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Streszczenie

Wstep: Przewlekte choroby zapalne u dzieci (w tym mtodziencze
idiopatyczne zapalenie stawdéw — MIZS) zostaty uznane za jeden
z czynnikéw wysokiego ryzyka rozwoju przedwczesnej choroby
uktadu sercowo-naczyniowego. Celem pracy byta ocena zaleznosci
miedzy postacig MIZS, aktywnoscig choroby, czynnikami ryzyka
a wczesnymi zmianami miazdzycowymi u dzieci z MIZS.

Materiat i metody: Badaniem objeto 37 dzieci (Srednia wieku 12,9
roku) z MIZS rozpoznanym co najmniej rok wczesniej. Grupe kon-
trolng stanowito 26 zdrowych dzieci (tab. I). U wszystkich bada-
nych oznaczono: wskaznik masy ciata (body mass index — BMI),
cisnienie tetnicze, lipidogram, stezenie biatka C-reaktywnego
(C-reactive protein — CRP), fibrynogenu oraz insulinoopornos¢
(wskaznik HOMA — homeostatic model assessment), jak rowniez
oceniono ultrasonograficznie grubos¢ kompleksu IMT (intima-
media thickness) tetnic szyjnych wspélnych.

Wyniki: U dzieci z MIZS w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi wyka-
zano wyzszy wskaznik SDS-BMI: 0,7 vs =0,02, p = 0,02; stezenie
CRP: 0,39 vs 0,06 mg/d|, p = 0,008; fibrynogenu: 356 vs 205 mg/d|,
p = 0,003; cisnienie skurczowe krwi: 120 vs 111 mm Hg, p = 0,002;
oraz bardziej nasilone zmiany miazdzycowe (IMT): 0,51 vs 0,43 mm,
p = 0,001 (tab. Il). U 9 dzieci z MIZS i wspotistniejaca otyto-

Summary

Background: Chronic inflammatory diseases in children, and
among them juvenile idiopathic arthritis (JIA), are considered to be
one of the high-risk factors of premature cardiovascular disease.
The aim of the study was to assess the relationship between the
onset form of the JIA, activity of the disease, traditional risk factors
and early atherosclerosis changes in children with JIA.

Material and methods: The study group consisted of 37 children,
diagnosed with JIA, with disease duration > 1 year, aged 12.9 yrs,
while the control group included 26 healthy children, age and gen-
der matched (Table 1). BMI, blood pressure, insulin resistance
index (HOMA), lipids, CRP and fibrinogen were assessed as risk
factors. Ultrasonographically IMT (intima-media thickness) of com-
mon carotid arteries was measured.

Results: In children with JIA, as compared to the control group, we
have found a higher SDS-BM| ratio: 0.7 vs. =0.02, p = 0.02; higher
level of CRP: 0.39 vs. 0.06 mg/dl, p = 0.008; fibrinogen: 356 vs.
205 mg/dl, p = 0.003; higher systolic blood pressure: 120 vs.
111 mm Hg, p = 0.002 and increased early atherosclerosis changes
(IMT): 0.51vs. 0.43 mm, p = 0.001 (Table I1). In 9 overweight/obese
JIA children (24%) we found a higher insulin resistance index
(HOMA): 3.4 as compared to the healthy group — 1.8 (p = 0.04),
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Scia/nadwaga (24% dzieci chorych) stwierdzono wyzszy wskaznik
HOMA: 3,4 w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi — 1,8 (p = 0,04) oraz
szczuptymi dzietmi z MIZS — 1,7 (p = 0,04), jak rowniez wieksze
stezenie triglicerydéw i wyzsza wartos¢ cisnienia skurczowego
krwi. Dzieci otyte miaty wyzszy wskaznik IMT: 0,54 vs 0,49 mm
(p = 0,001) w poréwnaniu z dzie¢mi szczuptymi z MIZS (tab. I,
ryc. 1). Analiza korelacji wykazata zaleznosci miedzy IMT a BMI
(r =032, p = 0,26), IMT a SDS-BMI (r = 0,38, p = 0,007), IMT
a HOMA (r = 0,38, p = 0,035), CRP a BMI (r = 0,33, p = 0,009) oraz
CRP a cisnieniem skurczowym krwi (r = 0,41, p = 0,004) (ryc. 2i 3).
Whioski: Wystepujaca czesto u dzieci z MIZS nadwaga/otytos¢ jest
zwigzana z insulinoopornoscia, wiekszym stezeniem triglicerydow,
wyzszym cisnieniem skurczowym krwi oraz nasileniem zmian
miazdzycowych. Opieka nad dzie¢mi z MIZS powinna obejmowac
dziatania zmierzajagce do utrzymania prawidtowej masy ciata
w celu profilaktyki choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Wstep

