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CAPITOLUL I. CADRU TEORETIC 

 
1.1. Obezitatea - o problemă de sănătate publică 

Obezitatea are o relevanţă crescută pentru sănătatea publică, încorporând atât probleme 
de sănătate, cât şi costuri socio-economice. Indivizii care suferă de obezitate sunt predispuşi la a 
dezvolta probleme de sănătate foarte serioase (National Institute for Health and Clinical 
Excellence, 2006), la a fi stigmatizaţi şi discriminaţi (Carr & Friedman, 2005) şi la a avea o 
calitate a vieţii scăzută (Kushner & Foster, 2000). De asemenea, obezitatea este asociată cu un 
risc de morbiditate şi mortalitate crescut (Solomon & Manson, 1997 şi cu costuri socio-
economice însemnate (National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, 2006).   
1.1.1. Prevalenţa obezităţii  

Rata de prevalenţă a obezităţii la adulţi se află în creştere rapidă aproape peste tot în 
lume. De exemplu, în Marea Britanie, cu 3-5% mai mulţi adulţi sunt clasificaţi ca obezi în 
sondajele naţionale repetate din 5 în 5 ani. “Astfel, problemele asociate cu creşterea în greutate 
au o relevanţă şi mai mare pentru sănătatea publică.” (James, 2002). 
1.1.2. Etiologia obezităţii  

Au fost identificaţi unii factori genetici şi de mediu ca făcând parte din etiologia 
obezităţii, însă, asemenea altor tulburări comune complexe, determinanţii genetici ai variaţiei 
interindividuale cu privire la grăsimea corporală sunt multipli şi interacţionează între ei 
(Commuzie, 2002). Factorii de mediu pot determina modul în care sunt exprimate genele unui 
individ. Factorii care ţin de dezvoltarea timpurie, etnie, familie, dietă, obiceiuri alimentare şi 
activitatea fizică contribuie toţi la apariţia obezităţii. Mai mult, unele medicamente şi tulburări 
endocrinologice pot de asemenea cauza sau contribui la obezitate. Sunt necesare cercetări noi 
asupra etiologiei obezităţii pentru a ajuta la înţelegerea tulburării şi a dezvolta tratamente noi, 
mai eficiente.  
1.1.3. Consecinţe medicale ale obezităţii 

Obezitatea este asociată cu un risc crescut de a dezvolta numeroase probleme medicale 
precum diabetul zaharat de tip II, boli cardiovasculare, hipertensiune arterială, dislipidemie, etc. 
(Pi-Sunyer, 2002). Este de asemenea asociată cu creşterea substanţială a mortalităţii, datorate atât 
cauzelor cardiovasculare, cât şi altor cauze, fiind anual responsabilă pentru 300.000 de decese 
(Khaodhiar & Blackburn, 2005). Reversul este de asemenea valabil - scăderea în greutate scade 
riscul pentru comorbidităţi. Cercetările arată că o scădere în greutate de 10% reduce semnificativ 
rata mortalităţii (Manson et al., 1995).   
1.1.4. Obezitatea şi calitatea vieţii  

Pe lângă consecinţele şi riscurile medicale ale obezităţii, o altă problemă relevantă care 
afectează calitatea vieţii pacienţilor cu obezitate este stigmatizarea şi disciminarea. Dovezile cu 
privire la discriminarea acestora pot fi găsite în situaţii precum imposibilitatea de a fi angajaţi pe 
anumite posturi, dezavantajarea lor în sistemul educaţional, marginalizarea de care suferă din 
partea cadrelor medicale şi atitudinea celorlalţi oameni faţă de ei (Puhl & Brownell, 2008). Toate 
acestea pot avea un impact profund asupra calităţii vieţii acestor indivizi.     
1.1.5. Implicaţii socio-economice ale obezităţii  

Datorită implicaţiilor şi prevalenţei, obezitatea este o tulburare de interes crescut pentru 
toate organizaţiile internaţionale implicate în sănătate. În 2006, în cadrul Conferinţei Ministeriale 
a OMS şi a Consiliului European, a fost recunoscut oficial caracterul epidemic al obezităţii, o 
dată cu remarcarea faptului că obezitatea afectează dezvoltarea socio-economică a ţărilor care se 
confruntă cu această problemă de sănătate. De exemplu, în SUA, costul medical anual al 
obezităţii se estimează în jurul sumei de 117 miliarde de dolari, dintre care 61 miliarde reprezintă 
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costuri directe, iar 56 miliarde costuri indirecte (National Institute of Diabetes and Digestive and 
Kidney Diseases, 2006). 

