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1.  WSTEP

1.1. Rys historyczny.

Okreslenie ,,diabetes” pojawilo si¢ po raz pierwszy w opisie choroby przedstawionym przez
Aretusza z Kapadocji (ok. 81-138 n.e.). Pierwsze za$ zalecenia lecznicze dotyczace
wstrzemig¢zliwosci w jedzeniu i koniecznosci wykonywania ¢wiczen fizycznych w zespole
objawoéw odpowiadajacym obrazowi klinicznemu cukrzycy przedstawit w ,,De Medicina”
Aulus Cornelius Celsius (25-p.n.e.-50 n.e.).

Znaczenie leczenia dietetycznego podnosit w swych pracach réwniez Paracelsus. Obserwacje
Bouchardata poczynione w trakcie oblezenia Paryza w 1871, ktéry zauwazy! znaczaca
poprawe u wielu chorych na cukrzyce w okresie glodu i jego powiedzenie ,,Mangez le moins
possible” stalo si¢ jedna z zasad leczenia dietetycznego w cukrzycy.

W Polsce pionierem badan nad zalezno$cia pomiedzy otyloscia i cukrzycg byt profesor Jakub
Wegierko (1889-1960). Wprowadzil do literatury pojecie ,,cukrzycy skojarzonej”
odpowiadajace wspodlczesnemu pojgciu zespotu polimetabolicznego, byt takze autorem

ciekawych obserwacji i koncepcji leczenia dietetycznego w cukrzycy.

1.2. Definicja, kryteria rozpoznania i klasyfikacja cukrzycy.
W 1999 roku Komitet Ekspertéow Swiatowej Organizacji Zdrowia opublikowat raport
»Definition, Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus and its Complications” podajac

definicje, kryteria rozpoznawania i klasyfikacje cukrzycy (29).

1.2.1. Definicja cukrzycy.

Cukrzyca jest to schorzenie metaboliczne charakteryzujace sie przewlekla hiperglikemia
z zaburzeniami metabolizmu weglowodanéw, tluszcz6w i bialek na skutek defektu
wydzielania i (lub) dzialania insuliny. Skutki cukrzycy obejmujg przewlekie uszkodzenie,
dysfunkcje i ostatecznie niewydolno$¢ réznych narzadéw. Do podstawowych objawéw
cukrzycy naleza: wzmozone pragnienie, wielomocz, nieostre widzenie i utrata masy ciala.
W najcigzszych postaciach choroby moze rozwinaé si¢ kwasica ketonowa lub nieketonowy
stan hiperosmolarny, doprowadzajace do sennosci, $piaczki, a przy braku skutecznego
leczenia do zgonu. Czgsto kliniczne objawy choroby nie s zbyt nasilone, lub sa nieobecne,
aistniejaca hiperglikemia moze powodowaé zmiany morfologiczne lub czynno$ciowe

wystepujace na diugo przed rozpoznaniem choroby. Do odleglych nastgpstw cukrzycy naleza



takie postgpujace powiklania jak: retinopatia mogaca w efekcie doprowadzi¢ do slepoty,
nefropatia, ktéra moze powodowa¢ niewydolnos$¢ nerek, oraz neuropatia, z ktéra wiaze si¢
ryzyko owrzodzen stop, amputacji, rozwoju stawdéw Charcota, oraz dysfunkcji ukladu

autonomicznego, objawiajacego si¢ miedzy innymi zaburzeniami czynnosci plciowych (29).

1.2.2. Kryteria rozpoznawania cukrzycy.

Cukrzyce rozpoznajemy na podstawie takich objawéw klinicznych jak wielomocz, wzmozone
pragnienie, niewyjasniony spadek masy ciala oraz hiperglikemii wigkszej lub réwnej
200mg/dl, stwierdzonej o dowolnej porze dnia, niezaleznie od czasu ostatniego positku lub na
podstawie dwukrotnie stwierdzonej hiperglikemii na czczo wigkszej lub réwnej 126mg/dl,
badz tez jesli glikemia w 120 minucie doustnego testu tolerancji glukoza (DTTG) jest wigksza
Iub réwna 200 mg/dl*.

*test z 75g bezwodnej glukozy rozpuszczonej w wodzie (29).

1.2.3. Etiologiczna definicja cukrzycy typu 2.

Cukrzyca typu 2 jest najczestsza postacig cukrzycy. Charakteryzuje si¢ zaburzeniem dziatania
i wydzielania insuliny, z przewagg opornosci na insuline i wzglednym niedoborem insuliny,
badz z przewaga defektu wydzielania insuliny i opornoscig na insuling badZz tez bez

insulinoopornosci. Dok}adne przyczyny rozwoju tych zaburzen nie sa jeszcze poznane (29).

1.3. Epidemiologia cukrzycy typu 2.

Cukrzyca staje si¢ jednym 2z najwazniejszych probleméw zdrowotnych wspélczesnej
cywilizacji. Zwigkszajaca si¢ czgsto$é wystepowania tej choroby notujemy we wszystkich
populacjach $§wiata. Szacuje sig, ze liczba 0s6b dorostych chorych na cukrzyce zwigkszy sig
ze 135 ml w 1995 roku do 300 min w 2025 r. (67, 141).

Takze w Polsce, podobnie jak i w innych krajach notujemy znaczacy wzrost zachorowalno$ci
na cukrzyce. Wyniki Polskich, Wieloosrodkowych Badan nad Epidemiologia Cukrzycy
prowadzone na obszarze Krakowa wskazujg na ponad dwukrotny wzrost chorobowosci
z powodu cukrzycy w ciggu ostatnich 15 lat. Aktualnie okoto 11% mieszkaricow Polski po 35
roku zycia choruje na cukrzyce typu drugiego, z czego u polowy chorych jest to choroba
nierozpoznana. W ciagu ostatnich 15 lat zanotowano réwniez wzrost czgstosci cukrzycy
nieznanej z 35% do 55% (121, 123).



Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) choroba ta jest jedna z pigciu giéwnych
przyczyn $mierci w wigkszosci z krajow (134).

Cukrzyca dwukrotnie zwigksza ryzyko przedwczesnej $mierci (82). Miazdzyca naczyn jest
najczgstszym powiklaniem cukrzycy a zgony z powodu choroby niedokrwiennej serca i zmian
naczyn mézgowych stanowia 2/3 wszystkich przyczyn zgonéw w cukrzycy (141). Cukrzyca
jest silniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby niedokrwiennej serca (CHNS) u kobiet
w poréwnaniu do mezezyzn, ze standaryzowanym do wieku wskaznikiem umieralnosci z
powodu CHNS 3-7 razy wigkszym u kobiet z cukrzyca w poréwnaniu do kobiet bez cukrzycy
i 2 do 3 razy wigkszym u me¢zczyzn z cukrzyca w pordwnaniu do mezczyzn bez cukrzycy (85,
82).

1.4. Etiopatogeneza cukrzycy typu 2.

1.4.1. Uwarunkowania genetyczne.

Pomimo ogromnej liczby prowadzonych badan patogeneza cukrzycy typu 2 pozostaje wciaz
niejasna.

Genetyczne uwarunkowanie choroby potwierdza czeste rodzinne wystgpowanie cukrzycy
oraz badania na identycznych bliZzniakach, ktére wykazaly okolo 70 do 90% zgodnosé
zapadalnosci na ten typ cukrzycy (27, 10). Obserwacje takich populacji jak Indianie Pima czy
mieszkancy wyspy Nauru, u ktérych cukrzyca jest szczegélnie czg¢sta, rowniez wskazuja na
genetyczne podioze choroby (27, 127).

W wyjasnieniu zasad dziedziczenia cukrzycy bierze si¢ zar6wno pod uwage uwarunkowanie
tej choroby przez pojedynczy gen autosomalny-recesywny lub dominujacy, geny
kodominujace lub dziedziczenie wielogenowe (27, 127).

W ostatnim czasie prowadzono wiele badan nad udzialem wybranych genéw kandydatéw
w rozwoju choroby. Zwiazek pomigdzy cukrzyca typu 2 a genami kandydatami
potwierdzono tylko dla kilku z nich, z niewielkim wplywem na ryzyko rozwoju choroby u
indywidualnego pacjenta. Natomiast w badaniach nad cukrzyca typu 2 u miodocianych
(MODY) stwierdzono mutacje genu glukokinazy i mitochondrialnego DNA u oséb z
rodzinnym wystepowaniem cukrzycy i ghuchoty (140, 90).

1.4.2. Wiek.

Waznym czynnikiem wplywajacym na ujawnienie si¢ cukrzycy jest wiek. Cukrzyca
wystepuje w podesztym wieku okolo 10 razy czgéciej niz u ludzi mlodych. W Polsce ponad
polowa chorych na cukrzyce typu 2 przekroczyla 50 rok zycia. Mechanizmy odpowiedzialne



za wplyw starzenia si¢ na rozwdj cukrzycy nie sa do konca poznane, uwaza sie jednak,
ze zjawisko to moze by¢ zwiazane z op6zniona ekspresja genéw odpowiedzialnych za rozwdj
cukrzycy u predysponowanych do tej choroby osob, ze wzrostem insulinoopornosci,
upos$ledzeniem funkcji komoérek B trzustki, zmniejszeniem si¢ ilosci tkanki mie$niowej na

rzecz tkanki thuszczowej oraz brzusznym gromadzeniem tkanki thuszczowej (19, , 27, 22).

1.4.3. Nadwaga i otylosé.

Nadwaga i otylos¢ oraz brak aktywnosci fizycznej stanowia najwazniejsze, mozliwe do
modyfikacji nie-genetyczne czynniki ryzyka cukrzycy (19, 61, 41, 129, 16, 84).

Otytos¢ podobnie jak cukrzyca staje si¢ jednym z najwigkszych probleméw zdrowotnych
wspotczesnej cywilizacji (111). Badania epidemiologiczne wskazuja na to, ze od 1980 roku
czesto$¢ wystepowania otytosci u dorostych wzrosta dwukrotnie a nadwagi trzykrotnie (95).
W Polsce nadwaga i otylo$¢ (BMI>25 kg/mz) wystepuje u ponad 42,9% mezczyzn i kobiet w
$rednim wieku (38,5% kobiet i 48,5% mezczyzn) za$ otytosé (BMI>30 kg/m?) dotyczy okolo
30,5% mezczyzn i kobiet w srednim wieku (32,3% kobiet i 28,2% mezczyzn) (121).
Zalezno$¢ pomigdzy nadwaga i otyloscia a cukrzyca typu 2 jest dobrze poznana.

Okoto 2/3 pacjentéw z cukrzyca typu 2 ma nadwage lub otylos¢. Zmiana czgstosci
wystepowania cukrzycy jest silnie skorelowane ze zwigkszajaca si¢ czgstoscia wystgpowania
otylosci (24, 92). Prospektywna, 16 letnia obserwacja prawie 85 tysigcy amerykanskich
pielegniarek w badaniu The Nurses Health Study wykazala, ze nadwaga i otylos¢ byly
najsilniejszym predyktorem wystapienia cukrzycy (61).

Wyniki badania The Nurses’ Health Study wykazaly, ze u kobiet ryzyko rozwoju cukrzycy
rosnie S5-krotnie przy BMI wynoszacym okolo 25 kg/m®> w poréwnaniu do ryzyka
wystepujacego u kobiet z BMI < od 22 kg/m?, 28-krotnie przy BMI réwnym okoto 32 kg/m?®
i az 58-krotnie u kobiet z BMI wiekszym od 35 kg/m? (25). Badania Everharta wykazaly, ze
czas trwania otyloéci jest réwniez bezposrednio zwigzany zryzykiem rozwoju cukrzycy i
odwrotnie skorelowany z poziomem insulinemii na czczo (42). Nawet niewielki i typowy dla
os6b doroslych przyrost masy ciala wiaze si¢ ze wzrostem ryzyka rozwoju cukrzycy,
natomiast redukcja masy ciata wigksza od 5 kg zmniejsza to ryzyko o ponad 50%, niezaleznie
od wywiadu w kierunku rodzinnego wystgpowania cukrzycy (24). Mokdad oszacowal, ze
wraz z ze wzrostem deklarowanej masy ciata o kazdy kilogram ryzyko rozwoju cukrzycy

rosnie o okoto 9% (92).



1.4.4. Otylo$¢ brzuszna.

Liczne badania epidemiologiczne, w tym przeprowadzone w Goteborgu prospektywne
badanie m¢zczyzn urodzonych w 1913 roku, udowodnily, ze niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju cukrzycy jest brzuszna dystrybucja tkanki thuszczowej (70, 96, 68, 19, 49). Hartz w
badaniu ponad 15 tysigcy kobiet rasy kaukaskiej stwierdzil, ze brzuszna dystrybucja tkanki
thuszczowej zwigzana byla z trzykrotnie czgstszym wystgpowaniem cukrzycy w poréwnaniu
do kobiet z posladkowo-udowym gromadzeniem tkanki tluszczowej. Zalezno$é ta
wystgpowata u kobiet z nadwaga, otyloscig jak i u kobiet znalezng masg ciala. Ryzyko
rozwoju choroby rosto réwniez wraz ze wzrostem masy ciala. W badaniu tym wykazano, ze
otytos¢ i brzuszna dystrybucja tkanki thuszczowej maja niezalezny, ale addytywny wplyw na
czgstos¢ wystgpowania cukrzycy (55). Cassano stwierdzil, Zze ryzyko rozwoju cukrzycy jest
1.3 razy wigksze u mezczyzn z BMI mieszczacym si¢ w najwyzszym tercylu wartosci BMI w
poréwnaniu do me¢zczyzn z BMI mieszczacym si¢ w najnizszym tercylu wartosci BMI. Gdy
poréwnano za$ mezczyzn z WHR mieszczacym si¢ w najwyzszym i najnizszym tercylu
wartosci WHR ryzyko to wynosilo 2.4 (22).

W oméwionych badaniaéh brzuszna dystrybucja tkanki thuszczowej oceniana byla najczesciej
wskaznikiem pas/biodra (WHR-waist/hip ratio), obwodem pasa lub gruboscig faldéw skérno
tluszczowych. Obecnie za brzuszna, centralng dystrybucje tkanki ttuszczowej przyjmuje sie
wskaznik WHR>0.9 dla me¢zczyzn i WHR>0.85 dla kobiet (29), natomiast obwdd pasa
powyzej 100 cm u kobiet i mezczyzn (100).

W populacji polskiej wielkomiejskiej brzuszny typ dystrybucji tkanki tluszczowej
stwierdzono u 47.9% mezczyzn i 79% kobiet z otytoécia (BMI>30 kg/m?) (108).
Wprowadzenie do badan technik obrazujacych, takich jak tomografia komputerowa
i rezonans magnetyczny, pozwolilo na dokladng ocen¢ dystrybucji tluszczu ustrojowego
w tym tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej i podskérnej.

W badaniach przekrojowych stwierdzono dla rasy kaukaskiej zwigkszone gromadzenie tkanki
thuszczowej trzewnej u chorych z cukrzyca typu 2 w poréwnaniu do 0séb bez cukrzycy (52).
W prospektywnej obserwacji amerykan6éw japonskiego pochodzenia, ilos¢ tkanki thuszczowe;j
trzewnej, ocenianej badaniem tomograficznym byla predyktorem rozwoju cukrzycy typu 2,
niezaleznie od wskaznika BMI i dodatniego wywiadu w kierunku rodzinnego wystepowania
cukrzycy (18).

U o0s6b z cukrzyca typu 2 zwigkszone gromadzenie tkanki thuszczowej trzewne;j jest zwiazane

z czestszym wystepowaniem dyslipidemii, nadcisnienia i insulino-opornosci (7).



1.4.5. Aktywnos¢ fizyczna.

Znaczacy spadek aktywnosci fizycznej zwigzanej z rozwojem mechanizacji i motoryzacji
notuje si¢ we wszystkich krajach wysokorozwinigtych, ponad 60% populacji tych krajéw jest
mato aktywna fizycznie badz tez catkowicie nieaktywna (98).

Brak aktywnosci fizycznej zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy niezaleznie od wystepowania
otylosci, nadcisnienia czy tez dodatniego wywiadu w kierunku wystepowania cukrzycy
w rodzinie i jest takze niezaleznym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca (84, 61,
45). Badania prospektywne The Nurses Health Study u kobiet i The Health Professionals
Study u mezczyzn (62, 87) wykazaly 25 do 40% zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu
2 u os6b ze zwigkszona aktywnoscia fizyczng. Prospektywna, 15-letnia obserwacja
absolwentéw Uniwersytetu Pensylwania wykazala, ze ryzyko rozwoju cukrzycy bylo
szczeg6lnie niskie u oséb o duzej aktywnosci fizycznej (57). W badaniu tym najbardziej
protekcyjne dzialanie wysitku wystgpowalo w grupie oséb z takimi czynnikami ryzyka
rozwoju choroby jak otylos¢, nadcisnienie lub wystegpowanie cukrzycy w rodzinie (57). Z
kolei 14 letnia obserwacja kobiet z cukrzycq typu 2 w badaniu The Nurses’ Health Study
wykazata, ze zwigkszona aktywnos$¢ fizyczna, w tym regularnie czgsto wykonywany spacer
istotnie zmniejsza ryzyko epizodéw sercowo-naczyniowych (63).

Zwigkszenie aktywnosci fizycznej wiaze si¢ nie tylko ze zmniejszeniem ryzyka rozwoju

cukrzycy, ale rOwniez zmniejszeniem ryzyka rozwoju chordéb uktadu krazenia (98, 61).

1.4.6. Dieta.

W prospektywnych badaniach The Nurses Health Study i The Iowa Women’s Health Study
stwierdzono, ze wysokie spozycie produktéw petnoprzemialowych zmniejsza ryzyko rozwoju
cukrzycy od 20 do 40% (81,128). W tych samych badaniach réwniez wysokie spozycie
blonnika powodowalo zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy.

Spozycie produktéw zywnosciowych o wysokim indeksie glikemicznym powoduje wyzsze
wartosci glikemii i insulinemii niz spozycie produktéw o niskim indeksie glikemii (65).
Badania eksperymentalne dowodza, ze diety o niskim indeksie glikemicznym mogg
powodowaé poprawe kontroli metabolicznej w cukrzycy (64). W badaniu The Nurses’ Health
Study stwierdzono zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem cukrzycy a dieta o wysokim indeksie
glikemicznym. W badaniu tym wykazano réwniez silng zalezno$¢ pomigdzy wysokim
obciazeniem glikemicznym diety a ryzykiem rozwoju choroby niedokrwiennej serca (CHNS)
(110).



Wyniki badan nad spozyciem tluszczéw a ryzykiem rozwoju cukrzycy nie sg jednoznaczne.
Wysokie spozycie omega—3 i omega-6 wielonienasyconych kwaséw tluszczowych zmniejsza
ryzyko rozwoju cukrzycy, podczas gdy calkowite spozycie thuszczu, thuszcz6w nasyconych
i jednonienasyconych nie wplywa znaczaco na ryzyko rozwoju choroby. Dieta bogata w trans

izomery kwaséw thuszczowych zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 (109).

1.4.7. Palenie tytoniu.

Obserwacje prospektywne udowodnily zalezno$¢ pomiedzy paleniem tytoniu a zwigkszonym
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 (104, 85). Zaleznos¢ ta jest szczegdlnie silna u mezczyzn
z prawidlowa masg ciata. Natogowe palenie tytoniu podwaja ryzyko rozwoju cukrzycy.
Jakkolwiek palenie tytoniu jest zwigzane z nizsza masa ciala, to w European Fat Distribution
Study stwierdzono dodatnig zalezno$¢ pomigdzy paleniem tytoniu a brzuszng dystrybucja
tkanki tluszczowej (112). Facchini stwierdzil, ze palenie tytoniu powoduje zwiekszong

insulinoopornos¢ (44).

