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1. Wykaz skrótów 

apoB – apolipoproteina B 

AHA (ang. American Heart Association) – Amerykańskie Stowarzyszenie Kardiologiczne 

ASCVD (ang. Atherosclerotic Cardivascular Disease) – Choroby układu sercowo-

naczyniowego o podłożu miażdżycowym 

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

CVD (ang. Cardiovascular Disease) – choroby układu sercowo-naczyniowego 

DNA (ang. deoxyribonucleic acid) – Kwas deoksyrybonukleinowy 

%EBL (ang. the percentage of excess BMI loss) – procentowa utrata nadmiaru BMI 

%EWL (ang. the percentage of excess weight loss) – procentowa utrata nadmiaru masy ciała 

GIP (ang. gastric inhibitory polypeptide) – glukozozależny polipeptyd insulinotropowy 

GLP-1 (ang. glucagon-like peptide 1) – glukagonopodobny peptyd 1 

HDL (ang. high density lipoprotein) – lipoproteina wysokiej gęstości 

IDF (ang. International Diabetes Federation) – Międzynarodowa Federacja Diabetologiczna 

IFG (ang. impaired fasting glucose) – nieprawidłowa glikemia na czczo 

IGT (ang. impaired glucose tolerance) – nieprawidłowa tolerancja glukozy 

IR (ang. insulin resistance) – insulinooporność 

LDL (ang. low density lipoprotein) – lipoproteina o niskiej gęstości 

LSG (ang. Laparoscopic sleeve gastrectomy) – laparoskopowa rękawowa resekcja żołądka 

MetS (ang. Metabolic syndrome) – zespół metaboliczny 

NHLBI (ang. National Heart, Lung and Blood Institute) – Narodowy Instytut Serca, Płuc i Krwi 

OGTT (ang. oral glucose tolerance test) – doustny test obciążenia glukozą 

RYGB (ang. roux-en-Y gastric-bypass) – ominięcie żołądkowo-jelitowe 

SD (ang. standard deviation) – odchylenie standardowe 

sdLDL (ang. small dense low-density lipoprotein) – małe gęste LDL 
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TC (ang. total cholesterol) – cholesterol całkowity 

TG – trójglicerydy 

%TWL (ang. the percentage of total weight loss) – procentowa utrata całkowitej masy ciała 

USG (ang. Ultrasonography) – ultrasonografia 

VLDL (ang. very low density lipoprotein) – lipoproteina bardzo niskiej gęstości 

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



7 
 

2. Wykaz publikacji stanowiących rozprawę doktorską 

Cykl prac wchodzących w skład rozprawy doktorskiej składa się z dwóch prac oryginalnych, 

które zostały opublikowane w międzynarodowych czasopismach naukowych. Łączna 

punktacja MNiSW wyniosła: 240.000, a współczynnik oddziaływania Imact Factor 3.900 

Patrycja Pawłuszewicz, Paweł Andrzej Wojciak, Aleksander Łukaszewicz, 

Jan Chilmonczyk, Jerzy Robert Ładny, Klaudiusz Nadolny, Hady Razak Hady.  

Assessment of Lipid Balance Parameters after Laparoscopic Sleeve Gastrectomy 

in 1-Year Observation.  

Journal of Clinical Medicine. 2023; 12(12):4079. 

DOI: 10.3390/jcm12124079 

Impact Factor: 3.900 punktacja MNiSW:140.000  

 

Patrycja Pawłuszewicz, Piotr Gołaszewski, Paulina Głuszyńska, 

Zuzanna Razak Hady, Jerzy Łukaszewicz, Jerzy Robert Ładny, 

Klaudiusz Nadolny, Hady Razak Hady 

What does the volume of stomach resected during Laparoscopic Sleeve 

Gastrectomy depend on and what impact does it have on postoperative results? 

Medical Research Journal. 2023; 8 (3): 208-215 

DOI: 10.5603/MRJ.a2023.0033 

Punkatacja MNiSW: 100.000 
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3. Zestawienie publikacji  

 

 

 

 

 

Rodzaj publikacji Liczba Impact Factor Punktacja MNiSW 

Prace włączone do 

rozprawy doktorskiej 

2 3.900 240.000 

Prace, które nie zostały 

włączone do rozprawy 

doktorskiej 

12 7.025 322.000 

Streszczenia zjazdowe 13 0.000 0.000 

Polski rozdział 2 0.000 8.000 

Razem 29 10.925 570.000 
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4. Wstęp 

4.1.  Otyłość 

Otyłość jest chorobą cywilizacyjną XXI wieku. W ostatnich dziesięcioleciach osiągnęła 

rozmiar pandemii. Rozwój cywilizacyjny, ekonomiczny, przemysłowy, socjalny i społeczny, 

który ma miejsce w ostatnich dziesięcioleciach przyczynił się do wielu pozytywnych zmian 

w rozwoju medycyny, wydłużenia średniej długości życia. Jednocześnie postęp ten przyczynił 

się do zmiany trybu życia, nieprawidłowych wzorców żywieniowych, braku aktywności 

fizycznej, a co za tym idzie do wzrostu odsetka osób z nadwagą i otyłością. Szacuje się, że 

w 2030 roku około 1 miliarda osób będzie zmagało się z problemem otyłości (1). Otyłość to 

nadmiernie rozwinięta tkanka tłuszczowa niekorzystnie wpływająca na zdrowie, a także 

choroba wymagająca intensywnego multidyscyplinarnego leczenia. Przyczyn występowania 

otyłości należy szukać przede wszystkim w powszechnym złym stylu życia, charakteryzującym 

się siedzącym trybem życia oraz nadmierną kalorycznością spożywanych pokarmów. 

Obserwowany w ostatnich dziesięcioleciach wzrost częstości występowania otyłości 

spowodował ogólnoświatowe zainteresowanie naukowców oraz instytucji opieki zdrowotnej 

prowadzące do zdefiniowania otyłości jako przewlekłej, wieloczynnikowej choroby 

wpływającej na fizyczne, psychiczne i społeczne aspekty zdrowia człowieka (2). Otyłość wiąże 

się z licznymi chorobami, osobistym cierpieniem pacjenta, a także wzrostem kosztów leczenia. 

Badania naukowe dowodzą o etiologicznym i patogenetycznym powiązaniu otyłości z licznymi 

chorobami takimi jak: nadciśnienie, dyslipidemia, cukrzyca typu 2 i choroba refluksowa, 

miażdżyca, zespół metaboliczny, choroby układu kostno-stawowego, obturacyjny bezdech 

senny, depresja, zespół policystycznych jajników, bezpłodność, choroby nowotworowe i inne 

(3). Utrata masy ciała wpływa na poprawę przebiegu chorób współistniejących. Utrata tylko 5-

10% masy ciała przyczynia się do poprawy zdrowia i jakości życia (4).  