1.2. Tratamentul obezităţii 
Abordarea clinică a pacientului cu obezitate respectă trei paşi, specifici oricărui pacient 

care suferă de o tulburare multifactorială cronică : evaluare, clasificare şi tratament (Calleo-
Cross, Sharma, & Aronne, 2005). Evaluarea include determinarea gradului obezităţii, calculul 
IMC (indicele de masă corporală), măsurarea circumferinţa taliei şi aprecierea stării generale de 
sănătate a pacientului. Informaţia obţinută în urma evaluării este folosită pentru a clasifica 
severitatea tulburării şi problemele de sănătate relaţionate. Conceptualizarea obezităţii este 
esenţială pentru succesul tratamentului - pacientul trebuie să înţeleagă factorii care contribuie la 
greutatea sa crescută şi ce poate schimba pentru a ajunge la o greutate mai scăzută.  

Tratamentele curente pentru managementul obezităţii la adulţi sunt: (a) intervenţii 
nutriţionale, (b) terapie comportamentală, (c) terapie medicamentoasă, (d) chirurgia gastrică 
(National Institutes of Health/National Heart, Lung, and Blood Institute, 1998). Aceste 
modalităţi de tratament sunt adesea combinate în pachete de tratament.   
1.2.1. Conceptualizarea.  

Ghidurile clinice actuale (National Institute for Health and Clinical Excellence, 2006)  
consideră dezechilibrul energetic ca fiind cauza fundamentală a obezităţii, argumentând faptul că 
în absenţa nivelului crescut al consumului alimentar şi al nivelului scăzut de activitate fizică, o 
persoană nu va creşte în greutate, indiferent de alte variabile genetice sau fiziologice. De 
asemenea se admite că acest dezechilibru nu este singura cauză a obezităţii şi că există cauze 
necunoscute ale acesteia. Momentan se consideră faptul că numeroşi factori comportamentali, 
fiziologici, sociali şi de mediu cauzează această creştere alarmantă în prevalenţa obezităţii în 
lume. 
1.2.2. Evaluarea.  

Evaluarea clinică a pacienţilor cu obezitate este critică pentru a înţelege etiologia bolii în 
fiecare caz în parte, pentru a stabili strategia terapeutică. Recomandările cu privire la evaluarea 
persoanelor supraponderale sau obeze se referă la o evaluare multidimensională, care include 
factori genetici, biologici, sociali şi fiziologici (National Institute for Health and Clinical 
Excellence, 2006). O atenţie sporită este dată comorbidităţilor şi identificării posibilelor cauze 
medicale ale obezităţii.  
1.2.3. Tratamentul.  

Dovezile cu privire la eficacitatea strategiilor de intervenţie în managementul obezităţii 
arată că (National Institute for Health and Clinical Excellence, 2006): 
Ø O dietă hipocalorică combinată cu exerciţiu fizic produce rezultate semnificative în scăderea 

în greutate.  
Ø Combinarea dietei cu exerciţii fizice produce rezultate mai bune decât doar respectarea 

dietei.  
Ø Nu există dovezi în ceea ce priveşte eficacitatea exerciţiului fizic singur (fără dietă). 
Ø În programele specializate, terapia comportamentală combinată cu dieta şi / sau exerciţiu 

fizic este eficientă în tratamentul de scurtă durată al obezităţii.  
1.2.3.1. Tratamente medicale.  

Farmacoterapia. Tratamentul medicamentos al obezităţii a fost asociat cu efecte 
secundare, abuz, recăderi, determinând practicienii să fie ezitanţi în a prescrie medicamente, iar 
pacienţii să fie speriaţi de acestea, în ciuda preferinţei pentru rezultate obţinute uşor cu ajutorul 
acestor substanţe (Aronne, 2002). Farmacoterapia este indicată pacienţilor care au riscuri 
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medicale asociate obezităţii sau care nu au răspuns pozitiv la modificările stilului de viaţă 
precum dieta, sportul sau cele comportamentale (Bray, 1998).  

