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Wykaz skrotow stosowanych w tekscie

Acetylo-CoA- acetylokoenzym A

AHA- American Heart Association (Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne)
apoA - apolipoproteina A

apoC - apolipoproteina C

apoE - apolipoproteina E

BMI — body mass index (wskaznik masy ciata)

CETP - cholesterol ester transfer protein (biatko przenoszgce estry cholesterolu)
CM — chylomikrony

CVD —cardiovascular diseases (choroby sercowo-naczyniowe)

DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension (dietetyczne podejscie dla

zatrzymania nadcisnienia)

DHA — kwas dekozaheksaenowy

DM2 - diabetes mellitus Il ( cukrzyca typu II)

dsLDL —small dense low density lipoproteins (mate geste lipoproteiny niskiej gestosci)
EASD — European Association for the Study of Diabetes

EFA — essential fatty acids (niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe, NNKT)

EPA — kwas eikozapentaenowy

ESC- European Society of Cardiology (EuropejskieTowarzystwo Kardiologiczne)
Eurostat - European Statistical Office (Europejski Urzad Statystyczny)

FAO - Food and Agriculture Organization of the United Nations (Organizacja Narodow

Zjednoczonych do spraw Wyzywienia i Rolnictwa)



FHS- Framingham Heart Study (badanie kliniczne- podstawowy model badan
epidemiologicznych chorob uktadu sercowo-naczyniowego)

FBDG - Food-Based Dietary Guidelines (produktowe wytyczne zywieniowe)
GLUT4- glikoproteina btonowa, insulinozalezny transporter glukozy

HDL — high density lipoprotein (lipoproteiny o wysokiej gestosci), HDL-C — high density

lipoprotein-cholesterol (frakcja cholesterolu HDL)
HGM-CoA- reduktaza 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (enzym watrobowy)
HHS - Helsinki Heart Study (badanie helsinskie)

IDL- lipoproteiny o posredniej gestosci, resztki lipoproteinowe (intermediate-density

lipoprotein)

IOTF- the International Obesity Taskforce (Miedzynarodowy Oddziat Specjalny ds
Otytosci)

LDL —low density lipoproteins ( lipoproteiny o niskiej gestosci), LDL-C - low density

lipoprotein- cholesterol (frakcja cholesterolu LDL)

NADPH: — zredukowana forma dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
n.m.c. — nalezna masa ciata

NPU - net protein utilization (stopien wykorzystania biatka)

w-6 (n-6) - kwasy ttuszczowe omega 6

w-3 (n-3) - kwasy ttuszczowe omega 3

p.p.m — podstawowa przemiana materii

WHO — World Health Organization (Swiatowa Organizacja Zdrowia)
WOBASZ — Wieloosrodkowe Badanie Stanu Zdrowia Ludnosci

SCORE - Systematic Coronary Risk Evaluation (Systemaczyczna Ocena Ryzyka

Wiehcowego)

TC — total cholesterol (cholesterol catkowity)
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TG — trigliceridies (tréjglicerydy/ TAG — triacyloglicerole)

VLDL - very-low-density lipoproteins (lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci)
HbA — hemoglobina glikowana

MUFA - monounsaturated fatty acids (jednonienasycone kwasy ttuszczowe)
PUFA - polyunsaturated fatty acids (wielonienasycone kwasy ttuszczowe)
SFA — saturated fatty acids (nasycone kwasy ttuszczowe)

VLCD - Very Low Calorie Diet (dieta bardzo niskokaloryczna)

NHLBI — National Heart, Lung and Blood Institute (Narodowy Instytut Chordb Serca,
Ptuc i Krwi)

OmniHeart- badanie kliniczne
Skréty uzywane w statystyce:

NS — Non Significant (réznica statystycznie nieistotna)
Vs — versus, kontra

p- poziom istotnoéci statystyczne;j
w ocenie skutecznosci:

BZ/BP - brak zmian/brak poprawy
NP - nikta poprawa

P - poprawa

Np - nikte pogorszenie

SP - Srednia poprawa

ZP - znaczna poprawa



1.Wstep

1.1 Potrzeby zywieniowe czlowieka
Wytyczne zywieniowe oraz wytyczne zalecanego postepowania dietetycznego w

okreslonych jednostkach chorobowych muszg opieraC sie na rzeczywistym
zapotrzebowaniu organizmu cztowieka na substancje odzywcze i pozaodzywcze. W
zadnym wypadku nie powinno dojs¢ do sytuacji, w ktérej dieta zalecana w okreslonej
chorobie (czy to w profilaktyce czy we wspomaganiu terapii) skutkuje powstaniem
niedoborow substancji odzywczych, badz powoduje ostabienie organizmu lub
niedozywienie. Jakie zatem substancje sg niezbedne do utrzymania zdrowia kazdego

cztowieka?

Sktadniki odzywcze takie jak: aminokwasy, kwasy ttuszczowe, witaminy, mikro- i
makroelementy sg niezbednymi elementami diety kazdego cziowieka, poniewaz
organizm nie ma mozliwosci samoistnego ich syntetyzowania. Sg to sktadniki
budulcowe komorek i ptyndw ustrojowych (1). Weglowodany dostarczane w diecie sg
sktadnikami energetycznymi, niezbednymi do przeprowadzenia prawidtowych
przemian energetycznych, jednakze w okresie gtodu energetycznego organizm sam
potrafi wytworzy¢ energie w procesie glukoneogenezy z ttuszczéw i w ostatecznosci z
biatek (1, 2).

Biatko i aminokwasy. Rola, znaczenie i metabolizm biatek

Spozycie biatka powinno zapewni¢ zaréwno ilosciowe jak i jakosciowe
zapotrzebowanie organizmu na aminokwasy, jako substancje budulcowe narzgdéw,
ptynéw ustrojowych i miesni. Nie jest mozliwe doktadne okreslenie dobowego
zapotrzebowania na biatko, a zalecane normy ulegty w ostatnich dziesiecioleciach
znacznym modyfikacjom. PiSmiennictwo lat 80- i 90-tych XX wieku podaje zalecang
dobowg podaz biatka na poziomie 0,8-1 g biatka/dobe/kg mc. Obecnie zaleca sie
zwiekszenie podazy biatka do ok 1,2-1,3 g u 0s6b zdrowych z prawidtowg zawartoscig
masy miesniowej. Nalezy podkresli¢, ze zapotrzebowanie dobowe na biatko rosnie
znacznie w przypadku wystgpienia urazéw lub choréb oraz u oséb ze zwiekszong

aktywnoscig fizyczng (3, 4).



W podazy biatka wazna jest nie tylko ilos¢, ale przede wszystkim sktad aminokwasowy
dostarczonego biatka, ze wzgledu na wystepowanie aminokwaséw ograniczajgcych
(egzogennych), ktérych brak uniemozliwia prawidtowg synteze biatek ustrojowych.
Organizm nie buforuje aminokwaséw. W przypadku braku chocéby jednego
aminokwasu nie nastepujg prawidtowe syntezy. Przyktadem biatek ograniczajgcych
sg: w miesie oraz w rybach metionina i cysteina, w pszenicy- lizyna, w zbozach
bezglutenowych tryptofan (poza amarantusem) (5). Biatkiem zawierajgcym wszystkie
aminokwasy (tzw. biatkiem wzorcowym) jest albumina jaj i kazeina, jednakze w
przypadku biatek mleka ograniczenie stanowi czesta nietolerancja i problemy z
trawieniem enzymatycznym. Nalezy podkreslic, ze w przypadku realizacji
zapotrzebowania na biatko, podstawowg kwestig jest zapewnienie réznorodnosci
produktow biatkowych, ktora dzieki kombinacji aminokwasowej zapewni pokrycie

zapotrzebowania na aminokwasy egzogenne (5, 6, 7).

Wynikajgca z obecnosci aminokwasow egzogennych wartos¢ biologiczna biatka
warunkuje stopien wykorzystania biatka (NPU-net protein utilization), czyli procentowg
ilos¢ biatka dostarczonego, ktére zostanie wykorzystane do produkcji biatek
ustrojowych. W przypadku diety jajecznej NPU wynosi 100%, migesnej 75%, zbozowej
50-60% (5, 7).

Dostarczenie biatka jest niezbedne dla organizmu miedzy innymi dla podtrzymania
regeneracji tkanek i ptynow ustrojowych, enzymdéw, hormondéw oraz utrzymania

prawidtowego naczyniowego cisnienia osmotycznego krwi.

Problemem jest niedobdr biatek albowiem niesie za sobg ryzyko powaznych powikian,
poczgwszy od ostabienia uktadu odpornosciowego, zanikdbw masy miesniowej w
procesie kacheksji, czy w skrajnych przypadkach wystgpienia niedozywienia typu

Kwashiorkor i marazmu prowadzgce do skrajnego wyniszczenia organizmu (5, 7).



Lipidy. Rola, znaczenie i metabolizm lipidow

Lipidy petnig podwadjng role w organizmie — sg substancjami energetycznymi (gtéwnie
triacyloglicerole) i budulcowymi. Znaczna ilos¢ tluszczu metabolizowanego w
organizmie pochodzi z diety, zarowno ze zrdédet roslinnych jak i zwierzecych.
Jednakze nalezy pamietac, ze wiele tkanek w tym miedzy innymi watroba, tkanka
ttuszczowa, gruczot sutkowy czy nerki posiada zdolnos¢ syntetyzowania kwasow
ttuszczowych z acetylo-CoA i NADPH: (5, 7). W procesach tych znaczgcag role
odgrywa regulacja hormonalna insulina — glukagon. Nadmiar kwasow tluszczowych
syntezowanych w organizmie magazynowany jest w postaci triacylogliceroli (zwanych
potocznie tréjglicerydami). Nie wszystkie kwasy ttuszczowe mogg by¢ syntetyzowane
w organizmie — niektére np. wielonienasycone kwasy ttuszczowe (PUFA) muszg by¢
dostarczone w diecie. Dotyczy to kwasu y-linolowego i a-linolowego. Dostarczenie ich
warunkuje mozliwos¢ syntezy w organizmie kwasu arachidonowego, prekursora
prostagladyn, leukotrienéw i tromboksanow, istotnych dla organizmu zwigzkéw

zapobiegajgcych miedzy innymi tworzeniu zakrzepdw.

Rola energetyczna ttuszczy zwigzana jest z liponeogenezg triacylogliceroli i
deponowaniu ich w adypocytach tkanki ttuszczowej co warunkuje powstanie rezerwy
energetycznej wykorzystywanej w okresach gtodu energetycznego. Réwniez migsien
sercowy jako zrodto energii wykorzystuje ttuszcze. Szacuje sie, ze energia niezbedna

do prawidtowej pracy serca w 60-90% pochodzi z kwasow tluszczowych (5, 7).

Rola budulcowa lipidow zwigzana jest z dostarczaniem niezbednych nienasyconych
kwasow ttluszczowych, witamin rozpuszczalnych w ttuszczach. Lipidy petnig role
strukturalng, sg materiatem budulcowym wszystkich struktur btoniastych komorek,
decydujg o wiasciwosciach bton komorkowych, ich przepuszczalnosci, aktywnosci

enzymatycznej i ptynnosci.

Niezwykle wazna jest rola cholesterolu. Stanowi on niezbedny sktadnik bton
komérkowych, w tym ostonek mielinowych uktadu nerwowego. Jest prekursorem
kwaséw zotciowych i witaminy D oraz pieciu klas hormonéw steroidowych:

progesteronow, estrogendéw, androgendw, glukokortykoidéw, mineralokortykoidow.

Organizm cztowieka potrzebuje statych dostaw cholesterolu, ktéory moze byé

pozyskiwany z pokarmu, bgdz syntetyzowany w organizmie endogennie. Organizm
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posiada wilasne mechanizmy regulacyjne utrzymujgce rownowage pomiedzy
cholesterolem uzyskiwanym z pokarmem, syntetyzowanym w watrobie oraz
wydzielonym w postaci soli kwasow zoétciowych. Uposledzenie mechanizméw
kontrolnych moze skutkowa¢ wzrostem stezenia cholesterolu w surowicy, co sprzyja
powstawaniu miazdzycy naczyn i w konsekwencji chorobie niedokrwiennej serca i
chorobie naczyn obwodowych. Gtownym czynnikiem regulujgcym synteze
endogennego cholesterolu jest mechanizm hamowania produktem. Obecnos¢
cholesterolu hamuje enzym reduktaze HGM-CoA, wptywajgc zaréwno na transkrypcje
enzymu jak i w proces kontroli allosterycznej. Aktywnos¢ reduktazy HGM-CoA
regulowana jest rowniez hormonalnie poprzez dziatanie glukagonu i insuliny, co
ponownie defosforyluje enzym, powodujgc jego aktywacje i zwiekszenie syntezy
cholesterolu. Wysokie wewnatrzkomérkowe stezenia cholesterolu powoduje takze
zmniejszenie syntezy receptorow dla lipoprotein o niskiej gestosci (LDL), prowadzac
do zmniejszenia wychwytu cholesterolu przez komorki. Obnizone stezenie
cholesterolu stymuluje jego synteze, co stanowi gtdbwny mechanizm regulacji stezenia

cholesterolu w osoczu. Istotna jest znajomosc¢ znaczenia frakcji cholesterolu.

CM — chylomikrony, w ktérych gtéwny sktadnik stanowig triacyloglicerole (90%).
Petnig role transportowg dla pokarmowych triacylogliceroli. Czastki chylomikronow
powstajg w jelicie cienkim i sg odpowiedzialne za transport tréjglicerydéw z jelita do
miesni, nerek, serca, mozgu i innych narzgdéw. Czasteczki trojglicerydow zostajg
zatadowane do czgstki chylomikronu i przetransportowane na zewnatrz komorki.
Chylomikrony dostajg sie do krwi przez przewod chtonny z pominieciem watroby. Czas
zycia takiej czgstki jest bardzo kroétki i wynosi ok. 0,5-1 godziny. W tym czasie
przekazuje ona tréjglicerydy jako substancje energetyczne do tkanek organizmu. Gdy
wiekszo$¢ zapasu trojglicerydu zostanie juz przekazana do tkanek, czgstka
chylomikronu zmniejsza swdj rozmiar ponad 2-krotnie i staje sie remnantem
chylomikronu (remnant - pozostafto$¢ po czyms). Remnanty chylomikrondw sg w
catosci wychwytywane przez watrobe. Pozostate ilosci tréjglicerydéw, fosfolipiddw i
cholesterolu dostajg sie do wnetrza komorki watrobowej. Ich dalszy los zalezy od
potrzeb organizmu. Generalnie watroba petni nadrzedng role rozdzielczo-wysytkowg

dla wiekszosci zwigzkdw lipidowych w organizmie (7).



VLDL - lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci, gtéwny ich skiadnik stanowig
triacyloglicerole (65%). Petnig role transportowg dla endogennie zsyntetyzowanych
triacylogliceroli z watroby, w ktérej powstajg, do tkanek obwodowych. Czgstki VLDL sg
podobne do chylomikronow powstajgcych w jelicie, jednak podstawowe biatko tej
czgstki jest wystarczajgco odmienne, by by¢ rozpoznawanym przez komorki narzgdow
jako inna czagstka. Trojglicerydy, ktore sg przenoszone przez VLDL, pochodzg ze
spozytych weglowodandw, ktore watroba przerabia na tréjglicerydy. Frakcja VLDL
zawiera rowniez czgsteczki cholesterolu i fosfolipidow. Po przeniesieniu tréjglicerydow

do tkanek, VLDL zamienia sie w IDL, a nastepnie w LDL.

IDL — lipoproteiny o posredniej gestosci (resztki lipoproteinowe), gtéwne sktadniki to
35% fosfolipidy oraz cholesterol 25%. Powstajg na skutek czesciowej hydrolizy VLDL.
Petnig role prekursora LDL.

LDL - lipoproteiny o niskiej gestosci. Gtowny skfadnik to cholesterol (50%), biatko
(20%), fosfolipidy (20%) i trojglicerydy (10%). Powstajg przez hydrolize IDL. Ich rola
polega na przenoszeniu cholesterolu z watroby do tkanek obwodowych. Czgstka LDL
jest ok. 2-3x mniejsza niz VLDL z ktorej powstaje, gdyz jest juz pozbawiona ,tadunku
paliwa”, czyli tréjglicerydéw. W ok. 70% czgstki te sg eliminowane przez watrobe, a w

ok. 30% przez inne tkanki i narzady.

LDL deponowany w scianach tetnic powstaje w procesie endogennej syntezy
indukowanej wptywem insuliny (5). Tylko cholesterol frakcji VLDL (LDL) moze by¢
pobierany przez tkanki obwodowe. Remnanty chylomikronéw sg w catosci pochtaniane
przez watrobe. Oznacza to, ze cholesterol z pozywienia, ktérego niewielka ilo$¢
zabierana jest do chylomikronéw, nie ma mozliwosci bezposredniego trafienia do
tkanek. Musi najpierw ,przejs¢” przez watrobe.

HDL - lipoproteiny o wysokiej gestosci. Gtéwne sktadniki to biatko (55%) i fosfolipidy
(25%). Powstajg w watrobie i jelicie Ich rola polega na odwrotnym transporcie
cholesterolu oraz czgstek VLDL i chylomikrondéw (funkcja usuwania cholesterolu z
tkanek i przekazywania do watroby), wymianie apolipoprotein i estrow cholesterolu z
chylomikronami i VLDL. Czgstki HDL sg no$nikami rezerw czgstek biatkowych, tzw.
apolipoprotein (apoA, apoC i apoE). Sg to biatka niezbedne dla prawidtowego
przekazywania do tkanek trojglicerydow, cholesterolu i fosfolipidow. Petnig wazng role
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przy usuwaniu czgstek LDL i remnantéw chylomikrondéw przez watrobe. Chylomikrony
i czgstki VLDL wyprodukowane w jelitach i watrobie nie posiadajg na swej powierzchni
wszystkich biatek. Sg one przenoszone z HDL dopiero po przedostaniu sie do krwi.
Biatka te sg przenoszone z powrotem na HDL z remnantéw chylomikronéw i LDL przed

ich usunieciem z krwi przez watrobe. (5, 7)

Metabolizm lipidow odbywa sie egzo- i endogennie. Dostarczane z pokarmem
egzogenne triacyloglicerole sg trawione w zotadku i jelicie cienkim przez lipazy do
wolnych kwaséw ttuszczowych i 2-monoacylogliceroli. Nastepnie ulegajg wchtonieciu
i gromadzeniu w chylomikronach (CM), a nastepnie przetransportowane do miesni i
tkanki ttuszczowej. Lipaza lipoproteinowa bton komérkowych hydrolizuje ich czesc¢
do glicerolu i wolnych kwaséw ttuszczowych, ktére nastepnie mogg zostac utlenione
lub wykorzystane do resyntezy triacylogliceroli. W metabolizmie endogennym
gtdbwnym miejscem syntezy lipidéw jest watroba. Czastki VLDL sg syntetyzowane w
watrobie z triacylogliceroli. Podobnie jak CM fgczone sg z apolipoproteing
umozliwiajgcg transport do tkanek obwodowych. Czesc triacylogliceroli, fosfolipidow i
apolipoproteiny C-Il jest przenoszona do HDL, a nastepnie przez biatko nosnikowe
(CETP) z HDL do LDL. LDL wigze sie z receptorami bton komorkowych i dzieki
hydrolizie uwalnia wolny cholesterol do komoérek. HDL powstaje w watrobie i petni
funkcje ,odwrdoconego transportu cholesterolu” z tkanek obwodowych do watroby

oraz wymienia apolipoproteiny, estry cholesterolu i tréjglicerydy z CM i VLDL. (5, 7)
Weglowodany. Rola, znaczenie i metabolizm weglowodanéw

Weglowodany odgrywajg bardzo wazng role metaboliczng w organizmie cztowieka,

przede wszystkim energetyczng, w mniejszym stopniu budulcows.

Najistotniejsze znaczenie w metabolizmie ma glukoza, poniewaz wiekszo$¢
polisacharyddéw dtugotancuchowych przed wchtonieciem do krwioobiegu musi zosta¢
roztozona do glukozy. Natomiast z glukozy w organizmie cztowieka mogg powstac
wszystkie inne cukry (5, 7). W podstawowym podziale weglowodanow wyrdznia sie:
monosacharydy (cukry proste) takie jak glukoza i fruktoza, disacharydy np. maltoza i

sacharoza, oligosacharydy (nie trawione przez enzymy ludzkie) oraz polisacharydy:



skrobie i dekstryny (trawione przez cztowieka) i polisacharydy nieskrobiowe takie jak

btonnik i inulina ( nie sg trawione przez enzymy ludzkie ).

Spozyte z pokarmem weglowodany zuzywane sg jako paliwo energetyczne. Biorg
udziat w tworzeniu rezerw glikogenu w miesniach i watrobie, natomiast ich nadwyzka
wykorzystana zostaje do syntezy kwaséw ttuszczowych, a nastepnie triacylogliceroli w
tkance ttuszczowej i watrobie w procesie lipogenezy. Triacyloglicerole z tkanki
ttuszczowej mogg ulec hydrolizie do glicerolu, ktory stanowi substrat dla
glukoneogenezy (proces indukowany glukagonem). Obnizenie poziomu insuliny i
wzrost poziomu glukagonu powoduje zahamowanie lipogenezy w tkance ttuszczowej

i aktywacje lipazy lipoproteinowej uwalniajgcej glicerol z tkanki ttuszczowej.

W okresie, kiedy wydzielanie insuliny jest niskie (obnizone stezenie glukozy w zyle
wrotnej ) tkanki w celu oszczedzania glukozy wykorzystujg kwasy ttuszczowe jako

preferowane zrodto energii (5, 7).

Ws$&rdéd  polisacharydow  nieskrobiowych podstawowe znaczenie ma btonnik
pokarmowy ( zaréwno rozpuszczalny jak i nierozpuszczalny ) ztozony z wielocukréw i

lignin odpornych na dziatanie enzymow ludzkich.

Btonnik nierozpuszczalny dziata gtéwnie na funkcje motoryczng przewodu
pokarmowego. Dzieki wiasciwosciom wigzania wody zwieksza objetos¢ tresci
pokarmowej, pobudza perystaltyke jelit, zwieksza odczucie sytosci. Uwaza sie, ze
btonnik rozpuszczalny wykazuje dziatanie profilaktyczne i terapeutyczne w wielu
chorobach, w tym miedzy innymi chorobie niedokrwiennej serca dzieki swoim
wtasciwosciom tworzenia zeldw o duzej lepkosci, ktdre wigzg duze ilosci kwasow
zotciowych, opdzniajg wchtanianie trojgliceryddéw i wchtanianie glukozy. Zwigzek ten

absorbuje takze jony metali ciezkich i zwigzki toksyczne (1, 4).
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Niezbedne elementy diety kazdego cziowieka to takze substancje bioaktywne w

postaci witamin i makropierwiastkow.

Witaminy stanowig grupe organicznych substancji odzywczych warunkujgcych
prawidtowy przebieg procesow metabolicznych. Zasadniczo nie sg syntetyzowane

przez organizm cztowieka, ktéry wymaga ich dostarczania ich z zywnoscia.

Kluczowg role dla prawidtowej funkcji ukfadu sercowo-naczyniowego odgrywajg
przede wszystkim: witamina E i B-karoten, witamina C, witamina B1, B3, B5, B6, B12

oraz kwas foliowy.

Ws$rdéd witaminoidédw na podkreslenie zastuguje znaczenie koenzymu Q10, ktory
odgrywa bardzo wazng role w wytwarzaniu energii zwtaszcza w miesniu sercowym (7,
8); wsrod polifenoli — resweratrol, silny antyutleniacz, hamujgcy peroksydacje lipidéw
i rozwd] miazdzycy; natomiast wsréd makropierwiastkow: wapnh, magnez i potas,
petnigce kluczowg role w zachowaniu prawidtowej funkcji uktadu krwionosnego,
warunkujgce prawidtowg przepuszczalnos¢ bton komérkowych oraz przewodnictwo

nerwowo-miesniowe (5, 7).

1.2 Otylosé¢, dyslipidemia i hiperglikemia jako czynniki ryzyka rozwoju
choroéb ukladu sercowo-naczyniowego.

Otytos¢, hiperglikemia, dyslipidemia zaliczane sg do grupy czynnikdw rozwoju
chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Wg informacji podanych w 2013 r przez
centrum prasowe WHO (World Health Organization) choroby sercowo-naczyniowe
sg w skali globalnej najczestszg przyczyng zgonoéw. W roku 2008 17,3 min osob
zmarto w wyniku choréb uktadu sercowo-naczyniowego, co stanowi 30%
wszystkich zgondéw, w tym 7,3 min zgondw  spowodowanych byto chorobg
niedokrwienng serca i 6,2 min zgonéw udarem moézgu (9, 10, 11). Prognozy WHO
na najblizsze 20 lat sg wysoce niepokojgce — zaktadajg, ze liczba oséb, ktdre umrg
z powodu chordb uktadu sercowo-naczyniowego (gtéwnie z powodu choréb serca i
udaru moézgu), zwiekszy sie z obecnych 17 min do 23,3 min zgonéw w 2030 roku i
choroby te pozostang gtbwng przyczyng zgondéw na Swiecie (9, 12). Istotnymi

czynnikami ryzyka choréb sercowo naczyniowych sg: dyslipidemia, palenie tytoniu,
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nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, otyto$¢, zespdt metaboliczny, czynniki
prozakrzepowe, markery genetyczne, obcigzony wywiad, mata aktywnosc fizyczna,
wiek, pte¢ i czynniki psychospoteczne (13). Powyzsze czynniki dzieli sie na
modyfikowalne, albowiem ich korekta obniza ryzyko wystgpienia choréb oraz
niemodyfikowalne stanowigce podstawe do wytonienia pacjentow ze zwiekszonym
ryzykiem chorobowym .

Podziat czynnikdw ryzyka rozwoju chorob sercowo-naczyniowych.

Cechy modyfikowalne Cechy niemodyfikowalne
» dieta » dyslipidemia > wiek
» palenie tytoniu > hiperglikemia > ptec
» mata aktywnosé » nadcisnienie » choroby sercowo-
fizyczna tetnicze naczyniowe w
» czynniki > otylosé wywiadzie
psychospoteczne > zespot rodzinnym
metaboliczny > wystgpienie
» czynniki choroby sercowo-
prozakrzepowe naczyniowej (o]
» homocysteina podfozu
» markery  procesu miazdzycowym
zapalnego > czynniki
genetyczne

(2zrédto: Modrzejewski W. (13), zmodyfikowane)

Sposrod czynnikbw modyfikowalnych 9 z nich, takich jak: palenie tytoniu,
dyslipidemia, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, otytos¢ trzewna, czynniki
psychospoteczne, niewtasciwa dieta, nadmierne spozywanie alkoholu i mata
aktywnos$¢ fizyczna, wg raportu INTERHEART z 2004 r. w 90% sg odpowiedzialne
za ryzyko wystgpienia zawatu serca (14).

Kolejny raport WHO z 2011 r. wykazat, ze w 80% przypadkéw istotng

przyczyng choréb uktadu sercowo-naczyniowego jest niewtasciwa dieta, brak

aktywnosci fizycznej, palenie papieroséw i naduzywanie alkoholu (9).

Czynniki te prowadzg do rozwoju nadwagi i otytosci, nadcisnienia tetniczego,

zaburzen gospodarki lipidowej i weglowodanowej organizmu.
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1.2.1 Otylosc - patogeneza, wplyw otylosci na rozwoj choréb uktadowych i
narzadowych, sposoby zapobiegania i leczenie.

W 1997 r. otytos¢ uznana zostata przez WHO za ,,ogolnoswiatowg epidemie”, pomimo,
ze znaczacy wzrost jej wystepowania na swiecie odnotowano juz w latach 80-tych
XX wieku. Aktualne raporty WHO podaijg, ze problem nadwagi dotyczy ponad miliarda
ludzi na swiecie. Od lat 80-tych otytos¢ w Europie zwiekszyta sie trzykrotnie. Wg badan
WHO, the International Obesity Taskforce (IOTF) oraz Eurostatu, w krajach
europejskich najwiekszg czestotliwos¢ wystepowania nadwagi i otytosci obserwuje sie
w Wielkiej Brytanii (70% dorostych mezczyzn i 60% kobiet ma nadwage, u
25%mezczyzn wystepuje otytos¢ ). Populacje krajéw Europy Wschodniej i Batkanow
sg mniej otyte. Czestotliwos¢ nadwagi szacuje sie na ok. 40%, a otytosci na 10% (15,
16). W Stanach Zjednoczonych wg Centers for Disease Control and Prevention w
latach 2003-2006 otyto$¢ wystepowata u 33,2% dorostych Amerykandw, a nadwaga u
33,3 % catej populacji USA (17).

Wg danych WHO problem globalnej otytosci przedstawia sie nastepujgco:

W skali catego swiata od 1980 do 2013 roku liczba oséb otytych podwoita sie.

W 2008 r. u ponad 200 min mezczyzn na catym swiecie i 300 min kobiet odnotowano
otytosc.

65% ludnosci na Swiecie zyje w krajach, gdzie nadwaga i otytosc ,zabija” wiecej ludzi
niz niedowaga.

W 2011 r. u ponad 40 milionéw dzieci ponizej pigtego roku zycia stwierdzono nadwage
(18).

W wiekszos$ci krajow na swiecie liczba ludzi otytych wzrosta od potowy lat 90 do
pierwsze] dekady XXI wieku o 40-50%. Odnotowano rownoczesnie tendencje
zmniejszenia wartosci energetycznej diety (16).

W Polsce badanie WOBASZ przeprowadzone w latach 2003-2005 wykazato
wystepowanie nadwagi u 27,9% badanych oraz otytos¢ u 20,2 % (w tym otytosci
brzusznej u 40,4% kobietiu 28,3 % mezczyzn (17).

Nadwaga i otytlos¢ sg zdefiniowane wg WHO jako nieprawidtowe lub nadmierne

nagromadzenie tkanki ttuszczowej, ktébre moze niekorzystnie wptywac na zdrowie.

13



Do okreslenia masy ciata powszechnie stosowany jest wskaznik BMI (body mass
index) stanowigcy stosunek masy ciata do wzrostu. Jest to masa ciata danej osoby w
kilogramach podzielona przez kwadrat wysokosci w metrach (kg/m?).

Zgodnie z definicjg WHO BMI wiekszy lub rowny 25 uprawnia do rozpoznania nadwagi,

natomiast BMI wiekszy lub réwny 30 stanowi granice rozpoznania otytoSci.

BMI jako wskaznik nadwagi lub otytosci, cho¢ powszechnie uznany i najczesciej
stosowany, nie zawsze okazuje sie miarodajny. Bardziej wiarygodnym wskaznikiem
jest pomiar zawartosci tluszczu w organizmie, poniewaz pokazuje realng skale
problemu. Wskaznik BMI nie daje prawidtowego obrazu, zwtaszcza u sportowcow,
gdzie wg BMI mozemy uzyskac kwalifikacje nadwagi lub otytosci, a w rzeczywistoSci
zawyzona masa ciata jest jedynie efektem nadbudowy masy miesniowej. Réwniez u
0s6b z atrofig miesniowg obliczenie BMI moze byé niemiarodajne, gdyz niska masa
ciata tych osob moze by¢ zwigzana z duzg zawartoscig tkanki ttuszczowej, przy
jednoczesnym ubytku masy miesniowej (18, 19, 20). Nadmiar tkanki ttuszczowej
gromadzi sie zaréwno w tkance podskoérnej, jak i w obrebie brzucha, wokét narzgdéw
(serce, nerki, watroba), a takze w tkankach (miesnie szkieletowe). Tiuszcz
zgromadzony poza tkankg podskorng nazywany jest ttuszczem trzewnym (visceralfat)
i stanowi istotny wskaznik ryzyka rozwoju choréb dietozaleznych (21). Dlatego do
rzeczywistej oceny wpltywu otytosci na ryzyko wystgpienia powiktarn chorobowych
konieczna jest analiza korelacji BMI i obwodu brzucha (21, 22, 23).U mezczyzn
przewaza odkfadanie ttuszczu w obrebie brzucha co prowadzi do wystgpienia otytosci
androidalnej. Fizjologicznie u kobiet wystepuje gromadzenie ttuszczu w obrebie
posladkéw i bioder typy gynoidalnego, jednakze u kobiet z otytoscig dominuje typ
androidalny (20).

Jak wiadomo, otytos¢ (bedgca chorobg), przyczynia sie do powstania wielu powiktan
i choréb zaleznych. Badania przeprowadzone w USA wykazaty, ze w przypadku
stwierdzenia wskaznika BMI wyzszego niz 30, ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
u pacjentow pomiedzy 51-70 r. z. zwieksza sie 0 170% (17). W Europie szacuje sie,
ze 7,7 % wszystkich zgondw zwigzana jest z otytoscia, z czego 70% to zgony
spowodowane chorobami uktadu sercowo-naczyniowego (18). Wg badan otytosc
skraca zycie o srednio 6-7 lat.
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Z otytoscig najczesciej wspotistniejg zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego

(choroba niedokrwienna serca, niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze),
zaburzenia ukfadu oddechowego, zaburzenia metaboliczne (cukrzyca typu I,
dyslipidemia), dysfunkcje uktadu rozrodczego, nowotwory (sutka, jajnika, jelita
grubego, trzustki, nerki, prostaty), zmiany zwyrodnieniowe uktadu kostno-stawowego,

a takze uposledzenie psychospoteczne i depresja (20).

Zdaniem wielu badaczy istniejg dwie grupy czynnikow warunkujgcych powstanie
nadwagi i otytosci. Sg to czynniki genetyczne i psychospoteczne.
Aktualnie trwajg badania nad wytonieniem gtbwnego czynnika genetycznego. W
badaniach przeprowadzonych na zwierzetach wyodrebniono jak dotad kilka
genetycznych mechanizméw dziedziczenia otytosci, zaréwno jednogenowe i
wielogenowe recesywne oraz dominujgce. Jednakze kazdorazowo nadmierna otytos¢
wystepowata przy nadmiernej podazy substancji energetycznych (20). Obserwacja ta
wskazuje, ze czynnik genetyczny jest zawsze powigzany z czynnikiem
srodowiskowym. Bardzo interesujgce wyniki w tym zakresie uzyskat Mayer,
porownujgc w badaniach otytoS§¢ myszy z genetyczng tendencjg do otytosci i
hiperlipidemii z otytoScig u myszy spowodowang chemicznym uszkodzeniem
podwzgodrza. U zwierzat z genetyczng sktonnoscig do otytosci charakterystyczne byto
wspotistnienie hiperlipidemii, insulinoopornosci oraz tendencja do hiperglikemii oraz
nadmiernego stezenia insuliny. Zwierzeta te nawet w okresie gtodzenia miaty
zwiekszong lipogeneze oraz wiekszg utrate azotu niz ttuszczu. Mayer stwierdzit, ze
zaburzenia te wywotane sg genetycznie uwarunkowanym brakiem leptyny (20).
Nutrigenomika zajmujgca sie genetycznym uwarunkowaniem otytosci u ludzi
okresla, ze na powstawanie otytosci ma wptyw wiele genetycznie regulowanych
mechanizméw takich jak np.: wptyw na metabolizm warunkujgcy lipolize w tkance
ttuszczowej, nadaktywnos¢ receptorow w adypocytach, sprawnos¢ oksydacji
ttuszczow i weglowodanow; wptyw na zuzycie energii warunkujgcy podstawowg
przemiane materii, szlaki metaboliczne sktadnikéw odzywczych, wptyw na zmiany
hormonalne warunkujgcy wrazliwosc na insuline, dziatanie leptyny i innych hormonow
wydzielanych przez tkanke tluszczowg oraz wplyw na zmiany w zakresie uktadu
nerwowego warunkujgcy regulacje apetytu, psychoemocjonalng sktonno$¢ do
hiperfagii i aktywnos¢ andrenergiczng (20).
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Jak podkreslajg autorzy wielu badah czynnik genetyczny jest jedynie czynnikiem
predysponujgcym. Przyczyng powstania otytoSci sg przede wszystkim czynniki
Srodowiskowe zwigzane z nawykami zywieniowymi oraz niskg aktywnoscig fizyczna.
Badania prowadzone nad wptywem genow na ryzyko otytosci u ludzi wykazaty, ze jesli
oboje rodzicéw jest otytych, to 80% ich potomstwa bedzie rowniez otyte. W przypadku
dwojga osOb o normatywnej masie ciata ryzyko otytosci wystepuje jedynie u 10%
potomstwa (24).
Drugg zasadniczg grupe przyczyn stanowig czynniki cywilizacyjne, spoteczne i
psychoemocjonalne.
Do czynnikow cywilizacyjnych nalezy w pierwszej kolejnosci zaliczyé rozwdj
technologii prowadzgcej do zmiany trybu zycia na siedzgcy. Tendencje tg widaé
zarbwno w gospodarstwie domowym, gdzie zdecydowanie wystepuje obnizenie
nakfadu energii zwigzanej z wykonywaniem podstawowych czynnosci takich jak
przygotowanie positkdbw (dostepnos¢ poétproduktdw i zywnosci przetworzonej nie
wymagajgcej obrobki) i prace porzadkowe (pralki, zmywarki, odkurzacze), jak i
miejscem pracy zawodowe] (maszyny, rozwoj sektora doradczego, informatyzacja
miejsc pracy), sposobem transportu praca — dom (samochody, samoloty) oraz
wyksztatconym modelem spedzania wolnego czasu (telewizja, gry komputerowe,
Internet).

Zmianom w ciggu ostatnich dziesiecioleciu ulegto rowniez zycie spoteczne rodzin
i jednostek ksztaltujgce zwyczaje zywieniowe. W obrebie rodziny waznym czynnikiem
sprzyjajgcym otytosci sg nawyki i preferencje zywieniowe rodzicéw oraz stosunek do
aktywnosci fizycznej. W zwigzku z aktywnoscig zawodowg obojga rodzicéw czesto
positki oparte sg na wysokoweglowodanowych i wysokottuszczowych pétproduktach
lub fast-foodach (24). Wystepuje réwniez przekarmianie dzieci i innych czionkéw
rodzin w przekonaniu, ze obfite dozywianie wptywa na poprawe stanu zdrowia. Ten
sam mechanizm zaobserwowano u 0séb podczas rekonwalescencji (20). Zywnosé jest
czestym sposobem okazywania uczuC innej osobie i stuzy zacieSnianiu wiezi
miedzyludzkich (25). Pozostate czynniki spoteczno-ekonomiczne zwigzane sg miedzy
innymi z niskim poziomem edukacji, nadmiernym spozyciem alkoholu, ,rzuceniem”
palenia tytoniu, czy zawarciem zwigzku matzenskiego.

Czynniki psychoemocjonalne mogg wptywa¢ zardwno na zmniejszenie, jak i
zwiekszenie ilosci spozywanych pokarmow, przy czym emocje pozytywne i negatywne
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w inny sposéb ksztattujg zachowania zywieniowe. Negatywne stany emocjonalne
silniej wptywajg na zachowania zywieniowe oséb otytych, stosujgcych diete lub
cierpigcych na zaburzenia odzywiania (26). Stanami pobudzajgcymi hiperfagie sg
gtownie: lek, niepokoj, ztos¢, smutek, depresja, zal, natomiast strach, bdl i napiecie
zmniejszajg taknienie (27). Stany emocjonalne wptywajg réwniez na ryzyko
wystgpienia patologii zaburzen odzywiania, sposrod ktoérych na wystepowanie
nadwagi i otytosci wptyw ma bulimia (bulimia nervosa) i kompulsywne objadanie sie
(bingeeatingdisorder). Przejadanie sie moze by¢ oznakg buntu, reakcjg na poczucie
winy, usprawiedliwieniem porazki, efektem nierozwigzanych lekéw i mechanizméw
emocjonalnych dziecinstwa ( np. na skutek wyksztatcenia nieprawidtowego odruchu

ptacz — karmienie lub stodycze jako nagroda)(28).

Zgodnie ze wspoiczesng wiedzg istnieje szereg zaburzen majgcych bezposredni
wptyw na wystgpienie nadwagi i otytosci. Sg to zaburzenia psychiczne (bulimia,
depresja, psychogenne przejadanie sie zwigzane z zespotami nerwicowymi ), choroby
narzadu ruchu (zwigzane z okresowym unieruchomieniem pacjenta ), zaburzenia
hormonalne (niedoczynno$¢ tarczycy, menopauza, zaburzenia wytwarzania kortyzolu,
hiperinsulinemia, choroba Cushinga, niedob6r hormonu wzrostu oraz choroby
genetyczne.