4.2. Zaburzenia metaboliczne 

Choroba otyłościowa wiąże się z współwystępowaniem wielu zaburzeń metabolicznych. Wraz 

z otyłością najczęściej dochodzi do insulinooporności, cukrzycy typu 2, dyslipidemii 

aterogennej i nadciśnienia. Patogeneza zaburzeń metabolicznych w przebiegu choroby 

otyłościowej obejmuje liczne nabyte i genetyczne czynniki, wśród których główną rolę 

odgrywa insulinooporność i przewlekły stan zapalny o niewielkim nasileniu (5). Analiza 

otyłości i współwystępujących z nią chorób metabolicznych pozwoliła zdefiniować jednostkę 

chorobową pod nazwą zespołu metabolicznego (MetS), skupiającego w sobie zaburzenia 

metaboliczne mające wspólne podłoże etiopatogenetyczne. Obecnie obowiązujące kryteria 
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rozpoznania zespołu metabolicznego przyjęte przez International Diabetes Federation (IDF) 

oraz American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute (AHA//NHLBI) 

w 2009 r. obejmują: nieprawidłowy obwód talii (zależny od grupy populacyjnej); stężenie 

trójglicerydów (>150mg/dl lub stosowanie leczenia hipolipemizującego); stężenie frakcji HDL 

cholesterolu (<40 mg/dl (M), <50 mg/dl (K) lub stosowane leczenie hipolipemizujące); 

ciśnienie tętnicze (≥130/85 mm Hg  lub stosowane leczenie hipotensyjne); glikemia na czczo 

(≥100 mg/dl lub stosowane leczenie hipoglikemizujące). Aby rozpoznać zespół metaboliczny 

należy stwierdzić 3 z 5 powyższych kryteriów (6). 

4.2.1. Metabolizm glukozy 

W chorobie otyłościowej dochodzi do zaburzeń metabolizmu węglowodanów. Do stanów 

przedcukrzycowych zaliczamy nieprawidłową glikemię na czczo (IFG) oraz nieprawidłową 

tolerancję glukozy (IGT). Nieprawidłowa glikemia na czczo jest pierwszym objawem zaburzeń 

metabolizmu węglowodanów. Rozpoznawana jest, gdy poziom glukozy na czczo mieści się w 

przedziale 100-126 mg/dl. Nieprawidłową tolerancję glukozy rozpoznajemy wykonując test 

obciążenia glukozą (OGTT), gdy po 2 godzinach od doustnego podania 75 g glukozy glikemia 

mieści się w przedziale 140-199 mg/dl. Cukrzycę według Polskiego Towarzystwa 

Diabetologicznego można rozpoznać w następujących przypadkach: glikemia przygodna 

>200 mg/dl ze współwystępującymi objawami, dwukrotnie stwierdzona glikemia na czczo 

≥126 mg/dl, glikemia po 120. minutach OGTT ≥200 mg/dl oraz wartość hemoglobiny 

glikowanej ≥6,5% (7).  

Do przyczyn zaburzeń metabolizmu węglowodanowego można zaliczyć czynniki komórkowe, 

metaboliczne i genetyczne. Insulinooporność (IR) jest najsilniejszym czynnikiem 

predysponującym do rozwoju cukrzycy typu 2. Zaburzenie funkcjonowania insuliny ogranicza 

możliwość przyswajania glukozy z krwioobiegu przez komórki tkanki mięśniowej, tłuszczowej 

i wątroby. W odpowiedzi na hiperglikemię komórki β trzustki zwiększają wydzielanie insuliny, 

która w początkowym etapie stabilizuje poziom glikemii. Wraz z rozwojem insulinooporności 

dochodzi do wyczerpania możliwości kompensacyjnych trzustki, wzrostu glikemii, w dalszej 

kolejności uszkodzeniu komórek wysp trzustkowych i spadku wydzielania insuliny 

(8).  Badania naukowe analizujące genetyczne podłoże zaburzeń metabolizmu węglowodanów 

pozwoliły rozpoznać liczne chromosomy, różne polimorfizmy DNA w genach i wiele 

wariantów genów predysponujących do rozwoju insulinooporności, zespołu metabolicznego i 

cukrzycy (9).  
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4.2.2. Metabolizm lipidów 

Zaburzeniem przemiany lipidów występującym w otyłości jest dyslipidemia aterogenna. 

W ostatnich latach częstość występowania aterogennej dyslipidemii znacząco wzrosła. Główny 

patomechanizm jej powstawania to insulinooporność. Dyslipidemia aterogenna charakteryzuje 

się występowaniem nie tylko ilościowych zaburzeń lipidów, ale przede wszystkim 

jakościowym (10). Dyslipidemia aterogenna nie daje swoistych objawów klinicznych. W celu 

rozpoznania zaburzeń przemiany lipidów należy wykonać badanie lipidogramu osoczowego. 

Rozpoznanie aterogennej dyslipidemii stawia się w przypadku stwierdzenia: spadku stężenia 

osoczowych lipoprotein o wysokiej gęstości HDL <40 mg/dl (1,0 mmol/l) u mężczyzn, <45 

mg/dl (1,2 mmol/l) u kobiet lub <50 mg/dl (1,3 mmol/l) u kobiet z cukrzycą typu 2, wzrostu 

stężenia trójglicerydów TG >150 mg/dl (1,7 mmol/l), a także występowanie nieprawidłowych 

lipoprotein o niskiej gęstości (LDL) tzw. "małych gęstych” sdLDL. Obserwowane są także 

odchylenia w prawidłowej dystrybucji i funkcji pozostałych lipidów pod postacią wzrostu 

stężenia lipoprotein o bardzo niskiej gęstości VLDL i chylomikronów. W badaniach 

laboratoryjnych objawia się to hipertrójglicerydemią (10). Dyslipidemia aterogenna przyczynia 

się do powstawania blaszki miażdżycowej oraz zapalenia wewnątrznaczyniowego, a w 

konsekwencji do powstawania chorób układu sercowo-naczyniowego. Kluczowe znaczenie w 

rozwoju miażdżycy mają cząsteczki lipoproteiny o niskiej gęstości (LDL). Badacze podkreślają 

znaczenie jakościowej budowy nad ilością lipoprotein o niskiej gęstości (LDL) w rozwoju 

zaburzeń sercowo-naczyniowych. Powstające w przebiegu aterogennej dyslipidemii „małe 

gęste” sdLDL są najsilniej związane z potencjałem aterogennym i uznawane są za niezależny 

czynnik ryzyka chorób sercowo-naczyniowych (11). 

Insulinooporność i nadmiar wolnych kwasów tłuszczowych (WKT) odpowiadają za rozwój 

aterogennej dyslipidemii związanej z otyłością. W przebiegu insulinooporności dochodzi do 

nasilonej lipolizy oraz osłabionego wychwytu wolnych kwasów tłuszczowych, 

a w konsekwencji do wzrostu stężenia WKT. Nadmiar wolnych kwasów tłuszczowych 

prowadzi do akumulacji WKT w wątrobie, a następnie do reestryfikacji do trójglicerydów. 