1.4.8. Alkohol.

Niewielkie spozycie alkoholu (ok. 14 g czystego alkoholu dziennie) wigze si¢ z 40% redukcja
ryzyka rozwoju cukrzycy po uwzglednieniu masy ciala, dodatniego wywiadu w kierunku
wystepowania cukrzycy w rodzinie i stopnia aktywnosci fizycznej (104, 119). W licznych
badaniach prospektywnych, w tym w badaniach u chorych z cukrzyca typu 2 stwierdzono
odwrotng zalezno$¢ pomiedzy spozyciem alkoholu a ryzykiem rozwoju CHNS (4).
Stwierdzono réwniez, ze umiarkowane spozycie alkoholu poprawia wrazliwosé na insuling
(43). Zalecania dotyczace spozycia alkoholu u chorych z cukrzyca powinny by¢ jednak
szczegblnie ostrozne w zwiazku z ryzykiem hipoglikemii powodowanej hamowaniem

glukoneogenezy towarzyszacej utlenianiu alkoholu (27).

1.5. Patomechanizm cukrzycy typu 2. Zalezno$¢é pomigdzy otyloScig a cukrzycg typu 2.
Zalezno$é pomiedzy otyloscia a cukrzyca typu 2 nie jest do korica wyjasniona. Wiele badan
wskazuje na kluczowa role insulinoopornosci i otylosci trzewnej w powstawaniu choroby
(12). Badania zaleznosci pomiedzy insulinowrazliwoscia a wskaznikiem masy ciata (BMI)
ujawnily silng korelacje powyzej punktu odcigcia réwnego 26,8 kg/m? (21). W cukrzycy typu
2 istnieje silna ciagta zalezno§¢ pomiedzy otyloécia a insulinoopornoscia (20).

Wraz ze zwigkszajaca si¢ iloécia tkanki thuszczowej towarzyszacej wzrostowi masy ciala

zwicksza sie rowniez dostepno$é wolnych kwaséw tluszczowych nadmiernie uwalnianych
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z adipocytow do krazenia. Opornos¢ tkanek obwodowych na dzialanie insuliny spowodowana
jest zwigkszonym stg¢zeniem wolnych kwaséw tluszczowych, ktére hamuja zuzytkowanie
glukozy w tych tkankach (105). Hiperglikemia jest efektem preferencyjnej w stosunku do
glukozy oksydacji wolnych kwaséw ttuszczowych (101).

Badania ostatnich lat zapoczatkowane pracami Vague'a wskazuja, ze zaburzenia gospodarki
weglowodanowej wiaza si¢ szczegélnie z brzuszng (tulowiowa) dystrybucja tkanki
tluszczowej (135, 69, 96, 49).

Na tkanke tluszczows brzuszna skladaia si¢ tkanka tluszczowa trzewna (tkanka tluszczowa
krezki, sieci i tkanka tluszczowa zaotrzewnowa) oraz tkanka tluszczowa podskérna
usytuowana bezposrednio pod skoéra. Tkanka tluszczowa trzewna stanowi okoto 20%
catkowitej ilosci tkanki thuszczowej u mezczyzn i okoto 6% u kobiet (8).

Liczne badania wskazuja na genetyczne uwarunkowania ludzkiej otylosci (26). Znacznie
mniejsza, ale przekonywujaca liczba badan, w tym The Quebec Family Study i badania
Bouchardata nad bliznigtami réwniez dowodza genetycznego uwarunkowania brzusznej
dystrybucji tkanki ttuszczowej (14, 15).

Otylo$¢ brzuszna wiaze si¢ nie tylko z zaburzeniami weglowodanowymi, ale réwniez
z hiperinsulinemig, hiperlipidemia i innymi zaburzeniami sktadajacymi sie na opisany w 1988
roku przez Reavena zesp6l metaboliczny, nazwany zespolem X (nadcisnienie, obniZzony
poziom HDL, podwyzszony poziom VLDL i LDL) (102, 69).

Gléwnym mechanizmem odpowiedzialnym za rozwdj tych zaburzen jest hiperinsulinemia
i insulinooporno$¢ tkanek obwodowych oraz watroby (102, 99, 11). Szczegdlne znaczenie
tkanki tluszczowej trzewnej (tkanki tluszczowej sieci i krezki) zwiazane jest rdwniez z
bezposrednim drenazem tej tkanki przez zyl¢ wrotng do watroby, gdzie naplywa znaczna ilosé
produktéw metabolizmu adipocytéw trzewnych (12). Wolne kwasy tluszczowe (WKT)
naplywajace do watroby indukuja zmiany w dzialaniu insuliny, powodujac watrobowa
insulinooporno$é. W badaniach prowadzonych in vitro WKT powodowaty w hepatocytach
zalezne od dawki zmniejszenie si¢ wigzania insuliny z receptorem na powierzchni komérki
jak réwniez zmniejszona, zalezna od receptora internalizacj¢ i degradacje insuliny (59, 69).
Ponadto w watrobie w wyniku oksydacji wolnych kwaséw thuszczowych dochodzi do
wzmozenia procesu glukoneogenezy i syntezy VLDL, co z kolei prowadzi do hiperglikemii i
hipertriglicerydemii (69).

Tkanka tluszczowa trzewna charakteryzuje sie réwniez wigksza ekspresja receptorow
glukokortykoidowych w poréwnaniu do tkanki podskérnej, co sprawia, ze kortizol
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(z udziatlem lipazy lipoproteionowej) powoduje preferencyjne gromadzenie sie ttuszczu
w adipocytach trzewnych (46).

Znaczenie udziatu tkanki thuszczowej brzusznej w zaburzeniach metabolicznych potwierdzity
réowniez badania in vitro metabolizmu adipocytéw pochodzacych ze zréznicowanych
anatomicznie regionéw. Indukowana katecholaming poprzez stymulacje beta-1, beta-2 i beta-
3 receptoréw adrenergicznych lipoliza adipocytéw tkanki thuszczowej trzewnej jest znacznie
wigksza w poréwnaniu do adipocytéw tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (58, 8, 76),
natomiast w mniejszym stopniu adipocyty trzewne odpowiadaja na dziatanie antylipolityczne
agonistow receptora adrenergicznego alfa-2 (13). Z kolei aktywno$¢ lipolityczna tkanki
tluszczowej brzusznej podskornej przewyzsza metabolizm adipocytéow tkanki tluszczowej
obwodowej (76, 115). Wyniki badan dos$wiadczalnych potwierdzily réwniez badania
antropometryczne w ktoérych za pomocag NMR badano stopien redukcji tkanki tluszczowej
brzusznej trzewnej, brzusznej podskoérnej itkanki thuszczowej podskdrnej obwodowej
towarzyszacy redukcji masy ciala. Stwierdzono preferencyjna redukcje tkanki tluszczowej
trzewnej w poréwnaniu do tkanki tluszczowej podskérnej, w najmniejszym stopniu redukcji
ulegtla tkanka thuszczowa podskérna obwodowa (137).

Antylipolityczne dzialanie insuliny jest wyzsze w adipocytach tkanki thuszczowej brzusznej
podskornej w poréwnaniu do trzewnej, co moze by¢é zwigzane z réznym powinowactwem
receptora insulinowego w tkance trzewnej i podskérnej oraz ze zmniejszong o okoto 50%
ekspresja bialka IRS-1 w tkance trzewnej. Insulina 4-krotnie efektywniej stymuluje
fosforylacje tyrozyny receptora insulinowego i 2-3-krotnie efektywniej stymuluje fosforylacje
tyrozyny biatka IRS-1 w tkance thuszczowej podskérnej w poréwnaniu z trzewna (139).

W tkance thuszczowej produkowane sa réwniez liczne substancje hormonalne, cytokiny
i polipeptydy. Naleza do nich miedzy innymi leptyna, czynnik martwicy nowotworéw (TNF-
alfa), interleukina-6, adiponektyna, angiotensynogen, czynnik hamujacy plasminogen (PAI-
1). (93, 66, 31). Substancje te s3 w réznym stopniu uwalniane z tkanki tluszczowej w
zaleznosci od jej dystrybucji. Leptyna, polipeptydowy hormon, bioracy udzial w kontroli
ilodci tkanki thiszczowej poprzez podwzgérzowe hamowanie apetytu i wplyw na wydatek
energetyczny (termogeneze) jest w wiekszym stopniu produkowana przez tkanke thuszczowa
brzuszna podskdrna niz trzewna (93).

Badania nad wplywem leptyny na dziatanie insuliny nie sa jednoznaczne. W badaniach
doswiadczalnych u zwierzat wykazano uwrazliwiajacy wptyw leptyny na dziatanie insuliny w
migéniach szkieletowych i innych tkankach (107, 114). Natomiast Zimmet u ludzi wykazat

niezalezny od BMI zwiazek pomigdzy stezeniem leptyny i st¢Zeniem insuliny w surowicy, co
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sugeruje, ze hiperleptynemia moze powodowa¢ hiperinsulinemie i insulinooporno$é (141). W
badaniach doswiadczalnych stwierdzono migdzy innymi hamujacy wplyw leptyny na
wiazanie si¢ insuliny z receptorem adipocytéw (131). TNF-alfa nasila insulinooporno$é
poprzez hamowanie fosforylacji biatka IRS-1 w tkance tluszczowej (31). Stwierdzono
réwniez, ze TNF-alfa hamuje w tkance tluszczowej ekspresje genu dla adiponektyny,
niedawno odkrytego polipeptydu, bioracego udzial, migdzy innymi w mechanizmach
zwigkszania wrazliwosci na insuling (130).

Produkowana przez adipocyty rezystyna, poprzez hamowanie aktywno$ci receptora
insulinowego takze moze powodowa¢ insulinoopornos¢. Agonisci znajdujacych sie w tkance
thuszczowej biatek proliferator6w peroksysoméw gamma-PPAR-y hamuja indukcje genu
rezystyny (31, 120).

PPAR-y zwigkszaja insulinowrazliwo$¢ roéwniez poprzez aktywacje bialka IRS-1 i
zwigkszona ekspresj¢ transportera glukozy GLUT-4, zwigkszajac przez to dokomérkowy
transport glukozy. Ich stymulacja nasila tez transport WKT do komdrki i synteze
triglicerydéow (31). U os6b szczuptych ekspresja PPAR-y mRNA jest wigksza w tkance
thuszczowej brzusznej podskérnej w poréwnaniu do trzewnej, natomiast u oséb otylych nie
stwierdzono takich roznic (79). Otylo$¢ brzuszna wiaz¢ si¢ réwniez z podwyzszonym
ryzykiem wystapienia choroby zakrzepowo-zatorowej (68). Stwierdzono, ze sekrecja PAI-1

jest wyzsza w tkance tluszczowej brzusznej trzewnej w poréwnaniu do podskérnej (113).

1.6. Niefarmakologiczne leczenie zaburzen gospodarki weglowodanowej dieta
redukcyjng i wysilkiem fizycznym.

Podstawowg metodg leczenia zaburzen gospodarki weglowodanowej skojarzonej z otyloscia
jest redukcja masy ciata i zwigkszenie aktywnosci fizycznej (129, 17, 71). Skutecznosé
interwencji niefarmakologicznej potwierdzily ostatnio ogloszone wyniki badan finiskich,
amerykanskich - The Diabetes Prevention Study (DPP) i chinskich - The Da Qing Study, w
ktérych dieta w polaczeniu z wysitkiem fizycznym spowodowaly odpowiednio 58%, 58% i
42% zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy (129, 38, 97). W badaniu The 6-year Malmo
Feasibility Study, w ktérym pacjentéw z uposledzona tolerancja weglowodanéw i z nowo
rozpoznang cukrzyca typu 2 poddano diecie i wysitkowi fizycznemu stwierdzono ponad 50%
remisji u pacjentéw obu grup (41).

Pomimo wielu dowodéw na skutecznosé takiego leczenia, w Polsce bardzo niewielki odsetek
chorych na cukrzyce jest w poczatkowym stadium choroby leczonych niefarmakologicznie
27).
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Liczne badania wskazuja, ze w cukrzycy typu 2 juz niewielka redukcja masy ciala moze
powodowa¢ poprawg tolerancji weglowodanéw, obnizenie si¢ poziomu insuliny, poprawe
insulinowrazliwosci, poprawe parametréw gospodarki lipidowej, a tym samym zmniejszyé
lub op6zni¢ ryzyko wystapienia powiklan cukrzycy (89, 126, 133, 17, 88, 38). Prospektywne,
12 letnie badanie American Cancer Society’s Cancer Prevention Study (CPS-1) prowadzone
wéréd prawie 5 tysigcy oséb z nadwaga i cukrzyca wskazalo, ze redukcja masy ciala
powodowala 25% zmniejszenie catkowitej $miertelnosci i 28% zmniejszenie $miertelnosci z
powodu choroby niedokrwiennej serca i cukrzycy (132).

Zalezno$¢é pomigdzy poprawa parametrow biochemicznych a redukcjg masy ciala nie jest do
konca poznana. Jakkolwiek wiadomo, ze hiperglikemia w cukrzycy typu 2 jest wynikiem
wspoldziatania obnizonej sekrecji insuliny, podwyzszonego poziomu watrobowej produkcji
glukozy i obwodowej insulinoopornosci, to relatywny wplyw poprawy kazdego z tych
czynnikéw towarzyszacy redukcji masy ciala na poprawg parametrow gospodarki
weglowodanowej nie jest w pelni wyjasniony (28). Badania metoda euglikemicznej klamry
metabolicznej udowodnily, ze juz niewielka redukcja masy ciala powoduje zwiekszenie
supresyjnego dziatania insuliny na podstawowa watrobowa produkcje glukozy, co wpltywa na
obnizenie glikemii na czczo (60, 23). Poprawa obwodowego zuzycia glukozy, zwigzana ze
Zzmniejszong opornoscia tkanek obwodowych na dzialanie insuliny (poprawa dzialania przed i
poreceptorowego) skutkuje w obnizeniu glikemii po positku (60).

Wplyw redukcji tkanki thiszczowej trzewnej na zmniejszenie sie glikemii i poprawe
insulinowrazliwosci, niezalezny od redukcji masy ciala, wykazano u pacjentéw z
zaburzeniami tolerancji glukozy oraz u pacjentéw z prawidiowa tolerancja glukozy (126, 50,
36, 47, 89, 103).

Doktadne mechanizmy wyjasniajace wptyw redukcji tkanki ttuszczowej trzewnej na poprawe
parametr6w biochemicznych nie jest do kofica wyjasniony. Uwaza sig, ze redukcja tkanki
tluszczowej trzewnej powoduje zmniejszenie naptywu poprzez Zyle wrotng wolnych kwasoéw
thiszczowych do watroby, co z kolei powoduje obnizenie glukoneogenezy, nadprodukcji
VLDL, apo B100, a takze zmniejszenie insulinoopornosci (12, 69, 35).

Znaczenie tkanki tluszczowej trzewnej w generowaniu watrobowej insulinoopornosei

potwierdzily niedawno opublikowane badania Barzilai (11). U otylych szczuréw chirurgiczne
usunigcie tkanki tluszczowej trzewnej powodowalo znaczace obnizenie podstawowej

watrobowej produkcji glukozy, insulinemii na czczo, ekspresji genu dla TNF-alfa i ekspresji

genu dla leptyny w tkance thuszczowej podskérnej (11).
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Badania wczesnych efektow stosowania diety wskazuja, ze na poprawe parametrow
gospodarki weglowodanowej, lipidowej oraz w poprawie insulinowrazliwo$ci moze
odgrywaé rolg samo ograniczenie kalorycznosci diety, niezaleznie od redukcji masy ciata
(133, 88, 98).

Zmniejszenie si¢ poziomu tréjglicerydow jest zalezne od poprawy wrazliwosci watroby na
dziatanie insuliny i supresji nadprodukcji VLDL (88). Zmiany stezenia cholesterolu HDL
towarzyszace redukcji masy ciala nie sg jednoznaczne, w prowadzonych badaniach notowano
zar6wno jego wzrost, spadek jak i brak zmiany (88, 36, 78).

Liczne badania wskazuja na szczegoélnie korzystne, synergistyczne dzialanie leczenia
dietetycznego i leczenia wysitkiem fizycznym (103, 116, 32). Praca mig¢$niowa w polaczeniu
z dieta ubogoenergetyczng powoduje wigksza redukcj¢ masy tluszczowej bez utraty
beztluszczowej masy ciata w pordwnaniu do leczenia wylacznie dietetycznego (71).

Obie metody leczenia wplywaja na poprawe insulinowrazliwosci, przy czym regularny
wysilek fizyczny o §rednim natgzeniu, powoduje wzrost insulinowrazliwosci niezaleznie od
redukcji masy ciata (53, 94).

U os6b otylych praca miesniowa powoduje obnizenie insulinemii na czczo i insulinemii
stymulowanej obcigzeniem glukoza, natomiast redukcja glikemii na czczo i w tescie tolerancji
glukoza wystepuje zazwyczaj u 0os6b z zaburzeniami tolerancji weglowodanéw (103, 116,
72).

Badania metoda hiperinsulinemiczno-euglikemicznej klamry metabolicznej wykazaty wplyw
wysitku fizycznego na zwigkszenie zaleznego od insuliny tkankowego zuzytkowania glukozy
(53). Jakkolwiek mechanizm wplywu pracy migéniowej na poprawe insulinowrazliwosci nie
jest jeszcze do konca poznany, pod uwage bierze si¢ zwigkszenie gestosci kapilar i poprawe
zdolnosci oksydacyjnych w miesniach szkieletowych, jak réwniez zwigkszenie si¢ ilosci
bialkowych transporteréw glukozy GLUT-4 (przemieszczenie si¢ GLUT-4 z przestrzeni
wewnatrzkomoérkowej na powierzchnie komérki) i GLUT-4 mRNA oraz wzrost aktywnosci
syntazy glikogenowej (56, 30, 40).

Dobrze udokumentowany jest wpltyw wysitku fizycznego na poprawe gospodarki lipidowej,
szczegblnie na zmniejszenie stezenia triglicerydéw (VLDL) oraz na zwigkszenie HDL-2
cholesterolu (53, 6). Wysilek moze powodowa¢ réwniez niewielkie zmniejszenie sig
cholesterolu LDL (53). Zmiany te najprawdopodobniej zwiazane sa ze zwigkszong
aktywnoscia lipazy lipoproteinowej (LPL) w migsniach poddanych wysitkowi (53).
Wykazano réwniez, ze u pacjentéw z cukrzyca typu 2 praca mig$niowa powoduje

zwigkszenie aktywnosci lipazy watrobowej, lipazy lipoproteinowej i acylo-transferazy
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lecytyno-cholesterolowej (LCAT) (80). Poprawa profilu lipidowego zalezna jest od
intensywnosci wysitku fizycznego, wysitek fizyczny o niewielkim natg¢zeniu moze nie
powodowa¢ zmiany poziomu lipidéw (53).

Aktywno$¢ fizyczna niezaleznie od redukcji masy ciala i zmiany dystrybucji tkanki
tluszczowe] wplywa réwniez na obnizenie ci$nienia krwi, skurczowego i rozkurczowego
érednio o okoto 5-10 mm Hg (53). Mechanizm laczacy redukcj¢ ci$nienia z pracq migsniowa
nie jest jednoznacznie wyjasniony, w jego wytlumaczeniu bierze si¢ pod uwage zmniejszenie

hiperinsulinemii i jej wptyw na nerkowa retencj¢ sodu (53).
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II. ZALOZENIA I CEL PRACY.

