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2. Streszczenie w języku polskim 
 

Wprowadzenie: Przewlekły stan zapalny jest związany z patogenezą wielu chorób 

niezakaźnych, w tym chorób sercowo-naczyniowych. Dieta jest ważnym elementem w procesie 

zapalenia ogólnoustrojowego i nieprzypadkowo jest jednym z ważniejszych czynników 

rozwoju chorób sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular disease, CVD) związanych 

ze stylem życia. Nieodpowiednia dieta została powiązana z wszystkimi zaburzeniami 

metabolicznymi wchodzącymi w skład zespołu metabolicznego (ang. metabolic syndrome, 

MetS) a jego wszystkie elementy są modyfikowalnymi czynnikami ryzyka rozwoju CVD. 

Wprowadzenie odpowiednich zmian w stylu życia może zmniejszyć ryzyko ich wystąpienia. 

Autorzy DII (ang. dietary inflammatory index) ocenili związek produktów/składników diety 

z występowaniem markerów stanu zapalnego: interleukiny-1β (IL-1β), IL-4, IL-6, IL-10, 

czynnika martwicy nowotworów (ang. tumor necrosis factor alpha, TNF-α) i białka 

C- reaktywnego (ang. C-Reactive Protein, CRP). Określono czy poszczególne 45 składniki 

miały wpływ na wzrost (+1), spadek (-1), bądź czy nie miały wpływu (0) na wyżej wymienione 

markery stanu zapalnego. DII powiązano z wskaźnikami ogólnoustrojowego zapalenia oraz 

CVD.  

Cel: Celem pracy była ocena potencjału zapalnego diet uczestników badania PURE 

Poland (Prospektywne Epidemiologiczne Badanie Stanu Zdrowia Ludności Miejskiej 

i Wiejskiej, ang. Polish arm of the Prospective Urban and Rural Epidemiological) a następnie 

ocena zależności między wartością wskaźnika DII i zawartością w diecie grup produktów 

spożywczych, wartością odżywczą diet oraz ocena zależności między DII a wybranymi 

parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi czynnikami ryzyka wystąpienia chorób 

sercowo-naczyniowych. Dodatkowo oceniono związek potencjału zapalnego diet mieszkańców 

miasta i wsi Dolnego Śląska na podstawie wartości DII z występowaniem zespołu 

metabolicznego i jego składowymi.  
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Materiał i metody: W publikacjach wchodzących w skład rozprawy doktorskiej 

oceniono związek między wartością DII, a zawartością w diecie grup produktów spożywczych, 

wartością odżywczą tych diet, wybranymi parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi 

oraz z występowaniem MetS wśród mieszkańców województwa dolnośląskiego, którzy zostali 

wyodrębnieni z populacji kohortowego badania międzynarodowego PURE w wieku 35-70 lat. 

Łączna liczba uczestników badania wyniosła 2039 osób. Z badania zostały wyłączone osoby, 

których diety nie spełniały kryterium odpowiedniej energetyczności diety (dla mężczyzn <800 

kcal, >4200 kcal, dla kobiet <600 kcal, >3500 kcal). Dodatkowo wyłączono osoby, które nie 

miały wykonanych wszystkich badań biochemicznych. Do pierwszego badania 

zakwalifikowano 1791 osób, a do drugiego 1570. Sposób żywienia został oceniony metodą 

z wykorzystaniem Kwestionariusza Częstotliwości Spożycia Żywności (ang. Food Frequency 

Questionnaire, FFQ). Kwestionariusz został opracowany i zwalidowany dla populacji Dolnego 

Śląska z polskiej części badania PURE. W obu publikacjach do obliczenia wskaźnika DII użyto 

37 składników diety/produktów, dodatkowo scharakteryzowano diety badanych w zależności 

od ich potencjału zapalnego.  

Wśród 1791 badanych oceniono związek pomiędzy DII a płcią, wiekiem, miejscem 

zamieszkania, stanem cywilnym, poziomem wykształcenia, statusem palenia papierosów, 

statusem spożywania alkoholu, poziomem aktywności fizycznej, wskaźnikiem masy ciała (ang. 

body mass index, BMI), obwodem pasa (ang. waist circumference, WC), wskaźnikiem obwodu 

pasa do obwodu bioder (ang. waist-hip ratio, WHR), stężeniem we krwi cholesterolu 

całkowitego (ang. total cholesterol, TC), cholesterolu LDL (ang. low-density lipoprotein 

cholesterol, LDL-C), cholesterolu HDL (ang. high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C), 

trójglicerydów (TG) i glukozy na czczo (ang. fasting glucose, FG) oraz ciśnieniem tętniczym. 

Na podstawie wybranych parametrów profilu lipidowego obliczono wskaźniki aterogenne (ang. 

Atherogenic index of plasma, AIP i ang. Castelli’s Risk Index, CRI). W celu obliczenia 
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aterogenności całodziennych racji pokarmowych obliczono współczynnik P/S (wg wzoru: 

wielonienasycone kwasy tłuszczowe, ang. polyunsaturated fatty acid, PUFA/nasycone kwasy 

tłuszczowe, ang. saturated fatty acid, SFA). Określono grupy produktów i wartość odżywczą 

charakterystyczne dla każdego tercyla (T) DII przy wyłączeniu czynników zakłócających. 

Dodatkowo, wśród 1570 osób scharakteryzowano badaną populację w zależności od płci 

badanych i oceniono związek DII z występowaniem MetS. Wszystkie analizy statystyczne 

wykonano przy użyciu oprogramowania R (język i środowisko do obliczeń statystycznych, 

wersja 3.5.1. R Foundation for Statistical Computing, Wiedeń, Austria) z wyjątkiem analizy 

mocy, wykonanej w programie G*Power” (wersja 3.1.9.6). 

Wyniki: W pierwszej pracy z cyklu: średni wynik DII diet uczestników badania wynosił 

