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Wykaz stosowanych skrotow;

API -aproksymalny wskaznik ptytki (ang. Approximal Plaque Index)

BMI -indeks masy ciata (ang. Body Mass Index)

BAT -brgzowa tkanka tluszczowa (ang. Brown Adipose Tissue )

CAL -kliniczna utrata przyczepu (ang. Clinical Attachment Loss)

CRP -biatko C-reaktywne (ang. C-Reactive Protein)

ELISA -test immunoenzymatyczny (ang. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)
FUFOSE -Zywnos$¢ funkcjonalna (ang. Functional Food Science in Europe)

Gl -wskaznik zapalenia dzigset (ang. Gingival Index)

HDL -lipoproteina wysokiej gestosci (ang. High Density Lipoprotein)

Ig A -immunoglobulina A (ang. Immunoglobuline A)

IL-1 -interleukina 1 (ang. Interleukin-1)

IL-6 -interleukina 6 (ang. Interleukin-6)

LDL -lipoproteina niskiej gestosci (ang. Low Density Lipoprotein)

NK -komorki naturalnej cytotoksycznosci (ang. Natural Killer)

OLETF -gatunek szczura (ang. Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty Rat)

PAI-1 -inhibitor aktywatora plazminogenu (ang. Plazminogen Activator Inhibitor)
PL.1. -wskaznik ptytki nazgbnej (ang. Plaque Index)

PD -glebokos¢ kieszonek przyzgbnych (ang. Probing Periodontal Depth)

PUW-p -wskaznik zachorowalnosci na prochnice -powierzchniowy

PUW-z -wskaznik zachorowalnos$ci na prochnice

SBI -wskaznik krwawienia ze szczeliny dzigstowej (ang. Sulcus Bleeding Index)
TNF-alfa R1 -czynnik martwicy nowotworow alfa receptor R1 (ang. Tumor Necrosis
Factor-Alfa R1 Receptor )

VASP -waspina (ang.vaspin =Visceral Adipose Tissue -Derived Serine Protease
Inhibitor Visceral Adipose Tissue -VAT derived serpin) lub (Visceral Adipose Tissue
-VAT Derived Serpin)

VLCD -bardzo niskokaloryczna dieta (ang Very Low Calorie Diet)

WAT -biata tkanka ttuszczowa (ang. White Adipose Tissue)

WHO -Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

WHR -stosunek obwodu talii do obwodu bioder (ang. Waist-Hip Ratio)



1.1. Wprowadzenie

W XXI wieku otytos¢ stanowi jeden z najpowazniejszych probleméw zdrowot-
nych w wielu krajach catego Swiata. Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia 3,5
mln 0s6b rocznie umiera z powodu otytosci, a co trzecia osoba ma nadwage lub jest otyta.
Coraz cze$ciej choruja nie tylko dorosli, ale rowniez dzieci i mtodziez, a nadwaga i oty-
los¢ zabija wigcej 0sob niz niedowaga. Juz od kilkunastu lat rzady wielu krajow przepro-
wadzaja skuteczne akcje profilaktyczne majace na celu promocje zdrowia i wyposazenie
spoteczenstwa w wiedze¢ oraz umiejetnosci prowadzace do podnoszenia stanu zdrowia.
Oczekuje sie, ze ciggte zwickszanie ilosci programow profilaktycznych dla osob dotknig-
tych nadwaga 1 otylo$cig pozwoli zmniejszy¢ zachorowalnos¢ i umieralnos¢ z powodu
choréb spowodowanych nadmierng masg ciata. Nalezg do nich choroby uktadu krazenia,
nowotwory, nadcisnienie tetnicze oraz cukrzyca typu 2. Promowanie zdrowego trybu zy-
cia to dzialania, ktére daja mozliwos¢ zmniejszenia wydatkOw na ochron¢ zdrowia
zwigzanych z leczeniem ww. chordb, a takze niepetnosprawnosci i przedwczesnej umie-
ralnosci.

Propagowanie zdrowych zasad odzywiania spowodowato, ze w ostatnich latach
obserwuje si¢ wyrazny spadek spozycia tluszczow zwierzecych na korzys$¢ thuszczow
roslinnych, a coraz czestszym wyborem, W walce z otyloscig, jest zywnos$¢ O
wlasciwos$ciach prozdrowotnych. Takimi produktami sg oleje tloczone na zimno, bedace
zrodlem kwasow thuszczowych, co jest istotne dla wchtaniania witamin rozpuszczalnych
w thuszczach.

Oleje maja potencjalne zdolnosci poprawy funkcji srodbtonka naczyniowego,
wlasciwosci przeciwzapalne 1 obnizajace stezenie trojglicerydow. Wsrod olejow na
szczeg6lng uwage zastuguje olej amarantusowy 1 rzepakowy, ktore sa zrédtem bogatym
w wysokonienasycone tluszcze oraz fitosterole. Podejrzewa sie, ze wymienione oleje
ro$linne mogg mie¢ wptyw na zmniejszenie prozapalnej aktywnosci tkanki thuszczowe;,
ktora jest zrodlem adipocytokin, indukujacych rozwo6j insulinoopornosci, a w
konsekwencji zwigkszajacych ryzyko wystgpowania choréb metabolicznych, sercowo-
naczyniowych i cukrzycy typu 2.

Coraz czg$cie] omawia si¢ rOwniez negatywny wplyw nadmiernej masy ciata na
stan jamy ustnej i1 przyzebia. U o0sob otylych obserwuje si¢ znaczne pogorszenie
wskaznikow  stomatologicznych i zmiany parametrow fizyko-chemicznych i
biochemicznych §liny.

Fizjologia tkanki ttuszczowej nie zostata jeszcze w petni poznana, a zrozumienie



mechanizmow dziatania endokrynnych czynnikéw przez nig wydzielanych tzw. adipokin
stanowi obecnie przedmiot licznych badan. Substancje wydzielane przez tkanke
thuszczowa sg obecne nie tylko we krwi, ale rowniez w §linie. Korzysci jakie mozna
odnies¢, wykorzystujac §line jako alternatywe dla krwi w diagnostyce s3 niepodwazalne.
Nieinwazyjnos¢ w pobieraniu materialu moze ulatwi¢ diagnostyke i pomoc w

wykrywaniu wielu choréb ogoélnoustrojowych.

1.2. Przeglad piSmiennictwa

1.2.1. Otytos¢

Otyltos¢ jest obecnie uznawana za chorobg cywilizacyjng o zasiggu globalnym. W
ciagu ostatnich lat Swiatowa Organizacja Zdrowia okreslita otylo§¢ mianem pandemii
naszych czaséw. Rozwdj cywilizacyjny i zwigzana z nim zmiana stylu zycia cztowieka,
skutkujgca zmniejszeniem aktywnosci fizycznej w potaczeniu z wprowadzeniem diety
wysokoenergetycznej sg najwazniejszymi czynnikami otyto$ci, znacznie wyprzedzajac
czynniki genetyczne czy $rodowiskowe (Szymocha i wsp. 2009). Otylos¢ jest stanem
nadmiernego gromadzenia si¢ tkanki tluszczowej, wigze si¢ z ogdlnoustrojowym
procesem zapalnym i jest gldwnym czynnikiem ryzyka choréb metabolicznych, sercowo-
naczyniowych i cukrzycy typu 2 (Poirier i wsp. 2006), (Sikorska-Wisniewska, 2007).
Coraz czgsciej publikacje naukowe zwracajg uwage na powigzanie otyto$ci ze zmianami
fizyko-chemicznymi, biochemicznymi zachodzacymi w $linie oraz klinicznymi w jamie
ustnej. Pomimo alarmujacych doniesien wystepowanie nadwagi i otyto$ci wzrastato nie-
zmiennie w ciggu ostatnich 30 lat. Nadwaga jest definiowana jako wskaznik masy ciata
(BMI) pomiedzy 25 a 30, a otytos¢ jako wartos¢ BMI powyzej 30. Warto$¢ BMI pomig-
dzy 25 a 29 jest zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju chorob, a BMI wigksze od
30 jest uwazane jako umiarkowane lub wysokie ryzyko rozwoju wielu schorzen. Od 1980
roku potroita sie liczba ludzi na Swiecie cierpigcych z powodu nadwagi. U kobiet i u
mezezyzn czesto$¢ wystepowania otylosci jest obecnie podobna i wynosi odpowiednio
20,2 % i 20,6 %. Ostatnie statystyki wskazuja, ze nadwaga i otyto$¢ zaczely utrzymywaé
si¢ na staltym poziomie, a liczba 0sob z nadwaga osigga obecnie 2 miliardy co stanowi
okoto 30 % populacji (Caballero, 2019). Podstawa leczenia otytosci jest uzyskanie ujem-
nego bilansu energetycznego, co jest mozliwe dzigki zwigkszeniu aktywnosci fizycznej

1 wprowadzeniu diety o obnizonej wartosci energetycznej w stosunku do zapotrzebowa-



nia pacjenta. Skuteczng metodg w powstrzymaniu epidemii otytosci jest trwata modyfi-
kacja zachowan zywieniowych, wzmozenie aktywnosci fizycznej i zmiana stylu zycia.
Ze wzgledu na liczne czynniki wewnetrzne 1 zewnetrzne jest to czesto trudne do osia-
gniccia dla osoby odmawiajacej sobie spozywania pokarmow. Wyniki wielu badan kli-
nicznych wskazuja, iz redukcja masy ciata przynosi istotne korzysci zdrowotne
(Ktosiewicz-Latoszek, 2010).

Najnowsze doniesienia wskazuja, ze Zzmniejszenie ggstosci energetycznej dostgpnej zyw-
nosci poprzez zmiang procesow technologicznych jej wytwarzania i sktadu (reformulacja
zywnosci) jest waznym elementem dzialan profilaktycznych na poziomie spotecznym,
podejmowanych przez przemyst zywnosciowy. Warunkiem mozliwosci dokonania ta-
kich zmian jest akceptacja ze strony konsumentow, ktorzy wybierajac produkty o obni-
zonej wartosci energetycznej akceptuja mniej stodki smak pokarméw (Olszanecka-

Glinianowicz i wsp. 2019).

1.2.2. Dieta w leczeniu otyto$ci

Wedtug zalecen Swiatowej Organizacji Zdrowia dieta powinna sktadaé sie w 45-
65% z weglowodanow, w ok. 25-35% z thuszczoéw oraz w 10-15% z biatka (Buthak-
Jachymczyk, Jarosz, 2008). Ograniczenie spozywania pokarmow jako metoda leczenia
znane jest od stuleci. Pierwszymi, ktorzy zdali sobie sprawe z zagrozen zwiazanych z
otyloscig i jej zwiagzku z innymi chorobami byli starozytni Grecy. Grecki lekarz Hipokra-
tes, nic nie podawat choremu do ust, dopoki nie pojawialy si¢ pierwsze symptomy po-
prawy zdrowia. Hipokrates uwazal, ze osoby otyte sg bardziej narazone na naglg $mierc¢
niz szczupli 1 z tego powodu, w celu utrzymania naleznej masy ciata zalecat m.in. spozy-
wanie jednego positku dziennie, przed ktérym zachgcat do picia rozcienczonego wina.
Ponadto podkreslatl znaczenie codziennej aktywnosci fizycznej, w szczeg6lnosci space-
row w lekkim ubraniu (Truswell, 2013). Podobne stanowisko zajmowat rzymski lekarz
Galen, ktory mawial, ze okresowe powstrzymywanie si¢ od pokarmow réwnomiernie
0Czyszcza cate ciato. Inny arabski uczony Awicenna
(X/XI w.) leczenie gtodem uwazal za jedng z najwazniejszych metod terapeutycznych.
We wszystkich wielkich religiach §wiata obecny jest post lub glodowka. Az do konca lat
czterdziestych XX wieku efektywno$¢ postepowania dietetycznego ocenia si¢ jako nie-
wielka. Wigcej opracowywanych naukowo diet redukcyjnych zaczeto pojawiac sie do-
piero od lat pig¢dziesigtych. Pierwsze wprowadzone diety to diety dr Penningktona, Hol-

Ilywood, dr Stilmana oraz dieta dr Atkinsa. Wprowadzone w nich restrykcje zywieniowe



ograniczajg ilos¢ spozywanych pokarmow nie tylko ilo$ciowo, ale takze jakosciowo po-
wodujac redukcje spozycia weglowodandéw (Samborski, Kucharski, 2016). W ciggu
ostatnich 20 lat naukowcy rozpoczeli duze prospektywne analizy dotyczace relacji
miedzy  dieta, otyloscia 1  chorobami  przewleklymi  (Korek, 2014).
W celu redukcji masy ciata stosowane sg rozne rodzaje diet. Codzienne samodzielne za-
pisywanie zjedzonych pokarméw pomaga w ocenie stosowanej diety. Utatwia to pacjen-
towi ocen¢ wptywu na jedzenie czynnikow emocjonalnych, $wiadomosci zachowan i
zwyczajow zywieniowych. Zalecenia dietetyczne powinny zachgci¢ do spozycia wigk-
szej ilosci ziaren, produktow zbozowych i innych zawierajacych blonnik, takich jak
owoce i warzywa, oraz wprowadzenia niskottuszczowego nabiatu i migsa. Ogolne zale-
cenia to obnizenie ggstosci energetycznej pokarméw i ptyndw, zmniejszenie porcji po-
karmu, unikanie podjadania migedzy positkami, nicopuszczanie $niadania, unikanie je-
dzenia w nocy oraz zredukowanie epizodow braku kontroli 1 obfitego jedzenia. Najcze-
$ciej opisywane i badane w literaturze diety to: dieta niskokaloryczna, dieta bardzo ni-
skokaloryczna, dieta niskoweglowodanowa, dieta niskotluszczowa i wysokobiatkowa. W
diecie bardzo niskokalorycznej kalorycznos¢ wynosi 200—800 kcal na dobg. Jest to dicta
w postaci saszetek z proszkiem do przygotowania positkow, ktora opracowano na po-
trzeby leczenia pacjentow hospitalizowanych. Stosowanie tych diet powinno by¢ ograni-
czone do specjalnych pacjentéw i na krotki okres czasu przez 0soby wyspecjalizowane
w leczeniu otytosci. Dieta bardzo niskokaloryczna nie moze by¢ jedynym pozywieniem
dla niemowlat, dzieci, mtodziezy, kobiet w cigzy 1 karmigcych oraz ludzi starszych
(Tsigos i wsp. 2009). Najnowsze doniesienia wskazuja, ze dietg najczesciej stosowang w
leczeniu otytosci jest dieta niskokaloryczna. Dieta ta dostarcza wigcej niz 1200 kalorii
dziennie dzigki czemu nie prowadzi do niedoboréw mikroelementow i dobrze wptywa
zardwno na stan odzywienia jak i odchudzania. Zastgpienie jednego lub dwoch positkoéw
ta dieta moze by¢ sktadowa dobrze zrownowazonej diety i zabezpiecza¢ utrzymywanie
masy ciala. Dieta niskoweglowodanowa budzi najwigcej dyskusji i kontrowersji sposrod
wszystkich modeli zywienia ostatnich lat. Dieta ta odwraca znang wszystkim piramide
zywienia, demonizuje stanowigce jej podstawe weglowodany oraz zaleca spozywanie
duzych ilosci thuszczow, w tym tych zwierzecych. Polecana jest jednak przez wielu die-
tetykow 1 lekarzy, negowana i niedoceniana przez innych, wcigz stanowi wielka zagadke.
Taki sposob zywienia towarzyszyt ludzkosci od poczatkow istnienia, jednak wraz z roz-
wojem cywilizacji, po wprowadzeniu przetworzonych produktéw bogatych w weglowo-

dany, stracit na popularnosci. Istnieje wiele doniesien na temat pozytywnego wplywu
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diety ograniczajace] podaz weglowodandw na stan zdrowia cztowieka (Zielinska,
Buczkowska-Radlinska, 2017). Skuteczno$¢ diet niskoweglowodanowych opiera si¢ na
hipotezie, ze za zwigkszenie odkladania si¢ tluszczu odpowiedzialna jest insulina.
Znaczne zmniejszenie podazy weglowodanow w diecie powoduje obnizenie st¢zenia in-
suliny we krwi oraz znosi efekt hamowania lipolizy. Gtéwne roéznice w zatozeniach ww.
diet polegajg na zmiennej zawarto$ci makrosktadnikow tzn. thuszczoéw, witamin, weglo-
wodanow 1 biatek. Zwolennicy diety bogatobiatkowej twierdza, Ze ograniczajac podaz
weglowodanéw, sktadnika, ktory w najwigkszym stopniu wplywa na sekrecje insuliny,
uzyskuje si¢ zmniejszenie stezenia insuliny i zwigkszenie utleniania thuszczu (Gajewska
i wsp. 2010). Naukowcy opisuja w publikacjach wiele szkodliwych nastgpstw stosowania
diet ubogowgglowodanowych, wysokobiatkowych | wysokottuszczowych. Wskazuja
dziatanie ketogenne poprzez hamowanie odczuwania glodu i zawieranie wyzszych niz
zalecane ilosci cholesterolu, ktore moga sprzyja¢ rozwojowi miazdzycy. Wraz ze wzro-
stem podazy tluszczow, bezposrednio zwigzanych ze wzrostem stezenia cholesterolu cat-
kowitego oraz frakcji LDL - uznanych czynnikow proaterogennych dochodzi do jej roz-
woju (Kazik i wsp. 2009). Diety wysokobiatkowe zawieraja wigksza od zalecanej zawar-
tos¢ fosforandw, co powoduje zaburzenia wchlaniania wapnia. Przy dlugotrwatym ich
stosowaniu moga spowodowaé rozwdj osteoporozy (Ktosiewicz-Latoszek, 2010). Sktad
oraz kaloryczno$¢ wymienionych diet indukujg wytwarzanie si¢ w organizmie stanu ke-
tozy, ktora hamuje odczuwanie gltodu. Znaczna poczgtkowa redukcja masy ciata jest spo-
wodowana zuzyciem zapasow glikogenu, co wigze si¢ z utrata 2-3 1 wody, utrata
zwigzkow ketonowych z moczem oraz zwigkszong diureza. Nastgpnie tempo redukcji
masy ciata spada i wynika ze zuzywania zapasow energetycznych zmagazynowanych w
tkance thuszczowej. W przypadku pacjentow otytych juz niewielka utrata wagi indukuje
pozytywne zmiany w metabolizmie, co dowodzi, jak wazne jest ograniczenie kalorii w
diecie.

Nie mozna podwazy¢ faktu, ze diety stosowane w leczeniu otylo$ci powodujg znaczny
spadek masy ciata, jednak zawsze takie postepowanie powinno si¢ odbywac pod kontrolg
I na zlecenie lekarza. Nie nalezy traktowac ich jako jedynego srodka do uzyskania reduk-
cji masy ciata, a tylko jeden ze sposobow, ktory moze jg wspomoc (Rybicka, Szulinska,
2012). Dieta wysokobiatkowa i wysokotluszczowa nie moze by¢ alternatywa dla diety
bardzo niskokalorycznej (VLCD), poniewaz zawiera wyzsze niz zalecane ilosci chole-

sterolu, co sprzyja rozwojowi miazdzycy. W celu zmniejszenia ubytku beztluszczowe;j
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masy ciata konieczne jest rownoczesne zwigkszenie aktywnosci fizycznej 1 wprowadze-

nie odpowiedniej edukacji dietetycznej.

1.2.3. Aktywno$¢ fizyczna w leczeniu otylo$ci

Cwiczenia fizyczne wraz z odpowiednio dobrang i wprowadzona dieta prowadza
do uzyskania ujemnego bilansu energetycznego i sg nicodlgcznym elementem leczenia
otylo$ci. Systematyczne uprawianie aktywnos$ci fizycznej, ktoérej efektem bedzie
zwigkszenie wydatku energetycznego, sprzyja nie tylko obnizeniu masy ciala, ale takze
wywotuje wiele innych korzystnych zmian w organizmie cztowieka, na przyktad zmniej-
szenie zawartosci thuszczu brzusznego i zwigkszenie bezthuszczowej masy migsniowej i
kostnej, poprawg tolerancji glukozy i profilu lipidow, poprawienie wydolnosci fizycznej,
obnizenie spoczynkowego 1 wysitkowego cisnienia tgtniczego krwi oraz czgstosci rytmu
serca, popraw¢ ogoélnego samopoczucia i zdrowia psychicznego (Plewa, Markiewicz,
2006).

Osobom otylym nie zaleca si¢ ¢wiczen obcigzajacych uktad szkieletowo-
migsniowy takich jak bieganie, gra w pitke, a w zamian tego poleca si¢ marsze, ptywanie,
¢wiczenia statyczne, w tym joge. Najlepsze efekty uzyskuje si¢ wskutek stopniowego
zwigkszania aktywno$ci fizycznej, tak aby wydatek energetyczny ksztattowal si¢ na po-
czatku w przedziale 100-200 kcal na dobe. Cwiczenia nalezy wykonywaé przynajmniej
od jednego do trzech razy w tygodniu. Na poczatku u osob otylych w okresie rozpoczy-
nania aktywnosci fizycznej szybko obserwuje si¢ pierwsze rezultaty ubytku masy ciata,
z czasem jednakze jest on mniejszy poniewaz ¢wiczenia nie tylko redukuja zawarto$¢
tkanki thuszczowej, ale takze rozbudowujg mase¢ mig$niows, przyspieszajac tym sposo-
bem przemiang materii. Wiele badan potwierdza, ze otyle osoby ¢wiczgce uzyskuja lep-
sze wyniki w redukcji masy ciata niz osoby bedace na diecie, ale niepodejmujace zadnej
formy wysitku fizycznego (Bronczyk-Puzon i wsp. 2014). Podsumowujac leczenie
otylo$ci powinno uwzlgdnia¢ dziatania dietetyczne, modyfikacje¢ stylu Zycia, a takze le-

czenie farmakologiczne, a w niektorych przypadkach takze leczenie operacyjne.

1.2.4. Wptyw otylosci na stan jamy ustnej i przyzebia

Czynniki etiologiczne predsyponujace do nadwagi, otytosci i chordb jamy ustne;j
czeSciowo sa takie same i prowadzone s3 liczne badania przyczynowo-skutkowe
pomiedzy nimi. Czg§¢ autorOw przypuszcza, ze zly stan zdrowia jamy ustnej moze

posrednio wpltywaé na rozwdj otylosci (Kubié-Filiks, Szymanska, 2018). Przewlekle
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zapalenie przyzebia jest jedng z najbardziej rozpowszechnionych choréb o podiozu
zapalno-destrukcyjnym i jest zaliczane, podobnie jak otyto$¢, do chordb spotecznych
(Radwan-Oczko, 2013).

Bardzo istotng role w powstawaniu tych schorzen odgrywaja predyspozycje
genetyczne, typ metabolizmu, brak zbilansowanej diety, status socjalno-ekonomiczny,
brak podstawowej wiedzy pacjentow w zakresie zachowan prozdrowotnych, a zwlaszcza
brak aktywnosci fizycznej. Wydzielane przez komorki thuszczowe mediatory prozapalne
u oso6b otylych moga poprzez zaburzanie funkcji ukladu immunologicznego,
modyfikowa¢ odpowiedz gospodarza na antygeny plytki nazebnej i przyczyniac si¢ do
blokowania funkcji obronnych w chorobach przyzgbia (Kubi¢-Filiks, Szymanska 2018).
Do powstania ubytku préochnicowego konieczne jest wspoétistnienie wielu czynnikéw
m.in dlugotrwate, czgste wystepowanie ptytki nazebnej, podatnosci tkanek zeba oraz
wysokiej podazy weglowodanéw. Cukier jest substratem przemian bakterii
prochnicotwoérczych. U os6b z nadwagg i otyloScig obserwujemy czesto zapalenie
dzigset, ktore jest rezultatem wplywu zaburzen metabolicznych, czynnikéw zapalnych i
nieprawidtowych nawykoéw higienicznych. Infekcje w jamie ustnej takie jak np.
zapalenie dzigsel, zmiany okotowierzchotkowe moga powodowa¢ u pacjenta zmiang
diety odzywczej z twardych pokarméw na diete papkowata. Spozywanie pokarméw
kleistych, wysoce przetworzonych o niskiej wartosci odzywczej zawierajacych ogromne
ilo$ci cukréw prostych wplywa na powstawanie chordb jamy ustnej 1 przyzebia, a takze
jednoczesnie warunkuje rozwoj nadwagi i otytosci (Magacz i wsp. 2018). Podstawowym
czynnikiem choroby przyzebia sa bakterie plytki nazgbnej wchodzace w interakcje z
wieloma mediatorami zapalnymi. Dlatego uzasadnionym jest zatozenie, iz wraz ze
znacznym wzrostem tkanki thuszczowej w organizmie zwigksza si¢ ryzyko wystapienia
lub nasilenia choroby przyzebia. Zwigkszenie czestosci i iloSci positkow przez osoby z
wysokim wskaznikiem BMI wplywa na bezustanne odktadanie si¢ ptytki nazgbnej i
zwigkszenie konieczno$ci wykonywania czgstszych  zabiegdw  higienicznych.
Zaskakujace sg wyniki Radwan-Oczko, ktora w badaniach naukowych nie stwierdzita
istotnych roznic pomigdzy podwyzszonym wskaznikiem BMI, a stopniem
zaawansowania choroby przyzgbia. Nie zauwazyla rowniez powigzania otylosci ze
zmniejszong liczbg zgbow. Stwierdzita natomiast istotnie wigksza akumulacje plytki
nazgbnej w przestrzeniach miedzyzebowych 1 wigksza rozleglos$¢ stanu zapalnego, czego
objawem bylo krwawienie dzigsel w czasie sondowania w powigzaniu z wigksza

warto$cia BMI (Radwan-Oczko, 2013). Nie wykazano istotnych réznic stanu przyzebia
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miedzy grupa kobiet a m¢zczyzn z podwyzszonymi warto$ciami BMI. Inni autorzy
rowniez nie stwierdzili zalezno$ci miedzy masg ciata a stanem klinicznym przyzebia.
Zwrocili uwage na gorszy stan kliniczny przyzg¢bia u m¢zezyzn, a gorsze oczyszczanie
przestrzeni migdzyzgbowych u kobiet (Konopka i wsp. 2011). Z kolei wielu innych
badaczy wykazalo zwigzek pomiedzy otyloScig a czestoScig wystepowania chordb
przyzebia u mtodych dorostych osob. Stwierdzono u nich poglebienie kieszeni
przyzebnych, wiekszg utrate przyczepu tacznotkankowego oraz gorsza higieng jamy
ustnej (Al- Zahrani i wsp. 2003), (Nishida i wsp. 2005), (Genco i wsp. 2005). Naukowcy
sugerujg rowniez, ze zle zachowania prozdrowotne m.in. brak codziennego nitkowania

przestrzeni migdzyzebowych jest zwigzane wyktadniczo z otytosciag (Hujoel i wsp. 2006).

