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Wykaz skrotow zastosowanych we wzorach, tabelach i rycinach

Adiponektyna — stezenie adiponektyny na czczo

BMI — Body Mass Index, indeks masy ciata

DBP - Diastolic Blood Pressure, ci$nienie tetnicze rozkurczowe

eGFR — estimated Glomerular Filtration Rate, filtracja kigbuszkowa

ELISA — Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, test immunoenzymatyczny

ESC - European Society of Cardiology, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

ESH — European Society of Hypertension, Europejskie Towarzystwo Nadci$nienia Tetniczego
Glukoza - stezenie glukozy na czczo

HDL- High Density Lipoprotein Cholesterol, cholesterol zwigzany z lipoproteidami o wysokiej gestosci
HOMA — Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, wskaznik insulinoopornosci

IFG — Impaired Fasting Glucose, nieprawidtowa glikemia na czczo

IGT — Impaired Glucose Tolerance, nieprawidtowa tolerancja glukozy

Insulina — stezenie insuliny na czczo

LDL — Low Density Lipoprotein Cholesterol cholesterol zwigzany z lipoproteidami o niskiej gestosci
Leptyna — stezenie leptyny na czczo

m.C. — masa ciala

NGT — Normal Glucose Tolerance, prawidtowa tolerancja glukozy

NS — brak istotnosci statystycznej

OGTT - Oral Glucose Tolerance Test, test doustnej tolerancji glukozy

p — poziom istotnosci statystycznej

PAI-1 — Plasminogen Activator Inhibitor-1, inhibitor aktywatora plazminogenu 1

PAL - Physical activity level, wskaznik aktywnosci fizycznej

PPAR-y/-a. — Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-y/-a, receptory aktywowane proliferatorami
peroksysomow

r — wspolczynnik korelacji

SBP — Systolic Blood Pressure, ci$nienie tgtnicze skurczowe

SD - Standard deviation, odchylenie standardowe

TCH — Total Cholesterol, cholesterol catkowity

TG — Triglycerides, triglicerydy

Tkanka thuszczowa (%) — wzgledna zawartos$¢ tkanki thuszczowej w organizmie

TNFa — Tumor Necrosis Factor a, czynnik martwicy nowotworow o

VLDLChol — Very Low Density Lipoprotein Cholesterol, cholesterol zwigzany z lipoproteinami o bardzo
niskiejgestosci

WHO — World Health Organisation, Swiatowa Organizacja Zdrowia

WHR - Waist to Hip Ratio, wskaznik talia/biodra



1. Otylos¢

1.1. Rys historyczny oraz definicja otylosci

Stale rosngcy problem nadwagi i otytosci zaczal niepokoi¢ badaczy stosunkowo
niedawno - w drugiej potowie XX wieku. We wczesniejszych okresach historii
nadmierna masa ciata nie byla kojarzona z chorobg czy zagrozeniem zdrowotnym.
Warunki, w jakich zyli nasi przodkowie, o0d czaséw prehistorycznych do
wspoélczesnych, uksztattowaly postrzeganie nadmiernej masy ciata jako cechy
preferowanej. Wigzato si¢ to z trudno$ciami w dostepie do zywnosci i czgstymi
okresami glodu. Dopiero od XX wicku, kiedy pozyskiwanie wysokokalorycznej
zywnos$ci przestalo wymaga¢ wydatkowania duzych iloéci energii, badacze zaczgli
krytycznie przyglada¢ si¢ nadmiernej masie ciala. W wyniku prowadzonych badan
populacyjnych zauwazono, ze nadwaga i otylos¢ to nie jedynie atrybut wygladu
zewnetrznego, ale stan patologiczny, ktory wiaze si¢ z pogorszeniem stanu zdrowia (1).

Obecnie nadwage oraz otylos¢ definiuje si¢ jako nadmierne nagromadzenie
tkanki tluszczowe;j, przekraczajace wartosci optymalne dla utrzymania dobrego stanu
zdrowia. Otylo$¢ jest chorobg przewlekla, w ktorej tkanka tluszczowa w organizmie
wystepuje w ilosci powyzej 22 % u mezczyzn 1 powyzej 32 % u kobiet. Zaréwno
nadwaga jak 1 otyto$¢ prowadza do uposledzenia funkcji organizmu i pogarszaja jakos¢
zycia (2,3).

Ze wzgledu na swoje rozpowszechnienie nadwaga 1 otylo$¢ stanowig dzi$

bardzo powazny problem epidemiologiczny.



1.2. Epidemiologia otylosci

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization,
WHOQ) z 2008 roku problem nadwagi dotyczy 1,4 miliarda os6b dorostych. WHO
szacuje, ze na swiecie zyje ponad 200 milionéow otytych mezczyzn 1 300 milionéw
otylych kobiet. Problem nadwagi i otytosci dotyczy rowniez dzieci i mlodziezy. Z
danych na rok 2012 wynika, ze az 40 mln dzieci do 5 roku zycia ma nadmierng masg¢
ciala. Prognozuje si¢ utrzymanie tendencji wzrostowej w tej grupie wiekowej do
poziomu 70 mlin dzieci w roku 2025 (2,4). W populacji europejskiej okoto 50% osob
ma nadwagg, a otylos¢ wystepuje u okoto 23% kobiet i 20% me¢zczyzn (5). W Polsce,
podobnie jak w Europie, problem nadwagi dotyczy potowy spoteczenstwa.
Wieloosrodkowe Ogdlnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludnosci (WOBASZ),
prowadzone w latach 2003-2005 wskazywato, ze w populacji polskiej otylos¢
wystepuje u okoto 22% Kobiet i 21% mezczyzn (6). Badanie NATPOL z 2011 zwraca
uwagge na stale nasilanie si¢ zjawiska wystepowania nadmiernej masy ciata. Szczegolnie
niepokoi szybki wzrost liczby osob otytlych wsrdéd populacji mezczyzn. Badania
wskazuja, ze otyla jest az ¥4 polskich mezczyzn (7). Poziom wystgpowania nadmiernej
masy ciata jest zréznicowany 1 zalezy od regionu $wiata, ptci oraz grup wiekowych,
charakteryzuje go jednak staly wzrost (zwlaszcza w ostatnich 2 dekadach) oraz

charakter epidemiczny (8).



1.3. Typy oraz klasyfikacja nadwagi i otylosci

W literaturze spotykane sg rézne podziaty otytosci. Klasyfikacja odnosi si¢ do
przyczyn otytosci oraz bazuje na wykonywanych pomiarach antropometrycznych.
Najczesciej podziatu dokonuje si¢ ze wzgledu na:

e ctiopatogeneze,
e stopien nagromadzenia tkanki thuszczowej,
e rozmieszczenie tkanki thuszczowe;.

Dokonujac podziatlu z uwagi na przyczyne oOtylosci, rozrozniamy otytosé

pierwotng (prostg) i wtorng. Pierwsza definiowana jest jako nadmierne nagromadzenie
tkanki thuszczowej zwigzanej z utrzymujacym si¢ przez dtuzszy czas dodatnim bilansem
energetycznym, ktorego powstaniu sprzyjaja takie czynniki jak nadmierna konsumpcja
kilokalorii i/lub zmniejszenie wydatku energetycznego spowodowanego niska
aktywnoscig fizyczng.
Druga, wtorna, moze wynika¢ z obecno$ci chordb, zaburzen, a takze stosowanej
farmakoterapii. Ten typ otylosci czgsto towarzyszy zaburzeniom endokrynologicznym
(niedoczynno$¢ tarczycy, zespdt wielotorbielowatych jajnikow, zespdt Cushinga,
niedobdr hormonu wzrostu, hipogonadyzm, rzekoma niedoczynno$¢ przytarczyc),
chorobom organicznym podwzgorza (zapalenia, guzy, uszkodzenia pooperacyjne)
niektorym, zespolom genetycznym (zesp6t Downa, zespdt Lawrence-Moon-Biedla,
zespot Pradera Willego) oraz farmakoterapii (neuroleptyki, glikokortykosteroidy,
niektore leki przeciwdepresyjne, uspokajajace oraz przeciwpadaczkowe, progestageny,
nadmierne dawki insuliny, pochodne sulfonylomocznika, leki 3-adrenolityczne) (9).

Bazujac na pomiarach antropometrycznych (masa ciata, wzrost, obwod talii i
bioder) mozemy okresli¢ stopien otylosci oraz rozmieszczenie tkanki thuszczowe;.
Stopien nagromadzenia tkanki tluszczowej w organizmie oceniamy na podstawie
wskaznika masy ciala (Body Mas Index, BMI). Obliczanie wskaznika BMI jest uznana,
prosta, szybkg i tanig metodg stuzgcg rozpoznawaniu nadwagi i otytosci (10). Wskaznik
obliczamy wedtug nastepujacego wzoru:

BMI = masa ciala [kg]/wzrost [m?]



Swiatowa Organizacja Zdrowia proponuje nastepujaca interpretacje wskaznika

BMI (Tabela 1.) (10).

Tabela 1. Interpretacja wskaznika BMI [kg/m?] wg WHO

Prawidlowa masa ciata 18.5-24.9
Nadwaga 25.0-29.9
Otylos¢ I stopnia 30.0-34.9
Otytos¢ 11 stopnia 35.0-39.9
Otylos¢ I1I stopnia >40.0

Na podstawie pomiarow obwodu talii i bioder uzyskujemy informacje dotyczaca
rozmieszczenia tkanki thuszczowej. W tym celu wykorzystywany jest wskaznik talia-
biodro (Waist to Hip Ratio, WHR). Na podstawie obliczen mozna okresli¢, czy pacjent
prezentuje otylos¢ brzuszng (androidalng, centralng, typu jablko), Wskaznik WHR
wyraza stosunek obwodu talii do obwodu bioder i1 oblicza si¢ go wedtug nastepujacego

Wzoru:

WHR = obwdd talii [cm] / obwdd bioder [cm]

Rozpoznanie poszczegdlnych typow otylosci ma znaczenie W 0Szacowaniu
poziomu ryzyka wystgpowania niektorych zaburzen i choréb. Dowiedziono, ze tkanka
thuszczowa zgromadzona zaotrzewnowo w jamie brzusznej zwigksza ryzyko
wystepowania insulinoopornosci, cukrzycy typu 2 oraz choroéb sercowo naczyniowych
w wiekszym stopniu niz tkanka thuszczowa zlokalizowana obwodowo (11).

Innym parametrem shuzagcym do okreslenia rozmieszczenia tkanki tluszczowe;j

oraz oceny ryzyka wystgpowania zaburzen metabolicznych jest obwod talii (12).
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Swiatowa Organizacja zdrowia proponuje nastepujaca interpretacje pomiardw

talii oraz wskaznika WHR (Tabela 2.) (12).

Tabela 2. Interpretacja pomiarow talii i wskaznika WHR wg WHO

Wskaznik Pomiary Ryzyko zaburzen metabolicznych
Obwad talii >94 cm (M); >80 (K) Podwyzszone

Obwaod talii >102 cm (M); >88 (K) Istotnie podwyzszone

WHR >0,9 cm (M); >0,85 (K) | Istotnie podwyzszone

Ocenie stopnia nagromadzenia oraz rozmieszczenia tkanki tluszczowej stuza
rowniez inne techniki diagnostyczne. Zaliczy¢ tu nalezy coraz powszechniej stosowang
metode impedancji bioelektrycznej (BIA) oraz rzadziej wykonywane badania tj.
rezonans magnetyczny (MR), tomografia komputerowa (KT), absorbcjometria
rentgenowska o dwoch energiach (DXA), pletyzmografia powietrzna i wazenie
hydrostatyczne (13). W praktyce klinicznej wigkszos¢ tych metod jest stabo dostepna.
Wynika to gtownie z uwagi na skomplikowany, dtugotrwaty sposdéb pomiaru oraz
znaczne koszty badania. Jednak techniki te w praktyce naukowej, umozliwiaja
otrzymywanie coraz bardziej doktadnych danych, a takze nowych informacji
dotyczacych sktadu ciata i rozmieszczenia poszczegdlnych tkanek. Sprzyja to tworzeniu
klasyfikacji opartych o nowe kryteria i metody diagnostyczne.

Odkad zauwazona, ze na wystepowanie powiktan zdrowotnych wplywa nie
tylko stopien ottuszczenia mierzony wskaznikiem BMI, ale réwniez rozmieszczenie
tkanki i zroznicowana aktywnosc¢ trzewnej i podskornej tkanki thuszczowej w literaturze
pojawiajg si¢ doniesienia na temat nowych podgrup i fenotypow otytosci.

W latach 80 tych XX wieku Ruderman i wsp. zwrécili uwage na wystepowanie
tzw. otylo$ci metabolicznej, zwigzanej ze zwigkszong zawarto$cig tkanki thuszczowe;j
trzewnej. Ten typ otylosci pojawia si¢ u osdb z prawidlowa masa ciata i sprzyja
rozwojowi insulinoopornos$ci, hiperinsulinemi, hiperlipidemi, oraz choréb sercowo
naczyniowych. Na okreslenie takiej sytuacji klinicznej badacze przyjeli pojecie MONW
(Metabolic Obese Normal Weight Syndrom) (14).
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W literaturze spotykane jest rowniez okreslenie TOFI. Termin ten
zaproponowany zostal przez Thomasa i wsp. Badacze wykorzystujgc rezonans
magnetyczny (MR) i technik¢ spektroskopii (MRS) uzyskali informacj¢ o sktadzie
biochemicznym tkanek w wybranych lokalizacjach organizmu. Na podstawie
przeprowadzonych badan wyodrgbnili oni fenotyp TOFI (thin-on-the-outside fat-on-the-
inside), w ktorym wystepuje znaczne nagromadzenie wiscelarnej tkanki thuszczowej bez
towarzyszacej nadwagi lub otytosci rozpoznanej wedtug innych kryteriow (15).

Wazrastajagca dtugos$¢ zycia kobiet i m¢zczyzn powoduje, ze coraz wicksza uwage
zwraca si¢ rowniez na powazny problem gerontologiczny, jakim jest otylo$§¢
sarkopeniczna. Ten typ otylosci charakteryzuje si¢ nagromadzeniem tkanki thuszczowej
przy jednoczesnym duzym spadku masy mig$niowej i wigze ze zwickszonym ryzykiem

wystepowania powiktan otytosci u osob w wieku starszym (16).

12



1.4. Etiopatogeneza otylosci

Otytos$¢ rozwija si¢ w wyniku przewlekle utrzymujacego si¢ dodatniego bilansu
energetycznego, ktoérego powstawaniu sprzyjaja czynniki srodowiskowe, genetyczne,
niektore zburzenia i choroby oraz farmakoterapia. Czynniki te wystepuja pojedynczo,
lub tak jak ma to miejsce w wigkszosci przypadkéw, wzajemnie si¢ przenikaja,

prowadzac do rozwoju nadmiernej masy ttuszczowej (17).

1.4.1.Czynniki Srodowiskowe predysponujace do rozwoju
otylosci

Do czynnikéw $rodowiskowych zwigkszajacych ryzyko rozwoju nadmiernej
masy tluszczowej zaliczy¢ nalezy te zwigzane z szeroko rozumianym stylem zycia.
Powszechnie wiadomo, ze rozwojowi otytosci i nadwagi sprzyja mata aktywno$¢
fizyczna oraz nieprawidtowy sposob odzywiania.

Model zywienia cztowieka zmieniat si¢ przez caty okres istnienia Homo sapiens.
Poczatkowo ludzie byli zbieraczami, a pokarmy stanowity gtéwnie owoce, nasiona,
korzonki oraz jaja ptakow i gadow. Okoto trzech milionow lat temu cztowiek zaczat
prowadzi¢ towiecki tryb zycia, co wzbogacito jego diete o migso dzikich zwierzat 1 ryb.
Przetomowa dla sposobu odzywiania ludzi okazata si¢ umiejetnos¢ wzniecanie ognia
(zdobyta 400 tys. lat temu), ktoéra umozliwiala lepsze przygotowywanie oraz
wchianianie produktow weglowodanowych i biatkowych, a ponadto odkrywata nowe
cechy sensoryczne pozywienia. Kolejnym waznym etapem byta uprawa roli i rozwoj
hodowli zwierzat, w zwiazku z ktérym, poczatkowo w Azji (10 tys. lat temu), a
nastepnie W Europie (5 tys. lat temu), czlowiek zaczat prowadzi¢ osiadly tryb zycia.
Rozkwit handlu Zywnoscia, technologii 1 przetwdrstwa (w tym apertyzacji w XIX
wieku) przyczynil si¢ do zwigkszonej dostepnosci pozywienia na calym Swiecie.
Ewolucja zywienia czlowieka wskazuje, Ze poczatkowo w jego diecie dominowaty
pokarmy nieprzetworzone tj. migso dzikich zwierzat, ryby, skorupiaki, warzywa
korzeniowe, bulwiaste i liSciaste oraz owoce i orzechy (18,19). Obecnie drastycznie
zmienity si¢ tendencje zywieniowe. Powszechna dost¢pnos¢ wysokoenergetycznej i

wysokoprzetworzonej zywnosci sprawia, ze w krajach rozwinigtych Zywnosc¢
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wysokocukrowa i wysokobiatkowa jest glownym zrodlem energii w diecie. Coraz
powszechniej w literaturze naukowej pojawiaja si¢ poglady badaczy, ze fizjologia
odzywiania jest w dalszym ciggu bardziej dostosowana do menu paleolitycznego niz do
wspotczesnego zywienia. Hipoteza ta wymaga dalszych badan, ale jej weryfikacja moze
okaza¢ si¢ pomocna przy ustaleniu zalecen i postgpowania w przypadku nadwagi,
otyto$ci oraz innych chordb cywilizacyjnych (20).

Nalezy zauwazy¢, ze obecny styl zycia wigze si¢ z fatwym 1 niewymagajacym
duzego wydatku energetycznego dostepem do zywnosci. Dowiedziono, ze siedzacy tryb
zycia, wynikajacy z preferowanych s$rodkéw transportu i formy spedzania czasu
wolnego, wptywa na mase ciata. W latach 2000-2002 w Stanach Zjednoczonych
przeprowadzono ciekawe badanie dotyczace zalezno$ci pomiedzy masg ciala a
zZwyczajami zwigzanymi z przemieszczaniem si¢ w obrebie rejonow zabudowanych.
Badacze zauwazyli istotng zalezno$¢ pomigdzy czasem spedzonym w aucie a
wystepowaniem otytosci (21). Nie bez znaczenia jest rowniez sposob spedzania tzw.
czasu wolnego. Badania Nurses’ Health Study przeprowadzone w latach 1992-1998
wskazuja, ze ogladanie telewizji przez 2 godziny dziennie zwigksza ryzyko rozwoju
otytosci o ok. 23% (22). Z badan przeprowadzonych przez Church i wsp. wynika, ze
przez ostatnie 50 lat w Stanach Zjednoczonych dzienny wydatek energetyczny,
przecigtnego obywatela, zmniejszyt si¢ o wiecej niz 100 kilokalorii. To zmniejszenie
wydatku energetycznego skutkuje istotnym wzrostem masy ciata Amerykanow (23).

Styl zycia oraz zachowania zdrowotne zwigzane z masg ciala nalezy rowniez
rozpatrywa¢ w szerszym ujeciu spoleczno-kulturowym. W badaniach prowadzonych
przez Perez-Pastor i wsp. dowiedziono czgstszego wystgpowania otytosci u dzieci,
ktérych rodzic tej samej plci byt otyly. Przy czym badacze nie wskazuja na wptyw
czynnikow genetycznych (24). Jak podaja inni autorzy przyczyna otylosci moze leze¢
po stronie nieprawidtowych zachowan zdrowotnych ksztaltowanych w rodzinie (25).

Waznym zagadnieniem w konteks$cie nieprawidtowej masy ciala pozostajg takze
czynniki psychologiczne. Zauwazono, ze u ok. 30% otylych o0sdb wystepuje
nieumiejetno$¢ regulowania ilosci przyjmowanego pozywienia. Wigze si¢ to z
zaburzeniami mechanizmu samoregulacji, oczekiwaniami jednostki wobec §wiata oraz

jej samej, a takze z trudnosciami w kontroli emocji (26). Wedlug badaczy przejadanie
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sig, przy braku innych sposobow zaspokajania potrzeb, moze petni¢ role
usprawiedliwiania sie, by¢ reakcjg na poczucie winy, petni¢ forme tagodzenia lgkow lub
by¢ wyrazem buntu (27).

W ostatnich latach uwagg naukowcow 1 specjalistow zajmujacych si¢ terapig
otylo$ci przyciagnal temat dotyczacy wptywu mikrobioty przewodu pokarmowego na
wystepowanie nadmiernej masy ciata i chorob wspottowarzyszacych. Dysbioza jelitowa
spowodowana takimi czynnikami $rodowiskowymi jak dieta wysokottuszczowa,
wysokobiatkowa, a takze dieta uboga w btonnik pokarmowy, stosowanie niektorych
lekow, przewlekly stres oraz =zakazenia przewodu pokarmowego powoduje
funkcjonalne uszkodzenie btony S$luzowej uktadu pokarmowego i1 zwigkszenie
»przesigkliwosci” jelit. Konsekwencja jest przenikanie przez jelita toksyn, antygendw
oraz innych szkodliwych substancji wplywajacych na metabolizm pacjenta oraz
indukcja przewleklego stanu zapalnego. Co ciekawe niekorzystne drobnoustroje,
poprzez liczne mechanizmy (wydzielanie toksyn zmieniajacych nastrdj gospodarza,
wplyw na dzialanie receptor6w smakowych, wplyw na neuroendokrynng o$ jelita-
moézg) moga wpltywaé na wybory zywieniowe gospodarza, w ten sposob stymulujac
swoj rozw¢j. Taki konflikt pomiedzy mikrobami a gospodarzem moze przyczyniac si¢
do rozwoju nadmiernej masy ciata. Badania sugeruja, ze stosowanie odpowiedniego
modelu zywienia i/lub prawidtowo dobranej suplementacji (probiotyki, prebiotyki)
moze korzystnie modelowa¢ mikrobiote gospodarza i w tym mechanizmie przyczyniaé

si¢ do poprawy zdrowia pacjentow (28-30).