-0,15 ± 2,89, co wskazuje na niewielki potencjał przeciwzapalny ich diet. Wartość energetyczna 

diet, zawartość cukrów prostych, udział energii w diecie z tłuszczów ogółem, SFA, PUFA oraz 

cholesterol wpływały dodatnio na wartości DII, natomiast udział energii w diecie z białka, 

węglowodanów ogółem, jednonienasyconych kwasów tłuszczowych (ang. monounsaturated 

fatty acids, MUFA), wartość stosunku PUFA/SFA wpływały ujemnie na wartości DII. Dieta 

prozapalna, określona w T3 była ujemnie związana z zawartością owoców, warzyw, nasion 

roślin strączkowych, napojów, niskotłuszczowego drobiu, zup, orzechów, nasion i rodzynek, 

herbaty w porównaniu do zawartości tych produktów w T1 (określającym dietę 

przeciwzapalną). Diety badanych w T3 były dodatnio związane ze spożyciem ryb, soków, 

rafinowanych zbóż, czerwonego mięsa, przetworzonego czerwonego mięsa i jego przetworów, 

wysokotłuszczowego/przetworzonego drobiu, słodyczy (ogółem i czekolady), cukru i miodu, 

tłuszczów bez olejów roślinnych, mleka i produktów mlecznych niskotłuszczowych, 

wysokotłuszczowych serów i śmietan, ziemniaków, frytek, alkoholu, jaj. Obwód pasa był 

istotnie wyższy wśród kobiet im dieta była bardziej prozapalna, podobną zależność 

zaobserwowano przy wskaźniku WHR w grupie kobiet. Stężenie TG było niższe wśród 
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badanych w T1 w porównaniu z T2 i T3, zaś FG były istotnie niższe wśród badanych z T1 i T2 

w porównaniu z T3. Średnia wartość wskaźnika AIP wśród badanych wskazywała 

na zwiększone ryzyko rozwoju CVD niezależnie od tercyli DII, z kolei wartość wskaźnika CRI 

była optymalna wśród badanych znajdujących się w T1. Wyższe wartości obu wskaźników były 

w T2 i T3 w porównaniu do T1. 

W drugiej pracy z cyklu: nie zaobserwowano zwiększonej częstości występowania 

MetS i jego składowych dla DII T3 w porównaniu do T1, z wyjątkiem wzrostu częstości 

występowania komponentu TG w T3 w porównaniu z T1 (OR 1,34; 95% CI = 1,01 – 1,78) 

w modelu niedostosowanym. W modelu dostosowanym zaobserwowano mniejszą częstość 

występowania komponentu nieprawidłowej glukozy na czczo w T2, w porównaniu do T1 

(OR 0,71; 95% CI = 0,54 – 0,94).  

Wnioski: (1) Uczestnicy badania, których diety określono jako bardziej prozapalne, 

mieli wyższe średnie stężenie TG, FG, wyższe wartości wskaźników aterogennych krwi wśród 

wszystkich badanych oraz większy obwód pasa i wskaźnik WHR wśród kobiet. (2) Wyżej 

wymienione parametry antropometryczne i biochemiczne były korzystniejsze wśród 

uczestników, których diety charakteryzowały się większą zawartością warzyw, owoców, 

orzechów, nasion, rodzynek, nasion roślin strączkowych, niskotłuszczowego drobiu, herbaty. 

Spożycie napojów w odniesieniu do potencjału zapalnego diety wymaga dalszych badań. (3) 

Diety badanych określone jako bardziej prozapalne były związane z wyższym spożyciem: 

rafinowanych produktów zbożowych, słodyczy, soków, czerwonego mięsa, 

wysokotłuszczowych serów i śmietany, alkoholu, tłuszczów bez olejów roślinnych, 

ziemniaków, cukru i miodu, frytek, smażonych ryb oraz przetworzonego/wysokotłuszczowego 

drobiu. Wśród tych uczestników pozostałe składniki diety tj. mleko i produkty mleczne 

niskotłuszczowe oraz jaja mogą być związane z ogólnie niezdrowymi nawykami/wzorami 

żywieniowymi, stąd ich wyższa zawartość występowała w diecie prozapalnej, jednak ich 



10 
 

zawartość w diecie nie powinna być uznawana za niezależny czynnik ryzyka CVD. (4) Nie było 

istotnych związków między MetS, jego składowymi i DII, obliczonego przy użyciu 

kwestionariusza FFQ, z wyjątkiem TG w modelu surowym. Brak związku między DII a MetS 

w tym badaniu może być związany z faktem, że czynniki ryzyka rozwoju chorób przewlekłych 

działają przez długi czas, aż do kumulacji rozwoju choroby. (5) Powyższe wyniki mają 

charakter informacyjny i stanowią istotną podstawę dla dalszych badań nad jakością diety 

i żywienia. 

 

 

Słowa kluczowe: choroby układu krążenia, ryzyko sercowo-naczyniowe, dietetyczny wskaźnik 

stanu zapalnego; dieta, badanie PURE, zespół metaboliczny, stan zapalny, odżywianie 
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3. Streszczenie w języku angielskim (Abstract) 
 

Introduction: Chronic inflammation is implicated in the pathogenesis of many 

non-communicable diseases, including cardiovascular disease (CVD). Diet is an important 

element in the process of systemic inflammation and it is no coincidence that it is one of the 

most important factors in the development of lifestyle-related cardiovascular diseases. 

Inadequate diet has been associated with all metabolic disorders included in the metabolic 

syndrome (MetS), and all its components are modifiable risk factors for the development of 

CVD. Making appropriate lifestyle changes can reduce the risk of their occurrence. The DII 

authors evaluated the association of dietary components with 6 inflammatory biomarkers i.e., 

interleukin-1β (IL-1β), IL-4, IL-6, IL-10, tumor necrosis factor alpha (TNF-α) and C-Reactive 

Protein (CRP). The inflammatory potential for each food parameter was scored according to 

whether it increased (+1), decreased (-1), or had no effect (0) on 6 inflammatory biomarkers. It 

has been linked to indicators of systemic inflammation and CVD. 

Purpose: The aim of the study was to assess the inflammatory potential of participants` 

diets enrolled in the Polish arm of the Prospective Urban and Rural Epidemiological (PURE) 

study, and then to evaluate the association between the DII score with the dietary content, the 

nutritional value of diets and to determine the correlation of DII score with selected 

anthropometric parameters and biochemical risk factors for CVD. In addition, the relationship 

between inflammatory potential of diets of urban and rural residents of Lower Silesia based on 

DII with the incidence of MetS and its components was assessed.  

Material and methods: Publications assessed the relationship between DII and current 

diet, nutritional value of diets and determined the correlation of DII score with selected 

anthropometric and biochemical parameters and with the incidence of MetS and its components 

of the inhabitants of the Lower Silesian Voivodship who were selected from the population of 

the PURE international cohort study aged 35-70. There were total of 2039 study participants. 
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Individuals who did not meet the criterion of adequate dietary energy intake (for men < 800 

kcal, >4200 kcal, for women < 600 kcal, >3500 kcal) were excluded. In addition, participants 

were excluded from the study due to missing data for more than one variable. Finally, a total of 

1791 individuals were included in the first study and 1570 in the second study. Participants’ 

habitual food intake was assessed with the Food Frequency Questionnaire (FFQ), which was 

developed and validated for the population of PURE study Lower Silesia. Thirty-seven dietary 

food components and products were used to calculate the DII score in both publications, 

additionally diets were characterized depending on their inflammatory potential. 