W Polsce podobnie jak i na $wiecie notuje si¢ znaczny wzrost zachorowalnosci na cukrzyce
typu 2, choroba ta staje si¢ jednym z najwazniejszych probleméw zdrowo';nych wspoélczesnej
cywilizacji.

Ze wzgledu na skal¢ zjawiska oraz ryzyko powiklan cukrzycy, konieczne jest wczesne
rozpoznawanie choroby, umiejetne jej leczenie oraz zapobieganie u 0s6b ze zwigkszonym
ryzykiem zachorowania (128).

Badania szwedzkie, finskie, amerykanskie i chinskie wykazaly u chorych z zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej duza skuteczno$¢ programéw interwencyjnych nakierowanych
na niewielka redukcje masy ciala, zwigkszenie aktywnosci fizycznej oraz zmiany stylu zycia
(41, 129, 38, 97). Konieczne wydaje si¢ wigc stworzenie modelu leczenia nowo rozpoznanej
cukrzycy o udowodnionej skutecznosci i efektywnosci, mozliwego do wprowadzenia w
lecznictwie podstawowym.

Liczne badania podkreslaja udzial brzusznej dystrybucji tkanki tluszczowej w rozwoju
zaburzeni metabolicznych prowadzacych w konsekwencji do cukrzycy. Ocena dystrybucji
tkanki tluszczowej metoda rezonansu magnetycznego pozwala na dokladng oceng
skladajacych si¢ na tkanke tluszczows brzuszng: tkanki tluszczowej trzewnej i podskornej.
Niewiele jednak wiadomo, jak w nowo rozpoznanej cukrzycy, interwencja
niefarmakologiczna, oparta na leczeniu dietetycznym skojarzonym z aktywnoscia fizyczna
wplywa na zmiane dystrybucji tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej i podskoérnej, oraz w

jaki sposéb te zmiany determinuja efekty metaboliczne.

Celem niniejszej pracy byla odpowiedz na nastgpujace pytania:

1. Jak u pacjentéw z nowo rozpoznang cukrzyca redukcja masy ciala osiggnigta za pomoca
diety ubogoenergetycznej i zwiekszonego wysitku fizycznego wplywa na dystrybucje tkanki

thuszczowej brzusznej trzewnej i podskornej?

2. W jaki sposéb redukcja masy ciala wplyngla na badane wskazniki gospodarki

weglowodanowej i lipidowej ?

17



3. W jaki sposéb zmiany dystrybucji tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej i podskérnej

determinuja skutki metaboliczne redukcji masy ciata ?
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III. BADANA GRUPA I METODY.

1. Badana grupa.

Badang grupe stanowilo 29 pacjentéw (BMI>27.0), 13 mezczyzn i 16 kobiet w wieku od 38
do 64 lat ($rednia wieku w badanej grupie wynosita 50 lat (SD+6, 0)), z nowo rozpoznana na
podstawie doustnego testu tolerancji glukozy (DTTG), interpretowanego wg. kryteriow WHO
z 1985r. (37) cukrzyca typu 2. Pacjentéow do badania rekrutowano sposréd uczestnikéw
Projektu Zamawianego Ministerstwa Zdrowia pt. ,,Prewencja pierwotna i wtéma oraz jej
wplyw na wskazniki epidemiologiczne i ekonomiczne w 1 i 2 typie cukrzycy w populacji
polskiej” (121) (26 pacjentéw) oraz pacjentéw Ambulatorium Kliniki Endokrynologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego (3 pacjentéw). Badanie rozpoczeto po
uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Jagiellonskiego. Pacjenci wyrazili
pisemna zgode¢ na udzial w badaniu.

W tabeli I przedstawiono $redni wiek pacjentéw objetych badaniem.

Tab. 1.
Srednia wieku uczestnikow badania
Zmienna Srednia SD Mediana | Minimum | Maksimum
Kobiety
50,3 5,4 49, 5 38,0 64,0
(n=16)
Mezczyzni 6,9
A 49,0 38,0 60, 0
(n=13)
2. Metody.

Pacjenci przed i po zakonczeniu interwencji poddani zostali szczegblowym badaniom

biochemicznym i antropometrycznym oraz ogélnemu badaniu lekarskiemu.
2.1. Badania antropometryczne.

a). Oceniony zostal wzrost (cm), masa ciata (kg), wskaznik BMI (kg/m?), obwéd pasa (cm) i

bioder (cm) obliczono réwniez wskaznik WHR (obwdd pasa (cm) do obwodu bioder (cm)).
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b). Oceng obj¢tosci tkanki thuszczowej trzewnej (krezki, sieci oraz tkanki pozaotrzewnowej) i
tkanki tluszczowej podskdrnej uzyskano metoda obrazowania za pomocg rezonansu
magnetycznego (NMR) (106, 1, 117, 52). Pomiary metoda NMR zostaly wykonane na
tomografie NMR Signa Horizon firmy General Electric o polu 1.5 T, bedacego wihasnoscia
Katedry Radiologii, Collegium Medicum UJ przy wykorzystaniu standardowego protokotu
badania jamy brzusznej (sekwencja echa spinowego z wazeniem T1, TR=400ms, TE= 14 ms).
W badaniu wykorzystano opcj¢ supresji wody, w celu wygaszenia sygnatu pochodzacego od
tkanek innych niz tkanka tluszczowa. Badanie polegalo na wykonaniu 35-40 jednoczasowych
poprzecznych pomiaréw w warstwach o grubosci 8mm, od przepony do spojenia tonowego.
Catkowity czas badania wynosit okoto 30 minut. Objetos¢ tkanki thuszczowej brzusznej
mierzono na kazdym przekroju, wykorzystujac metod¢ umozliwiajaca pomiar objetosci tkanki
thuszczowej trzewnej oraz tkanki tluszczowej podskoérnej, z réwnoczesna eliminacjg bledu
objetosci czastkowej, zjawiska obecnego we wszystkich obrazach NMR. Termin objetosci
czastkowej jest uzywany do opisu voxeli, ktdre reprezentujq obszar na granicy dwdch réznych
struktur, a ich intensywno$¢ jest proporcjonalna do $redniej wazonej sygnaléw NMR
pochodzacych z tych struktur. Metoda pomiaru objetosci zastosowana w badaniu umozliwiata
eliminacj¢ bledu objetosci czastkowej i pozwalala uzyskaé dokladna objgtosé tkanki
thuszczowej (oddzielnie podskérnej i trzewnej) wyrazona w cm®. Operacja ustalania progu jest
w tej metodzie zastapiona przez dwuwymiarowe catkowanie funkcji intensywnosci na
obrazie, co odpowiada catkowaniu po powierzchni obiektu w celu uzyskania jego objetosci.
Wyniki pomiar6w dokonanych przy pomocy metody uzytej w tym badaniu nie zaleza od
decyzji operatora, a brak blgdéw objetosci czastkowej znaczaco poprawia jej dokiadnosé
(122).

c). Badanie skladu ciala wyrazonego jako procent (%) ttuszczowej (TBF%) i beztluszczowej
(LBM%) masy ciatla dokonano za pomoca aparatu Maltron Body Fat Analyser metoda
bioimpedancji elektrycznej. Do obliczen konieczne jest wprowadzenie do pamigci urzadzenia
danych dotyczacych masy ciala, wzrostu, wieku oraz plci pacjenta. Pacjentowi powyzej i
ponizej $rédstopia oraz powyzej i ponizej $rodrgcza umieszcza si¢ cztery elektrody przez
ktére przepuszcza sie prad o stalym natezeniu i czgstotliwosci oraz bezpiecznym napigciu. Z
réznicy potencjaléw pomiedzy nadgarstkiem a kostka wyznacza si¢ pomiar oporu
elektrycznego ciata (83, 74).
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2.2. Badania biochemiczne.

a). Poziom glikemii (mmol/l) oceniono w 0°, 30°, 60’ i 120’ minucie DTTG metoda
kolorymetryczng przy uzyciu wieloczynno$ciowego analizatora Hitachi.

Ilos¢ glukozy uwolnionej w tedcie tolerancji glukozy obliczono jako sume pél powierzchni
pod linig tamang stezen glukozy w przebiegu testu obcigzenia glukoza (pole pod krzywq
glikemii w DTTG). Wskaznik ten obliczono ze wzoru: 15x glikemia 0°+30x glikemia 30’
+45x glikemia 60 +30x glikemia 120’ (5).

b). Insulinemi¢ (uU/ml) oceniono w 0’, 30°, 60° i 120’ minucie testu DTTG metoda IRMA z
uzyciem zestawéw IRMA-kit, POLATOM-Swierk. Radioaktywnos¢ prébek mierzono za
pomoca automatycznego licznika firmy LKB. Ilos¢ insuliny uwolnionej w. tescie tolerancji
obliczono jako sumeg po6l powierzchni pod linia lamang st¢zen insuliny w przebiegu testu
obciazenia glukoza ((pole pod krzywq glikemii w DTTG). Wskaznik ten obliczono ze wzoru:
15x insulina 0°+30x insulina 30’ +45x insulina 60 +30x insulina 120’ (5).

Z obliczen s$rednich wartosci insulinemii na czczo i w trakcie DTTG wykluczono pacjentke
EM. lat 58, u ktorej po przeprowadzonej interwencji stwierdzono znaczaca poprawe
wyréwnania gospodarki weglowodanowej, natomiast dynamika zmian st¢zenia insuliny w
trakcie DTTG we krwi zaréwno przed (0’-2.5, 30°-3.2, 60°-3.0, 120°-3.0 uU/ml), jak i po
interwencji (0°-2, 1, 30°-2.2, 60°’-2.6, 120°’-3.4 uU/ml) znaczaco réznita si¢ od pozostatych
pacjentow.

c). Poziom lipidéw na czczo: cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL i HDL oraz
triglicerydéw (mmol/l) oznaczono za pomoca analizatora biochemicznego Technicon Ra-
1000. Cholesterol calkowity i frakcji HDL oznaczono metodg oksydazowa CHOD-PAP.
Cholesterol frakcji HDL oznaczono po wytraceniu frakcji LDL i VLDL mieszaning heparyny
i chlorku manganu. Triglicerydy oznaczono metoda oksydazowa GPO-PAP. W oparciu o
wzor Friedewalda wyliczono cholesterol frakcji LDL.

d). Poziom hemoglobiny glikowanej-HbA,. (%) oceniono metoda lateksowg z uzyciem

aparatu DCA 2000 firmy Bayer. Zakres normy dla oznaczenia wynosit 4, 2-6, 5%.
Badanie poziomu insuliny oraz HbA,. wykonano w Pracowni Radioizotopowej Kliniki

Endokrynologii CMUJ, pozostate badania biochemiczne wykonano w Katedrze Biochemii

Klinicznej CMUIJ.
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2.3. Badanie wydolnosci fizycznej.

Badanie wydolnosci fizycznej wykonano metoda dwu-kilometrowego testu
spacerowego (Walking test). Test ten jest posrednig prdba oceny maksymalnego zuzycia
tlenu, ktéra odzwierciedla ogdlng wydolnos$¢ uktadu krazeniowo — oddechowego i migsni. Za
maksymalne zuzycie tlenu (VO,; max) przyjmuje si¢ najwigksza ilo$¢ tlenu, jaka zuzywana
jest w przeciggu minuty przy maksymalnym wysitku fizycznym. Maksymalny poboér tlenu
zalezy od wieku, plci, czynnikéw konstytucjonalnych a przede wszystkim od stanu ukladu
krazeniowo — oddechowego (9, 73, 77, 39).

Probe przeprowadzono na réwnym, plaskim podlozu w warunkach komfortu
termicznego. Przed przystgpieniem do badania przeprowadzono kroétka rozgrzewke w celu
pobudzenia uktadu krazeniowo-oddechowego i stawowo-mig$niowego. Celem testu jest
przejscie 2 km w jak najkrotszym czasie. Maksymalny poboér tlenu oblicza si¢ na podstawie
danych dotyczacych czasu trwania proby, akcji serca po wysitku, masy i wysokos¢ ciala oraz
wieku pacjenta. W celu obliczenia putapu tlenowego wykorzystano monitor pracy serca Sport

Tester oraz urzadzenie interface firmy POLAR.

3. Model interwencyjny.

Pacjenci poddani zostali 12 tygodniowej interwencji majacej na celu edukacje w zakresie
zmiany nawykow zywieniowych, redukcj¢ masy ciata i zwigkszenie aktywnosci fizycznej.
Zespot interwencyjny zlozony byl z: lekarza, dietetyczki, magistra rehabilitacji ruchowej
i pielegniarki.

Pacjenci po przeprowadzonych ~ badaniach  ankietowych, biochemicznych,

antropometrycznych, tescie wydolnosciowym odbyli cykl spotkan edukacyjno-leczniczych.

3.1. Leczenie dietetyczne.

Leczenie dietetyczne prowadzone byto przez doswiadczong dietetyczke w formie konsultacji
indywidualnych i grupowych odbywajacych si¢ przed rozpoczgciem interwencji oraz w 2, 4 i
8 tygodniu trwania interwencji. Dieta ubogo energetyczna ustalona byla indywidualnie na
podstawie wywiadu zywieniowego. Warto$é kaloryczna diety wynosita od 1000 do 1400
kcal/dobe (55-60% kalorii pochodzila z weglowodan6w, 15% kalorii z biatka, mniej niz 30%
z thuszcz6w), z duzym udzialem produktéw o niskim indeksie glikemii (64).

Pacjenci otrzymali zestaw przykladowych diet oraz tabele wartosci kalorycznej produktow
spozywczych i potraw. Pacjentéw zachgcano do prowadzenia dziennika zywieniowego z

okreslaniem wartosci kalorycznej diety.
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3.2. Leczenie wysilkiem fizycznym.

Po przeprowadzonym badaniu lekarskim i wykluczeniu przeciwwskazan do wysitku
fizycznego (w wywiadzie niestabilna choroba niedokrwienna serca, nieprawidlowo
kontrolowane nadci$nienie tgtnicze, choroby ukladu kostno-stawowego utrudniajace
aktywnos¢ fizyczna) u pacjentéw przeprowadzono badanie wydolnosci fizycznej z posrednim
okresleniem maksymalnego poboru tlenu metodg 2 km testu spacerowego (Walking test).
Pacjentom na spotkaniach indywidualnym i grupowym przedstawiono znaczenie aktywnosci
fizycznej w leczeniu zaburzen gospodarki weglowodanowej oraz zalecenia odno$nie czestosci
i intensywnosci zalecanego wysiltku fizycznego. Wysilek fizyczny planowano tak by akcja
serca w trakcie wysilku nie przekraczala wartosci obliczonej ze wzoru 60-80% HR max
=220-wiek chorego.

Pacjenci co najmniej raz w tygodniu brali udzial w 60 minutowych zajeciach gimnastycznych
prowadzonych przez doswiadczonego instruktora rehabilitacji ruchowej. Zajecia
gimnastyczne obejmowalty 10 minutowa rozgrzewke, cz¢$¢ gldwna oraz okolo 5 minutowa
cze¢s$¢ uspokajajaca. Trening oparty byt glownie na pracy tlenowej, z intensywnoscia ¢wiczen
nie przekraczajaca 60-80% V02max. Podczas zaj¢é przedstawiano mozliwosci wykorzystania
poszczegdlnych ¢éwiczeh w samodzielnej pracy w domu oraz prezentowano rodzaje
aktywnosci ruchowej zalecane dla tej grupy pacjentéw.

Pacjentow zachecano do codziennej co najmniej 30 minutowej aktywnosci fizycznej o
$rednim natezeniu, szczeg6lnie polecang forma aktywnosci fizycznej byl szybki spacer (53,
62, 84).

4. Metody statystyczne.

Do sprawdzenia normalnoéci rozktadéw badanych zmiennych mierzonych przed i po
interwencji oraz zmian zdefiniowych jako réznica pomiar6w po i przed interwencja, zar6wno
dla calej grupy, jak i dla kazdej plci oddzielnie, uzyto testu W Shapiro-Wilka. Zmienne,
ktérych rozklady odbiegaly od normalnego, zostaly poddane transformacji logarytmicznej.
Poniewaz cze$é¢ rozkladéw nawet po zlogarytmowaniu istotnie réznita si¢ od rozkladu
normalnego, a badane grupy nie byly zbyt liczne (13 mezczyzn i 19 kobiet) zdecydowano si¢
na przeprowadzenie analizy statystycznej gléwnie przy uzyciu testow nieparametrycznych.
Prezentujac wyniki badania, jako miarami tendencji centralnej postuzono si¢ zar6wno Srednia,
jak i mediana, biorac pod uwagg fakt, iz cze$é rozkladéw byla skosna.

Istotno$é réznic pomiaréw dokonanych przed i po interwencji sprawdzano testem kolejnosci

par Wilkoxona.
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Porownujac grupe¢ kobiet i mezczyzn zastosowano test U Manna-Whitneya. Zwiazki
pomigdzy badanymi zmiennymi i ich zmianami oszacowano przy uzyciu wspéltczynnika
korelacji rang Spearmana. Dla par parametréw o rozkladach normalnych obliczono réwniez
wspolczynniki korelacji Pearsona, ale dla ujednolicenia prezentacji wynikéw, przedstawiono
w pracy korelacje rang Spearmana.

W celu sprawdzenia, czy wykazane zwiazki dwoch cech byly niezalezne od wplywu trzeciej
cechy, obliczono wspoiczynniki korelacji czastkowej. Wspotczynniki korelacji czastkowej
obliczono przeprowadzajac analizg regresji uwzgledniajaca w modelu odpowiednie zmienne.
W celu oszacowania facznego wpltywu plci, wieku oraz innych zmiennych biochemicznych i
antropometrycznych na zmiany pola pod krzywa glikemii w DTTG przeprowadzono analize
regresji wielokrotnej. Analiza regresji pozwolila na wskazanie, ktére spo$réd rozwazanych
zmiennych niezaleznych sg najsilniejszymi predyktorami zmian pola pod krzywa glikemii w
DTTG.

W analizie regresji, zwlaszcza przy szacowaniu na podstawie préby modelu dotyczacego
populacji, wazne jest to, by model nie byl nadmiernie zdeterminowany przez pojedyncze
obserwacje o warto$ciach odbiegajacych silnie od typowych dla zbadanej préby. Dlatego na
wstepie przeprowadzono diagnostyke modeli przy pomocy analizy reszt. Powyzsze metody
pomogly wyselekcjonowaé jeden przypadek (pacjent E.W.) o silnym potencjale
znieksztalcania obu rozwazanych modeli, w zwiazku z czym przeprowadzono analizy regresji
powtornie, wykluczajac te¢ jedna osobg. Zaprezentowano wyniki analizy regresji nie
uwzgledniajace transformacji logarytmicznej zmian objgtosci tkanki tluszczowej, gdyz
interpretacja uzyskanych wynikéw tak zdefiniowanych modeli byla zbiezna z wynikami
modeli regresyjnych nie uwzgledniajacych transformacji danych, podobnie jak w pracy R.
Leenen (78).
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IV. WYNIKI

1. Redukcja masy ciala i zmiany wskaznikow antropometrycznych towarzyszace

redukcji masy ciala.

W wyniku przeprowadzonej interwencji u pacjentow srednia redukcja masy ciata wynosita
6,1 (SD = 2.84) kg co stanowito 7.1% wyjsciowe] masy ciala. W grupie kobiet srednia
redukcja masy ciata wynosita 6.0 kg (SD = 8.54) co stanowilo 7.6% wyjSciowej masy ciata,
natomiast u mezczyzn srednia redukcja masy ciata wynosita 6.4 kg (SD = 3.5) co stanowito
6,4% wyjsciowej masy ciata) (p<0.01) (ryc.1). Nie znaleziono istotnych statystycznie roznic

w stopniu redukcji masy ciata migdzy grupa mezczyzn 1 kobiet.