1.4.2.Czynniki wewnatrzustrojowe predysponujace

do rozwoju otylosci
Ciagle nie do konca poznana, ztozona etiologia otyto$ci zmusza naukowcow do
poszukiwania odpowiedzi na pytanie, dlaczego osoby o podobnych zachowaniach
zdrowotnych i zblizonym trybie Zycia czg¢sto roznig si¢ od siebie predyspozycjami do
gromadzenia tkanki tluszczowej. Obecnie wiadomo, ze oprocz szeregu istotnych
czynnikow $rodowiskowych istnieja rowniez wewnatrzustrojowe, ktore w znacznym
stopniu mogag wptywac na stopien otluszczenia organizmu. Do waznych czynnikéw

regulujacych procesy zwigzane z gromadzeniem tkanki tluszczowej nalezy zaliczy¢
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uwarunkowania genetyczne. W patogenezie otytosci najczgéciej Wystepuja zaburzenia
wspotdziatania wielu gendéw. Badacze szacuja, ze w sprzyjajacym Srodowisku, geny
odgrywaja istotng rolg w OK. 25-40% przypadkow otytosci (31,32). Czynniki
genetyczne, poprzez wplyw na dzialanie ukladu nerwowego, dokrewnego i
pokarmowego, reguluja funkcjonowanie tkanki tluszczowej, migéni szkieletowych,
wptywaja na zdolno$¢ do oksydacji thuszczow i1 weglowodanow, a takze kontrole
apetytu a nawet preferencje smakowe (17).

Przyjmowanie pokarmu oraz kontrola homeostazy energetycznej organizmu
regulowane sa poprzez os$rodkowy 1 obwodowy uklad nerwowy na drodze
neuroendokrynnej. Szczegdlne znaczenie dla mechanizmu powstawania odczucia gltodu
1 syto$ci majg dwa osrodki znajdujace si¢ w podwzgorzu: osrodek glodu (zlokalizowany
w jadrach obszaru bocznego podwzgorza) i sytosci (zlokalizowany w jadrach
przykomorowych). Do osrodkow tych docieraja sygnaly motoryczne, metaboliczne,
hormonalne i termiczne w ten sposdb wspoitworzac mechanizm kontroli i regulacji
taknienia. W mechanizmie tym uczestniczag liczne substancje w tym: peptydy
podwzgoérza, hormony  przewodu pokarmowego, gruczotow  dokrewnych,
neuroprzekazniki, a takze substancje wydzielane przez tkanke¢ ttuszczows (33,34). Te
ostatnie, sg obecnie przedmiotem wielu badan naukowych na catym $wiecie. Odkad
zauwazono, ze tkanka thuszczowa nie stanowi jedynie biernego magazynu energii, ale
pelni rowniez funkcj¢ regulatora energetycznej rownowagi ustroju i jest organem
wydzielania wewnetrznego, uznano, ze ona sama moze odgrywaé istotng role

patogenezie otytosci (35,36).
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1.5. Rola tkanki thuszczowej

Do najwazniejszych funkcji tkanki ttuszczowej nalezy zaliczy¢: magazynowanie
energii, ochron¢ przed urazami, stabilizacj¢ narzadow wewnetrznych, ochrong
termiczng, ochron¢ przed gromadzeniem tluszczu w innych tkankach, gromadzenie 1
tworzenie rezerwuaru komorek czynnych immunologicznie oraz konwertowanie
nieaktywnych prekursoréw hormonéw do ich aktywnych form. Tkanka tluszczowa
wpltywa réwniez na poziom insulinowrazliwosci tkankowej, krzepliwosé, przebieg
procesOw zapalnych, a takze wytwarza 1 wydziela szereg substancji o duzej aktywnos$ci

hormonalnej i metabolicznej (adipocytokiny) (37).

1.5.1.Tkanka tluszczowa a insulinoopornos$¢

Zwigzek otylosci z insulinooporno$cia udokumentowano wiele lat temu.
Pierwsze badania dotyczace tej zalezno$ci prowadzone byly na pacjentach z cukrzyca
typu 2 (38). Mimo faktu, ze wiele szczegdtow na temat mechanizmow laczacych
otytos¢ z insulinoopornos$cia pozostaje nieznanych, badania ostatnich lat ukazuja wcigz
nowe wlasciwosci tkanki ttuszczowej 1 coraz doktadniej opisujag mozliwe relacje migdzy
tkankg tluszczowa a insulinoopornoscig. Insulinooporno$¢ definiowana jest jako stan
zmniejszone] reaktywnosci na fizjologiczne stezenie insuliny, ktére prowadzi do
uposledzenia metabolizmu weglowodanéw, lipidow 1 bialek oraz do zaburzen
mitogennego dziatania insuliny (39). Na podstawie mechanizméw prowadzacych do
uposledzonej reakcji na insuling rozréznia si¢ trzy typy insulinoopornosci:
przedreceptorowa, receptorowa i postreceptorowa. Istote  insulinoopornosci
przedreceptorowej mozna zobrazowaé na przyktadzie zespotu zmutowanej insuliny. W
zespole tym wystepuje prawidlowa reakcja na insuling egzogenna i opornos¢ w
stosunku do zmienionej endogennej czasteczki insuliny. Przyktadem tego typu
zaburzenia jest takze immunologiczny typ insulinoopornosci spowodowany inaktywacja
insuliny zwigzanej przez swoiste przeciwciato. Insulinooporno$¢ receptorowa wiaze si¢
z zaburzeniami czynno$ci lub struktury receptora insulinowego. Wystepuje w nim
zmniejszenie powinowactwa lub liczby receptorow insulinowych na powierzchni

komorek. Ten typ insulinoopornosci moze by¢ warunkowany genetycznie lub
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immunologicznie. Postreceptorowa oporno$¢ na insuling wigze si¢ z zaburzeniami w
funkcji procesow sygnalizujgcych przytgczenie insuliny do receptora insulinowego oraz
zaburzenia struktury i funkcji transporteréw glukozy do wnetrza komorki (40,41).

Liczne badania naukowe dowodza wzajemnej relacji pomigedzy nadmierng tkanka
thuszczowa a wystgpowaniem insulinoopornosci (42). Szczeg6élnie duzy wplyw na
rozw6] insulinoopornosci ma brzuszny typ otyto$ci, ktory charakteryzuje si¢
zwigkszong iloscig trzewnej tkanki tluszczowej w jamie brzusznej i w otoczeniu
narzadow wewnetrznych. W tkance tluszczowej trzewnej zachodzi przyspieszona
mobilizacja wolnych kwaséw tluszczowych, ktora odpowiada za nasilenie
glukoneogenezy watrobowej, zwicksznie syntezy VLDL i triglicerydow oraz
uposledzenie degradacji watrobowej insuliny, co skutkuje zarowno hiperinsulinemig jak
i insulinoopornoscig (43). Stwierdzono ponadto, ze przyrost tkanki tluszczowej
prowadzi do nadprodukcji szeregu substancji tam syntetyzowanych. Zaliczamy do nich
migdzy innymi czynnik martwicy nowotwordw o (Tumor Necrosis Factor a, TNF a),
rezystyng, leptyne, ktére rOwniez biora udzial w ksztaltowaniu poziomu

insulinowrazliwos$ci 0sob otytych (44).

1.5.2. Tkanka tluszczowa a adipocytokiny

Pojecie adipocytokiny pojawito si¢ w literaturze w 1994 roku za sprawg Zhang i
wsp., ktorzy opublikowali wyniki swoich badan prowadzonych nad leptyng - hormonem
peptydowym bedacym produktem genu ludzkiej otytosci (OB) (45). Od tego czasu,
przez nastgpne 20 lat naukowcy na calym $wiecie badali te biologicznie czynne
substancje wydzielane przez tkanke tluszczowa. W trakcie prowadzonych badan
zauwazono, ze adipocytokiny, ktérych podstawowym miejscem produkcji sg adipocyty,
odgrywajg istotng rol¢ w procesach metabolicznych, przemianie lipidow i
weglowodandéw. Uczestnicza w mechanizmach regulujacych rownowage energetyczna,
wplywaja na taknienie, utrzymanie homeostazy ustrojowej, a takze biorg udziat w
procesie tworzenie blaszki miazdzycowej 1 wplywajg na wartosci ci$nienia tgtniczego
(46,47). Obecnie w grupie adipocytokin znajduje si¢ kilkadziesigt substancji, ale lista
tych aktywnych substancji stale si¢ rozrasta.
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Wyrézni¢ mozna nastepujace grupy substancji produkowanych przez komorki
thuszczowe:

e cytokiny i biatka zwigzane z cytokinami (leptyna, TNF-a, interleukina 6 (IL-6),

e Dbialka uktadu odpornosciowego, sktadowe dopeiniacza oraz biatka zwigzane
strukturalnie z ukladem dopelniacza (adipsyna, adiponektyna, biatko
stymulujace acylacje (ASP), czynnik chemotaktyczny monocytéw typu 1 (MCP-
1),

e Dbiatka zwigzane z uktadem krzepnigcia (inhibitor aktywatora plazminogenu 1
(PAI-1), czynnik tkankowy (TF)),

e Dialka i lipidy odpowiedzialne za metabolizm i transport lipidow (lipaza
lipoproteinowa (LPL), apolipoproteina E (ApoE), biatko transportujace estry
cholesterolu (CETP),

e enzymy odpowiedzialne za metabolizm hormonéw steroidowych (aromataza
zalezna od cytochromu P450, dehydrogenaza 17p-hydroksysteroidowa,
dehydrogenaza 11p-hydroksysteroidowa typu 1,

e Dbiatka uktadu RAA (angiotensynogen),

e inne bialtka (rezystyna, apelina, wisfatyna) (48).

Produkcja przez adipocyty tak duzej liczby substancji o zrdéznicowanych
funkcjach oraz obecnos¢ receptorow wrazliwych na ich dziatanie w wielu tkankach i
narzadach, $wiadcza o istotnej roli, jakg tkanka tluszczowa pelni w prawidlowym
funkcjonowania organizmu.

Wyniki badan nad adipocytokinami nie sa jednak jednoznaczne. Obiecujace
rezultaty wielu z nich moga i powinny stanowi¢ podstawe do formutowania hipotez
zwigzanych z leczeniem nadmiernej masy ciata oraz zaburzen metabolicznych. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze mimo odkrywania nowych substancji oraz statego wzrostu wiedzy
na temat adipocytokin w dalszym ciggu badacze nie umieja odpowiedzie¢
jednoznacznie na pytanie jaka jest ich rola w patogenezie otytosci i czy to nadmierne
nagromadzenie tkanki thuszczowej zaburza wydzielanie adipocytokin czy to one same

stanowig przyczyne jej nadmiaru.
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1.5.3.Leptyna

Leptyna jest hormonem peptydowym, ktéry zostat odkryty w 1994 roku przez
Zhang i wsp. Jej nazwa pochodzi od greckiego stowa leptos — szczupty. Zbudowana jest
ze 167 aminokwasOéw a jej masa czasteczkowa wynosi 16 kDA. Gen leptyny (OB)
sktadajacy sie z 20 tys. par zasad jest homologiem mysiego genu otytosci ob i
zlokaliwozany jest na 7. chromosomie (7q31.3) (45). Leptyna wydzielana jest glownie
przez dojrzate adipocyty biatej, podskornej tkanki tluszczowej, ale w mniejszym
stopniu wydzielana jest rdwniez przez brunatng tkanke thuszczows, komodrki dna
zotadka, mbézgu, watroby, tozyska, jajnikoéw i mies$ni szkieletowych (45,49). Poziom
leptyny u cztowieka dodatnio koreluje z zawartoscig tkanki tluszczowej i dostarcza
informacji na temat zasobdw energetycznych w organizmie. Wydzielanie leptyny
zwigksza si¢ wraz z rosnacg masg tkanki thuszczowej 1 maleje w czasie gtodzenia i przy
utracie masy ciata (50). Leptyna uwalniana jest pulsacyjnie, w okreSlonym rytmie
dobowym. Najwieksze wydzielanie obserwowane jest w godzinach nocnych a najnizsze
we wczesnych godzinach popotudniowych. Czeg$¢ badaczy zjawisko to tlumaczy
zmniejszonym spozywaniem kalorii w typowych godzinach spoczynku (49,51,52).
Sekrecja leptyny pobudzana jest przez insuling, glikokortykosteroidy, TNF-a i
estrogeny, a hamowana przez androgeny, aminy katecholowe, agonistow [3-
adrenergicznych, wolne kwasy thuszczowe, hormon wzrostu i ligandy PPAR-y (51). W
warunkach fizjologicznych wyzsze poziomy adipocytokiny wystgpuja u kobiet niz u
mezezyzn. Fakt ten moze by¢ spowodowany wystgpowaniem wigkszej ilosci tkanki
thuszczowej podskornej u kobiet (53). Dziatanie leptyny mozliwe jest dzigki istnieniu
receptorow btonowych o budowie wiasciwej dla rodziny cytokin typu I. U ludzi
wystepuje co najmniej pig¢ izoform receptorow okreslanych jako: ob-Ra, ob-Rb, ob-Rc,
ob-Rd, ob-Re. Izoformy te rdznig si¢ miedzy sobg budowg c-terminalnego konca. Gen
kodujacy receptory dla leptyny znajduje si¢ na chromosomie 1 (1p.31). Receptory dla
leptyny zlokalizowane sa gtownie w osrodkowym uktadzie nerwowym (podwzgorze,
okolice jadra tukowatego, splot naczynidwkowy moézgu). W tym rejonie najwigksza
ekspresje wykazuje najdtuzsza izoforma receptora ob-Rb. Pozostate izoformy, o

krotszych domenach wewnatrzkomérkowych, zlokalizowane sa gtownie w tkankach
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obwodowych (tarczyca, nadnercza, jadra, jajniki, tozysko, prostata, migs$nie
szkieletowe, watroba, trzustka, migsien sercowy i kosci) (51,54).

Podstawowymi funkcjami leptyny w organizmie sg: regulacja uczucia glodu i
sytosci, regulacja masy ciala oraz metabolizmu. Poprzez dzialanie jakie leptyna
wywiera w podwzgdérzu hamowany jest pobor pokarmu, zwigksza si¢ aktywnos$¢ uktadu
wspotczulnego oraz wydatek energetyczny. Mechanizm dzialania leptyny w
osrodkowym uktadzie nerwowym polega na aktywacji neurondéw syntetyzujgcych
proopiomelakortyne (POMC), transkrypt regulowany przez kokaing i amfetaming
(CART) oraz hamowaniu dziatania neurondéw oreksygenicznych syntetyzujacych
podwzgorzowe biatko agouti (AgRP) oraz neuropeptyd Y (NPY) (55). Hamowna jest
rowniez synteza 1 uwalnianie oreksyny, galaniny i ghreliny. Leptyna obniza poziomy
hormonu koncentracji melaniny (MCH) w podwzg6rzu, co rdwniez moze powodowaé
zmniejszenie poboru pokarmu (56). Ponadto leptyna wykazuje dziatanie synergistyczne
do glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP1) i cholecystokininy (CCK) w jadrze pasma
bocznego i w tym mechanizmie moze wywotywaé uczucie sytosci (57). Wplyw
omawianej adipocytokiny na regulacje poboru pokarmu polega rdwniez na modulacji
dopaminowego uktadu mezolimbicznego 1 zmniejszenie hedonicznej potrzeby jedzenia
(58). Leptyna pobudza rowniez wspotczulny uklad nerwowy i zwigksza poziom
termogenezy. Nowe badania wskazuja, ze termoregulacjyjne mozliwos$ci leptyny moga
niezaleznie od mechanizmu zwigzanego z poborem pokarmu przyczyni¢ si¢ do redukcji
masy ciala poprzez zwigkszenie wydatku energetycznego (55,57). Wyniki wielu badan
wskazuja réwniez na rolg leptyny w regulacji przemian substratdéw energetycznych
(lipidow 1 weglowodandw), hematopoezy, angiogenezy, aktywacji uktadu
odpornosciowego, osteogenezy, plodno$ci oraz w regulacji ci$nienia te¢tniczego
(50,59,60). Badania eksperymentalne, przeprowadzane na gryzoniach wykazaly, ze
zaburzenia syntezy leptyny lub obecnos¢ dysfunkcji jej receptora spowodowane
czynnikami genetycznymi prowadza do rozwoju otytosci, zaburzen metabolicznych i
nieptodnosci (61). Podanie egzogennej postaci tego biatka jest w wyzej wymienionych
przypadkach metodg leczenia. Okazato si¢ jednak, ze tylko nieliczne przypadki otytosci
u ludzi spowodowane sg wspomnianymi zaburzeniami genetycznymi (62). U o0séb

otylych stwierdza si¢ podwyzszone stgzenia leptyny w surowicy krwi, co wskazuje na
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istnienie stanu oporno$ci na leptyng Podanie leptyny w takim przypadku nie powoduje
zmniejszenia masy ciata (63).

Liczne badania potwierdzaja, ze omawiana adipocytokina oprécz udziatu w
dlugoterminowej regulacji pobierania pokarmu ma rowniez wplyw na przemiany
substratow energetycznych w tkankach obwodowych (gléwnie w tkance tluszczowej i
miegs$niach). Po przeprowadzonych badaniach u osoéb z lipodystrofiag zaobserwowano
spadek opornosci na insuling po podaniu leptyny (64,65). Z kolei ogdlne i miejscowe
podawanie leptyny u myszy z cukrzyca wigzalo si¢ z obnizeniem poziomu glukozy i
glukagonu (66). Badacze podajg rézne potencjalne mechanizmy tego zjawiska i
wskazuja na to, ze obwodowa wrazliwo$¢ na insuling modulowana jest przez leptyne
za posrednictwem centralnego ukladu nerwowego niezaleznie od efektu jaki ta
adipokcytokina wywiera na pobdr pokarmu (67) . W badaniach na modelu zwierzecym
udowodniono, ze leptyna hamuje glukoneogeneze watrobowa i obniza stezenie glukozy
we krwi (68). Badania na myszach i szczurach dowiodty, ze dokomorowe lub dozylne
podanie leptyny stymuluje pobieranie glukozy przez migénie szkieletowe.
Prawdopodobnie jest to efektem nasilenia translokacji transportera glukozy 4 (GLUT-4)
do powierzchni btony komoérkowej. Ponadto leptyna aktywuje kinaz¢ AMP zalezng
(AMPK), ktora roéwniez nasila transport glukozy do mig$ni. Zwigkszonemu naptywowi
glukozy do migéni towarzyszy gromadzenie glikogenu (68,69). W badaniach na
izolowanych szczurzych adipocytach wykazano, Ze leptyna zmniejsza stymulowane
przez insuling pobieranie glukozy i zmniejsza synteze glikogenu (61). Opisywana
adipocytokina wptywa rowniez na metabolizm lipidow. Podawanie leptyny hamuje
lipogenezg i stymuluje lipolize zarowno w tkance thuszczowej jak i w watrobie. Leptyna
nasila oksydacj¢ kwasow thuszczowych oraz obniza poziom triglicerydow w watrobie i
biatej tkance ttuszczowej. Biatko stymuluje rowniez oksydacje kwasow ttuszczowych
poprzez pobudzenie AMPK w mig$niach szkieletowych (69). Badania eksperymentalne
wskazuja na znaczacy wplyw leptyny na metabolizm lipidow i glukozy natomiast
badania u ludzi nadal pozostaja niejednoznaczne. Mimo iz leptyna moze wptywaé na
funkcjonowanie komorek beta trzustki 1 uwrazliwia tkanki na insuling u oséb z

obnizonym  poziomem leptyny(70,71), to jej wplyw na  zwickszenie
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insulinowrazliwosci, kontrole glikemii i redukcj¢ masy ciata u oséb otylych z cukrzyca

typu 2 jest raczej watpliwy (60,63).

1.5.4.Adiponektyna
Adiponektyna jest biatkiem o masie 30 kDA zbudowanym z 247 aminokwasow.

Zostala odkryta i opisana w potowie lat 90 tych XX wieku przez cztery niezalezne
grupy badaczy dlatego w literaturze pojawiaja si¢ rozne nazwy adiponektyny: apM-1
(adipose most abundant gene transcript-1), Acrp 30 (adipocyte-complement related
protein, 30 kDA), AdipoQ, GBP 28 (gelatin-binding protein 28) (72-75). Adiponektyna
jest produktem genu apM1, ktoéry zlokalizowany jest na ramieniu dlugim chromosomu 3
(3927) (76). Obecnie w literaturze dominuje poglad, ze omawiana adipocytokina
syntetyzowana jest wytacznie w tkance ttuszczowej podskornej i trzewnej, przy czym ta
druga jest zrodtem znikomej iloéci adipokiny. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze pojawiaja
si¢ doniesienia, z ktorych wynika, ze niewielkie jej iloSci powstaja rowniez W
komorkach migsniowych, kardiomiocytach oraz osteoblastach (77-79). W budowie
biatka wyrozniamy 3 domeny: N-koncowa sekwencje sygnatowa, domene kolagenowa
(kolagenopodobng) oraz zlokalizowang w C-koncowym fragmencie czasteczki domene
globularng zblizong w budowie do domeny globularnej kolagenu typu VIII i X oraz
sktadowej C1q dopelniacza (80). W osoczu adiponektyna krazy w postaci dwoch form:
czasteczki o pelnym sktadzie aminokwasowym (fulllength protein, fAD) oraz jako
fragment zawierajacy C-koncowa domeng¢ globularng (globular, gAD). Forma
globularna adiponektyny wystepuje w postaci krotkich globularnych trimerow
natomiast forma o peilnej dlugosci moze przyjmowaé posta¢ niskoczgsteczkowych
trimeréw (low molecular weight, LMW), $rednioczasteczkowych heksametrow (middle
molecular weight, MMW) oraz multimetrow o duzej masie czasteczkowej (high
molecular weight, HMW) (81,82). Adiponektyna dziata przez dwa rodzaje receptorow:
AdipoR1 (zlokalizowany gtownie w mig$niach szkieletowych) 1 AdipoR2
(zlokalizowane gldwnie w watrobie). Receptory te zbudowane sg z 7 domen
przezbtonowych. Za dzialanie insulinouwrazliwiajace odpowiadaja gltéwnie receptory
AdipoR2 natomiast receptory AdipoR1 zlokalizowane w migéniach odpowiadaja za

aktywacje AMPK 1 pobudzeniec oksydacji kwasow tluszczowych (83). Ste¢zenie

23



adiponektyny w osoczu wynosi od 5-30 pg/ml, co stanowi okoto 0,01% stezenia
wszystkich biatek wystepujacych w osoczu (84). Obserwuje si¢ nizsze stezenie tego
biatka u osob otytych niz u szczuptych. Kobiety maja o ok 40% wyzsze poziomy
adiponektyny niz m¢zczyzni, a rdznice te najprawdopodobniej wynikaja z hamujacego
dziatania androgenow (85,86). Synteze i wydzielanie adipocytokiny pobudzaja insulina,
IGF-1 oraz agonisci receptora PPAR-y, hamujg natomiast TNF-a 1 agonisci receptora
PPAR-a (81). W literaturze opisywane sg wlasciwos$ci przeciwzapalne, antyaterogenne
i insulinouwrazliwjace adiponektyny. Cytokina ta poprzez hamowanie niekorzystnych
efektow indukowanych przez cytokiny prozapalne, zmniejszenie sekrecji czynnika
TNFa, hamowanie tworzenia kolonii granulocytow i makrofagdéw oraz zmniejszenie ich
aktywnosci fagocytarnej chroni $rodbtonek przed zmianami zapalnymi i procesami
aterogennymi (87,88). Adhezja monocytow do $cian naczyn zmniejszona jest przez
obnizenie pod wplywem adiponektyny ekspresji $roddbtonkowych czasteczek
adhezyjnych sVCAM-1-1, sICAM-1-1 i slektyny. Ponadto adiponektyna hamuje
aktywacje jadrowego czynnika transkrypcyjnego NF-«kB (indukowanego przez TNFa)
co przyczynia si¢ do zmniejszania adhezji moncoytow do komorek srodbtonka
naczyniowego (89,90). Obserwuje si¢ rowniez dzialanie polegajgce na zmniejszeniu
wychwytu utlenionych czasteczek lipoprotein o niskiej gestosci przez makrofagi i tym
samym hamowanie procesu tworzenia komorek piankowatych tworzacych blaszki
miazdzycowe (91). Dodatkowo adiponektyna pobudza aktywno$¢ syntazy eNOS i
produkcje tlenku azotu oraz stymuluje angiogeneze (48,92). Liczne badania
potwierdzaja rowniez wplyw omawianej adipocytokiny na metabolizm weglowodanow
1 thuszczow. Adiponektyna pobudza metabolizm tkanki tluszczowej oraz zwigksza
insulinowrazliwo$¢ w tkance mig$niowej i1 watrobie (93). Do molekularnych
mechanizmow zwigzanych z dziataniem adiponektyny zalicza si¢: nasilong fosforylacje
1 aktywacje AMPK, nasilenie ekspresji genéw kodujacych biatka zwigzane z
transportem i oksydacjg kwasow tluszczowych w migsniach (CD 36), stymulowanie
fosforylacji karboksylazy acetylokoenzymu A, oraz aktywacj¢ receptora o
aktywowanego proliferatorem peroksysomu (PPAR«) (94). Efektem tych procesow jest:

zwigkszenie transportu i oksydacji wolnych kwasow tluszczowych, zmniejszenie
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odktadania traicylogliceroli w tkance migSniowej oraz zahamowanie procesu
glukoneogenezy w watrobie i w konsekwencji obnizenie poziomu glikemii (95).