Among 1791 participants, the relationship between DII and sex, age, place of living, 

marital status, education, smoking, alcohol consumption, physical activity, body mass index 

(BMI), waist circumference (WC), waist-hip ratio (WHR), total cholesterol (TC), low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), triglycerides 

(TG), fasting glucose (FG) and blood pressure were assessed. Based on selected parameters of 

the lipid profile, atherogenic indexes (Atherogenic index of plasma, AIP and Castelli's Risk 

Index, CRI) were calculated. In order to calculate the atherogenicity of daily food rations, the 

polyunsaturated fatty acid (PUFA [g] )/saturated fatty acid (SFA [g] ) equation was used. 

Product groups and nutritional value specific to each tercile of DII were defined, excluding 

confounding factors. In addition the study group (n = 1570) was characterized according to sex 

and the relationship between DII and the occurrence of MetS was assessed. All statistical 

analyzes were performed using R software (statistical language and environment, version 3.5.1. 

R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria) with the exception of the power 

analysis performed in the G*Power program (version 3.1.9.6). 

Results: The first study: the mean DII score of study participants was -0.15 ± 2.89, 

indicating slightly anti-inflammatory potential of their diets. The energy value of diets, the 

intake of simple sugars, the proportion of dietary energy from total fats, SFAs, PUFAs, and 
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cholesterol level were reflected by positive DII scores. The proportion of dietary energy from 

protein, total carbohydrates, MUFAs, and the PUFA/SFA ratio was reflected by negative DII 

scores. Pro-inflammatory diet, defined as T3, was negatively associated with the intake of fruits, 

vegetables, legumes, beverages, low-fat poultry, soups, nuts, seeds, raisins, and tea compared 

to their intake in T1. Participants in T3 consumed more fish, juices, refined cereals, processed 

and unprocessed red meat, high-fat/processed poultry, sweets (including chocolate), sugar and 

honey, fats except for vegetable oils, low-fat milk and dairy, high-fat cheese and cream, 

potatoes, French fries, alcohol, and eggs. In the group of women, significantly higher WC and 

WHR were associated with more pro-inflammatory diets. TG concentrations were lower in T1 

compared to T2 and T3. FG levels were significantly lower in T1 and T2 compared to T3. The 

mean value of AIP in all study participants indicated an increased risk of developing CVD 

regardless of the DII terciles. CRI was optimal in T1 group. Higher values of both indices were 

reported in T2 and T3 compared to T1. 

The second study: Overall, no increased incidence of MetS and its components was 

observed for DII Tercile (T) 3 compared to T1, except for an increase in the incidence of the 

TG component of T3 compared to T1 (odds ratios [OR] 1.34; 95% confidence intervals 

[CI] = 1.01 to 1.78) in the unadjusted model. In the adjusted model, a lower incidence of the 

abnormal fasting glucose component was observed at T2 compared to T1 (OR 0.71 95% 

CI = 0.54 to 0.94). 

Conclusions: (1) Among participants with pro-inflammatory diets, higher mean values 

of TG, FG, API, and CRI in the group of men and women, and higher WC and WHR in the 

group of women were reported. (2) Anthropometric and biochemical parameters were more 

favorable among study participants whose diets had higher content of vegetables, fruits, nuts, 

seeds, raisins, pulses, low-fat poultry, and tea. The association of beverages consumption with 

dietary inflammatory potential requires further study. (3) Study participants, whose diets were 
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pro-inflammatory, consumed more refined grain products, sweets, juices, red meat, high-fat 

cheese and cream, alcohol, fats (except for vegetable oils), potatoes, sugar and honey, French 

fries, fried fish, and processed/high-fat poultry. Moreover, higher consumption of milk, low-fat 

dairy, and eggs in study participants with pro-inflammatory diets was reported, which may be 

due to the fact that these food products are associated with unhealthy dietary habits. However, 

their consumption should not be considered as an independent CVD risk factor. (4) No 

association was found between the DII and MetS as calculated using the FFQ, except for TG in 

the crude model. The lack of association between DII and MetS in this study may be related to 

the fact that risk factors for the development of chronic diseases act for a long time, until the 

accumulation of disease development. (5) Results of this study are informative and provide an 

important basis for further research on the quality of diet and nutrition. 

 

Key words: cardiovascular diseases; cardiovascular risk; dietary inflammatory index; diet; 

PURE study; metabolic syndrome; inflammation; nutrition 
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4. Wykaz stosowanych skrótów 
 
AGE’s - Advanced glycationend - products (pl., końcowe produkty glikacji) 

AIP - Atherogenic index of plasma (pl., wskaźnik aterogenności osocza) 

BMI - body mass index (pl., wskaźnik masy ciała) 

CI - confidence intervals (pl., przedział ufności) 

CRI - Castelli's Risk Index (pl., wskaźnik Castelliego) 

CRP - C-Reactive Protein (pl., białko C-reaktywne) 

CVD - cardiovascular disease (pl., choroby sercowo-naczyniowe) 

DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension 

DII - dietary inflammatory index (pl., dietetyczny wskaźnik stanu zapalnego) 

FFQ - Food Frequency Questionnaire (pl., kwestionariusz częstotliwości spożycia żywności) 

FG - fasting glucose (pl., stężenie glukozy na czczo) 

H - height (pl., wysokość) 

HDL-C - high-density lipoprotein (pl., lipoproteina wysokiej gęstości) 

IL - interleukin (pl., interleukina) 

IPAQ - International Physical Activity Questionnaire (pl., Międzynarodowy kwestionariusz 

aktywności fizycznej) 

LDL-C - low-density lipoprotein cholesterol (pl., lipoproteina o małej gęstości) 

MAPK - mitogenactivated protein kinase (pl., kinazy aktywowane mitogenami) 

MET - metabolic equivalent (pl., ekwiwalent metaboliczny) 

MetS - metabolic syndrome (pl., zespół metaboliczny) 

MUFA - monounsaturated fatty acids (pl., jednonienasycone kwasy tłuszczowe) 

NF-kB - nuclear factor-kB (pl., jądrowy czynnik transkrypcyjny NF kappa) 

OR - odds ratios (pl., iloraz szans) 

PUFA - polyunsaturated fatty acid (pl. wielonienasycone kwasy tłuszczowe) 
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PURE study - Prospective Urban and Rural Epidemiological study (pl., Prospektywne 

Epidemiologiczne Badanie Ludności Miejskiej i Wiejskiej) 

P/S - stosunek [g] PUFA do [g] SFA 

SFA - saturated fatty acid (pl., nasycone kwasy tłuszczowe) 

T - tercile (pl., tercyle) 

TC - total cholesterol (pl., cholesterol całkowity) 

TG - triglycerides (pl., trójglicerydy) 

TNF-α - tumor necrosis factor alpha (pl., czynnik martwicy nowotworów) 

W - weight (pl., masa ciała) 

WC - waist circumference (pl., obwód pasa) 

WHR - waist-hip ratio (pl., wskaźnik pas-biodra) 
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5. Wprowadzenie 
 

Przewlekły stan zapalny jest związany z patogenezą wielu chorób niezakaźnych, w tym 

chorób sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular diseases, CVD) [1]. CVD w Europie 

pozostaje najczęstszą przyczyną zgonów [2]. Na podstawie danych z 2020 roku, w Polsce 

z CVD było związanych 41% wszystkich zgonów wśród kobiet i 33% wśród mężczyzn [3]. 