1.2.5. Wplyw otylosci na wydzielanie 1 sktad $liny

Wiele doniesien naukowych wskazuje rowniez na zmniejszony przeptyw $liny u
0s0b z nadmierng masg ciata. U 0s6b otylych w obrebie $linianek przyusznych obserwuje
si¢ przewlekly, staty, umiarkowany stan zapalny (Amar i wsp. 2007), (Lehmann-Kalata
i wsp. 2015). Mediatory stanu zapalnego wydzielane przez tkanke thuszczowg 0sob oty-
tych wywotuja stany zapalne przyzebia oraz niedoczynno$¢ gruczotow §linowych i mo-
dyfikuja ich funkcje. Obnizone wydzielanie $liny i spowodowane tym zmiany zapalne w
jamie ustnej majg znaczacy wptyw na zaburzenia rownowagii biofilmu ptytki nazgbnej
poprzez zwigkszenie liczebno$ci bakterii, co prowadzi do rozwoju prochnicy (Lehmann-
Kalata i wsp. 2013). Oceniajac zalezno$¢ miedzy wartoscig wskaznika BMI, a iloScia
wydzielanej §liny spoczynkowej 1 stymulowanej, stwierdzono, ze wydzielanie §liny spo-
czynkowej 1 stymulowanej byto statystycznie istotnie nizsze w grupie osob z otyloscig w
poroéwnaniu z osobami z prawidlowa masg ciata (Lehmann-Kalata i wsp. 2015). Nalezy
zatem podkresli¢, ze rola lekarza dentysty jest bardzo istotna w grupie pacjentéw obcia-
zonych nadwaga i otytoscia, a badanie periodontologiczne powinno by¢ badaniem ruty-
nowym wykonywanym u wszystkich pacjentow z grupy ryzyka i powinno dazy¢ do usu-
nigcia przyczyny stanu zapalnego przyzebia. Pacjenci powinni by¢ pod stalg opieka sto-

matologiczna i profilaktyczno-lecznicza.

1.2.6. Wplyw diety na wydzielanie i sktad $liny
Rosngca §wiadomos$¢ pacjentdow sprawia, ze zaczynaja oni przywigzywac coraz

wigksza wage do tych aspektow zycia, ktdre sprzyjaja poprawie jego jakosci. Dlatego tez
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dieta, obok sposobu 1 warunkow zycia, jest jednym z najwazniejszych czynnikéw zdro-
wia czlowicka i dobrego samopoczucia. Proby wprowadzania restrykcji dietetycznych
znane s3 jako terapia badz jej uzupetnienie od tysigcleci. Juz od potowy XX wieku nau-
kowcy zajmowali si¢ zagadnieniem wplywu diety na potencjalne zmiany wiasciwosci
fizyko-chemicznych i biochemicznych $liny. Obecnie, gdy pandemia otytosci jest na wy-
sokim poziomie, leczenie za pomocg diety wydaje siec by¢ najbardziej racjonalne. Wia-
domo, Ze sposob zywienia moze nasila¢ lub zmniejsza¢ wydzielanie §liny. Zte odzywia-
nie moze spowodowac¢ zmiany jako$ciowe §liny i zmniejszy¢ jej produktywnosé. Kon-
systencja pokarmu, jego smak i zapach sg czynnikiem wptywajacym na prace gruczotéw
$linowych (Herman i wsp. 2016). Pokarmy wymagajace intensywnego zucia w wigkszym
stopniu zwiekszajg przepltyw §liny co wpltywa na oczyszczanie jamy ustnej, hatomiast
rozdrobione o zbyt migkkiej konsystencji, czgsto kleistej powoduja zmniejszenie jej ilo-
$ci 1 pogorszenie warunkow higienicznych co sprzyja rozwojowi stanéw zapalnych. Ba-
dania naukowe dotyczace wptywu diety niskokalorycznej na dziatalno$§¢ wydzielnicza
$linianek opisal Ericsson. Wykazal, ze dieta wysokobiatkowa lub bogata w produkty
ro$linne powoduje wzrost pH 1 pojemnosci buforowej, podczas gdy dieta bogata w
weglowodany zmniejsza zarowno pH, jak i pojemnos$¢ buforowa $liny (Ericsson, 1959).
Inni badacze: Linkosalo i wsp. stwierdzili, ze wydzielanie §liny stymulowanej jest szyb-
sze U pacjentow odzywiajacych si¢ normalnie niz u tych, ktorzy sa na diecie (Linkosalo
I wsp. 1985). Odczyn pH pobieranej $liny rowniez roznit si¢ miedzy grupami i u 0séb na
diecie byt istotnie nizszy (Linkosalo i wsp. 1985). W nastepnych badaniach prowadzo-
nych u pacjentow-wegetarian Johansson i wsp. potwierdzili tez¢ o szybszym wydzielaniu
$liny u pacjentéw bedacych na diecie bezmigsnej (Johansson i wsp. 1995). Co ciekawe,
powrdt do diety mieszanej wskazywat na tendencje do zwigkszania szybkosci wydziela-
nia §liny (Johansson, Birkhed, 1994). Od wielu lat trwa takze dyskusja na temat wptywu
diety wegetarianskiej oraz weganskiej na stezenie obecnej w $linie immunoglobuliny A
(IgA) (Jankowska i wsp. 2007). Herman wykazata znaczaco nizsze stezenie IgA w §linie
wegetarian, czego nie potwierdzity badania Johansson i wsp. (Herman, Piesiak-Panczy-
szyn 2008). Inne wyniki badan wskazuja, ze 8-dniowa $cista, bardzo niskokaloryczna
dieta moze doprowadzi¢ do powstania zmian jakosciowych w §linie. W $linie kobiet po-
zostajacych na diecie stwierdzono m.in. znaczne obnizenie si¢ ste¢zenia fosforanow oraz
kwasu sialowego (Johansson i wsp. 1984). Inni badacze Alam i wsp. réwniez wykazali
powigzanie diety ze zmianami wlasciwosci $liny. Prowadzili swoje badania u matp i za-

obserwowali, iz zwigkszenie st¢zenia kwasu linolowego w diecie znaczaco wptyneto na

15



podwyzszenie st¢zenia tego kwasu w $linie (Alam, Alam, 1982). Inng korelacje po-
mi¢dzy dietg a zmianami biochemicznymi w $linie wykazali Vasaghi-Gharamaleki ba-
dajacy iranskich muzulmanow w trakcie ramadanu. Po miesigcznym poscie st¢zenie kor-
tyzolu w ich $linie byto nizsze (Vasaghi-Gharamaleki, Mirzaii-Dizgah, 2014). Restrykcja
dietetyczna wywiera takze znaczny wplyw na funkcjonowanie gruczotéw $linowych,

sktad i ilo$¢ wydzielanej sliny (Herman, 2007), (Olszanecka-Glinianowicz, 2012).

1.2.7. Wplyw diety na stan jamy ustnej 1 przyzebia

Wprowadzenie odpowiedniej diety moze zapobiec rozwojowi prochnicy zebow i
wystepowania chorob przyzebia (Moynihan, 2005), (Gonzalez i wsp. 2012), (Branch-
Mays i wsp. 2008), (Jolly, 2004), (Dabrowska i wsp. 2016). W pierwszej potowie XX w.
lekarz stomatolog Weston A. Price zaobserwowal niezwykle korelacje miedzy sposobem
odzywiania a stanem ogdlnym i stanem jamy ustnej. Zauwazyl, ze spotecznos$ci
odzywiajace si¢ zywnos$cig naturalng wykazuja odpornos¢ na choroby ogolne oraz sto-
matologiczne, a ich tuki zgbowe sg prawidtowo uksztattowane. Z kolei u spotecznosci,
ktore przyjety zachodni styl zycia, bardzo szybko rozwijaty si¢ choroby ogdlne oraz po-
jawiaty sie problemy z zgbami i wady zgryzu o charakterze szkieletowym. Price za przy-
czyng tego stanu uwazal przede wszystkim nadmierng konsumpcj¢ przetworzonej zyw-
nosci bogatej w cukry i idgce w parze niedobory witaminowe. W szczegolnosci zwrocit
uwage na niedobdr witaminy D, ktora wedlug niego miata dziatanie ochronne wobec
zebow i koscei (Price, 1939). Wielu badaczy uwaza, iz nieodpowiednia dieta i odzywianie
moga by¢ czynnikami ryzyka przewlektego zapalenia przyzgbia oraz w niekorzystny spo-
sOb zmieniac jego przebieg (Al- Zahrani, 2006), (Al-Zahrani i wsp. 2005). Jenzsch i wsp.
stosowali diet¢ beztluszczowa, bogata w produkty pochodzenia roslinnego u pacjentow
z chorobg przyzebia i zaobserwowali w swoich badaniach korzystny jej wptyw na prze-
bieg zapalenia przyzebia. Dieta ta spowodowata po 12 miesigcach znaczace obnizenie
wartosci wskaznika dzigstowego GI 1 redukcj¢ glebokosci kieszeni przyzebnych.
(Jenzsch i wsp. 2008). Inni badacze Yudkin i Stashenko i wsp. postawili teze, iz spozy-
wane w nadmiarze cukry sg przyczyng tzw. przewlektych niezakaznych schorzen stoma-
tologicznych sugerujac, ze prochnica zgbow jest pierwszym objawem nieprawidtowego
odzywiania (Yudkin 2013), (Stashenko i wsp. 1991). Wiadomo, ze nawyki zywieniowe
zwigzane ze zwigkszonym spozyciem weglowodandw u kobiety zwlaszcza we wcze-
snym okresie cigzy predysponuja do mniejszej odpornosci na prochnice u jej dziecka.

Niedobory biatkowe w diecie matki moga prowadzi¢ do zmniejszenia wielkosci zebow i
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koron oraz uposledzonego wapnienia z¢biny (Opydo-Szymaczek, Borysewicz-Lewicka
2005). Wymienione wczesniej diety zwlaszcza laktowegetarianska, ktora prowadzi do
eliminacji wszystkich produktow nabialowych moze by¢ przyczyng niedoboréw wapnia,
ktéry ma posredni wptyw na stan tkanek przyzgbia poprzez swodj udzial w regulacji
gestosci kosci szkieletu 1 wyrostka zgbodotowego. Rowniez stan tkanek twardych zebow
moze pogorszy¢ si¢ wskutek zbyt niskiego stezenia jonéw wapnia w $linie. Niedobor
wapnia w okresie zycia ptodowego ma istotny wptyw na proces mineralizacji tkanek
z¢ba. Badacze Meisel i wsp. dostrzegli, ze ilo§¢ magnezu i wapnia w 0soczu Krwi ma
wpltyw na warto$ci wskaznikow periodontologicznych. Zwiekszona ich ilo$¢ powoduje
zmniejszenie glebokosci kieszeni przyzgbnych, brak utraty przyczepu tacznotkankowego
i utraty zebow (Meisel i wsp. 2005). Inni badacze Pischon i wsp. stwierdzili, ze utrzyma-
nie prawidlowej masy ciata poprzez zdrowa diete i ¢wiczenia znacznie zmniejsza czg-
sto$¢ wystgpowania i nasilenie zapalenia przyzgbia, a U me¢zczyzn ryzyko choroby przy-
z¢bia jest wigksze niz u kobiet (Pischon i wsp. 2007). Inne badania prowadzone wsrod
mtodych Koreanczykéw wykazaly, ze spadek masy ciala potaczony z aktywnoscia fi-
zyczng 1 stosowaniem diety przez 4 tygodnie moze spowodowa¢ zmniejszenie st¢zenia
biomarkerow zapalnych wywotujacych chorobe przyzebia w szczelinowym ptynie dzia-
stowym (Park i wsp. 2015).
W modelach zwierzgcych, inne badania nad otylymi szczurami rowniez potwierdzaja
tezg, ze otyto§¢ moze przyczynia¢ si¢ do nasilenia choroby przyzebia (Amar, Leeman,
2013), (do Nascimento i wsp. 2013).
Od dawna znany jest rowniez wptyw witamin na stan jamy ustnej. Niedobor witaminy C
powoduje atrofie odontoblastow i nieregularne, zredukowane odktadanie zgbiny, a takze
kruchos$¢ naczyn. Istnieje roéwniez zalezno$¢ pomigdzy niedoborem witaminy C a zapa-
leniem przyzg¢bia. Wielu naukowcow wskazuje zwigzek pomiedzy utratg przyczepu
tacznotkankowego oraz zwigkszonym ryzykiem rozwoju zapalenia przyzebia a niskim
stezeniem witaminy C w osoczu krwi (Borakowska-Siennicka, 2012), (Mackowiak,
Torlinski, 2007), (Carr, Frei 1999). Dtugotrwaty niedobér tej witaminy moze powodo-
wac szkorbut, wystepowanie wrzodziejacego zapalenia dzigsel, purpurowych obrzgkow,
krwawien dziasel, zaburzen w procesach gojenia oraz utrate¢ uzebienia (Thomas,
Mirowski, 2010).

Bardzo istotng role dla zdrowia jamy ustnej petni witamina A, a jej niedobor lub
ograniczona podaz moze prowadzi¢ do atrofii §luzowki, kserostomii oraz leukoplakii

(Frydrych i wsp. 2005), (Kayser-Jones, 2002). Wptywa takze na stan tkanek twardych
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z¢bow 1 moze prowadzi¢ do hipoplazji szkliwa, i atrofii odontoblastow z wytwarzaniem
atypowej zebiny (Wojcicka i wsp. 2012).

W zaburzeniach gospodarki wapniowo-fosforanowej z niska podazg witaminy D docho-
dzi do nieprawidlowosci w minieralizacji szkliwa, zebiny, cementu korzeniowego, a
takze opdznienia wyrzynania si¢ z¢bow i tendencji do ich zmniejszenia. Witamina D po-
przez swoje dziatanie immunomodulujgce zmniejsza podatnos¢ pacjentdw na wystepo-
wanie choroby przyzgbia (Opydo-Szymaczek, 2015) Szczegolnie niebezpieczny dla
zdrowia jest niedobor witamin z grupy B, ktory powoduje spadek odpornosci na infekcje
oraz zaburzenia w procesach gojenia, co moze rowniez wpltywaé na podatnos$¢ tkanek
przyzgbia na patogeny, przebieg choroby i jej leczenie. Brak witaminy B lub jej niedo-
stateczne stezenia moze prowadzi¢ do zatamania bariery nabtonkowej, szczego6lnie U

osob starszych (Chomyszyn-Gajewska i wsp. 2013).

Jony Zelaza 1 jodu maja wptyw na prawidtowy przebieg odontogenezy. Niedobor
jodu moze prowadzi¢ do powstawania nieprawidtowos$ci zgryzowych i op6znionego wy-
rzynania zebow. Niedostateczna ilo$¢ zelaza w okresie zycia ptodowego moze zaburzaé
integralno$¢ tkanek zeba, op6zniaé ich wzrost i rozwoj oraz by¢ przyczyna dysfuncji
gruczotow S$linowych (Wojcicka i wsp. 2012). Nie sposdb poming¢ pozytywnego
wptywu antyoksydantow, ktére sg dostarczane wraz z dietg bogata w warzywa, owoce 1
produkty pelnoziarniste. Zaleznos¢ migdzy przyjmowaniem produktow spozywczych za-
wierajacych antyoksydanty a zapaleniem przyzebia moze polega¢ na ochronie tkanek
przed zniszczeniem wywotanym reaktywnymi formami tlenu. Udowodniono, iz nie tylko
swieze owoce 1 warzywa sa potrzebne do prawidlowej funkcji komorek i tkanek ale takze
nienasycone kwasy ttuszczowe, ktorych bogatym zrddtem sg oleje roslinne, ryby morskie

oraz z6ttko jaja moga modyfikowac proces zapalny w chorobie przyzgebia.

1.2.8. Tkanka ttuszczowa jako narzad endokrynnny

Przez wieki tkanka tluszczowa byta uwazana za nieaktywny metabolicznie organ
przystosowany do petnienia funkcji termoizolacyjnej oraz ochronnej. Przetomowe od-
krycie na poczatku XX wieku stwierdzajace, ze tkanka thuszczowa posiada zdolno$¢ wy-
dzielania licznych biologicznie czynnych substancji nazywanych adipokinami zrewolu-
cjonizowato dotychczasowe poglady i stanowito poczatek ery badan nad jej endokrynng

funkcja, ktora trwa do dzisiaj (Sperling i wsp. 2016), (Patel i wsp. 2008).
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Adipokiny dziatajg autokrynnie 1 parakrynnie a ilo§¢ wydzielanych adipokin jest dodat-
kowo uzalezniona od zwigkszenia lub zmniejszenia ilosci tkanki thuszczowej (Trayhurn,
Wood, 2004), (Cancello i wsp. 2004). Zaliczane do adipokin liczne cytokiny, enzymy i
hormony peptydowe spetniaja wielokierunkowe funkcje biologiczne, w tym m.in. uczest-
niczg w regulacji taknienia, utrzymywaniu homeostazy energetycznej, metabolizmie
weglowodanow i thuszczow, regulacji hemostazy naczyniowej, ciSnienia tetniczego, pro-
cesow zapalnych i immunologicznych (Ebersole i wsp. 2017). U pacjentéw otytych ko-
ordynacja tych proceséw ulega rozregulowaniu, a profil wydzielania adipokin specyficz-
nym zmianom, predysponujac do rozwoju m.in. opornosci na insuling, nadcisnienia 1
stanu zapalnego (Korek, Krauss, 2015). Naukowcem, dla ktorego przedmiotem szczegol-
nego zainteresowania stato si¢ poznanie mechanizmu jaki warunkuje wystgpowanie nad-
miernej masy ciala oraz wzmozonego taknienia byt amerykanski genetyk M.Friedman.
Pod jego kierownictwem zostat odkryty hormon peptydowy ,,leptyna’’ Okreslenie to wy-
wodzi si¢ od greckiego stowa leptos, oznaczajacego ,,szczuply’’. Jego badania zrewolu-
cjonizowaty dotychczasowe poglady na temat otytosci oraz funkcji tkanki thuszczowej w

organizmie czlowieka (Galic i wsp. 2010).

Pod wzgledem morfologicznym wyr6znia si¢ trzy rodzaje tkanki tgcznej, thuszczowe;j:
biata (WAT), brunatna (BAT) oraz bezowa (Sepa-Kishi, Ceddia, 2016). R6znig si¢ roz-
wojem, budowg oraz wtasciwosciami 1 lokalizacja. Tkanka ttuszczowa brunatna 1 bezowa
odgrywaja rol¢ w termogenezie, a biata jest magazynem energii gromadzonej jako trojgli-
cerydy. Tkank¢ tluszczowa biatg dzieli si¢ na trzewng i podskorng (Warakomski,
Sieminska, 2019).

W klasyfikacji tkanki tluszczowej mozna zastosowac trzy kryteria strukturalne 1 funkcjo-
nalne: tkanke tluszczowa u osoby Sszczupltej z prawidtowa czynnoscig metaboliczng, u
osoby otylej z nieznaczng dysfunkcja metaboliczng oraz tkanke thuszczowa osoby otytej
z pelng dysfunkcjg metaboliczng. Wraz z rozwojem otytosci dochodzi do hipertrofii adi-
pocytow spowodowanej zwigkszonym magazynowaniem trojglicerydéw, a zmiany jako-
sciowe dotykajace rozwijajaca si¢ tkanke thuszczowa sprzyjaja przejsciu do fenotypu cha-
rakteryzujacego si¢ dysfunkcja metaboliczng i produkcja duzych ilosci czynnikow pro-
zapalnych, ktore zmniejszaja wrazliwos¢ tkanek na insuling. U 0sob otytych, u ktorych
tkanka thuszczowa jest w posrednim stanie metabolicznym, obserwuje si¢ lepsze parame-

try metaboliczne, zmniejszona ekspresj¢ markerow prozapalnych i lepsze funkcjonowa-
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nie naczyn w poréwnaniu z pacjentami, u ktorych tkanka thuszczowa wykazuje dysfunk-
cje.

W dysfunkcyjnej tkance thuszczowej mozna zaobserwowacé podwyzszony poziom mar-
twicy adipocytow i obecnos¢ makrofagdéw typu M1 utozonych wokét martwych komoérek
tkanki tluszczowej w sposob przypominajgcy korong (Ouchi i wsp. 2011). Liczba
znanych bioaktywnych czasteczek wydzielanych przez tkanke tluszczowa
systematycznie wzrasta, a nieprawidlowosci w ich wydzielaniu moga stanowié
przyczyng¢ zaburzen metabolicznych towarzyszacych otytosci. Do biologicznie czynnych
substancji produkowanych przez tkanke tluszczowg nalezg m.in. serpina Al2-waspina
(VASP), czynnik martwicy nowotworu- alfa (TNF-alfa) oraz inhibitor aktywatora
plazminogenu (PAI-1).

1.2.9. Mediatory stanu zapalnego
W ostatnich latach wykazano, ze wspolng cecha chordb cywilizacyjnych, takich
jak otylo$¢, nadci$nienie tetnicze, niewydolnos¢ serca oraz depresja jest wzrost stezenia

cytokin zapalnych we krwi, w tkankach i w ptynie mézgowo-rdzeniowym.

Cytokiny odgrywaja istotng rol¢ w regulacji bilansu energetycznego. Sugeruje si¢, ze
dysregulacja osrodkowej syntezy cytokin i ich receptoréw moze zaburzy¢ homeostaze
energetyczng organizmu prowadzac do utraty masy ciata lub — na co wskazujg wyniki
nowszych badan — do otytosci (Thaler i wsp. 2010), (Posey i wsp. 2009). Jednym z inte-
resujacych hormonow tkanki thuszczowej jest waspina (VASP) zwana serping A12. Jest
to adipokina nalezaca do rodziny inhibitoréw proteazy serynowej, kodowana przez gen
OL-64 znajdujacy si¢ na dlugim ramieniu chromosomu 14 (14932.1). Jest biatkiem o
masie czgsteczkowej 45,2 kDa. W 40 % wykazuje homologi¢ z alfa 1-trypsyng. Zostata
po raz pierwszy wyizolowana z tkanki ttuszczowej trzewnej (WAT) u otytych szczurow
z gatunku Otsuka-Long-Evans (OLETF), zwierzecego modelu otytosci brzusznej prze-
biegajacej z cukrzyca typu 2 (Hida i wsp. 2005). Szczury te charakteryzuje otytosc
brzuszna, opornos$¢ na insuling, nadcis$nienie i dyslipidemia. Niektore badania sugeruja,
ze serpina Al2 moze odgrywaé¢ wazng role w rozwoju otylosci i zaburzen metabolicz-
nych (Li i wsp. 2008). Wykrywalnos¢ ekspresji mRNA tej adipokiny w WAT wzrasta u
0s0b otytych z prawidtowg tolerancja glukozy wraz ze wzrostem procentowej zawartosci
thuszczu 1 masy ciata. Jednak wyniki badan dotyczacych stezen VASP we krwi u oséb

otytych i szczuptych, zwtaszcza u dzieci, sg rozbiezne (Hida i wsp. 2005). Wzrost VASP
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moze by¢ mechanizmem kompensacyjnym w przypadku nasilenia si¢ powiktan metabo-
licznych zwigzanych z otyto$cig i insulinoopornoscig. Badania Hidy i wsp. wskazywaty
iz podanie rekombinowanej VASP poprawiato tolerancje¢ glukozy oraz zwickszato insu-
linowrazliwos$¢ u otytych myszy. U otylych gryzoni VASP moze zwigksza¢ wrazliwo$¢
na insuling, ale molekularne mechanizmy i miejsca dziatania sg nieznane. W badaniach
Korek i Krauss po podaniu VASP nastepowata normalizacja stezenia glukozy w suro-
wicy co doprowadzato do ograniczenia poboru pokarmu (Korek, Krauss, 2015). Inoue i
wsp. odkryta, ze 7 % Japonczykow posiadajgcych osobniczo niewielkg sekwencje alleli
(A) z rs77060950 wykazuja wyzsze stezenia waspiny w surowicy (Inoue i wsp. 2012).
Istnieje wiele badan, ktére wskazujg iz ta adipocytokina zwigksza insulinowrazliwo$¢
tkanki thuszczowej w stanach otytosci. Natomiast powodem dyskusji wielu badaczy jest
proba odpowiedzi na pytanie czy wzrost stgzenia waspiny we krwi u otytych osob wynika
z mechanizmu kompensacyjnego celem zwigkszenia insulinowrazliwo$ci i czy mozna
ten hormon traktowac¢ jako biomarker zespotu opornosci na insuling. Potrzebne sg dalsze
badania doswiadczalne i kliniczne, aby odpowiedzie¢ na te pytania (Ziora i wsp. 2012).
Inng bardziej poznang i opisywang adipocytoking w pismiennictwie jest czynnik
martwicy nowotworéw alfa TNF-alfa biorgcy udzial zaréwno w odpowiedzi
immunologicznej jak i zapalnej. Jest to cytokina wytwarzana przez limfocyty T, makro-
fagi, monocyty, komorki srodbtonka, fibroblasty oraz miocyty migsni gtadkich. Wywiera
wplyw na komorki taczac si¢ z odpowiednim receptorem na powierzchni btony komor-
kowej. Posiada dwa typy receptoréw TNF-alfa R1 i TNF-alfa R2. TNF-alfa R1 wystepuje
gtownie na wiekszosci komorek jadrzastych. Przytaczenie TNF-alfa do receptora TNF-
alfa R1 indukuje aktywacje domeny $mierci komorki co moze prowadzi¢ do apoptozy.
TNF-alfa stymuluje i r6znicuje limfocyty B i T w procesie zapalnym, wzmaga cytotok-
syczno$¢ makrofagow i komorek NK (Natural Killer), pobudza watrobg do produkcji
biatek ostrej fazy, np. biatka C-reaktywnego (CRP), zwigksza insulinoopornos¢ tkanek
obwodowych, przyciaga neutrofile. Wykazuje roéwniez dziatanie metaboliczne-hamuje
aktywno$¢ lipazy lipoproteinowej oraz zwigksza stezenie leptyny, co moze prowadzi¢ do
insulinoopornos$ci. Gen dla ludzkiego TNF zlokalizowany jest na krotkim ramieniu chro-

mosomu 6, w regionie pomigdzy p23 a q12 (Badowska-Kozakiewicz, 2013).