Badania wskazuja, ze poziomy adiponektyny u osob otytych sg nizsze w poréwnaniu z
osobami o prawidlowej masie ciata (84,96). Obserwuje si¢ rowniez obnizenie poziomu
tej adipocytokiny w przebiegu cukrzycy typu 2 (97), w zespole policystycznych
jajnikow (98), nadcis$nieniu tetniczym (99,100) oraz chorobie niedokrwiennej serca
(101). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze poglady dotyczace dziatania adiponektyny na
metabolizm nie sg jednoznaczne. W wielu badaniach zaobserwowano wzrost poziomu
omawianego biatka w trakcie redukcji masy ciata i ujemng korelacj¢ pomig¢dzy
stezeniem adiponektyny a BMI oraz zawarto$cig tkanki thuszczowej (102,103). W
literaturze jednak pojawiaja si¢ takze doniesienia o braku zaleznosci pomiedzy
wskaznikiem masy ciata, wskaznikiem insulinowrazliwo$ci a poziomem adiponektyny.
Przyktadem mogg by¢ badania Kuo i wsp., ktorzy zbadali blisko 5000 szczuptych i
otylych pacjentow (104), a takze badania Oweckiego i wsp. ktorzy dowiedli braku
roéznic pomiedzy stezeniami adiponektyny migdzy osobami otylymi i szczuptymi i
braku wspotzaleznosci adiponektyny z insulinowrazliwoscig (105). Podobne wyniki
uzyskali rowniez Abbasi i wsp. badajacy zaleznos¢ adipocytokiny i redukcji masy ciata
u otylych kobiet z insulinoopornoscig (106) oraz Nassis i wsp., ktorzy swoje badania

przeprowadzali w grupie ¢wiczacych dziewczat z nadwagg i otytoscia (107).
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1.6. Konsekwencje zdrowotne i ekonomiczne otylosci

Nadwaga 1 otylo$¢ stanowia zagrozenie dla zdrowia i zycia. Nadmiernie
nagromadzona tkanka tluszczowa $wiadczy o wystepowaniu zwigkszonego ryzyka
wielu chorob, a takze wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem zgonu. Obecnie, W wielu
krajach na $wiecie powaznym problemem staja si¢ takze ekonomiczne konsekwencje
otytosci.

Wedtug danych WHO otylo$¢ jest obecnie czgstsza przyczyng zgonu niz gldd.
Globalnie 44% przypadkow cukrzycy typu 2, 23% przypadkow niedokrwiennej
choroby serca i 7-41% przypadkow niektorych typéw nowotworow jest zaleznych od
wystepowania nadwagi lub otytosci (108). Z przeprowadzonej w 2013 roku metaanalizy
badan naukowych, analizujacej blisko 3 miliony przypadkow otylosci oraz 270 000
zgondw wynika jednoznacznie, ze w poréwnaniu do normalnej masy ciala
(definiowanej wg kryterium BMI) otyto$¢ kazdego stopnia wigze si¢ ze zwickszonym
ryzkiem umieralnosci (109). Badania epidemiologiczne przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych na populacji niepalacych otylych potwierdzaja te konkluzje. Dodatkowo
badacze sugeruja, ze choroby zwigzane z wystgpowaniem nadmiernej masy ciata
(choroby serca, nadci$nienie, cukrzyca, udar mozgu) podwyzszaja ryzyko zgonu i
skracajg dtugo$¢ zycia o 0,2 do 11,7 lat w zaleznosci od plci, rasy, wskaznika BMI i
wieku (110). Obecnos¢ nadmiernej masy ciata wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
wystepowania zaburzen lipidowych (111), miazdzycy (112), chordb serca (113) oraz
udaru mézgu (114). Badania epidemiologiczne wskazuja, ze osoby otyle czgsciej
choruja na nadcis$nienie tetnicze (115).

Nie bez znaczenia dla rozwoju niektorych choréb zwigzanych z nadmierng masag
ciata pozostaje rozmieszczene tkanki thuszczowej. Bardzo niekorzystny dla zdrowia jest
brzuszny typ otylos$ci. Podwyzszony obwod tali jest jednym z kryterium rozpoznania
zespotu metabolicznego, na ktory dodatkowo sktadajg sie: podwyzszone stezenie
triglicerydow, obnizone stezenie HDL, nadci$nienie tetnicze oraz nieprawidtowa
glikemia na czczo (116). Nadmierna masa ciata predysponuje do powstawania
insulinoopornos$ci tkankowej, a w konsekwencji rowniez do rozwoju cukrzycy typu 2

(117). Z wielu epidemiologicznych badan wynika rowniez, ze u 0sob otylych obserwuje

26



si¢ zwigkszone ryzyko wystepowania raka jelita grubego, gruczotu krokowego, raka
piersi, endometrium, jajnikow i pecherzyka zotciowego (118-120). Podwyzszona masa
ciala wplywa na funkcjonowanie uktadu oddechowego. U 0s6b otytych obserwuje si¢
nieprawidlowy stosunek wentylacji do perfuzji i zmniejszone nasycenie krwi tlenem.
Powaznym problemem w tej grupie pacjentdow pozostaje takze zespot obturacyjnego
bezdechu sennego. Wiele badan wskazuje na gorszy przebieg astmy u 0sob otyltych w
poréwnaniu do chorych z prawidlowa masg ciata (121). U pacjentéw z nadmierng masg
ciala czgsciej wystepuje niealkoholowe stluszczenie watroby (122) oraz kamica
pecherzyka zotciowego (123). Nadmiernie nagromadzona tkanka tluszczowa wplywa
rowniez na funkcjonowanie uktadu endokrynnego i moze by¢ przyczyng nieptodnosci.
Pacjenci z nadmierng masa ciata cze$ciej prezentuja objawy choroby zwyrodnieniowej
stawow (124).

Omawiajac konsekwencje zdrowotne otyloS§ci nie mozna zapomnie¢ o
zaburzeniach psychosocjologicznych. U pacjentow otylych obserwuje si¢ obnizenie
jakosci zycia zwigzane z niska samooceng, czestszym wystepowaniem zaburzen
lekowych i depresyjnych, poczuciem osamotnienia i izolacji, a takze brakiem akceptacji
wlasnego wygladu (125,126).

Niekorzystne tendencje epidemiologiczne oraz nieustanny brak Srodkow
finansowych w systemach opieki zdrowotnej, spowodowaly wzrost zainteresowania
otyloscig w konteks$cie ekonomicznym. Powigkszajaca si¢ stale liczba chorych
powoduje dramatyczny wzrost kosztéow profilaktyki oraz leczenia otyloSci i jej
konsekwencji. Wedtug raportu McKinsey Global Institute z 2014 roku globalne roczne
wydatki zwigzane z lagodzeniem wptywu otylosci na funkcjonowanie spoteczenstw
wynoszg w przyblizeniu 2 biliony dolaréw lub inaczej 2,8% $wiatowego PKB. Fakt ten
pozycjonuje je na trzecim miejscu w $wiatowych wydatkach, zaraz po wydatkach na
fagodzenie skutkéw palenia papierosow, przemocy z uzyciem broni, konfliktow
zbrojnych i terroryzmu. Koszty, jakie ponosza systemy zdrowotne Kkrajow
wysokorozwinietych, bezposrednio zwigzane z leczeniem otylo$ci stanowia migdzy 2 a
7 % wszystkich wydatkow na stuzbe zdrowia. Te szacunkowe dane nie uwzgledniajg
ogromnych kosztow leczenia chorob wspotistniejacych z otytoscig. Wedtug niektorych

badaczy profilaktyka oraz leczenie chorob zwigzanych z nadmiernym nagromadzeniem
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si¢ tkanki thuszczowej siegaja 20 % wszystkich wydatkow shuzby zdrowia. Pojawia si¢
rowniez coraz wiecej doniesien dotyczacych wplywu otylosci na ostabienia wydajnosci
pracownikow, co moze przektadaé si¢ na konkurencyjnos¢ firm, korporacji i ostabienie

catego systemu gospodarczego na $wiecie (127).
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1.7. Profilaktyka i leczenie otylosci

Skuteczne leczenie 1 prewencja otylosci wymaga kompleksowego i
multidyscyplinanego podejscia. Ztozono$¢ patofizjologii choroby powoduje, ze
kompleksowa opieka nad osobg otylg dotyczy réwniez leczenia i prewencji chorob
wspotistniejacych. Terapia i profilaktyka otylosci nie powinny ograniczac si¢ jedynie do
redukcji masy ciata. Obecnie, majac na uwadze znaczenie obwodu pasa oraz sktadu
ciala w diagnostyce otylosci, profesjonali$ci zajmujacy si¢ leczeniem wicksze wage
powinni przyktada¢ do redukcji thuszczowej 1 zwiekszania beztluszczowej masy ciata.

Swiatowi liderzy w dziedzinie leczenia otylosci uznaja, ze zlozona terapia
powinna polega¢ na stosowaniu prawidtowego zywienia, zwigkszeniu aktywnosci
fizycznej, terapii farmakologicznej i psychologicznej, a w niektorych przypadkach
interwencji chirurgicznej. W proces redukcji masy ciala powinni by¢ zaangazowani
specjali$ci z roznych dziedzin: lekarze, dietetycy, rehabilitanci, psycholodzy i trenerzy.
Takie zespotowe i holistyczne ujgcie problemu zwigksza szansg¢ na redukcje oraz
utrzymanie prawidlowe] masy ciala, a takze zmniejsza ryzyko wystepowania chorob
bedacych nastepstwem gromadzenia nadmiernej masy ttuszczowej (128-130).

O korzystnych efektach zdrowotnych w przypadku otylosci mozemy mowic juz
przy redukcji masy o ok. 5-10 % wyj$ciowej masy ciala. Taka redukcja mozliwa jest
dzigki poprawie diety i zastosowaniu umiarkowanej aktywnosci fizycznej (131-133). W
przypadku osob z nadwaga, u ktorych nalezy unikna¢ dalszego przyrostu masy ciata,
dziatania prewencyjne powinny skupia¢ si¢ na wprowadzeniu wigkszej aktywnosci
fizycznej i zmianie nawykow zywieniowych, nie koniecznie prowadzacych do znacznej
redukcji masy ciata. Zalecenia dotyczace odchudzania powinny mieé
zindywidualizowany charakter, a cele stawiane przed pacjentem i calym zespotem
terapeutycznym powinny by¢ realistyczne oraz dlugofalowe. Wytworzenie ujemnego
bilansu energetycznego powinno spowodowaé spadek masy ciata o 5-15% w 6
miesi¢cy. Szybsza utrata tkanki thuszczowej moze wigzaé si¢ z efektem jojo. Zalecenia
te nie dotycza pacjentow z BMI powyzej 35 kg/m? u ktérych nastgpuje wigksza

redukcja, w szybszym czasie. O sukcesie terapeutycznym mozna mowi¢ w momencie
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poprawy stanu zdrowia pacjenta i przy utrzymaniu efektow odchudzania przez dhuzszy
czas (134).

Wytworzenie ujemnego bilansu energetycznego powinno odbywac si¢ zarowno
poprzez stosowanie diety redukcyjnej jak 1 zwigkszenie aktywnos$ci fizyczne;.
Proponowana dieta najczesciej zaktad redukcje kaloryczng na poziomie 500-1000 kcal
dziennie (135). Szczegdtowe zalecenia powinny dotyczy¢ zawartosci diety. Pacjenci
powinni je$¢ roznorodnie, zwickszaé spozycie produktéw o niskiej gestosci
energetycznej tj. warzywa, owoce, pelnoziarniste produkty zbozowe oraz chude
produkty  mleczne, rezygnowa¢  natomiast z  nadmiaru  produktow
wysokoenergetycznych tj. tluste produkty pochodzenia zwierzg¢cego, stodycze i inne
produkty o duzej zawartosci cukréw prostych np. stodkie napoje. Zalecenia dotycza
takze zmniejszania porcji positkdw, koniecznosci jedzenia $niadan, unikania podjadania
miedzy positkami i zwigkszenia kontroli nad epizodami obzarstwa (134).

Ujemny bilans energetyczny osiggany jest rowniez przez zwigkszanie
aktywnosci fizycznej. Podejmowanie aktywnosci fizycznej w procesie odchudzania jest
istotne nie tylko ze wzgledu na wymiar redukcyjny, ale réwniez ze wzgledu na szereg
dodatkowych korzysci zdrowotnych tj. obnizenie ci$nienia tetniczego, zwigkszenie
insulinowrazliwosci, poprawe profilu lipidowego oraz poprawe samopoczucia
psychicznego. Szczegétowe zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej mowia o
znacznych korzysciach zdrowotnych u oséb podejmujacych aktywnos¢ fizyczng przez
wiekszg cze$¢ dni w tygodniu. Aktywnos$¢ ta powinna trwa¢ miedzy 30 a 60 minut 1
charakteryzowa¢ si¢ umiarkowanym nasileniem. Podkresla si¢ jednak, ze nawet
podejmowanie niewielkiego (mniejszego niz zalecanego) wysitku fizycznego jest
korzystne z punktu widzenia poprawy stanu zdrowia i profilaktyki otytosci (134,136).

Eksperci  w  dziedzinie otylosci podkre§laja  znaczenie poznawczo
behawioralnego podejscia do odchudzania. Modyfikacja zachowan zdrowotnych
bazujagca na zmianie przekonan zdrowotnych pacjentéw otylych zaktada zmiany w
wielu obszarach zycia i obejmuje szereg sktadowych. Do zachowan sprzyjajacych
redukcji masy ciata zalicza si¢ m. in. umiejetno$¢ samoobserwacji 1 szacowania
spozycia kalorii przez pacjenta, kontrola nieswiadomego przyjmowania Kkalorii,

umiej¢tne zaopatrywanie si¢ w produkty spozywcze, a takze nabycie umiej¢tnosci
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roztadowywania emocji oraz radzenia sobie ze stresem (137). Wedlug badan
prowadzonych przez Wansink 1 wsp. duze znaczenie w profilaktyce otylosci ma
zmniejszenie tzw. marginesu bezwiednosci. Profesor w swojej ksigzce pod tytutlem
,»Mindless eating” opartej o wieloletnie badania naukowe, udowadnia, Zze zastosowanie
kilku prostych strategii tj. zmniejszenie stosowanych opakowan i naczyn, jedzenie
wylacznie w spokoju, przy stole, z dala od lodowki, stosowanie zasady potowy talerza
czy unikanie pulapki tzw. zdrowej zywnosci moze przetozy¢ sie na istotny spadek masy
ciata (138).

Specjalisci zajmujacy si¢ leczeniem otytosci podnosza takze role wsparcia
psychologicznego w procesie odchudzania. Dowiedziono bowiem, ze terapia
psychologiczna stosowana w potaczeniu z dieta 1 aktywnoS$cig fizyczng umozliwia
szybsza 1 wieksza redukcje masy ciala niz stosowanie wytacznie wymienionych dwoch
ostatnich metod (139).

W wybranych sytuacjach klinicznch nalezy réwniez rozwazy¢ stosowanie
farmakoterapii. Wedtug nowych zalecen National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) z 2014 roku takie postgpowanie jest rekomendowane u oséb z BMI
powyzej 30 kg/m? lub 28 kg/m? z wspotistniejacg chorobg zalezng. Leczenie rozwazy¢
nalezy wylacznie u osob, u ktéorych zawiodly wczesniej podejmowane metody redukcji
masy ciata takie jak zmiana diety czy zwigkszenie wysitku fizycznego (128). Od
wrzesnia 2013 roku jedynym dostepnym w Europie i zaaprobowanym przez European
Medicines Agency (EMA) lekiem na otylo$¢ jest orlistat, ktorego dziatanie polega na
hamowaniu dzialania lipazy 1 tym samym zmniejszaniu wchtaniania ttuszczu z diety. W
Stanach Zjednoczonych natomiast, w 2012 roku, mimo pewnych ograniczen, Food and
Drug Administaration (FDA) zaaprobowata dwa nowe leki na otylo$¢: lorcaserin oraz
potaczenie fenterminy z topiramatem. Pierwszy z nich to lek z grupy inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny, dopaminy i noradrenaliny (serotonin norepinephrine
reuptake inhibitors, SNRI), ktory potencjalizuje aktywno$¢ neuroprzekaznikow w
osrodkowym uktadzie nerwowym. Mechanizm dzialania drugiego polega na
synergistycznym dziataniu obu substancji. Fentermina wptywa na obnizenie apetytu
poprzez pobudzenie sygnalizacji odpowiedzialnej za zmniejszenie laknienia w

podwzgoérzu lub pobudzenie receptoréw dopaminergicznych w hipokampie. Jest to
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sympatykomimetyk dziatajacy w osrodkowym ukladzie nerwowym podobnie jak
noradrenalina. Topiramat natomiast wzmacnia sygnalizacjc kwasu gamma-
aminomastowego (gamma-Aminobutyric acid, GABA), ktéra sprzyja zmniejszeniu
faknienia oraz hamuje bramkowane napi¢ciem kanaty wapniowe i sodowe oraz
receptory aktywowane kwasem a-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowy
(a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic acid receptor, AMPA) w neuronach
oreksygenicznych. Szanse na skuteczniejsze leczenie pacjentow z otyloScig upatruje sie
rowniez w zastosowaniu nowych substancji. Posrod aktualnie badanych lub
poddawanych procesom legislacyjnym wymienia si¢ m. in. liraglutyd, bupropion,
naltrexon, velneperyt, exenatyd, cetilistat, metreleptyna (140).

W ostatnich 20 latach, jedng z powszechnie akceptowanych metod leczenia
nadmiernej masy ciala stato si¢ operacyjne leczenie otytosci. Do dnia dzisiejszego na
$wiecie wykonano kilka milionéw operacji bariatrycznych. W roku 1991 podczas
konferencji National Institutes of Health podjeto probg sformutowania wytycznych
dotyczacych leczenia operacyjnego patologicznej otytosci (141). Nastepnie w roku
2007 grupa ekspertdéw rdéznych specjalnosci opracowata szczegétowe zalecenia w tym
zakresie (142). Zgodnie z wytycznymi NICE z 2014 roku zabieg bariatryczny wskazany
jest u 0sob spetniajacych wszystkie ponizsze kryteria:

e BMI 40 kg/m? lub wyzsze lub BMI miedzy 35-40 kg/m? z istotng chorobag
towarzyszaca (cukrzyca typu 2, nadCi$nienie tetnicze),

e wczesniejsze zastosowanie  wszystkich opcji  terapeutyczne  (oprocz
chirurgicznej),

e brak Kklinicznie istotnej redukcji masy ciata,

e brak przeciwwskazan do znieczulenia i interwencji chirurgicznej,

e pacjent widzi i rozumie potrzebe dtugofalowego monitorowania swojego stanu

zdrowia po przeprowadzonym zabiegu (128).

Obecnie na $wiecie prowadzone s3 rdwniez badania w  zakresie
neurochirurgicznego leczenia otylosci. W literaturze naukowej ukazujg si¢ prace
wskazujace na skutecznos$¢ stymulacji podwzgdrza przy zastosowaniu glebokiej
stymulacji mozgu (Deep Brain Stimulation, DBS) w leczeniu zaburzen odzywiania oraz
redukcji masy ciata (143-145).
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Niestety intensywne badania nad otyto$cia w dalszym ciggu nie daja prostej
recepty na zahamowanie nickorzystnej tendencji zwigzanej z globalnym wzrostem
zachorowan. To zlozono$¢ choroby powoduje, ze jej terapia jest wyjatkowo trudna.
Badacze na caltym $wiecie poszukuja metody, ktéra w prosty sposob utatwilaby proces
redukcji masy ciata. Dotychczas metody takiej nie opracowano a $wiatowi liderzy
leczenia otytosci sg zgodni co do tezy, ze tylko kompleksowe i multidyscyplinane

podejscie do leczenia nadmiernej masy ciala moze odnie$¢ oczekiwany skutek.