Zapobieganie CVD na poziomie jednostki i populacji jest jednym z głównym wyzwań dla 

personelu medycznego i polityków [4,5]. W europejskich zaleceniach dotyczących profilaktyki, 

duży nacisk jest kładziony na działania poza farmakologiczne tj. badania przesiewowe 

w kierunku oceny występowania markerów lub czynników ryzyka CVD, utrzymywanie 

odpowiedniego poziomu aktywności fizycznej, odpowiednie modyfikacje diety, redukcję masy 

ciała zgodnie z wskazaniami, identyfikację palaczy, w tym porady dotyczące rzucenia palenia, 

rozpoznanie oraz odpowiednie leczenie nadciśnienia, hiperglikemii i hiperlipidemii [4].  

Pacjenci, u których zdiagnozowano zespół metaboliczny (ang. metabolic syndrome, 

MetS) są dwukrotnie bardziej narażeni na rozwój chorób układu krążenia w przeciągu 5-10 lat 

i mają pięciokrotnie większe ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 w przyszłości [6]. Wyróżnia 

się wiele czynników i mechanizmów w rozwoju MetS, w tym insulinooporność, dysfunkcję 

tkanki tłuszczowej, przewlekły stan zapalny, stres oksydacyjny, nieprawidłową mikrobiotę, 

czynniki genetyczne [6,7]. Przewlekłe zapalenie wiąże się z insulinoopornością oraz otyłością 

trzewną. Tkanka tłuszczowa jako narząd wydzielania wewnętrznego może uwalniać wiele 

bioaktywnych peptydów, w tym adiponektynę, interleukinę-6 (IL-6), rezystynę, białko wiążące 

retinol-4 (RBP4), leptynę i czynnik martwicy nowotworów (ang. tumor necrosis factor alpha, 

TNF-α). Rozregulowanie aktywności tkanki tłuszczowej wiąże się z nadmiernym 

wydzielaniem szkodliwych adipokin i niedostatecznym wydzielaniem korzystnych [8,9]. 

Czynnikiem wyzwalającym powyższe procesy może być dieta wysokoenergetyczna i związana 

z tym śmierć komórek, które wywołują miejscowy stan zapalny [7,10]. Nieodpowiednia dieta 
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została powiązana z wszystkimi zaburzeniami metabolicznymi które obejmują MetS, a jego 

wszystkie składowe są modyfikowalnymi czynnikami ryzyka rozwoju CVD, co oznacza, że 

wprowadzenie odpowiednich zmian w stylu życia może zmniejszyć ryzyko ich wystąpienia 

[11,12]. 

Dieta jest ważnym elementem w procesie zapalenia ogólnoustrojowego 

i nieprzypadkowo jest jednym z ważniejszych czynników rozwoju CVD związanych ze stylem 

życia [5]. Najlepiej przebadaną dietą, równocześnie o działaniu przeciwzapalnym jest dieta 

Śródziemnomorska. Zalecane jest prewencyjne stosowanie powyższej diety (lub diety DASH, 

ang. Dietary Approaches to Stop Hypertension) w celu redukcji ryzyka CVD [4,13]. 

Na podstawie badań epidemiologicznych wykazano, że zdrowe wzorce żywieniowe, tj. duże 

spożycie owoców, warzyw, nasion roślin strączkowych, produktów pełnoziarnistych, ryb, 

niskotłuszczowego nabiału, a także grup produktów bogatych w przeciwutleniacze i kwasy 

tłuszczowe omega-3 były związane ze zmniejszeniem stanu zapalnego o niskim stopniu 

nasilenia, stresu oksydacyjnego a także z poprawą funkcji śródbłonka [14–17]. Podczas gdy 

dieta, określona jako zachodnia, bogata w żywność wysoko przetworzoną, węglowodany 

proste, produkty zbożowe rafinowane, czerwone przetworzone mięso, żywność bogatą 

w nasycone kwasy tłuszczowe i sód była związana z przewlekłym stanem zapalnym [18,19]. 

Wskaźnik DII (ang. dietary inflammatory index) został opracowany w celu określenia 

potencjału zapalnego diet i powiązano go z wskaźnikami ogólnoustrojowego zapalenia [21,22] 

oraz CVD [23–25]. Powyższy wskaźnik został opracowany na podstawie światowego 

piśmiennictwa z okresu od 1950 roku do 2010, łącznie autorzy DII przeanalizowali 1943 

artykuły z 45 wyselekcjonowanymi składnikami diety [20]. Autorzy DII ocenili związek 

produktów/składników diety z występowaniem markerów stanu zapalnego (IL-1β, IL-4, IL-6, 

IL-10, TNF-α i białka C-reaktywnego [ang. C-Reactive Protein, CRP]). Określono czy 
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poszczególne 45 składników diety miało wpływ na wzrost (+1), spadek (-1), bądź czy nie miały 

wpływu (0) na wyżej wymienione markery stanu zapalnego [20].  

Istnieje niewiele badań z udziałem populacji polskiej, w której określono potencjał 

zapalny diet badanych. Szczegółowe określenie poszczególnych grup produktów w zależności 

od potencjału zapalnego diety wydaje się być kluczowe, w celu formułowania odpowiednich 

zaleceń żywieniowych. W badaniu Sokol i wsp. [26], oceniono zależności między DII 

i komponentami MetS wśród populacji polskiej, która znajduje się w południowo-wschodniej 

części kraju (województwo świętokrzyskie), natomiast to badanie dotyczy populacji polskiej 

będącej z regionu południowo-zachodniego (województwo dolnośląskie).  

Dodatkowo nie ma wielu badań, w których wykorzystano by markery 

kardiometaboliczne do porównania związków z DII w populacji europejskiej. Biorąc pod 

uwagę fakt, że Polska jest krajem wysokiego ryzyka wystąpienia CVD [4], użycie narzędzi 

nieinwazyjnych, konkretnych, szybkich dla zidentyfikowania osób z wysokim ryzykiem 

rozwoju CVD wydaje się być niezwykle ważne [27]. Wskaźniki: Atherogenic Index of Plasma 

(AIP) oraz Castelli risk indexes (CRI) zostały stworzone do prognozowania aterogenności 

i zdarzeń sercowo-naczyniowych [27,28]. Ostatnie badania obejmujące dane z National Health 

and Nutrition Examination Survey wykazały, że AIP był silniejszym predyktorem ryzyka 

sercowo-naczyniowego niż individual cholesterol risk factors [29].  
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6. Cel pracy 

 

Celem pierwszej publikacji była ocena potencjału zapalnego diet uczestników badania 

PURE Poland a następnie ocena zależności między wartością wskaźnika DII i zawartością 

w diecie grup produktów, wartością odżywczą diety ocenianej na podstawie DII oraz ocena 

zależności między DII a wybranymi parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi 

czynnikami ryzyka wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych. 