Ryec. 1.

Srednia masa ciata u kobiet (n—16) i me¢zczyzn (n—13) przed i po interwencji.

120 -

p <0,01

+ 13,4
100 | b < 0,01

80 -

60

masa ciata (kg)

40

20 -

kobiety mezczyzni }

W przed interw encjg, @ po interw enciji

Grupg mezczyzn i kobiet przed podjeta interwencja porownano pod wzgledem srednich
wartosci wskaznikow antropometrycznych. U megzczyzn stwierdzono wyzsze wartosci masy

ciala (p<0.01), obwodu pasa (p<0.05), wskaznika WHR (p<0.01), beztluszczowej masy ciala

(3%
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(p<0.01). W grupie kobiet w poréwnaniu do grupy mezczyzn stwierdzono za$§ wyzsze
wartosci thuszczowej masy ciata (p<0.01).
Srednie wartosci wskaznikéw antropometrycznych przed i po interwencji przedstawiajg tabela

II dla grupy kobiet i tabela III dla grupy me¢zczyzn.

Tab. IL.

Masa ciata (MASA), wskaznik BMI (BMI), obwod pasa (PAS), wskainik WHR (WHR),
tuszczowa masa ciata (TBF%), beztluszczowa masa ciata (LBM%) przed (1) i po (2)
interwencji u kobiet (n=16).

Zmienna Srednia SD Mediana Minimum Maksimum
M?ksg;& 1 80,16** 8,62 80,30 67,00 97,00
MASA 2 74,26 9,22 73,00 61,00 91,00
(kg)
BMI 1 "
(kgmz) 32,17 3,59 31,93 26,85 38,86
BMI 2
(k gmz) 29,80 3,78 29,39 24,92 37,16
PAS 1 "
(cm) 100,69 8,06 100,50 89,00 121,00
PAS 2 92,13 10,83 91,50 65,00 115,00
(cm)

WHR 1 0,01** 0,05 0,02 0,83 0,99
WHR 2 0,86 0,07 0,87 0,65 0,95
TBF% 1 36,98** 6,58 4 36,20 27,00 48,90
TBF% 2 31,91 7,70 30,75 20,00 48,20
LBM% 1 63,03** 6,58 63,80 51,10 73,00
LBM% 2 68,09 7,49 69,25 51,80 80,00

** p<0.01
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Tab. III.

Masa ciala (MASA), wskaznik BMI (BMI), obwod pasa (PAS), wskaznik WHR (WHR),
Huszczowa masa ciala (TBF%), beztluszczowa masa ciala (LBM%) przed (1) i po (2)
interwencji u mezczyzn (n=13).

Zmienna Srednia SD Mediana Minimum | Maksimum
M‘a(sg")" 1 97,80%* 13,41 96,50 84,00 129,00
M‘(’;(Sg‘)" 2 91,50 12,05 91,50 75,00 119,00
('13(1;;21) 32,54%* 3,70 31,67 27,94 42,12
gjgv/'}nf) 30,40 3,09 30,09 26,16 38,86
P(‘::])l 107,08** 6,08 106,00 96,00 118,00
P(‘:ri)z 101,77 6,41 102,00 86,00 111,00
WHR 1 1,00%* 0,04 1,01 0,95 1,11
WHR 2 0,96 0,05 0,97 0,86 1,03
TBF% 1 25,32%* 4,30 26,00 18,80 33,30
TBF% 2 21,06 5,55 20,20 12,10 29,20
LBM% 1 76,22 8,19 74,00 66,70 100,00
LBM% 2 79,17+* 5,90 79,80 70,80 88,50
** p<0.01

W grupie kobiet redukcji masy ciata towarzyszylo zmniejszenie si¢ thuszczowej masy ciata
(p<0.01), zmniejszenie si¢ obwodu pasa (p<0.01) i wskaznika WHR (p<0.01), natomiast
procentowy udzial beztluszczowej masy ciata ulegt zwigkszeniu (p<0.01) (tab. I). W grupie
mezczyzn podobnie jak w grupie kobiet redukcji masy ciata towarzyszyto zmniejszenie sig¢
tluszczowej masy ciata (p<0.01), zmniejszenie si¢ obwodu pasa (p<0.01), wskaznika WHR
(p<0.01), zwigkszy! si¢ rowniez procentowy udzial beztluszczowej masy ciata (p<0.05) (tab.
2).

Po interwencji w grupie mezczyzn, w poréwnaniu do grupy kobiet nadal stwierdzano wyzsze
warto$ci obwodu pasa, wskaznika WHR, procentowego udziatu beztluszczowej masy ciala
(p<0.01). W grupie kobiet, w porownaniu do grupy mezczyzn nadal stwierdzano wyzszy

procentowy udzial tluszczowej masy ciata (p<0.01).
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2. Maksymalny pobér tlenu (VO; max).

Srednie wartosci maksymalnego poboru tlenu przed i po interwencji przedstawia tabela IV.

U mezczyzn i kobiet przed interwencja nie stwierdzono réznic pomiedzy $rednig wartoscia
maksymalnego poboru tlenu. Maksymalny pobor tlenu wzrést z 24.69 (SD = 6.61) do 29.34
(SD = 6.73) ml O; x kg x min™ (p<0.05), co stanowito 22.3% wartosci wyjéciowej. W
grupie mezczyzn maksymalny pobor tlenu wzrost o 6.5 (SD = 4.4) (p<0.05), co stanowito
33.2% wartosci wyjsciowej. W grupie kobiet po interwencji maksymalny pobor tlenu wzrdst
0 3.3 (SD = 4.8) co stanowito 14.4% wartosci wyj$ciowe] (wzrost ten nie osiagnat istotnosci
statystycznej, ale obserwowano silny trend (p=0.06)). Nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic w stopniu poprawy maksymalnego poboru tlenu pomigdzy grupa kobiet i mezczyzn.

Po zakonczeniu interwencji nie stwierdzano roznic w srednich warto$ciach maksymalnego

poboru tlenu pomigdzy grupa mezczyzn i kobiet.

Tab. IV.

Srednie wartosci maksymalnego poboru tlenu (VO, max) u kobiet (n=12) i mezczyzn (n=9),
przed (1) i po (2) interwencji.

Ple¢ Zmienna Srednia SD Mediana | Minimum | Maksimum
VO, max 1
Kobiety | (mlO;xkg" xmin™) 25.03% 5.99 23.50 17.00 38.00
VO, max 2
(mlO, x kg x min"") 28.31 6.96 28.45 17.00 38.40
VO:max1 | p424+ | 774 | 27.00 12.00 35.00
. . .| mMO;xkg xmin™)
Mezczyzni VO, max 2
2o 30.70 6.54 33.00 22.60 38.90
(mlO, x kg” xmin™)
*p<0.05, T p=0.06

Dystrybucja tkanki tluszczowej brzusznej oceniana technika NMR

Srednie wartosci objetosci tkanki tluszczowej brzusznej podskomej, trzewnej, sumy objetosci
tkanki thuszczowej brzusznej oraz ilorazu objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do
podskornej przed i po interwencji przedstawia tabela V u kobiet i tabela VI u mezczyzn.

W wykonanym badaniu oceny objetosci tkanki thuszczowej brzusznej technika NMR przed

podjeciem interwencji stwierdzono wigksza objetos¢ tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej
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(p<0.01) i wyzszy wskaznik ilorazu objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do
podskornej (p<0.01) w grupie mezczyzn w porownaniu do grupy kobiet.

Po ukonczeniu interwencji stwierdzono w grupie kobiet redukcje objetosci tkanki thuszczowe;j
brzusznej o 1677.5 (cm’) (SD = 896.6) (p<0.01) co stanowito 12% wartosci wyj$ciowej,
redukcje objetosci tkanki thiszczowej brzusznej trzewnej 0 641.7 cm® (SD = 438.0) (p<0.01)
co stanowilo 13.6% wartosci wyjsciowej, redukcje objetosci tkanki thuszczowej brzusznej
podskomej o 1035.8 cm® (SD = 628.7) (p<0.01) co stanowilo 11% wartoci wyj$ciowej
(tabela V, ryc. nr.2).

Tab. V.

Objetosc thanki tuszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ TRZ), objetosé
tkanki tuszczowej brzusznej (SUM OBJ) oraz ilorazu objetosci thanki Huszczowej brzusznej

trzewnej do podskcrnej (ILO OBJ) przed (1) i po (2) interwencji u kobiet (n=16).

Zmienna Srednia SD Mediana Minimum | Maksimum
OB.(ICI;%D 1 9562,13** 2753,71 8879,00 5971,00 17022,00
OB.(IC:I’I(;))D 2 8526,31 2600,63 7642,50 5505,00 14733,00
OB&IC;%Z 1] 4g31,440 1202,06 4980,50 2673,00 6194,00
osg;gzz 4189,75 1159,37 4364,00 2259,00 5958,00
SUlz’f: n%l)” 1| 430356+ | 337414 14073,50 8644,00 23216,00
SUltin%')’J 2| 1271606 3284,94 11506,50 7789,00 19903,00

(cm)
ILO O?J 2 0,51 0,16 0,51 0,25 0,78
(cm’)
** p<0.01
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Rye. 2.

Objetosc thanki tluszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ TRZ) oraz
objetosc tkanki ttuszczowej brzusznej (SUM OBJ) przed i po interwencji u kobiet (n=16).

18000 -
p <0,01

16000 -
+3374,1

14000 -
+3284,9

12000 | b < 0,01

10000 |  +2753,7
+2600,7

8000 - p <0,01

objetos¢ (cm?)

6000 -

+1202,1

+11569,4

4000 -
2000 -

OBJPOD OBJTRZ SUMOBJ

W przed interw encjg @ po interw enciji

W grupie mezczyzn stwierdzono redukcje objetosci tkanki thuszczowej brzusznej o 1852.2
e’ (SD = 1209.6) (p<0.01) co stanowito 13% wartosci wyjsciowej, redukcje objetosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej o 1100.2 cm’ (SD = 856.4) (p<0.01) co stanowito 15.5%
wartosci wyjsciowej, redukcje objetosci tkanki thuszczowej brzusznej podskornej o 752.0 cm’
(SD = 515.9) (p<0.01) co stanowito 10% wartosci wyjsciowej oraz zmniejszenie si¢ ilorazu
objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do tkanki thuszczowej brzusznej podskornej o

0.07 (SD = 0.01) (p<0.05) co stanowito 6.6% wartosci wyjsciowej (tab. 6, wykres 3).
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Tab. VL.

Objetosc tkanki Huszczowej brzusznej podskornej (OBJPOD), trzewnej (OBJTRZ), sumy
objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej (SUMOBJ) oraz ilorazu objetosci tkanki tluszczowej
brzusznej trzewnej do podskornej (ILOOBJ) przed (1) i po (2) interwencji u mezczyzn (n=13).

Zmienna Srednia SD Mediana Minimum Maksimum
OBgc;%D 1 7588,31%* 1998,57 7423,00 3981,00 10945,00
OB'('c;?)D 2 | 683631 1872,42 7070,00 3034,00 10389,00
OBEIchn%Z 1 7385,62%* 1454,91 7308,00 5361,00 10277,00
OB(JCITH%Z 2 1 628538 1681,71 6274,00 3423,00 8674,00
SUI\(/:; r(n)31)3J LI 4973,92%* 3261,85 14708,00 9825,00 20196,00
SUlz'i IT(1)31)3J 2 13121,69 3278,63 14206,00 6457,00 17058,00

(cm)
ILO OBJ2 0,94 0.16 0,97 0,59 1,13
(cn)
** p<0.01
Ryec. 3.

Objetosc tkanki tluszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ 1RZ) oraz
objetosc tkanki tuszczowej brzusznej (SUM OBJ) przed i po interwencji u mezezyzn (n-13).
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Srednie wartosci zmian dystrybucji tkanki thuszczowej brzusznej nie roznily sie istotnie
statystycznie migdzy grupa kobiet i mezczyzn.

Natomiast po ukonczeniu interwencji w grupie mezczyzn nadal stwierdzano istotnie
statystycznie wigksza objetos¢ tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej (p<0.05) i ilorazu
objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do tkanki thuszczowej brzusznej podskornej
(p<0.01) w poréwnaniu do grupy kobiet.

W grupie mezczyzn stwierdzono wigksza redukcje tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej w

porownaniu do redukcji tkanki thuszczowej brzusznej podskornej (p<0.05).
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Ryc. 4.

Obraz NMR przekrojow poprzecznych na poziomie L2/L3 (a) i przekrojow aksialnych (b) u
pacjenta BB przed (1) i po interwencji (2).

a)

R



Rye. S.

Obraz NMR przekrojow poprzecznych na poziomie L2/L3 (a) i przekrojow aksialnych (b) u
pacjenta JW przed (1) i po interwencji (2).

a)

() (2)




Ryec. 6.

Obraz NMR przekrojow poprzecznych na poziomie L2/L3 (a) i przekrojow aksialnych (b) u
pacjentki JM przed (1) i po interwencji (2).

a)

(1) (2)
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4. Wybrane wskazniki gospodarki weglowodanowe;j i lipidowej

Srednie wartosci wybranych wskaznikow biochemicznych przed i po interwencji przedstawia
u kobiet tabela VII, za$ u mezczyzn tabela VIIL

Przed interwencja w grupie mezczyzn, w porownaniu do grupy kobiet stwierdzono wyzsze
wartoéci poziomu glikemii na czczo i triglicerydow (p<0.05). W grupie kobiet poziom
insulinemii w 120 minucie DTTG, oraz pole pod krzywa insulinemii w DTTG byly wyzsze
niz w grupie mezczyzn (p<0.05).
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Tab. VII.

Glikemia (GLIK) i insulinemia (INS) w 0° i 120’ minucie DTTG, poziom triglicerydow (TG),
cholesterolu catkowitego (CHOL), cholesterolu frakcji HDL (CHOL HDL), cholesterolu
frakeji LDL (CHOL LDL), hemoglobina glikowana HBA,. (HbA;.%), pole pod krzywq
glikemii w DTTG (POLE GLI) i pole pod krzywq insulinemii w DTTG (POLE INS) przed (1) i
po (2) interwencji u kobiet (n=16).

Zmienna Srednia SD Mediana Minimum Maksimum
GLIKO' 1 o
A 6,37 1,06 6,22 4,90 9,30
GLIK 0’ 2
ool 491 0,52 4,95 3,01 5,76
GLIK 120" 1 12,80%+ 2,21 12,15 11,10 20,20
(mmol/1)
GLIK 120°2 6,57 2,98 5,44 370 13,40
(mmol/1)
INSO’ 1
(@=15) 14,21%* 6,04 13,90 6,00 28,80
(uU/ml)
INS 0° 2
(0=15) 8,32 3,39 7,90 4,60 14,00
(uU/ml)
INS 120’ 1
(0=15) 108,55%* 54,05 96,77 47,20 215,00
(uU/ml)
INS 120° 2
(0=15) 57,06 32,85 53,50 15,50 130,00
(uU/ml)
TG 1
(o) 1,02 1,02 1,55 0,76 4,03
TG 2
(ool 1,72 1,08 1,33 0,72 4,90
CHOL 1 5,82 1,64 5,46 427 10,40
(mmol/1)
CHOL 2
» 6 £
P 5,47 1,03 5,5 3,89 7,76
CHOL HDL 1 144 0,34 1,44 0,96 2,10
(mmol/1)
CHOL HDL 2 1,43 0,35 1,33 1,06 2,30
(mmol/1)
(mmol/1)
CHOL LDL 2 3,30 0,90 3,17 1,86 5,39
(mmol/1)

HbA; % 1 6,92%* 0,97 6,86 5,32 9,40
HbA,.% 2 6,22 0,44 6,25 5,40 6,90
POLE GLI.l 1434,16** 250,37 1360,16 1176,45 2131,50

mmol/l x min)
POLE GLI 2 994,99 236,63 969,68 692,40 145275
(mmol/l X min)
POLEINS 1
(n=15) 10373,80** 434781 9763,50 3730,50 21270,00
(uU/ml x min)
POLE INS 2
(n=15) 6545,00 2221,63 6277,50 3564,00 11089,50
(uU/ml x min)
** p<0.01
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Tab. VIII.

Glikemia (GLIK) i insulinemia (INS) w 0’ i 120’ minucie DTTG, poziom triglicerydow (TG),
cholesterolu catkowitego (CHOL), cholesterolu frakcji HDL (CHOL HDL), cholesterolu
frakcji LDL (CHOL LDL), hemoglobina glikowana HbA;. (HbA;.%), pole pod krzywq
glikemii w DTTG (POLE GLI) i pole pod krzywq insulinemii w DTTG (POLE INS) przed (1) i
po (2) interwencji u mezczyzn (n=13).

Zmienna Srednia SD Mediana Minimum Maksimum
GLIKO' 1 -
(romol/1) 1,76 2,11 7,30 5,20 12,10
GLIK 0’2
0
(mmol/l) 6,27 1,24 6,34 4,0 9,10
GLI120° 1 o
(mmol/T) 14,84 3,59 12,50 11,20 21,60
GLI120° 2 8,97 4,381 6,70 4,03 18,50
(mmol/1)
INSO’ 1 . 60
(Uil 17,33 10,48 12,60 s 39,50
INSO’2
(aU/ml) 8,28 2,87 8,00 5,00 14,30
INS 120’ 1 " 5
(aU/ml) 65,24 45,11 57,60 13,60 189,00
INS 120’ 2
0 13,00 80,00
(uU/mil) 35,74 20,27 34,5 K
TG 1 o )
(mmol/l) 3,70 2,07 3,76 ,39 8,03
TG2
(mmol/l) 1,89 0,76 1,34 0,75 3,00
CHOL1 * 1,31 5,67 3,53 7,86
(mmol/l) 5,67 > > ’ >
CHOL 2
85 5,09 3,70 6,2
(mmol/l) 4,92 0, 3
CHOL HDL 1 1,14 0,25 1,20 0,72 1,47
(mmol/1)
CHOL HDL 2 1.20 0,30 1,20 0,76 1,82
(mmol/1)
CHOL LDL 1 2,96 1,09 2,40 1,73 4,80
(mmol/1)
CHOL LDL 2 283 0,82 2,90 1,70 4,02
(mmol/1) >
HbA,;% 1 7,70** 1,35 7,42 5,74 9,90
HbA, % 2 6,59 0,65 6,40 5,80 7,30
POLE GLI 1 1644.52%* 43321 1668,00 1194,00 2683,50
‘mmol/l x min) ’
POLE GLI 2 1244.08 329,30 1263,00 565,50 1785,00
‘mmol/l x min) ?
POLE INS 1 6783.46%* 3392,08 5382,00 2235,00 13905,00
(uU/ml x min) i
POLE INS 2
1785,81 4333,50 1738,50 8124,00
(uU/rril x min) 4508,19

*p<0.05, ** p<0.01
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Po ukonczeniu interwencji w grupie kobiet stwierdzono zmniejszenie si¢ poziomu glikemii na
czczo i w 120 minucie DTTG o odpowiednio 1.46 (SD = 1.12) i 6.32 (SD = 2.81) mmoV/l
(p<0.01), co stanowito 21.5 i 49.2% wartosci wyjsciowej. Poziom insulinemii na czczo i w
120 minucie DTTG zmniejszyl si¢ o odpowiednio 5.89 (SD = 5.60) i 51.49 (SD = 49.20)
uU/ml (p<0.01), co stanowito 35.4 i 39.2% wartosci wyjsciowej. Poziom hemoglobiny
glikowanej HbA ;. zmniejszyt si¢ 0 0.70 (SD = 0.77) (p<0.01), co stanowito 10.80 % wartosci
wyjsciowej. Pole pod krzywa glikemii w DTTG oraz pole pod krzywga insulinemii w DTTG
zmniejszyly si¢ o odpowiednio 439.17 (SD = 265.22) mmol/l x min i 3828.80 (SD =3942.33)
uU/ml x min (p<0.01), co stanowito 30 i 28.2% wartosci wyjSciowej (tabela VII).

