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WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

11HSD1 – (ang. 11 Beta-Hydroxysteroid Dehydrogenase Type 1) – dehydrogenaza 11beta-

hydroksysteroidowa typu 1 

ACTH – (ang. adrenocorticotrophic hormone) – hormon adrenokortykotropowy 

ADF – (ang. alternate-day fasting) – jednodniowy post 

ALT – (ang. glutamic pyruvic transferase) – aminotransferaza alaninowa 

AMPK – (ang. 5'AMP-activated protein kinase) – 5’AMP kinaza aktywowana  

ARNT1/ BMAL1 – (ang. Aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator-like protein 1)/ (ang. 

brain and muscle arnt-like protein-1) – białko 1 podobne do translokatora jądrowego receptora 

węglowodorów arylowych 

AQP7 – (ang. Aquaporin-7) – akwaporyna 7  

AUC – (ang. area under the curve) – pole pod krzywą 

BMI – (ang. Body Mass Index) – wskaźnik Queteleta II/ wskaźnik masy ciała 

CPM – (ang. Total Metabolic Rate) – całkowita przemiana materii 

CLOCK – (ang. circadian locomotor output cycles kaput) – geny zegarowe 

CREB – (ang. cAMP response element-binding protein) – białko wiążące element odpowiedzi 

cAMP – (ang. cyclic adenosine monophosphate) – cykliczny adenozyno-3′,5′-monofosforan 

CRH – (ang. corticotropin-releasing hormone) – kortykoliberyna 

CRP – (ang. C Reactive Protein) – białko C reaktywne  

CRY – (ang. Cryptochrome) – kryptochomy 

CVD – (ang. cardiovascular diseases) – choroby sercowo – naczyniowe  

EDTA – (ang. ethylenediaminetetraacetic acid) – kwas edetynowy/ kwas wersenowy 

ELISA – (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) – test immunoenzymatyczny 

GCGR – (ang. glucagon receptor) – receptor glukagonu 

HbA1C – (ang. glycated haemoglobin) – hemoglobina glikowana 

HDL – (ang. High Density Lipoprotein) – lipoproteiny o dużej gęstości 

HPA – (ang. hypothalamic-pituitary-adrenal axis) – oś podwzgórze-przysadka-nadnercza 

HOMA-IR – (ang. homeostasis model assessment of insulin resistance) – wskaźnik 

insulinooporności  

IF – (ang. intermittent fasting) – post przerywany 

ICD – (ang. implantable cardioverter defibrillator) – kardiowerter- defibrylator 

LDL – (ang. low-density lipoprotein) – lipoproteiny o małej gęstości 
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MESOR – (ang. midline estimating statistic of rhythm) –wartość średnia krzywej rytmu 

dopasowana do danych otrzymanych z pomiarów, 

OB – (ang. erythrocyte sedimentation rate) – odczyn Biernackiego 

PER – (ang. Period) – geny period 

PPAR – (ang. peroxisome proliferator-activated receptor) – receptory aktywowane przez 

proliferatory peroksysomów 

SCN – (ang. supra-chiasmatic nucleus) – jądro nadskrzyżowaniowe 

STEMI – (ang. ST Elevation Myocardial Infarction) – zawał serca z uniesieniem odcinka ST 

TBW – (ang. total body water) - całkowita zawartość wody 

VLCD - (ang. very low calorie diet) – dieta bardzo nisko kaloryczna  

WHR – (ang. waist–hip ratio) – stosunek obwodu talii do obwodu bioder 

WC – (ang. waist circumference) – obwód talii 

WHO – (ang. World Health Organization) – Światowa Organizacja Zdrowia  
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WSTĘP 

Wydzielanie kortyzolu charakteryzuje się zależnością czasową - ma rytm okołodobowy 

(circadian), pulsacyjny (ultradian) oraz okołoroczny (infradian). Rytm okołodobowy sekrecji 

kortyzolu charakteryzuje się maksymalnym stężeniem w godzinach porannych – pomiędzy 

godziną 06:00-08:00, a najniższe stężenie zauważa się wieczorem, między 23:00-04:00. Uważa 

się, iż jednodniowy post może być to przydatny sposób wspomagania redukcji masy ciała 

u osób otyłych, który ma także pozytywny wpływ na normalizację stężenia glukozy, insuliny, 

cholesterolu całkowitego, lipoprotein o małej gęstości (LDL), lipoprotein o dużej gęstości 

(HDL) oraz trójglicerydów. Sugeruje się, że głodówka powoduje stymulację osi podwzgórze-

przysadka-nadnercza. Aktywacja ta może być chwilowa, jednakże skutkuje podwyższonym 

stężeniem kortyzolu, co może mieć wpływ na podwzgórzowy ośrodek głodu i sytości, 

metabolizm, a także wspomagać redukcję masy ciała, co z kolei wspomaga normalizację 

parametrów biochemicznych związanych z metabolizmem. U osób otyłych dostrzega się 

zaburzony rytm dobowy kortyzolu, co może być zarówno przyczyną jak i skutkiem otyłości. 

Istnieją przesłanki, iż jednodniowy post może być pomocnym narzędziem w normalizacji 

okołodobowego rytmu kortyzolu.  
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1. Restrykcja dietetyczna 

1.1. Definicja 

Jednodniowy post jest jednym z rodzajów postu przerywanego (IF), zakłada on dzień 

postu (bez spożywania pokarmów i napojów zawierających jakąkolwiek wartość 

energetyczną), bądź zmniejszenie spożywania pokarmów do 25% ich zwykłego spożycia 

(około 500 kcal) oraz dni jedzenia, w których można spożywać żywność bez ograniczeń [1]. 

Wyniki badań dotyczące jednodniowego postu wskazują, że uczestnicy restrykcji z użyciem 

tego narzędzia tracą o 3-7% więcej masy ciała po 2-3 miesiącach postu co drugi dzień, 

w porównaniu do grupy kontrolnej. Obserwuje się także wpływ jednodniowego postu 

na poprawę profili lipidowych, ciśnienia krwi i wrażliwości na insulinę [2]. 

1.2. Wpływ restrykcji na otyłość  

 IF to alternatywna metoda zmniejszania spożycia energii, która zyskuje na znaczeniu 

jako strategia szybszej redukcji masy ciała i uzyskania korzyści zdrowotnych [1,3–6]. Badania 

sugerują, że stosowanie postu może zmniejszać ryzyko cukrzycy i chorób sercowo-

naczyniowych (CVD), a także korzystnie wpływać na hormony biorące udział w regulacji 

głodu i sytości. Krótkoterminowe badania (trwające 2-12 tygodni) pokazują, iż głodówka 

powoduje zmniejszenie masy ciała o 3-8% u dorosłych z nadwagą oraz otyłością [7–14]. Kilka 

badań wykazało, że stosowanie naprzemiennego postu u osób otyłych przez okres od 4 do 

12 tygodni może skutecznie zmniejszyć masę ciała i trzewną tkankę tłuszczową [15,16]. 

Jednodniowy post prowadzi do większej utraty masy ciała niż inne formy IF [13]. Oprócz wyżej 

wymienionych korzystnych rezultatów jednodniowego postu na poprawę parametrów składu 

ciała, odnotowano również zmniejszenie stężenia lipidów we krwi (zmniejszenie stężenia 

cholesterolu LDL i trójglicerydów, wzrost wielkości cząstek LDL) [14]. Chociaż dowody 

z badań klinicznych są ograniczone, wstępne ustalenia wskazują, że jednodniowy post może 

być skuteczną strategią terapeutyczną dla pacjentów otyłych, zapewniającą szybszą redukcję 

masy ciała, szczególnie spadek tkanki tłuszczowej, ze względnym zachowaniem 

beztłuszczowej masy ciała oraz poprawę parametrów biochemicznych krwi takich jak: stężenie 

glukozy, insuliny, cholesterolu LDL, HDL, oraz trójglicerydów [17]. W badaniu Cai i wsp. 

(2019) z udziałem 271 pacjentów z niealkoholowym stłuszczeniem wątroby dostrzeżono, 

iż w przypadku grupy stosującej naprzemienne dni postu i karmienia masa ciała obniżyła się 

o 4.56±0.41kg, (średnia ±SD) (p<0.001) w ciągu 4 tygodni leczenia. Po 12-tygodniowej 
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interwencji w grupie stosującej naprzemiennie dni postu oraz karmienia doszło także 

do obniżenia stężenia trójglicerydów surowicy (0.64±0.06mmol/l; 25±1.9%; p<0.001) [18]. 

Natomiast w badaniach Razavi i wsp. (2020) trwających 4 miesiące z udziałem 80 otyłych osób 

z zespołem metabolicznym porównano wpływ postu oraz diety redukcyjnej. Badacze 

dostrzegli, iż post co drugi dzień doprowadził do większego zmniejszenia masy ciała, BMI, 

masy tkanki tłuszczowej, WC (obwód talii) oraz WHR (stosunek obwodu talii do obwodu 

bioder) [19]. 

1.3. Wpływ restrykcji na stężenie kortyzolu 

 Głodówka ma wpływ na zwiększenie stężenia kortyzolu w surowicy poprzez aktywację 

osi podwzgórze-przysadka-nadnercza [20]. Stwierdzono, że zwiększone stężenie kortyzolu 

może mieć wpływ na ośrodek głodu i sytości, metabolizm, a także wspomaga redukcję masy 

ciała [4,20,21]. Zauważono także, że dieta hipokaloryczna zastosowana u zwierząt 

doświadczanych rzutuje na funkcję genów zegarowych wątroby i mięśni szkieletowych oraz 

reguluje rytmy biologiczne różnych procesów metabolicznych. Ten sposób żywienia poprawia 

metabolizm, co z kolei powoduje wydłużenie życia zwierząt, a także spowolnienie procesu 

starzenia [22]. Uważa się, że dieta hipokaloryczna może kontrolować przemianę materii 

poprzez między innymi wpływ na rytmy biologiczne procesów metabolicznych [23]. 

Dostrzeżono także, iż podczas głodzenia kortyzol wpływa na drogi procesów metabolicznych 

w wątrobie, tkance tłuszczowej oraz mięśniach szkieletowych, a także oddziałuje na regulację 

ekspresji genów zegarowych, co z kolei wpływa na rytmy biologiczne procesów 

metabolicznych [24]. Otyłość wiąże się ze wzmożoną inaktywacją kortyzolu przez wątrobowy 

pierścień A 5-alfa i 5-beta-reduktazy, a także z upośledzoną regeneracją wątrobową kortyzolu 

z kortyzonu przez dehydrogenazy 11-beta-hydroksysteroidowej typu 1 (11HSD1) [4]. Ponadto 

zauważono, iż redukcja masy ciała związana z dietą o bardzo niskiej kaloryczności (VLCD) 

u otyłych osób normalizuje produkcję kortyzolu [4,25]. Z kolei, w badaniach van Rossum 

i wsp. (2000) z udziałem 54 otyłych kobiet (BMI 32.0±4.5kg/m2), które przez 6 miesięcy 

stosowały dietę redukcyjną (deficyt -250-350kcal), nie stwierdzono wpływu restrykcji 

na dobowy rytm kortyzolu [26]. Do podobnych wniosków doszli Nonino-Borges i wsp. (2007), 

którzy u 12 otyłych pacjentów (BMI >40kg/m2) przez 18 dni stosowali dietę hipokaloryczną 

na poziomie 1000 kcal [27]. Natomiast w badaniu Parra i wsp. (2006) z udziałem 12 otyłych 

mężczyzn (BMI 32.5-36.2kg /m2) zastosowano przez 10 tygodni dietę z redukcją 

energetyczności na poziomie 500 kcal. W tym badaniu dostrzeżono, że u otyłych mężczyzn 
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wydzielanie kortyzolu na czczo (p=0.002) i po posiłku (p=0.014) było niższe niż u osób 

szczupłych [28]. W innym badaniu z udziałem 33 młodych osób, które zostały podzielone 

według płci oraz stopnia otyłości, zastosowano 84 godzinny post. Próbki krwi pobierano 

co 3 godziny i zauważono wzrost stężenia kortyzolu w odpowiedzi na głodówkę [29]. 

Do podobnych wniosków doszli Johnstone i wsp. (2004), którzy dostrzegli podczas postu 

znaczny wzrost stężenia kortyzolu o godzinie 09:30, (p<0.001) [4]. 

2. Rytmy biologiczne 

2.1. Definicja 

 Występowanie rytmów biologicznych jest wspólną cechą świata roślin, zwierząt 

i człowieka; dotyczy ekosystemów, populacji, osobników, ale także narządów, tkanek oraz 

komórek [30]. Uważa się, że są one zależne od czynników zewnętrznych (środowiskowych) 

i wewnętrznych (genetycznie uwarunkowanych) [31]. Są one określane jako powtarzające się 

zmiany zjawiska biologicznego, które zależą od pory doby, sezonu lub mniejszych odcinków 

czasu. Rytmy biologiczne można podzielić ze względu na długość okresu oscylacji na: 

o Ultradian (okres krótszy niż 20 godzin), 

o Circadian (okres 20 do 28 godzin), 

o Infradian (okres dłuższy niż 28 godzin) 

[32,33]. 

Mechanizm odpowiedzialny za generowanie i synchronizację rytmów biologicznych 

składa się z dwóch części – zegara centralnego oraz zegarów peryferyjnych (Ryc. 1). Centralny 

zegar biologiczny, nazywany również centralnym rozrusznikiem rytmów, znajduje się 

w podwzgórzu, w jądrze nadskrzyżowaniowym (SCN) zawierającym ~20,000 neuronów, jest 

on odpowiedzialny za generowanie oraz synchronizację rytmów biologicznych [34]. U ssaków, 

w tym i człowieka, podstawowe geny zegarowe to trzy geny period (PER1, PER2, PER3) oraz 

dwa kryptochromy (CRY1 i CRY2). Geny te są cyklicznie aktywowane za pośrednictwem 

wzmacniającej sekwencji E-box, do której wiąże się heterodimer białek CLOCK/BMAL1, 

indukując ich transkrypcję. Gen BMAL1 reguluje różnicowanie tkanki tłuszczowej i lipogenezę 

w dojrzałych adipocytach [35]. Głównym synchronizatorem centralnego zegara jest światło. 

SCN reguluje zegary peryferyjne głównie poprzez układ hormonalny (melatonina, kortyzol), 

a także układ współczulny [36].  

 Zegary obwodowe znajdują się w prawie każdej komórce ustroju, m.in. przewodzie 

pokarmowym, wątrobie, trzustce, mięśniach szkieletowych oraz tkance tłuszczowej, gdzie 
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odpowiadają za utrzymanie rytmów okołodobowych oraz regulują ekspresję genów zależną 

od tkanek [37]. Są one synchronizowane przez zegar centralny, aby zapewnić czasową 

koordynację procesów fizjologicznych [38]. Mechanizmy synchronizacji implikują różne 

sygnały humoralne, w tym np. krążące czynniki takie jak glikokortykosterydy [39]. Ważną 

cechą tego układu jest regulacja zegara dobowego za pomocą pętli ujemnego sprzężenia 

zwrotnego [40]. 

 

Rycina 1. Interakcja pomiędzy SCN, zegarami obwodowymi a środowiskiem zewnętrznym 

(modyfikacja własna) [41].  

Jądro nadskrzyżowaniowe (SCN) 
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2.2. Wpływ rytmów biologicznych na metabolizm 

 Zegary okołodobowe są regulowane poprzez cykl światło-ciemność i cykl głodzenia-

karmienia, generując około 24-godzinne oscylacje [42]. Okołodobowa ekspresja wydzielanych 

cząsteczek i składników sygnalizacyjnych przekazuje informacje o czasie między komórkami 

i tkankami [43]. Takie okołodobowe rytmy wewnątrzkomórkowe i międzykomórkowe 

optymalizują przebieg procesów fizjologicznych, zarówno poprzez zarządzanie zużyciem 

energii, jak i przez uporządkowanie procesów w czasie [44]. System zegarów i ich oscylacji 

wspólnie moduluje szeroki wachlarz dróg metabolicznych, między innymi reguluje produkcję 

i wydzielanie glikokortykosterydów, ma wpływ na działanie 5’AMP kinazy aktywowanej 

(AMPK), na szybkość etapów syntezy kwasów tłuszczowych i cholesterolu oraz moduluje 

glukoneogenezę [45–49]. W ich efekcie obserwuje się, że szereg procesów metabolicznych, – 

w tym wrażliwość na insulinę, wydzielanie insuliny, synteza cholesterolu, utlenianie tłuszczu 

i wydatek energetyczny przebiegają rytmicznie w ciągu 24 godzin [44,50,51] (Ryc. 2).  

 

 

Rycina 2. Wpływ rytmów dobowych na metabolizm [52]. 
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 W kilkunastu różnych badaniach, z użyciem testu doustnej tolerancji glukozy 

stwierdzono istnienie dobowego rytmu glukozy. Stężenie glukozy na czczo osiąga szczyt 

w godzinach rannych, a tolerancja glukozy zmniejsza się w godzinach późniejszych [53–55]. 

Te dobowe zmiany stężenia glukozy można częściowo powiązać z dobowymi rytmami 

odpowiedzi komórek β trzustki na wydzielanie insuliny i klirensu insuliny. Doniesienia 

literaturowe dotyczące istnienia dobowego rytmu insuliny na czczo są niejednoznaczne  

[56–58]. Odpowiedź wydzielnicza trzustki na produkcję insuliny zmienia się w ciągu dnia. 

Reakcja komórek β – mierzona na podstawie testu obciążenia glukozą, mieszanego posiłku lub 

dożylnego testu tolbutamidu – jest wyższa rano (g. 08:00) niż w innych porach dnia [57,59]. 

Wydaje się jednak, że wskaźnik wydzielania insuliny i całkowita ilość wydzielanej insuliny 

w odpowiedzi na posiłek osiąga najwyższe stężenie w czasie godzin poranno-popołudniowych 

[59–63]. W badaniu z użyciem 68-godzinnych klamr euglikemicznych i hiperglikemicznych 

stwierdzono, że wskaźnik wydzielania insuliny osiągnął najwyższe stężenie w godzinach 

popołudniowych (g. 12:00-18:00) i był najniższy w nocy, gdy uczestnicy spali [62]. Podobnie 

w badaniach z dożylnymi testami tolerancji glukozy i mieszanymi testami posiłków 

z wykorzystaniem analizy dekonwolucji peptydu C wykazano, że całkowite wydzielanie 

insuliny (AUC wskaźnika wydzielania insuliny) jest 16–51% większe po południu lub 

wczesnym wieczorem niż z rana. Jest to spowodowane przedłużonym okresem wydzielania, 

nawet gdy nie ma dobowego rytmu w szczytowej wartości wskaźnika wydzielania [59–61,63]. 

W badaniu z udziałem 20 zdrowych ochotników z prawidłowym stężeniem glukozy na czczo 

(4.8±0.1mmol/l) i hemoglobiny glikowanej (HbA1c) (5.2±0.0%) dostrzeżono, iż wydzielanie 

insuliny było niższe (p <0.01) o g. 09:00 w porównaniu do g. 13:00 [59]. Klirens insuliny 

wykazuje również zmienność okołodobową, stwierdza się, że wątrobowe uwalnianie insuliny 

jest niższe rano niż wieczorem [59]. U pacjentów otyłych i chorych na cukrzycę wyżej opisane 

rytmy są zniesione lub opóźnione w fazie, co sugeruje, że może być to konsekwencją chorób 

metabolicznych [60,64]. Lipidy również wykazują rytmikę okołodobową z akrofazami 

osiągającymi maksimum stężenia rano lub około południa [65]. Rytmy te są regulowane 

między innymi zmianami w syntezie, transporcie oraz w rozkładzie lipidów [66,67]. 

Stwierdzono szeroką międzyosobniczą zmienność rytmów okołodobowych lipidów, 

co sugeruje, że mogą istnieć wyraźne okołodobowe fenotypy metaboliczne [42]. Zauważa się, 

iż układ okołodobowy reguluje 24-godzinny, po posiłkowy wydatek energetyczny, a także 

subiektywny apetyt [68–70]. Oprócz dowodów na wpływ rytmów okołodobowych 

na metabolizm, dane literaturowe coraz częściej sugerują, że zakłócenie układu 

okołodobowego zwiększa ryzyko chorób metabolicznych [50,71–73]. 
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2.3. Rytmy biologiczne a otyłość 

 Zegar centralny koordynuje procesy komórkowe, fizjologiczne oraz synchronizuje 

je z rytmami okołodobowymi [74]. Również adipocytokiny wykazują rytmikę okołodobową 

[75]. Geny zegarowe regulują tę rytmikę, a dysfunkcja genów prowadzi do osłabienia 

rytmicznej ekspresji np. adiponektyny, rezystyny oraz wisfatyny, a w konsekwencji do rozwoju 

otyłości [76]. Dostępność pokarmu promuje bodźce związane z przyjmowaniem pokarmu. 

Spożywanie pokarmu jest synchronizatorem rytmu okołodobowego, szczególnie u zwierząt 

[77]. Kwasy tłuszczowe lub ich metabolity mogą modulować aktywność komórek nerwowych 

przez neurony, które wykrywają składniki odżywcze zaangażowane w regulację homeostazy 

energii i glukozy dla mózgu [78]. W doświadczalnym modelu zwierzęcym, harmonogram 

rozkładu posiłków na trzy w ciągu doby, wskazuje, że istnieje ścisły związek pomiędzy 

stężeniem insuliny w osoczu a dostępnością pokarmu [79]. U ludzi brak synchronizacji między 

zegarem centralnym i zegarami obwodowymi poprzez np. zmianę czasu przyjmowania 

pokarmu i składu diety może prowadzić do desynchronizacji rytmów i rozwoju zaburzeń 

metabolicznych, w tym otyłości i cukrzycy typu 2 [80]. Zaburzenia metaboliczne mogą być 

związane z nieprawidłowościami rytmów okołodobowych zarówno na poziomie centralnym 

(SCN), jak i obwodowym, co może prowadzić do otyłości u myszy [81]. Zauważono, 

że ekspresja genów zegarowych CLOCK wzrasta wraz z otyłością wywołaną dietą 

wysokotłuszczową. Receptor aktywowany przez proliferatory peroksysomów (PPAR) 

zwiększa poziom transkrypcji w mózgu i mięśniach podobnych do ARNT 1 (BMAL1) u otyłych 

osób. W konsekwencji zaburzenie genów zegarowych powoduje dyslipidemię, 

insulinooporność i otyłość [82]. Również pora posiłku może mieć wpływ na synchronizację 

procesów trawienia oraz wchłaniania, a regulowanych przez różne narządy (żołądek, jelita, 

wątroba, trzustka) i tkanki (tkanka tłuszczowa) [83]. Badania przeprowadzone 

na eksperymentalnych modelach zwierzęcych sugerują, że przyjmowanie pokarmu jest 

głównym zewnętrznym synchronizatorem zegarów peryferyjnych [84]. Pora posiłku może 

decydować o zwiększeniu zawartości tkanki tłuszczowej oraz wpływać na skuteczność 

zabiegów odchudzających. Okazało się, że zjedzenie głównego posiłku po g. 15:00 korelowało 

z trudnościami w redukcji masy ciała u osób otyłych zarówno u kobiet jak i mężczyzn [85]. 