Chirurgia. Chirurgia este actualmente singurul tratament în urma căruia care rezultă 
pierderea susţinută (>10 ani) şi substanţială (>15%)  în greutate la pacienţii cu obezitate (Pories 
& Beshay, 2002). Pierderea în greutate are efecte pozitive importante asupra unui spectru larg de 
consecinţe medicale şi psihosociale.   
1.2.3.2. Tratamente psihosociale 
 Tratamentul comportamental  este tratamentul indicat în lista tratamentelor validate 
empiric ale APA pentru obezitate (David, 2006a). Această abordare se bazează pe câteva 
asumpţii de bază: (1) comportamentul alimentar şi exerciţiul fizic pot influenţa greutatea; făcând 
schimbările corecte în managementul acestora, putem influenţa greutatea; (2) mâncatul şi 
exerciţiul fizic sunt comportamente învăţate, ca atare, ele pot fi modificate şi înlocuite cu 
comportamente noi şi mai eficiente; (3) pentru a susţine modificările pe termen lung ale acestor 
comportamente, sunt necesare schimbări şi în mediul ce susţine comportamentele disfuncţionale 
(Wing, 2008). Terapia comportamentală este probabil tratamentul cel mai răspândit pentru 
obezitate. Elementele cheie sunt automonitorizarea, încetinirea ritmului de a mânca, rezolvare de 
probleme, controlul stimulilor şi restructurare cognitivă. Un program comportamental produce o 
pierdere în greutate de 5-10% la cei care îl finalizează (Wing, 2008).   

Intervenţii nutriţionale. Cele mai comune strategii de dietă folosite sunt dietele 
hipocalorice echilibrate, dietele cu număr redus de calorii şi dietele cu număr foarte redus de 
calorii.  

Dieta hipocalorică echilibrată (balanced-deficit diet - BDD) reduce aportul zilnic de 
calorii sub nevoia de energie, furnizând totodată o distribuţie sănătoasă a macro-nutrienţilor 
(Fabricatore & Wadden, 2006). Pacienţii îşi monitorizează aportul caloric, aportul de grăsimi, 
porţiile, sau combinaţia acestora (Fabricatore & Wadden, 2006).  

Diete sărace în calorii furnizează un aport de 800-1200 de calorii pe zi (Bray, 1998). 
Există mai multe opţiuni : săracă în grăsimi/ bogată în carbohidraţi, bogată în proteine/ săracă în 
carbohidraţi, porţii controlate, patternuri specifice, restricţie la un tip / grup de alimente, dar nu 
sunt limitate la aceste patternuri specifice (Bray, 1998). Dietele hipo-calorice, combinate cu 
activitate fizică crescută şi terapie comportamentală reprezintă cel mai bun tratament pentru 
pierderea în greutate şi menţinerea acesteia (Fabricatore & Wadden, 2006).  

Dietele foarte sărace în calorii (Very low calorie diets - VLCDs) sunt şi mai drastice în 
reducerea aportului caloric, furnizând 400-800 calorii/ zi şi reprezintă practic un fel de post 
modificat (American Dietetic Association, 2002). Acestea sunt de obicei în formă lichidă, bogate 
în proteine şi sărace în carbohidraţi. Aceste diete promovează pierderea rapidă în greutate, dar ar 
trebui folosite doar în caz de obezitate şi sub supraveghere medicală. Sunt contraindicate 
pacienţilor cu anumite afecţiuni somatice, precum şi celor cu tulburări psihologice (Wadden, 
Itallie, & Blackburn, 1990).  Pacienţii trebuie informaţi cu privire la riscurile asociate acestui tip 
de dietă şi şansele reduse de a menţine pe termen lung greutatea dobândită (Mannix et al., 2005).  