W grupie mezczyzn po ukofczeniu interwencji stwierdzono zmniejszenie si¢ poziomu
glikemii na czczo i w 120 minucie DTTG o odpowiednio 1.49 (SD = 2.08) (p<0.05) i 5.87
(SD = 2.98) mmol/l (p<0.01), co stanowilo 16 i 41,6% wartosci wyjsciowej. Poziom
insulinemii na czczo i w 120 minucie testu DTTG zmniejszy? si¢ o odpowiednio 9.05 (SD =
8.07) 1 29.5 (SD = 29.3) uU/ml (p<0.01), co stanowito 45.2 i 31.3% warto$ci wyjsciowe;.
Poziomu hemoglobiny glikowanej HbA,. zmniejszyt si¢ o 1.10 (SD = 0.87) (p<0.05), co
stanowito 13.5% wartosci wyjsciowej. Pole pod krzywa glikemii w DTTG oraz pole pod
krzywa insulinemii w DTTG zmniejszyly si¢ o odpowiednio 400.44 (SD = 312.40) mmol/l x
min i 2275.27 (SD = 2283.06) uU/ml x min (p<0.01), co stanowilo 23.4 i 29.6% wartosci
wyj$ciowe;j.

Stezenie trojglicerydow i cholesterolu catkowitego zmniejszylo si¢ o odpowiednio 1.44 (SD =
1.3) (p<0.01) i 0.80 (SD = 1.18) mmol/l (p<0.05), co stanowito 37.3 i 11% wartosci
wyj$ciowej (tabela VIII).
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Ryec. 7.
Glikemiaw 0°, 30°, 60’ i 120° minucie DTTG przed i po interwencji u kobiet (n=16).
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Ryec. 8.
Insulinemiaw 0°, 30°, 60’ i 120" minucie DTTG przed i po interwencji u kobiet (n—15).
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Ryec. 9.

Glikemiaw 0°, 30°, 60°i 120” minucie DT1G przed i po interwencji u mezczyzn (n=13).
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Ryec. 10.

Insulinemia w 0°, 30°, 60’ i 120’ minucie DTTG przed i po interwencji u me¢zczyzn (n=13).
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W grupie mezczyzn w porOwnaniu do grupy kobiet poza wigksza zmiang stezenia
triglicerydow (p<0.01) nie stwierdzono innych statystycznie znamiennych zmian wskaznikow
biochemicznych pomigdzy obiema grupami.

Po zakonczonej interwencji w grupie mezczyzn, w poroOwnaniu do grupy kobiet stwierdzano,
podobnie jak przed interwencja wyzsze Srednie wartosci poziomu glikemii na czczo (p<0.01)
i pola pod krzywa glikemii w DTTG (p<0.05). Natomiast w grupie kobiet, w poréwnaniu do
grupy mezczyzn po interwencji nadal stwierdzano wyzsze wartosci pola pod krzywa
insulinemii w DTTG (p<0.01).

Po ukonczeniu interwencji u 13 (45%) pacjentéw stwierdzano poziom glikemii powyzej
11.1mmol/l w 60 lub 120 minucie DTTG. U 9 pacjentow (31%) w 60 lub 120 minucie DTTG
stwierdzono glikemi¢ pomigdzy 8.9 a 11.1 mmol/l. U 7 (24%) pacjentéw po zakonczeniu
interwencji nie stwierdzono zaburzen tolerancji weglowodanow.

Ze wzgledu na niewielka liczebnos¢ grupy kobiet 1 mezczyzn (n=16 i n=13), oraz brak roznic
pomiedzy obiema grupami w stopniu zmian wskaznikOw antropometrycznych i poza wigksza
zmiang stezenia trojglicerydow (p<0.01) w grupie mezczyzn w poréwnaniu do grupy kobiet
braku innych réznic w stopniu zmian badanych wskaznikow biochemicznych, analize

korelacji przeprowadzono dla kobiet i m¢zczyzn razem (n=29).
5. Korelacje pomi¢dzy wskaznikami biochemicznymi i antropometrycznymi.

W badanej grupie przed podjeciem interwencji stwierdzono dodatnig korelacje pomiedzy
insulinemia na czczo a obwodem pasa (p<0.01). Zalezno$¢ pomigdzy polem pod krzywa
glikemii a wskaznikiem WHR nie osiagnela istotnosci statystycznej, ale obserwowano silny
trend (r=0.36) (p=0.07). Insulinemia w 120 minucie DTTG oraz pole pod krzywa insulinemii
w DTTG byly dodatnio skorelowane z thiszczowg masg ciata (r=0.49) (p<0.01) i (=0.47)
(p<0.05) oraz ujemnie skorelowane z beztluszczowa masa ciata (1=-0.49)(p<0.01) i (r=-0.47)
(p<0.05).

Poziom triglicerydow wykazywat istotng statystycznie dodatnia korelacje ze wskaznikiem
WHR (r=0.53) (p<0.01), natomiast poziom cholesterolu HDL by} ujemnie skorelowany z
masg ciata (r=-0.60) (p<0.01).

Po zakonczeniu interwencji stwierdzano dodatnia korelacj¢ pomigdzy polem pod krzywa
glikemii w DTTG a wskaznikiem WHR (r=0.38) (p<0.05). Po interwencji stwierdzono
réwniez dodatnia korelacje miedzy polem pod krzywa insulinemii w DTTG a tluszczowa
masa ciala (r=0.47) (p<0.01) oraz ujemng korelacj¢ z beztluszczowa masg ciala (r=-0.46)

(p<0.05).
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Stezenie cholesterolu HDL po interwencji wykazywalo ujemna korelacj¢ z masa ciata
(r=-0.53) i ujemna korelacj¢ ze wskaznikiem WHR (r=-0.38) (p<0.05).

W badanych korelacjach pomigdzy stopniem zmiany wskaznikow antropometrycznych a
stopniem zmiany parametroOw biochemicznych stwierdzono istotna statystycznie dodatnia
korelacje pomigdzy zmniejszeniem si¢ obwodu pasa a zmniejszeniem si¢ insuliny na czczo
(r=0.38) (p< 0.05), oraz dodatnia korelacj¢ pomigdzy zmniejszeniem si¢ wskaznika WHR
a obnizeniem si¢ st¢zenia cholesterolu LDL (r=0.40) (p< 0.05).

6. Korelacje pomigdzy wspélczynnikiem maksymalnego poboru tlenu (VO; max)

a wskaznikami biochemicznymi.

W analizie korelacji pomigdzy wspotczynnikiem maksymalnego poboru tlenu a wskaznikami
biochemicznymi przed i po interwencji stwierdzono po ukofczeniu interwencji ujemng
zalezno$¢ pomiedzy wspolczynnikiem maksymalnego poboru tlenu a poziomem insulinemii
w 120 minucie DTTG (r=-0.44), (0.05). Analiza korelacji zmiany wspofczynnika
maksymalnego poboru tlenu ze zmianami badanych wskaznikow biochemicznych wykazata

dodatnig korelacj¢ pomigdzy zmiang wspotczynnika maksymalnego poboru tlenu a zmiang

glikemii na czczo (1=0.53), (p<0.01).

Ryc. 11.

Korelacja pomig¢dzy zmianq maksymalnego poboru tlenu a zmianq glikemii na czczo (n- 22).

| r=0,53, p<0.01 4 J

Zmiana glikemii na czczo (mmol/l)

-6 -4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14
Zmiana maksymalnego poboru tlenu (ml O, * kg-1 * min-1)
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7. Korelacje pomiedzy dystrybucja tkanki tluszczowej brzusznej oceniana technika

NMR a wskaznikami antropometrycznymi

W badanej grupie przed interwencja stwierdzono dodatniq korelacj¢ pomiedzy objetoscia
tkanki thuszczowej brzusznej podskornej a wskaznikiem BMI (r=0.56) (p<0.01), obwodem
pasa (r=0.40) (p<0.05), calkowita iloscia tluszczowej masy ciala (1=0.64) oraz ujemng
korelacje z catkowita iloscia beztluszczowej masy ciata (r=-0.64) (p<0.01). Po zakonczeniu
interwencji stwierdzono dodatnia korelacj¢ pomigdzy objgtoscia tkanki thuszczowej brzusznej
podskornej a masg ciata (=0.41) (p<0.05), wskaznikiem BMI (r=0.67) (p<0.01), obwodem
pasa (r=0.42) (p<0.05), calkowita iloscia tluszczowej masy ciala (r=0.57), oraz ujemna
korelacje z catkowitg iloScia beztluszczowej masy ciata (r=-0.56) (p<0.01).

Objetos¢ tkanki tlhuszczowej brzusznej trzewnej przed i po interwencji byla dodatnio
skorelowana z masg ciata (=0.81) i (=0.77) (p<0.01), wskaznikiem BMI (r=0.44) i (r=0.49)
(p<0.01), obwodem pasa (r=0.80) i (r=0.85) (p<0.01) oraz ze wskaznikiem WHR (r=0.73) i
(r=0.80) (p<0.01).

Catkowita objetosc¢ tkanki thuszczowej brzusznej przed i po interwencji dodatnio korelowata z
masg ciata (r=0.75) i (r=0.72), ze wskaznikiem BMI (=0.67) i (r=0.74) i z obwodem pasa
(r=0.81) i (r=0.79) (p<0.01). Po interwencji stwierdzano rowniez dodatnia korelacj¢ pomiedzy
catkowita objetoscia tkanki thuszczowej brzusznej a wskaznikiem WHR (r=0.42) (p<0.01).
Iloraz tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej przed i po interwencji byl
dodatnio skorelowany z masa ciala (r=0.42) i (r=0.39) (p<0.05), ze wskaznikiem WHR
(r=0.76) i (r=0.65) (p<0.01), natomiast po interwencji stwierdzano dodatnia korelacj¢ z
obwodem pasa (r=0.39) (p<0.05).

Tabela IX przedstawia korelacje zmian dystrybucji tkanki thuszczowej brzusznej ze zmianami

wskaznikow antropometrycznych przed i po interwencji.
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Tab. IX.

Korelacje zmian (4) objetosci thanki ttuszczowej podskdrnej (OBJ POD), trzewnej (OBJ
TRZ), objetosci tkanki tluszczowej brzusznej (OBJ SUM) oraz ilorazu objetosci thanki
Huszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) ze zmianami (4) masy ciala (MASA),
wskaznika BMI (BMI), obwodu pasa (PAS), wskaznika WHR (WHR), ttuszczowej masy ciala
(TBF%) oraz beztluszczowej masy ciata (LBM%) (n=29).

AOBJPODSK | AOBJTRZ | ASUMOBJ AILO OBJ
A MASA (kg) 0,20 0,48** 0,47%* 0,13
A BMI (kg/m?) 0,19 0,40* 0,40* 0,06
APAS (cm) 0,39* 0,34 0,43* -0,07
AWHR 0,46* 0,37* 0,48%* 0,17
ATBF% 0,27 0,32 0,32 0,02
ALBM% 0,17 -0,24 0,23 0,04

*p<0.05, ** p<0.01

W badanej grupie stwierdzono dodatnia korelacje pomiedzy zmiang masy ciata (p<0.01) i
wskaznika BMI (p<0.05) a zmiang objgtosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej i
objetoscia tkanki thuszczowej brzuszne;.

Zmiana obwodu pasa byla dodatnio skorelowane ze zmiang objetosci tkanki thuszczowej
brzusznej podskornej i objetoscia tkanki thuszczowej brzusznej (p<0.05). Zmiana wskaznika
WHR byla dodatnio skorelowana ze zmiana objetosci tkanki tluszczowej brzusznej

podskornej i trzewnej (p<0.05) oraz ze zmiana objetosci tkanki tluszczowej brzusznej
(p<0.01).
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Ryec. 12.

Korelacja pomiedzy zmianq objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej a zmiang masy

ciala.
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8. Korelacje pomigdzy dystrybucja tkanki tluszczowej brzusznej oceniang technika
NMR a wspolczynnikiem maksymalnego poboru tlenu (VO, max).

W badanej grupie przed i po interwencji stwierdzono ujemna korelacj¢ pomiedzy objetoscia
tkanki tluszczowej brzusznej a wspolczynnikiem maksymalnego poboru tlenu (r=-0.43)
i(r=-0.44) (p<0.05).

Analiza korelacji pomigdzy zmianami wspdlczynnika maksymalnego poboru tlenu a

zmianami dystrybucji tkanki thuszczowej nie wykazata istotnych statystycznie zwiazkow.

9. Korelacje pomiedzy dystrybucja tkanki tluszczowej brzusznej oceniana technika

NMR a wybranymi wskaznikami biochemicznymi

Korelacje pomigedzy wskaznikami dystrybucji tkanki tluszczowej brzusznej a wybranymi

wskaznikami biochemicznymi przed i po interwencji przedstawia tabela X.
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Tab. X.

Korelacje objetosci tkanki Huszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ
TRZ), objetosci tkanki tluszczowej brzusznej (SUM OBJ) oraz ilorazu objetosci thkanki
ttuszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) z glikemiq (GLIK) i insulinemiq
(INS) w 0’ i 120’ minucie DTTG, poziomem tréjglicerdow (1G), cholesterolu catkowitego
(CHOL), cholesterolu frakcji HDL (CHOL HDL), cholesterolu frakcji LDL (CHOL LDL),
hemoglobiny glikowanej HbA ;. (HbA.%), polem pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) i
polem pod krzywq insulinemii w DTTG (POLE INS) przed (1) i po (2) interwencji (n=29).

OBJ POD OBJ TRZ SUM OBJ ILO OBJ
(cm’) _(em) (cm’) (cm’)
1 2 1 2 1 2 1 2
GLIK 0 029 | 020 | 026 023 | 003 | 000 | 039* | 037+
(mmol/1)
GLI120 020 | 023 | 000 | 022 | 021 | 004 | 013 | 036
(mmol/1)
INS 0
(uU/ml) 043* | 0,19 | 018 | 023 | 042* | 024 | -0,10 | -0,04
(n=28)
INS 120
(uU/ml) 019 | 013 | 025 | 007 | 006 | 016 | -037 | -0,05
(n=28)
TG 021 | 029 | 036f | 031 0,09 | 031 | o42* | -0,03
(rmno'l/l) b > b 2 2 2 bl b
CHOL 017 | 005 | 003 | 028 | -018 | 0,16 | 001 | -0,14
_(mmol/l)
CHOLHDL | 04 | 000 | -042* | -047%* | -031 | -027 | -034 | -031
(mmol/1)
CHOLLDL | ;04 | 002 | -006 | 030 | -06 | -020 | -020 | -036
(mmoV/1)
HbA,.% 013 | 004 | 015 | 009 | 002 | 007 | 020 | 0,10
POLE GLI 0,00 | -0,30 0,13 0,19 -0,02 -0,06 0,24 | 0,40*
(mmol/1 x min)
POLE INS
(WU/mlx min) |0,35%**| 032 | -008 | -000 | 023 | 021 | -031 | -0,36
(n=28)

*p<0.05, ** p<0.01,  p=0.06

W badanej grupie przed interwencja stwierdzono dodatnia korelacj¢ pomigdzy objgtoscia
tkanki thuszczowej brzusznej podskornej a insulinemig na czczo (p<0.05). Dodatnia korelacja
pomigdzy objetoscia tkanki tluszczowej brzusznej podskomnej a polem pod krzywa
insulinemii w DTTG nie osiagnela istotnosci statystycznej, ale obserwowano silny trend

(p=0.06). Stwierdzono réwniez dodatnia korelacj¢ pomigdzy objetoscia tkanki tluszczowej

brzusznej a insulinemig na czczo (p<0.05).
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Zarowno przed jak i po interwencji stwierdzano dodatnig korelacj¢ pomigdzy ilorazem
objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskornej a glikemia na czczo p<0.05).
Po interwencji iloraz objgtosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskomej byt
dodatnio skorelowany z polem pod krzywa glikemii w DTTG (p<0.05). Przed interwencja
iloraz objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej wykazywat dodatnig
korelacj¢ z poziomem trojglicerydow (p<0.05). Dodatnia korelacja pomigdzy objetoscia
tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej a poziomem trdjglicerydow nie osiagneta istotnosci
statystycznej, ale obserwowano silny trend (p=0.06).

Zaréwno przed jak i po interwencji objetos¢ tkanki tluszczowej trzewnej byla ujemnie

skorelowana ze st¢zeniem cholesterolu HDL (p<0.05), (p<0.01).

49



Korelacje pomigdzy zmianami dystrybucji tkanki thuszczowej brzusznej a wybranymi

wskaznikami biochemicznymi przed i po interwencji przedstawia tabela XI.

Tab. XL

Korelacje zmian (A) objetosci thanki tluszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej
(OBJ TRZ), objetosci tkanki tluszczowej brzusznej (OBJ SUM) oraz ilorazu objetosci thanki
tuszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) ze zmianami (4) glikemii (GLIK)
i insulinemii (INS) w 0’ i 120’ minucie DTIG, zmianami (4) poziomu tréjglicerdow (1G),
cholesterolu catkowitego (CHOL), cholesterolu frakcji HDL (CHOL HDL), cholesterolu
frakcji LDL (CHOL LDL), hemoglobiny glikowanej HbA;. (HbA;.%), pola pod krzywq
glikemii W DTTG (POLE GLI) oraz pola pod krzywq insulinemii w DTTG (POLE INS) przed
(1) i po (2) interwencji (n=29).

Zmienne AOBJ POD AOBJ TRZ ASUM OBJ AILO OBJ
AGLIK 0 20,02 0,02 0,05 0,11
(mmol/l)
AGLI 120 . "
Pl 0,29 0,38 0,35+ 0,47
AINS 0
(uU/mi) 0,27 0,331t 0,31 0,02
~ (n=28)
AINS 120
(uU/ml) -0,02 -0,04 -0,08 -0,06
(n=28)
ATG
(comod) 0,25 0,00 0,09 -0,09
ACHOL
- 0,0 -0,13 -0,
(ot 0,13 o 0,25
ACHOL HDL 0,12 0,07 -0,06 0,03
(mmol/l)
ACHOL LDL 0,05 -0,09 -0,05 0,27
(mmol/1)
HbA, % -0,15 0,24 0,11 0,15
APOLE GLI
0,39* 0,34 0,38+
_ (mmoV/1 x min) 0.19 ’ T ’
APOLE INS
(uU/ml x min) 0,02 0,03 0,05 0,02
(n=28)

*p<0.05, ** p<0.01, + p=0.06, 1 p=0.07, 111 p=0.08

W badanej grupie stwierdzono dodatnia korelacj¢ pomigdzy zmiana objetosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej a poziomem glikemii w 120 minucie DTTG oraz z polem pod
krzywg glikemii w DTTG (p<0.05). Dodatnia korelacja pomigdzy zmiang objetosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej a zmiang insulinemii na czczo, nie osiagnela istotnosci

statystycznej, zaobserwowano jednak silny trend (p=0.08). Stwierdzono réwniez dodatnia
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korelacje pomiedzy zmiana ilorazu objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do
podskornej a zmiang glikemii w 120 minucie DTTG (p=0.01) 1 ze zmiang pola pod krzywa
glikemii w DTTG (p<0.05). Dodatnia korelacja pomigdzy objetoscia tkanki thluszczowej
brzusznej a glikemiag w 120 minucie DTTG 1 polem pod krzywa glikemii w DTTG nie

osiagnela istotnosci statystycznej, ale obserwowano silny trend (p=0.06) i (p=0.07) (tabela XI,
ryciny 14, 15, 16, 17).

