wynikéw badan
zapewnity dwa cykle pomiarowe (bezposrednio jeden po drugim). Jednorazowe
elektrody umieszczono na powierzchni grzbietowej konczyny goérnej (nad szczeling
stawu nadgarstkowego) oraz dolnej (stawu skokowego) oraz 3 cm ponizej podanych
struktur. Wyniki pomiardw przeniesiono do specjalistycznego oprogramowania
komputerowego (Bodygraml 31 firmy AKERN) celem wyliczenia nastepujacych
parametrow: TBW — woda catkowita (w litrach i %), ECW — woda pozakomoérkowa
(w litrach i %), ICW — woda komoérkowa (w litrach i %), FM — masa tluszczowa
(W kg i %), FFM — masa beztluszczowa (W kg i %), BCM — masa komorkowa
(w kg i %), MM — masa migsniowa (w kg i %), stosunek sod/potas (Na/K), BMR
— przemiana podstawowa (kcal), BCMI — indeks masy komorkowej ciala, PA — kat
fazowy migdzy rezystancja a reaktancja. RoOwnania uzyte w oprogramowaniu do oceny
poszczegdlnych parametrow sa zastrzezone przez producenta 1 stanowig wlasnosé
firmy, niemniej bazuja na obliczeniach Sun S. i wsp. [171]. Dodatkowo, obliczono
wskazniki FMI (indeks masy tluszczowej) oraz FFMI (indeks masy beztluszczowej).
Celem precyzyjniejszej interpretacji poszczegdlnych komponentéow skladu ciata
u badanych dzieci, skorzystano z siatek centylowych reprezentatywnych dla populacji

europejskich dzieci zaproponowanych w 2012 roku przez Wells i wsp..

Oprocz powyzszych obliczen, u wszystkich chorych dzieci oceniono dodatkowe
zmienne, swoiste dla poszczegolnych jednostek chorobowych, mogace mieé
potencjalny wptyw na zmiany w skladzie ciata. Podstawowym zalozeniem niniejszej

pracy, bylo wskazanie poziomu potencjalnie wystepujacych zaburzen w grupie dzieci
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z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjng. Pierwszym etapem diagnozy byt
podziat dzieci na trzy grupy: dzieci z prawidlowa masg ciala, z niedoborem masy ciata
oraz z nadwaga/otytoscig. Kryterium takiego podzialu stanowity siatki centylowe BMI
dzieci warszawskich (uzupehienie z 2007 roku) [117]. Polaczenie dzieci z nadwaga
1 otylo$cig w jedna grupe byto zamierzeniem celowym, z racji szacunkowego okreslenia
wystepujacych zaburzen w badanej grupie oséb (osobny podzial nadwagi i otylosci
spowodowatby zanizenie ilo$ci 0sob w danej grupie, a co za tym idzie zwigkszenie
szacunkowego btedu wnioskowania). Uzycie siatek centylowych byto celowe z dwoch

powodow:
v’ powszechno$¢ powyzszych siatek centylowych w praktycznym zastosowaniu,

v mozliwos$¢ oceny wszystkich dzieci z przedziatu 4-18 lat.

Wszystkie wyniki wraz z uzyskanymi z dokumentacji medycznej danymi
dotyczacymi rozpoznania, przebiegu choroby i leczenia naniesiono na autorski
kwestionariusz naukowo-badawczy. W celu wykrycia statystycznie istotnych rdznic

pomiedzy grupami, uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej.
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2.3. Charakterystyka badanej grupy

2.3.1 Charakterystyka badanych dzieci w momencie rozpoznania choroby

autoimmunizacyjnej.

Badaniem prospektywnym objeto grupe 100 dzieci z nowo rozpoznang chorobg
autoimmunizacyjng w wieku od 4 do 18 lat, srednia arytmetyczna wieku wynosita 11,55

lat, odchylenie standardowe (SD) réwne 3,85 (Tab. 2, Ryc. 4).

Tabela 2. Wiek badanych osob.

Srednia (X) 11,55
Odchylenie standardowe (SD) 3,85
Wariancja 14,86
Skos$nosé -0,24
Btad standardowy skosnos$ci 0,24
Minimum (MIN) 4
Maksimum (MAX) 18
Histogram
N - S 5
U m

10,04 \

Czestosc
~
n
1
|
/

Rycina 4. Rozklad wiekowy badanych oséb.
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Dokonano podziatu badanej grupy dzieci ze wzgledu na pte¢. Przebadano 59
chtopcow i 41 dziewczynek. Srednia arytmetyczna wieku badanych chtopcéw wyniosta
11,34 lat + 4,08 lata, natomiast dziewczynek 11,85 lat + 3,53 lat. Srednia warto$é
indeksu masy ciata (BMI) u chlopcow i1 u dziewczat byla na takim samym poziomie
(X=18,34 + 4,50). Srednia arytmetyczna masy ciala chtopcow wyniosta 43,37 kg
+ 22,16 kg, natomiast $rednia masa dziewczynek wyniosta 41,61 kg + 16,85. Sredni
wzrost chtopcow wyniost 148,42 cm + 25,62, a dziewczat 147,37 cm + 18,24). Badania
wlasne nie wykazaly istotnych statystycznie roznic pomigdzy analizowanymi

parametrami a picig badanych dzieci (Tab. 3).

Tabela 3. Wartosci wybranych parametréw antropometrycznych w zaleznoSci

od plci.

WIEK Chtopiec 59 11,34 4,08 0,53 0,5141
Dziewczynka 41 11,85 3,53 0,55

BMI Chtopiec 59 18,34 4,50 0,59 0,8741
Dziewczynka 41 18,34 4,50 0,70

MASA Chtopiec 59 43,37 22,16 2,88 0,6680
Dziewczynka 41 41,61 16,85 2,63

WZROST Chtopiec 59 148,42 25,61 3,33 0,8099
Dziewczynka 41 147,37 18,24 2,85

* p < 0,05 — statystycznie istotna zaleznosé, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo wysoka

statystycznie istotna zaleznosé
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Posrod badanych dzieci z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjna,
najliczniejszg grupe osob stanowily dzieci z cukrzyca typu 1 (63,0%). Dzieci
z chorobami zapalnymi jelit (IBD) stanowily 26,0% catosci badanej populacji:
wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) 16,0% oraz choroba Le$niowskiego-
Crohna (ChLC) 10,0% (Tab. 3). Najmniej liczng grupg¢ stanowily dzieci z celiakig
(11,0%) (Tab. 4).

Tabela 4. Liczebno$¢ badanej grupy dzieci w zaleznosci od jednostki chorobowej.

Jednostka chorobowa N Procent
CUKRZYCA | 63 63,0%
CELIAKIA 11 11,0%
WZJG 16 16,0%
ChLC 10 10,0%
Ogotem 100 100,0%

Srednia wieku dla badanej populacji dzieci chorych na cukrzyce wyniosta 10,78
lat (10,66 lat chtopcy vs 10,93 lat dziewczeta) przy odchyleniu standardowym rownym
3,72 (3,90 chiopcy vs 3,55 dziewczgta). U dzieci chorych na celiaki¢ $rednia wieku
wyniosta 9,64 lat (7,50 lat chlopcy vs 15,33 lat dziewczeta). Dzieci chore na WZJG
byty $rednio w wieku 14,25 lat (15 lat chtopcy vs 13,29 lat dziewczeta). Srednia wieku
dzieci chorych na ChLC wyniosta 14,20 lat (14,43 lat chlopcy vs 13,67 lat dziewczeta).

W badanej grupie wystgpowaly istotne statystycznie roznice migdzy wiekiem
chlopcow a stwierdzona jednostka chorobowa. Najmtodsi byli chiopcy z celiakiag
(Srednia 7,50 lat) i cukrzyca typu 1 ($rednia 10,66 lat). Najstarsi byli chtopcy z WZJG
($rednia 15,00 lat) lub ChLC ($rednia 14,43). Nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic migdzy wiekiem dziewczynek 2z roznymi jednostkami chorobowymi.
W przypadku wszystkich 100 dzieci srednia wieku rdznila si¢ istotnie w zalezno$ci
od diagnozy. Starsze dzieci chorowaty na WZJG ($rednia 14,35) lub ChLC ($rednia
14,20). Mtodsze dzieci cierpiaty na cukrzyce typu 1 (srednia 10,78) lub celiaki¢ (Srednia
9,64) (Tab. 5, Ryc. 5).
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Tabela 5. Srednia wieku badanych os6b w zaleznosci od jednostki chorobowej

i plei.

CUKRZYCA 35 10,66 3,90 0,66
CELIAKIA 8 7,50 2,33 0,82
. WzZJG 9 15,00 2,74 0,91 0,0002%**
Chtopiec e
L-CR 7 14,43 2,30 0,87
Ogoélem 59 11,34 4,08 0,53
CUKRZYCA 28 10,93 3,55 0,67
CELIAKIA 8 15,33 2,08 1,20
. W2zJG 7 13,29 2,93 1,11
Dziewczynka 0,0718
L-CR 8 13,67 2,52 1,45
Ogolem 41 11,85 3,53 0,55
CUKRZYCA 63 10,78 3,72 0,47
CELIAKIA 11 9,64 4,25 1,28
, WZJG 16 14,25 2,86 0,72 0.0006***
Ogotem —
L-CR 10 14,20 2,25 0,71
Ogolem 100 11,55 3,85 0,39

* p < 0,05 — statystycznie istotna zaleznosé, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznosé,

*** p < 0,001 — bardzo wysoka statystycznie istotna zaleznos¢

Plec

Chlopiec Dziewczynka
Cl (95%) Cl (95%)
17,51 p<0,001 p=0,05
15,0
12,5
x
w
=
10,07
7.5
5,0
CUKRZYCA CELIAKIA  WZJG L-CR CUKRZYCA CELIAKIA  WZJG L-CR

Choroba

Rycina 5. Srednia wieku badanych os6b w zaleznosci od rozpoznanej choroby
i plci.
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2.3.2  Charakterystyka  wszystkich  badanych  dzieci z  chorobami

autoimmunizacyjnymi.

Oprocz nowo zdiagnozowanych pacjentow do badan wiaczono réwniez dzieci,
u ktorych pomiary stanu odzywienia wykonano na réznym etapie leczenia (po wielu
miesigcach a nawet latach od rozpoznania). W badanej grupie dzieci pierwotnie
znalazlo si¢ 51 os6b z celiakia. Z powyzszej grupy wykluczono 8 oséb z racji
wspotistnienia innych jednostek chorobowych z autoimmunizacji. Ostatecznie
zakwalifikowano 43 osoby z celiakia (22 chtopcow i 21 dziewczynek). Srednia wieku
dzieci, to 10,91 lata (SD=3,95). Najmlodsze dziecko mialo 4 lata, najstarsze 18 lat.
Srednia wieku chtopcow (9,59 lat) byla istotnie nizsza od $redniej wieku dziewczynek
(12,29 lat) (Ryc. 6).

Nowe rozpoznania dotyczyly 11 dzieci z celiakig (25,6%). W grupie tej bylo
8 chtopcow i 3 dziewczynki. U 3 dzieci (7,0%) — chtopca i dwoch dziewczynek chorobe
zdiagnozowano w okresie poprzedzajacego pomiary roku. Powyzej 1 roku na celiakie¢

chorowalo 29 dzieci (67,4%). W grupie tej byto 13 chtopcow 1 16 dziewczynek.

Diet¢ bezglutenowg przestrzegato 26 dzieci z celiakig (60,5%). W grupie tej
byto 11 chtopcow i 15 dziewczynek. Diety bezglutenowej nie przestrzegato 17 dzieci
(39,5%). Wsrod nich byto 11 chlopcow 1 6 dziewczynek. Powyzszy podzial zostal
dokonany na podstawie wynikéw badan laboratoryjnych (poziom przeciwcial przeciw
transglutaminazie tkankowe; TTG w klasie IgA, poziom przeciwcial przeciw

endomysium IgA EmA 1 przeciwcial przeciw deamidowanym analogom gliadyny
GAF-3X w klasie IgA).

Aktywnos$¢ choroby w momencie rozpoznania jednostki chorobowej oceniono
na podstawie zmodyfikowanej przez Oberhubera skali Marsh’a. W przypadku 7 dzieci
(16,3%) byt to stopien zmian IIIA (krypty i kosmki jelita réwne). W grupie tej bylo
4 chtopcow 1 3 dziewczynki. W przypadku 18 dzieci (41,9%) byt to stopien zmian I1IB
(kosmki jelitowe krotsze niz cze$¢ kryptowa). W grupie tej bylo 11 chiopcow
I 7 dziewczynek. W grupie 17 dzieci (41,9%), 7 chtopcow i 11 dziewczynek, wyjsciowy

stopien zmian byt na poziomie IIIC (catkowity zanik kosmkow)
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Histogram
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Rycina 6. Rozklad wiekowy dzieci z celiakia.

W grupie dzieci z WZIJG znalazlo si¢ 34 osoby. Wsréd nich bylo
17 dziewczynek i 17 chtopcow. Sredni wiek badanych wyniost 13,50 lat (SD=3,41).
Najmtodsze dziecko miato 5 lat, najstarsze dzieci mialy 18 lat (N=3). Wsrod
dziewczynek $rednia wieku to 13,12 lat. Srednia wieku chtopcow (13,88 lat) nie réznita

si¢ istotnie od $redniej wieku dziewczynek (Ryc. 7).

Nowe rozpoznania choroby dotyczyly 16 dzieci (47,1%). Wsrdd nich bylo
9 chtopcéw 1 7 dziewczynek. Do 1 roku chorowato 4 dzieci (11,8%) — dwdch chtopcow
1 dwie dziewczynki, natomiast powyzej 1 roku chorobe mialo zdiagnozowanych

14 dzieci (41,2%) — 6 chtopcow i 8 dziewczynek.

Do oceny lokalizacji zmian w jelicie grubym przyjeto kryteria klasyfikacji
Paryskiej. Pancolitis stwierdzono u 27 dzieci (79,4%). W grupie tej znalazlto
si¢ 14 chtopcow 1 13 dziewczynek. W przypadku 4 dzieci (11,8%) choroba miata
rozlegla lokalizacje (dwoch chlopcow i 2 dziewczynki). W przypadku 3 dzieci (8,8%)
lokalizacja byla lewostronna (chtopiec 1 dwie dziewczynki). U zadnego dziecka

nie odnotowano wrzodziejacych zmian wytacznie w obrebie odbytnicy.
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Do oceny aktywnos$ci choroby postuzono si¢ skalg PUCAI (Pediatric Ulcerative
Colitis Activity Index). W momencie pomiaréw brak aktywnosci choroby stwierdzono
u 12 dzieci (35,3%). W grupie tej byto 8 chlopcow i 4 dziewczynki. Lagodna postaé
choroby dotyczyla 8 dzieci (23,5%). Ws$rdd nich bylo 4 chlopcow i 4 dziewczynki.
Umiarkowang posta¢ choroby miato 10 dzieci (29,4%) — 5 chtopcow i 5 dziewczynek.

Ciezka postac choroby zdiagnozowano u 4 dziewczynek (11,8%).

W momencie badania leki immunosupresyjne przyjmowato 9 dzieci (26,5%).
W grupie tej znalazto si¢ 3 chlopcow i 6 dziewczynek. Glikokortykosteroidy
przyjmowato 3 dzieci (8,8%) — dwoch chtopcow i dziewczynka. Na lekach 5-ASA byto
6 dzieci (17,6%) — po 3 osoby z kazdej pici. Szesnascioro dzieci (47,1%) w momencie
badania nie przyjmowato zadnych lekow (9 chtopcoéw 1 7 dziewczynek) — byty to dzieci

nowo zdiagnozowane.
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Rycina 7. Rozklad wiekowy dzieci z WZJG.
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W badanej grupie znalazto si¢ 25 os6b z ChLC. Wséréd nich byto 17 chlopcow
(68,0%) i 8 dziewczynek (32,0%). Srednia wieku dzieci wyniosta 13,80 lat (SD=3,12).
Najmtodsze dziecko miato 5 lat a najstarsze 17 lat. Srednia wieku chtopcow (14,12 lat)

nie rdznita sie istotnie od $redniej wieku dziewczynek (13,13 lat) (Ryc. 8).

Nowe rozpoznania dotyczyty 10 dzieci (40,0%). W grupie tej bylo 7 chlopcoéw
i 3 dziewczynki. Do 1 roku na ChLC chorowato 3 dzieci (12,0%) — dwoch chtopcow
i dziewczynka. Pozostate 12 dzieci (48,0%) — 8 chtopcoéw i 4 dziewczynki, w momencie

prowadzenia badan chorowato przez okres dtuzszy niz 1 rok.

Klasyfikacji ChLC dokonano na podstawie kryteriow paryskich. W momencie
rozpoznania choroby, 5 dzieci (20,0%) byto ponizej 10 roku zycia (Ala). W grupie tej
byto 3 chtopcow i 2 dziewczynki. W przypadku 20 dzieci (80,0%) rozpoznanie choroby
nastgpito migdzy 10 a 17 r.z. (Alb). W grupie tej byto 14 chlopcow i 6 dziewczynek.

W przypadku 10 dzieci (40,0%) (8 chitopcow i 2 dziewczynek), zmiany
dotyczyly jelita kretego i okreznicy oraz gornego odcinka przewodu pokarmowego
proksymalnie do wigzadla Treitza (L3/L4a). W przypadku 6 dzieci (24,0%)
— 4 chlopcoéw i 2 dziewczynek — choroba obejmowata 1/3 dystalnego odcinka jelita
kretego oraz gorny odcinek przewodu pokarmowego proksymalnie do wigzadta Treitza
(L1/L4a). U trojki dzieci (chtopca i dwoch dziewczynek) choroba dotyczyla jelita
kretego 1 okreznicy (L3). Wsréd dwoch chtopcow choroba obejmowata 1/3 dystalnego
odcinka jelita kretego oraz gorny odcinek dystalnie do wi¢zadta Treitza i proksymalnie
do 1/3 dystalnego odcinka jelita kretego (L1/L4b). U dwojga dzieci choroba dotyczyta
okreznicy (L2), a u pojedynczych dzieci choroba obejmowata gorny odcinek dystalnie
do wigzadta Treitza i proksymalnie do 1/3 dystalnego odcinka jelita kretego (L4b)
lub 1/3 dystalnego odcinka jelita krgtego (L1).

W przypadku 17 dzieci (68,0%) choroba miala posta¢ niezwezajaca,
niepenetrujaca (B1). W grupie tej znalazto si¢ 12 chlopcow i 5 dziewczynek.
W przypadku 4 dzieci (16,0%) choroba miata posta¢ zwezajaca (B2) (dwoch chtopcow
i dwie dziewczynki). Posta¢ penetrujacg choroby (B3) stwierdzono u dwoch dzieci
(8,0%) — chlopca i dziewczynki. U dwoch chlopcow stwierdzono posta¢ zwezajaca
i penetrujacg w tym samym czasie (B2B3). W przypadku 4 dzieci wystapit modyfikator
postaci okotoodbytniczej choroby (p) (w kazdej z postaci choroby po jednej osobie,
tj. Blp, B2p, B3p i B2B3p).
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Aktywnos¢ choroby w momencie badania oceniono postugujac sie pediatryczng
skalg PCDAI w modyfikacji Ryzki i Woynarowskiego. W przypadku 7 dzieci (28,0%)
nie wykazano aktywno$ci choroby. W grupie tej byto 4 chlopcéw i 3 dziewczynki. Matg
aktywnosc¢ choroby stwierdzono u 5 dzieci (20,0%) — dwoch chtopcow i 3 dziewcezynek.
Srednig aktywno$é choroby zdiagnozowano u 9 dzieci (36,0%). W grupie tej byto
8 chlopcow 1 dziewczynka. Ciezka posta¢ choroby mialo 4 dzieci (16,0%) — 3 chlopcow

i dziewczynka.

W momencie badania leki immunosupresyjne stosowato 12 dzieci (48,0%).
W grupie tej byto 8 chtopcow i 4 dziewczynki. Leki typu 5-ASA stosowano u 3 dzieci
(12,0%) — dwoch chtopcow i1 dziewczynki. Dziesigcioro dzieci (40,0%) (7 chtopcow
I 3 dziewczynki) w momencie badania nie przyjmowato zadnych lekow (dzieci nowo

zdiagnozowane).

Histogram

Srednia =138
OdchStd. = 3,122
N =25

Czestosé
i
//

5.0 75 10,0 12,5 150 175

Rycina 8. Rozklad wiekowy dzieci z ChLC.
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W grupie dzieci z cukrzycg typu 1 pierwotnie znalazto si¢ 138 osob. Ostatecznie
do oceny zakwalifikowano 118 o0s6b. Pozostale 20 dzieci wykluczono
z dalszej analizy z racji zbyt mtodego wiekowego oraz istotnych brakéw w wykonanych
pomiarach. Wsroéd poddanych analizie dzieci byto 63 chlopcow (53,4%) i 55
dziewczynek (46,6%). Srednia wieku dzieci z cukrzycg wyniosta 11,16 lat (SD=4,05).
Najmtodsze dzieci byly w wieku 4 lat (N=7), najstarsze w wieku 18 lat (N=3). Srednia
wieku dziewczynek wyniosta 11,35 lat (SD=3,70) nie ro6znigc si¢ istotnie od $redniej
wieku chtopcow (11,00 lat, SD=4,35) (Ryc. 9).

W badanej grupie dzieci nowo zdiagnozowana cukrzyca typu 1 dotyczyta
72 0s6b (61,0%). W grupie tej znalazto si¢ 41 chtopcow i1 31 dziewczynek. U 9 dzieci
(7,6%), 5 chlopcow i 4 dziewczynek cukrzyce zdiagnozowano w OKresie
poprzedzajacego badanie roku. Dhuzej niz rok na cukrzyce chorowato 37 dzieci
(31,4%), w tym 17 chtopcow i 20 dziewczynek.

Insulinoterapi¢ przy pomocy indywidualnej pompy insulinowej stosowato
21 dzieci (9 chlopcow i 12 dziewczynek), natomiast intensywng insulinoterapi¢
podskérnymi wstrzyknigciami 4 razy na dobe przy zastosowaniu penow insulinowych
prowadzito 25 dzieci (13 chlopcow i 12 dziewczynki). U 72 dzieci (41 chlopcow
i 31 dziewczynki) z nowo rozpoznang cukrzycg badania przeprowadzono w 5-7 dobie
od rozpoczecia leczenia, po wyrownaniu zaburzen w gospodarce kwasowo-zasadowej
i wodno-elektrolitowej. U dzieci tych przez kilka dni poprzedzajacych badanie
prowadzono insulinoterapi¢ przy pomocy ciagtego wlewu dozylnego. Poziom
wyréwnania metabolicznego oceniono wedlug wytycznych Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego z 2014 roku. W przypadku 19 dzieci (16,1%) warto§¢ HbAlc
nie przekraczata 6,5%. W grupie tej znalazto si¢ 11 chtopcoéw i1 8 dziewczynek. Wartos§¢
HbAlc powyzej 6,5% stwierdzono u wigkszo$ci dzieci (N=99, tj. 83,9%).
W grupie tej byto 52 chtopcéw 147 dziewczynek.
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Rycina 9. Rozklad wiekowy dzieci z cukrzyca typu 1.
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2.4 Metody analizy statystycznej.

W pracy wykorzystano parametryczne i1 nieparametryczne testy istotnosci.
W pierwszej kolejnosci zweryfikowano normalnos$¢ rozktadow zmiennych ilosciowych
testem Kotmogorowa - Smirnowa. W drugim kroku weryfikowano kazdorazowo
jednorodno$¢ wariancji (test Levene’a) oraz rownoliczno$¢ rozkltadow zmiennych
(test zgodnosci y%). Spehienie warunkéw stosowalnosci testow parametrycznych
pociagato stosowanie testu t dla prob niezaleznych, jednoczynnikowej analizy wariancji
(ANOVA) lub korelacji Pearsona. Ponadto wykorzystano pordéwnania wielokrotne
(test Tukey’a HSD). Brak spetnienia wymienionych zatozen skutkowal stosowaniem
nieparametrycznych odpowiednikow — testu niezaleznosci y?, testu u Manna-Whitney’a,
testu Kruskala-Wallisa, korelacji Spearmana oraz (w przypadku poréwnan
wielokrotnych) testu Gamesa — Howella. W pracy przyj¢to nastgpujacy poziom

istotnosci:
p < 0,05 statystycznie istotna zaleznos¢;
p < 0,01 wysoce statystycznie istotna zaleznos¢;

p < 0,001 bardzo wysoko statystycznie istotna zalezno$¢

Obliczen dokonano za pomocg pakietu IBM SPSS Statistics 20.
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3. Wyniki badan wlasnych

3.1. Stan odzywienia i sklad ciala dzieci w momencie rozpoznania choroby

autoimmunizacyjnej.

Stwierdzono istotne statystycznie rdznice migdzy wartoSciami wybranych
parametrow antropometrycznych w grupach dzieci w zaleznos$ci od rozpoznanej
jednostki chorobowej. Srednia wicku byla istotnie wyzsza wéroéd dzieci
z WZJG i ChLC niz w przypadku dzieci z cukrzycg badz celiakig. Wyzsze wartoSci
BMI odnotowano w grupie dzieci z cukrzycg (Srednia 18,56) i WZIG ($rednia 19,75).
Najwyzsza mase ciala miaty dzieci z WZJG ($rednia 52,00), najnizsza dzieci z celiakia
(Srednia 30,82). Dzieci z WZJG i ChLC mialy najwyzsza wysoko$¢ ciata ($rednia
160,94 vs 161,60), natomiast najnizsze byly dzieci z celiakig ($rednia 129,09)
(Tab. 6, Ryc. 10-13).

Tabela 6. Wartosci wybranych parametrow antropometrycznych w zaleznoS$ci
od jednostki chorobowej.