Ponadto, oprócz pory zjedzenia posiłku, ważnym czynnikiem wydaje się być rozkład 

energetyczności na poszczególne posiłki. Jakubowicz i wsp. (2013) wykazali, że u osób 

przydzielonych do „małego” śniadania i „dużej” kolacji zanotowano mniejszy spadek masy 

ciała niż w grupie przypisanej do schematu opierającego się na „dużym” śniadaniu i „małej” 
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kolacji [86]. Inne badanie z udziałem 420 otyłych pacjentów wykazało, iż osoby jedzące późny 

obiad (po g. 15:00) osiągnęły mniejszą redukcją masy ciała niż osoby jedzące wczesny lunch  

(przed g. 15:00) Porównywane grupy badane charakteryzowały się podobnym wiekiem, 

stężeniem hormonów apetytu, takim samym bilansem energetycznym oraz czasem snu 

i rozkładem makroskładników w jadłospisie [87]. Ponadto zauważono wpływ chronotypu na 

czas przyjmowania posiłków, a także na stan odżywienia [88]. Przez chronotyp rozumie się 

wzór rytmu okołodobowego, który pozwala określić najbardziej optymalną porę aktywności 

i odpoczynku. Dzieli się on na typ poranny („skowronek”), wieczorny („sowa”) oraz mieszany 

[89]. Stwierdzono, że osoby preferujące późne posiłki byli w większości chronotypami 

wieczornymi. Badani o tym chronotypie późno chodzili spać, spali do późniejszej godziny oraz 

najlepiej radzili sobie fizycznie a także psychicznie późnym popołudniem lub wieczorem [88]. 

Wykazano, że „sowy” częściej posiadają polimorfizm rs4580704 genu CLOCK [87]. 

W randomizowanym krzyżowym badaniu z udziałem 32 młodych kobiet, w którym 

wolontariuszki otrzymywały wystandaryzowane posiłki o różnej porze dnia: wczesny lunch 

o g. 13:00 i późny lunch o g. 16:30, zauważono, iż późne jedzenie w porównaniu z wczesnym 

jedzeniem zmniejsza tolerancję glukozy, spoczynkowy wydatek energetyczny i utlenianie 

węglowodanów. W tym badaniu wykazano również, że profil rytmu okołodobowego 

wydzielania kortyzolu uległ obniżeniu u osób spożywających późny lunch. Podobne zmiany 

rytmiki stężenia kortyzolu opisuje się w warunkach ostrego stresu [90]. Również, 

zaobserwowano że, późna pora spożywania posiłków wpływa na rytm okołodobowy 

temperatury ciała, który jest podobny do profilu rytmu temperatury, jaki występuje u osób 

z nadwagą czy otyłością [91].  
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3. Kortyzol 

3.1. Definicja  

Kortyzol (Ryc. 3) należy do grupy hormonów steroidowych – glikokortykosterydów – 

które są wydzielane przez warstwę pasmową kory nadnerczy, a w niewielkiej ilości także przez 

część siatkową kory nadnerczy. We krwi znajduje się on w 90-95% w formie związanej 

z białkami osocza – alfa-globuliną tzw. transkortyną, a w bardzo małym stopniu z albuminami, 

natomiast wolna frakcja hormonu wynosi ok. 10%. Związany kortyzol jest białkiem, które jest 

nieczynne biologicznie oraz stanowi rezerwuar czynnego, wolnego hormonu [92].  

 

Rycina 3. Wzór strukturalny kortyzolu [93]. 

3.2. Rola kortyzolu 

Kortyzol odgrywa ważną rolę w utrzymaniu homeostazy organizmu. Hormon ten bierze 

udział w regulacji funkcjonowania wielu narządów oraz metabolizmu węglowodanów, lipidów 

i białek. Stymuluje glukoneogenezę w wątrobie i hamuje zużycie glukozy w tkankach 

obwodowych. Reguluje także gospodarkę elektrolitów oraz minerałów, oddziałuje 

na zwiększenie resorpcji zwrotnej sodu, a także wydzielanie potasu z moczem, obniża 

wchłanianie fosforu oraz wapnia [94]. Opisywany hormon działa proteolitycznie, wpływa na 

wychwyt aminokwasów w wątrobie, co powoduje możliwość wykorzystania ich 

w glukoneogenezie. Glikokortykosterydy działają pobudzająco na enzymatyczny proces 

glukoneogenezy poprzez stymulację kraboksykinazy fosfoenolopironianowej oraz glukozo-6-

fosfatazy. Proces ten powoduje zwiększenie wrażliwości wątroby na glukagon przez 

zwiększenie ekspresji receptora glukagonu (GCGR) oraz zwiększenie uwalniania substratów 
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glukoneogenezy z tkanek obwodowych, szczególnie tkanki mięśniowej [95]. Kortyzol wpływa 

także na tkankę tłuszczową, a jego działanie ma charakter kataboliczny, nasila lipolizę, 

co z kolei wpływa na uwalnianie glicerolu oraz wolnych kwasów tłuszczowych, a to prowadzi 

do zwiększonego ich poziomu w osoczu. Efekt ten może być spowodowany przez bezpośrednie 

działanie kortyzolu bądź jako wynik zmniejszonego wychwytu glukozy przez tkankę 

tłuszczową. Dostrzeżono także wpływ kortyzolu na otwarcie kanału wodnego 

akwaporyny  7(AQP7) w adipocytach, na wbudowanie go w ich błonę oraz na aktywację 

transkrypcji oraz translacji podjednostek tego kanału. Powoduje to zwiększenie ryzyka rozwoju 

zespołu metabolicznego poprzez zaburzenie metabolizmu lipidów [96,97]. Ponadto kortyzol 

wpływa także na pracę układu sercowo-naczyniowego, ośrodkowy układ nerwowy, 

metabolizm kości oraz regulację gospodarki wodno-elektrolitowej [98].  

3.3. Oś podwzgórze-przysadka-nadnercza 

Nadmierna aktywność osi podwzgórze-przysadka-nadnercza (HPA) może odgrywać 

rolę w patogenezie chorób współistniejących z otyłością [99]. Dostrzeżono również, iż wysokie 

oraz długotrwałe, (w odróżnieniu od krótkotrwałego wzrostu stężenia podczas jednodniowej 

głodówki), stężenie kortyzolu (w tym również pod wpływem stresu) sprzyja zwiększonemu 

spożyciu wysokotłuszczowych przekąsek oraz słodyczy [100]. Nadreaktywność osi 

podwzgórzowo–przysadkowo–nadnerczowej koreluje z nadmiernym przyjmowaniem 

pokarmu oraz odpowiada za jedzenie emocjonalne [101]. Dodatkowo zauważono, 

że nadmierne stężenie glikokortykosterydów ogranicza działanie hormonu sytości – leptyny 

[102]. Wydaje się, że największy wpływ na podwyższone stężenie kortyzolu ma tkanka 

tłuszczowa trzewna [103,104]. Ilość trzewnej tkanki tłuszczowej dodatnio koreluje 

ze zwiększoną reaktywnością osi HPA szczególnie rano oraz w reakcji na ostry stres [104]. 

Wydaje się również, iż otyłość jest związana z nadreaktywną osią podwzgórze-przysadka-

nadnercza [92]. Ponadto, u ludzi, zaobserwowano, że glikokortykosterydy mogą wpływać 

na ilość przyjmowanego pokarmu, wydatkowanie energii oraz zwiększają spożycie żywności 

bogatej w tłuszcz i cukier. W przypadku długotrwałej hiperkortyzolemii u ludzi dostrzega się 

zwiększony apetyt, co z kolei prowadzi do rozwoju otyłości brzusznej, insulinooporności, 

hiperglikemii, hiperlipidemii oraz hipertrójglicerydemii [25]. 

Kortyzol ma działanie oreksygeniczne, czyli stymuluje apetyt oraz zwiększa spożycie 

pokarmów o wysokiej smakowitości, a to sprzyja wzrostowi masy ciała [105]. Dostrzeżono 

również, iż podwyższone stężenie kortyzolu prowadzi do aktywacji lipazy lipoproteinowej 
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występującej między innymi w adipocytach tkanki tłuszczowej, co sprzyja gromadzeniu się 

tkanki tłuszczowej w obrębie brzucha [103]. 

3.4. Rytm okołodobowy 

Kortyzol wydzielany jest pod wpływem hormonu adrenokortykotropowego (ACTH) 

zgodnie z rytmami biologicznymi, na zasadzie sprzężenia zwrotnego ujemnego [94]. Rytm 

okołodobowy wydzielania kortyzolu podlega regulacji przez centralny układ tzw. zegar 

biologiczny zlokalizowany w jądrze nadskrzyżowaniowym podwzgórza, a profil okołodobowy 

jego wydzielania zależy od pory snu i czuwania [106]. Adrenokortykotropina jest to hormon 

polipeptydowy, który jest wydzielany przez przednią część przysadki mózgowej, a jej sekrecja 

jest regulowana przez podwzgórzową kortykoliberynę (CRH). Regulacja ta jest określana jako 

oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa oraz odbywa się na zasadzie ujemnego 

sprzężenia zwrotnego [107]. Proces wydzielania kortyzolu jest złożony, zaczyna się 

on w podwzgórzu, gdzie uwalniana jest kortykoliberyna, która stymuluje komórki 

kortykotropowe przedniego płata przysadki do sekrecji kortykotropiny, a ta pobudza korę 

nadnerczy do sekrecji glikokortykosterydów i hormonów płciowych. Fizjologiczne 

wydzielanie CRH jest zgodne z rytmem biologicznym oraz wpływa na pobudzenie kory 

nadnerczy do syntezy oraz sekrecji glikokortykosterydów, w tym kortyzolu, androgenów 

i w mniejszym stopniu mineralokortykosteroidów. Wydzielone hormony hamują zwrotnie 

przysadkę oraz podwzgórze co wpływa na zmniejszenie wydzielania zarówno kortykoliberyny 

jak i kortykotropiny [108] (Ryc. 4). 
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Rycina 4. Oś podwzgórzowo – przysadkowo – nadnerczowa (praca własna). 

Około 90% kortyzolu występuje w osoczu krwi w postaci związanej, a jego biologiczny 

okres połowicznego rozpadu wynosi 1.0-1.5 godziny. Wydzielanie kortyzolu charakteryzuje 

się zależnością czasową – ma rytm okołodobowy oraz pulsacyjny [109]. W przypadku dobowej 

sekrecji kortyzolu szczyt stężenia odnotowuje się w godzinach porannych – pomiędzy  

g. 06:00-08:00, a najniższe stężenie zauważa się wieczorem, między g. 23:00-04:00 [110,111] 

(Ryc. 5). 
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Rycina 5. Okołodobowy rytm kortyzolu (modyfikacja własna) [112]. 

Natomiast wydzielanie pulsacyjne odbywa się z częstością 1-2 razy na godzinę [109]. 

Pulsacja jest fizjologicznym sposobem szybkiego zwiększania stężenia hormonów i wysyłania 

wyraźnych informacji sygnalizacyjnych do komórek docelowych [113]. Uważa się, że rytm 

pulsacyjny jest niezbędny do regulacji reakcji poznawczych [114]. Pozwala on na szybkie 

zmiany stężenia hormonów a także większą kontrolę nad organizmem [115]. Czas i amplitudy 

pulsów kortyzolu zmieniają się w ciągu dnia, a zmiany te są spowodowane rytmem 

okołodobowym leżącym u podstaw uwalniania kortyzolu w okresach 12- i 24-godzinnych 

[116]. W ciągu 24 godzin zauważa się między 15 a 22 pulsów wydzielniczych kortyzolu 

[117,118]. 

Wydzielanie pulsacyjne hormonu leży u podstaw wielu procesów fizjologicznych, np.: 

• oscylacje pulsacyjne kortyzolu mają decydujący wpływ na ekspresję genu komórki 

docelowej i funkcję receptora dla glikokortykosterydów [119,120]; 

• wybrane choroby psychiczne i metaboliczne są związane ze zmianami pulsacji 

kortyzolu [121];  
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• ciągły wlew kortykosteronu w odróżnieniu od wlewu pulsacyjnego, powoduje 

zauważalnie zmniejszoną odpowiedź ACTH na stres [122]. 

Stwierdzono, że zarówno pulsacyjne jak i stałe uwalnianie CRH z podwzgórza 

powoduje pulsacyjne uwalnianie kortyzolu [120]. Stałe stężenie ACTH nie wpływa na pulsacje 

kortyzolu [123]. Natomiast pulsacyjne wydzielanie ACTH powoduje pulsacyjne uwalnianie 

kortyzolu [123]. 

 Dodatkowym możliwym czynnikiem wpływającym na okołoroczny rytm wydzielania 

kortyzolu jest pora roku tzw. sezonowość zależąca głównie od dostępności światła, które jest 

najważniejszym regulatorem zegara biologicznego SCN. Zaobserwowano, iż stężenie 

kortyzolu było najwyższe w okresie jesienno-zimowym w porównaniu z wiosną i latem, 

a różnice te nie były związane z indywidualnym stylem życia osoby badanej [124,125].  

 Rytm sekrecji kortyzolu może być zaburzony przez stres fizyczny bądź psychiczny, 

pracę zmianową, a także problemy zdrowotne. Wykazano również, że zjawisko długu 

czasowego tzw. jet lag i deprywacja snu zwiększają stężenie kortyzolu [126,127]. W momencie 

pojawieniu się stresora dochodzi do zwiększenia wydzielania kortyzolu poprzez wzrost 

podwzgórzowego CRH oraz przysadkowego ACTH [128]. Jednocześnie stwierdzono, 

iż nieprawidłowy dobowy rytm wydzielania kortyzolu może wskazywać na problemy 

zdrowotne [129]. Wykazano, że nadmierna masa tkanki tłuszczowej, zwłaszcza otyłość 

centralna, cukrzyca typu drugiego, podwyższone stężenia cholesterolu całkowitego, LDL 

i trójglicerydów, korelują ze zwiększonym porannym wzrostem stężenia kortyzolu oraz 

zwiększoną jego odpowiedzią na reakcję stresową [130,131]. Rosmond i wsp. (1998) badali 

dobowy profil kortyzolu u 284 otyłych mężczyzn i zaobserwowali u tych osób dwa typy 

wydzielania kortyzolu. W pierwszym typie występowało wysokie stężenie poranne i niskie 

stężenie kortyzolu wieczorem oraz wysoka zmienność stężeń, natomiast drugi typ 

charakteryzował się niskim stężeniem porannym i niską zmiennością stężeń. Drugi typ 

wydzielania dominował w grupie osób z problemami endokrynologicznymi, zespołem 

metabolicznym oraz otyłością centralną [132]. 
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3.5 Metody badań kortyzolu 

Najczęściej wykorzystywanym materiałem do badania stężenia całkowitego kortyzolu 

jest surowica lub osocze. Próbki krwi pobierane są do probówek z antykoagulantem (heparyną 

bądź też kwasem edetynowym (EDTA)). Czas pobrania jest bardzo istotny, a za najbardziej 

wiarygodny wynik uznaje się pobranie o g. 08:00 rano. Wówczas jego wartości referencyjne 

wynoszą od 140 do 560 nmol/l kortyzolu całkowitego, a 12-50 nmol/l w przypadku wolnego 

kortyzolu. Innym materiałem badawczym do oznaczenia stężenia wolnego kortyzolu może być 

ślina, a jej pobranie jest bezbolesne oraz nieinwazyjne. Najczęściej jest to wykorzystywane 

do oceny dobowego rytmu kortyzolu, które wymaga częstego pobierania próbek w ciągu doby 

[133].  

4. Otyłość 

4.1. Definicja 

Według danych Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) w 2016 roku ponad 

1,9 miliarda osób powyżej 18 roku życia miało nadwagę, z czego ponad 650 milionów było 

otyłych, z kolei w 2019 ponad 38 milionów dzieci miało otyłość bądź nadwagę. W 1985 roku 

WHO uznało otyłość za chorobę przewlekłą [134]. Jest to stan, który charakteryzuje się 

zwiększeniem masy ciała poprzez wzrost ilości tkanki tłuszczowej spowodowany hipertrofią 

lub/i hiperplazją adipocytów, powyżej 25% u mężczyzn i powyżej 30% u kobiet [135]. 

Zarówno nadwaga jak i otyłość są diagnozowane za pomocą wskaźnika BMI, który jest 

ilorazem masy ciała wyrażonej w kilogramach przez wzrost wyrażony w metrach do kwadratu 

[136]. Poniższa tabela ukazująca klasyfikację BMI, a także ryzyko rozwoju chorób 

towarzyszących otyłości określone przez WHO w 1997 roku (Tab. 1). 
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Tabela 1. Klasyfikacja otyłości wg WHO [137]. 

BMI (kg/m2) Klasyfikacja WHO 
Ryzyko chorób 

towarzyszących otyłości 

<18.5 Niedobór masy ciała 

Minimalne, ale zwiększone 

ryzyko innych problemów 

zdrowotnych 

18.5-24.99 Norma Minimalne 

25-29.99 Nadwaga Średnie 

30-34.99 Otyłość I stopnia Wysokie 

35-39.99 Otyłość II stopnia Bardzo wysokie 

>40 
Otyłość III stopnia; otyłość 

chorobliwa 
Ekstremalnie wysoki poziom 

4.2. Otyłość – konsekwencje zdrowotne 

 Otyłość zwiększa ryzyko wystąpienia chorób oraz śmiertelności [138]. Liczne badania 

epidemiologiczne dowiodły, że wraz ze wzrostem wskaźnika BMI wzrasta ryzyko zgonów 

[139]. Umieralność związana z otyłością wynika przede wszystkim ze znacznie częstszego 

występowania chorób sercowo-naczyniowych: nadciśnienia tętniczego, niewydolności serca, 

choroby niedokrwiennej serca, serca płucnego, zatorowości płucnej, udarów mózgu i żylaków 

kończyn dolnych [140]. Inne istotne dla zdrowia i życia powikłania towarzyszące otyłości 

to cukrzyca i nowotwory [141]. Zauważa się, iż powikłania metaboliczne towarzyszą głównie 

otyłości brzusznej [142]. Według Światowej Organizacji Zdrowia nadwaga i otyłość 

odpowiedzialne są za 80% przypadków cukrzycy typu 2, 35% przypadków choroby 

niedokrwiennej serca i 55% przypadków nadciśnienia na świecie [134]. Inne konsekwencje 

zdrowotne otyłości to choroby zwyrodnieniowe stawów, choroby przewodu pokarmowego, 

w tym kamica żółciowa, stłuszczenie oraz marskość wątroby, a także zespół obturacyjnego 

bezdechu nocnego, zaburzenia funkcjonowania układu rozrodczego, zmiany skórne, 

powikłania urologiczno – nefrologiczne i psychosocjologiczne [143,144]. W opublikowanym 

w 2009 r. badaniu Prospective Studies Collaboration obejmującym 57 badań prospektywnych, 

w których uczestniczyło 900 000 osób stwierdzono, iż najniższe ryzyko zgonów występowało 

przy wskaźniku BMI 22.5-25.0kg/m². Zwiększenie BMI o 5 kg/m² wiązało się ze wzrostem 

zgonów ogółem o 30%, a zgonów z powodu chorób sercowo-naczyniowych o 40% oraz 
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cukrzycy, chorób nerek i wątroby o 60-120%, a także zgonów nowotworowych o 10%. 

U otyłych ze wskaźnikiem BMI wynoszącym 30-35 kg/m² przeżycie było o 2-4 lata krótsze, 

a przy wskaźniku 40-45 kg/m² o 8-10 lat krótsze w porównaniu do osób ze wskaźnikiem  

22.5-25.0 kg/m2 [145]. 

Otyłość wynika przede wszystkim z nadmiernej podaży energii, która przekracza 

zapotrzebowanie przez organizm. Jednak, inne elementy "stylu życia" takie jak: długość snu, 

nawyki żywieniowe, aktywność fizyczna mogą mieć wpływ na rozwój otyłości [146]. Badania 

kliniczne dowodzą, iż redukcja masy ciała przynosi istotne korzyści zdrowotne, a wśród nich 

poprawę wskaźników metabolicznych takich jak zaburzenia lipidowe, zaburzenia gospodarki 

węglowodanowej, czy podwyższone ciśnienie krwi [140,147,148]. Wykazano, iż w wyniku 

obniżenia masy ciała o 10 kg zmniejsza się stężenie cholesterolu całkowitego o 10%, 

cholesterolu LDL o 15%, trójglicerydów o 30% i zwiększa się stężenie cholesterolu HDL o 8%, 

a także obniża się stężenie glukozy o 30-50%, hemoglobiny glikowanej o 15% i ciśnienie 

tętnicze krwi o 10-20 mmHg. Wiąże się to również ze spadkiem liczby zgonów ogółem  

o 20-25%, a zgonów zależnych od cukrzycy o 30-40% i zgonów zależnych od nowotworów 

o 40-50%, a także zmniejszeniem ryzyka rozwoju cukrzycy o 50% [147]. Obecne zalecenia 

dotyczące dietetycznej terapii otyłości zakładają deficyt energetyczny na poziomie 20-30% 

całkowitego zapotrzebowania energetycznego [149]. Takie podejście zazwyczaj powoduje 

niewielką utratę masy ciała (5–10%) w okresie 6 miesięcy [150]. 
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ZAŁOŻENIA I CEL PRACY 

1. Określenie, w jakim stopniu jednodniowy post (jednodniowa dieta nisko 

kaloryczna) modyfikuje okołodobowy rytm kortyzolu u osób otyłych  

(BMI >30 kg/m2). 