Ryc. 14.

Korelacja pomiedzy zmiang glikemii w 120 minucie DTTG a zmianq objetosci thkanki
ttuszczowej brzusznej trzewnej.

2

1=0,38, p<0.05

o
»

N
o
S

* Zmiana glikemii w 120 minucie DTTG (mmol/l)
N
| 3

-2600 -2200 -1800 -1400 -1000 -600 -200

Zmiana objetoéci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej (ecm?)

hY



Ryec. 15.

Korelacja pomiedzy zmianq glikemii w 120 minucie DTTG a zmiang ilorazu objetosci tkanki
ttuszczowej brzusznej trzewnej do podskorne;j.
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Ryec. 16.

Korelacja pomigdzy zmianq pola pod krzywq glikemii w DTTG a zmianq objetosci tkanki
ttuszczowej brzusznej trzewnej.
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Rye. 17.

Korelacja pomiedzy zmiang pola pod krzywq glikemii w DITG a zmianq ilorazu objetosci
tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej.
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10. Modele analizy regresji zwigzku pomigdzy zmiang pola glikemii w DTTG ze zmiang
objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej i zmiang ilorazu objetosci tkanki

tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej.

W celu sprawdzenia, czy wykazane wczesniej zwiazki zmian pola pod krzywa glikemii w
DTTG ze :

1. zmianami ilorazu objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskérne;j,

2. zmianami objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej
byly niezalezne od wplywu zmiany masy ciata, zmiany thuszczowej masy ciata oraz zmiany
objetosci tkanki tluszczowej brzusznej podskornej obliczono wspoélczynniki korelacji

czastkowej, ktore zamieszczono w tabeli XII.

Tab. XII.

Wspotczynniki korelacji prostej zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze
zmianami objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej (OBJ TRZ) oraz zmianami ilorazu
objetosci thanki ttuszczowej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) oraz korelacje czqstkowe
uwzgledniajace wplyw zmian (A) masy ciala (MASA), zmian tluszczowej masy ciata (TBF%)
oraz zmian objetosci tkanki Huszczowej podskornej (OBJ POD) (n=28).

A OBJ TRZ (cm’) AILO OBJ

Korelacja prosta z
APOLE GLI 0,50 ** 0,54 **
mmol/l X min)

Korelacja czastkowa z
APOLE GLI
(mmoV/1 x min)

o uwzglednicniu zmian:

@B;IASA 0,46** 0,51 **
g
ATBF% 0,49 ** 0,53**

A OBJ POD 0.50** 0,56 **
cm’) ’
** p<0.01

Korelacje czastkowe zmian pola pod krzywa glikemii w DTTG ze zmianami objetosci tkanki
thuszczowej trzewnej oraz ze zmianami ilorazu tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do
podskornej pozostaly znamienne statystycznie po wykluczeniu wplywu zmian masy ciala,
zmian thuszczowej masy ciala oraz zmian objgtosci tkanki thuszczowe; brzusznej podskome;.

Ich wartosci byly bardzo bliskie wartosciom zwyktych korelacji, co pozwala twierdzi¢, ze
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zwiazki zmian pola pod krzywa glikemii w DTTG ze zmianami objetosci tkanki thuszczowe;j
brzusznej trzewnej oraz ze zmianami ilorazu objetosci tkanki thiszczowej brzusznej trzewnej
byly niezalezne od zmian masy ciata, zmian tluszczowej masy ciala oraz zmian objetosci
tkanki thuszczowej brzusznej podskorne;j (p<0.01).

Nastepnie oceniono faczny wplyw pici, wieku, zmiany masy ciata, zmiany thiszczowej masy
ciata oraz zmiany objgtosci tkanki tluszczowej brzusznej podskornej na zmiany pola pod
krzywa, glikemii w DTTG w oparciu o modele uwzgledniajace wszystkie te zmienne. Ponadto
w pierwszym podejéciu do modelu wlaczano zmiany ilorazu objetosci tkanki tluszczowej
brzusznej trzewnej do podskornej (Tabele XIIT i XIV), a w drugim zmiany objetosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej (Tabele XV i XVI).

W tabeli XIII zaprezentowano wyniki analizy pelnego modelu, czyli uwzgledniajacego
wszystkie zmienne. Poniewaz warto$¢ p dla modelu nie byta istotna statystycznie (p=0,09),
usunigto z niego wiek jako zmienna wnoszaca najmniej dodatkowych informacji. Wyniki
powtornej analizy zamieszczono w tabeli XIV. Model uwzgledniajacy wszystkie wymienione
w niej zmienne byl istotny (p<0,05). Poniewaz jedynie wspotczynnik regresji dla zmiany
ilorazu objetosci tkanki tluszczowej brzusznej do podskémej jest istotny (p=0,00), to
upowaznia to do stwierdzenia, ze sposrod rozwazanych zmiennych wiasnie zmiane ilorazu
objetosci tkanki tluszczowej brzusznej do podskoérnej, zwiazang =z przeprowadzong
interwencja mozna uzna¢ za najsilniejszy predyktor zmian pola pod krzywa glikemii w
DTTG.

Tab. X1I1.

Zwiqzek zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze zmianami ilorazu
objetosci tkanki tuszczowej irzewnej do podskornej (ILO OBJ) z wwzglednieniem pici
(PLEC), wieku (WIEK), zmiany masy ciala (MASA), zmiany Huszczowej masy cialq (TBF%)
oraz zmiany objetosci thanki tluszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD) (n=28).

. . Warto$¢ p
. . Zmienne Wspélczynnik Blad ) L
Zmicnna zalezna niczaleine regresji standardowy (praw :i:s[:ggzbl;;nsm 0
APOLE GLI
mmo/l X min)
AI1LO OBJ 2041,42 611,37 (p<0,01)
PLEC (M/K) -88,71 102,19 (ns)
WIEK 4,83 8,88 (ns)
AMASA (kg) 21,94 23,11 (ns)
A TBF% -27,74 21,93 (ns)
A OBJ POD 0,08 0,09 (ns)
Wyraz wolny 86,66 (ns)

Wspbtczynnik determinacji R°=0,38 p=0,09
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Tab. XIV

Zwiqzek zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze zmianami ilorazu
objetosci thanki tuszczowej trzewnej do podskérnej (ILO OBJ) z uwzglednieniem pici
(PLEC), zmiany masy ciata (MASA), zmiany ttuszczowej masy ciata (TBF%) oraz zmiany
objetosci thanki tluszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD) (n=28).

. . . . Wartos¢ p
Zmienna Zmienne Wspélezynnik Blad S
zalezna niezalezne sengji standaidowy (prawdopodobieistwo
testowe p)
APOLE GLI
(mmo/1 x min)
AILO OBJ 1955,91 581,22 (p<0,01)
PLEC (M/K) -91,90 100,37 (ns)
AMASA (kg) 20,77 22,64 (ns)
A TBF% -23,46 20,14 (ns)
A OBJ POD cm?) 0,07 0,08 (ns)
Wyraz wolny -150,93 190,52 (ns)

Wspolczynnik determinacji R?=0,37 p<0,05

Podobnie jak w modelu uwzgledniajacym zmiany ilorazu objgtosci tkanki tluszczowej
brzusznej trzewnej do podskornej tak i w modelu rozwazajacym zmiany objetosci tkanki
tluszczowej trzewnej z kompletem pozostalych zmiennych warto$¢ p nie byla znamienna
statystycznie (p=0,16) (tabela XV). Dopiero poprawiony model, nie uwzgledniajacy wieku
badanych, zmian masy ciata i zmian tluszczowej masy ciata jako zmiennych nie wnoszacych
wiele do pelnego modelu (usuwajac je thumaczymy jedynie o 3 punkty procentowe mniej
zmiennosci pola glikemii), okazat si¢ istotny (p<0,03), (tabela XVT).

Prezentowane w tabeli XVI wyniki wskazuja na zmiang objetosci tkanki thuszczowej trzewnej

jako zmienna najsilniej zwigzana ze zmiana pola glikemii (p<0,01).
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Tab. XV.

Zwiqzek zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze zmianami objetosci
tkanki tuszczowej trzewnej (OBJ TRZ) z uwzglednieniem pici (PEEC), wieku (WIEK), zmiany
masy ciata (MASA), zmiany tluszczowej masy cialq (IBF%) oraz zmiany objetosci tkanki
Huszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD) (n=28).

. . . Wartosé p
zgll::ei?l:a Zmienne niezalezne ws?:gl:zil;mk stang;?'?lowy (prawdopodobieiistwo
testowe p)
APOLE GLI
(mmo/1 x min)
AILO OBJ 0,33 0,11 (p<0,01)
PLEC (M/K) -157,18 115,57 ns
WIEK 4,31 9,25 ns
AMASA (kg) 9,78 24,23 ns
A TBF% 21,62 22,33 ns
A OBJ POD (cm*) -0,10 0,10 ns
Wyraz wolny 151,45 510,02 ns

Wspotezynnik determinacji R*=0,33 p=0,16

Tab. XVL

Zwiqzek zmian pola glikemii ze zmianami objetosci tkanki tuszczowej Irzewnej z
uwzglednieniem plci, zmiany TBF% oraz zmiany objgtosci tkanki tuszczowej podskornej

(n=28).
; : Warto$é p
Zmienna Zmienne Wspélczynnik Blad L
zalezna niezalezne regresji standardowy | (Prawdopodobiesistwo
testowe p)
APOLE GLI
mmo/l x min)
A OBJ TRZ (cm?) 0,28 0,09 (p<0,01)
PLEC (M/K) -130,10 106,01 ns
A OBJ POD (cm?) -0,09 0,09 ns
Wyraz wolny -88,45 187,59 ns

Wspotczynnik determinacji R?=0,30 p<0,03
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V. OMOWIENIE WYNIKOW

Cukrzyca typu 2 staje si¢ jednym z najwazniejszych probleméw zdrowotnych wspétczesnej
cywilizacji. Ponad 80% pacjentéw z cukrzyca typu drugiego jest otylych.

Ze wzgledu na skale zjawiska oraz ryzyko powiklan cukrzycy, konieczne jest wczesne
rozpoznawanie choroby, umiejgtne jej leczenie oraz zapobieganie u o0s6b ze zwigkszonym
ryzykiem zachorowania (128).

Podstawowa metoda leczenia zaburzen gospodarki weglowodanowej skojarzonej z otyloscia
jest redukcja masy ciala. Zwraca si¢ szczegblng uwage¢ na znaczenie synergistycznego
dziatania diety i wysilku fizycznego w leczeniu cukrzycy (129, 41, 103, 116).

Liczne badania podkreslaja udziat brzusznej dystrybucji tkanki tluszczowej, w tym
szczegblnie tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej w rozwoju zaburzen metabolicznych
prowadzacych w konsekwencji do cukrzycy (35, 18).

Niewiele jednak wiadomo, jak w nowo rozpoznanej cukrzycy redukcja masy ciala
indukowana dieta i wysilkiem fizycznym wplywa na zmiang dystrybucji tkanki thuszczowe;j
brzusznej trzewnej i podskdrmej, oraz w jaki sposéb zmiany te wywieraja wplyw na parametry
metaboliczne.

W przedstawionej pracy u 29 pacjentéw (16 kobiet i 13 mezczyzn) z nowo rozpoznang
cukrzyca typu 2 zbadano wptyw 12 tygodniowej interwencji opartej na leczeniu dietetycznym
i zwiekszonej aktywnosci fizycznej na zmiang dystrybucji tkanki thuszczowej brzusznej i
wybrane wskazniki gospodarki weglowodanowej i lipidowe;.

W wyniku przeprowadzonej interwencji uzyskano 7% redukcj¢ masy ciala oraz wzrost
maksymalnego poboru tlenu o 22,3%. Stopien redukcji masy ciala byl taki sam u mezczyzn
jak i u kobiet, co nie potwierdzilo wczeéniejszych doniesien Despres o preferencyjnej redukcji

masy ciala u mezczyzn w poréwnaniu do kobiet (33), natomiast obserwacja ta byla zgodna z

wynikami Leenena i Goodpastera (78, 50).

Redukcji masy ciata towarzyszylo zmniejszenie si¢ tluszczowej masy ciala o 14% u kobiet i 0

17% u mezczyzn i wzrost beztluszczowej masy ciala 0o 8% u kobiet i 4% mezczyzn.

Podobnie, zmniejszenie tluszczowej masy ciala bez redukcji beztluszczowej masy ciala

wykazat Rice (103) w grupie pacjentow leczonych dieta i wysitkiem fizycznym, natomiast w

grupie leczonej samg dieta obserwowal on podobnie jak Goodpaster niekorzystne

zmniejszenie si¢ beztluszczowej masy ciata (103, 50). Znaczenie wysitku fizycznego w

zachowaniu statej beztluszczowej masy ciata potwierdzily réwniez badania redukcji masy
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ciata uzyskiwanej poprzez zwigkszenie aktywnosci fizycznej prowadzone u otylych oséb z i
bez zaburzen tolerancji weglowodanéw (36, 33, 116, 80).

W przedstawianym opracowaniu redukcji masy ciala towarzyszylo zmniejszenie objetosci
tkanki tluszczowej brzusznej o 12,4%. Objetos¢ tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej ulegta
zmniejszeniu o 13,6% u kobiet i 0 15,5% u mezczyzn, podskérnej o 11% u kobiet i 0 10% u
mezczyzn. Stopien redukcji tkanki thuszczowej brzusznej, i tkanki tluszczowej trzewnej
wykazywat dodatnia korelacj¢ z catkowita redukcja masy ciata. MezczyZni, przed i po
badaniu mieli wigksza objetos¢ tkanki trzewnej, u mezczyzn tez stwierdzono preferencyjng
redukcje tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej w poréwnaniu do podskérnej. Zwiazek
pomigdzy stopniem redukcji tkanki thuszczowej trzewnej a zmiang masy ciala obserwowali w
swych badaniach Fujioka, Despres i Stallone (47, 36, 118). W wiekszos$ci znanych prac
badajacych zmiang¢ dystrybucji tkanki tluszczowej uzyskiwano znacznie wigksza redukcje
masy ciala, czgsto za pomocg diet o bardzo niskiej warto$ci energetycznej i proporcjonalnie
wieksza procentowg redukcje tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej i podskémej (50, 136,
137, 138). Nalezy podkresli¢, ze zalozeniem przedstawionego opracowania byla zmiana stylu
zycia pacjentdw poprzez zmiang¢ nawykow zywieniowych i zwigkszenie aktywnosci fizycznej
oraz niewielka redukcja masy ciala, mozliwa do osiagni¢cia w warunkach ambulatoryjnych.
Co interesujace Markovic w podobnej pod wzgledem antropometrycznym grupie pacjentéw z
nowo rozpoznana cukrzyca typu 2 uzyskata taka sama redukcje tkanki tluszczowej brzusznej
(12%), przy podobnej redukcji masy ciata 6.3 kg (SD = 0.4) (89). U mezczyzn w badaniach
oceniajacych dystrybucje tkanki ttuszczowej brzusznej towarzyszaca redukcji masy ciala
stwierdzano preferencyjna redukcje tkanki thuszczowej trzewnej (78, 50, 137), podczas gdy u
kobiet obserwowano zaré6wno wieksza redukcje tkanki thuszczowej trzewnej (137), taka sama
redukcje tkanki tluszczowej trzewnej i podskérnej (118), jak i redukcje¢ jedynie tkanki
tluszczowej podskoérnej (36). Preferencyjna redukcja tkanki thuszczowej trzewnej ttumaczona

jest wieksza aktywnos$cia lipolityczny tej tkanki w poréwnaniu do tkanki tluszczowej

brzusznej podskoérnej. Mechanizm, ktéry prowadzi do wigkszej redukeji tkanki ttuszczowej

brzusznej trzewnej w poréwnaniu do tkanki thiszczowej brzusznej podskoérnej nie jest do

kofica wyjasniony, jakkolwiek badania in vitro adipocytéw tkanki tluszczowej brzusznej

wskazuja, ze indukowana katecholaming poprzez stymulacj¢ beta-1, beta-2 i beta-3

receptoréw adrenergicznych lipoliza adipocytéw tkanki tluszczowej trzewnej jest znacznie

wigksza w poréwnaniu do adipocytow tkanki tluszczowej brzusznej podskérej (58, 8, 76),

natomiast w mniejszym stopniu adipocyty trzewne odpowiadajg na dzialanie antylipolityczne

agonistéw receptora adrenergicznego alfa-2 (13). Antylipolityczne dziatanie insuliny jest z
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kolei wyzsze w adipocytach tkanki tluszczowej brzusznej podskérnej w poréwnaniu do
trzewnej (139). Roéznice w stopniu redukcji tkanki brzusznej trzewnej i podskérnej u
mezczyzn i kobiet moze ttumaczy¢ wigksza przed rozpoczgciem interwencji objetosé tkanki
tluszczowej trzewnej u mezczyzn w poréwnaniu do kobiet (47, 78). Fujioka stwierdzit
wigksza redukcje tkanki tluszczowej trzewnej u otylych kobiet z wyzszym wskaznikiem
trzewnej do podskérnej tkanki thuszczowej brzusznej w pordwnaniu do pacjentek o niskim
wskazniku (47).

U os6b z cukrzyca typu 2 interesujace wyniki wplywu leczenia wysitkiem fizycznym nie
skojarzonym z dieta redukcyjng na zmiang¢ dystrybucji tkanki tluszczowej przedstawila
Mourier. U pacjentéw poddanych 8 tygodniowemu intensywnemu wysitkowi fizycznemu, ze
wzrostem maksymalnego poboru tlenu o 41%, stwierdzono redukcje tkanki thuszczowej
trzewnej o 48% i podskérnej o 18% bez znaczacej redukcji masy ciala, potwierdzajac
szczegblng wrazliwo$¢ adipocytow trzewnych na dzialanie lipolityczne (94). Wyniki tego
badania sugeruja, ze stopien redukcji tkanki tluszczowej trzewnej zalezny jest od
intesywnosci wysitku fizycznego, co potwierdzaja badania Galbo, w ktérych wyrzut
katecholamin zalezny byt od intensywnosci wysitku fizycznego (48). Wplyw wysitku
fizycznego bez diety redukcyjnej na redukcje tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej i
podskémej potwierdzily réowniez badania Bouchardata prowadzone na siedmiu parach
identycznych blizniakéw. Zmiany dystrybucji tkanki tluszczowej brzusznej i zmiany masy
ciata byly podobne u blizniat, co sugeruje dziedziczne uwarunkowanie zaréwno stopnia
redukcji masy ciata jak i zmian dystrybucji tkanki thuszczowej brzusznej (15).

W przedstawionym opracowaniu stwierdzono ujemna korelacj¢ pomigdzy
maksymalnym poborem tlenu przed i po interwencji a objgtoscig tkanki tluszczowej
brzusznej, co podkresla znaczenie wysitku fizycznego w zapobieganiu otylosci brzusznej
(106, 94, 80). Lehmann u pacjentéw z cukrzyca typu 2 pod wplywem trzymiesigcznego
wysitku wytrzymatosciowego bez towarzyszacej redukcji masy ciala obserwowal
zmniejszenie si¢ wskaznika WHR (80).