Choroba WIEK BMI MASA WZROST
N 63 63 63 63
CUKRZYCA Srednia (X) 10,78 18,56 42,16 145,84
Odchylenie standardowe (SD) 3,72 4,59 21,03 22,18
Btad standardowy $redniej 0,47 0,58 2,65 2,79
N 11 11 11 11
CELIAKIA Srednia (X) 9,64 16,82 30,82 129,09
Odchylenie standardowe (SD) 4,25 5,15 19,93 24,13
Btad standardowy $redniej 1,28 1,55 6,01 7,27
N 16 16 16 16
WzJG Srednia (X) 14,25 19,75 52,00 160,94
Odchylenie standardowe (SD) 2,86 4,23 16,80 15,81
Btad standardowy $redniej 0,72 1,06 4,20 3,95
N 10 10 10 10
ChLC Srednia (X) 14,20 16,40 43,80 161,60
Odchylenie standardowe (SD) 2,25 2,22 12,03 16,93
Btad standardowy s$redniej 0,71 0,70 3,80 5,35
N 100 100 100 100
Srednia (X) 11,55 18,34 42,65 147,99
Ogolem Odchylenie standardowe (SD) 3,85 447 20,08 22,78
Btad standardowy s$redniej 0,39 0,45 2,01 2,28
p 0,0006*** 0,0295* 0,0145* 0,0011**

* p < 0,05 — statystycznie istotna zaleznos$é, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo wysoka
statystycznie istotna zaleznos¢
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Rycina 12. Masa ciala dzieci w poszczegolnych jednostkach chorobowych.
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Rycina 13. Wzrost dzieci w poszczegolnych jednostkach chorobowych.
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Postugujac si¢ punktami odcigcia indeksu masy ciata (BMI) dla populacji dzieci
warszawskich, u 18,0% stwierdzono niedobor masy ciata, natomiast u 13,0% nadwagg

lub otytos¢. Prawidtowa mase ciata zaobserwowano u 69,0% badanych dzieci (Tab. 7).

Tabela 7. Stan odzywienia badanej grupy.

prawidtlowa masa ciata 69,0%
nadwaga lub otylo$é 13,0%
Ogolem 100,0%

* Na podstawie siatek centylowych Palczewskiej i wsp.; BMI > 85 centyl — nadwaga lub otyto$¢, BMI < 5 centyl — niedobdr masy
ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa masa ciata

Warto$¢ indeksu masy ciata (BMI) dla catej badanej populacji dzieci wyniosta
srednio 18,36 + 4,48. U o0s6b z niedoborem masy ciala, srednia BMI byla nizsza
i stanowila 15,41 = 1,92. Sredni indeks masy ciata dzieci prawidlowo odzywionych

wynosit 17,38 + 2,41 a dzieci z nadwagg lub otytosci - 27,62 + 3,99. (Tab. 8 Ryc. 14).

Tabela 8. Wartos$ci indeksu masy ciala (BMI) w zaleznosci od stanu odzywienia.

Dolna Gorna

granica granica

niedobor 18 15,41 1,92 14,45 16,36 12,9 18,2
masy ciala

BMI  prawidlowa 69 17,38 2,41 16,81 17,96 13,0 22,0
masa ciata
nadwaga lub 13 27,62 3,99 25,20 30,03 22,0 38,0
otylos¢
Ogétem 100 18,36 4,48 17,47 19,25 12,9 38,0

a) BMI—wskaznik masy ciata
b)  BMI > 85 centyl — nadwaga lub otytos¢, BMI < 5 centyl —, niedobdr masy ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa masa
ciata
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Rycina 14. Wartosci indeksu masy ciala (BMI) w zaleznoSci od stanu odzywienia
badanych chlopcow i dziewczynek.

Opisujac podstawowe komponenty sktadu ciata u badanych dzieci nalezy
zauwazy¢, ze byly one zréznicowane w zaleznosci od stanu odzywienia. Srednia masa
thuszczowa (FM) byla najnizsza u dzieci z niedoborem masy ciata 5,56 kg + 3,18 kg.
W grupie dzieci prawidtowo odzywionych, FM wynosita 8,51 kg + 4,36 kg, a u dzieci
otytych lub z nadwaga 2538 kg + 8,50 kg. Srednia masa beztluszczowa (FFM)
wynosita odpowiednio: W grupie dzieci z niedoborem masy ciata wyniosta 33,00 kg
+ 15,10 kg, w grupie dzieci z nadwagg lub otylosciag 50,54 kg + 13,82 kg, a u dzieci
z prawidtlowo odzywionych 28,43 kg + 11,64 kg. Pozostale komponenty masy
bezttuszczowej ksztattowaly sie nastepujaco: catkowita woda ustroju (TBW) wyniosta
2293 1. = 8,78 1. (dzieci prawidlowo odzywione) vs 28,28 1. £ 14,68 1. (dzieci
z niedoborem masy ciata) vs 37,46 1 £ 9,59 1. (dzieci z nadwaga lub otyloscia).
Analizujac sktadowe catkowitej wody organizmu (ICW 1 ECW) obserwujemy,
ze u dzieci niedozywionych woda wewnatrzkomorkowa (ICW) wyniosta 13,62 1. + 5,71
1., natomiast woda zewnatrzkomoérkowa (ECW) 12,43 1. £ 5,98 .. ICW 1 ECW u dzieci
z prawidlowg masg ciata wyniosty odpowiednio 12,87 1. £ 5,49 1. oraz 10,29 1. + 3,721..
U dzieci z nadwagg lub otyloscia ICW wyniosta 20,77 1. + 6,15 1., natomiast ECW
wyniosta 16,69 1. £ 4,27 1.. Pozostate skladowe FFM (BCM — masa komoérkowa i MM
— masa mig$niowa) przedstawiaja si¢ nastgpujaco: dzieci z niedoborem masy ciata

(BCM=15,43 kg + 8,04 kg, MM=19,21 kg + 9,81 kg), dzieci prawidtowo odzywione
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(BCM=14,23 kg + 6,89 kg, MM=17,70kg + 8,35kg), dzieci z nadwagg lub otyloscia
(BCM=25,77 kg + 9,11 kg, MM=31,68 kg + 10,75 kg) (Tab. 9).

Tabela 9. Wybrane komponenty skladu ciala w zaleznos$ci od stanu odzywienia.

95% CI
Stan odzywienia N (X) SD Bfad standard. MIN MAX P
niedobdr masy ciata 18 33,00 15,10 3,56 25,49 40,51
FFM  prawidtowa masa 69 28,43 11,64 1,40 25,64 31,23 <0,0001***
nadwaga lub otytos¢ = 13 50,54 13,82 3,83 42,19 58,89
Ogotem 100 32,13 14,47 1,45 29,26 35,00
niedobdr masy ciata 18 28,28 14,68 3,46 20,98 35,58 0,0001***
prawidtowa masa 69 22,93 8,78 1,06 20,82 25,04
TBW nadwaga lub otytos¢ 13 37,46 9,59 2,66 31,67 43,26
Ogoétem 100 25,78 11,22 1,12 23,55 28,01
niedobdr masy ciata 18 12,43 5,98 1,41 9,46 15,41 0,0002***
prawidtowa masa 69 10,29 3,72 0,45 9,40 11,19
ECW nadwagalubotytos¢ 13 16,69 4,27 1,18 14,11 19,27
Ogétem 100 11,51 4,75 0,48 10,57 12,45
niedobor masy ciata 18 13,62 5,71 1,35 10,78 16,46 0,0007***
prawidtowa masa 69 12,87 5,49 0,66 11,55 14,19
ICW  nadwaga lub otytos¢ 13 20,77 6,15 1,71 17,05 24,49
Ogoétem 100 14,04 6,15 0,62 12,81 15,26
niedobdr masy ciata 18 15,43 8,04 1,90 11,43 19,43 0,0003***
prawidtowa masa 69 14,23 6,89 0,83 12,57 15,88
BCM nadwaga lub otyto$¢ 13 25,77 9,11 2,53 20,26 31,28
Ogotem 100 15,94 8,28 0,83 14,30 17,59
niedobér masyciata 18 5,56 = 3,18 0,75 3,97 7,14 <0,0001***
FM prawidtowa masa 69 8,51 4,36 0,53 7,46 9,56
nadwaga lub otytos¢ 13 25,38 8,50 2,36 20,25 30,52
Ogoétem 100 10,17 7,73 0,77 8,64 11,70
niedobdr masy ciata 18 19,21 9,81 2,31 14,33 | 24,09 0,0003***
prawidtowa masa 69 17,70 8,35 1,01 15,70 19,71
MM nadwaga lub otyto$¢ 13 31,68 10,75 2,98 25,18 38,17
Ogoétem 100 19,79 10,01 1,00 17,81 21,78

a) FFM - masa bezttuszczowa (kg), TBW — woda catkowita, ECW - woda zewnatrzkomoérkowa, ICW — woda
wewnatrzkomoérkowa, BCM — masa komérkowa (kg),, FM — masa ttuszczowa (kg), MM — masa miesniowa (kg).
b)  BMI 2 85 centyl — nadwaga lub otyto$¢, BMI < 5 centyl — niedobdr masy ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa masa ciata
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Dokonujac wielokrotnego poroéwnania wybranych komponentow sktadu ciata
w zaleznoéci od stanu odzywienia zaobserwowano wiele statystycznie istotnych
zalezno$ci. W podstawowym przedziale 2-komponentowym (FM i FFM) stwierdzono
bardzo wysokg statystycznie istotng zalezno$¢ pomigdzy ilo$cig masy thuszczowej (FM)
i beztluszczowej (FFM) a stanem odzywienia badanych dzieci (p<0,001). Dzieci
z nadwagg i1 otyto$cig majg znacznie wyzszy poziom masy thuszczowej i bezttuszczowej
w poréwnaniu z pozostalg grupg dzieci. Roznice pomiedzy dzie¢mi z niedoborem masy
ciala a dzieémi z prawidlowa masa ciala nie byly statystycznie istotne. Ponadto,
analizujac poszczegolne komponenty masy beztluszczowej zaobserwowano bardzo
wysoka statystycznie istotng zalezno$¢ ilosci TBW, BCM oraz MM (p<0,001)
w odniesieniu do stanu odzywienia badanych osob. We wszystkich przypadkach dzieci
z nadwaga lub otylo$cig miaty wyzsze warto$ci komponentow masy ciala niz dzieci

z niedoborem masy ciata lub z prawidtowa masg ciata (Tab. 10).

Tabela 10. Poréwnania wielokrotne wybranych komponentéw skladu ciala
w zaleznoSci od stanu odzywienia.

95% przedzial
Zmienna zalezna Blad ufnosci
standar. MIN MAX p
niedoboér masy ciata ~ prawidtowa masa 3,33 -3,37 12,50 0,3607
nadwaga lub otytos¢ 4,58 -28,45 -6,63 0,0007***
FEM prawidlowa masa niedob6r masy ciata 3,33 -12,50 3,37 0,3607
ciala nadwaga lub otytos¢ 3,81 -31,17 -13,04  <0,0001***
nadwaga lub otyto§¢ = niedobdr masy ciata 4,58 6,63 28,45 0,0007***
prawidtowa masa 3,81 13,04 31,17  <0,0001***
niedoboér masy ciata = prawidtowa masa 2,69 -1,05 11,75 0,1202
nadwaga lub otytos¢ 3,70 -17,99 -0,38 0,0388*
TBW prawidlowa masa niedobér masy ciata 2,69 -11,75 1,05 0,1202
ciala nadwaga lub otytos¢ 3,07 -21,85 -7,22 <0,0001***
nadwaga lub otyto$¢ = niedobdr masy ciata 3,70 0,38 17,99 0,0388*
prawidlowa masa 3,07 7,22 21,85  <0,0001***
niedobér masy ciata =~ prawidtowa masa 1,96 -3,47 5,87 0,8140
nadwaga lub otyto$¢ 2,70 -16,76 -3,92 0,0007***
BCM prawidlowa masa niedobor masy ciata 1,96 -5,87 3,47 0,8140
ciata nadwaga lub otytos¢ 2,24 -16,88 -6,21 <0,0001***
nadwaga lub otylo$¢ = niedobor masy ciata 2,70 3,92 16,76 0,0007***
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niedobor masy ciata

prawidlowa masa

FM
ciala
nadwaga lub otylos¢
niedobor masy ciata
prawidlowa masa
ciala

MM

nadwaga lub otytos¢

prawidtowa masa
prawidlowa masa
nadwaga lub otytos¢
niedobor masy ciata
nadwaga lub otytos¢
niedobor masy ciata
prawidlowa masa
prawidlowa masa
nadwaga lub otytos¢
niedobor masy ciata
nadwaga lub otytos¢
niedobor masy ciata
prawidtowa masa

ciata

2,24
1,30
1,79
1,30
1,48
1,79
1,48
2,37
3,26
2,37
2,71
3,26
2,71

6,21
-6,04
-24,08
-0,14
-20,41
15,58
13,35
-4,13
-20,22
-7,15
-20,41
4,71
7,53

16,88
0,14
-15,58
6,04
-13,35
24,08
20,41
7,15
-4,71
4,13
-7,53
20,22
20,41

<0,0001***

0,0644
<0,0001***

————— e

0,0644
<0,0001***

———— e

<0,0001***

<0,0001***
0,8002

0,0007***
0,8002

<0,0001***

0,0007***

<0,0001***

a) FFM — masa bezttuszczowa (kg), TBW — woda catkowita, ECW — woda zewnatrzkomérkowa, ICW — woda
wewngatrzkomdérkowa, BCM — masa komdrkowa (kg),, FM — masa ttuszczowa (kg), MM — masa miesniowa (kg).
b)  BMI = 85 centyl — nadwaga lub otytos¢, BMI < 5 centyl — niedobdr masy ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa

masa ciata

c) * p<0,05- statystycznie istotna zaleznos¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznosé, *** p < 0,001 —
bardzo wysoka statystycznie istotna zaleznos¢

Analizujac kat fazowy (PA) w odniesieniu do stanu odzywienia dzieci, $rednia

jego warto$¢ dla catosci badanej populacji wyniosta 5,03 +£ 1,11. Warto$¢ kata

fazowego w poszczegélnych badanych grupach ksztattowal si¢ odpowiednio:
4,56 + 1,33 (niedobor masy ciata), 5,10 = 1,05 (prawidtowa masa ciata), 5,31 + 1,03
(nadwaga i otytos¢) (Tab. 11, Ryc. 15).

Tabela 11. Warto$¢ kata fazowego (PA) w zaleznosci od stanu odzywienia

badanych osob.
N

niedobor 18
masy ciata

PA prawidlowa 69
masa ciala
nadwaga lub =~ 13
otytosé
Ogolem 100

a)
b)  PA-kat fazowy

Odchylenie
Srednia  standardowe
X) (SD)
4,56 1,34
5,10 1,05
5,31 1,03
5,03 1,11
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95% przedzial
ufnosci dla Sredniej
Dolna Gorna
granica  granica
3,89 5,22
4,85 5,35
4,68 5,93
4,81 5,25

Minimum Maksimum

(MIN)

2,00

2,00

4,00

2,00

(MAX)

7,00

8,00

7,00

8,00

BMI > 85 centyl — nadwaga lub otyto$é, BMI < 5 centyl — niedobér masy ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa masa ciata
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Rycina 15. Warto$¢ kata fazowego (PA) w zaleznosci od stanu odzywienia
badanych chlopcow i dziewczynek.

Badania wlasne nie wykazaly istotnych statystycznie réznic migdzy wartoscia
kata fazowego (PA) a stanem odzywienia dzieci. Najmniejsze rdznice dotyczyty dzieci
z prawidlowa masg ciata 1 nadwaga/otyloscig. Najwigksze roznice w kacie fazowym
stwierdzono miedzy grupa dzieci z niedoborem masy ciala a grupami dzieci

z prawidtowg masg ciata lub nadwaga/otytoscig (Tab. 12).

Tabela 12. Porownanie wielokrotne kata fazowego (PA) w zaleznosci od stanu
odzywienia badanych oséb.

Dolna Gorna

granica granica
niedobor masy  prawidtowa -0,55 0,29 -1,24 0,15 0,1517
ciata masa ciata
nadwaga lub -0,75 0,40 -1,71 0,20 0,1507
otytos¢
PA  prawidtowa niedobor masy 0,55 0,29 -0,15 1,24 0,1517
masa ciata nadwaga lub -0,21 0,33 -1,00 0,59 0,8097
otytos¢
nadwaga lub niedobor masy 0,75 0,40 -0,20 1,71 0,1507
otylosé prawidtowa 0,21 0,33 -0,59 1,00 0,8097
masa ciala

a) BMI 285 centyl — nadwaga lub otytos$é, BMI < 5 centyl — niedobdr masy ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa masa ci
b)  PA - kat fazowy
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Pierwsza cz¢$¢ wynikéw badan odnosi si¢ do 100 dzieci chorych, poddanych
ocenie w momencie zdiagnozowania choroby autoimmunizacyjnej. Z powyzszych

obliczen wynika, ze:

v’ najnizsze warto$ci wskaznika BMI zaobserwowano w ChLC (16,40 kg/m?),

pomimo wyzszej Sredniej wieku,

v’ zaburzenia stanu odzywienia dotyczyly 31% badanych dzieci (niedobér masy

ciata 18% vs 13% nadwaga/otytos¢),

v' osoby z niedoborem masy ciala mialy znaczaco nizsze wartoSci masy

thuszczowej 1 beztluszczowej w odniesieniu do 0osdb z nadwagg i1 otyloscia,

v’ dzieci z nadwagg i otylo$cig mialy znaczgco wyzszy poziom masy thuszczowej

1 beztluszczowej, w stosunku do pozostatej grupy dzieci,

v’ warto$ci kata fazowego pomiedzy poszczegdlnymi grupami nie nosity znamion

istotnos$ci.
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3.2 Ocena stanu odzywienia i skladu ciala dzieci w momencie rozpoznania choroby

autoimmunizacyjnej w porownaniu do dzieci zdrowych.

W grupie badanych dzieci, cukrzyce stwierdzono u 29,7% chiopcow (N=35)
oraz 34,1% dziewczynek (N=28). Na celiaki¢ chorowato 6,8% wszystkich badanych
chlopcow (N=8) oraz 3,7% dziewczynek (N=3). WZJG stwierdzono u 7,6% chlopcoéw
(N=9) oraz 8,5% dziewczynek (N=7). ChLC miato 5,9% chtopcow (N=7) oraz 3,7%
dziewczynek (N=3). Potowa chtopcoéw (N=59, tj. 50,0%) i potowa dziewczynek (N=41,
tj. 50,0%), to grupa kontrolna. Roznice miedzy wystepowaniem jednostek chorobowych

wsrod dziewczynek i chtopcow nie byty istotne statystycznie (Tab. 13, Ryc. 16).

Tabela 13. Poréwnanie grupy badanej i kontrolnej ze wzgledu na ple¢.

Pleé Ogoélem
Chlopiec Dziewczynka

CUKRZYCA N 35 28 63
% 29,7% 34,1% 31,5%

CELIAKIA N 8 3 11
% 6,8% 3,7% 5,5%

Choroba

WZzZJG N 9 7 16
% 7,6% 8,5% 8,0%

ChLC N 7 3 10
% 5,9% 3,7% 5,0%

ZDROWE N 59 41 100
% 50,0% 50,0% 50,0%

Ogotem N 118 82 200
% 100,0% 100,0% 100,0%

P 0,7878

* p < 0,05 — statystycznie istotna zaleznos$é, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo wysoka

statystycznie istotna zaleznosé
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Rycina 16. Poréwnanie grupy badanej i kontrolnej ze wzgledu na pleé.

Wyniki badan wilasnych nie wykazaty istotnych statystycznie roéznic migdzy
warto$ciami antropomorficznymi dzieci z celiakia 1 dzieci zdrowych. Pomimo,
ze w grupie dzieci zdrowych wszystkie analizowane wskazniki byty wyzsze niz wsrod

dzieci chorych na celiakie, roznice te nie osiggnety istotnosci statystycznej (Tab.14).

Tabela 14. Poréwnanie wybranych wskaznikow stanu odzywienia w grupie dzieci
z celiakia i grupie kontrolnej.

BADANA 11 16,82 5,15

BMI KONTROLNA 11 17,55 2,46 0,6774
BADANA 11 30,82 19,93

MASA KONTROLNA 11 36,45 13,84 0,4501
BADANA 11 129,09 24,13

WZROST KONTROLNA 11 140,73 18,92 0,2226
BADANA 11 19,00 13,94

WMC KONTROLNA 11 21,45 8,17 0,6198

BADANA 11 100,12% 21,99%

COLE% KONTROLNA 11 105,02% 10,04% 0,5087
BADANA 11 5,00 1,00

PA KONTROLNA 11 5,45 0,82 0,2575
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Nie wykazano istotnych statystycznie réznic migdzy warto§ciami komponentow
sktadu ciala oséb chorych na celiakie i zdrowych. Stwierdzono jednakze, ze niemal
we wszystkich przypadkach (wyjatek stanowi catkowita woda ustroju TBW) wyzsze

warto$ci komponentéw miaty dzieci zdrowe (Tab. 15).

Tabela 15. Porownanie wybranych komponentéow skladu ciala w grupie dzieci
z celiakig i grupie kontrolnej.

Komponenty Grupa N Srednia SD p

BADANA 11 7,36 8,83

FM KONTROLNA 11 8,27 3,80 0,7571
BADANA 11 20,64 10,68

FFM KONTROLNA 11 27,91 10,99 0,1311
BADANA 11 11,64 6,58

BCM KONTROLNA 11 14,55 6,50 0,3093
BADANA 11 14,64 7,99

MM KONTROLNA 11 17,64 7,83 0,3843
BADANA 11 22,09 17,93

TBW KONTROLNA 11 21,73 7,88 0,9515
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W badaniach wlasnych nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic migdzy
warto$ciami wskaznikdéw antropometrycznych dzieci z wrzodziejagcym zapaleniem jelita
grubego i dzieci zdrowych. Stwierdzono jednakze wyzsze warto$ci indeksu masy ciata,
masy, wskaznika masy ciala wg Ksigzyka i kata fazowego w grupie kontrolnej.
W  grupie Dbadanej nieznacznie wyzsze  wartosci  dotyczyly = wzrostu

1 wskaznika COLE (Tab. 16).

Tabela 16. Poréwnanie wybranych wskaznikow stanu odzywienia w grupie dzieci
z WZJG i grupie kontrolnej.

Wskazniki Grupa N Srednia SD p

BADANA 16 19,75 4,23

BMI KONTROLNA 16 20,13 3,54 0,7876
BADANA 16 52,00 16,80

MASA KONTROLNA 16 52,63 17,77 0,9193
BADANA 16 160,94 15,81

WZROST KONTROLNA 16 160,19 17,59 0,8999
BADANA 16 30,63 11,85

WMC KONTROLNA 16 31,31 11,48 0,8687

BADANA 16 102,30% 18,54%

COLE% KONTROLNA 16 100,33% 32,75% 0,8353
BADANA 16 5,56 1,59

PA KONTROLNA 16 6,06 0,77 0,2703
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Badania wlasne nie wykazaty istotnych statystycznie r6znic migedzy warto$ciami
wybranych komponentéw sktadu ciata pomiedzy grupa chorg na wrzodziejace zapalenie
jelita grubego i grupg kontrolng. Stwierdzono jednakze wyzsze wartoSci masy
beztluszczowej, masy komoérkowej, masy migsniowej i catkowitej wody ustroju

w grupie kontrolnej. Warto$¢ masy tluszczowej byta porownywalna w obu grupach
(Tab. 17).

Tabela 17. Porownanie wybranych komponentéow skladu ciala w grupie dzieci
z WZJG i grupie kontrolnej.

Komponenty Grupa N Srednia SD p

BADANA 16 10,94 6,31

FM KONTROLNA 16 10,63 7,08 0,8960
BADANA 16 41,13 12,95

FFM KONTROLNA 16 42,06 14,50 0,8484
BADANA 16 21,19 8,78

BCM KONTROLNA 16 23,06 9,11 0,5578
BADANA 16 26,06 10,51

MM KONTROLNA 16 28,19 10,99 0,5803
BADANA 16 31,56 8,36

TBW KONTROLNA 16 32,25 9,52 0,8296
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Badania wlasne wykazaty, ze wérdd dzieci chorych na chorobe Lesniowskiego —
Crohna i dzieci zdrowych wystepowaty istotne roznice we wskaznikach
antropometrycznych. Wyzsze wartosci indeksu masy ciata, masy, wskaznika masy ciata
wg Ksigzyka, wskaznika COLE 1 kata fazowego, miaty dzieci z grupy kontrolne;.

W przypadku wzrostu réznice nie byly istotne statystycznie (Tab. 18).

Tabela 18. Poréwnanie wybranych wskaznikow stanu odzywienia w grupie dzieci
z ChLC i grupie kontrolnej.

Wskazniki Grupa N Srednia SD p
BADANA 10 16,40 2,22
BMI KONTROLNA 10 20,40 2,41 0,0012**
BADANA 10 43,80 12,03
MASA KONTROLNA 10 56,30 12,53 0,0353*
BADANA 10 161,60 16,93
WZROST KONTROLNA 10 165,20 13,41 0,6046
BADANA 10 23,70 6,83
WMC KONTROLNA 10 33,20 7,76 0,0094**
BADANA 10 83,63% 14,39%
COLE% KONTROLNA 10 106,21% 10,59% 0,0008***
BADANA 10 5,10 1,45
PA KONTROLNA 10 6,80 0,42 0,0048**
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Badania wtasne wykazaty istotne statystycznie réznice w sktadzie ciata dzieci
chorych na chorobe Le$niowskiego — Crohna i dzieci zdrowych. Dzieci z grupy
kontrolnej miaty istotnie wyzsze warto$ci masy beztluszczowej, masy komoérkowe;j,
masy miesniowej i calkowitej wody ustroju. Warto§¢ masy tlhuszczowej byla takze

wyzsza w grupie kontrolnej, ale rdznica nie byla istotna statystycznie (Tab. 19).