2. Ocena czy indywidualny chronotyp ma wpływ na okołodobowy rytm kortyzolu 

u osób otyłych (BMI >30 kg/m2). 
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MATERIAŁY I METODYKA 

1. Charakterystyka grupy badanej 

 Grupę badaną stanowi 49 osób z otyłością prostą (BMI >30 kg/m2), w tym 25 kobiet 

i 24 mężczyzn, które zostały poddane 3 tygodniowej hospitalizacji oraz leczeniu 

dietetycznemu, a także zastosowano aktywność fizyczną dostosowaną do poziomu wydolności 

fizycznej każdego pacjenta (Tab. 2). 

Tabela 2. Charakterystyka grupy badanej. Wartości podane jako mediana (minimum-

maximum). Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Mann-Whitney test, Test 

chi2. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8. 

Parametry badane 
Wszyscy 

badani n=49 

Kobiety 

n=25 

Mężczyźni 

n=24 

P 

K vs M 

Wiek, lata 47 (26-70) 45 (26-68) 49.5 (29-70) 0.3734 

Otyłość olbrzymia BMI >40, n 29 13 16 0.2952 

Nieprawidłowa glikemia na 

czczo, n 
20 11 15 0.1931 

Cukrzyca typu 2, n 6 4 2 0.4087 

Insulinooporność, n 26 14 11 0.1155 

Dyslipidemia, n 14 7 7 0.9280 

Masa ciała, kg 
130.2 

(89.2-189.4) 

112.5 

(89.2-189.4) 

142.0 

(103.3-189.2) 
0.0013 

Redukcja masy ciała, kg 5.3 (0.4-12.5) 5.0 (0.8-12.5) 5.75 (0.4-11.8) 0.3019 

BMI, kg/m2 41.5(32.2-67.1) 41.6 (32.2-67.1) 41.5 (32.7-57.5) 0.7336 

Tkanka tłuszczowa, % 41.6 (32.6-53.2) 43.4 (33.7-53.2) 40.0 (32.6-48.8) 0.0076 

Tkanka tłuszczowa, kg 
51.7 

(31.9-100.2) 

48.9 

(31.9-100.2) 

55.2 

(34.4-88.7) 
0.8729 

Trzewna tkanka tłuszczowa 18.5 (6-40) 13.5 (6-25) 24.0 (17-40) <0.0001 

Masa mięśniowa, kg 70.3 (31.7-95.6) 59.4 (48.9-84.7) 80.3 (31.7-95.6) <0.0001 

Nawodnienie (TBW), % 41.3 (33.4-48.6) 43.5 (33.7-53.2) 40.0 (32.6-48.8) <0.0001 

Glukoza, mg/dl 103.0 (84-313) 103.0 (86-313) 107.5 (84-247) 0.0473 

Insulina, mU/ml 18.0 (5.8-88.8) 16.9 (5.8-58.3) 23.3 (7.3-88.8) 0.1696 

HOMA-IR 5.4 (1.5-49.3) 4.1 (1.5-26.5) 5.8 (1.5-49.3) 0.0192 

HbA1c, % 6.4 (5-27.4) 5.7 (5-13) 6.1 (5.2-27.4) 0.1504 

Cholesterol całkowity, mg/dl 180.5 (106-274) 178.5 (112-267) 182.0 (106-274) 0.7984 

LDL, mg/dl 
106.8 

(37.6-204) 

103.5 

(56.2-142.3) 

114.9 

(37.6-204) 
0.2343 

HDL, mg/dl 45.0 (31-100) 49.0 (32-100) 44.0 (31-65) 0.0146 

Trójglicerydy, mg/dl 135.0 (50-454) 134.0 (50-454) 137.0 (77-259) 0.5039 

CRP, mg/l 6.3 (0.4-16.2) 7.9 (0.4-16.2) 4.0 (0.6-11.5) 0.0152 

Chronotyp Skowronek, n 36 20 16 0.5343 

Chronotyp Pośredni, n 11 4 7 0.2891 

Chronotyp Sowa, n 2 1 1 0.9764 
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 Wszyscy uczestnicy badania wypełnili ankietę poranności i wieczorności (MEQ) [89], 

celem oceny chronotypu. Na tej podstawie zostali oni podzieleni zgodnie z prezentowanym 

typem chronotypu na typ poranny „skowronki”, typ wieczorny „sowy” oraz osoby o typie 

pośrednim. Osoby o chronotypie „skowronków” przeważały i stanowiły aż 73% wszystkich 

badanych pacjentów, osoby o chronotypie pośrednim to 22%, a „sowy” to 5%. Z uwagi na małą 

liczbę osób o chronotypie „sowy” (2 osoby), uczestnicy zostali umownie podzieleni na dwie 

grupy pod względem chronotypu, tj. typ poranny (skowronki) (73%, n=36) oraz typ wieczorny 

(chronotyp pośredni+ sowy) (27%, n=13), który zawierał w sobie oba chronotypy (Ryc. 6). 

Podział ten został przeprowadzony zgodnie z literaturą [151,152], zgodnie z którą mediana 

punktacji 53, uzyskana w kwestionariuszu MEQ, dzieliła chronotyp na ranny i wieczorny. 

Jednocześnie, typ pośredni kojarzony był razem z wieczornym, dlatego od tej pory w dalszej 

części pracy, typem wieczornym będą określane oba wspomniane typy chronotypu [153]. 

 

Rycina 6. Procentowy udział poszczególnych chronotypów w grupie badanej (n=49). 

2. Leczenie dietetyczne w warunkach szpitalnych  

 U pacjentów zastosowano dietę ubogoenergetyczną. Każdy z hospitalizowanych miał 

wyliczone całkowite zapotrzebowanie energetyczne (CPM) za pomocą wzoru Harrisa-

Benedicta (1918) [154]. Zastosowano redukcję na poziomie 25-30% CPM, w zależności 

od otyłości, stanu zdrowia, wieku, a także wydolności fizycznej [154].  

Typ poranny

73%

Typ wieczorny

27%

Procentowy udział poszczególnych chronotypów w grupie 

badanej (n=49)

Typ poranny

Typ wieczorny
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Rozkład makroskładników w diecie każdego z uczestnika wyglądał następująco: 

• węglowodany 50% kaloryczności diety,  

• białko 15% kaloryczności diety,  

• tłuszcz 35% kaloryczności diety. 

Dieta była zbilansowana pod względem zawartości witamin, makro oraz mikroelementów.  

Harmonogram dnia pacjentów, od poniedziałku do piątku, wyglądał następująco: 

• 7.00 – pobudka, 

• 7.30 – śniadanie, 

• 8.30 – ćwiczenia oddechowe 30 min., 

• 9.30 – ćwiczenia wzmacniające całego ciała 30 min., 

• 10.15 – drugie śniadanie, 

• 11.00 – jazda na rowerze stacjonarnym 40 min., 

• 12.00 – spotkanie z dietetykiem, 

• 12.40 – obiad, 

• 13.30 – ćwiczenia oddechowe 30 min., 

• 17.00 – kolacja. 

Weekendy pacjenci poświęcali na regenerację (odpoczynek, bez treningów) po intensywnie 

przepracowanym tygodniu. 
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3. Materiał 

1) Ocena w ślinie i w surowicy stężenia kortyzolu:  

• Próbki śliny były pobierane samodzielnie przez osoby badane, o godzinie:  

08:00, 11:00, 13:00, 16:00, 19:00, 21:00, 24:00, 03:00, 05:00, 08:00 w okresie 72h. 

• Próbki krwi były pobierane 2 krotne w czasie 21 dni.  

• Do oceny stężenia kortyzolu w ślinie wykorzystano test immunoenzymatyczny 

ELISA, Demeditec, Niemcy, „Cortisol free in Saliva”, DES6611. Czułość metody 

0.019 ng/ml. 

 

2) Kwestionariusz oceny chronotypu wg Horne & Östberg (1976).  

„A self-assessment questionnaire to determine morningness-eveningness in human 

circadian rhythms. International Journal of Chronobiology ”- MEQ. 

• Ankieta została przeprowadzona na początku badania – dzień wstępny. 

Kwestionariusz MEQ składa się z 19 pytań jednokrotnego wyboru. Porusza 

zagadnienia, które pozwalają poznać subiektywne preferencje a także odczucia 

respondenta. Obejmuje on pytania dotyczące wstawania, pory snu oraz najlepszego 

samopoczucia a także najwyższej aktywności zarówno fizycznej jak i umysłowej. 

Kwestionariusz ten zawiera także pytania dotyczące hipotetycznych sytuacji 

np. o której godzinie wstałbyś/wstałabyś, gdybyś mógł/mogła swobodnie zaplanować 

swój dzień? Każda odpowiedź jest punktowana, można zdobyć od 16 do 86 punktów 

i na tej podstawie określa się chronotyp osoby badanej – wyższy wynik wskazuje na 

silniejsze skłonności do typu wieczornego „sowy”. Na podstawie wyników punktowych 

kwestionariusza uczestnicy zostali podzieleni zgodnie z prezentowanym typem 

chronotypu na skowronki, sowy oraz osoby o typie pośrednim. Ostatecznie jednak, 

zdecydowano o połączeniu dwóch ostatnich typów, dlatego osoby o typie pośrednim 

i sowy zaliczono się do typu wieczornego [151,153]. 

3) Ocena długości snu. 

• Ankieta została przeprowadzona na początku badania - dzień wstępny. 

Pytania dotyczące długości snu były pytaniami zamkniętymi, pacjenci mieli do wyboru 

następujące odpowiedzi: długość snu: <6h, od 7-8h oraz ≥9h [155]. 
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4) Ocena składu ciała za pomocą bioimpedancji elektrycznej (BIA), Tanita – MC 980 

(Tokio, Japan).  

• Ocena BIA przed i po hospitalizacji. 

BIA to nieinwazyjna metoda oceny składu ciała w warunkach klinicznych 

i nieklinicznych. Podstawowa technika BIA opiera się na zasadzie, że czas przejścia 

niskonapięciowego prądu elektrycznego przez ciało zależy od charakterystyki składu 

ciała (prąd znacznie lepiej przewodzą mięśnie, kości oraz woda w porównaniu do tkanki 

tłuszczowej). Tkanka tłuszczowa zawiera w sobie mało wody, co powoduje, że posiada 

większy opór i dlatego można ją odróżnić w czasie tego badania. Otrzymuje się 

informacje o: masie ciała osoby badanej, zawartości tkanki tłuszczowej (w % i kg), 

masy mięśniowej, beztłuszczowej masy ciała, wody oraz ilości trzewnej tkanki 

tłuszczowej [156]. 

  



35 

4. Metodyka  

 Wszystkie osoby biorące udział w badaniu otrzymały wyczerpującą informację na temat 

celu badania, procedur badawczych i wyraziły pisemną zgodę na udział w badaniu. Badanie 

otrzymało zezwolenie Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym  

w Poznaniu, nr 249/19. 

Kryteria włączenia i wyłączenia pacjentów do badania zostały umieszczone w tabeli 3.  

Tabela 3. Kryteria włączenia i wyłączenia pacjentów z badania. 

Kryteria włączenia Kryteria wyłączenia 

• Wiek badanych osób: powyżej 18 roku 

życia, 

• Otyłość BMI>30kg/m2, 

• Zwiększona zawartość tkanki tłuszczowej 

całkowitej mierzona metodą bioimpedancji 

elektrycznej, 

• Zgoda na udział w badaniu, 

• Przebyta bądź aktualna choroba 

nowotworowa (przyjmowanie radio-/ 

chemioterapii), 

• Choroby wątroby ( ALT > 3x granica normy) 

oprócz osób z prostym stłuszczeniem wątroby 

przewlekła choroba nerek eGFR < 30 ml/ 

1,73m2/min, 

• Niestabilna choroba niedokrwienna serca, stan 

po operacji by-passów, wszczepione 

urządzenie stymulujące serca- (kardiowerter- 

defibrylator – ICD, stymulator serca), protezy 

wewnątrznaczyniowe, 

• Stan po udarze niedokrwiennym lub 

krwotocznym mózgu (<6 miesięcy ), 

• Stan po STEMI z wszczepieniem stentów 

uwalniających leki, non STEMI (<12 

miesięcy), 

• Wrodzone choroby metaboliczne: 

fenyloketonuria, galaktozemia, 

• Choroby autoimmunologiczne (nieleczone 

dysfunkcje tarczycy, celiakia, choroby 

układowe tkanki łącznej, niedokrwistość 

hemolityczna, bielactwo, choroba Addisona, 

hiperbilirubinemia), 

• Choroby nadnerczy, 

• Nieswoiste zapalenie jelit (choroba 

Leśniowskiego-Crohna, wrzodziejące 

zapalenie jelita grubego), 
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U wszystkich uczestników badania, przed hospitalizacją wykonano również USG jamy 

brzusznej, RTG klatki piersiowej oraz EKG. Badania przeprowadzono w Poradni Chorób 

Metabolicznych Szpitala Klinicznego im. Heliodora Święcickiego w Poznaniu. 

Rycina 7. Protokół badawczy. 

  

• Ciąża, 

• Zaburzenia psychiczne, zaburzenia 

odżywiania tj. anoreksja, bulimia, 

• Antybiotykoterapia, sterydoterapia (obecnie 

stosowana), 

• Uzależnienie od narkotyków, alkoholu 

(spożywanie więcej niż 1 porcji alkoholu 

dziennie). 
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4.1. Metodyka badania próbek krwi 

Przed oraz po hospitalizacji pacjentom wykonano badania krwi obejmujące: 

• stężenie cholesterolu całkowitego, HDL, LDL, 

• trójglicerydów, 

• glukozy,  

• insuliny,  

• białka C-reaktywnego (CRP). 

• hemoglobiny glikowanej. 

Badania te zostały wykonane w Centralnym Laboratorium Analityczno-Biochemicznym 

Szpitala Klinicznego im. Heliodora Święcickiego w Poznaniu.  

 

Tabela 4. Metodologia oznaczania parametrów biochemicznych krwi. 

Parametr Metoda oznaczenia 

Białko C-

reaktywne 

(CRP) 

Test immunoturbidymetryczny ze wzmocnieniem cząstkami lateksu.  

Cholesterol 

całkowity 
Metoda enzymatyczno-kolorymetryczna. 

HDL 

Cholesterol 
Jednorodna, enzymatyczna metoda kolorymetryczna. 

Trójglicerydy 
Metoda enzymatyczno-kolorymetryczna z oksydazą glicerofosforanową  

i 4-amonofenazonem. 

Hemoglobina 

glikowana 

(HbA1c) 

Chromatografia jonowymienna z wykorzystaniem wysokosprawnej chromatografii cieczowej 

(HPLC) - system D10 (Bio-Rad). 

Glukoza Referencyjna metoda enzymatyczna z heksokinazą\ 

Insulina 
ECLIA (elektrochemiluminescencja) z użyciem biotynylowanego przeciwciała swoistego dla 

insuliny oraz przeciwciała znakowanego rutenem swoistego dla insuliny. 
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4.2. Metodyka badania próbek śliny 

 Niestymulowane próbki śliny (1.0-1.5 ml) uzyskano przy użyciu gotowych probówek 

do pobierania śliny Salivette (Sarstedt AG & Co., Numbrecht, Niemcy) przez  

3-5 minut. Instrukcja dla pacjenta znajduje się w załączniku, na końcu pracy str. 119. 

W trakcie pobierania śliny pacjent powinien spełnić kilka zasad:  

• 30 minut przed zebraniem próbki śliny nie powinien nic jeść; 

• 15 minut przed zebraniem próbki śliny należy przepłukać usta wodą; 

• przed zebraniem nie wolno palić papierosów. 

[110,157] 

 Ślinę zbierano bezpośrednio do probówek Salivette. Wszystkie próbki wirowano przez 

10 minut przy 2000 obrotów/min przy użyciu wirówki Centrifuge MPW-223e. Supernatanty 

śliny przechowywano w temperaturze –80°C do momentu analizy. 

4.3. Test immunoenzymatyczny ELISA 

 W celu określenia rytmu okołodobowego sekrecji kortyzolu ocenione zostało jego 

stężenie w ciągu 72h. Próbki śliny pobierano co 3 godziny i oznaczono w każdej nich stężenie 

kortyzolu przy pomocy komercyjnie dostępnych, gotowych zestawów ELISA, Demeditec, 

Niemcy, „Cortisol free in Saliva”, DES6611. Czułość metody 0.019 ng/ml. 

4.4. Analiza statystyczna 

Obliczenia statystyczne wykonano za pomocą programu Statistica 12 firmy Statsoft. 

Jako poziom istotności przyjęto α=0.05. Wynik uznano za istotny statystycznie, gdy p<α. 

Do sprawdzenia normalności rozkładu zmiennych użyto testu Shapiro-Wilka. Aby dokonać 

porównania pomiędzy 2 grupami zmiennych mających rozkład zgodny z normalnym i równe 

wariancje - obliczono test t-Studenta dla prób niepowiązanych, natomiast gdy wystąpił brak 

równości wariancji użyto testu Cochrana-Coxa. Natomiast jeśli wystąpił brak zgodności 

z rozkładem normalnym, wykonano obliczenia za pomocą testu Manna-Whitneya. Do zbadania 

zależności między zmiennymi ciągłymi obliczono współczynnik korelacji liniowej r Pearsona 

bądź współczynnik korelacji rangowej Rs Spearman, z kolei, w przypadku zmiennych 

kategorialnych - test niezależności chi2. Do sprawdzania zmian w czasie, w sytuacji zgodności 

z rozkładem normalnym, obliczono test t-Studenta dla prób powiązanych, a w przypadku braku 

zgodności z rozkładem normalnym – test Wilcoxona. Wartości wyników w pracy podane 
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zostały jako mediana (minimum-maximum). Okołodobowy rytm kortyzolu został oceniony za 

pomocą pojedynczego testu cosinorowego przy użyciu programów: Time Series Analysis 

Cosinor 6.3 (Expert Soft Technologies, Laboratory of Applied Statistics and BioMedical 

Computing, Richelieu, Francja) oraz MemCalc / Win (GMS, Tokio, Japonia). Parametry 

określające rytm kortyzolu porównano za pomocą analizy wariancji (1-czynnikowa ANOVA), 

natomiast aby dokonać oceny wpływu dwóch czynników klasyfikujących (dzień eksperymentu, 

płeć, chronotyp) użyto testu 2 czynnikowej ANOVA. Parametry rytmu kortyzolu były oceniane 

pod kątem wartości odstających „outliers„ w teście Grubbsa. Usunięto wartości odstające, 

dlatego w całej dalszej pracy wyniki rytmu kortyzolu zostały zaprezentowane bez wartości 

odstających. 
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WYNIKI 

Wyniki są przedstawione w następującej kolejności: 

1. Stężenie oraz rytm okołodobowy kortyzolu grupy badanej. 

2. Stężenie kortyzolu w zależności od płci, chronotypu, korelacje: 

2.1. Płeć, 

2.2. Chronotyp, 

2.3. Parametry składu ciała, 

2.4. Parametry biochemiczne krwi. 

3. Charakterystyka antropometryczna i metaboliczna grupy badanej przed i po restrykcji 

kalorycznej. 

4. Parametry składu ciała a parametry biochemiczne krwi. 

5. Długość snu:  

5.1. Stężenie kortyzolu a długość snu, 

5.2. Parametry składu ciała oraz biochemiczne a długość snu. 
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1. Stężenie i rytm okołodobowy kortyzolu grupy badanej (n=49) 

Próbki śliny zostały zebrane w czasie 72h badania od wszystkich pacjentów (Ryc.8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 8. Stężenia kortyzolu podczas 72h badania, n=49. 

Próbki były pobierane co 3h: w dniu poprzedzającym post (dzień I), w dniu 24h postu  

(dzień II) oraz po dniu postu (dzień III) (Ryc. 9).  

 

 

Rycina 9. Mediana stężeń kortyzolu podczas 72h badania z podziałem na: 

dzień I (przed postem), dzień II (post), dzień III (po poście), n=49. 
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Porównano pole powierzchni pod krzywą dla stężenia kortyzolu w dniu I i II ( w dniu 

III krzywa ma tylko 7 punktów czasowych, co uniemożliwia porównanie) dla zobrazowania 

całkowitego stężenia kortyzolu w poszczególnych dniach i nie stwierdzono różnic dla 

poszczególnych dni (p=0.8766) (Ryc. 10). 
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Rycina 10. Pole powierzchni pod krzywą dla stężeń kortyzolu w dniu I (przed postem) oraz 

dniu II (post). Wartości podane jako mediana (minimum-maximum). Jako poziom istotności 

statystycznej przyjęto p<0.05;Wilcoxon test. 

 

Następnie porównano stężenia kortyzolu dla każdego z dni i godzin oraz stwierdzono, 

że stężenie kortyzolu o g. 08:00 (p=0.046), 13:00 (<0.0001) oraz 24:00 (p=0.0004) istotnie 

różniło się pomiędzy poszczególnymi dniami diety (Tab. 5). 
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Tabela 5. Stężenia kortyzolu w ślinie pobranej w czasie 72h badania, n=49.  

Wartości podane jako mediana (minimum-maximum). Jako poziom istotności statystycznej 

przyjęto p<0.05; Kruskal-Wallis test oraz Wilcoxon test dla oceny DI vs. DII; DI vs. DIII,  

DII vs. DIII. 