Dziatanie cytokin prozapalnych wigzane jest przewaznie z negatywnym bilansem ener-
getycznym. Poglad ten ma swoje zrodlo we wezesnych badaniach nad dziataniami TNF-

alfa w chorobach nowotworowych, w ktorych wystepuja brak apetytu i spadek masy ciata
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prowadzace do wyniszczenia organizmu, czyli kacheksji. Stad tez pochodzi pierwotna,
obecnie rzadko stosowana nazwa tej cytokiny — kacheksyna (Ufnal-Wolynczyk-gmaj,
2011).

Wplyw cytokin na powstanie ujemnego bilansu energetycznego nie ogranicza si¢ jednak
tylko do ich dzialania anoreksygennego, ale jest takze zwigzany ze zwigkszeniem po-
ziomu metabolizmu, m.in. przez zwigkszong aktywnos$¢ uktadu wspoétczulnego (Plata-
Salamén, 2000).

Dziatanie prowadzace do zwigkszenia wydatku energetycznego organizmu i zmniejsze-
nia ilo$ci tkanki thuszczowej opisano miedzy innymi dla interleukiny 6 (IL-6), interleu-
kiny 1 (IL-1), TNF-alfa (Matsuki i wsp. 2003).

Inhibitor aktywatora plazminogenu (PAI-1) to gtowny krazacy inhibitor aktywatora typu
tkankowego 1 urokinazy w osoczu. Bierze on udzial w licznych procesach fizjologicz-
nych, jak i patologicznych. Jest to jedno- tancuchowa glikoproteina nalezaca do inhibi-
torow proteaz serynowych i zawierajaca 379-381 aminokwasow, o ci¢zarze 48 kDa.
Pierwotnie PAI-1 zidentyfikowano in vitro w hodowlach ludzkiego $rodbtonka, na-
stepnie w osoczu, ptytkach krwi, lozysku i hepatocytach. Jego produkcje wykryto w
wielu innych tkankach, na przyktad migsniowce gtadkiej, mezangium, fibroblastach, mo-
nocytach/makrofagach i adipocytach, co sugeruje, ze miejscem wytwarzania PAI-1 moze
by¢ swego rodzaju komorka prekursorowa.

Z wyjatkiem plytek krwi, ktore zawieraja nieaktywna forma PAI-1, pozostale komorki
nie gromadza go, lecz uwalniaja po syntezie. Stezenia PAI-1 wykazuja rytm dobowy.
Najwyzsze st¢zenia PAI-1 obserwuje si¢ w godzinach porannych, ale wtedy, najmniejsze
sg stezenia tkankowego aktywatora plazminogenu. Na produkcje PAI-1 wptywa wiele
czynnikow. Jest on uwazany za bialko ostrej fazy; jego wydzielanie stymuluja takie czyn-
niki prozapalne, jak interleukina 1 czy czynnik martwicy nowotworow alfa (Bogdanski i
wsp. 2012). Poza regulacjg systemow proteolitycznych czasteczka ta wptywa na migracje
oraz adhezj¢ komorek 1 bierze udziat w licznych procesach biologicznych, takich jak an-
giogeneza, owulacja, embriogeneza, gojenie ran oraz przebudowa kosci. Podwyzszone
stezenie PAI-1 wskazuje na udziat tego wskaznika w patogenezie zawatu serca (Bujak i
wsp. 2002). Pojawiajace si¢ wcigz nowe doniesienia o zaangazowaniu PAI-1 w kolejnych
chorobach oraz coraz doktadniejsza analiza aktywacji jego ekspresji w dalszym ciaggu

zwigkszaja ilo$¢ pytan dotyczacych funkcji tego biatka PAI-1 (Wyrzykowska, Kasza,

22



2009). Oznaczanie czynnych biologicznie substancji w §linie moze przyczynic¢ si¢ wyja-
$nienia fizjologii 1 roli adipokin w r6znych stanach klinicznych m.in. takich jak otytos$¢,

choroby metaboliczne i insulinoopornos¢ (Mamali i wsp. 2012), (Riis i wsp. 2017).

1.2.10. Mediatory stanu zapalnego a choroba przyzebia

Od lat prowadzone sg rowniez badania nad rolg cytokin w patogenezie zapalen
przyzebia. Przeprowadzono wiele badan monitorujacych wystepowanie TNF alfa w tkan-
kach przyzebia, w ptynie dzigstowym, we krwi. Wedlug Matsuki i wsp. TNF alfa jest
kluczowg cytoking odpowiedzi zapalnej, powstajaca lokalnie w kieszonce dzigstowej, w
odpowiedzi na czynnik bakteryjny (Matsuki i wsp. 1992). Cytokina ta inicjuje proces
zapalny i uruchamia mechanizm prowadzacy do destrukcji tkanek przyzebia. Z badan
tych wynika, ze TNF alfa petni funkcj¢ dzwonka alarmowego (fire alarm) i koordynatora
odpowiedzi cytokinowej po zadziataniu czynnika zapalnego (infekcyjnego). Poprzez in-
dukcje chemokin i czasteczek adhezyjnych, TNF alfa prowadzi do szybkiej odpowiedzi
immunologicznej i wedrowki leukocytow do szczeliny dzigstowej, a poprzez stymulacje
i ekspresje fibroblastow i osteoklastow, dochodzi do degradacji ozgbnej i tkanki kostnej
przyzebia. Kjeldsen i wsp. nie znalezli zwigzku pomigdzy stezeniem TNF alfa w ptynie
dzigstowym a wskaznikiem dzigstowym, wskaznikiem ptytki i glebokoscig kieszonek, co
sugeruje, ze cytokina ta moze by¢ markerem wczesnego zapalenia (Kjeldsen i wsp.
1995). Stashenko i wsp. wykazali, ze leczenie chordb przyzg¢bia zmniejsza w istotny spo-
sob stezenie cytokin prozapalnych, co moze sugerowac¢ zwiazek ze stopniem zaawanso-
wania procesu chorobowego (Stashenko i wsp. 1991), (Shimada i wsp. 2010). Niektore
badania dowodza, ze zapalenie przyzgbia moze by¢ czynnkiem rozwoju insulinooporno-
Sci u pacjentéw otylych. Stezenie adiponektyny, hormonu produkowanego przez ko-
morki tkanki thuszczowej, ktory dziala przeciwzapalnie, przeciwmiazdzycowo i zwigksza
insulinowrazliwo$¢, maleje u 0s6b otytych z zapaleniem przyzebia w pordwnaniu z 0so-
bami z prawidlowa masg ciata. Ta adipokina uczestniczy w odpowiedzi komorek na
stres, cytokiny, wolne rodniki i antygeny, dlatego jej niedobor powoduje zaostrzenie pro-
cesu zapalnego przyzebia. Uwaza sig, Zze przywrdcenie prawidlowego stezenia adiponek-
tyny moze wspomoc leczenie zapalenia przyzgbia u osob otylych (Stotwinska,
Stotwinski, 2015). Niechirurgiczne leczenie chordb przyzebia moze si¢ przyczyni¢ do
obnizenia stgezen niektérych krazacych cytokin prozapalnych oraz wptynaé¢ na poprawe

periodontologicznych wskaznikéw zapalenia u 0s6b z wysokim BMI.
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1.2.11. Oleje roslinne i ich wlasciwosci

W 1984 roku w Japonii powstat pomyst, aby wprowadzi¢ pojecie zywnosci funk-
cjonalnej. Jako zywnos$¢ funkcjonalng uwazane sg te pokarmy, ktore sg elementami nor-
malnej diety, ktore zawieraja biologicznie aktywne sktadniki i oferujg mozliwo$¢ po-
prawy stanu zdrowia lub zmniejszenia ryzyka rozwoju choréb (Arai, 1996). Zywnos¢ ta
zostala rowniez zdefiniowana w programie badawczym FUFOSE (ang. Functional Food
Science in Europe), ktory byt finansowany przez Komisje Europejska, jako cyt:
,,Zywno$é moze by¢ uznana za funkcjonalna, jezeli udowodniono jej korzystny wptyw
na jedng lub wiegcej funkcji organizmu ponad efekt odzywczy, ktory to wpltyw polega na
poprawie stanu zdrowia oraz samopoczucia i/lub zmniejszaniu ryzyka choréb. Zywno$¢
funkcjonalna musi przypomina¢ postacia zywnos$¢ konwencjonalng i wykazywaé
korzystne oddziatywanie w ilo$ciach, ktére oczekuje si¢, ze beda normalnie spozywane
z dieta — nie sg to tabletki ani kapsuiki, ale cz¢$¢ sktadowa prawidtowej diety”.
Badacze wielokrotnie podkreslaja, ze korzystne oddziatywanie zdrowotne zywnosci
funkcjonalnej powinno by¢ udokumentowane badaniami naukowymi (Obiedzinska-
Waszkiewicz-Robak, 2012). Za taka zywno$¢ uwazane sg Oleje roslinne, ktore sg jednym
z podstawowych sktadnikow codziennej diety (Kudetka, Lobaza, 2007). Ich spozycie
moze prowadzi¢ do zahamowania badz opdznienia rozwoju dietozaleznych chordb
cywilizacyjnych takich jak: otylos¢, nadci$nienie te¢tnicze oraz niedokrwienna choroba
serca oraz opdzniaé procesy starzenia. Sg zrodlem kwaséw thuszczowych i sg istotne dla
wchlaniania witamin rozpuszczanych w ttuszczach. Oleje roslinne zawieraja sktadniki,
ktére wykazuja potencjalne korzysci dla zdrowia — takie jak kwasy tluszczowe omega-3,
ktore majg mozliwe dziatanie przeciwzapalne w prewencji niektérych choréb o podiozu
zapalnym (Yan i wsp. 2013). Korzysci z olejéw roslinnych wynikaja rowniez z
zawarto$ci W nich jedno i wielonienasyconych kwasow tluszczowych, ktorych spozycie
jest wazne w profilaktyce chorob uktadu krazenia. Maja one potencjalne zdolnosci
poprawy funkcji $rddblonka naczyniowego, wiasciwosci przeciwzapalne 1 obnizajace
stezenie trojglicerydow (Kanikowska i wsp. 2017). Sa bogatym zroédtem antyoksydan-
tow, takich jak tokoferole, zwigzki polifenolowe przez co wykazujg wysoka aktywno$é
przeciwutleniajaca. Fitosterole wystepujace naturalnie w olejach roslinnych, wykazuja
zdolnos$¢ do obnizania stezenia cholesterolu frakcji LDL we krwi poprzez redukcje ab-
sorpcji cholesterolu, co wptywa na zmniejszanie ryzyka wystgpienia chorob serca. Ste-
role obecne w olejach wykazuja rowniez wlasciwosci przeciwzapalne, przeciwbakteryjne

I przeciwnowotworowe (Obiedzinska, Waszkiewicz-Robak 2012). Wobec powyzszego
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bardzo interesujgce wydajg si¢ by¢ badania nad olejem pozyskanym z nasion takich jak
amarantus lub rzepak. Oleje z amarantusa oraz z rzepaku sg zrodlem bogatym w
wysokonienasycone tluszcze oraz fitosterole. Amarantus zwany inaczej szartatem jest
jedna z najstarszych roslin uprawnych §wiata. Jego walory zywieniowe doceniali juz In-
kowie i Majowie. Doktadny sktad chemiczny nasion tej rosliny poznano dopiero w latach
70. ubieglego wieku kiedy zaczgto siegaé po rosliny o matym dotychczas znaczeniu go-
spodarczym, natomiast 0 udokumentowanej wartosci odzywczej. Od tego czasu wzrosto
zainteresowania uprawg szartatu. W Polsce zarejestrowane s3 dwie odmiany uprawiane
na nasiona: Rawa (kwiatostany jasnozielone) i Aztek (ciemnobordowe) (Skwaryto-
Bednarz i wsp. 2018). Czgséci zielone amarantusa zawierajg skladniki biologicznie
czynne, takie jak antocyjany, flawonoidy oraz fenolokwasy odpowiedzialne za wtasci-
wosci farmakologiczne (Lyson, Biel, 2017). W oleju z amarantusa dominujg kwasy: li-
nolowy (49,7%), oleinowy (25,9%) i palmitynowy (16,1%) (Bobrzecka i wsp. 2000).
Obecnie w wielu panstwach rosline te odkrywa si¢ na nowo i nazywa zbozem XXI wieku.
Glowna zaleta szarlatu jest biatko (zaréwno jego wysoka zawarto$¢, jak i sktad amino-
kwasowy). Korzystnie przedstawia si¢ tez zawartos¢ i sktad lipidéw. Wykazano najwyz-
szg wsrod roslin uprawnych zawarto$¢ thuszczu oleinowego (25,9%) i linolowego
(49,7%) (Ratusz,Wirkowska, 2006). W oleju obecny jest tez cenny sktadnik, jakim jest
skwalen, ktory ma bardzo silne wtasciwosci przeciwutleniajace. Petni fukcje prekursora
w procesie syntezy cholesterolu, hormonoéw steroidowych, kwasow zotciowych oraz wi-
taminy D. Ma wilasciwos$ci antybakteryjne 1 przeciwgrzybicze. Ze wzgledu na swoje
prozdrowotne wlasciwos$ci byl szeroko badany przez naukowcoéw. Na uwage zastuguje
tez wysoka zawarto$¢ blonnika oraz cennych makro 1 mikroelementow. Nasiona szartatu
s tez cennym zrodtem Zelaza 1 wapnia dostarczajgc ich kilka razy wigcej niz ziarna zboz.
Amarantus moze by¢ stosowany do wzbogacania, a nawet jako wylaczny surowiec do
produkcji zywnosci. Praktycznie nie zawiera glutenu dlatego moze by¢ stosowany w le-
czeniu chordb dietozaleznych np. celiaki (Ratusz, Wirkowska, 2006) albo w celu wzbo-
gacenia diety bogatoresztkowej. Zalecany jest w diecie 0sob starszych, kobiet w cigzy,
0sOb z anemig czy schorzeniami uktadu kostnego.

Innym prozdrowotnym olejem jest olej rzepakowy. Jest on ceniony ze wzglgdu na bardzo
korzystny zywieniowo sktad kwasow ttuszczowych, zwigzany z najnizszg zawartoscia
kwasow ttuszczowych nasyconych w powszechnie spozywanych w Polsce olejach oraz

niezbgdng wysoka zawartoscig nienasyconych kwasow ttuszczowych z rodziny omega-
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3, deficytowej w Polskiej diecie (Zychnowska i wsp. 2013). Rzepak jest jedng z naj-
wazniejszych roslin oleisto-biatkowych na §wiecie. Olej rzepakowy uznany zostat w
ostatnich latach za jeden z najzdrowszych olejéw roslinnych ze wzgledu na optymalny
sktad kwasow ttuszczowych, tj. mata zawarto§¢ kwasow thuszczowych nasyconych i duza
polienowych (Wroniak, 2012). O znaczacej warto$ci oleju rzepakowego, jako zywnos$ci
funkcjonalnej, stanowi rowniez wysoka zawarto$¢ zwigzkow bioaktywnych, na ktorych
obecno$¢ w pozywieniu zwraca si¢ obecnie szczego6lng uwage takich jak tokoferole, ste-
role, zwiazki fenolowe, karotenoidy, fosfolipidy (Chmielewska i wsp. 2018). Tokoferole
stanowig wazng grupe antyoksydantow, ktore chronig organizm przed wolnymi rodni-
kami i stresem oksydacyjnym. Fitosterole chronig poprzez swoje dziatanie przeciwutle-
niajgce przed utlenianiem pozadanych wielonienasyconych kwasow ttuszczowych . Spo-
zywanie oleju, ktory jest najbogatszym zrodtem fitosteroli obniza roéwniez stezenie frak-
cji LDL cholesterolu (Gugata i wsp. 2014). Dietetycy zalecaja stosowanie oleju rzepako-
wego w codziennej diecie 1 polecaja go kobietom w cigzy i dzieciom juz od szdstego
miesigca zycia. Oleje roslinne uwazane sg za bardziej warto§ciowe od thuszczow zwie-
rzecych, poniewaz dostarczajg organizmowi cennych nienasyconych kwasow ttuszczo-
wych, witamin rozpuszczalnych w thuszczach i nie zawieraja cholesterolu (Drozdowski,
2007). Wplyw diety z zawartos$cig tych olejow i mozliwe zmiany jakie wywotuje ta dieta
Z ich zawartoS$cig na stezenie wybranych adipocytokin w §linie byt przez naukowcoéw do

tej pory badany w niewielkim stopniu.

1.2.12. Zastosowanie olejow roslinnych w leczeniu zaburzen metabolicznych
zwigzanych z otylo$cia

Leczenie otylosci jest procesem dtugotrwatym i bardzo trudnym dla pacjenta.
Glownym zalozeniem jest uzyskanie ujemnego bilansu energetycznego powigzanego ze
zmiang trybu zycia, wprowadzeniem aktywnos$ci fizycznej 1 stalej modyfikacji
zachowan. U niektorych pacjentdw stosuje si¢ leczenie farmakologiczne potaczone
z zabiegami chirurgicznymi. Niestety wiele z nich powoduje skutki uboczne, a zabiegi
inwazyjne obarczone sa mozliwoscia powiktan. Wsrod glownych zwigzkow
bioaktywnych wykorzystywanych w terapii nadwagi i otylosci wymienia si¢: widkno
pokarmowe, chitosan, polifenole roslinne, sztuczne substancje stodzace, probiotyki,
prebiotyki, aminokwasy, peptydy, biatka, glikozydy, karnityn¢ oraz sprz¢zone dieny
kwasu linolenowego (Wtochal i wsp. 2014). Roéznorodne zwiagzki bioaktywne

dostarczane z pozywieniem wplywaja na rozne etapy cyklu zyciowego komorki
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thuszczowej. Ograniczajg jej rdznicowanie, zmniejszaja lipogeneze, zwigkszaja lipolize 1
indukujg apoptoz¢. Hamowanie rdznicowania adipocytow jest powigzane z
zapobieganiem otylo$ci. Kompletna ich inhibicja roznicowania jest nickorzystna dla
ludzkiego zdrowia, poniewaz adipocyty odgrywaja istotng fizjologicznie role w
metabolizmie tluszczy, utrzymaniu réwnowagi energetycznej organizmu i sekrecji
adipocytokin. Bardzo wazne jest okreslenie odpowiedniej dawki produktu, ktéra bedzie
dziatata umiarkowanie hamujaco na proces réznicowania adipocytow, a aktywne zwigzki
z naturalnych zrodet moglyby by¢ pomocne w prewencji otyto$ci znacznie ograniczajac

niepozadane dziatania (Kowalska, 2011).

Od niedawna obserwujemy wzrost zainteresowania zywnos$cig funkcjonalng w
szczegolnosci olejem amarantusowym i rzepakowym, ktore w bezpieczny sposdb moga
prowadzi¢ do zahamowania badZ opdznienia rozwoju otytosci i nadwagi. Modulacja
profilu kwasow tluszczowych dostarczanych wraz z dieta nastepujaca pod wplywem
zamiany tluszczu zwyczajowo stosowanego w jadtospisie lub jego wczesniejszym braku
na olej rzepakowy lub amarantusowy wywiera korzystny wptyw na zdrowie poprzez
obnizenie  ci$nienia  tetnicznego, regulacje  profilu  lipidowego, dziatanie
antyoksydacyjnego i normalizacj¢ st¢zenia glukozy we krwi. Pacjent musi wzigé pod
uwage, ze efekty widoczne sg dopiero po dtugotrwatym, codziennym suplementowaniu
oleji (Moszak i wsp. 2018). Czestym btedem dietetycznym jest proba catkowitego
usunigcia thuszczow z diety przez pacienta. Zauwazono, ze podczas spozywania oleju
amarantusowego zostaje znacznie obnizone st¢zenie cholesterolu catkowitego,
cholesterolu LDL i trgjglicerydow, a podwyzszone stezenie cholesterolu frakcji HDL
(Qureshi i wsp. 1996), (Berger i wsp. 2003). Natomiast dostarczanie wraz z dietg oleju
rzepakowego powoduje regulacje stezenia cholesteru i hamowanie peroksydacji lipidow.
Specjalisci ze wzgledow ekonomicznych rekomenduja w wigkszym stopniu spozywanie

oleju rzepakowego niz oleju amarantusowego (Moszak i wsp. 2018).
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2. CELE PRACY

1. Ocena stezenia wybranych adipocytokin (PAI-1, TNF-R1, Serpiny A 12) w $linie os6b
otytych poddanych interwencji dietetycznej.

2. Ocena wptywu diety suplementowanej olejem rzepakowym i amarantusowym na ilo$¢

wydzielanej §liny przez osoby otyte.

3. Ocena wplywu diety suplementowanej olejem rzepakowym i amarantusowym na pH

sliny otytych pacjentow.

4. Ocena stanu jamy ustnej (zachorowalnos$¢ na prochnice zgbow, stan higieny jamy ust-

nej 1 dzigsetl) u pacjentow otytych zakwalifikowanych do badan.
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3. MATERIAL I METODYKA

Badaniem objeto 115 otylych osob, obojga ptci, w wieku od 20 do 65 lat (67 kobiet i 48
mezczyzn), z otytoscia prosta (BMI>30 kg/m2). Byli to pacjenci Kliniki Gastroenterolo-
gii, Dietetyki i Chorob Wewngtrznych, UM w Poznaniu leczeni w Wielkopolskim Cen-
trum Pulmonologii i Torakochirurgii (oddziat w Ludwikowie), ktorzy zostali zakwalifi-
kowani do terapii dietetycznej przez okres 3 tygodni. Kryteriami wykluczenia byty: cu-
krzyca jawna, historia chirurgicznego leczenia otylo$ci oraz cigza.

Wyodrebniono grup¢ badang i grupe kontrolng. Grupe badang podzielono na dwie pod-
grupy w zaleznosci od rodzaju suplementacji. W pierwszej, 21 osob (9 kobiet, 12 mez-
czyzn) otrzymywato w diecie odchudzajacej 20 ml oleju rzepakowego, a w drugiej, ktorg
stanowito 23 osoby (15 kobiet, 8 mezczyzn) -20 ml oleju amarantusowego na dobg w
zamian za 20 g thuszczu stosowanego w zaleconej diecie tak, aby warto$¢ energetyczna
diety nie ulegla zmianie. Razem grupe stanowily 44 osoby przyjmujace w diecie odchu-
dzajacej suplementacj¢. Do grupy kontrolnej zaliczono 71 osob bez suplementacji (42
kobiety, 29 mezczyzn) z otytoscig prostg (BMI>30 kg/m2). Byli to rowniez pacjenci Kli-
niki Gastroenterologii, Dietetyki i Chorob Wewngetrznych, UM w Poznaniu leczeni w
Wielkopolskim Centrum Pulmonologii i Torakochirurgii (oddziat w Ludwikowie), kto-
rzy zostali zakwalifikowani do terapii dietetycznej dieta niskokaloryczng przez okres 3
tygodni. Kryteriami wykluczenia rowniez byly: cukrzyca jawna, historia chirurgicznego
leczenia otytosci oraz cigza.

Oleje byly podawane pacjentom zawsze o tej samej porze dnia (rano) do positku, w celu
uniknigcia wpltywu rytméw dobowych. Wymienione oleje sg dostepne w handlu
(OI’Amar, Co., Lomza, Polska i VitaCorn Co., Poznan, Polska).

Rycina 1.0lej rzepakowy i amarantusowy.
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Jadtospisy dla hospitalizowanych pacjentow zostaly opracowane zgodnie z zasadami pra-
widlowego odzywiania.

Kazdy pacjent, ktory uczestniczyt w badaniu, oprécz w/w olejow otrzymat diete nisko-
kaloryczna z ograniczeniem cukrow prostych o identycznej kompozycji makroelemen-
tow (20% kalorii biatka, 25-30 % ttuszczu 1 50-55 % z weglowodandw). Dzienne spozy-
cie btonnika wyniosto powyzej 25 g. Dieta niskokaloryczna wynosita 1600-2500 kalorii
w zaleznos$ci od metabolizmu pacjenta. Rowniez pacjentom wdrozono codzienng aktyw-
no$¢ fizyczna prowadzong przez kwalifikowanych fizjoterapeutow. Cwiczenia byty do-
stosowane do mozliwosci stanu zdrowia i1 stopniowo zwigkszane do bezpiecznego po-
ziomu. Pacjenci mieli mozliwo$¢ uzyskania wszelkich informacji niezb¢dnych do prawi-
dlowej realizacji diety zarowno przed, jak i w trakcie badania. Wszyscy chorzy przed
przystapieniem do badania spozywali diete 2000-2500 kcal/dobe.

Wizyta rozpoczynata si¢ krotkim wywiadem w formie ankiety majacym na celu ustalenie
nawykoéw higienicznych (czgstos$¢ szczotkowania zebow, uzywanie nici stomatologicz-
nej oraz irygatora), czestotliwosci wizyt u dentysty. Pacjentdw pytano o wystgpowanie
choréb ogdlnych, natogéw oraz wykonywany zawod.

Jak przedstawiono powyzej, w badaniach wzigto udziat 115 otylych osob, jednakze nie
u wszystkich pacjentow byta mozliwos¢ oznaczenia wszystkich ocenianych parametrow.
Dlatego w tabelach, w ktorych zebrano wyniki badan (Rozdziat Wyniki) zaznaczona li-

czebno$¢ badanych moze by¢ r6ézna, na co nalezy zwroci¢ uwage.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgodg Komisji Bioetycznej nr 247/19 Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Ponadto wszyscy pacjenci zo-
stali poinformowani o celu 1 rodzaju badania oraz wyrazili pisemna zgod¢ na jego prze-

prowadzenie.
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4. KLINICZNE BADANIE STOMATOLOGICZNE

U wszystkich pacjentéw przed rozpoczeciem interwencji dietetycznej przeprowadzono
jednorazowe kliniczne badanie stomatologiczne za pomoca zestawu diagnostycznego
sktadajgcego si¢ z lusterka, sondy stomatologicznej, periodontometru WHO 621 Hu-
Friedy, w o$wietleniu sztucznym. Zbadano intensywnos$¢ prochnicy z¢bow, stan higieny

jamy ustnej i dzigset oraz stan przyzg¢bia.