Nadmiar trójglicerydów skutkuje nasiloną syntezą lipoprotein o bardzo niskiej gęstości VLDL 

bogatych w TG (12). Jednoczasowo w insulinooporności dochodzi do poposiłkowej 

hiperlipidemii. W enterocytach z egzogennych lipidów bogatych w trójglicerydy  produkowane 

są chylomikrony. Obniżenie  aktywności lipazy lipoproteinowej w przebiegu insulinooporności 

skutkuje obniżonym wychwytem lipidów przez adipocyty oraz kumulacją VLDL bogatych w 

TG oraz chylomikronów (13). Ponadto hipertrójglicerydemia jest wynikiem lipogeneza w 
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wątrobie, która w przypadku insulinooporności nie jest hamowana (14). Wysokie stężenie 

VLDL bogatych w trójglicerydy prowadzi do  zmian strukturalnych lipoprotein HDL i LDL, 

które wywierają niekorzystny efekt kliniczny. Dochodzi do wymiany estrów cholesterolu 

pochodzących z HDL i LDL na trójglicerydy zawarte w VLDL. Wymiana następuje przy 

udziale białka transportującego estry cholesterolu (CETP). Bogate w trójglicerydy lipoproteiny 

HDL i LDL tracą swoje właściwości (15).  Powstają „małe gęste” LDL, które mają mniejsze 

powinowactwo do receptorów na hepatocyctach, w konsekwencji utrzymują się w osoczu 

dłużej, a ich udowodniony potencjał miażdżycowy bezpośrednio przyczynia się do wzrostu 

ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Nieprawidłowa lipoproteina o wysokiej gęstości (HDL) 

jest usuwana z organizmu, a jej stężenie spada. Ponadto transport cholesterolu do wątroby jest 

upośledzony (12). 

 

4.3. Powikłania otyłości i zaburzeń metabolicznych. 

Otyłość i zaburzenia metaboliczne z nią związane powodują liczne powikłania. Wśród 

najważniejszych i najczęstszych powikłań choroby otyłościowej możemy wyróżnić choroby 

układu sercowo-naczyniowego, cukrzycę t.2. Udowodniono związek otyłości ze wzrostem 

ogólnej śmiertelności i zachorowalności.  

Na szczególną uwagę zasługują choroby układu sercowo- naczyniowego (CVD), ponieważ 

CVD są główną przyczyną zgonów na świecie w ostatnich dziesięcioleciach. Statystyki 

Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) pokazują, że choroby układu krążenia odpowiadały za 

niemal 9 milionów zgonów w 2019 roku, co odpowiada za 16% wszystkich zgonów (16). 

Rozwój socjoekonomiczny oraz wzrost odsetka otyłych są jednymi z przyczyn 

zachorowalności na choroby układu sercowo-naczyniowego. Pomimo postępów w leczeniu 

chorób sercowo-naczyniowych są one wciąż najczęstszą przyczyną zachorowalności 

i śmiertelności na świecie. Wśród chorób CVD główną składową stanowią choroby o podłożu 

miażdżycowym (ASCVD). Występowanie zespołu metabolicznego podwaja ryzyko 

wystąpienia zdarzeń sercowo-naczyniowych, a śmiertelność całkowita wzrasta 

1,5-krotnie (17). Należy dołożyć wszelkich starań, aby jak najwcześniej rozpoznawać 

występowanie czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, w tym otyłości, i je 

eliminować. Rozpoczęcie skutecznego leczenia na wczesnym etapie rozwoju choroby pozwala 

zminimalizować lub uniknąć poważnych powikłań ze zgonem włącznie. 
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Kolejnym powikłaniem choroby otyłościowej jest cukrzyca typu 2. Umieralność z powodu 

cukrzycy znacząco wzrosła w ostatnich latach, według WHO śmiertelność wzrosła o około 70% 

od 2000 w stosunku do 2019 roku i obecnie znajduje się w pierwszej dziesiątce najczęstszych 

przyczyn zgonów (16). Przewlekły stan insulinooporności wyczerpuje możliwości 

kompensacyjne komórek β trzustki, co powoduje hiperglikemię, a w konsekwencji doprowadza 

do apoptozy komórek wysp trzustkowych i ostatecznie do rozwoju cukrzycy typu 2. 

Hiperglikemia powoduje powstawanie mikroangiopatii, co w praktyce klinicznej objawia się 

retinopatią, nefropatią cukrzycową czy neuropatiami. Badania wykazały, że IR i hiperglikemia 

mogą zwiększać ryzyko niepożądanych zdarzeń sercowo-naczyniowych, udowodniono także 

wpływ insulinooporności i cukrzycy typu 2 na dysfunkcję poznawczą i chorobę Parkinsona. 

Cukrzyca typu 2, zwłaszcza zmiany naczyniowe i neurologiczne w jej przebiegu, przyczyniają 

się do powstawania Zespołu Stopy Cukrzycowej oraz związanych z nim konsekwencji. Wraz z 

rozwojem zespołu może dochodzić do rozwoju lub pogłębienia się stanu niepełnosprawności 

ruchowej (18). 

4.4.  Metody leczenia otyłości 

Przyczyną zaburzeń metabolicznych jest szeroko pojęty nieprawidłowy styl życia oraz 

nadwaga i otyłość. Wydaje się więc, że w pierwszej kolejności efektywne oddziaływanie na styl 

życia ma kluczowe znaczenie w profilaktyce oraz leczeniu otyłości, zaburzeń metabolicznych 

i chorób współistniejących. Przede wszystkim interwencje w zakresie zdrowego odżywiania, 

używek, regularnej aktywności fizycznej oraz higieny snu odgrywają szczególną rolę w 

niefarmakologicznym leczeniu i prewencji zespołu metabolicznego (19). Leczenie otyłości 

powinno odbywać się w wielodyscyplinarnym zespole i obejmować metody dietetyczne, 

fizjoterapeutyczne, psychologiczne, terapię bahawioralną. U chorych, u których podstawowe 

metody zachowawcze nie przyniosły zamierzonego i trwałego efektu należy rozważyć 

zastosowanie farmakoterapii.  

Leczenie farmakologiczne jest częścią kompleksowego podejścia do pacjenta z chorobą 

otyłościową. Farmakoterapię należy rozważyć u pacjentów z BMI ≥ 30 kg/m2 lub pacjentów 

z BMI ≥ 27 kg/m2 z przynajmniej jedną chorobą współistniejącą z nadmierną masą ciała, 

którzy nie odnieśli satysfakcjonujących korzyści z modyfikacji stylu życia. Dostępne 

farmaceutyki zarejestrowane w Polsce do leczenia otyłości to: inhibitor lipaz z przewodu 

pokarmowego (orlistat), leki działające ośrodkowo (chlorowodorek bupropionu 

i chlorowodorek naltreksonu), agoniści receptora glukagonopodobego peptydu 1 (GLP-1 – 

liraglutyd, semaglutyd) (20). Pierwszym lekiem działającym jednocześnie na receptory GLP-1 
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i GIP jest tirzapatyd- niedostępny w Polsce. Badania wykazują, że tirzapatyd jest znacznie 

skuteczniejszy w obniżaniu hemoglobiny glikowanej i masy ciała niż selektywni agoniści GLP-

1 (21).  