Proces miazdzycowy, bedacy podstawa choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego, zaczyna sie w dziecinstwie,
a jego progresja jest zalezna od obecnoésci zidentyfiko-
wanych czynnikéw ryzyka. Nieinwazyjne badania prze-
prowadzone wsrdéd dzieci wykazaty zaleznos¢ pomiedzy
wszystkimi znanymi tradycyjnymi czynnikami ryzyka
a nieprawidtowosciami struktury i funkcji naczyn krwio-
nosnych [1, 2].

U wiekszosci dzieci stopien nasilenia zmian miazdzy-
cowych w naczyniach jest niewielki, progresja choroby
wolna, a wtasciwe podejscie terapeutyczne to profilakty-
ka [3]. Inaczej przebiega to w niektérych stanach pedia-
trycznych (rodzinnej homozygotycznej hipercholestero-
lemii, chorobie Kawasaki), zwigzanych z dramatycznym
przyspieszeniem procesu miazdzycowego. W ostatnich
latach do choréb o podwyzszonym ryzyku rozwoju wczes-
nej miazdzycy u dzieci zaliczono takze przewlekta choro-
be nerek, niektére wrodzone wady serca, cukrzyce, cho-
roby nowotworowe oraz przewlekte choroby zapalne,
w tym mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawow
(MIZS). Swiadomos¢ ryzyka choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego, w obliczu ztozonosci diagnostyki i terapii
zwigzanych z podstawowga choroba, jest jednak w tych
stanach u dzieci ograniczona [4].

W ostatnich latach zwrécono uwage na uderzajace
podobiehstwo zapalnych proceséw miazdzycowych oraz
reumatoidalnego zapalenia stawdw (RZS), ktére jest pro-
totypem przewlektej choroby zapalnej. Chociaz istota
RZS sa zmiany w uktadzie kostno-stawowym, gtéwna
przyczyna smiertelnosci pacjentéw z RZS sa choroby
uktadu sercowo-naczyniowego. Mimo ze ostatnio, dzieki
licznym dziataniom profilaktycznym i terapeutycznym,
obserwuje sie w wielu krajach zmniejszenie Smiertelno-
sci z powodu choréb serca, to w grupie pacjentéw
z zapaleniem stawow pozostata ona stata i wysoka
[5, 6].
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and compared to thin JIA children — 1.7 (p = 0.04), higher triglyc-
eride level and systolic blood pressure. Obese JIA children had
increased IMT: 0.54 vs. 0.49 mm, p = 0.001 when compared to thin
JIA children (Table 111, Figure 1). In the correlation analysis we found
significant relations between IMT and BMI (r = 0.32, p = 0.026);
IMT and SDS-BMI (r = 0.38, p = 0.007); IMT and HOMA (r = 0.38,
p = 0.035); CRP and BMI (r = 0.33, p = 0.009), as well as between
CRP and systolic blood pressure (r = 0.41, p = 0.004 (Figures 2, 3).
Conclusions: Frequently coexisting overweight/obesity in children
with JIA is connected with insulin resistance, higher triglyceride
level, higher systolic blood pressure and increased early athero-
sclerosis in ultrasonographic studies. Medical care of children with
JIA should include strategies to maintain proper body weight in
order to prevent cardiovascular diseases in the future.