Tabela 19. Porownanie wybranych komponentéow skladu ciala w grupie dzieci
z ChLC i grupie kontrolnej.

Komponenty Grupa N Srednia SD p

BADANA 10 8,00 3,20

FM KONTROLNA 10 10,70 4,64 0,1473
BADANA 10 35,50 11,07

FFM KONTROLNA 10 45,50 9,95 0.0477*
BADANA 10 17,40 5,58

BCM KONTROLNA 10 25,30 5,79 0,0061**
BADANA 10 21,50 7,01

MM KONTROLNA 10 31,00 7,13 0,0076**
BADANA 10 28,60 6,36

TBW KONTROLNA 10 34,80 6,75 0,0487*
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Badania wilasne wykazaty istotnie wyzsze wartosci PA w grupie kontrolnej
(Srednia 5,54) niz w grupie badanej (Srednia 4,89). W przypadku pozostatych
parametréw nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic. Srednia wartosé BMI
w grupie 0s6b z cukrzyca wyniosta 18,56, a w grupie 0séb zdrowych 18,63. Srednia
masa ciala wsrod dzieci badanych, to 42,16 kg, a wsrod dzieci zdrowych 40,14 kg.
Nieznacznie wyzsze byly dzieci z cukrzyca ($rednia 145,84 cm) niz dzieci zdrowe
(Srednia 144,35 cm). Wyzszy wskaznik WMC stwierdzono wsrdd dzieci chorujacych
na cukrzyce ($rednia 25,35) niz wsrdd dzieci zdrowych ($rednia 24,06). W grupie dzieci
z cukrzycg wyzszy byl rowniez wskaznik COLE ($rednia 106,76%). Nizsza warto$¢

tego wskaznika stwierdzono wérdd dzieci zdrowych ($rednia 106,02%) (Tab. 20).

Tabela 20. Poréwnanie wybranych wskaznikow stanu odzywienia w grupie dzieci
z cukrzycg typu 1 i grupie kontrolnej.

Wskazniki Grupa N Srednia SD p
BADANA 63 18,56 4,59
BMI KONTROLNA 63 18,63 3,26 0,3171
BADANA 63 42,16 21,03
MASA KONTROLNA 63 40,14 14,77 0,5349
BADANA 63 145,84 22,18
WZROST KONTROLNA 63 144,35 19,54 0,6893
BADANA 63 25,35 14,37
WMC KONTROLNA 63 24,06 9,31 0,5525
BADANA 63 106,76%  20,14%
COLE% KONTROLNA 63 106,02%  23,30%  0,8485
BADANA 63 4,89 0,90
PA KONTROLNA 63 5,54 0,80  <0.0001***
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Badania wlasne nie wykazaty istotnych statystycznie roznic migdzy wartosciami
poszczegbdlnych komponentow sktadu ciata wsréd dzieci chorych na cukrzyce i dzieci
zdrowych. Stwierdzono jednakze wyzsze wartosci FM w grupie dzieci chorujacych
na cukrzyce (Srednia 10,81). W grupie tej wyzszg wartos¢ miat takze wskaznik FFM
(Srednia 31,32). W grupie dzieci zdrowych stwierdzono nieznacznie wyzsze warto$ci
BCM ($rednia 16,13) i MM ($rednia 19,92) niz wsérod dzieci chorych na cukrzyce.
Wartosci TBW w obu grupach byty porownywalne (Tab. 21).

Tabela 21. Porownanie wybranych komponentow skladu ciala w grupie dzieci
z cukrzycg typu 1 i grupie kontrolne;j.

Komponenty Grupa N Srednia SD P

BADANA 63 10,81 8,31

FM KONTROLNA 63 9,29 5,19 0,6562
BADANA 63 31,32 14,52

FFM KONTROLNA 63 30,75 12,22 0,8116
BADANA 63 15,14 8,24

BCM KONTROLNA 63 16,13 7,55 0,4860
BADANA 63 18,86 9,98

MM KONTROLNA 63 19,92 9,03 0,5316
BADANA 63 24,51 10,60

TBW KONTROLNA 63 24,24 9,00 0,8779
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Niedobor masy ciata dotyczyl 18,0% dzieci z grupy badanej oraz 6,0% dzieci
z grupy kontrolnej. Prawidlowa mase ciata stwierdzono w przypadku 69,0% dzieci
z grupy badanej oraz 72,0% dzieci z grupy kontrolnej. Nadwaga lub otylos¢
wystepowaty cze$ciej w grupie kontrolnej (22,0%) niz w grupie badanej (13,0%).
Stwierdzone réznice byly istotne statystycznie (Tab. 22, Ryc. 17).

Tabela 22. Poréwnanie stanu odzywienia w grupie badanej i kontrolnej.

BADANA KONTROLNA

niedobor masy ciata N 18 6 24
% 18,0% 6,00  12,0%
Wskaznik BMI prawidtowa masa ciata N 69 72 141
% 69,0% 72,0%  70,5%
nadwaga lub otytosc N 13 22 35
% 13,0% 22,0%  17,5%
Ogotem N 100 100 200
% 100,0% 100,0% = 100,0%
P 0,0152*

a) *p<0,05- statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zalezno$¢

b) BMI > 85 centyl — nadwaga lub otytos¢, BMI < 5 centyl —, niedobd6r masy ciata, BMI = 5-84 centyl — prawidtowa masa
ciata

80 - Cl (95%), p<0,05

Liczebnosé

NIEDOZYWIENIE PRAWIDLOWA MASA NADWAGA LUB
CIALA OTYLOSC
Wskaznik BMI

EBADANA EKONTROLNA

Rycina 17. Poréwnanie stanu odzywienia w grupie badanej i kontrolnej.
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Wartos¢ BMI w grupie badanej wyniosta 18,34. W grupie kontrolnej warto$¢
ta byla istotnie wyzsza i wyniosta 18,91. Badania wlasne wykazaly wyzsza warto$¢
wskaznika COLE% w grupie kontrolnej (105,02%) niz w grupie badanej (103,01%).
Stwierdzone roznice nieznacznie przekraczaly prog istotnosci statystycznej. Wartos¢
WMC w grupie badanej wyniosta 25,34. W grupie kontrolnej wartos¢ ta byla
nieznacznie wyzsza (25,85). Analiza badan wlasnych pozwolila stwierdzi¢ wyzsza
warto§¢ wskaznika PA w grupie kontrolnej (5,72) niz w grupie badanej (5,03).
Stwierdzone rdznice byly bardzo wysoce istotne statystycznie. Stwierdzono wyzsza
wartos¢ BCMI w grupie kontrolnej (7,67) niz w grupie badanej (6,75). Stwierdzone
réznice byly bardzo wysoce istotne statystycznie. Badania wilasne nie wykazaly
istotnych statystycznie réznic migdzy wartosciami FMI w grupie badanej (4,34)
1 kontrolnej (4,30). Stwierdzono natomiast istotne statystycznie rdéznice we wskazniku
FFMI. W grupie badanej byt on nizszy (13,84) niz w grupie kontrolnej (14,54) (Tab. 23,
Ryc. 18).

Tabela 23. Porownanie wybranych wskaznikow stanu odzywienia w grupie
badanej i kontrolnej.

Srednia  Odchylenie Blad
Grupa N X) standardowe standardowy p

(SD) Sredniej

BMI BADANA 100 18,34 4,47 0,45
KONTROLNA 100 18,91 3,26 0,33 0,0361*

COLE% BADANA 100 103,01% 20,54% 2,05%
KONTROLNA 100 105,02% 22,96% 2,30% 0,1014

WMC  BADANA 100 25,34 13,55 1,35
KONTROLNA 100 25,85 10,06 1,01 0,7632

PA BADANA 100 5,03 1,11 0,11
KONTROLNA 100 5,72 0,83 0,08 <0.0001***

BCMI BADANA 100 6,75 1,86 0,19
KONTROLNA 100 7,67 1,80 0,18 0,0001***

EMI BADANA 100 4,34 2,67 0,27
KONTROLNA 100 4,30 2,31 0,23 0,9903

FEMI BADANA 100 13,84 2,78 0,28
KONTROLNA 100 14,54 2,38 0,24 0,0221*

a) * BMI — wskaznik masy ciata, COLE — wskaznik Cole’a, WMC — wskaznik masy ciata Ksigzyka, PA — kat fazowy,
BCMI — wskaznik masy komdrkowej ciata, FMI — wskaznik masy ttuszczowej, FFMI — wskaznik masy bezttuszczowe;.
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Rycina 18. Poréwnanie wybranych wskaznikéw stanu odzywienia w grupie
badanej i kontrolne;j.

W grupie badanej zawarto$¢ procentowa FM wyniosta 22,53% masy ciata.
W grupie kontrolnej warto$¢ ta byta nieznacznie nizsza (22,16%). Roznice te nie byty
istotne statystycznie. W przypadku procentowej zawartosci FFM w masie ciala,
w grupie badanej wynosita ona 77,47%, natomiast w grupie kontrolnej 77,85%.
Stwierdzone roznice nie byly istotne statystycznie. Badania wtasne wykazaly zblizong
zawarto$¢ procentowa TBW wsrod dzieci z grupy badanej (61,19%) i kontrolnej
(61,30%). Analiza badan wilasnych wykazata bardzo wysoce istotne statystycznie
roznice miedzy procentowg zawartoscia BCM wsréd dzieci z grupy badanej
1 kontrolnej. Wyzsze wartosci BCM w odniesieniu do masy ciata miaty osoby z grupy
kontrolnej (52,04%) niz z grupy badanej (47,82%). Badania wlasne wykazaty takze
znamienne statystycznie rdéznice mig¢dzy procentowg zawartosciag MM w masie ciala
a grupg badang 1 kontrolng. Wyzsze wartosci MM stwierdzono w grupie kontrolnej

(50,20%) niz w grupie badanej (46,24%) (Tab. 24, Ryc. 19).
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Tabela 24. Porownanie wybranych komponentow skladu ciala w grupie badanej
i kontrolnej.

FM%  BADANA 100 22,53% 9,16% 0,92%
KONTROLNA 100 22,16% 9,23% 0,92% 0,7739
FEM% BADANA 100 77.47% 9,16% 0,92%
KONTROLNA 100 77,85% 9,23% 0,92% 0,7739
TBW% BADANA 100 61,19% 8,42% 0,84%
KONTROLNA 100 61,30% 8,67% 0,87% 0,9269
BCM% BADANA 100 47,82% 6,33% 0,63%
KONTROLNA 100 52,04% 4,25% 0,42% <0,0001***
MM%  BADANA 100 46,24% 7.17% 0,72%
KONTROLNA 100 50,20% 7,88% 0,79% 0,0003%**

a) *p<0,05 - statystycznie istotna zaleznosé¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznosc.

b) FM — masa ttuszczowa, FFM — masa bezttuszczowa, TBW — catkowita woda ustroju, BCM — masa komoérkowa ciata,
MM — masa mie$niowa.
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Rycina 19. Poréwnanie wybranych komponentow skladu ciala w grupie badanej
I kontrolnej.
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Badania wlasne wykazaty, ze 5,3% dzieci (N=10) mialo wartosci FM ponizej
dwoch odchylen standardowych (tj. ponizej 2,3% centyla). Powyzej dwoch odchylen
standardowych wartosci FM miato 4,7% dzieci (N=9). Nie stwierdzono istotnych
statystycznie roznic miedzy wartosciami FM w grupie badanej i1 kontrolne;j.
Stwierdzone roznice wskazywaty, ze w grupie kontrolnej bylo wiecej dzieci (31,6%)
z warto$ciami FM miedzy 25,2% a 50%. W grupie badanej cz¢séciej pojawiaty si¢ dzieci
z warto$ciami FM miedzy 50% a 74,8% oraz do 25,2% (Tab. 25, Ryc. 20).

Tabela 25. Wartosci FM w grupie badanej i kontrolnej w poszczegolnych
przedzialach centylowych.

Grupa Ogoélem
BADANA  KONTROLNA
<=2,3% N 6 4 10
% 6,3% 4,2% 5,3%
2,3%-9,2% N 9 8 17
% 9,5% 8,4% 8,9%
9,2%-25,2% N 15 10 25
% 15,8% 10,5% 13,2%
FM centyle 25,2%-50% N 12 30 42
% 12,6% 31,6% 22,1%
50%-74,8% N 25 17 42
% 26,3% 17,9% 22,1%
74,8%-90,8% N 17 12 29
% 17,9% 12,6% 15,3%
90,8%-97,7% N 7 9 16
% 7,4% 9,5% 8,4%
>97,7% N 4 5 9
% 4,2% 5,3% 4,7%
Ogélem N 95 95 190
% 100,0% 100,0% 100,0%
p 0,1032

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci
odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

c) *p<0,05 - statystycznie istotna zaleznos¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢.
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a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.
b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci
odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

Rycina 20. Wartosci FM w grupie badanej i kontrolnej w poszczegélnych
przedzialach centylowych.

Badania wlasne wykazaty, ze wartosci FM zmienialy si¢ w odmienny sposob
wsrod chlopcdéw grupy badanej i kontrolnej. W grupie badanej warto$ci FM wzrastaty
do 15 r.z.,, pézniej nastgpowal niewielki spadek. W grupie kontrolnej wartosci FM
wsrod chlopcoéw wzrastaty do 7 r.z., pézniej nastgpowal spadek do 14 r.z., a nastepnie
kolejny wzrost wartosci FM. Wartosci FM znajdujace si¢ migdzy 9,2% a 90,8%
w grupie chlopcoOw mialy odmienny przebieg wraz z wiekiem w grupie badanej
i kontrolnej. W grupie badanej wartoSci FM znajdujace si¢ miedzy 9 a 91 centylem
sukcesywnie wzrastaty wraz z wiekiem. W grupie kontrolnej wartosci te rosty do 7 r.z.,
pdzniej nastgpowala stabilizacja 1 kolejny wzrost po 15 r.z. Zaréwno wsrod chlopcow

z grupy badanej 1 kontrolnej obserwuje si¢ wartosci FM powyzej 98 centyla.

Wsrod dziewczynek przebieg wartosci FM miat takze odmienny charakter
w grupie badanej 1 kontrolnej. W grupie badanej wartos§ci FM wzrastaty z wiekiem.
W grupie kontrolnej wartosci FM wzrastaty do 9 r.z., p6zniej nastgpowala stabilizacja
I kolejny wzrost wartosci FM po 16 r.z.. W badanej grupie dziewczynek wartosci FM
miedzy 9,2% a 90,8% wzrastaly wraz z wiekiem. W grupie kontrolnej wartosci FM
migdzy 9 a 91 centylem rosty do 15 r.z., potem nastepowal ich spadek. Wérdd obu grup
dziewczynek nie zaobserwowano warto$ci FM powyzej

98 centyla (Tab. 26, Ryc. 21).
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Tabela 26. Wartosci FM w grupie badanej i kontrolnej chlopcéow i dziewczat
w poszczegolnych przedzialach centylowych.

Pleé Grupa Ogolem
BADANA KONTROLNA
<=2,3% N 2 3 5
% 3,6% 5,4% 4,5%
2,3%-9,2% N 4 3 7
% 7,1% 5,4% 6,3%
9,2%-25,2% N 8 4 12
% 14,3% 71%  10,7%
25,2%-50% N 7 16 23
Chlopiec  FM centyle % 12,5% 286%  20,5%
50%-74,8% N 15 10 25
% 26,8% 17,9%  22,3%
74,8%-90,8% N 13 9 22
% 23,2% 16,1%  19,6%
90,8%-97,7% N 3 6 9
% 5,4% 10,7% 8,0%
>97,7% N 4 5 9
% 7,1% 8,9% 8,0%
Ogolem N 56 56 112
% 100,0% 100,0%  100,0%
p 0,3294
<=2,3% N 4 1 5
% 10,3% 2,6% 6,4%
2,3%-9,2% N 5 5 10
% 12,8% 12,8%  12,8%
9,2%-25,2% N 7 6 13
% 17,9% 154%  16,7%
25,2%-50% N 5 14 19
Dziewczynka FM centyle % 12,8% 359%  24,4%
50%-74,8% N 10 7 17
% 25,6% 17,9%  21,8%
74,8%-90,8% N 4 3 7
% 10,3% 7,7% 9,0%
90,8%-97,7% N 4 3 7
% 10,3% 7,7% 9,0%
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N 39 39 78

Ogélem % 100,0% 100,0%  100,0%

p 0,3250

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

C) *p<0,05- statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo

wysoka statystycznie istotna zalezno$¢

Grupa FM

(percentyle

BADANA KONTROLNA wg Walls'a)
®==273%

50,07 . )2,3%-9.2%
9,2%-25 2%
(0 25,2%-50%
50%-74 8%
)74,8%-90,8%
50.8%-57 7%
®-07 7%

40,077

30,04 ]

saidopyd

id

29

ejulzamaizg

I I ! ! ! ! I I ! I I I
s0 7,5 100125150175 50 7,5 100125150 175
WIEK

a)  za punkt odniesienia uzyskanych wynikéw przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

Rycina 21. Wartosci FM w grupie badanej i kontrolnej chlopcow i dziewczat
w poszczegolnych przedzialach centylowych.
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Analiza badan wilasnych wykazata, ze 5,8% dzieci (N=11) miato wartosci FFM
ponizej dwoch z-score (z = -2), a 4,7% dzieci (N=9) miato wartosci FFM powyzej
dwoch z-score (z = 2). Badania wlasne wykazaly istotne statystycznie roznice
w wartosciach FFM w odniesieniu do przyjetych wartosci referencyjnych. Stwierdzono,
ze w grupie badanej czg$ciej pojawiaja si¢ nizsze wartosci centylowe (do 25%).
W grupie kontrolnej czesciej pojawialy sie¢ wartosci powyze] 90%. Czgstosé
wystepowania wartosci centylowych FFM z przedzialu 74,8%-90,8% byta podobna
w obu grupach (Tab. 27, Ryc. 22).

Tabela 27. Wartosci FFM w grupie badanej i kontrolnej w poszczegolnych
przedzialach centylowych.

Grupa Ogélem

BADANA KONTROLNA
<=2,3% N 10 1 11
% 10,5% 11%  58%
2,3%-9,2% N 9 3 12
% 9,5% 320  63%
9,29-25,2% N 24 18 42
FFM centyle % 25 3% 189%  22,1%
25 29%-50% N 13 23 36
% 13,7% 242%  18,9%
50%-74,8% N 20 19 39
% 21,1% 200%  20,5%
74,8%-90,8% N 10 17 27
% 10,5% 179%  14,2%
90,8%-97,7% N 2 12 14
% 2,1% 126%  74%
>97,7% N 7 2 9
% 7.4% 21%  47%
Ogélem N 95 95 190
% 100,0% 100,0%  100,0%

p 0,0006***

a)  zapunkt odniesienia uzyskanych wynikéw przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzglgdu na brak wartosci
odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

c) *p<0,05 - statystycznie istotna zaleznos¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zalezno$é
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@ BADANA [ KONTROLNA

a)  zapunkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.
b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci
odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

Rycina 22. Wartosci FFM w grupie badanej i kontrolnej w poszczegolnych
przedzialach centylowych.

Badania wlasne wykazaly podobne zaleznos$ci pomigdzy masa beztluszczowa
i wiekiem dzieci z grupy badanej i kontrolnej, zar6wno wsrdod chiopcow, jak
I dziewczynek. W grupie badanej obserwuje si¢ jednak wigcej wartosci skrajnych:
ponize] 2,3% 1 powyzej 97,7%. W obu grupach warto$ci masy beztluszczowej
zmieniaty si¢ wraz z wiekiem w podobny Sposob
(Tab. 28, Ryc. 23).
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Tabela 28. Wartosci FFM w grupie badanej i kontrolnej chlopcow i dziewczat
W poszczegolnych przedzialach centylowych.

Pleé Grupa Ogolem
BADANA KONTROLNA
<=2,3% N 8 0 8
% 14,3% 0,0% 71%
2,3%-9,2% N 7 1 8
% 12,5% 1,8% 7,1%
9,2%-252% N 12 7 19
% 21,4% 12,5% 17,0%
25,29%-50% N 4 13 17
% 7,1% 23,2% 15,2%
Chlopiec FEM 50%-74,8% N 13 11 24
centyle % 23,2% 19,6% 21,4%
74,8%-90,8% N 6 11 17
% 10,7% 19,6% 15,2%
90,8%-97,7% N 0 11 11
% 0,0% 19,6% 9,8%
>97,7% N 6 2 8
% 10,7% 3,6% 71%
Ogolem N 56 56 112
% 100,0% 100,0%  100,0%
P <0,0001***
<=2,3% N 2 1 3
% 5,1% 2,6% 3,8%
2,3%-9,2% N 2 2 4
% 5,1% 5,1% 5,1%
9,2%-252% N 12 11 23
% 30,8% 28,2% 29,5%
25,29%-50% N 9 10 19
% 23,1% 25,6%  24,4%
Dziewczynka FFM E0il B A v 8 15
R % 17,9% 20,5% 19,2%
74,8%-90,8% N 4 6 10
% 10,3% 15,4% 12,8%
N 2 1 3
90,8%-97,7% % 5,1% 2,6% 3,8%
N 1 0 1
>97,7% % 2,6% 0,0% 1,3%
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Og(’)}em N 39 39 78
% 100,0% 100,0%  100,0%

P 0,9461

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci
odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

C) *p<0,05- statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zalezno$¢

d) FFM - masa beztluszczowa

Grupa FFM
(percentyle
BADANA KONTROLNA wg Walls'a)
®==23%
80,07 . 02,3%-9,2%
9,2%-25 2%
(025 2%-50%
60,0 S0%-74 5%
g () 74,8%-90 5%
= 90,8%-97 7%
- ® =07 7%
40,0 o
(1]
20,0
= T
w T
L 50,0 o
0,0 5
8.
=
[1]
40,01 -
=3
o
1]
20,04
© [ ]

I ! ! ! ! ! I I ! ! ! I
s0 75 100125150175 50 7,5 100125 150 17,5
WIEK

a)  za punkt odniesienia uzyskanych wynikéw przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.
b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

Rycina 23. Wartosci FFM w grupie badanej i kontrolnej chlopcow i dziewczat
W poszczegolnych przedzialach centylowych.
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Analiza badan wilasnych wykazatla, ze wartosci FMI ponizej 2,3% miato 6,3%

dzieci (N=12). Wartosci FMI powyzej 97,7% miato 5,3% dzieci (N=10). Wérod dzieci

z grupy kontrolnej czesciej pojawiaty si¢ wartosci miedzy 25,2% a 50%, natomiast

w grupie badanej czes$ciej wystepowaly wartosci FMI z przedziatu 50% - 90,8%.

Stwierdzone roznice nie byly istotne statystycznie (Tab. 29, Ryc. 24).

Tabela 29. Wartosci FMI w grupie badanej i kontrolnej w poszczegolnych
przedzialach centylowych.

<=2,3% N
%
2,3%-9,2% N
%
9,2%-25,2% N
%
25,2%-50% N
FMI centyle %
50%-74,8% N
%
74,8%-90,8% N
%
90,8%-97,7% N
%
>97,7% N
%
Ogoélem N
%
Y

a)
b)

c)

d)

Grupa

BADANA KONTROLNA

8
8,4%
7
7,4%
12
12,6%
16
16,8%
23
24,2%
17
17,9%
9
9,5%
3
3,2%
95
100,0%

0,1151

4
4,2%

8

8,4%
15
15,8%
28
29,5%
15
15,8%
8

8,4%
10
10,5%
2

7,4%
95
100,0%

za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

Ogolem

12
6.3%
15
7.9%
27
14,2%
44
23,2%
38
20,0%
25
13,2%
19
10,0%
10
5,3%
190
100,0%

w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

*p < 0,05 — statystycznie istotna zaleznos¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos$¢, *** p < 0,001 — bardzo

wysoka statystycznie istotna zalezno$é

FMI — wskaznik masy thuszczowej
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[EBADANA [0 KONTROLNA

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.
b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

Rycina 24. Wartosci FMI w grupie badanej i kontrolnej w poszczegoélnych
przedzialach centylowych.

Badania wlasne nie wykazaly znamiennych statystycznie rdéznic migdzy plcia
badanych a wartosciami wskaznika masy thuszczowej odniesionymi do siatek
centylowych wg Walls’a w grupie badanej i kontrolnej. Niewielkie réznice sugerowaty,
ze w grupie dziewczynek wartosci ponizej 2,3% mialty czeSciej dziewczynki z grupy
badanej (Tab. 30, Ryc. 25).
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Tabela 30. Wartosci FMI w grupie badanej i kontrolnej chlopcéw i dziewczat

W poszczegolnych przedzialach centylowych.