Celem drugiej publikacji była ocena związku potencjału zapalnego diet mieszkańców 

miasta i wsi Dolnego Śląska na podstawie wartości wskaźnika DII z występowaniem MetS 

i jego składowymi. Dodatkowo scharakteryzowano diety badanych w zależności od tercyli DII. 
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7. Materiał i metody 
 

7.1 Charakterystyka grupy badanej  

 

Prospektywne Epidemiologiczne Badanie Ludności Miejskiej i Wiejskiej (ang. 

Prospective Urban Rural Epidemiological, PURE) to kohortowe badanie międzynarodowe, 

w którym początkowo uczestniczyło 153 996 osób dorosłych z 17 krajów o niskich, średnich 

i wysokich dochodach. Polacy zostali zaliczeni do krajów o średnich dochodach. Łączna liczba 

uczestników badania wynosiła 2039 osób. Kryterium włączenia do badania stanowił wiek 

35-70 lat, miejsce stałego pobytu w mieście lub na wsi w województwie dolnośląskim. Do 

polskiej części badania zakwalifikowano uczestników za pośrednictwem ogłoszeń radiowych 

i telewizyjnych. Kryterium wyłączenia z badania były osoby, których diety nie miały 

odpowiedniej energetyczności (dla mężczyzn <800 kcal, >4200 kcal, dla kobiet <600 kcal, 

>3500 kcal [32]) oraz które nie miały pełnych danych medycznych dotyczących badanych 

zmiennych. Łącznie, do określenia wartości wskaźnika przeciwzapalnego diet badanych 

i związków z CVD zakwalifikowano 1791 osób (publikacja pierwsza), a do określenia wartości 

wskaźnika przeciwzapalnego diet badanych i związków z MetS zakwalifikowano 1570 osób 

(publikacja druga). 

 

7.2 Pomiar czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 

 
Dla oceny czynników ryzyka CVD wykorzystano następujące parametry: stężenie 

glukozy na czczo (ang. fasting glucose, FG), trójglicerydów (TG), lipoprotein o dużej gęstości 

(ang. high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C), cholesterolu całkowitego (ang. total 

cholesterol, TC), lipoprotein o niskiej gęstości (ang. low-density lipoprotein cholesterol, 

LDL-C), ciśnienie tętnicze krwi skurczowe i rozkurczowe, obwód pasa (ang. waist 
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circumference, WC), wskaźnik BMI (ang. body mass index), stosunek obwodu pasa do obwodu 

bioder (ang. waist-to-hip ratio, WHR). 

FG, TG, HDL-C, TC badano w próbkach krwi żylnej. Do zmierzenia stężenia HDL-C 

i TG wykorzystano metodę enzymatyczną, tj. test SPINREACT (Sant Esteve De Bas, Girona, 

Spain). Obliczenie stężenia cholesterolu LDL wykonano za pomocą wzoru Friedewalda 

(LDL- C = TC – HDL-C – TG/5), wykorzystując wcześniej oznaczone: TC, HDL-C, TG (dla 

wyników TG niższych niż 400 mg/dl). FG mierzono po całonocnym poście za pomocą Ascensia 

Entrust Glucometer (Bayer, Germany). Powyższe zmienne były wyrażone w mmol/l 

z wyjątkiem FG, która była wyrażona w mg/dl. Ciśnienie krwi skurczowe i rozkurczowe 

mierzono za pomocą certyfikowanego cyfrowego ciśnieniomierza (Omron HEM-711 

IntelliSense, Tokyo, Japan) i wyrażono w mmHg. Przed badaniem ciśnienia krwi, polecono 

pacjentom odpoczynek przez 5 minut. W badaniu PURE uwzględniono średnie wartości 

ciśnienia tętniczego krwi, mierzone dwukrotnie u każdego uczestnika. WC mierzono w punkcie 

środkowym pomiędzy dolnym brzegiem łuku żebrowego i górnym grzebieniem kości 

biodrowej, za pomocą standardowej taśmy pomiarowej z dokładnością do 0,5 cm. Wysokość 

ciała (ang. height, H) mierzono bez butów, z dokładnością do 0,5 cm przy użyciu stadiometru. 

Masę ciała (ang. weight, W) mierzono bez butów i szat wierzchnich, za pomocą analizatora 

masy ciała Tanita BC-554 (Japonia) z dokładnością do 0,1 kg. Wskaźnik BMI został obliczony 

na podstawie masy ciała w kilogramach i wzrostu w metrach, wg wzoru: BMI = W (kg)/H2(m2). 

Obwód bioder mierzono w najszerszym rozciągnięciu bocznym bioder i wyrażono 

w centymetrach z dokładnością 0,5 cm. Stosunek pasa do bioder (ang. waist-to-hip ratio, WHR) 

obliczono dzieląc obwód pasa przez obwód bioder.  

 

7.3 Obliczanie wskaźników aterogenności krwi 
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Na podstawie parametrów profilu lipidowego obliczono wskaźniki aterogenne AIP 

i CRI. AIP obliczono kolejno wg. wzoru log (TG [mg/dl]/HDL-C[mg/dl]), gdzie wyniki <0,11 

wskazywał na niskie, 0,11-0,21 na umiarkowane, a >0,21 na zwiększone ryzyko rozwoju CVD. 

CRI obliczono z wzoru: TC [mg/dl]/HDL-C[mg/dl], gdzie wyniki <3,5 oznaczały niskie, 

2,5-4,5 umiarkowane, a >4,5 wysokie ryzyko CVD [33].  

 

7.4 Obliczanie wskaźnika aterogenności diety 

 
W celu obliczenia aterogenności całodziennych racji pokarmowych obliczono 

współczynnik P/S, wg wzoru: PUFA g/SFA g (wg wzoru: wielonienasycone kwasy tłuszczowe, 

ang. polyunsaturated fatty acid, PUFA/nasycone kwasy tłuszczowe, ang. saturated fatty acid, 

SFA). Przy założeniu, że PUFA stanowią minimalnie 6% udziału energii w diecie, a SFA 10%, 

wartość współczynnika minimalna powinna wynosić 0,6, natomiast optymalna powinna 

wynosić powyżej 1 [34,35]. 