33



1.8. Edukacja zywieniowa i jej rola w procesie redukcji
masy ciala

Edukacja zywieniowa jest elementem szeroko rozumianej edukacji zdrowotnej.
Jest to proces, w wyniku ktérego odbiorca ma mozliwos¢ nauki prawidtowych
zachowan zwigzanych ze sposobem zywienia. Pod poje¢ciem edukacji zdrowotnej kryje
si¢ caloksztalt dziatan zmierzajacych do ksztattowania kompetencji skutecznego
wplywania na zdrowie wilasne i spotecznosci. Edukacja jest sktadowym elementem
promocji zdrowia, a do jej celdéw mozna zaliczy¢:

e ksztatcenie spoteczenstwa w celu umacnianie zdrowia,
e poszerzanie dostepu do informacji celem zwigckszenia Swiadomego uczestnictwa

w dzialaniach na rzecz zdrowia,

e ksztaltowanie postawy odpowiedzialno$ci za podejmowane decyzje zdrowotne,

e ulatwianie dokonywania korzystnych wyborow zwigzanych ze stylem zycia.

Edukacja zdrowotna powinna takze:

e wykorzystywa¢ pozytywne pojecie zdrowia rozumianego nie tylko jako brak
choroby, ale ogolny dobrostan fizyczny, psychiczny i spoteczny,

e by¢ nakierowana na dziatania nieprofesjonalne podejmowane przez odbiorcg
edukacji,

e stosowa¢ nowoczesne techniki nauczania, w tym rowniez nowoczesne Srodki
przekazu,

e prezentowac holistyczne 1 wieloaspektowe podejscie do tematu zdrowia,

e uwzglednia¢ $rodowiskowe 1 spoteczne czynniki wplywajace na decyzje

zdrowotne podejmowane przez jednostke (146,147).

Z definicji edukacji zdrowotnej wynika zatem, ze jest ona wpisana zarOwno W
role nauczycieli i wychowawcow, jak rowniez w misj¢ zawodow medycznych tj.
lekarzy potoznych, pielegniarek, a takze dietetykdw, rehabilitantow czy psychologow.
Moze by¢ realizowana w roznej formie, ale zawsze powinna mie¢ charakter proaktywny
i przedterapeutyczny. Oznacza to, ze edukacja powinna by¢ stalym elementem
profilaktyki nadwagi i otytosci. W kontekscie oceny skutecznosci edukacji zdrowotnej

wazne staje si¢ jej ustrukturalizowanie, a takze dobrze zaplanowana ewaluacja
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podejmowanych dziatan. Ocena warto$ci edukacji jest procesem dlugofalowym i
trudnym ze wzgledu na specyfike oceny stylu zycia jednostek w dtugim okresie czasu,
jednak przy zastosowaniu odpowiednich metod ocena taka jest mozliwa.

Edukacja zywieniowa powinna by¢ stalym elementem zlozonej terapii
pacjentow z nadwagg i otyloScig. Prawidlowo dobrana i realizowana ma za zadanie
informowa¢, edukowa¢ oraz wzmacnia¢ motywacj¢ 1 w konsekwencji ulatwiac
skomplikowany proces redukcji masy ciata. W przypadku edukacji nakierowanej na
zmniejszenie ryzyka wystgpowania chorob przewlektych, w tym otytosci, bardzo wazng
role odgrywa wspoélpraca edukatora, w tym przypadku dietetyka i pacjenta. Jest ona
podstawg do osiggniecia sukcesu terapeutycznego. Niestety w codziennej praktyce nie
zawsze udaje si¢ osiggna¢ zadawalajace efekty, a wysoki poziom wiedzy zywieniowej
pacjentow nie zawsze warunkuje spadek masy ciata. Pomocne w odchudzania mogg
zatem okaza¢ si¢ programy edukacyjne, ktore stanowi¢ beda element tzw. interwencji
behawioralnej. Interwencja behawioralna w leczeniu otylosci odnosi si¢ do zasad
pomocy pacjentom w zmianie ich nawykow zdrowotnych, w zmianie mys$lenia o
zywienil, w zwigkszaniu samo$wiadomos$ci 1 poprawie samokontroli. RéZnorodnos¢
metod edukacji zdrowotnej powoduje, ze caly czas poszukiwany jest optymalny model,
ktory bedac elementem interwencji behawioralnej w znaczacy sposob pomoze

pacjentom trwale zaadaptowa¢ w swoim zyciu przekazywane informacje (148-151).
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2. Hipoteza badawcza

Otytos¢ jest w dzisiejszych czasach jedng z gtéwnych przyczyn pogarszania si¢
stanu zdrowia spoleczenstwa. Sytuacja epidemiologiczna zmusza do podejmowania
wielokierunkowych dziatanh prewencyjnych i leczniczych. Dziatania te powinny
sprzyja¢ pozytywnej modyfikacji stylu zycia osob z nadmierng masg ciata.

Na rolg stylu zycia w utrzymaniu prawidtowego stanu zdrowia juz w latach 70-
tych XX wieku zwracal uwage kanadyjski Minister Zdrowia Lalonde. Sformutowat on
tzw. Pola Zdrowia. Prezentuja one wptyw poszczegdlnych sktadowych na stan zdrowia
jednostki. Do sktadowych tych Lalonde zaliczyl: $rodowisko fizyczne i spoteczne,
czynniki genetyczne, organizacj¢ opieki medycznej oraz styl zycia (152). W procesie
ksztattowania zachowan zdrowotnych, ktore sktadaja si¢ na styl zycia, duza rolg
odgrywa promocja zdrowia i zawarta w niej edukacja zdrowotna.

Edukacja zdrowotna jest to Kkilkuetapowy, celowy, zamierzony proces
ksztattowania postaw sprzyjajacych braniu odpowiedzialnosci za stan swojego zdrowia.
Postawy te powinny by¢ zgodne z aktualnymi celami profilaktyki zdrowotnej. Osoby z
nadmierng masa ciata, z powodu zwigkszonego ryzyka wystepowania chordb
cywilizacyjnych, bardzo czesto staja si¢ odbiorcami systemu opieki zdrowotne;.
Moment kontaktu pacjenta otylego z stuzbg zdrowia nalezy wykorzysta¢ w celu
prowadzenia, bazujacej na rzetelnej wiedzy edukacji zywieniowej 1 w ten sposob
realizowa¢ zatozenia pierwotnej 1 wtdrnej profilaktyki otylosci. Edukacja zywieniowa
jest rodzajem tzw. edukacji terapeutycznej, ktdra oznacza ciagly proces, stanowiacy
integralng cze$¢ leczenia. Dzigki niej chory otrzymuje informacje dotyczace
sprawowania samoopieki. Umozliwia ona zdobywanie wiedzy i umiejetnosci, ktore
pozwalajg na utrzymywanie jak najwyzszej jakosci Zycia mimo ograniczen zwigzanych
z chorobg (153).

Otrzymywanie rzetelnych, jasnych wiadomosci dotyczacych zywienia 1
zdrowego stylu zycia jest waznym elementem profilaktyki nadmiernej masy ciata. Fakt
ten stanowi¢ moze punkt wyj$cia do oceny skutecznos$ci edukacji zywieniowej u oséb z

nadmierng masg ciata.
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3. Cel badania

Nadrzednym celem pracy bylo uzyskanie odpowiedzi na pytanie czy edukacja

zywieniowa ma wptyw na redukcje masy ciata i wybrane parametry biochemiczne.
Cel pracy realizowano poprzez:

1. ocen¢ wplywu edukacji na zmiang stosowanych nawykow zywieniowych,

2. oceneg wptywu edukacji na parametry antropometryczne oraz wartosci cisnienia

tetniczego otytych,

3. ocen¢ wptywu edukacji na parametry gospodarki lipidowej i weglowodanowej,

4. okreslenie wptywu edukacji na wybrane adipocytokiny,

5. o0szacowanie skuteczno$ci edukacji zywieniowej w zaleznosci od wyj$ciowych,

wybranych parametréw antropometrycznych i biochemicznych.
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4. Material i metody

4.1. Badana populacja
W Dbadaniu uczestniczyli pacjenci Przyklinicznej Poradni Nadci$nienia
Tetniczego i Zaburzen Metabolicznych. Udziat pacjentow w badaniu byt dobrowolny.
Przed przystgpieniem do badania kazdy z pacjentdw, po uzyskaniu ustnej i pisemnej
informacji na temat zasad i celu badania, podpisat zgod¢ na uczestnictwo. Protokot
badania uzyskat zgode¢ Terenowej Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym

im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwata nr. 603/11).

Kryteria wlaczenia do badania

Warunkiem koniecznym do udziatu w badaniu bylo udzielenie $wiadomej, pisemne;j
zgody przez pacjenta.
W chwili wiaczenia do badania pacjenci spetniali nastepujace kryteria.

e Otylos¢ lub nadwaga (BMI>25kg/m2)

e Wiek pacjentow: 20 — 65 lat.

e Stabilna masa ciata (+ 3 kg w ostatnich 3 miesigcach).

Kryteria wykluczenia z badania

W badaniu nie uczestniczyli pacjenci spetniajacy jakiekolwiek z ponizszych warunkow.
Pojawienie si¢ w trakcie badania jakiegokolwiek z ponizszych warunkow stanowito
kryterium natychmiastowego przerwania udziatu pacjenta w badaniu.
e Wtorna postac otyltosci.
e Cukrzyca.
e Nadci$nienie tetnicze (wartosci powyzej 160/100 mmHg).
e Zaburzenia lipidowe wymagajace wdrozenia leczenia farmakologicznego w
ostatnich 3 miesigcach przed rozpoczgciem obserwacji lub w trakcie obserwacji.
e Zaburzona funkcja watroby (warto$ci transaminaz 2,5-krotnie przekraczajace
zakresy norm).

e Zaburzona funkcja nerek z klirensem kreatyniny <60mL/min/1,73m2.
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e Jawna Kklinicznie choroba niedokrwienna serca.

e Niewydolnos¢ serca.

e Zaburzenia rytmu, przewodzenia, stan po implantacji stymulatora serca.

e Stosowanie lekow anorektycznych.

e Stosowanie jakichkolwiek suplementéw diety w okresie ostatniego miesigca
przed rozpocz¢ciem badania.

e Modyfikacja jakiejkolwiek terapii farmakologicznej w ostatnich 3 miesigcach
przed wiaczeniem do badania i/lub w trakcie jego trwania.

e Choroba psychiczna.

e Choroba nowotworowa.

e Inne zaburzenia, ktére moglyby stanowi¢ jakiekolwiek ryzyko dla pacjenta

podczas przeprowadzania badania.

Udziat w badaniu proponowano coO trzeciemu zglaszajacemu si¢ do poradni,
wyrazajagcemu zgode 1 spetniajagcemu kryteria wiaczenia choremu. Po wstepnych
badaniach wykonanych u 84 pacjentéw ostatecznie zakwalifikowano 82 pacjentow, z

ktorych 69 (48 kobiet, 21 mezczyzn) ukonczyto caty program edukacyjny.

Tabela 3. Charakterystyka pacjentéw wiaczonych do badania.

Srednia SD
Wiek (lata) 42,2 11,1
Masa ciata (kg) 102,5 15,5
Wazrost (cm) 169,2 8,7
BMI (kg/m?) 35,8 4,7

BMI — wskaznik masy ciata, SD — odchylenie standardowe
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4.2. Metody
Po wstepnym zakwalifikowaniu chorego do programu, na podstawie kryteriow
wlaczenia 1 wykluczenia, u kazdego pacjenta wykonano oméwione ponizej czynno$ci
oraz procedury. Badania te wykonano przed i po przeprowadzonym cyklu spotkan

edukacyjnych.

Badanie podmiotowe

Zebrano szczegotowy wywiad dotyczacy zdiagnozowanych chorob oraz dolegliwosci.
Analizie poddano dotychczasowg 1 biezaca dokumentacje medyczng oraz zazywane leki
i suplementy diety. Szczegdlng uwagg zwrocono na preparaty wptywajace na redukcje

masy ciala. Pacjentow zapytano o stosowane uzywki.

Sondaz diagnostyczny

Sondaz diagnostyczny przeprowadzono przy uzyciu autorskiego kwestionariusza
opracowanego w oparciu o stworzony model preferowanych zachowan zdrowotnych,
wynikajacych z badan, rekomendacji oraz obserwacji wiasnych dotyczacych zasad
profilaktyki oraz leczenia nadmiernej masy ciala. Model ten wskazuje, ze do
preferowanych zachowan stuzacych redukcji oraz utrzymaniu wiasciwej masy ciata
naleza:
e czeste spozywanie matych positkow (4-5 x na dobe) (154),
e wczesne jedzenie $niadan (do 30 minut od czasu wstania) (155),
e preferowanie takich form obrobki termicznej jak: gotowanie, parowanie,
pieczenie a unikanie smazenia, wedzenia, frytowania, grillowania na ogniu
(156),
e zmniegjszenie spozycia soli, unikanie dosalania potraw (do 5 g/d) (157),
e unikanie lub zmniejszenie spozycia stodyczy i cukru (158),
e spozywanie odpowiedniej ilosci ptynéw (co najmniej 1,5 I/d), unikanie ptynow
stodkich i dostadzanych (159),
e rezygnacja lub zmniejszenie spozycia alkoholu do ilo$ci dopuszczonych przez
WHO (160),
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spozywanie chudego migsa i wedlin w ograniczonych ilosciach (do 500g/d)
(161),

spozywanie ryb morskich (co najmniej 2 x w tygodniu) (162),

codzienne spozywanie chudych produktéw mlecznych (163),

codzienne spozywanie warzyw ok 500 g/d (164),

codzienne spozywanie owocoéw do 200 g/d (164),

unikanie zywnos$ci wysokoprzetworzonej lub typu fast food (165),

zwigkszenie kontroli nad zachowaniami zywieniowymi oraz uwazne
dokonywanie wyboréw w zywieniowych w oparciu o informacje zawarte na

etykietach produktéw spozywczych (166,167).

Pacjenci zatem odpowiadali na pytania (zawarte w kwestionariuszu), ktore

dotyczyty:

czestosci spozywania positkow,

jedzenia $niadan,

stosowanej obrobki termiczne;j,

spozywania soli, cukru i stodyczy,

spozywanych ptynow,

konsumpcji alkoholu,

czestotliwosct, 1loSci oraz jakosci spozywanego migsa, ryb morskich, produktow
mlecznych, warzyw, owocow, thuszczu,

korzystania z tzw. zywnoSci przetworzonej lub fast food,

zachowan zywieniowych takich jak napady objadania, jedzenie pod wptywem
emocji, jedzenie nocne oraz czytanie i analizowanie etykiet na opakowaniach

produktéw spozywczych.

Ocena stosowania si¢ do Ww. zalecen zywieniowych pochodzita z analizy

zarejestrowanych  odpowiedzi pacjentow na pytania zadane w autorskim

kwestionariuszu. Na postawie tej analizy odpowiedzi pacjentow kwalifikowane byty

jako sprzyjajace lub nie sprzyjajace redukcji masy ciala. Za kazda odpowiedz
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wskazujaca na pozytywne zachowanie zywieniowe pacjent otrzymywat 1 punkt. Przy
wskazaniu na zachowanie niekorzystne pacjent nie otrzymywal punktu. Stosujac
wszystkie wyodrgbnione w kwestionariuszu zachowania pozytywne pacjent mogt
otrzyma¢ maksymalnie 22 punkty. Po zweryfikowaniu i obliczeniu sumy otrzymanych
punktow pacjentow kwalifikowano do grup o niskim (do 33% prawidlowych
odpowiedzi), $rednim (33-66 % prawidtowych odpowiedzi) lub wysokim stopniu
stosowania si¢ do zalecen (powyzej 66 % prawidlowych odpowiedzi). Celem
weryfikacji deklaracji pacjentow dotyczacych ich typowych zachowan, calg grupe
pacjentow poproszono o regularne prowadzenie dzienniczkow zywieniowych.

W czasie badania pacjenci opisywali swoja aktywno$¢ fizyczng zwigzang z
wykonywang pracg oraz z podejmowang, intencjonalng aktywno$cig dodatkowa. Na
podstawie tej charakterystyki okre§lano poziom aktywnos$ci fizycznej PAL (phisical
activity level, PAL).

Badanie przedmiotowe

Pomiary antropometryczne

Wszystkim pacjentom wykonano pomiar aktualnej masy ciata 1 wzrostu (w bieliznie,
bez obuwia, rano, na czczo). W tym celu uzyto wagi elektronicznej i wzrostomierza
firmy RADWAG mierzacej z doktadnos$cia do 0,1 kg.
Badanym, przy pomocy standaryzowanej miary lekarskiej, zmierzono obwod talii i
bioder. Pomiaru obwodu talii dokonano w potowie odlegtosci migdzy dolnym brzegiem
tuku Zebrowego 1 gornym grzebieniem kosci biodrowej, bioder na wysokosci kretarzy
wigkszych. Wzrost oraz obwody talii i bioder okreslono z doktadnoscig do 0,5 cm.
Na podstawie wykonanych pomiaréw pacjentom obliczono wskaznik masy ciala BMI
oraz okreslono wskaznik WHR. Wskazniki obliczono wg. ponizszych wzorow:

e BMI = masa ciata (kg) / wzrost (m?)

e WHR = obwdd talii (cm) / obwod bioder (cm)
Dokonano nastgpujacej klasyfikacji wynikow:

e BMI < 25 kg/m? prawidlowa masa ciata, BMI 25-29,9 kg/m? nadwaga, BMI >

30 kg/m? otytos¢.
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e WHR > 0,85 dla kobiet i > 1,0 dla me¢zczyzn androidalny typ otytosci, WHR <

0,85 dla kobiet i < 1,0 dla mezczyzn otytos¢ posladkowo-udowa (10,12).

U wszystkich pacjentow 0znaczono zawarto$¢ tkanki thuszczowej w organizmie
metodg bioimpedancji elektrycznej z wykorzystaniem aparatu Bodystat 1500 firmy
Bodystat Ltd. Metoda bioimpedancji elektrycznej polega na pomiarze oporu w
przewodzeniu pradu elektrycznego o niskim natezeniu przez tkanke ciata. Analizator
Bodystat 1500 wykorzystuje do pomiaru sktadu ciata prad o natezeniu 800 pA i
czestotliwosci 50 kHz. Badanie przeprowadzano wg instrukcji producenta. Do prawej
re¢ki 1 stopy badanej osoby przyklejono po 2 elektrody. Pomiaru dokonywano w pozycji
lezacej, co sprzyja ustabilizowaniu i wyrdwnaniu poziomu pltynéw ustrojowych w
organizmie. Badania nie wykonywano u chorych odwodnionych lub z obrzekami
obwodowymi. Na podstawie wprowadzonych do urzadzania danych oraz pomiarow
aparat obliczyt zawarto$¢ tluszczowej i beztluszczowej masy ciata a takze oszacowat

catkowity wydatek energetyczny pacjenta.

Pomiar ci$nienia tetniczego

Pomiaru cisnienia tetniczego dokonywano w oparciu 0 zalecenia Europejskiego
Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego (ESH) i Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC) z 2013 roku. Wykonywano je trzykrotnie w odstgpie 2
minutowym, w pozycji siedzacej, po 10-cio minutowym odpoczynku. Do pomiaru
uzywano potautomatycznego urzadzenia oscylometrycznego firmy OMRON M3,
posiadajacego walidacje ESH. Na podstawie $redniej z trzech pomiardw ci$nienia
tetniczego poprzedzajacych pobranie krwi obliczono $rednie ci$nienie tetnicze

skurczowe oraz rozkurczowe (168).

Badania laboratoryjne

Pacjentom w godzinach porannych, na czczo, co najmniej 12 godzin po spozyciu
ostatniego positku, pobrano krew zylng.  Wykonano nastepujgce oznaczenia:
morfologia, OB, elektrolity, kreatynina, aminotrransferaza alaninowa i
asparaginianowa, parametry gospodarki lipidowej, glukoza, insulina, leptyna i

adiponektyna.
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Metody oznaczania:

morfologia oraz OB — przy uzyciu systemu Cell-Dyn 3700 oraz zestawu firmy
Sarstedt;

elektrolity: sod i potas — oznaczono metoda potencjonometrii posrednie;j;
Wartosci referencyjne:

Sod: 135-145 mmol/l

Potas: 3,5-5,1 mmol/Il

aminotransferaza alaninowa (ALAT) i asparaginianowa (AspAT) - oceniono z
wykorzystaniem metody enzymatycznej;

Wartos$ci referencyjne:

ALAT: <45 U/l

AspAT: <35 U/l

kreatynina - przy uzyciu metody kalorymetrycznej Jaffa;

Warto$ci referencyjne:

Kreatynina: 53-115 mmol/Il

warto$¢ filtracji kigbuszkowej (GFR) obliczono w oparciu o wzor Cockrofta-
Gaulta:

140 — wiek) x waga
GFR — ( ) g

72 x stezenie kreatyniny
C — stata dla mezczyzn — 1,
C — stala dla kobiet — 0,85,
Przeliczono stezenie kreatyniny z mmol/l na mg/dl: zastosowano przelicznik:
1 mg/dl =1 mmol/l x 0,011
Wartosci referencyjne:
GFR: 130 £ 20 ml/min/1,73m2 (m¢zczyzni), 115 = 15 ml/min/ 1,73m2 (kobiety)
parametry gospodarki lipidowej - 0znaczono stezenie cholesterolu catkowitego,
frakcji LDL, frakcji HDL oraz trigliceryddw metoda enzymatyczng z
wykorzystaniem testow komercyjnych;
Wartosci referencyjne:
Cholesterol catkowity: 3,6-5,2 mmol/Il
HDL Cholesterol: 0,9-1,8 mmol/l (m¢zczyzni), 1,0-2,1 mmol/l (kobiety)
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LDL Cholesterol: 0-3,6 mmol/l

Triglicerydy: 0,3-1,7 mmol/I

glikemia na czczo i w doustnym tescie tolerancji glukozy (OGTT)

Wykonano test doustnej tolerancji glukozy. Pacjentom pobrano krew na czczo
oraz po spozyciu 75g glukozy rozpuszczonej w 300 ml przegotowanej wodly.
Pacjent po wypiciu glukozy oczekiwat 120 minut w spokoju na kolejne
pobranie.