Chorzy na chorobę otyłościową, u których stwierdzamy otyłość olbrzymią mogą być poddani 

operacji bariatryczno-metabolicznej po wcześniejszej kwalifikacji do zabiegu. Chirurgia 

bariatryczno-metaboliczna ma udowodnioną największą i najtrwalszą skuteczność leczenia 

otyłości olbrzymiej przy zachowanym bezpieczeństwie metody (22). 

4.4.1. Leczenie operacyjne otyłości 

Chirurgia metaboliczno-bariatryczna jest najskuteczniejszą, bezpieczną i trwałą metodą 

leczenia otyłości olbrzymiej i jej powikłań, w tym zespołu metabolicznego, insulinooporności 

i dyslipidemii (18). Zgodnie z polskimi rekomendacjami w zakresie chirurgii bariatrycznej 

i metabolicznej do leczenia operacyjnego można zakwalifikować pacjentów z BMI ≥ 40 kg/m2 

lub BMI 35 - 39,9 kg/m2 z przynajmniej jedną chorobą współistniejącą z otyłością, lub BMI 30 

- 34,9 kg/m2 i cukrzycą typu 2, której nie można prawidłowo kontrolować mimo właściwego 

leczenia (23). Obecnie istnieje kilkadziesiąt metod operacyjnych z zakresu chirurgii 

metaboliczno-bariatrycznej. Najczęściej wykonywanymi są rękawowa resekcja żołądka (LSG) 

oraz ominięcie żołądkowo-jelitowe gastric by-pass (RYGB); wszystkie wykonywane są 

w sposób laparoskopowy. Rodzaj operacji powinien być indywidualnie dobrany dla chorego, 

uwzględniając stan ogólny, wiek, choroby współistniejące. Przygotowanie do operacji 

bariatrycznej powinno obejmować edukację dotyczącą stylu życia, a także zmniejszenie 

przedoperacyjnej masy ciała. Prowadzi to do zmniejszenia ryzyka okołooperacyjnego, a także 

wiąże się z lepszymi wynikami pooperacyjnymi. Badania naukowe potwierdzają trwałe efekty 

utraty masy ciała oraz remisję powikłań otyłości (24). Spadek masy ciała po operacjach 

bariatrycznych przyczynia się między innymi do poprawy glikemii, profilu lipidowego, czyli 

składowych zespołu metabolicznego (25, 26). Istotnie zmniejsza się ryzyko sercowo-

naczyniowe (27). Operacje metaboliczno-bariatryczne zmniejszają także ryzyko zgonu w 

odległej obserwacji (28). Najczęściej stosowaną metodą operacyjnego leczenia otyłości w 

ostatnich latach jest laparoskopowa rękawowa resekcja żołądka (LSG), która w 2016 roku 

stanowiła 53,6% wszystkich zabiegów chirurgii bariatryczno-metabolicznych (29). 

Laparoskopowa rękawowa resekcja żołądka zyskała swoją popularność ze względu na 

zadowalające wyniki pooperacyjne oraz bezpieczeństwo metody (30). Zmniejszenie spożycia 

pokarmów następuje w wyniku wielu mechanizmów: zmniejszenia pojemności żołądka, 

neuromodulacji oraz zmiany wydzielania hormonów odpowiedzialnych za apetyt, a także 
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zmiany w składzie mikroflory jelitowej (22). Badania naukowe dowodzą skuteczności 

laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka w znacznej i trwałej utracie masy ciała u pacjentów 

z otyłością olbrzymią. LSG prowadzi również do poprawy przebiegu, a nawet ustąpienia wielu 

chorób współistniejących z otyłością (31). Biorąc pod uwagę potwierdzony ścisły związek 

masy ciała i otyłości z współchorobowością i śmiertelnością, znaczny spadek masy ciała i BMI 

po operacji pozwala wnioskować o niepodważalnych korzyściach zdrowotnych po LSG (18). 

LSG polega na odcięciu żołądka od strony krzywizny większej żołądka staplerem liniowym na 

sondzie żołądkowej rozpoczynając kilka cm od odźwiernika kierując się ku kątowi Hisa. 

Podczas laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka usuwanych jest około trzech czwartych 

objętości żołądka. Pomiar objętości wyciętego żołądka nie jest wystandaryzowany, obecnie 

brak jest wytycznych dotyczących najlepszej metody pomiaru objętości. Badacze mierzyli 

objętość resekowanej części żołądka przy pomocy różnych technik. Bekkeit zaproponował 

pomiar napełniając żołądek wodą i mierząc jej objętość (32).  D’Ugo określił wzór 

matematyczny za pomocą którego określał objętość żołądka (33). Inni badacze posługiwali się 

tomografią komputerową w celu określenia przed i pooperacyjnej objętości żołądka (34, 35). 

W niniejszej rozprawie zaproponowano pomiar objętości żołądka za pomocą insuflacji 

dwutlenkiem węgla. Różnice w technice operacyjnej oraz metody pomiaru objętości mogą mieć 

istotny wpływ na późniejsze wyniki i stanowić ograniczenie w próbie porównania uzyskanych 

wyników między różnymi ośrodkami. Ponadto ściana żołądka jest tkanką rozciągliwą, różnice 

osobnicze w podatności ściany żołądka na wypełnienie nie są dostatecznie poznane i mają 

wpływ na pomiary objętości (36). Dane z piśmiennictwa są niespójne, jeśli chodzi o zależność 

objętości wyciętego żołądka od pomiarów antropometrycznych przed operacją oraz wpływu 

objętości wyciętego żołądka na wyniki bariatryczne i metaboliczne po operacji LSG (32, 33, 

37, 38, 39). Różnice w wynikach skłaniają ku potrzebie dalszych badań nad wpływem objętości 

resekowanego żołądka po LSG na spadek masy ciała oraz zmiany metaboliczne przebiegające 

z otyłością olbrzymią. 
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5. Cel pracy 

Celem niniejszej rozprawy doktorskiej jest ocena wpływu laparoskopowej rękawowej resekcji 

żołądka na odwrócenie zmian metabolicznych u chorych z otyłością olbrzymią, w tym:  

• ocena skuteczności operacji laproskopowej rękawowej resekcji żołądka w leczeniu 

otyłości na podstawie utraty masy ciała, BMI, procentowej utraty całkowitej masy ciała 

(%TWL), procentowej utraty nadmiaru masy ciała (%EWL), procentowej utraty 

nadmiaru BMI (%EBL) 1, 3, 6 i 12 miesięcy po operacji; 