Czas 

zegarowy, 

h 

Dzień I 

(DI) 

(n=49) 

Dzień II 

(DII) 

(n=49) 

Dzień III 

(DIII) 

(n=49) 

p 

DI 

vs 

DII 

p 

DI 

vs 

DIII 

p 

DII 

vs 

DIII 

p 

08:00 
9.11 

(0.39-30.00) 

11.36 

(0.76-30) 

11.66 

(0.96-30) 
0.04878 0.0042 <0.00001 0.5116 

11:00 
4.21 

(0.66-17.59) 

4.14 

(0.81-16.97) 

4.99 

(1.74-30.00) 
0.0498 ns ns ns 

13:00 
6.25 

(0.74-14.36) 

5.08 

(0.77-13.16) 

4.79 

(1.35-30) 
<0.0001 <0.001 >0.05 <0.001 

16:00 
3.07 

(0.56-18.58) 

3.74 

(0.56-8.57) 

3.65 

(1.54-27.66) 
0.9184 ns ns ns 

19:00 
2.28 

(0.78-8.05) 

2.14 

(0.67-9.12) 

2.01 

(0.01-6.44) 
0.305 ns ns ns 

21:00 
2.63 

(0.59-10.05) 

2.02 

(0.5-14.41) 

1.60  

(0.01-12.72) 
0.3679 ns ns ms 

24:00 
2.95 

 (0.81-30) 

4.29 

(0.42-16.1) 

1.95 

(0.95-14.97) 
0.0004 <0.001 >0.05 >0.05 

03:00 
3.84  

(0.63-16.96) 

5.16 

(1.09-27.49) 
 0.0501 ns ns ns 

05:00 
8.85 

(0.01-30) 

9.67 

(1.25-30) 
 0.0926 ns ns ns 
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Do oceny rytmu biologicznego kortyzolu zastosowano metodę cosinorową. Metoda ta 

pozwala na analizę 4 składowych charakteryzujących rytm: amplitudę, średni poziom oscylacji 

tzw. MESOR (midline estimating statistic of rhythm), okres oscylacji oraz przesunięcie – 

akrofazę.  

Wyznaczono wyżej wymienione parametry określające rytm dla każdego z dni osobno. 

Dostrzeżono istotne różnice w zakresie amplitudy (p=0.0127) oraz akrofazy (p=0.0005). 

Amplituda w dniu postu była o 15% wyższa w porównaniu do dnia I oraz o 11% (p=0.224) 

wyższa od amplitudy dnia po poście. Akrofaza natomiast była przesunięta w dniu postu,  

o 48 minut wcześniej w porównaniu do dnia pierwszego (p=0.0064) oraz o 39 minut od dnia 

trzeciego (p=0.0005) (Tab.6). 

Tabela 6. Charakterystyka okołodobowego rytmu kortyzolu grupy badanej z 72h badania. 

Wartości podane jako mediana (minimum-maximum). Jako poziom istotności statystycznej 

przyjęto p<0.05; 1- czynnikowa ANOVA test. 

Parametr Dzień I (DI) Dzień II (DII) Dzień III (DIII) p 
p DI vs 

DII 

p DI vs 

DIII 

p DII 

vs DIII 

MESOR, ng/ml 
4.973 

(2.632 -7.83) 

5.025 

(2.543-7.05) 

5.175 

(1.208 -10.84) 
0.3288 0.5093 0.2142 0.0762 

Amplituda, ng/ml 
3.724 

(0.1374 -10.23) 

4.289 

(0.1839 -10.96) 

3.801 

(0.275 -8.808) 
0.0127 0.153 0.2668 0.0224 

Akrofaza, czas zegarowy 
08:24 

(04:42-10:48) 

07:36 

(05:00-10:24) 

08:15 

(06:18-11:54) 
0.0005 0.0064 0.5251 0.0005 
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Po podzieleniu grupy badanej wg płci, sprawdzono czy rytm kortyzolu różni się 

w grupie kobiet i mężczyzn (Tab. 7). Stwierdzono istotne różnice dla amplitudy (p=0.03) oraz 

akrofazy (p=0.0006) w grupie kobiet. Amplituda w dniu postu była o 12% wyższa 

w porównaniu do dnia pierwszego oraz o 13% wyższa od amplitudy dnia po poście. Akrofaza 

natomiast była przesunięta w dniu postu, o 66 minut w porównaniu do dnia pierwszego 

(p=0.0008) oraz o 48 minut do dnia trzeciego (p=0.0374). Nie stwierdzono natomiast różnic 

dla parametrów rytmu pomiędzy kobietami i mężczyznami (Tab. 7). 
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Tabela 7. Charakterystyka okołodobowego rytmu kortyzolu grupy badanej, z podziałem według płci, z 72h badania. Wartości podane jako mediana 

(minimum-maximum). Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05; 1- czynnikowa ANOVA oraz 2-czynnikowa ANOVA test dla oceny 

K vs. M. 

Parametr 

Kobiety Mężczyźni  

Dzień I 

(DI) 

Dzień II 

(DII) 

Dzień 

III 

(DIII) 

p 
p DI 

vs DII 

p DI 

vs DIII 

p DII 

vs DIII 

Dzień I 

(DI) 

Dzień II 

(DII) 

Dzień 

III 

(DIII) 

p 

p 

DI 

vs 

DII 

p DI 

vs 

DIII 

p DII 

vs 

DIII 

K vs 

M 

p 

MESOR, ng/ml 

4.816 

(2.632-

7.83) 

4.842 

(2.543-

7.04) 

4.885 

(2.841-

7.2) 

0.5806 ns ns ns 

5.185  

(3.201-

7.38) 

5.08 

(2.719-

7.04) 

5.453  

(2.557-

10.48) 

0.4059 ns ns ns 0.632 

Amplituda, ng/ml 

3.812 

(0.137-

8.747) 

4.511 

(0.1839-

10.96) 

3.6 

(0.275-

9.808) 

0.030 0.1712 0.2462 0.0606 

3.585 

(1.543-

6.614) 

3.876 

(0.6909-

7.004) 

4.298 

(0.6294-

8.407) 

0.0912 ns ns ns 0.323 

Akrofaza, czas 

zegarowy 

08:18 

(04:42-

10:48) 

07:12 

(05:18-

09:24) 

08:00  

(07:06-

09:48) 

0.0006 0.0008 0.2774 0.0374 

08:33 

(05:36-

10:36) 

07:54 

(05:36-

10:18) 

08:30 

(06:18-

11:54) 

0.0865 ns ns ns 0.080 
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Podobnie jak wyżej podzielono grupę badaną wg chronotypu. Dostrzeżono różnice dla 

akrofazy (p=0.025) u osób z chronotypem porannym. Była ona przesunięta w dniu postu 

o 57 minut wcześniej w porównaniu do dnia pierwszego (p=0.0202) oraz o 42 minuty do dnia 

trzeciego (p=0.0034). Nie stwierdzono natomiast różnic dla parametrów rytmu pomiędzy 

chronotypem porannym i wieczornym. (Tab. 8)
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Tabela 8. Charakterystyka okołodobowego rytmu kortyzolu grupy badanej z podziałem według chronotypu, z 72h badania. Wartości podane jako 

mediana (minimum-maximum). 1- czynnikowa ANOVA oraz 2-czynnikowa ANOVA test dla oceny S vs. W. 

Parametr 

Skowronki Chronotyp wieczorny  

Dzień I 

(DI) 

Dzień II 

(DII) 

Dzień 

III 

(DIII) 

p 
p DI vs 

DII 

p DI vs 

DIII 

p DII vs 

DIII 

Dzień I 

(DI) 

Dzień II 

(DII) 

Dzień III 

(DIII) 
p 

p DI 

vs 

DII 

p 

DI 

vs 

DIII 

p 

DII 

vs 

DIII 

S vs W 

p 

MESOR, ng/ml 

4.932  

(2.632-

7.83) 

4.738 

(2.543-

7.04) 

5.061 

(2.557-

7.1) 

0.931 ns ns ns 

5.18  

(3.94-

7.25) 

5.55 

(4.134-

6.42) 

6.054  

(3.603-

7.7) 

0.783 ns ns ns 0.612 

Amplituda, ng/ml 

3.243  

(0.1374-

9.06) 

4.083 

(0.1839-

10.96) 

3.579  

(0.275-

8.407) 

0.065 ns ns ns 

4.756  

(1.961-

7.187) 

4.489 

(1.439-

9.794) 

4.344 

(0.6796-

8.808) 

0.2108 ns ns ns 0.356 

Akrofaza, czas 

zegarowy 

08:33  

(04:42-

10:48) 

07:36  

(05:00-

10:24) 

08:18 

(06:18-

11:54) 

0.025 0.0202 0.5586 0.0034 

08:18 

(05:36-

10:12) 

07:42 

(05:30-

08:42) 

08:06 

(07:06-

10:12) 

0.1803 ns ns ns 0.409 
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2. Stężenie kortyzolu w zależności od płci, chronotypu, korelacje 

2.1. Płeć 

Stężenie kortyzolu różniło się pomiędzy płciami (Tab. 10). Stężenie kortyzolu 

u mężczyzn było około 32% wyższe od stężenia kortyzolu u kobiet o g. 16:00 w dniu 

poprzedzającym post (dzień I) (p=0.0045). W dniu postu (dzień II) również w grupie mężczyzn 

stwierdzono stężenie o 20% wyższe o g. 16:00 (p=0.0278), 32% wyższe o g. 19:00 (p=0.0147) 

i odpowiednio 18% o g. 21:00 (p=0.0455). Podobny wynik o 36% wyższego stężenia o g. 21:00 

zauważono w dniu po poście (dzień III) (p=0.0292) (Tab. 9). 
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Tabela 9. Dobowe stężenia kortyzolu grupy badanej z podziałem według płci, n=49. Wartości 

podane jako mediana (minimum-maximum). Jako poziom istotności statystycznej przyjęto 

p<0.05; Mann-Whitney test. 

Czas Kortyzol, ng/ml  

Dzień, czas zegarowy 
Kobiety (K) 

n=25 

Mężczyźni (M) 

n=24 

K vs M 

p 

DZIEŃ I 08:00 6.6 (0.4-22.6) 9.4 (4.1-30.0) 0.0718 

DZIEŃ I 11:00 4.2 (0.7-17.6) 4.6 (2.1-13.6) 0.6745 

DZIEŃ I 13:00 6.0 (0.7-13.2) 7.2 (1.0-14.3) 0.2224 

DZIEŃ I 16:00 2.7 (0.6-18.7) 4.0 (12.0-10.5) 0.0045 

DZIEŃ I 19:00 2.1 (0.8-6.3) 2.5 (1.0-8.1) 0.1865 

DZIEŃ I 21:00 1.4 (0.6-30.0) 1.9 (0.8-3.6) 0.1388 

DZIEŃ I 24:00 1.4 (0.8-30.0) 2.3 (0.9-7.7) 0.1285 

DZIEŃ I 03:00 3.6 (0.6-10.4) 4.7 (1.5-17.0) 0.3788 

DZIEŃ I 05:00 6.9 (0.5-30.0) 5.5 (0.01-16.5) 0.101 

DZIEŃ II 08:00 10.7 (0.8-30.0) 11.9 (1.1-30.0) 0.6672 

DZIEŃ II 11:00 3.8 (0.8-14.3) 4.3 (2.1-17.0) 0.3681 

DZIEŃ II 13:00 3.1 (0.8-13.2) 4.6 (1.8-10.7) 0.0657 

DZIEŃ II 16:00 3.2 (0.6-8.6) 4.0 (1.7-6.0) 0.0278 

DZIEŃ II 19:00 1.7 (0.7-9.1) 2.5 (1.3-6.8) 0.0147 

DZIEŃ II 21:00 1.4 (0.5-14.4) 1.7 (1.0-3.9) 0.0455 

DZIEŃ II 24:00 2.4 (0.4-10.0) 2.7 (1.2-16.1) 0.2543 

DZIEŃ II 03:00 4.5 (1.1-9.6) 5.8 (1.8-27.5) 0.1636 

DZIEŃ II 05:00 7.8 (1.3-30.0) 6.6 (3.4-18.4) 0.1764 

DZIEŃ III 08:00 11.9 (1.0-30.0) 10.0 (2.7-30.0) 0.5617 

DZIEŃ III 11:00 5.0 (1.7-30.0) 5.2 (2.5-13.3) 0.749 

DZIEŃ III 13:00 4.8 (1.4-30.0) 4.9 (2.1-18.6) 0.8259 

DZIEŃ III 16:00 3.4 (1.5-27.7) 4.1 (1.8-6.3) 0.8729 

DZIEŃ III 19:00 1.9 (0.6-5.1) 2.4 (0.01-6.4) 0.0751 

DZIEŃ III 21:00 1.5 (0.6-12.7) 2.4 (0.01-6.2) 0.0292 

DZIEŃ III 24:00 1.8 (1.0-15.0) 2.2 (1.0-6.8) 0.1003 
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2.2. Chronotyp 

Po podziale grupy badanej wg chronotypu, stwierdzono, że osoby o chronotypie 

wieczornym miały o 30% wyższe stężenie kortyzolu od osób o preferencjach rannych 

(p=0.0214). Różnicę w stężeniu kortyzolu wykazano o g. 21:00, po dniu postu (dzień III) 

(Tab. 10). 
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Tabela 10. Dobowe stężenia kortyzolu grupy badanej z podziałem według chronotypu, n=49. 

Wartości podane jako mediana (minimum-maximum). Jako poziom istotności statystycznej 

przyjęto p<0.05; Mann-Whitney test. 

Czas Kortyzol, ng/ml 

Dzień, czas zegarowy 
Skowronki (S) 

n=36  

Wieczorny (W) 

n=13 

S vs W  

p 

DZIEŃ I 08:00 9.0 (0.4-30.0) 9.2 (5.0-22.6) 0.7507 

DZIEŃ I 11:00 3.8 (0.7-17.6) 5.6 (3.0-13.6) 0.1060 

DZIEŃ I 13:00 6.1 (0.7-13.2) 6.7 (2.1-14.3) 0.3162 

DZIEŃ I 16:00 3.0 (0.7-13.2) 4.0 (1.6-5.3) 0.8212 

DZIEŃ I 19:00 2.3 (0.8-18.6) 2.2 (1.2-6.3) 0.8227 

DZIEŃ I 21:00 1.6 (0.6-10.1) 1.9 (1.0-4.0) 0.3135 

DZIEŃ I 24:00 1.5 (0.8-7.4) 1.8 (0.9-30.0) 0.0949 

DZIEŃ I 03:00 3.6 (0.6-14.9) 4.3 (1.5-17.0) 0.4835 

DZIEŃ I 05:00 6.4 (0.01-30.0) 7.0 (2.6-15.5) 0.6302 

DZIEŃ II 08:00 10.4 (0.8-30.0) 12.8 (6.7-25.1) 0.0696 

DZIEŃ II 11:00 4.0 (0.8-14.3) 4.7 (2.1-17.0) 0.5288 

DZIEŃ II 13:00 3.4 (0.8-13.2) 4.7 (2.0-9.6) 0.0691 

DZIEŃ II 16:00 3.6 (0.8-13.2) 3.9 (2.0-5.6) 0.1724 

DZIEŃ II 19:00 2.0 (0.7-9.1) 2.5 (1.1-5.2) 0.2956 

DZIEŃ II 21:00 1.5 (0.5-14.4) 1.6 (0.9-5.5) 0.7498 

DZIEŃ II 24:00 2.6 (0.4-10.1) 2.7 (0.9-16.1) 0.5057 

DZIEŃ II 03:00 4.4 (1.1-11.5) 5.7 (2.1-27.5) 0.2597 

DZIEŃ II 05:00 7.2 (1.3-30.0) 8.2 (3.4-30.0) 0.7058 

DZIEŃ III 08:00 11.6 (1.00-30.0) 12.4 (5.4-30.0) 0.5442 

DZIEŃ III 11:00 5.0 (1.4-30.0) 6.1 (2.6-13.4) 0.6201 

DZIEŃ III 13:00 5.0 (1.7-30.0) 4.6 (3.1-16.21) 0.8043 

DZIEŃ III 16:00 3.9 (1.5-27.7) 3.3 (2.5-8.4) 0.4426 

DZIEŃ III 19:00 2.0 (0.7-6.4) 2.1 (0.01-5.1) 0.4094 

DZIEŃ III 21:00 1.6 (0.6-12.7) 2.3 (0.01-6.2) 0.0214 

DZIEŃ III 24:00 1.9 (1.0-15.0) 2.1 (1.0-3.5) 0.6009 
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2.3. Parametry składu ciała 

Zaobserwowano związek pomiędzy stężeniem kortyzolu w godzinach rannych  

(g. 08:00) a redukcją masy ciała oraz zawartością tkanki tłuszczowej.  

Redukcja masy ciała słabo ujemnie korelowała ze stężeniem kortyzolu w dniu po poście 

o g. 08:00 (r=-0.3614; p=0.0126) 

Zauważono słabą ujemną korelację pomiędzy stężeniem kortyzolu, a procentową 

zawartością tkanki tłuszczowej w dniu poprzedzającym jednodniowy post  

(r= -0.3181; p= 0.0275) (Tab. 11).  
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Tabela 11 Korelacja stężenia kortyzolu grupy badanej z wyjściową masa ciała, BMI, zawartością tkanki tłuszczowej oraz redukcją masy ciała, 

n=49. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Spearman test. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Kortyzol, ng/ml Masa ciała, kg 
Δ Masa ciała, 

kg 
BMI, kg/m2 

Tkanka 

tłuszczowa, % 

Tkanka tłuszczowa, 

kg 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 

Dzień, czas zegarowy r p r p r p r p r p r p 

DZIEŃ I 08:00 0.1978 0.1779 -0.1001 0.5031 0.0917 0.5353 -0.3181 0.0275 0.1036 0.4833 0.104 0.4817 

DZIEŃ II 08:00 0.2391 0.1017 -0.1113 0.4564 0.0414 0.7798 -0.1157 0.4334 0.0664 0.6539 -0.0023 0.9879 

DZIEŃ III 08:00 0.0355 0.8109 -0.3614 0.0126 -0.1064 0.4716 -0.0293 0.8434 0.103 0.4858 -0.1099 0.4572 
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2.4. Badania biochemiczne krwi 

Stwierdzono związek pomiędzy stężeniem kortyzolu, a stężeniem cholesterolu 

całkowitego oraz frakcji cholesterolu HDL. Nie dostrzeżono natomiast korelacji pomiędzy 

stężeniem kortyzolu, a pozostałymi parametrami biochemicznymi (Tab. 12). 

Stężenie cholesterolu całkowitego miało niski oraz ujemny związek z porannym 

stężeniem kortyzolu w dniu poprzedzającym post (r= -0.3051; p= 0.0495). Cholesterol frakcji 

HDL umiarkowanie oraz ujemnie korelował ze stężeniem kortyzolu w dniu poprzedzającym 

post (r= -0.524; p=0.0008) (Tab. 12). 
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Tabela 12. Korelacja stężenia kortyzolu grupy badanej z wyjściowymi badaniami biochemicznymi krwi, n=49. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto 

p<0.05; Spearman test.  

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Kortyzol, 

ng/ml 

 

Glukoza, mg/dl Insulina, mU/ml HOMA-IR HbA1C, % 
Cholesterol 

całkowity, mg/dl, 
LDL, mg/dl HDL, mg/dl 

Trójglicerydy, 

mg/dl 
CRP, mg/l 

Dzień, czas 

zegarowy 
r p r p r p r p r p r p r p r p r p 

DZIEŃ I 

08:00 

-0.01 0.9477 0.0875 0.6397 0.0617 0.7416 -0.1989 0.2312 -0.3051 0.0495 -

0.216 

0.1694 -

0.524 

0.0008 0.015 0.924 -0.1535 0.3643 

DZIEŃ II 

08:00 

-0.0706 0.6412 0.194 0.2958 0.196 0.2907 -0.0318 0.8496 -0.0205 0.8976 -

0.074 

0.6389 -

0.256 

0.0972 0.1752 0.261 0.1355 0.4239 

DZIEŃ III 

08:00 

-0.2518 0.0914 -0.063 0.735 -0.087 0.6427 -0.2842 0.0838 -0.1902 0.2277 -

0.092 

0.5606 -

0.004 

0.9796 -0.205 0.1869 0.2003 0.2346 
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3. Charakterystyka antropometryczna i metaboliczna grupy badanej przed i po restrykcji 

kalorycznej 

Efektem 3 tygodniowej restrykcji kalorycznej, u wszystkich pacjentów było 

zmniejszenie masy ciała o 3% (p<0.0001), wskaźnika masy ciała BMI o 2% (p<0.0001), 

procentowej zawartości tkanki tłuszczowej o 2.6% (p=0.0001), zawartości tkanki tłuszczowej 

wyrażonej w kilogramach o 7% (p<0.0001), trzewnej tkanki tłuszczowej o 2.7% (p<0.0001), 

masy mięśniowej o 1% (p=0.001), nawodnienia o 2% (p<0.001), stężenia cholesterolu 

całkowitego o 7.7% (p=0.0244), trójglicerydów o 13% (p=0.0237) oraz hemoglobiny 

glikowanej o 2% (p=0.0053) (Tab. 13). 

U kobiet zauważono zmniejszenie masy ciała o 3% (p<0.0001), wskaźnika masy ciała 

BMI o 2% (p=0.0001) oraz trzewnej tkanki tłuszczowej o 4% (p<0.0001), masy mięśniowej 

o 1% (p=0.0003), natomiast zaskakująco nastąpił wzrost tkanki tłuszczowej wyrażonej 

w kilogramach o 0.5% (p=0.0001) oraz nawodnienia o 4% (p=0.01). (Tab. 13).  

U mężczyzn zaobserwowano zmniejszenie masy ciała o 5% (p<0.0001), wskaźnika 

masy ciała BMI o 3% (p<0.0001), procentowej zawartości tkanki tłuszczowej o 8% (p=0.0002), 

zawartości tkanki tłuszczowej wyrażonej w kilogramach o 12% (p<0.0001), trzewnej tkanki 

tłuszczowej o 8% (p<0.0001), nawodnienia o 8% (p=0.01) oraz stężenia trójglicerydów 

o 21% (p=0.0093). Dostrzeżono także większą redukcję trzewnej tkanki tłuszczowej wśród 

mężczyzn o 50% (p<0.0001) (Tab. 13). 

Zauważono także istotną różnicę w zmianie nawodnienia pomiędzy płciami, u kobiet 

była ona o 75% większa (p=0.0346). U mężczyzn zauważono większą o 44% różnicę w zmianie 

zawartości procentowej tkanki tłuszczowej (p=0.2069) oraz różnicę w zmianie zawartości 

tkanki tłuszczowej trzewnej o 50% (p<0.0001) (Tab. 14).  

Mężczyźni w porównaniu do kobiet charakteryzowali się większą masą ciała oraz masą 

mięśniową zarówno przed jak i po jednodniowym poście – odpowiednio o 21% (p=0.0013) 

i 19% (p=0.0015) oraz 35% (p<0.0001) i 39% (p<0.0001). Z kolei procentowa zawartość tkanki 

tłuszczowej była wyższa u kobiet przed postem o 7% (p=0.0076) oraz po 18% (p=0.0001). 