Z uwagi na coraz wieksze zainteresowanie profilak-
tyka miazdzycy nieinwazyjna metoda pomiaru IMT (inti-
ma-media thickness) tetnic szyjnych wspdlnych, jako
wyktadnika wczesnych zmian aterosklerotycznych,
wzbudza coraz wieksze zainteresowanie w populacji
dzieciecej [7]. Pierwsze badania przeprowadzone
w osrodku w Biatymstoku wykazaty wzrost grubosci
kompleksu IMT oraz wieksze stezenie homocysteiny
u dzieci z MIZS [8, 9]. Dotychczas nie przeprowadzono
jednak badan oceniajacych wptyw masy ciata, cisnienia
tetniczego, zaburzen lipidowych czy insulinoopornosci
na wczesne zmiany miazdzycowe u dzieci z MIZS.

Celem pracy byta ocena zaleznosci miedzy postacia
MIZS, aktywnoscig choroby, tradycyjnymi czynnikami
ryzyka miazdzycy (otytos¢, nadcisnienie tetnicze, hiperli-
pidemia, insulinoopornos¢) a wezesnymi strukturalnymi
zmianami miazdzycowymi u dzieci z MIZS.

Materiat i metody

Do badania zakwalifikowano 37 chorych (dzieci i mto-
dziez; 19 dziewczat i 18 chtopcéw) z rozpoznanym co naj-
mniej rok wczesniej MIZS (na podstawie kryteridw ILAR),
w wieku Srednio 12,9 43,8 roku. Czas choroby wynosit
Srednio 7,6 +3 lata (od 1 roku do 14 lat), sredni wiek zacho-
rowania to 7,8 +4 lata (od 1,5 roku do 15,5 roku). U 24 dzie-
ci rozpoznano postac skapostawowa, u 9 — postac wielo-
stawowa, u 4 — posta¢ o poczatku uogélnionym.
W badanej grupie 15 dzieci z MIZS zakwalifikowano do
grupy remisji, 22 dzieci miato posta¢ aktywna choroby
(aktywnos¢ choroby okreslano na podstawie badania fizy-
kalnego — zmiany w co najmniej jednym stawie, oraz
badan laboratoryjnych — podwyzszenie wskaznikow ostrej
fazy). Chorym podawano metotreksat, prednizon, sulfasa-
lazyne, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), u 12
dzieci aktualnie stosowano leczenie biologiczne. Grupe
kontrolng stanowito 26 zdrowych dzieci (11 chtopcow
i 15 dziewczat), dobranych pod wzgledem wieku (Srednia
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wieku 14,2 +2,4 roku, od 7 do 18 lat) i ptci, z wywiadem
rodzinnym nieobcigzonym chorobami uktadu krazenia. Na
podstawie wynikéw badania przedmiotowego oraz pod-
stawowych badan laboratoryjnych (morfologia, mocz, OB)
wykluczono ogélnoustrojowy stan zapalny (tab. I).

U wszystkich dzieci wykonano pomiary antropome-
tryczne, oceniono wzrost, mase ciata, obliczono wskaz-
nik masy ciata (body mass index — BMI) oraz SDS-BM|,
obliczono $rednig wartosé cisnienia skurczowego oraz
rozkurczowego na podstawie trzech pomiaréw. Nadwaga
zostata zdefiniowana jako BMI > 85. centyla, natomiast
otytos¢ jako BMI > 95. centyla. Nadwage/otytos¢ rozpo-
znano u 9 dzieci chorych na MIZS. Zadne dziecko z gru-
py chorych dzieci nie spetniato kryteridw rozpoznania
nadcisnienia tetniczego.