Nalezy jednak podkresli¢, ze w przedstawianym opracowaniu, podobnie jak w opracowaniu
van der Kooy zmiana wskaznika WHR byla bardziej zwigzana ze zmiang tkanki tluszczowej
podskérnej, niz ze zmiang objgtosci tkanki tluszczowej trzewnej. Wskaznikiem
antropometrycznym, ktéry najlepiej odzwierciedlal objeto$é tkanki tluszczowej trzewnej

zaréwno przed jak i po interwencji byt obwdd pasa, co jest zgodne z obserwacjami Pouliot

(136, 100).
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Wyniki badania potwierdzaja wczesniejsze obserwacje, ze u pacjentéw z cukrzyca typu 2
niewielka redukcja masy ciata moze powodowaé znaczaca poprawe parametréw gospodarki
weglowodanowej, poprawg wydzielania insuliny, zwiekszenie insulinowrazliwosci oraz
korzystne zmiany gospodarki lipidowej (89, 60, 16, 41).

Znaczenie tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej w generowaniu zaburzen tolerancji
weglowodanowej potwierdza stwierdzana dodatnia korelacja pomigdzy ilorazem objetosci
tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej a glikemia na czczo (zar6wno przed jak
i po interwencji), oraz dodatnia korelacja z polem pod krzywa glikemii w DTTG (stwierdzana
po interwencji). Znaczenie wplywu redukcji tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej na
zmniejszenie si¢ glikemii w trakcie DTTG (glikemia w 120 minucie DTTG i pole pod krzywsa
glikemii w DTTG) potwierdzita stwierdzona dodatnia korelacja pomigdzy zmniejszeniem si¢
objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej oraz zmniejszeniem sig¢ ilorazu objgtosci
tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej a zmiejszeniem si¢ glikemii w 120
minucie DTTG i polem pod krzywa glikemii w DTTG.

Analiza regresji wykazata, ze zalezno$¢ pomigdzy zmiang objetosci tkanki thuszczowej
trzewnej i ilorazu objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej a
zmniejszeniem pola pod krzywa glikemii w DTTG byly niezalezne od redukcji masy ciala,
zmiejszenia si¢ catkowitej ilosci tkanki tluszczowej oraz zmiejszenia si¢ objgtosci tkanki
thuszczowej podskérnej. Analiza modeli regresji wielokrotnej wykazala, ze zmiana ilorazu
tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej jest najsilniejszym predyktorem
zmniejszenia si¢ pola pod krzywa glikemii w DTTG niezaleznym od wplywu plci, redukcji
masy ciala, oraz zmiany objetosci tkanki ttuszczowej podskérne;j.

Podobna poprawe glikemii (z 7.3 (SD = 0.7) do 5.3 (SD = 0.4) mmol/l i insulinemii na czczo
(z 82 (SD = 7.0) do 43 (SD = 6.0) pmol/l towarzyszace takiej same; redukcji masy ciata (6.3
kg (SD = 0.4)) i tkanki thiszczowej brzusznej (12%) uzyskata u pacjentéw z nowo
rozpoznang cukrzyca Markovic. Stwierdzita ona silna korelacje pomigdzy zmiang tkanki
thuszczowej brzusznej a poprawa glikemii na czczo (r = 0.85) (p<0.01). Zalezno$¢ pomigdzy
zmiang tkanki thuszczowej trzewnej a poprawa glikemii na czczo (r = 0.74) i zmniejszeniem
sie hemoglobiny glikowanej HbAic (r = 0.78) (p<0.01) stwierdzil réwniez Takami u
stosunkowo szczuptych (BMI = 24.5, (SD = 3.5)kg/m2) pacjentéw z nowo rozpoznang
cukrzyca i trzewnym gromadzeniem tkanki tluszczowej (iloraz tkanki tluszczowej trzewnej
do podskérnej wynosit 1.12). U chorych tych niewielkiej redukcji masy ciala (2-3 kg)
towarzyszyla znaczaca redukcja tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej (25.8%) i podskérnej

(17.2%). Podobnie u otylych pacjentéw bez zaburzen tolerancji weglowodan6w stwierdzano
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silng zalezno$¢ pomigdzy zmniejszeniem si¢ tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej a poprawa
glikemii w DTTG (36, 47, 106, 103). Despres u otylych kobiet, ktére przez 14 miesiecy
poddane byty programowi zwigkszonej aktywnosci fizycznej stwierdzit zaleznos¢ pomiedzy
stopniem redukcji tkanki thuszczowej trzewnej a poprawa tolerancji weglowodanéw (36). W
badaniu Fujioka, podobnie jak w przedstawionym opracowaniu najsilniejszym predyktorem
zmniejszenia si¢ pola pod krzywa glikemii w DTTG, niezaleznym od zmiany tluszczowej
masy ciala byla zmiana wskaznika tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej (47).
Szczegoblnie interesujace sa wyniki badan Rice’a, w ktérych poré6wnywano wpltyw diety bez
lub z towarzyszacym wysitkiem fizycznym na dystrybucje tkanki tluszczowej brzusznej i
wskazniki metaboliczne. Redukcji masy ciata o 12% towarzyszylo 38% zmniejszenie si¢
objetosci tkanki tluszczowej trzewnej i 24.3% zmniejszenie si¢ objgtosci tkanki thuszczowej
podskornej niezaleznie od sposobu leczenia. W grupie poddanej diecie i wysitkowi
tlenowemu uzyskano 16% zwigkszenie si¢ maksymalnego poboru tlenu i zmniejszenie si¢
pola pod krzywa glikemii w DTTG o 12.7%. W badaniu tym wykazano zwiazek pomig¢dzy
zmiang objetosci tkanki tluszczowej trzewnej a zmniejszeniem si¢ glikemii na czczo i pola
pod krzywa glikemii w DTTG niezaleznie od redukcji masy ciala. W przedstawianym
badaniu stwierdzono dodatnia zalezno$¢ pomiedzy zwigkszeniem si¢ maksymalnego poboru
tlenu a zmniejszeniem si¢ poziomu glikemii na czczo, co potwierdza znaczenie wplywu
wysitku fizycznego na poprawe metabolizmu weglowodan6w (103, 116, 53).

U pacjentéw z cukrzyca typu 2 regularmie wykonywane ¢éwiczenia fizyczne powodujg
obnizenie si¢ $rednich wartodci glikemii oraz zmniejszenie si¢ st¢zenia hemoglobiny
glikowanej (53, 94). De Fronzo u os6éb z cukrzycg typu 2 badaniem metodg klamry
metabolicznej wykazat okoto 30% wzrost tkankowego zuzycia glukozy po wysitku fizycznym
(28, 53).

Dok}adne mechanizmy wyjasniajace wptyw redukcji tkanki thuszczowe;j trzewnej niezaleznie
od redukcji masy ciala i calkowitej ilosci tkanki tluszczowej na poprawe parametrow
biochemicznych nie jest do kornca wyjasniony. Uwaza sie, ze redukcja tkanki tluszczowej

trzewnej powoduje zmniejszenie naptywu poprzez Zyl¢ wrotng wolnych kwasow

thuszczowych do watroby, co z kolei powoduje obnizenie glukoneogenezy, i zmniejszenie

insulinoopornosci. W badaniach metoda euglikemicznej klamry metabolicznej wykazano, ze

zwiekszenie supresyjnego dziatania insuliny na podstawowa watrobowa produkcje glukozy,

towarzyszace redukcji masy ciala wplywa na obnizenie glikemii na czczo (60, 23), za$

poprawa obwodowego zuzycia glukozy zwiazana ze zmniejszona opornoscia tkanek

obwodowych na dzialanie insuliny (poprawa dzialania przed i poreceptorowego) skutkuje w

62



postprandialnym obnizeniu glikemii (60). Niezalezny od redukcji masy ciata wplyw redukcji
tkanki thuszczowe;j trzewnej na poprawg insulinowrazliwosci stwierdzono u pacjentéw bez i z
zaburzeniami tolerancji weglowodanéw (50, 94). Goodpaster stwierdzil, ze poprawa
insulinowrazliwosci nie jest liniowo zwigzana ze stopniem redukcji masy ciata i ze jedynym
badanym wskaznikiem, ktérego zmiana silnie wiaze si¢ z poprawa insulinowrazliwosci jest
zmniejszenie si¢ tkanki thiszczowej trzewnej (50). Mourier u pacjentéw z cukrzyca
poddanych  intensywnemu  wysitkowi  fizycznemu  uzyskala 46%  poprawe
insulinowrazliwosci, silnie korelujaca ze zmniejszeniem si¢ tkanki tluszczowej trzewnej (r =
0.84), (p<0.01) (94). Ross w grupie otylych pacjentéw poddanych wysitkowi fizycznemu i
diecie redukcyjnej z 8% redukcja masy ciala obserwowal 60% wzrost insulinowrazliwosci,
natomiast w grupie poddanej wysitkowi fizycznemu bez redukcji masy ciata 25% wzrost
insulinowrazliwosci (106). W badaniu tym zmniejszenie objetosci tkanki thuszczowej
trzewnej bylo dodatnio skorelowane ze zmniejszeniem pola pod krzywa glikemii w DTTG
oraz ujemnie skorelowane z tkankowym zuzyciem glukozy (106).

Standardowa metodq oceny insulinoopornosci jest metoda klamry metabolicznej. Laakso
wykazal silna korelacj¢ pomigdzy insulinemig na czczo a insulinowrazliwo$cig oceniang
metoda klamry metabolicznej u oséb z prawidlowa tolerancja glikemii oraz nieco stabsza
korelacje u os6b z nietolerancja glukozy i cukrzyca typu 2 (75). W jego pracy insulinemia po
obcigzeniu glukoza dodatnio korelowata z insulinowarazliwoscia jedynie w grupie oséb bez
zaburzen tolerancji weglowodanéw (75). Wyniki przedstawionego opracowania, dotyczace
znacznego obnizenia si¢ insulinemii na czczo i po obciazeniu glukoza towarzyszace redukcji
masy ciata pozostaja w zgodzie z obserwacjami innych badaczy (126, 89, 103, 124, 125).
Szybinski u otylych pacjentéw z zaburzeniami tolerancji weglowodanowej réwniez
obserwowat po redukcji masy ciala zmniejszenie si¢ insulinemii w DTTG przy jednoczesnym
zwigkszeniu si¢ insulinemii w tescie glukozowo-kortyzonowym co sugeruje poprawg
mozliwosci sekrecyjnych komérki B po obnizeniu masy ciata (125).

Rice wykazal, ze zmniejszenie si¢ pola pod krzywa insulinemii w DTTG bylo ponad
dwukrotnie wyzsze w grupie leczonej dieta i wysitkiem tlenowym (51.8%) w poréwnaniu do
grupy leczonej jedynie dieta (20.2%) (103). Podobnie Dengel u starszych mezczyzn
obserwowal okoto 45% redukcje pola pod krzywa insulinemii w DTTG u pacjentéw
poddanych diecie i wysitkowi fizycznemu i okoto 20% redukcje u pacjentéw leczonych tylko
dietg (32). Smutok u pacjentéw z zaburzeniami tolerancji weglowodanéw leczonych tylko
wysitkiem fizycznym uzyskat 22% zmniejszenie si¢ pola pod krzywa insulinemii w DTTG
(32). Badania te potwierdzaja, ze skojarzenie diety i wysitku fizycznego powoduje
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dwukrotnie wigkszy spadek insulinemii w DTTG niz pod wplywem leczenia sama dieta.
Badania metoda hiperinsulinemiczno-euglikemicznej klamry metabolicznej wykazaty wptyw
wysitku fizycznego na zwigkszenie zaleznego od insuliny tkankowego zuzytkowania glukozy
(53). Mechanizm wplywu pracy migsniowej na poprawe insulinowrazliwosci nie jest jeszcze
do konica poznany, pod uwage bierze si¢ zwigkszenie gestosci kapilar i poprawe zdolnosci
oksydacyjnych w mig$niach szkieletowych, jak rowniez zwigkszenie sie ilosci bialkowych
transporterow  glukozy (GLUT4) (przemieszczenie si¢ GLUT4 z przestrzeni
wewnatrzkomérkowej na powierzchni¢ komoérki) i GLUT 4 mRNA oraz wzrost aktywnosci
syntazy glikogenowej (56, 30, 40).

Obecnie brak jest jednoznacznej odpowiedzi na pytanie, ktéra ze sktadowych tkanki
tluszczowej brzusznej trzewna czy tez podskérna maja wiekszy zwiazek z insulinopornoscia.
Podczas gdy wielu badaczy stwierdzalo niezalezng korelacje pomiedzy tkanka ttuszczowa
trzewngq a insulinoopornoscia (36, 94), inni sugeruja silniejsza zalezno$¢ insulinoopornosci z
tkanka tluszczowa brzuszng podskérna (2, 3, 51).

W przedstawianym badaniu obserwowawano zalezno$¢ insulinemii na czczo i pola pod
krzywa insulinemii w DTTG (korelacja nie osiagneta istotnosci statystycznej, ale
obserwowano silny trend (p = 0.09)) z objetoscia tkanki ttuszczowej podskdrnej. Poziom
insuliny na czczo by! réwniez dodatnio skorelowany z objgtoscig tkanki thuszczowej

brzusznej. Natomiast zalezno$é pomiedzy zmiana objetosci tkanki thuszczowej trzewnej a

zmniejszeniem sie insulinemii na czczo (zaleznos¢ ta nie osiagnela istotnosci statystycznej,

ale obserwowano silny trend p = 0.08)) podkresla postulowane przez Goodpastera i Mourier
znaczenie redukc;ji tej tkanki w mechanizmach poprawy dziatania insuliny (50, 94).

W przedstawionym opracowaniu jedynym wskaznikiem antropometrycznym otytosci
brzusznej, ktéry dodatnio korelowal z poziomem insulinemii na czczo byl obwéd pasa.

Zmniejszenie si¢ obwodu pasa bylo réwniez dodatnio skorelowane ze zmiang poziomu

insuliny na czczo. Wyniki te potwierdzaja opublikowane w 1994 roku spostrzezenia

Pouliot, ze sposréd latwych i prostych do zmierzenia wskaznikéw antropometrycznych

wlasnie obwéd pasa wykazuje najwigkszy zwiazek z tkankg tluszczowa brzuszna trzewna

i biochemicznymi czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej serca (100, 34).

W wyniku interwencji u mezczyzn stwierdzono zmniejszenie stgzenia triglicerydéw i

cholesterolu catkowitego. U  kobiet stezenie lipidéw nie uleglo istotnym statystycznie

zmianom. Jakkolwiek nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy zmiang tkanki tluszczowej

trzewnej a zmiang ktérejkolwiek z badanych frakcji lipidéw, to jej znaczenie w generowaniu



zaburzen lipidowych potwierdza stwierdzona ujemna zalezno$¢ miedzy poziomem
cholesterolu HDL a objgtoscia tej tkanki przed i po interwencji oraz dodatnia zaleznosé
pomigdzy poziomem triglicerydéw a objegtoscia tkanki thuszczowej trzewnej (zaleznosé ta nie
osiagnela istotnosci statystycznej, ale obserwowano silny trend (p = 0.06) i z ilorazem
objetosci tkanki tluszczowej trzewnej do podskérnej. Hipertriglicerydemia towarzyszaca
otylosci trzewnej thumaczona jest uposledzona wrazliwoscia watroby na dziatanie insuliny i
brakiem supresji przez insuling nadprodukcji bogatych w trdjglicerydy VLDL (88). Doktadne
mechanizmy tlumaczace zalezno$¢ pomigdzy otyloscia trzewna a obnizonym poziomem
HDL nie sa do doktadnie poznane, sugeruje si¢ ze niskie stg¢zenie HDL (szczegdlnie HDL2)
wiaze si¢ z wysoka aktywnoscig watrobowej lipazy lipoproteinowej towarzyszacej otylosci z
brzusznym gromadzeniem tkanki tluszczowej (34). Despres u kobiet poddanych wysitkowi
fizycznemu z towarzyszaca redukcja masy ciala stwierdzil zmniejszenie si¢ frakcji HDL-3
cholesterolu i zwiekszenie si¢ frakcji HDL-2 cholesterolu. Czgsto obserwowany w badaniach
interwencyjnych brak zmian cholesterolu HDL moze byé, podobnie jak w pracy Despres
tlumaczony przeciwnymi zmianami subfrakcji HDL-2 i HDL-3 cholesterolu (36). Zmiany
HDL-2 i HDL-3 cholesterolu w badaniu tym nie byly powiazane z zmiana dystrybucji tkanki
tluszczowej, natomiast stwierdzono ze zwigkszenie HDL-2 wigzalo si¢ ze spadkiem
aktywnosci watrobowej lipazy lipoproteinowe;.

Lehmann u pacjentéw z cukrzyca typu 2 poddanych wysitkowi fizycznemu stwierdzit
zwiekszenie aktywnosci lipazy watrobowej, lipazy lipoproteinowej i acylo-transferazy
lecytyno-cholesterolowej (LCAT) (80).

Dotychczas opublikowano niewielka liczbe doniesien dotyczacych zaleznosci pomigdzy
zmiang dystrybucji tkanki tluszczowej trzewnej i podskérnej a zmiang parametrow
lipidowych (47, 78, 34, 88, 99). Fujioka stwierdzit niezalezng od redukcji ttuszczowej masy

ciala zalezno$¢ pomiedzy zmiana objgtosci tkanki tluszczowej trzewnej i ilorazu tkanki

thuszczowej trzewnej do podskérnej a zmniejszeniem si¢ poziomu tréjglicerydow (47).

Leenen podobnie jak w przedstawianym opracowaniu, przy takiej samej redukcji masy ciala u

mezczyzn i kobiet i towarzyszacej znaczaco wiekszej redukeji tkanki thuszczowej trzewnej u

mezczyzn obserwowal wigksze obnizenie sie poziomu catkowitego cholesterolu, cholesterolu

LDL i tréjglicerydéw w grupie mgzczyzn. W badaniu tym nie stwierdzono jednak zaleznosci

pomiedzy zmiang tkanki tluszczowej trzewnej a zmiana parametréw lipidowych u mezczyzn,

u kobiet za§ stwierdzono zalezno$¢ pomigdzy redukcja tkanki tluszczowej trzewnej a

zwickszeniem sie st¢zenia cholesterolu HDL (78). Markovic, ktéra oceniala objetosé tkanki

thuszczowej brzusznej metoda DEXA stwierdzila dodatnig korelacje pomigdzy zmiang
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objetosci tkanki thuszczowej brzusznej a obnizeniem sig cholesterolu LDL i apolipoproteiny B
(88).

Przedstawione wyniki badania potwierdzaja obserwacje, Ze juz niewielka redukcja masy ciala
moze przyczyniaé si¢ do znaczacej poprawy metabolicznej u pacjentdw z nowo rozpoznang
cukrzyca typu 2 oraz, ze wysitek fizyczny wigze si¢ z poprawg parametrow gospodarki
weglowodanowe]j i powinien by¢é waznym elementem leczenia pacjentéw z zaburzeniami
tolerancji weglowodandw.

Wyniki badania podkreslaja znaczenie tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej i podskérnej w
generowaniu zaburzen tolerancji weglowodanéw, insulinoopornosci i zaburzen lipidowych.
Wyniki przedstawianego opracowania dowodza, Zze poprawa wyréwnania gospodarki
weglowodanowej towarzyszaca niewielkiej redukcji masy ciala moze by¢ mediowana przez
zmniejszenie si¢ objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej niezaleznie od: redukcji
masy ciala, zmniejszenia si¢ catkowitej ilosci tkanki thuszczowej i zmniejszenia sig objgtosci

tkanki tluszczowej brzusznej podskorme;.
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V1. WNIOSKI:

1. Niewielka redukcja masy ciala moze przyczynia¢ si¢ do znaczacej poprawy

metabolicznej u pacjentéw z nowo rozpoznang cukrzyca typu 2.