Pleé

Chlopiec

Dziewczynka FMI centyle

a) zapunkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

FMI centyle

<=2,3%

2,3%-9,2%

9,2%-25,2%

25,2%-50%

50%-74,8%

74,8%-90,8%

90,8%-97,7%

>97,7%

Ogoélem

p
<=2,3%

2,3%-9,2%

9,2%-25,2%

25,2%-50%

50%-74,8%

74,8%-90,8%

90,8%-97,7%

Ogolem

p

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

Grupa

BADANA KONTROLNA
2 3
3,6% 5,4%
3 3
5,4% 5,4%
7 6
12,5% 10,7%
9 14
16,1% 25,0%
13 10
23,2% 17,9%
13 7
23,2% 12,5%
6 6
10,7% 10,7%
3 7
5,4% 12,5%
56 56
100,0% 100,0%

0,6410
6 1
15,4% 2,6%
4 5
10,3% 12,8%
5 9
12,8% 23,1%
7 14
17,9% 35,9%
10 5
25,6% 12,8%
4 1
10,3% 2,6%
3 4
7,7% 10,3%
39 39
100,0% 100,0%

0,0958

Ogoltem

5
4,5%
6
5,4%
13
11,6%
23
20,5%
23
20,5%
20
17,9%
12
10,7%
10
8,9%
112
100,0%

7
9,0%
9
11,5%
14
17,9%
21
26,9%
15
19,2%
5
6,4%
7
9,0%
78
100,0%

b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)



Grupa FMI
(percentyle

BADANA KONTROLNA wg Walls'a)
0<=23%
20,00 )2,3%-9,2%
92%-252%
0252%-50%
15,00 50%-74,8%
g O 74 ,8%-90,8%
z 90,8%-97.7%
10,00 - >97.7%
m
o o) a fo) 0} o (2]
500 o 00 B2 Q9 oo ©
9 8o 8 O @800g go
00 3 00 = o - g 5
o) © °F o
= o004 © )
= °
W 20,00 o
15,001 o
N,
2
10,00 e
o 9 o} <
o o 3
- (o} o
5,00 00,0 8°, 08 888
8,0 5 @~0¢
00 2 ©

T T T T T T T T T T T T
§0 75 100125150175 50 75 100125150175

WIEK

a)  zapunkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.
b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wps.).

Rycina 25. Wartosci FMI w grupie badanej i kontrolnej chlopcow i dziewczat
W poszczegolnych przedziatach centylowych.

Badania wtasne wykazaty, ze wartosci FFMI ponizej 2,3% centyla miato 13,2%
dzieci (N=25). Powyzej 97,7% wartosci FFMI miato 3,2% dzieci (N=6). Stwierdzono
bardzo wysoce istotne statystycznie roznice miedzy wynikami FFMI w grupie badane;j

i kontrolnej.

W grupie badanej czesciej pojawiaty sie dzieci z wartoSciami FFMI
nie przekraczajacymi 2,3% (N=20, tj. 21,1%). W grupie kontrolnej wartosci FFMI
czeSciej miescily sie miedzy 50 a 91 centylem) (Tab. 31, Ryc. 26).
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Tabela 31. Wartosci FFMI w grupie badanej i kontrolnej w poszczegélnych
przedzialach centylowych.

BADANA KONTROLNA

<=2,3% N 20 5 25
% 21,1% 5,3% 13,2%
2,3%-9,2% N 8 8 16
% 8,4% 8,4% 8,4%
9,2%-25,2% N 21 17 38
% 22,1% 17,9% 20,0%
FFEMI 25,2%-50% N 17 15 32
centyle % 17,9% 15,8% 16,8%
50%-74,8% N 11 20 31
% 11,6% 21,1% 16,3%
74,8%-90,8% N 5 21 26
% 5,3% 22,1% 13,7%
90,8%-97,7% N 8 8 16
% 8,4% 8,4% 8,4%
>97,7% N 5 1 6
% 5,3% 1,1% 3,2%
Ogoélem N 95 95 190
% 100,0% 100,0% 100,0%
p 0,0009***

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.
b) w badanej grupie znalazlo si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci
odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

25,0%
20,0%
8 150%
8
® 10,0%
5,0%
0,0%
92% | 252% | 50% | 74,8% | 90,8%
K o,
e el T 50% 748% | 908% | 97,7% | >°77%
EBADANA 21,1% 8,4% 221% | 17,9% | 11,6% 5,3% 8,4% 5,3%
CKONTROLNA|  53% 8,4% 17,9% | 158% | 21,1% | 22,1% 8,4% 1,1%

Rycina 26. Wartosci FFMI w grupie badanej i kontrolnej w poszczegolnych
przedzialach centylowych.
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Badania wtlasne wykazaly podobny przebieg krzywych wartosci FFMI
w grupie badanej i kontrolnej w zaleznosci od wieku. Wsérdd chlopcow w grupie
badanej i kontrolnej wartosci FFMI malaty do 7 r.z. by p6zniej wzrastac. W grupie
badanej obserwuje si¢ znacznie wigcej wartosci FFMI ponizej 2,3% niz w grupie
kontrolnej.

Wsrod dziewczynek przebieg wartosci FFMI byl nieco odmienny. W grupie
badanej wartosci malaly do 7 r.z., pdzniej rosty do 16 r.z., a nastgpnie nastepowata
niewielki spadek. W grupie kontrolnej wartosci FFMI sukcesywnie wzrastaty wraz
z wiekiem. W grupie badanej dziewczynek obserwuje si¢ wigcej przypadkéw ponizej

2,3% niz w grupie kontrolnej (Tab. 32, Ryc. 27).

Tabela 32. Warto$ci FFMI w grupie badanej i kontrolnej chlopcéow i dziewczat
W poszczegolnych przedzialach centylowych.

Ple¢ Grupa Ogotem
BADANA KONTROLNA
<=2,3% N 15 4 19
% 26,8% 7,1% 17,0%
2,3%-9,2% N 2 2 4
% 3,6% 3,6% 3,6%
9,2%-25,2% N 11 5 16
% 19,6% 8,9% 14,3%
25,2%-50% N 13 10 23
Chlopiec EEMI % 23,2% 17,9%  20,5%
centyle 50%-74,8% N 5 15 20
% 8,9% 26,8% 17,9%
74,8%-90,8% N 3 14 17
% 5,4% 25,0% 15,2%
90,8%-97,7% N 4 5 9
% 7,1% 8,9% 8,0%
>97,7% N 3 1 4
% 5,4% 1,8% 3,6%
Ogotem N 56 56 112
% 100,0% 100,0%  100,0%
P 0,0023**
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Dziewczynka

FFEMI centyle

<=2,3%

2,3%-9,2%

9,2%-25,2%

25,2%-50%

50%-74,8%

74,8%-90,8%

90,8%-97,7%

>97,7%

Ogotem

p

5
12,8%
6
15,4%
10
25,6%
4
10,3%
6
15,4%
2
5,1%
4
10,3%
2
5,1%
39
100,0%

1
2,6%
6
15,4%
12
30,8%
5
12,8%
5
12,8%
7
17,9%
3
7,7%
0
0,0%
39

100,0%

0,3351

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

6
7,7%
12
15,4%
22
28,2%
9
11,5%
11
14,1%
9
11,5%
7
9,0%
2
2,6%
78
100,0%

b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)

Grupa

BADANA KONTROLNA

25,00

20,00

15,00

10,00

5,00

00—

FFMI

23,00

20,00

15,00

10,00

5,00

00

T T
20 7,

T T T T T T T T T T
S 100125 15017,5 S0 75 100125150175

WIEK

oaydojyn
991d

ejulzomalz(]

FFMI
(percentyle
wg Walls'a)

W <=23%

(12 3%-9 2%
9 29%-25 2%

{0 25 2%-50%
50%-74 8%

174 8%-90,8%
90, 5%-97 7%

=07 7%

Rycina 27. Wartosci FFMI w grupie badanej i kontrolnej chlopcow i dziewczat

w poszczegolnych przedzialach centylowych.
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Tabela 33. Wartosci centylowe FM, FFM, FMI, i FFMI dla dzieci w grupie badanej

i kontrolnej

<=2,3%

<=9,2%

<=25,2%

<=50%

<=74,8%

<=90,8%

<=97,7%

>97,7%

Ogotem

BADANA
KONTROLNA

Ogotem
BADANA
KONTROLNA
Ogotem
BADANA
KONTROLNA
Ogodtem
BADANA
KONTROLNA
Ogotem
BADANA
KONTROLNA
Ogodtem
BADANA
KONTROLNA
Ogotem
BADANA
KONTROLNA
Ogotem
BADANA
KONTROLNA
Ogotem
BADANA
KONTROLNA
Ogolem

FM centyle

X N SD
9,67 6 4,63
1225 4 3,77
10,70 10 4,30
12,67 9 3,32
12,88 8 3,00
12,76 17 3,07
11,27 15 331
13,30 10 3,30
1292 25 3,25
1225 12 3,14
13,17 30 2,87
1290 42 294
11,36 25 4,10
11,06 17 4,04
11,24 42 4,03
12,12 17 3,18
10,25 12 2,99
11,34 29 3,19
12,86 7 2,83
11,89 9 411
12,31 16 3,74
1150 4 2,38
7,40 5 1,82
9,22 9 2,91
1195 95 3,53
1195 95 3,53
11,95 190 3,52

FFM centyle

X N SD
11,20 10 4,37
1300 1  -—--
11,36 11 4,18
10,89 9 2,93
9,00 3 1,73
10,42 12 2,75
12,67 24 3,97
11,17 18 3,24
11,17 42 3,64
11,69 13 384
13,22 23 3,69
12,67 36 3,76
12,25 20 2,73
12,47 19 2,99
12,36 39 2,82
13,70 10 3,37
1253 17 3,92
1296 27 3,71
1400 2 344
9,67 12 3,45
10,29 14 3,63
1357 7 282
12,00 2 0,00
1322 9 254
1195 95 3,53
1195 95 3,53
11,95 190 3,52

FMI centyle

X N SD
10,75 8 4,40
1225 4 3,77
11,25 12 4,09
13,71 7 2,56
1225 8 249
1293 15 2,55
11,92 12 3,06
13,47 15 297
12,78 27 3,06
12,38 16 3,40
13,11 28 2,73
12,84 44 297
11,65 23 3,77
10,73 15 4,67
11,29 38 4,11
11,65 17 3,67
1125 8 2,38
11,52 25 3,27
1256 9 384
11,40 10 4,38
1195 19 4,06
11,00 3 3,61
7,71 7 1,60
8,70 10 2,67
1195 95 3,53
1195 95 3,53
11,95 190 3,52

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

FFMI centyle

X N SD
10,80 20 4,18
7,60 5 279
10,16 25 4,10
1150 8 3,02
9,63 8 4,14
10,56 16 3,63
1090 21 3,37
11,88 17 2,60
11,34 38 3,05
12,24 17 3,80
10,67 15 4,29
11,50 32 4,05
13,27 11 2,20
1355 20 3,19
1345 31 284
1320 5 249
13,29 21 @ 3,20
13,27 26 3,03
13,63 8 3,50
12,00 8 0,93
12,81 16 2,61
1380 5 311
1200 1 --—---
1350 6 2,88
1195 95 3,53
1195 95 3,53
11,95 190 3,52

b) w badanej grupie znalazto si¢ 190 dzieci (z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci

odniesienia na siatkach centylowych Walls’a i wsp.)
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W powyzszym podrozdziale dokonano poréwnania wynikow badan 100 dzieci
chorych, ocenionych w momencie rozpoznania choroby autoimmunizacyjnej,
oraz losowo wybranych 100 dzieci zdrowych, stanowigcych grupg kontrolng (age and
sex matched controls). Celem precyzyjno$ci oceny uzyskanych wynikoéw, cze$¢ z nich
odniesiono do siatek centylowych sktadu ciata, zaproponowanych przez Wells’a i wsp.
[96].

Do najistotniejszych naleza:

v" niedobor masy ciata dotyczyt 18,0% dzieci chorych i 6,0% dzieci zdrowych,

v' u chorych dzieci zaobserwowano statystycznie istotne nizsze warto$ci kata
fazowego PA (p,<0,0001), wskaznika komoérkowej masy ciala BCMI
(p=0,0001) oraz wskaznika bezttuszczowej masy ciata FFMI (p=0,0221),

v" $rednie warto$ci procentowe BCM i MM byty istotnie nizsze u dzieci chorych
w odniesieniu do grupy kontrolnej (BCM = 47,82% vs 52,04%; MM = 46,24%
vs 50,20%),

v’ nizsze warto$ci masy beztluszczowej (p=0,0477) oraz jej komponentow: masy
komoérkowej (p=0,0061), masy mige$niowej (p=0,0076) i catkowitej wody ustroju
(p=0,0487) wykryto u dzieci z ChLC,

v' w badanej grupie zaobserwowano wiekszg ilo$¢ dzieci z wartoSciami FFM
ponizej dwoch z-score, w odniesieniu do grupy kontrolnej (10,5% vs 1,1%).
Powyzsza  dysproporcja  widoczna byla  szczegélnie u  chlopcow
(14,3% vs 0,0%),

v odnotowano wysokie dysproporcje FFMI ponizej dwoch z-score (21,1% grupa
badana vs 5,3% grupa kontrolna).
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3.3. Ocena korelacji wybranych wskaznikow stanu odzywienia w odniesieniu

do zmian w skladzie ciala dzieci chorych i zdrowych

Badania wlasne wykazaly bardzo wysoce istotng statystycznie zaleznos¢ miedzy
wartosciami FMI a BMI badanych dzieci. Wspoétczynnik korelacji Spearmana byt
dodatni (r=0,681) i $wiadczyl, ze wyzszym wartosciom BMI odpowiadaly wyzsze
wartosci FMI. W grupie badanej warto$¢ wspotczynnika korelacji Spearmana (r=0,746)
byla wyzsza niz w grupie kontrolnej (r=0,624). W obu grupach zalezno$¢ miata
charakter liniowy. Stwierdzono ponadto, ze w grupie badanej warto§ci FMI wzrastaty

szybciej ze wzrostem BMI niz w grupie kontrolnej (Ryc. 28).

Grupa

@® BADANA
@® KONTROLNA
. BADANA
~ KONTROLNA

_BADANA: R? Liniowa = 0,725
KONTROLNA: R? Liniowa =
? 0,461

20,00

15,004

FMI

10,007

5,001

T T T T
100 150 200 250 300 350 400

FMI — wskaznik masy thuszczowej, BMI — wskaznik masy ciata.

Rycina 28. Zaleznos¢ FMI od BMI w grupie badanej i kontrolne;j.
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W wyniku analizy badan wlasnych stwierdzono bardzo wysoce istotng
statystycznie zalezno$¢ migdzy wartosciami FMI a WMC. Wartos¢ wspotczynnika
korelacji Spearmana byta dodatnia (r=0,464) 1 wskazywala, ze wyzszym warto$ciom
WMC odpowiadaty wyzsze wartosci FMI. W grupie kontrolnej warto§¢ wspotczynnika
korelacji Spearmana (r=0,360) byla nizsza niz w grupie badanej (r=0,554). W grupie
badanej zalezno$¢ FMI od WMC miata charakter liniowy, w grupie kontrolnej liniowa
zalezno$¢ byla mniej widoczna. Stwierdzono ponadto, ze wartosci FMI wzrastaty wraz

z WMC szybciej w grupie badanej niz kontrolnej (Ryc. 29).

Grupa

@ BADANA
® KONTROLMA
- BADANA
T KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,522
KONTROLNA: R? Liniowa =
0,134

20,00

15,004

FMI

10,00

5,00

) I I 1 1 ]
00 20,00 40,00 50,00 80,00 100,00
WMC

FMI — wskaznik masy ttuszczowej, WMC — wskaznik masy ciata wg Ksiazyka

Rycina 29. Zalezno$¢ FMI od WMC w grupie badanej i kontrolnej.
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Analiza badan wlasnych wykazala, ze istnieje bardzo wysoce istotna
statystycznie zalezno$¢ miedzy wartosciami FMI a wskaznikiem COLE. Wartos¢
korelacji Spearmana byta dodatnia (r=0,760) 1 $wiadczyla, ze wyzszym warto$ciom
COLE odpowiadaly wyzsze wartosci FMI. W grupie kontrolnej wartos¢ korelacji
Spearmana wyniosta (r=0,695) i byla nizsza niz w grupie badanej (r=0,820).
Obie zalezno$ci miaty charakter liniowy. Stwierdzono ponadto, ze wartosci FMI
wzrastaly wraz ze wskaznikiem COLE szybciej w grupie badanej niz kontrolnej

(Ryc. 30).

Grupa

@® BADANA
@® KONTROLNA
- BADANA
. KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,780

o KONTROLNA: R? Liniowa =
15,00 0,460

20,0071

FMI

10,00

5001 e

,00]

T = T T T T
,00% 50,00% 100,00% 150,00% 200,00%

FMI — wskaznik masy ttuszczowej, COLE — wskaznik Cole’a.

Rycina 30. Zaleznos¢ FMI od COLE’A w grupie badanej i kontrolnej.
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Badania wilasne wykazaty bardzo wysoce istotny statystycznie zwigzek miedzy
wartosciami FFMI a BMI badanych dzieci. Korelacja Spearmana byla dodatnia
(r=0,741) 1 $wiadczyla, ze wyzszym wartosciom BMI odpowiadaty wyzsze wartosci
FFMI. W grupie badanej warto$¢ korelacji Spearmana byla wyzsza (r=0,735)
niz w grupie kontrolnej (r=0,682). W obu grupach zalezno$¢ FFMI od BMI miata
charakter liniowy. Stwierdzono, ze w grupie kontrolnej warto§¢ FFMI wzrasta szybciej

ze wzrostem BMI niz w grupie badanej (nachylenie krzywej bylo mniejsze) (Ryc. 31).

Grupa

@ BADANA
® KONTROLNA
T BADANA
T~ HONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0 587

KONTROLNA: R? Liniowa =
0,489

25,00

20,00

FFM

FFMI — wskaznik masy beztluszczowej, BMI — wskaznik masy ciata.

Rycina 31. Zaleznos¢ FFMI od BMI w grupie badanej i kontrolne;j.
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W wyniku badan wiasnych stwierdzono bardzo wysoce istotng statystycznie
zalezno$¢ migdzy wartosciami FFMI a WMC wsrdd badanych dzieci. Wspdtczynnik
korelacji Spearmana byt dodatni (r=0,827) i wskazywal, ze wyzszym wartosciom WMC
odpowiadaty wyzsze wartosci FFMI. W grupie badanej warto$¢ wspolczynnika
Spearmana byla nieznacznie nizsza (r=0,803) niz w grupie kontrolnej (r=0,823).
Stwierdzono, ze zarowno w grupie badanej, jak i1 kontrolnej zalezno$¢ miedzy FFMI
a WMC byla liniowa. Ponadto stwierdzono, ze w grupie kontrolnej wartosci FFMI
wzrastaty szybciej ze wzrostem WMC niz w grupie badanej (Ryc. 32).

Grupa

® BADANA
@ KONTROLNA
T BADANA
T~ KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0665
KONTROLMA: R? Liniowa =

25,00+

20,001

15,00+

FFMI

10,00

5,00

004

T T T T
00 20,00 40,00 50,00 50,00 100,00
WmMmC

FFMI — wskaznik masy beztluszczowej, WMC — wskaznik masy ciata wg Ksiazyka.

Rycina 32. Zaleznos¢ FFMI od WMC w grupie badanej i kontrolnej.
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Analiza badan wilasnych wykazata, ze wartos¢ FFMI koreluje z wartoscig
wskaznika COLE. Stwierdzona korelacja byta dodatnia (r=0,379) i wysoce istotna
statystycznie (p<0,001). Wraz ze wzrostem wskaznika COLE wzrastaly wartosci FFMI.
W grupie badanej wartos¢ korelacji Spearmana wyniosta r=0,385 i byla wyzsza niz
w grupie kontrolnej (r=0,291). Zaréwno w przypadku grupy badanej, jak i kontrolnej
zalezno$¢ migdzy wskaznikiem COLE a FFMI miata nieznaczny charakter liniowy.
Stwierdzono roéwniez, ze wartosci FFMI wzrastaly szybciej wraz ze wzrostem

wskaznika COLE w grupie badanej niz w grupie kontrolnej (Ryc. 33).

Grupa

@ BADANA
@® KONTROLNA
~~.BADANA
‘|~ KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,318
KONTROLNA: R? Liniowa =
0,026

25,00

20,007

15,00

FFMI

10,00

5,00

004

1 I 1 ) 1
00% 50,00% 100,00% 150,00% 200,00%
COLE

FFEMI — wskaznik masy bezttuszczowej, COLE — wskaznik Cole’a.

Rycina 33. Zaleznos¢ FFMI od COLE’A w grupie badanej i kontrolnej.
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Badania wtasne wykazaly wysoce istotny statystycznie zwigzek migdzy
wartoscig FM a BMI badanych dzieci. Warto$¢ korelacji Spearmana byta dodatnia
(r=0,832) 1 $wiadczyta, ze wyzszym wartosciom BMI odpowiadaly wyzsze wartosci
FM wsrod badanych. W grupie badanej warto$¢ korelacji Spearmana wyniosta r=0,878
1 byla wyzsza niz w grupie kontrolnej (r=0,789). W obu grupach korelacja migdzy FM
a BMI byta silnie liniowa. Stwierdzono rowniez, ze warto$ci FM wzrastaty wraz z BMI

szybciej w grupie badanej, niz w grupie kontrolnej (Ryc. 34).

Grupa

@ BADANA
® KONTROLNA
- BADANA
. KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,867

KONTROLNA: R? Liniowa =
0,709

50,0

40,0

FM

FM —masa tluszczowa, BMI — wskaznik masy ciata.

Rycina 34. Zalezno$¢ FM od BMI w grupie badanej i kontrolne;j.
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W wyniku badan wilasnych stwierdzono bardzo wysoce istotng statystycznie
zalezno$¢ miedzy wartosciag FM a WMC u badanych oséb. Wspotczynnik korelacji
Spearmana byt dodatni (1=0,762), co $wiadczy, ze wyzszym wartoSciom WMC
odpowiadaty wyzsze wartosci FM. W grupie badanej warto$¢ korelacji Spearmana byla
znacznie wyzsza (r=0,837) niz w grupie kontrolnej (r=0,669). Zalezno$¢ migdzy
wartosciag FM a WMC w grupie badanej i kontrolnej miata zwigzek liniowy.
Stwierdzono ponadto, ze wartosci FM wzrastaly wraz z WMC szybciej w grupie

badanej niz kontrolnej (Ryc. 35).

Grupa

@ BADANA
@ KONTROLNA
T~ BADANA
~ KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,795
KONTROLNA: R? Liniowa =
0,524

50,09

40,07

30,01

FM

20,0

10,0

| I | ) 1
00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

FM —masa ttuszczowa, WMC — wskaznik masy ciata wg Ksiazyka.

Rycina 35. Zaleznos¢ FM od WMC w grupie badanej i kontrolnej.
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Analiza badan wtasnych wykazata bardzo wysoce istotny statystycznie zwigzek
migdzy wartoSciami FM a wskaznikiem COLE ws$réd badanych dzieci. Korelacja
Spearmana byta dodatnia (r=0,654), co $wiadczy, ze wyzszym wartosciom wskaznika
COLE odpowiadaty wyzsze wartosci FM. Wartos¢ korelacji Spearmana w grupie
badanej (r=0,673) nie roznila si¢ znaczaco od wartosci w grupie kontrolnej (r=0,626).
W przypadku grupy badanej zaleznos¢ FM od wskaznika COLE miata charakter
liniowy, natomiast w grupie kontrolnej liniowa zalezno$¢ miata mniejszg sile.
Stwierdzono ponadto, ze wartosci FM wzrastaly wraz ze wskaznikiem COLE szybciej

w grupie badanej niz w grupie kontrolnej (Ryc. 36).

Grupa

® BADANA
® KONTROLNA
~~.BADANA
~~ KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,702

KONTROLNA: R? Liniowa =
0317

50,01

40,0

30,0

FM

20,0

10,0

1 1 1 1
00% 50,00% 100,00% 150,00% 200,00%
COLE

FM — masa ttuszczowa, COLE — wskaznik Cole’a.

Rycina 36. Zalezno$¢ FM od COLE’A w grupie badanej i kontrolnej.
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Badania wykazaly bardzo wysoce istotny statystycznie zwigzek migdzy
warto$cig wspotczynnika FFM a wartosciag BMI wsrdd badanych dzieci. Wspotczynniki
korelacji Spearmana byt dodatni (r=0,685), zatem wyzszym warto§ciom FFM
odpowiadaty wyzsze warto§ci BMI. W grupie badanej warto$¢ korelacji Spearmana
byta wyzsza (r=0,724) niz w grupie kontrolnej (r=0,593), zatem w grupie badanej
zalezno$ci FFM od BMI byla silniejsza niz w grupie kontrolnej. Analizujac wykres
FFM od BMI stwierdzono, ze w grupie kontrolnej wartos¢ FFM wzrasta szybciej
ze wzrostem BMI, niz w grupie badanej. Zarowno w przypadku grupy badanej, jak

1 kontrolnej zalezno$§¢ FFM od BMI byta liniowa (Ryc. 37).

Grupa
@ BADANA
® KONTROLNA
T BADANA
T KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,513
KONTROLNA: R? Liniowa =
0,381

80,04

FFM

FFM — masa beztluszczowa, BMI — wskaznik masy ciata.

Rycina 37. Zaleznos¢ FFM od BMI w grupie badanej i kontrolne;j.
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W badaniach wlasnych stwierdzono wysoce istotny statystycznie zwigzek
migdzy warto$ciami FFM a WMC u badanych dzieci. Korelacja Pearsona byta dodatnia
(r=0,876), co $wiadczy, ze wickszym warto§ciom WMC odpowiadaty wigksze wartosci
FFM. W grupie badanej sita korelacji migdzy FFM a WMC byla zblizona (1=0,873)
do korelacji w grupie kontrolnej (r=0,894). W obu przypadkach korelacja miata
charakter liniowy. Badania wykazaty, ze w grupie kontrolnej wartosci FFM wzrastaty
szybciej zwigkszaniem si¢ WMC niz w grupie badanej, gdzie nachylenie krzywej bylo
mniejsze (Ryc. 38).

Grupa

@® BADANA
® KONTROLNA
~BADANA
“ KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,762
KONTROLNA: R? Liniowa =
0,800

80,04

60,0

FFM

40,07

T T | T T
00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

FFM — masa beztluszczowa, WMC — wskaznik masy ciata wg Ksiazyka.