Do badania pobierano 5 cm krwi zylnej, na czczo, po
8-12-godzinnej przerwie nocnej, zawsze przy okazji
innych niezbednych badan. Stezenia lipidow, glukozy,
insuliny, fibrynogenu oceniano z uzyciem rutynowych
zestawow laboratoryjnych. Stezenie hsCRP badano
metodg immunoturbidymetryczng, z uzyciem odczynni-
ka Tina-quant CRP (Latex) HS, firmy Roche, z zastosowa-
niem analizatora biochemicznego Hitachi 912 (Japonia).
Insulinoopornos¢ okreslano na podstawie wspétczynni-
ka insulinoopornosci HOMA IR (homeostasis model
assessment insulin resistant) wg wzoru: stezenie insuli-
ny na czczo (mj./ml) x stezenie glukozy na czczo
(mmol/1)/22,5.

Tetnice szyjne badano z zastosowaniem aparatu
Hewlett Packard Sonos 4500, z uzyciem gtowicy liniowej
7,5 MHz. Grubos¢ warstwy Srodkowej i wewnetrznej
w tetnicach szyjnych wspdlnych (lewej i prawej) — IMT —
mierzono metoda Pignoliego i wsp. (1986 r.); opisane we
wczesniejszych pracach [8, 9].

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku.

Rodzice oraz dzieci byli informowani o charakterze
badan. Rodzice wyrazali pisemng zgode na przeprowa-
dzenie badan, dzieci natomiast wyrazaty zgode ustna
przed badaniem.

Analiza statystyczna

Analize statystyczna przeprowadzono przy uzyciu
programu komputerowego Statistica 9.0. Badane grupy
poréwnywano za pomoca testu t-Studenta dla danych
o rozktadzie normalnym. Dla zmiennych niespetniaja-
cych kryteridw rozktadu normalnego zastosowano test
U Manna-Whitneya. Normalnosé rozktadu zmiennych
sprawdzono testem Kotmogorova-Smirnova. W celu
okreslenia istotnosci réznic pomiedzy trzema grupami
badanych dzieci przeprowadzono analize wariancji
(ANOVA) i analize post-hoc z zastosowaniem testu Bon-
ferroniego. Do oceny korelacji pomiedzy IMT a pozosta-
tymi badanymi zmiennymi zastosowano test korelacji
Pearsona lub rang Spearmana. Dane przedstawiono jako
Srednig + odchylenie standardowe. Za istotne staty-

stycznie uznano réznice, dla ktérych wartosé p < 0,05.

Wyniki

Dzieci z MIZS w poréwnaniu z dzie¢mi z grupy kontrol-
nej miaty wyzsze BMI, okreslone za pomoca SDS-BMI
(0,77 £1,6 vs 0,02 +0,68, p = 0,02), chociaz rdznice
w masie ciata oraz w BMI nie byty istotne statystycznie
(tab. 1). U dzieci chorych stwierdzono réwniez istotnie
wyzszg wartosé cisnienia skurczowego krwi w poréwna-
niu z dzie¢mi zdrowymi; jednak zadne dziecko z MIZS nie
spetniato kryteribw rozpoznania nadcisnienia tetniczego.
Ponadto w catej grupie badanej stwierdzono wieksze ste-
zenie CRP i fibrynogenu oraz wiekszg wartos¢ IMT (tab. I1).

Dzieci z MIZS podzielono na dwie grupy, biorac pod
uwage wspotwystepowanie otytosci. U 9 dzieci z towa-

Tabela I. Ogélna charakterystyka grupy badanej i kontrolnej (dane sa przedstawione jako $rednia +SD)
Table I. General characteristics of the study and control groups (data are presented as mean values +SD)

Badane parametry Grupa badana (dzieci z MIZS) Grupa kontrolna p
N=37 N =26

wiek (lata) 12,9 3,8 142 2.4 0,14
wzrost (m) 1,5 +0,2 1,6 +0,1 0,1
masa ciata (kg) 51 +21 50 #11 0,8
BMI 20,6 +4,7 19 2,1 0,12
SDS-BMI 0,75 1,6 -0,02 +0,68 0,02
wiek zachorowania na MIZS (lata) 7,8 #4.5 nie dotyczy

czas trwania MIZS (lata) 7,6 £3,1 nie dotyczy
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Tabela Il. Parametry przemiany lipidowe], weglowodanowej, cidnienie tetnicze oraz wartos¢ IMT w bada-
nych grupach (dane sg przedstawione jako $rednia +SD)
Table Il. Lipids, glucose metabolism parameters, blood pressure values and IMT in the studied groups (data

are presented as mean values +SD)