Całkowita zawartość wody w organizmie przed i po hospitalizacji także była wyższa w grupie 
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damskiej odpowiednio – o 8% (p<0.0001) oraz 22%(p<0.0001) Zawartość trzewnej tkanki 

tłuszczowej była wyższa u mężczyzn przed i po hospitalizacji – odpowiednio o 43% (p<0.0001) 

i 41% (p<0.0001) (Tab. 14).  

U osób o chronotypie porannym (skowronki) zauważono istotne zmniejszenie masy 

ciała o 5% (p<0.0001), wskaźnika BMI o 1% (p<0.0001), zawartości tkanki tłuszczowej, 

wyrażonej w procentach o 2% (p=0.0012), a w kilogramach o 4% (p<0.0001), trzewnej tkanki 

tłuszczowej o 11% (p<0.0001), masy mięśniowej o 0.5% (p=0.0014), nawodnienia  

0.5% (p=0.014), stężenia insuliny o 11% (p=0.0353) oraz wskaźnika insulinooporności 

HOMA-IR o12% (p=0.494) (Tab. 15).  

W grupie osób o chronotypie wieczornym (mieszany + sowy) zaobserwowano istotne 

zmniejszenie masy ciała o 3% (p=0.0002), wskaźnika BMI o 9% (p=0.0002), zawartości tkanki 

tłuszczowej wyrażonej kilogramach o 10% (p=0.0005), wisceralnej tkanki tłuszczowej 

o 5% (p=0.0059) oraz nawodnienia o 0.5% (p.=0.0156) (Tab. 15). 

Natomiast osoby o chronotypie porannym oraz wieczornym nie różniły się masą ciała, 

BMI, zawartością tkanki tłuszczowej, trzewnej tkanki tłuszczowej, CRP, stężeniem 

cholesterolu całkowitego, cholesterolu, HDL, LDL, trójglicerydów, hemoglobiny glikowanej, 

glukozy, insuliny oraz wskaźnika HOMA-IR (Tab. 16). 
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Tabela 13. Charakterystyka antropometryczna i metaboliczna grupy badanej uwzględniająca zmiany pomiarowe przed i po restrykcji kalorycznej 

z podziałem wg płci, n=49. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Wilcoxon test, Mann–Whitney test dla ΔK vs. ΔM. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Parametr 

Wszyscy 

przed 

n=49 

Wszyscy po 

n=49 

Kobiety 

przed (K1) 

n=25  

Kobiety po 

(K2) 

n=25  

Mężczyźni 

przed (M1) 

n=24 

Mężczyźni po 

(M2) 

n=24 

Wszyscy 

przed vs. po 

 p 

K1 vs 

K2 

p 

M1 

vsM2p 
Δ Wszyscy 

Δ Kobiety 

(K) 

Δ Mężczyźni 

(M) 

ΔK vs 

ΔM p 

Masa ciała, kg 
130.2  

(89.2-189.4) 

125.8 (84.6-

184.2) 

112.5 (89.2-

189.4) 

109.3 (84.6- 

177.1) 

142.0 (103.3-

189.2) 

135.6 (98.0-

184.2) 
<0.0001 <0.0001 <0.0001 

5.3 (0.4-

12.5) 

5.0 (0.8-

12.5) 
5.8 (0.4-11.8) 0.2877 

BMI, kg/m² 
41.5 (32.2-

67.1) 

40.6 (30.0-

62.7) 

41.6 (32.2-

67.1) 

40.9 (30.0-

62.7) 
41.5 (32.7-57.5) 

40.2 (31.9-

54.0) 
<0.0001 0.0001 <0.0001 

1.9 (-7.8-

28.2) 

2.1 (-7.8-

28.2) 
1.9 (0.2-9.0) 0.3434 

Tkanka tłuszczowa, 

% 

41.6 (32.6-

53.2) 

40.5 (29.8-

55.1) 

43.4 (33.7-

53.2) 

45.2 (33.6-

55.1) 
40.0 (32.6-48.8) 

37.0 (29.8-

46.4) 
0.0001 0.1062 0.0002 

1.5 (-15.4-

10.9) 

0.8 (-15.4-

4.7) 
1.8 (-3.8-10.9) 0.0269 

Tkanka tłuszczowa, 

kg 

51.7 (31.9-

100.2) 

48.8 (29.2-

97.6) 

48.9 (31.9-

100.2) 

49.1 (29.2-

97.6) 
55.2 (34.4-88.7) 

48.6 (33.0-

85.3) 
<0.0001 0.0001 <0.0001 

3.6 (-16.2-

15.1) 

3.4 (-16.2-

11.7) 
4.9 (-2.3-15.1) 0.1799 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 

18.5 (6.0-

40.0) 

18.0 (5.0-

36.0) 
13.5 (6-25) 13 (5-25) 24.0 (17.0-40.0) 

22.0 (15.0-

36.0) 
<0.0001 <0.0001 <0.0001 1.0 (-1.0-4.0) 1.0 (0-3.0) 2.0 (-1.0-4.0) <0.0001 

Masa mięśniowa, kg 
70.3 (31.7-

95.6) 

70.0 

(47.94.1) 

59.4 (48.9-

84.7) 

58.7 (47.0-

75.5) 

80.25 (31.7-

95.6) 

81.9 (60.5-

94.l) 
0.001 0.0003 0.2312 1.2 (-5.7-9.2) 

1.5 (-1.3-

1.5) 
0.9 (-5.7-0.9) 0.1629 

Nawodnienie 

(TBW), % 

41.3 (33.4-

48.6) 

40.5 (29.9-

55.1) 

43.5 (33.7-

53.2) 

45.2 (33.6-

55.1) 

39.95 (32.6-

48.8) 

37.0 (29.8-

46.4) 
<0.0001 0.01 0.001 

-1.2 (-13.2-

41.4) 

-0.5 (-4.1-

41.1) 

-2.0 (-13.2-

2.3) 
0.0346 

CRP, mg/l 6.3 (0.4-16.2) 
4.6 (0.3-

28.9) 
7.9 (0,4-16.2) 

4.8 (0.3-

16.9) 
4.0 (0.6-11.5) 4.0 (0.5-28.9) 0.4614 0.4637 0.8551 

0.3 (-22.4-

9.1 

0.5 (-10.3-

9.1) 
0.2 (-22.4-4.4) 0.5242 

Cholesterol 

całkowity, mg/dl 

180.5 (106.0-

274.0) 

166.5 (87.0-

266.0) 

178.5 (112.0-

267.0) 

172.0 (131.0-

266.0) 

182.0 (106.0-

274.0) 

143.0 (87.0-

262.0) 
0.0244 0.2672 0.0523 

3.5 (-266.0-

129.0) 

-1.0 (-266.0-

39.0) 

13.0 (-117.0-

129.0) 
0.3355 

HDL, mg/dl 
45.0 (31.0-

100.0) 

47.0 (28.0-

82.0) 

49.0 (32.0-

100.0) 

47.0 (33.0-

82.0) 
44.0 (31.0-65.0) 

43.0 (28.0-

69.0) 
0.144 0.6226 0.1206 

0.5 (-65.0-

18.0) 

-2.0 (-65.0-

18.0) 
1.0 (-33.0-2.0) 0.423 

LDL, mg/dl 
106.8 (37.6-

204.0) 

97.9 (39.0-

198.0) 

103.5 (56.2-

142.3) 

99.9 (63.5-

181.0 

114.9 (37.6-

204.0) 

93.5 (39.0-

198.0) 
0.2576 0.9097 0.2101 

0.6 (-181.0-

105.2) 

-6.1 (-181.0-

81.3) 

5.1 (-54.7-

105.2) 
0.0933 

Trójglicerydy, mg/dl  
135.0 (50.0-

454.0) 

118.0 (38.0-

438.0) 

134.0 (50-

454.0) 

124.0 (38.0-

438.0) 

137.0 (77.0-

259.0) 

108.0 (69.0-

198.0) 
0.0237 0.4863 0.0093 

16.0 (-126.0-

208.0 

-3.5 (-126.0-

208.0) 

19.5 (-31.0-

132.0) 
0.1514 
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HbA1c, % 5.8 (5.0-27.4) 5.7 (5-5.8) 
5.65 (5.0-

13.0) 
5.6 (5.1-3.6) 6.1 (5.2-9.2) 5.8 (5.1-7.0) 0.0053 0.1418 0.1436 0.3 (-0.4-1.1) 

0,1 (-5.6-

0.6) 
0.3 (-0.4-1.1) 0.3081 

Glukoza 0’, mg/dl 
103.0 (84.0-

313.0) 

102.0 (84.0-

363.0) 

103.0 (86.0-

313.0) 

100.0 (84.0-

363.0) 

107.5 (84.0-

247.0) 

105.0 (84.0-

185.0) 
0.6461 0.631 0.821 

-1.0 (-50.0-

254.0) 

0 (-50.0-

30.0) 

-1.0 (-22.0-

142.0) 
0.7924 

Insulina, mU/ml 
18.0 (5.8-

88.8) 

22.1 (6.2-

41.7) 

16.9 (5.8-

58.29) 

17.69 (6.2-

41.69) 
23.3 (7.3-88.8) 

25.3 (11.1-

39.8) 
0.0799 0.3804 0.0781 

-0.51 (-39.8-

30.3)  

-0.51 (-22.5-

30.2  

1.0 (-39.8-

11.6) 
0.849 

HOMA-IR 5.4 (1.5-49.3) 
5.5 (1.6-

10.9) 
4.1 (1.5-26.5) 

4.0 (1.6-

10.9) 
5.8 (1.5-49.3) 7.8 (3.1-10.4) 0.0934 0.6953 0.0625 

-0.5 (-10.4-

9.0) 

-0.6 (-5.4-

9.0) 
0.3 (-10.4-2.7) 0.4262 
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Tabela 14. Charakterystyka antropometryczna i metaboliczna grupy badanej uwzględniająca zmiany pomiarowe przed i po restrykcji kalorycznej 

wg płci, n=49. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Mann–Whitney test, Student's t-test. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Parametr 
Kobiety przed. n=25 

(K1) 

Mężczyźni przed, n=24 

(M1) 

Kobiety, po n=25 

(K2) 

Mężczyźni po, n=24 

(M2) 

K1 vs M1 

p 

K2 vs M2 

p 

Masa ciała, kg 112.5 (89.2-189.4) 142.0 (103.3-189.2) 109.3 (84.6- 177.1) 135.6 (98.0-184.2) 0.0013 0.0015 

BMI, kg/m² 41.6 (32.2-67.1) 41.5 (32.7-57.5) 40.9 (30.0-62.7) 40.2 (31.9-54.0) 0.7336 0.8273 

Tkanka tłuszczowa, % 43.4 (33.7-53.2) 40.0 (32.6-48.8) 45.2 (33.6-55.1) 37.0 (29.8-46.4) 0.0076 0.0001 

Tkanka tłuszczowa, kg 48,85 (31.9-100.2) 55.2 (34.4-88.7) 49.1 (29.2-97.6) 48.6 (33.0-85.3) 0.8729 0.9122 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 
13.5 (6-25) 24.0 (17.0-40.0) 13 (5-25) 22.0 (15.0-36.0) <0.0001 <0.0001 

Masa mięśniowa, kg 59.4 (48.9-84.7) 80.25 (31.7-95.6) 58.7 (47.0-75.5) 81.9 (60.5-94.l) <0.0001 <0.0001 

Nawodnienie (TBW), 

% 
43.5 (33.7-53.2) 39.95 (32.6-48.8) 45.2 (33.6-55.1) 37.0 (29.8-46.4) <0.0001 <0.0001 
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Tabela 15. Charakterystyka antropometryczna i metaboliczna grupy badanej uwzględniająca zmiany pomiarowe przed i po restrykcji kalorycznej 

z podziałem wg chronotypu, n=49. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05;Wilcoxon test, Mann–Whitney test dla ΔS vs. ΔW 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Parametr 

Wszyscy 

przed, 

n=49 

Wszyscy 

po, 

n=49 

Skowronki 

przed, n=36 

(S1) 

Skowronki 

po, n=36 (S2) 

Wieczorny 

przed, n=13 

(W1) 

Wieczorny po, 

n=13 (W2) 

Wszyscy 

przed i po  

p 

S1 vs 

S2 

p 

W1 vs 

W2 

p 

Δ Wszyscy 

Δ 

Skowronki 

(S) 

ΔWieczorny 

(W) 

ΔS vs 

ΔW  

p 

Masa ciała, kg 

130.2 

(89.2-

189.4) 

125.8 

(84.6-

184.2) 

128.0 (89.2-

189.4) 

121.9 (84.6-

184.2) 

132.7 (103.3-

170.3) 

128.1 (98.0-

159.8) 
<0.0001 <0.0001 0.0002 

5.3 (0.4-

12.5) 

5.4 (1.6-

12.5) 
5.1 (0.4-10.5) 0.3738 

BMI, kg/m² 
41.5 (32.2-

67.1) 

40.8 (30.0-

62.7) 

41.3 (32.2-

67.1) 

40.8 (30.0-

62.7) 
43.4 (32.7-64.0) 

39.7 (31.9-

54.0) 
<0.0001 <0.0001 0.0002 

1.9 (-7.8-

28.2) 
2.1 (-7.8-9.0) 1.7 (0.2-28.2) 0.4125 

Tkanka 

tłuszczowa, % 

41.6 (32.6-

53.2) 

40.5 (29.8-

55.1) 

42.0 (33.6-

53.2) 

41.0 (29.8-

55.1) 
40.1 (32.6-48.8) 

38.1 (29.8-

50.8) 
0.0001 0.0012 0.0771 

1.5 (-15.4-

10.9) 

1.5 (-13.5-

10.9) 

1.6 (-15.4-

8.9) 
0.6679 

Tkanka 

tłuszczowa, kg 

51.7 (31.9-

100.2) 

48.8 (29.2-

97.6) 

51.0 (31.9-

100.2) 

49.0 (29.2-

97.6) 
53.7 (34.4-83.1) 

48.4 (34.3-

74.1) 
<0.0001 <0.0001 0.0005 

3.6 (-16.2-

15.1) 

3.6 (-16.2-

15.1) 

3.5 (-0.04-

9.0) 
0.9392 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 

18.5 (6.0-

40.0) 

18.0 (5.0-

36.0) 
18.0 (6.0-38.0) 16.0 (6.0-35.0) 21.0 (8.0-40.0) 20.0 (8.0-36.0) <0.0001 <0.0001 0.0059 

1.0 (-1.0-

4.0) 
1.0 (0-4.0) 1.0 (-1.0-4.0) 0.9811 

Masa mięśniowa, 

kg 

70.3 (31.7-

95.6) 

70.0 

(47.94.1) 
70.1 (31.7-95.6) 69.8 (47.0-94.1) 72.5 (59.5-90.0) 72.3 (58.7-89.0) 0.001 0.0014 0.3054 

1.2 (-57.7-

9.2) 

1.3 (-57.7-

1.25) 
1.0 (-7.8-5.0) 0.4405 

Nawodnienie 

(TBW), % 

41.3 (33.4-

48.6) 

40.5 (29.9-

55.1) 
42 (33.6-53.2) 42 (29.8-55.1) 40.1 (32.6-48.8) 38.1 (29.8-50.8) <0.0001 0.0014 0.0156 

-1.2 (-13.2-

41.4) 

-1 (-13.2-

41.4) 
-1.3 (-7.6-2.3) 0.3548 

HDL, mg/dl 
45.0 (31.0-

100.0) 

47.0 (28.0-

82.0) 

45.0 (31.0-

100.0) 

46.5 (28.0-

82.0) 
46.0 (33.0-77.0) 

47.0 (32.0-

55.0) 
0.144 0.2553 0.5313 

0.5(65.0-

18.0) 

-1.0 (-65.0-

18.0) 

0.5 (-45.0-

8.0) 
0.8081 

LDL, mg/dl 

106.8 

(37.6-

204.0) 

97.9 (39.0-

198.0) 

106.6 (44.7-

204.0) 

97.9 (42.7-

198.0) 

106.8 (37.6-

146.3) 

91.4 (39.0-

181.0) 
0.2576 0.6385 0.3008 

0.6 (-

181.0-

105.2) 

-0.4 (-165.1-

105.2) 

8.3 (-181.0-

81.3) 
0.3416 

Trójglicerydy, 

mg/dl 

135.0 

(50.0-

454.0) 

118.0 

(38.0-

438.0) 

135.0 (50.0-

454.0) 

117.0 (38.0-

327.0) 

138.5 (69.0-

201.0) 

138.0 (77.0-

438.0) 
0.0237 0.0901 0.1289 

16.0 (-

126.0-

208.0 

16.0 (-106.0-

208.0) 

16.0 (-126.0-

79.0) 
0.6247 
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HbA1c, % 
5.8 (5.0-

27.4) 
5.7 (5-5.8) 5.7 (5.0-8.0) 5.6 (5.1-8.1) 6.1 (5.3-13.0) 5.8 (5.2-12.4) 0.0053 0.0525 0.3125 

0.3 (-0.4-

1.1) 
0.2 (-5.6-1.1) 0.3 (-0.1-0.3) 0.6323 

Glukoza 0’, mg/dl 

103.0 

(84.0-

313.0) 

102.0 

(84.0-

363.0) 

103.0 (84.0-

247.0) 

101.0 (84.0-

125.0) 

108.0 (88.0-

313.0) 

116.0 (89.0-

363.0) 
0.6461 0.3889 0.5234 

-1.0 (-50.0-

254.0) 

-1.0 (-22.0-

142) 
-1.5 (-50-26) 0.2536 

Insulina, mU/ml 
18.0 (5.8-

88.8) 

22.1 (6.2-

41.7) 
21.2 (5.8-88.8) 18.8 (6.2-42.0) 15.8 (8.5-34.3) 

25.3 (11.1-

39.8) 
0.0799 0.0353 >0.9999 

-0.51 (-

39.8-30.3) 

-0.4 (-22.5-

30.3) 

-7.2 (-39.6-

2.5) 
0.1212 

HOMA-IR 
5.4 (1.5-

49.3) 

5.5 (1.6-

10.9) 
5.39 (1.5-49.3) 4.8 (1.6-10.9) 4.7 (1.9-26.5) 7.9 (4.9-10.3) 0.0934 0.0494 0.7796 

-0.5 (-10.4-

9.0) 

-0.1 (-10.4-

9.0) 

-5.4 (-10.3-

1.4) 
0.12 

 

  



64 

 

Tabela 16. Charakterystyka antropometryczna i metaboliczna grupy badanej (n=49) uwzględniająca zmiany pomiarowe przed i po restrykcji 

kalorycznej z podziałem wg chronotypu. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Mann-Whitney test. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Parametr 
Skowronki przed, n=36 

(S1) 

Wieczorny przed, n=13 

(M1) 

Skowronki, n=36 

(S2) 

Wieczorny po, n=13 

(M2) 

S1 vs 

W1 

p 

S2 vs 

W2 

p 

Wiek, lata 46.5 (31.0-68.0) 54.0 (26.0-70.0)   0.7838  

Masa ciała, kg 128.0 (89.2-189.4) 132.7 (103.3-170.3) 121.9 (84.6-184.2) 128.1 (98.0-159.8) 0.3444 0.3494 

BMI, kg/m² 41.3 (32.2-67.1) 43.4 (32.7-64.0) 40.8 (30.0-62.7) 39.7 (31.9-54.0) 0.1610 0.3336 

Tkanka tłuszczowa, % 42.0 (33.6-53.2) 40.1 (32.6-48.8) 42.0 (29.8-55.1) 38.1 (29.8-50.8) 0.3649 0.4911 

Tkanka tłuszczowa, kg 51.0 (31.9-100.2) 53.7 (34.4-83.1) 49.0 (29.2-97.6) 48.4 (34.3-74.1) 0.5254 0.3743 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 
18.0 (6.0-38.0) 21.0 (8.0-40.0) 16.0 (6.0-35.0) 20.0 (8.0-36.0) 0.4127 0.6052 

Masa mięśniowa, kg 70.1 (31.7-95.6) 72.5 (59.5-90.0) 69.8 (47.0-94.1) 72.3 (58.7-89.0) 0.2274 0.8243 

Nawodnienie (TBW), % 42 (33.6-53.2) 40.1 (32.6-48.8) 42 (29.8-55.1) 38.1 (29.8-50.8) 0.3109 0.6157 

CRP, mg/l 6.3 (0.4-16.2) 5.3 (1.2-12.2) 4.8 (0.3-25.8) 3.5 (0.7-28.9) 0.0418 0.8798 

Cholesterol całkowity, 

mg/dl 
181.0 (106.0-274.0) 179.0 (108.0-229.0) 159.0 (107.0-265.0) 173.0 (87.0-266.0) 0.7404 0.7744 

HDL, mg/dl 45.0 (31.0-100.0) 46.0 (33.0-77.0) 46.5 (28.0-82.0) 47.0 (32.0-55.0) 0.6734 0.8637 

LDL, mg/dl 106.6 (44.7-204.0) 106.8 (37.6-146.3) 97.9 (42.7-198.0) 91.4 (39.0-181.0) 0.88 0.8797 

Trójglicerydy, mg/dl 135.0 (50.0-454.0) 138.5 (69.0-201.0) 117.0 (38.0-327.0) 138.0 (77.0-438.0) 0.8152 0.4947 

HbA1c, % 5.7 (5.0-8.0) 6.1 (5.3-13.0) 5.6 (5.1-8.1) 5.8 (5.2-12.4) 0.1969 0.8416 

Glukoza 0’, mg/dl 103.0 (84.0-247.0) 108.0 (88.0-313.0) 101.0 (84.0-125.0) 116.0 (89.0-363.0) 0.1492 0.0629 

Insulina, mU/ml 21.2 (5.8-88.8) 15.8 (8.5-34.3) 18.8 (6.2-42.0) 25.3 (11.1-39.8) 0.7068 0.2495 

HOMA-IR 5.39 (1.5-49.3) 4.7 (1.9-26.5) 4.8 (1.6-10.9) 7.9 (4.9-10.3) 0.912 0.075 
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4. Parametry składu ciała a badania biochemiczne krwi 

Stwierdzono silny związek pomiędzy masą ciała a stężeniem insuliny  

(r=0.6455; p=0.0001), HOMA-IR (r=0.6473; p=0.0001) oraz słaby ujemny cholesterolu frakcji 

HDL (r=-0.3363; p=0.0294). Zauważono także słabą korelację redukcji masy ciała ze stężeniem 

insuliny (r=0.4121; p=0.0237), HOMA-IR (r=0.4334; p=0.0167) oraz cholesterolu frakcji HDL 

(r=-0.3551; p=0.0227) (Tab. 17). 