2. Wysilek fizyczny wiaze si¢ z poprawa gospodarki weglowodanowej i powinien by¢

waznym elementem leczenia u pacjentéw z zaburzeniami tolerancji weglowodanow.

3. Tkanka tluszczowa brzuszna trzewna jak i podskérna maja udzial w generowaniu

zaburzen tolerancji weglowodanéw, insulinoopornosci i zaburzen lipidowych.

4. Poprawa wyrownania gospodarki weglowodanowej towarzyszaca niewielkiej
redukcji masy ciala moze by¢ mediowana przez zmniejszenie si¢ objetosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej niezaleznie od: redukcji masy ciala, zmniejszenia si¢
calkowitej iloSci tkanki tluszczowej i zmniejszenia si¢ objetosSci tkanki thuszczowej

brzusznej podskornej.
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VII. STRESZCZENIE

Cukrzyca typu 2 staje si¢ jednym z najwazniejszych probleméw zdrowotnych wspétczesnej
cywilizacji. Podstawowa metoda leczenia zaburzefi gospodarki weglowodanowej
skojarzonych z otyloscia jest redukcja masy ciala. Podkresla si¢ szczegdlne znaczenie

synergistycznego dziatania diety i wysitku fizycznego w leczeniu cukrzycy (129, 41, 16).

Liczne badania podkreslaja udzial brzusznej dystrybucji tkanki tluszczowej, w tym
szczegOlnie tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej w rozwoju zaburzen metabolicznych
prowadzacych w konsekwencji do cukrzycy (35, 18).

Niewiele jednak wiadomo, jak w nowo rozpoznanej cukrzycy redukcja masy ciata
indukowana dietg i wysitkiem fizycznym wplywa na zmiane dystrybucji tkanki thuszczowej
brzusznej trzewnej i podskornej, oraz w jaki spos6b zmiany te wplywaja na parametry

metaboliczne.

W przedstawionej pracy u 29 pacjentéw (16 kobiet i 13 megzczyzn) z nowo rozpoznang na
podstawie DTTG cukrzyca typu 2 zbadano wplyw 12 tygodniowe]j interwencji opartej na
leczeniu dietetycznym i zwigkszonej aktywnos$ci fizycznej na zmiane dystrybucji tkanki

thuszczowej brzusznej i wskazniki gospodarki weglowodanowej i lipidowej.

W wyniku przeprowadzonej interwencji uzyskano 7% redukcj¢ masy ciala oraz wzrost
VO2max o 22,3 %. Badaniem NMR stwierdzono redukcje objetosci tkanki tluszczowej
brzusznej o 12,4%. Objetos¢ tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej ulegla zmniejszeniu o
13,6% u kobiet i o 15,5% u mezczyzn natomiast objetosé tkanki tluszczowej brzusznej
podskérnej o 11 % u kobiet i o 10% u mezczyzn. Stopien redukcji tkanki tluszczowej
brzusznej, i tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej wykazywat korelacj¢ z catkowita redukcja
masy ciala. U mezczyzn przed i po badaniu stwierdzano wigksza objgtos¢ tkanki thuszczowe;j
brzusznej trzewnej. W grupie mezczyzn obserwowano tez preferencyjng redukcj¢ tkanki
thuszczowej brzusznej trzewnej w poréwnaniu do podskérnej. W przedstawionym badaniu
przed i po interwencji stwierdzono ujemna korelacj¢ pomigdzy objetoscia tkanki thuszczowej
brzusznej a wskaznikiem maksymalnego poboru tlenu.

U kobiet i mezczyzn stwierdzono zmniejszenie si¢ poziomu glikemii na czczo, w 120
minucie DTTG oraz pola pod krzywa glikemii w DTTG. Obnizeniu sig glikemii towarzyszylo
zmniejszenie si¢ poziomu hemoglobiny glinowanej HbAjc o 10.8 % u kobiet i 0 13.5% u
mezczyzn. Glikemia na czczo, zaréwno przed, jak i po interwencji oraz pole pod krzywa

glikemii w DTTG po interwencji byly dodatnio skorelowane z ilorazem objetodci tkanki
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tluszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej. Stwierdzono dodatnia korelacje pomiedzy
zmiang dystrybucji tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej oraz zmiana ilorazu objetosci
tkanki thuszczowej trzewnej brzusznej do podskoérnej a zmiang glikemii w 120 minucie DTTG
i zmiang pola pod krzywa glikemii w DTTG.

Analiza regresji wykazala, ze zalezno$¢ pomigdzy zmiang objetosci tkanki thiszczowej
brzusznej trzewnej i ilorazu objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskémej a
zmniejszeniem pola pod krzywa glikemii w DTTG byly niezalezne od redukcji masy ciala,
zmiany tluszczowej masy ciata oraz zmiany objgtosci tkanki tluszczowej podskérnej. Analiza
modeli regresji wielokrotnej wykazala, ze zmiana ilorazu tkanki tluszczowej brzusznej
trzewnej do podskérnej jest najsilniejszym predyktorem zmniejszenia si¢ pola pod krzywa
glikemii w DTTG niezaleznie od wptywu plci, redukcji masy ciata, oraz zmiany obj¢tosci
tkanki thuszczowej podskodrne;.

Ponadto stwierdzono dodatnia zalezno$¢ pomiedzy zwigkszeniem si¢ maksymalnego poboru
tlenu a obnizeniem si¢ poziomu glikemii na czczo, co potwierdza znaczenie wpltywu wysitku
fizycznego na poprawe metabolizmu weglowodandw (53, 94,116).

Poprawie wyréwnania gospodarki weglowodanowej towarzyszy} znaczacy spadek insulinemii
na czczo, w 120 minucie testu DTTG oraz pola pod krzywa insulinemii w DTTG, co
pozostaje w zgodzie z obserwacjami innych badaczy (126, 89, 103, 124, 125).

W przedstawianym opracowaniu obserwowawano zalezno$é¢ insulinemii na czczo i pola pod
krzywa insulinemii w DTTG (korelacja nie osiagnela istotnosci statystycznej, ale
obserwowano silny trend (p=0.09)) z objetoscia tkanki thuszczowej brzusznej podskérne;j, co
podobnie jak w pracy Abate i Goodpastera podkresla znaczenie tej tkanki w generowaniu
insulinopoornosci (2, 3, 51). Natomiast zalezno$¢ pomigdzy zmiang objgtosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej a zmniejszeniem si¢ insulinemii na czczo (zaleznos¢ ta nie
osiagnela istotnosci statystycznej, ale obserwowano silny trend, (p=0.08)) podkresla
postulowany przez innych badaczy wplyw redukeji tej tkanki na mechanizmy poprawy
dziatania insuliny (50, 94).

W wyniku interwencji u mezczyzn stwierdzono zmniejszenie stezenia triglicerydow i
cholesterolu catkowitego. Jakkolwiek nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy zmiang
dystrybucji tkanki ttuszczowej brzusznej a zmiang ktérejkolwiek z badanych frakeji lipidow,
to jej znaczenie w generowaniu zaburzen lipidowych potwierdza stwierdzona ujemna
korelacja pomigdzy objetoscia tkanki tluszczowej ~ brzusznej trzewnej a poziomem
cholesterolu frakcji HDL, a takze dodatnia korelacja pomiedzy poziomem triglicerydéw a

objetoscia tej tkanki (zalezno$¢ ta nie osiagnela istotnodci statystycznej, ale obserwowano
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silny trend (p=0.06) i z ilorazem objgtosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do
podskdrnej (99).

Przedstawione wyniki badania potwierdzaja obserwacje, ze juz niewielka redukcja masy ciala
moze przyczynia¢ si¢ do znaczacej poprawy metabolicznej u pacjentdw z nowo rozpoznang
cukrzyca typu 2, za§ wysilek fizyczny wiaze si¢ z poprawg parametrow gospodarki
weglowodanowej i powinien by¢ waznym elementem leczenia pacjentow z zaburzeniami
tolerancji weglowodanéw (88, 89, 60, 16, 41, 94, 53).

Wyniki badania podkreslaja znaczenie tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej i podskérnej w
generowaniu zaburzen tolerancji weglowodanéw, insulinoopornosci jak réwniez zaburzen
lipidowych. Obserwacje te sugeruja, ze poprawa wyréwnania parametréw gospodarki
weglowodanowej towarzyszaca niewielkiej redukcji masy ciatla moze by¢ mediowana przez
zmniejszenie si¢ objetosci tkanki thuszczowej trzewnej niezaleznie od redukcji: masy ciala,
tluszczowej masy ciala oraz zmniejszenia si¢ objetosci tkanki tluszczowej brzusznej

podskdrmne;.
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IX. WYKAZ SKROTOW

19.

20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31

apo B100-apoproteina B100
BMI- wskaznik masy ciata
CHNS-choroba niedokrwienna serca
CHOL-cholesterol catkowity
CHOL HDL- cholesterol frakcji HDL
CHOL LDL-cholesterol frakcji LDL
CPS-1-Cancer Prevention Study
DPP-Diabetes Prevention Study
DTTG-doustny test tolerancji weglowodanéw
. GLIK- glikemia
. GLUT-4- dokomorkowy transporter glukozy
. HbA,.%-hemoglobina glikowana
. HDL-2-podfrakcja lipoprotein o wysokiej gestosci

. HDL-3- podfrakcja lipoprotein o wysokiej gestosci

. ILO OBJ- ilorazu objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej
. INS-insulinenemia

. IRS-1-substrat receptora insuliny

. L2/L3- kregostup lgdZwiowy na poziomie kregu L2/L.3
LBM-beztluszczowa masa ciala

. LCAT-acylotransferaza lecytyna:cholesterol

. LDL-lipoproteiny o niskiej gestosci

. LPL-lipaza lipoproteinowa

. MASA- masa ciala

. MODY-cukrzyca typu 2 u mtodych

. n-liczba

. NMR- rezonans magnetyczny

. OBJ POD-objetos¢ tkanki thuszczowej brzusznej podskoérnej
. OBJ TRZ- objetos$é tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej

. p-istotnos¢ statystyczna

. PAI-1-inhibitor tkankowego aktywatora plasminogenu

. PAS-obwdd pasa
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32. POLE GLI- pole pod krzywa glikemii w DTTG
33. POLE INS-pole pod krzywa insulinemii w DTTG
34. PPAR-y-proliferator peroksysomow gamma

35. r-korelacja

36. R —wsp6tczynnik determinacii

37. SD-odchylenie standardowe

38. SUM OBJ-objetosc tkanki ttuszczowej brzuszne;j
39. TBF-masa tluszczowa ciata

40. TG-triglicerydy osocza

41. TNF-alfa-czynnik martwicy nowotworéw

42. VLDL-lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci

43. VO, max- wspolczynnik maksymalnego poboru tlenu
44. WHO- Swiatowa Organizacja Zdrowia

45. WHR- wspolczynnik talia/biodra

46. WKT-wolne kwasy tluszczowe
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X. WYKAZ TABEL I RYCIN

TABELE:

10.

11.

Tabela

Srednia wieku uczestnikéw badania

Masa ciata (MASA), wskaznik BMI (BMI), obwod pasa (PAS), wskaznik WHR
(WHR), ttuszczowa masa ciala (TBF%), beztluszczowa masa ciata (LBM%) przed
(1) i po (2) interwencji u kobiet, (n=16).

Masa ciata (MASA), wskaznik BMI (BMI), obwod pasa (PAS), wskaznik WHR
(WHR), Huszczowa masa ciala (TBF%,), bezttuszczowa masa ciata (LBM%) przed
(1) i po (2) interwencji u mezczyzn, (n=13).

Srednie wartosci maksymalnego poboru tlenu (VO; max) u kobiet (n=12) i mezczyzn
(n=9), przed (1) i po (2) interwencji.

Objetos¢ tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ TRZ),
objetos¢ tkanki tuszczowej brzusznej (SUM OBJ) oraz ilorazu objetosci tkanki
tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) przed (1) i po (2)
interwencji u kobiet, (n=16).

Objetos$¢ tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (OBJPOD), trzewnej (OBJTRZ),
sumy objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej (SUMOBJ) oraz ilorazu objetosci tkanki
tuszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILOOBJ) przed (1) i po (2)
interwencji u mezczyzn, (n=13).

Glikemia (GLIK) i insulinemia (INS) w 0’ i 120’ minucie DITTG, poziom
tréjglicerydow (TG), cholesterolu catkowitego (CHOL), cholesterolu frakcji HDL
(CHOL HDL), cholesterolu frakcji LDL (CHOL LDL), hemoglobina glikowana
HBA . (HbA %), pole pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) i pole pod krzywq
insulinemii w DTTG (POLE INS) przed (1) i po (2) interwencji u kobiet, (n=16).
Glikemia (GLIK) i insulinemia (INS) w 0’ i 120’ minucie DTTG, poziom
tréjglicerydéw (TG), cholesterolu catkowitego (CHOL), cholesterolu frakcji HDL
(CHOL HDL), cholesterolu frakcji LDL (CHOL LDL), hemoglobina glikowana
HbA ;. (HbA:%), pole pod krzywq glikemii W DTTG (POLE GLI) i pole pod krzywq
insulinemii w DTTG (POLE INS) przed (1) i po (2) interwencji u mezczyzn, (n=13).
Korelacje zmian (4) objetosci tkanki tuszczowej podskornej (OBJ POD), trzewnej
(OBJ TRZ), objetosci tkanki tiuszczowej brzusznej (OBJ SUM) oraz ilorazu
objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskérnej (ILO OBJ) ze
zmianami (4) masy ciata (MASA), wskainika BMI (BMI), obwodu pasa (PAS),
wskaznika WHR (WHR) ttuszczowej masy ciala (TBF%) oraz beztluszczowej masy
ciata (LBM%,), (n=29).

Korelacje objetosci thanki tluszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej
(OBJ TRZ), objetosci tkanki tuszczowej brzusznej (SUM OBJ) oraz ilorazu
objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) z glikemiq
(GLIK) i insulinemiq (INS) w 0’ i 120’ minucie DTTG, poziomem tréjglicerdéw
(TG), cholesterolu catkowitego (CHOL), cholesterolu frakcji HDL (CHOL HDL),
cholesterolu frakcji LDL (CHOL LDL), hemoglobiny glikowanej HbA . (HbA %),
polem pod krzywaq glikemii w DTTG (POLE GLI) i polem pod krzywq insulinemii w
DTTG (POLE INS) przed (1) i po (2) interwencji, (n=29).

Korelacje zmian (4) objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD),
trzewnej (OBJ TRZ), objetosci tkanki tluszczowej brzusznej ( OBJ SUM) oraz ilorazu
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12.

13.

14.

15.

16.

objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) ze
zmianami (4) glikemii (GLIK) iinsulinemii (INS) w 0’ i 120’ minucie DTTG,
zmianami (4) poziomu trojglicerdow (TG), cholesterolu catkowitego (CHOL),
cholesterolu frakcji HDL (CHOL HDL), cholesterolu frakcji LDL (CHOL LDL),
hemoglobiny glikowanej HbA;. (HbA;.%), pola pod krzywq glikemii W DTTG
(POLE GLI) oraz pola pod krzywq insulinemii w DTTG (POLE INS) przed (1) i po

(2) interwengji, (n=29).

Wspotczynniki korelacji prostej zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE

GLI) ze zmianami objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej (OBJ TRZ) oraz
zmianami ilorazu objetosci tkanki ttuszczowej trzewnej do podskornej (ILO OBJ)
oraz korelacje czqstkowe uwzgledniajqce wplyw zmian (4A) masy ciata (MASA),
zmian tluszczowej masy ciata (TBF%,) oraz zmian objetosci tkanki ttuszczowej
podskornej (OBJ POD), (n=28).

Zwiqzek zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze zmianami
ilorazu objetosci tkanki ttuszczowej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) z
uwzglednieniem plci (PEEC), wieku (WIEK), zmiany masy ciata (MASA), zmiany
Huszczowej masy cialq (TBF%) oraz zmiany objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej
podskornej (OBJ POD), (n=28).

Zwiqzek zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze zmianami
ilorazu objetosci tkanki Huszczowej trzewnej do podskornej (ILO OBJ) z
uwzglednieniem pici (PLEC), zmiany masy ciata (MASA), zmiany Huszczowej masy
ciala (TBF%,) oraz zmiany objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (OBJ
POD), (n=28).

Zwiqzek zmian (4) pola pod krzywq glikemii w DTTG (POLE GLI) ze zmianami
objetosci tkanki thuszczowej trzewnej (OBJ TRZ) z uwzglednieniem pkci (PLEC),
wieku (WIEK), zmiany masy ciata (MASA), zmiany ttuszczowej masy ciatq (TBF%,)
oraz zmiany objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej podskdrnej (OBJ POD), (n=28).

Zwiqzek zmian pola glikemii ze zmianami objetosci tkanki ttuszczowej trzewnej z
uwzglednieniem plci, zmiany TBF% oraz zmiany objetosci tkanki tiuszczowej
podskornej (n=28).
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RYCINY:
Lp. Rycina

L
2.

00 N

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Srednia masa ciata u kobiet (n=16) i mezczyzn (n=13) przed i po interwencji.
Objetos¢ tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ TRZ)
oraz objetos¢ tkanki tuszczowej brzusznej (SUM OBJ) przed i po interwencji u kobiet,
(n=16).

Objetos¢ tkanki ttuszczowej brzusznej podskornej (OBJ POD), trzewnej (OBJ TRZ)
oraz objetosc¢ tkanki ttuszczowej brzusznej (SUM OBJ) przed i po interwencji u
mezczyzn, (n=13).

Obraz NMR przekrojow poprzecznych na poziomie L2/L3 (a) i przekrojow aksialnych
(b) u pacjenta BB przed (1) i po interwencji (2).

Obraz NMR przekrojow poprzecznych na poziomie L2/L3 (a) i przekrojow aksialnych
(b) u pacjenta JW przed (1) i po interwencji (2).

Obraz NMR przekrojow poprzecznych na poziomie L2/L3 (a) i przekrojow aksialnych
(b) u pacjentki JM przed (1) i po interwencji (2).

Glikemia w 0°, 30°, 60’ i 120’ minucie DTTG przed i po interwencji u kobiet, (n=16).
Insulinemia w 0°, 30°, 60’ i 120’ minucie DTTG przed i po interwencji u kobiet,
(n=15).

Glikemia w 0°, 30°, 60’ i 120’ minucie DITTG przed i po interwencji u mezczyzn,
(n=13).

Insulinemia w 0°, 30°, 60’ i 120’ minucie DTTG przed i po interwencji u mezczyzn,
(n=13).

Korelacja pomiedzy zmianq maksymalnego poboru tlenu a zmianq glikemii na czczo,
n=22).

Korelacja pomiedzy zmiang objetosci tkanki tluszczowej brzusznej trzewnej a zmiang
masy ciata.

Korelacja pomiedzy zmiang objetosci tkanki ttuszczowej brzusznej a zmiang masy
ciata.

Korelacja pomiedzy zmianq glikemii w 120 minucie DTTG a zmianq objetosci tkanki
tuszczowej brzusznej trzewnej.

Korelacja pomiedzy zmiang glikemii w 120 minucie DTTG a zmianq ilorazu objetosci
tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej do podskornej.

Korelacja pomiedzy zmianq pola pod krzywq glikemii w DTTG a zmianq objetosci
tkanki ttuszczowej brzusznej trzewnej.

Korelacja pomigdzy zmianqg pola pod krzywq glikemii w DTTG a zmiang ilorazu
objetosci tkanki thuszczowej brzusznej trzewnej do podskdrnej.
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