Badane parametry Grupa badana (dzieci z MIZS) Grupa kontrolna p
N =37 N =26
cisnienie skurczowe (mm Hg) 120 #11 111 +8 0,002
cisnienie rozkurczowe (mm Hg) 64 +9 68 +6 0,1
cholesterol catkowity (mg/dl) 152 22 151 21 0,8
LDL-cholesterol (mg/dl) 80 +19 78 £18 0,6
HDL-cholesterol (mg/dl) 55 +13 60 +14 0,1
triglicerydy (mg/dl) 80 +37 73 £23 0,4
glukoza (mmol/l) 4,9 0,2 4,3+0,4 0,2
insulina (j.m./ml) 10,3 8,1 83 +4 0,4
wskaznik HOMA/HOMA index 2,2 1,7 1,8 +0,9 0,4
CRP (mg/dl) 0,39 +0,59 0,06 +0,15 0,008
fibrynogen (mg/dl) 356 +117 205 +39 0,003
IMT (mm) 0,51 +0,07 0,43 +0,08 0,009

rzyszaca nadwaga/otytoscia stwierdzono wiele roznic
w poréwnaniu z dzie¢mi szczuptymi z MIZS oraz z grupa
kontrolng. Dzieci otyte miaty najwyzsze cisnienie skur-
czowe krwi: 121 #13 mm Hg vs 119 11 mm Hg (dzieci
szczupte) oraz 111 +8 mm Hg (grupa kontrolna). U dzieci
z nadwaga/otytoscig stwierdzono ponadto wieksze ste-
Zenie triglicerydow: 102 +59 mg/dl vs 73 22 mg/dl (dzie-
ci szczupte, p < 0,05), vs 73 +23 mg/dl (grupa kontrolna,
p < 0,05); wieksze stezenie insuliny na czczo oraz istot-
nie wyzszy wskaznik insulinoopornosci HOMA: 3,4 +2,5
vs 1,7 #1 (dzieci szczupte z MIZS, p < 0,05) vs 1,8 +0,9
(grupa kontrolna, p < 0,05). U dzieci z MIZS oraz nadwa-
ga/otytoscig odnotowano ponadto najwieksze stezenie
CRP i fibrynogenu oraz najwyzszy wskaznik IMT: 0,54
+0,08 mm vs 0,49 +0,06 mm (p = 0,03, w poréwnaniu
z dzie¢mi szczuptymi z MIZS), vs 0,43 +0,08 mm
(p = 0,004, w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi) (tab. IlI,
ryc. 1).

Dzieci w fazie aktywnej choroby miaty wieksze
stezenie CRP, fibrynogenu, wyzsza leukocytoze i odczyn
OB, nie zaobserwowano natomiast zadnych istotnych
réznic w zakresie analizowanych czynnikéw ryzyka
miazdzycy w poréwnaniu z grupa dzieci bedacych
w remisji. Poréwnanie dzieci w fazie aktywnej MIZS
z dzie¢mi zdrowymi wykazato natomiast wyzszy wskaz-
nik BMI: 21 +5 vs 19 +2 kg/m? p.c. (p = 0,034); SDS-BMI:
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1,3 vs 0,02, p = 0,002, najwieksze stezenie CRP: 0,53
+0,6 vs 0,06 +0,1 mg/dl, p = 0,001, oraz fibrynogenu:
391 +116 vs 205 +39 mg/dl, p = 0,003. Nie zaobserwo-
wano istotnych réznic w zakresie badanych czynnikéw
ryzyka miazdzycy ze wzgledu na postac choroby (nielicz-
nostawowa, wielostawowa, o poczatku uogélnionym).