• ocena wpływu LSG na zmiany metabolizmu lipidów oraz węglowodanów na 

podstawie wyników badań biochemicznych takich jak cholesterol całkowity, LDL, 

HDL, nie-HDL, trójglicerydy, glukozy oraz hemoglobiny glikowanej oznaczanych 1, 

3, 6 i 12 miesięcy po operacji; 

• analiza zależności objętości resekowanej części żołądka po LSG od pomiarów 

antropometrycznych przed zabiegiem takich jak masa ciała wzrost, BMI oraz 

powierzchnia ciała, a także ocena wpływu objętości resekowanego żołądka na wyniki 

bariatryczne oraz zmiany metaboliczne w rocznej obserwacji.  
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6. Omówienie prac składających się na rozprawę doktorską:  

Pierwszą pracę składającą się na rozprawę doktorską stanowi praca: „Assessment of Lipid 

Balance Parameters after Laparoscopic Sleeve Gastrectomy in 1-Year Observation”. Celem 

pracy była ocena poprawy metabolizmu lipidów u pacjentów z chorobą otyłościową po operacji 

rękawowej resekcji żołądka w rocznej obserwacji.  Ponadto oceniano skuteczność leczenia 

otyłości i spadku masy ciała u operowanych chorych. Druga praca oryginalna wchodząca w 

cykl prac w przewodzie doktorskim nosi tytuł: „What does the volume of stomach resected 

during Laparoscopic Sleeve Gastrectomy depend on and what impact does it have on 

postoperative results?”. Celem pracy było określenie czy objętość resekowanej podczas 

laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka części żołądka jest zależna od przedoperacyjnych 

pomiarów antropometrycznych pacjentów z chorobą otyłościową oraz jaki wpływ na wyniki 

pooperacyjne ma objętość wyciętego żołądka.  

6.1 Zagadnienia etyczne 

Wszystkie procedury przeprowadzone w ramach pracy doktorskiej były zgodne z normami 

etycznymi Kodeksu Etyki Lekarskiej oraz z Deklaracją Helsińską z 1964 roku z jej 

późniejszymi poprawkami. Badania uzyskały akceptację Komisji Bioetycznej Uniwersytetu 

Medycznego w Białymstoku (Nr R-I-002/248/2018). 

6.2 Materiał i metody 

Oba włączone do rozprawy doktorskiej badania obejmowały 196 chorych z chorobą 

otyłościową operowanych metodą laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka w I Klinice 

Chirurgii Ogólnej i Endokrynologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w 

Białymstoku. Pacjenci zostali indywidualnie zakwalifikowani do leczenia operacyjnego 

metodą laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka zgodnie z wytycznymi Sekcji Chirurgii 

Metabolicznej i Bariatrycznej Towarzystwa Chirurgów Polskich. Każdy pacjent wyraził 

świadomą i dobrowolną zgodę na leczenie operacyjne oraz udział w badaniu.  

Dane demograficzne, biometryczne i kliniczne dotyczące pacjentów z grupy badanej 

pozyskiwane były prospektywnie w dniu zabiegu operacyjnego oraz w ramach 

ambulatoryjnych wizyt pooperacyjnych, na które pacjenci zgłaszali się 1, 3, 6 i 12 miesięcy po 

przebyciu operacji LSG. Podczas wizyt kontrolnych pobierano także próbki krwi w celu 

oznaczenia poddanych analizie parametrów biochemicznych takich jak cholesterol całkowity, 

LDL, HDL i trójglicerydy, glikemia na czczo oraz hemoglobina glikowana.   
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Do badania włączono 107 mężczyzn (54,6%) oraz 89 kobiet (45,4%). Średni wiek pacjentów 

w grupie badawczej wynosił 44,9 lat, najmłodszy pacjent miał 21 lat, a najstarszy 66 lat. 

Mediana wartości BMI w dniu operacji wynosiła 47,7 kg/m2. W grupie badanej 30 pacjentów 

(15,3%) zgłosiło hipercholesterolemię jako chorobę współistniejącą przed operacją, 

a 43 pacjentów (21,9%) przyjmowało leki hipolipemizujące, w badaniach laboratoryjnych 

kryteria dyslipidemii aterogennej spełniało 101 pacjentów (51,5%) z hipertrójglicerydemią 

(TG>150 mg/dl); u 25 kobiet (28,1%) stwierdzono stężenie HDL poniżej 40 mg/dl, 

74 mężczyzn (69,2%) miało stężenie HDL <45 mg/dl. Przed operacją zaburzenia glikemii 

zgłosiło 5 chorych (2,6%), cukrzycę t.2 miało rozpoznaną 38 pacjentów (19,4%), a leki 

hipoglikemizujące przyjmowało 40 pacjentów (20,4%). W badaniach laboratoryjnych 

nieprawidłową glikemię na czczo stwierdzono przed zabiegiem u  88 pacjentów (44,9%), 

u 6 pacjentów (3,1%) glikemia była powyżej 200mg/dl, a u 45 chorych (22,9%) stwierdzono 

HbA1C≥6,5%. 

Operacja laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka została przeprowadzona przez jeden 

zespół operacyjny w wystandaryzowany sposób, aby zminimalizować błędy związane 

z techniką operacyjna. Rękawowa resekcja żołądka wykonywana była na sondzie o średnicy 36 

F staplerem liniowym 60 mm, rozpoczynając ok. 6 cm od odźwiernika. Objętość resekowanej 

części żołądka była mierzona w jednakowy sposób we wszystkich przypadkach. Bezpośrednio 

po operacji po usunięciu żołądka z jamy otrzewnej, po wprowadzeniu igły Veresa do światła 

żołądka, żołądek napompowano CO2 pod ciśnieniem 15 mm Hg przy pomocy insuflatora 

Olimpus. 

6.3 Analiza statystyczna 

Zebrane dane analizowano za pomocą oprogramowania STATA 13.0. Wartości zmiennych 

mierzalnych obserwowanych w grupie badanej dla poszczególnych parametrów poddanych 

analizie statystycznej przedstawiono jako średnie z odchyleniami standardowymi (SD) lub jako 

mediany z przedziałami międzykwartylowymi, stosowanie do przypadku. Porównania 

statystycznego zmiennych policzalnych dokonano za pomocą powtarzalnych pomiarów testem 

Wilcoxona z wielokrotnym porównywaniem zmiennych post-hoc. Ponadto oceniano korelację 

zmiennych przy pomocy współczynnika Pearsona. Analizowane zmienne uznawano za istotne 

statystycznie przy poziomie istotności P ≤ 0,05.  
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6.4 Wyniki 

Objętość wyciętego podczas operacji rękawowej resekcji żołądka wyniosła średnio 860,2 ml, 

odchylenie standardowe wyniosło 239,8 ml, najmniejsza objętość to 400 ml, a największa 1800 

ml. U kobiet średnia objętość wyniosła 794,4 ml SD 236,6 ml, u mężczyzn - 914,9 ml SD 229,4 

ml. Różnica objętości w zależności od płci była istotna statystycznie.  