 

7.5 Definicja zespołu metabolicznego 

 
Definicja MetS została określona zgodnie z International Diabetes Federation/U.S. Do 

rozpoznania MetS zastosowano zharmonizowane kryteria National Heart, Lung, and Blood 

Institute/American Heart Association/World Heart Federation dla MetS [6], obejmujące 

obecność trzech lub więcej kryteriów:  

● FG ≥ 5.6 mmol/l (100 mg/dl) lub leczenie farmakologiczne podwyższonego stężenia 

glukozy;  

● ciśnienie skurczowe ≥130 mmHg lub rozkurczowe ≥85 mmHg lub leczenie lekami 

hipotensyjnymi wcześniej rozpoznanego nadciśnienia tętniczego; 

● HDL-C <1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mężczyzn i <1,3 mmol/l (50 mg/dl) u kobiet lub 

historia leczenia farmakologicznego tych nieprawidłowości; 
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● WC ≥80 cm u kobiet i ≥ 94 cm u mężczyzn [6]. 

 

7.6 Ocena sposobu żywienia 

 
Sposób żywienia został oceniony na podstawie Kwestionariusza Częstotliwości 

Spożycia Żywności (ang. Food Frequency Questionnaire, FFQ), który został opracowany 

i walidowany dla populacji Dolnego Śląska z polskiej części badania PURE [36]. Częstość 

spożycia w kwestionariuszu określono za pomocą 10 możliwości, tj.: nigdy, mniej niż raz 

w miesiącu; 1 - 3 razy w miesiącu, 1 raz w tygodniu, 2 - 4 razy w tygodniu, 5 - 6 razy 

w tygodniu, 1 raz dziennie, 2 - 3 razy dziennie, 4 - 5 razy dziennie, > 6 razy dziennie. Powyższy 

FFQ był specyficzny dla badanego kraju, uwzględniający jego kulturę. FFQ odnosił się 

do spożycia produktów w ciągu roku poprzedzającego badanie. Określono w nim częstotliwość 

spożycia 154 produktów. Wartość odżywcza diet została obliczona na podstawie „Tabel 

wartości odżywczej produktów spożywczych i potraw” [37]. W celu oceny średniej wielkości 

porcji żywności użyto „Album fotografii produktów i potraw” [38]. Dokładny opis FFQ oraz 

jego standaryzacja zostały opisane wcześniej [39].  

 

7.7 Czynniki demograficzne  

 
Miejsce zamieszkania zaklasyfikowano do kategorii: wieś lub miasto, wykształcenie: 

podstawowe/nieznane lub zawodowe, średnie/licealne oraz wyższe. Do obliczenia aktywności 

fizycznej wykorzystano Międzynarodowy kwestionariusz aktywności fizycznej (ang. 

International Physical Activity Questionnaire, IPAQ) i wyrażono go jako ekwiwalent 

metaboliczny minut na tydzień (MET) i podzielono na 3 kategorie: niewystarczającej (poniżej 

600), dostatecznej (600–3000) lub wysokiej (powyżej 3000 MET) [40]. Status palenia 

papierosów określono w 3 kategoriach: nigdy, w przeszłości i obecnie. 

 



25 
 

7.8 Obliczanie dietetycznego wskaźnika stanu zapalnego (DII) 

 
Wskaźnik DII stanowi algorytm, który pozwala na klasyfikację diet w zależności od ich 

potencjału zapalnego. Do pracy wykorzystano zmodyfikowaną i uaktualnioną wersję obliczania 

DII, przedstawioną przez Shivappę i wsp. [20]. Dokładny opis zaktualizowanego wskaźnika 

został opisany w autorskiej publikacji [20]. DII został opracowany na podstawie światowego 

piśmiennictwa od 1950 do 2010 roku, łącznie autorzy DII przeanalizowali 1943 artykuły z 45 

wyselekcjonowanymi składnikami diety. Shivappa i wsp. [20] ocenili związek 

produktów/składników diety z występowaniem markerów stanu zapalnego (IL-1β, IL-4, IL-6, 

IL-10, TNF-α i CRP). Określono czy poszczególne 45 składników miały wpływ na wzrost (+1), 

spadek (-1), bądź czy nie miały wpływu (0) na wyżej wymienione markery stanu zapalnego. 

Dodatkowo autorzy DII [20] obliczyli światowe dzienne spożycie poszczególnych składników 

diety/produktów, wraz z odchyleniem standardowym, na podstawie analizy danych z 11 krajów 

świata (USA, Australia, Królestwo Bahrajnu, Dania, Indie, Japonia, Nowa Zelandia, Tajwan, 

Korea Południowa, Meksyk, Wielka Brytania). Spożycie składników diety/produktów przez 

uczestników badania z województwa dolnośląskiego było odnoszone do wyżej opisanego 

aktualnego średniego spożycia na świecie na podstawie obliczonego parametru z-score. Ten 

parametr został obliczony poprzez odjęcie od wartości określającej dzienne spożycie 

składników diety/produktów badanych, wartości określającej dzienne średnie światowe 

spożycie tego składnika/produktu, które było podane w autorskiej publikacji. Następnie 

uzyskany wynik został podzielony przez odchylenie standardowe, określone dla dziennego 

światowego spożycia, co miało na celu standaryzację wyników. Uzyskane wartości dla każdego 

z badanych zamieniano na perecentyle, a przedział wartości przeskalowano z 0-1 do -1-1. 

Zmodyfikowane w powyższy sposób wartości mnożono przez całkowite końcowe efekty pro- 

i antyzapalne dla poszczególnych składników diety/produktów. Następnie wszystkie wyniki dla 

diet badanych zsumowano. Uzyskane wyższe wyniki wskazywały na bardziej prozapalny 
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charakter diety, a im więcej wartości ujemnych tym diety oceniano jako bardziej antyzapalne. 

W autorskiej publikacji zakres uzyskanych wyników mieścił się w przedziale od 7,98 

(maksymalnie prozaplane) do -8,87 (maksymalnie przeciwzapalne) [20].  

 Do obliczenia wskaźnika DII użyto 37 składników diety/produktów, w tym: 29 

składników przeciwzapalnych: MUFA, PUFA, kwasy tłuszczowe n-3, n-6, błonnik 

pokarmowy, alkohol, witaminy: A, D, E, C and B6, β-karoten, tiamina, ryboflawina, niacyna, 

kwas foliowy, magnez, selen, cynk, flavan-3-ole, flawony, flawonole, flawonony, 

antocyjanidyny, izoflawony, kofeina, czosnek, cebula, zielona/czarna herbata oraz 8 elementów 

prozapalnych: węglowodany, białko, tłuszcz ogółem, SFA, kwasy tłuszczowe typu trans, 

cholesterol, żelazo i witamina B12. Zastosowano metodę gęstości składników odżywczych, 

przeliczając składniki DII na 1000 kcal, w celu zmniejszenia wpływu zróżnicowanej 

energetyczności diet badanych [41]. Uczestnicy badania zostali podzieleni na tercyle, 

w zależności od potencjału zapalnego ich diet, określonego na podstawie DII: T1 (diety 

badanych o niskim potencjale zapalnym), T2 (diety o średnim potencjale zapalnym) oraz T3 

(diety o wysokim potencjale zapalnym).  