Zaobserwowano dodatnie niskie oraz umiarkowane korelacje pomiędzy BMI 

a  tężeniem glukozy (r=0.3054; p=0.0414), insuliny (r=0.5428; p=0.0019), HOMA-IR 

(r=0.590; p=0.0006) oraz hemoglobiny glikowanej (r=0.3713; p=0.0217) (Tab. 17). 

Procentowa ilość tkanki tłuszczowej dodatnio oraz umiarkowanie korelowała 

ze stężeniem insuliny (r=0.3753; p=0.0410), HOMA-IR (r=0.390; p=0.0331) oraz cholesterolu 

frakcji HDL (r=0.3611; p=0.0188). Natomiast ilość tkanki tłuszczowej wyrażona 

w kilogramach miała wysoki oraz dodatni związek ze stężeniem insuliny  

(r=0.6099; p=0.0003) i HOMA-IR (r=0.6181; p=0.0003) (Tab. 17). 

Zawartość trzewnej tkanki tłuszczowej dodatnio oraz umiarkowanie korelowała 

ze stężeniem glukozy (r=0.3965; p=0.0070), insuliny (r=0.4390; p=0.0152), HOMA-IR 

(r=0.4591; p=0.0107) oraz hemoglobiny glikowanej (r=0.4084; p=0.0109) (Tab. 17). 
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Tabela 17 Korelacje pomiędzy parametrami składu ciała a badaniami biochemicznymi krwi grupy badanej, n=49. Jako poziom istotności 

statystycznej przyjęto p<0.05; Spearman test. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Badania biochemiczne krwi Masa ciała, kg Δ Masa ciała, kg BMI, kg/m2 
Tkanka 

tłuszczowa, % 

Tkanka 

tłuszczowa, kg 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 

 r p r p r p r p r p r p 

Glukoza, mg/dl 0.1755 0.2488 0.1585 0.3041 0.3054 0.0414 0.1167 0.4452 0.1505 0.3237 0.3965 0.0070 

Insulina, mU/ml 0.6455 0.0001 0.4121 0.0237 0.5428 0.0019 0.3753 0.0410 0.6099 0.0003 0.4390 0.0152 

HOMA-IR 0.6473 0.0001 0.4334 0.0167 0.590 0.0006 0.390 0.0331 0.6181 0.0003 0.4591 0.0107 

HbA1C, % 0.2234 0.1775 0.2792 0.0942 0.3713 0.0217 0.1434 0.3905 0.1854 0.2651 0.4084 0.0109 

Cholesterol całkowity, mg/dl -0.2065 0.4430 -0.1838 0.4430 0.1936 0.2251 0.1094 0.6868 0.0332 0.8374 -0.0708 0.7946 

LDL, mg/dl -0.0054 0.9842 -0.1443 0.9842 0.1097 0.4947 0.1741 0.5189 -0.0139 0.9311 0.1099 0.6853 

HDL, mg/dl -0.3363 0.0294 -0.3551 0.0227 -0.0813 0.6087 0.3611 0.0188 -0.0660 0.6780 -0.2539 0.1048 

Trójglicerydy, mg/dl 0.1236 0.4297 0.2102 0.1815 0.1296 0.4075 -0.2488 0.1076 -0.0314 0.8415 0.0946 0.5462 
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5. Długość snu  

Za pomocą kwestionariusza pacjenci byli pytani o długość snu w dni robocze oraz 

w weekendy. Pytania dotyczące ilości snu były pytaniami zamkniętymi, pacjenci mieli 

do wyboru odpowiedzi dotyczące długości czasu snu: <6h, 7-8h oraz ≥9h.  

Wśród całej grupy badanych w dni powszechne aż 53% respondentów śpi 6 h lub mniej, 

43% od 7 do 8h a 4% 9h i więcej, natomiast w weekend 51% badanach śpi 6h lub mniej, 37% 

od 7 do 8h oraz 12% 9h oraz więcej (Ryc. 11 A, Ryc. 11 B). 

Po podziale grupy badanej ze względu na płeć, wśród kobiet, w tygodniu roboczym 

48% śpi 6 h/d lub mniej, 48% od 7 do 8h, a 4% 9h i więcej, z kolei w weekend 16% śpi 6h lub 

mniej, 72% od 7 do 8h oraz 12% 9h oraz więcej (Ryc. 11 C, Ryc. 11 D).  

W grupie mężczyzn w dni powszednie 54% śpi 6 h lub mniej, 42% od 7 do 8h,  

a 4% 9h i więcej, natomiast w weekend 21% śpi 6h lub mniej, 71% od 7 do 8h oraz 8% 9h oraz 

więcej (Ryc. 11 E, Ryc. 11 F). 

Wśród skowronków w tygodniu roboczym 53% śpi 6 h lub mniej, 44% od 7 do 8h, a 3% 

9h/d i więcej, natomiast w weekend 22% śpi 6h lub mniej, 70% od 7 do 8h oraz 8% 9h oraz 

więcej (Ryc. 11 G, Ryc. 11 H). 

W grupie osób o chronotypie wieczornym w dni powszednie 46% śpi 6 h lub mniej, 

46% od 7 do 8h, a 8% 9h i więcej, z kolei w weekend 8% śpi 6h lub mniej, 69% od 7 do 8h 

oraz 23% 9h oraz więcej (Ryc. 11 I, Ryc. 11 J). 
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Rycina 11 Długość snu. A. dni powszednie, wszyscy (n=49); B. weekend, wszyscy (n=49); 

C. dni powszednie, kobiety (n=25); D. weekend, kobiety (n=25); E. dni powszednie, mężczyźni 

(n=24); F. weekend, mężczyźni (n=24); G. dni powszednie, skowronki (n=36); weekend; 

H. skowronki (n=36); I. dni powszednie, wieczorny (n=13); J. weekend, wieczorny (n=13). 

5.1. Stężenie kortyzolu a długość snu 

W tabeli przedstawiono stężenie kortyzolu w zależności od długości snu w dni robocze oraz 

w weekendy. Nie zauważono różnic w stężeniu kortyzolu w zależności od długości snu w dni 

powszednie oraz weekend (Tab. 18). 
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Tabela 18. Porównanie stężenia kortyzolu pomiędzy długością snu (h) w dni powszednie oraz weekend grupy badanej, n=49. Jako poziom 

istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Kruskal-Wallis test. 

Kortyzol, ng/ml  

Sen dni 

powszednie 

≤6h 

Sen dni 

powszednie  

7-8h 

Sen dni 

powszednie  

≥9h 

Sen dni weekend 

≤6h 

Sen dni weekend 

7-8h 

Sen dni weekend 

≥9h 

Sen dni 

powszednie (h) 

p 

Sen weekendy 

(h) 

p 

DZIEŃ I 08:00 9.3 (1.6-25.2) 8.0 (0.4-30.0) 15.3 (9.1-21.5) 6.6 (1.6-13.5) 9.0 (0.4-30.0) 9.1 (7.7-21.5) 0.5885 0.4087 

DZIEŃ I 11:00 5.0 (1.5-17.6) 3.8 (0.7-10.2) 3.4 (3.1-3.6) 4.2 (1.5-13.6) 4.6 (0.7-17.6) 3.3 (2.6-6.6) 0.2612 0.2592 

DZIEŃ I 13:00 6.5 (1.0-14.1) 6.1 (0.7-14.3) 10.7 (8.6-12.7) 6.7 (2.7-14.1) 6.0 (0.7-14.4) 8.6 (3.0-12.7) 0.2024 0.2675 

DZIEŃ I 16:00 3.8 (1.6-18.6) 2.7 (0.6-10.5) 2.3 (2.2-2.5) 3.8 (2.6-4.7) 3.0 (0.6-18.6) 2.5 (2.2-5.0) 0.1169 0.4180 

DZIEŃ I 19:00 2.5 (1.0-8.1) 2.1 (0.8-4.5) 3.3 ( 2.3-4.3) 2.4 (1.5-4.3) 2.3 (0.8-8.1) 2.1 (0.9-4.3) 0.4070 0.9173 

DZIEŃ I 21:00 1.9 (0.6-10.1) 1.5 (0.6-5.1) 1.5 (1.4-1.6) 1.9 (0.6-7.1) 1.6 (0.6-10.1) 1.3 (0.6-2.0) 0.1706 0.2138 

DZIEŃ I 24:00 1.8 (1.0-7.4) 1.4 (0.8-30.0) 1.1 (1.0-1.1) 3.0 (1.2-4.9) 1.7 (0.8-30.0) 1.1 (0.9-7.6) 0.0535 0.0608 

DZIEŃ I 03:00 4.3 (1.4-14.9) 3.7 (0.6-17.0) 2.4 (1.5-3.4) 4.8 (1.5-11.0) 3.7 (0.6-14.9) 3.5 (1.5-17.0) 0.4110 0.6086 

DZIEŃ I 05:00 6.7 (0.1-30.0) 6.3 (0.5-16.5) 6.0 (5.4-6.5) 7.1 (3.0-30.0) 6.3 (0.1-16.5) 6.7 (2.6-8.0) 0.9053 0.7644 

DZIEŃ II 08:00 11.6 (3.5-30.0) 11.0 (0.8-30.0) 11.0 (6.8-15.1) 9.0 (3.5-16.1) 11.6 (0.8-30.0) 14.3 (6.8-18.7) 0.6797 0.2485 

DZIEŃ II 11:00 3.8 (2.1-14.3) 4.4 (0.8-17.0) 4.4 (4.1-4.6) 3.7 (2.4-7.1) 4.1 (0.8-17.0) 4.9 (3.7-6.5) 0.6621 0.3431 

DZIEŃ II 13:00 4.0 (2.1-13.2) 3.4 (0.8-7.3) 3.8 (2.8-4.8) 3.8 (2.4-5.0) 3.8 (0.8-13.2) 4.1 (1.8-6.9) 0.3169 0.9762 

DZIEŃ II 16:00 3.7 (1.7-8.6) 3.4 (0.6-4.9) 3.4 (2.9-3.8) 3.9 (2.6-5.0) 3.2 (0.6-8.6) 3.8 (2.9-3.9) 0.4727 0.5927 

DZIEŃ II 19:00 2.4 (1.1-9.1) 2.0 (0.7-4.8) 2.0 (1.6-2.3) 2.6 (1.3-5.2) 2.1 (0.7-9.1) 2.1 (0.7-4.8) 0.4985 0.4710 

DZIEŃ II 21:00 2.0 (1.0-14.4) 1.5 (0.5-3.9) 1.5 (1.4-1.6) 2.0 (1.0-14.4) 1.5 (0.9-12.7) 1.6 (0.5-3.4) 0.2225 0.6709 

DZIEŃ II 24:00 2.7 (0.9-9.1) 2.7 (0.4-16.1) 2.1 (1.4-3.0) 2.7 (1.6-6.4) 2.7 (0.4-10.1) 1.4 (0.9-16.1) 0.5908 0.3695 

DZIEŃ II 03:00 5.8 (2.1-11.5) 4.7 (1.1-27.5) 4.7 (4.0-5.5) 5.8 (2.1-11.4) 5.3 (1.1-11.5) 4.2 (2.5-27.5) 0.5624 0.5676 

DZIEŃ II 05:00 7.3 (3.4-18.8) 7.0 (1.3-30.0) 6.6 (5.3-7.8) 7.5 (3.4-10.6) 7.0 (1.2-30.0) 12.0 (5.3-18.4) 0.8557 0.2549 

DZIEŃ III 08:00 12.0 (2.7-30.0) 11.0 (1.0-30.0) 8.5 (5.0-11.9) 10.5 (5.4-30.0) 11.8 (1.0-30.0) 12.7 (5.0-30.0) 0.3233 0.7694 

DZIEŃ III 11:00 4.7 (2.5-30.0) 5.2 (1.7-28.5) 7.3 (5.0-9.7) 5.1 (2.6-11.1) 5.2 (1.7-.30.0) 4.7 (3.3-9.8) 0.7241 0.9190 

DZIEŃ III 13:00 4.6 (2.9-30.0) 5.5 (1.4-18.6) 11.3 (4.0-18.6) 4.6 (3.6-14.4) 5.5 (1.3-30.0) 4.6 (3.8-18.6) 0.7111 0.8739 

DZIEŃ III 16:00 4.2 (2.2-30.0) 3.4 (1.5-27.7) 4.4 (3.4-5.5) 4.1 (2.2-5.9) 3.9 (1.5-27.7) 3.3 (2.7-5.5) 0.5125 0.7645 

DZIEŃ III 19:00 2.3 (1.2-5.1) 1.9 (0.01-6.4) 1.9 (1.9-2.0) 2.5 (1.8-5.1) 2.0 (0.1-6.4) 1.9 (0.8-4.2) 0.2274 0.0787 

DZIEŃ III 21:00 2.3 (0.7-12.7) 1.5 (1.0-3.7) 1.4 (1.2-1.6) 2.3 (1.4-7.0) 1.5 (0.1-12.7) 1.4 (1.0-3.7) 0.1382 0.2391 

DZIEŃ III 24:00 2.0 (1.1-6.8) 1.9 (1.0-15.0) 1.6 (1.2-2.0) 2.5 (1.5-6.8) 2.0 (1.0-15.0) 1.4 (1.0-2.6) 0.4593 0.0955 
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5.2. Parametry składu ciała oraz biochemiczne krwi a długość snu. 

 Zbadano czy w zależności od długości snu u badanych występują różnice w składzie 

ciała i w parametrach biochemicznych krwi. U osób, które śpią ≥9h dziennie w dni powszednie 

masa ciała, BMI, zawartości tkanki tłuszczowej wyrażonej w kilogramach oraz wisceralnej 

tkanki tłuszczowej, miały najwyższe wartości.  

Masa ciała istotnie różniła się miedzy grupami (p=0.0168) u osób śpiących 9h i więcej 

była 33% wyższa od śpiących 7-8h (p=0.0322). BMI także różniło (p=0.0268) pomiędzy 

grupami. Podobnie zawartość tkanki tłuszczowej wyrażona w kilogramach także różniła się 

pomiędzy grupami (p=0.0212). U śpiących ≥9h była o 30% wyższa od śpiących 7-8h 

(p=0.0241). Z kolei zawartości wisceralnej tkanki tłuszczowej była inna pomiędzy grupami 

(p=0.008), u osób śpiących ≥9h była wyższa odpowiednio o 36% (p=0.011) w porównaniu 

do śpiących 7-8h. Nie dostrzeżono istotnych różnic dla parametrów biochemicznych krwi 

(Tab.19). 

 Długość snu w weekend także wykazywała wpływ na parametry składu ciała, a różnice 

dotyczyły BMI, zawartości tkanki tłuszczowej wyrażonej w kilogramach oraz procentach. 

Podobnie jak dla rezultatów zaobserwowanych w dni robocze, najwyższe wartości w badanych 

parametrach składu ciała również dotyczyły badanych, którzy śpią ≥9h dziennie.  

BMI istotnie różniło się pomiędzy grupami (p=0.0488). Procentowa zawartość tkanki 

tłuszczowej także różniła (p=0.0302) się pomiędzy grupami, u osób śpiących ≥9h była wyższa 

o 15% w porównaniu do śpiących 7-8h (p=0.0269). Ilość tkanki tłuszczowej wyrażona 

w kilogramach także istotnie różniła się między grupami (p=0.0269), była wyższa u śpiących 

≥9h/d o 30% od śpiących 7-8h (p=0.0317). Tutaj również nie zauważono istotnych różnic dla 

parametrów badań biochemicznych krwi (Tab. 20). 
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Tabela 19. Porównanie pomiędzy długością snu w dni powszednie, a składem ciała oraz parametrami biochemicznymi krwi, n=49. Jako poziom 

istotności statystycznej przyjęto p<0.05; Kruskal-Wallis test. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Parametr 

Sen dni powszednie 

(SP1) 

≤6h 

Sen dni powszednie 

(SP2) 

7-8h 

Sen dni powszednie 

(SP3) 

≥9h 

Sen dni 

powszednie 

p 

SP1 vs 

SP2 

SP1 vs 

SP3 

SP2 vs 

SP3 

Masa ciała, kg 131.9 (89.2-189.4) 114.1 (89.6-170.2) 169.6 (150-189.2) 0.0168 0.1299 0.1721 0.0322 

BMI, kg/m2 45.1 (33.0-67.1) 39.7 (32.2-64.0) 55.2 (55.0-55.3) 0.0268 0.2530 0.2706 0.0522 

Tkanka tłuszczowa, % 41.0 (33.6-53.2) 41.8 (32.6-52.2) 48.5 (46.9-50.1) 0.2265 ns ns ns 

Tkanka tłuszczowa, kg 56.9 (34.2-100.2) 50.1 (31.9-83.1) 81.9 (75.1-88.7) 0.0212 0.2911 0.0951 0.0241 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 
23.0 (8.0-35.0) 17.0 (6.0-40.0) 26.5 (16.0-35.0) 0.008 0.1583 0.0672 0.011 

Glukoza, mg/dl 103.0 (84.0-313.0) 105.0 (91.0-247.0) 103.0 (103.0-103.0) 0.7833 ns ns ns 

Insulina mU/ml 16.9 (7.3-88.0) 19.6 (5.8-36.1) 58.3 (58.3-58.3) 0.2937 ns ns ns 

HOMA-IR 4.1 (1.4-49.3) 5.6 (1.5-10.0) 14.8 (14.8-14.8) 0.3434 ns ns ns 

HbA1C, % 6.0 (5.0-13.0) 5.7 (5.2-7.5) 5.4 (5.4-5.4) 0.5252 ns ns ns 

Cholesterol całkowity, 

mg/dl 
183.0 (106.0-274.0) 178.0 (112.0-255) 181.0 (155.0-207.0) 0.9313 ns ns ns 

LDL, mg/dl 106.0 (37.6-204.0) 107.6 (56.4-168.5) 96.4 (65.7-127.0) 0.9179 ns ns ns 

HDL, mg/dl 44.5 (31.0-74.0) 44.0 (34.0-100.0) 62.0 (59.0-65.0) 0.1812 ns ns ns 

Trójglicerydy, mg/dl 133.0 (50.0-454.0) 140.5 (54.0-332.0) 113.5 (78.0-149.0) 0.8344 ns ns ns 
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Tabela 20. Porównanie pomiędzy długością snu w weekend, a składem ciała oraz parametrami biochemicznymi krwi, n=49. Jako poziom istotności 

statystycznej przyjęto p<0.05; Kruskal-Wallis test. 

Skróty zostały wyjaśnione w wykazie skrótów str. 7-8 

Parametr 
Sen weekend (SW1) 

≤6h 

Sen weekend (SW2) 

7-8h 

Sen weekend (SW3) 

≥9h 

Sen 

weekend 

p 

SW1 vs 

SW2 

SW1 vs 

SW3 

SW2 vs 

SW3 

Masa ciała, kg 133.3 (89.2-189.4) 121.0 (89.6-183.9) 149.5 (111.1-189.2) 0.1319 ns ns ns 

BMI, kg/m2 43.4 (34.0-67.1) 40.1 (32.2-64.0) 51.1 (41.3-57.5) 0.0488 0.8582 0.6507 0,0533 

Tkanka tłuszczowa, % 40.6 (33.6-53.2) 40.8 (32.6-52.2) 47.8 (41.9-50.1) 0.0302 0.3027 0.5348 0.0269 

Tkanka tłuszczowa, kg 56.0 (34.2-100.2) 50.9 (31.9-87.5) 71.7 (51.0-88.7) 0.0269 0.6792 0.2526 0.0317 

Trzewna tkanka 

tłuszczowa 
24.0 (12.0-33.0) 18.0 (6.0-35.0) 21.0 (13.0-40.0) 0.0866 ns ns ns 

Glukoza, mg/dl 104.0 (95.0-181.0) 103.0 (84.0-313.0) 103.0 (98.0-149.0) 0.6996 ns ns ns 

Insulina mU/ml 17.3 (16.5-53.2) 17.1 (5.8-88.8) 29.1 (17.8-58.3) 0.1566 ns ns ns 

HOMA-IR 4.1 (4.1-13.7) 4.7 (1.5-49.3) 8.9 (4.5-14.8) 0.1472 ns ns ns 

HbA1C, % 5.6 (5.3-9.2) 5.9 (5.0-13.0) 5.7 (5.4-7.5) 0.9783 ns ns ns 

Cholesterol całkowity, 

mg/dl 
190.0 (106.0-242.0) 180.5 (112.0-274.0) 179.0 (106.0-202.0) 0.9267 ns ns ns 

LDL, mg/dl 107.8 (37.6-146.3) 106.0 (56.2-204.0) 104.5 (65.7-127.1) 0.9681 ns ns ns 

HDL, mg/dl 44.0 (33.0-74.0) 44.5 (31.0-100.0) 48.5 (36.0-65.0) 0.6577 ns ns ns 

Trójglicerydy, mg/dl 133.0 (50.0-204.0) 137.0 (54.0-454.) 144.0 (78.0-201.0) 0.7321 n ns ns 
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DYSKUSJA 

 Celem przewodu doktorskiego było określenie, w jakim stopniu jednodniowy post 

(jednodniowa dieta nisko kaloryczna) modyfikuje okołodobowy rytm kortyzolu u osób otyłych 

(BM>30.0kg/m2) a także ocena czy indywidualny chronotyp ma wpływ na okołodobowy rytm 

kortyzolu u osób otyłych (BMI>30.0kg/m2).  

 Grupę badaną stanowiło 49 osób (25 kobiet oraz 24 mężczyzn). Stężenie kortyzolu 

zbadano w próbkach śliny, zebranych co 3h, w trakcie 72-godzinnego badania  

(Ryc. 8, Ryc. 9, Tab. 5). Grupę kontrolną stanowiła grupa badana w dniu przed i po poście 

(porównywano rytm okołodobowy stężenia kortyzolu w dniu postu vs dzień przed i po poście). 

 Kortyzol wydzielany jest na zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego oraz zgodnie 

z rytmami biologicznymi. Jego wydzielanie charakteryzuje się zależnością czasową – posiada 

zarówno rytm okołodobowy jak i pulsacyjny [158]. 