Wreszcie wptyw na powstanie i rozwoj otytosci majg rowniez niektore leki, takie jak
np.: insulina, pochodne sulfonylomocznika, tiazolidinediony, leki przeciwpsychotyczne,
leki przeciwdepresyjne, sterydy, leki przeciwdrgawkowe, a takze niektore formy
antykoncepcji hormonalnej (20).

Aktualnie stosowane metody terapii otytosSci obejmujg : zmiane stylu zycia polegajgca
na zmianie sposobu zywienia i zwiekszeniu wysitku fizycznego oraz stosowanie

rekomendowanej diety.

Najbardziej popularne i stosowane od lat w terapii nadwagi i otytosci sg diety
niskokaloryczne i niskottuszczowe (20). Zalecajg one ograniczenie spozycia kalorii od
500-1000 kcal/dobe, co prowadzi¢ ma do obnizenia masy ciata od 0,5-1 kg/tydzien. W
efekcie pacjent przyjmuje dobowo ok. 1000-1500 kcal/dobe, w zbilansowanej proporcji
sktadnikéw odzywczych i energetycznych: 60% weglowodanow, 20% biatka, 15-25%

ttuszczu. Poniewaz tluszcze majg najwyzszg wartos¢ energetyczng, diety
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ograniczajgce podaz kaloryczng sg rownoczesnie dietami niskottuszczowymi. Obecnie
diety niskokaloryczne sg krytykowane przez srodowiska naukowe, ze wzgledu na duze
ryzyko wystgpienia niedoboréw pokarmowych w zakresie sktadnikéw odzywczych
(zwtaszcza NNKT i biatka) oraz witamin rozpuszczalnych w ttuszczach. W efekcie ich
stosowania wystepuje obnizenie podazy energii skutkujgce obnizeniem podstawowej
przemiany materii i predyspozycja do wystgpienia efektu jo-jo. Diety te sg
rébwnoczesnie bogate w weglowodany, co moze zwiekszaC ryzyko chordb serca
szczegolnie w przypadku osob z opornoscig na insuline i hiperinsulinemie. Co wiecej,
wykazano w badaniach, ze diety z 60% zawartoscig weglowodandw i ograniczeniem
podazy ttuszczow przyczyniajg sie do wzrostu stezenia trojglicerydow, a uzyskana
redukcja masy ciata wigze sie nie tylko ze zmniejszeniem ttuszczowej masy ciata, ale
takze z zanikiem masy miesniowej.

Dostepne diety bardzo ubogoenergetyczne (VLCD) sg dietami przemystowymi
przeznaczonymi dla oséb z otyto$cig znacznego stopnia. Dostarczajg ok. 400-500
kcal/dobe. Wprawdzie powodujg one szybkag redukcje masy ciata, jednakze ich
stosowanie wigze sie z obnizeniem spoczynkowej przemiany materii o ok. 20% oraz
znacznym ubytkiem bezttuszczowej masy ciata. Diety te obarczone sg znacznym
ryzykiem wystgpienia kamicy zotciowej, zaostrzeniem dny moczanowej, zaburzeniami
rytmu serca, zaparciami oraz nietolerancjg zimna (20).

Diety o umiarkowanym ograniczeniu kalorii i thuszczow oraz bogate w btonnik
pokarmowy stanowig racjonalny sposob podejscia niskokalorycznego. Wartosc
kaloryczna tych diet waha sie w granicach 1500-1800 kcal/dobe. Zawarto$¢ ttuszczu
wynosi 30-35% energii diety. Ich stosowanie powoduje ograniczenie popositkowych
wzrostéw stezenia glukozy dzieki zwiekszonej podazy btonnika. Powodujg takze
powolniejszg redukcje masy ciata. Dzieki mniej restrykcyjnym zasadom sg fatwiej
tolerowane przez pacjentéw i ich stosowanie nie wigze sie z duzym ryzykiem
wystgpienia niedozywienia.

Standardowe diety niskokaloryczne dajg efekty redukcji masy ciata o 8-10%
wyjsciowej masy w ciggu 3-6 miesiecy. Nie jest to jednak efekt stabilny i
dtugoterminowy (4, 29).

Inne diety oparte na zasadach indeksu glikemicznego majg udokumentowany
korzystny wplyw na zmniejszenie masy ciata osdéb z nadwagqg i otytoscig oraz sg
dobrze tolerowane ze wzgledu na niskg restrykcyjnos¢ i niwelowanie uczucia gtodu.
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Zapewniajg réwniez w znaczgco wiekszym stopniu zapotrzebowanie na witaminy i
sktadniki mineralne. Podstawg zatozen diet opartych na spozywaniu produktow z
niskim indeksem glikemicznym jest zatozenie, ze popositkowe wzrosty stezenia
insuliny sg odpowiedzialne za wywotanie liponoegenezy w adipocytach tkanki
ttuszczowej (4, 29). Liczne badania nad wptywem ograniczenia indeksu glikemicznego
positkow na gospodarke weglowodanows i ttuszczowg wykazaty korzystny wptyw na
ksztattowanie sie profilu lipidowego oraz stezenia glukozy na czczo i popositkowe,
wydzielanie insuliny, poziomy hemoglobiny glikowanej oraz tempo utleniania
ttuszczéw podczas wysitku fizycznego (4, 30, 31, 32, 33).

W przypadku koniecznej farmakoterapii w leczeniu otytosci w Polsce, stosuje sie
przede wszystkim Orlistat (20). Orlistat jest lekiem, ktdérego dziatanie polega na
wytgczeniu funkcji lipazy zotgdkowej i trzustkowej, co uniemozliwia hydrolize
trojglicerydow i wehtanianie glicerolu i kwaséw ttuszczowych w jelicie cienkim. Orlistat
nalezy stosowac zawsze w potgczeniu z dietg niskokaloryczng. Lek nie wchtania sie z
przewodu pokarmowego, a jego dtugotrwate stosowanie prowadzi¢ moze do
niedoborow NNKT, witamin, wystgpienia ttuszczowych stolcow oraz stanow zapalnych
jelit (34).

Chirurgia bariatryczna stosowana jest w przypadkach koniecznosci leczenia otytoSci
monstrualnej (olbrzymiej). Metody chirurgiczne majg na celu zmniejszenie objetosci
zoftadka i obejmujg miedzy innymi zatozenie opaski na zotgdek, by-pass zotgdkowy,
operacyjne zmniejszenie pojemnosci zotgdka z wytgczeniem pasazu tresci
zotgdkowej przez dwunastnice. Interwencje chirurgiczne dajg redukcje masy ciata od
40 do 80% w ciggu 3 lat od operacji. Czeste sg jednak niebezpieczne powiktania
pooperacyjne oraz powiktania zwigzane z niedoborami pokarmowymi, co powoduje,
ze jest to metoda stosowana wytgcznie w otytos$ci zagrazajgcej zyciu, gdy inne nie

przyniosty spodziewanych rezultatéw (20, 34).

1.2.2 Dyslipidemia

Dyslipidemia towarzyszgca nadwadze i otytosSci czesto wspdtistnieje z nietolerancjg
glukozy. Nalezy rozrozni¢ dyslipidemie aterogenng, charakteryzujgcg sie
podwyzszonym stezeniem triacylogliceroli, sdLDL, obnizonym stezeniem frakcji

cholesterolu HDL oraz prawidtowym lub nieznacznie podwyzszonym stezeniem frakcji
19



LDL, od przypadkéw podwyzszonego LDL, przy normatywnym stezeniu TG i frakciji
HDL, bedacym samodzielnym czynnikiem ryzyka chorob uktadu sercowo-
naczyniowego. Znacznie wieksze ryzyko rozwoju miazdzycy niesie ze sobg
dyslipidemia aterogenna, poniewaz mate geste czgstki dsLDL poprzez swoje
wiasciwosci fizykochemiczne wykazujg niskie powinowactwo do receptoréw LDL.
Czastki te poprzez swoje mate rozmiary sg bardziej podatne na procesy utleniania oraz
wykazujg duze powinowactwo do receptorow makrofagow, ktérych aktywnosc nie jest
hamowana wzrostem stezenia cholesterolu w komorce. Dodatkowo jak wynika z wielu
badan towarzyszgca dyslipidemii hipertrojglicerydemia zwieksza dodatkowo ryzyko
choroby niedokrwiennej serca o 14% u mezczyzn i 37% u kobiet wraz ze wzrostem
stezenia TG o kazdy 1 mmol/l (4). Indukowany insulinoopornoscig wzrost syntezy
triacylogliceroli i zwiekszona sekrecja VLDL niesie ze sobg obnizenie stezenia HDL-C,
zwigzany z posrednim transportem zwrotnym cholesterolu i przekazywaniem czesci
HDL do IDL i LDL w procesie wymiany na triacyloglicerole.

Wyrdznia sie kilka rodzajow dyslipidemii w zaleznosci od frakcji lipidéw:
hipercholesterolemie, w ktérej dominuje podwyzszone stezenie cholesterolu
catkowitego i dodatkowo frakcji LDL; hipertrojglicerydemie, w ktorej dominuje
podwyzszone stezenie trojglicerydow i lipoprotein VLDL oraz dyslipidemie aterogenna,
w ktérej dominuje podwyzszone stezenie trojglicerydow ze wspotistniejgcym
obnizeniem stezenia cholesterolu frakcji HDL.

Obecnie w farmakoterapii hiperlipidemii stosuje sie nastepujgce grupy lekoéw: statyny,
fibraty, kwas nikotynowy, ezetymib, Zzywice jonowymienne, nienasycone kwasy

tluszczowe.

Z punktu widzenia postepowania dietetycznego wazng pozycje zajmujg nienasycone
kwasy ttuszczowe — kwas oleinowy, linolowy i alfa-linolenowy. Zwigzki te obnizajg
stezenie cholesterolu frakcji LDL, gdy zastgpig czesciowo weglowodany w diecie.
Kwas oleinowy, EPA (eikozapantaenowy) i DHA (dokozaheksaenowy) zwiekszajg
stezenie cholesterolu frakcji HDL. Wykazano réwniez korzystny wptyw zastgpienia
czesci weglowodanow tymi zwigzkami w diecie MUFA (monounsaturated fatty acids)
lub PUFA (polyunsaturated fatty acids) na obnizenie stezenia tréjglicerydéw (35).
Wykazano rowniez, ze EPA i DHA majg dziatanie antyarytmiczne i przeciwzapalne,

wptywajg na poprawe funkcji srédbtonka, przez co mogg hamowac¢ powstawanie
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zmian miazdzycowych. Do przyszitosci nalezy zaliczy¢ terapie genetyczne. Aktualnie
trwajg badania nad mutacjami gendéw odpowiedzialnych za transkrypcje biatek
lipoprotein frakcji LDL (36).

1.2.3 Hiperglikemia i cukrzyca typu II (DM2)

Cukrzyca typu Il jest chorobg, w ktorej na skutek uposledzenia wydzielania insuliny
badz uposledzenia jej dziatania w tkankach docelowych dochodzi do utraty kontroli
nad homeostazg stezenia glukozy. Etiopatogeneza cukrzycy Il typu zwigzana jest ze
wspotistnieniem czynnikéw: insulinoopornosci, zaburzen sekrecji insuliny, wptywow
srodowiskowych i genetycznych (37).

Insulinoopornosc¢ jest stanem obnizenia wrazliwosci tkanek na insuline, co skutkuje
uposledzeniem wychwytu glukozy. Stopien wrazliwosci jest rozny dla poszczegdélnych
tkanek. Gromadzenie tluszczu w przypadku nadwagi i otyto$ci zachodzi w r6znych
czedciach organizmu cziowieka, jednak najwieksze ryzyko niesie ze sobg
gromadzenie tluszczu w jamie brzusznej, co powoduje ujawnienie sie
insulinoopornosci, zwiekszajgcej ryzyko wystgpienia choréb metabolicznych (20, 23).
Proces ten zwigzany jest uwalnianiem  wolnych kwasow tluszczowych do
krwioobiegu, co nasila zjawisko insulinoopornosci. Réwniez adipocytokininy
wydzielane na skutek nadmiernego gromadzenia ttuszczu, ktére sg mediatorami stanu
zapalnego i stresu oksydacyjnego, przyczyniajg sie do zwiekszenia insulinoopornosci
poprzez zmniejszenie stezenia substratu dla receptora insuliny. Otyto$¢ prowadzi do
niekorzystnych zmian metabolizmu glukozy. Wolne kwasy ttuszczowe zmniejszajg
insulinowrazliwos¢ poprzez hamowanie wychwytu glukozy przez transportery (GLUT4)
w miesniach oraz przez indukowanie hiperinsulinemii. Czynnikiem zwiekszajgcym
ryzyko zaburzen metabolizmu glukozy jest rowniez negatywny wptyw nadmiernego
stezenia triacylogliceroli na wysepki 3 trzustki, wywotujgcy apoptoze oraz stan zapalny
trzustki. Zaburzenia metaboliczne bedgce skutkiem insulinoopornosci czesto
poprzedzajg wystgpienie hiperglikemii i rozwoju cukrzycy typu Il. Insulinoopornosc¢
wptywa rowniez na zmniejszenie stezenia adiponektyny we krwi, ktéra wywiera
dziatanie przeciwcukrzycowe i przeciwzapalne, przeciwmiazdzycowe, przez co

zwieksza ryzyko rozwoju cukrzycy oraz dysfunkcje srédbtonka. Szacuje sie, ze u 80%
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pacjentow z cukrzycy Il wystepuje otytos¢. Wg WHO czesto$¢ wystepowania cukrzycy
typu Il w latach od 1995 r. do 2025 r. zwiekszy sie 0 45% oraz coraz czesciej ten typ
cukrzycy bedzie wystepowat u dzieci i mtodziezy (4, 16, 19).

Jak powszechnie wiadomo, cukrzyca typu Il zwigzana jest z wieloma powikfaniami,
takimi jak: choroba wiehcowa, choroby narzgdu wzroku, niewydolno$¢ nerek,
neuropatia cukrzycowa, owrzodzenie konczyn.

Zgodnie z wytycznymi leczenie hiperglikemii i cukrzycy typu Il powinno opierac sie na
zmianach stylu zycia i dostosowanym postepowaniem dietetycznym oraz
postepowaniem farmakologicznym. Miesnie szkieletowe sg gtébwnym miejscem
utylizacji glukozy bez udziatu insuliny, tak wiec regularny wysitek fizyczny 3-5
razy/tydzien, trwajgcy od 30-60 minut jest niezbednym czynnikiem normalizujgcym
glikemie i poprawiajgcym insulinowrazliwosc.

W postepowaniu farmakologicznym lekiem pierwszego rzutu jest metformina, ktéra
zmniejsza glukoneogeneze w watrobie, zwieksza obwodowe wykorzystanie glukozy i
zmniejsza wchtanianie glukozy w jelicie (37). Jej szerokie dziatanie protekcyjne
powoduje, ze jest stosowana takze w prewencji cukrzycy.

Kolejne grupy lekéow to pochodne sulfonomocznika | i Il generaciji, glinidy, glitazony,
inhibitory alfa-glukozydazy, leki imitujgce dziatanie inkretyny.

Insuline stosuje sie w terapii cukrzycy typu Il, jesli leczenie lekami doustnymi nie

normalizuje glikemii (37).
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1.3 Postepowanie dietetyczne w hiperglikemii, hiperlipidemii i otylosci -
obowiazujace zalecenia

Dieta w hiperglikemii

Postepowanie dietetyczne zalecane w hiperglikemii i cukrzycy typu Il nie rozni sie
znaczgco od standardowych =zalecen prawidtowego odzywiania zawartych w
rekomendowanych wytycznych zywieniowych. W zwigzku z tym, ze ok. 80% o0so6b z
cukrzyca typu Il to osoby z nadwaga lub otyte, zwykle zaleca sie diety niskokaloryczne
i niskottuszczowe. Powszechnie zaleca sie stosowanie diety dostosowanej do potrzeb
energetycznych z udziatem ok. 50-60% weglowodanow, 15-20% wartosci
energetycznej z biatka i 20-30% z ttuszczéow (38, 39, 40). American Diabetes
Association oraz Polskie Towarzystwo Diabetologiczne w  wytycznych zalecajg

stosowanie u pacjentow z cukrzycg, diety opartej na indeksie glikemicznym. (4, 39).

Obecnie dieta cukrzycowa jest dietg cztowieka zdrowego z eliminacjg cukrow prostych
i nadmiaru tluszczu (40). Zalecenia odnosnie tej diety uscislono w 2013 r. w
wytycznych ESC (European Society of Cardiology). Uscislenia dotyczyty cukrzycy,
stanu przedcukrzycowego i choréb uktadu sercowo-naczyniowego i zostaty
opracowane we wspotpracy z EASD (European Association for the Study of Diabetes)
(41). Eksperci uznali, ze nie ma jednego referencyjnego modelu zywienia, a dieta
wysokobiatkowa nie jest korzystniejsza w poréwnaniu z dietg wysokoweglowodanowg.
Nalezy stosowaC indywidualne podejscie do pacjenta, z zastosowaniem
nastepujgcych zalecen: podaz weglowodandw z niskim indeksem glikemicznym w
ilosci od 45 do 60 % dobowego zapotrzebowania kalorycznego, biatka w ilosci od 10
do 20 %, ttuszczow do 35% zapotrzebowania energetycznego, z naciskiem na
ograniczenie nasyconych kwaséw ttuszczowych (SFA - saturated fatty acids) i
zwiekszenie podazy MUFA oraz spozycie cholesterolu < 300 mg/dobe. Warzywa,
rosliny strgczkowe i owoce uznaje sie za nieodzowny element diety, a zawartos¢ w
nich btonnika powinna wynosi¢ > 40 g/dobe. Raport zawiera rowniez informacje, ze
umiarkowane spozycie alkoholu w ilosci 2 drinkbw/dobe wigze sie ze zmniejszeniem
ryzyka CVD (41).
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Dieta w hiperlipidemii

W Polsce zalecenia dietetyczne w hipercholesterolemii oparte sg na ogdlnych
wytycznych  zywieniowych z usciSleniem jedynie podazy tluszczow. W
hipercholesterolemii zaleca sie podaz ttuszczu <30%, w tym ttuszczu nasyconego od
0 do 10% energii, wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych od 7 do 10% energii,
jednonienasyconych kwasow ttuszczowych od 10 do 15% energii i podaz cholesterolu
<300 mg/dobe. W przypadku hipertréjglicerydemii zaleca sie catkowitg eliminacje
alkoholu, ograniczenie podazy ttuszczu i weglowodanow. Wytyczne te sg zblizone do
amerykanskich  wytycznych zywieniowych z 2000 r. rekomendowanych przez
American Heart Association.

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Forum Profilaktyki Choréb Ukfadu Krgzenia z
2008 r. (42) dieta powinna zawiera¢ 15% energii z biatka, <30% energii z ttuszczéw
ogotem i >55% energii z weglowodanéw i dodatkowo zawiera¢ 400 g warzyw i
owocoéw/dobe. Ttuszcze nasycone (SFA) powinny stanowi¢ <10% energii, izomery
trans <1%, PUFA 6-10%, przy stosunku w-6: w-3 <4:1, MUFA do 20% energii. W
zaleceniach nie podano dopuszczalnego spozycia cholesterolu. Niektére grupy
eksperckie zalecajg jednak spozycie cholesterolu <300 mg/dobe, a u 0s6b z wysokim

ryzykiem choroby niedokrwiennej serca do 200 mg/ dobe i 2 sztuk jaj/tydzien.
Inne diety

Dieta Sr6dziemnomorska

Liczne badania prowadzone od lat 60-tych XX wieku wskazujg, ze mieszkancy basenu
Morza Srédziemnego znacznie rzadziej zapadajg na choroby uktadu sercowo-
naczyniowego o podtozu miazdzycowym. Potwierdzito to przeprowadzone Badanie
Siedmiu Krajow. Wykazano, ze charakterystyczne dla mieszkancow Krety 29%
spozycie w diecie jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych wigze sie ze
zmniejszong  umieralnoscig na  chorobe  niedokrwienng serca. Diete
srodziemnomorskg charakteryzuje mate spozycie ttuszczow nasyconych, duze
spozycie jedno- i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych i kwaséw omega-3.
Znaczgco wigksze niz w innych krajach jest réwniez spozycie btonnika i naturalnych
substancji o dziataniu przeciwutleniajgcym. (43, 44)

Dieta portfolio jest dietg, ktora nie skupia sie na bilansowaniu sktadnikbw odzywczych
w celu uzyskania efektu hipolipemizujgcego, a opiera sie na dodaniu do diety
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skfadnikéw funkcjonalnych, majgcych udowodniony wptyw na obnizenie stezenia
cholesterolu. Do codziennej diety wprowadzone zostajg: soczewica, btonnik
pokarmowy, zielona herbata, soja i orzechy. Uzyskano korzystny wptyw tej diety na
obnizenie poziomu trojgliceryddéw i cholesterolu frakcji LDL oraz wzrost stezenia
cholesterolu frakcji HDL. Dieta ta stanowi postepowanie zywieniowe zalecane w
wytycznych AHA i NHLBI w profilaktyce i leczeniu hiperlipidemii.

Dieta DASH jest pierwszym projektem dietetycznym zaproponowanym i przebadanym
na duzg skale. Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), opracowana
przez amerykanskich specjalistow przy wspoétpracy z NHLBI (National Heart, Lung and
Blood Institute), oficjalnie rekomendowana jest w profilaktyce nadcisnienia tetniczego
przez AHA (American Heart Association) (45). Zalecenia zywieniowe tej diety
ograniczajg podaz sodu i czerwonego miesa oraz ttuszczu, ze szczegolnym naciskiem
na eliminacje tluszczéw nasyconych. Nakazujg rowniez zwiekszenie spozycia owocow
i warzyw, bezttuszczowego nabiatu, weglowodanoéw zitozonych, ryb oraz drobiu.
Zalecane proporcje diety DASH to 60% podazy energii z weglowodanéw, 25% z
ttuszczow, 15 % z biatka (45). W latach 2000-2005 zostaty zweryfikowane jej efekty
terapeutyczne. W opublikowanym w The American Journal of Clinical Nutrition w 2001
r. badaniach stwierdzono, ze stosowanie diety DASH ma niewielki wptyw na obnizenie
cholesterolu catkowitego oraz powoduje obnizenie cholesterolu frakcji HDL. Nie
wptywa rowniez korzystnie na stezenie tréjglicerydéw oraz obnizenie masy ciata (46).
Podobne efekty uzyskano w 2005 r. w badaniu OmniHeart (47). Wykazano, ze
stosowanie zalecen diety wysokoweglowodanowej w poréwnaniu z dietg ze
zwiekszong zawartoscig biatka i nienasyconych kwasow tluszczowych ma mniej
korzystny wptyw na poziom trojglicerydow, powodujgc wrecz zwiekszenie ich stezenia.
W badaniach poréwnujgcych wptyw diet ze zwiekszong zawartoscig biatka i thuszczu
wykazano, ze majg one korzystniejszy wptyw na profil lipidowy pacjentéw (48).
Wykazano réwniez, ze dieta, w ktdérej zastgpiono czes¢ weglowodanow ttuszczami
nienasyconymi (nawet w iloéci 40% dobowego zapotrzebowania na energie), oprécz
korzystniejszego wptywu na lipidogram, znaczgco bardziej zmniejsza rowniez
insulinoopornosc (49).

Dieta ZONE, opierajgca sie na schemacie 30-20-10 (co oznacza, ze positki sktadajg
sie z 30 g weglowodanow, 20 g biatka i 10 g ttuszczu), jest przyktadem diety o
umiarkowanej podazy biatka i weglowodanow oraz ograniczonej podazy ttuszczow
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(26). Program dobowy diety sktada sie z 3 positkow gtownych i 2 przekgsek, ztozonych
z potowy zalecanych powyzej porcji. Osoby stosujgce ten model zywienia czesto
jednak zgtaszajg uczucie gtodu, co zwigzane jest z niskg podazg energii (ok. 1300
kcal/dobe) oraz ttuszczu, zapewniajgcego uczucie sytosci.

Dieta Ornish (popularna zwtaszcza w USA) jest przyktadem diety wegetarianskiej,
wysoko weglowodanowej, bardzo niskottuszczowej, bogatej w btonnik pokarmowy
(34). Zalecane proporcje podazy energii w diecie to 75% udziatu energii z
weglowodanow, 15% z biatka i 10% z ttuszczow.

Dieta Weight Watchers (Straznikbw Wagi) opiera sie na systemie punktowym,
zaleznym od zawarto$ci ttuszczu i btonnika w produktach spozywczych. Jest dietg
niskottuszczowa, ze zwiekszong podazg btonnika. Osoby stosujgce ten model
zywienia ktadg nacisk na znaczenie wsparcia psychologicznego (wzajemna kontrola),

skutkujgcego wyzszg stosowalnoscig zalecen (34).

Z podsumowania wynikéw badan wptywu zywienia w zapobieganiu i terapii
zaburzen metabolicznych wynika, ze dopiero rozpoczyna sie proces poszukiwania
optymalnego dla profilaktyki choréb sercowo-naczyniowych sposobu zywienia. Proces
ten wymaga przeprowadzenia wielu badan dotyczgcych metabolizmu cztowieka i
wplywu zywienia na parametry biochemiczne krwi i stan zdrowia. Jak dotad
opublikowanych zostato wiele prac analizujgcych wptyw diet na ryzyko rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych, ktére potwierdzity korzystny wptyw zwiekszania w diecie
zawartosci biatka oraz kwaséw ttuszczowych (zwtaszcza nienasyconych). Ten sposéb
zywienia wptywa na obnizenie stezenia cholesterolu i tréjglicerydéw co przektada sie
na zmniejszenie ryzyka rozwoju choréb ukladu sercowo-naczyniowego ( 48, 49, 50,
51).

Jak podkreslono, badania ostatnich lat niezaprzeczalnie wskazujg na koniecznos¢
weryfikacji dotychczasowych zalecen zywieniowych w prewencji chordéb ukfadu
sercowo-naczyniowego. Niekwestionowany jest niekorzystny wptyw cukrow prostych,
zwtaszcza sacharozy i fruktozy oraz maltozy na metabolizm, poczgwszy od zaburzen
gospodarki weglowodanowej (hiperglikemia, hiperinsulinemia) po zaburzenia lipidowe
(hipertrojglicerydemia, wzrost stezenia cholesterolu frakcji LDL) (52). Aktualnie

dyskusja toczy sie nad dopuszczalnym udziatem weglowodanéw w diecie (WHO).
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Biorgc pod uwage, ze weglowodany sg sktadnikami energetycznymi diety, w okresie
globalnego spadku aktywnosci fizycznej, zalecany powszechnie 60% udziat
weglowodanow w diecie wydaje sie sprzyja¢ zaburzeniom metabolicznym
prowadzgcym do odktadania nadmiaru energii spozytej w postaci weglowodanow w
rezerwach tkanki ttuszczowej. Nalezy takze zauwazyC, ze adypocyty wysycone sg
trojglicerydami, a badania dowodzg, ze diety wysokoweglowodanowe oraz
zawierajgce wysoki udziat (ok. 20%) sacharozy i fruktozy zwiekszajg stezenie
trojglicerydow w osoczu (53). W obliczu tych danych zasadnym wydaje sie
koniecznos$¢ podjecia dyskusji nad korektg wytycznych zywieniowych w prewencji i

leczeniu chordb ukfadu sercowo-naczyniowego oraz choréb metabolicznych.

Zalecenia zywieniowe rekomendowane w otytosci, zaburzeniach gospodarki
lipidowej i weglowodanowej bazowa¢ muszg na wiedzy o rzeczywistym
zapotrzebowaniu organizmu na skitadniki odzywcze i energetyczne. Nie mozna
pozornych korzysci polegajacych np. na poprawie jednego parametru biochemicznego
uzyskanych dzieki zastosowaniu drastycznej diety przedktada¢ ponad zdrowie i
prawidtowe odzywianie. Dodatkowo, diety rekomendowane w prewencji i leczeniu

chordéb muszg by¢ zasadne oraz spojne z ogdélnymi wytycznymi zalecen zywieniowych.

1.4 Przeglad aktualnych wytycznych Zzywieniowych w swiecie.

Zapotrzebowanie na poszczegolne sktadniki odzywcze i pozaodzywcze w
poszczegolnych krajach sSwiata ujete zostato schematycznie w tzw. "produktowe
wytyczne zywieniowe" (FBDG) (54). Pozwalajg one w jasny i przejrzysty sposéb
zakomunikowac spoteczenstwu w jakich proporcjach poszczegolnych sktadnikow
zywieniowych powinny by¢é komponowane positki w ciggu dnia, by zapewni¢
dostarczenie wszystkich niezbednych produktéw dla utrzymania zdrowia. Z zatozenia
zatem wytyczne zywieniowe majg docelowo ksztattowac styl zywienia spoteczenstw
bedacy gwarancjg prawidtowego odzywienia i stanowi¢ profilaktyke chordb
dietozaleznych. Najbardziej popularng formg prezentacji wytycznych FBDG sg

piramidy zywieniowe lub talerze zdrowego zywienia.
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Prezentowane w nich zalecenia réznig sie miedzy poszczegdlnymi krajami zaréwno
Unii Europejskiej jak i pozaunijnymi, co wiecej, podlegajg ciagtym zmianom, w zwigzku
z rozwojem wiedzy z zakresu biochemii Zzywienia i metabolizmu sktadnikow
odzywczych. Zmiany te wymusita epidemia chordob dietozalezych, w odpowiedzi na
ktérg organizacje rzadowe i pozarzadowe (w tym FAO i WHO) zajmujgce sie
problematykg zdrowotng podjety programy edukacyjne z zakresu profilaktyki chorob

poprzez zmiane stylu zycia i zywienia.

Charakterystyczng cechg dotychczas rekomendowanych wytycznych zywieniowych
jest duza zawartos¢ weglowodanow w diecie pochodzgcych ze zbdz i ziemniakdw,
ktore stanowi¢ majg wg zalecen 60% diety kazdego cztowieka i spozywane powinny
by¢ w 5-6 positkach/dobe. Tylko nieliczne panstwa wprowadzajg rozréznienie na
weglowodany pochodzgce z produktdéw nierafinowanych, takich jak kasze i petne
zboza. W wiekszosci przypadkdéw odbiorca nie otrzymuje jasnego sygnatu, ze istnieje
zasadnicza roznica pomiedzy wartoscig odzywczg i wptywem na metabolizm
weglowodanow oczyszczonych, cukréw prostych i produktow petnoziarnistych.
Kolejnym elementem sg owoce i warzywa. Zaleca sie spozywac 5 -6 porcji dziennie
OWOCOW i warzyw, przewaznie bez zaznaczenia proporcji warzyw i owocow oraz z
pominieciem rozréznienia na owoce z wysokg i niskg zawartoscig cukrow prostych.
Produkty biatkowe sg umieszczane w srodkowej czesci piramid, sugerujgc, ze nie
powinny wystepowac¢ w diecie czesciej niz w 2-3 positkach/dobe. Preferowany jest
nabiat, w nastepnej kolejnosci ryby i drob. Czesto mieso czerwone umieszczane jest
na samej gorze piramidy, sugerujgc odbiorcom, ze nie powinno by¢ spozywane
czesciej niz kilka razy w miesigcu. Eliminacja czerwonego miesa i jajek moze
prowadzi¢ do niedoboréw sktadnikow odzywczych, poczgwszy od niezbednych
aminokwaséw egzogennych po niedobory witamin i mikroelementow, w tym witaminy
B12 i zelaza. Jeszcze wieksze restrykcje wprowadza sie w spozywaniu ttuszczow,
réwniez nie ktadgc nacisku na rozréznienie pomiedzy rolg w zywieniu MUFA i PUFA,
a ttuszczami nasyconymi lub ttuszczami trans. Tylko nieliczne piramidy, np. grecka,
hiszpanska i harwardzka podkreslajg znaczenie NNKT (niezbedne nienasycone kwasy
ttuszczowe) w diecie zalecajgc np. spozywanie oliwy z oliwek. Niedobory ttuszczéw w

codziennym zywieniu prowadzi¢ mogg do niedoborow witamin rozpuszczalnych w
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ttuszczach, zaburzen metabolizmu ttuszczéw, zaburzen budowy bton komdrkowych,

uktadu nerwowego i krwionosnego i innych.

Korzystng innowacjg wprowadzang do wytycznych zywieniowych jest zwrocenie uwagi
na koniecznosc¢ uzupetniania ptynow, w ilosci ok. 2 I/dobe (z naciskiem na spozywanie
czystej wody) i konieczno$¢ wysitku fizycznego. Niektére wytyczne, np. greckie i

harwardzkie, dopuszczajg okazjonalne spozywanie wina.

Nalezy podkreslic, ze badania prowadzone od lat 90 nad wpltywem diety z
ograniczeniem udziatu tluszczu w diecie do 20-15% (przy 60% zawartosci
weglowodanow), nie potwierdzity jej korzystnego wpltywu na zdrowie, czy
zmniejszanie tkanki ttuszczowej, a wrecz sugerujg szkodliwy jej wptyw na zwiekszenie
stezenia trojglicerydow w surowicy. W efekcie najnowsze zalecenia zywieniowe
zwiekszajg podaz biatka w diecie do ok. 25% i ttuszczu nawet do 40% (zalecenia np.
w Szwajcarii i w Szwecji). Zmniejsza sie natomiast podaz weglowodanow (do ok 45%),
ograniczajgc znacznie udziat cukréw prostych (do nie wiecej niz 5 % dobowego
zapotrzebowania kalorycznego). Zatem najnowsze trendy sugerujg, ze to nie tluszcz
w diecie, a nadmiar cukru jest odpowiedzialny za rozwdj otytosci i chorob

dietozaleznych.

Ponizej przedstawiono przeglad piramid zywieniowych w wybranych krajach,

obrazujgcy réznorodno$¢ podejscia w zakresie zalecen zywieniowych (54):
Irlandia

Piramida podzielona zostata na 5 grup produktéw i zaleca nastepujgce proporcje

produktéw w codziennej diecie:

» 6 porcji dziennie ziemniakdw, chleba i innych produktow zbozowych, 4 porcje
dziennie owocow i warzyw

» 3 porcje dziennie nabiatu (seréw, jogurtéw i mleka)

» 2 porcje miesa, jajek, ryb, fasoli lub grochu

» sporadycznie, w jak najmniejszej ilosci oleje, margaryny, z zaleceniem

spozywania zdrowszych produktéw z ttuszczami nienasyconymi.

Dodatkowo piramida zawiera zalecenia o piciu wody - 8 szklanek dziennie i

koniecznosci suplementacji kwasu foliowego dla kobiet planujgcych macierzynstwo.
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Irlandzka piramida zywieniowa

Use the

H{'lw o s I|‘.|:- P\I.J'f_:lr“llr_;
The recommended number of
sarvings for chiklien (Tam 5 years of
age®) and adults is Hghlighled

hegide sach el For seampla, to g1 .
alest s (1t ad to Plan Your Healthy Food Choices

Veg shell vou could have:
For serving sizes and :.|c:i=}- ealing plon son over = = =3 =%

. - choose ve Chonse oils, mergaring or low (Al spreads Labelled 'High
m a in Palyunsaturstes’ of “high In Monsunsslerates’ which

i'z a glass of frull julce = 1

3 dessertspoons of vegs 1

are healthier For your heart, Use sparingly, Limit fried

AMOUNES  roodern s times o wesk

sapple= 1

ilbanana =]

MEAT, FISH, EGGS, BEANS & PEAS
Chasese bean meats or trim oft fat.
Chaserse § sarvings dufing pragnancy,

TOTAL = 4

Chonse Low Fat choloes frequently, except for young
chilldren. Choose 5 servings for teenagers or if
pregnant or breass feeding.

choose any 3 MILK, CHEESE & YOGURT

choose any FRUIT & VEGETABLES
T Choose green leafy vegetables, citrus frult and
frult Julces frequently.

Choose high fibre cereals and breads frequently.
If physlcal activity Is high, up to 12 servings

. choose any 6 + BREAD, CEREALS & POTATOES
may be necessan.

DRINK WATER REGULARLY - AT LEAST 8 CUPS OF FLUID PER DAY
Falic Acid - An essential ingredient in making a baby. If there is any possibility that you could become pregnant,

then you should be taking a folic acid tablet {400 micrograms a day)
* Far yoursger chikiren, starm wieh smalier and femer senings and increase up wo the guidelines recommended, according 10 the child's o growth and appetite.

(zrodto: http://www.eufic.org/article/pl/expid/Produktowe-wytyczne-zywieniowe-dla-krajow-europejskich

(54)).
Szwajcaria i Belgia

Piramida szwajcarska i belgijska sg zbiezne w zaleceniach. Podkreslajg konieczno$é
spozywania duzej ilosci ptynéw w ciggu dnia. Dodatkowo informujg o koniecznosci

codziennego wysitku fizycznego.
W Zywieniu zaleca sie:

» podstawg odzywiania sg warzywa i owoce - 5 porcji dziennie, kolejny
poziom stanowig produkty petnoziarniste (kasze, ryze makarony,
fasola, ziemniaki), nastepnie produkty biatkowe (nabiat, mieso, ryby), w
mniejszej ilosci tluszcze

» na samym szczycie piramidy, do sporadycznego spozycia -
weglowodany proste i stodycze.
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Obecnie zmienity sie zalecenia zywieniowe w Szwaijcarii. Nie zostata jeszcze
opracowana nowa piramida zywienia, ale ogolne zalecenia zywieniowe rekomendujg
spozycie 40% ttuszczu i ograniczenia spozycia weglowodanow do ok. 45%

dobowego zapotrzebowania na energie.

Szwajcarska piramida zywieniowa

Recommandations

alimentaires
pour adultes, alliant

plaisir et santé el
Pyramide alimentaire

(zrédto: http://www.eufic.org/article/pl/expid/Produktowe-wytyczne-zywieniowe-dla-krajow-europejskich
(54)).

31



Hiszpania

Hiszpania i Grecja; Dieta krajow basenu Morza Srédziemnego jest rekomendowana

w profilaktyce chordb kardiologicznych. W ogdlnych wytycznych :

» podstawg racji zywieniowej sg produkty skrobiowe, w tym maka, chleb,
makarony, ziemniaki, ptatki Sniadaniowe, kolejny poziom zajmujg warzywa i
owoce oraz oliwa z oliwek (co rézni tg piramide od poprzednich)

» ponadto zaleca spozywania codziennie nabiatu (mleka, seréw, jogurtéw) oraz
w mniejszej ilosci drobiu, ryb, jajek i warzyw strgczkowych

» mieso czerwone, wedliny oraz cukry proste i stodycze zaleca sie spozywac

okazjonalnie

Piramida hiszpanska osobno podkresla znaczenie wysitku fizycznego i ktadzie nacisk

- . = - ~ roY na uzupetnianie
Hiszpanska piramida zywieniowa

ptynéw w postaci

Pirdmide de b Alimentacion Salidable (SENC, 2004) WOdy (mlnlmum4

Biermiorins % szklanki wody/dobe)

& — o SE85L)

(zrodto: http://www.eufic.org/article/pl/expid/Produktowe-wytyczne-zywieniowe-dla-krajow-europejskich

(54)).
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Grecja
Grecka piramida zywieniowa (przyktad diety srédziemnomorskiej) dzieli produkty na
3 grupy:

» zalecane w codziennej diecie - nierafinowane produkty zbozowe (chleb
petnoziarnisty, ryz i makarony petnoziarniste), ktére majg stanowi¢ podstawe
zywienia, nastepnie warzywa (6 porcji dziennie) i owoce (3 porcje), oliwa z
oliwek oraz nabiat 2 porcje

» zalecane w porcjach/tydzien: ryby 5-6 porcji tygodniowo, drob 4 porcje /
tydzien, oliwki, orzechy 2-4 razy w tygodniu, jajka 3 razy w tygodniu, stodycze
3 razy w tygodniu.

» sporadycznie - do 4 razy w miesigcu zaleca sie spozywanie czerwonego

miesa. Zaleca sie rowniez wysitek fizyczny i umiarkowane spozywanie wina.