Do oznaczenia glukozy w osoczu krwi zylnej zastosowano metode
enzymatyczng z uzyciem testow komercyjnych. Celem przeliczenia warto$ci
glikemii z mmol/l na mg/dl zastosowano przelicznik: 1 mmol/l = 18,1 mg/dl.
Wartos$ci referencyjne:

Glikemia na czczo:

Prawidlowa glikemia na czczo: < 100 mg/dl ( < 5,6 mmol/l)

Nieprawidlowa glikemia na czczo (IFG): 100 -125 mg/dl ( 5,6 — 6,9mmol/l) —
Cukrzyca: > 126 mg/dl (> 7,0 mmol/1)

Glikemia w 120 minucie OGTT:

Prawidlowa tolerancja glukozy (NGT): < 140 mg/dl ( < 7,8 mmol/l)
Nieprawidlowa tolerancja glukozy (IGT): 140 — 199 mg/dl ( 7,8 — 11,0 mmol/l)
Cukrzyca: > 200 mg/dl (> 11,1 mmol/l)

Oznaczenia stezen insuliny, adiponektyny 1 leptyny wykonano z

wykorzystaniem metody immunoenzymatycznej (enzyme-linked immunosorbent assay

— ELISA), po otrzymaniu zaméwionych odczynnikow, wykorzystujagc zamrozong

wczesniej krew pacjentow. Osocze chorych przechowywano w temperaturze - 20°C w

jednomililitrowych probowkach. Do oceny poszczegélnych parametrow wykorzystano

nastepujace testy:

insulina w osoczu — przy uzyciu testu INS - ELISA, firmy DiaSource,
adiponektyna w osoczu — przy uzyciu testu Adiponectin (human) ELISA firmy
DRG®,

leptyna w osoczu — przy uzyciu testu Human Leptin Instant ELISA firmy

eBioscience .
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Metoda immunoenzymatyczna polega na wykryciu okreslonych biatek w
badanym materiale z uzyciem przeciwciatl skoniugowanych z odpowiednim enzymem.
W metodzie tej wykorzystuje si¢ zjawisko swoistego rozpoznawania unieruchomionego
na ptytce antygenu (adiponektyny, insuliny, leptyny) przez swoiste przeciwcialo.
Odpowiednio wyznakowane przeciwciala wraz z antygenami tworza kompleksy
immunologiczne. W trakcie badania po wyptukaniu przeciwciat, ktore nie zwigzaty si¢
z ptytka, i dodaniu substratu dla enzymu zwigzanego z przeciwcialem zachodzi reakcja
enzymatyczna, a w efekcie powstaje barwny produkt. Wykrycie jego obecnosci poprzez
zmiang zabarwienia proby $wiadczy o obecno$ci antygenu w badanym materiale. Im
wicksze stezenie badanych adipocytokin, tym zmiana barwy jest instensywniejsza.
Analizy ilosciowej dokonuje si¢ mierzac intensywnos¢ barwy powstajacego produktu.
Za wartosci referencyjne uznano:

e insulina: 3-17 ulU/ml
e adiponektyna: 5-30 pg/ml
e leptyna: 0,79 — 58,07 ng/ml (zakres spodziewanych warto$ci wskazanych przez

producenta testu)

Celem okreslenie stopnia insulinoopornosci uzyto wskaznikéw: HOMA-IR
(Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance)
Wskaznik HOMA-IR obliczono wg wzoru:
HOMA-IR = glukoza na czczo (mmol/l) x insulina na czczo (uWU/ml) / 22,5

Przyjeto, ze wartos¢ > 2,5 wskazuje na insulinoopornosé.

Organizacja spotkan i edukacja zywieniowa pacjenta

W czasie 6 miesigcznego programu edukacyjnego pacjenci uczestniczyli w 8
indywidualnych spotkaniach edukacyjnych ($rednio co 3 tygodnie). W trakcie kazdego
z nich omawiane byl zalecenia dotyczaca redukcji masy ciala, kontrolowana byta masa
oraz sprawdzany byt dzienniczek zywieniowy pacjenta. W oparciu o stworzony model
preferowanych zachowan zywieniowych weryfikowano zachowania pacjenta i

kazdorazowo indywidualizowano obszary edukacyjne.
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W czasie spotkan potozono nacisk na:

indywidualizowanie zalecen dotyczacych redukcji masy ciata,

zalecenia dotyczgce wzbogacenie diety w proste, lubiane, dostepne produkty
Sezonowe,

formutowanie zrozumiatych, przejrzystych zalecen obrazowanych za pomocs
konspektow, notatek i rysunkow,

przeznaczenie odpowiedniego czasu na wizyte (przecigtnie 45-60 minut),
stworzenie mozliwo$ci zadawania pytan prowadzacemu edukacje (réwniez za
posrednictwem  poczty internetowej oraz telefonicznych  wiadomosci
tekstowych),

motywowanie pacjentdow (docenianie i nagradzanie wysitku pacjenta mimo
skromnych efektow redukcyjnych),

branie przez pacjenta odpowiedzialnosci za zachowania zywieniowe (m in.
cotygodniowa samokontrola masy ciata i samodzielne ocenianie swoich btedow
zywieniowych na podstawie prowadzonych dzienniczkow),

nawigzanie opartej na zaufaniu relacji edukator-pacjent (zwracanie uwagi na

kontekst spoteczno-rodzinny w jakim aktualnie znajduje si¢ pacjent).

Dodatkowo kazdy pacjent byl zobowigzany do cotygodniowego przestania ,,raportu

wagowego”. Za posrednictwem poczty internetowej lub telefonicznej wiadomosci

tekstowej pacjenci przesytali aktualny pomiar masy ciata dokonanej na swoich wagach

domowych.
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5. Krytyka metody

5.1. Badana populacja

Liczebno$¢ grupy pacjentoOw zostata ograniczona ze wzgledu na czasochtonng
form¢ indywidualnej edukacji oraz kosztowng procedure badania wybranych
parametréw biochemicznych. W trakcie realizacji programu grupa pacjentow (13 osob
~ 16%) zrezygnowala z uczestnictwa w dalszej czeSci edukacji. Trudnosci w
skompletowaniu grupy pacjentow, ktora wytrwataby do konca procesu edukacji
wynikaty z konieczno$ci duzego zaangazowania czasowego pacjentdw i czestych
kontroli w dlugim okresie czasu (6 miesieCy). Pacjenci rezygnowali z dalszej czegsci
badania na wstgpnym jego etapie, po 2-3 wizycie. Zaobserwowano, ze osoby te
charakteryzowaty si¢ mniejszym poziomem stosowania si¢ do zalecen oraz spadkiem
masy ciala w stosunku do grupy, ktéra w badaniu pozostata do konca jego trwania.
Moze to sugerowaé, ze pacjenci, ktorzy pozostali w badaniu charakteryzowali sig¢
WyZszym niz przecig¢tny stopniem motywacji do odchudzania, co przetozyto si¢ na ich
efekty redukcji masy ciata.

Grupa badana zostata starannie dobrane pod wzgledem wieku. Z badania
wykluczono osoby > 65 roku zycia majac na uwadze fakt, ze z wiekiem zmniejsza si¢
zawarto$¢ beztluszczowej masy ciata, obniza si¢ podstawowa przemiana materii oraz
wrazliwo$¢ tkanek obwodowych na dziatanie insuliny. Z wiekiem wzrasta rowniez
ryzyko wspotistnienia choréb takich jak niewydolno$¢ serca lub nerek, ktore moglyby
wptyna¢ na oceniane parametry. Ze wzgledow ekonomicznych nie byla mozliwa ocena
catego profilu hormonalnego obejmujacego pelen zakres potencjalnych czynnikow
mogacych wptyna¢ na redukcje masy ciata. Z badania natomiast wykluczono osoby z
rozpoznanymi chorobami endokrynologicznymi: niedoczynno$¢ tarczycy, zespot
policystycznych jajnikow, zespot Cushinga oraz osoby, ktore w okresie 3 miesiecy
poprzedzajacych badanie nie utrzymywaty stabilnej masy ciala.

Wszystkim pacjentom zalecono, aby w okresie 7 dni poprzedzajacych badanie
odzywiali si¢ wedlug sformutowanych zalecen, zaprzestali lub ograniczyli palenie
tytoniu oraz nie naduzywali alkoholu. W zwigzku z tym, ze otylo$¢ postrzegana jest

czesto przez pacjentdow jako defekt kosmetyczny a nie choroba (co moze utrudnié¢
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obiektywna ocen¢ czasu jej trwania) w pracy zrezygnowano z analizy podawanego

przez chorych czasu wystgpienia otytosci.

5.2. Metody badawcze

Rozwazenia wymaga kwestia metodyki zwigzanej z ewaluacjg programu
zdrowotnego bazujacej na badaniach podmiotowym, przedmiotowym oraz sondazu
diagnostycznym. Skomplikowany proces oceny efektywnos$ci programow edukacyjnych
wynika z faktu, iz badania nad edukacja zdrowotng leza na pograniczu nauk
medycznych i spotecznych. Wyzwaniem przed badaczami tej sfery nauki pozostaje
wyciaggniecie wnioskéw zaréwno z tatwo jak i trudno mierzalnych efektow edukacji
zdrowotnej. W badaniu zostaly zatem zastosowane metody jakosciowe i ilo$ciowe.
Nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze metody te w naukach medyczno-spotecznych nie sg
traktowane jak przeciwstawne sobie. Poniewaz przy metodzie jakosciowej podejmuje
si¢ probe kwantyfikacji opisywanych zdarzen i zachowan oraz stosuje si¢ analizg
statystyczng, a przy metodzie ilosciowej pojawia si¢ potrzeba odwolywania do
jakosciowej charakterystyki przedmiotu, w niniejszej pracy metody te traktowane sg
jako komplementarne (169).

Obecnie uwaza si¢, ze najlepsza metodag obrazowania ilosci i rozktadu tkanki
tluszczowej w organizmie jest metoda rezonansu magnetycznego. W pracy ze
wzgledow ekonomicznych wykorzystano metode bioimpedancji elektrycznej, ktora jest
powszechnie stosowang metodg pomiaru tkanki thuszowej w badaniach klinicznych na
catym $wiecie. Ponadto dokonywano pomiar6w masy ciata, mierzono obwod talii i
bioder oraz obliczano wskazniki BMI i WHR, ktore rowniez pozostaja uznanymi
metodami oceny stopnia oraz typu otylosci.

Pomiaru cisnienia tetniczego dokonywano zgodnie z obowigzujacymi
standardami, zarowno w konteksécie przygotowania chorego, jak i techniki badania. U
0s0b z otylo$cig dobierano odpowiednio szerszy mankiet.

Co do badan biochemicznych to do oznaczen adipocytokin oraz insuliny
wykorzystano probki zamrozonego osocza, natomiast do badah biochemicznych uzyto
krwi bezposrednio pobranej od badanych. Identyczne warunki pobierania, opracowania

laboratoryjnego, przechowywania oraz analizy probek wyeliminowaty proces
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niszczenia bialek i zmniejszyly ryzyko zafalszowania wynikéw badan. W zwigzku z
brakiem zgody wigkszosci pacjentow na inwazyjny i dlugotrwajgcy pomiar
insulinoopornosci metoda klamry euglikemicznej, ktéry stanowi zloty standard w
ocenie zaburzen gospodarki weglowodanowej, skorzystano z metody posredniej, jaka
jest obliczanie wskaznika insulinooporno$ci HOMA-IR. Wskaznik ten, mimo swoich
ograniczen wynikajacych z pulsacyjnego wydzielania insuliny oraz wptywu na stezenie
glukozy innych od insuliny hormonéw, jest uznang i powszechnie stosowang metodg

wyznaczania insulinoopornosci.
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6. Analiza statystyczna

Wszystkie analizowane zmienne wyrazone w skali interwatowej zostaty
sprawdzone pod wzgledem zgodnosci z rozktadem normalnym (test Shapiro-Wilka)
celem doboru odpowiedniego typu testowania, tj. parametrycznego badz
nieparametrycznego. W celu sprawdzenia réznic migdzy wynikami sprzed i po
interwencji  zastosowano test Wilcoxona lub test t-Studenta dla zmiennych
powigzanych. Do okreslenia zalezno$ci migdzy poszczegdlnymi zmiennymi
zastosowano wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona lub Spearmana w zaleznosci od
spetnionych kryteriow normalnosci. Wszystkie wykazane rdznice 1 wyznaczone
wspotczynniki korelacji przyjeto za statystycznie istotne przy poziomie istotnosci p <
0,05. Do obliczen wykorzystano oprogramowanie: STATISTICA 10.0 (Statsoft Inc
1984-2014).
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7. Wyniki

Analizie poddano lacznie 69 pacjentow (48 kobiet i 21 mezczyzn) przed i po

interwencji polegajacej na uczestnictwie w programie edukacji zywieniowe;.

7.1. Poziom przestrzegania zalecen zywieniowych

Tabela 4. Poziom przestrzegania zalecen catej grupy edukowanych pacjentow przed

I po interwencji.

Przed Po Zmiana

Srednia | SD Srednia | SD Srednia | SD
Punkty 10,9 3,2 16,1* 3,4 52 3,2
% przestrzegania zalecen
zywieniowych 49,1 14,8 73,1* 15,6 24,0 14,8

*p < 0,001 statystycznie istotna réznica pomigdzy $rednimi przed i po interwencji

SD — odchylenie standardowe

Punkty — punkty uzyskane przez pacjentow w kwestionariuszu oceniajgcym poziom przestrzegania
zalecen zywieniowych, % przestrzegania zalecen zywieniowych — na podstawie punktow uzyskanych z
kwestionariusza oceniajacego poziom przestrzegania zalecen zywieniowych — procent prawidlowych
zachowan zywieniowych

Przed 1 po edukacji zywieniowej pacjenci odpowiadali na pytania sformutowane w
autorskim kwestionariuszu dotyczacym poziomu przestrzegania zalecen wskazanych w
redukcji masy ciata. Maksymalna ilo§¢ punktow zdobyta w kwestionariuszu,
$wiadczaca o zastosowaniu wszystkich zalecefi, wynosita 22 punkty. Srednia punktow
uzyskiwanych w kwestionariuszu dotyczacym respektowania zalecen Zywieniowych
przed rozpoczeciem programu odchudzajacego roznila si¢ istotnie statystycznie od
sredniej punktow uzyskiwanych po przeprowadzeniu interwencji. Poziom

przestrzegania zalecen oznaczajagcy jednocze$nie procent prawidlowych zachowan

zywieniowych wzrdst istotnie statystycznie po przeprowadzeniu programu.
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Tabela 5. Podziat pacjentéw na grupy w zaleznosci od poziomu przestrzegania zalecen

przed i po interwencji.

) Przed Po
Poziom przestrzegania zalecen
Liczno$¢ % Liczno$¢ %
Niski 9 13 2 3
Sredni 50 72 20 29
Wysoki 10 14 47 68

Po analizie odpowiedzi

udzielonych w autorskim kwestionariuszu pacjentow

zakwalifikowano do grup o niskim (33% przestrzeganych zalecen), $rednim (powyzej

33% do 66 % przestrzeganych zalecen) i wysokim (powyzej 66% przestrzeganych

zalecen) poziomie przestrzegania zalecen. Przed interwencja najliczniejsza grupe

stanowily osoby o $rednim poziomie przestrzegania zalecen. Po zakonczeniu badania

najliczniejsza grupg¢ stanowili pacjenci o wysokim poziomie przestrzegania zalecen.

Wykres 1. Porownanie poziomu przestrzegania zalecen przed i po interwencji.
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7.2. Charakterystyka poziomu aktywnosci fizycznej

Tabela 6. Charakterystyka poziomu aktywno$ci fizycznej grupy na podstawie

wskaznika PAL przed i po interwencji.

Przed Po Zmiana
Srednia SD | Srednia SD | Srednia SD
PAL 1,39 0,14 1,43* 0,16 0,04 0,11

*p<0,05 statystycznie istotna réznica pomigdzy §rednimi przed i po interwencji
SD - odchylenie standardowe
PAL — wskaznik aktywnosci fizycznej

Srednia poziom aktywnoéci fizycznej oszacowanej na podstawie wskaznika PAL przed
przystapieniem do programu byla istotnie statystycznie nizsza w porownaniu do

sredniej po zakonczeniu programu edukacyjnego.

Tabela 7. Podziat pacjentow na grupy w zaleznos$ci od poziomu aktywnosci fizycznej

przed i po interwencji.

Przed Po
Aktywno$¢ fizyczna
Licznos$¢ % Liczno$¢ %
Niska 62 90 55 80
Umiarkowana 7 10 14 20
Duza 0 0 0 0

Po analizie danych dotyczacych aktywnos$ci fizycznej pacjentow zakwalifikowano do
grup o niskiej (PAL 1,3-1,69), umiarkowanej (PAL 1,7-1,99) i duzej (PAL 2,0-2,4)
aktywnos$ci fizycznej. Zarowno przed, jak 1 po interwencji najliczniejsza grupeg
stanowily osoby o niskiej aktywnos$ci fizycznej. Wzrost aktywnos$ci zaobserwowano U
10 % badanych, ktérzy po zakonczeniu programu zakwalifikowali si¢ do grupy o

umiarkowanej aktywnosci fizycznej.
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7.3. Parametry antropometryczne oraz S$rednie wartoSci

cisnien przed i po interwencji

Tabela 8. Zmiany w parametrach antropometrycznych oraz warto$ciach ci$nienia

tetniczego przed i po interwencji.

Przed Po Zmiana

Srednia SD | Srednia | SD Srednia | SD
Masa ciata (kg) 102,6 15,5 94 ,3* 14,7 -8,3 53
BMI (kg/m?) 35,8 4,7 32,9* 4,8 -2,9 1,7
Tkanka ttuszczowa (%) 42,6 7,5 38,6* 7,9 -4,0 2,6
Obwdd talii (cm) 108,4 10,8 102,2* 11,1 -6,2 3,9
Obwod bioder (cm) 117,4 7,9 112,7* 8,3 -4,7 3,3
WHR 0,92 0,07 0,91* 0,08 -0,01 0,03
SBP (mm Hg) 133,2 9,6 128,9* 7,9 -4,3 6,6
DBP (mm Hg) 80,9 9,8 77,1* 8,1 -3,8 7,5

*p < 0,001 statystycznie istotna réznica pomiedzy $rednimi przed i po interwencji

SD - odchylenie standardowe

BMI- wskaznik masy ciala, Tkanka tluszczowa (%) — wzglgdna zawarto$¢é tkanki tluszczowej w
organizmie, WHR — wskaznik talia-biodro, SBP — wartosci ci$nienia skurczowego, DBP — wartosci
ci$nienia rozkurczowego

Srednie warto$ci masy ciata, wskaznika BMI, procentowej zawartosci tkanki
thuszczowej, obwodu talii i bioder, a takze wskaznika WHR uzyskane przez pacjentow,
ktorzy ukonczyli program redukcyjny roznity si¢ istotnie statystycznie od wynikow
poczatkowych. Spadek masy ciata wynosit 8,3 kg, wskaznik BMI obnizyt si¢ o 2,9,
procentowa zawarto$¢ tkanki tluszczowej obnizyta si¢ o 4,0 %. Pacjenci znaczaco
obnizyli obwdd talii 0 6,2 cm 1 bioder o 4,7 cm, co przetozylo si¢ rowniez na obnizenie
wskaznika WHR o 0,01. Po przeprowadzonym badaniu zaobserwowano spadek
cisnienia skurczowego o 4,3 mm Hg oraz rozkurczowego o 3,8 mm Hg. Porownywalne

zmiany obserwowano zaréwno u kobiet jak 1 u mezczyzn.
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Wykres 2. Porownanie Sredniej masy ciata przed i po interwencji.
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Wykres 3. Poro6wnanie sredniego BMI przed i po interwencji.
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Wykres 4. Poréwnanie $redniej wzglgdnej zawartosci tkanki thuszczowej w organizmie

przed i po interwencji.
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Wykres 5. Poréwnanie $redniego obwodu talii przed i po interwencji.
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Tabela 9. Podziat pacjentow w zalezno$ci od osiagnigtych efektow redukcyjnych.

Liczno$é grupy %
Brak efektu/wzrost masy ciata 2 3
Ubytek masy ciata <5 % 19 28
Ubytek m.c. 5-10 % 26 38
Ubytek m.c. >10 % 22 32

Pacjenci bioracy udziat w badaniu znaczaco obnizyli mas¢ ciata. Po analizie
uzyskanych wynikéw zakwalifikowano pacjentow do grup w zalezno$ci od poziomu
uzyskanej redukcji. U 3 % pacjentow nie zauwazono zmiany masy ciata, 28 %
pacjentdw zanotowato spadek masy ciata do 5 %, 38 % pacjentéw obnizyto masg ciata

0 5 do 10%, a 32 % otytych zredukowato wiecej niz 10 % poczatkowej masy ciala.

7.4. Parametry biochemiczne przed i po interwencji

Tabela 10. Zmiany w parametrach gospodarki lipidowej przed i po interwencji.

Przed Po Zmiana

Srednia | SD Srednia | SD Srednia SD
TCH (mmol/L) 5,04 0,83 4,74* 0,84 -0,31 0,53
LDL (mmol/L) 2,84 0,80 2,65* 0,74 -0,19 0,53
HDL (mmol/L) 1,47 0,39 1,44 0,38 -0,03 0,18
TG (mmol/L) 1,29 0,52 1,15* 0,49 -0,14 0,41

*p < 0,001 statystycznie istotna réznica pomigdzy srednimi przed i po interwencji

SD - odchylenie standardowe

TCH — cholesterol catkowity, LDL — cholesterol frakcji LDL, HDL — cholesterol frakcji HDL, TG —
triglicerydy

U pacjentow konczacych program edukacyjny zauwazono istotny spadek stezenia
cholesterolu catkowitego o 0,31 mmol/L, cholesterolu frakcji LDL o 0,19 mmol/L oraz
triglicerydow o 0,14 mmol/L. Nie zanotowano istotnej statystycznie zmiany w stezeniu

cholesterolu HDL.
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Wykres 6. Porownanie srednich wartosci cholesterolu LDL przed i po interwencji.
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LDL — cholesterol frakcji LDL

Tabela 11. Zmiany w parametrach gospodarki weglowodanowej przed i po interwencji.