4.1. Ocena zachowalnosci na prochnice zgbow.

Oceng intensywnosci prochnicy zeboéw okreslono za pomocg liczb PUW-z, i PUW-p.
Wskaznik intensywno$ci prochnicy zebow zastosowano do badania liczby zgbow (PUW-
2) lub ich powierzchni (PUW-p).

Liczba PUW-z to liczba z¢gbow z aktywng prochnicg pierwotng lub wtorng (P) oraz
préchnicg przebyta, gdy zeby zostaly usuniete z powodu prochnicy (U) lub wypetnione
(W).

Liczba PUW-p to suma powierzchni z¢gbow z aktywna prochnicg pierwotng lub wtdrng
(P) oraz prochnicg przebyta, gdy zgby zostaty usuniete z powodu prochnicy (U) lub
wypetnione (W) (Kobylinska i wsp. 2017), (Wilczynska-Borowska i wsp. 2013).

4.2. Ocena stanu higieny jamy ustnej

Do oceny ilosci lub obecnosci ptytki nazebnej zastosowano wskaznik ptytki — ang.
Plaque Index (PL.I.) wedlug Silness i Loe (Loe, Silness 1963) oraz aproksymalny
wskaznik ptytki —ang. Approximal Plaque Index (API) (Janczuk i wsp. 2014).

Za pomoca wskaznika PL.l. oceniono ilo$¢ ptytki na 4 powierzchniach: blizszej, dalszej,

policzkowej 1 podniebiennej/jezykowej nastepujacych zeboéw: 14, 11, 26, 34, 31, 46.

Przyjeto wartosci:

0-brak ztogéw nazebnych

1-cienka warstwa ptytki przylegajaca do szyjki i brzegu dzigstowego, niewyczuwalna
zglebnikiem 1 niewidoczna golym okiem.

2-umiarkowane nagromadzenie ptytki przylegajace do szyjki i brzegu dzigstowego,

stwierdzone zglebnikiem i widoczne gotym okiem.
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3-obfite nagromadzenie ztogow w okolicy szyjki 1 brzegu dzigsta.

Dla wszystkich badanych z¢bow obliczono $rednig warto$¢ PL.I. dla wszystkich
powierzchni. Po ich zsumowaniu i podzieleniu przez ich liczbe otrzymano warto$¢
wskaznika PL.I. Wartosci 0-0,6 $wiadczg o prawidlowej higienie jamy ustnej, wartosci

0,7-1,8 o stabej a wynik 1,9-3,0 o zlej higienie jamy ustnej.

Wskaznik (API): oceniono obecno$¢ biofilmu w przestrzeniach migdzyzebowych bez
okreslania jego grubosci, ilosci i zasiggu. Po uwidocznieniu ptytki zglebnikiem dla
zebow w kwadrantach 1 1 3 oceniano obecno$¢ plytki bakteryjnej w przestrzeniach
migdzyzebowych od strony jamy ustnej wiasciwej, a dla zebéw w 2 1 4 kwadrancie od
strony przedsionkowe;j.

Kryterium oceny jest wystepowanie ptytki w przestrzeni miedzyz¢bowej (+) lub jej brak
Q2

API= suma przestrzeni miedzyzebowych z ptytka X 100%

suma wszystkich badanych przestrzeni mi¢dzyzgbowych

Przyjeto nastepujacg interpretacje wynikow:
100-70%-zta hygiena

70-40%-przecietna

39-25%-w miarg dobra

<25%-optymalna

4.3. Ocena stanu dzigset

Stan dzigsel oceniono za pomocg wskaznika dzigstowego wedtug Loe i Silness- ang.
Gingival Index (GI) (Loe, Silness, 1963) oraz wskaznika krwawienia ze szczeliny
dzigstowej ang. Sulcus Bleeding Index (SBI) (Benamghar i wsp. 1982).

Wskaznik GI pozwala okresli¢ stan brzegu dzigstowego przy czterech powierzchniach
zgba:

0-zdrowe dzigsto, kolor blador6zowy

1-tagodne zapalenie; lekka zmiana w zabarwieniu dzigsta 1 tagodne zmiany struktury
tkanki, brak krwawienia podczas zglgbnikowania

2- umiarkowane zapalenie; zaczerwienienie, obrzek, potyski i przerost dzigsta,

krwawienie przy ucisku lub zglebnikowaniu
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3- cigzkie zapalenie; znaczne zaczerwienienie 1 obrzgk dzigsta; owrzodzenie, sklonnos¢
do samoistnego krwawienia.
Wskaznik stanowi iloraz sumy punktéow dla kazdej powierzchni zgba oraz liczby

ocenianych powierzchni (Janczuk, Banach, 2004)

Wskaznik SBI umozliwia wychwycenie wezesnych stadiow choroby przyzebia. Badanie
przeprowadzono za pomoca sondy periodontologicznej nie uciskajac na dno szczeliny
dzigstowej. Sprawdzano czy krwawienie wystepuje po 15 sekundach od chwili ucisku.
W ten sposodb oceniono stan dzigset przy wszystkich zebach obecnych w jamie ustne;.

Wskaznik obliczono wg ponizszego wzoru:

SBI= suma przestrzeni krwawiacych x100%

suma wszystkich badanych przestrzeni

Kryteria oceny:

SBI<10 %-zdrowe przyzebie

SBI 10-20%-tagodne zapalenie

SBI 20-50 % umiarkowane zapalenie

SBI 50-100 % uogolnione zapalenie

4.4 Ocena stanu przyzgbia

Oceng stanu przyzebia przeprowadzono na podstawie pomiaru glebokosci kieszonek
przyzgbnych ang. Probing Periodontal Depth (PD) oraz klinicznej utraty przyczepu tacz-
notkankowego ang. Clinical Attachment Loss (CAL) (Konopka i wsp. 2011), (Czerniuk
i wsp. 2002), (Bednarz, Zigtek, 2002). Do pomiaréw wykorzystano sondg
periodontologiczng WHO 621 Hu-Friedy zakonczong kulkg o $rednicy 0,5mm i
zawierajaca podziatlke z kalibracja zaznaczong kolorem, ktorej odpowiadaja strefy
pomiarowe odpowiednio 3,5-5,5, 8,5-11,5 mm. Sonda jest przeznaczona do pomiaru
kieszonki przyzgbnej do gltebokosci maksymalnej 11,4 mm. Najwigksza sita ucisku przy
odczycie to 0,20-0,25 N czyli 20-25 g. Pomiaru dokonywano przy 6 powierzchniach
wszystkich obecnych zebéw w jamie ustnej zarowno od strony policzkowej, jezykowej
jak 1 blizszej, dalszej oraz srodkowej. Sond¢ wprowadzano do kieszonki pod lekkim

katem, rownolegle do dilugiej osi zgba na gleboko$¢ wyczuwanego oporu stawianego
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przez dno szczeliny dzigstowej. W celu oceny glebokos$ci kieszonki wokot wszystkich
powierzchni zeba zmieniano polozenie sondy ruchem okreznym wokot zeba, W
warunkach prawidlowych gleboko$¢ szczeliny dzigstowej miesci si¢ w granicach od 0,5-

1,5 mm. Wyzsze wartosci $wiadcza o toczacym si¢ procesie zapalnym.

5. BADANIE SLINY

5.1. Metodyka badania biochemicznego $liny

Do zbadania w $linie stezenia wybranych adipocytokin, takich jak: Serpina A12, PAI 1,
TNF-R1 zastosowano metode immunoenzymatyczng ELISA (ang. enzyme-linked
immunosorbent assay) z wykorzystaniem zestawoéw DuoSet Immunoassay Development
Kits firmy R&D Systems, USA. Jest to ilosciowa metoda oznaczenia przeciwcial lub
antygenow w badanej probce, polegajaca na reakcji antygenu z przeciwcialem, nastepnie
polaczeniu z kompleksem zawierajagcym enzym, ktory reaguje z barwnikiem. Nastepnie
ocenia si¢ stgzenia powstatych kompleksow na podstawie intensywnosci zabarwienia.
Testy ELISA standardowo wykonywane s3 na polistyrenowych ptytkach 96-dotkowych.
Stezenia badanych markeréw w $linie odczytano z krzywej wzorcowej. Czutosci testow
ELISA dla poszczegdlnych parametrow wynosza odpowiednio: PAI-1 140 pg/ml, ser-
pina A12 10,36 pg/ml, TNF-R1 6,95 pg/ml.

5.2 Metodyka badania ilo$ci $liny

Materialem badanym byta niestymulowana §lina mieszana. Zbiorki §liny dokonywano
zawsze o tej samej porze w godzinach przedpoludniowych na czczo lub przynajmniej 2
godziny po positku,tak aby zminimalizowaé dobowe wahania jej sktadu i objetosci. Sling
pobierano dwukrotnie. Pierwsza zbiorke Sliny przeprowadzano w dniu przyjecia pacjen-
tow na oddzial przed rozpoczeciem interwencji dietetycznej. Druga zbidrke dokonywano
po trzech tygodniach od chwili wprowadzenia interwencji dietetycznej.

Probowki ze $ling byty umieszczone w trakcie i po badaniu w lodzie.

Pacjenci proszeni byli o przybranie wygodnej, zrelaksowanej pozycji siedzacej, lekko
pochylonej tak aby $lina mogta sptywac do skalowanej proboéwki do zbiorki §liny umiesz-

czonej w pojemniku z lodem. Sline pobierano przez 20 minut, a ilo$¢ jej wydzielania
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obliczano w ml/min. Od momentu rozpoczgcia zbiorki $liny do czasu jej odwirowania,
probowki znajdowaty si¢ w pojemniku z lodem.

Nastepnie sling przewieziono w warunkach izotermicznych do Laboratorium Zaktadu
Patofizjologii UMP gdzie po odwirowaniu przez 10 min przy 2000/obrotéw/min przy
uzyciu wirdwki zostata zamrozona w temperaturze -80 stopni C do chwili wykonania
oznaczen. Badacze sugeruja, ze §lina pobrana tg metodg jest niezwodng i najlepsza me-

toda oznaczania adipocytokin (Toda, Morimoto, 2008).

5.3. Analiza statystyczna

W pracy informacj¢ o zmiennych jako$ciowych przedstawiono za pomoca liczebnosci
(N) oraz odsetka (%). Do sprawdzenia zalezno$ci migdzy grupami (badana oraz
kontrolng) a picia wykorzystano doktadny test Fishera, natmiast do sprawdzenia
zalezno$ci miedzy grupami a grupa BMI wykorzystano test 2.

Zmienne iloSciowe przedstawiono za pomocg $redniej, odchylenia standardowego (SD),
mediany oraz warto$ci minimalnej i maksymalnej. Dla zmiennych tych sprawdzono
zgodnos¢ ich rozktadu z rozktadem normalnym przy uzyciu testu Shapiro-Wilka. Test
ten nie potwierdzit zgodnosci z krzywa Gaussa dla wigkszo$ci zmiennych dlatego w
pracy wszystkie analizy wykonano przy uzyciu testow nieparametrycznych.

Do analizy poréwnawczej wynikow uzyskanych przed zastosowaniem restrykcji
dietetycznej  z wynikami  uzyskanymi po  zastosowanej  restrykcji  uzyto
nieparametrycznego testu Wilcoxona. Analiz¢ porownawcza wybranych zmiennych
miedzy grupami badang a konrolng wykonano przy uzyciu nieparametrycznego testu U
Manna-Whitney’a. Testu tego uzyto takze do poréwnania wynikéw uzyskanych dla
grupy osob stosujacych olej amarantusowy z wynikami 0sob stosujacych olej rzepakowy.
Korelacja pomigdzy markerami zapalenia w $linie a wskaznikami klinicznymi stanu jamy
ustnej dla poszczegdnych grup wykonano stosujgc test korelacji rang Spearmana.
Statystyke opisowg oraz analiz¢ poréwnawczag przeprowadzono z wykorzystaniem
programu statystycznego STATISTICA, wersja 13 (StatSoft, Inc, Tulsa, OK, USA).

Wyniki uznawano za istotne jezeli p < 0,05.
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6. WYNIKI

6.1. Wyniki badan antropometrycznych.

Wszyscy uczestnicy badania to pacjenci z otytoscia. Podzielono ich na dwie grupy:

e Dbadang -grupa osob otylych z suplementacjg oraz
e kontrolng -grupa 0sob otytych bez suplementacji.

Ponadto grupa badana zostata podzielona na dwie podgrupy:
e podgrupa A oséb z suplementacja z oleju rzepakowego oraz

e podgrupa B z suplementacjg z oleju amarantusowego.

Tabela 1. Obwod bioder, pasa oraz BMI wszystkich pacjentow otytych.

ogbétem (N=115)

$rednia+SD mediana ~ min-max
obwod bioder [cm] 132,59+20,00 130 100-240
obwodd pasa [cm] 126,63+18,50 125 90-200
BMI [kg/m?] 41,93+7,97 40,03 30,00-77,91
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Tabela 2. Poréwnanie wieku, obwodu bioder, obwodu pasa oraz BMI pacjentéw otytych

z grupy badanej i kontrolnej.

badana (N=44) kontrola (N=71) p badana vs
Srednia+SD  mediana min-max Srednia+SD  mediana min-max kontrola
Wiek [lata] 47,80£12,35 47 24-69 44,89+13,69 4500  18-68 0,2870
‘[’é’nV]V]Od bioder 4, 1611309 130 100-170 1334842333 129 100-240  0,8165
‘[’é’nV]V]Od Pasd 1553041335 1245  95-149 1274542112 125  90-200 0,9520
BMI [kg/m?]  41,05:647 39,5 32,72-64,69 42,48+8,77 40 30,00-77,91 0,5264
podgrupa A rzepak (N=21) podgrupa B amarantus (N=23) p podgrupa
. , A VS
SredniaxSD  mediana min-max Srednia=SD  mediana min-max podgrupa B
Wiek [lata] 49,82+13,66 48,5 24-69 45,77+10.81 445 26-65 0,1641
‘[’é’nv]"]‘)d bioder 31 5911063 130 111-150 130,73£15,41 130,5  100-170 0,7187
‘[’é’nv]"]‘)d Pasa 15850+£11,01 126 102-149 122,09+14,91 123 95-148 0,1193
BMI [kg/m?]  40,99+539 39,33  34,16-5577 41,1147,52 39,67  32,72-64,69 0,7893

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu U Manna-Whitney’a.

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic migdzy grupa badang a grupa kontrolng dla
wieku (p= 0,2870), obwodu bioder (p= 0,8165), obwodu pasa (p= 0,9520) oraz wartosci
wskaznika BMI (p= 0,5264).

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic migdzy podgrupa A, a podgrupa B grupy
badanej dla wieku (p= 0,1641), obwodu bioder (p= 0,7187), obwodu pasa (p= 0,1193)
oraz warto$ci wskaznika BMI (p= 0,7893).

Tabela 3. Porownanie pici oraz BMI pacjentow otylych z grupy badanej i kontrolne;j.

badana podgrupa A | podgrupa B kontrola p badana vs P podgrupa
(N=44) rze_pak amfrantus (N=71) kontrola A vs pod-
(N=21) (N=23) grupa B
. mezczyzni |19 (43%) |12 (54,5%) |7 (32%) 29 (41%)
PLEC — Fobiety |25 (57%) |10 (45.5%) |15 (68%) |42 (5oo) | Oc+/S | 02362
[ 6 (14%) 2 (9%) 4 (18%) 10 (14%)
BMI 1 18 (41%) 10 (45,5%) |8 (36,5%) 25 (35%) 0,8213 0,6412
"l 20 (45%) 10 (45,5%) |10 (45,5%) |36 (51%)

Dla zmiennej pte¢ analiza statystyczna przeprowadzona testem doktadnym Fishera, dla

zmiennej BMI — testem Chi-kwadrat.
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Nie wykazano statystycznie istotnych roznic miedzy grupa badang a grupg kontrolng w
przypadku plci (p= 0,8473) oraz BMI (p= 0,8213).
Nie wykazano statystycznie istotnych réznic miedzy podgrupa A i B grupy badanej w
przypadku pici (p= 0,2362) oraz BMI (p= 0,6412).

6.2. Wyniki badan klinicznych.

Tabela 4. Zachorowalno$¢ na prochnice z¢bow u wszystkich 0sob otytych.

ogotem (N=115)

SredniatSD mediana min-max
PUW-Z 17,41£6,90 17 1-36
PUW-P 57,11£35,03 52 1-148

PUW-P-wskaznik zachorowalno$ci na prochnice —powierzchniowy

PUW-Z -wskaznik zachorowalnos$ci na prochnice

Tabela 5. Zachorowalno$¢ na prochnice zebow w grupie badanej i kontrolnej.

badana (N=44) kontrola (N=71)
- ; - : ; - - - p badana vs kontrola
Srednia+SD mediana min-max Srednia+SD mediana min-max

PUW-Z  18,25+7,01 17 1-34 16,89+6,83 17 4-36 0,3167

PUW-P  58,414£36,43 53 1-148 56,31+£34,38 50 1-148 0,8658
podgrupa A rzepak (N=21) podgrupa B amarantus (N=23) p podgrupa A Vs
Srednia+SD mediana min-max Srednia+SD mediana min-max Podgrupa B

PUW-Z  17,91+£5,50 17 9-32 18,59+8,36 17 1-34 0,7893

PUW-P  57,14434,24 48,5 15-148  59,68+39,25 54,5 1-148 0,8072

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu U Manna-Whitney’a.

W przeprowadzonej analizie porownawczej nie wykazano statystycznie istotnej réznicy
pomiedzy grupg badang a grupg kontrolng zaréwno dla wartosci PUW-Z (p=0,3167) jak
i wartosci PUW-P (p= 0,8658). Srednia warto$¢ liczby PUW-Z w grupie badanej wynosi
18,25+7,01 (mediana=17) natomiast w grupie kontrolnej 16,89+6,83 (mediana 17).
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Z kolei srednia warto$¢ liczby PUW-P wynosi 58,41+£36,43 (mediana=53) w grupie

badanej, a w grupie kontrolnej 56,31+34,38 (mediana=50). (tab. 5).

Nie wykazano statystycznie istotnej roéznicy miedzy podgrupa A i B grupy badane;j

zarowno dla wartosci PUW-Z (p= 0,7893) jak i wartosci PUW-P (p=0,8072).

Tabela 6. Stan higieny jamy ustnej oraz przyzebia w grupie wszystkich otytych osob.

ogotem (N=115)

$redniatSD mediana min-max
PL.I. 0,99+0,82 0,83 0-3
API [%] 65,58+30,87 68,3 0-100
G.l. 0,56+0,61 0,33 0,00-2,33
SBI [%] 10,82+22,51 0 0-100
PD 2,26+0,71 2,12 1,00-4,66
CAL 0,91+1,99 0 0,00-7,25

PL.I. -wskaznik plytki nazgbnej
API -aproksymalny wskaznik ptytki

G.l. -wskaznik zapalenia dzigset

SBI -wskaznik krwawienia ze szczeliny dzigstowe;j

PD -gtebokos¢ kieszonek przyzebnych
CAL -kliniczna utrata przyczepu
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Tabela 7. Stan higieny jamy ustnej oraz przyz¢bia w grupie badanej i kontrolnej.

badana (N=44) kontrola (N=71) p badana vs
Srednia+SD mediana min-max Srednia+SD mediana min-max  kontrola

PL.I 0,80+0,63 0,83 0,00-2,16 1,11+0,91 1,00 0,00-3,00  0,1335

APl [%]  59,93+27,78 60 0-100 68,93+32,29 73,3 0,100 0,0700

G.l. 0,44+0,48 0,33 0,00-1,83 0,64+0,67 0,5 0,00-2,33  0,2725

SBI [%] 10,02+21,60 1,56 0-100 11,294£23,18 0 0-100 0,4413

PD 1,99+0,56 2,05 1,04-3,81 2,424+0,74 2,24 1,00-4,66  0,0039

CAL 1,16+2,03 0 0,00-7,25 0,77£1,96 0 0-7 0,3302
podgrupa A rzepak (N=21) podgrupa B amarantus (N=23) p podgrupa A vs
Srednia=SD  mediana min-max Srednia+SD mediana min-max podgrupa B

PL.I 0,7840,74 0,66 0,00-2,16 0,81+0,51 0,83 0,16-2,00  0,1535

APl [%] 59,35+33,61 60 0-100 60,54+20,84 59,15  25-100 0,2275

G.l. 0,49+0,56 0,33 0,00-1,83 0,40+0,38 0,33 0,00-1,33  0,4482

SBI [%]  13,79+29,33 0,67 0,100 6,06-6,70 4,59 0,00-19,3  0,6494

PD 1,88+0,45 2,05 1,04-2,50 2,10-0,66 2,04 1,12-3,81  0,0038

CAL 0,75¢1,62 0 0,00-5,25 1,58-2,36 0 0,00-7,25  0,8203

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu U Manna-Whitney’a.

Srednia warto$é¢ wskaznika PD w grupie badanej wynosita 1,99% +0,56% natomiast w
grupie kontrolnej odpowiednio 2,42% +0,74% a réznica byta statystycznie istotna (p=
0,0039): wartos¢ wskaznika glgbokosci kieszonki przyzebnej byla istotnie wyzsza u pa-
cjentow z grupy kontrolnej w porownaniu z badang.

Srednia warto$é wskaznika PD w podgrupie A grupy badanej wynosita 1,88% +0,45%
natomiast w pogrupie B grupy badanej odpowiednio 2,10% +0,66% a rdznica byta staty-
stycznie istotna (p= 0,0038): wartos¢ wskaznika gle¢bokosci kieszonki przyzgbnej byta

istotnie wyzsza u pacjentow z podgrupy A w porownaniu z podgrupg B. (tab.7).
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6.3. WYNIKI BADAN SLINY

6.3.1. Szybkos¢ wydzielania $liny.

Srednia szybko$¢ wydzielania §liny w grupie wszystkich pacjentow otyltych przed i po

restrykcji dietetycznej przedstawiono w tabeli 8.

Tabela 8. Szybko$¢ wydzielania $liny u wszystkich pacjentow otylych przed i po

restrykcji dietetycznej.

pomiar przed restrykcja dietetyczna

pomiar po restrykcji dietetycznej

(N=115) (N=115)
p
$rednia+SD Mediana $rednia+SD mediana  min-max
szybkos¢ wydzie-
lania sliny 0,36+0,15 0,30 0,38+0,17 0,30 0,15-1,25 10,1341
[ml/min]

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona.

Srednig szybko$¢ wydzielania §liny w grupie badanej i kontrolnej przedstawiono w tabeli

9.

Tabela 9: Szybkos¢ wydzielania $liny w grupie badanej i kontrolnej.

szybko§¢

pomiar przed restrykcja dietetyczng

pomiar po restrykcji dietetycznej

wydzielania $liny p
[mi/min] $rednia=SD Mediana $rednia=SD  mediana  min-max

badana (N=44)  0.320.15 025 0,36£0,25 025 0,15-1,25  0,0230
kontrolna (N=71) 0,38+0,14 0,35 0,38+0,14 0,35 0,20-0,90 0,6831

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona.
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Tabela 10. Szybkos¢ wydzielania $liny w podgrupie badanej A - suplementacja olejem

rzepakowym i w podgrupie B -olejem z amarantusa.

) pomiar przed restrykcja dietetyczna pomiar po restrykcji dietetycznej p p
szybkos¢ rzed podgrupa podgrupa
wydzielania 55 P Do A vs A Vs
Sliny $redniatSD  Mediana ~ min-max  $redniatSD mediana  min-max  restrykcji podgrupa - podgrupa
[ml/min] B przed B po

restrykcja  restrykcji
podgrupa A
rzepak 0,31+0,10 0,25 0,25-0,50 0,33+0,13 0,25 0,20-0,75 0,3139
(N=21) 07714  0,9907
podgrupa B
amarantus 0,33+0,19 0,25 0,10-0,90 0,39+0,27 0,25 0,15-1,25 0,0367
(N=23)

Analiz¢ porownawczg wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona . Analiz¢ porownawcza

miedzy podgrupami wykonano za pomoca testu U Manna-Whitney’a.

W tabeli 9 przedstawiono wyniki badania szybkosci wydzielania $liny w grupie badanej
i kontrolnej, natomiast w tabeli 10 w podgrupach grupy badanej: w podgrupie pacjentow
otrzymujacych suplementacje z oleju rzepakowego oraz w podgrupie suplementowanej
olejem z amarantusa.

Wyniki badan przedstawiono zaréwno dla pomiardw przed restrykcja dietetyczng jak i
po jej zastosowaniu. Wykazano statystycznie istotng roznice pomigdzy szybko$cig
wydzielania $liny przed zastosowaniem restrykcji dietetycznej oraz po jej zakonczeniu w
grupie badanej (p=0,0230), w grupie kontrolnej nie stwierdzono istotnych roznic
(p=0,6831). W grupie badanej po zastosowaniu restrykcji dietetycznej szybkosc¢
wydzielania sliny zwigkszyla sie.

Ponadto szybko$¢ wydzielania $liny byta istotnie wigksza w podgrupie osob stosujacych
olej amarantusowy (B) (p=0,0367) w przypadku podgrupy stosujacej olej rzepakowy (A)
nie stwierdzono istotnych réznic. (p=0,3139).

Nie wykazano statystycznie istotnej roznicy W Szybko$ci wydzielania $liny migdzy
podgrupa A i B grupy badanej zarowno przed restrykcja dietetyczng (p=0,7714) jak i po
restrykcji dietetetycznej (p=0,9907).
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6.3.2 Odczyn pH

Tabela 11. Wyniki pomiaréw pH $liny w grupie badanej suplementowanej olejami przed

i po restrykcji dietetycznej.

pomiar przed restrykcja (N=32) pomiar po restrykcji (N=32)

$rednia+SD Mediana min-max  $rednia:SD mediana min-max

pH 6,83+0,47 6,78 5,95-7,95 7,06+£0,46 7,1 6,25-8,00 0,0425

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona.

Podgrupa badana A —grupa oséb otylych z suplementacjg olejem rzepakowym, a
podgrupa badana B olejem z amarantusa.