W grupie badanych dzieci wykazano istotna korela-
cje pomiedzy IMT a BMI (r = 0,32, p = 0,026), SDS-BMI
(r=0,38, p = 0,007) oraz wskaznikiem insulinoopornosci
HOMA (r = 0,38, p = 0,035) (ryc. 2 i 3). Wykazano ponad-
to istotne korelacje pomiedzy CRP a BMI (r = 0,33,
p =0,009) i SDS-BMI (r = 0,25, p = 0,49), pomiedzy BMI
a cisnieniem skurczowym (r = 0,53, p < 0,001), cisnie-
niem rozkurczowym (r = 0,54, p < 0,001), wskaznikiem
HOMA (r = 0,45, p = 0,002) oraz pomiedzy cisnieniem
skurczowym krwi a CRP (r = 0,41, p = 0,004) i wskazni-
kiem HOMA (r = 0,35, p = 0,042).

Dyskusja

W przedstawionym badaniu oceniono wptyw czynni-
kow ryzyka miazdzycy na stopief nasilenia wczesnych
strukturalnych zmian miazdzycowych u dzieci z MIZS.
Wedtug autoréw jest to pierwsze badanie, w ktérym pod
uwage wzieto dodatkowo wptyw masy ciata na IMT
w takiej grupie chorych. Wyniki badania wskazuja, ze
mtodzi pacjenci z MIZS i towarzyszaca nadwaga/otyto-



Otytosc i zmiany miazdzycowe u dzieci z mtodzienczym idiopatycznym zapaleniem stawow

235

Tabela lll. Poréwnanie analizowanych parametréw w zaleznosci od wspotwystepowania otytosci (dane sa

przedstawione jako $rednia +SD)

Table lll. Comparison of the studied parameters depending on the coexisting obesity (data are presented as

mean values +SD)

Badane parametry Dzieci otyte z MIZS  Drzieci szczupte z MIZS Grupa kontrolna p
N=9 N=28 N =26 (ANOVA)
BMI 25,8 +5,81.2 19 +2,9 19 +2,1 < 0,001
SDS-BMI 3,04 1,512 0,01+0,6 -0,02 +0,68 < 0,001
cisnienie skurczowe (mm Hg) 121 132 119 +112 111 +8 0,01
cisnienie rozkurczowe (mm Hg) 67 +14 63 +5 68 +6 0,1
cholesterol catkowity (mg/dl) 158 +20 150 +22 151 +21 0,7
LDL-cholesterol (mg/dl) 78 +19 81 +20 78 +18 0,8
HDL-cholesterol (mg/dl) 58 +21 54 +10 60 +14 0,06
triglicerydy (mg/dl) 102 +5912 73 22 73 23 0,04
glukoza (mmol/1) 4.9 +0,3 4.9 +0,2 43 +0,4 0,5
insulina (j.m./ml) 16 +12,41.2 8,1+4,5 8,34 0,01
wskaznik HOMA 3,4 +2,512 1,7 +1 1,8 +0,9 0,015
CRP (mg/dl) 0,45 +0,452 0,38 +0,62 0,06 +0,15 0,03
fibrynogen (mg/dl) 431 +10912 334 £1112 205 +39 0,002
IMT (mm) 0,54 +0,081.2 0,49 +0,062 0,43 +0,08 0,002
1p < 0,05 w poréwnaniu z dziecmi szczuptymi z MIZS
2p < 0,05 w poréwnaniu z grupa kontrolng
$cig maja bardziej nasilone wczesne zmiany miazdzyco- 0,70 ' ' '
o : X 0.65 T
we niz dzieci chore z prawidtowa masg ciata. Ponadto : I
u dzieci z nadwaga/otytoscia wykazano wieksze zabu- 0:60'4_%4&* I -l —
rzenia metaboliczne (zwiekszone stezenie triglicerydéw, 055 T
insulinoopornosé, najwieksze stezenie hsCRP i fibryno- E 0,50
genu oraz najwieksza wartos¢ cisnienia tetniczego). 5 045 —I=
W catej grupie badanej IMT byto zalezne od BMI oraz od 0,40 % -
stopnia insulinoopornosci. 0,35 p=001 J_
Uogblnione zapalenie w przebiegu RZS i zwiekszone 030
stezenia cytokin prozapalnych wptywaja na zmiane 0,25 . . .
0 1 2