Przed Po Zmiana

Srednia SD | Srednia SD | Srednia SD
Glukoza (mmol/L) 5,37 0,63 5,16* 0,56 -0,21| 0,37
OGTT (mmol/L) 6,00 1,66 5,38* 1,05 -0,62 | 1,37
Insulina (nlU/mL) 20,91 5,73 15,85* 5,79 -5,06 | 4,95
HOMA 5,04 1,67 3,69* 1,51 -1,36 | 1,19

*p < 0,001 statystycznie istotna roznica pomigdzy $rednimi przed i po interwencji

SD - odchylenie standardowe

Glukoza — stezenie glukozy na czczo, OGTT - stezenie glukozy po 2h w te$cie doustnej tolerancji
glukozy (759), Insulina — stezenie insuliny na czczo, HOMA — wskaznik insulinoopornosci

Po zakonczeniu programu pacjenci znaczaco obnizyli stgzenie glukozy na czczo o 0,21
mmol/L, st¢zenie glukozy pod 2 godzinach w tescie tolerancji 75 g glukozy o 0,62
mmol/L oraz stezenie insuliny o 5,06 plU/mL. Wskaznik insulinoopornosci HOMA

zmalal znaczaco z poziomu 5,04 do poziomu 3,69.
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Wykres 7. Porownanie srednich wartosci glukozy na czczo przed i po interwencji.
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Wykres 8. Porownanie srednich warto$ci insuliny na czczo przed i po interwencji.
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Tabela 12. Zmiany w st¢zeniach wybranych adipocytokin przed i po interwencji.

Przed Po Zmiana

Srednia | SD Srednia | SD Srednia SD
Leptyna (ng/mL) 22,88 8,93 18,58* 9,02 -4,30 | 7,93
Aadiponektyna (u/mL) 7,79 3,64 8,24 5,46 0,45 | 5,62

*p < 0,001 statystycznie istotna réznica pomiedzy $rednimi przed i po interwencji
SD - odchylenie standardowe
Leptyna - stezenie leptyny na czczo, Adiponektyna — stezenie adiponektyny na czczo

Po zakonczeniu programu edukacji zywieniowej pacjenci znacznie obnizyli stezenie
leptyny w surowicy o 4,30 ng/mL. Nie zaobserwowano jednak znaczgcej zmiany w

stezeniu adiponektyny. Obserwowano jednak tendencj¢ do wzrostu tej adipocytokiny.

Wykres 9. Poréwnanie §rednich wartosci leptyny na czczo przed i po interwencji.
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Leptyna — stezenie leptyny na czczo
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7.5. Analiza korelacyjna pomiedzy poziomem

przestrzegania zalecen zywieniowych a zmiana parametrow

antropometrycznych, poziomu ciSnienia tetniczego oraz

wartosci wybranych parametrow biochemicznych
Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomiedzy poziomem przestrzegania zalecen (na
podstawie punktow zdobytych w autorskim kwestionariuszu) a wskaznikami
antropometrycznymi i zmiang cis$nienia tg¢tniczego pacjentow. W pracy obliczono
roéznicg miedzy liczbg punktow zdobytych po interwencji a liczbg punktéw zdobytych
przed interwencja (delta punktow), a nastgpnie wynik tej r6znicy skorelowano z deltami
wybranych parametrow. Szereg istotnych statystycznie korelacji przedstawiono w

ponizszej tabeli.

Tabela 13. Korelacje pomiedzy roznica punktow przed i po programie edukacji (delta

punktow) a zmiang parametréw antropometrycznych i ci$nienia t¢tniczego.

Wspolczynnik o ‘
korelacii R Poziom istotnosci p

Delta punktow v delta m.c. -0,726* < 0,001
Delta punktéw v delta BMI -0,692* < 0,001
Delta punktow v delta talia -0,570* < 0,001
Delta punktow v delta biodra -0,353* < 0,005
Delta punktoéw v delta tkanka ttuszczowa % -0,610* < 0,001
Delta punktow v delta WHR -0,128 0,296

Delta punktow v delta SBP -0,358* < 0,005
Delta punktow v delta DBP -0,192 0,114

*- korelacja istotna statystycznie

Delta punktow — réznica migdzy liczba punktow w Kwestionariuszu oceniajacym poziom przestrzegania zalecefi zywieniowych
przed i po interwencji, delta m.c. — réznica pomigdzy poczatkowa i koficowa masa ciata, delta BMI — réznica pomiedzy
poczatkowym i koncowym wskaznikiem masy ciata, delta talia - réznica pomiedzy poczatkowym i koncowym obwodem talii, delta
biodra - roznica pomigdzy poczatkowym i koncowym obwodem bioder, delta tkanka tluszczowa % - rdéznica pomiedzy
poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej zawartosci tkanki thuszczowej, delta WHR - roznica pomigdzy poczatkowa i
koncowa wartoécig wskaznika WHR, delta SBP - réznica pomigdzy poczatkowym i koncowym pomiarem ci$nienia skurczowego,
delta DBP - ro6znica pomigdzy poczatkowym i koncowym pomiarem cisnienia rozkurczowego.
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Wykazano statystycznie istotng (p < 0,001) wysoka ujemng korelacj¢ mi¢dzy delta
punktow z wywiadu a deltg masy ciata (r = -0,726).

Wykres 10. Ujemna korelacja pomigdzy delta punktow z wywiadu a deltg masy ciala.
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Delta punktow z wywiadu — roznica miedzy liczba punktdéw w kwestionariuszu oceniajgcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wigkszy wzrost delty liczby punktow z wywiadu tym wigkszy spadek masy ciata po
interwencji. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania zalecen (zdobyly wigksza

liczbg punktow w kwestionariuszu) odnotowaty wiekszy spadek masy ciala.
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Wykazano statystycznie istotng (p < 0,001) wysoka ujemng korelacj¢ miedzy delta
punktow z wywiadu a deltg wskaznika BMI (r = - 0,692).

Wykres 11. Ujemna korelacja pomig¢dzy delta punktéw z wywiadu a delta wskaznika

BMI.
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Delta punktow z wywiadu — roznica miedzy liczbg punktow w kwestionariuszu oceniajacym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wigkszy wzrost delty liczby punktéw z wywiadu tym wigkszy spadek wskaznika
BMI. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania zalecen (zdobyty wigksza liczbe

punktow w kwestionariuszu) odnotowaty wieksza zmiane we wskazniku BMI.
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Wykazano statystycznie istotng (p < 0,001) wysoka ujemng korelacj¢ miedzy delta
punktow z wywiadu a deltg obwodu talii (r = - 0,57).

Wykres 12. Ujemna korelacja pomigdzy delta punktow z wywiadu a deltg obwodu talii.
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Delta punktow z wywiadu — roznica miedzy liczba punktdéw w kwestionariuszu oceniajgcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wiekszy wzrost delty liczby punktow z wywiadu tym wigksze zmniejszenie obwodu
talii. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania zalecen (zdobyly wigksza liczbe

punktéw w kwestionariuszu) odnotowaty wieksza zmiane w obwodzie talii.

65



Wykazano statystycznie istotng (p <0,005) umiarkowang ujemna korelacj¢ migdzy delta
punktow z wywiadu a deltg obwodu bioder (r = - 0,353).

Wykres 13. Ujemna korelacja pomiedzy delta punktow z wywiadu a delta obwodu
bioder.
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Delta punktow z wywiadu — roéznica miedzy liczba punktow w kwestionariuszu oceniajagcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji
Im wigkszy wzrost delty liczby punktow z wywiadu tym wigksze zmniejszenie obwodu

bioder. Osoby, ktore zwiekszyly poziom przestrzegania zalecen (zdobyty wigksza liczbe

punktow w kwestionariuszu) odnotowaty wiekszg zmiang w obwodzie bioder.
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Wykazano statystycznie istotng (p <0,001) silng ujemna korelacje miedzy delta

punktow z wywiadu a deltg procentowej zawartosci tkanki thuszczowej (r = - 0,61).

Wykres 14. Ujemna korelacja pomiedzy deltg punktéw z wywiadu a delta procentowej

zawartos$ci tkanki thuszczowe;j.
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Delta punktow z wywiadu — roznica miedzy liczba punktdéw w kwestionariuszu oceniajgcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wigkszy wzrost delty liczby punktow z wywiadu tym wigkszy spadek zawartosci
tkanki tluszczowe; w organizmie. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania
zalecen (zdobyly wieksza liczbe punktow w kwestionariuszu) odnotowaly wicksza

zmian¢ w procentowej zawartosci tkanki ttuszczowej.
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Wykazano statystycznie istotng (p < 0,005) niska ujemna korelacje miedzy delta

punktow z wywiadu a deltg wartosci skurczowego cisnienia tetniczego (r = - 0,358).

Wykres 15. Ujemna korelacja pomigdzy delta punktow z wywiadu a deltg ci$nienia

skurczowego.
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Delta punktow z wywiadu — roznica miedzy liczba punktdéw w kwestionariuszu oceniajgcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wigkszy wzrost delty liczby punktow z wywiadu tym wigkszy spadek ci$nienia
skurczowego pacjentdéw. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania zalecen

(zdobyly wieksza liczbe punktow w kwestionariuszu) odnotowaly wieksza zmiane

wartos$ci skurczowego ci$nienia tetniczego.
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Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomig¢dzy poziomem przestrzegania zalecen (na
podstawie punktow zdobytych w autorskim kwestionariuszu) a parametrami gospodarki
lipidowej pacjentow. W pracy obliczono roéznice miedzy liczbg punktéw zdobytych po
interwencji a liczba punktow zdobytych przed interwencja (delta punktow) a nastepnie
wynik tej roznicy skorelowano z deltami wybranych parametrow. Korelacje

przedstawiono w ponizszej tabeli.

Tabela 14. Korelacje pomigdzy delta punktow a zmiang parametrow gospodarki

lipidowe;j.
Wspodtczynnik S _
B Poziom istotnosci p
korelacji R

delta punktow v delta TG -0,208 0,087

delta punktow v delta cholesterol -0,339 * < 0,005

delta punktoéw v delta LDL -0,316* <0,05

delta punktow v delta HDL 0,201 0,098

*- korelacja istotna statystycznie

Delta punktéw — réznica migdzy liczbg punktéw z kwestionariusza oceniajgcego poziom przestrzegania
zalecen zywieniowych przed i po interwencji, delta TG — ro6znica pomiedzy poczatkowym i koncowym
stezeniem triglicerydow, delta cholesterol - réznica pomiedzy poczatkowym i koncowym stezeniem
cholesterolu calkowitego, delta LDL - réznica pomigdzy poczatkowym i1 koncowym stgzeniem
cholesterolu frakcji LDL, delta HDL - roznica pomiedzy poczatkowym i kofcowym stezeniem
cholesterolu frakcji HDL
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Wykazano statystycznie istotng (p < 0,005) umiarkowang ujemna korelacje¢ migdzy
delta punktéw z wywiadu a deltg cholesterolu catkowitego (r = - 0,339).

Wykres 16. Ujemna korelacja pomigdzy delta punktow z wywiadu a deltg cholesterolu
catkowitego.
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Delta punktow z wywiadu — roznica miedzy liczba punktdéw w kwestionariuszu oceniajgcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wigkszy wzrost delty liczby punktow z wywiadu tym wigkszy spadek cholesterolu
catkowitego. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania zalecen (zdobyly wigksza
liczbe punktow w kwestionariuszu) odnotowaty wigkszg zmiane stezenia cholesterolu

catkowitego.
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Wykazano statystycznie istotng (p < 0,05) umiarkowana ujemna korelacje miedzy delta
punktow z wywiadu a deltg cholesterolu catkowitego (r =- 0,316).

Wykres 17. Ujemna korelacja pomigdzy delta punktow z wywiadu a deltg cholesterolu
frakcji LDL.
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Delta punktow z wywiadu — roéznica miedzy liczba punktow w kwestionariuszu oceniajagcym poziom

przestrzegania zalecen zywieniowych przed i po interwencji

Im wigkszy wzrost delty liczby punktéow z wywiadu tym wigkszy spadek cholesterolu
frakcji LDL. Osoby, ktore zwigkszyly poziom przestrzegania zalecen (zdobyly wieksza
liczbe punktow w kwestionariuszu) odnotowaly wigkszg zmiang stezenia cholesterolu

frakcji LDL.
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Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomig¢dzy poziomem przestrzegania zalecen (na
podstawie punktow zdobytych w autorskim kwestionariuszu) a parametrami gospodarki
weglowodanowej pacjentow. Obliczono réznice miedzy liczbg punktéw zdobytych po
interwencji a liczba punktow zdobytych przed interwencja (delta punktow) a nastepnie
wynik tej roznicy skorelowano z deltami wybranych parametréw. Korelacje

przedstawiono w ponizszej tabeli.

Tabela 15. Korelacje pomigdzy delta punktow a zmiang parametrow gospodarki

weglowodanowe;.
Wspodtczynnik S _
B Poziom istotnosci p
korelacji R

delta punktoéw Vv delta glukoza -0,296 * <0,05
delta punktoéw v delta OGTT -0,133 0,276
delta punktoéw v delta insulina -0,211 0,082
delta punktow v delta HOMA -0,283* <0,05

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

Delta punktéw — réznica migdzy liczbg punktéw z kwestionariusza oceniajgcego poziom przestrzegania
zalecen zywieniowych przed i po interwencji, delta glukozy — réznica pomigdzy poczatkowym i
konicowym stezeniem glukozy na czczo, delta OGTT - roznica pomiedzy poczatkowym i koncowym
stezeniem glukozy poi 2 h w tescie doustnej tolerancji, delta insulina - r6znica pomiedzy poczatkowym i
koncowym stezeniem insuliny na czczo, delta HOMA - réznica pomigdzy poczatkowa i koncowa
warto$cig wskaznika insulinoopornosci HOMA

Wykazano statystycznie istotng staba ujemnag korelacj¢ migdzy delta punktow z
wywiadu a delta glukozy i wskaznika HOMA. Nie wykazano istotnej statystycznie
korelacji pomiedzy delta punktu z wywiadu a deltg insuliny oraz delta glukozy w

doustnym tescie tolerancji.
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Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomig¢dzy poziomem przestrzegania zalecen (na
podstawie punktéw zdobytych w autorskim kwestionariuszu) a wybranymi cytokinami
Obliczono roznice miedzy liczbg punktow zdobytych po interwencji a liczbg punktow
zdobytych przed interwencja (delta punktéw) a nastgpnie wynik tej roéznicy
skorelowano z deltami wybranych parametrow. Korelacje przedstawiono w ponizszej
tabeli.

Tabela 16. Korelacje pomi¢dzy deltg punktow a zmiang leptyny i adiponektyny.

Wspotczynnik
B Poziom istotnos$ci p
korelacji R
delta punktow & delta leptyna -0,238 * <0,05
delta punktéw & delta adiponektyna 0,132 0,279

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

Delta punktéw — réznica migdzy liczba punktéw z kwestionariusza oceniajgcego poziom przestrzegania
zalecen zywieniowych przed i po interwencji, delta leptyny — réznica pomiedzy poczatkowym i
kofcowym stezeniem leptyny, delta adiponektyny - réznica pomig¢dzy poczatkowym i kohcowym
stezeniem adiponektyny

Wykazano statystycznie istotng stabg ujemng korelacj¢ miedzy delta punktow z
wywiadu a deltg leptyny. Nie wykazano korelacji pomigdzy deltg punktéw z wywiadu a
delta adiponektyny.
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7.6. Analiza korelacyjna pomiedzy zmiang zawartosci
tkanki tluszczowej a ciSnieniem tetniczym i wybranymi

parametrami biochemicznymi

Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomigdzy zmiang procentowej zawartos$ci tkanki
tluszczowej a zmiang poziomu cisnienia tetniczego. Korelacje przedstawiono w

ponizszej tabeli.

Tabela 17. Korelacje pomiedzy delta procentowej zawartosci tkanki thuszczowej

a zmiang ci$nienia tgtniczego pacjentow.

wspotczynnik S '
B poziom istotnosci p
korelacji R
delta tkanka tluszczowa % & delta SBP 0,341* < 0,005
delta tkanka tluszczowa % & delta DBP 0,072 0,558

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

delta SBP - roznica pomigdzy poczatkowym i koncowym pomiarem cisnienia skurczowego, delta DBP -
réznica pomigdzy poczatkowym i koncowym pomiarem ci$nienia rozkurczowego, delta tkanka
thuszczowa % - réznica pomigdzy poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej zawartosci tkanki
thuszczowej

Wykazano statystycznie istotng umiarkowang dodatnig korelacje miedzy spadkiem
zawartosci procentowej tkanki tluszczowe; w organizmie a spadkiem ci$nienia

skurczowego.
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Wykres 18. Dodatnia Kkorelacja pomigdzy delta procentowej zawartoSci tkanki

thuszczowej a zmiang skurczowego cisnienia tetniczego pacjentow.
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Im wigkszy spadek procentowej zawartosci tkanki tluszczowej tym wigkszy spadek

poziomu skurczowego cisnienia tg¢tniczego.

Osoby, ktére w wigkszym stopniu

zredukowaly zawarto$¢ tkanki tluszczowej odnotowaly wiekszy spadek poziomu

ci$nienia skurczowego.
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Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomigdzy zmiang procentowej zawartos$ci tkanki

thuszczowej a zmiang stezenia lipidow. Korelacje przedstawiono w ponizszej tabeli.

Tabela 18. Korelacja pomig¢dzy deltg procentowej zawarto$ci tkanki thuszczowe;j

a poziomem lipidow u pacjentow.

wspotczynnik poziom

korelacji R | istotnoscip

delta tkanka tluszczowa % & delta TG 0,323* < 0,05
delta tkanka tluszczowa % & delta cholesterol 0,371* < 0,005
delta tkanka tluszczowa % & delta LDL 0,335* < 0,005
delta tkanka tluszczowa % & delta HDL -0,034 0,779

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

Delta tkanka tluszczowa % - rdznica pomiedzy poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej
zawarto$ci tkanki tluszczowej delta TG — roznica pomiedzy poczatkowym i koficowym stezeniem
triglicerydow, delta cholesterol - roznica pomiedzy poczatkowym i konicowym stezeniem cholesterolu
catkowitego, delta LDL - rdéznica pomiedzy poczatkowym i koncowym stezeniem cholesterolu frakcji
LDL, delta HDL - r6znica pomiedzy poczatkowym i koncowym stgzeniem cholesterolu frakcji HDL

Wykazano statystycznie istotng umiarkowang dodatnig korelacj¢ migdzy spadkiem
zawartosci procentowej tkanki thuszczowej w organizmie (delta tkanka tluszczowa %) a
spadkiem stezenia cholesterolu calkowitego, cholesterolu frakcji LDL oraz
triglicerydow. Nie wykazano istotnej statystycznie korelacji dla st¢zenia cholesterolu
frakcji HDL.
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Wykres 19. Dodatnia korelacja pomigdzy delta procentowej zawartosci tkanki

thuszczowej a zmiang stezenia cholesterolu catkowitego.
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Im wigkszy spadek procentowej zawartosci tkanki thuszczowej tym wickszy spadek
stezenia cholesterolu catkowitego. Osoby, ktore w wiekszym stopniu zredukowaty

zawartos$¢ tkanki thuszczowej odnotowaty wigkszy spadek cholesterolu catkowitego.
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Wykres 20. Korelacja pomigdzy delta procentowej zawartosci tkanki thuszczowej

a zmiang stezenia cholesterolu frakcji LDL.
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Im wigkszy spadek procentowej zawartosci tkanki tluszczowej tym wigkszy spadek

stezenia cholesterolu frakcji LDL. Osoby, ktore w wigkszym stopniu zredukowaty

zawarto$¢ tkanki thuszczowej odnotowaty wigekszy spadek cholesterolu frakcji LDL.
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Wykres 21. Korelacja pomigdzy delta procentowej zawartosci tkanki thuszczowej

a zmiang stezenia triglicerydow.
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Im wigkszy spadek procentowej zawartosci tkanki tluszczowej tym wigkszy spadek
stezenia triglicerydow. Osoby, ktore w wigkszym stopniu zredukowaty zawarto$¢

tkanki thuszczowej odnotowaty wigkszy spadek stezenia triglicerydow.
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Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomigdzy zmiang procentowej zawartos$ci tkanki
tluszczowej a zmiang poziomu parametréw gospodarki weglowodanowej. Korelacje

przedstawiono w ponizszej tabeli.

Tabela 19. Korelacja pomig¢dzy deltg procentowej zawartos$ci tkanki ttuszczowej

a poziomem parametréw gospodarki weglowodanowej pacjentow.

wspotczynnik | poziom istotnosci
korelacji R p
delta tkanka ttuszczowa % & delta glukoza 0,272 * < 0,05
delta tkanka tluszczowa % & delta OGTT 0,054 0,660
delta tkanka tluszczowa % & delta insulina 0,2873* <0,05
delta tkanka tluszczowa % & delta HOMA 0,418* < 0,001

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

Delta tkanka tluszczowa % - roznica pomiedzy poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej
zawarto$ci tkanki ttuszczowej, delta glukozy — roznica pomiedzy poczatkowym i koficowym stezeniem
glukozy na czczo, delta OGTT - r6znica pomig¢dzy poczatkowym i koncowym stezeniem glukozy po 2 h
w tescie doustnej tolerancji, delta insulina - réznica pomiedzy poczatkowym i koncowym stezeniem
insuliny na czczo, delta HOMA - rdéznica pomiedzy poczatkowa i koncowa wartoScig wskaznika
insulinoopornosci HOMA

Wykazano statystycznie istotng umiarkowang dodatnig korelacj¢ migdzy spadkiem
zawarto$ci procentowej tkanki thuszczowej w organizmie (delta tkanka thuszczowa %) a
zmiang wskaznika HOMA. Zaobserwowano roéwniez niskg dodatnig korelacje miedzy
spadkiem zawarto$ci procentowej tkanki thuszczowej w organizmie (delta tkanka
tluszczowa %) a spadkiem glukozy i insuliny na czczo. Nie wykazano istotnej

statystycznie korelacji dla zmiany glukozy w tescie doustnej tolerancji.
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Wykres 22. Korelacja pomigdzy delta procentowej zawartosci tkanki thuszczowej

a zmiang wskaznika HOMA.
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Im wiekszy spadek procentowej zawartosci tkanki tluszczowej tym wigkszy spadek
wskaznika insulinoopornosci HOMA. Osoby, ktore w wigkszym stopniu zredukowaty
zawartos¢ tkanki thuszczowej odnotowaly wigkszy spadek wskaznika insulinoopornosci

HOMA.
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Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomigdzy zmiang procentowej zawartos$ci tkanki
tluszczowej a zmiang st¢zenia wybranych adipocytokin. Korelacje przedstawiono w

ponizszej tabeli.