Zbadano korelację objętości wciętego żołądka ze wzrostem, przedoperacyjną masą ciała, BMI 

oraz powierzchnią ciała. Analiza wykazała istotny statystycznie związek objętości 

resekowanego żołądka ze wzrostem, masą ciała oraz powierzchnią ciała, natomiast brak jest 

korelacji z przedoperacyjnym BMI. Wyniki przedstawiono w Tabeli 1. 

 

Tabela 1. Korelacja objętości resekowanego żołądka z pomiarami antropometrycznymi 

przed operacją. 

 wzrost Masa ciała BMI 
Powierzchnia 

ciała 

Objętość 

wyciętego 

żołądka 

R2 = 0.0546 

p = 0.0010 

R2 = 0.0443 

p = 0.0031 

R2 = 0.0060 

p = 0.2810 

R2 = 0.0601 

p = 0.0005 

 

Następnie poddano analizie statystycznej korelację objętości resekowanego żołądka 

z bariatrycznymi wykładnikami skuteczności operacji rękawowej resekcji żołądka takimi jak 

procentowy spadek nadmiaru BMI (%EBL), nadmiaru masy ciała (%EWL) oraz procentowego 

spadku całkowitej masy ciała (%TWL) po 12 miesiącach obserwacji. Nie wykazano istotnych 

statystycznie korelacji objętości usuniętego żołądka z pooperacyjnym spadkiem masy ciała 

wyrażonym pod postacią procentowego spadku nadmiaru BMI, nadmiaru masy ciała oraz 

procentowego spadku całkowitej masy ciała. Wyniki przedstawiono w Tabeli 2. 
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Tabela 2. Korelacja objętości resekowanego żołądka z parametrami bariatrycznymi po 12 

miesiącach po LSG. 

 %EBL %EWL %TWL 

Objętość 

wyciętego 

żołądka 

R2 = 0.0030 

p = 0,4483 

R2 = 0.0026 

p = 0.4755 

R2 = 0.0002 

p = 0.8490 

 

Analizie podano parametry bariatryczne po operacji LSG w rocznej obserwacji. Wyniki 

przedstawiono w tabeli 3. Stwierdzono, że średnia wartość wskaźnika BMI wśród pacjentów 

poddanych operacji zmniejszyła się o 14,6 kg/m2 w stosunku do średniego wyjściowego BMI 

w ciągu 12 miesięcy. Na końcu 1 - rocznego okresu objętego badaniem, średnia wartość BMI 

w grupie badanej wyniosła 33,7 kg/m2. Zoperowani chorzy w ciągu 1 roku po zabiegu utracili 

średnio około 1/3 swojej całkowitej, wyjściowej masy ciała, co stanowiło około 66% ich 

nadmiaru BMI wynikającego z otyłości. 

Tabela 3. Zmiany parametrów bariatrycznych w 1-rocznej obserwacji. 

 

Przed 

operacją 
1 miesiąc 3 miesiące 6 miesięcy 12 miesięcy 

średnia średnia  średnia  średnia  średnia  

Masa ciała 

(kg)  
145.7 ± 25.0 129.3 ± 22.7 *   117.4 ± 21.1 *   106.5 ± 20.8 *  101.4 ± 20.6 *  

BMI (kg/m2)  48.3 ± 6.8  42.9 ± 6.3 *  39,0 ± 6.1 *  35.4 ± 6.0 *  33.7 ± 6.0 *  

%EBL   24.3 ± 6.6 *  42.2 ± 10.7 *  58.4 ± 14.8 *  66.0 ± 17.5 *  

%EWL   21.6 ± 5.5 *  37.5 ± 8.8 *  51.9 ± 12.2 *  58.7 ± 14.6 *  

%TWL   11.2 ± 2.5 *  19.5 ± 3.6 *  27.0 ± 5.2 *  30.5 ± 6.3 *  

* p < 0.05—istotne statystycznie  

Następnie poddano analizie zmiany lipidogramu osoczowego oraz glikemii i hemoglobiny 

glikowanej. W tym celu dokonano powtarzalnych oznaczeń glukozy, HbA1C, cholesterolu 

całkowitego (TC), trójglicerydów (TG), lipoproteiny wysokiej gęstości (HDL), lipoproteiny 

niskiej gęstości (LDL) oraz wyliczono poziom wszystkich lipoprotein związanych z apo-B 

(tzw. frakcja nie-HDL = TC - HDL) podczas wizyt kontrolnych pacjentów objętych badaniem 

w 1-wszym, 3-cim, 6-tym i 12-tym miesiącu po zabiegu laparoskopowej rękawowej resekcji 

żołądka. Tabela 4. Należy zauważyć, że po 12 miesiącach od zabiegu LSG uzyskano spadek 
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średniego stężenia glukozy poniżej 100 mg/dl oraz TG znacznie poniżej wartości progowej 150 

mg/dl, natomiast stężenie HDL-C wzrosło powyżej pożądanych 50 mg/dl. Liczba pacjentów z 

HbA1C≥6,5% obniżyła się z 45 do 3 po 12 miesiącach od operacji, a glikemii powyżej 200 

mg/dl nie obserwowano. Ponadto hipertrójglicerydemię TG>150 mg/dl wykazano tylko u 31 

pacjentów po roku od LSG (przed zabiegiem 101 przypadków). Zaobserwowano spadek ilości 

pacjentów z nieprawidłowym stężeniem HDL z 99 do 22. Zatem operacja ta okazała się być 

skuteczna w leczeniu zaburzeń metabolizmu węglowodanów i lipidów. 

 

Tabela 4. Zmiany stężenia glukozy, HbA1C, cholesterolu całkowitego, LDL, HDL, 

nie-HDL i TG. 

 
Przed 

operacją 
1 miesiąc 3 miesiące 6 miesięcy 12 miesiecy 

Glukoza [mg/dl] 122.2±30,1 109.0±19,2* 104.3±17,1* 101.6±13,3* 97.1±14,2* 

HbA1C [%] 6.2±0,9 5.7±0,6* 5.4±0,5* 5.3±0,4* 5.2±0,4* 

TC [mg/dL] 192.5 ± 37.8        170.5 ± 36.2 * 172.1 ± 28.8 * 175.0 ± 30.5 * 175.9 ± 34.0 * 

LDL [mg/dL]  123.8 ± 31.2 115.2 ± 32.3 * 114.0 ± 25.9 * 116.7 ± 29.2 * 109.3 ± 33.0 * 

HDL [mg/dL]  44.0 ± 8.7 36.8 ± 6.9 * 43.0 ± 7.5 * 49.9 ± 10.6 * 58.3 ± 15.5 * 

Nie-HDL [mg/dL] 148.6 ± 37.8 133.7 ± 36.5 * 129.2 ± 28.2 * 125.2 ± 31.1 * 117.5 ± 35.4 * 

TG [mg/dL] 169.1 ± 94.9 146.3 ± 50.8 * 123.8 ± 40.1 * 109.9 ± 43.8 * 101.7 ± 47.5 * 

* p < 0.05—istotne statystycznie  

 

Zbadano również korelację pomiędzy zmianami stężeń cholesterolu całkowitego oraz frakcji 

LDL, HDL, nie-HDL oraz trójglicerydów a efektami bariatrycznymi uzyskanymi 

po 12 miesiącach po operacji BMI, %EWL, %EBL, %TWL. Tabela 5. Nie obserwowano 

korelacji między efektami bariatrycznymi a zmianą stężeń cholesterolu całkowitego, 

lipoprotein o niskiej gęstości LDL, nie-HDL, ani trójglicerydów. Wykazano korelację między 

BMI oraz %EWL i %EBL 12 miesięcy po zabiegu, a zmianą stężenia lipoproteiny o wysokiej 

gęstości HDL. 