 W warunkach fizjologicznych stężenie kortyzolu wykazuje wahania okołodobowe, 

z maksymalnym stężeniem w godzinach rannych, a minimum w godzinach nocnych. 

Maksymalne stężenie pojawia się pomiędzy g. 06:00 a 08:00 rano, natomiast najniższe jest 

pomiędzy godziną 23:00 a 04:00 rano [159]. W ciągu 24 godzin zauważa się między  

15 a 22 pulsów wydzielniczych kortyzolu [116–118]. 

 U osób otyłych dostrzega się zaburzony okołodobowy rytm kortyzolu [160,161]. 

W badaniu Al Safi i wsp. (2018) z udziałem otyłych pacjentów zaobserwowano, istotnie 

wyższe stężenie kortyzolu w porównaniu z osobami o odpowiedniej masie ciała, a ponadto 

otyłe osoby wykazywały brak spadku stężenia kortyzolu w godzinach wieczornych [160]. Inni 

badacze w badaniu z udziałem 284 otyłych mężczyzn dostrzegli dwa typy wydzielania 

kortyzolu – pierwszy polegał na występowaniu wysokiego stężenia porannego i niskiego 

wieczornego a także wysokiej zmienności stężeń w ciągu doby, natomiast drugi 

charakteryzował się niskim porannym stężeniem oraz niską zmienność stężenia w ciągu 

24 godzin (po podaniu 0.5 mg deksametazonu) [132]. Wyniki te wyraźnie wskazują 

na interakcje pomiędzy okołodobową sekrecją kortyzolu związaną z odczuwanym stresem 

a zmiennymi antropometrycznymi, endokrynologicznymi, metabolicznymi 

i hemodynamicznymi. Wydaje się to występować przy pozornie prawidłowej regulacji osi HPA 
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(wysokie poranne szczyty i zmienność stężenia oraz supresja wydzielania kortyzolu przez 

deksametazon), gdzie inne parametry hormonalne nie są zaburzone. Niska zmienność rytmu 

stężenia kortyzolu, wskazująca na zaburzenia regulacji osi HPA, była silnie związana 

z zaburzeniami innych osi w układzie endokrynnym oraz otyłością brzuszną, w tym również 

z nieprawidłowościami metabolicznymi i hemodynamicznymi. 

 W badaniu własnym, do oceny rytmu stężenia kortyzolu w trakcie 72 godzin badania 

zastosowano metodę cosinorową, która podaje trzy parametry charakteryzujące rytm, takie jak 

MESOR, amplitudę oraz przesunięcie fazowe. Metoda ta jest często stosowana do oceny 

zmienności rytmów biologicznych [162].W badaniu Selmaoui i wsp. (2003) z udziałem 

zdrowych, młodych osób oznaczono rytm stężenia melatoniny i kortyzolu w surowicy krwi 

i stwierdzono, że zarówno melatonina jak i kortyzol są stabilnymi oraz dobrymi parametrami 

do oceny rytmów okołodobowych [163]. 

 W badaniu własnym, stwierdzono, różnice w amplitudzie (p=0.0127) oraz akrofazie 

(p=0.0005), pomiędzy dniami eksperymentu. Amplituda w dniu postu była o 15% wyższa 

w porównaniu do dnia pierwszego oraz o 11% (p=0.224) wyższa od amplitudy dnia po poście. 

Wydaje się, iż jednodniowy post powoduje istotne zmiany w różnicy pomiędzy wartością 

minimalną a maksymalną krzywej rytmu, podobnie zaobserwowano przesunięcie fazy rytmu. 

Akrofaza w dniu postu była przesunięta o 48 minut wcześniej w porównaniu do dnia 

pierwszego (p=0.0064) oraz o 39 minut od dnia trzeciego (p=0.0005). Natomiast dla wartości 

MESOR nie zaobserwowano różnic pomiędzy dniami (Tab. 6). W badaniu Bergendahl i wsp. 

(1999), autorzy zauważyli, że post powoduje istotne zwiększenie MESOR (215±12 vs 

510±27nmol/l); (p <0.0008) oraz amplitudy (116±13 vs 170±21nmol/l) (p <0.04), natomiast 

nie ma wpływu na akrofazę okołodobowego profilu stężenia kortyzolu w surowicy [21]. W tym 

badaniu czas trwania postu był tożsamy z badaniem własnym i wynosił również 24 godziny, 

natomiast grupę badaną stanowili szczupli mężczyźni. W innym badaniu z udziałem 17 osób 

o prawidłowej masie ciała (BMI 23.4±0.6kg/m2) oraz 16 pacjentów z nadwagą 

(BMI 29.5±1.0kg/m2) zastosowano 84-godzinny post, a próbki krwi pobierano co 3 godziny. 

Maksymalne stężenia kortyzolu w surowicy wystąpiły między g. 09:30-13:34 (dni karmienia) 

i g. 11:16-16:12 (dni postu) (p <0.04). Post zwiększył MESOR rytmu okołodobowego 

kortyzolu z 215±12 do 510±27nmol/l (p<0.0008) oraz amplitudę rytmu z 116±13 do 

170±21nmol/l (p<0.04) [164]. W porównaniu do badań własnych występujące różnice 
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w wynikach (wzrost MESOR rytmu) mogły być związane z czasem trwania postu, (post 5 dni 

vs. post 1 dzień) oraz inną grupą badaną (zarówno osoby szczupłe jak i otyłe vs. otyłe). 

Amplituda rytmu natomiast w obu badaniach (Bergendahl i wsp. (1999) oraz własnym wzrosła. 

 Po podziale grupy badanej wg płci, uczestniczyło w niej 25 kobiet oraz 24 mężczyzn. 

Sprawdzono czy rytm kortyzolu różni się w grupie kobiet i mężczyzn. (Tab. 7). Stwierdzono 

różnice dla amplitudy (p=0.03) oraz akrofazy (p=0.0006) rytmu w grupie kobiet. Amplituda 

rytmu w dniu postu była o 12% wyższa w porównaniu do dnia I oraz o 13% wyższa 

od amplitudy dnia po poście. Akrofaza wystąpiła w dniu postu, o 66 minut wcześniej 

w porównaniu do dnia pierwszego (p=0.0008) oraz o 48 minut wcześniej do dnia trzeciego 

(p=0.0374). Nie pojawiły się różnice pomiędzy wartościami parametru MESOR. Natomiast 

u mężczyzn nie różnił się żaden z parametrów charakteryzujących rytm (Tab. 7). W badaniu 

Vance i wsp. (1989) z udziałem 5 szczupłych mężczyzn w wieku od 22 do 28 lat sprawdzano 

wpływ 5-dniowego postu na wydzielanie kortyzolu, autorzy dostrzegli wyraźne zmiany w ilości 

i schemacie pulsacyjnego, okołodobowego uwalniania kortyzolu. Amplituda rytmu 

okołodobowego zmniejszyła się z 160±14nmol/l w dniu 0 do 102±105nmol/l w dniu 5 (p=0.06), 

a amplituda rytmu 12-godzinnego wzrosła z 68±11 do 99±11nmol/l [168]. Obserwowane 

różnice w wynikach, w porównaniu do badania własnego mogą wynikać z zastosowania 

dłuższego czasu postu (5 dni) oraz innej grupy badanej (szczupli mężczyźni). Ferrari i wsp. 

zauważyli wzrost MESOR (15.07±1.34 vs 9.63±0.69) (p<0.001) okołodobowego profilu 

kortyzolu, nie dostrzegli natomiast zmian w akrofazie lub amplitudzie u kobiet z jadłowstrętem 

psychicznym (63% idealnej masy ciała) w porównaniu z grupą kobiet o prawidłowej masie 

ciała. Próbki krwi w tym badaniu były pobierane co 4 godziny [165]. Również w tym badaniu 

uczestniczyła odmienna grupa badana, która obejmowała tylko kobiety z niedoborem masy 

ciała.  

 Podsumowując, zarówno w dostępnej literaturze jak i badaniu własnym dostrzega się 

różnice w rytmie okołodobowym kortyzolu pomiędzy płciami. Wyniki badań są jednak 

niejednoznaczne, w niektórych doniesieniach występowało wyższe stężenie kortyzolu u kobiet, 

w innych u mężczyzn. Jedną z hipotez tłumaczącą te różnice może być odmienność badanego 

materiału. W badaniach z użyciem surowicy bądź osocza krwi stężenie kortyzolu było wyższe 

u mężczyzn [166,167], z kolei w przypadku badań z wykorzystaniem śliny zauważono 

odwrotną zależność [168]. Potwierdzają to wyniki badań Kudelki i wsp. (2004), którzy 
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wykazali, że podczas gdy całkowite stężenie kortyzolu w osoczu było wyższe u starszych  

(60-76 lat) kobiet niż u starszych (60-76 lat) mężczyzn, to w przypadku kortyzolu w ślinie 

występowała istotna odwrotna zależność [169]. Zauważono, iż egzogenne estrogeny 

przyjmowane przez kobiety zwiększają stężenie globuliny wiążącej kortykosteroidy (CBG), 

a tym samym zwiększają całkowity poziom kortyzolu we krwi, co mogłoby między innymi 

tłumaczyć różnice w rytmie okołodobowym pomiędzy płciami [170,171]. Niektóre dodatkowe 

doniesienia sugerują, że wolny kortyzol może również wzrastać wraz ze stosowaniem tabletek 

antykoncepcyjnych, prawdopodobnie poprzez zwiększoną podstawową aktywację osi 

podwzgórze-przysadka-nadnercza [172,173]. Kolejną z teorii może być odmienność 

występowania chronotypów w zależności od płci. Część badań wykazała, iż kobiety są bardziej 

"porannym chronotypem" niż mężczyźni, występuje wcześniejsza faza rytmu ekspresji genów 

zegara biologicznego oraz krótszy okres rytmu okołodobowego [174–176]. Dostrzega się 

u kobiet tendencję do wcześniejszego wystąpienia akrofazy okołodobowego rytmu kortyzolu 

w porównaniu do rytmu kortyzolu u mężczyzn [171]  

 W badaniu własnym chronotyp poszczególnych osób oceniany był przy pomocy 

kwestionariusza poranności-wieczorności MEQ, który pozwolił podzielić wszystkich 

uczestników na typ poranny („skowronek”), wieczorny („sowa”) oraz pośredni [89]. 

W omawianej analizie aż 73% ankietowanych prezentowało chronotyp poranny, 

22%  chronotyp pośredni i zaledwie 5% zostało zakwalifikowanych jako sowy. Ze względu na 

małą liczbę osób o chronotypie wieczornym, osoby prezentujące chronotyp pośredni oraz sowy, 

zostały połączone w jeden wspólny typ, określony przez nas umownie typem wieczornym 

[151,153]. Po takim połączeniu skowronki stanowiły 73%, a typ wieczorny 27% ogółu 

badanych (Ryc. 6). Dostrzeżono różnice akrofazy (p=0.025) rytmu w grupie osób 

z chronotypem porannym. W dniu postu wystąpiła 57 minut wcześniej, w porównaniu do dnia 

pierwszego (p=0.0202) oraz o 42 minuty wcześniej od dnia trzeciego (p=0.0034), inne wartości 

nie wykazały istotnych statystycznie różnic. W grupie osób o chronotypie wieczornym żaden 

z parametrów nie wykazał istotnej różnicy. Nie wykazano również odrębności w badanych 

parametrach rytmu, pomiędzy chronotypem porannym i wieczornym (Tab. 8). Toda i wsp. 

(2012) także nie znaleźli różnic rytmu okołodobowego stężenia kortyzolu między 

chronotypami „porannym” i „wieczornym”. W badaniu tym brało udział 108 studentów płci 

męskiej o odpowiedniej masie ciała [177]. 
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 Porównano stężenia kortyzolu pomiędzy dniami: poprzedzającym post (dzień I) vs post 

(dzień II) vs po pośćcie (dzień III) i stwierdzono, że stężenie kortyzolu różniło się  

o g. 08:00 (p=0.046), 13:00 (p<0.0001) oraz 24:00 (p=0.0004) (Tab. 5). W badaniach Al-Rawi 

i wsp. (2020) z udziałem 57 otyłych osób, autorzy nie dostrzegli różnic w stężeniu kortyzolu 

ocenianych przed postem, w porównaniu ze stężeniami ocenianymi po poście [178]. Natomiast 

Bahijri i wsp. (2013) zaobserwowali zmiany okołodobowego rytmu stężenia kortyzolu u osób 

praktykujących Ramadan. Przed postem, w grupie badanej zauważono, że stężenie kortyzolu 

było istotnie wyższe rano niż wieczorem (p=0.001), natomiast podczas postu dostrzeżono 

zmniejszenie porannego stężenia kortyzolu (p=0.06) oraz istotne statystycznie spłaszczenie 

krzywej rytmu kortyzolu (p=0.004), a także wieczorną hiperkortyzolemię (p=0.008) [179]. 

Salem i wsp. (2002). także zaobserwował, że w czasie trwania postu Ramadan następuje 

obniżenie porannego stężenia kortyzolu. Dodatkowo dostrzeżono, że stężenie kortyzolu 

o g. 20:00 nieznacznie wzrosło w czasie postu (p=0.08), jednak pozostawało niższe niż poranne 

stężenie w czasie postu (p=0.001), jak i przed postem (p<0.001) [180]. We wszystkich wyżej 

wymienionych publikacjach opisywano Ramadan, czyli o wiele dłużej trwający post (średnio 

28-30 dni) oraz post przerywany. Uczestnicy postu mogli spożywać posiłki tylko po zmierzchu, 

natomiast w ciągu dnia (przez około 15 godzin) powstrzymywali się od jedzenia oraz picia. 

Natomiast post w badaniu własnym trwał 24 godziny (1 dzień), a pacjenci mogli przez cały 

czas pić wodę, w dowolnych ilościach. 

 Stężenie kortyzolu u mężczyzn było wyższe od stężenia kortyzolu u kobiet, o g. 16:00 

w dniu poprzedzającym post (dzień I) różnica wynosiła 32% (p=0.0045). Natomiast w dniu 

postu (dzień II) różnica stanowiła 20% o g. 16:00 (p=0.0278), 32% o g. 19:00 

(p=0.0147) 18% o g. 21:00 (p=0.0455). Podobną różnicę zaobserwowano w dniu następnym 

(dzień III) również o g. 21:00 (p=0.0292) (Tab. 9). Analogiczne obserwacje opisał również 

Wagner M. i wsp. w badaniu z udziałem 434 dzieci (w wieku od 5 do 18 lat). W grupie 

chłopców zaobserwował wyższe stężenie kortyzolu (6.54pg/mg), a niższe u dziewczynek 

(3.73pg/mg) (p< 0.05), co może to wynikać z wyższej zawartości tkanki tłuszczowej u kobiet 

[181].  

 Różnice w stężeniu kortyzolu pojawiły się także pomiędzy poszczególnymi 

chronotypami. „Sowy” miały o 30% wyższe stężenie kortyzolu od osób o preferencjach 

rannych (p=0.0214), różnica ta pojawiła się o g. 21:00, po dniu postu (dzień III) (Tab. 10). 
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Z kolei Lucassen E.A. i wsp. w badaniach z udziałem 119 otyłych osób nie znaleźli zależności 

pomiędzy chronotypem a stężeniem kortyzolu zarówno dla porannego stężenia kortyzolu 

z surowicy (p=0.530) jaki i stężenia kortyzolu z 24-godzinnej zbiórki moczu (p=0.885) [182]. 

Kortyzol działa aktywizująco, dlatego jego wyższe stężenie może wyjaśniać wyższą sprawność 

funkcjonowania oraz lepsze samopoczucie osób o chronotypie wieczornym w godzinach 

wieczornych. Dodatkowo opisuje się, iż osoby o typie porannym w porównaniu 

do wieczornych, szybciej zasypiają, dłużej śpią, wyżej oceniają jakość swojego snu, mają 

bardziej stabilne pory snu, co może mieć wpływ na stężenie omawianego hormonu stresu [183]. 

 Redukcja masy ciała negatywnie korelowała ze stężeniem kortyzolu 

(r=-0.3614; p=0.0126) (Tab. 11). W badaniu z udziałem 12 otyłych mężczyzn  

(BMI 30-40kg/m2) autorzy dostrzegli, iż 6-dniowa głodówka, skutkująca redukcją masy ciała 

pacjentów, spowodowała wzrost stężenia kortyzolu w osoczu w godzinach rannych, (p<0.001), 

przy czym nie zaobserwowano zmian całkowitego stężenia metabolitów kortyzolu w moczu 

[4]. Z kolei w innym badaniu z udziałem 232 otyłych dzieci (mediana wieku 12 lat) 

z insulinoopornością (HOMA>4), (81osób) i 151 otyłych dzieci bez insulinooporności 

(HOMA≤4), zaobserwowano, że redukcja nadwagi spowodowała istotne zmniejszenie stężenia 

kortyzolu (p=0.005) [184] (Tab. 11) 

 Nie wystąpiły natomiast korelacje pomiędzy stężeniem kortyzolu a masą ciała, BMI, 

zawartością tkanki tłuszczowej wyrażonej w kilogramach oraz trzewnej tkanki tłuszczowej. 

Z kolei procentowa zawartość tkanki tłuszczowej negatywnie korelowała ze stężeniem 

kortyzolu (r=-0.3181; p=0.0275). (Tab. 11). W badaniach Abraham i wsp. (2013) z udziałem 

369 osób (uczestnicy o BMI 30.00-40.83kg/m2) dostrzeżono, iż stężenie kortyzolu oznaczone 

w próbkach moczu oraz jego stężenie ocenione po teście hamowania deksametazonem nie 

korelowało z BMI pacjentów. Natomiast zaobserwowano, że kortyzol oznaczony w próbkach 

śliny wykazywał tendencję do wzrostu wraz ze wzrostem BMI (p<0.0001) [185]. Natomiast 

Travison i wsp. (2007) dostrzegli zależność pomiędzy BMI a stężeniem kortyzolu (p=0.001) 

[186], podobnie Jackson i wsp. (2018) (p<0.01) [187], oraz Al. Safi i wsp. (2018) 

(r=0.44, p=0.05) [160]. Badania Trawison i wsp (2007) i Jackson i wsp. (2018) zostały 

przeprowadzone z udziałem dużej liczby pacjentów, odpowiednio 999 oraz 1872 osoby 

[186,187]. Z kolei Reynolds i wsp,(2010) w swoim badaniu zauważyli, że u mężczyzn stężenie 

kortyzolu negatywnie korelowało ze wskaźnikiem BMI. W tym badaniu grupa pacjentów była 
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również bardziej liczna niż w badaniu własnym i wynosiła 919 osób [188]. Natomiast Travison 

i wsp. (2007), nie dostrzegli związku pomiędzy stężeniem kortyzolu a procentową zawartością 

tkanki tłuszczowej [186]. Związek pomiędzy zawartością tkanki tłuszczowej trzewnej 

a stężeniem kortyzolu dostrzegli dwaj badacze. Oltmanns i wsp. (2006) zauważył to powiązanie 

w grupie 190 pacjentów z cukrzycą typu 2 (p<0.05) [189]. Z kolei Abraham i wsp. (2013) 

w badaniu z udziałem 369 osób z nadwagą i otyłością (BMI 25.0-83.0 kg/m2) oraz z udziałem 

60 zdrowych osób dostrzegł dodatnią korelację pomiędzy stężeniem kortyzolu a zawartością 

trzewnej tkanki tłuszczowej (r=0.28; p=0.02) [185]. 

 W badaniu własnym zaobserwowano negatywną korelację stężenia cholesterolu 

całkowitego i stężenia kortyzolu (r=-0.3051; p=0.0495). Cholesterol frakcji HDL także ujemnie 

korelował ze stężeniem kortyzolu (r=-0.524; p=0.0008). Nie zaobserwowano związku 

pomiędzy stężeniem kortyzolu, a stężeniem, glukozy insuliny, wskaźnikiem HOMA-IR frakcji 

cholesterolu LDL, trójgliceyrdów oraz białka C-reaktywnego (CRP) (Tab. 12). Abraham i wsp. 

(2013), w badaniu z udziałem 369 otyłych oraz 60 zdrowych wolontariuszy, dostrzegli, 

iż stężenia kortyzolu po podaniu deksametazonu były niskie lub umiarkowanie skorelowane 

z insuliną na czczo (r=-0.31, p=0.01) i HOMA-IR (r=-0.31, p=0.01) [185]. Z kolei Oltmanns 

i wsp (2006), którzy sprawdzali stężenie kortyzolu w ślinie, dostrzegli dodatnią korelację 

pomiędzy stężeniem kortyzolu a stężeniem glukozy na czczo (p<0.05) [189]. Natomiast 

w innym badaniu, Reynolds i wsp (2010)., zauważono, iż poranne podwyższone stężenie 

kortyzolu dodatnio korelowało ze stężeniem glukozy na czczo oraz cholesterolem całkowitym 

(p<0.001) u otyłych pacjentów z cukrzycą typu 2 [188]. Phillips i wsp. (1998) w badaniach 

z udziałem 370 mężczyzn ze zdiagnozowaną insulinoopornością odnotowali, że stężenie 

kortyzolu miało związek ze stężeniem glukozy na czczo i po 2 godzinach po doustnym teście 

tolerancji glukozy (p=0.0002 i p=0.04), stężeniem trójglicerydów (p=0.009), a także 

wskaźnikiem HOMA-IR (p=0.006) [190]. 

 W grupie badanej po 3 tygodniowej restrykcji dietetycznej dostrzeżono zmniejszenie 

masy ciała o 3% (p<0.0001), wskaźnika masy ciała BMI o 2% (p<0.0001), procentowej 

zawartości tkanki tłuszczowej o 2.6% (p=0.0001), zawartości tkanki tłuszczowej wyrażonej 

w kilogramach o 7% (p<0.0001), wisceralnej tkanki tłuszczowej o 2.7% (p<0.0001), masy 

mięśniowej o 1% (p=0.001), nawodnienia o 2% (p<0.001), stężenia cholesterolu całkowitego 

o 7.7% (p=0.0244), trójglicerydów o 13% (p=0.0237) oraz hemoglobiny glikowanej 
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o 2% (p=0.0053). Nie pojawiły się istotne zmiany stężenia CRP, cholesterolu całkowitego, 

cholesterolu HDL, LDL, glukozy na czczo, insuliny oraz HOMA-IR (Tab. 13). W badaniu 

z udziałem 271 otyłych pacjentów ze zdiagnozowanym niealkoholowym stłuszczeniem 

wątroby po interwencji w postaci jednodniowego postu (ADF) dostrzeżono istotne 

statystycznie zmniejszenie masy ciała (p<0.001), masy tkanki tłuszczowej (p<0.001), stężenia 

cholesterolu całkowitego (p<0.001) oraz trójglicerydów (p<0.001), nie zaobserwowano 

natomiast istotnie statystycznych zmian w stężeniu insuliny oraz glukozy na czczo. W tym 

badaniu interwencja dietetyczna trwała 12 tygodni. Pacjenci przydzieleni do grupy ADF 

spożywali 25% podstawowego zapotrzebowania energetycznego podczas okna żywieniowego 

w dzień postu (24 godziny), a następnie jedli ad libitum w dniu karmienia (24 godziny) [18]. 