Tabela 12. - Wyniki pomiaréw pH $liny w podgrupie badanej A i w podgrupie badanej
B.

pomiar przed restrykcja dietetyczna pomiar po restrykcji dietetycznej p p
podgrupa podgrupa
P przed A vs A 'S
pH Vs po d d
éredniatSD  Mediana ~ min-max  $rednia+SD mediana  min-max  restrykcji PoC9IuPa  podgrupa
B przed B po
restrykcjg  restrykcji

podgrupa A

rzepak 6,92+.47 6,84 6,11-7,95 7,13£0,43 7,2 6,52-8,00 0,0995
(N=21)

podgrupa B

amarantus 6,74+0,70 6,65 5,95-7,80 6,99+0,49 6,99 6,25-7,78 0,3133
(N=23)

0,1835 0,4463

Analize porownawczg wartosci parametru pH przed restrykcjg z wartoscig parametru pH
po restrykcji wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona. Analize¢ poréwnawczg warto$ci pH

mie¢dzy podgrupami wykonano za pomoca testu U Manna-Whitney’a.

W tabeli 11 przedstawiono wyniki pomiarow pH $liny w grupie badanej przed i po
restrykcji dietetycznej, natomiast w tabeli 12 w podgrupach grupy badanej: w podgrupie
pacjentow otrzymujacych suplementacj¢ z oleju rzepakowego (A) oraz w podgrupie
suplementowanej olejem z amarantusa (B). Wyniki badan przedstawiono zaréwno dla

pomiarow przed restrykcjg dietetyczng jak i po jej zastosowaniu.
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Srednia warto$é pH w grupie badanej osob otytych przed restrykcja dietetyczna wynosita
6,83+0,47 natomiast w grupie badanej osob otytych po restrykcji odpowiednio 7,06+0,46
a roznica byla statystycznie istotna (p=0,0425): wartos¢ pH byla istotnie wyzsza u pa-
cjentow z grupy po restrykcji dietetycznej. (tab. 11).

Natomiast $rednia warto$¢ pH w podgrupie B oséb otylych z suplementacjg olejem
amarantusowym przed restrykcja dietetyczng wynosita 6,74+0,47 a po 6,99+0,49.
Olejem rzepakowym przed restrykcja dietetyczng wynosita 6,924+0,47 natomiast po
7,13+0,43. Roznica nie byta statystycznie istotna. (tab.12). Nie wykazano statystycznie
istotnej roznicy warto$ci pH $liny migdzy podgrupa A i B grupy badanej zarowno przed
restrykcja dietetyczng (p=0,1835) jak i po restrykcji dietetycznej (p= 0,4463).

6.3.3.WYNIKI BADAN BIOCHEMICZNYCH

Analizg statystyczng stgzenia wybranych adipocytokin obecnych w §linie przedstawiono
w tabeli 13.

Tabela 13. Stezenia wybranych adipocytokin w §linie u wszystkich osob otytych przed i
po restrykcji dietetycznej.

pomiar przed restrykcja dietetyczna pomiar po restrykcji dietetycznej
OGOLEM
(N=115) _ P
$rednia+SD Mediana mg{ $rednia+SD Mediana  min-max
0,0- 3,03-
PAI-1 [pg/ml] 123,58+105,30 95,05 4858  97,35+77,03 93,16 367,50 0,0339
TNF RI [pg/ml]  411,38+292,74 3115 0-1186 343,65+267,10 260 0-1152,8 0,0058

Serpina  Al2 454,69+583,94 2938 0-3218 27343440589 1604 0-2792  0,0001
[pg/ml]

Analiz¢ porownawcza wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona.
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Przeprowadzona analiza poroOwnawcza wykazata, ze wszystkie warto$ci stezenia

badanych adipocytokin §liny uleglty obnizeniu u 0sob otytych po zastosowaniu restrykcji

dietetycznej. Wykazano statystycznie istotnie nizsze wartosci zarowno w przypadku
PAI-1 (p=0,0339) jak i TNF RI

(p=0,0058) oraz serpiny Al2 (p=0,0001).

Tabela 14. Stezenia badanych adipocytokin w §linie w grupie badanej (suplementacja

olejami) i kontrolnej.

pomiar przed restrykcja dietetyczna

pomiar po restrykcji dietetycznej

p
$rednia+SD mediana min-max $rednia+SD mediana min-max
grupa badana (N=44)
PAI-1 [pg/mi] 143,87+119,54 113,55  0,00-485,80 112,07+82,15 104 522-367,50  0,2294
TNF RI [pg/mi] 514,27+307,03 470,15 0-1186 465,44+311,33 4335  0-1152 0,1545
Serpina A12 [pg/ml]  355-19+535,69 265,85 0-3218 268,09+457,62 114,35  0-2792 0,0055
grupa kontrolna (N=71)
PAI-1 [pg/ml] 111,01£94,13 87,59 0-381 88,22+72,79 81,14 3,03-355,2 0,0877
TNF RI [pg/ml] 347,62+266,23 253,7 16,22-992,50 268,17+203,83 226,6 1,58-876,00 0,0188
479,76+611,66 295,1 0,02-2585 276,74+373,67 173,9 0-2719 0,0014

Serpina A12 [pg/ml]

Analize porownawcza wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona.

Tabela 15. Stezenia badanych adipocytokin w $linie w podgrupie A (suplementacja olejem

rzepakowym) i podgrupie B (suplementacja olejem z amarantusa).

pomiar przed restrykcja dietetyczna pomiar po restrykcji dietetycznej p d
r
pocgrup p podgrupa
p przed @ A vs A VS
vs po podgrup d B
. . . . , . . . restrykc  a B podgrupa
$rednia=SD Mediana ~ min-max $rednia+SD mediana  min-max ji d po
prze .
restrykcj restrykcji
q
podgrupa A s 00111698 13375 2,32-434,60  127.98:82.11 107,35  18,36-367,50 0,5922
PAI-1 rzepak (N=21)
[pg/mi] podgrupa B 0,5847 0,2781
P9 amarantus 136,77+124,38 99,42 0,0-485,8 96,17+80,91 68,53 5,22-287,10  0,2361
(N=23)
podgrupa A 62,27- .
N R rzepak (N=21) 542,53+298,28 516,35 1103,00 602,46+288,91 564,6 102,2-1152,8 0,4852
[pg/mi] podgrupa B 0,6172 0,0024
P9 amarantus 486,02+319,96 456,35 0-1186 328,41+275,05 2315 0,0-907,3 0,0074
(N=23)
podgrupa A g 25,24-
Serpina rzepak (N=21) 471,49+696,76 306,75 17,86-3218 363,11+601,04 165,85 2792,00 0,236
Al2 podgrupa B 0,4925  0,0552
[pg/ml]  amarantus 208,89+294,12  196,2 0,0-975,6 173,094220,52 68,45 0,0-767,3 0,0037
(N=23)
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Analize porownawczg wykonano przy uzyciu testu Wilcoxona. Analize porownawcza

miedzy podgrupami wykonano za pomocg testu U Manna-Whitney’a.

Analiza poréwnawcza wynikéw badan uzyskanych przed zastosowaniem restrykcji
dietetycznej z wynikami uzyskanymi po jej zastosowaniu wykazata istotnie statystycznie
obnizenie si¢ wartosci stezenia serpiny Al2 (p=0,0055) nie tylko w grupie badanej i
kontrolnej (p=0,0014) ale takze w podgrupie B oséb stosujacych olej amarantusowy
(p=0,0037). Dodatkowo stwierdzono statystycznie istotng roznice w warto$ciach st¢zenia
TNF RI uzyskanego przed i po restrykcji dietetycznej w grupie kontrolnej (p=0,0188)
oraz w podgrupie B pacjentow otytych stosujacych olej amarantusowy (p=0,0074).
Wykazano statystycznie istotne réoznice w wartosciach stezenia TNF RI w podgrupie A
w stosunku do podgrupy B po restrykcji dietetycznej (p= 0,0024). Nie wykazano
statystycznie istotnych roznic w wartosciach stezenia TNF RI w podgrupie A w stosunku

do podgrupy B przed restrykcja dietetyczng (p=0,6172).

W tabeli 16 przedstawiono wspotczynniki korelacji pomiedzy adipocytokinami a

wskaznikami klinicznymi jamy ustnej w $linie 0sob z grupy badanej i kontrolnej.

Tabela 16: Korelacje pomi¢dzy adipocytokinami w $linie a wskaznikami klinicznymi

jamy ustnej w §linie wszystkich osob otylych przed i po restrykeji dietetyczne;.

PAI-L pg/ml (Y) PAI-L pg/ml (B) (T\'(\;F RIC P/l 1N RI pg/ml () S;;&',n ) AL S;;&'.n W) ALz

R 3 R P R P R p R p R p
PUW-Z 020 00329 007 04741 007 04608 005 06029 001 09412 003 oo
PUW-P 019 00441 000 09586 009 03265 011 02612 010 03059 004 b
PLI. 003 0733 004 07144 004 06%3 010 02879 010 02799 005 o=
API[%] 001 08949 -004 07016 -003 07641 011 02576 006 05037 008  oi
G.l. 005 05754 008 04346 006 05307 013 01657 002 08058 001 oY
SBI[%] 007 04737 014 01517 008 04249 018 00647 -002 08045 004  op)
PD 002 08745 006 05359 002 08603 003 07283 010 02012 004  OF
CAL 001 08039 009 03584 011 02717 002 0799 -00L 09291 005 b
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Tabela zawiera wyniki testu korelacji rang Spearmana. R — warto$¢ wspotczynnika
korelacji; p — poziom istotno$ci; X — pomiar przed restrykcja dietetyczng; Y — pomiar po

restrykcji dietetycznej;

Analizujac zalezno$ci migdzy adipocytokinami a wskaznikami klinicznymi jamy ustne;j
w $linie u wszystkich os6b biorgcych udziat w badaniu, wykazano stabe korelacje miedzy
wartos$cig PAI-1 uzyskana przed zastosowaniem restrykcji dietetycznej a wskaznikiem
PUW-Z (R=-0,20; p=0,0329) oraz PUW-P (R=-0,19; p=0,0441). (tab.16).

W grupie badanej po restrykcji dietetycznej stwierdzono rowniez, ze wraz ze wzrostem
API wzrasta warto$¢ TNF RI (R=0,33; p=0,0350). W tej grupie wraz ze wzrostem PUW-
Z (R=0,37; p=0,0142) oraz PUW-P (R=0,32; p=0,0339) wzrasta rowniez warto$¢ serpiny
A12 mierzonej po zastosowaniu restrykcji dietetycznej. Wyniki zalezno$ci w grupie
badanej przedstawiono w tabeli 17.

W grupie kontrolnej wykazano tylko staba zalezno$¢ migedzy SBI a warto$cia TNF RI
mierzong po zastosowaniu restrykcji dietetycznej (R=0,27; p=0,0261) (tab. 18).

Tabela 17: Korelacja pomiedzy adipocytokinami w $linie a wskaznikami klinicznymi

stanu jamy ustnej u oséb z grupy badanej.

PAI-1  pg/ml PAI-1  pg/ml TNF RI pg/ml TNF RI pg/ml Serpina Al2 Serpina Al12 pg/ml
(A) (B) (A) (B) pg/ml (A) (B)

R P R P R P R P R P R p

PUW-Z -0,20 0,1833 -0,06 0,6873 0,00 0,9909 0,13 0,4018 0,14 0,3784 0,37 0,0142
PUW-P  -0,17 0,2665 0,00 0,9855 -0,01 0,9262 0,23 0,1400 0,16 0,2979 0,32 0,0339
PL.I. 0,28 10,0730 0,11 05038 0,11 0,4743 0,23 0,1499 0,14 0,3959 0,22 0,1712
API[%] 024 01252 0,02 09121 0,06 0,7024 0,33 10,0350 0,10 0,5455 0,18 0,2600
G.l 0,26 0,1036 0,16 0,3155 -0,04 0,8064 0,17 10,2900 0,04 0,8016 0,01 0,9677
SBI[%] 0,14 03876 -0,14 10,3898 0,04 0,8220 0,02 0,8938 -0,07 0,6712 -0,10 0,5374
PD 0,13 0,4344 -0,11 10,4758 0,01 0,9565 0,03 0,8682 -0,06  0,7287 -0,04 0,8207

CAL 0,09 0,5688 -0,04 10,7838 0,24 0,1229 0,07 0,6437 0,14 0,3753 0,15 0,3566

Tabela zawiera wyniki testu korelacji rang Spearmana. R — warto$¢ wspotczynnika
korelacji; p — poziom istotnosci; A — pomiar przed restrykcja dietetyczna; B — pomiar po

restrykcji dietetycznej;
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Tabela 18: Korelacja pomi¢dzy adipocytokinami w S$linie a wskaznikami klinicznymi

stanu jamy ustnej o0sob z grupy kontrolnej.

PAI-1  pg/ml TNF RI pg/mi Serpina Al2 Serpina  Al2
PAI-1 pg/ml (B TNF RI pg/ml (B

) PgmIB) (a) PImIB) pymi (a) pg/mi (B)

R p R P R P R P R P R p

PUW-Z -0,23 0,0550 -0,10 0,4179 0,08 0,4915 -0,06 0,5918 -0,06 0,6135 -0,17 0,1649
PUW-p  -0,20 0,1000 -0,01 0,9513 0,16 0,1869 0,03 0,7813 0,06 0,6098 -0,14 0,2339

PL.I. -0,16 0,1934 -0,07 05849 0,11 0,3785 0,13 0,2706 0,08 0,5026 -0,08 0,5045
APl [%] -0,06 0,6518 -0,01 0,9088 0,02 0,8825 0,09 0,4716 0,04 0,7138 -0,03 10,8018
G.l. -0,02 0,8545 -0,14 0,2489 0,18 0,1346 0,17 0,1541 -0,01 0,9609 -0,07 0,5423
SBI[%] 0,03 10,7759 -0,14 0,2639 0,11 0,3592 0,27 0,0261 0,02 0,8508 0,05 0,6839
PD 0,00 0,9915 0,05 0,6586 0,13 0,3023 0,18 0,1432 0,18 0,1489 0,04 0,7421
CAL -0,11 0,3489 -0,16 0,1899 -0,03 10,8363 -0,12 0,3451 -0,08 0,5297 -0,01 10,9428

Tabela zawiera wyniki testu korelacji rang Spearmana. R — warto$¢ wspotczynnika
korelacji; p — poziom istotnosci; A — pomiar przed restrykcja dietetyczna; B — pomiar po

restrykcji dietetycznej;
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7.0MOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Otytos¢ juz pod koniec XX wieku zostata okreslona mianem $wiatowej epidemii,
a obecnie stanowi jedno z najpowazniejszych wyzwan dla ogélnie pojgtego zdrowia
publicznego. Problem ten niestety dotyczy takze Polski. Wedtug Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO) w Polsce czgsto$¢ wystepowania nadwagi i otylosci w grupie populacji
powyzej 20 roku zycia wynosi odpowiednio 58,6% vs 25,3 %. Otytos¢ wystepuje czg-
$ciej u megzezyzn 62,8% w poréwnaniu do kobiet 54,7% (WHO, 2013).
Uwaza si¢, ze otylos¢ rozwija si¢ w wyniku zaburzen bilansu energetycznego, co
zwigzane jest z dlugotrwalym dostarczaniem do organizmu energii w postaci pozywienia
przekraczajacego jego zapotrzebowanie (Biatkowska, 2011). Zwigkszenie konsumpcji
wysokoenergetycznej zywnosci rownoczesnie ze zmniejszeniem aktywnosci fizycznej
prowadzi do nadwagi lub otylo$ci, czemu czesto towarzyszy cierpienie. Osoby obarczone
nadwaga 1 otyloScia wymagaja coraz czgsciej kompleksowego, zaawansowanego
leczenia farmakologicznego, dietetycznego a niekiedy rowniez operacyjnego (Bronczyk-
Puzon i wsp. 2014), (Klosiewicz-Latoszek, 2010), (Plewa, Markiewicz, 2006). Pacjenci
otyli moga by¢ réwniez bardziej narazeni na dziatania niepozadane podczas leczenia
stomatologicznego, co zwiazane jest z konieczno$cig dopasowania metod leczenia do
wagi i postury pacjenta. Natomiast ewentualne zmiany w obrazie biochemicznym i
morfologicznym moga skutkowaé uposledzonym gojeniem oraz zmienionym
metabolizmem lekoéw miejscowo znieczulajgcych, przeciwzapalnych 1 antybiotykoéw
(Kubi¢-Filiks, Szymanska, 2018). Mimo poznanego ztozonego mechanizmu
powstawania 1 przebiegu otylo$ci, prowadzonej profilaktyki oraz licznych programow
prozdrowotnych liczba ludzi otylych ciggle wzrasta, co stanowi coraz wiekszy problem
dla systemu zdrowia publicznego. Choroby jamy ustnej, podobnie jak otyto$¢ sg duzym
zdrowotnym problemem znacznej czgsci polskiej populacji, stad liczne badania probu-
jace okresli¢ ich wzajemne relacje oraz wptyw obu jednostek chorobowych na stan zdro-
wia pacjenta (Dyba, Surdacka, 2019), (Matkowska, Kunicka, 2020), (Lehmann-Kalata i
wsp. 2013).
Celem badan wtasnych byla ocena stanu jamy ustnej pacjentoéw z nadwagg i otyloscia
oraz okreslenie wtasciwosci fizycznych i biochemicznych ptynu biologicznego jakim jest
slina u pacjentow hospitalizowanych z powodu otytosci, ktorych przez 3 tygodnie
poddano restrykcji dietetycznej. W badaniu wzigto udziat 115 oséb otytych, obojga pici,
w wieku od 20-65 lat (67 kobiet, 48 m¢zczyzn), z otyloscia prosta (BMI>30 kg/m2). Pa-
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cjentow podzielono na dwie grupy: badang, ktéra w diecie odchudzajacej otrzymata su-
plement w postaci oleju rzepakowego (podgrupa A) lub oleju amarantusowego (podgrupa
B) i1 kontrolng bez suplementacji. Wszyscy pacjenci byli na diecie niskokalorycznej
(1600-2500 kalorii) o identycznej kompozycji makroelementow przygotowanej przez
firme cateringowg na podstawie zaplanowanego jadtospisu. U pacjentow otytych zostata
wdrozona aktywno$¢ fizyczna poprzez codzienne indywidualnie zaplanowane przez fi-
zjoterapeutow ¢wiczenia, ktore odbywaly sie¢ kilka razy dziennie w dopasowanych gru-
pach treningowych.

Oceny stanu jamy ustnej dokonano za pomocg wybranych klinicznych wskaznikow sto-
matologicznych: PUW-z i PUW-p (zachorowalno$¢ na prochnice zeboéw), PL.I. i API
(stan higieny jamy ustnej), Gl (stan dzigset), PD, CAL (stan przyzgbia).

Wyniki badan klinicznych wskazuja, ze stan jamy ustnej badanej populacji pacjentow
byt podobny. Nie stwierdzono istotnych roéznic (z wyjatkiem wskaznika PD) pomiedzy
pacjentami zakwalifikowanymi do grupy badanej (suplementacja olejem rzepakowym i
amarantusowym), a grupa kontrolng bez suplementacji. Rowniez, co nalezy podkresli¢,
nie wykazano istotnych réznic w badanych parametrach antropometrycznych: obwod
bioder, obwod pasa, BMI, wiek i pte¢ co wskazuje na jednorodnos$¢ obu grup.
Stwierdzono wysoka zachorowalno$¢ na prochnice zebdw: $rednia wartos¢ PUW-z
=17,41+6,90 i PUW-p 57,11+35,03 (tab.4), co koresponduje z wynikami innych autoréw
(Szpak i wsp. 2012), (lwasaki i wsp. 2019). W badaniu Szpak i wsp. uzyskali
poréwnywalne wartosci PUW=16.31 w grupie m¢zczyzn z réznym BMI w wieku 65-74
lata. Nieco nizsze wartosci wskaznika PUW-z=14 uzyskal zespot Iwasaki, ktory
przeprowadzil badanie stomatologiczne u dorostych Japonczykow z syndromem
metabolicznym (lwasaki i wsp. 2019).

W wigkszosci badan, prowadzonych w ostatnich latach wskazywano na r6znice kliniczne
stanu jamy ustnej u pacjentdw otytych i zdrowych. Duza liczba publikacji wskazuje na
wzrost intensywnosci prochnicy w zaleznosci od wartosci BMI (Lehmann-Kalata i wsp.
2015), (Alswat i wsp. 2016), (Gonzalez i wsp. 2013). W badaniu Lehmann-Kalata i wsp.
potwierdzili, ze Srednie warto$ci liczb PUW-z i PUW-p byly istotnie wigksze (p < 0,05 i
p < 0,001) u pacjentéw otylych (grupa badana) w poroéwnaniu do tych o prawidtowej
masie ciata. Wartos$ci te wynosity: PUW-z 11,36+4,85 i PUW-p 26,98+24,70 w grupie
badanej i odpowiednio PUW-z 8,75+4,46 i PUW-p 13,15+8,97 w kontrolnej (Lehmann-

Kalata i wsp. 2015). Rowniez Alswat i wsp. potwierdzili, ze u 0sob z nadwagg i otyloscia
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srednie wartosci PUW-Z byly wigksze (odpowiednio 6,42 1 6,48) niz u 0s6b z niedowaga
(5,26) (Alswat i wsp. 2016).
Analogiczne wyniki mozna takze znalez¢é w publikacjach poswigconych wplywowi
otyto$ci na stan jamy ustnej u dzieci i mlodziezy (Kaczmarek i wsp. 2014), (Manohar i
wsp. 2020), (Goodson i wsp. 2013). Miedzy innymi Kaczmarek i wsp. prowadzac
badania u otytych dzieci w wieku 612 lat stwierdzili istotnie (p <0,05 ) wyzszg czg¢stos$¢
prochnicy u dzieci z nadwagg (frekwencja prochnicy = 96,9%) 1 otyloscia (82,6%), niz u
rowiesnikow z prawidtowa masg ciata (92,6%) (Kaczmarek i wsp. 2014).
Wyniki innych badan nie wskazujg na obecno$¢ zaleznosci pomiedzy warto$cig
wskaznika masy ciata BMI, a zachorowalnoscig na prochnice, (Justo i wsp. 2015),
(Lempert i wsp. 2014), (Shivakumar, Srivastava, 2018), (Cereceda i wsp. 2010),
(Chtapowska i wsp. 2014), co oznacza, ze nie mozna jednoznacznie potwierdzi¢ zwigzku
pomiedzy prochnicg a nadwagg 1 otytoscia.
Lempert 1 wsp. wykazali, ze prochnica dziecigca nie byla zwigzana ani z BMI, ani
pozniejszymi w okresie 6 lat zmianami wagi ciata, co wiecej stwierdzili, ze wigkszy
odsetek dzieci i miodziezy z prawidlowa masg ciata byl wolny od préchnicy w
poréwnaniu z grupg dzieci z nadwagg 1 otylos$cig. Obserwacje te dotyczyty tylko dzieci,
ktorych matki miaty wyzsze wyksztatcenie (p= 0,01) co moze sugerowac, ze wysoka
zachorowalno$¢ na prochnice moze by¢ wskaznikiem niskiego, przysztego ryzyka
nadwagi (mniejszym przyrostem BMI) wsrod bardziej wyksztatconych oséb (Lempert i
wsp. 2014).

Autorzy, ktorzy w swoich badaniach nie potwierdzili zwigzku prochnicy
z otyloscig uwazaja, ze w wigkszosci przeprowadzonych dotychczas badan nie
uwzgledniano czynnikow modyfikacyjnych takich jak czynniki spoteczno-ekonomiczne,
odpowiednie wzorce zywieniowe, profilaktyke higieny jamy ustnej oraz powszechne
stosowanie fluoru, co mogto przyczyni¢ si¢ do slabego lub braku powigzan BMI z
prochnicg (Shivakumar, Srivastava 2018). Przytoczone watpliwosci potwierdzono
wykazujac, ze zwigzek pomiedzy otytoscig a prochnicg jest mozliwy do zaobserwowania
tylko po wzigciu pod uwage statusu socjoekonomicznego, ktory jest widoczny u 0sob z
nizszymi dochodami (p < 0,05) (Alotaibi i wsp. 2020).
Bardzo ciekawe obserwacje poczynili inni Autorzy wskazujac na catkowicie odmienne
zaleznosci: mniejsza intensywnos$¢ prochnicy u otytych osob dorostych (Song i wsp.
2017) oraz nizsze o 27% i 34% (p <0,0001) wskazniki prochnicy u dzieci z nadwagg i
otyto$cig, niz u tych z prawidtowa waga ciata (Liang i wsp. 2016). Zwiazek otylosci
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Z prochnica zebow moze takze wynika¢ z podobnej etiologii tych chorob. Zwigkszone
spozycie napojow gazowanych, fast foodow i1 cukrow prostych czgsto spozywanych,
licznych przekasek migdzy positkami w jednakowy sposob sprzyja nagromadzeniu
tkanki thuszczowej jak 1 akumulacji plytki bakteryjnej, co prowadzi do dysbiozy i
zwigkszenia liczby mikroorganizméw prochnicotworczych oraz ich przemian (Van
Cleave i wsp. 2010), (Gonzalez i wsp. 2013), (Stashenko i wsp. 1991).

Mozna zatem przypuszczaé, ze wysokie wartosci wskaznikow intensywnosci prochnicy
z¢bow u pacjentdow otytych bioragcych udziat w obecnym badaniu mogly by¢
spowodowane niekorzystng, wysokoenergentyczng, z duzg iloscig cukru oraz
przetworzong dieta jaka pacjenci mogli stosowa¢ przed rozpoczgciem badan i
zastosowaniem restrykcji dietetycznej. Z drugiej strony wzrost czesto$ci wystepowania
préchnicy zgbdw obserwowany u oséb z niedowaga i nizszg masg ciata moze by¢
zwigzany m.in. z niedozywieniem prowadzacym do upo$ledzenia funkcji $linianek i
nastgpowym mniejszym przeptywem §$liny, gorszymi zdolno$ciami buforowymi i
zmniejszonym wydzielaniem biatek i tym samym zwigksza¢ podatno$¢ szkliwa na
demineralizacjg¢ (Psoter i wsp. 2005), (Srinivasulu i wsp. 2014), (Portella i wsp. 2015),
(Cunha-Cruz i wsp. 2013).