masy miesniowej ciata. Zmniejszona masa miesniowa
przy stabilnej lub zmniejszonej masie ciata jest dobrze
znanym stanem, okreslanym jako ,kacheksja reumato-
idalna” [10, 11]. W ostatnich latach pojawity sie jednak
doniesienia o wzroscie czestosci wystepowania otytosci
u pacjentéw ze schorzeniami reumatoidalnymi [12].
Uogblnione zapalenie, ktéremu przypisuje sie znaczacy
wptyw na sktad masy ciata i BMI w RZS, wg najnowszych
doniesien nie odgrywa tak istotnej roli jak stopien
aktywnosci fizycznej czy ilos¢ pozywienia [13]. U doro-
stych chorych na RZS czy toczen rumieniowaty uktadowy
(systemic lupus erythematosus — SLE), u ktérych stwier-

o $rednia + SD

T min.-maks.

O odstajace

# ekstremalne
Ryc. 1. Wartos¢ IMT u dzieci z MIZS w zalezno-
sci od wspotwystepujacej dodatkowo otytosci;
0 — dzieci z MIZS szczupte, 1 — dzieci z MIZS
i otytoscig, 2 — grupa kontrolna.
Fig. 1. IMT value in children with JIA depending
on the coexisting obesity; 0 — children with JIA,
non-obese, 1 — children with JIA, obese, 2 — con-
trol group.
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Ryc. 2. Analiza korelacji pomiedzy IMT a BMI
w badanej grupie dzieci z MIZS.

Fig. 2. Correlation analysis between IMT and BMI
in the study group.

dzono chorobe niedokrwienng serca, wykazano istotnie
wyzsze BMI w poréwnaniu z osobami chorymi na choro-
by zapalne, ale bez choroby serca. Wptyw otytosci jest
dodatkowo potegowany przez wspbétistniejace z otyto-
Scia zaburzenia metaboliczne, kumulujgce sie w postaci
zespotu metabolicznego [14]. U dorostych pacjentéw
z RZS wykazano prawie liniowg zaleznos¢ pomiedzy BMI
a liczbg dodatkowych czynnikéw ryzyka choréb serca,
tak jak w populacji ogoélnej [15]. Z kolei nawet przy
podobnym BMI pacjenci z RZS, szczegb6lnie ptci meskiej,
wykazuja wiekszy stopien otytosci brzusznej, zwigzany
z nasileniem zaburzen metabolicznych sprzyjajacych
postepowi choréb serca [16].

Czesto$¢ wystepowania zespotu metabolicznego
u pacjentéw z RZS jest wieksza niz w populacji ogélnej
(nawet u pacjentow krotko chorujgcych) i zwieksza sie
wraz z czasem trwania choroby. Pacjenci z rozpoznaniem
zespotu metabolicznego majg bardziej nasilone zmiany
miazdzycowe w tetnicach wieficowych [17, 18]. Autorzy
cytowanych prac zwracajg uwage, ze u pacjentéow z RZS
zespot metaboliczny jest rozpoznawany przy mniejszych
wartosciach BMI niz w populacji ogélnej, przy czym
wieksze znaczenie przypisuje sie oznaczaniu insulino-
opornosci, ktéra ma podtoze zapalne. Przewlekty uogol-
niony proces zapalny, jakim jest RZS, niewatpliwie moze
sie przyczynia¢ do nasilenia insulinoopornosci poprzez
dziatanie cytokin prozapalnych, wéréd ktérych gtowne
znaczenie ma czynnik martwicy nowotworu o (tumor
necrosis factor o — TNF-a.) [19].