 

Tabela 5. Korelacja między zmianami stężeń lipidów a zmianami parametrów 

bariatrycznych po 12 miesiącach. 
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 ∆TC ∆LDL ∆HDL ∆non-HDL ∆TG 

BMI 
R2 = 0.0001 

p = 0.8793 

R2 = 0.0022 

p = 0.5171 

R2 = 0.218 

p = 0.0389 

R2 = 0.019 

p = 0.5482 

R2 = 0.0069 

p = 0.2485 

%EBL 
R2 = 0.0024 

p = 0.4987 

R2 = 0.0006 

p = 0.7329 

R2 = 0.0245 

p = 0.0284 

R2 = 0.0001 

p = 0.8919 

R2 = 0.0000 

p = 0.9414 

%EWL 
R2 = 0.0028 

p = 0.4622 

R2 = 0.0003 

p = 0.8081 

R2 = 0.0213 

p = 0.0413 

R2 = 0.0000 

p = 0.9798 

R2 = 0.0003 

p = 0.8132 

%TWL 
R2 = 0.0045 

p = 0.3496 

R2 = 0.0010 

p = 0.6661 

R2 = 0.0073 

p = 0.2352 

R2 = 0.0012 

p = 0.6340 

R2 = 0.0112 

p = 0.1405 

Oceniano korelację objętości wyciętego podczas rękawowej resekcji żołądka na zmianę 

parametrów gospodarki węglowodanowej oraz lipidowej po 12 miesiącach od zabiegu. 

Wykazano istotnie statystycznie korelacje objętości żołądka ze zmianą odsetka hemoglobiny 

glikowanej (HbA1C) oraz stężenia lipoproteiny o wysokiej gęstości (HDL) przed i po 

12 miesiącach obserwacji. Zmiana stężenia glukozy oraz cholesterolu całkowitego, 

lipoproteiny o niskiej gęstości (LDL) oraz nie-HDL i trójglicerydów nie koreluje z objętością 

wyciętego żołądka. Wyniki przedstawiono w tabeli 6.  

Tabela 6. Korelacja między objętością resekowanego żołądka a zmianami stężeń glukozy 

i lipidów po 12 miesiącach po LSG. 

 ∆Glukoza ∆HbA1C ∆TC ∆LDL ∆HDL ∆Non-HDL TG 

Objętość 

wyciętego 

żołądka 

R2 = 0.0023 

p =0,0023 

R2 = 0.0203 

p =0,0203 

R2 = 0.0074 

p =0,2293 

R2 = 0.0039 

p =0,3870 

R2 = 0.0875 

p =0,0000 

R2 = 0.0006 

p =0,7399 

R2 = 0.0160 

p =0,0770 
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7. Podsumowanie wyników 

Przedstawione w niniejszej rozprawie doktorskiej wyniki badań dotyczące wpływu operacji 

laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka na poprawę parametrów metabolicznych 

u chorych z chorobą otyłościową potwierdzają skuteczność LSG w leczeniu otyłości 

olbrzymiej.  

Laparoskopowa rękawowa resekcja żołądka wpływa na poprawę zaburzeń metabolicznych, 

poprawę profilu lipidowego oraz metabolizmu węglowodanów. LSG poprawia metabolizm 

lipidów w sposób niezależny od utraty masy ciała, obniżając stężenia cholesterolu całkowitego, 

lipoproteiny o niskiej gęstości LDL, nie-HDL, trójglicerydów oraz podnosząc stężenie 

lipoproteiny o wysokiej gęstości HDL. Laparoskopowa rękawowa resekcja żołądka powoduje 

istotny spadek stężenia glukozy oraz odsetka hemoglobiny glikowanej. 

Wykazano korelację objętości wyciętego podczas operacji laparoskopowej rękawowej resekcji 

żołądka z przedoperacyjną masą ciała, wzrostem i powierzchnią ciała. Nie stwierdzono 

zależności między objętością resekowanego żołądka a przedoperacyjnym BMI. Nie wykazano 

korelacji między objętością wyciętego podczas operacji LSG żołądka a wynikami 

bariatrycznymi w 12 miesiącu obserwacji, takimi jak procentowa utrata nadmiaru masy ciała 

(%EWL), procentowa utrata nadmiaru BMI (%EBL) czy procentowa utrata całkowitej masy 

ciała (%TWL). Wykazano korelację objętości wyciętego podczas operacji LSG żołądka 

ze zmianą odsetka hemoglobiny glikowanej HbA1C oraz zmianą stężenia lipoproteiny 

o wysokiej gęstości HDL cholesterolu po 12-miesięcznej obserwacji. Nie zaobserwowano 

zależności objętości resekowanego żołądka ze zmianami stężenia glukozy, cholesterolu 

całkowitego, LDL, nie-HDL oraz trójglicerydów. 
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8. Wnioski 

Przedstawione w niniejszej rozprawie doktorskiej dane pozwoliły wyciągnąć następujące 

wnioski: 

• Laparoskopowa rękawowa resekcja powoduje znaczną redukcję masy ciała u pacjentów 

z otyłością olbrzymią. 

• Laparoskopowa rękawowa resekcja żołądka prowadzi do poprawy zaburzeń 

metabolicznych obejmujących poprawę parametrów gospodarki lipidowej 

i węglowodanowej; urata masy ciała i BMI mają wpływ na zmianę stężenia lipoproteiny 

o wysokiej gęstości (HDL), jednocześnie brak jest związku efektów bariatrycznych ze 

zmianą stężeń cholesterolu całkowitego, LDL, nie-HDL oraz trójglicerydów. 

• Objętość resekowanego żołądka po LSG jest zależna od przedoperacyjnej masy ciała, 

wzrostu i powierzchni ciała, ale nie wpływa na wyniki bariatryczne. 