Oceny stanu higieny jamy ustnej dokonano na podstawie wskaznikow ptytki nazebne;j
API oraz PL.I. Srednie warto$ci wynoszace dla API 65,58 % 430,87 oraz 0,99+0,82 dla
PL.I. wskazuja na przecigtna, $rednig higieng jamy ustnej pacjentoéw bioracych udzial w

badaniu oraz koniecznos¢ interwencji stomatologicznej w celu poprawy higieny. (tab.6).

Badania przeprowadzone przez Radwan—Oczko u otytych os6b obojga pici wykazaty, ze
zarowno u kobiet jak 1 u mezczyzn z nadwagg analizowany wskaznik API przekraczat
70% (odpowiednio 73,3% 1 72,4%) czyli warto$¢ jego byla nieco wyzsza od uzyskanej
w badaniu wlasnym 1 potwierdzita wysokg akumulacj¢ ptytki nazebnej w przestrzeniach
mi¢dzyzebowych (Radwan-Oczko, 2013).

Podobnie jak w przypadku préchnicy, badania oceniajace inne parametry stanu klinicz-
nego jamy ustnej prowadzone byly w grupach osoéb otylych w poréwnaniu z grupami
0s0b zdrowych. Wigkszos¢ Autorow wykazata gorszy stan higieny jamy ustnej w gru-
pach otytych (Konopka i wsp. 2013), (Lehmann-Kalata i wsp. 2015), (Deszczynska i
wsp. 2019), (Cholewa i wsp. 2013). W badaniu Konopka i wsp. rowniez wykazali istotnie

gorsze oczyszczanie przestrzeni migdzyzgbowych u chorych z otylo$cia, wyrazone

52



wskaznikiem API, wynoszacym 67,21% (BMI w zakresie 25-29,9) oraz wyzsze 81,16%
(BMI> 30) w poréwnaniu z grupg kontrolng 67,69% (p=0,022) (Konopka i wsp. 2011).
Réwniez w badaniach przeprowadzonych przez Lehmann-Kalate i wsp. wykazano
statystycznie istotne roznice w warto$ciach wskaznikow klinicznych API i PL.1. migdzy
pacjentami otylymi a pacjentami o prawidlowej masie ciata (p < 0,05). Srednia warto$¢
wskaznika API w grupie poddanej badaniu przez Lehmann-Kalat¢ i wsp. wynosita
69,72% +£26,31% wskaznika PL.1.-0,85% =+0,53%, a w grupie poddanej kontroli
odpowiednio 51,5% +£32,02% i1 0,44% =+0,41 (Lehmann-Kalata i wsp. 2015).
Deszczynska i wsp. zauwazyli U dzieci z nadwagg i otyto$cig gorsze parametry stanu
uzgbienia, tkanek przyzgbia i higieny jamy ustnej w pordwnaniu do grupy kontrolnej i
stwierdzili dodatnig korelacj¢ migdzy wskaznikiem APl a BMI (r= 0,52) (Deszczynska i
wsp. 2019). Inni badacze jak Cholewa i wsp. zaobserwowali, ze osoby z nadwagg i
otytoscig charakteryzowaly si¢ gorszym stanem zdrowia jamy ustnej poniewaz
stwierdzono u nich mniejsza liczbg¢ z¢boéw, wicksza $rednig glgbokosé kieszonek
przyzgbnych oraz wickszg akumulacje plytki nazebnej w  przestrzeniach
miedzyzebowych w odniesieniu do osoéb o prawidlowej masie ciata. Aczkolwiek nie
stwierdzono istotnych zalezno$ci pomiedzy stanem przyzebia a masg ciata. Srednie
warto$ci wskaznika API wynosily odpowiednio 72,72% w grupie pacjentéw otytych i
68,27% w grupie pacjentow o prawidtowej masie ciala. Rowniez nie wykazano istotnych
roznic w stanie przyzgbia miedzy grupa kobiet a mezczyzn z podwyzszonymi
warto$ciami BMI, a u badanych pacjentow otylych wykazano zta i przecigtng higieng
jamy ustnej. Brak statystycznie istotnej roznicy migdzy warto$ciami wskaznika API,
Autorzy tlumaczg faktem, iz zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow z grupy badanej
miescita si¢ w przedziale nadwagi a nie znacznej otytosci (Cholewa i wsp. 2013).
Podobnie Kaczmarek i wsp., ktdrzy nie odnotowali istotnej korelacji pomigdzy warto$cia
BMI a stanem higieny jamy ustnej. Warto$ci uzyskanych wynikow byty zblizone 1 API
wynosito odpowiednio 49,86% +28,25% u os6b z prawidlowa masg ciata, 48,05% =+
24,05% z nadwagg i 49,14% +25,67% u 0sob z otytoscig. (Kaczmarek i wsp. 2014).
Zaréwno wyniki badan wtasnych jak i znaczna wigkszo§¢ wynikéw uzyskanych przez
innych Autoréw, wskazuja na gorsza higien¢ jamy ustnej u oséb z otyloscia w
porownaniu do grupy kontrolnej o BMI <25. Zalezno$¢ ta wydaje si¢ potwierdzac teze o
nizszej $wiadomosci zdrowotnej oraz niezdrowym stylu zycia tej czesci spoteczenstwa.
Do oceny stanu przyzebia w badaniach wtasnych wykorzystano dwa standardowe

wskazniki : wskaznik dzigstowy GI wg Silness i Loe i zmodyfikowany wskaznik
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krwawienia ze szczeliny dzigstowej SBI, oraz dwa badania periodontologiczne: pomiar

klinicznej utraty przyczepu facznotkankowego CAL oraz giebokosci sondowania PD.

Oceny stanu dzigset dokonano na podstawie wskaznika GI oraz SBI, ktorych wartosci
srednie wynosity odpowiednio: 0,56+0,61 1 10,82% £22,51% 1 wskazuja iz pacjenci za-
kwalifikowani do obecnych badan charakteryzowali si¢ tagodnym zapaleniem dzigset.
(tab.6).

Lehmann-Kalata 1 wsp. uzyskali §rednig warto$¢ wskaznika SBI w grupie pacjentow z
otytoscia, 25,91% +27,84% (znacznie wyzsze niz w badaniach wlasnych), a wskaznika
GI 0,554+0,49. Natomiast w grupie kontrolnej odpowiednio 10,07% +17,37% oraz
0,35+0,43. Roznice miedzy grupami dla obu wskaznikéw byty statystycznie istotne
(Lehmann-Kalata i wsp. 2015). Bardzo zblizone wyniki uzyskat rowniez El-Sayed, wy-
kazujac statystycznie istotng réznice w zakresie wskaznika GI u pacjentéw otylych (GI
= 1,80 u kobiet i 0,70 u mezczyzn) i bez otytosci (GI= 0,30 u kobiet i 0,50 u megzczyzn)
(El Sayed Amin, 2010). Statystycznie istotne roznice wskaznika GI uzyskali Deshpande
i Amrutiya odpowiednio w takiej samej grupie 50 pacjentéw otytych 1,95+0,64, w sto-
sunku do takiej samej liczby osob o prawidlowej masie ciata 1,29+0,36 (p < 0,05)
(Deshpande, Amrutiya, 2017) oraz Dursun i wsp. Gl odpowiednio 2,04+0,29 w grupie
otytych vs 1,97+0,29 u 0s6b szczuptych (p=0,001) (Dursun i wsp. 2016). Obserwowane
u 0sOb z nadwagg 1 otylo$cia zapalenie dzigset jest wynikiem wptywu zaburzen metabo-
licznych, czynnikow zapalnych 1 przede wszystkim nieprawidlowych nawykow higie-

nicznych (Dursun i wsp. 2016).

W odrdznieniu od zapalenia dzigset, do rozwoju zapalenia przyzgbia nie wystarczy sama
obecnos¢ ptytki bakteryjnej. Mozliwe jest bowiem wieloletnie utrzymywanie si¢
zapalenia dzigsel bez utraty klinicznego przyczepu. Dlatego w celu obiektywnej oceny
tkanek przyzebia dokonano pomiaru glebokos$ci kieszonek przyzgbnych PD oraz utraty
przyczepu klinicznego CAL. Srednia warto$¢ gtebokosci kieszonek przyzebnych PD w
grupie wszystkich badanych pacjentow wyniosta 2,26+0,71 (aczkolwiek osoby z grupy
badanej charakteryzowaly si¢ istotnie lepszymi warto$ciami tego parametru: 1,99+0,56
niz w kontrolnej - 2,42+0,74, co wskazuje na brak choroby przyzebia w tej populacji lub,
ze moze wystgpowac zlokalizowana posta¢ choroby. Natomiast §rednia warto$¢ utraty
klinicznego przyczepu CAL w grupie wszystkich badanych pacjentéw wyniosta

0,99+1,99. Postawienie jednoznacznej diagnozy zapalenia przyzgbia na podstawie
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srednich PD 1 CAL jest mozliwe, jednakze tylko w przypadku gdy wartosci te wynosza
4 lub wigcej dla PD i/lub wystepuje utrata przyczepu klinicznego na skutek procesu
zapalnego. Trudno jest natomiast definitywnie wykluczy¢ periodontitis postugujac si¢
jedynie tymi danymi, poniewaz $rednie PD ponizej 4 moga $wiadczy¢é zarowno o
zdrowym przyzebiu jak i o postaci zlokalizowanej tej choroby.
Obszerne pismiennictwo wskazuje na zwickszenie glgbokosci kieszonek przyzgbnych
oraz nasileniem utraty przyczepu klinicznego CAL (p <0,001) w powigzaniu z Wysokim
BMI: (Nishida i wsp. 2005), (Dalla Vecchia i wsp. 2005), (Gulati i wsp. 2020), (Gorman
i wsp. 2012), (Atabay i wsp. 2017), (Suvan i wsp. 2011), (Genco i wsp. 2005), (Saito i
wsp. 2001), (Al- Zahrani i wsp. 2003), (Linden i wsp. 2007), (Deshpande, Amrutiya,
2017), (Bouchard i wsp. 2006). Migdzy innymi wyzsze wartosci wskaznika PD w
poroéwnaniu z wynikami badan wtasnych uzyskali Gulati i wsp: wynosity odpowiednio
3,6+0,56 u 0s6b z nadwaga, 3,86+0,88 u 0sob otytych z BMI (30-34,9), 4,5+0,55 u 0s6b
otytych z BMI (35-39,9) 1 4,7+0,37, au 0sob otytych z BMI > 40 (Bouchard i wsp. 2006).
Badania Gorman i wsp. wykazaty rowniez, ze wzglgdne ryzyko wystapienia PD >5 mm,
okreslane na podstawie wspolczynnika ryzyka wzglednego bylo 1,4 razy wigksze u
otytych niz u 0s6b z prawidlowa masg ciata, a 1,09 razy wigksze u os6b z nadwaga niz u
0sob z prawidlowa masg ciata (Gorman i wsp. 2012). W badaniach Atabay i wsp. wartosé
PD u chorych z zapaleniem przyzebia o prawidlowej masie ciata wynosita 5,52 + 1,03, a
u otylych z chorobg przyzebia wynosita odpowiednio — 7,49+1,52, a r6znica byta istotna
statycznie (Atabay i wsp. 2017). Statystycznie istotne roznice wskaznika PD uzyskali
takze Deshpande i Amrutiya w grupie pacjentéw otytych odpowiednio 5,07 + 0,88 w
stosunku do pacjentow o prawidtowej masie ciata 3,62+0,79 (p < 0,05) zaréwno dla PD
jak i CAL odpowiednio 5,75+1,09 u os6b z BMI >30 4,53+1,41 jak i BMI <30 (p < 0,03)
(Deshpande, Amrutiya, 2017). W badaniu Bouchard i wsp. otyto$¢ zwigkszata 1,2 razy
ryzyko wystapienia glebokich kieszonek przyzebnych >5 mm (OR=1,2).
Bardzo ciekawe sa wyniki badan Suvana 1 wsp., ktore pomimo wskazywania na
pozytywny zwigzek mi¢dzy nadwagg i otytoscia, a obecnoscig zapalenia przyzebia, sa
trudne do wytlumaczenia. Autorzy wykazali, ze wraz ze wzrostem BMI, w ciagu 2
miesigcy, rosta srednia wartos$¢ gltebokosci kieszonek przyzebnych oraz liczba miejsc, w
ktorych PD > 4 mm. Co wigcej, wraz ze wzrostem wartosci BMI o kazde 10 kg/m2,
$rednia liczba okolic/miejsc z PD > 4 mm wzrastata o 2,5% (Suvan i wsp. 2011).
Otylo$¢ moze by¢ potencjalnym czynnikiem ryzyka choréb przyzgbia, zwlaszcza

wsrod mtodszych osob, co potwierdzily badania Saito 1 wsp. wskazujace jednoznacznie,
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ze u 0sob z wysokim BMI rosto ryzyko zapalenia przyzebia w porownaniu z osobami z
niskim BMI (Saito i wsp. 2001). Dlatego Al. Zahrani i wsp. proponuja promowanie
zdrowego odzywiania i1 odpowiedniej aktywnosci fizycznej jako dodatkowych
czynnikow mogacych mie¢ udzial w zapobieganiu lub hamowaniu postgpowania
choroby przyzegbia (Al- Zahrani i wsp. 2003). Wiek ma duzy wplyw na procesy
zachodzace w przyzgbiu, a otylo§¢ dodatkowo zwieksza to ryzyko, co potwierdzono w
badaniu jednorodnej grupy otylych megzczyzn w wieku 60-70 lat, gdzie iloraz szans
wystapienia choroby przyzebia wraz z wiekiem wynosit 1,77 tym samym wskazujgc na
wysokie ryzyko wspotwystepowania otytosci i choroby przyzgbia. Rownoczesnie
wykazano, ze u badanych m¢zczyzn pomimo wysokiego BMI we wczesnych okresach
zycia nie prognozowano choroby (Linden i wsp. 2007).

Niemniej liczne sg takze doniesienia o braku zaleznos$ci pomigdzy wysokim BMI

a utrata przyczepu klinicznego czy glebokoscia kieszonek. Do tej grupy mozna

zaliczy¢ publikacje: (Konopka i wsp. 2011), (Radwan-Oczko i wsp. 2013), (Lehmann-
Kalata i wsp. 2015), (Dursun i wsp. 2016), (Scorzetti i wsp 2013). Miedzy innymi
Radwan-Oczko nie stwierdzita istotnych réznic pomiedzy wskaznikiem BMI, a stopniem
zaawansowania choroby przyzebia. Przyktadowo w badaniach Konopki i wsp. warto$¢
PD u 0s6b z prawidlowa masa ciata wynosita 2,21+0,49 a u os6b z nadwagg 2,27+0,52
(p= 0,61) (Konopka i wsp. 2011). Rowniez Lehmann-Kalata i wsp. przedstawiajac
wyniki badan dotyczacych $redniej glebokosci kieszonek przyzebnych PD w grupie
pacjentow otylych w pordwnaniu z grupa o prawidlowej masie ciala, nie stwierdzili
statystycznie istotnych réznic: Mediana PD w grupie badanej wyniosta 0,98 mm (0,52 -
2,19) (min-max) a w grupie kontrolnej 0,8 mm (0,48 - 2,01) (min-max) (Lehmann-Kalata
I wsp. 2015). Istotnie statystycznych roznic nie wykazat Dursun i wsp. uzyskujac u
otytych pacjentow PD odpowiednio 2,04+0,23; CAL 2,15+0,19, a PD 1,97+0,29; CAL
2,01£0,27 u szczuptych (p > 0,05) (Dursun i wsp. 2016). Te wyniki potwierdzajg badania
wlasne, w ktorych wyniki otytych pacjentow obojga ptci w wieku od 20 do 65 lat nie
wskazywaly na wystepowanie choroby przyzebia mimo wysokiego BMI.

Bardzo ciekawe badania Scorzetti i wsp., ktérzy mimo stwierdzenia istotnych
statystycznie r6éznic miedzy grupami osob otytych (p < 0,001), nie stwierdzili r6znic we
wskazniku CAL (p < 0,05).

Uzyskane wyniki badan wskazujg jednoznacznie na niewlasciwy stan higieny jamy
ustnej 1 zwigzang z tym wysoka zachorowalno$¢ na préchnice zegbow, poglebienie

glebokosci kieszonek przyzebnych oraz mozliwa utrate przyczepu tacznotkankowego u
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pacjentow otylych. Mozna przypuszczaé, ze negatywny wplyw na jame¢ ustng ma nie
tylko nadmiar tkanki tluszczowej, lecz rowniez zaniedbania higieniczne. Leczenie
nadwagi 1 otylosci jest to dlugotrwaty proces, ktorego podstawowym celem jest
osiggniecie ujemnego bilansu energetycznego poprzez spozywanie mniejszej iloSci
kalorii. Wskutek zwigkszenia ilosci oraz czgstotliwos$ci przyjmowanego pozywienia
oraz braku przerw migdzy positkami nastgpuje dtugotrwale narazenie zebow 1 przyzegbia
poprzez zwigkszong akumulacj¢ ptytki nazegbnej. ROwniez zmniejszenie przeptywu $liny
wskutek otylosci nie mogg pozostaé¢ obojetne dla srodowiska mikrobiologicznego jamy

ustnej.

W obecnej pracy zbadano wydzielanie sliny spoczynkowej u otytych pacjentow przed
trzytygodniowa  hospitalizacjag ~ z zastosowaniem  restykcji  dietetycznej wraz
z suplementacja olejem rzepakowym (podgrupa A) i olejem amarantusowym (podgrupa
B). Oprocz oceny ilosci wydzielanej §liny, sprawdzono jej pH, oraz 0znaczono réwniez

w §linie stezenia wybranych adipokin: serpiny A12, PAI-1 i TNF-R1.

Badanie wykazato istotne zwigkszenie ilosci wydzielanej §liny u otytych w grupie
badanej bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej z suplementacja (Srednia
warto$¢ 0,36+0,25 ml/min) w stosunku do pacjentow przed restrykcja dietetyczng
(Srednia warto$¢ 0,32+0,15 ml/min) (p=0,0230) (tab.9).

Natomiast nie stwierdzono istotnych réznic w ilosci wydzielanej $liny u osob otytych
(grupa kontrolna) bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej bez suplementacji
(Srednia warto$¢ 0,384+0,14 ml/min), w stosunku do pacjentow przed restrykcja
dietetyczng (Srednia wartos¢ 0,38+0,14 ml/min) (tab.9.), ani w ilosci wydzielanej $liny u
wszystkich pacjentow otytych (n=115) bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej
(Srednia warto$¢ 0,38+0,17 ml/min), w stosunku do pacjentow przed restrykcja

dietetyczng (Srednia wartos¢ 0,36+0,15 ml/min) (tab.8).

W przewazajacej liczbie przeprowadzanych badan dotyczacych aspektu otylosci w
powigzaniu z oceng $rodowiska jamy ustnej, sprawdzano ilo$¢ wydzielanej §liny u
pacjentow otylych w poréwnaniu z osobami o prawidtowej masie ciata. W badaniach
wiasnych nie dokonano takiego porownania, natomiast sprawdzono niektore wtasciwosci
fizyczne i ilos¢ wydzielanej sliny w calej grupie badanej przed i po restrykcji

dietetycznej. Wydaje si¢, ze na podstawie danych z piSmiennictwa mozna dokonaé
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dyskusji i porowna¢ obecne wyniki wlasne z wynikami innych Autoréw, ktore wskazuja
na mniejszg ilo$¢ wydzielania $liny u pacjentow otytych (Almstahl, Wikstrom, 1999),
(Lehmann-Kalata i wsp. 2015), (Fadel i wsp. 2014) w poréwnaniu z osobami o
prawidtowej masie ciata. Lehmann-Kalata i wsp. stwierdzili, ze w grupie pacjentow z
otyloscig $rednia wartos¢ ilosci wydzielanej $liny spoczynkowej wynosita: 0,35+0,25
ml/min [podobnie jak w badaniach wtasnych 0,36+0,15 ml/min] i byta istotnie nizsza w
grupie 0sob z prawidlowg masg ciata: 0,46+0,25 ml/min (Lehmann-Kalata i wsp. 2015).
Zdecydowanie nizsze wartosci ilosci tego parametru w poréwnaniu z badaniami
wlasnymi uzyskali Fadel i wsp.: 0,26+£0,18 ml/min u pacjentow otylych, a wartos$¢
przeptywu §liny u osob z prawidtowa masg ciata w ich badaniach wynosita 0,29+0,19
ml/min. Generalnie wigkszo$¢ warto$ci parametru oceniajgcego wydzielanie ptynu jamy
ustnej uzyskanych w badaniach wilasnych nie odbiegata od tych przedstawionych w

piSmiennictwie.

W badaniach naukowych do prac badawczych najczgsciej wykorzystuje sie $line
spoczynkows. Jednak mieszana §lina stymulowana rowniez okazata si¢ bardzo przydatna
i np. w badaniach Belstrom i wsp. uznali ja za odpowiedni substytut $liny
niestymulowanej (Belstrom i wsp. 2016). Uwaza si¢, ze pomimo stosowania
odpowiedniej diety oraz profilaktycznych zabiegdw w zakresie higieny jamy ustnej,
przyczyna zwigkszonego ryzyka prochnicy, zapalenia dzigset czy nawet przyzebia moga
by¢ ilosciowe i1 jako$ciowe zmiany wydzielanej §liny- gtéwnie zwigzane z hiposaliwacja.
Wyniki wielu badan wskazuja, Ze u 0sob z otyloscig i nadwaga kariostatyczna funkcja
sliny jest ostabiona, co moze mie¢ wpltyw na przebieg 1 intensywnos$¢ prochnicy zgbow
(Lehmann-Kalata i wsp. 2018), (Matkowska, Kunicka, 2020). Zmniejszona ilos¢ $liny
niewatpliwie ma wpltyw na uposledzenia procesow zwigzanych z remineralizacja, ktora
z kolei jest bardzo istotna w hamowaniu progresji prochnicy zebow. Zmniejszenie ilosci
sliny u pacjentéw otylych jest bezsprzecznie stwierdzone i opisane przez wyzej
wymienionych i1 innych Autoréw.

Analogiczne wyniki do wyzej przedstawionych, mozna takze znalezé w badaniach
poswigconych otylym dzieciom. W tej grupie wykazano wicksza podatno$¢ na prochnice
z¢bow 1 zmniejszony przeptyw §liny stymulowanej: 1,2 ml/min u otylych dzieci w
stosunku do grupy o prawidlowej masie ciata: 2,0 ml/min (p < 0,001) (Modéer i wsp.
2010). Rowniez Pannunzio i wsp. odnotowali u dzieci z nadwagg i otyto$cig zmniejszone

wydzielanie s$liny odpowiednio u otytych: 0,95+0,47 ml/min, u oséb z nadwaga:
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0,89+0,54 ml/min, a w grupie dzieci z prawidtowg masg ciata 1,06+0,52 ml/min. Dodat-
kowo, w ocenianych probkach sliny zaobserwowano rowniez zmiany w st¢zeniu fosfo-
ranéw, wolnego kwasu sialowego, bialek oraz aktywnosci peroksydazy, co popiera teze,

ze zmniejszone wydzielanie $liny sprzyja prochnicy zgbow (Pannunzio i wsp. 2010).

Catkowicie odmienne obserwacje poczynili (Marsicano i wsp. 2012) wykazujac
zwigkszenie wydzielania §liny u os6b z BMI >30 (Marsicano i wsp. 2012). Podobnie De
Campos i1 wsp. wykazali, ze ilo$¢ $liny spoczynkowej u pacjentow z otytoscig wynosita
2,11+0,28 g/min i byla wyzsza w poréwnaniu z osobami z prawidlowa masg ciata

2,06:+0,33 g/min (De Campos i wsp. 2014).

Ponadto w badaniu wtasnym poréwnano szybko$¢ wydzielania §liny w zaleznosci od
suplementacji dwoma olejami ro§linnymi. W podgrupie o0s6b stosujacych olej
amarantusowy szybko$¢ wydzielania $liny byla istotnie wigksza po zastosowanym
leczeniu, odpowiednio 0,33+0,19 ml/min przed restrykcja dietetyczng, a 0,39+0,27
ml/min, po restrykcji dietetycznej, (p= 0,0367). W przypadku podgrupy stosujacej olej
rzepakowy nie stwierdzono istotnych roznic. (p= 0,3139) (tab.10).

Stwierdzono jednak, ze w podgrupie pacjentow stosujacych olej z amarantusa juz przed
restrykcja dietetyczng szybkos¢ wydzielania §liny byla wyzsza w stosunku do 0sob spo-
zywajacych olej rzepakowy, co mogto wptyna¢ na uzyskanie wigkszej ilosci §liny po
zastosowaniu diety suplementowanej olejem amarantusowym. Dlatego trudno podja¢ sig
jednoznacznej oceny wptywu badanych olejow na szybkos$¢ wydzielanej $liny.
Natomiast, zaobserwowano, ze w grupie wszystkich pacjentow otytych ilo$¢ wydzielania
sliny po restrykcji dietetycznej 1 spadku masy ciata miata tendencje do wzrostu, réznica

ta nie byta jednak istotna statystycznie (p= 0,1341) (tab.8) .

Niewatpliwy jest wplyw diety na ilo$¢ i sktad wydzielanej §liny, jednak zbyt mata liczba
badan, a tym samym publikacji dotyczacych wptywu olejow roslinnych w diecie na
parametry $liny nie pozwala na jednoznaczne poréwnanie doniesien naukowych z
wynikami badan wlasnych.

W badaniach Johanssona i Birkheada oceniajacych parametry $liny pacjentdéw po
stosowaniu rocznej wegetarianskiej diety znacznie wzrosto wydzielanie oraz pojemnos$¢
buforowa §liny, z poziomu wyjsciowego 1,77+0,25 ml/min do poziomu 2,32+0,33

ml/min. Jednak po 3 latach od badania wydzielanie §liny zmniejszyto si¢ do wartosci
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1,99+0,29 ml/min, czyli wrécito prawie do wyjsciowego poziomu sprzed stosowania

diety (Johansson, Birkhed, 1994).