7.9 Obliczenia statystyczne 

 
W dwóch publikacjach zmienne nominalne przedstawiono jako n (% grupy), zmienne 

ciągłe jako średnią ± SD lub medianę (T1; T3). Normalność rozkładu w podgrupach oceniono 

za pomocą testu Kołmogorowa-Smirnowa, wartości skośności i kurtozy oraz na podstawie 

wizualnej oceny histogramów. W pierwszej publikacji wykonano wieloczynnikowe modele 

regresji liniowej dostosowane do zmiennych: wieku, płci, miejsca zamieszkania, stanu 

cywilnego, wykształcenia, palenia, alkoholu, aktywności fizycznej i BMI. DII włączono do 

modeli regresji zarówno jako zmienną ciągłą, jak i czynnikową (tercyle). Dodatkowo 

przeprowadzono test trendu liniowego uwzględniający wartość mediany dla każdego tercyla 

DII jako zmienną ciągłą w modelu regresji i po dostosowaniu do wyżej wymienionych 
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współzmiennych, co jest powszechnym podejściem w kilku badaniach o podobnej tematyce 

[42-45].  

W drugiej publikacji zastosowano analizę regresji logistycznej w celu określenia 

ilorazów szans (ang. odds ratios, ORs) z 95% przedziałami ufności (CIs) dla zespołu 

metabolicznego i jego składowych zgodnie z tercylami DII. Dolny tercyl DII (T1) został użyty 

jako kategoria odniesienia. Określono zarówno modele jednowymiarowe, jak 

i wielowymiarowe. Modele wieloczynnikowe obejmowały wiek, płeć, miejsce zamieszkania, 

poziom wykształcenia, poziom aktywności fizycznej, palenie tytoniu i BMI jako potencjalne 

czynniki zakłócające.  

Wszystkie testy były dwustronne z poziomem istotności 0,05. Wymienione powyżej 

analizy przeprowadzono przy użyciu oprogramowania R (Język i środowisko do obliczeń 

statystycznych, wersja 3.5.1. R Foundation for Statistical Computing, Wiedeń, Austria). 

W pierwszej publikacji wykonano dodatkowo analizę mocy za pomocą 

oprogramowania G*Power (wersja 3.1.9.6), którą przeprowadzono w odniesieniu do 

jednokierunkowej analizy ANOVA z efektem stałym i regresji liniowej. Do obliczeń przyjęto 

poziom istotności statystycznej α = 0,05, N (liczba próby) = 1791, k (liczba podgrup) = 3, 

jednakowa liczebność podgrup (n = 597). W teście mocy ANOVA wykorzystano wielkość 

efektu f, która jest zdefiniowana jako: f = σm/σ, gdzie σm jest odchyleniem standardowym 

średniej grupy µi, a σ wspólnym odchyleniem standardowym w obrębie k grup. Analiza mocy 

została obliczona na 97%, czyli znacznie więcej niż 80% uznawane za powszechnie 

akceptowalny poziom mocy [46]. Wielkość efektu w regresji wielokrotnej wyraża się jako 

f2 = VS/VE, gdzie VS jest proporcją wariancji wyjaśnioną przez zestaw predyktorów, a VE jest 

resztą błędu wariancji (VE + VS = 1). Proporcja wyjaśnionej wariancji jest określona przez 

VS = R2, a wariancja resztkowa przez VE = 1 – R2 . Analiza mocy została obliczona na 99,5%, 

czyli znacznie więcej niż 80% uznawane za powszechnie akceptowalny poziom mocy [47]. 
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9. Omówienie wyników i podsumowanie 

 

W pierwszej publikacji z cyklu, wskaźnik DII, został wykorzystany do określenia, które 

grupy produktów spożywczych i ich wartość odżywcza (tj.: wartość energetyczna, udział 

energii w diecie z węglowodanów, białek i tłuszczów, zawartość błonnika pokarmowego, 

cholesterolu) były związane z potencjałem pro- i antyzapalnym w kontekście ryzyka chorób 

sercowo-naczyniowych wśród badanych mieszkańców z Dolnego Śląska.  

Większe spożycie produktów znajdujących się w T3, określającym dietę bardziej 

prozapalną tj.: rafinowanych produktów zbożowych, cukrów prostych, czerwonego 

i przetworzonego mięsa, jaj, wysokotłuszczowych produktów mlecznych przy mniejszym 

spożyciu owoców, warzyw, produktów pełnoziarnistych, orzechów, nasion roślin 

strączkowych jest charakterystyczne dla diety zachodniej [19]. Warto zaznaczyć, że zawartość 

jaj w diecie powinna być określana w zależności od wzoru żywieniowego w którym występują, 

ponieważ z obserwacji wynika, że spożycie jaj współwystępuje z innymi składnikami diety, 

często kojarzonymi z niezdrowymi wzorami żywienia [48,49]. Powyższa dieta przyczynia się 

do przyrostu masy ciała i proliferacji trzewnej tkanki tłuszczowej. Tkanka tłuszczowa jako 

narząd dokrewny znacząco przyczynia się do powstawania procesów zapalnych poprzez 

uwalnianie czynników prozapalnych, w tym leptyny, TNF-α, IL-6 [17]. Dodatkowo dieta 

zachodnia charakteryzuje się większą zawartością produktów będących źródłem końcowych 

produktów glikacji (ang. Advanced glycationend-products, AGE’s), które mają właściwości 

prozapalne, tutaj warto zaznaczyć, że również sposób przyrządzania (tj. smażenie) ma istotny 

wpływ na tworzenie powyższych. Zatem przewlekłe zapalenie ogólnoustrojowe o niskim 

stopniu nasilenia i dieta charakteryzująca się potencjałem prozapalnym może zwiększać ryzyko 

wystąpienia i natężenia CVD [15]. Najnowsze dowody wysokiej jakości przemawiają 

za stosowaniem diety śródziemnomorskiej (bogatej w warzywa, owoce, produkty 

pełnoziarniste, rośliny strączkowe, orzechy i oliwę z oliwek) we wtórnej prewencji CVD 
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związanych z progresją miażdżycy. Może to być spowodowane zmniejszeniem 

ogólnoustrojowego stanu zapalnego i to niezależnie od zmian masy ciała czy stężenia 

cholesterolu. Dieta śródziemnomorska charakteryzuje się niską wartością DII, co świadczy o jej 

potencjale przeciwzapalnym [50].  