Rycina 38. Zalezno$¢ FFM od WMC w grupie badanej i kontrolne;j.
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Analiza badan wlasnych wykazala istotng statystycznie zalezno$¢ migdzy
warto$cia FFM a wskaznikiem COLE. Warto§¢ korelacji Spearmana byla dodatnia
(r=0,182), a poziom istotnosci nieznacznie przekraczal przyjeta granice (p < 0,05).
W grupie badanej warto$¢ korelacji Spearmana byla dodatnia (r=0,229) 1 istotna
statystycznie (p < 0,05). W grupie kontrolnej warto$¢ korelacji Spearmana (r=0,068)
bylta nieistotna statystycznie (p > 0,05). W grupie badanej zalezno$s¢ FFM od COLE
wskazywala, ze wyzszym wartosciom FFM odpowiadaty wyzsze wartosci COLE.
Zalezno$¢ ta nie byla jednak silnie liniowa. W przypadku grupy kontrolnej zaleznos¢

FFM od COLE nie miata charakteru liniowego (Ryc. 39).

Grupa

@ BADANA
° ® KONTROLNA
~~BADANA
~~ KONTROLNA

BADANA: R? Liniowa = 0,153
KONTROLNA: R? Liniowa =
1,587E-5

80,04

60,0

FFM

40,07

20,071 L)

T L] T T
00% 50,00% 100,00% 150,00% 200,00%

FFM —masa beztluszczowa, COLE — wskaznik Cole’a.

Rycina 39. Zaleznos¢ FFM od COLE’A w grupie badanej i kontrolnej.
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Analiza wynikow w powyzszym podrozdziale dotyczy korelacji (wspotczynnik
korelacji Spearmana) trzech (BMI, WMC, Cole) najczgsciej rekomendowanych
wskaznikOw oceny stanu odzywienia, w odniesieniu do wybranych parametrow sktadu
ciata lub ich przeksztatcen. Najwazniejsze wyniki informujg o:

v’ statystycznie istotnej dodatniej korelacji pomigdzy FM vs BMI (r=0,878), FFM
vs WMC (r=0,873), FMI vs Cole (r=0,820) oraz FFMI vs WMC (r=0,803)

w grupie dzieci chorych (nowe rozpoznania)

v’ statystycznie istotnej dodatniej korelacji pomigedzy FM vs BMI (r=0,789), FFM
vs WMC (r=0,894), FMI vs Cole (r=0,695) oraz FFMI vs WMC (r=0,823),

w grupie dzieci zdrowych (age and sex matched controls)
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3.4. Analiza wplywu stosowania diety bezglutenowej na stan odzywienia i sklad

ciala dzieci chorych na celiakie.

Badania wlasne wykazaly, ze wyzsze wartosci BMI ($rednia 17,32) miaty osoby
nie przestrzegajace diety bezglutenowej. Wsrdod tych osob wyzsze wartosci miat
wskaznik BCMI ($rednia 6,98). W grupie dzieci przestrzegajacych stosowanie diety
bezglutenowej, pojawity si¢ wyzsze wartosci FMI ($rednia 3,67), FFMI (Srednia 13,51)
oraz PA (Srednia 5,47). We wszystkich przypadkach rdéznice nie byly istotne
statystycznie (p > 0,05) (Tab. 34).

Tabela 34. Wartosci wskaznikow stanu odzywienia u dzieci z celiakia,
przestrzegajacych i nieprzestrzegajacych diety bezglutenowej.

Przestrzeganie diety N Srednia Odchylenie P
bezglutenowej standardowe

BMI Tak 26 17,22 2,55
Nie 17 17,32 4,28 0,9235

FMI Tak 26 3,67 1,59
Nie 17 3,35 2,81 0,6369

FEMI Tak 26 13,51 1,61
Nie 17 13,03 3,22 0,5163

BCMI Tak 26 6,91 1,16
Nie 17 6,98 1,49 0,8735

PA Tak 26 5,47 0,58
Nie 17 5,40 0,78 0,7546

a)  * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢
b)  BMI— wskaznik masy ciata, PA — kat fazowy, BCMI — wskaznik masy komadrkowej ciata, FMI — wskaznik masy ttuszczowej,

FFMI — wskaznik masy bezttuszczowej.
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Stwierdzono, ze wsrdd dzieci przestrzegajacych diete bezglutenowa pojawity
si¢ wyzsze wartosci FM ($rednia 7,48), FFM (Srednia 28,19), BCM ($rednia 14,52),
MM ($rednia 17,95), ICW ($rednia 12,91) oraz ECW ($rednia 9,65). We wszystkich
przypadkach réznice byly nieistotne statystycznie (p > 0,05), co mozna ttumaczy¢ niska
liczebnos$cia proby. Uzyskane wyniki wskazuja jednak, ze wyzsze wartosci
wymienionych komponentow miaty dzieci stosujace diet¢ bezglutenowa. W przypadku
dzieci nie przestrzegajacych diety bezglutenowej stwierdzono wyzsze wartosci
TBW (Srednia 23,94). Roznice réwniez nie byly istotne statystycznie (p > 0,05)
(Tab. 35).

Tabela 35. Wartosci wybranych komponentéw skladu ciala u dzieci z celiakia,
przestrzegajacych i nieprzestrzegajacych diety bezglutenowe;j.

Przestrzeganie diety N Srednia Odchylenie p
bezglutenowej standardowe

FM tak 26 7,48 4,24
nie 17 6,67 7,25 0,6458

FEM tak 26 28,19 11,01
nie 17 23,91 10,38 0,2101

BCM tak 26 14,52 6,26
nie 17 13,54 5,98 0,6108

MM tak 26 17,95 7,63
nie 17 16,76 7,32 0,6167

TBW tak 26 21,70 9,13
nie 17 23,94 14,37 0,5360

ICW tak 26 12,91 4,67
nie 17 11,99 5,15 0,5462

ECW tak 26 9,65 3,56
nie 17 9,35 3,65 0,7859

a) * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢
b) FFM - masa bezttuszczowa (kg), TBW — woda catkowita, ECW — woda zewnatrzkomérkowa, ICW - woda

wewnatrzkomoérkowa, BCM — masa komérkowa (kg),, FM — masa ttuszczowa (kg), MM — masa miesniowa (kg).
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W grupie dzieci przestrzegajacych diete bezglutenowa czgsciej pojawialy
si¢ wartosci FFM powyzej 50%, czyli powyzej 50 centyla. W grupie dzieci
nie stosujacych diety czgéciej pojawiaty si¢ wartosci ponizej 2,3% (ponizej 2 centyla)
(Tab. 36).

Tabela 36. Wartosci FFM u dzieci z celiakia przestrzegajacych
i nieprzestrzegajacych diety bezglutenowej w poszczegolnych przedzialach
centylowych.

Przestrzeganie diety bezglutenowej Ogoétem

tak nie
<=2.3% N 0 6 6
% 0,0% 353%  14,3%
2.3%-9,2% N 6 4 10
% 24,0% 235%  23.8%
9,2%-252% N 6 2 8
FFM centyle % 24,0% 11,8%  19,0%
252%50% N 4 3 7
% 16,0% 176%  16,7%
50%-748% N 4 1 5
% 16,0% 59%  11,9%
74,.8%-908% N 4 1 5
% 16,0% 59%  11,9%
>97,7% N 1 0 1
% 4,0% 0,0% 2.4%
Ogélem N 25 17 42
% 100,0% 100,0%  100,0%

p 0,0607

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b)  z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak wartosci odniesienia na siatkach centylowych Walls’a
i wsp.)

c) *p<0,05 - statystycznie istotna zaleznos¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo

wysoka statystycznie istotna zalezno$¢
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Badania wlasne wykazaty, ze w grupie nie przestrzegajacej diety bezglutenowej
czgsciej pojawiaty sie dzieci z wartosciami FM nie przekraczajacymi 9,2%
(czyli ponizej 10 centyla). W grupie dzieci stosujacych diete czesciej pojawialy sie
osoby z wartosciami FM w granicy 25,2%-74,8% (migdzy 25 a 75 centylem). Roznice
byty zblizone do poziomu istotnosci statystycznej (Tab. 37).

Tabela 37. Wartosci FM u dzieci z celiakia przestrzegajacych
i nieprzestrzegajacych diety bezglutenowej W poszczegolnych przedzialach
centylowych.

<=2,3% N 4 4 8
% 16,0% 23,5% 19,0%
2,3%-9,2% N 0 4 4
% 0,0% 23,5% 9,5%
9,2%-25,2% N 6 4 10
FM centyle % 24,0% 23,5% 23,8%
25,29-50% N 6 1 7
% 24,0% 5,9% 16,7%
50%-74,8% N 6 2 8
% 24,0% 11,8% 19,0%
74,8%-90,8% N 2 0 2
% 8,0% 0,0% 4,8%
90,8%-97,7% N 1 2 3
% 4,0% 11,8% 7,1%
Ogélem N 25 17 42
% 100,0% 100,0%  100,0%
p 0,0828

a)  za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b)  z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzglgdu na brak wartosci odniesienia na siatkach centylowych Walls’a
i wsp.)

C) *p<0,05- statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo

wysoka statystycznie istotna zaleznosé¢
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Badania wilasne u 10 dzieci z celiakig, u ktorych pomiarow dokonano
dwukrotnie: w momencie rozpoznania oraz po roku stosowania diety bezglutenowej,
wykazaly istotne statystycznie réznice w warto$ciach komponentow skladu ciata
miedzy I a II badaniem. Stwierdzono, ze istotnie w porownaniu do I badania zwi¢ckszyta
si¢ wartos¢ FFM, BCM, MM i TBW. Wzrost wartosci FM byt na granicy istotno$ci
statystycznej (p > 0,05) (Tab. 38, Ryc. 40).

Tabela 38. Wartosci wybranych komponentéw skladu ciala u dzieci z nowo
zdiagnozowang celiakia, w rocznym przedziale czasowym.

Celiakia Srednia N SD p
FM | badanie 7,97 10 8,74
1l badanie 9,8 10 12,35 0,0593
FFM | badanie 19,91 10 10,36
Il badanie 22,46 10 9,64 0,0125*
BCM | badanie 9,86 10 5,51
Il badanie 11,35 10 5,10 0,0166*
MM | badanie 12,31 10 6,61
Il badanie 14,06 10 6,31 0,0143*
TBW | badanie 15,36 10 8,28
Il badanie 18,19 10 7,72 0,0125*
50 50
45 B — 45
40 40 //
35 35 -/
w 30 — = 30
; 25 W/ =25
o 20 PE— w 20
T ——— ———— 15 S S
10 10
5 5 o _;
. 0 .
| badanie Il badanie | badanie Il badanie

Rycina 40. Wartosci FFM i FM u dzieci z nowo zdiagnozowang celiakia,
W rocznym przedziale czasowym.
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W powyzszym podrozdziale, w pierwszym etapie przeanalizowano wplyw diety
bezglutenowej na wybrane komponenty skladu ciata u wszystkich dzieci chorych
na celiakie¢ (r6zny czas trwania choroby). W drugim etapie oceniono zmiany w skladzie
ciala dzieci $wiezo zdiagnozowanych (I badanie), a nastgpnie u tych samych dzieci
dokonano powtornej oceny (II badanie) w odstgpie rocznym. Z analizy badan wynika,
ze:

v’ dzieci stosujgce diete bezglutenowa prezentuja wyzsze wskazniki masy

thuszczowej FMI, beztluszczowej FFMI oraz kata fazowego PA, jednakze

roznice nie byty istotne statystycznie (p > 0,05),

v odnoszac wyniki do siatek centylowych, u dzieci nie przestrzegajacych diety
bezglutenowej widoczna jest przewaga nizszych wartosci beztluszczowej

oraz thuszczowej masy ciala,

v’ u dzieci z nowymi rozpoznaniami celiakii, po rocznym okresie stosowania diety
bezglutenowej, zauwazono  statystycznie istotny wzrost  wszystkich

komponentow beztluszczowej masy ciata (p < 0,05).
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3.5. Analiza wplywu aktywnos$ci choroby na stan odzywienia i sklad ciala dzieci

z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego.

U dzieci z nowo rozpoznanym aktywnym WZJG badania powtoérzono po roku
w okresie remisji. Badania wykazaly statystycznie istotny wzrost wskaznikow FFM,
BCM, MM i TBW w odniesieniu do badania w momencie diagnozy (Tab. 39, Ryc. 41).

Tabela 39. Wartosci wybranych komponentéw skladu ciala u dzieci z nowo
zdiagnozowanym WZJG, w rocznym przedziale czasowym.

WZJG Srednia N SD p

FM | badanie 7,67 9 3,08

Il badanie 10,33 9 3,74 0,2859
FFM | badanie 35,22 9 14,85

Il badanie 39,00 9 13,87 0,0077**
BCM | badanie 16,63 9 8,79

Il badanie 20,64 9 8,73 0,0077**
MM | badanie 20,88 9 10,50

Il badanie 25,43 9 10,51 0,0077**
TBW | badanie 26,90 9 10,92

Il badanie 29,52 9 9,73 0,0076**

5 ; e x

FM|[kg]

NW

FM [ke]
g\
|

Rycina 41. Wartosci FFM i FM u dzieci z nowo zdiagnozowanym WZJG,
W rocznym przedziale czasowym.
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Sktad ciata dzieci, u ktorych nastgpit spadek aktywnosci choroby miedzy I a I,
ulegt istotnej zmianie. Stwierdzono istotny wzrost wartosci FM, FFM, BCM, MM
I TBW (Tab. 40, Ryc. 42).

Tabela 40. Aktywno$¢ choroby w odniesieniu do wartosci wybranych

komponentéow skladu ciala, u dzieci z r6znym czasem trwania WZJG, w rocznym
przedziale.

FM | badanie 32,19 8,57 16 3,27
11 badanie 8,06 11,15 16 3,86 0,0251*
FFM | badanie 32,19 37,23 16 12,1
11 badanie 8,06 41,23 16 11,36 <0,0001***
BCM | badanie 32,19 18,55 16 7,47
11 badanie 8,06 22,08 16 7,43 0,0004***
MM | badanie 32,19 23,09 16 8,98
11 badanie 8,06 27,13 16 8,95 0,0003***
TBW | badanie 32,19 29,01 16 8,56
Il badanie 8,06 31,41 16 7,72 <0,0001***
PULAI-,,I
PUCAL | \b:(;a;;e:
badanie ﬁ \
32,19 {
— \
¥ o 5
= s
hadanie
PUCAL I %.06
W hadanie;
3,00

Rycina 42. Wplyw aktywnosci choroby na FFM i FM u dzieci z WZJG.
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Badania wtasne wykazaty nizszy poziom FFM u dzieci bedacych w fazie
aktywnej choroby w pordéwnaniu z dzie¢mi w remisji. Najnizsze warto§ci masy
beztluszczowej mialy dzieci w tagodnej fazie choroby. Nizsze wartosci FM miatly
dzieci, u ktorych choroba nie byla aktywna. Uzyskane roznice miedzy wartosciami FM
i FFM u dzieci z WZJG o rdéznej aktywnosci nie byly jednak na poziomie istotnosci
statystycznej (Tab. 41, Ryc. 43-44).

Tabela 41. Wartosci masy beztluszczowej i thuszczowej u dzieci z WZJG.

Aktywnos$¢ choroby N Srednia SD p

Brak 12 40,86 13,39

FFM tagodna 8 31,36 12,02
umiarkowana 10 40,18 13,80 0,4110
Ciezka 4 38,08 10,51
Ogotem 34 38,10 12,94
Brak 12 8,59 3,21

FM tagodna 8 9,39 3,65
umiarkowana 10 11,81 7,26 0,5179
Ciezka 4 9,50 5,48
Ogotem 34 9,83 5,02

a)  * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo

wysoka statystycznie istotna zaleznos¢
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Rycina 43. Rozklad wartosci FM w grupie dzieci z WZJG w zalezno$ci

od aktywnosci choroby.
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Rycina 44. Rozklad wartosci FFM w grupie dzieci z WZJG w zaleznoS$ci
od aktywnosci choroby.

W aktywnym okresie WZJG zaobserwowano nizsze warto$ci wskaznika FFMI

oraz BCMI, w poréwnaniu z dzie¢tmi w fazie remisji. We wszystkich przypadkach

Wiek
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Aktywnosé choroby

Wiek
umiarkowana

roznice byly jednak nieistotne statystycznie (Tab. 42).

Tabela 42. Zalezno$¢ poszczegélnych wskaznikow stanu odzywienia dzieci

od aktywnosci WZJG.
Aktywnosé choroby
BMI nie
Tak
FMI nie
Tak
FFMI nie
Tak
BCMI nie
Tak
PA nie
Tak

a)  * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo

N

12
22
12
22
12
22
12
22
12
22

wysoka statystycznie istotna zaleznos¢

b)  BMI — wskaznik masy ciata, COLE — wskaznik Cole’a, WMC — wskaznik masy ciata wg Ksigzyka, PA — kat fazowy, BCMI —
wskaznik masy komoérkowej ciata, FMI — wskaznik masy ttuszczowej, FFMI — wskaznik masy bezttuszczowej.

Srednia

19,06
19,10
3,49
4,36
15,54
14,70
8,15
7,35
5,28
5,37
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W grupie dzieci bgdacych w remisji zaobserwowano wyzsze wartosci FFM,
BCM, MM, TBW, ICW oraz ECW w porownaniu do dzieci z aktywna chorobg.
Najwyzsze roznice dotyczyly masy beztluszczowej oraz masy migsniowe].

We wszystkich przypadkach réznice okazaly si¢ nieistotne statystycznie (Tab. 43).

Tabela 43. Wartosci poszczegolnych komponentow skladu ciala u wszystkich dzieci
z aktywnym i nieaktywnym WZJG.

FM ~ Ne 12 85 3,21
Tak 22 10,51 5,72 0,2937

FFM Nie 12 40,86 13,39
Tak 22 36,59 12,75 0,3662

BCM Nie 12 21,65 8,23
Tak 22 18,45 8,15 0,2844

MM Nie 12 26,75 9,96
Tak 22 22,88 9,76 0,2806

TBW Nie 12 31,38 9,78
Tak 22 28,49 8,45 0,3741

ICW Nie 12 17,21 5,67
Tak 22 15,70 4,73 0,4146

ECW Nie 12 14,17 4,30
Tak 22 12,75 4,95 0,4125

a)  * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢

b) FFM — masa bezttuszczowa (kg), TBW — woda catkowita, ECW — woda zewnatrzkomérkowa, ICW - woda
wewnatrzkomdrkowa, BCM — masa komoérkowa (kg), FM — masa ttuszczowa (kg), MM — masa miesniowa (kg).
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U dzieci z WZJG wartosci FM przewaznie oscylowaty w okolicy 25-75 centyla
niezaleznie od aktywnosci choroby. Zarowno w grupie z aktywng jak i nieaktywna
postacia choroby warto$ci FM wzrastaty z wiekiem (Tab. 44, Ryc. 45).

Tabela 44. Liczba dzieci z aktywnym i nieaktywnym WZJG w poszczegolnych
przedzialach centylowych FM.

<=2,3% N 1 1 2
% 8,3% 4,5% 5,9%
2,3%-9,2% N 0 2 2
% 0,0% 9,1% 5,9%
9,2%-25,2% N 4 4 8
% 33,3% 18,2% 23,5%
FM centyle 25,2%-50% N 2 4 6
% 16,7% 18,2% 17,6%
50%-74,8% N 2 7 9
% 16,7% 31,8% 26,5%
74,8%-90,8% N 3 3 6
% 25,0% 13,6% 17,6%
90,8%-97,7% N 0 1 1
% 0,0% 4,5% 2,9%
Ogélem N 12 22 34
% 100,0% 100,0% 100,0%
p 0,6990

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b)  z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzgledu na brak warto$ci odniesienia na siatkach centylowych Walls’a
i wsp.)

C) *p<0,05- statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznosé¢
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Rycina 45. Rozklad wartosci FM w poszczegdélnych przedzialach centylowych,
w grupie dzieci z aktywnym i nieaktywnym WZJG.

W obu badanych grupach, wartosci FFM wzrastaty wraz z wiekiem. U dzieci
z aktywng postacig choroby zaobserwowano kilka przypadkow wartosci masy
bezttuszczowej ponizej 2,3% (ponizej 2 centyla) oraz znaczacg rdznice w liczbie osob
w przedziale 9,2%-25,2%. W pozostalych przedziatach nie uwidoczniono istotnych
roznic (Tab. 45, Ryc. 46).
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Tabela 45. Liczba dzieci z aktywnym i nieaktywnym WZJG w poszczegolnych
przedzialach centylowych FFM.

nie tak
<=2,3% N 0 3 3
% 0,0% 13,6% 8,8%
9,2%-25,2% N 1 5 6
% 8,3% 22, 7% 17,6%
25,2%-50% N 6 6 12
FFM centyle %  500%  273%  353%
50%-74,8% N 2 3 5
% 16,7% 13,6% 14,7%
74,8%-90,8% N 1 2 3
% 8,3% 9,1% 8,8%
90,8%-97,7% N 1 2 3
% 8,3% 9,1% 8,8%
>97,7% N 1 1 2
% 8,3% 4,5% 5,9%
% 100,0% 100,0%  100,0%
P 0,6858
Aktywnosé choroby FFM_percentyle
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Rycina 46. Rozklad wartosci FFM w poszczegolnych przedzialach centylowych
u dzieci z aktywnym i nieaktywnym WZJG.
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W powyzszym podrozdziale, w pierwszym etapie oceniono zmiany w sktadzie
ciala dzieci $wiezo zdiagnozowanych z WZJG (I badanie), a nastepnie u tych samych
dzieci dokonano powtornej oceny (II badanie) w odstepie rocznym. W drugim etapie
przeanalizowano wplyw aktywnos$ci choroby na komponenty sktadu ciata (analiza
roczna tych samych dzieci na réznych etapiach choroby). W ostatniej cz¢éci oceniono
wplyw aktywno$¢ choroby na sktad ciata (wszystkie dzieci), odnoszac wyniki do siatek

centylowych. Z opisanych analiz wynika, ze:

v’ dzieci z WZJG odnotowaly istotny wzrost (p=0,0077) masy bezttuszczowej

po rocznym okresie leczenia.,

v’ badane dzieci wraz ze spadkiem aktywno$ci choroby, mialy istotny wzrost
thuszczowej (p=0,0251) i bezttuszczowej (p<0,0001) masy ciata (w rocznym

okresie obserwacji),

v' zaobserwowano nizsze warto$ci FFM u dzieci z aktywnym WZJG (13,6% < 2,3
centyl, 22,7% < 25 centyl)), w odniesieniu do dzieci bedacych
w remisji (0,0% < 2,3 centyl, 8,3% < 25 centyl).
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3.6 Analiza wplywu aktywnosci choroby na stan odzywienia i sklad ciala dzieci

statystycznie

z chorobg Lesniowskiego-Crohna.

Wsrod dzieci z nowo rozpoznang ChLC, badania powtorzone po roku wykazaty
wskaznikow FM, FFM, BCM, MM

w odniesieniu do badania w momencie diagnozy (Tab. 46, Ryc. 47).

istotny  wzrost

1 TBW

Tabela 46. Wartosci wybranych komponentéow skladu ciala u dzieci z nowo

zdiagnozowana ChLC, w rocznym przedziale czasowym.

ChLC Srednia N SD p

FM I badanie 7,36 9 1,96
Il badanie 9,47 9 2,96 0,0208*

FFM I badanie 35,99 9 11,14
I badanie 42,41 9 15,37 0,0243*

BCM I badanie 17,50 9 5,30
I badanie 21,41 9 7,20 0,0243*

MM I badanie 21,82 9 6,66
Il badanie 26,37 9 8,79 0,0284*

TBW | badanie 29,01 9 6,57
I badanie 31,02 9 7,77 0,0284*

/
» P
5 R

Rycina 47. Wartosci FFM i FM u dzieci z nowo zdiagnozowana ChLC, w rocznym

przedziale czasowym.
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Komponenty sktadu ciata dzieci, u ktorych w wyniku leczenia nastapit spadek
aktywnos$ci choroby ulegly istotnej zmianie. Wszystkie warto$ci wskaznikow wzrosty

(Tab. 47, Ryc. 48).

Tabela 47. Zmiany w skladzie ciala 14 dzieci z ChLC w dwéch kolejnych
pomiarach w zaleznosci od aktywnosci choroby.

FM | badanie 30,36 7,18 14 2,62
I badanie 9,29 10,14 14 5,47 0,0043**
FFM | badanie 30,36 35,19 14 14,39
Il badanie 9,29 40,44 14 16,68 0,0128*
BCM | badanie 30,36 17,76 14 8,21
I badanie 9,29 21,25 14 9,2 0,0009***
MM | badanie 30,36 22,04 14 9,99
I badanie 9,29 26,15 14 11,09 0,0007***
TBW | badanie 30,36 27,73 14 9,82
Il badanie 9,29 29,68 14 10,25  0,0003***
A _ PCDAJ;
— A\
N\__~

FFM [kg]
FM [ke]

badanig / %
30,3 7
. PCDAL
PCDAI, Il — 2,29
" badanie
9,29

Rycina 48. Zmiany wartosci FFM i FM u 14 dzieci z ChLC w dwéch kolejnych
pomiarach w zaleznoSci od aktywnosci choroby.
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Réznice miedzy wartosciami FFM w zalezno$ci od aktywnos$ci choroby byty
zblizone do poziomu istotno$ci statystycznej. W grupie dzieci, u ktérych choroba
nie byla aktywna warto§¢ FFM wyniosta $rednio 34,97. Najnizszg wartos¢ FFM miaty
dzieci z matg aktywnos$cig choroby ($rednia 23,36). Badania witasne nie wykazaty,

by warto$ci FM r6znily si¢ istotnie wsrod dzieci w zalezno$ci od aktywnosci choroby

(Tab. 48, Ryc. 49-50).

Tabela 48. Wartosci masy beztluszczowej i tluszczowej u wszystkich dzieci
z aktywna i nieaktywna ChLC.