Grecka piramida zywieniowa

MEDITERRANEAN DIET

MONTHLY Red meat
4 marvings

WEEKLY

Oilives, pulses, nuts
3 « il servings

Pauliry
4 servings

Fish
5 = i servings

DAILY

Irairy praducts
Iarvings

phiysieal wing im mvsderation

activity

zx

Olive oil
as the main added lipad

Ve les
(inchiding wild grezns)
& servings

Chne serving equals apprasimately hall of the portions as defised in the Greek markeol regulations {(partisns
served in resianranis)

Also remember ie:
+ drink plenty of water
* avaid salt and replace it by herbs (e.p oreganon, basil, thymie, etch

(zrodto: http://www.eufic.org/article/pl/expid/Produktowe-wytyczne-zywieniowe-dla-krajow-europejskich (54)).
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Polska

Rekomendowana obecnie w Polsce piramida zywieniowa wg prof. W. Szostaka

zaleca:

» porcje petnoziarnistych produktow zbozowych dziennie,

> porcje warzyw i 3 porcje owocow/dobe (uwage zwraca wigczenie ziemniakow,
zaliczanych w innych krajach jako zrédto skrobi, do grupy warzyw i owocow)

» 2 duze szklanki mleka dziennie lub 2 porcje innych produktéw mlecznych

» 1 porcja produktow biatkowych pochodzenia zwierzecego lub roslinnego (ryby,
groch, fasola, mieso)

» zalecane sg takze oleje roslinne i migkkie margaryny

Polska piramida zywieniowa

G
%8P
L
QQ?‘
2.k K X

(zrodto: http://www.eufic.org/article/pl/expid/Produktowe-wytyczne-zywieniowe-dla-krajow-europejskich

(54)).
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Stany Zjednoczone

Rosngca epidemia swiatowej otytosci i zwigzany z nig wzrost zachorowalnosci na
choroby dietozalezne skfonity do podjecia intensywnych programéw badawczych w
celu okreslenia najlepiej dostosowanych do wspotczesnych potrzeb spoteczenstw
wytycznych zywieniowych. Amerykanskie tendencje w ksztattowaniu wytycznych
zmienity sie istotnie w odniesieniu od lat 90. Poczatkowo gtdwny nacisk w prewenc;ji
otytosci i chordb sercowo-naczyniowych wywierano na ograniczenie podazy ttuszczéw
i soli (program zywienia DASH); obecnie zdecydowanie widoczna stata sie tendencja
do ograniczania spozycia cukrow. Stworzona w 2005 r. MyPyramid, majgca
obrazowac aktualne stanowisko Amerykandéw w zakresie wytycznych zywieniowych,
nie wprowadzita rewolucji w wiedzy zywieniowej. Nadal nie zostat wprowadzony
podziat na zalecane produkty petnoziarniste i mniej wskazane produkty ratyfikowane.
Nie zostaty rozréznione zrédta biatka bardziej i mniej korzystne dla zdrowia, pominieto
korzysci zwigzane ze spozywaniem ttuszczéw roslinnych; duzy udziat natomiast

przypadt produktom z odttuszczonego nabiatu.

Amerykanska piramida zywieniowa

(zrodto: http://lwww.eufic.org/article/pl/expid/Produktowe-wytyczne-zywieniowe-dla-krajow-europejskich
(54)).

Obecnie w Stanach Zjednoczonych instytucjg najbardziej zaangazowang w badania
naukowe nad wptywem odzywiania na zdrowie oraz potrzebami zywieniowymi

organizmu cztowieka jest Harvard University. W "The Nutrition Source" publikowane
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sg najnowsze badania i informacje na temat zdrowego odzywiania i prewencji choréb
dietozaleznych. Aktualnie zaproponowana przez naukowcoéw harwardzkich
alternatywna "The Healty Eating Pyramid" uwzglednia wyniki najnowszych badan nad
rzeczywistymi potrzebami zywieniowymi organizmu i metabolizmem substanciji
odzywczych. Rézni sie znaczgco od wytycznych obowigzujgcych dotychczas. Stanowi
ona najbardziej adekwatny i dostosowany do rzeczywistych potrzeb organizmu

schemat zywienia (55).
Piramida Harwardzka (2008)

Podstawg Harwardzkiej Piramidy Zdrowego Zywienia jest wysitek fizyczny, kontrola
masy ciata i kontrola jakosci odzywczej spozywanego pokarmu, czyli prozdrowotna
zmiana stylu zycia. Baze zywieniowg piramidy stanowig warzywa i owoce, oleje
roslinne ttoczone na zimno, w szczegdlnosci oliwa z oliwek, olej sojowy, oleje z
orzechow, z wytgczeniem produktéw zawierajgcych ttuszcze trans oraz petne zboza,
takie jak owies, kasze, gryka, ryz petnoziarnisty i makarony z petnych ziaren zboz.
Wymienione 3 grupy produktéw stanowig proporcjonalnie podstawe zywienia. Kolejny
wazny poziom piramidy zajmujg produkty bedgce zrédtem biatka w diecie, z rownym
udziatem procentowym biatka pochodzenia zwierzecego i roslinnego. Zaleca sie
spozywanie drobiu, jajek, ryb i owocow morza na réwni z orzechami, sojg i fasolg.
Powyzej umieszczono nabiat, sugerujgc jego spozycie 1-2 razy dziennie. Nalezy
podkresli¢, ze najwiekszg czesc¢ piramidy stanowig produkty biatkowe i uwage zwraca
nacisk na ich réznorodnos¢. Szczyt piramidy (oddzielony wyraznie od podstawy)
stanowig produkty do sporadycznego spozycia, w tym: czerwone mieso, przetworzone
wedliny, ziemniaki, rafinowane produkty zbozowe, jak biaty ryz, makaron, chleb,
stodycze i stodkie napoje oraz sol. Alkohol zaleca sie spozywacC okazjonalnie i
wybiorczo. Wytyczne zalecajg suplementacje witaminy Ds. Oparte na wynikach
najnowszych badan nad metabolizmem cztowieka i rolg substancji odzywczych,
harwardzkie wytyczne zywieniowe stanowig nie tylko przetom w nauce o zywieniu, ale

réwniez wytyczajg nowg droge prewencji i terapii chordb dietozaleznych (55).
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USE SPARINGLY:

RED MEAT, PROCESSED MEAT & BUTTER
REFINED GRAINS: WHITE RICE, BREAD & PASTA
POTATOES

SUGARY DRINKS & SWEETS

SALT

OPTIONAL: ALCOHOL IN MODERATION
(Not for everyone)

»

DAIRY (1-2 servings a day) OR
VITAMIN D/CALCIUM SUPPLEMENTS

HEALTHY FATS/OILS:
OLIVE, CANOLA, SOY, CORN,
SUNFLOWER, PEANUT

& OTHER VEGETABLE OILS;
TRANS-FREE MARGARINE

DAILY MULTIVITAMIN
PLUS EXTRA VITAMIN D
(For most people)

WHOLE GRAINS:
BROWN RICE,

WHOLE WHEAT PASTA,
OATS, ETC.

HEALTHY FATS/QILS

2NN

DAILY EXERCISE & WEIGHT CONTROL

For more information about the Healthy Eating Pyramid:

(zrodto:http://news.harvard.edu/gazette/story/2008/05/new-pyramid-puts-oil-exercise-poultry-in-their-
place (55)).

Harwardzka piramida zywieniowa opublikowana w 2008 r. w najwiekszym stopniu
oddaje stan obecnej wiedzy w zakresie rzeczywistych potrzeb Zywieniowych
cztowieka. Jest odpowiedzig na zmiany stylu zycia, ktore zaszyty w ciggu ostatnich lat
w wysoko rozwinietych spoteczenstwach: zmniejszenie aktywnosci fizycznej, zywienie
oparte na produktach wysokoprzetworzonych, zawierajgcych znaczne iloSci

weglowodanow prostych.

Amerykanscy naukowcy w pierwszej kolejnosci zwracajg uwage na koniecznosc
zwiekszenia aktywnosci fizycznej, jako podstawe codziennego zdrowego stylu zycia.
Weglowodany niezbedne w kazdej zdrowej diecie zaleca sie dostarczac pod postacig
warzyw i owocow oraz petnych ziaren zbdz. Wyraznie zaznaczone jest ograniczenie
podazy weglowodanow zbozowych i prawie catkowita eliminacja weglowodanow

rafinowanych. Podkreslajg znaczenie w codziennej diecie nierafinowanych ttuszczéw
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roslinnych. Najwazniejszg modyfikacjg jest jednak zwrdcenie uwagi na role i
konieczno$¢ zwiekszenia podazy biatka w diecie, z podkresleniem jego réznorodnosci

w celu unikniecia niedoborow aminokwasow endogennych.

1.5 Uzasadnienie podjecia badan.

Jak podkreslono, badania ostatnich lat niezaprzeczalnie wskazujg na koniecznos¢
weryfikacji dotychczasowych zaleceh zywieniowych w prewencji i leczeniu otytosci
oraz zaburzen metabolicznych. Zadna z proponowanych diet, zalecen czy piramid
zywieniowych nie jest w petni skuteczna w zakresie prewencji i /lub korekty istniejgcych

zaburzen metabolicznych.

Stosowane w redukcji masy ciata diety niskokaloryczne powodujg rownoczesnie utrate
miesniowej masy ciata, spowalniajg metabolizm i wigzg sie czesto z wystgpieniem
efektu jo-jo. Uzyskane dzieki nim efekty nie sg diugotrwate. Zdarza sie, ze diety

stosowane w terapii otytosci wrecz powodujg wzrost stezenia trojglicerydow.

Dodatkowo, rézne warianty diet stosowanych w terapii zaburzen metabolicznych,
takich jak hiperlipidemia i cukrzyca, przynoszg niesatysfakcjonujgce efekty i nie
wptywajg korzystnie na kompleksowg normalizacje stezen glukozy i poszczegolnych
frakciji lipidow. Stad istnieje koniecznos¢ poszukiwania optymalnego sposobu zywienia

w tych zaburzeniach.

Opracowana przeze mnie metoda dietoterapii metabolicznej zblizona jest do zatozen
Harwardzkiej Piramidy Zywienia. Powstata jako efekt wieloletnich poszukiwan sposobu
zywienia, ktorego celem jest z jednej strony dostarczenie wszystkich substancji
odzywczych niezbednych dla zdrowia, z drugiej natomiast zywienia stanowigcego
prewencje zaburzeh metabolicznych i korzystnie korygujgcego zaburzenia juz
istniejgcego. Zasada metody polega na potgczeniu najnowszych wytycznych
zywieniowych, ujetych w innowacyjnej Harwardzkiej Piramidzie zywienia z zasadami
réznych diet bazujgcych na kontroli indeksu glikemicznego spozywanych pokarmow
oraz diet niskoweglowodanowych. Dieta jako jedna z nielicznych uwzglednia
chronometrie przemian metabolicznych cztowieka, ktéra polega na podawaniu
weglowodandw w Scisle okreslonych porach dnia oraz nie ogranicza kaloryczno$ci
positkdw oraz podazy cholesterolu.
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Autorska metoda dietoterapii metabolicznej stanowi ,przetozenie” zasad zdrowego
zywienia na codzienng diete stosujgcych jg oséb, w potgczeniu z modyfikacjami
sposobu zywienia koniecznymi jako korekta istniejgcych zaburzen metabolicznych.
Podstawg stosowanych przeze mnie zalecen zywieniowych jest spozywanie kazdego

dnia:

» 4-5 porcji warzyw warunkujgcych pokrycie zapotrzebowania na witaminy,
skfadniki mineralne i btonnik,

ttuszczdéw roslinnych ttoczonych na zimno,

1 porcji owocow z niskim indeksem glikemicznym,

50 g weglowodandw petnoziarnistych

YV V V VY

produktow biatkowych (przewaga ryb, biatego miesa, jaj i produktéw
mlecznych, czerwone mieso z niskg zawartoscig ttuszczu) w ilosci
zapewniajgcej zawartos$¢ biatka odpowiadajgcego rzeczywistym potrzebom

regeneracji organizmu.
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2. Cel pracy

Celem pracy byto wykazanie czy i w jakim zakresie stosowanie autorskiej metody
dietoterapii metabolicznej wptywa korzystnie na parametry antropometryczne oraz
parametry gospodarki lipidowej i weglowodanowej pacjentéw, ktorzy w latach 2011-

2014 zgtosili sie do Gabinetu Dietetyki i Dietoterapii w Lesznie.
Dla osiggniecia wyznaczonego celu przeprowadzono:

1. Ocene skutecznosci autorskiej metody dietoterapii metabolicznej w zaleznosci
od czasu jej trwania.

2. Ocene skutecznosci autorskiej metody dietoterapii metabolicznej w zaleznosci
od pfci i wyjsciowej masy ciata.

3. Ocene skutecznosci autorskiej metody dietoterapii metabolicznej w zaleznosci

od wyjsciowych stezen glukozy i parametréw gospodarki lipidowe;j.
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3. Opis metody.

3.1 Opis badania

Badanie w ktorym stosowano autorskg metode dietoterapii metabolicznej uzyskato
pozytywng opinie Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego im. Karola

Marcinkowskiego w Poznaniu ( Uchwata nr 877/14 ).

Badanie przeprowadzono tgcznie u 200 pacjentow (w wieku 45 + 11 lat, w tym 113
kobiet (57%), ktorzy w latach 2011- 2014 zgtosili sie do Gabinetu Dietetyki i Dietoterapii
w Lesznie z problemem nadwagi, otytosci i/lub zaburzeniami metabolicznymi, wg
nastepujgcego schematu:

Wizyta | ( wstepna ) — ocena wstepna - 200 pacjentow

Wizyta Il — ocena po 30 dniach stosowania autorskiej diety metabolicznej u 188
pacjentow ( ocena krétkoterminowa )

Wizyta Il — ocena po 6 miesigcach stosowania autorskiej diety metabolicznej u 76
pacjentow ( ocena dtugoterminowa ).

Podczas wizyty wstepnej oraz dwoch wizyt kontrolnych monitorowano nastepujgce

parametry:
Antropometryczne:

1. masa ciata [ kg |

2. wskaznik BMI [ kg/m2]
3. zawartosc ttuszczu [ %]
4. obwdd brzucha [ cm]

Biochemiczne:

1. lipidogram: stezenie cholesterolu catkowitego (TC) [mg/dl], frakcja LDL [mg/dl],
frakcja HDL [mg/dl], stezenie tréjgliceryddéw (TG ) [mg/dl].

2. stezenie glukozy [mg/dl]
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Przyjete wartosci referencyjne monitorowanych parametréw przedstawiono w tab.1

Tab.1 Wartosci referencyjne monitorowanych parametréow

Lp. | PARAMETR JEDNOSTKA PRZYJETE NORMY UWAGI

1. Masa ciata kg

2. kg/m? Norma <25,00

BMI Nadwaga 25,00 - <30,00
Otytos¢ 230,00

3. Zawartosc ttuszczu % M 9-19; K 20-29 Przyjeto
uogdlnienie

4. Obwdd brzucha cm M <94, K<85 *

5. Stezenie glukozy na czczo mg/dl| <105 *

6. Cholesterol catkowity (TC) mg/dl <200

7. LDL mg/dl <135

8. TG mg/dl <150 *

9. HDL mg/d| 245 Przyjeto
uogdlnienie

*- wg kryteriow WHO diagnozowania zespotu metabolicznego

Podczas kazdej z trzech wizyt wykonywano pomiary antropometryczne masy ciata,

zawartosci ttuszczu, obwodu brzucha oraz obliczano wskaznik BMI.

W badaniu nie wykonywano oznaczen biochemicznych, ale postuzono sie wynikami
lipidogramow oraz wynikami stezenia glukozy na czczo, udostepnionymi przez
pacjentow dla potrzeb prowadzonej dietoterapii. Wyniki badan krwi uczestnicy
wykonywali dobrowolnie, w akredytowanych laboratoriach medycznych, ktore

przedstawiali podczas kazdej z wizyt.

Pacjenci wyrazili zgode na ich wykorzystanie dla celéw dietoterapii oraz celéw
naukowych. Udostepnienie wynikow badan nie odbiegatlo w Zaden sposéb od
standardowego postepowania koniecznego do prawidtowego przeprowadzenia
dietoterapii i obowigzywato wszystkie osoby zgtaszajgce sie do Poradni Dietetyki i

Dietoterapii z problemem nadwagi, otytosci bgdz zaburzeniami metabolicznymi.
Pomiary antropometryczne wykonywane byty w gabinecie.

Do badania zakwalifikowano wstepnie 200 oséb - wizyta | ( wstepna ). Kryterium

kwalifikacji stanowity:

- nadwaga BMI 225 kg/m?
-otyto§¢  BMI 230 kg/m?
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- zaburzenia gospodarki lipidowej (nieprawidtowe stezenia TC, frakcji
LDL, frakcji HDL, trojglicerydow)
- zaburzenia gospodarki weglowodanowej (nieprawidtowe, podwyzszone stezenie

glukozy na czczo ), wystepujgce oddzielnie lub tgcznie.

W badanej grupie byto 113 kobiet i 87 mezczyzn. Byly to osoby bez zdiagnozowanych
chorob uktadu sercowo-naczyniowego i choréb metabolicznych, nie leczone
farmakologicznie. U wszystkich osob stwierdzono dyslipidemie. Wsréd nich byty osoby
z prawidlowg masg ciata (n= 14), osoby z nadwagg (n=53) i otytoscig (n=121). U

czesci 0sob stwierdzono dodatkowo podwyzszone stezenia glukozy na czczo (n=57).

Dyslipidemia, ktdra stanowita podstawowe kryterium kwalifikacji stwierdzona zostata u

czesci 0sob podczas badan profilaktycznych.
Do badania nie kwalifikowano oséb;

- ponizej 18 roku zycia,

- powyzej 75 roku zycia,

- z zaburzeniami psychicznymi,

- Z chorobg nowotworowg,

- kobiet w cigzy i kobiet karmigcych,

- leczonych farmakologicznie z jakiejkolwiek przyczyny.

Podczas wizyty |  (wstepnej) na podstawie badania podmiotowego, analizy
antropometrycznej oraz badan biochemicznych, kazdej z zakwalifikowanych do
badania os6b zaproponowano diete, ktorg indywidualnie przedstawiono i doktadnie
rozpisano zasade jej stosowania w ciggu doby. Kazdej z badanych osob zalecono

takze wizyte kontrolng po ok. 30 dniach stosowania diety.

Wizyta Il (ocena krétkoterminowa)

Sposréd 200 zrekrutowanych do badania podczas wizyty wstepnej osdb, do oceny
efektywnosci dietoterapii po 30 dniach (Srednio 37 dni £ 12) zakwalifikowano 188 os6b
(83 mezczyzn,105 kobiet), ktérzy deklarowali stosowanie zasad dietoterapii i
przedstawili aktualne badania laboratoryjne z zakresu gospodarki lipidowej oraz
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weglowodanowej. U czesci osdb stwierdzono dodatkowo hiperglikemie na czczo
(n=57).

Wizyta Il umozliwita analize skutecznosci dietoterapii po 30 dniach jej stosowania tj.
ocene krotkoterminowg. Ocena krotkoterminowa pozwalata na okreslenie z jednej
strony efektéw wstepnych stosowanej diety w zakresie zmian  parametrow
antropometrycznych, z drugiej natomiast na okreslenie w jakim stopniu uzyskano

poprawe parametrow biochemicznych.

Na tym etapie czesS¢ pacjentdw zakonczyta udziat w badaniu z powodu
satysfakcjonujgcych efektow w postaci normalizacji masy ciata i/lub poprawy
wybranych parametréw biochemicznych stosowanej diety; inni odmdéwili kontroli
wynikoéw biochemicznych po 6 miesigcach dietoterapii co eliminowato ich z dalszej

obserwaciji.
Wizyta lll ( ocena dtugoterminowa ).

Kolejng analize przeprowadzono po 6 miesigcach (Srednio 146 dniach x 67). Objeta

ona 76 o0sob.

Byli to pacjenci, ktérzy podczas Il wizyty wykazywali nadal zaburzenia gospodarki
weglowodanowej i lipidowej (przekroczenie wartosci prawidtowych), deklarowali
potrzebe kontynuowania dietoterapii dtugoterminowej oraz przedstawili aktualne

badania laboratoryjne z zakresu gospodarki lipidowej i/lub weglowodanowej.

W wytonionej grupie byto 38 kobiet i 38 mezczyzn. Srednia wieku wynosita 47+11 lat.
Wsrdd nich byly osoby z prawidtowg masg ciata (n=2), osoby z nadwagg (n=15) i

otytoscig (n=59). U czesci osob stwierdzono dodatkowo hiperglikemie na czczo (n=27).

Ponizej przedstawiono charakterystyke pacjentéw podczas wizyty I, Il i lll oraz
liczebnos$¢ grup dla ocenianych parametréw antropometrycznych i biochemicznych

podczas trzech kolejnych wizyt (tab.2).
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Tab.2 Charakterystyka pacjentow podczas wizyty I, Il i 11l

Parametr Wizyta | Wizyta ll Wizyta lll
Czas trwania diety [dni] 0 3712 146 £ 69
Liczebnos¢ pacjentow 200 188 76
Wiek pacjentéw [lata] 448 + 11,4 450+ 11,4 47,4 £ 10,7
Pte¢ [K/M] 113/87 105/83 38/38

Liczebnos¢ grup dla ocenianych parametrow antropometrycznych i biochemicznych

podczas trzech kolejnych wizyt przedstawiano w tabeli 3.

Tab.3 Liczebnosé grup w trzech kolejnych wizytach.

Parametr Wizyta | Wizyta ll wizyta Il
n=200 n=188 n=76
Masa ciata 197 188 76
BMI 197 188 76
% ttuszczu 185 178 76
Obwdd brzucha 196 187 76
Glukoza 185 114 40
Cholesterol catkowity 199 188 74
LDL 184 185 67
HDL 196 185 74
Troéjglicerydy 193 184 75
W dalszej czesci przeprowadzono:
1. 0goIlng ocene skutecznosci krotkoterminowej dietoterapii metabolicznej

u 188 pacjentdw oraz ocene szczegotowg w zaleznosci od:

- ptci,

- wyjSciowej masy ciata,

- wyjéciowych parametrow biochemicznych (parametréw gospodarki

lipidowej i stezen glukozy);

2. 0golng ocene skutecznosci dtugoterminowej dietoterapii (6 miesiecznej)
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u 76 pacjentow oraz ocene szczegdtowg w zaleznosci od:
- ptci,
- wyjsciowej masy ciata,
- wyjsciowych parametréw biochemicznych (parametréw gospodarki

lipidowej i stezen glukozy).

3.2. Technika pomiardow i zastosowana aparatura.

- Pomiar masy ciata wykonywano przy zastosowaniu elektronicznej wagi medycznej
MARSDEN MC-250 ( udzwig max. do 250 kg, doktadnos¢: + 200 g < 125 kg > £ 500

9)

- Zawartos¢ ttuszczu: zmierzono i obliczono metodg bioimpedancji (BIA), stosujgc
aparat Omron BF 306, (zgodny z zaleceniami dyrektywy Unii Europejskiej 93/42/EEC,
dopuszczony do uzytku klinicznego). Charakterystyka pomiaru: zakres procentowy
zawartosci tluszczu od 4,0% do 50,0%, BMI od 7,0 do 90,0 [kg/m2],

- Obwdd brzucha — mierzono miarg centymetrows.

3.3. Opis metody zastosowanego sposobu zywienia.

Podstawg terapii byta zmiana stylu zywienia oséb, ktore zgtosity sie do Poradni
Dietetyki. Po przeprowadzeniu doktadnego wywiadu, obejmujgcego analize
wybranych parametréw biochemicznych krwi, stanowigcych istotny wskaznik zaburzen
metabolicznych oraz uwzgledniajgcy dotychczasowe nawyki i preferencje zywieniowe
os6b, dobrany zostat dla kazdej z nich indywidualny program zywienia, zapewniajgcy
chronometrie przemian metabolicznych cztowieka. Nie zastosowano ograniczenia

kalorycznosci positkow oraz podazy cholesterolu w diecie.
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Dobowy rozktad positkbw dostosowany byt do trybu zycia i zapotrzebowania na
substancje odzywcze i pozaodzywcze. Zastosowany program dietoterapii
metabolicznej polegat na wprowadzeniu (ujetych ponizej w uogdlnieniu) zmian w

sposobie odzywiania:

1. Osoby podejmujgce diete byty zobligowane do spozywania 5 positkéw / dobe
w odstepach co 3-4 godziny, pierwszy positek musiat by¢ spozyty najpdzniej 1

godz. po przebudzeniu.

2. 1 z 5 zaplanowanych positkdw zawierat ok. 50 g weglowodandw zbozowych
z niskim indeksem glikemicznym; pozostate positki byty komponowane z
produktéw biatkowych, z dodatkiem ttuszczéw nasyconych i nienasyconych
oraz odpowiedniej ilosci warzyw. Warzywa stanowity od 50-70% udziatu
objetosciowego positkbw. W celu redukcji nadmiernych popositkowych
wyrzutow insuliny, jeden z positkdw zawierat owoce, ktérych indeks glikemiczny

nie przekraczat 40.

3. Zalecana dieta nie ograniczata kalorycznosci spozywanych positkow, tak by
nie dopuscic do spowolnienia metabolicznego charakteryzujgcego diety
niskokaloryczne. Sposrod 3 zaplanowanych positkbw warzywno-biatkowo-
ttuszczowych zalecano ( w zaleznosci od zapotrzebowania na biatko w terapii
regeneracyjnej w przeliczeniu na kg n.m.c. ), spozywanie od 10-25 dag
produktow biatkowych pochodzenia zwierzecego, tj. jajka, ryby, mieso z
przewagq drobiu, dziczyzny, wotowiny, bialtych serow. Bardzo waznym
elementem terapii bylo niedopuszczanie (przez osoby stosujgce diete) do
wystgpienia uczucia gtodu, tak by nie doprowadzi¢ do nadmiernego obnizenia
stezenia  glukozy pomiedzy positkami, powodujgcego  reaktywng

hiperinsulinemie popositkows.
4. Ostatni positek (ze wzgledu na zaleznos¢ melatonina-insulina) byt positkiem

biatkowo-warzywnym i spozywany byt zgodnie z zaleceniami ok. 3 godzin przed

snem (ze uwagi na czas trawienia biatek w przewodzie pokarmowym).
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Nalezy podkresli¢, ze szczegdtowy program diety przygotowywany byt indywidualnie
dla kazdego pacjenta, na podstawie zebranych w wywiadzie informacji o stanie
zdrowia, istniejgcych zaburzeniach metabolicznych (zweryfikowanych na podstawie
wynikdéw badan krwi) oraz stwierdzonych odchyleniach podczas wykonanych
pomiarow: masy ciata, obwodu brzucha, proporcji miesni i tkanki ttuszczowej.
Indywidualny program dietoterapii uwzgledniat takze styl zycia pacjentéw (np. prace
zmianowg, codzienng aktywnosc fizyczng) oraz preferencje w wyborze produktow
zywieniowych. Poszczegolne indywidualne programy réznity sie podazg biatka i
weglowodandw. Podaz substancji odzywczych i pozaodzywczych uzalezniona byta od
stanu zdrowia, zbilansowania masy miesniowej, zawartosci tkanki tluszczowej,

dodatkowej aktywnosci fizycznej, czy wykonywanej pracy.

3.4. Metody statystyczne.

Przed przystgpieniem do wtasciwej analizy statystycznej zweryfikowano hipoteze o
normalnosci analizowanych danych testem Shapiro-Wilka i Kotmogorowa- Lillieforsa.
Zdecydowana ich wiekszos¢ (>90%) wykazata istotne statystycznie odchylenia od
rozktadu normalnego zaréwno w catej badanej prébie jak i w podgrupach ze wzgledu
na pte¢ oraz przyjete kryteria rozdziatu warto$ci prawidtowych od patologicznych. Z
tego powodu w analizie statystycznej wykorzystano metody nieparametryczne nie
wymagajgce zatozenia normalnosci rozktadu. Ze wzgledu na niewielkie roznice
wartosci srednich od median przyjeto te pierwsze jako miare potozenia. Jako miare
rozproszenia wynikdw wybrano odchylenia standardowe, ktére byty takze nieznacznie
wieksze od wartosci odchylenia przecietnego. Hipoteze o braku rdznicy rozktaddéw
zmiennych w przypadku dwoch niezaleznych prob badano za pomocg testu U Manna-
Whitneya, a w przypadku zmiennych =zaleznych testem par Wilcoxona (test
rangowanych znakéw). W przypadku gdy liczba porownywanych grup byta wieksza od
dwéch dla zmiennych niezaleznych stosowano nieparametryczng analize wariancji
(test Kruskala-Wallisa), a dla zmiennych zaleznych test ANOVA rang Friedmana. W
ocenie wielkosci efektu terapeutycznego ( skutecznosci diety) wykorzystano
wspoétczynnik d Cohena (d: wartos¢ wielkosci efektu). Zastosowano nastepujgce
punkty odciecia dla wielkosci efektu d: d < 0,0 pogorszenie (p); 0,0 < d < 0,2 bez
zmiany (BZ); 0,2 < d < 0,5 nikta poprawa (NP); 0,5 < d < 0,8 $rednia poprawa (SP) i d
> 0,8 znaczna poprawa (ZP). Jako kryterium istotnosci statystycznej przyjeto wartos¢
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p < 0,05 (56). W analizie statystycznej wykorzystano program StatSoft, Inc.(2011)
STATISTICA (data analysis software system) version 10.

3.5 Uwagi do czesci metodycznej - krytyka metody.

1/. Istotnym ograniczeniem weryfikacji efektéw stosowanej metody dietoterapii jest
ocena stopnia stosowalnosci, zwlaszcza w terapii dlugoterminowej. Osoby stosujgce
diete w codziennym zyciu zgtaszajg sporadyczne odstepstwa od diety, polegajgce na
spozywaniu pokarméw niezalecanych (gtdwnie stodycze, stodki alkohol) . Weryfikacja
stosowania zalecen jest trudna do zastosowania. Podjete proby kontroli spozywanych
pokarmow w postaci prowadzenia dziennikéw diety nie zawsze zdajg egzamin, a
osoby stosujgce diete przyznajg, ze nie zawsze wpisujg odstepstwa do dziennika.
Uzyskane wyniki pozwalajg na ocene realnych mozliwosci terapeutycznych diety w
codziennym zyciu. Ocena wptywu dietoterapii stosowanej scisle wg wyznaczonych
zasad na parametry antropometryczne i biochemiczne bylaby mozliwa jedynie w

warunkach szpitalnych.

2/. Kolejnym ograniczeniem byta mozliwos¢ oceny parametrow antropometrycznych i
biochemicznych w $cisle wyznaczonym zakresie i odstepach czasowych. Czesto
odstepy miedzy wizytami ulegajg wydtuzeniu, ze wzgledu na absencje spowodowang
sprawami osobistymi (wyjazdy, choroby infekcyjne) i zawodowymi oséb stosujgcych
diete. Rowniez odnotowano trudnos¢ w uzyskaniu wynikéw badan biochemicznych,
polegajgca na zapominaniu o koniecznosci wykonania badan kontrolnych na kolejng
wizyte, trudnos¢ z uzyskaniem skierowania na badanie laboratoryjne, badz

oznaczaniem tylko niektorych frakciji lipidowych.

3/. Analize porownawczg wynikéw badan biochemicznych dla celéw dietoterapii
krotko- i dtugoterminowej przeprowadzono na podstawie udostepnionych przez
pacjentow wynikdéw tych badan. Badania te byty wykonywane na podstawie zlecenia
lekarza i w kazdym przypadku w akredytowanych laboratoriach. Na ich podstawie
powszechnie praktykowane jest dalsze postepowanie w tym diagnostyczne,

profilaktyczne i lecznicze fgcznie z postepowaniem farmakologicznym.
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4/. Badanie objeto 200 osob, ktore w latach 2011-2014 zgtosity sie kolejno do gabinetu
dietetycznego i u ktorych badanie wstepne wykazato dyslipidemie. Do badania
zakwalifikowano wszystkie osoby wykazujgce dyslipidemie, u ktorych udato sie
uzyskac¢ kompletnos¢ wynikow badan i pomiarow niezbednych do oceny skutecznosci
dietoterapii. Sposrod 200 osob wigczonych pierwotnie do badania do oceny
dtugoterminowej zakwalifikowano jedynie 76 oséb. Byly to osoby z zaburzeniami
metabolicznymi w postaci dyslipidemii i /lub hiperglikemii, ktére byty zdeterminowane i
zadeklarowaty stosowanie diety pod kontrolg specjalisty przez okres minimum 6
miesiecy. Czes¢ z nich nadal z powodzeniem stosuje diete metaboliczng i w opinii
lekarzy nie wymaga farmakoterapii. Pozostata grupa oséb badz wczesniej zakonczyta
wizyty z powodu uzyskanych w krétszym okresie czasu oczekiwanych efektow diety,
badz nie udato sie uzyskaC¢ kompletnosci wynikbw badan i pomiarow, ktora

pozwalataby na ich wtgczenie do analizy statystyczne.
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4.Wyniki

4.1. Analiza efektow dietoterapii krotkoterminowej dla catej grupy badanej
(n=188) oraz w zaleznosci od pici, wyjSciowej masy ciatai wyjsciowych
parametrow biochemicznych.

Ocene skutecznosci dietoterapii metabolicznej przeprowadzono po ok. 30 dniach
stosowania diety. Ocena objeta 188 pacjentow. Analizowano zmiany wartosci
parametréw antropometrycznych (masy ciata, BMI, zawarto$ci ttuszczu i obwodu
brzucha) oraz biochemicznych (stezenia glukozy, cholesterolu catkowitego oraz frakciji
LDL, HDL i trojglicerydéw) dla catej grupy oraz w podgrupach wydzielonych pod

wzgledem pfci, masy ciata oraz rodzaju zaburzen metabolicznych.

4.1.1 Analiza efektow dietoterapii krotkoterminowej catej grupy badanej
(n=188)

Po 30 dniach stosowania dietoterapii metabolicznej zaobserwowano statystycznie
istotng poprawe w zakresie analizowanych parametréw antropometrycznych i
biochemicznych. Poréwnanie parametrow monitorowanych podczas i i Il wizyty oraz

wartosci uzyskanych réznic przedstawiono w tab. 4
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Tab.4. Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 96,2 + 23,2 90,9 £ 21,7 -5,3 188 | <0,00001 1,76 ZP
[kg] (-5,5%)

BMI 32,96 + 6,86 31,10 £ 6,50 -1,86 188 | <0,00001 1,72 ZP
[kg/m?] (-5,6%)

Zawartos¢é 36,2+7,9 34,1+£8,3 -2,1 176 | <0,00001 1,50 ZP
tluszczu [%] (-5,8%)

Obwad 108 +16 99+ 16 -8 187 | <0,00001 2,14 ZP
brzucha [cm] (-7,5%)

Glukoza 114,2 £ 35,0 99,2+14,9 -15,0 107 | 0,00066 0,49 SP
[mg/dl] (-13,1%)

Cholesterol 2499 +44.9 206,3 £32,3 -42,7 188 | <0,00001 1,15 ZP
[mg/dI] (-17,1%)

LDL 151,6 £ 38,8 127,2 29,8 -24.,4 172 | <0,00001 0,70 ZP
[mg/dl] (-16,1)

HDL 55,6 + 15,3 51,8+ 13,5 -3,8 183 | 0,00019 0,34 BP
[mg/dl] (-6,8%)

Trojglicerydy | 217,8 £122,5 125,7 £ 58,4 -92,1 180 | <0,00001 0,93 ZP
[mg/dl] (-42,3%)

W zakresie masy ciata Srednia redukcja wynosita 5,3 kg ( p<0,00001) (ryc. 1), co

rownoczesnie odpowiadato obnizeniu wartosci BMI o 1,9 kg/m? (p<0,00001).

Zawartos¢ tluszczu ulegta obnizeniu o ok. 2,1

%

(p<0,0001).

Odnotowano

jednoczesnie istotne zmniejszenie obwodu brzucha o srednio 8,0 cm (p< 0,00001).

Wspotczynnik d Cohena wykazat w zakresie zmian wszystkich tych parametréw

znaczng skutecznosgé.
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Ryc. 1. Srednia masa ciata w calej grupie badanej (n=188).



Odnotowano takze istotne zmiany w zakresie = monitorowanych parametrow
biochemicznych. Po 30 dniach stosowania diety uzyskano obnizenie poziomu
wszystkich frakcji cholesterolu do zakresow wartosci referencyjnych; jedynie poziom
stezenia cholesterolu catkowitego nieznacznie przekraczat poziom przyjetych wartosci
referencyjnych ( tab. 4).

Srednia redukcja stezenia cholesterolu catkowitego wyniosta 42,7 mg/dl (p<0,0001,
wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa), a cholesterolu frakcji LDL 24,4 mg/dl
(p<0,0001; wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa). Réwnoczesnie odnotowano
nieznaczne obnizenie stezenia frakcji HDL, $rednio o 3,8 mg/dl (p=0,00019), co

zgodnie ze wspoétczynnikiem skutecznosci d Cohena oznacza brak poprawy (tab. 4).

Najbardziej istotng redukcje odnotowano w zakresie stezen trojglicerydow. Po 30
dniach dietoterapii stezenie TG zmniejszyto sie $rednio o 92,1 mg/dl (p< 0,0001,
wspoétczynnik d Cohena — znaczna poprawa) (Tab.4).

Stwierdzono obnizenie stezenia glukozy na czczo o srednio 15 mg/dl (p=0,00066,
wskaznik d Cohena — srednia skutecznosc¢), co pozwolito na uzyskanie zakresu stezen

referencyjnych (Tab.4).
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4.1.2. Analiza wynikow dietoterapii krotkoterminowej w zaleznosci od pici
Wartosci parametrow antropometrycznych i biochemicznych uzyskane podczas | i Il

wizyty zamieszczono w tabelach 51 6.

Tab.5 Analiza poréwnawcza parametréow antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet (n=113 ) i mezczyzn (n=87) podczas wizyty |

PARAMETR Kobiety Mezczyzni Istotnos¢
réznicy p
Masa ciata [kg] 85,6+17,5 109,5+22,0 < 0,00001
BMI [kg/m?] 31,81 +6,50 34,26 + 6,98 0,011
Zawartosc ttuszczu [%] 40,0+6,3 31,3+7,1 < 0,00001
Obwadd brzucha [cm] 102+ 14 114+ 16 < 0,00001
Glukoza [mg/dl] 102,2 £ 26,8 108,9 £ 32,8 0,020
Cholesterol [mg/dI] 253,3+43,6 243,4 + 46,0 0,022
LDL [mg/dI] 155,7 +36,1 146,2 + 41,2 0,069
HDL [mg/dl] 60,9+ 14,5 48,2+ 13,1 < 0,00001
Trojglicerydy [mg/dl] 179,8+ 75,3 262,5+148,4 < 0,00001

Wyijsciowe réznice w parametrach antropometrycznych(tab. 5) pomiedzy kobietami i
mezczyznami byty istotnie statystyczne w zakresie masy ciata (Srednia masa ciata
mezczyzn byta wieksza niz u kobiet o 23,9 kg (p<0,00001), zawartosci ttuszczu (u
kobiet stwierdzono S$rednio wiekszg zawartos¢ ttuszczu o 7% niz u mezczyzn,
p<0,00001) oraz w obwodzie brzucha (mezczyzni mieli o srednio 12,5 cm wiekszy
obwdd brzucha, p<0,00001). W réznicach wartosci BMI nie odnotowano tak duzej
istotnosci statystycznej(p=0,011) pomimo réznicy masowej, poniewaz wskaznik BMI

uwzglednia proporcje masy ciata do wzrostu.

Istotna réznica w zawartosci ttuszczu wynika z fizjologicznych réznic w budowie ciata
pomiedzy kobietami a mezczyznami(norma zawartosci ttuszczu dla mezczyzn wynosi
9%-19%, dla kobiet 20-29%). W obrebie parametréw antropometrycznych istotnos¢

statystyczna roznic utrzymuje sie przez caty okres badania.
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W wartosciach poczgtkowych monitorowanych parametréw biochemicznych podczas
| wizyty (tab.5) zaobserwowano statystycznie istotne roznice pomiedzy grupg kobiet i
mezczyzn w stezeniach cholesterolu catkowitego (p=0,022) i glukozy (p=0,020).
Réznica pomiedzy stezeniami frakcji LDL nie byta istotna statystycznie (p=0,069).