 Activitatea fizică. Activitatea fizică şi exerciţiul au multe efecte benefice pentru cei care 
le practică, precum scăderea grăsimii corporale, scăderea tensiunii arteriale, scăderea lipidelor 
din sânge, creşterea calităţii somnului, a energiei, a capacităţii de a face faţă stresului, precum şi 
altele  (Mannix et al., 2005). Un stil de viaţă sedentar este dezavantajos pentru toţi, dar în special 
pentru indivizii obezi, deoarece obezitatea accentuează multe din consecinţele medicale ale unui 
astfel de stil de viaţă.  
1.2.3.3. Rezultatele tratamentului. 

Într-o recenzie cu privire la efectele pe termen scurt şi lung ale scăderii intenţionate în 
greutate asupra morbidităţii şi a mortalităţii, Gregg (2008) a tras următoarele concluzii: (1) există 
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dovezi puternice şi consistente care leagă pierderea intenţionată în greutate de o incidenţă redusă 
a diabetului; (2) pierderea intenţionată în greutate este legată de scăderea tensiunii arteriale; (3) 
pierderea în greutate scade dizabilitatea şi îmbunătăţeşte mobilitatea şi funcţionarea, în special la 
indivizii în vârstă; (4) există tot mai multe dovezi care arată că pierderea în greutate reduce 
mortalitatea şi incidenţa bolilor cardiovasculare. Toate aceste concluzii arată că, deşi pierderea în 
greutate nu poate fi mereu menţinută, o greutate mai mică aduce cu sine multe beneficii pentru 
sănătate şi eforturile de a slăbi nu trebuie abandonate, în ciuda dificultăţii menţinerii rezultatelor.  
1.2.3.4. Tratamentul în locaţii non-clinice.   

Obezitatea este adesea tratată în locaţii non-clinice. Aceste metode de tratament în locaţii 
non-clinice au fost evaluate în termeni de eficacitate printr-o serie de studii făcute în Marea 
Britanie, S.U.A. şi alte ţări europene, care au monitorizat eficacitatea acestora (ex. National 
Institute for Health and Clinical Excellence, 2006). Concluzia generală a acestui raport a fost că 
managementul greutăţii în locaţii non-clinice nu poate fi susţinut. Ce putem spune este că cel 
puţin acestea nu par să producă efecte negative. Oricum, ţinând cont de aceste date, campaniile 
pentru sănătatea publică ar trebui să descurajeze indivizii supraponderali şi obezi să încerce să 
slăbească în locaţii non-clinice. 

  
1.3. Probleme şi obstacole în tratamentul obezităţii. 

Problema cea mai mare în tratamentul obezităţii este slaba menţinere pe termen lung a 
rezultatelor în cazul tuturor tratamentelor non-chirurgicale. În medie, pacienţii recuperează 
aproximativ o treime din greutatea pierdută în tratament în primul an, iar restul, în următorii trei 
ani. Astfel, efectele tratamentului non-chirurgical se pierd cam în trei ani (Cooper & Fairburn, 
2001). Majoritatea clinicienilor şi cercetătorilor atribuie aceste recăderi eşecului participanţilor 
de a adera la noile strategii comportamentale pe care le învaţă în timpul tratamentului, care, o 
dată ce sunt abandonate şi pacientul se întoarce la vechile obiceiuri, fac ca greutatea iniţială să 
revină. Cea mai relevantă problemă în ceea ce priveşte tratamentul obezităţii este adaptarea 
tratamentelor curente ale obezităţii pentru a putea creşte menţinerea rezultatelor pe termen lung 
şi a facilita managementul greutăţii pe termen lung.  

  
1.4. Adicţia şi obezitatea. O analiză a literaturii de spcialitate. 

În ultimii ani, o ipoteză interesantă s-a născut ca răspuns la întrebarea “de ce este 
obezitatea atât de dificil de tratat?” Informaţii provenite din mai multe domenii de cercetare 
(tulburări alimentare, obezitate, studii pe animale, neurofiziologie, etc.) sugerează că, în anumite 
condiţii, mâncarea poate produce dependenţă.  
1.4.1. Definiţia adicţiei. 