Aktywno$¢ choroby N Srednia SD P
brak 7 34,97 12,54
EEM Mala 5 23,36 7,97
srednia 9 40,86 9,58 0,0514
ciezka 4 36,55 10,91
Ogotem 25 35,02 11,70
brak 7 8,04 2,57
EM mata 5 6,68 3,08
srednia 9 8,77 3,31 0,5152
cigzka 4 11,48 10,25
Ogotem 25 8,58 472
30,00
Aktywnosc
[ ] choroby
25,00 @ brak
@ mata
Oé!'e_dnia
20001 @ ciezha
E15,00— A
o
° ° o
10,00 e °
e 9 o° OOOO
5004 @ ° S o 8 ° ®
flaln} T T T T T T T T T T T T T T T T
5 8 10 13 15 18 5 & 10 13 15 18 5 8 10 13 15 18 5 & 10 13 15 18
Wiek Wiek Wiek Wiek
brak mata srednia ciezka

Aktywnosé choroby

Rycina 49. Rozklad wartosci FM w grupie dzieci z ChLC w zaleznoSci
od aktywnosci choroby.
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Rycina 50. Rozklad wartosci FFM w grupie dzieci z ChLC w zaleznoSci
od aktywnosci choroby.

U dzieci z ChLC w aktywnej fazie choroby zaobserwowano nizszy poziom
wszystkich analizowanych wskaznikéw stanu odzywienia w poréwnaniu z dzie¢mi

w fazie remisji. Powyzsze roznice nie byly jednak istotne statystycznie (Tab. 49).

Tabela 49. Wartosci poszczegolnych wskaznikow stanu odzywienia w grupie dzieci
z ChLC w zaleznos$ci od aktywnosci choroby.

Aktywnos$¢ choroby N Srednia  Odchylenie p
standardowe

BMI nie 7 18,47 2,39
tak 18 17,13 3,72 0,3892

FMI nie 7 3,56 1,11
tak 18 3,51 1,99 0,9523

FEMI nie 7 14,86 2,65
tak 18 13,59 2,33 0,2493

BCMI nie 7 7,60 1,91
tak 18 6,73 1,75 0,2885

PA nie 7 5,46 0,85
tak 18 5,05 1,28 0,4485

a)  * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$é, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢

b) * BMI — wskaznik masy ciata, PA — kat fazowy, BCMI — wskaznik masy komodrkowej ciata, FMI — wskaznik masy
ttuszczowej, FFMI — wskaznik masy bezttuszczowe;j.
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U dzieci z ChLC w aktywnej fazie choroby zaobserwowano nizszy poziom
BCM, i MM w poréwnaniu z dzieémi w fazie remisji. Powyzsze rdznice nie byty

jednak na poziomie istotnos$ci statystycznej (Tab. 50).

Tabela 50. Wartosci poszczegolnych komponentéow skladu ciala w grupie dzieci
z ChLC w zaleznosci od aktywnos$ci choroby.

Aktywnos¢ choroby N Srednia  Odchylenie p
standardowe
FM nie 7 8,04 2,57
tak 18 8,79 5,38 0,7307
FEM nie 7 34,97 12,54
tak 18 35,04 11,74 0,9900
BCM nie 7 18,09 7,89
tak 18 17,41 6,75 0,8308
MM nie 7 22,31 9,48
tak 18 21,61 8,22 0,8543
TBW nie 7 27,34 9,09
tak 18 28,06 7,35 0,8402
ICW nie 7 15,57 5,44
tak 18 15,93 3,66 0,8481
ECW nie 7 11,77 3,70
tak 18 12,12 4,19 0,8480

a) * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos$¢

b) FFM - masa bezttuszczowa (kg), TBW — woda catkowita, ECW — woda zewnatrzkomérkowa, ICW - woda
wewngatrzkomdrkowa, BCM —masa komdrkowa (kg),, FM —masa ttuszczowa (kg), MM — masa miesniowa (kg).

Badania wykazaly, ze wartosci FM miedzy 9,2% a 25,2% wystgpowaty
nieznacznie cze¢sciej U dzieci z grupy o nieaktywnej postaci choroby. W przypadku obu
grup nie stwierdzono wystepowania wartosci FM ponizej 9,2% lub powyzej 90,8%.
W obu grupach zaobserwowano wzrost FM wraz z wiekiem (Tab. 51, Ryc. 51).
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Tabela 51. Liczba dzieci z aktywna i nieaktywna ChLC w poszczegolnych
przedzialach centylowych FM.

Aktywnos¢ choroby Ogoétem
nie tak
9,2%-25,2% N 3 5 8
% 42,9% 27,8% 32,0%
FM centyle 25,2%-50% N 2 9 11
% 28,6% 50,0% 44,0%
50%-74,8% N 2 3 5
% 28,6% 16,7% 20,0%
74,8%-90,8% N 0 1 1
% 0,0% 5,6% 4,0%
Ogétem N 7 18 25
% 100,0% 100,0% 100,0%
P 0,6526

a) za punkt odniesienia uzyskanych wynikow przyjeto siatki centylowe Walls’a i wsp. z 2012 roku.

b)  z analizy wykluczono dzieci w wieku 4 lat, ze wzglgdu na brak wartosci odniesienia na siatkach centylowych Walls’a
i wsp.)

€) *p<0,05- statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢.

Aktywnosé choroby FM_percentyle
A (019,2%-25 2%
tak nie ()25 29-50%
50%-74,8%
30,00 O 74 8%-90, 8%
o
25 00
20,00
—
=21
= 45 oo
= 5
[
10,00
5,00
il

T
& & 10 12 14 16 18 & 8 10 12 14 18 18
Wiek

Rycina 51. Rozklad wartosci FM w poszczegélnych przedzialach centylowych
u dzieci z ChLC w zaleznosci od aktywnosci choroby.
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Badania wtasne wykazaty, ze wyzsze wartosci FFM (mi¢dzy 50 a 75 centylem)
wystepowaty w grupie nieaktywnej chorobowo. W grupie z aktywnga postacig choroby
czesciej pojawiaty si¢ wartosci FFM ponizej 2,3% oraz do 9,2% (Tab. 52, Ryc. 52).

Tabela 52. Liczba dzieci z aktywna i nieaktywna ChLC w poszczegolnych
przedzialach centylowych FFM.

Aktywnos¢ choroby Ogoétem
Nie tak
<=2,3% N 1 4 5
% 14,3% 22,2% 20,0%
2,3%-9,2% N 1 6 7
% 14,3% 33,3% 28,0%
FFM centyle
9,2%-25,2% N 2 3 5
% 28,6% 16,7% 20,0%
25,2%-50% N 0 3 3
% 0,0% 16,7% 12,0%
50%-74,8% N 3 2 5
% 42,9% 11,1% 20,0%
Ogéiem N 7 18 25
% 100,0% 100,0% 100,0%
p 0,3003
Aktywnosé choroby FFM_percentyle
®<=23%

tak nie (02,3%-92%

9,2%-25 2%

60,00 25,2%-50%

S0%-74,8%

50,00

40,00

FFM [kg]

30,00

20,00

10,00

T T T T
6 & 10 12 14 16 18 6 8 10 12 14 16 18
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Rycina 52. Rozklad wartosci FFM w poszczegolnych przedzialach centylowych
u dzieci z ChLC w zaleznosci od aktywnosci choroby.
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W powyzszym podrozdziale, w pierwszym etapie oceniono zmiany w skladzie
ciala dzieci $wiezo zdiagnozowanych z ChLC (I badanie), a nast¢pnie u tych samych
dzieci dokonano powtdrnej oceny (II badanie) w przedziale rocznym. W drugim etapie
przeanalizowano wplyw aktywnos$ci choroby na komponenty sktadu ciata w przedziale
rocznym (analiza roczna tych samych dzieci w réznym etapie trwania choroby).
W ostatniej cze$ci oceniono wpltyw aktywnosci choroby na sklad ciala (wszystkie

dzieci), odnoszac wyniki do siatek centylowych. Z opisanych analiz wynika, ze:

v’ dzieci z ChLC odnotowaty istotny wzrost (p=0,0243) masy beztluszczowej

po rocznym okresie leczenia,

v’ wraz ze spadkiem aktywnos$ci ChLC odnotowywano istotny wzrost ttuszczowej
(p=0,0043) i bezttuszczowej (p=0,0128) masy ciala,

v’ zaobserwowano nizsze wartoSci FFM u dzieci z aktywng ChLC
(22,2% < 2,3 centyl, 33,3% < 9,2 centyl), w odniesieniu do dzieci w remisji
(14,3% < 2,3 centyl, 14,3% < 9,2 centyl).
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3.7 Analiza wplywu czasu trwania choroby, sposobu podazy insuliny
oraz wyrownania metabolicznego na stan odzywienia i sklad ciala dzieci

z cukrzycg typu 1.

Badania wykazaly istotne statystycznie réznice migdzy wartosciami FFM
a czasem trwania choroby. Dzieci z nowym rozpoznaniem mialy nizszg warto§¢ FFM
(Srednia 29,51) niz dzieci chorujace do 1 roku ($rednia 39,69) lub powyzej 1 roku
(Srednia 36,38). Stwierdzono réwniez istotne roznice w wartosci TBW a czasem trwania
choroby. Nizsze wartosci TBM mialy dzieci z nowym rozpoznaniem (srednia 23,05),

wyzsze dzieci chorujace do 1 roku ($rednia 30,52) lub powyzej 1 roku ($rednia 27,40).

Analiza badan wlasnych wykazala wysoce istotne statystycznie roznice
w wartosciach BCM i MM a czasem trwania choroby. Nizsze BCM ($rednia 14,23)
miaty dzieci z nowymi rozpoznaniami, wyzsze dzieci chorujace rok ($rednia 20,89)
lub diuzej niz rok ($rednia 19,18). Nizsze MM miaty dzieci z nowymi rozpoznaniami
(Srednia 17,75), wyzsze wartosci stwierdzono u dzieci chorujacych rok ($rednia 25,77)
lub dtuzej niz rok (srednia 23,66) (Tab. 53, Ryc. 53-54).

Tabela 53. Wartosci wybranych komponentow skladu ciala u dzieci z cukrzyca
typu 1 w zaleznoSci od czasu trwania choroby.

Czas trwania BMI FFM TBW BCM FM MM
Nowe Srednia 18,24 2951 23,05 1423 10,14 17,75
rozpoznania SD 4,38 14,36 10,63 8,11 7,97 9,84

N 72 72 72 72 72 72
Srednia 18,44 39,69 30,52 20,89 8,76 25,77
do 1 roku SD 3,71 17,14 11,56 9,90 6,99 12,05
N 9 9 9 9 9 9
powyzej Srednia 19,19 36,38 27,40 19,18 9,91 23,66
1 roku SD 3,32 15,87 11,38 9,40 4,15 11,44
N 37 37 37 37 37 37
Srednia 18,55 32,44 24,98 16,29 9,96 20,22
Ogélem SD 4,02 1539 11,14 8,99 6,88 10,90
N 118 118 118 118 118 118
p 0,5047  0,0285* 0,0453* 0,0060** 0,3323 0,0068**

a) * p<0,05 - statystycznie istotna zalezno$¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zaleznos¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢

b) BMI — wskaznik masy ciata, FFM — masa bezttuszczowa (kg), TBW — woda catkowita, BCM — masa komodrkowa (kg),
FM — masa ttuszczowa (kg), MM — masa miesniowa (kg).
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Rycina 53. Zalezno$¢ wartosci FM od czasu trwania choroby.
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Rycina 54. Zalezno$¢ wartosci FFM od czasu trwania choroby.
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Zaobserwowano wysoce istotne statystycznie zalezno$ci pomigdzy czasem
trwania choroby a wartosciami wybranych wskaznikow oceny stanu odzywienia
chorych na cukrzyce typu 1. Bardzo wysoka istotnie statystyczna zalezno$¢ wystapita
w wartosciach kata fazowego (nizsza w nowo rozpoznanej cukrzycy). Statystycznie
nizsze wartoSci FFMI zauwazono réwniez w grupie z nowo rozpoznang cukrzycg

typu 1 (Tab. 54).

Tabela 54. Wartosci wybranych wskaznikéw stanu odzywienia u dzieci z cukrzyca
typu 1, w zaleznosci od czasu trwania choroby.

nowe 72 18,24 4,38
BMI leczone 46 19,05 3,37 0,2891
nowe 72 4,59 2,67
EMI leczone 46 4,08 1,56 0,2000
nowe 72 13,61 2,56
FFMI leczone 46 14,93 2,94 0,0157*
nowe 72 4,82 0,83
PA leczone 46 5,64 0,78 <0,0001***

a) * p<0,05 - statystycznie istotna zaleznos¢, ** p < 0,01- wysoka statystycznie istotna zalezno$¢, *** p < 0,001 — bardzo
wysoka statystycznie istotna zaleznos¢
b)  * BMI— wskaznik masy ciata, PA — kat fazowy, FMI — wskaznik masy ttuszczowej, FFMI — wskaznik masy bezttuszczowe;.
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Zaobserwowano wysoce istotne statystycznie zaleznosci pomiedzy czasem
leczenia choroby a sktadem ciata dzieci chorych na cukrzyce typu 1. Prawie wszystkie
komponenty sktadu ciala (za wyjatkiem FM) byly znacznie nizsze u dzieci w momencie
rozpoznania cukrzycy w odniesieniu do dzieci bedacych juz pewien okres pod kontrola

poradni diabetologicznej (Tab. 55).

Tabela 55. Wartosci wybranych komponentéow skladu ciala u dzieci z cukrzyca
typu 1, w zaleznosci od czasu trwania choroby.

Czas trwania choroby N Srednia  Odchylenie p
standardowe
nowe 12 10,14 7,97
EM leczone 46 9,68 4,76 0,4903
nowe 12 29,51 14,36
FEM leczone 46 37,02 15,99 0,0092**
nowe 72 14,23 8,11
BCM leczone 46 19,52 9,41 0,0016**
nowe 12 17,75 9,84
MM leczone 46 24,08 11,46 0,0018**
nowe 72 23,05 10,63
TBW leczone 46 28,01 11,36 0,0177*
nowe 12 12,92 6,49
ICW leczone 46 15,79 6,05 0,0178*
nowe 72 10,54 4,43
ECW leczone 46 12,65 5,22 0,0203*
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Nie zaobserwowano istotnie statystycznych roznic w zakresie komponentoéw
FFM, TBW, BCM, FM i MM, pomig¢dzy dzie¢mi otrzymujacymi insuling przy pomocy
pena, pompy insulinowej czy tez dzie¢mi ze §wiezo rozpoznang cukrzyca, ktore leczone
byly krétkotrwale insuling dozylnie (Tab. 56).

Tabela 56. Wartosci wybranych komponentéow skladu ciala u dzieci z cukrzyca
typu 1, w zaleznoSci od przyjetego sposobu podazy insuliny.

Insulina FFM TBW BCM FM MM

nowe Srednia 30,64 23,99 15,06 10,89 18,72

rozpoznania SD 15,98 11,73 9,25 9,29 11,21
N 41 41 41 41 41

Srednia 32,48 24,77 16,45 8,85 20,39

pompa SD 15,53 11,23 8,95 434 10,92
N 33 33 33 33 33

Srednia 34,09 26,07 17,33 9,93 21,48

pen SD 14,89 10,66 8,83 571 10,68
N 44 44 44 44 44

Srednia 32,44 24,98 16,29 9,96 20,22

Ogolem SD 15,39 11,14 8,99 6,88 10,90
N 118 118 118 118 118

p 05911 06898 05097 08287  0,5063

Nie stwierdzono statystycznie istotnej zaleznoSci pomiedzy wybranymi

wskaznikami stanu odzywienia a poziomem wyréwnania metabolicznego (Tab. 57).

Tabela 57. Wartosci wybranych wskaznikéw oceny stanu odzywienia u dzieci
z cukrzycg typu 1, w zaleznos$ci od poziomu wyréownania metabolicznego.

Poziom wyréwnania N Srednia Odchylenie P
metabolicznego standardowe
<=6,5% 19 18,63 3,22
BMI >6,5% 99 18,54 4,17 0,9260
<=6,5% 19 4,21 1,88
EMI >6,5% 99 4,42 2,39 0,7179
<=6,5% 19 14,39 2,90
FEMI >6,5% 99 14,08 2,77 0,6526
<=6,5% 19 5,44 0,77
PA >6,5% 99 5,08 0,92 0,1130
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Nie stwierdzono statystycznie istotnej zaleznosci pomigdzy wybranymi

komponentami sktadu ciata a poziomem wyréwnania metabolicznego (Tab. 58).

Tabela 58. Wartosci wybranych komponentéw skladu ciala u dzieci z cukrzyca
typu 1, w zaleznosci od poziomu wyréwnania metabolicznego.

Poziom wyrownania N Srednia Odchylenie p
metabolicznego standardowe
<=6,5% 19 9,30 4,76
EM >6,5% 99 10,09 7,22 0,6497
<=6,5% 19 33,88 14,35
FEM >6,5% 99 32,16 15,64 0,6575
<=6,5% 19 17,48 8,42
BCM >6,5% 99 16,07 9,11 0,5323
<=6,5% 19 21,59 10,25
MM >6,5% 99 19,95 11,05 0,5496
<=6,5% 19 25,97 10,34
TBW >6,5% 99 24,80 11,33 0,6762
>6,5% 99 11,31 4,89

W powyzszym podrozdziale, oceniono zmiany w skladzie ciata wszystkich
dzieci chorych na cukrzyce typu 1, z podziatem na czas trwania, sposéb podazy insuliny

oraz poziom wyrdéwnania metabolicznego. Z opisanych analiz wynika, ze:

v’ dzieci z nowym rozpoznaniem miaty nizszg wartos¢ FFM (w tym BCM:
p=0,0060 1 MM: p=0,0068) w odniesieniu do dzieci chorujacych dtuzszy okres

Czasu,

v’ U tych samych dzieci opisano istotnie nizsze wartosci wskaznika masy

bezttuszczowej FFMI (p=0,0157), oraz kata fazowego PA (p<0,0001),

v nie ma istotnych réznic w skladzie ciata, pomi¢dzy dzieémi otrzymujacymi
insuling przy pomocy pena, pompy insulinowej czy tez dziecmi z nowo

rozpoznang cukrzycg typu 1, leczonych insuling dozylnie.
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Omowienie wynikéw badan i dyskusja.

W pracy podjeto prébe oceny stanu odzywienia dzieci z wybranymi chorobami
autoimmunizacyjnymi, korzystajac zaréwno z przesiewowych jak 1 poglebionych
narzedzi oceny. Kwalifikacja badanych pacjentéw z roznymi jednostkami chorobowymi
(wrzodziejace zapalenie jelita grubego, choroba Les$niowskiego-Crohna, celiakia,
cukrzyca typu 1) do jednej grupy dzieci chorych, ma swoje uzasadnienie we wspoélnej,
autoimmunizacyjnej patogenezie. Celem precyzyjnej oceny réznic w poszczegolnych
jednostkach chorobowych, dokonano analizy wybranych komponentow sktadu ciata
oraz wyliczenia specyficznych wskaznikow oceny stanu odzywienia. Pierwsza cze$¢
uzyskanych wynikow badan dotyczyta 100 dzieci chorych, ocenionych w momencie

rozpoznania choroby autoimmunizacyjnej.

W badaniach wlasnych wykazano, ze $rednia wieku dzieci w momencie
rozpoznania choroby byta najnizsza u dzieci chorych na celiaki¢ (9,64 lat), nieco
wyzsza u dzieci z cukrzycg typu 1 (10,78 Ilat), natomiast istotnie najwyzsza
u dzieci z IBD (14,25 lat w WZJG i 14,20 lat w ChLC). Uzyskane wyniki nie odbiegaja
od wynikéw wieloosrodkowego badania Szaflarskiej — Poplawskiej 1 wsp., ktorzy
w latach 1998-2008 retrospektywnie opisali najliczniejsza grupg dzieci z nowo
rozpoznang celiakia w przedziale wiekowym 8-14 lat (45,4% wszystkich rozpoznan
w Polsce) [181]. Wyzsza Srednia wieku dzieci z IBD jest zwigzana z pozniejszym
ujawnianiem si¢ tej grupy chorob [205,253]. Analizujgc  wskaznik BMI
w poszczegoOlnych jednostkach chorobowych, zaobserwowano jego najnizsze wartosci
U dzieci z ChLC (16,40 kg/m?) pomimo, ze $rednia wieku byla jedng z najwyzszych.
Powyzsze spostrzezenia zaobserwowali Vasseur i wsp., badajac 261 dzieci z ChLC
we Francji. Opisali oni niskie warto$ci masy ciala 1 BMI u odpowiednio 27% 1 32%
dzieci (warto$ci nizsze niz 2 odchylenia standardowe) [221]. Szczego6lnie wyrazna
réznica dotyczyta Sredniego wskaznika BMI pomigdzy WZJG a ChLC (19,75 kg/m?
vs 16,40 kg/m?) przy prawie identycznej $redniej wieku. Potwierdzenie powyzszych
informacji uzyskano w badaniach Kugathasan i wsp., ktorzy oceniajac wskaznik BMI
u dzieci z nowo rozpoznang IBD, zaobserwowali znaczne dysproporcje BMI dzieci

z WZJG i ChLC (7-9% vs 22-24%) [222]. Podobne wartos$ci uzyskano u dzieci
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z celiakig (16,82 kg/m?), jednakze wynik prawdopodobnie jest zwigzany z najnizsza

srednig wieku sposrod wszystkich badanych grup.

Analiza przeprowadzonych badan wykazala zaburzenia w stanie odzywienia
w momencie rozpoznania u 31% badanych dzieci (niedobor masy ciata 18% vs 13%
nadwaga/otytos¢). Celem poglgbienia oceny wystepujacych zaburzen, w podanych
grupach zbadano wybrane komponenty sktadu ciala, majgc na uwadze, ze wpltyw
na szczegotowe wyniki badan moze mie¢ wiek badanych osob. Niemniej jednak,
stwierdzono statystycznie istotne roznice w wartosciach masy tluszczowej (FM)
1 bezthuszczowej (FFM). Osoby z niedoborem masy ciata mialy znaczaco nizsze
warto$ci zarOwno masy tluszczowej jak beztluszczowej w odniesieniu do o0séb
z nadwagg 1 otylo$ciag. Ponadto, w wielokrotnym poréwnaniu wybranych komponentow
sktadu ciata w zalezno$ci od stanu odzywienia, wykazano bardzo wysoka statystycznie
istotng zalezno$¢ pomigdzy FM i FFM a stanem odzywienia badanych dzieci (p<0,001).
Dzieci z nadwaga i otyloscia maja znacznie wyzszy poziom masy tluszczowej
1 beztluszczowej w pordwnaniu z pozostatg grupg dzieci. Roznice pomiedzy dzie¢mi
z niedoborem masy ciala a dzie¢mi z prawidlowa masa ciata nie wykazaly statystycznej
istotno$ci. Powyzsze wyniki badan, z jednej strony potwierdzaja oczywiste
spostrzezenia dotyczace wyzsze] zawarto$ci masy tluszczowej u osoéb z nadwagg
1 otylo$cia, oceniang wskaznikiem BMI czy tez na podstawie innych pomiardéw
antropometrycznych. Z drugiej strony wyzsze warto$ci masy beztluszczowej — w tym
masy migsniowej — sg powszechnie obserwowanym trendem w wybranych przedziatach
wiekowych dzieci. Potwierdzeniem tych rozwazan moga by¢ wyniki badan Drozdz
1 wsp., ktorzy porownujac przydatno$¢ metody analizy bioimpedancji elektrycznej BIA
oraz wskaznika masy ciata BMI do oceny zawarto$ci tkanki ttuszczowej, zauwazyli
korelacje pomigdzy wzrostem wartosci BMI a masg tluszczowag krakowskich dzieci.
Cytowani autorzy oprocz obserwacji zwigzanych z réznorodnym trendem zmian BIA
do BMI u obu plci, potwierdzaja wyzsza przydatnos¢ BIA do oceny FM i FFM niz
wskaznik BIA, prognozujac wspotistnienie tendencji wzrostowej w BMI 1 masie

mieg$niowe] (komponent masy beztluszczowej), zaleznych od wieku i pici [94].

Analizujac stan odzywienia w opisanych powyzej grupach, dokonano obliczenia
kata fazowego PA, parametru coraz czesciej rekomendowanego przez wielu badaczy
[103-105]. Roznice w wartosciach PA pomigdzy poszczegdlnymi grupami nie byty

istotne statystycznie. Przedstawiony wynik nalezy tlumaczy¢ najprawdopodobniej
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oddzialywaniem wieku poszczegolnych oséb w grupach, co moglto zakidci¢ ostateczng

korelacjg.

Chcac uzyskac rzetelng informacje na temat stanu odzywienia badanych dzieci
przy jednoczesnej minimalizacji czynnikow zaktocajacych, dokonano poréwnania
uzyskanych wynikoéw badan (100 dzieci chorych, ocenionych w momencie rozpoznania
choroby z autoimmunizacji) do losowo wybranych 100 dzieci zdrowych stanowigcych
grupe kontrolng (age and sex matched controls). Opisany sposéb doboru zastosowano
celem wyeliminowania btedu analitycznego, zwigzanego z uzyskanymi rdznicami

w parametrach sktadu ciata, zaleznymi od wieku badanych.