• Objętość żołądka wyciętego podczas operacji LSG wpływa na zmianę odsetka 

hemoglobiny glikowanej oraz stężenia lipoproteiny o wysokiej gęstości (HDL), 

jednocześnie brak jest zależności objętości żołądka ze zmianami stężeń glukozy, 

cholesterolu całkowitego, LDL, nie-HDL oraz trójglicerydów.  
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9. Publikacje stanowiące rozprawę doktorską  

9.1 Assessment of Lipid Balance Parameters after Laparoscopic Sleeve Gastrectomy in 1-Year 

Observation. 
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9.2 What does the volume of stomach resected during Laparoscopic Sleeve Gastrectomy depend 

on and what impact does it have on postoperative results? 
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10. Streszczenie 

10.1  Streszczenie w języku polskim 

Wstęp Choroba otyłościowa jest chorobą przewlekłą, wieloczynnikową, a jej zasięg zyskuje 

miano pandemii. Otyłość jest związana z występowaniem zaburzeń metabolicznych oraz 

chorób towarzyszących takich jak nadciśnienie, cukrzyca typu 2, dyslipidemie. Chirurgia 

metaboliczno-bariatryczna jest skuteczną metodą leczenia otyłości a najczęściej wykonywaną 

techniką jest rękawowa resekcja żołądka. Wciąż prowadzone są badania nad czynnikami 

mającymi wpływ na wyniki operacji bariatryczno-metabolicznych. W badaniu oceniano wpływ 

laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka na zaburzenia metaboliczne oraz zależność 

objętości wyciętego podczas operacji LSG żołądka z przedoperacyjnymi pomiarami 

antropometrycznymi oraz jej wpływu objętości żołądka na wyniki pooperacyjne. 

Materiał i metody Do badania włączono 196 pacjentów zakwalifikowanych i poddanych 

operacji laparoskopowej rękawowej resekcji żołądka w naszym ośrodku. Operacja 

przeprowadzona była przez jeden zespół chirurgów w wystandaryzowany sposób. Oceniano 

masę ciała, BMI oraz parametry metabolizmu lipidowego oraz węglowodanowego przed 

zabiegiem oraz w 1-rocznej obserwacji. Ponadto oceniano objętość resekowanej części żołądka 

wypełniając go CO2 pod ciśnieniem 15mmHg. Analizowano korelację objętości resekowanego 

żołądka z pomiarami antropometrycznymi przed operacją oraz wpływ objętości żołądka na 

parametry skuteczności bariatrycznej w rocznej obserwacji oraz parametry profilu lipidowego 

oraz gospodarki węglowodanowej.  

Wyniki Przeprowadzone badania wykazały skuteczność laparoskopowej rękawowej resekcji 

żołądka w leczeniu otyłości oraz poprawy zaburzeń metabolicznych związanych z otyłością. 

Zaobserwowano istotny spadek masy ciała i BMI, ponadto spadek stężenia glukozy na czczo, 

odsetka HbA1C oraz stężenia cholesterolu całkowitego, LDL, nie-HDL i trójglicerydów oraz 

wzrost stężenia frakcji HDL. W drugiej części badania wykazano istotny statystycznie związek 

objętości resekowanej części żołądka z przedoperacyjną masą ciała, wzrostem oraz 

powierzchnią ciała. Nie obserwowano związku BMI z objętością żołądka. Objętość żołądka nie 

miała wpływu na utratę masy ciała w rocznej obserwacji. Wykazano wpływ objętości żołądka 

na odsetek hemoglobiny glikowanej oraz lipoproteiny HDL w rocznej obserwacji.  

Wnioski LSG jest skuteczną metodą leczenia choroby otyłościowej, a także przyczynia się do 

poprawy zaburzeń metabolicznych związanych z otyłością. Objętość resekowanego żołądka 
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koreluje z pomiarami przedoperacyjnej masy ciała, wzrostu i powierzchni ciała, ale nie BMI. 

Brak jest związku resekowanej objętości żołądka z wynikami pooperacyjnej utraty masy ciała.  

10.2. Streszczenie w języku angielskim 

Introduction Obesity is a chronic, multifactorial disease and its extent is equal to pandemics. 

Obesity is associated with the occurrence of metabolic disorders and associated diseases such 

as hypertension, type 2 diabetes, dyslipidemias. Metabolic-bariatric surgery is an effective 

method of obesity treatment, and sleeve gastrectomy is the most commonly performed 

technique. Research is still being conducted on the factors affecting the results of bariatric and 

metabolic surgery. The study evaluated the effect of laparoscopic sleeve gastrectomy on 

metabolic disorders and the correlation between the volume of the stomach resected during 

LSG surgery and preoperative anthropometric measurements and its effect on postoperative 

outcomes. 

Material and methods The study included 196 patients qualified and undergoing laparoscopic 

sleeve gastrectomy in our center. Surgery was performed by the same surgical team according 

to standard procedure. Body weight, BMI and parameters of lipid and carbohydrate metabolism 

were assessed before the procedure and during the 1-year follow-up. In addition, the volume of 

resected part of stomach was assessed by filling it with CO2 at a pressure of 15 mmHg. The 

correlation of volume of stomach resected with anthropometric measurements before the 

operation and the effect of volume of stomach on the parameters of bariatric efficiency in the 

one-year follow-up as well as the parameters of the lipid profile and carbohydrate metabolism 

were analyzed. 

Results The conducted studies showed the effectiveness of laparoscopic sleeve gastrectomy in 

the treatment of obesity and the improvement of obesity-related metabolic disorders. 

A significant decrease in body weight and BMI was observed, as well as a decrease in fasting 

glucose, HbA1C, total cholesterol, LDL, non-HDL and triglycerides, and an increase in HDL 

fraction. The second part of the study showed a statistically significant relationship between the 

volume of the resected part of the stomach and the preoperative body weight, height and body 

surface area. There was no relationship between BMI and stomach volume. Stomach volume 

had no effect on weight loss at 1 year follow-up. The effect of gastric volume on the percentage 

of glycated hemoglobin and HDL lipoprotein in one year of observation was observed. 

Conclusions LSG is an effective method of treating obesity and also contributes to the 

improvement of obesity-related metabolic disorders. The volume of resected stomach correlates 
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with measurements of preoperative weight, height, and body surface area, but not BMI. There 

is no relationship between resected gastric volume and the results of postoperative weight loss.  
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13. Wykaz tabel i rycin 

Tabela 1. Korelacja objętości resekowanego żołądka z pomiarami antropometrycznymi przed 

operacją. 

Tabela 2. Korelacja objętości resekowanego żołądka z parametrami bariatrycznymi po 

12 miesiącach po LSG. 

Tabela 3. Zmiany parametrów bariatrycznych w 1-rocznej obserwacji. 

Tabela 4. Zmiany stężenia glukozy, HbA1C, cholesterolu całkowitego, LDL, HDL, nie-HDL 

i TG. 

Tabela 5. Korelacja między zmianami stężeń lipidów a zmianami parametrów bariatrycznych 

po 12 miesiącach. 

Tabela 6. Korelacja między objętością resekowanego żołądka a zmianami stężeń glukozy 

i lipidów po 12 miesiącach po LSG. 
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