Tabela 20. Korelacja pomig¢dzy deltg procentowej zawarto$ci tkanki thuszczowe;j
a stezeniem wybranych adipocytokin.

wspotczynnik | poziom istotnosci
korelacji R p
delta tkanka ttuszczowa % & delta leptyna 0,350* < 0,005
delta tkanka ttuszczowa % & delta adiponektyna -0,090 0,460

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

Delta tkanka ttuszczowa % - roznica pomiedzy poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej
zawarto$ci tkanki tluszczowej, delta leptyna — rdznica pomiedzy poczatkowym i koncowym stezeniem
leptyny, delta adiponektyna - r6znica pomiedzy poczatkowym i koncowym stezeniem adiponektyny

Wykazano statystycznie istotng umiarkowang dodatnig korelacje migdzy spadkiem
zawartosci procentowej tkanki ttuszczowej w organizmie (delta tkanka thuszczowa %) a
zmiang st¢zenia leptyny. Nie wykazano istotnej statystycznie korelacji dla zmiany
adiponektyny.
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Wykres 23. Korelacja pomigdzy delta procentowej zawartosci tkanki thuszczowej
a zmiang stezenia leptyny.
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Im wiekszy spadek procentowej zawartosci tkanki tluszczowej tym wigkszy spadek
stezenia leptyny. Osoby, ktore w wigkszym stopniu zredukowaly zawarto$¢ tkanki

thuszczowej odnotowaly wigkszy spadek stezenia leptyny.
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7.7. Analiza korelacyjna pomiedzy ubytkiem masy ciala
a wybranymi poczatkowymi wartosciami parametrow

antropometrycznych i biochemicznych

Przeprowadzono analiz¢ korelacji pomigdzy zmiang BMI, zmiang zwartosci tkanki
thuszczowej oraz ubytkiem masy ciala a poczatkowymi warto§ciami leptyny, insuliny,
wskaznika HOMA oraz obwodem talii, bioder i poczatkowym wskaznikiem WHR.

Tabela 21. Korelacja pomigdzy delta BMI, deltg procentowej zawartosci tkanki
thuszczowej, procentowym ubytkiem masy ciala a wyjSciowym stezeniem leptyny,

insuliny, poczatkowa wartos$cig wskaznika HOMA.

poziom
wspolczynnik | .
B istotnosci
korelacji R
p
delta BMI & leptyna (ng/mL) | 0,154 0,206
delta BMI & adiponektyna microg/mL) | 0,109 0,374
delta BMI & insulina (microlU/mL) | -0,133 0,276
delta BMI & HOMA | -0,105 0,389
delta tkanka tluszczowa % & Leptyna (ng/mL) I 0,125 0,304
delta tkanka thuszczowa % & insulina (microlU/mL) I -0,132 0,281
delta tkanka ttuszczowa % & HOMA 1 -0,091 0,455
%ubytku m.c. & Leptyna (ng/mL) | 0,262* <0,05
%ubytku m.c. & insulina (microlU/mL) | -0,035 0,778
%ubytku m.c. & HOMA | -0,021 0,864

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

Leptyna | — poczatkowe stezenie leptyny, adiponektyna | — poczatkowe stgzenie adiponektyny, insulina |
— poczatkowy stezenie insuliny, HOMA | — poczatkowa warto$¢ wskaznika insulinoopornosci, delta
tkanka ttuszczowa % - réznica pomig¢dzy poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej zawartosci
tkanki thuszczowej, delta BMI — rdznica pomigdzy poczatkowym i koncowym wskaznikiem masy ciata,
%ubytku m.c. — procentowy spadek masy ciata.

Wykazano statystycznie istotng niskg dodatnig korelacj¢ miedzy ubytkiem masy ciata a
poczatkowa wartoscia leptyny. Nie wykazano korelacji pomiedzy pozostatymi

analizowany parametrami.

84



Tabela 22. Korelacja pomigdzy delta BMI, deltg procentowej zawartosci tkanki

thuszczowej, procentowym ubytkiem masy ciata a poczatkowym obwodem talii, bioder

oraz warto$cig wskaznika WHR.

poziom

wspotczynnik | ‘

3 1stotnosci

korelacji R
P

delta BMI & talia (cm) | -0,192 0,113
delta BMI & biodra (cm) | -0,013 0,917
delta BMI & WHR | -0,212 0,081
delta tkanka ttuszczowa % & talia (cm) I -0,128 0,293
delta tkanka thluszczowa % & biodra (cm) I 0,019 0,878
delta tkanka ttuszczowa % & WHR 1 -0,148 0,225
%ubytku m.c. & talia (cm) | -0,057 0,644
%ubytku m.c. & biodra (cm) I 0,125 0,305
%ubytku m.c. & WHR | -0,144 0,236

*p < 0,05 - korelacja istotna statystycznie

delta tkanka thuszczowa % - ro6znica pomigdzy poczatkowym i koncowym pomiarem procentowej

zawarto$ci tkanki thuszczowej, delta BMI — r6znica pomigdzy poczatkowym i koncowym wskaznikiem
masy ciata, %ubytku m.c. — procentowy spadek masy ciata, talia I — poczatkowy obwdd talii, biodra I —
poczatkowy obwadd bioder, WHR 1T — poczatkowa wartos¢ wskaznika talia-biodra.

Nie wykazano korelacji pomigdzy analizowanymi parametrami.
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8. Omowienie wynikow

8.1. Wplyw edukacji na zmiane¢ stosowanych nawykow
zywieniowych

Powszechnie uznang metoda redukcji masy ciata jest wytworzenie ujemnego
bilansu energetycznego. W praktyce okazuje si¢ jednak, ze poziom spadku masy ciata
jest warunkowany wieloma czynnikami, zaré6wno fizjologicznymi jak i
psychospotecznymi, a podejmowane przez otylych wysitki zmierzajace do obnizenia
masy ciata czgsto sa nieskuteczne lub krotkotrwate (136,137). Z powodu braku
idealnego narzedzia stuzacego efektywnej redukcji masy ciata nieustannie podejmuje
si¢ probe jego znalezienia. Szansg na poprawe stanu zdrowia pacjentdéw sa programy
edukacji zywieniowej, ktoére wpltywaja zardwno na wzrost poziomu wiedzy oraz zmian¢
zachowan zdrowotnych ich uczestnikoéw. Wptyw edukacji na zmian¢ sposobu zywienia
lub szerzej zmiang zachowan zdrowotnych obserwowano w licznych badaniach
naukowych. Przyktadem moga by¢ Badania White 1 wsp. wskazujace na znaczaca role
edukacji w ksztaltowaniu zachowan zdrowotnych i zywieniowych studentow (170).
Pozytywny wplyw edukacji obserwowany byl rowniez w badaniach prowadzonych
wsrod dzieci, kobiet, mezczyzn i pracownikow (171-175). Badacze w swoich pracach
czesto analizujg wptyw edukacji na poszczeg6élne zachowania zywieniowe. W licznych
badaniach zauwazono korzystny wpltyw edukacji na wzrost konsumpcji
petnoziarnistych produktéw zbozowych (176), spozycie warzyw i owocow (177) czy
wybor odpowiednich ptynow (178). W literaturze naukowej podejmuje si¢ rowniez
proby skwantyfikowania oceny sposobu zywienia. W tym celu powstaja rdéznego
rodzaju kwestionariusze oceniajagce zachowania zywieniowe. Jednym z nich jest
kwestionariusz oceny czestotliwosci spozycia (oceniajagcy czgstoS¢  spozycia
poszczegbélnych grup pokarméw). Przy jego pomocy oceniano zmiang spozycia
produktéw spozywczych pacjentow pod wplywem edukacji w badaniach Thomson i
wsp., ktorzy analizowali wplyw programu edukacyjnego na zmiang zachowan
zywieniowych w prewencji raka piersi u kobiet (179), czy w badaniach Foster-Schubert
1 wsp. analizujacych wptyw interwencji na redukcj¢ masy ciata (173). Kwestionariusz

ten mimo, ze jest narz¢dziem bardzo przydatnym w ocenie sposobu Zywienia posiada
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pewne ograniczenia (180). Informuje gldwnie o poziomie spozycia poszczegodlnych
produktow lub sktadnikow pokarmowych bez dodatkowej informacji na temat
szerszych zachowan zywieniowych pacjentow, jak cho¢by czytanie etykiet czy jedzenie
w stresie, ktore moga warunkowa¢ nadmierng konsumpcje. W celu ewaluacji
programow zdrowotnych stosowane sg roéwniez kwestionariusze autorskie (181).
Kwestionariuszem takim postuzono si¢ w niniejszej pracy. Po przeprowadzeniu badania
okazalo si¢, ze badana grupa znaczaco zmienita swoje zachowania zywieniowe. Wyniki
uzyskane z analizy kwestionariusza wskazuja, ze po przeprowadzeniu programu
edukacyjnego ogdlny poziom przestrzegania zalecen w grupie wzrdst ze S$redniego
poziomu 49,1% do poziomu 73,1%. Tym samym procent pacjentow wstepnie
zakwalifikowanych do grupy o niskim poziomie przestrzegania zalecen z 13% spadt do
3%, natomiast odsetek pacjentow zakwalifikowanych do grupy o wysokim stopniu
przestrzegania zalecen wzrdst z poziomu 14% do 68%. Wptyw poziomu zastosowania
do zalecen, ocenianego na podstawie wynikow uzyskanych ze skwantyfikowanych
odpowiedzi kwestionariusza autorskiego, obserwowano rowniez w badaniu Lee i wsp.
W  badaniu tym pacjenci poddani edukacji istotnie statystycznie zwigkszyli
zastosowanie otrzymanych instrukcji dietetycznych po ukonczeniu programu. Ogdlny
poziom przestrzegania zalecen mierzonych przy pomocy kwestionariusza w tym
badaniu wzrést z poziomu 72,7 % do poziomu 92,4% (182). Autorskim
kwestionariuszem oceny przestrzegania zalecen postuzono si¢ takze w programie
edukacyjnym niezwigzanym z redukcja masy ciata, a majagcym na celu poprawe
sposobu odzywiania. W badaniu tym, Kim i wsp. analizujac ilo$¢ punktéw uzyskanych
przez pacjentow stwierdzajg istotng statystycznie poprawe zachowan przed i po
interwencji. Przestrzeganie zalecen wzrosto wsrdd pacjentow z poziomu 75,8% do
poziomu 86,6% (183).

Elementem edukacji zdrowotnej w niniejszym badaniu byto informowanie
pacjentow o korzysSciach ptynacych ze stosowania regularnej aktywnosci fizycznej oraz
zachgcanie do jej podejmowania. Po przeprowadzonej analizie wskaznika aktywnos$ci
fizycznej (phisical activity level, PAL) okazato si¢, ze $rednia aktywno$¢ pacjentow
wzrosta z poziomu 1,39 do 1,43. Nalezy jednak zauwazy¢, ze zmiana ta dotyczyla tylko

10% pacjentow, ktorzy poczatkowo zakwalifikowani na podstawie PAL do grupy o
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niskiej aktywnosci, po zakonczeniu badania znalezli si¢ w grupie o $redniej aktywnos$ci
fizycznej. Wedlug American College of Sports Medicine sama umiarkowana aktywnos¢
fizyczna ma ograniczony wplyw na redukcje masy ciata (184). Moze to wynika¢ z
faktu, iz pacjenci majg trudno$ci ze znalezieniem czasu i motywacji do uprawiania
¢wiczen, ktore moglyby znaczaco obnizy¢ ich mase ciata. Niski poziom przestrzegania
zalecen zwigzanych z aktywnos$cig fizyczng 1 wykonywaniem odpowiednich ¢wiczen
obserwowany jest w wielu badaniach zarowno dotyczacych redukcji masy ciala, jak i
leczenia dolegliwo$ci poddajacych si¢ kinezyterapii i fizjoterapii (185). Mimo to, w
zwigzku z szansg na poprawienie stanu zdrowia pacjentow, zalecenia dotyczace
zwigkszenia aktywnosci fizycznej otytych powinny by¢ statym elementem programow

redukcyjnych (171).

8.2. Wplyw edukacji na parametry antropometryczne
oraz zmiang¢ cisSnienia tetniczego pacjentow

Edukacja zywieniowa, jako element programu behawioralnej interwencji
dietetycznej dla pacjentow z otytoscia moze przyczyni¢ si¢ do redukcji masy ciata.
Sukces terapeutyczny mozna osiggna¢ roznymi metodami. Zasadnicze jednak pozostaje
wytworzenie ujemnego bilansu energetycznego osigganego za pomocg stosowania diety
niskokalorycznej, aktywnos$ci fizycznej lub dzigki zastosowaniu wskazanych zasad
zywienia. Pozadany wplyw modyfikacji trybu zycia na redukcj¢ masy ciala
potwierdzony zostal w wielu badaniach i w kilku metaanalizach (1,151,186). Wedtug
Waddena i wsp. $redni spadek masy ciala notowany w trakcie realizacji
sze$ciomiesigcznych programéw dla 0sob otytych wynosi = 7 do 10 kg (7-10 % ubytku
masy ciata) (171). W badaniu Goodpaster i wsp. polegajacym na wprowadzaniu zmian
w stylu zycia uczestnikéw (zmiany w diecie 1 aktywnos$ci fizycznej) po 6 miesigcach
jego trwania zaobserwowano spadek masy ciata wynoszacy 10,9 kg dla grupy ze
zwigkszong aktywnoscig fizyczng i dieta oraz 8,2 kg dla osob stosujacych jedynie
zalecenia dietetyczne. Wskaznik masy ciala obnizyt si¢ odpowiednio o 3,89 kg/m? i
3,08 kg/m?, a obwod talii badanych zmniejszyt si¢ o 8,6 cm w grupie stosujacych diete i
aktywnos$¢ fizyczng i 0 5,16 cm w grupie stosujacych wylacznie diete (172). W

badaniach prowadzonych przez Foster-Schubert i wsp. $éredni spadek masy ciala
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pacjentow podazajacych, przez 12 miesiecy, za zaleceniami dotyczacymi diety i
aktywnoséci fizycznej wynosit 10,8 kg. Wskaznik masy ciata BMI obnizyl sie o
3,4 kg/m?, a éredni obwod talii o 7,5 cm. Obserwowano réwniez znaczacy spadek
procentowej zawartosci tkanki tluszczowej wynoszacy 5,9 % (173). Wplyw terapii na
poprawg¢ parametroOw antropometrycznych zaobserwowano takze w pracy Rossa i wsp.
Badacze analizujacy wptyw modyfikacji polegajacej na wprowadzeniu diety i/lub
aktywnosci fizycznej zaobserwowali istotny spadek masy ciala w obu grupach. W
badaniu trwajacym 3 miesigce zanotowano $redni spadek masy ciata wynoszacy 7,5 kg
(8 % ubytku masy ciata), zmniejszenie si¢ obwodu talii $rednio o 7,2 cm a wskaznika
WHR 0 0,04 (187). Wyniki uzyskane przez pacjentdow W opisywanych wyzej badaniach
ksztattujg si¢ podobnie jak te uzyskane w przedktadanej pracy. W badaniu trwajacym 6
miesiecy zaobserwowano istotny statystycznie spadek masy ciata wynoszacy 8,3 Kg,
spadek BMI wynoszacy 2,9 kg/m?, zmniejszenie si¢ obwodu talii o 6,2 cm, obnizenie
wskaznika WHR o 0,01 oraz zmniejszenie zawartosci tkanki thuszczowej o 4,0 %.
Analizujac procent ubytku masy ciata zauwazono, ze 28% uczestnikéw obnizyto swoja
mas¢ o mniej niz 5 %, u 38% uczestnikow ubytek wynosit pomigdzy 5 a 10%, a 32%
pacjentow zanotowalo spadek masy ciala wynoszacy powyzej 10% masy wyjsciowe].
Wyniki te sg podobne do osigganych przez pacjentow w badaniu Lawrence i wsp.,
ktorzy analizowali efekty pacjentow bioracych udziat w programie interwencji
behawioralnej dla pacjentéw z nadmierng masa ciala. Po 6 miesigcach badania 52,7%
pacjentow zanotowato ubytek masy ciala powyzej 5%, a 23,3 % pacjentdéw powyzej
10% (188).

Nalezy zauwazy¢é, ze w literaturze dotyczacej wplywu programéw
odchudzajacych na redukcje masy ciata obserwowana jest duza rozpigto$¢ osigganych
przez pacjentow wynikéw. Badania prowadzone przez Boehm i wsp. w trakcie
programu ,,Slim without diet” wykazaly spadek masy ciata pacjentow po 12 miesigcach
rowny 4,2 kg (189), a pacjenci w trwajacym rok badaniu Ostrowskiej i wsp. uzyskali
spadek masy ciala rowny 4,4 kg, spadek procentowej zawartosci tkanki ttuszczowej
rowny 3,9 % oraz zmniejszyli obwod talii 0 3,5 cm (190). Doswiadczenia badawcze
wskazuja, ze roznice w wynikach nie wigzg si¢ jedynie z dtugoscia prowadzonej terapii

czy typem zastosowanej diety lub udzielanych porad, ale z ogdélnym poziomem
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przestrzegania zalecen w trakcie programu odchudzajacego. Coraz szybciej tyjace
Swiatowe spoteczenstwo wabione wizja skutecznego i1 trwalego odchudzania przy
pomocy réznych modeli zywieniowych od Kilku dekad testuje na sobie rdézne diety oraz
alternatywne metody odchudzania. Okazuje si¢ jednak, ze to nie rodzaj diety a poziom
przestrzegania zasad warunkuje jej efektywnos$¢é.  Skuteczno$¢  programu
odchudzajacego w zaleznosci od przestrzegania zalecen analizowal miedzy innymi
Dansinger i wsp. Z badan tych, w ktorych analizowano wplyw diety Atkinsa (dieta
niskoweglowodanowa), Ornisha (dieta niskottuszczowa, wegetarianska), diety Zone
(dieta o réwnej procentowo zawartosci biatek, thuszczu i weglowodandéw) oraz Weight
Watchers (dieta ograniczajaca porcje i kalorie) na spadek masy ciata oraz ryzyko
sercowo naczyniowe wynika, ze wszystkie wymienione moga mie¢ zastosowanie w
skutecznej terapii redukcyjnej. Badacze zauwazyli, Ze przestrzeganie zalecen
zywieniowych we wszystkich grupach bylo do$¢ niskie, ale zwrocili rowniez uwage na
silng zalezno$¢ pomigdzy stopniem przestrzegania zalecen a efektami poszczego6lnych
form terapii odchudzajacej. Stopien przestrzegania zalecen w tym badaniu
weryfikowano na podstawie 3-dniowych dzienniczkéw zywieniowych prowadzonych
przez pacjenta, a ocenianych przez organizatora badania, oraz na podstawie samooceny
pacjentow w czasie comiesigcznego kontaktu telefonicznego z przedstawicielem
zespotu badawczego. Korelacja pomigdzy poziomem przestrzegania zalecen a redukcja
masy ciala w tym badaniu byta wysoka i istotna statystycznie (191). Podobnie Alhassan
I wsp. analizujac diet¢ Atkinsa, Ornisha oraz Zone w badaniu ,,A to Z”, w ktérym
zastosowanie do wskazéwek mierzono przy pomocy dzienniczkéw zywieniowych,
zauwazyl, ze réznice pomigdzy spozywaniem poszczeg6lnych sktadnikow odzywczych
w roznych dietach tylko w niewielkim stopniu warunkuje spadek masy ciala, a
gtownym czynnikiem jest stopien respektowania zasad diety (192). Potroczne badania
Lee 1 wsp. analizujace efekty edukacji zywieniowej o $redniej intensywnos$ci wskazujg
na jej duza skuteczno$¢ i zwracaja uwage na korelacje pomiedzy uzyskiwanymi
efektami w zakresie parametrow antropometrycznych a poziomem zmian zachowania
edukowanych pacjentow. Wskaznik dla korelacji pomiedzy poziomem zmian byl
istotny statystycznie. Przytoczone badania wskazuja, ze sukces terapeutyczny wynika z

wiernego podazania za zaleceniami dotyczacym diety oraz zachowan zdrowotnych, co
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skutkuje obnizeniem spozycia i wytworzeniem ujemnego bilansu energetycznego, w
wickszym stopniu niz narzucony konkretny model zywienia. Podobne obserwacje
dotyczace przestrzegania zalecen wynikaja z badan wilasnych. Pacjenci, ktorzy w
wiekszym stopniu przyswoili model wskazanych zachowan zywieniowych uzyskiwali
wickszy spadek masy ciata. Zauwazono istotng statystycznie ujemng korelacje
pomiedzy poziomem przestrzegania zalecen mierzonym za pomocg autorskiego
kwestionariusza a spadkiem masy ciata, spadkiem wskaznika BMI, spadkiem
zawartosci tkanki thuszczowej w procentach, zmniejszeniem w obwodzie talii i bioder.
W niniejszym badaniu analizowano rowniez zmian¢ poziomu ci$nienia
tetniczego u pacjentdéw poddajacych si¢ edukacji zywieniowej. Nalezy zaznaczy¢, ze
proby redukcji masy ciala wérdéd zrekrutowanych otylych wynikaty nie tylko z checi
poprawy wygladu czy samopoczucia psychicznego, ale bardzo czesto podyktowane
byly checia zminimalizowania czynnikéw ryzyka zdrowotnego. W badaniach
naukowych wielokrotnie udowadniano zalezno$¢ wystgpowania nadcisnienia tetniczego
od nadmiernej masy ciata (193,194). Ma to réwniez swoje odzwierciedlenie w
zaleceniach dotyczacych leczenia nadcisnienia te¢tniczego (168). Przebieg tej choroby u
0soOb otylych w znacznym stopniu poprawi¢ mozna poprzez redukcje masy ciata (195)
lub pewne modyfikacje zywieniowe, jak cho¢by obnizenie spozycia soli w diecie (196).
W niniejsze] pracy rowniez zaobserwowanO pozytywny wplyw zmian zachowan
zywieniowych oraz redukcji masy ciala na wartosci cisnienia tetniczego. PO
zakonczeniu programu istotnie Statystycznie obnizylo si¢ cisnienia skurczowe (- 4,3
mmHg) jak i rozkurczowe (-3,8 mmHQ) pacjentow. Zauwazono rowniez istotng
statystycznie ujemna korelacje pomigdzy wartosciami ci$nienia t¢tniczego a poziomem

przestrzegania zalecef oraz procentowa zawartoscia tkanki thuszczowe;.