Postugujac si¢ kryteriami odcigcia wskaznika BMI dla niedoboru masy ciata,
nadwagi i otytosci (zatozenia jak powyzej), dokonano poroéwnania a nastepnie oceny
zaburzen w grupie badanej i1 kontrolnej. Badania wykazaly statystycznie istotng
zalezno$¢ (p= 0,0152) pomigdzy parametrami w obu grupach. Niedobdr masy ciata
stwierdzono u 18,0% dzieci z grupy badanej i 6,0% dzieci z grupy kontrolnej.
Natomiast nadwaga lub otyto$¢ wystepowaty rzadziej w grupie badanej (13,0%) niz
grupie kontrolnej (22,0%). W kazdej z badanych grup dzieci chorych wskaznik BMI byt
nizszy od BMI grupy kontrolnej, jednakze wysoka statystyczne istotng roznice
obserwujemy tylko u dzieci z Choroba Lesniowskiego-Crohna (p=0,0012). Analiza
badan wilasnych wykazala takze statystycznie istotne rdznice w wartos$ciach innych
wskaznikOw oceny stanu odzywienia. W catej grupie dzieci z nowo rozpoznanymi
chorobami autoimmunizacyjnymi, zaobserwowano statystycznie istotnie nizsze
warto$ci kata fazowego PA (p<0,0001), wskaznika komodrkowej masy ciata BCMI
(p=0,0001) oraz wskaznika bezttuszczowej masy ciata FFMI (p=0,0221). Porownujac
uzyskane wyniki w poszczegdlnych jednostkach chorobowych, istotne statystycznie
roéznice uzyskano w wartoSciach kata fazowego u dzieci z ChLC (p=0,0048) oraz
cukrzycg typu 1 (p<0,0001). Dodatkowo, w ChLC uwidoczniono zmiany w innych
wskaznikach stanu odzywienia (WMC, p=0,0094; Cole, p=0,0008).

Do podobnych wnioskow doszli Tsiountsioura i wsp., ktdrzy oceniajac stan
odzywienia dzieci z wybranymi chorobami autoimmunizacyjnymi (celiakia, WZJG,
ChLC, inne), uzyskali znaczaco nizsze wartosci BMI (z- score BMI, p=0,02) wsrod
dzieci z ChLC w odniesieniu do kontrolnej grupy dzieci zdrowych [254]. Badacze
z dziecigcego szpitala w Filadelfii rOwniez opisali statystycznie istotne nizsze wartosci
BMI z-scores u dziewczynek (p=0,01) i chtopcow (p=0,001) z ChLC, odnoszac
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uzyskane wyniki do grupy kontrolnej [255]. Dodatkowo, stwierdzili obnizenie wartosci
stosunku masy tluszczowej i beztluszczowej do wzrostu. Werkstetter K.J. i wsp.,
uzyskali nizsze warto$ci kata fazowego u dzieci z IBD w odniesieniu do grupy
kontrolnej (age and sex-matched controls) [256]. Natomiast Burnham i wsp. badajac
dzieci 1 dorostych z ChLC wykryli nizsze warto§ci BMI oraz warto$ci suchej masy ciata
(LBM) skorelowanej do wzrostu [220]. W literaturze nie odnaleziono wynikoéw
potwierdzajacych lub zaprzeczajacych nizszym warto$ciom kata fazowego u dzieci
z cukrzyca typu 1, prawdopodobnie z racji stosunkowo krotkiego okresu czasu
stosowalnosci powyzszego wskaznika w badaniach klinicznych nad chorymi dzie¢mi.
Niemniej jednak, wspdtistnienie potencjalnego niedozywienia u dzieci w pierwszych
dniach rozpoznania choroby z autoimmunizacji zostanie omowiona w dalszej czesci

prowadzonej dyskusji.

Wyniki wlasnych badan wykazaly bardzo wysoka, statystycznie istotna,
zalezno$¢ pomigdzy masg komorkowsa (p<0,0001) oraz masg mig$niowa (p=0,0003)
w badanej grupie dzieci z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjng.. Dzieci
badane miaty znacznie nizsze $rednie warto$ci procentowe BCM 1 MM niz dzieci
zdrowe (BCM = 47,82% vs 52,04%; MM = 46,24% vs 50,20%). Analizujac wyniki
komponentow sktadu ciata w poszczegolnych jednostkach chorobowych, statystycznie
istotne roznice zaobserwowano tylko u dzieci z ChLC. Dotyczyty one nizszych warto$ci
masy beztluszczowej (p=0,0477) oraz jej komponentow: masy komoérkowej (p=0,0061),
masy miesniowe] (p=0,0076) 1 catkowitej wody ustroju (p=0,0487). Powyzsze wyniki
potwierdzaja wczesniejsze obserwacje, dotyczace nizszych warto$ciach masy
beztluszczowej u dzieci z zapalnymi chorobami jelit [217,219,225,257]. W chorobie
Lesniowskiego-Crohna - spadek masy ciata, wyczerpanie rezerwy energetycznej [217]
czy tez znaczny spadek beztluszczowej masy ciata [218,219,220,225] — to najczesciej
prezentowane konsekwencje niedozywienia. Pomimo braku istotnych rdznic
w komponentach sktadu ciala w pozostatych jednostkach chorobowych (celiakia,
cukrzyca typu 1, WZJG), w wickszosci obserwowano nizsze wartoSci FFM

w odniesieniu do dzieci z grupy kontrolnej.

U dzieci z cukrzyca typu 1 badania nie wykazaly istotnosci statystycznej
pomiedzy sktadnikami masy ciata, niemniej widoczne sg nizsze wartosci BCM i MM.
W badaniach Davisa i1 wsp., opisujacych sklad ciata dzieci w pierwszym roku

po rozpoznaniu cukrzycy typu 1, zaobserwowano spadek masy tluszczowej
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W momencie rozpoznania choroby przy stabilnych warto$ciach masy beztluszczowe;j
[245]. Obserwowany brak zmienno$ci masy beztluszczowej w badaniach wilasnych,
moze by¢ wynikiem czgéciowej stabilizacji organizmu po poczatkowym
hiperkatabolizmie, zwigzanym z zakwaszeniem metabolicznym (badania wykonano

w drugim tygodniu od przyjecia do szpitala).

Celem bardziej precyzyjnego uchwycenia zmian w sktadzie ciata dzieci swiezo
zdiagnozowanych, postuzono si¢ siatkami centylowymi tluszczowej i beztluszczowe;
masy ciata z 2012 roku, zaproponowanymi przez Walls’a i wsp. [96]. Wybor
powyzszych siatek centylowych ma swoje uzasadnienie Ww precyzyjnosci
zaprezentowanych  punktow  odcigcia  (konsekwencja  zastosowania  cztero-
komponentowego  narzgdzia pomiarowego), ich  aktualno$ci oraz  braku

reprezentatywnych siatek centylowych sktadu ciata dla dzieci polskich.

Badania wlasne wykazaly statystycznie istotne rdznice w warto$ci masy
bezttuszczowej (p=0,0006) i indeksie masy bezttuszczowej (p=0,0009) pomiedzy grupa
badang a kontrolng. W grupie badanej zaobserwowano wigkszg liczbe dzieci
z warto$ciami FFM ponizej dwoch z-score (10,5% vs 1,1%). W przedziale centylowym
2,3% - 9,2% widzimy dalszg dysproporcje w wartosciach FFM (9,5% vs 3,2%). Bardzo
wysoka, statystycznie istotna, roznica (p<0,0001) wystepuje w FFM u chitopcow
(warto$ci ponizej 2,3 centyla: grupa badana 14,3% vs 0,0% grupa kontrolna; warto$ci
pomigdzy 2,3 a 9,2 centyla: grupa badana 12,5% vs 1,8% grupa kontrolna). Ponadto,
odnotowano wysokie dysproporcje w indeksie masy beztluszczowej FFMI ponizej
dwoch z-score (grupa badana 21,1% vs 5,3% grupa kontrolna, przy p=0,0009).
Nie odnotowano statystycznie istotnych réznic zar6wno w masie tluszczowej FM jak
1 wskazniku masy tluszczowe; FMI. Wystepowanie tak duzej ilosci niskich wartosci
bezttuszczowej masy ciata 1 wskaznika beztluszczowej masy ciala w badanej grupie
potwierdza zjawisko istnienia znacznego niedozywienia w momencie rozpoznania.
U dzieci z IBD, wspdlng cecha jest spadek masy ciala oraz wyniszczenie
manifestowane zaburzeniami masy bezttuszczowej przy stabilnej masie tluszczowe]
[258]. Potwierdzeniem powyzsze] tezy mogg by¢ badania Boot 1 wsp, ktoérzy w grupie
dzieci z IBD zauwazyli niskie warto$ci masy beztluszczowej, utrzymujacej si¢ przez
2-letni okres trwania choroby [259]. Barera i wsp. oceniajac stan odzywienia dzieci
z nowo rozpoznang celiakig, zaobserwowali statystycznie istotny spadek masy ciata

(p=0,04), masy tluszczowej (p<0,01) oraz masy migsniowej (p<0,01) w odniesieniu
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do grupy kontrolnej [201]. Bardzo podobne wyniki uzyskali Galli-Tsinopoulou i wsp.,
ktorzy w pilotazowych badaniach dzieci greckich chorych na cukrzyce typu 1, opisali
wysoce statystycznie istotny spadek wskaznika beztluszczowej masy ciata FFMI
(p < 0.001) [250]. Nieco odmienne wyniki uzyskali Niewadzi 1 wsp., ktérzy
nie wykazali statystycznie istotnej réznicy pomiedzy badang grupg dzieci polskich
z cukrzyca typu 1, a grupa kontrolng, w zakresie warto$ci masy tluszczowej
1 beztluszczowej [251]. Natomiast w badaniach das Neves i wsp., dotyczacych dzieci
chorych, bedacych pod opiekg ambulatoryjng badz szpitalng, potwierdzono niskie

wartosci masy bezthuszczowej 1 wskaznika masy bezttuszczowej u chtopcow [260].

Oprécz oceny wybranych komponentéw skladu ciata u dzieci z nowo
rozpoznang chorobg autoimmunizacyjng, dokonano korelacji (wspotczynnik korelacji
Spearmana) trzech (BMI, WMC, Cole) najcz¢séciej rekomendowanych wskaznikow
oceny stanu odzywienia w odniesieniu do masy tluszczowej FM, masy beztluszczowe;j

FFM, wskaznika masy ttuszczowej FMI oraz wskaznika masy beztluszczowej FFML.

Analiza badan wlasnych w grupie dzieci chorych, wykazata najwyzsza dodatnig
korelacje pomiedzy masg thuszczowa FM a wskaznikiem BMI (1=0,878). Nieznacznie
nizsza korelacj¢ zaobserwowano pomiedzy FM a WMC (r=0,837). W opisywanej
grupie, warto$¢ masy beztluszczowej FFM najlepiej korelowata z wskaznikiem WMC
(r=0,873). W badanej grupie dzieci, wskaznik masy ttuszczowej FMI wykazywat
najwyzszg site korelacji w odniesieniu do wskaznika Cole’a (r=0,820). Nieznacznie
nizsza sit¢ korelacji uzyskano pomiedzy FMI a BMI (1=0,746). Zaleznos¢ w badanej
grupie pomigdzy wskaznikiem beztluszczowej masy ciata FFMI a wskaznikiem WMC
byta najsilniejsza (r=0,803). Nieznacznie nizsza byta korelacja FFMI do BMI (r=0,735).
W grupie dzieci zdrowych (grupa kontrolna) najwyzsze zalezno$ci zaobserwowano
pomiedzy nast¢pujacymi parametrami: FM vs BMI (r=0,789), FFM vs WMC (r=0,894),
FMI vs Cole (r=0,695) oraz FFMI vs WMC (r=0,823). Zaprezentowane korelacje
wykazuja pewne roznice w odniesieniu do grupy badanej i kontrolnej. Daje to podstawe
do twierdzenia, Zze u dzieci z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjng, wartosci
poszczegolnych komponentow sktadu ciata wzrastajg szybciej niz u dzieci zdrowych,
a zatem wykazuja wyzsza czuto$¢ korelacji w odniesieniu do rekomendowanych
(podanych powyzej) wskaznikéw oceny stanu odzywienia. Analiza korelacji wykazata
takze pewne istotne zalezno$ci pomigdzy parametrami masy ttuszczowej a parametrami

masy beztluszczowej. Zarowno u chorych jak i zdrowych dzieci parametr masy
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thuszczowej 1 wskaznik masy tluszczowej najlepiej koreluje z wskaznikiem BMI
oraz wskaznikiem Cole’a (FM vs BMI; FMI vs Cole). Natomiast dla masy
beztluszczowej najlepszym  wskaznikiem wydaje si¢ WMC wg Ksigzyka
(FFM vs WMC; FFMI vs WMC).

Analizujac wyniki wlasne oraz wyniki innych badaczy, méwiace o zmianach
w beztluszczowej masie ciala u dzieci z nowo rozpoznanymi chorobami
autoimmunizacyjnymi, nalezy wnioskowac¢, iz najlepiej skorelowanym wskaznikiem
do oceny stanu odzywienia dla badanej grupy jest wskaznik WMC. Badania Freedman
1 wsp., dotyczace korelacji wskaznika BMI do stopnia ottuszczenia dzieci wykazaty,
ze BMI jest uzytecznym wskaznikiem do oceny nadmiaru tkanki tluszczowej
reprezentowanym przez komponent FM oraz wskaznik FMI. Natomiast rdznice
w parametrach masy beztluszczowej 1 BMI u szczuptych dzieci sg na tyle istotne, iz nie
mozna mowi¢ o wysokiej uzyteczno$ci omawianego wskaznika w korelacji do FFM
[261]. Istniejg rowniez opinie mowigce o tym, ze prognozowanie ilosci thuszczu u dzieci
na podstawie BMI jest obarczone bardzo duzym bitgdem [124]. W badaniach Baty
1 wsp., oceniajacych poziom niedozywienia dzieci z nieswoistym zapaleniem jelit,
odnotowano wyzszg czuto$¢ wskaznika WMC w zakresie wykrywalnos$ci potencjalnego
niedozywienia w opisywane] grupie dzieci, w odniesieniu do wskaznika Cole’a 1 BMI
(procent niedozywionych dzieci odpowiednio: 27,27% vs 22,73% vs 13,64%) [262].
Do podobnych wnioskow doszli Jozefczuk 1 wsp., ktorzy wykazali wyzszos¢ wskaznika
WMC wg Ksiazyka nad wskaznikiem Cole’a i Stanfielda, w konteks$cie wykrywalno$ci
zaburzen stanu odzywienia [263]. Potwierdzeniem wnioskow Jozewczuka i wsp. jest
weryfikacja powyzszej tezy, opisana przez autora wzoru WMC wg Ksigzyka [74].
Rysiewski 1 wsp., oceniajac sil¢ korelacji poszczegdlnych wskaznikow wagowo-
wzrostowych, zauwazyli najwyzsza przydatno$¢ w ocenie stanu odzywienia wskaznika
Rohrera (WR), niemniej nalezy zauwazy¢ wysoka korelacje wskaznika WMC do masy

ciata (odpowiednio 0,99 dla dziewczat i 0,98 dla chtopcow) [264].

Analizujac wptyw stosowania diety bezglutenowej na stan odzywienia dzieci
chorych na celiakig, oceniono zaréwno stan odzywienia 1 sklad ciala u dzieci
przestrzegajacych diety bezglutenowej jak i nieprzestrzegajacych tej diety. Dodatkowo,
u dzieci z nowym rozpoznaniem dokonano okresowej oceny wplywu stosowania diety
bezglutenowej na wybrane komponenty sktadu ciata (moment rozpoznania vs stan po

roku czasu). Z analizy badan wilasnych wynika, ze dzieci przestrzegajace diety
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bezglutenowej maja wyzsze wskazniki masy ttuszczowej FMI, bezttuszczowej FFMI
oraz kata fazowego PA. U tych dzieci zaobserwowano rowniez wyzsze warto$ci
komponentow skladu ciala, takich jak FM, FFM, BCM czy tez MM. We wszystkich
przypadkach roznice nie byty istotne statystycznie (p > 0,05), co najprawdopodobniej
nalezy ttumaczy¢ niska liczebno$cig proby. Odnoszac wyniki do siatek centylowych
zaproponowanych przez Wells’a 1 wsp., u dzieci nie przestrzegajacych diety
bezglutenowej widoczna jest przewaga nizszych wartosci beztluszczowe] oraz
thuszczowej masy ciata. U dzieci z nowym rozpoznaniem celiakii, u ktérych
w rocznym okresie czasu wprowadzono diete bezglutenowa, zauwazono statystycznie
istotny wzrost wszystkich komponentow beztluszczowej masy ciata (p < 0,05). Masa
thuszczowa rowniez ulegla wzrostowi, lecz nie na poziomie istotnos$ci statystyczne;j.
Badania Reilly i wsp., oceniajace wplyw diety bezglutenowej na stan odzywienia dzieci
chorych na celiaki¢ podaja, ze po zastosowaniu powyzszej diety, u dzieci odnotowano
wysoce statystycznie istotny (p=0,008) wzrost wskaznika BMI (z-score)[197].
Dokonujac oceny wptywu diety bezglutenowej na sktad ciata dzieci z celiakia, Barera
1 wsp. zaobserwowali odbudowe komponentow tluszczowej 1 beztluszczowej masy ciata
w rocznym przedziale czasowym. Dodatkowo przypuszczaja, ze wilaczenie diety
bezglutenowej we wczesniejszym okresie zycia, powinno przynie$¢ szybszy efekt
naprawczy utraconej ilosci sktadowych masy ciata [201]. Zblizone wyniki uzyskano
W badaniach wilasnych. Dzieci z celiakia w momencie rozpoznania choroby miaty
nizsze wartosci komponentoéw masy beztluszczowej, w odniesieniu do grupy kontrolne;.
Poréwnujac wyniki po roku czasu widzimy ich stabilizacje. Inni autorzy, oceniajacy
dtugofalowy efekt diety bezglutenowej, potwierdzaja stabilizacje wiekszosci
komponentow sktadu ciata [265], badZ nie zaobserwowali statystycznie istotnych zmian
[202]. Jedynie de Lorenzo i wsp., w rocznym przedziale czasowym opisali spadek
bezttuszczowych komponentéw sktadu ciata przy stabilnej masie tluszczowej [266].
Inni autorzy w badaniach wtasnych udowodnili, ze u dzieci nie przestrzegajacych diety
bezglutenowej wystepuja znacznie nizsze wartosci gestoSci mineralnej kos$cca,
w odniesieniu do dzieci przestrzegajacych diety [267,268,269]. Poréwnujac wyniki
wlasne, mozna z duzym prawdopodobienstwem prognozowaé, ze prowadzac
obserwacje na wigksze] populacji 1 w dluzszym przedziale czasowym, przyrost
poszczegdlnych komponentow sktadu ciata pod wptywem wprowadzonego leczenia
(diety bezglutenowej) bylby znacznie wyzszy. Dokonujac interpretacji uzyskanych

wynikow, zawsze nalezy mie¢ na uwadze nieznaczne wahania komponentéw sktadu
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ciata zalezne od wieku, oraz poziomu ukrytego zanieczyszczenia glutenem produktow
spozywczych. Niemniej wysoce istotna bytaby dilugofalowa ocena wptywu diety
bezglutenowej na komponenty skladu ciata u pacjentow w okresie dziecigcym,

a nastgpnie w okresie wieku dorostego.

Analiza badan wlasnych wykazata wysoce statystycznie istotne zmiany w stanie
odzywienia 1 skladzie ciala dzieci na przestrzeni jednego roku od rozpoznania IBD.
U dzieci w drugim badaniu (po okoto roku) odnotowano istotny wzrost masy
bezttuszczowej, w odniesieniu do badania pierwszego (WZIG: p=0,0077; ChLC:
p=0,0243). Powyzsze zaleznosci nalezy tlumaczy¢ przede wszystkim wplywem
wprowadzonego leczenia. Dzieci w aktywnej fazie choroby poddawane byty
farmakologicznemu leczeniu (wprowadzenie glikokortykosteroidow), co w dluzszej
perspektywie czasu najczesciej powodowato remisje. Badane dzieci, wraz ze spadkiem
aktywnos$ci choroby, prezentowaly statystycznie istotny wzrost tluszczowej (WZJG:
p=0,0251; ChLC: p=0,0043) i beztluszczowej (WZJG: p=0,0000; ChLC: p=0,0128)
masy ciata, w rocznym okresie obserwacji. W badaniach Sylvestra i wsp., oceniajacych
dzieci z ChLC w dwuletnim okresie obserwacji (moment rozpoznania vs badanie po
2 latach), nie uwidoczniono statystycznie istotnego wzrost beztluszczowej masy ciala
[270]. Roéznice w powyzszym badaniu 1 badaniu wlasnym moga by¢ wynikiem
odmiennego czasu trwania choroby, a =zatem potencjalnie czestszych zmian
w aktywnosci choroby. Nalezy rowniez nadmieni¢, ze w obu badaniach warto$ci
komponentow sktadu ciala byly nizsze od wartosci komponentéw skladu ciata dzieci

zdrowych.

Oddzielnej analizie poddano wszystkie dzieci z IBD. W poszczegélnych
jednostkach  chorobowych nie uwidoczniono statystycznie istotnych rdznic
w komponentach sktadu ciata w zaleznosci od poziomu aktywnosci danej choroby,
postugujac si¢ wspotczynnikiem korelacji. Analiza wynikdw przy uzyciu siatek
centylowych Wells’a 1 wsp., pozwolita wychwyci¢ zaburzenia w stanie odzywienia
u dzieci z aktywng postacig choroby. Zaobserwowano nizsze warto$ci masy
beztluszczowej dzieci wykazujacych aktywnosé IBD (WZGJ 13,6% < 2,3 centyl, 22,7%
< 25 centyl vs ChLC: 22,2% < 2,3 centyl, 33,3% < 9,2 centyl), w odniesieniu do dzieci
bedacych w remisji (WZJG: 0,0% < 2,3 centyl, 8,3% < 25 centyl vs ChLC: 14,3% <2.,3
centyl, 14,3% < 9,2 centyl). W zakresie masy tluszczowe] nie wykazano istotnych

roznic w poszczegllnych przedzialach centylowych dla WZJG 1 ChLC. Powyzsze
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spostrzezenia, dotyczace wspoOtwystgpowania zaleznosci pomiedzy aktywnos$cig
choroby a beztluszczowa masa ciala u dzieci z IBD, podzielaja Wiskin 1 wsp..
Analizujac 55 dzieci z IBD (37 ChLC, 18 WZIJG), opisali odwrotnie proporcjonalng
korelacje pomigdzy PCDAI a FFM u dzieci z ChLC. Dzieci z ChLC miaty statystycznie
istotnie (p=0,005) nizsze wartosci FFM wraz ze wzrostem aktywnosci choroby [225].
Podobne wyniki uzyskali Hill i wsp. badajac dzieci z WZJG (odwrotnie proporcjonalna
korelacja [p=0,01] masy komoérkowej BCM do aktywnej fazy choroby) [224]. Valentini
1 wsp., informujg takze o spadku BCM, obserwowanym nawet w okresie remisji [226].
Autorzy zwracajg takze uwage na mozliwos¢ braku precyzji wychwytywania ubytkow
w masie beztluszczowej, postugujac sie wylacznie masg ciata lub wskaznikiem BMI

[224, 225].

Podsumowujac tg cze$¢ rozwazan nalezy podkresli¢, ze obserwowany jest
zwigzek pomiedzy dtugotrwala zanizong warto$cig beztluszczowej masy ciata (FFM)
u dzieci, (szczegodlnie komponentem masy migsniowej) z zaburzeniami we wzroScie

kos¢ca, oraz w konsekwencji z 0Steoporoza i osteopenia [211, 210,271,272].

Dokonujac analizy wptywu czasu trwania choroby na wybrane komponenty
sktadu ciata u dzieci z cukrzyca tupu 1, zauwazamy statystycznie istotne zmiany
w warto$ciach beztluszczowej masy cialta FFM. Dzieci z nowymi rozpoznaniami
manifestowaty nizsza warto§¢ FFM, w odniesieniu do dzieci chorujacych do 1 roku
lub powyzej 1 roku zycia (odpowiednio 29,51 kg vs 39,69 kg vs 36,38 kg). Identyczng
zaleznos¢ zauwazono w sktadowych beztluszczowej masy ciala: masie komoérkowe;j
(p=0,0060) oraz masie mig¢sniowej (p=0,0068). Analiza badan wilasnych wykazata
rowniez statystycznie istotnie nizsze wartosci wskaznika masy bezttuszczowej FFMI
(p=0,0157), oraz kata fazowego PA (p<0,0001) u dzieci z nowo rozpoznang cukrzyca
typu 1, w porownaniu do dzieci bedacych pod kontrolg diabetologiczng. Za wyjatkiem
masy thuszczowej, wszystkie sktadniki masy bezthuszczowej dzieci z nowo rozpoznang
cukrzyca byty znaczaco nizsze od tych, prezentowanych przez dzieci bedace pod opieka
w poradni diabetologicznej. Najwyzsze, statystycznie istotne roznice, dotyczyly masy
komoérkowej BCM (p=0,0016) oraz masy migsniowej (p=0,0018). Cytowane powyzej
badania Davisa i wsp., poddaty analizie sktad ciata dzieci chorych na cukrzyce typu 1,
w pierwszym roku trwania choroby. Autorzy zaobserwowali, ze dzieci W momencie
diagnozy choroby miaty statystycznie nizsze wartosci wskaznika odchylenia

standardowego BMI od grupy kontrolnej, przy braku wspoétistnienia réznic w masie
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beztluszczowej. Po rocznym okresie od wprowadzonego leczenia, skiad ciata dzieci
chorych nie ulegt zmianie [245]. R6znic w FM i FFM w grupie badanej (cukrzyca typu
1) i kontrolnej nie odnotowali takze polscy badacze [251]. Do ciekawych wnioskow
doszli Rosenfalck 1 wsp., oceniajac potencjalne zaburzenia w sktadzie ciata dorostych
pacjentow, chorych na cukrzyce typu 1. Wykazali oni wzrost masy tluszczowe]
1 beztluszczowej w rocznym okresie przyjmowania przez pacjentdw insuliny.
Dodatkowo, obserwujac statystycznie istotny spadek masy tluszczowej, przy
nieznacznej utracie masy beztluszczowej pacjentow z nowo rozpoznang cukrzycg
zasugerowali, ze procesy kataboliczne w niekontrolowanej cukrzycy w znacznej mierze
dotycza FM niz FFM [273]. Progres wzrostowy tluszczowych i bezttuszczowych
komponentow sktadu ciata, przy braku istotno$ci statystycznej opisywanego wzrostu,
zaobserwowali takze Sarnbald 1 wsp. w dtugofalowych badaniach mlodziezy z cukrzyca
typu 1 [274]. Inny punkt widzenia wskazali Ingberg i wsp., ktorzy analizujac mtodziez
plci zenskiej chorg na cukrzyce typu 1, zauwazyli wyrazng réznice w masie thuszczowej

przy niskim wyréwnaniu metabolicznym [249].