W grupach wyjsciowych kobiet i mezczyzn zaobserwowano rowniez istotne roznice w
wartosciach stezen frakcji HDL i tréjglicerydéw. Kobiety mialy wyzsze stezenia frakcji
HDL o 11,89 mg/dl (p<0,00001) i jednoczesnie nizsze o 82,7 mg/dl od mezczyzn
stezenia TG (p<0,00001) (tab.5)

Tab.6 Analiza porownawcza parametréw antropometrycznych i biochemicznych

u kobiet (n=105 ) i mezczyzn (n=83) podczas wizyty Il

Parametr Kobiety Mezczyzni Istotnosc

roznicy p

Masa ciata [kg] 80,4 +16,9 104,1+29,9 <0,00001
BMI [kg/m?] 29,91 +6,32 32,56 + 6,50 0,0121

Zawartosc ttuszczu [%] 36,5%5,7 29,2+7,3 <0,00001

Obwad brzucha [cm] 93+14 106 £+ 14 <0,00001
Glukoza [mg/dl] 99,4 + 14,2 98,9+15,6 0,755
Cholesterol [mg/dl] 209,8 +30,9 201,6 £ 33,6 0,106
LDL [mg/dl] 127,8 + 30,2 126,4 £29,3 0,838

HDL [mg/dl] 55,6 +12,7 46,9 +13,1 < 0,00001
Tréjglicerydy [mg/dl] 114,5+ 47,9 139,6 +67,0 0,005

Efekty dietoterapii krétkoterminowej w zakresie parametrow antropometrycznych i

biochemicznych w grupie kobiet przedstawia tabela 7, mezczyzn tabela 8.
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Tab. 7 Ocena skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w grupie kobiet.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d
Cohena

Masa ciata 85,1+17,5 80,4+16,9 -4,6 105 | <0,00001 1,96 ZP
[kq] (-5,4%)

BMI 31,75+ 6,60 | 29,91 £ 6,32 -1,79 105 | <0,00001 2,00 ZP
[kg/m?] (-5,6%)

Zawartos¢ 38,615,5 36,5+5,7 -1,9 93 <0,00001 1,50 ZP
ttuszczu [%] (-4,8%)

Obwaod 102 +14 93 +14, -9 105 | <0,00001 2,14 ZP
brzucha [cm] (-8,8%)

Glukoza 111,6+32,6 99,4+14,2 -12,1 53 0,00065 0,50 SP
[mg/dl] (-10,8%)

Cholesterol 254,9+43,1 209,8+30,9 -45,2 105 | <0,00001 1,19 ZP
[mg/dl] (-17,7%)

LDL 156,7+36,1 127,8+30,2 -28,9 101 | <0,00001 0,87 ZP
[mg/dl] (-18,4)

HDL 61,7£14,3 55,6+12,7 -6,1 104 | <0,00001 0,59 Np
[mg/dl] (-9,9%)

Trojglicerydy 177,0174,2 114,51+47,9 -62,5 100 | <0,00001 2,5 ZP
[mg/dl] (-35,3%)

Tab. 8 Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej w grupie mezczyzn.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N p Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 110,3£21,9 104,1£19,9 -6,2 83 <0,00001 1,77 ZP
[kq] (-5,6%)
BMI 34,50 16,91 32,546,5 -1,94 83 <0,00001 1,82 ZP
[kg/m?] (-5,6%)
Zawarto$¢ 31,571 29,2+7,4 -2,3 83 <0,00001 1,64 ZP
Thuszczu [%] (-7,3%)
Obwdd 115 15 106 14 -9 82 <0,00001 2,04 ZP
brzucha [[cm] (-7,8%)
Glukoza 116,8+37,3 98,9+15,6 -17,9 54 0,00052 0,50 SP
[mg/dl] (-15,3)
Cholesterol 243,2446,7 201,6+33,6 -41,5 81 <0,00001 1,32 ZP
[mg/dl] (-17,1%)
LDL 144,3+41,4 126,4+29,3 -17,9 71 0,00003 0,53 NP
[mg/dI] (-12,4%)
HDL 47,5127 46,9+13,1 -0,7 79 0,73244 0,06 Bz
[mg/dI] (-1,5%)
Tréjglicerydy 268,8+149,5 139,6167,0 -129,2 80 <0,00001 1,03 ZP
[mg/dI] (-48,1%)
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W zakresie parametrow antropometrycznych po miesigcu stosowania dietoterapii
uzyskano istotne obnizenie masy ciata w grupie kobiet o 4,6 kg (p<0,00001), w grupie
mezczyzn o 6,2 kg(p<0,00001) (tab.7 i 8)( ryc.2).
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Ryc. 2. Srednia masa ciata u kobiet i mezczyzn podczas | i Il wizyty.

Réwnoczesnie srednia warto$¢ BMI zmniejszyta sie u kobiet o 1,8 kg/m? (p<0,00001),
u mezczyzn o 1,9 kg/m?(p<0,00001), a statystyczna réznica pomiedzy tymi grupami
wynosita p=0,0121(tab. 6)

Zaréwno w podgrupie kobiet jak i mezczyzn podczas Il wizyty odnotowano istotng
redukcje masy ciata, wartosci BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha (p<0,00001),

uzyskujgc zgodnie z klasyfikacjg skutecznosci d Cohena znaczng poprawe.

W zakresie zmian stezenia cholesterolu catkowitego po 30 dniach dietoterapii w
obydwu grupach stwierdzono znaczng poprawe (wg wspotczynnika d Cohena), bez

istotnych réznic pomiedzy kobietami i mezczyznami (p=0,106 tab. 6).

Wartosci stezeh frakcji LDL obnizyty sie istotnie w grupie kobiet o 34,7 mg/dl
(p<0,00001;wspotczynnik d Cohena-znaczna poprawa), a w grupie mezczyzn o 17,9
mg/dl (p=0,00003; wspoétczynnik Cohena— nikta poprawa), uzyskujgc wartosci

referencyjne.

W grupie mezczyzn nie odnotowano statystycznie istotnej zmiany stezenia frakcji HDL

(p=0,73). Istotnos¢ statystyczng redukcji stezenia HDL odnotowano u kobiet
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(p<0,0001; wg wspétczynnika d Cohena zakwalifikowany jest jako nikte pogorszenie),

istotnos¢ statystyczna réznicy spadku stezenia HDL pomiedzy grupami p<0,00001.

Znaczgce efekty dietoterapii krotkoterminowej zaobserwowano w zakresie redukcji
stezen TG w obu grupach. W grupie kobiet uzyskano redukcje o 62,5 mg/dl
(p<0,00001, wspotczynnik d Cohena - znaczna poprawa), a w grupie mezczyzn o
129,2 mg/dl (p<0,00001; wg wspoétczynnika d Cohena - znaczna poprawa). W
przypadku stezen TG dla Il wizyty (ze wzgledu na znaczny stopien redukcji stezen TG
W grupie mezczyzn) zmniejsza sie istotnosc statystyczna réznic pomiedzy kobietami a
mezczyznami ( p=0,00521). Podkresli¢ nalezy, ze w obu grupach stezenie TG po

zastosowaniu diety miescito sie w zakresie stezen referencyjnych (tab. 7 i 8).

W obu grupach odnotowano statystycznie istotng redukcje stezenia glukozy na czczo,
ktéra wynosita odpowiednio u kobiet 12,1 mg/dl (p =0,00065), u mezczyzn 17,9 mg/dl
(p=0,00052). Stezenie glukozy na czczo osiggneto wartosci referencyjne
(wspotczynnik d Cohena — srednia poprawa) (tab. 7 i 8).Nie odnotowano jednak
statystycznie istotnych réznic w wielkosci redukcji stezen glukozy pomiedzy kobietami

i mezczyznami (p=0,7551) (tab. 6).
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4.1.3 Analiza wynikow terapii krotkoterminowej w podgrupach w
zaleznosci od masy ciata.
W analizowanej grupie byto 121 osob z otytosScig, 53 osoby z nadwagg i 14 osob z

prawidtowg masg ciata (tab. 9, 10 11).

Tab. 9. Ocena skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w grupie oséb z

otyloscia.
PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 107,0+20,8 | 100,8+19,6 | -6,22 121 | <0,00001 2,0 ZP
[ka]
BMI 36,30 + 6,1 34,2+ 5,9 -2,10 121 <0,00001 1,42 ZP
[kg/m?]
Zawartos¢ 38973 36,9+7,8 -2,0 121 <0,00001 1,69 ZP
ttuszczu [%]
Obwad 115+ 14 106 + 14 -9,0 121 | <0,00001 2,25 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 120,4 £38,5 | 101,9+14,6 | -185 77 <0,0001 0,54 SP
[mg/dl]
Cholesterol 244,2+39,9 | 202,9+32,4 -41,4 118 | <0,00001 1,28 ZP
[mg/dl]
LDL 148,3 +36,4 | 126,6+28,9 -21,7 107 | <0,00001 0,66 SP
[mg/dl]
HDL 52,1+14,3 48,8+12,8 -3,3 116 0,00273 0,32 Np
[mg/dI]
Trojglicerydy | 241,0 +136,4 | 136,2+63,7 | -104,8 | 115 | <0,00001 0,94 ZP
[mg/dI]
Tab. 10. Ocena skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w grupie oséb z
nadwaga.
PARAMETR WIZYTA | WIZYTA A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 80,419,6 76,5%9,6 -3,9 53 <0,00001 1,7 ZP
[ka]
BMI 27,90 £1,39 26,49 +1,31 -1,4 53 <0,00001 1,32 ZP
[kg/m?]
Zawartos¢ 31,8+6,6 29,8+7,0 -1,9 53 <0,00001 1,82 ZP
ttuszczu [%]
Obwdd 96+ 6 89+7 -7 52 <0,00001 1,94 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 98,3+16,7 93,2+12,6 51 24 0,20083 0,43 NP
[mg/dl]
Cholesterol 254,5+38,8 209,6430,7 -44.8 53 <0,00001 1,37 ZP
[mg/dl]
LDL 155,3+38,9 126,7+31,9 -28,6 | 51 0,00001 0,75 SP
[mg/dl]
HDL 58,5+14,5 54,8+12,7 -3,7 52 0,06870 0,39 Np
[mg/dl]
Tréjglicerydy 181,0+82,9 106,2+41,2 -74,8 52 <0,00001 1,07 ZP
[mg/dl]
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Tab. 11. Ocena skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w grupie oséb z

prawidiowg masg ciala.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciala 62,7%7,2 59,416,9 -3,3 14 <0,00001 2,18 ZP
[ka]
BMI 23,0+1,4 21,7+1,3 -1,3 14 0,00018 1,35 ZP
[kg/m?]
Zawartos¢ 29,4154 26,946,2 -2,5 14 <0,00001 1,81 ZP
tluszczu [%]
Obwadd 817 72+5 -8,8 14 0,00018 1,98 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 97,249,6 86,4+13,8 -10,8 5 0,17971 0,64 SP
[mg/dl]
Cholesterol 271,1483,3 217,3+35,8 -53,7 14 0,00134 0,67 ZP
[mg/dI]
LDL 154,8+55,4 130,7+32,4 -24,1 11 0,34810 0,69 SP
[mg/dl]
HDL 70,7£15,3 63,6+14,1 -7,2 12 0,24821 0,36 Np
[mg/dl]
Troéjglicerydy 159,7+59,9 115,4+47,7 -44,4 11 0,36571 0,79 SP
[mg/dl]

W zakresie parametréw antropometrycznych we wszystkich tych podgrupach
uzyskano istotne obnizenie Sredniej masy ciata, BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu
brzucha (tab.: 9, 10,11). Najlepsze efekty diety w redukcji masy ciata (A= -6,9 kg
p<0,00001), BMI (A= -2,10; p<0,00001), obwodu brzucha (A= -9 cm; p=0,00001)

uzyskano w grupie osob z otytoscig (tab. 9).

W zakresie parametrow biochemicznych uzyskano istotne obnizenie wartoSci
cholesterolu catkowitego i TG we wszystkich badanych podgrupach (tab.: 9,10,11).
Najwiekszg redukcje wartosci cholesterolu catkowitego (A=-53,7 mg/dl; p=0,00134) i
TG (A=-104,8; p=0,00001) uzyskano w grupie 0sob z otytoscig (tab.9).

W zakresie stezen frakcji LDL stwierdzono istotne obnizenie tych wartosci w grupie
0s6b z otytoscig (A=-21,7mg/dl; p=0,00001) i z nadwagg (A=-28,6 mg/dl; p=0,00001).
W grupie z prawidtowg masg ciata uzyskano nieistotng statystycznie redukcje frakcji
LDL (A=-24,1 mg/dl; p=0,34810) (tab.: 9,10,11).

Roéznice stezen frakcji HDL (A HDL) we wszystkich trzech podgrupach ulegty
obnizeniu: w grupie z otytoscig o 3,3 mg/dl (p=0,00273); w grupie os6b z nadwagg o
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3,7 mg/dl (p=0,06870) i w grupie oséb z prawidlowa masa ciala o 7,2 mg/dl
(p=0,24821).

Najwiekszg redukcje stezenia glukozy na czczo (A=-18,5 mg/dl; p<0,0001)

obserwowano w grupie osOb z otytoScig, uzyskujgc dla tych pacjentéw wartos¢

referencyjng (tab.9).

4.1.4. Analiza skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen cholesterolu calkowitego.

W analizowanej grupie byto18 osob z prawidtowym stezeniem cholesterolui 170 oséb

z hipercholesterolemig (tab. 12 13).

Tab. 12. Ocena skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w grupie oséb z

prawidtowym stezeniem cholesterolu catkowitego (TC <200 mg/dl).

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 112,4+£31,2 107,4+£28,9 -5,0 18 <0,00001 1,37 ZP

(k]

BMI 37,50+ 10,4 | 35,80 +9,59 -1,7 18 <0,00001 1,46 ZP

[kg/m?]

Zawartosc 37,5+8,8 36,1+ 9,1 -1,4 18 0,00097 1,04 ZP

ttuszczu [%]

Obwod 119 £ 22 110+ 20 -9,0 18 <0,00001 1,67 ZP

brzucha [cm]

Glukoza 142,5+61,4 | 110,0+21,6 -32,5 12 0,02092 0,47 NP

[mg/dI]

Cholesterol 179,9%13,8 173,4%25,8 -6,5 18 0,63735 0,22 NP

[mg/dl]

LDL 85,1+15,9 98,7+23,5 13,6 15 0,07070 -0,75 P

[mg/dI]

HDL 45,5+12,1 45,7+14,5 -0,2 18 0,63735 0,03 Bz

[mg/dI]

Trojglicerydy 289,9+130,6 | 149,2+60,7 | -140,7 | 18 0,00002 1,42 ZP

[mg/dI]
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Tab. 13. Ocena skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w grupie oséb z

podwyzszonym stezeniem cholesterolu catkowitego (TC>200 mg/dl).

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 943 +21,4 88,9 + 20,0 -5,0 168 <0,00001 1,68 ZP
[kg]
BMI 32,42 +6,18 | 30,55+ 5,87 -1,9 168 | <0,00001 1,96 ZP
[kg/m?]
Zawarto$c 36,1+7,8 34,0+ 8,2 -2,1 168 | <0,00001 1,41 ZP
tluszczu [%]
Obwdd 106 + 15 97 +15 -9 167 <0,00001 2,20 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 110,1 £ 28,4 97,6 £ 13,1 -12,5 94 <0,00001 0,59 SP
[mg/dl]
Cholesterol 257,3+40,5 | 209,8+31,0 | -475 | 170 <0,00001 1,30 ZP
[mg/dl]
LDL 158,0+34,0 | 130,0+28,9 | -28,0 | 157 <0,00001 0,83 ZP
[mg/dI]
HDL 56,7 £ 15,3 52,5+ 13,3 -4,2 165 0,00016 0,38 NP
[mg/dI]
Trojglicerydy 209,8 + 123,1+57,7 | -86,7 | 162 <0,00001 0,89 ZP
[mg/dl] 119,3

W obu grupach uzyskano istotne rdéznice w obnizeniu wartosci parametrow
antropometrycznych: masy ciata, BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha

(p<0,00001; wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa).

Stezenie cholesterolu catkowitego i frakcji LDL w grupie os6b z hipercholesterolemig
obnizyto sie istotnie i wynosito odpowiednio: A TC=-47,5 mg/dl (p<0,00001) i A LDL=-
28 mg/dl (p<0,00001) (tab.12).

W grupie oso6b z prawidtowym stezeniem cholesterolu catkowitego odnotowano
istotne obnizenie stezenia glukozy na czczo (A =-32,5 mg/dl; p=0,02092) oraz TG (A
= -140,7 mg/dl; p=0,00002; wg wspotczynnika d Cohena znaczna poprawa) (tab. 13).

4.1.5 Analiza skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen frakcji cholesterolu LDL.
Kolejng analize przeprowadzono w zaleznosci od wyjsciowych stezen cholesterolu

frakcji LDL. Wydzielono dwie grupy osob: ze stezeniem frakcji LDL >135 (n=122) mg/dl
i stezeniem frakcji LDL <135 mg/dl (n=50). Uzyskane wyniki umieszczono w tabeli 14
i 15.
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Tab. 14. Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem cholesterolu frakcji LDL > 135 mg/dl.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 93,6 +21,9 88,0 + 20,3 -5,6 121 <0,00001 1,89 ZP

[kq]

BMI 32,29+ 6,32 | 30,42+6,00 | -1,8 121 <0,00001 1,94 ZP

[kg/m?]

Zawartos¢ 36,2+7,5 34,1+£8,2 -2,1 121 <0,00001 1,58 ZP

tluszczu [%]

Obwdd 106 +16 97 +15 -9,0 120 <0,00001 2,15 ZP

brzucha [cm]

Glukoza 109,7 £ 28,5 97,8 £ 12,1 -11,9 64 <0,00001 0,53 SP

[mg/dl]

Cholesterol 262,5+34,3 | 211,4+31,0 | -51,1 | 122 <0,00001 1,68 ZP

[mg/dl]

LDL 169,5+29,0 | 133,0+29,9 | -36,5 | 122 | <0,00001 1,17 ZP

[mg/dl]

HDL 57,1+14,7 53,2+ 13,9 -3,9 121 0,00017 -0,39 P

[mg/dI]

Troéjglicerydy 183,5+944 | 117,1+56,3 | -66,4 | 118 <0,00001 0,91 ZP

[mg/dl]

Tab. 15. Ocena skutecznosci dietoterapii kréotkoterminowej w grupie oséb ze
stezeniem frakcji LDL <135.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 100,3+ 23,7 | 95,3+22,1 -5,0 50 <0,00001 1,46 ZP

[kq]

BMI 34,01+ 7,49 | 32,21 +£7,02 -1,8 50 <0,00001 1,56 ZP

[kg/m?]

Zawartos¢ 36,4177 345+8,3 -1,9 50 <0,00001 1,49 ZP

ttuszczu [%]

Obwdd 110 +17 101+ 16 -9,0 50 <0,00001 1,80 ZP

brzucha [cm]

Glukoza 117,8 £33,6 | 103,7+16,5 | -14,1 31 0,00706 0,70 SP

[mg/dl]

Cholesterol 215,9+30,2 | 1949 + 28,7 -21 50 <0,00001 0,80 ZP

[mg/dl]

LDL 107,9+20,3 | 113,1+24,6 | +52 50 0,77730 -0,23 p

[mg/dl]

HDL 53,8 £ 13,9 49,7 £ 12,7 -4,1 50 0,01516 -0,41 P

[mg/dl]

Tréjglicerydy 264,8 +127,3 | 133,7+£48,3 | -131,1 50 <0,00001 1,33 ZP

[mg/dl]
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W obu grupach uzyskano istotne réznice w obnizeniu wartosci parametrow
antropometrycznych: masy ciata, BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha

(p<0,00001; wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa).

W zakresie parametréw biochemicznych zaobserwowano istotne roznice w
uzyskanych efektach dietoterapii w obu grupach. U os6b z podwyzszonymi stezeniami
frakcji LDL uzyskano znacznie wyzszg redukcje cholesterolu catkowitego (A=-51,1
mg/dl,(<0,00001) i LDL (A=-36,5mg/dl, p<0,00001). Osiggnieto stezenie cholesterolu
catkowitego i frakcji LDL mieszczace sie w zakresie wartosci referencyjnych
(wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa) (tab.14). U os6éb z prawidtowym
stezeniem frakcji LDL osiggnieto mniejszg redukcjg cholesterolu catkowitego (A=-12
mg/dl, p<0,00001) oraz nieistotny statystycznie (p=0,777) wzrost stezenia frakcji LDL,
ktéry pozostawat nadal w granicach wartosci referencyjnych, a takze ponad dwukrotnie
wyzszg redukcje stezenia TG (A=-131,1 mg/dl, p<0,00001, wspotczynnik d Cohena —

Znaczna poprawa), osiggajgc tym samym wartosci referencyjne (tab. 15).

W obu grupach uzyskano istotng redukcje stezenia glukozy na czczo osiggajgc

wartosci referencyjne (wspétczynnik d Cohena — srednia poprawa).

4.1.6. Analiza skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen frakcji cholesterolu HDL.

W analizowanej grupie byto 137 oso6b ze stezeniem cholesterolu frakcji HDL =245 mg/dI

(tab. 16) oraz 46 os6b ze stezeniem cholesterolu frakcji HDL <45 mg/dl (tab. 17).
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Tab. 16. Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem cholesterolu frakcji HDL245 mg/dl.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 92,1+ 21,1 86,9+ 19,6 -5,2 137 <0,00001 1,73 ZP

[kq]

BMI 32,10+ 6,51 | 30,32+6,22 | -1,8 137 <0,00001 1,27 ZP

[kg/m?]

Zawartos¢ 36,6+7,8 344 +£82 -2,1 137 <0,00001 1,57 ZP

tluszczu [%]

Obwdd 105 15 96 + 15 -9,0 137 <0,00001 2,14 ZP

brzucha [cm]

Glukoza 113,8 + 32,1 99,6 £14,9 -14,2 75 0,00066 0,62 SP

[mg/dl]

Cholesterol 255,5+44,9 | 207,8+30,8 | -47,7 | 137 <0,00001 1,26 ZP

[mg/dI]

LDL 156,0 £ 39,7 127,2 £29,8 | -34,7 | 133 <0,00001 0,85 ZP

[mg/dI]

HDL 61,7+124 55,8+ 12,8 -5,9 137 <0,00001 0,56 Np

[mg/dl]

Troéjglicerydy 191,0 £108,3 | 114,6 +49,6 | -76,4 | 135 <0,00001 0,89 ZP

[mg/dl]

Tab. 17. Ocena skutecznosci dietoterapii kréotkoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem cholesterolu frakcji HDL <45 mg/dl.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA |l A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 108,3+24,6 | 102,5 + 23,1 -5,8 46 <0,00001 1,93 ZP

(k]

BMI 35,53+ 7,42 | 33,61+6,89 -1,9 46 <0,00001 1,36 ZP

[kg/m?]

Zawartos¢ 352+8,4 334+8,8 -1,8 46 <0,00001 1,28 ZP

ttuszczu [%]

Obwdd 115 +16 106 + 15 -9,0 46 <0,00001 2,14 ZP

brzucha [cm]

Glukoza 111,5+40,9 | 96,3+13,7 -15,2 28 0,00816 0,33 SP

[mg/dI]

Cholesterol 231,4+41,5 | 200,2+34,6 | -31,2 46 <0,00001 1,24 ZP

[mg/dI]

LDL 136,6 + 31,8 | 129,2 +27,1 -7,4 38 <0,00001 0,04 BZ

[mg/dI]

HDL 37,354 40,0+ 7,8 +6,1 46 0,10105 -0,39 NP

[mg/dl]

Tréjglicerydy 298,2 +128,5 | 158,9+69,8 | -139,3 45 <0,00001 1,18 ZP

[mg/dl]
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W obu grupach uzyskano istotne wyniki w obnizeniu wartosci parametrow
antropometrycznych: masy ciata, BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha

(p<0,00001; wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa).

W zakresie parametréw biochemicznych analiza zmian wykazata, ze u oséb z
referencyjnym stezeniem wyjsciowym frakcji HDL osiggnieto wyzsze redukcje stezen
cholesterolu catkowitego A= -47,7 mg/dl (p<0,00001, wspodtczynnik d Cohena znaczna
poprawa) i frakcji LDL (A= -34,7 mg/dl, wspdtczynnik d Cohena znaczna poprawa),
potgczone z réwnoczesnym nieznacznym obnizeniem stezenia frakcji HDL (A=-5,9
mg/dl (p<0,0001, wspétczynnik d Cohena — niktie pogorszenie) (tab. 16). U osoéb z
wyjsciowo niskim stezeniem frakcji HDL uzyskano istotng redukcje stezenia
cholesterolu catkowitego (A = -31,2 mg/dl; p<0,00001, wspotczynnik d Cohena —
znaczna poprawa) i mniejszg redukcje stezenia frakcji LDL (A= -7,4 mg/dl; p<0,00001,
wspotczynnik d Cohena — bez zmian). Uzyskano jednoczesnie nieistotny wzrost
stezenia frakcji HDL (ryc. 5) srednio o 6,1 mg/dl (p=0,1; wspdtczynnik d Cohena -nikta
poprawa) i istotnie wyzszy stopien redukcji TG (A= -118,1 mg/dl (p<0,00001,
wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa)(tab. 17). W grupie z referencyjnym
stezeniem frakcji HDL stezenie TG zmalato o 76,4 md/dl (p<0,00001, wspotczynnik d
Cohena — znaczna poprawa) (ryc. 6).
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4.1.7. Analiza skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen trojglicerydow.
W analizowanej grupie byto 130 os6b ze stezeniem tréjglicerydéw >150 mg/dl oraz 52

osoby ze stezeniem trojglicerydow <150 mg/dl (tab. 18 i 19).
Tab. 18. Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem tréjglicerydéow > 150 mg/dl.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 98,6 + 23,3 93,6 £21,6 -5,0 130 <0,00001 1,68 ZP
[kq]
BMI 33,73+6,92 | 31,91+6,48 -1,8 130 <0,00001 1,88 ZP
[kg/m?]
Zawartos¢ 36,3+8,0 34,3+8,3 -2,0 130 <0,00001 1,39 ZP
tluszczu [%]
Obwadd 110 £ 17 101+ 15 -9,0 129 <0,00001 2,14 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 116,2 £ 37,7 | 100,4+15,2 | -15,8 75 <0,00001 0,46 NP
[mg/dl]
Cholesterol 2452 +49,2 | 2051+33,7 | -40,1 | 130 <0,00001 0,97 ZP
[mg/dI]
LDL 141,5+37,3 | 1259+29,4 | -156 | 118 <0,00001 0,45 NP
[mg/dI]
HDL 51,8 + 15,1 49,5+ 13,5 -2,3 130 0,07710 0,21 Np
[mg/dI]
Tréjglicerydy 260,9 142,2 + 58,4 | -118,7 | 130 <0,00001 1,15 ZP
[mg/dl] 118,6

Tab. 19. Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej

stezeniem tréjglicerydow < 150 mg/dl.

W grupie osoéb ze

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 90,6 + 21,2 85,0 £19,9 -5,6 52 <0,00001 1,69 ZP
[kg]
BMI 31,35+6,45 | 29,39 + 6,23 -2,0 52 <0,00001 1,28 ZP
[kg/m?]
Zawartos¢ 36,2+7,9 34,0187 -2,2 52 <0,00001 1,41 ZP
ttuszczu [%]
Obwdd 103+ 17 93+ 17 -10,0 52 <0,00001 2,27 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 105,0 £ 22,9 949+ 11,9 -10,1 27 0,00042 0,64 SP
[mg/dl]
Cholesterol 260,6 £+ 31,8 | 207,6 +26,8 | -53,0 52 <0,00001 1,96 ZP
[mg/dI]
LDL 174,1 £ 33,1 129,8 £ 31,3 | -44,3 51 <0,00001 1,63 ZP
[mg/dI]
HDL 63,8+ 11,1 56,8 + 11,3 -7 50 0,00011 0,65 Np
[mg/dI]
Tréjglicerydy | 108,8 + 28,2 83,9%314 -24.9 52 <0,00024 0,79 ZP
[mg/dl]
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W obu grupach uzyskano istotne wyniki w obnizeniu wartosci parametrow
antropometrycznych: masy ciata, BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha

(p<0,00001; wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa).

W zakresie parametréw biochemicznych w grupie osob z podwyzszonym stezeniem
TG uzyskano istotng redukcje stezenia cholesterolu catkowitego (A =-40,1 mg/dl; p<
0,00001; wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa) oraz trojglicerydéw (A= -118,7
mg/dl; p<0,00001;wspdétczynnik d Cohena — znaczna poprawa). Stezenie frakcji LDL
zmniejszyto sie o 15,6 mg/dl (p<0,00001, wspotczynnik d Cohena — nikla poprawa)
(tab. 18). W grupie oséb z prawidtowymi stezeniami TG odnotowano wiekszg redukcije
stezenia cholesterolu catkowitego (A= -53,0 mg/dl; p<0,00001;wspétczynnik d Cohena
— znaczna poprawa) i frakcji LDL(A= -44,3 mg/dl; p<0,00001;wspotczynnik d Cohena
— znaczna poprawa) oraz frakcji HDL(A= -7 mg/dl; p=0,00011;wspétczynnik d Cohena
— nikte pogorszenie). Redukcja stezenia HDL nie spowodowata przekroczenia wartosci

referencyjnych (tab. 19).

W grupie 0s6b z podwyzszonym stezeniem TG odnotowano istotng redukcje stezenia

glukozy na czczo (A=-15,8 mg/dl; p<0,00001) uzyskujgc wartosci referencyjne.
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4.1.8. Analiza skutecznosci dietoterapii krotkoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen glukozy.
W analizowanej grupie byto 57 os6b ze stezeniem glukozy na czczo >105 mg/dl oraz

50 os6b ze stezeniem glukozy na czczo <105 mg/dl (tab. 20 i 21)

Tab. 20. Ocena skutecznosci dietoterapii krétkoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem glukozy na czczo > 105 mg/dl.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 103,5+25,9 98,2+24,3 -5,3 57 <0,00001 2,04 ZP
[kq]
BMI 35,71 £7,82 | 33,80 +7,31 -1,9 57 <0,00001 2,23 ZP
[kg/m?]
Zawartos$¢ 38,7+7,5 37,1+7,8 -1,6 57 <0,00001 1,42 ZP
ttuszczu [%]
Obwadd 115+ 17 106 + 16 -9 57 <0,00001 2,09 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 131,3+39,8 105,1 +16,0 | -26,2 57 <0,00001 0,70 SP
[mg/dl]
Cholesterol 248,1+48,9 203,9+35,9 -44,2 57 <0,00001 1,20 ZP
[mg/dI]
LDL 153,3+44,0 127,9+31,9 -25,4 50 0,00001 0,70 SP
[mg/dI]
HDL 51,8+11,8 48,5+10,7 -3,3 55 0,04312 0,36 Np
[mg/dl]
Trojglicerydy | 254,8+151,2 | 143,1462,6 | -111,7 53 <0,00001 0,95 ZP
[mg/dl]

Tab. 21. Ocena skutecznosci dietoterapii kréotkoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem glukozy na czczo <105 mg/dl.

PARAMETR WIZYTA | WIZYTA I A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 93,3+21,4 87,8+19,7 -5,5 50 <0,00001 1,66 ZP
[kq]
BMI 31,80 +5,91 29,90 5,82 -1,9 50 <0,00001 1,75 ZP
[kg/m?]
Zawarto$¢ 35,117,6 32,9+ 8,1 -2,2 50 <0,00001 1,56 ZP
ttuszczu [%]
Obwdd 104 £ 14 95+ 14 -9,2 50 <0,00001 2,14 ZP
brzucha [cm]
Glukoza 94,8+11,0 92,549,9 -2,3 50 0,10860 0,24 NP
[mg/dl]
Cholesterol 248,0+42,6 | 2059+30,5 | -42,1 50 <0,00001 1,07 ZP
[mg/dl]
LDL 149,2+36,6 126,5+29,9 -22,7 50 <0,00001 0,65 SP
[mg/dl]
HDL 57,0+16,3 52,6+14,1 -4,4 50 0,00132 0,37 Np
[mg/dl]
Tréjglicerydy 200,9+102,2 118,6+56,3 -82,3 50 <0,00001 0,94 ZP
[mg/dl]
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W zakresie wszystkich monitorowanych parametréw antropometrycznych w obu
podgrupach uzyskano znaczng poprawe (wg wspotczynnika d Cohena; p< 0,00001).
W zakresie monitorowanych parametréw biochemicznych w obu grupach uzyskano
znaczng poprawe w zakresie stezenia cholesterolu catkowitego (wg wspoétczynnika d
Cohena; p<0,00001) oraz $rednig poprawe stezen frakcji LDL (wg wspotczynnika d
Cohena; p<0,00001) (tab. 20 21). W grupie oséb z podwyzszonym stezeniem glukozy
na czczo uzyskano wyzszg redukcje stezen trojglicerydow (A=-111,7 mg/dl;
p<0,00001; wspdtczynnik d Cohena — znaczna poprawa). Znaczgcg redukcje
odnotowano réwniez w zakresie stezenia glukozy na czczo (A=-26,2 mg/dl;
p<0,00001;wspotczynnik d Cohena — Srednia poprawa), uzyskujgc zakres stezen
referencyjnych (tab. 20).
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4.1.9. Syntetyczna, graficzna ocena skutecznosci krotkoterminowe;j.
Syntetyczng ocene skutecznosci 30 dniowej dietoterapii w zakresie stezen

cholesterolu catkowitego, frakcji LDL, HDL, TG i glukozy w zaleznosci od pici,
wyjsciowej masy ciata oraz wyjsciowych parametréw biochemicznych przedstawiono

graficznie naryc.: 3,4,5,61 7.

TGL < 150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL

HDL > 45 mg/dL

HDL < 45 mg/dL

LDL > 135 mg/dL —

LDL < 135 mg/dL

Cholesterol > 200 mg/dL F

Cholesterol < 200 mg/dL

Glukoza > 105 mg/dL

Glukoza < 105 mg/dL

Kobiety *
Mezczyxni *
Wszyscy badani *

B Wizyta | 120 140 160 180 200 220 240 260 280
[ wizyta ll C Cholesterol [mg/dL]

Ryc. 3. Srednie wartosci stezen cholesterolu catkowitego w zaleznosci od plci i

wyjsciowych wartosci monitorowanych parametréow biochemicznych
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Ryc. 4. Srednie wartosci stezen cholesterolu frakcji LDL w zaleznosci od plci i

wyjsciowych wartosci monitorowanych parametrow biochemicznych.

TGL > 150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL
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l—‘_
Kobiety l—‘_
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Ryc. 5. Srednie wartosci stezen cholesterolu frakcji HDL w zaleznosci od pici i

wyjsciowych wartosci monitorowanych parametrow biochemicznych.
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Ryc. 6. Srednie wartosci stezen tréjglicerydéow w zaleznosci od plci i

wyjsciowych wartosci monitorowanych parametrow biochemicznych.

TGL >150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL

HDL > 45 mg/dL
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Ryc. 7. Srednie wartosci stezen glukozy w zaleznosci od pici i wyjsciowych

wartosci monitorowanych parametréw biochemicznych.
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4.2. Analiza efektow dietoterapii dlugoterminowej dla catej grupy badanej
(n=76) oraz w zaleznosci od pici, wyjSciowej masy ciala i wyjsciowych
parametrow biochemicznych.

Ocene skutecznosci dtugoterminowej dietoterapii metabolicznej przeprowadzono w
dwoch etapach: pierwszg po 30 dniach (wizyta Il), drugg po 6 miesigcach (wizyta lll).
Do grupy badanej zakwalifikowano 76 osob , ktére nadal kontynuowaty dietoterapie.
Przeanalizowano zmiany wartosci parametrow antropometrycznych (masy ciata, BMI,
zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha) oraz biochemicznych (stezenia glukozy,
cholesterolu catkowitego oraz frakcji LDL, HDL i trojglicerydéw) dla catej grupy (n=76)
oraz w podgrupach wydzielonych pod wzgledem pitci, masy ciata oraz rodzaju

zaburzen metabolicznych.

4.2.1 Analiza efektow terapii dlugoterminowej calej grupy badanej (n=76)
Wartosci monitorowanych parametréw antropometrycznych i biochemicznych z wizyty

| i Il wraz z oceng skutecznosci diety przedstawiono w tabeli 22. Wartosci
monitorowanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych  z trzech

kolejnych wizyt i uzyskane réznice wartosci A przedstawiono w tabeli 23.

Graficzny przebieg zmian wartosci parametréw antropometrycznych i biochemicznych
dla trzech kolejnych wizyt wraz z oceng statystyczng przedstawiono na rycinach 8 -
15.
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Tab. 22. Ocena skutecznosci dietoterapii

diugoterminowej w calej grupie

badanej.
Parametr Wizyta | Wizyta lll A N p Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 102,8 £+ 23,6 91,1+18,7 -10,1 76 <0,00001 1,63 P
[kl (-9,66%)

BMI 35,24 +£7,02 31,73 +5,99 -3,51 76 <0,00001 1,79 P
[kg/m?] (-9,7%)

Zawartosc ttuszczu 37,817,2 33,8+7,5 -3,8 76 <0,00001 1,52 ZP
[%] (-10,3%)

Obwdd brzucha 112 +16 97 +14 -15 76 <0,00001 2,14 ZP
[em] (-13%)

Glukoza 123,8 + 46,1 100,3 + 16,5 -23,5 40 0,00006 0,57 $p
[mg/dI] (-19,0%)

Cholesterol catkowity 244,6 + 43,6 213,6 £36,8 -30,9 74 <0,00001 0,86 ZP
[mg/dl] (-12,6%)

LDL 145,4 + 39,7 133,7+£28,2 -11,7 67 0,002260 0,77 SP
[mg/dl] (-8%)

HDL 51,8+ 14,3 51,9+12,7 0,1 74 0,55292 0,00 BZ
[mg/dl] (2,7%)

Tréjglicerydy 249,1+131,7 131,4+51,4 -117,9 75 <0,00001 1,22 P
[mg/dI] (-41,5%)

Tab. 23. Analiza porownawcza efektow dietoterapii diugoterminowej w catej

grupie badanej.

Wizyta Réznica miedzy wizytami A
Parametr I T i mvs 1 mvs 1l mvs |
Masa ciata 102,8 + 23,6 97,2221 91,1 +187 56+24 46+48 10,1%6,2
[ka] (-5,44%) (-4,26%) (-9,66%)
BMI 35,24 + 7,02 3333+664 | 31,73£5099 | -1,91%08 1,60 +1,54 351+1,96
[kg/m?] (-5,39%) (-4,52%) (-9,65)
% Ttuszczu 37,8472 35,4 7,4 33,8£7,5 2014 1,76 £2,0 38+25
(-5,62%) (-4,94%) (-10,349%)
Obwod 104 15 97 14 8+ 4 645 A5+ 7
brzucha 112 16 (-7,72%) (-6,19%) (-13,4%)
[cm]
Glukoza 111,6 £ 39,0 1002+ 155 | 100,1+ 164 | -20,0+404 | 1,4 11,51 23.4+40,9
[mg/d] (-11,5%) (-0,66%) (-13,9%)
Cholesterol 2450+ 43,4 207,5+362 | 2136368 | 375%342 6,5+ 25,0 30,0359
catkowity (-14,4%) (-4,19%) (-11,5%)
[mg/dI]
LDL 144,7 £38,8 1304 +32,3 | 132,3+29,7 | 145356 26+259 A17+374
[mgy/dI] (-5,9%) (4,8) (-2,7%)
HDL 51,8 14,3 48,0+ 11,9 51,8+ 12,7 3,799 3,7+7,5 0,1%9,6
[mg/d] (-4,6%) (8,73%) (2,75)
Tréjglicerydy 2491 £ 131,7 1422+61,4 | 131,4+51,4 | -107,0 1049 | -10,9% 3509 17,9+ 96,4
[mg/d] (-35,9%) (-2,6%) (-41,5%)
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Po 30 dniach terapii uzyskano istotng redukcje wartosci wszystkich monitorowanych
parametrow antropometrycznych: A masy ciata = -5,6 (p<0,00001); A BMI = -1,91
kg/m? (p<0,00001); A zawartosci ttuszczu = -2% (p<0,00001); A obwodu brzucha = -8
cm (p<0,00001).