Z kolei odmienne wyniki uzyskat Herman, ktora wykazata, ze dieta wegetarianska nie-
znacznie tylko przyczynita si¢ do zmniejszenia ilosci wydzielanej $liny spoczynkowe;.
U 0s6b bedacych na diecie wynosita 0,35+0,24 ml/min w porownaniu do grupy kontrol-
nej: 0,43+0,33 ml/min, jednakze rdznica ta nie byla statystycznie istotna (Herman, 2007).
Inni badacze jak Linkosalo i wsp. stwierdzili, ze wydzielanie $liny stymulowanej jest
szybsze u 0sob, ktore nie stosujg zadnych diet w poréwnaniu z 0sobami bedgcymi na
niskokalorycznej diecie (Linkosalo i wsp. 1985). Ci sami Autorzy, w innych badaniach
oceniajgcych mtode osoby ponizej 35 roku zycia, stosujace diete laktowegetarianska nie
wykazali réznic migdzy osobami bedacymi i niebedacymi na tej diecie (Linkosalo i wsp.
1985). O innowacyjnosci badan wtasnych $wiadczy fakt, ze nie znaleziono publikacji,
ktore badatyby wptyw restrykcji dietetycznej z suplementacjg olejem amarantusowym

lub rzepakowym na ilos¢ i jakos¢ wydzielanej $liny.

Slina odgrywa istotng rolg w oczyszczaniu jamy ustnej z resztek pokarmowych, bakterii,
ma wplyw na remineralizacj¢ zebow oraz regulacje pH. Odpowiednia zawartos¢ gtdwnie
dwuweglanow 1 fosforanow warunkuje buforowanie kwaséw powstajacych w wyniku
przemian biochemicznych w plytce nazgbne;.

Wedlug pismiennictwa w warunkach fizjologicznych pH $liny wynosi od 6,5 do 7,4
(Baliga i wsp. 2013), (Marosti i wsp. 2012), a jej odczyn istotnie wplywa na stan zdrowia
btony sluzowej jamy ustnej, zgbdw 1 przyzebia. Wraz ze zmniejszeniem pH ulegaja

ostabieniu wlasciwos$ci obronne $liny.

W badaniach wtasnych przeprowadzano oceng pH $liny u pacjentow otytych. Opierajac
si¢ na doniesieniach pismiennictwa mozna dokona¢ proby porownania wartosci pH $liny
uzyskanych w badaniu wiasnym z badaniami innych Autorow. Badacze Fadel i wsp.
wykazali istotnie nizsze warto$ci pH $liny u osob otylych 5,3+1,2, w poréwnaniu

z osobami o prawidtowej masie ciata 5,6+1,2 (Fadel i wsp. 2014).
W badaniach wlasnych dokonano analizy pomiaru wartosci pH §liny w grupie pacjentow

otytych (n=32), ktéra wskazuje na uzyskanie istotnie wyzszych wartosci pH po 3-

tygodniowej restrykcji  dietetycznej z suplementacjag olejem rzepakowym i
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amarantusowym 7,06+0,46 w stosunku do grupy osob otylych przed restrykcja
dietetyczng 6,83+0,47 (p= 0,0425). (tab. 11).

Natomiast $rednia warto§¢ pH w podgrupie B oséb otylych z suplementacja olejem
amarantusowym przed restrykcja dietetyczng wynosita 6,74+0,47 a po 6,99+0,49.
Olejem rzepakowym podgrupa A przed restrykcjg dietetyczng wynosita 6,92+0,47
natomiast po 7,13+0,43. (tab.12). R6znice nie byly statystycznie istotne.

Ciekawe wydaja si¢ wyniki do§wiadczen Pannuzio 1 wsp., ktdrzy prowadzac badania
wsrod otylych dzieci stwierdzili wartos¢ pH $liny w tej grupie: 7,66+0,27; wartos¢ ta
byta nizsza w stosunku do pH $liny oséb z nadwaga 7,80+0,29, ale wyzsza w stosunku

do pH sliny u dzieci z grupy o prawidlowej masie ciata 7,51+022 (Pannuzio i wsp. 2010).

Inni Autorzy natomiast nie potwierdzili zwigzku migdzy poziomem pH i pojemnosci
buforowej $liny, a masg ciata (De Campos i wsp. 2014), (Lehmann i wsp. 2020).

De Campos i wsp. prowadzac badania wsérdd otytych dzieci wykazali, ze wartosci pH
$liny wynoszace 7,33+£0,22 byly identyczne: zardbwno u pacjentow otytych, z nadwagg i
z prawidlowa masg ciata (De Campos i wsp. 2014). Rowniez Lehmann-Kalata i wsp. nie

zauwazyli r6znic w warto$ciach pH $liny miedzy grupg osob otytych, a grupa zdrowych.

W pismiennictwie sg doniesienia wskazujace, ze zastosowanie diety przyczynia si¢ do
obnizenia pH $liny, natomiast brak jest danych wskazujacych na zwyzke pH $liny po
wprowadzaniu restrykcji dietetycznych. M.in. Zotti i wsp. stwierdzili, ze pH $liny u os6b
bedacych na diecie wegetarianskiej byto nizsze w stosunku do pH sliny u oséb nie
bedacych na diecie, odpowiednio 5,5+0,3 vs.7,4+0,2. Wykazali rowniez korelacje
miedzy dietg weganska, a zmianami zachodzgcymi w ich jamie ustnej (Zotti i wsp. 2014).
Natomiast, wydaje si¢, ze przyczyny rozbieznosci wynikdw badah opisywanych w
pismiennictwie dotyczacych zmian wartosci pH $liny w zalezno$ci od rodzaju stosowanej
diety, moga wynika¢ m.in. z zastosowania roznych protokotow badawczych, w

poszczeg6lnych pracach.

Zmniejszenie wydzielania oraz obnizenie pH sliny prowadzace do zwigkszenia ryzyka
wystepowania wielu chordb jamy ustnej i przyzebia, to nie jedyne zmiany obserwowane
u pacjentow otytych (Mathus-Vliegen i wsp. 2007), (Lehmann-Kalata i wsp. 2015),

(Saito i wsp. 2001). Otytos¢ jako przewlekta choroba zapalna, zwigzana jest nie tylko
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Z nadmierng ilo$cia, ale 1 aktywnoscig prozapalng tkanki ttuszczowej, ktora jest zrodtem

adipocytokin.

W dostepnym pismiennictwie dotyczacym diet z zastosowaniem olejéw roslinnych,
wykazano, ze oleje ttoczone na zimno m.in. olej amarantusowy i rzepakowy pozytywnie
wptywaja na zmiany w profilu lipidowym i sktadzie kwasow ttuszczowych, a tym samym
przyczyniaja si¢ do redukcji i aktywnosci prozapalnej tkanki thuszczowej (Hodson i wsp.
2001), (Walczak, Starzycki, 2013), (Gonor i wsp. 2006), (Martirosyan i wsp. 2007).

Autorzy Kilku badan naukowych potwierdzaja, ze u pacjentow otylych zastosowanie
odpowiedniej diety niskokalorycznej z dodatkowa suplementacjg olejami ros§linnymi,
znaczgco poprawia parametry obwodu bioder, talii oraz BMI (Kanikowska i wsp. 2017),
(Schoeller, Buchholz 2005), (Miller i wsp. 1997), (Moszak i wsp. 2020). Badania
Kanikowskiej 1 wsp. potwierdzity, ze 3-tygodniowa restrykcja dietetyczna u os6b otytych
z suplementacja olejami roslinnymi obnizyla istotnie masg ciata (p < 0,05) w grupie osob
otrzymujacych w diecie olej rzepakowy $rednia warto§¢ wynosita odpowiednio 38,7+4,8
kg/m2 i amarantusowy 40,3+9,9 kg/m2, w stosunku do grupy bez suplementacji (grupa
kontrolna rzepak) 39,9+4,03 kg/m2 (grupa kontrolna amarantus) 42,9+10,39 kg/m2.
Natomiast zaobserwowano, ze tylko w grupie pacjentéw otrzymujacych olej rzepakowy
obwdd bioder, masa tkanki thuszczowej 1 podstawowa przemiana materii byly istotnie
nizsze (p < 0,05) (Kanikowska i wsp. 2017).

Moszak 1 wsp. zaobserwowali, Ze terapie z uzyciem olejow jadalnych o wysokiej warto-
sci odzyweczej, takich jak rzepakowy 1 amarantusowy wraz z redukcja masy ciata popra-
wiaja oprocz parametrow antropometrycznych rowniez parametry metaboliczne. W ba-
daniach uzyskali wicksze obnizenie stezenia cholesterolu- frakcji LDL w grupie z suple-
mentacja olejem rzepakowym 121,5+33,9 mg/dl i amarantusowym 117,6+35,1 mg/dl w

poréwnaniu z grupg bez suplementacji 108,0+36,6 mg/dl (Moszak i wsp. 2020).

Celem glownym niniejszej pracy byta ocena biochemiczna §liny i zbadanie czy
dodatkowa suplementacja w postaci oleju amarantusowego i rzepakowego stosowane
wraz z restrykcja dietetyczna, przyczyniaja si¢ do zmniejszenia prozapalnej aktywnosci
tkanki thuszczowej, poprzez produkcje mniejszej ilosci adipokin. Przeprowadzona

analiza biochemiczna $liny i porownanie stezenia wybranych adipokin wykazatly, ze
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wszystkie warto$ci st¢zenia badanych parametrow §liny PAI-1, TNF R oraz serpiny A12

ulegly obnizeniu po zastosowaniu restrykcji dietetyczne;.

Jedna z badanych adipokin jest inhibitor aktywatora plazminogenu-1 (PAI-1), ktory jest
gléwnym krazagcym inhibitorem aktywatora tkankowego 1 typu urokinazy, a wysokie
stezenie tej czasteczki odnotowuje si¢ u 0sob otytych. Oprocz udzialu w procesach
fizjologicznych m.in. w regulacji krzepnigcia krwi, bierze on rowniez udziat w licznych

procesach patologicznych.

Zaréwno wyniki badan wlasnych jak i znaczna cz¢$¢ wynikéw uzyskanych przez innych
Autoréw potwierdza, ze istnieje silna zalezno$¢ pomiedzy zwigkszonym stezeniem PAI-
1, a BMI (Michalska i wsp.2013), (Adamczyk i wsp. 2007), (Mutch i wsp. 2001),
(Bogdanski i wsp. 2012), (Lehmann-Kalata i wsp. 2018).

Michalska i wsp. w grupie pacjentow z BMI > 40 wykazali istotne zwigkszone stezenie
PAI-1 we krwi odpowiednio 105 mg/ml i byto 3-krotnie wyzsze niz u 0sob z prawidtowa
masg ciata 48 mg/ml (p <0,001) (Michalska i wsp. 2013). Do identycznych wnioskow
doszli Adamczyk i wsp., ktorzy dodatkowo stwierdzili, ze gtbwnym rezerwuarem PAI-1
jest tkanka tluszczowa zlokalizowana w otrzewnej, za$ najmniejszym tkanka thuszczowa
konczyn. (Adamczyk i wsp. 2007).

Rowniez Bogdanski i wsp. w swoich badaniach wykazali, ze stezenia, PAI-1 w surowicy
krwi byly istotnie wyzsze W grupie pacjentow z otytoscia 22,6+10,2 ng/ml w poréwnaniu
z grupa kontrolng 16,9+3,2 ng/ml. (p < 0,05). Autorzy, stwierdzili takze, ze wystepuje
korelacja PAI-1 z WHR (r= 0,35; p < 0,001) podkreslajac duze znaczenie tkanki thusz-
czowej trzewnej w produkcji tego czynnika (Bogdanski i wsp. 2012). Takze Lehmann-
Kalata i wsp. badajac stezenie PAI-1 w §linie potwierdzili u 0s6b z otytoscig istotnie
wyzsze stezenia PAI-1 odpowiednio 246 (124-667) pg/ml w poréwnaniu z grupg o
prawidtowej masie ciata 111 (27-258) pg/ml (Lehmann-Kalata i wsp. 2018).

W badaniu witasnym stwierdzono istotne zmniejszenie st¢zenia PAI-1 u wszystkich
pacjentow otylych (n=115) bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej (Srednia
wartos¢ 97,35+77,03 pg/ml), w stosunku do pacjentow przed restrykcja dietetyczng
($rednia warto$¢ 123,58+105,30 pg/ml) (p= 0,0339). (tab.13).
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Nie wykazano istotnych roznic w stezeniu PAI-1 u wszystkich 0sob otytych w grupie z
suplementacja z podziatem na podgrupe A z suplementacja olejem rzepakowym i

podgrupe B olejem z amarantusa, ani w grupie bez suplementac;ji. (tab.14), (tab.15).

Wyniki badan wtasnych oraz wielu innych badaczy potwierdzaja zmniejszenie stezenia
PAI-1 w wyniku utraty masy ciala spowodowanej wysitkiem fizycznym wraz z dieta:
(Svendsen i wsp. 1996), (Sundell i wsp. 1989), (Ridder i wsp. 1990), (Mehrabian i
wsp.1990), (Gris 1 wsp. 1990). Svendsen i wsp., wykazali, ze po zastosowaniu 12-tygo-
dniowej diety potaczonej z wysitkiem fizycznym, stezenie PAI-1 obnizylo si¢ o okoto
50% w poréwnaniu do wartos$ci wyjsciowej (Svendsen i wsp. 1996). W innych badaniach
zaobserwowano takze, ze zmniejszenie stgzenia PAI-1 nastgpito u pacjentow po chirur-
gicznym zabiegu usunigcia tkanki tluszczowej; (odpowiednio przed zabiegiem chirur-
gicznym 21,0 (11-30) IU/ml, a po zabiegu odpowiednio 6.3 (5-10) IU/ml) (Primrose i
wsp. 1992).

U wszystkich osob biorgcych udziat w badaniu wtasnym, dokonano analizy zaleznosci
miedzy badanymi w $linie adipokinami, a wskaznikami klinicznymi jamy ustne;.
Wykazano bardzo staba negatywna korelacje miedzy wartoscia PAI-1 uzyskang przed
zastosowaniem restrykcji dietetycznej, a wskaznikami PUW-z (R=-0,20; p=0,0329) oraz
PUW-p (R=-0,19; p=0,0441).

Podsumowujac, przedstawione powyzej Wyniki wskazuja, ze redukcja tkanki ttuszczo-
wej zmniejsza stezenie PAI-1 u osob otylych, natomiast nie wykazano statystycznie
istotnych r6znic w wartosciach stezenia PAI-1 w zaleznosci od spozywanego oleju.

Takze w dostepnym piSmiennictwie nie znaleziono publikacji na temat wptywu oleju

amarantusowego i rzepakowego na stezenie PAI-1.

Kolejnym badanym w niniejszej pracy parametrem byta serpina A12 nalezaca do rodziny
inhibitoréw proteazy serynowej -inna stosowana nazwa to waspina (VASP). Adipokina
wykazuje zwigkszong ekspresje w tkance ttuszczowej u 0sob otylych, a stezenie zwigksza
si¢ wraz ze wzrostem BMI (Youn i wsp. 2008).

W pisSmiennictwie krajowym jak 1 zagranicznym dotyczacym badan aspektu otytosci w
powigzaniu z oceng Srodowiska jamy ustnej, znaleziono prace, w ktorych sprawdzano

stezenie serpiny u pacjentow otytych w poréwnaniu z osobami o prawidtowe] masie

64



ciala. Autorzy w swoich badaniach wykazali podwyzszone st¢zenie serpiny Al2 u oséb
otytych (Cho i wsp. 2010), (Lehmann-Kalata i wsp. 2018). W badaniach Cho i wsp.
stezenie VASP we krwi bylo istotnie wyzsze u mezczyzn otytych 1,6+1,7 ng/ml w po-
réwnaniu do 0S6b o prawidlowej masie ciata 0,8+0,8 ng/ml ( p < 0,001) (Cho i wsp.
2010). Lehmann-Kalata i wsp. odnotowali istotnie wyzsze st¢zenia serpiny Al12 w §linie
0sob otytych 118 (63-421 ng/ml) w poréwnaniu do $liny 0s6b o prawidtowej masie ciata
14 (7-33 ng/ml) (Lehmann-Kalata i wsp. 2018).

Analogiczne wyniki do wyzej wymienionych, mozna takze znalez¢é w badaniach
poswigconych otyltym dzieciom (Suleymanoglu i wsp. 2009), (Lee i wsp. 2010). Sulej-
manoglu i wsp. wykazali, ze Srednie stezenia waspiny we krwi byly istotnie wyzsze U
otytych dzieci: 0,64+0,3 pg/L niz u zdrowych 0,42+0,24 ug/L ( p = 0,002) (Suleymano-
glu i wsp. 2009). Podobne wyniki uzyskat Lee i wsp., w jego badaniach u 39.28% otytych
dzieci stezenie serpiny wynosito wyjsciowo 8441,0 ng/ml i zmalato po wprowadzeniu

tygodniowej aktywnosci fizycznej i diety do 51+1,0 ng/ml, (p < 0,001) (Lee i wsp. 2010).

Natomiast odmienne wyniki uzyskal Korner i wsp., ktorzy stwierdzili, ze otyte dziew-
czynki miaty istotnie nizsze stezenia VASP we krwi w pordwnaniu do stezenia VASP u
dziewczynek o prawidtowej masie ciata, odpowiednio: (0,55+0,06 vs 0,92+0,14 ng/ ml),
(p= 0,013). W tym samym badaniu nie wykazano korelacji miedzy stezeniem VASP, a
BMI (Korner 1 wsp. 2011).

W innym badaniu, zesp6t Martos-Moreno i wsp., nie dowiodt zmian w stezeniu serpiny
u dzieci, w powigzaniu ze zwickszonym BMI i zastosowaniem zarowno aktywnosci fi-

zycznej jak i diety (Martos-Moreno i wsp. 2011).

Analiza poréwnawcza wynikow badan wilasnych uzyskanych u wszystkich pacjentow
otytych (n=115) przed zastosowaniem restrykcji dietetycznej z wynikami uzyskanymi po
jej zastosowaniu wykazala istotnie statystycznie obnizenie si¢ warto$ci st¢zenia serpiny
Al12 nie tylko w grupie badanej (z suplementacjg ) (n=44) (p=0,0055) (tab.14) ale takze
kontrolnej (bez suplementacji) (n=71) (p= 0,0014), oraz w podgrupie osob otytych
stosujgcych olej amarantusowy (n=23) (p= 0,0037). (tab.15).

W badaniu wilasnym, stwierdzono istotne zmniejszenie Stgzenia serpiny Al2 u

wszystkich pacjentéw otylych (n=115) bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej

65



($rednia warto$¢ 273,43+405,89 pg/ml), w poréwnaniu z warto$ciami uzyskanymi w

badaniu przed restrykcja dietetyczng (454,69+583,94 pg/ml), (p= 0,0001). (tab.13).

W grupie badanej pacjentéw z suplementacja olejem rzepakowym i amarantusowym
(n=44) uzyskano istotnie nizsze stezenia serpiny Al2 ($rednia wartos¢ 268,09+457,62
pg/ml), w poréwnaniu z warto$ciami uzyskanymi w grupie pacjentow przed restrykcja
dietetyczng ($rednia warto$¢ 385,19+535,69 pg/ml), (p= 0,0055). Stezenie serpiny Al2
oceniane w §linie 0sob otytych (grupa kontrolna) (n=71) réwniez istotnie zmniejszyto si¢
po restrykcji dietetycznej (Srednia wartos¢ 276,74+373,67 pg/ml) w stosunku do pacjen-
tow przed restrykcja dietetyczng (Srednia warto$¢ 479,76+611,66 pg/ml). (p=0,0014).
(tab.14).

W podgrupie A pacjentow z suplementacja olejem rzepakowym (n=21) po zastosowaniu
3-tygodniowej diety nie wykazano istotnych roéznic w stezeniu serpiny A12 odpowiednio
363,11+601,04 pg/ml w stosunku do stezenia serpiny Al2 przed restrykcja dietetyczna
odpowiednio 471,49+696,76 pg/ml. Natomiast w podgrupie B suplementowanej olejem
amarantusowym (n=23) po 3-tygodniowe] diecie stezenie serpiny Al2 obnizyto si¢
istotnie do warto$ci 173,09+220,52 w porownaniu z warto$cig wyjSciowg uzyskang przed
restrykcja dietetyczna odpowiednio 298,89+294,12 pg/ml. (p= 0,0037) (tab.15).
Podsumowujac, przedstawione powyzej wyniki wskazuja, ze redukcja masy ciala wraz z
dodatkiem oleju z amarantusa zmniejsza stgzenie serpiny A 12, natomiast gdy porownano
obie podgrupy miedzy sobg to nie wykazano statystycznie istotnych réznic w wartosciach
stezenia serpiny A12 w zaleznos$ci od spozywanego oleju.

Takze w dostgpnym pisSmiennictwie nie znaleziono publikacji na temat wptywu oleju

amarantusowego i rzepakowego na stezenie serpiny A12.

Przygladajac si¢ powyzszym wynikom mozna wnioskowacé, ze stezenie Serpiny zmniej-
sza si¢ u 0sOb otylych wraz ze zmniejszeniem masy ciata, po wprowadzeniu odpowied-
niej diety i aktywnosci fizycznej.

Potwierdzaja to badania Changa i wsp., w ktorych wraz ze spadkiem masy ciata u pa-
cjentow nastapilo obnizenie st¢zenia waspiny W surowicy krwi odpowiednio
(—12.8+7.4%, p = 0,04) (Chang i wsp. 2010)
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Natomiast odmienne wyniki uzyskano w badaniach Oberbacha 1 wsp., ktorzy zaobser-
wowali istotny wzrost st¢zenia VASP we krwi po zastosowaniu 4-tygodniowych ¢wiczen
u zdrowych me¢zczyzn o prawidtowej masie ciata otrzymujacych suplementacj¢ (wita-
miny E i C), a spadek tego hormonu w grupie bez suplementacji (Oberbach i wsp. 2010).
Takze Youn i wsp. wykazali istotny wzrost stezenia VASP we krwi po zastosowaniu 4-
tygodniowych ¢wiczen zarowno u 0sob zdrowych, jak i otytych z cukrzyca typu 2. Au-
torzy stwierdzili, ze redukcja BMI, poprawa kondycji fizycznej i insulinowrazliwos$ci
byty predyktorami wzrostu stezenia VASP we krwi (Youn i wsp. 2008).

Do innych wnioskéw doszli Kang i wsp., ktérzy badali osoby poddane zwickszonej ak-
tywnosci fizycznej 1 restrykcji dietetycznej przez okres 72 godzin i nie stwierdzili istot-
nych statystycznie roznic w stezeniu waspiny w surowicy krwi. W pordwnaniu do badan
wlasnych w ktorych interwencja dietetyczna trwata 3 tygodnie ich okres badan byt znacz-
nie krotszy i wynosit 72 godziny co mogto wpltynaé na uzyskane wyniki badan. (Kang i
wsp. 2011).

W modelach zwierzecych, Wang i wsp. prowadzili badania eksperymentalne na szczu-
rach poddanych 12-tygodniowej diecie wysokottuszczowej. Stosowana dieta prowadzita,
u badanych gryzoni do rozwinigcia zespotu metabolicznego. Badacze zaobserwowali
nizsze stg¢zenia waspiny w surowicy i w tkance thuszczowej okotonasierdziowej u bada-
nych szczuréw w porownaniu do szczurOw pozostajacych na diecie z prawidtowa, kon-
trolowang zawartoS$cia ttuszczow. Kontrolowane spozywanie kalorii i zmniejszenie ilo$ci
tkanki tluszczowej u tych zwierzat byly odpowiedzialne za zwigkszenie produkcji wa-
spiny. Nieodzowne sg badania u ludzi, ktore mogtyby stwierdzi¢, czy kontrola dowozu

kalorii takze moze da¢ poréwnywalny efekt (Wang i wsp. 2010).

Wyniki przedstawione powyzej swiadcza o tym, iz redukcja tkanki thuszczowej wraz z
wprowadzeniem niskokalorycznej diety istotnie zmniejsza stezenie serpiny u osob oty-

tych.

Ostatnim badanym parametrem jest TNF-alfa. Jest to czynnik martwicy nowotworéw
biorgcy udziat zar6wno w odpowiedzi immunologicznej jak i zapalnej. Posiada dwa typy
receptoréw TNF-alfa R1 i TNF alfa R2 , a TNF-alfa R1 wystepuje gtownie na wiekszosci

komorek jadrzastych. W osoczu pacjentow otylych stwierdza si¢ wysokie stezenia TNF-
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alfa 1 jego rozpuszczalnych receptorow, co z kolei moze prowadzi¢ do stanu

zwigkszajacego ryzyko wystgpienia stanow zapalnych w jamie ustnej.

Przeprowadzona analiza porownawcza wykazata, istotne zmniejszenie st¢zenia TNF-RI
w $linie U wszystkich pacjentow otytych (n=115) bedacych na 3-tygodniowej diecie
restrykcyjnej (srednia warto$¢ 343,65+267,10 pg/ml), w stosunku do pacjentow przed
restrykcjg dietetyczng (Srednia warto§¢ 411,38+292,74 pg/ml) TNF-RI (p= 0,0058).
(tab.13).

W grupie pacjentow z suplementacjg olejem rzepakowym i amarantusowym (grupa
badana) (n=44) nie wykazano istotnych réznic w stezeniu TNF-RI w §linie u otytych
bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej (srednia warto$¢ 465,44+311,33 pg/ml),
w stosunku do pacjentow przed restrykcja dietetyczng (Srednia wartos¢ 514,27+307,03
pg/ml). (tab.14).

Natomiast stezenie TNF-RI oceniane w $linie osob otytych (grupa kontrolna) (n=71)
obnizylo sig¢ istotnie po restrykcji dietetycznej (Srednia warto$¢ 268,17+203,83 pg/ml) w
stosunku do stezenia przed restrykcjg dietetycznej (347,62+266,23 pg/ml), (p= 0,0188)
(tab 14.)

W podgrupie suplementowanej olejem rzepakowym A (n=21) po zastosowaniu diety nie
wykazano istotnych réznic w stezeniu TNF-RI odpowiednio do warto$ci 602,46+288,91
pg/ml w stosunku do stezenia TNF-RI przed zastosowaniem restrykcji dietetycznej
542,53+298,28 pg/ml. Natomiast w grupie suplementowanej olejem amarantusowym B
(n=23) po okresie stosowania diety stezenie TNF-RI byto istotnie nizsze 328,41+275,05
pg/ml niz u o0séb nie poddanych restrykcji dietetycznej, odpowiednio 486,02+319,96
pg/ml, (p=0,0074) (tab.15). Wykazano istotne réznice w stezeniu TNF-RI w podgrupie
A w stosunku do podgrupy B po restrykcji dietetycznej (p= 0,0024).