W badaniach wlasnych nie zaobserwowano istotnie statystycznych réznic
w sktadzie ciata, pomiedzy dzie¢mi otrzymujacymi insuling przy pomocy pena, pompy
insulinowej czy tez dzie¢mi z nowo rozpoznang cukrzycg typu 1, leczonych insuling
dozylnie. Brak roznic jest réwniez widoczny w analizie dzieci w zakresie ich
wyrownania metabolicznego. Do podobnych wnioskow doszli badacze z Grecji,
nie wykazujac zadnej korelacji pomiedzy poziomem hemoglobiny glikowanej HbAlc,
a wskaznikami antropometrycznymi u dzieci chorych na cukrzyce typu 1. Jednakze
w swoich badaniach opisali statystycznie istotne wyzsze wartosci wskaznika FFMI
(p=0.0010) w grupie chorych dzieci, przy nizszych warto$ciach masy ttuszczowej,
co mozna tlumaczy¢ wyzszymi wartosciami masy komorkowej oraz migsniowe]
(badania nie podajg precyzyjnej wartosci BCM 1 MM) [250]. W badaniach dzieci
francuskich chorych na cukrzyce typu 1 réwniez nie odnaleziono istotno$ci
statystycznej w zakresie roznic w metodzie podskornego podawania insuliny.
Statystycznie istotnie roézne (p=0.001) byly tylko wartosci HbAlc w odniesieniu
do masy tluszczowej FM. Potwierdza to wniosek z badan cytowanego Rosenfelcka
1 wsp, a takze wyniki badan wlasnych, w ktdrych pomimo braku istotnosci statystycznej
(p=0,6497), dzieci z HbAIC wyzszym niz 6,5% mialy wyzszy poziom tkanki
thuszczowej [275].
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WhioskKi.

Zaburzenia w stanie odzywienia, niedoborowg lub nadmierng mase¢ ciala,
stwierdzono u 31% dzieci z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjna.
W badanej grupie najbardziej niekorzystny wplyw na stan odzywienia
1 niskie wartosci bezttuszczowej masy ciata stwierdzono u dzieci z choroba
Les$niowskiego-Crohna.

Spadek aktywnos$ci choroby u dzieci z nieswoistymi zapaleniami jelit wigzat
si¢ z polepszeniem ich stanu odzywienia, czego odzwierciedleniem byta
poprawa parametroéw ttuszczowej 1 bezttuszczowej masy ciata.

Stosowanie diety bezglutenowej przez dzieci z celiakia korzystnie wptywato
na ich stan odzywienia, czego wyrazem byla poprawa parametrow
beztluszczowej masy ciata.

U dzieci z cukrzyca typu 1, w momencie rozpoznania, stwierdzono znaczaco
obnizone warto$ci masy komoérkowej (BCM) oraz masy mig$niowej (MM).
W trakcie leczenia obserwowano stopniowg poprawe tych parametrow stanu
odzywienia.

Metoda prowadzonej insulinoterapii nie miata istotnego wptywu na stan
odzywienia dzieci z cukrzyca typu 1.

Istnieje dodatnia korelacja pomiedzy uzyskanymi metoda bioimpedancji
wynikami beztluszczowej masy ciala (FFM) a wskaznikiem masy ciala
WMC. Przy braku mozliwosci wykonania pomiaréw metodg bioimpedancii,
wskaznik masy ciata WMC moze by¢ uzywany do szacunkowej oceny
zmian beztluszczowej masy ciata.

Stwierdzono  dodatnig  korelacje pomigdzy uzyskanymi  metoda
bioimpedancji wynikami tluszczowej masy ciata (FM) a wskaZnikiem masy
ciata.  BMI. Przy braku mozliwo$ci wykonania pomiarow metoda
bioimpedancji, wskaznik masy ciata BMI moze by¢ uzywany
do szacunkowej oceny zmian thuszczowej masy ciala.

Metoda bioimpedancji (BIA) jest prostym sposobem oceny sktadu ciata
1 stanu odzywienia, godnym rozpowszechnienia i stosowania w codziennej

praktyce Klinicznej.
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Streszczenie.

Analiza badan oceniajagcych stan odzywienia dzieci przewlekle chorych,
wskazuje na czeste wystepowanie zaburzen zywieniowych zaréwno w trakcie
hospitalizacji jak i kontynuacji leczenia w opiece ambulatoryjnej. Czas trwania, postac
choroby czy zastosowany schemat leczenia, moze w znacznym stopniu poglgbic¢
powyzszy stan. Szczegbélng uwage nalezy zwréci¢ na choroby o podilozu
autoimmunizacyjnym. Roéznorodne mechanizmy, biorace udzial w patogenezie
autoagresji, w dluzszym okresie czasu moga skutkowaé przewleklym niedozywieniem,
nadwagg lub otylo$cig. Dobor wlasciwych metod i1 narzedzi badawczych jest kluczowy
W przesiewowej oraz pogltebionej ocenie. Identyfikacja pacjentow z ryzykiem zaburzen
stanu odzywienia oraz wdrozenie adekwatnego dzialania, moze zapobiec powaznym

jego skutkom.

Gléwnym celem podjetych badan byla ocena stanu odzywienia 1 sktadu ciala
dzieci z wybranymi chorobami autoimmunizacyjnymi przy pomocy wskaznikow
antropometrycznych i bioimpedancji. W pracy wykorzystano roéznorodne narz¢dzia
pomiarowe: analizator impedancji bioelektrycznej BIA — 101 (system tetrapolarny
w ukladzie przeciwstronnym, amplituda pradu pomiarowego 800 uA, sinusoidalna,
50kHz), waga lekarska, stadiometr. Ponadto zastosowano wskazniki (BMI, WMC,
Cole’a), siatki centylowe (Palczewskiej 1 Niedzwiedzkiej z 2001 roku, wspotczynnika
masy ciata WMC, siatki centylowe sktadu masy ciata Wells’a i wsp. z 2012 roku).
Wyniki pomiardéw przeniesiono do specjalistycznego oprogramowania komputerowego

(Bodygram1_31 firmy AKERN) oraz na autorski kwestionariusz naukowo-badawczy.

Badania przeprowadzono w okresie od marca 2012 roku do sierpnia 2014 roku.
Poprzedzono je miesigcznym badaniem pilotazowym. Badaniami objeto 248 dzieci
chorych (celiakia-51, WZJG-34, ChLC-25, cukrzyca-138) w wieku 4-18 lat
hospitalizowanych w Klinicznym Oddziale Pediatrii z Pododdziatem Neurologii
Dziecigcej Szpitala Wojewddzkiego nr 2 w Rzeszowie. Do badan wiaczono takze dzieci
kontynuujace leczenie pod opieka Specjalistycznych Poradni Dziecigcych przy Szpitalu
Wojewddzkim nr 2 w Rzeszowie. Grupe kontrolng stanowito 235 dzieci bez choroby
autoimmunizacyjnej, uczeszczajacych do losowo wybranych szkét podstawowych,

gimnazjalnych i ponadgimnazjalnych obszaréw wiejskich 1 miejskich wojewddztwa
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podkarpackiego. Projekt badania zostat pozytywnie zaopiniowany przez Komisje

Bioetyczng Uniwersytetu Rzeszowskiego (Uchwata Nr 5/02/2012).

W pierwszej kolejnosci analiza objeto 100 dzieci z nowo rozpoznang chorobg
autoimmunizacyjng, do ktorych przyporzadkowano droga losowania 100 dzieci
zdrowych, dopasowanych pod wzgledem pici i wieku (age- and sex matched controls).
Posrod badanych dzieci z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjnag, najliczniejszg
grupe stanowily dzieci z cukrzycg typu 1 (63 osoby). Ponadto w grupie tej znalazty
si¢ dzieci z chorobami zapalnymi jelit - 26,0% (WZJG: 16 os6b oraz ChLC: 10 os6b)
oraz z celiakia (11 o0s6b). Oprocz analizy stanu odzywienia dzieci nNOwWO
zdiagnozowanych, zbadano takze pozostata grupe dzieci chorych, poddajac ocenie takie
czynniki jak: aktywnosci choroby (WZJG, ChLC), stosowanie diety bezglutenowej
(celiakia), czas trwania choroby, sposob leczenia, wyrownanie metaboliczne (cukrzyca
typu 1). Analizowano wplyw powyzszych czynnikéw na wybrane komponenty sktadu
ciata (FM, FFM, BCM, MM, TBW). Oceniono takze korelacje wybranych wskaznikow
stanu odzywienia (BMI, WMC, Cole’a) do masy tluszczowej, bezttuszczowej

oraz wskaznikow FMI i FFMI.

Zaburzenia stanu odzywienia dotyczyly 31% dzieci nowo zdiagnozowanych
(niedobér masy ciata 18% vs 13% nadwaga/otytos¢). Srednie wartosci procentowe
BCM i MM byty istotnie nizsze u dzieci chorych, w odniesieniu do grupy kontrolnej
(BCM = 47,82% vs 52,04%; MM = 46,24% vs 50,20%). U dzieci z ChLC
zaobserwowano nizsze wartoSci masy beztluszczowej (p=0,0477) oraz jej
komponentow: masy komoérkowej (p=0,0061), masy migsniowej (p=0,0076)
i catkowitej wody ustroju (p=0,0487). Wykazano statystycznie istotng dodatnig
korelacje pomiedzy FM vs BMI (=0,878), FFM vs WMC (1=0,873), FMI vs Cole
(r=0,820) oraz FFMI vs WMC (r=0,803) w grupie dzieci chorych (nowe rozpoznania).
U dzieci z nowym rozpoznaniem celiakii, po rocznym okresie stosowania diety
bezglutenowej, zauwazono statystycznie istotny wzrost wszystkich komponentow
beztluszczowe] masy ciata (p < 0,05). Zaobserwowano nizsze wartosci FFM u dzieci
z aktywng postacig IBD (WZJG: 13,6% < 2,3 centyl, 22,7% < 25 centyl vs ChLC:
22,2% < 2,3 centyl, 33,3% < 9,2 centyl), w odniesieniu do dzieci bedacych w remisji
(WZJG: 0,0% < 2,3 centyl, 8,3% < 25 centyl vs ChLC: 14,3% < 2,3 centyl, 14,3% < 9,2
centyl). Dzieci z nowo zdiagnozowang cukrzyca typu 1, charakteryzowaty si¢ obnizong
wartoscig FFM (gtownie BCM [p=0,0060] i MM [p=0,0068]).W badaniach wtasnych
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nie zaobserwowano istotnie statystycznych roznic w skladzie ciata w zaleznos$ci

od przyjetego sposobu podazy insuliny, a takze wyr6wnania metabolicznego.

WhnioskKi:

1.

Zaburzenia w stanie odzywienia, niedoborowg lub nadmierng mase¢ ciala,
stwierdzono u 31% dzieci z nowo rozpoznang chorobg autoimmunizacyjna.

W badanej grupie najbardziej niekorzystny wplyw na stan odzywienia 1 niskie
warto$ci beztluszczowej masy ciala stwierdzono u dzieci z chorobg
Lesniowskiego-Crohna.

Spadek aktywnosci choroby u dzieci z nieswoistymi zapaleniami jelit wigzat si¢
z polepszeniem ich stanu odzywienia, czego odzwierciedleniem byla poprawa
parametréw thuszczowej 1 bezthuszczowej masy ciata.

Stosowanie diety bezglutenowej przez dzieci z celiakia korzystnie wptywato
na ich stan odzywienia, czego wyrazem byta poprawa parametréw
bezttuszczowej masy ciata.

U dzieci z cukrzycg typu 1, w momencie rozpoznania, stwierdzono znaczaco
obnizone warto$ci masy komorkowej (BCM) oraz masy migsniowej (MM).
W trakcie leczenia obserwowano stopniowa poprawe tych parametrow stanu
odzywienia.

Metoda prowadzonej insulinoterapii nie miata istotnego wplywu na stan

odzywienia dzieci z cukrzyca typu 1.

. Istnieje dodatnia korelacja pomigdzy uzyskanymi metodg bioimpedancji

wynikami bezttuszczowej masy ciata (FFM) a wskaznikiem masy ciata WMC.
Przy braku mozliwosci wykonania pomiarow metoda bioimpedancji wskaznik
masy ciata WMC moze by¢ uzywany do szacunkowej oceny zmian
bezttuszczowej masy ciata.

Stwierdzono dodatnig korelacje pomiedzy uzyskanymi metoda bioimpedancji
wynikami tluszczowej masy ciata (FM) a wskaznikiem masy cialta BMI. Przy
braku mozliwos$ci wykonania pomiarow metodg bioimpedancji wskaznik masy
ciala BMI moze by¢ uzywany do szacunkowej oceny zmian tluszczowej masy
ciata.

Metoda bioimpedancji (BIA) jest prostym sposobem oceny sktadu ciata i stanu
odzywienia, godnym rozpowszechnienia 1 stosowania w codziennej praktyce

Klinicznej.
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Summary.

The analysis of studies assessing the nutritional status of chronically ill children,
indicates the prevalence of eating disorders both during hospitalization and in outpatient
care. Duration, form of the disease or treatment regimen used can aggravate the above
mentioned condition to a great extent. Particular attention should be paid to autoimmune
disorders. Various mechanisms involved in the pathogenesis of auto-aggression can lead
to chronic malnutrition, overweight or obesity in a long term perspective. Selection
of appropriate research methods and tools is essential in screening and in-depth
assessment. Identification of patients at risk for disorders of nutritional status
and implementation of adequate measures can prevent its serious consequences.
The main objective of the study was to assess the nutritional status and body
composition of children with selected autoimmune diseases using anthropometric and
bioimpedance indicators. A variety of measurement tools were used in the study:
bioelectrical impedance analyzer BIA - 101 (tetrapolar contralateral system, the test
current amplitude of 800 uA, sinusoidal, 50kHz), medical scales, stadiometer.
In addition, the indicators (BMI, WMC, Cole), centile charts (Palczewska
and Niedzwiedzka the 2001 WMC body mass index, centile charts of body composition

Wells et al., From 2012) were used.

The results of measurement were transferred to specialized computer software
(Bodygram1_31 by AKERN) and to the author’s research questionnaire. The study was
conducted during the period from March 2012 to August 2014. It was preceded by
a month pilot study. The study included 248 children with (celiac disease-51, UC-34,
with CD-25, diabetes-138) aged 4-18 years hospitalized at the Clinical Department
of Pediatrics with Pediatric Neurology Unit of the Provincial Hospital No. 2
in Rzeszéw. The test group also included children continuing treatment at the
Specialized Pediatric Outpatient Clinic at the Provincial Hospital No. 2 in Rzeszéw.
The control group consisted of 235 children without autoimmune disorders attending
randomly selected primary schools, junior high schools and high schools in rural
and urban areas in the Podkarpacie province. The trial design was awarded a positive
opinion of the Bioethical Committee of the University of Rzeszow (Resolution No.

05/02/2012).
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Initially, the analysis was conducted on 100 children with newly diagnosed
autoimmune disease. 100 healthy children to match them in terms of gender and age
(age- and sex matched controls) were assigned at random. Among the children with
newly diagnosed autoimmune disease in the test group, the largest proportion
constituted children with type 1 diabetes (63 patients). This group also included children
with inflammatory bowel diseases - 26.0% (UC 16 people and with CD: 10) and celiac
disease (11 patients). Apart from nutritional status analysis in newly diagnosed
children, the rest of the sick children were also examined to evaluate such factors
as disease activity (UC, CD), a gluten-free diet (celiac disease), duration of disease,
method of treatment, metabolic control (diabetes type 1). The influence of above
mentioned factors on selected components of body composition (FM, FFM, BCM, MM,
TBW) was analyzed. The study also evaluated the correlation of selected indicators
of nutritional status (BMI, WMC, Cole) to fat mass, fat free mass and FMI and FFMI
indicators.

Disorders of the nutritional status occurred in 31% of newly diagnosed children
(underweight 18% vs. 13% overweight / obesity). The average percentage of BCM
and MM were significantly lower in the test group than in the control group (BCM =
47.82% vs. 52.04%; MM = 46.24% vs. 50.20%). In children with CD lower values
of fat free mass (p = 0.0477) and its components: cell mass (p = 0.0061), muscle
(p = 0.0076) and total body water (p = 0.0487) were observed. A statistically significant
positive correlation between FM vs BMI (r = 0.878), FFM vs WMC (r = 0.873), FMI
vs Cole (r = 0.820) and FFMI vs WMC (r = 0.803) was demonstrated in the group
of newly diagnosed children. In children with newly diagnosed celiac disease, after
a year of gluten-free diet, a statistically significant increase in all components of fat free
body mass was observed (p <0.05). Lower FFM values were observed in children with
active IBD (UC: 13.6% <2.3 percentile, 22.7% <25 percentile vs CD 22.2% <2.3
percentile, 33.3% <9, 2 percentile) in comparison to the children in remission phase
(UC: 0.0% <2.3 percentile, 8.3% <25 percentile vs CD 14.3% <2.3 percentile, 14.3%
<9.2 percentile). Children with newly diagnosed type 1 diabetes were characterized by
a lower value of the FFM (mainly BCM [p = 0.0060] and MM [p = 0.0068]).
No statistically significant difference in body composition depending on the method

of insulin delivery as well as metabolic control was observed in the present study.
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Conclusions:

1. Disorders of nutritional status, underweight or excess body weight were observed

in 31% of children with newly diagnosed autoimmune disease.

2. In the test group, the most negative impact on the nutritional status and fat-free body

mass values was found in children with Crohn's disease.

3. The decrease in disease activity in children with inflammatory bowel disease
was associated with an improvement in their nutritional status which was reflected

as improvement in the parameters of body fat mass and fat-free mass.

4. The gluten free diet in children with celiac disease had a positive impact on their
nutritional status which was expressed as the improvement of fat-free body mass

parameters.

5. Significantly reduced body cell mass (BCM) and muscle mass (MM) were found
in children with type 1 diabetes at diagnosis. Gradual improvement in these parameters

of the nutritional status of these parameters was observed in course of treatment.

6. The method of insulin administration had no significant impact on the nutritional

status of children with type 1 diabetes.

7. There is a positive correlation between the results of fat-free mass (FFM) obtained
with bioimpedance and body mass index by Ksigzyk (WMC). In case measurements
by means of bioimpedance cannot be conducted, body mass index by Ksigzyk (WMC)
can be applied to estimate changes in fat-free mass.

8. There is a positive correlation between the results of body fat mass (FM) obtained
with bioimpedance and body mass index (BMI). In case measurements by means
of bioimpedance cannot be conducted, body mass index (BMI) can be applied
to estimate changes in body fat mass.

9. Bioimpedance analysis (BIA) is a simple device to assess body composition

and nutritional status, it is worthy spreading and using in everyday clinical practice
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Aneks.

AUTORSKI KWESTIONARIUSZ NAUKOWO - BADAWCZY 1/2

DANE PERSONALNE:

Nazwisko: ....ccccveeeeennnns ,IMie e, , data urodzenia................ , ptec€ ...
Miejsce zamieszkania ...wie$/miasto... data przyjecia do szpitala............ na oddziat........

SYTUACJA ZDROWOTNA PACJENTA:

A oAV o ¥ I aTo Y o T = | [ - o] ORI
Choroby WSPOtISENIE GCE...ceiiii ittt ettt e e e e e e e e e eseereeee
UCZUIBNIA ittt s INNE.eitiiie e
PARAMETRY ZYCIOWE:

Tetno ............ ,RR e , oddech ........coueennene. , temperatura ..o , bol

PARAMETRY IMPEDANCII:
Rx -opdr czynny .............. Ohm, Xc -op6r bierny ............. Ohm

PARAMETRY SKtADU CIAtA:

TBW — woda catkowita (w litrach i %) ............... , ECW — woda pozakomdrkowa (w litrach i %)
..................... , ICW —woda komdrkowa (w litrach i %) ......ccccoeueeee.

FM — masa ttuszczowa (w kg i %) .....ccccu..... , FFM — masa bezttuszczowa, aktywna (w kg i %)
...................... ,BCM — masa komorkowa (W Kg i %) ....cceveerereeeenennns

MM — masa miesniowa (W kg i %)................., Stosunek sdd/potas (Nae/Ke) ......cccevverrrrreenns ,
BMR — przemiana podstawowa (Kcal) ......cccoeveeeeveeeeeveececeeninnee,

BCMI —index masy komdrkowej ciata .....ccccooeveveveeceecieieieeeeee, , PA — kat fazowy miedzy
rezystancjg a reaktancjg ...cccccecevceveceeccecce v
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AUTORSKI KWESTIONARIUSZ NAUKOWO - BADAWCZY 2/2

INFORMACIJE SZCZEGOtOWE:

Jednostka chorobowa:

Miejscowosc¢ i Data
Podpis osoba wypetniajgcej
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Informacja o badaniu dla rodzica/opiekuna prawnego dziecka

Szanowni Panstwo!

Zwracamy sie do Panstwa z prosbg o wyrazenie zgody na udziat Panistwa dziecka w badaniu
klinicznym, dotyczacym pacjentéw leczonych z powodu choréb autoimmunizacyjnych.
Przed wyrazeniem zgody, prosimy o dokfadne zapoznanie sie z ponizszymi informacjami
dotyczacymi celu, zakresu i procedury planowanego badania. W dniu poprzedzajacym badanie,
cztonek personelu badawczego odpowie na Panistwa pytania, wyttumaczy wszelkie
niezrozumiate informacje zawarte w formularzu oraz udzieli wytycznych dotyczacych
przygotowania i przebiegu badania wiasciwego.

Udziat Panstwa dziecka w badaniu jest catkowicie dobrowolny. Na kazdym etapie badania
Panstwa dziecko moze sie z niego wycofa¢ bez zadnych konsekwencji zwigzanych przystugujgca
mu opiekg zdrowotng. Dziecko nie bedzie mogto uczestniczy¢ w  badaniu
bez Panstwa swiadomej zgody, wyrazonej na odwrocie powyzszego formularza.

Wyrazenie przez Panstwa zgody na udziat w badaniu pozwolitoby oszacowac skale problemu
zaburzen odzywienia oraz zmian w skitadzie ciata dzieci z wybranymi chorobami
autoimmunizacyjnymi. Uzyskany materiat wykorzystany zostanie jedynie do statystycznego
opisu badanej zbiorowosci. Z géry dziekujemy za zrozumienie celowosci podjetego badania.

Z wyrazami szacunku,

Organizatorzy badania

TYTUL BADANIA: Stan odzywienia i sktad ciata dzieci leczonych z powodu choréb

autoimmunizacyjnych
GtOWNI BADACZE: Mgr Pawet Wiech, Lek. Matgorzata Dgbrowska,
Lek. Lucyna Lisowicz, Dr hab. Bartosz Korczowski
ul. Lwowska 60, 35-301 Rzeszow
+48 17 866 41 41

CEL BADANIA: Ocena stanu odzywienia i sktadu ciata dzieci leczonych z powodu
chordb autoimmunizacyjnych w zaleznosci od sposobu i efektow

leczenia oraz czasu trwania i postaci choroby.

ZAKRES BADANIA: Badaniem zostang objete dzieci w wieku 4-18 lat, leczone
w Klinicznym Oddziale Pediatrii z Pododdziatem Neurologii
Dzieciecej Szpitala Wojewddzkiego nr 2 w Rzeszowie, jak réwniez
dzieci kontynuujace leczenie pod opieka Specjalistycznych Poradni

Dzieciecych przy Szpitalu Wojewddzkim nr 2 w Rzeszowie.
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PROCEDURA BADANIA:

WYNIKI BADANIA:

U wszystkich dzieci biorgcych udziat w badaniu zostanie wykonany
pomiar wysokosci ciata, masy ciata oraz sktadu ciata. Pomiary
zostang wykonane w godzinach rannych (7.00 — 12.00) w pozycji
lezgcej na plecach po 5 minutowym odpoczynku. Dziecko powinno
powstrzymac sie od positku minimum 3 godziny przed data
planowanego badania. Pomiar sktadu ciata zostanie wykonany
przy pomocy specjalnego analizatora (badanie podobne do EKG)
a nastepnie uzyskane wyniki zostang naniesione i opracowane

w specjalnym programie komputerowym. Nalezy zaznaczy¢,

Ze czas catego badania to okoto 5 minut, natomiast samo badanie

jest nieinwazyjne, bezbolesne i bezpieczne.

Choroby autoimmunizacyjne w znaczacy sposdb mogg wptywac
na stan odzywienia oraz zmiane sktadu ciata. Uzyskane wyniki
- wzrost, ciezar ciata, masa ttuszczowa i bezttuszczowa,
nawodnienie organizmu, masa miesniowa - pozwolg oszacowad
stan odzywienia oraz sktad ciata dzieci leczonych z powodu choréb

autoimmunizacyjnych.

Potwierdzam, ze zapoznatem/am sie z wszystkimi informacjami dotyczacymi powyzszego

badania i wyrazam zgode na jego przeprowadzenie.

Podpis rodzica/opiekuna prawnego

*Wymagane jezeli dziecko ukoriczytfo 16 rok zycia
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