Termenul a început să fie utilizat tot mai des cu referire la tulburări neasociate cu 
consumul de substanţe (Holden, 2001; Shaffer, 1999). Deşi există dezbateri cu privire la 
considerarea anumitor comportamente ca fiind adicţii, elemental central al definiţiei adicţiei este 
“pierderea controlului” asupra comportamentului / consumului (Potenza, 2006). Dacă ne 
îngustăm abordarea la acest element central, putem aborda şi descrie tulburările neasociate cu 
substanţe ca adicţii.  
1.4.2. Mâncarea ca un drog. 

Unele persoane ar putea fi sceptice la ideea că mâncarea ar putea fi considerată un drog, 
dar studii din mai multe domenii sugerează că aceasta este o reală posibilitate. Unul dintre aceste 
studii, investigând efectele zahărului asupra funcţionării creierului la animale, a descoperit că 
zahărul determină eliberarea de opioide şi dopamină, asemenea unui drog, iar în consencinţă, ar 
putea avea un potenţial adictiv  (Avena, Rada, Moise, & Hoebel, 2006). Studii neuroimagistice 
au reliefat faptul că circuitele dopaminergice joacă un rol important în reglarea aportului de 
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alimente (Trinko, Sears, Guarnieri, & DiLeone, 2007) dar şi a răspunsului la drog. Volkow şi 
Wise (2005) susţin faptul că mâncarea şi drogurile au efecte similare deşi funcţionează prin 
mecanisme diferite. De asemenea, gustul plăcut în sine ar putea fi adictiv, în sensul că duce la un 
aport crescut şi consumul unor porţii mai mari (Bobroff & Kisseleff, 1986). 
1.4.3. Similarităţi între adicţie şi mâncatul compulsiv. 

Mâncatul compulsiv poate fi conceptualizat ca o adicţie, dat fiind că există multe dovezi 
clinice şi ştiinţifice care susţin acest lucru (Davis & Carter, 2009). Argumente care susţin 
modelul adictiv al tulburărilor alimentare se bazează în special pe observaţiile cu privire la 
similarităţile între fenomenologia tulburărilor alimentare şi de abuz de substanţe, rate mai mari 
ale comorbidităţi decât cele aşteptate precum şi clusterizarea familială a acestor probleme 
(Vandereycken, 1990). 
1.4.4. Similarităţi între adicţie şi obezitate.   

Factori comportamentali. Un prim argument important cu privire la similarităţile între 
adicţie şi obezitate se referă la faptul că mâncatul şi utilizarea drogurilor implică obiceiuri 
învăţate şi preferinţe care sunt menţinute prin recompense puternice şi repetate  (Volkow & 
Wise, 2005) şi, mai mult, ele persistă şi sunt întărite în ciuda ameninţării unor consecinţe 
catastrofale (Mazza & Marano, 2009). În al doilea rând, anumite obiceiuri alimentare 
disfuncţionale relevante pentru obezitate se formează într-un mod asemănător cu cel de consum 
de droguri (ex. mâncatul excesiv), sau au acelaşi efect asupra comportamentului pe care o are 
abstinenţa de la drog (ex. restricţia alimentară). În fine, pofta de droguri şi pofta de mâncare sunt 
o alta similaritate puternică. O nevoie resimţită puternic şi eşecul repetat în încercarea de a 
renunţa la obicei reprezintă una din trăsăturile fundamentale care definesc dependenţa droguri 
(Davis & Carter, 2009). Aceasta duce de obicei la un cerc vicios de renunţare la consum şi 
recădere. Un pattern similar poate fi găsit la indivizii obezi - pofte alimentare greu de controlat  
şi eşecuri repetate de a ţine o dietă (Davis & Carter, 2009). 