8.3. Wplyw edukacji na parametry gospodarki lipidowej

I weglowodanowej oraz wybrane adipocytokiny
Nadmierna masa ciata predysponuje do wystgpowania nieprawidlowych
wartos$ci parametrow gospodarki lipidowej (197) oraz weglowodanowej (198).
Zalezno$¢ otytosci 1 nieprawidlowych wartosci cholesterolu catkowitego,

cholesterolu LDL, HDL oraz triglicerydow obserwowana byla w licznych badaniach
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naukowych (199,200). Badania wskazuja rowniez, ze u pacjentow pod wptywem zmian
zywieniowych (201,202) oraz redukcji masy ciata (203) nast¢puje normalizacja
poziomu lipidow. Obserwacje te zostaty uwzglednione w wytycznych formutowanych
przez American College of Cardiology (ACC) i American Heart Association (AHA)
(204). Zwracaja one uwagg na zasadno$¢ wprowadzenia modyfikacji w stylu zycia w
ramach terapii zaburzen lipidowych. Narz¢dziem ulatwiajgcym zaimplementowanie
zasad dotyczacych diety hipolipemizujacej moze okaza¢ si¢ uczestnictwo w programie
edukacji zywieniowej. Metaanaliza przeprowadzona przez Thompson i wsp. analizujaca
efekty wptywu edukacji prowadzonej przez dietetyka, lekarza oraz edukacji wynikajacej
z procesu samoksztalcenia, wskazuje na wyzszo$¢ bezposredniego kontaktu z
dietetykiem nad innymi formami edukacji (205). Bezpo$redni kontakt z
wykwalifikowanym edukatorem moze mie¢ swoje odzwierciedlenie w wynikach
uzyskiwanych przez pacjentow. Wynika to zar6wno z badan wilasnych, w trakcie
ktorych pacjenci znaczgco obnizyli poziom cholesterolu catkowitego o 0,31 mmol/I,
cholesterolu LDL o 0,19 mmol/l i triglicerydow o 0,14 mmol/l. jak i z badan innych
autoréw. Przyktadem moga by¢ obserwacje Nasser i wspotpracownikéw. Wskazuja
one, ze edukacja zywieniowa jest efektywng forma terapii dla pacjentéw z dyslipidemia.
Analizujac grupe 141 os6b z zaburzeniami lipidowym, po 7 miesigcach edukacii,
badaczka zaobserwowata istotny statystycznie spadek stgzenia cholesterolu catkowitego
o 0,75 mmol/l, LDL o 0,56 mmol/l, triglicerydow o 1,1 mmol/l oraz nieistotny
statystycznie spadek cholesterolu HDL o 0,02 mmol/l. Wyniki pacjentow w tym
badaniu obnizyly si¢ zardéwno ze wzgledu na spadek masy ciala jak i na zastosowane
zmiany zywieniowe (206). Podobnie w badaniach wilasnych zauwazono istotng
statystycznie korelacje pomiedzy poziomem cholesterolu catkowitego i LDL a
wzrostem poziomu przestrzegania zalecen jak i pomig¢dzy spadkiem procentowe;j
zawartosci tkanki tluszczowej a poziomem cholesterolu catkowitego, LDL 1
triglicerydéw. Nie zaobserwowano natomiast istotnych zmian w poziomie cholesterolu
HDL. Zmian takich nie zauwazyl réwniez Theodor Ng, ktéry wraz ze swoimi
wspotpracownikami analizowal poziomy lipidow po redukcji masy ciata u mezczyzn
(207). Staby efekt edukacji zywieniowej w zakresie poprawy warto$ci cholesterolu

HDL w przedkladanej pracy moze wigzac si¢ ze stosunkowo niskg zmiang aktywnosci
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fizycznej pacjentow bioragcych udzial w badaniu. W licznych badaniach podkresla si¢
bowiem znaczny wptyw aktywnos$ci fizycznej na poziom cholesterolu HDL. Autorzy
wskazuja rowniez, ze pacjenci, ktorzy w trakcie redukcji masy ciata regularnie
podejmuja aktywno$¢ fizyczna osiagaja lepsze wyniki w zakresie HDL niz pacjenci
pozostajacy jedynie na diecie redukcyjnej (208,209).

W niniejszej pracy analizowano wplyw interwencji na parametry gospodarki
weglowodanowej. Wystepowanie zaburzen gospodarki weglowodanowej w grupie oséb
z otyto$cig jest powszechnie znanym zjawiskiem. Zaburzenia te wystgpuja znacznie
czeSciej u osOb z nadmierng masg ciala niz w populacji generalnej, a ryzyko
wystgpienia cukrzycy u tych osdb wzrasta wraz ze stopniem otylosci (210,211). To
zwigkszone ryzyko jest uwarunkowane wieloma czynnikami patofizjologicznymi.
Mimo, iz nie znamy jeszcze wszystkich proceséw molekularnych prowadzacych do
zaburzen weglowodanowych 1 cukrzycy, do najistotniejszych  czynnikéw
warunkujacych wspomniane zaburzenia zaliczamy wystepowanie inulinoopornosci
(212). Wystgpowanie oslabienia dziatania insuliny na tkanki docelowe, skutkujace
nieprawidlowa gospodarka glukozy powigzane jest z rozmieszczeniem tkanki
thuszczowej w organizmie. Wigksza ilos¢ tkanki thuszczowej w obrebie jamy brzuszne;j
koreluje dodatnio z wystepowaniem insulinoporno$ci i wtornej hiperinsulinemii (213).
Okazuje si¢ jednak, ze terapeutyczne zmiany w stylu Zycia moga w istotny sposob
wplywa¢ na zawarto$¢ tkanki tluszczowej, zwigkszy¢ insulinowrazliwo$¢ a w
konsekwencji poprawi¢ parametry gospodarki weglowodanowej i zmniejszy¢ ryzyko
wystepowania lub poprawiaé przebieg cukrzycy (214). W badaniach prowadzonych w
grupie osob z cukrzyca przez Miller i wsp. obserwowano pozytywny wplyw edukacji
zywieniowej na poziom glukozy na czczo, ktory spadt o 1,05 mmol/l oraz hemoglobiny
glikowanej, ktora obnizyta si¢ o 0,5% (215). Podobne obserwacje dotyczace interwencji
prowadzonej przez dietetyka zaznaczyl w swojej pracy Franz i wsp. W grupie starszych
pacjentow z cukrzyca pod wpltywem edukacji dietetycznej nastgpit istotny spadek
poziomu glukozy na czczo o 1,1 mmol/l oraz hemoglobiny glikowanej o 0,9% (216).
W obydwu badaniach zanotowano takze istotny spadek masy ciala pacjentow.
Korzystne zmiany metaboliczne obserwowano réwniez u otylych pacjentow z

nieprawidlowa tolerancja glukozy. Roczny program polegajacy na regularnych
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konsultacjach w zakresie diety i aktywnos$ci fizycznej skutkowat znaczacym spadkiem
masy ciata $rednio o 5,1 kg, glukozy o 0,2 mmol/l oraz insuliny o 2 pg/ml na czczo co
przetozylo si¢ na nizszy poziom ryzyka rozwinig¢cia cukrzycy u tych pacjentow (217).
Spostrzerzenia Esposito i wsp. potwierdzaja korzystny wplyw zmian stylu zycia na
parametry metaboliczne. Pacjenci w badaniu trwajacym dwa lata istotnie statystycznie
obnizyli poziom glukozy na czczo o 0,5 mmol/l, poziom insuliny o 5 ulU/ml oraz
wskaznika insulinoopornosci HOMA o 1,3 pod wplywem comiesigcznych spotkan
edukacyjnych (218). W badaniu wlasnym rowniez zaobserwowano istotny spadek
poziomu glukozy na czczo o 0,21 mmol/l i po obcigzeniu o 0,62 mmol/l a takze insuliny
na czczo o 5,06 plU/ml. Wskaznik insulinoopornosci HOMA obnizyt si¢ z poziomu
5,04 do 3,69. Znaczace obnizenie wskaznika HOMA zaobserwowali tez Bret i wsp.
oraz Winkler i wsp. Pacjenci w ich badaniach nad efektem programu odchudzajacego
zmniejszyli wskaznik HOMA odpowiednio o 1,03 i 3,7 (172,219). W przedktadane;j
pracy analizowano rowniez zalezno$¢ pomiedzy poziomem przestrzegania zalecen a
zmianami parametrow zwigzanych z gospodarka weglowodanowa. Zauwazono stabg
zalezno$¢ pomiedzy wzrostem przestrzegania zalecen a poziomem glukozy na czczo i
wskaznikiem HOMA po zakonczeniu programu oraz istotng statystycznie korelacje
pomiedzy zmiang procentowej zawartoscig tkanki thuszczowej a koncowym pomiarem
poziomemu glukozy na czczo, insuliny oraz wskaznika HOMA. Zwigzek poziomu
przestrzegania zalecen z efektami metabolicznymi pacjentow zauwazono takze w
badaniu Hosseini-Esfahan i wsp. (220). Odwrotna zalezno$¢ pomigdzy przestrzeganiem
zalecen a wystegpowaniem insulinoopornosci obserwowano takze w badaniu nad
wplywem zalecen diety $rodziemnomorskiej na wystgpowanie zespotu metabolicznego.
Zalezno$¢ ta w ocenie badaczy warunkowana byla poziomem przestrzegania ogdlnych
zasad diety w wiekszym stopniu niz spozyciem poszczegdlnych sktadnikow diety (221).

Od lat 90 tych dwudziestego wieku tkanke ttuszczowg ciata zaczeto rozpatrywaé
jako organ endokrynny. Zauwazono, ze otylo$¢ centralna prowadzi do zaburzen w
wydzielaniu wielu produktéw metabolicznych, hormonow oraz adipocytokin np.
leptyny, rezystyny, adiponektyny, czynnika martwicy nowotworéw czy wolnych
kwasow thuszczowych. Skutkuje to zmianami w funkcjonowaniu niemal wszystkich

organow i tkanek w organizmie (222). W niniejszym badaniu analizowano wplyw

94



edukacji zywieniowej i redukcji masy ciata na poziom dwoch z wyzej wymienionych
adipocytokin: leptyny i adiponektyny. Po przeprowadzeniu 6 miesi¢gcznego cyklu
spotkan edukacyjnych zaobserwowano istotny statystycznie spadek poziomu leptyny, 0
4,30 ng/ml. Zmiany w poziomie leptyny pod wpltywem redukcji masy ciala
obserwowano w wielu badaniach. Przyktadem moze by¢ program odchudzajacy, w
ktérym obserwowano wplyw diety o obnizonej kalorycznosci, na poziom spadku masy
ciala i zmiany hormonalne pacjentow otytych. Stosowanie diety odchudzajacej w tym
badaniu spowodowato istotny statystycznie spadek poziomu leptyny o 26,2% (223). W
innym badaniu analizujagcym efekty programu odchudzajacego wsrod pacjentdw z lub
bez nadcisnienia tetniczego zaobserwowano podobne zmiany. Pacjenci z nadci$nieniem
tetniczym obnizyli poziom leptyny o 3,4 ng/ml a pacjenci bez nadcis$nienia o 4,2 ng/ml
(224). W badaniu wlasnym analizowano réwniez wptyw programu edukacyjnego na
poziomy adiponektyny. Mimo iz w wielu badaniach taczono spadek masy ciata ze
wzrostem poziomu adiponektyny (225-227), w przedktadanej pracy nie potwierdzono
tego zwigzku. W badaniu zaobserwowano tylko niewielki wzrost poziomu
adiponektyny o 0,45 pg/ml i byt on nieistotny statystycznie. Podobne efekty programu
odchudzajacego zaobserwowat Ryan i wsp. Pacjenci w tym programie nie podwyzszyli
znaczgco poziomu adiponektyny mimo iz znacznie zredukowali mase ciata, zmniejszyli
BMI oraz zredukowali tkanke ttuszczowa (228). Wyniki dotyczace relacji adiponektyny
i spadku masy ciata w literaturze pozostajg niejednoznaczne (229).W ramach
autorskiego badania analizowano rowniez relacj¢ pomigdzy poziomem przestrzegania
diety i spadkiem procentowej zawartosci tkanki thuszczowej a wybranymi cytokinami. Z
analizy korelacyjnej wynika, ze istnieje bardzo staby, lecz istotny statystycznie zwigzek
pomiedzy spadkiem leptyny a poziomem przestrzegania zalecen mierzonym przy
pomocy kwestionariusza jak rowniez zwigzek pomiedzy spadkiem zawartosci
procentowej tkanki thuszczowej a spadkiem omawianej cytokiny. Analiza nie wykazata
korelacji pomiedzy poziomem przestrzegania zalecen oraz zmiang zwartosci tkanki
thuszczowej a drugim omawianym biatkiem - adiponektyng. Badania wtasne wskazuja
iz stezenie omawianej leptyny w wigkszym stopniu determinowane jest redukcja tkanki
thuszczowej anizeli zmianami w sposobie zywienia. Brak bezposredniego wptywu diety

na poziom leptyny obserwowany byl rowniez przez innych badaczy miedzy innymi
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Havel i wsp., ktorzy analizowali wptyw umiarkowanego spadku masy ciala oraz zmiany

diety na poziom leptyny w osoczu (230).

8.4. Skutecznos$¢ edukacji zywieniowej w zaleznoSci
od wyjsciowych, wybranych parametréow
antropometrycznych i biochemicznych
Jednym z celow obranych w ramach realizacji przedktadanej pracy byta ocena
efektow diety w  zaleznosci od  wybranych  wyjSciowych  parametrow
antropometrycznych i biochemicznych. Poszukiwano zwigzku pomigdzy ubytkiem
masy ciala, zmiang zwarto$ci tkanki tluszczowej oraz zmiang BMI a wyjsciowymi
wartosciami leptyny, insuliny, wskaznika HOMA oraz obwodem talii, bioder i
poczatkowym wskaznikiem WHR.  Literatura naukowa wskazuje bowiem, ze
omawiane wyniki moga mie¢ warto$¢ predykcyjng dotyczaca efektu odchudzania.
(231). Przyktadem mogg by¢ badania Reinhera i wsp., ktorzy dowiedli negatywnego
wptywu wysokich wartosci leptyny na poziom redukcji masy ciata u dzieci (232).
Badania Konga i wsp., ktorzy potwierdzili utrudnienie redukcji masy ciata u pacjentow
z wysokim poziomem insuliny(233). Czy badania Kujawkiej-Luczak i wsp., ktora
opisata zalezno$¢ efektow odchudzania od dystrybucji tkanki ttuszczowej(234). W

przedktadanym badaniu nie znaleziono jednak takich zaleznos$ci (232).
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9. Whnioski

Edukacja zywieniowa wywiera znaczacy wplyw na zmiang stosowanych
nawykow zywieniowych pacjentdw z nadmierng masa ciata.

Efektem edukacji zywieniowej u 0s6b z nadmierng masg ciala jest poprawa
parametréw antropometrycznych oraz redukcja ci$nienia tetniczego.
Edukacja zywieniowa korzystnie modyfikuje parametry gospodarki
lipidowej oraz weglowodanowe;.

Edukacja zywieniowa prowadzi do korzystnej modyfikacji stezenia leptyny,
a nie wptywata na stezenie adiponektyny w surowicy krwi pacjentow.
Skuteczno$¢ edukacji zywieniowej Wwyrazona poprawg parametrow
antropometrycznych, spadkiem cis$nienia t¢tniczego, korzystng modyfikacja
gospodarki lipidowej 1 weglowodanowej jest niezalezna od wyjSciowych

parametréw antropometrycznych i biochemicznych.
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10. Streszczenie

Wstep

Otytosé przyjeta rozmiar epidemii. Swiatowi liderzy leczenia otylosci sa zgodni co do
tezy, ze tylko kompleksowe i multidyscyplinane podejs$cie do leczenia nadmiernej masy
ciata moze odnie$¢ oczekiwany skutek. Jednym z elementéw kompleksowej terapii
nadmiernej masy jest edukacja zywieniowa.

Cel

Nadrzednym celem pracy bylo uzyskanie odpowiedzi na pytanie czy edukacja
zywieniowa ma wplyw na redukcje masy ciata i wybrane parametry biochemiczne.
Material

W badaniu uczestniczyto 69 pacjentow (47 kobiet i 21 m¢zczyzn) Poradni Nadci$nienia
Tetniczego 1 Zaburzen Metabolicznych.

Metody

Po wstepnym zakwalifikowaniu chorego do programu, na podstawie kryteriow
wlaczenia 1 wykluczenia, u kazdego pacjenta wykonano omdéwione ponizej czynno$ci
oraz procedury. Badania wykonano przed i1 po cyklu spotkan edukacyjnych.
Przeprowadzono  szczegbtowy  wywiad, sondaz  diagnostyczny  (autorski
kwestionariusz), pomiary antropometryczne oraz pomiar cisnienia krwi. Wykonano
podstawowe badania krwi. Oceniono stezenie parametrow gospodarki lipidowej i
weglowodanowej (przy uzyciu testow komercyjnych) oraz leptyny i adiponektyny
(metoda ELISA). Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej przy uzyciu
programu STATISTICA.

Wyniki

Pod wptywem edukacji zaobserwowano istotny statystycznie wzrost poziomu
przestrzegania zalecen zywieniowych stuzacych redukcji masy ciata. Zaobserwowano
istotny statystycznie spadek masy ciata, wskaznika BMI, procentowej zawarto$ci tkanki
thuszczowej oraz obwodu talii 1 bioder. Zauwazono znamiennie nizsze wartosci
cholesterolu catkowitego, LDL 1 triglicerydéw oraz obnizenie poziomu glukozy na
czczo, glukozy w tescie doustnej tolerancji glukozy, insuliny oraz leptyny. Obnizyl si¢

takze wskaznik inulinoopornosci HOMA. Po przeprowadzonym badaniu
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zaobserwowano znaczacy spadek ci$nienia skurczowego i rozkurczowego pacjentow.
Zauwazono rowniez silng korelacje pomigdzy zmiang przestrzegania zalecen
zywieniowych (mierzonych przy uzyciu autorskiego kwestionariusza) a zmiang masy
ciata, BMI, procentowa zawartoscig tkanki tlhuszczowej, obwodem talii i bioder. W
badaniu nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy wyjSciowymi parametrami
antropometrycznymi i biochemicznymi a poziomem zaobserwowanych zmian pod
wptywem edukacji.

Whioski

Edukacja zywieniowa wywiera znaczacy wplyw na zmiang stosowanych nawykow
zywieniowych. Efektem edukacji jest poprawa parametréw antropometrycznych oraz
redukcja cisnienia tetniczego. Edukacja korzystnie modyfikuje gospodarke lipidowa i
weglowodanowa, wplywa korzystnie na st¢zenie leptyny. Skuteczno$¢ edukacji jest

niezalezna od wyjsciowych parametrow biochemicznych i antropometrycznych.
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Summary

Introduction

Obesity is a very serious epidemiological problem. World leaders in obesity treatment
emphasized that only a comprehensive and multidisciplinary approach can bring the
expected results. One of the crucial elements of a comprehensive treatment of excessive
body weight is a nutrition education.

The aim of the study

The aim of the study was to find answer to the question whether nutritional education
has an impact on the body weight reduction and biochemical parameters.

Material

69 patients (47 women and 21 men) Outpatient Clinic of Hypertension and Metabolic
Disorders participated in the study.

Methods

After qualification (before and after 6 months of nutrition education program) each
patient underwent the following procedures: medical history, nutrition questionnaire,
anthropometric measurements, blood pressure measurement and blood tests. The lipid
and glycaemic profile (using commercial tests), leptin and adiponectin concentration
(using ELISA) was assessed. STATISTICA computer program was used to carry out
the statistical analysis of the date.

Results

After nutrition education statistically significant increase in the level of dietary
compliance was observed. The significant decrease in body weight, BMI, body fat
percentage and waist and hip circumference was also observed. Significant reduction in
total cholesterol, LDL, triglycerides, glucose, insulin, and leptin level was noted after
the program. Insulin resistance index (HOMA) improved. Significant decrease in
systolic and diastolic blood pressure was found after the study. The strong correlation
between the change in dietary adherence (measured using the questionnaire) and the
change in body weight, body mass index (BMI), body fat percentage, waist
circumference and hip circumference was also observed. There was no relation between
baseline anthropometric and biochemical parameters and level of changes observed

under the influence of education.
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Conclusions

Nutritional education has a significant impact on the eating habits. Nutrition education
favourable influences anthropometric parameters and blood pressure. Education
positively modifies the lipid and carbohydrate profile and positively affects leptin level.
The effectiveness of education is independent of baseline biochemical and

anthropometric parameters.
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Zalacznik 1. Kwestionariusz oceny przestrzegania zalecen zywieniowych

13. Zalaczniki

Kwestionariusz oceny przestrzegania zalecen Zywieniowych

Pytanie Tak Nie

1. Czy pacjent spozywa najmniej 4 mate positki w ciggu dnia?

2. Czy pacjent spozywa $niadanie do 30 minut od przebudzenia?

3. Czy gtéwna forma obrobki termicznej, ktora stosuje pacjent
jest: gotowanie, duszenie, pieczenie, parowanie?

4. Czy pacjent spozywa minimum 1,5 | ptynéw dziennie?

5. Czy glownie sg to wskazane plyny: woda, niedostadzane
napoje?

6. Czy pacjent nie spozywa lub spozywa alkohol w dozwolonych
ilo§ciach?

7. Czy pacjent czyta etykiety?

8. Czy pacjent spozywa najmniej 500 g warzyw dziennie?

9. Czy pacjent spozywa 200 g owocow dziennie?

10. Czy pacjent spozywa rybeg morska 2 x w tygodniu?

11. Czy pacjent codziennie jada petnoziarniste produkty zbozowe?

12. Czy pacjent spozywa najwigcej 500 g czerwonego migsa i
wedlin tygodniowo?

13. Czy glownie jest to chude mig¢so i wedliny?

14, Czy pacjent spozywa odpowiednig ilo$¢ nabiatu?

15. Czy jest to chudy nabial?

16. Czy pacjent najczeéciej spozywa wysokogatunkowe ttuszcze
roslinne?

17. | Czy pacjent spozywa nadmierne ilosci stodyczy?

18. Czy pacjent dostadza ptyny?

19. | Czy pacjent dosala potrawy?

20. | Czy pacjent miewa napady objadania?

21. | Czy pacjent je w nocy?

22. | Czy pacjent czesto jada potrawy przetworzone/ fast food?

PUNKTY (pozytywne zachowania Zywieniowe):
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