Po kolejnych 5 miesigcach obserwowano dalszg istotng redukcje tych warto$ci:

A masy ciata = -4,6 kg (p<0,00001); A BMI = -1,60 kg/m? (p<0,00001); A zawartosci
ttuszczu = -1,76% (p<0,00001); A obwodu brzucha = -6 cm (p<0,00001) (tab. 23).
Réznice wartosci A pomiedzy | i lll wizytg wynosity odpowiednio: A masy ciata=-10,1
kg (p<0,00001); A zawartosci ttuszczu =-3,8 % (p<0,00001); A obwodu brzucha = -15+
7 cm (p<0,00001). Ocena skuteczno$ci terapii dlugoterminowej w zakresie wszystkich
monitorowanych parametréw antropometrycznych wykazata znaczna poprawe (wg

wspotczynnika d Cohena) (tab.22).
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Ryc. 8. Srednia masa ciala grupy badanej (n=76) w kolejnych trzech wizytach.
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Ryc. 9.Srednia zawarto$é tluszczu grupy badanej (n=76) w kolejnych trzech

wizytach.
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Ryc. 10. Sredni obwéd brzucha w grupie badanej (n=76) w kolejnych trzech

wizytach.

Po 30 dniach dietoterapii w zakresie parametrow biochemicznych uzyskano istotng
redukcje stezenia cholesterolu catkowitego (A=-37,5 mg/dl; p<0,00001), frakcji LDL
(A=-14,5 mg/dl; p<0,001), frakcji HDL (A=-3,7 mg/dl; p=0,01), tréjglicerydéw (A=-107,0
mg/dl;(p<0,0001) i glukozy (A=-20,0 mg/dl; p<0,0001) uzyskujgc poziomy referencyjne
(tab. 23).
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Po kolejnych 5 miesigcach terapii (wizyta Il vs IlI) nieznacznie wzrosto stezenie
cholesterolu catkowitego (A=+6,5 mg/dl; p=0,009), frakcji HDL (A=+3,7 mg/dl; p=0,004),
frakcji LDL (A=+2,6 mg/dl; p=0,23). Wartos¢ stezenia cholesterolu frakcji HDL, po
nieznacznej redukcji odnotowanej po pierwszych 30 dniach diety (A=-3,7 mg/dl;
p=0,01054), w kolejnych miesigcach powrdcito do poziomu wartosci stezen
poczatkowych. Stezenie trojglicerydow utrzymato tendencje spadkowa, zmniejszajac
sie Srednio o kolejne 10,9 mg/dl (p=0,08). Nieznacznie zmniejszyto sie stezenie
glukozy (o 1,4 mg/dl, p=0,22), utrzymujgc sie na poziomie stezen referencyjnych (tab.
23) (ryc.: 11, 12, 13, 14).

Po 6 miesigcach diety sSrednie stezenie cholesterolu catkowitego zmniejszyto sie 0 30,9
mg/dl (p<0,0001; wg wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa), frakcji LDL o 11,7
mg/dl (p=0,0022; wspoétczynnik d Cohena — srednia poprawa). Stezenie frakcji HDL
nie zmienito sie (wzrost o 0,1 mg/dl, p=0,5, ryc. 13, skuteczno$¢ — bez zmian).
Stezenie tréjgliceryddw zmniejszyto sie istotnie o 117,9 mg/dl (p<0,0001; wspdtczynnik
skutecznosci — znaczna poprawa). Stezenie glukozy na czczo zmniejszyto sie istotnie
o 23,4 mg/dl (p<0,0001; wspdtczynnik skutecznosci — srednia poprawa) (tab. 22; ryc.
15).
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Ryc. 11. Srednie stezenia cholesterolu catkowitego grupy badanej (n=76) w

kolejnych trzech wizytach.
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Ryc. 12. Srednie stezenie cholesterolu frakcji LDL w grupie badanej (n=76) w

kolejnych trzech wizytach.
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Ryc. 13. Srednie stezenie cholesterolu frakcji HDL w grupie badanej (n=76) w

trzech kolejnych wizytach.
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Ryc. 14. Srednie stezenie trojglicerydéw w grupie badanej (n=76) w kolejnych
trzech wizytach.
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Ryc. 15. Srednie stezenie glukozy na czczo w grupie badanej (n=76) w

kolejnych trzech wizytach.

4.2.2. Analiza wynikow dietoterapii dlugoterminowej w zaleznosci od ptci
W analizowanej grupie dtugoterminowej byto 38 kobiet i 38 mezczyzn. Wartosci

monitorowanych parametréw antropometrycznych i biochemicznych z wizyty | i Il wraz
z oceng skutecznosci diety w grupie kobiet przedstawiono w tabeli 24 a w grupie

mezczyzn w tabeli 26. Warto$ci monitorowanych parametrow antropometrycznych i
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biochemicznych ztrzech kolejnych wizyt i uzyskane réznice wartosci A w grupie kobiet

przedstawiono w tabeli 25 a w grupie mezczyzn w tabeli 27.

Graficzny przebieg zmian wartosci parametrow antropometrycznych i biochemicznych
dla trzech kolejnych wizyt w zaleznosci od pitci wraz z oceng statystyczng

przedstawiono na rycinach 16 — 23.

Tab. 24. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w grupie kobiet.

Parametr Wizyta | Wizyta lll A N p Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 89,8 17,3 80,6 14,6 -9,2 38 <0,00001 1,80 P
[kel (-9,9%)
BMI 34,13 +6,87 30,58 + 5,69 -3,56 38 < 0,00001 1,74 P
[kg/m?] (-10,04%)
Zawartos¢ ttuszczu 41,7 5,7 37,8+6,0 -3,7 36 < 0,00001 1,54 ZP
[%] (-8,9%)
Obwdd brzucha 105+12 91+12 -14,2 38 <0,00001 2,34 ZP
[cm] (-13,5%)
Glukoza 125,1 + 38,0 102,5 + 16,2 -22,6 16 0,13362 0,57 Sp
[mg/dI] (-18%)
Cholesterol catkowity 251,6 £34,9 2149 +32,7 -36,1+ 36 <0,0001 0,86 ZP
[mg/dl] (-13,5%)
LDL 155,0 £+ 38,4 132,9+31,4 -22,1+ 36 <0,0001 0,65 SP
[mg/dl] 33
(-11,7%)
HDL 59,7 +13,0 58,2+12,3 -1,5+ 36 0,02364 0,18 BZ
[mg/dI] (2,5%)
Tréjglicerydy 194,1+75,3 112,8 + 36,6 -81,3+ 37 <0,00001 1,37 P
[mg/dl] (-41,9%)
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Tab. 25. Analiza poréwnawcza monitorowanych parametréow antropometrycznych i

biochemicznych w dietoterapii dlugoterminowej w grupie kobiet.

Réznica miedzy wizytami A
Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Ill Tvs1 Vs Vs
Masa ciata 89,8 17,3 85,0 £16,5 80,6 +14,6 -4,9+2,2 -43+38 -92+51
(-5,4%) (-4,8%) (-9,9%)
BMI 34,13 £6,87 32,29 6,50 30,58 + 5,69 -1,85+0,86 -1,71 £1,55 -3,56 £2,05
(5,4%) (-4,9%) (-10,0%)
% Ttuszczu 41,7 £5,7 39,1+6,0 37,8 +6,0 -2,0£1,6 -1,7+1,8 -3,7 2,4
(-4,9%) (-4,1%) (-8,9%)
Obwaéd 105 £ 12 97 £ 13 91+£12 -8 +4 -6,0+ 5 -14,2 6
brzucha (-7,7%) (-6,3%) (-13,5%)
Glukoza 110,3 + 38,0 103,8 + 17,3 102,5 + 16,2 -20,6 £32,9 -0,9+11,9 -22,6 £ 39,7
(-11,8%) (-0,00%) (-12,3%)
Cholesterol 251,6 34,9 213,5+334 214,9+ 32,7 -38,0 £ 38,6 2,2+243 -36,1 £ 37,5
catkowity (-14,2%) (1,7%) (-13,5%)
LDL 153,8 + 38,5 133,1 £ 31,7 130,7+ 33,7 -19,1 £ 38,5 -3,1+258 -22,1+33,8
(-8,9%) (-1,1%) (-11,7%)
HDL 59,5+ 13,0 52,3+ 11,0 57,8 +12,3 -7,0+838 5,4 +8,9 -1,6 +10,3
(-10,6%) (11,7%) (0,9%)
Tréjglicerydy 194,1+£753 130,1 £ 53,1 113,56 + 36,4 -64,5 £ 57,3 -16,6 £ 37,6 -81,3+594
(-29,2%) (-6,6%) (-38,2%)

Tab. 26. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w grupie mezczyzn.

Parametr Wizyta | Wizyta lll A N p Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 113,1+22,0 102,1+ 16,0 -11,0 36 <0,00001 1,54 ZP
[kel (-9,7%)

BMI 36,35+ 7,09 32,89+6,14 -3,46 38 < 0,00001 1,82 ZP
[kg/m?] (-9,3%)

Zawartos¢ ttuszczu 33,9+6,5 30,0+6,8 -3,9 38 <0,00001 1,50 P
[%] (-11,7%)

Obwdd brzucha 120+ 16 104 + 13 -16 38 <0,00001 2,30 ZP
[cm] (-13,2%)

Glukoza 122,2 +40,4 98,9+ 16,7 -23,3 24 0,0001 0,57 SP
[mg/dI] (-19%)

Cholesterol catkowity 238,4 £50,1 212,4 +£40,8 -26,0 38 <0,0001 0,76 SP
[mg/dI] (-9,5%)

LDL 134,2+ 38,9 134,5+24,5 -0,3 31 0,85746 0,00 Bz
[mg/dI] (-0,2%)

HDL 442+114 45,6 +10,4 -1,3 38 0,19437 0,18 Bz
[mg/dI] (-2,9%)

Tréjglicerydy 302,7+152,3 149,2 + 58,0 -153,5 38 <0,00001 1,37 ZP
[mg/dl] (-50,7%)
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Tab. 27. Analiza poréwnawcza monitorowanych parametréw antropometrycznych i

biochemicznych dietoterapii dlugoterminowej w grupie mezczyzn.

Réznica miedzy wizytami A

Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Il Tvs1 Vs i Vsl
Masa ciata 115,8 +22,0 109,4 + 20,3 102,1 + 16,0 -64+24 -4,8+5,7 -11,0£7 1
[ka] (-5,5%) (-4,2%) (-9,4%)
BMI 36,35+ 7,09 34,38 6,70 32,89 +6,14 -1,97 £ 0,76 -1,49 £1,53 -3,46 £ 1,90
[kg/m?] (-5,4%) (-4,1%) (-9,3%)
% Ttuszczu 33,9+6,5 31,9+6,9 30,0+6,8 -2,0+1,1 -1,9+23 -3,9+2,6
(-6,3%) (-5,7%) (-9,3%)
Obwaéd 120 £ 16 110 £14 104 £ 13 9+3 -7+6 -16 7
brzuchalcm] (-7,7%) (-6,0%) (-11,7%)
Glukoza 112,8 +40,4 97,8 £14,0 98,6 £ 16,7 -19,6 £45,1 -1,6£11,6 -24,0 £42,6
[mg/dl] (-11,3%) (-1,0%) (-15,0%)
Cholesterol 238,4 + 50,1 201,5+ 38,3 212,4 +40,8 -36,9 £ 29,7 10,9 24,3 -26,0 £ 34,1
catkowity (-14,6%) (-6,4%) (-9,5%)
[mg/dI]
LDL 134,8 +37,2 127,6 + 33,1 134,0 £ 24,9 -9,3+31,9 8,9 +24,9 0,3 +38,3
[mg/dl] (-2,7%) (11,3%) (7,7%)
HDL 443 £11,2 43,8+ 11,4 45,9+ 10,3 -0,5£10,0 0,5+10,0 1,6 £8,7
[mg/di] (1,2%) (5,9%) (6,1%)
Trojglicerydy 302,7 £152,3 154,3 +67,3 149,2 + 58,0 -148 4 £ 123,5 -5,11+£33,6 -153,5+111,9
[mg/di] (-42,4%) (-0,8%) (-45,8%)

Po pierwszych 30 dniach dietoterapii masa ciata mezczyzn zmniejszyta sie Srednio o
6,4 kg (p<0,0001), a kobiet 0 4,9 kg (p<0,0001), BMI mezczyzn o 1,9 kg/m? (p<0,0001),

kobiet o 1,8 kg/m? (p<0,0001), zawarto$¢ ttuszczu zmalata w obu grupach o 2 %

(p<0,0001). Zblizona byfa redukcja obwodu brzucha: u mezczyzn srednio o0 9 cm

(p<0,0001),u kobiet o 8 cm (p<0,0001) (tab. 251 27).

Po 6 miesigcach dietoterapii masa ciata u mezczyzn zmniejszyta sie Srednio o 11,0 kg
(p<0,00001), u kobiet o 9,2 kg (p<0,00001, ryc. 16).Wskaznik BMI zmniejszyt sie
poréwnywalnie: u mezczyzn o 3,4 kg/m? (p<0,00001), u kobiet o 3,5 kg/m?

(p<0,00001), zawartos¢ tluszczu zmalata o 3,9 % u mezczyzn (p<0,00001) i 3,7 % u

kobiet (p<0,00001) (ryc. 17). Poréwnywalnie zmniejszyt sie rowniez obwod brzucha: u
mezczyzn 0 16 cm (p<0,00001), u kobiet 0 14,2 cm (p<0,000001) (ryc. 18).
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Ryc. 16. Srednia masa ciata u kobiet i mezczyzn w kolejnych trzech wizytach.
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Ryc. 17. Srednia zawartos$é tluszczu u kobiet i mezczyzn w kolejnych trzech wizytach.
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Ryc. 18. Sredni obwéd brzucha u kobiet i mezczyzn w kolejnych trzech wizytach.

Zarowno u kobiet, jak i u mezczyzn ocena skutecznosci 6 miesiecznej dietoterapii w
zakresie monitorowanych parametrow antropometrycznych wykazata znaczng

poprawe (wg. wspotczynnika d Cohena) (tab. 24 i 26).

W zakresie zmian parametrow biochemicznych po pierwszych 30 dniach w obu
grupach stwierdzono podobng redukcje stezenia cholesterolu catkowitego (A= -38,0
mg/dl u kobiet, p<0,0001 i A=-36,9 mg/dl u mezczyzn, p<0,00001), redukcja stezenia
frakcji LDL w grupie kobiet (A=-19,1mg/dIl, p=0,00179) byta wieksza niz u mezczyzn
(A=-9,3mg/dI, p=0,0396), natomiast stezenie frakcji HDL u kobiet zmniejszyto sie 0 7,0
mg/dl (p<0,0001), u mezczyzn jedynie o 0,5 mg/dl (p=0,6). Stezenie trojglicerydéw u
mezczyzn po 30 dniach dietoterapii obnizone zostato o 148,4 mg/dl (p<0,00001), u
kobiet 0 64,5 mg/dl (p<0,00001) (tab. 25 27).

Po 6 miesigcach stosowania dietoterapii stezenie cholesterolu catkowitego
zmniejszyto sie u kobiet $rednio o 36,1 mg/dl (p<0,0001), u mezczyzn o 26,0 mg/dl
(p<0,0001) (ryc. 19), stezenie frakcji LDL zmniejszyto sie o 22,1 mg/dl w grupie kobiet
(p<0,0001), w grupie mezczyzn o 0,3 mg/dl (p=0,857) (ryc. 20).
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Ryc. 19. Srednie stezenie cholesterolu catkowitego u kobiet i mezczyzn w

kolejnych trzech wizytach.
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Ryc. 20. Srednie stezenie cholesterolu frakcji LDL u kobiet i mezczyzn.

W stezeniu frakcji HDL u kobiet nie odnotowano statystycznie istotnych réznic podczas
stosowania 6 miesiecznej dietoterapii (p=0,02) (tab. 24). W grupie mezczyzn po 6
miesigcach dietoterapii odnotowano nieznaczny wzrost stezenia frakcji HDL, srednio
o 1,6mg/dl (p=0,19) (tab. 26) (ryc. 21).
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Ryc. 21. Srednie stezenie cholesterolu frakcji HDL u kobiet i mezczyzn.

Po 6 miesigcach stosowania diety uzyskano redukcje stezenia TG u kobiet o 81,3
mg/dl (p<0,0001), u mezczyzn o 153,5 mg/dl (p<0,0001).
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Ryc. 22. Srednie stezenie trojglicerydéw u kobiet i mezczyzn w trzech kolejnych

wizytach.

W obydwu grupach uzyskano normalizacje stezenia glukozy na czczo, srednia

redukcja stezenia glukozy u mezczyzn A=-24 mg/dl (p=0,13),u kobiet A=-22,6 mg/dI
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(p<0,00001) (ryc. 23).
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Ryc. 23. Srednie stezenie glukozy na czczo u kobiet i mezczyzn w trzech

kolejnych wizytach.

Podkresli¢ nalezy, ze zarbwno w zakresie stezen glukozy, jak i poszczegolnych frakciji
lipidow LDL, HDL i TG, wartosci uzyskane w koncowym etapie dietoterapii mieszczg
sie w zakresie stezen referencyjnych. Jedynie srednie wartosci stezen cholesterolu
catkowitego nieznacznie przekraczajg wartosci zalecane (<200 mg/dl). Ocena
skutecznosci wg wspotczynnika d Cohena wykazata znaczng poprawe u kobiet w
zakresie redukcji cholesterolu catkowitego i trojglicerydow, srednig poprawe w redukciji
frakcji LDL oraz stezenia glukozy i brak zmian w stezeniach frakcji HDL. U mezczyzn
redukcja stezenia cholesterolu catkowitego i glukozy wykazata srednig poprawe, frakciji
LDL i HDL nie wykazata zmian, znaczacg poprawe odnotowano w redukcji stezen TG
(tab. 24 i 26).

4.2.3. Analiza wynikow dietoterapii dlugoterminowej w podgrupach w
zaleznosci od masy ciata.

W grupie dietoterapii dtugoterminowej zastosowany podziat pod wzgledem

poczatkowej masy ciata (nadwaga n=15 i otyto§¢ n=59) wykazat istotne réznice w

poczatkowych warto$ciach parametréw antropometrycznych (tab. 28, 29 i tab. 30, 31)
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Tab. 28. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej u oséb z nadwaga.

Parametr Wizyta | Wizyta lll A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 77,5+9,9 72,5 19,4 -5 15 <0,0001 1,85 ZP
(-6,5%)

BMI 27,75+ 1,42 26,00 + 1,54 -1,75 15 <0,0001 1,68 ZP
(-6,3%)

% Ttuszczu 32,549 29,7 +5,2 -2,8 15 < 0,0001 1,33 ZP
(-8,6%)

Obwod 96 +6 85+8 -11 15 0,00011 2,2 ZP

brzucha (-11,5%)

Glukoza 95,0 £17,2 94,6 £ 16,7 -0,4 6 NS 0,05 BP
(-0,4%)

Cholesterol 251,1+54,5 219,8 +37,8 -31,3 13 0,01256 0,72 SP

catkowity (-12,5%)

LDL 142,1 + 48,6 132,7 £ 35,7 -9,4 13 0,40538 0,19 Bz
(-6,6%)

HDL 55,8 + 15,6 58,1 +13,9 +2,3 14 0,78151 -0,35 NP
(4,12%)

Trojglicerydy 221,0 £ 105,1 110,9 £ 42,6 -110,1 15 0,00079 1,05 ZP
(-49,8%)

Tab. 29. Analiza poréwnawcza efektéw dietoterapii dlugoterminowej u oséb z

nadwaga.
Parametr Wizyta | Wizyta ll Wizyta Il Réznica migdzy wizytami A

llvs | s | N

Masa ciata 77,5+9,9 74,1 £9,6 72,5 9,4 -3,4 -5 15
[ka] (-4,4%) (-6,5%)

BMI 27,75+ 1,42 26,52 + 1,29 26,00 + 1,54 -1,23 -1,75 15
[kg/m?] (-4,4%) (-6,3%)

Zawartoscttuszezu 32,5+49 30,4+ 5,6 29,7+5.2 -2,1 -2,8 15
(%] (-6,5%) (-8,6%)

Obwod brzucha 96 +6 88+7 85+8 -8,0 -11 15
[em] (-8,3%) (-11,5%)

Glukoza 95,0 £17,2 94,8+ 13,4 94,6 £ 16,7 -0,5 -0,4 6
[mg/dl] (-0,5%) (-0,4%)

Cholesterol catkowity 251,1+54,5 216,6+ 30,3 219,8 +37,8 -35,9 -31,3 13
[mg/dl] (-14,2%) (-12,5%)

LDL 142,1 + 48,6 127,7£ 22,2 132,7 +35,7 -12,3 -9,4 13
[mg/dl] (-8,8%) (-6,6%0)

HDL 55,8 + 15,6 53,2+ 10,6 58,1 +13,9 -2,4 2,3 14
[mg/dl] (-4,3%) (4,12%)

Trojglicerydy 221,0 £ 105,1 129,9+ 52,6 110,9 £ 42,6 -91,0 -110,1 15
[mg/dl] (-41,2%) (-49,8%)

89




Tab. 30. Ocena skutecznosci dietoterapii diugoterminowej u oséb z otyloscia.

Parametr Wizyta | Wizyta lll A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 107,2 £ 19,6 95,8 £17,5 -11,4 59 < 0,00001 1,87 ZP
(-10,6%)

BMI 37,09 £ 6,61 33,14 £5,84 -3,95 59 < 0,00001 2,07 ZP
(-10,6%)

% Ttuszczu 38,9+7,1 34877 -4,1 59 < 0,00001 1,58 ZP
(-10,5%)

Obwod 116 + 15 100 + 13 -16 59 <0,00001 2,29 ZP

brzucha (-13,8%)

Glukoza 128,8 + 47,8 101,4 + 16,5 -27,4 34 < 0,00001 0,64 SP
(-21,3%)

Cholesterol 2432 +41,4 212,3 + 36,8 -30,9 59 < 0,0001 0,89 ZP

catkowity (-12,7%)

LDL 146,2 + 37,8 133,9 + 2635 -12,3 54 0,00276 0,36 SP
(-8,4%)

HDL 54,8 + 15,8 55,6 +13,4 0,8 59 0,59943 -0,08 BP
(1,46%)

Trojglicerydy 256,2+137,4 | 136,3+52,8 -119,9 59 <0,00001 1,14 ZP
(-43,0%)

Tab. 31. Analiza poréwnawcza efektéw dietoterapii metabolicznej po 30 dniach i
6 miesigcach u osob z otytoscia.

Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta lll Réznica migedzy wizytami N
A
Ilvs | Hlvs |
Masa ciata 107,2 £ 19,6 102,8 + 20,6 95,8 ¥17,5 -6,2 -11,4 59
(k] (-5,7%) (-10,6%)
BMI 37,09 £ 6,61 35,00 £ 6,35 33,14 £5,84 -2,1 -3,95 59
[kg/m?] (-5,6%) (-10,6%)
Zawartos$cttuszezu 38971 37,1+ 7,6 34877 -2,0 4,1 59
[%] (-5,1%) (-10,5%)
Obwdd brzucha 116 £ 15 107 £ 14 100 £ 13 -9,0 -16 59
[cm] (-7,7%) (-13,8%)
Glukoza 128,8 +47,8 101,3+ 15,9 101,4 + 16,5 -22,8 -27,4 34
[ma/di] (-18,4%) (-21,3%)
Cholesterol catkowity 243,2+41,4 205,3+ 37,3 212,3+ 36,8 -37,9 -30,9 59
[ma/di] (-15,6%) (-12,7%)
LDL 146,2 + 37,8 130,9+ 31,3 133,9 + 2635 -15,0 -12,3 54
[ma/di] (-10,3%) (-8,4%)
HDL 54,8 + 15,8 46,8+ 12,1 55,6 + 13,4 4,1 0,8 59
[ma/di] (-8,1%) (1,46%)
Trojglicerydy 256,2 +137,4 145,21 64,0 136,3 £+ 52,8 -111,1 -119,9 59
[ma/di] (-43,3%) (-43,0%)
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Analiza monitorowanych parametrow antropometrycznych wykazata, ze w terapii
dtugoterminowej u 0sob otytych uzyskano wiekszg redukcje niz u oséb z nadwagg w
zakresie: masy ciata (A=-11,4 kg, p<0,00001 vs A=-5kg, p<0,00001), BMI (A=-3,96
kg/m?, p<0,00001 vs A=-1,75kg/m?, p<0,00001), zawartosci tluszczu (A=-4,1%,
p<0,00001 vs A=-2,8%, p<0,00001) i obwodu brzucha (A=-16cm, p<0,00001 vs A=-
11cm, p<0,00001). Po 6 miesigcach dietoterapii w obu grupach uzyskano zmiany w
zakresie monitorowanych parametrow antropometrycznych okreslane wg wskaznika

skutecznosci jako znaczna poprawa (tab. 28 i 30).

Otyto$é

Nadwaga

Wszyscy badani

Bl wizytal 50 60 70 80 90 100 110 120
[ wizyta ll _
Bl wizyta lll Masa ciata [kG]

Ryc. 24. Masa ciata w kolejnych trzech wizytach u os6b z nadwaga i otytoscia.

W zakresie parametrow biochemicznych w dietoterapii dtugoterminowej uzyskano
istotng redukcje stezenia cholesterolu catkowitego (A=-31,3 mg/dl, p=0,0125 u 0s6b z
nadwagg, skutecznosc - Srednia poprawa i A=-30,9mg/dl, p<0,0001 u 0s6b z otytoscia,
skutecznos¢ - znaczna poprawa) i trojglicerydow (A=-110,1 mg/dl, p=0,00079 u oséb
z nadwagg, znaczna poprawa i A=-119,9mg/dI|, p<0,00001 u 0séb z otytoscig, znaczna
poprawa). W grupie 0sob z otytoscig uzyskano normalizacje stezenia glukozy na czczo
podczas kontroli po 30 dniach dietoterapii (A=-22,8 mg/dl, p<0,00001). Efekt ten
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utrzymat sie rowniez po 6 miesigcach stosowania diety (A=-27,4, p<0,00001), ocena

skutecznosci dietoterapii w tym zakresie wykazata srednig poprawe (tab. 30, 31).

4.2.4. Analiza skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w zaleznos$ci od
wyjsciowych wartosci stezen cholesterolu calkowitego.

W analizowanej grupie byto 9 osob z prawidtowym stezeniem cholesterolu (TC<200
mg/dl i 65 0séb z podwyzszonym stezeniem cholesterolu catkowitego (TC >200 mg/dl).
Wartosci monitorowanych parametréw antropometrycznych i biochemicznych z wizyty
I i lll wraz z oceng skutecznosci diety przedstawiono w tabelach: 32 i 33. Wartosci
monitorowanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych  z trzech

kolejnych wizyt i uzyskane réznice wartosci A przedstawiono w tabeli 34.

Tab. 32. Ocena skutecznosci dietoterapii diugoterminowej w grupie oséb z

prawidtowym stezeniem cholesterolu catkowitego (TC <200 mg/dl).

Parametr Wizyta | Wizyta lll A Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 127,3 £ 30,2 114,9 £25,4 -12,4 --
(-9,7%)

BMI 42,78 £10,48 38,61+9,03 -4,17
(-9,7%)

% Ttuszczu 40,7+7,7 37,8+8,0 -2,9
(-7,1%)

Obwadd 130+ 21 112 +15 -18

brzucha (-13,8%)

Glukoza 153,8 + 87,9 102,8 £ 15,9 -51,0 --
(-33,2%)

Cholesterol 177,2+ 13,7 185,0 + 26,0 7,8 - -

catkowity (4,4%)

LDL 86,1+18,6 117,7 £ 24,6 31,6 --
(36,7%)

HDL 41,8+7,0 40,5+8,1 -1,3
(-3,1%)

Tréjglicerydy 310,6 + 166,7 149,3+439 -161,3
(-51,9%)

92




Tab. 33. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej u oséb =z
podwyzszonym stezeniem cholesterolu catkowitego (TC>200 mg/dl).
Parametr Wizyta | Wizyta lll A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 97,5+17,6 87,8 £15,0 -9,7 65 <0,00001 1,70 ZP
(-9,9%)

BMI 34,23 £5,82 30,81 £ 4,86 -3,42 65 <0,00001 1,89 ZP
(-10,0%)

% Ttuszczu 37,1+7,1 33,2+7,3 3,9 65 <0,00001 1,56 zP
(-10,5%)

Obwadd 110+ 13 95+13 -15 65 <0,00001 2,50 ZP

brzucha (-13,6%)

Glukoza 119,5+37,1 100,0 + 16,8 -19,5 35 0,00039 0,68 SP
(-16,3%)

Cholesterol 253,9+37,7 217,6 £ 36,5 -36,3 65 <0,0001 1,07 zP

catkowity (-14,3%)

LDL 153,4 + 34,7 135,8 + 28,1 -17,6 59 0,00002 0,50 SpP
(-11,5%)

HDL 53,2+14,6 53,4+12,6 0,2 65 0,73888 0,02 BP
(0,4%)

Trojglicerydy 240,7 £125,5 128,8 +52,5 -111,9 65 <0,00001 1,23 ZP
(-46,5%)

Tab. 34. Analiza poréwnawcza efektow dietoterapii metabolicznej po 30 dniach
i 6 miesigcach u oséb z podwyzszonym stezeniem cholesterolu catkowitego
(TC>200 mg/dl).

Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta lll Réznica miedzy wizytami A N
sl Mvsl
Masa ciata 57 -9,7 65
97,5+17,6 91,8 87,8 +15,0 (-S,é%) (-9,9%)
BMI 190 -3,42 65
34,23 +£5,82 32,33 30,81+4,86 (-5:6%) (-10,0%)
% Ttuszczu 21 -3,9 65
37,1+7,1 35,30 33,2+7,3 (—5,’6%) (-10,5%)
Obwdd -8.00 -15 65
brzucha 110+13 102,00 95+13 (_7,’3%) (-13,6%)
Glukoza -19,5 35
119,5+37,1 100,30 100,0 + 16,8 -16,3(-13,9%) (-16,3%)
Cholesterol -40,40 -36,3 65
catkowity 253,9+37,7 213,70 217,6 36,5 (_15"9%) (-14,3%)
LDL 17.20 -17,6 59
153,4 + 34,7 135,00 135,8 +28,1 (1 1"3%) (-11,5%)
HDL 360 0,2 65
53,2+ 14,6 49,60 53,4+12,6 (—6,,7%) (0,4%)
Trojglicerydy 10330 -111,9 65
240,7 +125,5 137,40 128,8 +52,5 (42, é%) (-46,5%)
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W grupie 0s6b z hipercholesterolemig po pierwszych 30 dniach dietoterapii masa ciata
ulegta redukgiji $rednio o 5,7 kg (p<0,00001), BMI o 1,9 kg/m? (p<0,00001), zawarto$¢
procentowa ttuszczu zmalata o ok. 2,1 % (p<0,00001), a obwdd brzucha o 8 cm
(p<0,00001). Podczas kolejnych 5 miesiecy stosowania dietoterapii uzyskano dalszg
poprawe parametréw antropometrycznych. W efekcie stosowania 6 miesiecznej
dietoterapii metabolicznej uzyskano srednig redukcje masy ciatao 9,7 kg (p<0,00001),
BMI o 3,42 kg/m? (p<0,00001), zawartosci ttuszczu o 2,1% (p<0,00001) i obwodu
brzucha o 15 cm (p<0,00001), co wg wspotczynnika skutecznosci d Cohena oznacza

znaczng poprawe (tab. 33 i 34).

W zakresie monitorowanych parametréw biochemicznych po pierwszych 30 dniach
dietoterapii uzyskano redukcje cholesterolu catkowitego o 40,4 mg/dl (p<0,0001).
Analiza wynikéw po kolejnych 5 miesigcach wykazata nieznaczny wzrost o 3,9 mg/dl,
w efekcie koncowym po 6 miesigcach dietoterapii uzyskano redukcje stezenia TC o
36,3 mg/dl (p<0001). Wg wspodtczynnika d Cohena uzyskano znaczng poprawe.
Stezenie frakcji LDL po 30 dniach stosowania diety zmniejszyto sie o 17,2 mg/dl,
kolejne miesigce przyniosty stabilizacje uzyskanego efektu. Po 6 miesigcach redukcja
LDL wyniosta 17,6 mg/dl (p<0,00002) co wg wspétczynnika d Cohena oznacza $rednig

poprawe.

Wplyw dietoterapii w zakresie zmian stezenia cholesterolu frakcji HDL po pierwszych
30 dniach wykazat redukcje o 3,6 mg/dl, w ciggu kolejnych miesiecy nastgpit wzrost o
3,8 mg/dl (p=0,738). Ocena efektow 6 miesiecznej dietoterapii na stezenie HDL nie

wykazata zmian stezenia (wg wspotczynnika d Cohena brak poprawy).

Znaczna poprawe uzyskano w zakresie redukcji stezenia TG. Po pierwszych 30 dniach
uzyskano redukcje o 103,3 mg/dl (p<0,00001), 6 miesieczna dietoterapia
spowodowata redukcje stezenia TG o 111 mg/dl (p<0,00001), co wg wspotczynnika d

Cohena oznacza znaczng poprawe.

Korzystne zmiany uzyskano rowniez w zakresie stezen glukozy na czczo. Po 30 dniach
dietoterapii odnotowano srednig redukcje o 16 mg/dl (p<0,0001), po 6 miesigcach o
ok 19 mg/dl (p<0,0001), uzyskujgc w efekcie koncowych wartosci stezen

referencyjnych (wspotczynnik d Cohena srednia poprawa) (tab. 33 i 34).
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4.2.5 Analiza skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen frakcji cholesterolu LDL.

Przeprowadzono podziat grupy dtugoterminowej na podgrupy osob z podwyzszonym
stezeniem frakcji LDL (LDL>135, n=47) i prawidtowymi stezeniami frakcji LDL (n=24).
Wartosci monitorowanych parametréw antropometrycznych i biochemicznych z wizyty
| i Il wraz z oceng skutecznosci diety przedstawiono w tabelach 35 i 37. Wartosci
monitorowanych parametrow antropometrycznych i biochemicznych  z trzech

kolejnych wizyt i uzyskane réznice wartosci A przedstawiono w tabelach 36 i 38.

Graficzny przebieg zmian wartosci wybranych parametréw biochemicznych dla trzech

kolejnych wizyt wraz z oceng statystyczng przedstawiono na rycinach 25 i 26.

Tab. 35. Ocena skutecznosci dietoterapii diugoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem cholesterolu frakcji LDL > 135 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta Il A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 97,7 +17,6 87,3 £15,0 -10,4 44 < 0,00001 1,79 ZP
(-10,6%)

BMI 34,67 £5,78 31,02 £4,97 -3,66 46 < 0,00001 2,27 ZP
(-10,6%)

% Thuszczu 38,4+6,3 34,3+7,0 -4,2 45 < 0,00001 1,56 ZP
(-10,9%)

Obwéd 111 +£17 95+ 13 -16 46 <0,00001 2,66 ZP

brzucha (-14,4%)

Glukoza 120,7 + 36,3 99,8 £ 13,3 -20,8 23 0,00039 0,65 SP
(-17,2%)

Cholesterol 260,9 + 33,0 218,7 + 33,3 -42,2 45 < 0,0001 1,26 ZP

catkowity (-16,2%)

LDL 168,9 + 26,1 140,9 £ 24,5 -28,1 47 <0,0001 0,95 ZP
(-16,6%)

HDL 53,2+ 13,5 53,9+12,9 0,6 45 0,64732 0,07 BP

(1,1%)

Tréjglicerydy 213,8+114,7 | 119,56+46,9 -94,3 45 <0,00001 1,14 ZP

(-44,1%)
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Tab. 36.Analiza poréwnawcza efektow dietoterapii metabolicznej po 30 dniach

i 6 miesigcach u oséb ze stezeniem cholesterolu frakcji LDL >135 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Il Réznica migdzy wizytami N
lvs | s |

Masa ciata 100,6 + 17,6 94,5 87,3 £15,0 6,1 -10,4 44
(-6,1%) (-10,6%)

BMI 34,67 £5,78 32,6 31,02 +4,97 -2,0 -3,66 46
(-5,9%) (-10,6%)

% Ttuszczu 38,4+6,3 36,3 34,3+7,0 -2,2 -4,2 45
(-5,7%) (-10,9%)

Obwod 111 +£17 102 95+ 13 -9 -16 46

brzucha (-8,1%) (-14,4%)

Glukoza 120,7 £ 36,3 98,9 99,8 +13,3 -17,4 -20,8 23
(-14,9%) (-17,2%)

Cholesterol 260,9 + 33,0 214,4 218,7 £ 33,3 -47,2 -42,2 45

catkowity (-18,1%) (-16,2%)

LDL 168,9 * 26,1 138,8 140,9 £ 24,5 -28,3 -28,1 47
(-16,9%) (-16,6%)

HDL 53,2+ 13,5 49,4 53,9+12,9 -3,8 0,6 45
(-7,1%) (1,1%)

Trojglicerydy | 213,8 +114,7 132,7 119,5 + 46,9 -81,1 -94,3 45
(-37,9%) (-44,1%)

Tab. 37. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej u oséb ze stezeniem
cholesterolu frakcji LDL < 135 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta Il A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 105,5 + 23,9 95,9 +19,4 -9,6 24 < 0,00001 1,37 ZP
(-9,1%)
BMI 35,66 + 8,08 32,34 £ 6,53 -3,28 24 < 0,00001 1,32 ZP
(-9,2%)
% Thuszczu 36,3 + 8,1 33,1+8,3 -3,2 24 < 0,00001 1,45 ZP
(-8,8%)
Obwéd 114 £ 17 100 £ 13 -14 24 <0,00001 2,00 ZP
brzucha (-12,3%)
Glukoza 119,3+ 35,9 103,1 £ 22,2 -16,2 14 0,0522 0,80 SP
(-13,6%)
Cholesterol 206,9 + 25,8 199,2 + 28,6 -7,7 24 0,22067 0,23 NP
catkowity (-16,2%)
LDL 103,2 £ 19,6 120,8 + 30,3 17,7 24 0,04123 -0,56 P
(27,2%)
HDL 51,3+ 14,5 48,5+ 11,8 -2,8 24 0,29715 0,27 Np
(-5,5%)
Trojglicerydy 290,5 142,7 + 39,2 -147,7 24 <0,00001 1,42 ZP
123,8 (-50,8%)
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Tab. 38.Analiza poréwnawcza efektow dietoterapii metabolicznej po 30 dniach
i 6 miesigcach u oséb ze stezeniem cholesterolu frakcji LDL <135 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta ll Wizyta lll Réznica migdzy wizytami A N
sl vsl

Masa ciata 105,5 + 23,9 100,6 95,9 +19,4 -4,9 -9,6 24
(-4,6%) (-9,1%)

BMI 35,66 + 8,08 34,0 32,34 £6,53 -1,64 -3,28 24
(-4,6%) (-9,2%)

% Thuszczu 36,3 + 8,1 35,1 33,1+8,3 -1,7 -3,2 24
(-4,62%) (-8,8%)

Obwaéd 114 £ 17 106,0 100+ 13 -8,00 -14 24
brzucha (-7,0) (-12,3%)

Glukoza 119,3 £ 35,9 106,5 103,1+22,2 -12,7 -16,2 14
(-10,65%) (-13,6%)

Cholesterol 206,9 £ 25,8 192,0 199,2 + 28,6 -15,8 -7,7 24
catkowity (-7,6%) (-16,2%)

LDL 103,2 £ 19,6 114,6 120,8 £ 30,3 +11,0 17,7 24
(+10,62) (17,2%)

HDL 51,3+ 14,5 45,6 48,5+ 11,8 -5,7 -2,8 24
(-11,1) (-5,5%)

Tréjglicerydy 290,5 +123,8 149,2 142,7 + 39,2 -141,3 -147,7 24
(-48,6%) (-50,8%)

Po 30 dniach dietoterapii w grupie z podwyzszonym stezeniem frakcji LDL
odnotowano istotne obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego (A=-47,2 mg/dl;
p<0,00001) vs (A=-15,8 mg/dl; p<0,00001). U os6b z podwyzszonym stezeniem frakciji
LDL po 6 miesigcach redukcja wyniosta 42,2 mg/dl (p<0,00001) uzyskujac znaczng
poprawe, a u 0sob z prawidtowym stezeniem frakcji LDL 7,7 mg/dl (p=0,22067). W
grupie oséb z podwyzszonym stezeniem frakcji LDL uzyskano istotng jej redukcje (A=-

28,1mg/dl; p<0,0001; wspotczynnik d Cohena-znaczna poprawa).

U osb6b z prawidtowym wyjsciowym stezeniem frakcji LDL odnotowano nieznaczny
jego wzrost (A=+17,7mg/dl; p=0,04123), jednak stezenie pozostato w zakresie

referencyjnym.