W innym badaniu, Varady i wsp. (2013) zauważyli, że po zastosowaniu postu nastąpiło 

zmniejszenie masy ciała (p<0.001), masy tkanki tłuszczowej (p<0.001), stężenia 

trójglicerydów (p<0.05) oraz stężenia CRP (p<0.05), z kolei nie zauważono zmian w stężeniu 

cholesterolu HDL oraz LDL [14]. Akasheh i wsp.(2020) również dostrzegli, iż zastosowanie 

jednodniowego postu istotnie zmniejszyło masę ciała (p<0.001), aczkolwiek zauważyli także 

zmniejszenie oporności na insulinę (p<0.05) [191]. Z kolei w badaniach Al-Rawi i wsp. (2020) 

dostrzeżono istotnie zmiany stężeń frakcji cholesterolu – zwiększenie HDL (p<0.001) oraz 

zmniejszenie LDL (p<0.001). Ci sami badacze zauważyli także istotne zmniejszenie masy ciała 

(p<0.05), BMI (p<0.05), procentowej zawartości tkanki tłuszczowej (p<0.001) oraz tkanki 

tłuszczowej wyrażonej w kilogramach (p<0.001) po zakończeniu postu. Opisywane powyżej 

badanie dotyczyło Ramadanu [178]. 

 W grupie kobiecej zauważono zmniejszenie masy ciała o 3% (p<0.0001), wskaźnika 

masy ciała BMI o 2% (p=0.0001), oraz trzewnej tkanki tłuszczowej o 4% (p<0.0001) oraz masy 

mięśniowej o 1% (p=0.003),natomiast zaskakująco nastąpił wzrost tkanki tłuszczowej o 0.5% 

(p=0.0001). Dostrzeżono także wzrost nawodnienia o 4% (p=0.01) (Tab. 13). U mężczyzn 

zaobserwowano zmniejszenie masy ciała o 5% (p<0.0001), wskaźnika masy ciała BMI 

o 3% (p<0.0001), procentowej zawartości tkanki tłuszczowej o 8% (p=0.0002) zawartości 

tkanki tłuszczowej o 12% (p<0.0001), trzewnej tkanki tłuszczowej o 8% (p<0.0001), 

nawodnienia o 8% (p=0.01) oraz stężenia trójglicerydów o 21% (p=0.0093) (Tab. 13). 

Dostrzeżono także większą redukcję trzewnej tkanki tłuszczowej wśród mężczyzn 

o 50% (p<0.0001) oraz o 44% większą różnicę w zmianie zawartości procentowej tkanki. 
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Zauważono także istotną różnicę w zmianie nawodnienia pomiędzy płciami, u kobiet była ona 

o 75% większa (p=0.0346). (Tab. 14). Wyjściowa masa ciała u mężczyzn była wyższa od masy 

ciała kobiet zarówno przed (o 21%), (p=0.0013) jak i po hospitalizacji (o 19%); (p=0.0015) 

(Tab. 14). W innych badaniach także zauważa się większą masę ciała u mężczyzn 

w porównaniu do kobiet [192,193]. Procentowa zawartość tkanki tłuszczowej grupy badanej 

była wyższa u kobiet, w porównaniu do mężczyzn przed restrykcją dietetyczną 

o 7% (p=0.0076) oraz po poście o 18% (p=0.0001) (Tab. 14). Te wyniki są także zgodne 

z doniesieniami literaturowymi, opisuje się, że za różnicę w ilości tkanki tłuszczowej 

odpowiadają między innymi hormony płciowe [194,195].  

 U osób o chronotypie porannym (skowronki) zauważono istotne zmniejszenie 

masy ciała o 5% (p<0.0001), wskaźnika BMI o 1% (p<0.0001), zawartości tkanki tłuszczowej, 

wyrażonej w procentach o 2% (p=0.0012), a w kilogramach o 4% (p<0.0001), trzewnej tkanki 

tłuszczowej o 11% (p<0.0001), masy mięśniowej o 0.5% (p=0.0014), nawodnienia 

0.5% (p=0.014), stężenia insuliny o 11% (p=0.0353) oraz wskaźnika insulinooporności 

HOMA-IR o12% (p=0.494) (Tab. 15). W grupie osób o chronotypie wieczornym 

zaobserwowano istotne zmniejszenie masy ciała o 3% (0.0002), wskaźnika BMI 

o 9% (p=0.0002), zawartości tkanki tłuszczowej wyrażonej kilogramach o 10% (p=0.0005), 

oraz wisceralnej tkanki tłuszczowej o 5% (p=0.0059) oraz nawodnienia o 0.5% (p.=0.0156) 

(Tab. 15). W badaniu własnym nie zaobserwowano różnic w parametrach antropometrycznych 

takich jak: masa ciała, BMI, zawartość tkanki tłuszczowej (% i kg) oraz wisceralnej tkanki 

tłuszczowej pomiędzy chronotypami, zarówno przed jak i po hospitalizacji (Tab. 16). Jest 

to sprzeczne z dostępną literaturą, w której osoby zakwalifikowane do chronotypu wieczornego 

wyróżniają się większą zawartością tkanki tłuszczowej [196,197].W badaniu Beaulieu i wsp. 

(2020) z udziałem 44 osób (22 osoby o chromotypie wieczornym i 22 osoby o chronotypie 

porannym) stwierdzono, że badani o chronotypie wieczornym mają wyższe BMI  

(24.1±2.7 vs. 24.9±3.6; p=0.01) [198]. Również w innym badaniu także zauważono, 

że najwyższe BMI obserwuje się u osób o chronotypie wieczonym (p=0.038) [197]. W badaniu 

własnym do chronotypu wieczornego, ze względu na bardzo małą liczebność osób 

o chronotypie „sowy” włączono także osoby o chronotypie mieszanym, co mogło mieć wpływ 

na otrzymane wyniki. 
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 Nadmierna masa ciała oraz ilość tkanki tłuszczowej wpływa na zwiększenie stężenia 

glukozy, insuliny, hemoglobiny glikowanej i wskaźnika HOMA – IR, a także prowadzi 

do zmniejszenia stężenia cholesterolu frakcji HDL [199]. W badaniu własnym, nadmierna masa 

ciała, BMI, zawartość tkanki tłuszczowej (wyrażona w kilogramach oraz procentach) a także 

ilość wisceralnej tkanki tłuszczowej dodatnio korelowały ze stężeniem insuliny na czczo oraz 

wskaźnikiem HOMA-IR, które wraz ze wzrostem masy ciała uległy zwiększeniu (Tab. 17). 

Do podobnych wniosków doszli także inni badacze, którzy zauważyli korelację pomiędzy masą 

ciała, BMI oraz zawartością wisceralnej tkanki tłuszczowej a insulinoopornością [200–203]. 

Ponadto, w badaniu własnym zauważono dodatnią korelację pomiędzy stężeniem glukozy 

i hemoglobiny glikowanej a wskaźnikiem masy ciała BMI oraz zawartością trzewnej tkanki 

tłuszczowej. Wraz ze wzrostem masy ciała oraz zwiększeniem zawartości tkanki tłuszczowej 

trzewnej następował wzrost stężenia glukozy oraz hemoglobiny glikowanej. Tę korelację 

potwierdzają także inne dane literaturowe [200,204–206]. Natomiast w badaniu, własnym nie 

wystąpił związek pomiędzy parametrami masy ciała a stężeniem cholesterolu całkowitego, 

cholesterolu frakcji LDL oraz trójglicerydów. Jedynie stężenie cholesterolu frakcji HDL 

wykazywało ujemną korelację z masą ciała (r=-0.3363; p=0.0294) (Tab. 17). Z kolei Schröder 

i wsp. (2003) znaleźli zależność pomiędzy nadmierną masą ciała, a cholesterolem całkowitym 

(p<0.005) oraz cholesterolem frakcji LDL (p<0.006) [193]. Shamai i wsp. (2011) nie dostrzegli 

związku pomiędzy BMI, a cholesterolem frakcji LDL, natomiast HDL był ujemnie związany 

z wskaźnikiem masy ciała, a trójglicerydy korelowały z BMI (r=0.32, p=0.005) [207]. 

W badaniu Hu i wsp. (2000) zauważono, że w grupie mężczyzn BMI był dodatnio skorelowany 

z trójglicerydami (r=0.30; p<0.001) oraz ujemnie skorelowany z cholesterolem HDL  

(r=-0.35; p<0.001), a u kobiet BMI było ujemnie powiązane z cholesterolem HDL  

(r=-0.24; p<0.001) [208]. 

 W badaniu własnym, wśród badanych osób przeprowadzono ankietę dotyczącą długości 

trwania snu w dni pracujące i wolne. Pytania dotyczące snu były pytaniami zamkniętymi, 

pacjenci mieli do wyboru odpowiedzi dotyczące długości czasu snu: <6h, od 7 do 8h oraz ≥9h. 

Nie znaleziono wpływu długości snu na okołodobowy rytm kortyzolu (Tab. 18). Podobne 

informacje można znaleźć w danych literaturowych [209,210]. Międzynarodowa Fundacja Snu 

zaleca, aby osoby dorosłe spały od 7 do 9h [211]. W prezentowanym badaniu osoby, które 

zadeklarowały od 7 do 8h snu dziennie najniższą masę ciała, zawartość tkanki tłuszczowej oraz 
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wisceralnej tkanki tłuszczowej (Tab. 19). Największą masę ciała, BMI, zawartość tkanki 

tłuszczowej (kg) oraz trzewnej tkanki tłuszczowej zaobserwowano u osób, które 

zadeklarowały, że w dni powszednie i w weekendy śpią 9h i więcej. Zarówno nadmiar snu 

(≥9h) jak i jego niedobór (≤6h) może wpływać na występowanie otyłości. Do podobnych 

wniosków doszli inni badacze [212–216]. W badaniu własnym nie dostrzeżono związku 

pomiędzy długością snu a stężeniem glukozy, insuliny, cholesterolu całkowitego, LDL, HDL, 

trójglicerydów, hemoglobiny glikowanej oraz wskaźnikiem HOMA-IR (Tab. 19). Liu 

i wsp.(2014) w badaniu z udziałem otyłych z insulinoopornością (n=35) oraz otyłych 

z prawidłową insulinowrażliwością (n=21) zauważyli, że w grupie otyłych 

z insulinoopornością stwierdza się znacznie krótszy sen (6.53±1.1 vs 7.24±0.9 godziny; 

p<0.05) [217], obserwacje te poparli także inni badacze [216,218].  
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WNIOSKI 

1. Jednodniowy post powoduje zwiększenie amplitudy oraz przesunięcie akrofazy, bez 

wpływu na MESOR. Amplituda w dniu postu (dzień II) była wyższa w porównaniu do 

amplitudy dnia przed postem (dzień I) oraz dnia po poście (dzień III). Akrofaza w dniu 

postu wystąpiła wcześniej, w porównaniu do dnia I oraz dnia III. 

2. U osób o chronotypie porannym jednodniowy post spowodował przesunięcie akrofazy. 

W dniu postu (dzień II), akrofaza wystąpiła wcześniej w porównaniu do dnia przed postem 

(dzień I) oraz do dnia po poście (dzień III).  

Nie stwierdzono różnic dla parametrów rytmu pomiędzy chronotypem porannym 

i wieczornym. 
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STRESZCZENIE 

 Procesy fizjologiczne, a także biochemiczne w organizmie człowieka są ze sobą 

zsynchronizowane, zachodzą w określonej kolejności i częstotliwości w 24h cyklu dnia i nocy. 

Wydzielanie kortyzolu także charakteryzuje się zależnością czasową – ma rytm okołodobowy, 

pulsacyjny oraz okołoroczny. Szczyt stężenia kortyzolu dostrzega się w godzinach porannych 

– pomiędzy g. 06:00-08:00, z kolei najniższe stężenie odnotowuje się wieczorem, między  

g. 23:00-04:00. Jednodniowy post zakłada naprzemienne dni postu, bądź zmniejszenie 

spożywania pokarmów do 25% ich zwykłego spożycia i dni jedzenia, w których można 

spożywać żywność bez ograniczeń. Ten sposób żywienia wpływa na zwiększenie stężenia 

kortyzolu w surowicy i sugeruje się, że powoduje aktywację osi podwzgórze-przysadka-

nadnercza. Zwiększone stężenie kortyzolu może oddziaływać na podwzgórzowy ośrodek głodu 

i sytości oraz metabolizm . 

 Celem rozprawy doktorskiej było określenie w jaki sposób jednodniowy post wpływa 

na rytm okołodobowy stężenia kortyzolu u osób otyłych (BMI > 30 kg/m2).  

 49 otyłych pacjentów (BMI 32.2-67.1 kg/m2) (25 kobiet i 24 mężczyzn), poddano 

trzytygodniowej diecie z restrykcją kaloryczną w warunkach szpitalnych, w celu redukcji masy 

ciała. U pacjentów podczas ich hospitalizacji zastosowano jednodniowy post, podczas, którego 

pacjenci mogli spożywać tylko wodę. Próbki śliny były pobierane samodzielnie przez osoby 

badane, o g.: 08:00, 11:00, 13:00, 16:00, 19:00, 21:00, 24:00, 03:00, 05:00, 08:00 w okresie 

72h – dzień przed jednodniowym postem, w dniu postu oraz dzień po poście. Stężenie kortyzolu 

w pobranych próbkach śliny zostało oznaczone przy pomocy immunoenzymatycznego testu 

ELISA firmy Demeditec, Niemcy. 

 Do oceny rytmu biologicznego kortyzolu zastosowano metodę cosinorową. Oceniono 

amplitudę, średni poziom oscylacji tzw. MESOR, oraz przesunięcie – akrofazę rytmu 

okołodobowego kortyzolu. Wystąpiły różnice w zakresie amplitudy (p=0.0127) oraz akrofazy 

(p=0.0005) rytmu. Amplituda w dniu postu była o 15% wyższa w porównaniu do dnia przed 

jednodniowym postem oraz o 11% (p=0.224) wyższa od amplitudy rytmu w dniu po poście. 

Akrofaza natomiast była przesunięta w dniu postu, o 48 minut wcześniej w porównaniu do dnia 

przed jednodniowym postem (p=0.0064) oraz o 39 minut od dnia po poście (p=0.0005). 

Porównano również stężenia kortyzolu pomiędzy dniami: poprzedzającym post vs. post vs. po 
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poście i stwierdzono, że stężenie kortyzolu różniło się o g. 08:00 (p=0.046), 13:00 (p<0.0001) 

oraz 24:00 (p=0.0004). Stężenie kortyzolu u mężczyzn było około 32% wyższe od stężenia 

kortyzolu u kobiet o g. 16:00 w dniu poprzedzającym post (p=0.0045). W dniu postu również 

w grupie mężczyzn stwierdzono stężenie o 20% wyższe o g. 16:00 (p=0.0278), 32% wyższe 

o g. 19:00 (p=0.0147) i odpowiednio 18% o g. 21:00 (p=0.0455). Podobny wynik o 36% 

wyższego stężenia o g. 21:00 zauważono w dniu po poście (p=0.0292). Za pomocą 

kwestionariusza poranności-wieczorności wg. Horne & Östberg (1976), podzielono grupę na 

chronotypy. Stwierdzono, że osoby o chronotypie wieczornym miały o 30% wyższe stężenie 

kortyzolu od osób o preferencjach rannych (p=0.0214). Efektem 3 tygodniowej restrykcji 

kalorycznej, u wszystkich pacjentów było zmniejszenie masy ciała o 3% (p<0.0001), 

wskaźnika masy ciała BMI o 2% (p<0.0001), procentowej zawartości tkanki tłuszczowej 

o 2.6% (p=0.0001), zawartości tkanki tłuszczowej wyrażonej w kilogramach o 7% (p<0.0001), 

wisceralnej tkanki tłuszczowej o 2.7% (p<0.0001), masy mięśniowej o 1% (p=0.001), 

nawodnienia o 2% (p<0.001), stężenia cholesterolu całkowitego o 7.7% (p=0.0244), 

trójglicerydów o 13% (p=0.0237) oraz hemoglobiny glikowanej o 2% (p=0.0053).  

 Uzyskane wyniki w pracy potwierdzają, iż jednodniowy post wpływa na okołodobowy 

rytm kortyzolu osób badanych. Restrykcja dietetyczna wraz z jednodniowym postem wpływają 

na redukcję masy ciała grupy badanej, a także zmniejszenie stężenia cholesterolu, 

trójglicerydów oraz hemoglobiny glikowanej osób otyłych.  
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SUMMARY 

Physiological and biochemical processes in the human body are synchronized with each 

other, take place in a specific order and frequency within 24 hours of the day and night cycle. 

A time dependence also characterizes cortisol secretion - it has a circadian rhythm, an ultradian 

rhythm and an infradian rhythm. The peak of cortisol concentration is seen in the morning – 

(between 06:00 and 08:00), while the lowest concentration is recorded in the evening (between 

23:00 and 04:00). Alternate-day fasting implies alternate fasting days or reducing food 

consumption to 25% of their usual consumption and eating days in which food can be eaten 

without  any restrictions. This type of nutrition increases serum cortisol levels, and it is 

suggested that it activates the hypothalamic-pituitary-adrenal axis. Increased cortisol 

concentration may affect both the hypothalamic centre of hunger and satiety and metabolism  

This doctoral thesis aimed to determine how alternate – day fasting affects the circadian 

rhythm of cortisol concentration among obese people (BMI>30 kg/m2). 

49 obese patients (BMI 32.2-67.1 kg/m2), (25 women and 24 men) were hospitalized 

for three weeks to reduce their body weight. The patients were also given a one-day fast, during 

which they were allowed to consume only water. Saliva samples were collected at: 08:00, 

11:00, 13:00, 16:00, 19:00, 21:00, 24:00, 03:00, 05:00, 08: 00 during 72h  (pre-fast day, fast 

day, post- fast day)The cortisol concentration in the collected saliva samples was determined 

by using the enzyme immunoassay ELISA by Demeditec, Germany. 

The cosinor method was used to assess the biological rhythm of cortisol. The amplitude 

and the average level of oscillation (MESOR) and acrophase of the circadian rhythm of cortisol 

were measured. There were differences in the amplitude (p=0.0127) and acrophase  

(p = 0.0005) of the rhythm. The fasting day's amplitude was 15% higher than the first day and 

11% (p = 0.224) higher than the amplitude on the third day. On the other hand, acrophase was 

shifted on the fasting day, 48 minutes earlier than on the first day (p=0.0064) and 39 minutes 

from the third day (p=0.0005). Cortisol levels were compared between the days preceding and  

found that cortisol levels differed at 08:00 (p=0.046), 13:00 (p<0.0001) and 24:00  

(p=0.0004). The cortisol concentration among men was approximately 32% higher than the 

cortisol concentration among women at 04:00 p.m. the day which precedes ( day I) (p=0.0045). 
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On the fasting (during the fast) day (day II), the cortisol concentration of men was also 20% 

higher at 4:00 p.m. (p=0.0278), 32% higher at 7:00 p.m. (p=0.0147) and 18% higher at 09:00 

p.m. (p=0.0455). A similar result was seen on the day after the fast day (day III) (p=0.0292). 

By the use of the morning-evening questionnaire, according to Horne & Östberg (1976), the 

groups were divided according to chronotypes. It was found that people with the evening 

chronotype had 30% higher cortisol concentration than people with the morning preferences 

(p=0.0214). As a result of the 3-week caloric restrictions, all patients decreased their body 

weight by 3% (p<0.0001), body mass index BMI by 2% (p <0.0001), body fat percentage by 

2.6% (p=0.0001), body fat expressed in kilograms by 7% (p <0.0001), visceral adipose tissue 

by 2.7% (p<0.0001), muscle mass by 1% (p=0.001), total body water by 2% (p<0.001), total 

cholesterol by 7.7% (p=0.0244), triglycerides by 13% (p=0.0237) and glycated haemoglobin 

by 2% (p=0.0053). 

 The results obtained in the study confirm that alternate-day fasting the circadian rhythm 

of cortisol in the study group. The dietary restriction and ADF have decreased body weight, 

lipids and glycated haemoglobin concentration among obese people.  
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Instrukcja jak bezpiecznie pobrać ślinę. 

Pobieranie próbek śliny jest prostą, nieinwazyjną i łatwo akceptowalną alternatywą dla badania 

krwi. 

Metoda jaką używasz do pobrania ślina jest dla Ciebie całkowicie bezpieczna, higieniczna, 

bardzo łatwa i nie wymaga od Ciebie żadnych dodatkowych umiejętności. 

Prosimy wykonaj następujące czynności, aby pobrać próbkę śliny: 

1. 30 minut przed zebraniem próbki śliny nic nie jedz! 

2. 15 minut przed zebraniem próbki śliny przepłucz usta wodą! 

3. Otwórz probówkę  

  

4. Znajdująca się w probówce gąbkę przybliż bezpośrednio do ust odwracając probówkę, 

postaraj się nie dotykać gąbki palcami. 

  

5. Wsuń gąbkę do ust. Delikatnie żuj i przesuwaj gąbkę w ustach w ciągu 3 do 5 minut. 

Następnie wypluj gąbkę bezpośrednio do probówki, starając się nie dotykać jej palcami. 

 

6. Zamknij korkiem probówkę, na etykiecie probówki zapisz datę i godzinę pobrania. 

7. Włóż probówkę do lodówki (nie zamrażaj!) i przynieś do Katedry Patofizjologii w ciągu 

2 dni! 

Dziękujemy za pobranie próbki! 