Problem wptywu masy ciata na zaburzenia metabo-
liczne zwigzane z rozwojem choréb serca i obecnosci
markeréw wczesnych zmian miazdzycowych u dzieci
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HOMA : IMT SR: r = 0,3854; p = 0,0355

Ryc. 3. Analiza korelacji pomiedzy IMT a wskaz-
nikiem insulinoopornosci HOMA w badanej
grupie dzieci z MIZS.

Fig. 3. Correlation analysis between IMT and
insulin resistance index HOMA in the study group.

z MIZS nie byt dotychczas omawiany. U dzieci otytych
bez MIZS wykazano, podobnie jak w przedstawianym
badaniu, zalezno$¢ pomiedzy IMT a insulinoopornoscia
[20]. U nastolatkow stwierdzono réwniez zaleznos¢ IMT
od otytosci brzusznej [21]. Wyniki tych badahn moga
potwierdza¢ prezentowane w pracy aktualne obserwa-
cje, wg ktorych wielkos¢ IMT w przebiegu MIZS u dzieci
zalezy od masy ciata i zwigzanych z nig zaburzen meta-
bolicznych.

Pomiar IMT jako wczesnego markera ryzyka serco-
wo-naczyniowego i rozwoju zmian miazdzycowych
u pacjentéw z RZS zdobywa coraz wieksze uznanie.
Wyniki opublikowanej niedawno metaanalizy dowodza
niezbicie, ze u chorych na RZS, ale i inne zapalne choro-
by autoimmunizacyjne, dochodzi do przyspieszenia
rozwoju miazdzycy i zwiekszenia grubosci IMT w porow-
naniu z osobami zdrowymi. Istniejaca choroba niedo-
krwienna, czas trwania choroby autoimmunizacyjnej,
obecnos¢ dodatkowych czynnikéw ryzyka wigza sie
z wieksza IMT [22]. Wielkos¢ IMT moze takze stuzy¢ jako
predyktor zagrozenia chorobg serca [23].

Badania dotyczace oceny IMT w populacji dzieci
z MIZS sg bardzo nieliczne. Wykazano w tej grupie wiek-
sza IMT w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi, wigksze
zmiany w postaci wielostawowej w poréwnaniu z nie-
licznostawowg oraz korelacje z czasem trwania choroby
[8, 9]. W opisywanym w niniejsze]j pracy badaniu wyka-
zano dodatkowo istotny zwiazek IMT z otytoscig oraz
insulinoopornoscig u dzieci z MIZS. Wobec zwiekszajacej
sie liczby dowodow na wzrost czestosci wystepowania
otytosci i zespotu metabolicznego u dorostych z RZS
wyniki przedstawionych badan dowodzg, ze podobne
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zmiany metaboliczne zachodza takze u dzieci z MIZS.
Wydaje sie, ze w catosciowej opiece nad tymi dzie¢mi do
typowego leczenia przeciwzapalnego, ukierunkowanego
na leczenie i utrzymanie funkcji stawéw, nalezatoby
doda¢ elementy profilaktyki choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego. Pozwolitoby to w przysztosci zmniejszyé
czestos¢ wystepowania choréb serca u dorostych
pacjentow z RZS. Pojawiajg sie rowniez opinie, iz pacjen-
ci z RZS powinni podlega¢ skryningowym, nieinwazyj-
nym badaniom ultrasonograficznym, oceniajacym wcze-
sne zmiany miazdzycowe [24, 25].

Whioski

L

No

w

Dzieci z MIZS wykazuja wieksze wczesne strukturalne
zmiany miazdzycowe niz dzieci zdrowe.

. Wystepujaca czesto u dzieci z MIZS nadwaga/otytos¢

jest zwigzana z nasileniem insulinoopornosci, zwiek-
szeniem stezenia triglicerydéw, wyzszym cisnieniem
skurczowym krwi oraz wiekszymi wczesnymi zmiana-
mi miazdzycowymi.

. Opieka nad dzie¢mi z MIZS powinna obejmowac row-

niez dziatania zmierzajace do utrzymania prawidtowej
masy ciata w celu profilaktyki choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego.

Praca zrealizowana w ramach projektu badawczego

MNISW nr NN407144639.
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