Neurofiziologia adicţiei şi obezităţii. Există dovezi puternice care susţin că majoritatea 
drogurilor adictive afectează anumite căi comune din creier şi de asemenea, se pare că există 
substraturi similare pentru recompensa dată de mâncare sau droguri la animale (Pelchat, 2002), 
ceea ce ne face să concluzionăm că un mecanism important al adicţiei este însuşi felul în care 
funcţionează creierul nostru, şi, în unele cazuri, multe substanţe şi comportamente care sunt 
inofensive pentru majoritatea indivizilor, pot fi adictive pentru alţii. Când vine vorba de adicţii, 
Volkow & Wise (2005) notează faptul că, creierul răspunde la drog aşa cum ar răspunde la 
mâncare în condiţii de deprivare severă. Acest lucru subliniază ideea de căi şi mecanisme 
comune. Mai mult, aportul alimentar este reglat de semnale multiple, atât centrale, cât şi 
periferice. Reglarea aportului de droguri este mult mai simplă, fiind modulată de efectele 
centrale ale acestuia. Astfel, reglarea consumului de alimente este mult mai complexă (Volkow 
& Wise, 2005) şi putem presupune, mult mai dificilă decât reglarea consumului de droguri. Mai 
mult, studiile de imagistică au arătat o relaţie inversă între disponibilitatea receptorilor D2 
dopaminergici şi IMC, sugerând rolul potenţial al semnalelor dopaminergice în dezvoltarea 
obezităţii (Trinko et al., 2007). 

Genetica adicţiei şi obezităţii. Adicţia şi obezitatea pot fi descrise ca tulburări 
multifactoriale cu componentă genetică semnificativă. Aceste tulburări sunt considerate ca fiind 
sub control poligenetic (Volkow & Wise, 2005), deşi unele studii au arătat mutaţii relevante atât 
pentru obezitate (Friedman & Leibel, 1992) cât şi pentru adicţii (Volkow & Li, 2004).  

Factori de mediu. Mediul joacă un rol important în conturarea comportamentului nostru. 
Diferite droguri stabilesc diferite niveluri de comportament compulsiv şi acelaşi efect îl au şi 
diferite alimente. Indivizii înconjuraţi de alimente bogate în grăsimi sau carbohidraţi au un risc 
considerabil mai ridicat de a mânca în exces decât cei înconjuraţi de alimente mai sănătoase 
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(Volkow & Wise, 2005). Evenimentele stresante de viaţă pot de asemenea influenţa dezvoltarea 
adicţiilor sau a obezităţii. Johnson, Cohen, Kasen, & Brook (2002) au descoperit că stresul în 
copilărie este asociat cu un risc mai mare de a avea probleme cu greutatea în adolescenţă sau 
perioada adultă timpurie. Aceeaşi asociere a fost găsită şi între evenimente de viaţă stresante şi 
riscul crescut de abuz de substanţe şi adicţie (Dube et al., 2003). 
1.4.5. Avantaje pentru conceptualizarea obezităţii ca o adicţie.  

Luând în considerare similarităţile dintre obezitate şi adicţie, se poate presupune faptul că 
obezitatea ar putea răspunde la acelaşi tip de intervenţie care şi-a demonstrat eficienţa în tratarea 
abuzului de substanţe (Acosta et al., 2008). Tot mai mulţi cercetători (şi clinicieni) încep să 
recunoască valoarea potenţială a studierii acestor două tulburări împreună. De exemplu, Davis şi 
Carter (2009) susţin că cercetătorii şi clinicienii ar beneficia din considerarea obezităţii ca fiind 
adicţie în investigarea cauzelor consumului în exces, încercarea de înţelegere a experienţei 
subiective a obezităţii şi evaluarea factorilor care cresc vulnerabilitatea individuală.  

Pacienţilor obezi li se poate prezenta un model de adicţie. Astfel, pacienţi ar putea face 
faţă mai bine problemei, dacă înţeleg faptul că se confruntă cu o nevoie neurobiologică puternică 
de a mânca în exces într-un mediu care exploatează aceste porniri. De asemenea, ar consolida o 
relaţie terapeutică de empatie şi ar îmbunătăţi rezultatele, dacă pacienţii ar avea mai multă 
încredere într-un tratament care înţelege mâncatul în exces în aceşti termeni şi promovează 
strategii de învăţare care să susţină eforturi de lungă durată în a rezista mâncatului în exces şi a 
preveni recăderile (Davis & Carter, 2009).  