W obu grupach juz po 30 dniach dietoterapii osiggnieto prawidtowe stezenia TG (ryc.
25, 26). Kolejne miesigce stosowania dietoterapii potwierdzajg stabilizacje
osiggnietego efektu znacznej poprawy. Po 6 miesigcach u oséb z podwyzszonym
stezeniem frakcji LDL redukcja TG wyniosta 94,3 mg/dl (p<0,00001), a u oséb z
prawidtowym jej stezeniem 147,7 (p<0,00001).
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W obu grupach po 6 miesigcach uzyskano normalizacje stezen glukozy. U oséb z
podwyzszonym stezeniem frakcji LDL A=-20,8 mg/dl (p=0,00039) a u osob z
prawidtowym stezeniem frakcji LDL A=-16,2 mg/dl (p=0,0522).
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Ryc. 25. Stezenie cholesterolu frakcji LDL u oséb z prawidiowym i podwyzszonym
stezeniem frakcji LDL.
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4.2.6. Analiza skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosci stezen frakcji cholesterolu HDL.

Przeprowadzono podziat grupy dtugoterminowej na podgrupy osob z obnizonym

stezeniem frakcji HDL (HDL<45 mg/dl, n=24) i prawidtowym stezeniem frakcji HDL

(HDL=45 mg/dl, n=50). Wartosci monitorowanych parametrow antropometrycznych i

biochemicznych z wizyty | i Ill wraz z oceng skutecznosci diety przedstawiono w

tabelach 39 i 41. Wartosci monitorowanych parametréw antropometrycznych i

biochemicznych z trzech kolejnych wizyt i uzyskane réznice wartosci A przedstawiono
w tabelach 40 i 42.

Graficzny przebieg zmian wartosci wybranych parametréw biochemicznych dla trzech

kolejnych wizyt wraz z oceng statystyczng przedstawiono na rycinach 27 i 28.

Tab. 39. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem cholesterolu frakcji HDL245 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta Il A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 96,1+ 19,5 85,8 15,6 -10,3 50 < 0,00001 1,51 ZP
(-10,7%)

BMI 34,00 + 6,11 30,35+ 4,71 -3,64 50 < 0,00001 1,70 ZP
(-10,7%)

% Thuszczu 38,1+6,6 33,9+6,8 -4,2 50 < 0,00001 1,55 ZP
(-11,0%)

Obwod 109 + 14 94 +12 -15 50 <0,00001 2,14 ZP

brzucha (-13,8%)

Glukoza 120,2 + 39,3 101,2+ 18,2 -18,9 27 0,00389 0,61 SP
(-15,7%)

Cholesterol 248,8 + 39,7 214,8 £31,9 -34,0 49 0,00558 0,96 ZP

catkowity (-13,7%)

LDL 149,0 + 40,3 132,6 +27,9 -22,1 47 0,00558 0,65 SP
(-14,8%)

HDL 58,7 £12,0 56,4 12,4 -2,26 50 0,00938 0,23 Np

(3,9%)

Trojglicerydy | 221,1 +142,1 122,8 +47,9 -99,0 50 <0,00001 1,13 ZP

(-44,8%)
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Tab. 40. Analiza poréwnawcza efektéw 6 miesiecznej dietoterapii w podgrupie
osob ze stezeniem frakcji HDL 2 45.

Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Il Réznica migdzy wizytami A N
Ivs | vs 1

Masa ciata 96,1+ 19,5 90,9+ 18,4 85,8 +15,6 -5,2 -10,3 50
[kd] (-5,4%) (-10,7%)

BMI 34,00 £ 6,11 32,14 £ 5,74 30,35 +4,71 -1,86 -3,64 50
[kg/m?] (-5,47%) (-10,7%)

Zawartoséttuszczu 38,1+6,6 36,3+ 7,3 33,9+6,8 2,1 -4,2 50
[%] (-5,47%) (-11,0%)

Obwdd brzucha 109 £ 14 100+ 13 94 +12 -9 -15 50
[cm] (-8,26%) (-13,8%)

Glukoza 120,2 + 39,3 102,5+ 16,8 101,2+ 18,2 -17,9 -18,9 27
[mg/dI] (-14,87%) (-15,7%)

Cholesterol catkowity 248,8 £ 39,7 209,5+ 35,2 214,8 £ 31,9 -39,8 -34,0 49
[mg/di] (-15,96%) (-13,7%)

LDL 149,0 £ 40,3 131+ 30,4 132,6 +27,9 -17 -22,1 47
[mg/dI] (-11,49%) (-14,8%)

HDL 58,7 £12,0 51,8 £12,0 56,4 £12,4 -6,8 -2,26 50

[mg/dl] (-11,6%) (3,9%)

Tréjglicerydy 221,1+142,1 131,2+ 57,8 122,8 +47,9 -90,6 -99,0 50

[ma/di] (-40,85%) (-44,8%)

Tab. 41. Ocena skutecznosci dietoterapii diugoterminowej w grupie oséb ze

stezeniem cholesterolu frakcji HDL <45 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta Il A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 113,6 £21,9 104,1 £19,3 -9,5 22 < 0,00001 1,80 ZP
(-8,4%)

BMI 38,01 +8,24 34,75+ 7,41 -3,26 24 < 0,00001 2,06 ZP
(-8,6%)

% Ttuszczu 36,2 +8,3 33,3+9,1 -2,8 23 < 0,00001 1,40 ZP
(-7,7%)

Obwod 120 £ 17 105+ 15 -16 24 <0,00001 2,67 ZP

brzucha (-13,3%)

Glukoza 126,2 + 58,4 96,1+ 10 -30,1 12 0,00666 0,51 SP
(-23,9%)

Cholesterol 236,0 £ 51,5 211,8 £ 46,6 -24,2 24 0,00427 0,64 SP

catkowity (-10,3%)

LDL 136,3 + 39,0 136,3 + 30,2 -0,01 19 0,25135 0,00 BP
(0,0%)

HDL 37,5%5,6 423+71 4,93 24 0,00671 0,48 NP

(13%)

Tréjglicerydy 307,1 £ 142,1 149,2 + 55,8 -158,0 24 <0,00001 1,52 ZP

(-51,5%)
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Tab. 42. Analiza porownawcza efektéw 6 miesiecznej dietoterapii w podgrupie
osob ze stezeniem frakcji HDL<45.

Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Il Réznica migedzy wizytami A N
s | vs |
Masa ciata 117,6 £21,9 111,3 104,1 £19,3 -6,5 -9,5 22
(-5,5%) (-8,4%)
BMI 38,01 +8,24 36,0 34,75+ 7,41 -2,0 -3,3 24
(-5,2%) (-8,6%)
% Thuszczu 36,2 +8,3 34,7 33,3+9/1 -1,6 -2,8 23
(-4,4%) (-7,7%)
Obwod 120 £ 17 111,0 105+ 15 -9,0 -16 24
brzucha (-7,5%) (-13,3%)
Glukoza 126,2 + 58,4 95,5 96,1+ 10 21,1 -30,1 12
(-18,2%) (-23,9%)
Cholesterol 236,0 £ 51,5 204,1 211,8 £ 46,6 -31,9 -24,2 24
catkowity (-13,5%) (-10,3%)
LDL 136,3 £ 39,0 129,7 136,3 + 30,2 -6,6 -0,01 19
(-4,84%) (0,0%)
HDL 37,5%5,6 40,2 42,3+7,1 +2,7 4,93 24
(+7,2%) (13%)
Troéjglicerydy 307,1 £ 142,1 165,3 149,2 + 55,8 -141,8 -158,0 24
(-46,2%) (-51,5%)

Po 30 dniach stosowania dietoterapii w obu grupach odnotowano istotng poprawe w
zakresie parametrow antropometrycznych (p<0,00001), bez znaczgcych roznic
statystycznych miedzy grupami. Po 6 miesigcach uzyskano podobne wartosci redukcji
masy ciata, BMI oraz obwodu brzucha, osiggajgc znaczng poprawe dietoterapii w
zakresie  wszystkich monitorowanych parametrow antropometrycznych wg

wspotczynnika d Cohena.

W obrebie parametrow biochemicznych istotng réznice odnotowano w redukcji
stezenia TG (p<0,0001).W grupie oséb z poczgtkowo niskim stezeniem frakcji
cholesterolu HDL i jednoczesnie bardzo wysokim stezeniem TG zaobserwowano
znaczgco wyzszg statystycznie redukcje stezenie TG w poréwnaniu z grupg z
prawidtowym stezeniem frakcji HDL (A=-149,2 mg/dl; p<0,00001 vs A=-99,0 mg/dl;
p<0,00001) (ryc. 27). Wspétczynnik skutecznosci d Cohena w obu grupach wykazat

znaczng poprawe.
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Ryc. 27. Stezenie trojglicerydow uoséb z prawidtowym stezeniem frakcji HDL i

obnizonym stezeniem HDL-C.

Analizowane grupy roéznity sie wptywem dietoterapii na stezenie frakcji HDL. U oso6b z
poczatkowo zbyt niskim stezeniem HDL-C obserwowano systematyczny wzrost
stezenia HDL-C (A=+2,7 mg/dl; p=0,22067) juz 30 dniach stosowania dietoterapii
utrzymujgcy sie przez kolejne miesigce. Po 6 miesigcach uzyskano wzrost stezenie
HDL-C o0 4,93 mg/dl (p=0,006). W grupie osob z prawidtowym stezeniem HDL-C
zaobserwowano po 30 dniach nieznaczng redukcje jego stezenia (A=-6,8 mg/dl;
p=0,00008), jednak w kolejnych miesigcach stosowania terapii odnotowano jego
wzrost (A=+4,6 mg/dl; p=0,00938) (ryc. 28).
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Ryc. 28. Stezenie cholesterolu frakcji HDL-C u os6b z prawidlowym stezeniem

HDL-C i obnizonym stezeniem HDL-C.

W grupie osob ze stezeniem HDL-C< 45 mg/dl i wspétistniejgcg wyzszg glikemig na
czczo uzyskano istotnie wiekszg redukcje w zakresie stezenia glukozy (A=-30,1 mg/dl;
p=0,00666 vs A=-18,9 mg/dl; p=0,00389). Podkresli¢ nalezy, ze w obu grupach
osiggnieto w efekcie koncowym stezenia referencyjne, a wspoétczynnik skutecznosci d

Cohena wykazat w tym zakresie srednig poprawe (tab. 39 i 41).

4.2.7. Analiza skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w zaleznosci od
wyjsciowych wartosSci stezen trojglicerydow.

Przeprowadzono podziat grupy dtugoterminowej na podgrupy oséb z podwyzszonym
stezeniem trojglicerydow (TG>150 mg/dl, n=62) i os6b z prawidlowym stezeniem
trojglicerydow, n=13).Wartosci monitorowanych parametréw antropometrycznych i
biochemicznych z wizyty | i lll wraz z oceng skutecznosci diety przedstawiono w
tabelach 43 i 45. Wartosci monitorowanych parametréw antropometrycznych i
biochemicznych z trzech kolejnych wizyt i uzyskane réznice wartosci A przedstawiono
w tabelach 44 i 46.

Graficzny przebieg zmian wartosci wybranych parametréw biochemicznych dla trzech

kolejnych wizyt wraz z oceng statystyczng przedstawiono na rycinach 29, 30 i 31.
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Tab. 43. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej u oséb ze stezeniem
tréjglicerydow > 150 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta lll A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 103,4 +21,9 93,6 £19,1 -9,8 60 < 0,00001 1,58 ZP
(-9,5%)

BMI 35,81 +7,41 32,36 £ 6,33 -3,95 62 < 0,00001 1,76 ZP
(-11,0%)

% Ttuszczu 372+7,6 33,69 £ 8,00 -3,561 61 < 0,00001 1,40 ZP
(-9,4%)

Obwod 114 + 16 99 + 14 -15 62 <0,00001 2,30 ZP

brzucha (-13,2%)

Glukoza 122,5 +47,6 99,4 £ 16,4 -23,1 35 0,00016 0,56 SP
(-18,9%)

Cholesterol 240,6 £ 46,2 212,3+ 36,8 -28,3 61 <0,0001 0,80 ZP

catkowity (-11,8%)

LDL 135,8 £ 37,5 130,8 +£ 29,2 -5 53 0,13080 0,18 BZ
(-3,7%)

HDL 49,6 £ 14,0 49,8 £12,3 0,2 61 0,60558 -0,02 BZ
(0,4%)

Troéjglicerydy | 279,4 £124,6 | 142,4 49,2 -137 62 <0,00001 1,42 ZP
(-49,0%)

104




Tab. 44. Analiza poréwnawcza dietoterapii diugoterminowej w podgrupie oséb
ze stezeniem trojglicerydéw > 150 mg/dl.

Parametr Wizyta | Wizyta ll Wizyta Il Réznica migdzy wizytami N
A
Ivs | Mvs |
-5,60 98
Masa ciata 103,4 21,9 99,70+ 22,5 93,6 + 19,1 (%) (-9,5%) 60
[ka] '
3,95
BMI 35,81 + 7,41 33,95+ 7,02 32,36 + 6,33 (_'51'285) (-11,0%) 62
[kg/m?] o
351
Zawartosé tuszczu 37,2476 35,40+ 8,2 33,69 + 8,00 (_'52"%9) (-9,4%) 61
[%] '°
15
Obwéd brzucha 114 + 16 105,00+ 15 99 + 14 (_'%’09) (-13,2%) 62
[cm] o7
231
Glukoza 122,56+ 47,6 101,00+ 15,5 99,4 + 16,4 (_‘113'??3) (-18,9%) 35
[mg/di] 270
28,3
Cholesterol catkowity 240,6 + 46,2 206,50+ 38,7 212,34 36,8 (_'fjf& ) (-11,8%) 61
[mg/dl] ’
5
LDL 135,8 + 37,5 128,00+ 31,1 130,8 + 29,2 (_'57 i ) (-3,7%) 53
[mg/dl] '
0,2
HDL 496 + 14,0 46,80+ 12,1 498+123 (_'52'309) (0,4%) 61
[mg/dl] O70
137
Tréjglicerydy 279,4 + 124,6 152,90 £ 60,9 142,4 £ 49,2 (‘_ﬁeéf/f)’) (-49,0%) 62
[mg/dl] ’
Tab. 45. Ocena skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej u oséb ze
stezeniem tréjglicerydow TG < 150 mg/dl.
Parametr Wizyta | Wizyta lll A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciala 922185 | 804:122 11,8 13 0,00031 1,90 ZP
(-12,8%)
BMI 32,72:4,46 | 28,92 3,00 38 13 0,00031 2,07 ZP
(-11,6%)
% Tiuszczu 393:506 | 34147 52 12 0,00053 2,07 Zp
(-13,2%)
Obwod 106 £ 15 88 11 18 13 0,00031 2,77 ZP
brzucha (-17,0%)
Glukoza T181£18,0 | 102,0%156 16,1 4 NP
(-13,6%)
Cholesterol | 2647 21,2 | 221,7 £ 18,1 3 2 0,00053 1,20 ZP
catkowity (-16,2%)
LDL 184,0£235 | 1454 £22,0 38,6 13 0,00031 1,03 ZP
(-21,0%)
HDL 620118 | 61,6:108 04 13 0,76302 20,04 BP
(0,6%)
Trojglicerydy | 104,6£26,7 | 782%223 26,4 13 0,05220 0,28 NP
(-25,2%)

105




Tab. 46. Analiza porownawcza efektéw 6 miesiecznej dietoterapii u oséb ze
stezeniem trojglicerydéw < 150 mg/dl.

Réznica migdzy wizytami
Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Il A N
llvs | lvs |
6,00 118
Masa ciata 92,2+18,5 86,20+ 17,2 80,4 £12,2 6.49% (-12,8%) 13
[kg] co4%)
208 -3,8 13
BMI 32,72+ 4,46 30,65+ 3,80 28,92 + 3,09 6.49% (-11,6%)
[kg/m?] (-6,4%)
200 -5,2 12
Zawartos¢ tluszczu 39,3 £ 5,06 37,20+ 4,6 341147 5 10t (-13,2%)
[%] 5.1%)
Obwdd brzucha -10.00 -18 13
[cm] 106 £ 15 96,00+ 15 88 + 11 (-9.4%) (-17,0%)
-16,30 1ol 4
Glukoza 118,1+ 18,0 93,10+ 12,5 102,0 + 15,6 50 (-13,6%)
(ma/di] (-14,9%)
Cholesterol catkowity 53.30 43 12
' - 0,
[mgrdI] 264,7 +21,2 213,50+ 22,1 221,7 £+ 18,1 (-20,0%) (-16,2%)
4170 -38,6 13
LDL 184,0 £ 23,5 142,30+ 18,9 145,4 £ 22,0 o (-21,0%)
[moy/di] (-22,7%)
790 -0,4 13
HDL 62,0+ 11,8 54,10+ 9,9 61,6 +10,8 12 7% (0,6%)
[mg/d] (-12,7%)
AT -26,4 13
Troéjglicerydy 104,6 £ 26,7 90,60 * 35,2 78,2 %223 "o (-25,2%)
imo/di] (-13,4%)

Podczas stosowania dietoterapii juz po 30 dniach zaobserwowano istotne redukcje w
zakresie parametréw antropometrycznych (p<0,00001) (tab. 44 i 46). W obu grupach
po 6 miesigcach dietoterapii ocena skutecznosci wykazata znaczng poprawe
wszystkich monitorowanych parametrow antropometrycznych (wg wspétczynnika d
Cohena) (tab. 43 i 46).

Grupa os6b z prawidtowym stezeniem TG wykazata istotnie wyzszg redukcje stezenia
cholesterolu catkowitego (A=-43 mg/dl; p=0,00053 vs A=-28,3 mg/dl; p<0,0001) (ryc.
29). W obu grupach odnotowano znaczng poprawg wg wspoétczynnika skutecznosci d

Cohena.
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Ryc. 29. Stezenie cholesterolu catkowitego u oséb z hipertréjglicerydemia i

prawidiowym stezeniem tréjglicerydow.
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Ryc. 30. Stezenie cholesterolu frakcji LDL u oséb z hipertréjglicerydemia i

prawidlowym stezeniem tréjglicerydow.

W grupie 0s6b z podwyzszonym stezeniem tréjglicerydéw po 6 miesigcach uzyskano

znacznie wyzszg redukcje stezenia TG w poréwnaniu do grupy osob z prawidtowym
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stezeniem TG (A=-137 mg/dl, p<0,00001 vs A=-26,4 mg/dl; p=0,0522) (ryc. 31). U

0s6b z podwyzszonym stezeniem TG ocena skutecznosci wykazata znaczng poprawe.

400

p < 0,00001 =% HiperTGL

—# NormoTGL

350

p<0,00001 || p = 0,20409
If

300

N
a1
o

200

150

C Troéjglicerydy [mg/dL]

[y
o
o

a
o

p - 0,24821 I p = 0,24821
I

| |
[ I
| p = 0,05220 |
[ I

-50
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Ryc. 31. Stezenie tréjglicerydéw u oséb z hipertréjglicerydemia i prawidtowym

stezeniem tréjglicerydow.

Podczas stosowania dietoterapii metabolicznej po 6 miesigcach w grupie z
hipertrojglicerydemig uzyskano normalizacje stezen glukozy na czczo (A=-23,1mg/dl;
p=0,00016). Ocena skutecznosci wg wskaznika d Cohena wykazata srednig poprawe
(tab. 43).

4.2.8. Analiza skutecznosci dietoterapii dlugoterminowej w zaleznos$ci od
wyjsciowych wartosci stezen glukozy.

Ocene skutecznosci dtugoterminowej dietoterapii oraz analize zmian monitorowanych
parametréw u oséb z podwyzszonym stezeniem glukozy na czczo (glukoza > 105
mg/dl; n=27) i os6b z prawidtowym stezeniem glukozy na czczo (glukoza < 105; n=13)
przedstawiono w tabelach 47 i 49. Analize poréwnawczg efektow dietoterapii po 30

dniach i 6 miesigcach przedstawiono w tabelach 48 i 50.
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Tab. 47. Ocena skutecznosci dietoterapii

stezeniem glukozy na czczo > 105 mg/dl.

diugoterminowej

w grupie osoéb ze

Parametr Wizyta | Wizyta Ill A N P Wsp. Efekt
d Cohena
Masa ciata 108,0 £ 24,7 96,9 + 20,7 -11,0 27 < 0,00001 1,39 ZP
(-10,2%)
BMI 37,39 £ 8,06 33,61 +£6,92 -3,78 27 < 0,00001 1,68 ZP
(-10,1%)
% Thuszczu 38,472 346177 -3,8 27 < 0,00001 1,27 ZP
(-9,9%)
Obwaéd 119+ 17 103+ 14 -16 27 <0,00001 2,00 ZP
brzucha (-13,4%)
Glukoza 138,9 £ 49,1 106,1 £ 16,8 -32,8 27 0,00002 0,69 SP
(-23,6%)
Cholesterol 244,6 £ 53,9 215,7 £ 38,2 -28,9 27 0,00006 0,74 SP
catkowity (-11,8%)
LDL 147,7 + 45,1 137,9+28,9 -9,8 27 0,10600 0,25 NP
(-6,6%)
HDL 48,9 +12,2 47,7+ 11,0 -1,2 27 0,28885 0,14 BP
(-2,5%)
Trojglicerydy | 284,2 + 154,1 147,6 £ 57,7 -136,6 27 <0,00001 1,24 ZP
(-48,1%)
Tab. 48. Analiza porownawcza efektéw 6 miesiecznej dietoterapii u oséb z
hiperglikemia.
Parametr Wizyta | Wizyta Il Wizyta Il Réznica miedzy wizytami N
A
Ilvs | s |
Masa ciata 109,8 + 26,6 104,0+ 24,9 96,9 + 20,7 -5,8 -12,9 27
ka] (-5,3%) (-10,2%)
BMI 37,39 + 8,06 35,4+ 7,57 33,61+6,92 -2,0 -3,78 27
[kg/m?] (-5,3%) (-10,1%)
Zawartoscttuszezu 38,472 36,8+ 7,7 34677 -1,9 -3,8 27
[%] (-4,9%) (-9,9%)
Obwdd brzucha 119+ 17 110,0+ 16 103 £ 14 -9,0 -16 27
[cm] (-7,6%) (-13,4%)
Glukoza 138,9 £ 49,1 105,3 £ 16,7 106,1 £ 16,8 -30,5 -32,8 27
[mg/dl] (-22,5%) (-23,6%)
Cholesterol catkowity 2446 £ 53,9 203,81+ 42,3 215,7 + 38,2 -42,2 -28,9 27
[mg/di] (-17,2%) (-11,8%)
LDL 147,7 + 45,1 128,0+ 33,8 137,9+28,9 -19,7 -9,8 27
[mg/dI] (-13,3%) (-6,6%)
HDL 48,9 + 12,2 44,3+ 9,7 47,7+ 11,0 -4,6 -1,2 27
[mgrdI] (-9,4%) (-2,5%)
Tréjglicerydy 284,2 + 154,1 160,8+ 66,1 147,6 + 57,7 -123,4 -136,6 27
[mgrdI] (-43,2%) (-48,1%)
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Tab. 49. Ocena skutecznosci dietoterapii diugoterminowej u oséb z

prawidiowym stezeniem glukozy.

Parametr Wizyta | Wizyta lll A N P Wsp. Efekt
d Cohena

Masa ciata 96,7 £17,5 87,2 +15,8 -9,5 13 < 0,00001 2,26 ZP
(-9,8%)

BMI 33,70 + 5,68 30,39 £ 4,80 -3,30 13 < 0,00001 1,96 ZP
(-9,8%)

% Ttuszczu 37,0+72 334+75 -3,6 13 < 0,00001 1,80 ZP
(-9,7%)

Obwod 107 + 12 93 +12 -14 13 <0,00001 2,80 ZP

brzucha (-13,1%)

Glukoza 92,4+9,0 88,5673 -3,9 13 0,40538 0,45 NP
(-4,2%)

Cholesterol 240,1 £ 28,6 208,3 £ 32,7 -31,8 13 <0,00001 0,91 ZP

catkowity (-13,2%)

LDL 140,8 + 34,1 128,6 + 27,2 -12,2 13 0,01635 0,33 SP
(-8,7%)

HDL 54,8 + 15,8 55,6 +13,4 0,8 13 0,56370 0,07 BP
(1,5%)

Trojglicerydy 226,7 £ 107,2 121,5+43 -105,2 13 <0,00001 1,24 ZP
(-46,4%)

Tab. 50. Analiza poréwnawcza efektéw dietoterapii po 30 dniach i 6 miesigcach
u os6b z normatywnym stezeniem glukozy na czczo.

Parametr Wizyta | Wizyta ll Wizyta lll Réznica migedzy wizytami A N
IHvs | vs |

Masa ciata 96,7 £17,5 91,7 87,2 £15,8 -55 -9,5 13
(-5,6%) (-9,8%)

BMI 33,70 £ 5,68 31,8 30,39 £ 4,80 -1,8 -3,30 13
(-5,4%) (-9,8%)

% Thuszczu 37,072 35,1 33475 -2,0 -3,6 13
(-5,4%) (-9,7%)

Obwéd 107 £ 12 98,0 93 +£12 -9,0 -14 13

brzucha (-8,4%) (-13,1%)

Glukoza 92,4+9,0 91,4 88,573 -0,3 -3,9 13
(-0,3%) (-4,2%)

Cholesterol 240,1 £ 28,6 208,7 208,3 £ 32,7 -31,1 -31,8 13

catkowity (-13,0%) (-13,2%)

LDL 140,8 + 34,1 131,3 128,6 + 27,2 -8,5 -12,2 13
(-6,1%) (-8,7%)

HDL 54,8 + 15,8 51,7 55,6 + 13,4 -3,0 0,8 13
(-5,5%) (1,5%)

Tréjglicerydy 226,7 +107,2 130 121,543 -96,7 -105,2 13
(-42,7%) (-46,4%)
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Uzyskana redukcja warto$ci masy ciata, BMI, zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha
byta zblizona w obu grupach i ksztattowata sie podobnie zaréwno po pierwszym, jak i
kolejnych miesigcach dietoterapii. Ocena wptywu 6 miesiecznej dietoterapii na
monitorowane parametry antropometryczne obu grup wykazata znaczng poprawe (wg
wspotczynnika d Cohena) (tab. 47 i 49).

W zakresie parametrow biochemicznych po 6 miesigcach dietoterapii w podgrupie z
podwyzszonym stezeniem glukozy na czczo uzyskano istotng redukcje cholesterolu
catkowitego (A =-28,9 mg/dl; p=0,00006, wspotczynnik d Cohena - Srednia poprawa) i
trojglicerydow (A =-136,6mg/dl; p<0,00001, wspodtczynnik d Cohena — znaczna
poprawa) (tab. 47). U oséb z prawidlowym stezeniem glukozy na czczo stezenie
cholesterolu catkowitego zredukowane zostato o 31,8 mg/dl (p<0,0001, wspotczynnik
d Cohena — znaczna poprawa), a trojglicerydow o 105,2 mg/dl (p<0,00001,

wspotczynnik d Cohena — znaczna poprawa) (tab. 49, ryc. 32).
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Ryc. 32. Stezenia tréjglicerydow u oséb z hiperglikemia i prawidiowym

stezeniem glukozy na czczo.

Po 30 dniach dietoterapii odnotowano istotng réznice w redukcji stezen glukozy (tab.
48 i 50). W grupie os6éb z podwyzszonym stezeniem glukozy na czczo uzyskano jej

istotng redukcje o 30,5 mg/dl (p<0,0001) osiggajgc wartos¢ referencyjng, a w grupie
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0s6b z prawidtowym stezeniem glukozy redukcja byta nieistotna (A =-3,9mg/dl; p=0,4)
(ryc.33). Analiza skutecznosci dietoterapii w zakresie normalizacji stezen glukozy u

0s6b z hiperglikemig wykazata srednia poprawe.
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Ryc. 33. Stezenie glukozy u oséb z hiperglikemia i prawidtowym
stezeniem glukozy na czczo.
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4.2.9. Syntetyczna, graficzna ocena skutecznosci dlugoterminowe;j.

Syntetyczng ocene skutecznosci 6 miesiecznej dietoterapii w zakresie redukcji masy
ciata, obwodu brzucha, stezen cholesterolu catkowitego, frakcji LDL, HDL,
trojglicerydow i glukozy w zaleznosci od pici, wyjSciowej masy ciata i wyjsciowych
parametréw biochemicznych przedstawiono graficznie na ryc. 34, 35, 36, 37, 38, 39 i
40.

TGL >150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL *
HDL > 45 mg/dL #
HDL < 45 mg/dL #
LDL > 135 mg/dL #
LDL < 135 mg/dL #
Cholesterol > 200 mg/dL #
Cholesterol < 200 mg/dL #
Glukoza > 105 mg/dL #
Glukoza < 105 mg/dL #
Mezczyzni #

Kobiety #
Wszyscy badani #
Bl Wizyta l 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140
[ Wizyta lll Masa ciata [kG]

Ryc.34. Masa ciata w zaleznosci od pitci, poczatkowego stezenia glukozy i

poszczegdlnych frakcji lipidow.
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TGL > 150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL

HDL > 45 mg/dL

HDL < 45 mg/dL

LDL > 135 mg/dL

LDL < 135 mg/dL
Cholesterol > 200 mg/dL
Glukoza > 105 mg/dL

Glukoza < 105 mg/dL

Mezczyzni
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[ wizytall
Il wizyta lll Obwéd brzucha [cm]

Ryc. 35. Obwod brzucha w zaleznosci od plci, poczatkowego stezenia glukozy i poszczegoéinych

frakcji lipidow.

TGL > 150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL

HDL > 45 mg/dL

HDL < 45 mg/dL

LDL > 135 mg/dL

LDL < 135 mg/dL

Cholesterol > 200 mg/dL

Glukoza > 105 mg/dL

Glukoza < 105 mg/dL

Mezczyzni
Kobiety
Wszyscy badani
__ Wizt 160 180 200 220 240 260 280
[ wizyta ll
B wizyta lll C Cholesterol [mg/dL]

Ryc. 36. Stezenie cholesterolu catkowitego w zaleznosci od plci, stezenia glukozy i

poszczegolnych frakcji lipidowych.
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TGL < 150 mg/dL

HDL > 45 mg/dL

HDL < 45 mg/dL

LDL > 135 mg/dL
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Ryc. 37. Stezenie cholesterolu frakcji LDL w zaleznosci od plci, stezenia glukozy i

poszczegodlnych frakcji lipidowych.

TGL > 150 mg/dL

TGL < 150 mg/dL

HDL > 45 mg/dL

HDL < 45 mg/dL

LDL > 135 mg/dL

LDL < 135 mg/dL

Cholesterol > 200 mg/dL

Glukoza > 105 mg/dL

Glukoza < 105 mg/dL

Mezczyzni
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B Wizyta lll C HDL [mg/dL]

Rys. 38. Stezenia cholesterolu frakcji HDL podczas dietoterapii dlugoterminowej w
zaleznosci od plci, poczatkowego stezenia glukozy i stezenia poszczegdinych frakciji

cholesterolu.
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Rys. 39. Stezenia trojglicerydéw w zaleznosci od pici i wybranych parametrow biochemicznych.
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Ryc. 40. Stezenia glukozy w zaleznosci od pici i wybranych parametréw biochemicznych.
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5. DysKkusja

Jak podkreslono w czesci wstepnej, prozdrowotna zmiana sposobu zywienia
jest niezbednym elementem profilaktyki i leczenia choréb metabolicznych. Prawidtowo
zbilansowana dieta korzystnie modyfikuje czynniki ryzyka rozwoju choréb ukfadu
sercowo-naczyniowego (13). Wigze sie to nie tylko z pozytywnym wptywem na
funkcjonowanie organizmu poprzez redukcje nadmiernej ttuszczowej masy ciata i
obwodu brzucha, ale rowniez z mozliwoscig regulacyjnego wptywu wiasciwie dobrane;j
diety na szlaki metaboliczne zwigzane z gospodarkg weglowodanowg i lipidowa.
Dotychczas nie wudato sie jednoznacznie okresli¢, jaki rodzaj diety jest
najkorzystniejszy w prewencji i terapii otytlosci oraz chorob ukfadu sercowo-

naczyniowego (57).

Stosowanie diet, ktére przynosity najwiekszg i najszybszg redukcje masy ciata
(np. VLCD) (34, 58), obarczone byto ryzykiem wystgpienia niekorzystnych efektow
ubocznych (niedobory pokarmowe, efekt jo-jo). Diety, ktére miaty protekcyjnie
wptywac na cisnienie tetnicze (np. dieta DASH lub niskosodowe) (45, 46), nie miaty
pozytywnego wptywu na gospodarke lipidowg i weglowodanowg organizmu oraz nie
wptywaty na redukcje nadmiernej masy ciata. Trwajg badania nad wptywem
poszczegolnych sktadnikdw odzywczych i pozaodzywczych diety na modyfikacje
parametréw antropometrycznych i biochemicznych, zwtaszcza u os6b otytych oraz
wykazujgcych zaburzenia gospodarki weglowodanowej i lipidowej (57). Coraz wiecej
publikowanych obecnie wynikow badan potwierdza negatywny wplyw nadmiernej
podazy weglowodandéw oraz neguje szkodliwy wptyw ttuszczu oraz spozywanego w
codziennej diecie cholesterolu na gospodarke lipidowg (59, 60, 61, 62, 3, 64).
Opublikowane w 2015 r. najnowsze wytyczne WHO jednoznacznie wskazujg na
konieczno$¢ zmniejszenia podazy cukrow prostych ponizej 10% dobowego
zapotrzebowania kalorycznego (z preferowanym zaleceniem podazy do 5%) w celu
redukcji zagrozenia rozwoju choréb cywilizacyjnych (65). Publikowane wyniki badan
dowodzg, ze diety niskotluszczowe, zawierajgce znaczne ilosci weglowodanow, mogg
zwiekszacé ryzyko chorob serca u oséb z opornoscig na insuline i hiperinsulinemiag (4,
34). Co wiecej, najnowszy raport USDA (United States Department of Agriculture) i

Department of Health and Human Services z 2015 r. podkresla, ze nie ma potrzeby
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ograniczania podazy cholesterolu w diecie, ze wzgledu na brak dowodéw naukowych
potwierdzajgcych zwigzek spozycia cholesterolu z jego podwyzszonym stezeniem w
surowicy (poprzedni raport z 2010 r. zalecat ograniczenie podazy do maksymalnie 300

mg cholesterolu/dobe) (66).

Ponizej dokonano poréwnania wynikow badan nad wptywem réznych
interwencji dietetycznych, opisanych w pismiennictwie, na redukcje masy ciata oraz
modyfikacje wybranych parametrow antropometrycznych i biochemicznych bedgcych
czynnikami rozwoju ryzyka CVD, z efektami uzyskanymi po  zastosowaniu

opracowanej przeze mnie metody dietoterapii metabolicznej.

Efektem zastosowanej autorskiej diety metabolicznej byta kompleksowa
poprawa stanu zdrowia pacjentow obejmujgca: redukcje masy ciata (wyrazona w kg i
BMI), obwodu brzucha, regulacje stezenia glukozy na czczo oraz normalizacje
poszczegoblnych frakcji lipidow. Wszystkie analizowane parametry antropometryczne
oraz metaboliczne stanowig istotne czynniki ryzyka wystgpienia choréb uktadu
sercowo-naczyniowego (13). Duze znaczenie ma fakt, ze sg to czynniki
modyfikowalne, na ktére pacjent moze swiadomie wywierac¢ wptyw. Zaréwno styl zycia,
ktérego sktadowg jest prozdrowotny sposdéb odzywania, jak i regularna kontrola
parametréw ryzyka, takich jak: cisnienie tetnicze, poziom glukozy na czczo, stezenie
lipidow, stanowig podstawe pierwotnej prewencji CVD oraz istoty element prewenciji
wtérnej (13, 67).

Po pierwszym miesigcu stosowania diety metabolicznej uzyskano s$rednig
redukcje masy ciata 5,3 kg ( $rednio 4,6 kg dla kobiet i 6,2 kg dla mezczyzn).
Jednoczes$nie obnizeniu ulegto BMI $rednio o 1,9 kg/m2 oraz zawarto$¢ ttuszczu o 2
%. Znaczgco zmalat rowniez obwdd brzucha (o 8 cm, bez réznicy pomiedzy grupg
kobiet i mezczyzn). Najwiekszg redukcje masy ciata uzyskano w podgrupie oséb z
otytoscig (Srednio 6,2 kg w pierwszym miesigcu), u osob z nadwagg redukcja m.c.
wyniosta srednio 3,9 kg, a z masg normatywng ok 3,3 kg. Najwieksze wartosci redukcji
pozostatych parametrow antropometrycznych rowniez uzyskano w grupie oséb z
otytoscig (Tab. 30 i 31).

Proces redukcji masy ciata trwat przez 6 miesiecy stosowania dietoterapii. Srednia
redukcja masy ciata po 6 miesigcach wyniosta 10 kg (9,2 kg w grupie kobiet, 11 kg w
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grupie mezczyzn), obwod brzucha zmniejszyt sie $rednio o 15 cm, BMI 0 3,51 kg/m2,
natomiast zawartosc¢ ttuszczu zmalata o 3,8% (co stanowi 10% catkowitej zawartosci
ttuszczu).

Analizujgc uzyskane efekty mozna stwierdzi¢, ze autorska metoda dietoterapii
metabolicznej stanowi¢ moze istotne narzedzie w zakresie prewencji i leczenia
niefarmakologicznego chordéb uktadu sercowo-naczyniowego. Podkreslic nalezy, ze
osiggnieto korzystny wptyw na wiele uznanych czynnikow ryzyka rozwoju CVD.
Redukcja ttuszczowej masy ciata powigzana bytfa z istotng redukcjg obwodu brzucha,
ktory jest jednym z kryteriéw diagnozowania zespotu metabolicznego (20, 68). Otytos¢
I nadwaga to istotne czynniki rozwoju chorob ukfadu sercowo-naczyniowego.
Nadmierna masa ciata to bezsporny czynnik ryzyka rozwoju zmian miazdzycowych w
aorcie i naczyniach wiencowych juz w wieku mtodzienczym (37, 69). Zwieksza rowniez
znaczgco ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego. Udowodniono, ze wzrost BMI o 1,7
kg/m? u mezczyzn i 1,25 kg/m? u kobiet lub wzrost obwodu brzucha o 4,5 cm dla
mezczyzn i 2,5 cm dla kobiet skutkuje wzrostem cisnienia skurczowego o 1 mmHg, a
rozkurczowego o 2,3 mmHg, co w efekcie powoduje wzrost ryzyka rozwoju choroby
niedokrwiennej serca o 12% i udaru mézgu o0 24% (70, 41). Otyto$¢ brzuszna zwigzana
ze znaczacym wzrostem ilosci ttuszczu wewnatrzotrzewnowego jest istotnym
czynnikiem rozwoju powiktan kardiometabolicznych (41). Znaczgco zwieksza tez
ryzyko wystgpienia cukrzycy, ktéra z kolei powoduje wzrost ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych w stopniu zblizonym do przebycia zawatu serca (71, 72).
Podkresli¢ nalezy, ze obwodd brzucha jest dokfadniejszym wskaznikiem ryzyka

rozwoju choréb sercowo-naczyniowych niz BMI (73).

Osiagniety w efekcie stosowanej diety stopien redukcji masy ciata, ttuszczu
trzewnego (monitorowany jako obwod brzucha), ogdlnej procentowej zawartosci
ttuszczu, byt podobny we wszystkich analizowanych podgrupach wytonionych pod
wzgledem pftci i rodzaju zaburzen metabolicznych. Wyniki wskazujg , ze metoda
dietoterapii metabolicznej moze by¢ skutecznym narzedziem w prewenc;ji i leczeniu
otytosci, bez wzgledu na pte¢ oraz rodzaj istniejgcych zaburzeh metabolicznych. Co
wiecej, skutecznos$¢ diety koreluje z wyjSciowymi parametrami otytosci i jest
najwieksza u osoéb, ktore wykazywaly najwieksze odchylenia od wartosci

referencyjnych. Nalezy podkreslic, ze uzyskane korzystne zmiany w zakresie
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normalizacji parametréw antropometrycznych byly korzystnie potgczone z

parametrami biochemicznymi.