W dostepnej literaturze naukowej, znaleziono badania potwierdzajagce wyniki badan
wilasnych, w ktorych stwierdza si¢ wysokie stezenia TNF-R1 u 0sob otytych i jego spadek
po restrykcji dietetycznej (Tanaka i wsp. 2001), (Bogdanski i wsp. 2012), (Lehmann-
Kalata i wsp. 2018). Bogdanski i wsp. wykazali, ze stezenia TNF-alfa byly istotnie
wyzsze w grupie pacjentow z otytoscig 4,8+1,8 ng/ml, niz w grupie oséb o prawidtowej
masie ciata 2,08+0,6 (p <0,05) (Bogdanski i wsp. 2012). Lehmann-Kalata i wsp. wykazali
rébwniez, ze osoby z otylosciag miaty istotnie wyzsze st¢zenia TNF-R1w §linie;

odpowiednio 250 pg/nl (209-530 pg/nl) otyli w stosunku do osob o prawidlowej masie
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ciata 113 pg/nl (37-214 pg/nl) (Lehmann-Kalata i wsp. 2018). Opisane wyniki moga
wyjasnia¢ utrzymujace si¢ przewlekte stany zapalne i tendencje¢ do apoptozy komorek u
0s6b otytych.

W pracy stwierdzono istotng réznice w wartosciach stezenia TNF-RI uzyskanego przed
i po restrykcji dietetycznej w grupie kontrolnej (p=0,0188) (tab.14) oraz w podgrupie
pacjentow stosujacych olej amarantusowy (p=0,0074). (tab.15). Dodatkowo wykazano
statystycznie istotne r6znice w warto$ciach st¢zenia TNF RI w podgrupie A w stosunku
do podgrupy B po restrykcji dietetycznej (p= 0,0024) sugerujace, ze roznica w
wartosciach stezenia TNF-RI moze zalezec rowniez od rodzaju spozywanego oleju.
Podobnie jak w przypadku innych badanych adipokin, w dostepnym pismiennictwie nie
znaleziono publikacji na temat wplywu oleju amarantusowego i rzepakowego na st¢zenie
TNF-RI. Natomiast w publikacji Amornrit i Santiyanont stwierdzono ,ze wyciag z ama-
rantusa wykazuje wlasciwosci obnizajace ekspresje genéw cytokin prozapalnych (TNF
alfa, interleukiny 6 i 1) (Amornrit, Santiyanont 2015). Podobnie w pracy Schroter i wsp.
potwierdzono przeciwzapalne wtasciwosci amarantusa ( Schréter i wsp. 2019).

W grupie po restrykcji dietetycznej z suplementacja wraz ze wzrostem API wzrasta
réwniez warto$¢ TNF RI (r= 0,33; p= 0,0350). (tab.17). W grupie kontrolnej wykazano
stabg zalezno$¢ miedzy SBI a warto$cia TNF-RI mierzong po zastosowaniu restrykcji
dietetycznej (r= 0,27; p= 0,0261). (tab. 18).

Wyniki przedstawione powyzej swiadcza o tym, iz redukcja tkanki ttuszczowej wraz z
wprowadzeniem niskokalorycznej diety z dodatkiem oleju amarantusowego ma istotny

wplyw na zmniejszenie st¢zenia TNF-RI u osob otylych.
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8. WNIOSKI:

1. Trzytygodniowa dieta z restrykcja kalorycznosci i z suplementacjg olejem ama-
rantusowym i rzepakowym przyczynita si¢ do zmniejszenia stezen badanych ad-
ipokin w §linie pacjentow otytych.

2. Trzytygodniowa niskokaloryczna dieta, jak réwniez suplementacja olejami ama-
rantusowym i rzepakowym wptyneta na zwigkszenie ilosci wydzielanej §liny u
otylych pacjentow.

3. Trzytygodniowa niskokaloryczna dieta, jak réwniez suplementacja olejami ama-
rantusowym i rzepakowym wplyneta na przesuniecie si¢ wartosci pH w kierunku
alkalicznym u otylych pacjentow.

4. Badani otyli pacjenci charakteryzowali si¢ wysoka zachorowalno$cig na préch-
nic¢ zgbow, przecigtng higieng jamy ustnej, fagodnym zapaleniem dzigset i1 bra-

kiem zapalenia przyzebia.
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9. Streszczenie

Streszczenie

Wstep

Tkanka tluszczowa uznawana jest za najwigkszy gruczot endokrynny a jej fizjologia nie
zostala jeszcze w pelni poznana, jednakze potwierdzono, ze otylo$¢ prowadzi do
uogolnionego, przewleklego stanu zapalnego, insulinoopornosci i rozwoju wielu chorob.
Substancje wydzielane przez tkanke thuszczowa sg obecne nie tylko we krwi, ale rowniez
w $linie. Skuteczng metoda w leczeniu otylosci jest trwata modyfikacja zachowan zywie-
niowych poprzez odpowiednio dobrang diet¢, wzmozenie aktywnos$ci fizycznej oraz
zmiang stylu zycia. Uzupetniajacym sposobem leczenia otytosci oprocz wyzej wymie-
nionych moze by¢ dodatkowa suplementacja w diecie produktéw o wlasciwosciach proz-
drowotnych, np. oleje jadalne z amarantusa i z rzepaku. Produkty te posiadajg m.in. wta-
sciwosci przeciwzapalne i moga przyczyniac si¢ do zmniejszenia prozapalnej aktywnosci
tkanki thuszczowej i wptynaé na poprawe ogolnego stanu zdrowia i wyktadnikow jamy

ustnej.

Celem pracy byla ocena wplywu interwencji dietetycznej z suplementacja olejem
rzepakowym lub amarantusowym u osOb otylych, na stgzenie w S$linie wybranych
adipocytokin (serpiny A12, PAl 1, TNF-R1), jak rowniez na ilo$¢ i pH wydzielanej $liny.
Oceng przeprowadzono w badaniu wstepnym 1 po 3 tygodniowej interwencji
dietetycznej. Wstepnie, u wszystkich zakwalifikowanych do leczenia pacjentéw
dokonano réwniez oceny intensywnosci prochnicy zgbow, stanu higieny jamy ustnej,

dziaset 1 przyzebia.
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MATERIAL I METODYKA

Badaniem objeto 115 otytych osob, obojga ptci, w wieku od 20 do 65 lat (67 kobiet, 48
mezczyzn), z otyloscig prosta (BMI>30 kg/m2), pacjentow Kliniki Gastroenterologii,
Dietetyki i Chorob Wewnetrznych, UM w Poznaniu, hospitalizowanych w Wielkopol-
skim Centrum Pulmonologii i Torakochirurgii (oddzial w Ludwikowie), ktorzy zostali
zakwalifikowani do terapii dietetycznej przez okres 3 tygodni. Kryteriami wykluczenia

byly: cukrzyca jawna, historia chirurgicznego leczenia otylosci oraz cigza.

Wyodrebniono grupe badang i kontrolng. Grupg badang (44 osoby) podzielono na dwie
podgrupy w zaleznosci od rodzaju suplementacji. W pierwszej 21 osoéb (9 kobiet, 12
mezczyzn) otrzymywato w diecie restrykcyjnej 20 ml oleju rzepakowego, a w drugiej,
23 osoby (15 kobiet, 8 m¢zczyzn) - 20 ml oleju amarantusowego na dobe w zamian za
20 g thuszczu stosowanego w zaleconej diecie tak, aby warto$¢ energetyczna diety nie
ulegta zmianie. W grupie kontrolnej bylo 71 osob (42 kobiety, 29 m¢zczyzn) z otytosciag
prosta (BMI1>30 kg/m2), réwniez pacjenci tej samej Kliniki zakwalifikowani do terapii

dieta z restrykcja kaloryczng bez suplementacji.

Kliniczne badanie stomatologiczne przeprowadzono u wszystkich pacjentoéw przed
rozpoczeciem restrykcji dietetycznej. W badaniu, za pomoca wskaznikéw dokonano
oceny intensywnosci prochnicy zebow (PUW-z, PUW-p), stanu higieny jamy ustnej
(PLI, API), stanu dzigset (GI, SBI) oraz stanu przyzebia (PD 1 CAL).

Dwukrotnie, przed i po zakonczeniu 3-tygodniowej restrykcji dietetycznej, od wszyst-
kich pacjentow pobierano przez 20 min sling spoczynkowa w celu oznaczenia jej ilodci i
pH oraz st¢zenia wybranych adipokin: serpiny A12, PAI-1, TNF-R1. Do oceny wybra-
nych adipocytokin wykorzystano metod¢ immunoenzymatyczng ELISA. Wyniki badan
poddano analizie statystycznej za pomoca programu Statistica 13 firmy Statsoft.

Wyniki

W badanej populacji otytych pacjentow stwierdzono wysoka zachorowalno$¢ na proch-
nice zgbow: Srednia wartos¢ (PUW-z=17,41+6,90, PUW-p 57,11+35,03), przecig¢tng
higieng¢ jamy ustnej (API 65,58+30,87), tagodne zapalenie dzigset (Gl 0,56+0,61, SBI
10,82%:+22,51%) oraz brak choroby przyzgbia.
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Badanie wykazato istotne zwickszenie iloSci wydzielanej §liny u otylych w grupie
badanej bedacych na 3-tygodniowej diecie restrykcyjnej z suplementacjg w stosunku do
pacjentow przed restrykcja dietetycznag (p= 0,0230).

Réwniez w pogrupie pacjentéw stosujacych suplementacje olejem amarantusowym
stwierdzono istotny wzrost ilosci wydzielanej $liny (p= 0,0367). Natomiast takich zmian
nie zaobserwowano w grupie pacjentoOw z suplementacjg olejem rzepakowym.

Wartos$¢ pH $liny istotnie wzrosta (p= 0,0425) po 3-tygodniowej restrykcji dietetycznej
z suplementacja olejem rzepakowym i amarantusowym w poréwnaniu z badaniem
wstepnym.

U wszystkich osob otylych po zastosowaniu 3-tygodniowej restrykcji dietetycznej
stwierdzono istotne zmniejszenie stezen PAI-1(p=0,0339), Serpiny Al2 (p=0,0001),
TNF-R1 (p=0,0058).

Whioski:

1. Trzytygodniowa dieta z restrykcja kalorycznosci i z suplementacjg olejem ama-
rantusowym i rzepakowym przyczynita si¢ do zmniejszenia stezen badanych ad-
ipokin w §linie pacjentow otytych.

2. Trzytygodniowa niskokaloryczna dieta, jak rdwniez suplementacja olejami ama-
rantusowym 1 rzepakowym wptyneta na zwigkszenie ilosci wydzielanej §liny u
otylych pacjentow.

3. Trzytygodniowa niskokaloryczna dieta, jak rowniez suplementacja olejami ama-
rantusowym i rzepakowym wplyneta na przesunigcie si¢ wartosci pH w kierunku
alkalicznym u otytych pacjentow.

4. Badani otyli pacjenci charakteryzowali si¢ wysoka zachorowalnoscig na préch-
nic¢ zebow, przecietng higieng jamy ustnej, tagodnym zapaleniem dzigset i bra-

kiem zapalenia przyzgbia.
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10. Abstract

Abstract

Introduction

Adipose tissue is believed to be the largest endocrine organ, and its physiology has not
been fully discovered. Nevertheless, it has been proven that obesity may cause
generalized, chronic inflammation, insulin resistence, and the development of several
diseases. Substances secreted by endocrine tissue are present not only in blood but also
in saliva. Modification of dietary behavior is an effective way of treating obesity, and it
includes appropriate diet, increase in physical activity, and changes to lifestyle.
Additional methods of treating obesity include supplementation using products that have
known positive effects for health, e.g. amaranth oil or rapeseed oil. Such products exhibit
antiinflammatory properties and may contribute to reducint the pro-inflammatory activity

of adipose tissue and, therefore, lead to improvement in systemic and oral health.

The aim of the study was to evaluate the influence of dietary intervention that based on
dietary supplementation of rapeseed and amaranth oil in obese patients on the
concentration of selected adipocytokines (Serpin A12, PAI 1, TNF-R1), as well as
salivary flow and pH. The assessment was performed at the baseline and after a 3-week
dietary intervention. Caries frequency, oral hygiene, and periodontal health were also
evaluated at the baseline.

MATERIALS AND METHODS

115 obese patients (67 females, 48 males) aged 20-65 with simple obesity ((BMI>30
kg/m2) were included in the study. The patients were treated at the Department of Gas-
troenterology, Dietetics, and Internal Diseases at the Poznan University of Medical Sci-
ences, admitted to the Greater Poland Center of Pulmonology and Thoracic Surgery
(Ludwikowo ward) and who were qualified for dietary therapy over the course of 3
weeks. Exclusion criteria included: overt diabetes, history of surgical treatment of obe-

sity, and pregnancy.
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Study and control group were designed. The study group (44 subjects) was divided into
2 subgroups, according to the type of supplementation. In the first subgroup, 21 subjects
(9 females, 12 males) received 20 ml of rapeseed oil in the restriction diet. In the second
subgroup (15 females, 8 males) — they received 20 ml of amaranth oil daily instead of 20
grams of other fat in the recommended diet, so that the caloric value stayed the same.
Control group included 71 subjects (42 females, 29 males) with simple obesity (BMI1>30
kg/m2), treated at the same department, who were qualified for restrictive diet without

supplementation.

Clinical oral examination was performed in all patients before dietary intervention. In the
examination, the following indices were assessed: caries intensity (DMFT, DMFS), oral
hygiene (PLI, API), gingival health (GI, SBI), and periodontal health (PD i CAL).
Non-stimulated saliva was collected twice for 20 minutes, before and after the
intervention, in order to assess its volume, pH, and the concentration of selected
adipocytokines: serpin A12, PAI-1, TNF-R1. ELISA immunoassay was used to assess
these selected adipocytokines. Statistical analysis was performed using Statistica 13
(Statsoft).

RESULTS

Clinical examination showed that caries prevalence was high in obese patients
(DMFT=17,41+6,90, DMFS 57,11+35,03), oral hygiene was moderate (API
65,58+30,87), mild gingivitis (GI 0,56+0,61, SBI 10,82%22,51%) and no periodontal
disease.

The results showed an increase in the amount of secreted saliva in the obesity group of
patients who were under a 3-week restrictive dietary regimen with suplementation, in
comparison to the situation at the baseline (p=0,0230).

A significant increase in the amount of secreted saliva was observed in patients who
received amaranth oil (p=0,0367). Such changes were not observed in patients who
received rapeseed oil.

A significant increase in salivary pH was observed (p=0,0425) after a 3-week dietary
intervention in both the amaranth oil group and rapeseed oil group.

A significant decrease in the concentration of the following adipocytokines after the 3-
week dietary intervention was observed: PAI-1(p=0,0339), Serpiny A12 (p=0,0001),
TNF-R1 (p=0,0058).
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CONCLUSIONS:

1. The 3-week dietary intervention that included a reduction in caloric value and
supplementation with amaranth and rapeseed oil contributed to a decrease in the
concentration of the assessed adipocytokines in saliva in obese patients.

2. The 3-week low-calorie diet, as well as supplementation with amaranth and rape-
seed oil induced an increase in salivary flow in obese patients.

3. The 3-week low-calorie diet, as well as supplementation with amaranth and rape-
seed oil induced an increase in the pH values, i.e. an increase in alkalinity.

4. The following oral symptoms were observed in obese patients: high caries prev-

alence, moderate oral hygiene, mild gingivitis, and no periodontal disease.
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14.1.Zataczniki
Karta badan

Karta badan klinicznych

Imie i Nazwisko

Data urodzenia

Adres, Telefon
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Miasto wojewddzkie Miasto powiatowe Miasteczko Wies
Badanie | data: .........cccocciiiiieiiiniiiiiinn,
Waga........... Wzrost........ Biodra............ Pas......... BMI............
Wywiad ogdlny:
WyKoNywany Zawold:............ccoovviiiiiiiiieee e
Wspdtistniejgce choroby 0goOINe: .........ovvvviiiiiiie e
Liczba przebytyCh CigzZ: .........cooeiiiiiiiiiieeee e
=1 (=T o TT=I 47 (o] LU PP
Wywiad stomatologiczny:
Preparaty do higieny jamy ustnej: . pasta szczotka ptukanki nitka
Szczotkowanie zgbow: metoda czas czestosc
Wizyty kontrolne u stomatologa: 1x w roku 2x wroku  w przypadku bolu
Kliniczne badanie stomatologiczne:
Ocena zachorowalnosci na préchnice zebéw
18 17 16 15 14 13 12 11 ~ | - A . S 26 27 28
11 11 —11 11 1 / :r"\ AN AN / \ /I 1R ' 1" A
J _: Lfl—J \ l \l »——-\‘! y D\E > <\ /\>7 t\ i:‘) ll'\l "')—(l‘-.‘ H ;/~_<\ D\ D : D D /[I_
IN—H AN NN AN AN AIN AN AN AR i
| ‘ | | \ f | ‘}_"‘ \_“. \ " \ |
N
4% 47 46 45 R 43 42 41 3l 32 33 34 35 16 37 18
a) PUW-Z .o b) PUW-p .o,




Ocena higieny jamy ustnej

Numer zeba
17/16 16/15 15/14 24/25 25/26 26/27
API
47/46 46/45 45/44 42/41 41/31 31/32 34/35 35/36 36/37
Numer zeba
14 1 26 14 1 26
Gl Pl
46 31 34 46 31 34
SBI
18 ¥7 i€ IS 14 1 12 11 21 22 23 24 25 2¢ 27 28
o o e e D D e e

48 47 36 45 a3 a3 42 al il 32 33 34 35 36 37 18

Ocena gtebokosci kieszonek przyzebnych (PD) i CAL

Strona przedsionkowa
16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26

PD }
|

T OO0O000e e o000 O0O0

PD |

\
CAL |

46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36
Badanie sliny spoczynkowej ( zbiérka 20 min)

1) Badanie
Data:............... Oznaczenie................ llos¢ ......... pH.........
Data Oznaczenie:............... llosc ......... pH.........
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14.2 Zatgczniki
Zgoda na udziat w badaniu

Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Klinika Chorob Wewnetrznych, Metabolicznych i Dietetyki
Klinika Stomatologii Zachowaweczej i Periodontologii

Katedra i Zaktad Patofizjologii

JA, e (imie i nazwisko, Nnr pesel).......ccccooiiiiiiiiiiiiniinns ,
Swiadomie wyrazam zgode na przeprowadzenie standardowego badania
stomatologicznego wzbogaconego o0 szczegdtowg ocene stanu przyzebia oraz na
pobranie ode mnie prébek sliny i wykorzystanie ich do badan naukowych prowadzonych
przez Klinike Choréb Wewnetrznych, Metabolicznych i Dietetyki, Klinike Stomatologii

Zachowawczej i Periodontologii oraz Zakfad Patofizjologii Uniwersytetu Medycznego w
Poznaniu.

Podpis pacjenta

14.3. Zataczniki
Informacja dla pacjenta

Szanowni Panstwo,

Projekt badawczy skierowany jest do pacjentéw cierpiacych na otytos¢ prostg. Choroba
ta z powodu nagromadzenia nadmiaru tkanki ttuszczowej, predestynuje do rozwoju
wielu choréb, w tym zaburzen uktadu krgzenia, zespotu metabolicznego, cukrzycy,
miazdzycy, nadcisnienia, zmian stawowych oraz bezdechu sennego. Otytos¢ jest takze
duzym czynnikiem ryzyka choréb przyzebia, wptywajgc nie tylko na tkanki twarde zeba
oraz aparat utrzymujgcy ale réwniez na wtasciwosci biochemiczne sliny, ktérg coraz
czesciej wykorzystuje sie jako doskonaty materiat diagnostyczny.

Celem projektu jest ocena parametréw biochemicznych- sliny oraz korelacja uzyskanych

wynikéw z parametrami stanu jamy ustnej.

Plan badania zaktada przeprowadzenie profesjonalnego,badania stomatologicznego.
Ponadto zostanie pobrana probka sliny do badan biochemicznych. Pacjent zostanie

poproszony o napetnianie wykalibrowanego zbiornika sling przez 20 min.

Zabiegi wykonywane podczas badania nie wykraczajg poza standardowe
postepowanie.

Badania przeprowadzane bedg przez wykwalifikowany personel.
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Udziat w badaniu jest dobrowolny, istnieje mozliwosci wycofania sie z badania na
kazdym etapie jego trwania z prawem dalszego leczenia w tej samej klinice lub poradni.
Jezeli powyzsze informacje wydajg sie Pani/Panu niepetne lub ma Pani/Pan inne
watpliwosci i pytania, zostang one wyjasnione przez przeprowadzajgcego badanie.

Wszystkie uzyskane informacje od Panstwa przetwarzane bedg wytgcznie na potrzeby
prowadzonego badania i nie beda udostepniane osobom trzecim. Dane osobowe majg

charakter poufny ( zgodnie z Ustawg z dn. 29. 08. 97 roku o Ochronie Danych
Osobowych Dz. Ust. nr. 133 poz. 883).

14.4. Uchwata Komisji Bioetycznej
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UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
‘ IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Stomatologicum
ul. Bukowska 70 tel. (+48 61) 854 73 36
60-812 Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl

Uchwata nr 247/19

Ustawy z dnin § grudnia 1996 r. o zowodach lekarza i lekarza dentysty (t.j. Dz U. 3 2018 r., poz. 617 z péin. un.); Rozporzgdzenia Ministra Zdrowiu i Opicki Spolecznej ¢ dnia 11 maju
1999 r. w sprawie szezegblowych zasad powolywania i finan iu orag trybu dzalania komisji bioetycznych (Dz U. z 1999 r., Nr 47, poz 480); Ustawy z zlnm 6 wrzcsnm 2001 r.
Prawo ﬁlrnmceutycwe (tj Dz U z 2017 r., poz 2211 g péin. pn.); Rn(;mru/{lzenm Ministra Finanséw z dnia 30 kwictnia 2004 r. w sprawie obowiy b

I lzialnosci cywilnej bad, isy « (Dz U. 2 2004 Nr 101, poz. 1034 z pdin. zm.); Rozporzydzeniu Ministra Finansow z dnia 18 maja 2005 r. umcmu/r’ce&o raqmry/flzcmc
w Ypruwm obowiqtkovego ubcwlccwnm orlponlcrlyulnmu cyul/nej bmluczu l sponsora (Dz. U. 7 2005 r. Nr 101, poz. 843); Rozporzgdzenia Ministra Zdrowia z dnia 30 kwietnia 2004
rw spmmc posobu pr {; 1 badari klinicznych 3 wd; /f h (Dz U. z 2004 r. Nr 104, por. 1108); Rozporzydzenia Ministra Zdrowia g dnia 30 Kwietnia 2004 r. »w
spriwie u,/uwuml mc.\pwlymwmegu cigikiego niepoiydanego dziatania produktu leczniczego (Dz. U. z 2004 r. Nr 104, poz. 1107); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowin z dnia 17 lutego
2016 r. w sprawie wzoréw wnioskéw gwigzanych z badaniem klinicznym wyrobu medycznego lub aktywnego wyrobu medycznego do implantacji oraz wysokosci oplat za zlogenie tych
wnioskow (D U, z 2016 r., por 208); Ustwwy z dnia 20 maja 2010 r. 0 wyrebach medycznych (t.j. Dz U. z 2017 r. poz. 211, 7 péin. yn.); Rozporzqdzenie Ministra Finanséw z dnia 6
puidziernika 2010 r. w sprawie obowigzkowego ubezpieczenia odpowiedzialnosci cywilnej sponsora i badacza klinicznego w zwigzku z prowadzeniem badania klinicznego wyrobéw (D
U. § 2010 r. Nr 194, pog 1290); Ustawy ¢ dnia 18 marca 2011 r. o Urggdzie Rejestracji Produktéw Lecgnicgych, Wyrobow Medycznych i Produktéw Biobdjegyeh (14, Dz U. 2016 r.,
poz 1718 g poin. un.); Roworzl;(lumu Ministra Zdrowia z rlnm 2 maja 2012 o sprawie Dobrej Praktyki Klinicznej (Dz. U. z 2012 r., poz 489); Rozporzydzenia Ministra Zdrowia z
dnin 12 paddzernika 2018 r. w sprawie wzorow dok preedidadanych w pviqzhu g badaniem klinicznym produkiu Iccm:c,,:.ga oraz oplat za fdogenie wniosku o rogocyecie
badania klinicznego (Do U. 3 2018 r., poz 1994); w oparciu o Dellaracjg Helsiriskq - Zusady Etycznego Postgpowania w Eksperymencie Medycznym ¢ Udzialem Ludz orag praepisy
ICH GCP.

Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 07 lutego 2019r.
rozpatrzyta wniosek dotyczgcy prowadzenia badan naukowych.
Kierownik projektu: prof. dr hab. Anna Surdacka

Miejsce prowadzenia badan:
Klinika Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii, Wielkopolskie
Centrum Pulmonologii i Torakochirurgii, Katedra i Zaktad Patofizjologii
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

Glowny badacz: lek. dent. Marzena Helwich

Czlonkowie zespotubadawczego:

dr hab. Katarzyna Korybalska, lek. dent. Marzena Dgbrowska, dr Ewelina
Swora- Cwynar, prof. dr hab. Janusz Witowski, dr Agnieszka Zawada,
mgr Matgorzata Wtochal, prof. dr hab. Aleksander Barinow- Wojewodzki,
lek. dent. Jakub Dyba, dr n. med. Dominika Kanikowska

Temat badan:

»0cena zmian parametrow funkcji srodbfonka naczyniowego w Slinie
osob otytych w aspekcie.rozwoju choréb przyzebia”.

Komisja podjeta Uchwale o pozytywnym zaopiniowaniu zmian wprowadzonych do
protokotu powyiszego badania, polegajgcych na poszerzeniu skladu zespolu
badawczego (jak wyzej) oraz wydzieleniu  tematu pracy doktorskiej
lek. dent. Marzeny Helwich - ,, Wplyw interwencji dietetycznej na stezenie wybranych
adipocytokin w Slinie 0sob otylych”, zgodnie 7 Aneksem nr 2 z dnia 07.02.2019 r. do
Uchwaly Komisji Bioetycznej nr 961/15 7 dnia 14.01.2016r.

(Aneks nr 1 7 dnia 10.11.2016r.) Metodyka pozostaje bez zmian.

Przewodniczgcy Komisji

N = .