W tym badaniu oceniono także związek wartości wskaźnika DII z czynnikami ryzyka 

chorób sercowo-naczyniowych wśród mieszkańców obszaru miejskiego i wiejskich Dolnego 

Śląska. Dieta przeciwzapalna uczestników badania PURE (charakteryzująca się większą 

zawartością owoców, warzyw, nasion roślin strączkowych, niskotłuszczowego drobiu, zup, 

orzechów, nasion, rodzynek i herbaty), określona na podstawie DII była związana z mniejszymi 

wartościami WHR i WC w grupie kobiet i niezależnie od płci z: TG, FG, i wskaźnikami 

aterogenności krwi (AIP i CRI), co potwierdza korzyści stosowania diety przeciwzapalnej 

w odniesieniu do parametrów związanych z CVD. Otyłość może być głównym wyznacznikiem 

przewlekłego zapalenia o niskim stopniu nasilenia i efektem braku równowagi między 

spożyciem i wydatkiem energetycznym. W badaniu własnym oraz innych, w których 

wykorzystano DII [51,52], dieta prozapalna była związana dodatnio z wyższą wartością 

energetyczną diety.  

W badaniu drugim nie stwierdzono istotnego związku między potencjałem zapalnym 

diety ocenianej wartością wskaźnika DII a szansą wystąpienia MetS. Zaobserwowano większe 

szanse wystąpienia wysokiego stężenia TG wraz z wyższymi wynikami DII (T1 w porównaniu 

do T3 OR 1,34; 95% CI = 1,01-1,78), jednak po dostosowaniu czynników zakłócających, 

powyższa zależność nie była istotna statystycznie. W badaniu własnym dieta prozapalna 

charakteryzowała się większą zawartością mięsa czerwonego w porównaniu z dietą 

przeciwzapalną, a zawarte w przetworzonym mięsie czerwonym nasycone kwasy tłuszczowe 

aktywują wiele szlaków zapalnych (ang. mitogen activated protein kinase [MAPK], ang. 

nuclear factor-kB [NF-kB], białko aktywujące [AP]-1), co może się wiązać ze zwiększeniem 



 
 

64 
 

rezerw TG w tkance tłuszczowej [17,53]. Podobnie diety pacjentów w górnym tercylu 

charakteryzowały się największą zawartością produktów będących źródłem fruktozy, a uważa 

się, że ma to wpływ na kumulację lipidów i hipertriglicerydemię, co w konsekwencji powoduje 

stan zapalny i stłuszczenie wątroby [17,54]. Dodatkowo w tym badaniu oceniono większe 

szanse związane z wystąpieniem nieprawidłowej FG w diecie przeciwzapalnej (określonej 

w T1), co może być związane z przekrojowym charakterem badania. Pacjenci, którzy 

dowiedzieli się o nieprawidłowej glikemii mogli dokonać pewnych zmian w diecie przed 

udziałem w badaniu, jednak czas okazał się za krótki by te zmiany zostały zaobserwowane.  

Prezentowane badania zostały wykonane przy użyciu wystandaryzowanych metod 

i walidowanego kwestionariusza FFQ dobrej jakości, w którego skład wchodziło 154 produkty 

i potrawy, charakterystyczne dla regionu dolnośląskiego, co jest zdecydowanie mocną stroną 

badania. Ograniczeniem powyższej metody jest brak możliwości włączenia niektórych 

składowych wskaźnika, ze względu na ich brak w kwestionariuszu (szafranu, eugenolu, imbiru, 

kurkumy, pieprzu, rozmarynu, tymianku). Nie mniej jednak są to pierwsze badania przekrojowe 

określające potencjał zapalny diet badanych z regionu dolnośląskiego w Polsce, w którym 

określono DII na podstawie 37 parametrów. Dodatkowo charakter przekrojowy jest także 

zaletą, ponieważ wyniki odpowiadają faktycznym nawykom żywieniowym. Powyższe wyniki 

mają charakter informacyjny i stanowią istotną podstawę dla dalszych badań nad jakością diety 

i żywienia. Zgodnie z naszą wiedzą, jest to pierwsze badanie w którym sprawdzono wartości 

wskaźników aterogenności krwi w zależności od wartości wskaźnika DII i określono 

poszczególne grupy produktów w tercylach DII przy uwzględnieniu czynników zakłócających 

w populacji polskiej. 
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10. Wnioski 

 

1) Uczestnicy badania, których diety określono jako bardziej prozapalne, mieli wyższe 

średnie stężenie TG, FG, wyższe wartości wskaźników aterogennych krwi wśród 

wszystkich badanych oraz większy obwód pasa i wskaźnik WHR wśród kobiet. Ich 

diety były związane z wyższą zawartością: rafinowanych produktów zbożowych, 

słodyczy, soków, czerwonego mięsa, wysokotłuszczowych serów i śmietany, alkoholu, 

tłuszczów bez olejów roślinnych, ziemniaków, cukru i miodu, frytek, smażonych ryb 

oraz przetworzonego/wysokotłuszczowego drobiu.  

2) Wśród tych uczestników pozostałe składniki diety tj. mleko i produkty mleczne 

niskotłuszczowe oraz jaja mogą być związane z ogólnie niezdrowymi 

nawykami/wzorami żywieniowymi, stąd ich wyższa zawartość występowała w diecie 

prozapalnej, jednak ich zawartość w diecie nie powinna być uznawana za niezależny 

czynnik ryzyka CVD.  

3) Wyżej wymienione parametry antropometryczne i biochemiczne były korzystniejsze 

wśród uczestników, których diety charakteryzowały się większą zawartością warzyw, 

owoców, orzechów, nasion, rodzynek, nasion roślin strączkowych, niskotłuszczowego 

drobiu, herbaty. Spożycie napojów w odniesieniu do potencjału zapalnego diety 

wymaga dalszych badań. 

4) Nie zaobserwowano zależności między DII a MetS, z wyjątkiem zwiększonego stężenia 

TG u badanych znajdujących się w T3 w porównaniu do T1 diety, jednak powyższa 

zależność była istotna w modelu surowym. 

5) Brak powiązań między DII i Mets w niniejszym badaniu może być związany z faktem, 

że czynniki ryzyka rozwoju chorób przewlekłych działają przez długi czas, aż do 

kumulacji rozwoju choroby.  
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6) Wnioski mogą być ograniczone ze względu na przekrojowy charakter badania. Istnieje 

potrzeba kontynuacji badań kohortowych w celu wyjaśnienia czy diety o prozapalnym 

potencjale są związane z MetS i ewentualnie, z którymi jego składowymi.  

7) Powyższe wyniki mają charakter informacyjny i stanowią istotną podstawę dla dalszych 

badań nad jakością diety i żywienia. 
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12.4 Kwestionariusz FFQ
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