Wyniki wskazujg, ze uzyskane efekty autorskiej diety sg skuteczniejsze od rezultatow
diet powszechnie zalecanych i stosowanych, co mozna wigzac z jej kompleksowym
dziataniem na organizm cztiowieka. Wptywa ona rownoczes$nie korzystnie zarébwno na

czynniki antropometryczne jak i biochemiczne.

Podstawg skutecznosci dietoterapii metabolicznej jest jej regulacyjny wptyw na
metabolizm weglowodanow i lipidéw. Badania wielu autoréw potwierdzajg, ze diety ze
zwiekszong zawartoscig biatka majg korzystniejszy wptyw niz diety niskottuszczowe w
zakresie redukcji masy ciata oraz ryzyka rozwoju chorob uktadu sercowo-
naczyniowego (74). Diety oparte dodatkowo na zasadach indeksu glikemicznego
regulujg rowniez gospodarke weglowodanowg organizmu (4). Uzyskiwane na skutek
stosowania tych diet efekty redukcji masy ciata nie sg jednak tak spektakularne jak
efekty uzyskane dzieki zabiegom chirurgii bariatrycznej (po 3 latach od zabiegu
$rednia redukcja masy ciata wynosi 47% i BMI 10kg/m?, przy wyjsciowym BMI
45kg/m?) (34, 75). Niosg natomiast znacznie mniejsze ryzyko dla zdrowia. Poza
powiktaniami pooperacyjnymi wykazano bowiem, Zze po ingerencjach bariatrycznych
dochodzi do wielu zaburzen metabolicznych. Sg to m.in. hiperinsulinemiczna
hipoglikemia zwigzana ze zwiekszonym wydzielaniem inkretyn, odwodnienie,
niedobory witamin i mikroelementow powodujgce  wystgpienie  chordb

neurologicznych, w tym rabdomiolizy i mielopatii (34).

W opisywanym wptywie rozmaitych interwencji dietetycznych i farmakologicznych na
redukcje masy ciata oraz gospodarke lipidowg i weglowodanowg uzyskiwano
zroznicowane efekty. Istnieje trudnosé w bezposrednim poréwnywaniu efektéw badan,
co zwigzane jest z duzg réznorodnoscig grup wyjsciowych, obejmujgcg zarowno wiek
i pte¢ o0s6b badanych, istniejgce zaburzenia metaboliczne i choroby
wspoéttowarzyszgce, poczgtkowg mase ciata i zawarto$¢ ttuszczu oraz znaczne roéznice
w wartosciach parametrow biochemicznych. Przeprowadzony ponizej przeglad
piSmiennictwa w zakresie wptywu interwencji dietetycznych i farmakologicznych na
parametry antropometryczne i biochemiczne badanych oséb ma zatem jedynie

warto$¢ pogladowa.

120



W trwajgcym ponad 3 lata badaniu nad wptywem sibutraminy na mase ciata, cisnienie
tetnicze i ryzyko zgondéw sercowo-naczyniowych zastosowano potgczenie diety
ograniczajgcej dobowg podaz energii o 600 kcal (w potaczeniu z umiarkowanym
wysitkiem fizycznym) i farmakoterapie 10 mg sibutraminy. Grupg zakwalifikowang do
badan byty osoby > 55 r.z, z nadwagg badz otytoscig, ze wspotistniejgcymi chorobami
sercowo-naczyniowymi lub cukrzycg Il typu. W pierwszych 6 tygodniach stosowania
leku w potgczeniu z dietg i zmiang stylu zycia uzyskano srednig redukcje masy ciata o
2,6 kg. Nastepnie grupe podzielono na podgrupy: osoby stosujgce wytgcznie diete i
wspomagane dodatkowo sibutraming. Kolejne miesigce terapii przyniosty w grupie
leczonej farmakologicznie dalszy spadek masy ciata o 1,7 kg w cigagu 12 miesiecy. W
grupie, w ktorej odstawiono farmakoterapie odnotowano wzrost masy ciata o ok. 0,7
kg, dodatkowo u oséb stosujgcych sibutramine wykazano zwiekszenie o 16% ryzyka

wystgpienia nagtych zdarzen sercowo-naczyniowych i wzrost cisnienia tetniczego (76).

W badaniu przeprowadzonym w 8 krajach europejskich na grupie oséb z nadwagg i
otytoScig (Sredni wiek 44 lata) poczatkowo przez 8 tygodni stosowano diete
niskokaloryczng przemystowg (800-1000 kcal) z dodatkiem ok. 400 g warzyw.
Nastepnie na kolejne 26 tygodni diety badani zostali podzieleni na 5 grup: diety
niskokalorycznej, diety niskobiatkowej (13% biatka, wysoki Ig), diety niskobiatkowej z
niskim lg, diety wysokobiatkowej (min 25% biatka, niski Ig), diety wysokobiatkowej z
wysokim Ig i diety rekomendowanej w danym kraju (umiarkowana podaz biatka, brak
zalecen odnosnie Ig pokarmow). Diety nie ograniczaty kalorycznosci positkdw.
Badanie udowodnito, ze osoby stosujgce diete z wyzszg zawartoscig biatka i niskim Ig
dtuzej utrzymujg uzyskang wczesniej redukcje masy ciata , unikajg efektu jo-jo, a nawet
wystepuje u nich dalsza redukcja masy ciata. Ci sami autorzy uzyskali rowniez w
badaniu pilotazowym nad dietg nisko- i wysokobiatkowg efekt obnizenia masy ciata

wiekszy o 3,7 kg w grupie diety wysokobiatkowej po 6 miesigcach jej stosowania (77).

W 2005 r. opublikowano badania nad wptywem popularnych diet na mase ciata,
gospodarke weglowodanowg i tluszczowg u o0so6b z nadwagg lub otytoscig,
hiperglikemig na czczo i/lub dyslipidemig (78). Po roku stosowania osiggnieto
nastepujace rezultaty:

- W grupie oséb stosujgcych zasady diety Atkinsa po 6 miesigcach uzyskano redukcje
masy ciata srednio o 3,2 kg (¥4,8), BMI o 1,1 kg/m2, obwodu brzucha o 3,2 cm,
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catkowitego cholesterolu o 0,9 mg/dl, LDL-C o 2,7 mg/dl, wzrost HDL-C o 3,8 mg/dl,
spadek stezenia glukozy o 7,8 mg/dl, spadek TG o 19 mg/dlI

- dla diety Zone redukcje masy ciata o 3,4 kg (x6), BMI 0,9, obwodu brzucha o 2,9 cm,
TC 0 6,2 mg/dl, LDL-C o 6,7 mg/dl, wzrost HDL-C o 3,6 mg/dl, obnizenie stezenia
glukozy na czczo o 8,2 mg/dl, TG o 23 mg/dl;

- dla diety Weight Watchers uzyskano redukcje masy ciata o 3,5 kg (+4,9), 1,2 kg/m2
BMI, obwodu brzucha o 3,5 cm, TC o0 8,1 mg/dl, LDL-C o 7 mg/dl, HDL-C wzrést 2,4
mg/dl, stezenie glukozy zmniejszyto sie 0 3,8 mg/dl, TG o 2 mg/dl;

- dla diety Ornish uzyskano redukcje o 3,6 kg (x7,3), BMI 0 1,2 kg/m2, ob. brzucha o
2,5cm, TC 0 11,4 mg/dl, LDL-C o 15 mg/dI, glukozy 0 5,1 mg/dli TG o 4 mg/dl

W kazdej z badanych grup odnotowano ok. 50% stosowalnos¢ (z grupy 40 osob
przydzielonych do kazdego z rodzajéw diet w ciggu roku zrezygnowato ok. 20
osob).Stwierdzono, ze kazdy ze stosowanych modeli zywienia obnizat o ok. 10%
stezenie HDL-C, bez istotnego wptywu na cisnienie tetnicze krwi i glikemie na czczo.
Srednio u kobiet masa ciata po 12 miesigcach ulegta obnizeniu 0 2,4 kg (¥5,1), a
obwdd brzucha o 2,3 cm (24,50), u mezczyzn o 3,3kg (£6,4), a obwdd brzucha o 3,1cm
(78).

W poréwnaniu z prezentowanymi badaniami, uzyskane wyniki autorskiej diety
metabolicznej, zarowno w zakresie parametrow antropometrycznych, jak i

biochemicznych sg znacznie korzystniejsze.

Opublikowana w 2008 r. analiza porownawcza wptywu interwenc;ji
dietetycznych (dieta niskottuszczowe vs srédziemnomorska vs niskoweglowodanowa)
na mase ciata, gospodarke weglowodanowsg i lipidowg wykazata korzystniejszy wptyw
diety z ograniczong do ok. 60 g/dobe iloscig weglowodandéw na utrate masy ciata w
poréwnaniu z dietg srédziemnomorskg i niskottuszczowg (79). Stwierdzono, ze
najwiekszg redukcje masy ciata uzyskano w poczatkowym okresie 1-6 miesigca
interwenciji, okres kolejnych 7-24 miesiecy byt jedynie okresem stabilizacji. Najwieksze
obnizenie masy ciata po 5 miesigcach odnotowano w grupie diety
niskoweglowodanowej (ok. 6,5 kg), w grupach diet $rédziemnomorskiej i
niskottuszczowej redukcja masy ciata byta zblizona i wyniosta ok. 4,5 kg. Jednak w
efekcie koncowym po 24 miesigcach uzyskano redukcje masy ciata w grupie diety

niskoweglowodanowej o ok. 4,7 kg, w grupie diety srédziemnomorskiej o 4,4 kg, w
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grupie diety niskottuszczowej o ok. 2,9 kg. We wszystkich grupach zmniejszyt sie
obwdd brzucha: w grupie niskottuszczowej o 2,8 cm, w grupie srédziemnomorskiej o
3,5 cm, w grupie niskottuszczowej o 3,8 cm. Analizowano réwniez wptyw
zastosowanych interwencji zywieniowych na profil lipidowy. We wszystkich grupach
uzyskano wzrost stezenia cholesterolu frakcji HDL: dla diety niskottuszczowej po 6
miesigcach o 1,7 mg/dl, po 24 miesigcach o 6,4 mg/dl, dla diety sSrédziemnomorskiej
0 2 mg/dl po 6 miesigcach i o 6,3 mg/dl po 24 miesigcach, dla diety
niskoweglowodanowej 0 4,8 mg/dl po 6 miesigcach i 8,4 mg/dl po 24 miesigcach (we
wszystkich badanych grupach poczgtkowe stezenie HDL-C byto ponizej 40 mg/dl).
Stezenie TG zmniejszyto sie na diecie niskottuszczowej po 6 miesigcach o 11,7 mg/dl,
jednak po 24 miesigcach odnotowano juz tylko 2,8 mg/dl redukcji stezenia TG
(poczatkowe stezenie TG 156 mg/dl), na diecie srédziemnomorskiej stezenie TG po 6
miesigcach zmalato o 23 mg/dl. W efekcie koncowym po 24 miesigcach redukcja
wyniosta 21,8 mg/dl (przy poczatkowym stezeniu 173 mg/dl). Najwicksze efekty
przyniosto stosowanie diety niskoweglowodanowej: po 6 miesigcach stezenie TG
obnizyto sie 0 40 mg/dl, po 24 miesigcach o 23,7 mg/dl (stezenie wyjsciowe 181 mg/dI).
W wyniku stosowania diety niskottuszczowej po 6 i 24 miesigcach nie odnotowano
zadnego wptywu na stezenie frakcji LDL. Dzieki diecie Srodziemnomorskiej uzyskano
redukcje LDL-C po 6 miesigcach o 4,3 mg/dl, po 24 miesigcach o 5,6 mg/dl.
Stosowanie diety niskoweglowodanowej spowodowato po 6 miesigcach wzrost
stezenia LDL-C o 1 mg/dl, po 24 miesigcach odnotowano spadek o 3 mg/dl (badane
osoby nie wykazywaty jednak ponadnormatywnych stezen LDL-C przed rozpoczeciem
diety; stezenie LDL-C w poszczegdlnych grupach wynosito ok 120 mg/dl). W
przypadku cholesterolu catkowitego (TC) uzyskano nieznaczne redukcje stezen: po 24
miesigcach diety niskottuszczowej o 0,6 mg/dl, dla diety srédziemnomorskiej o 0,9

mg/dl, dla diety niskoweglowodanowej o 1,1 mg/dl (79).

W poréwnaniu z wynikami tych badan stosowana przeze mnie metoda
dietoterapii metabolicznej jest znacznie bardziej skuteczna zaréwno w zakresie
redukcji masy ciata i redukcji obwodu brzucha. Poczgtkowe wartosci BMI i obwodu
brzucha byty poréwnywalne z grupami cytowanego powyzej badania (79). Trudno
jednak dokona¢ poréwnania wptywu na gospodarke lipidowg ze wzgledu na rdznice

wartosci poczgtkowych stezen parametréw biochemicznych w badanych grupach.
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Kolejne publikowane prace opisujg wptyw diet niskokalorycznych, z obnizong
kalorycznos$cig positkéw o 750 kcal/dobe (o réznym procentowym sktadzie substanciji
odzywczych i energetycznych), na mase ciata i profil lipidowy oséb z nadwagg i
otytoscig, bez wspdtistniejgcych chordb (80). Diety zawieraty minimum 20 g
btonnika/dobe i ograniczaty podaz cholesterolu do ok. 200 mg/dobe. Sktad diet
ksztattowat sie nastepujgco: weglowodany /biatko/ttuszcz: 1. 65/ 15/20%, 2.
55/25/20%, 3. 45/15/40%, 4. 35/25/40%. Po 6 miesigcach uzyskano nastepujgce
wyniki: redukcja masy ciata od ok. 5,5-6 kg (wyzsze redukcje dla grup z 25%
zawartoscig biatka), zmniejszenie obwodu brzucha o 5,5-6,3 cm (réwniez
korzystniejsze dla diet z 25% udziatem biatka). Stezenia cholesterolu i glukozy

ksztattowaty sie nastepujgco:

1. TC -5,9 mg/dl, LDL-C -6,6 mg/dl, HDL-C -0,4 mg/dl, TG -14,2 mg/dI|, glukoza -3
mg/dl,

2. TC -4,9 mg/dl, LDL-C -4,8 mg/dl, HDL-C +2,7 mg/dl, TG -20,4 mg/dI, glukoza -2,6
mg/dl,

3. TC -3,7 mg/dl, LDL-C -3,2 mg/dl, HDL-C +2,9 mg/dl, TG -18,1, glukoza -1,9 mg/dlI,

4. TC -2,3 mg/dl, LDL-C - 1,1 mg/dl, HDL-C +4 mg/dl, TG -19,5 mg/dI, glukoza -1,2
mg/dl.

Uzyskane wyniki potwierdzajg, ze diety z wyzszg zawartoscig biatka korzystniej
wptywajg na stezenia TG oraz insuliny. Diety niskottuszczowe nie sg skuteczniejsze
w zakresie normalizacji gospodarki lipidowej od diet z wiekszg zawarto$cig ttuszczu.
Diety z wysokg zawartoscig weglowodanow oraz niskg podazg biatka i tluszczu

obnizajg réwniez stezenie HDL-C i wptywajg niekorzystnie na stezenie insuliny (80).

Rekomendowana przez AHA i NHLBI dieta DASH okazata sie nie by¢
dostatecznie skuteczna w redukciji hiperlipidemii. Badania przeprowadzone na grupie
0s6b z wyjsciowym stezeniem TC <260 mg/dl i LDL-C< 160 mg/dl wykazaty redukcje
stezenia frakcji LDL o 11 mg/dl i frakcji HDL o 4 mg/dl. Nie uzyskano korzystnego
wptywu na redukcje stezen TG (46).

Prezentowane w niniejszej rozprawie wyniki analiz wykazaty, ze opracowana

przeze mnie metoda dietoterapii metabolicznej jest skuteczna réwniez w regulaciji
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gospodarki weglowodanowej. Uzyskano obnizenie stezenia glukozy na czczo u 0sob,
u ktérych poczatkowo stwierdzono przekroczenie wartosci referencyjnych (Srednia
redukcja stezenia glukozy na czczo po 6 miesigcach wyniosta u tych oséb 32,8 mg/dl
(23,6%); tab. 46). Podwyzszona glikemia na czczo jest jednym z czynnikow ryzyka
CVD (4, 13, 39, 41) i wskazywa¢ moze na poczatki rozwoju insulinoopornosci tkanek,
prowadzacej do wystgpienia cukrzycy typu Il oraz zespotu metabolicznego. W
prewencji i terapii zespotu metabolicznego oraz cukrzycy podstawg dziatania jest
prozdrowotna zmiana stylu zycia obejmujgca regularng aktywnosc fizyczng i zmiane
sposobu zywienia (34, 37). W grupie dietoterapii dtugoterminowej po 1 miesigcu
uzyskano redukcje stezenia glukozy na czczo srednio o 20 mg/dl, po 6 miesigcach o
23,4 mg/dl, co pozwolito na osiggniecie poziomu wartosci referencyjnych (w catej
grupie badanej, tab. 22,23) . Najistotniejszg redukcje stezenia glukozy odnotowano u
os6b z najwyzszg hiperglikemig (26 mg/dl po 1 miesigcu i 32,8 mg/dl po 6
miesigcach)(tab. 47). Stopien redukcji zalezat od wysokosci hiperglikemii (ryc. 40).
Badani, u ktérych juz po miesigcu odnotowano normalizacje stezen glukozy utrzymali
ten efekt przez caly okres dietoterapii. W przypadkach gdy stezenie glukozy po
miesigcu byto nadal podwyzszone, podczas kolejnych 5 miesiecy nastgpita

normalizacja.

Opublikowano wiele dowodéw naukowych wskazujgcych, ze odpowiednia
zmiana diety moze zapobiec wystgpieniu cukrzycy typu Il bgdz spowolni¢ proces jej
powstawania (81, 82, 83, 84).

W badaniach udowodniono, Zze juz sama redukcja masy ciata moze zapobiec
lub opd6zni¢ wystgpienie cukrzycy u pacjentéw otytych. W grupie obserwacyjnej NHS
u kobiet, ktére stracity wiecej niz 5 kg w ciggu 10 lat zmniejszyto sie ryzyko rozwoju
cukrzycy o 50% (85).

Co wiecej wyniki badan wskazujg, ze utrata masy ciata wptywa korzystnie na
parametry gospodarki weglowodanowej (stezenia glukozy na czczo, normalizaciji
wydzielania insuliny, zmniejszenie czestotliwosci wystgpienia cukrzycy) bez wzgledu
na metode, dzieki ktorej uzyskano redukcje otytosci. Korzystng korelacje pomiedzy
redukcjg masy ciata oraz zagrozeniem wystgpienia cukrzycy typu Il uzyskano réwniez
dzieki zastosowaniu chirurgii bariatrycznej (86, 87). Inne badania wskazujg jednak na

ryzyko wystgpienia zaburzen metabolicznych jako powiktan wtérnych (34).
125



W badaniach udowodniono, ze stosowanie diet sktadajgcych sie z produktéw o
wysokim Ig i tadunku glikemicznym znacznie zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu
Il (88, 89). Podkresla sie réwniez koniecznos¢ ograniczenia ilosci spozywanych
weglowodandéw w celu uzyskania normalizacji gospodarki weglowodanowej (53, 65,
89). Rownoczesnie znajdujemy w pismiennictwie wiele badahn potwierdzajgcych
korzystny wptyw diety z niskim indeksem glikemicznym na obnizenie masy ciata,
stezenie glukozy i insuliny oraz inne markery rozwoju choréb metabolicznych i

sercowo-naczyniowych (90).

Ograniczenie poziomu popositkowych stezen glukozy wydaje sie mie¢ rowniez
znaczenie protekcyjne w przeciwdziataniu rozwoju choréb uktadu sercowo-
naczyniowego, zwiaszcza w zakresie minimalizacji ryzyka tworzenia sie¢ zmian
miazdzycowych. Udowodniono bowiem, Zze u osob chorych na cukrzyce glukoza jest
gtéwnym zrodtem wolnych rodnikow i stresu oksydacyjnego (37). Zaobserwowano, ze
w nastepstwie popositkowej hiperglikemii zwieksza sie stezenie malonylodialdehydu —
znacznika peroksydacji lipidow (91). Dalsze badania wykazaty, ze positki o duzej
zawartosci weglowodandéw powodujgc popositkowg hiperglikemie wptywajg na
nasilenie stresu oksydacyjnego w okresie popositkowym i wzrost stezenia
oksydowanych czgsteczek frakcji LDL (92). Wptyw popositkowych hiperglikemii
obejmuje szerszy zakres niekorzystnych zmian patoaterogennych (37), w tym:
zaburzenia krzepniecia, fibrynolizy, uposledzenia funkcji srédbtonka, wzrost cisnienia
tetniczego krwi, indukcje procesu zapalnego, zaburzenia gospodarki lipidowej (48),
wzmozenie glikoksydacji, wzmozenie adhezji leukocytow krwi obwodowej do komorek
srodbtonka, zaburzenia dystrybucji leukocytow krwi obwodowej oraz zaburzenia

regulacji apoptozy.

Znaczgce efekty stosowanej przeze mnie dietoterapii metabolicznej uzyskano
rowniez w zakresie normalizacji stezen lipidow (ryc. 36-39). Efekty uzyskane po 30
dniach stosowania dietoterapii (tab. 4, 13, 23, 34) sg porownywalne z terapig
statynami stosowang w ramach prewencji pierwotnej (35, 68). Uzyskany efekt
hipolipemizujgcy utrzymat sie przez caty okres monitorowanego stosowania diety w
grupie oséb biorgcych udziat w badaniu, mimo ze po 6 miesigcach odnotowano
nieznaczny wzrost stezenia cholesterolu catkowitego i frakcji LDL (w wiekszosci
podgrup nieistotny statystycznie) (ryc. 36, 37).Przyczyng tego jest ostabienie
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rezimowosci stosowania zalecen w terapiach dtugoterminowych oraz biochemiczne

przemiany poszczegolnych frakcji lipidow.

Modyfikacji podczas trwania terapii ulegly rowniez proporcje miedzy
poszczegolnymi frakcjami lipidow. Obnizeniu stezenia cholesterolu catkowitego
towarzyszyta redukcja stezenia frakcji LDL, ktéry w ciggu kolejnych miesiecy
stosowania diety nieznacznie wzrést (tab. 23, ryc. 11, 12, 36, 37). Istotnie obnizyto sie
stezenie trojglicerydow. Tendencja spadkowa utrzymywata sie przez caty okres terapii
(ryc. 14, 39). Poczatkowe obnizenie stezenia frakcji HDL, odnotowane po pierwszym
miesigcu, zostato zniwelowane w terapii dlugoterminowej (ryc. 13, 38). W
przeprowadzonej miesiecznej analizie na grupie 200 os6b uzyskano srednig redukcje
cholesterolu catkowitego 0 42,7 mg/dl (17,1%), LDL-C o 24,4 mg/dl (16,1%), TG 0 92,1
mg/dl (42,3%) (tab. 4). Rownoczesnie nastgpito jednak zmniejszenie stezenia HDL-C
o 3,8 mg/dl (6,8%), gtéwnie w grupie osob z wysokimi stezeniami frakcji HDL. U oséb
ze stezeniami HDL-C ponizej 45 mg/dl grupy terapii krotkoterminowej juz po 30 dniach
nastgpit wzrost stezenia $rednio o 6,1 mg/dl (tab. 17, ryc. 5). Analiza grupy
dtugoterminowej nie wykazata jednak negatywnego wptywu dietoterapii na stezenia
frakcji HDL (ryc. 13). U os6b z poczatkowo niskim stezeniem frakcji HDL po 6
miesigcach uzyskano wzrost 0 4,93 mg/dl (13%) (tab. 41, ryc. 38).

Obecny stan wiedzy nie pozwala na jednoznaczne okreslenie stopnia
zaleznosci ryzyka rozwoju chordob ukfadu sercowo-naczyniowego od okreslonych
przedziatéw stezen HDL-C. Badanie HHS nad redukcjg ryzyka wystgpienia zdarzen
wiencowych w zaleznosci od stezen frakcji HDL wykazato, ze wzrost HDL-C o0 1% u
0s6b z najmniejszymi stezeniami HDL-C powoduje spadek ryzyka wiencowego o 2-
3% (35, 93). Badanie VA-HIT potwierdzito protekcyjne dziatanie HDL-C w zakresie
stezen 40-45 mg/dl, ponizej i powyzej tego przedziatu odnotowano wieksze ryzyko
wiencowe (35, 94). Wspdtistnienie niskich stezeh HDL-C z hipertrojglicerydemig jest
jednoznacznie wskazywane jako czynniki ryzyka wystgpienia CVD (aterogenna
dyslipidemia) (95, 96). Nie mozna jednak jednoznacznie stwierdzi¢, ze wysokie
stezenia frakcji HDL chronig przed wystgpieniem CVD, w tym zmian miazdzycowych.
Wprawdzie przypisuje sie frakcji HDL wiasciwosci protekcyjne w prewencji CHD
polegajgce na transporcie zwrotnym cholesterolu oraz dziataniu antyoksydacyjnym (3,
5, 7, 35), jednak naukowcy z Harvard School of Public Health udowodnili, ze czes¢ z
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czgsteczek frakcji cholesterolu HDL (ok. 13%)moze mie¢ rowniez dziatanie
aterogenne, ze wzgledu na zawarto$¢ biatek prozapalnych Apo C-III (97, 98, 99).
Przeprowadzone badania wykazaty, ze ok 20% badanych, ktorzy wykazywali
zwiekszony poziom ApoC-lll HDL, mieli rownocze$nie o 60% wieksze ryzyko
wystgpienia CHD. Potwierdzajg to badania korelacji wysokich stezen HDL-C u
pacjentow z ryzykiem wystgpienia CHD oraz badania skutecznosci lekow
zwiekszajacych stezenie frakcji HDL, ktére okazaty sie nie dziataC kardioprotekcyjnie
(100, 101). Jednoczesnie opublikowane metaanalizy wykazujg, ze oznaczenie stezen
HDL-C nie koreluje jednoznacznie ze zmniejszeniem ryzyka wystgpienia chorob
uktadu sercowo-naczyniowego. Korzystng korelacje udato sie wykazac jedynie w
przypadku oznaczenia frakcji HDL2b. Zaréwno HDL2 i HDL3 okazaty sie nie by¢

przydatne do celéw oszacowania ryzyka CVD (101).

Zmiany stezen frakcji LDL uzyskiwane w efekcie zastosowanej przeze mnie
dietoterapii metabolicznej sg poréwnywalne z efektami terapii statynami w prewenc;ji
pierwotnej. Srednia redukcja stezenia frakcji LDL po miesigcu stosowania diety
wyniosta 24,4 mg/dl (tab. 4), w grupie oséb z podwyzszonym powyzej 135 mg/dI
stezeniem LDL-C uzyskano redukcje o 36,5 mg/dl (tab. 14). W grupie diety
dtugoterminowej uzyskano redukcje LDL-C o 14,5 mg/dl dla catej grupy badanej (grupa
dtugoterminowa miata nizsze wyjsciowe stezenie LDL-C niz kréotkoterminowa) (tab.
23). W podgrupie diety dtugoterminowej u 0sob ze stezeniami LDL-C >135 redukcja
po 6 miesigcach wyniosta 28,1 mg/dl (tab. 36) .

Podobnie jak w przypadku pozostatych monitorowanych parametréw stopien
redukcji stezen frakcji LDL zalezat od wartosci poczatkowych. Im wyzsze odchylenie
od normy, tym wiekszg uzyskano redukcje. Szacuje sie, ze obnizeniu LDL-C o kazde
40 mg/dl odpowiada 22 % redukcja smiertelnosci i chorobowosci z powodu CVD (102).
Efekty hipolipemizujgce statyn w terapii pierwotnej i wtérnej wahajg sie w przedziale
od 17 do 58% w zaleznosci od dawki i preparatu (35). Metaanaliza badah do 2006 r.
(badania WOSCOP, AFCAPS/TexCAPS, PROSPER, ALLHAT-LLT, ASCOT-LLA,
HPS, CARDS) obejmujgca analize skutecznosci terapii atorwastatyng 10 mg,
lowastatyng 20-40 mg, prawastatyng 20-40 mg, simwastatyng 40 mg, w grupie
obejmujgcej 42848 osbb, wykazata srednig redukcje stezen poszczegdlnych frakcji
lipidowych: TC o 17,8 %, LDL o 26,1 %, TG o 10,6 % oraz wzrost HDL o 3,2 %.
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Ezotymid w monoterapii spowodowat redukcje stezenia TC o 12,7%, LDL-C o 18%,
TG o0 8%. Obnizenie stezen TG w najwiekszym stopniu uzyskuje sie stosujac fibraty
(redukcja stezen TG nawet do 50%). U os6b z bardzo wysoka hipertrojglicerydemia
odnotowuje sie jednak wzrost stezenie frakcji LDL (35). Badania VA-HIT, w ktérym
stosowano terapie gemfibrozolem w dawce 1200 mg/dobe wykazaty redukcje stezenia
TG o 31%, wzrost stezenia frakcji HDL o 6% (Srednie stezenie HDL-C przed terapig
32 mg/dl), stezenie frakcji LDL nie ulegto zmianom (103).

Uzyskane w moim badaniu redukcje stezen TG sg bardzo istotne.
Zastosowana dieta okazata sie by¢ szczegodlnie skuteczna dla oséb z
hipertrojglicerydemig. Po 6 miesigcach uzyskano redukcje TG srednio o 137 mg/dl
(49%).

Efekt jest korzystniejszy niz opisany w pismiennictwie w 2009 roku wptyw diet
ze zwiekszong zawartoscig biatka na obnizanie zawartosci ttuszczu trzewnego, masy
ciata i trojglicerydow u oséb z nadwagg, otytoscig i hipertréjglicerydemig. Po 12
tygodniach stosowania diety wysokobiatkowej vs diety o standardowej zawartosci
biatka uzyskano spadek stezenia TG 0 39% vs 20%, cholesterolu catkowitego 0 12%

vs 6%, i ttuszczu trzewnego o 1,9 kg vs 1,2 kg (104).

Podwyzszone stezenia TG sg udowodnionym markerem ryzyka rozwoju choréb
uktadu sercowo-naczyniowego (105) i udaréw mézgu (106). Udowodniono, ze wysokie
stezenie trojglicerydéw zwieksza ryzyko wystgpienia choréb sercowo-naczyniowych u
0osOb z cukrzycg typu |Il, niezaleznie od pozostatych czynnikbw ryzyka
(podwyzszonego stezenie frakcji LDL, obnizonego stezenia frakcji HDL i
podwyzszonych stezen glukozy, Hba oraz BMI (107, 108). W pismiennictwie pojawia
sie okreslenie ,triada aterogenna” oznaczajgce zespdt wspotistniejgcej
hipertrojglicerydemii, podwyzszonego stezenia frakcji sdLDL i obnizonego stezenia
frakcji HDL (108, 109). American Heart Association nie zaleca jednak w prewenc;ji
pierwotnej wdrozenia farmakoterapii, jesli stezenia TG nie przekraczajg 400 mg/dl,
zalecana jest zmiana sposobu zywienia (110) .

Opisane w pismiennictwie efekty hipolipemizujgce innych diet z niska
zawartoscig weglowodanow nie wykazaty tak korzystnego wptywu na redukcje LDL-C,
jaki uzyskano w prezentowanym przeze mnie badaniu. W wiekszosci przypadkow

odnotowano niewielki wzrost stezenia frakcji LDL. Nie jest to jednak jednoznacznie
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zwigzane ze wzrostem ryzyka rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Udowodniono bowiem, Zze stosowanie diet niskoweglowodanowych zmienia proporcje
poszczegolnych podfrakcji LDL, obniza sie stezenie matych, gestych czgsteczek LDL
(sdLDL), a wzrasta stezenie czgstek LDL srednich i duzych, ktére nie sg podatne na
oksydacje i petnig m. in. funkcje budulcowg dla tkanek obwodowych (111).

Podobne wnioski uzyskano w badaniach poréwnawczych frakcji lipidowych
podczas stosowania diet niskoweglowodanowych i niskottuszczowych. Po 6
miesigcach stosowania diety niskoweglowodanowej przez osoby otyte uzyskano
nastepujgce modyfikacje poszczegoélnych frakcji lipidow: spadek stezenia duzych
czgstek VLDL (0 78%), $rednich VLDL (0 60%), matych VLDL (0 57%), LDL-C (wzrost
0 2%), duzych czgstek LDL (wzrost o 54%), srednich LDL (o 42%), matych czgstek
sdLDL (o 78%), HDL-C (wzrost o 5%), duze HDL (wzrost 0 21%). W poréwnaniu z
dietg niskottuszczowg odnotowano wiekszg redukcje stezenia srednich i matych
czagstek VLDL, srednich czgstek LDL i znaczacy wzrost udziatu duzych czgsteczek
LDL i HDL. Po 24 miesigcach stosowania diety niskoweglowodanowej i
niskottuszczowej uzyskano redukcje TC 8,1 mg/dl vs 13,7, TG 74,2 vs 27,9 mg/dl, LDL-
C wzrost 0 1,6 vs -7,4 mg/dl, HDL-C 0 5,5 vs -1,6 mg/dl (112).

Zalecana dotychczas w przypadku hiperlipidemii dieta z  60% zawartoscig
weglowodanow nie sprzyja redukcji otylosci brzusznej i czesto generuje
hipertrojglicerydemie (68, 113, 114, 115). Ograniczenie podazy ttluszczu moze
zmniejszaC przyswajanie antyoksydantow (dot. witamin rozpuszczalnych w
ttuszczach), co prowadzi do nasilenia ryzyka zmian miazdzycowych (116) oraz do
nasilenia endogennej syntezy cholesterolu w watrobie (37). Badania wykazaty, ze
dieta ze zwiekszonym do 40% udziatem energetycznym tluszczéw, zwilaszcza
nienasyconych znacznie korzystniej modyfikuje profil lipidowy oraz zmniejsza
insulinoopornos¢ duzo bardziej niz dieta z 60% udziatlem energetycznym

weglowodanodw (115).

Najnowsze badania nad wptywem substancji odzywczych na metabolizm cziowieka
stawiajg pod znakiem zapytania zasadnos$¢ stosowania diet z ograniczeniem podazy
ttuszczow i zwigkszeniem podazy weglowodanow. Badania przeprowadzane w ciggu
ostatnich lat wykazaty, ze nie wptywajg one korzystnie na ksztattowanie sie profilu
lipidowego i terapie insulinoopornosci (116, 117, 118). Pozgdane efekty przyniosty
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natomiast diety z ograniczeniem weglowodandéw i odpowiednim zbilansowaniem
podazy ttuszczéw i biatka (117, 118, 119, 120, 121). W zwigzku z doniesieniami
naukowymi dotyczacymi badan nad rolg budulcowg i metaboliczng ttuszczow
zmieniajg sie powoli zalecenia zywieniowe. Kolejne badania poddajg w watpliwos¢
zalecenia restrykcyjnej eliminacji ttuszczoéw nasyconych z diety (122, 119, 123).
Opublikowana w marcu 2014 analiza 72 badan nad wptywem spozycia ttuszczéw na
ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego nie wykazata negatywnego wptywu
spozycia ttuszczow nasyconych. Dodatnig korelacje stwierdzono jedynie pomiedzy
spozyciem tluszczow trans a zwiekszeniem ryzyka choroby wiencowej (122).
Catkowicie uzasadniony jest nakaz eliminacji z diety uwodornionych tluszczéw trans.
Udowodniono, ze obnizajg stezenia frakcji HDL oraz zwigekszajg stezenie frakcji LDL i
w potaczeniu z glukozg powodujg wzrost poziomu insuliny. Niekorzystnie modyfikujg
takze wtasciwosci bton komoérkowych, wykazujg dziatanie kancerogenne i mutacyjne

oraz zaburzajg gospodarke hormonalng organizmu.

Wyniki badan nad wptywem spozycia weglowodandw i tluszczow na gospodarke
lipidowg majg uzasadnienie w najnowszej wiedzy z zakresu biochemii i metabolizmu

cziowieka.

Kwasy ttuszczowe zaréwno nasycone, jak i nienasycone sg niezbednym elementem
budulcowym organizmu, zwtaszcza bton komérkowych i uktadu nerwowego. Sg one
réwniez gtdwnym zrodtem energii dla serca, korzystajgcego w 60-90% z energii z
ttuszczéw. Trojglicerydy pokarmowe sg w jelicie trawione do glicerolu i kwasow
ttuszczowych, natomiast tréjglicerydy w surowicy pochodzg z lipogenezy zachodzgcej
w watrobie i indukowanej insuling. Spozycie cholesterolu moze przyczyni¢ sie do
obnizenia produkcji cholesterolu endogennego, gdyz mechanizm watrobowej syntezy
cholesterolu jest blokowany produktem. Ma to duze znaczenie dla profilu lipidowego,
gdyz ok. 80% cholesterolu krgzgcego wraz z krwig jest syntetyzowane przez organizm,
gtébwnie w watrobie. Proces ten hamuje dostarczanie cholesterolu z zywnoscig
(mechanizm blokowania syntezy produktem oraz hamowanie syntezy receptora LDL),
nasila go natomiast zwigkszenie stezenia insuliny (5, 7). Stawia to pod znakiem
zapytania obowigzujgce w przeszioSci zalecenia ograniczania w diecie podazy
cholesterolu < 300 mg/dobe, anulowane wytycznymi z 2015 r. (66). Badania nad
wpltywem wysokiej podazy ttuszczu na profil lipidowy wykazaty, ze w diecie
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zawierajgcej 61% energii z tluszczow uzyskano redukcje trojglicerydow o 33%,
stezenia insuliny popositkowej o 34% oraz wzrost stezenia HDL-C o 11,5% (123). W
badaniu, podczas ktérego uczestnikom nie ograniczono spozycia tluszczu, a jedynie
podaz weglowodanéw do maksymalnie 25 g/dobe w przeciggu 6 miesiecy uczestnicy
stracili ok. 9 kg masy ciata, stezenie trojgliceryddéw ulegto obnizeniu o0 40%, a HDL-C
wzrosto 0 7% (120). Korzystniejszy wptyw w profilaktyce i terapii hiperlipidemii maja
zalecenia restrykcyjnego ograniczenia cukréw prostych i zmniejszenie ogodlnej podazy
weglowodandw. Przyczyng zaburzeh metabolicznych zwigzanych z hiperglikemig i
hiperlipidemig, w tym w szczegolnosci hipertrojglicerydemig jest zatem nadmierna
podaz weglowodandw, zwtaszcza charakteryzujgcych sie wysokim indeksem
glikemicznym oraz cukréw prostych. Prowadzi ona do rozwoju hiperglikemii,

hiperinsulinemii i aterogennej dyslipidemii (4, 52).

Wyniki badan publikowane na przetomie ostatnich 20 lat, dotyczgce wptywu
sktadnikdw odzywczych: tluszczéw, weglowodandéw i biatka na metabolizm,
gospodarke lipidowg i weglowodanowg organizmu, sklaniajg do weryfikaciji
dotychczasowych zalecen zywieniowych rekomendowanych w profilaktyce i terapii
zespotu metabolicznego. Wiele badan wskazuje na korzystniejszy wptyw diet z
obnizong zawartoscia weglowodanow, catkowitg eliminacjg cukrow prostych,
zwiekszonym udziatem ttuszczéw, zwtaszcza nienasyconych w poréwnaniu z dietami
niskottuszczowymi i wysokoweglowodanowymi. Wykazujg one korzystny wptyw na
lipidogram, zmniejszenie insulinooporno$ci, normalizacje stezenia glukozy i obnizenie

masy ciata.

Opisane w pismiennictwie efekty hipolipemizujgce zalecanych obecnie w
profilaktyce i terapii choréb uktadu sercowo-naczyniowego interwencji dietetycznych

stosowanych $cisle w warunkach klinicznych ksztattujg sie nastepujgco (124):

1. Diety z niskg zawartos$cig ttuszczu programu NCEP Etap |
- uzyskano redukcje TC o 24,36 mg/dl (10%), LDL-C o 18,9 mg/dl (12%), HDL-C o
1,55 mg/dl(1,5%), TG o 15,1 mg/dl (8%);

2. Diety z niskg zawarto$cig tluszczu programu NCEP Etap |l
- uzyskano redukcje TC o 31,32 mg/dl (7%), LDL-C o 25,14 mg/dl (13%), HDL-C o
3,48 mg/dI(16%), TG o 16,83 mg/dl (8%);

3. Diety ze zwiekszong podazg btonnika rozpuszczalnego do 9,5 g/dobe
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- uzyskano redukcje TC o 1,74 mg/dl, LDL-C o 2,2 mg/dl , HDL-C o 0,12 mg/dl,
wzrost stezenia TG o 0,27 mg/dI;
4. Dieta ,Portfolio”

- uzyskano redukcje TC o 58,39 mg/dl (22,34%), LDL-C o 51,82 mg/dl (29,71%),
HDL-C o 3,09 mg/d (6,5%), wzrost stezenia TG o 18,6 mg/dl (9,33%);
5. Dieta srodziemnomorska

- uzyskano redukcje TC o 15,47 mg/dl (6,06%), LDL-C o 19,34 mg/dl (11,37%),
HDL-C o 0,0 mg/d (0%), wzrost stezenia TG o 17,7 mg/dl (12,5%);

W opublikowanym w 2012 roku artykule opisujgcym badania nad wptywem diety
"Portfolio” i poszczegodlnych sktadnikow funkcjonalnych na stezenie frakcji LDL
uzyskano maksymalne obnizenie stezenia LDL-C o 30% po miesigcu stosowania
Scisle kontrolowanej diety w warunkach szpitalnych oraz do 15% w 6 miesiecznych
dietach stosowanych w warunkach domowych (125).

W 2011 r. opublikowano wyniki badan nad wptywem diety ,Portfolio” na stezenie
frakcji LDL u osob z hiperlipidemig (Srednie poczatkowe stezenie frakcji LDL 171
mg/dl), w interwenciji trwajgcej 6 miesiecy. Grupa oséb stosujgcych diete ,Portfolio”
spozywata 0,94 g steroli roslinnych na 1000 kcal diety w margarynie wzbogaconego
estru sterolu roslinnego, 9,8 g btonnika owsianego, 22,5 g biatka sojowego na 1000
kcal i 22,5 g orzechow na 1000 kcal diety. Zachecano réwniez do zwiekszonego
spozycia grochu, fasoli i soczewicy. Dieta grupy kontrolnej sktadata sie z produktow
mlecznych o niskiej zawartosci tluszczu, produktdw petnoziarnistych, owocéw i
warzyw. Zalecano unikanie produktow wchodzacych w sktad diety ,portfolio”. Po po6t
roku uzyskano redukcje stezenia frakcji LDL o srednio 27 mg/dl dla diety portfolio, o
9mg/dl dla diety kontrolnej niskottuszczowej (126).

Kolejne  badanie  porownawcze efektdéw  hipolipemizujgcych  diety
niskottuszczowej (<7% energii z ttuszczéw nasyconych i <200 mg cholesterolu/dobe),
diety niskottuszczowej z dodatkiem statyny (lowastatyna 20 mg) oraz diety portfolio
stosowanej bez dodatku statyn, potwierdza skutecznos¢ hipolipemizujgca diet. Po 4
tygodniach stosowania uzyskano nastepujgce efekty: w grupie diety niskottuszczowej
stezenie LDL-C obnizyto sie o s$rednio 8,5%, w grupie diety niskottuszczowej z
dodatkiem statyny o 33,3%, w grupie diety portfolio o 29,6%. Pozwolito to na
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wyciggniecie wnioskéw, ze terapia dietg i statyng nie rézni sie efektywnoscig w
zakresie osiggniecia celdéw profilaktyki pierwotnej hiperlipidemii. Autorzy podkreslajg
rownoczesnie udowodniony brak skutecznosci dotychczasowych zalecen
zywieniowych polegajgcych na ograniczeniu podazy tluszczu w zakresie terapii
hipercholesterolemii. (127,128).

Opisano rowniez analize wptywu 12-tygodniowej diety wysokobiatkowej w
poréwnaniu do diety o standardowej zawartosci biatka na mase ciata, zawarto$¢
ttuszczu trzewnego i profil lipidowy. Badanie wykazato, ze osoby stosujgce diete ze
zwiekszong zawartoscig biatka stracity wiecej ttuszczowej masy ciata, rownoczesnie
uzyskujgc korzystniejsze efekty w obnizeniu stezenia TG (39% vs 20%) i cholesterolu
catkowitego (12% vs 6%) (129).

Opublikowana w 2012 r. metaanaliza wptywu diet niskoweglowodanowych
(LCD) na mase ciata i czynniki ryzyka rozwoju chordb sercowo-naczyniowych jest

zbiezna z wynikami mojej pracy. W analizie wynikéw 23 badan, obejmujgcych dane

1141 otytych osob stosujgcych rézne warianty diet niskoweglowodanowych wykazano,
ze srednio w okresie 6 miesiecy stosowania roznych wariantow diet z ograniczong
podazg weglowodanow (od 20 g/dobe do wartosci 40% dobowego zapotrzebowania
kalorycznego) uzyskano spadek masy ciata o ok 6,8 kg, BMI o $rednio 2,13 kg/m?Z.
Réwnoczesnie uzyskano obnizenie stezenia glukozy na czczo o 0,67 mg/dl, wzrost
stezenia frakcji HDL o 0,72 mg/dl, wzrost stezenia frakcji LDL o 2,35 mg/dl, spadek
obwodu brzucha o 4cm, stezenia TG o 39,9 mg/dl. Uzyskane przeze mnie wyniki sg
zgodne z cytowang w metaanalizie tendencjg zmian parametréw antropometrycznych
i biochemicznych (130). Podkresli¢ nalezy jednak, ze uzyskane dzieki zastosowaniu

dietoterapii metabolicznej wyniki sg znacznie korzystniejsze.

Wazne jest zatem znalezienie wtasciwego miejsca dla interwencji dietetycznych
w ramach prewencji oraz terapii chordéb uktadu sercowo-naczyniowego i
metabolicznych. W celu znalezienia odpowiedzi na nurtujgce pytania: jakie jest miejsce
i rola dietoterapii, w jakich przypadkach wystarcza ingerencja w sposéb zywienia i styl
zycia, kiedy natomiast konieczna jest farmakoterapia i czy wdrozenie farmakoterapii
zastepuje koniecznos¢ stosowania wiasciwej diety, skontaktowatam sie =z

przedstawicielami American Heart Association. Dzieki uprzejmosci dr. Marco Di Buono
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(Vice President Science, Research and Education American Heart Association and
American Stroke Association) uzyskatam dostep do materiatéw i wytycznych AHA oraz

wyczerpujgcg odpowiedz na zadane pytanie:

Dear Agnieszka Mackowska,

We are glad to learn that our materials were helpful to you.
In response to your remaining questions:

What is the meaning/role of diet therapy in treatment of dyslipidemia for the scientific
world?....whether is it possible while treating dyslipidemia to use diet only without necesity of
implementing statines, and if yes in which cases?

Unfortunately, there is no one answer for you. Different patients respond differently to the various
lifestyle options and the different dietary options, as well as to medical therapy. In some, lifestyle
changes result in a great response than in others — and these include more than just diet (see our
recent guidelines). Working closely with the healthcare provider(see guidelines) to understand family
and personal history and risk factors, to consider the individual patient’s situation, and to monitor
their response to the various appropriate approaches should offer the individual patient the
opportunity to achieve optimum results.

Regards,

Cheryl Perkins, M.D., RPh

Cheryl L. Perkins, M.D., RPh
SCIENCE AND MEDICINE ADVISOR
MANAGING EDITOR:Science News andCardiovascular Daily

American Heart Association

Uzyskane materiaty pozwolity na wyciggniecie nastepujacych wnioskow:

Celem leczenia hiperlipidemii w prewencji pierwotnej wg wytycznych NCEP 11l (131)
jest uzyskanie stezenia cholesterolu frakcji LDL <160 mg/dl je$li wystepuje nie wiecej
niz jeden czynnik ryzyka i <120 mg/dl, jesli wspdtistniejg 2 lub wiecej czynnikdw ryzyka.
W przypadku prewencji wtdrnej z rozpoznang choroba sercowo-naczyniowg stezenia

frakcji LDL nalezy obnizy¢ do 100 mg/dl lub nawet <70 mg/dl absolutnie niezbedna jest
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farmakoterapia. W prewencji pierwotnej wdrozenie farmakoterapii jest zalecane, gdy
dietg nie udato sie obnizy¢ stezenia cholesterolu frakcji LDL <120 mg/dl u oséb z 2 lub
wiecej czynnikami ryzyka lub u osob, ktére majg obliczone 10-letnie ryzyko choroby
wiencowej na 10-20% w zaleznosci od réwnania regresji ryzyka chorob sercowo-
naczyniowych wg projektu Framingham. Farmakoterapia niezbedna jest dla os6b z
grupy wysokiego ryzyka i dla osob z rozpoznang chorobg (prewencja wtorna) (131,
132). Opublikowany w JAMA w 2014 r. (132) artykut zwraca jednak uwage na
niekorzystny trend wsrdéd oséb stosujgcych statyny. W przeprowadzonym badaniu
stwierdzono, ze wsrdd osbéb podczas terapii statynami wzrasta BMI i podaz kalorii oraz
ttuszczu w diecie. Z moich wiasnych obserwacji zachowan pacjentéw bedgcych w
trakcie farmakoterapii zaburzen lipidowych moge potwierdzic¢, ze osoby te stosujgc leki
hipolipemizujgce czujg sie ,zwolnione” z koniecznosci stosowania prozdrowotnego

stylu zywienia.

Obowigzujgce w Polsce wytyczne ESC/EAS z 2011 r., oszacowanie 10 letniego
ryzyka wystgpienia pierwszego Smiertelnego zdarzenia miazdzycowego opierajg na
tablicach SCORE. W terapii hiperlipidemii oszacowanie ryzyka (bardzo duze ryzyko —
SCORE >10, duze ryzyko 5-10%, umiarkowane 1-5% lub mate <1%) pozwala na
podijecie decyzji o sposobie leczenia, czy pacjent wymaga bezwarunkowo stosowania
farmakoterapii, czy powinien otrzymac profesjonalne porady dotyczgce zmiany stylu
zycia (133).
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Tab. 51. Strategie postepowania w zaleznosci od catkowitego ryzyka CV i
stezenie LDL-C (133).

Catkowite ryzyko

Stezenie LDL-C

przy nieuzyskaniu
kontroli

rozpoczecie
farmakoterapii

rozpoczecie
farmakoterapii

rozpoczecie
farmakoterapii

cv
<70 70 do < 100 100 do < 155 155 do <190 >190
0,
(SCORE) % [me/di] [me/di] [me/di] [me/di] [mg/di]
<1 Bez interwencji Bez interwencji Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu
dotyczacej dotyczacej Zycia zycia Zycia,
lipidow lipidow rozwazenie
farmakoterapii
przy
nieuzyskaniu
kontroli
>1i<5lubduze | Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu
ryzyko Zycia zycia zycia, o zycia, o zycia, o
rozwazenie rozwazenie rozwazenie
farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii
przy przy przy
nieuzyskaniu nieuzyskaniu nieuzyskaniu
kontroli kontroli kontroli
>5i<10Iub Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu
bardzo duse zycia, . zycia, o ZYCIa i ZYCIa i ZYCIa i
rozwazenie rozwazenie niezwtoczne niezwtoczne niezwtoczne
ryzyko farmakoterapii farmakoterapii rozpoczecie rozpoczecie rozpoczecie
przy przy farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii
nieuzyskaniu nieuzyskaniu
kontroli kontroli
> 10 lub bardzo | Zmiana stylu zycia, | Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu
. rozwazenie zyciai zycia i zycia i zycia i
duze ryzyko farmakoterapii niezwtoczne niezwtoczne niezwtoczne niezwtoczne

rozpoczecie
farmakoterapii

Powyzsza tabela podkresla znaczenie zmiany stylu zycia obejmujgcego zmiany

sposobu zywienia na kazdym etapie prewencji i terapii choréb uktadu sercowo-

naczyniowego. Dotychczas nie znaleziono sposobu zywienia, ktéry mozna by byto

jednoznacznie okresli¢ mianem ,terapii rekomendowanej w profilaktyce i leczeniu

CVD”. Skutecznos¢ zalecanych dotychczas diet jest niezadowalajgca. Badania nie

udowodnity satysfakcjonujgcego wptywu na gospodarke lipidowg proponowanych

modeli zywienia oraz na zmniejszenie czynnikdéw ryzyka wystgpienia CVD. Niniejsza
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rozprawa doktorska wpisuje sie w trwajgcg obecnie dyskusje majgcg na celu
zweryfikowanie dotychczasowych zalecen zywieniowych, rozwazenie koniecznosci
dostosowania ich zgodnie z osiggnieciami najnowszej wiedzy z zakresu biochemii i
metabolizmu czlowieka oraz wytonienia systemu zywienia rekomendowanego w

leczeniu i prewencji chordb uktadu sercowo-naczyniowego i metabolicznych.

Bedgca przedmiotem tej rozprawy metoda dietoterapii metabolicznej swojg
efektywnos¢ zawdziecza wptywowi regulacyjnemu na metabolizm cztowieka. Nie
zastosowano ograniczenia kalorycznego positkdw, zatem redukcja ttuszczowej masy
ciata oraz uzyskana normalizacja gospodarki weglowodanowej i lipidowej nie jest
efektem wtdérnym utraty masy ciata wynikajgcej z ujemnego bilansu energetycznego
diety. Stosowanie w odstepach co 3-4 godziny positkow z duzg iloScig btonnika, nie
zawierajgcych weglowodanow o srednim i wysokim Ig, pozwala na stabilizacje stezen
glukozy, co powinno skutkowac eliminacjg hiperglikemii popositkowych i nadmiernych
stezen insuliny. Weryfikacja efektu wymaga jednak przeprowadzenia dalszych badan,
majgcych na celu udowadnianie wptywu terapii na wydzielanie insuliny i glukagonu
oraz stezenia popositkowe glukozy. Dostepna wiedza z zakresu biochemii i
metabolizmu cziowieka pozwala na postawienie hipotez w zakresie potencjalnych
podstaw biochemicznych efektywnosci mojej terapii. Wiadomo, ze organizm cztowieka
potrzebuje ok. 2000-3000 mg cholesterolu/dobe wykorzystywanego jako budulec bton
komérkowych, hormonodw, ostonek mielinowych. Jesli nie dostarczamy odpowiednigj
ilosci cholesterolu w diecie, organizm aktywuje tkankowg i watrobowg synteze
cholesterolu, ktdra inicjowana jest defosforylacjg enzymu reduktazy HMG-CoA (2, 5,
7).Tak wiec nadmierne popositkowe stezenia insuliny powodowane nadmiernym
popositkowym stezeniem glukozy inicjuje lipogeneze, czyli przetwarzanie nadmiaru
glukozy na TG i cholesterol. Hamowanie syntezy endogennej cholesterolu nastepuje
po pierwsze dzieki obecnosci produktu, tzn. obecnos¢ cholesterolu powoduje
zahamowanie transkrypcji reduktazy HGM-CoA oraz zahamowanie allosteryczne
samej reduktazy. Po drugie — glukagon wydzielany przez trzustke podczas niskich
stezen glukozy aktywuje kinaze biatkowg, ktéra fosforyluje reduktaze HMC-CoA

zmniejszajgc w ten sposob szybkos¢ syntezy cholesterolu.

Zalecane przeze mnie ograniczenie podazy weglowodanow zbozowych do ok.

50 g /dobe pozwala na znaczne ograniczenie syntezy triacylogliceroli w watrobie i
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tkance ttuszczowej w procesie lipogenezy. Synteza TG z glukozy zachodzi poprzez
redukcje produktow posrednich glikolizy do 3-fosforoglicerolu, potem nastepuje
aktywacja kwasow ttuszczowych i estryfikacja glicerolo-3-fosforanu. Tak wiec
ograniczenie popositkowych nadmiernych stezen glukozy na skutek nadmiernej jej
podazy pozwala na zahamowanie magazynowania nadwyzek energetycznych w
postaci triacylogliceroli w tkance ttuszczowej oraz obniza stezenie tréjglicerydow na

CzCZzO.

Waznym elementem dietoterapii jest nacisk na ograniczenie spozywania owocow i
warzyw z wysokim lg. Wiekszo$¢ owocodw (zwilaszcza winogrona, sliwki, jabtka,
banany) zawiera znaczne ilosci fruktozy, ktéra prowadzi do zaburzeh metabolicznych
(powoduje wzrost stezenia trojglicerydow i glukozy), zwiekszajac hiperglikemie i
hiperinsulinemie (52, 53, 65, 68).
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Tab. 52. Poréwnanie wptywu nadmiernego spozycia alkoholu i fruktozy.

Poréwnanie szkodliwego wptywu nadmiernego spozycia alkoholu i fruktozy

ALKOHOL FRUKTOZA

zaburzenia hematologiczne

zaburzenia elektrolitow

nadcisnienie nadcisnienie (zw. z kwasem moczowym)

dylatacja serce

kardiomiopatie zawat serca (dyslipidemia,
insulinoopornosé)

dyslipidemia dyslipidemia (neolipogeneza)

zapalenie trzustki zapalenie trzustki (hipertrojglicerydemia)
otyto$¢ (insulinoopornosc) otytos¢ (insulinoopornosc)
niedozywienie niedozywienie (otyto$¢)

zaburzenia czynnosci watroby (alkoholowe | zaburzenia czynnosci watroby
sttuszczenie watroby) (niealkoholowe sttuszczenie watroby)

alkoholowy zesp6t ptodowy (FAS)

uzaleznienie przyzwyczajenie lub uzaleznienie

Nature, 2012 (52)

Ograniczenie podazy fatwo przyswajalnych weglowodandw prostych - glukozy i
sacharozy jako najszybszego zrodta energii powoduje, ze popositkowy poziom
stezenia glukozy w surowicy jest stosunkowo niski. Nie nastepuje zatem nadmierny
wyrzut insuliny, ktéry po positkach z wysokim |Ig pobudza glukokinaze do syntezy
glikogenu oraz aktywuje proces lipogenezy. W okresie, gdy organizm nie otrzymuje
tatwo dostepnej glukozy musi aktywowac procesy glukoneogenezy. W okresie ,gtodu
cukrowego” i po wykorzystaniu zapasow glikogenu watrobowego, nastepuje rozpad
trojglicerydow z adipocytow tkanki ttuszczowej, z ktérych uwalniany jest glicerol
stuzgcy do procesu glukoneogenezy (5, 7). Nastepujacy w okresach braku podazy
glukozy w diecie wzrost wskaznika glukagon/insulina pobudza glukoneogeneze i

hamuje glikolize.
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Réwnoczesnie duza podaz bfonnika (od 50-70% kazdego positku stanowig

warzywa lub owoce z niskim Ig) sprzyja redukcji stezenia cholesterolu.

Brak ograniczenia kalorycznego diety ma na celu eliminacje spowolnienia procesow
metabolicznych. Udowodniono, ze po positkach biatkowych wzrasta tempo przemian
metabolicznych nawet o 20-30%, natomiast stosowanie diet niskokalorycznych
spowalnia metabolizm. W badaniach nad wptywem diet na intensywnos¢ przemian
metabolicznych odnotowano zmniejszenie podstawowej przemiany materii o 205
kcal/d w ciggu 4 tygodni i catkowitej przemiany materii o 423 kcal po 10% do 15%
utracie masy ciata na skutek stosowania diety niskottuszczowej (60% energii z
weglowodanow, 20% z ttuszczu, 20% z biatka, wysoki tadunek glikemiczny). Dieta z
umiarkowanym indeksem glikemicznym (40% z weglowodandéw, 40% z ttuszczow i
20% z biatek) spowodowata redukcje podstawowej przemiany materii o 166kcal/d
catkowitej przemiany materii o 297 kcal/d. Dieta z bardzo niskg zawartoscig
weglowodanow (10% z weglowodanéw, 60% 2z tluszczéw i 30% 2z biatek )
spowodowata najmniejszy spadek podstawowej przemiany materii (0 138 kcal/d i

catkowitej przemiany materii o 97 kcal/d) (134).

Zastosowanie podazy biatka do ok 1,3 — 1,5 g biatka/dobe na kg n.m.c
gwarantuje podtrzymanie proceséw metabolicznych na odpowiednim poziomie oraz
ma na celu dostarczenie biatka jako materialu budulcowego umozliwiajgcego
regeneracje organizmu oraz ksztattowanie masy miesniowej. Udowodniono, ze diety z
obnizong kalorycznoscig i podazg biatka w ilosci ok. 0,8 g/kg m.c. powodujg utrate ok.
1,2 kg bezttuszczowej masy ciata na kazde stracone 6 kg i rownoczesnie obnizenie
p.p.m. (135). Trwa dyskusja nad naukowg podstawg korzystniejszego wptywu diet ze
zwiekszong zawartoscig biatka na redukcje masy ciata, stopien utrzymania
uzyskanego efektu i wptyw na markery ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Autorzy podajg, ze diety ze zwiekszong ilo$cig biatka zwigekszajg termogeneze
popositkowg oraz sytos¢ (136). Coraz wieksza liczba autoréw podkresla, ze
podstawowa zasada termodynamiki, na ktorej opieraty sie diety niskokaloryczne nie
ma zastosowania w przypadku zywych organizméw, gdzie regulacja energetyki
zalezna jest od wielu czynnikdw zaréwno hormonalnych, jak i metabolicznych. Zatem
.Kaloria kalorii nierobwna” a doswiadczenia z ,bombg kalorymetryczng” nie da sie

przetozy¢ na funkcjonowanie zywego organizmu, poniewaz organizm nie jest
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.piecem”, w ktorym zachodzg procesy spalania, tylko ztozonym uktadem proceséw
metabolicznych, hormonalnych 1 enzymatycznych determinowanych fizjologig

trawienia i wchtaniania pokarmow. (137, 138, 139)

Diety z odpowiednio zbilansowang podazg biatka zmniejszajg apetyt ze wzgledu na

wyzszy efekt sytosci biatek (140, 141) i wptywajg na hormonalng kontrole taknienia.

Zmniejszajg réwniez lipogeneze i powodujg wzrost lipolizy (142). Réwnoczesnie
powodujg wiekszg wydajnos¢é metabolizmu ttuszczéw (143, 144). Zwiekszajg wydatki

energetyczne na procesy glukoneogenezy i metabolizm protein (145, 146, 147).

Wiekszos¢ ostatnich badan wykazuje, ze obnizenie podazy weglowodandéw moze
skutkowa¢ znacznymi korzysciami w regulacji stezenia lipidow we krwi (148, 149).
Efekt jest szczegdlnie korzystny, jesli chodzi o regulacje stezenia tréjglicerydéw (150),
co rowniez udowodniono w niniejszej pracy. Pismiennictwo opisuje rowniez pozytywny
wptyw na zmniejszenie cholesterolu catkowitego i wzrost lipoprotein o wysokiej
gestosci (150, 151). Ponadto nastepuje zwiekszenie rozmiaru i objetosci czgstek LDL
(152), ktorym przypisuje sie role zmniejszenia ryzyka choréb uktadu sercowo-
naczyniowego. Istniejg takze bezposrednie dowody korzystnego wptywu diety na
0golng synteze endogennego cholesterolu. Kluczowym enzymem w biosyntezie
cholesterolu jest 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-CoA, aktywowany przez insuline, co
oznacza, ze wzrost stezenia glukozy we krwi, a tym samym stezenia insuliny prowadzi
do zwiekszonej syntezy cholesterolu endogennego. Zmniejszenie zawartosci
weglowodanéw w diecie ma na niego odwrotny wptyw (wydzielajgcy sie wowczas
glukagon hamuje watrobowg synteze cholesterolu). Dodatkowo podaz egzogennego
cholesterolu hamuje allosterycznie i enzymatycznie jego synteze endogenng. Istniejg
powazne watpliwosci co do negatywnych skutkéw ttuszczow w diecie (gdy sg
spozywane jako sktadnik diety niskoweglowodanowej), na poziom cholesterolu i
trojglicerydow we krwi. Badania udowadniajg korzystne skutki stosowania diet z
ograniczong podazg weglowodandw na czynniki rozwoju ryzyka choréb sercowo-

naczyniowych (149, 151).

Podsumowujgc uzyskane przeze mnie wyniki oceniajgce skutecznosé¢ metody
dietoterapii metabolicznej na parametry antropometryczne i biochemiczne mozna

stwierdzi¢, ze autorska dieta metaboliczna zaréwno w terapii krotko jak i
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dtugoterminowej wptywa korzystnie na parametry antropometryczne oraz wybrane
parametry biochemiczne u oséb z otytoscig i zaburzeniami gospodarki lipidowej i
weglowodanowej. Metoda ta jest znacznie bardziej skuteczna w kompleksowym
dziataniu niz dotychczas opisane w pismiennictwie interwencje dietetyczne. Dla
powszechnego jej rekomendowania istnieje jednak koniecznos¢ dalszych badan na
duzych populacjach oséb chorych, gdyz uzyskane dotychczas wyniki wskazujg, ze
trwata zmiana nawykow zywieniowych zgodnie z zasadami autorskiej metody
dietoterapii metabolicznej moze stanowi¢ cenne narzedzie w profilaktyce oraz

niefarmakologicznym leczeniu choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
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6. Wnioski

1. Autorska dieta metaboliczna zarowno w terapii krotko jak i dlugoterminowe;j
wptywa Kkorzystnie na parametry antropometryczne oraz wybrane parametry
biochemiczne u o0s6b z otytoScig i zaburzeniami gospodarki lipidowej i

weglowodanowe;j.

2. Pte¢, wyjsciowa masa ciata, ani rodzaj zaburzen metabolicznych nie sg

czynnikami roéznicujgcymi skutecznosc dietoterapii.

3. Stopien redukcji wartosci parametréw antropometrycznych i biochemicznych
uzyskanych za pomocg diety zalezy od czasu jej stosowania oraz stopnia
nasilenia zaburzen poczatkowych. Najwiekszg redukcje masy ciata, zawartosci
ttuszczu, obwodu brzucha, stezenia glukozy na czczo, stezenia poszczegdlnych
frakcji cholesterolu i trojglicerydow mozna uzyskac po pierwszym miesigcu jej
stosowania u oséb, ktére wykazujg najwieksze odchylenia od wartosci
referencyjnych. Dalsze stosowanie diety systematycznie poteguje korzystny jej

wptyw na oceniane parametry.

4. Trwata zmiana nawykow zywieniowych zgodnie z zasadami autorskiej metody
dietoterapii metabolicznej moze by¢ cennym narzedziem profilaktyki oraz
niefarmakologicznego leczenia pacjentéw obcigzonych czynnikami ryzyka

rozwoju chordb uktadu sercowo-naczyniowego.
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7. Streszczenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg wg raportow WHO najczestszg przyczyng
zgondw na Swiecie, a prognozy dtugoterminowe wskazujg systematyczny wzrost
Smiertelnosci z ich powodu. Konieczne staje sie zatem wprowadzenie szybkich i
skutecznych interwencji skutecznie modyfikujgcych czynniki ryzyka rozwoju tych

chorob.

Istotnym narzedziem profilaktyki i terapii otytosci, dyslipidemii oraz hiperglikemii jest
prozdrowotna zmiana stylu zycia obejmujgca przede wszystkim zmiane sposobu

zywienia i zwiekszenie aktywnosci fizyczne;.

Wyniki badan publikowane na przetomie ostatnich lat wskazujg na koniecznos¢ zmiany
wytycznych zywieniowych w zakresie terapii otytosci oraz profilaktyki i terapii choréb
metabolicznych oraz chordb uktadu krgzenia. Rekomendowane dotychczas w terapii
diety niskokaloryczne i niskottuszczowe, zwiekszajgce procentowy udziat podazy
energii z weglowodandw, okazaty sie nie by¢ dostatecznie skuteczne. W 2015 r. WHO
opublikowata raport, w ktérym zaleca sie ograniczenie podazy weglowodanow
prostych jako niezbedny element profilaktyki chordb cywilizacyjnych, a w najnowszych
wytycznych zywieniowych USDA usunieto zalecenia ograniczania podazy cholesterolu
w diecie. Udowodniono, ze to nadmierna podaz cukru, nie tluszczu, jest przyczyng
rozwoju zaburzen metabolicznych, w tym zaburzen gospodarki weglowodanowej i

lipidowej organizmu oraz przyczynia sie do powstania zmian miazdzycowych.

Przedmiotem niniejszej rozprawy byto wykazanie czy i w jakim zakresie zmiana stylu
zycia, polegajgca na zastosowaniu sposobu zywienia opartego na wytycznych mojej
autorskiej metody dietoterapii metabolicznej, wptywa korzystnie na obnizenie masy

ciata, procentowej zawartosci ttuszczu, obwodu brzucha, dyslipidemie i hiperglikemie.

Metoda dietoterapii metabolicznej jest opracowang przeze mnie terapig dietetyczng
majgcg na celu regulacje gospodarki weglowodanowej i lipidowej organizmu.
Zatozenia, na ktorych opartam zasady dietoterapii, bazujg na publikowanych w
piSmiennictwie naukowym wynikach badan nad metabolizmem cziowieka, wptywie
substancji odzywczych i pozaodzywczych na gospodarke weglowodanows i lipidowg

organizmu, zaleceniach zywieniowych opracowanych przez naukowcow Harward
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University oraz wtasnych doswiadczeniach, zdobytych podczas pracy z pacjentami z
nadwagg, otylosciag i zaburzeniami metabolicznymi. Jest odmiang diety
niskoweglowodanowej, ze zbilansowang, dobrang indywidualnie podazg biatka oraz
zbilansowang wg najnowszych zalecen podazg ttuszczu oraz znacznym udziatem
btonnika. W diecie nie zastosowano ograniczenia kalorycznego spozywanych positkow

oraz podazy cholesterolu.

Niniejsza rozprawa stanowi ocene wptywu dietoterapii krétkoterminowej (30 dniowej;
n=200 pacjentow) i dtugoterminowej (6 miesiecznej; n=76 pacjentdw) na parametry
antropometryczne (masa ciata, BMI, obwod brzucha, procentowa zawartosc¢ ttuszczu)
oraz wybrane parametry biochemiczne (stezenie TC, frakcji LDL, frakcji HDL i
trojglicerydow oraz glukozy na czczo) u osdb z nadwaga, otytoscig, zaburzeniami

gospodarki lipidowej i/lub weglowodanowe.

Ocene wptywu dietoterapii na parametry antropometryczne i wybrane parametry
biochemiczne przeprowadzono dla catej grupy badanej oraz w podgrupach
wydzielonych pod wzgledem ptci, masy ciata oraz rodzaju stwierdzonych zaburzen

metabolicznych (stezenia TC, LDL-C, HDL-C, TG oraz glukozy na czczo).

Po 30 dniach stosowania dietoterapii metabolicznej w catej grupie dietoterapii
krotkoterminowej (n=200 pacjentow) odnotowano znaczgce zmiany w zakresie
monitorowanych parametréw antropometrycznych i biochemicznych. Srednia redukcja
masy ciata o 5,4 kg i zawartosci ttuszczu o 2,2% powigzana byta z rdwnoczesng
redukcjg obwodu brzucha srednio o 8,9 cm. Uzyskano rowniez redukcje stezenia
glukozy na czczo o 15 mg/dl, TC o 43,6 mg/dl, LDL-C o 24,4 mg/dl oraz TG 0 92,1
mg/dl, co pozwolito na uzyskanie wartosci prawidtowych w zakresie monitorowanych
parametréw biochemicznych. Nie wykazano wptywu pici oraz rodzaju poczgtkowych

zaburzen metabolicznych na efekt dietoterapii.

Sposrdéd poczgtkowej grupy 200 oséb po 6 miesigcach do ponownej analizy wptywu
dietoterapii na monitorowane parametry antropometryczne i biochemiczne
wyodrebniono grupe 76 osob dietoterapii dlugoterminowej. Byty to osoby, ktére nadal
kontynuowaty dietoterapie i ktére po 6 miesigcach ponownie udostepnity wyniki badan

biochemicznych i pomiaréw antropometrycznych. Celem ponownej analizy byto

146



sprawdzenie stabilnosci efektdow uzyskanych w pierwszym etapie i weryfikacja

dalszych zmian.

Przeprowadzona analiza wptywu dietoterapii  dtugoterminowej  wykazata
systematyczne zmiany w zakresie parametrow antropometrycznych. Po 6 miesigcach
uzyskano redukcje masy ciata o 10,1 kg, BMI o 3,5 kg/m?, zawartosci ttuszczu o 3,8%

i obwodu brzucha o 15 cm.

Analiza wptywu dietoterapii dtugoterminowej na stezenie cholesterolu catkowitego
wykazata, ze po poczatkowej znacznej redukcji nastgpit nieznaczny jego wzrost. Po 6
miesigcach stezenie TC zmniejszyto sie srednio o 30 mg/dl osiggajgc sredni poziom
213 mg/dl. Podobne zmiany odnotowano w stezeniach frakcji LDL. Po 6 miesigcach
dietoterapii osiggnieto srednig wartos¢ stezenia LDL-C w monitorowanej grupie 132,3

mg/dl, uzyskujgc wartosci referencyjne.

W przypadku cholesterolu frakcji HDL, po 30 dniach odnotowano nieznaczng redukcje
stezenia, po 6 miesigcach natomiast nastgpit wzrost stezenia, szczegolnie wyrazny w

podgrupie 0os6b z poczgtkowym niskim stezeniem tej frakcji (o srednio 13%).

Najbardziej znaczgce efekty uzyskano podczas catego okresu stosowania dietoterapii
w zakresie redukcji TG. Analiza stezenia TG po 6 miesigcach wykazata systematyczng

redukcje, ktéra w efekcie koncowym wyniosta srednio A=117 mg/dl.

Uzyskana po 30 dniach normalizacja stezenia glukozy na czczo okazata sie stabilna i

ponowna kontrola po 6 miesigcach potwierdzita osiggniecie wartosci referencyjnych.

Wykazano, ze zastosowanie autorskiej metody dietoterapii metabolicznej u oséb z
nadwagg, otytoscig oraz zaburzeniami gospodarki lipidowej i/lub weglowodanowej
korzystnie wptywa na zmiany parametrow antropometrycznych i wybranych
parametréw biochemicznych. Osiggnieta po 30 dniach redukcja monitorowanych
parametrow biochemicznych ulegta stabilizacji w ciggu nastepnych 5 miesiecy jej
stosowania. Stopien redukcji stezen monitorowanych parametrow biochemicznych jest
zalezny od poziomu ich stezen poczatkowych. Im wieksze odchylenie od wartosci
referencyjnych, tym wiekszg uzyskano redukcje. Wielko$¢ redukcji masy ciata,
zawartosci ttuszczu i obwodu brzucha jest proporcjonalna do czasu stosowania

dietoterapii.

147



Poniewaz wszystkie monitorowane parametry stanowig istotne czynniki ryzyka
rozwoju chordéb uktadu sercowo-naczyniowego, wdrozenie zasad dietoterapii
metabolicznej moze stac¢ sie cennym narzedziem profilaktyki i niefarmakologicznego

postepowania w leczeniu choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
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8.Summary

Diseases of the cardiovascular system, according to WHO reports, are the leading
cause of death worldwide and long term predictions point to a systematic increase in
mortality as a result. Therefore, it is necessary to introduce quick and effective

interventions effectively modifying risk factors for these diseases.

An important tool in the prevention and treatment of obesity, dyslipidemia and
hyperglycemia is a pro-health orientated lifestyle change including notable changes in

diet and increased physical activity.

Results published over the last few years indicate the need to change dietary
guidelines in the field of obesity treatment and in the prevention and treatment of
metabolic disorders and cardiovascular disease. The low calorie, low fat diet
recommended up to now, which increases energy supply from carbohydrates, has not
been proven to be adequately effective. In 2015, WHO published a report
recommending limiting the supply of simple carbohydrates as an essential part in the
prevention of lifestyle diseases and the latest USDA dietary guidelines of limiting
cholesterol in the diet have been lifted. It has been proven that the oversupply of sugar,
not cholesterol, is the cause of the development of metabolic disorders including

carbohydrate and lipid disorders and the formation of atherosclerotic lesions.

The subject of this dissertation was to demonstrate whether and to what extent a
lifestyle change involving the use of my proprietary metabolic diet therapy positively
influences the reduction of body fat, abdominal circumference, dyslipidemia and

hyperglycemia.

The metabolic diet therapy is a therapy developed by me, aimed at the regulation of
carbohydrate and lipid metabolism by the body. The assumption on which | relied on
for the rules the diet therapy are based on published, scientific literature results of
research on human metabolism, the impact of digestible and indigestible nutrients, on
carbohydrate and lipid metabolism, dietary recommendations developed by

researchers at Harvard University and my own experience gained wile working with
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patients with overweightedness, obesity and metabolic disorders. It is a low-carb diet
with an individually selected and balanced supply of protein according to the latest
recommendations concerning fat supply and significant fiber participation. Calorie

restrictions were not applied in this diet nor were cholesterol restrictions.

This dissertation assesses the short term (30 days; n=200) and long term (6 month:
n-76) impact of diet therapy on anthropometric parameters (body weight, BMI,
abdominal circumference, fat percentage) and biochemical parameters (serum TC,
LDL, HDL fractions, triglycerides, and fasting glucose) in patients with over

wightedness, obesity and lipid and/or carbohydrate disorders.

Assessment of the impact of the diet therapy on anthropometric and biochemical
parameters were carried out on the entire study group and in subgroups defined by
gender, body weight and by identified metabolic disorder type (concentrations of TC,
LDL, HDL, TG and fasting glucose.)

After 30 days of the metabolic diet therapy, in the entire short term group (n=200),
significant changes were noted in the monitored anthropometric and biochemical
parameters. An average weight reduction of 5.4 kg and fat reduction of 2.2.% was
associated with a concomitant reduction in abdominal circumference averaging 8.9 cm.
There was also a reduction in fasting blood glucose levels of 15mg/dl, TC by 43.6
mg/dl, LDL by 24 mg/dIl, and TG by 92.1 mg/dl which allowed to achieve normal values
in terms of the biochemical parameters being monitored. Neither gender nor initial

metabolic disorders played a role in the effects of the metabolic diet therapy.

Of the initial group of 200 people, 76 were chosen in order to re-examine the impact of
long term diet therapy on monitored anthropometric and biochemical parameters after
6 months. These were individuals who continued to use the diet therapy and who,
after 6 months, made available the results of biochemical and anthropometric values.
The aim of the re-analysis was to check the stability of the obtained results in the first
stage and to verify further changes. The analysis of the impact of long term diet therapy
showed systematic changes in anthropometric parameters. After 6 months, a weight
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loss of 10.1 kg, BMI reduction of 3.5kg/m2 , fat reduction of 38% and abdominal

circumference reduction of 15 cm was obtained.

Analysis of the influence of long term diet therapy on total cholesterol indicated that,
after an initial, significant reduction, a slight increase occurred. After 6 months, the
concentration of TC decreased by an average of 30 mg/dl with an average level of 213
mg/dl. Similar changes were found in LDL. After 6 months of diet therapy, a mean
LDL value concentration of 132.3 mg/dl, in the monitored group, was obtained, giving

reference values.

In the case of HDL cholesterol, after 30 days, a slight decrease was observed, whereas
after 6 months, a noticable increase was observed, specifically in the subgroup with

low initial levels (13% on average).

The most significant results obtained during the entire period of the applied diet therapy
were in the reduction of TG. Analysis of TG concentrations after 6 months showed a

systematic reduction, which ultimately amounted to an average of A=117 mg/dI.

The normalization of fasting glucose levels achieved after 30 days proved to be stable
and re-inspection after 6 months confirmed the achievement of normal reference

values.

It has been shown that the use of the proprietary metabolic diet therapy in
overweightedness, obesity and metabolic and lipid disorders positivelyinfluence
changes in anthropometric and biochemical parameters. The reduction of monitored
biochemical parameters, after 30 days stabilized over the next 5 months of usage. The
degree of reduction in concentrations of biochemical parameters is dependent on initial
concentrations. The greater the deviation from the reference values, the higher the
achieved reduction. The amount of weight reduction, fat reduction and abdominal

circumference reduction is proportional to the time the diet therapy is applied.
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Since all the parameters are important risk factors for cardiovascular disease, the
implementation of the metabolic diet therapy can become a valuable tool for the
prevention of and non-pharmacological therapy of cardiovascular disease
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poszczegodlnych frakcji lipidow.

Ryc. 35. Obwod brzucha w zaleznosci od pici, poczgtkowego stezenia glukozy i

poszczegodlnych frakciji lipidéw.

Ryc. 36. Stezenie cholesterolu catkowitego w zaleznosci od pfci, stezenia glukozy i

poszczegolnych frakcji lipidowych.
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