Concluzii. Obezitatea şi adicţia sunt două tulburări care implică un comportament de 
ingerare. Amândouă afectează anumiţi indivizi expuşi la anumiţi factori de vulnerabilitate, dar nu 
pe toţi. Acesta rămâne un mister nerezolvat care accentuează faptul că nu avem încă o înţelegere 
completă a etiopatogenezei obezităţii sau adicţiilor. Aportul excesiv de alimente sau de droguri 
duce la schimbări în comportament şi în activitatea creierului care face comportamentul să fie şi 
mai compulsiv şi mai dificil de controlat. Avantaje importante pot reieşi din studierea împreună a 
obezităţii şi adicţiilor, cu implicaţii atât teoretice cât şi clinice pentru prevenţia şi tratamentul 
acestor tulburări. 

 
1.5. Nevoia unei schimbări în abordarea clinică a obezităţii. 

Obezitatea a ajuns să fie considerată un grup complex de tulburări care ar trebui 
caracterizat ca un sindrom (Atkinson, 2005). Deşi obezitatea este considerată o problemă 
serioasă de sănătate publică de ceva vreme, nu putem spune că avem un tratament eficient pe 
termen mediu, lung sau foarte lung (Monteiro & Victoria, 2005). Luând în considerare eficienţa 
scăzută a tratamentelor pentru obezitate, o cauză plauzibilă ar fi faptul că intervenţiile ţintesc 
mecanisme ne-esenţiale ale obezităţii. Credem că sunt necesare mai multe cercetări pentru  a 
identifica agenţi etiologici relevanţi şi cu un impact puternic asupra obezităţii. 

CAPITOLUL II. OBIECTIVELE ŞI METODOLOGIA CERCETĂRII 

Acest proiect de cercetare a avut două scopuri majore: (1) investigarea factorilor 
psihologici cu rol etiopatogenetic în dezvoltarea obezităţii (capitolul 3.1); (2) dezvoltarea unui 
nou tratament psihologic pentru obezitate care să ţintească factorii etiopatogenetici ai obezităţii 
(capitolele 3.2 şi 3.3).  

În baza cadrului teoretic, am demarat acest proiect de cercetare cu două întrebări cheie: 
„De ce rezultatele tratamentului obezităţii pe termen lung sunt atât de slabe?” şi „ De ce 
persoanele care suferă de obezitate experienţiază o dificultate atât de mare în controlarea 
greutăţii şi comportamentului alimentar?” Aceste două întrebări au dat naştere la trei direcţii 
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de cercetare: (1) factori cognitiv-comportamentali relevanţi în cazul indivizilor care suferă de 
obezitate, (2) controlul comportamentului alimentar; (3) obezitatea ca adicţie alimentară. 

Pentru prima direcţie de cercetare, ne-am concentrat asupra unor factori cognitiv-
comportamentali generali şi specifici pe care i-am investigat în trei studii. Studiul 1 a reprezentat 
o investigaţie meta-analitică a efectelor tratamentelor obezităţii asupra comportamentului 
alimentar: cât de mult se modifică comportamentul alimentar în urma tratamentului obezităţii şi 
cum se relaţionează această modificare cu pierderea în greutate. Studiul 2 s-a concentrat asupra 
unui factor cognitiv specific – convingerile iraţionale despre alimentaţie (Osberg et al., 2008) – 
care se presupune că influenţează pierderea şi menţinerea greutăţii. Studiul 3 s-a concentrat pe 
percepţia de sine a indivizilor obezi ca factor cognitiv specific (stima de sine corporală) şi 
general (stima de sine, acceptarea necondiţionată a propriei persoane). 

A doua direcţie de cercetare are la bază ideea de control al comportamentului alimentar. 
Unii cercetători au sugerat faptul că comportamentul alimentar ar fi un comportament automat 
(Cohen & Farley, 2008). Am testat această ipoteză într-o investigaţie experimentală (studiul 4). 
Am conceput două experimente pentru a testa trei trăsături specific ale automaticităţii, ca o 
modalitate de a diagnostica automaticitatea (vezi Moors & De Houwer, 2006): 
incontrolabilitatea, inconştienţa şi eficienţa.  

A treia direcţie de cercetare porneşte de la o ipoteză interesantă: obezitatea ar putea fi 
rezultatul unei adicţii alimentare. Studiul 5 investighează relaţia între simptomele adicţiei 
alimentare şi IMC, investigând şi unele caracteristici psihologice ale „dependenţilor de 
mâncare”. 

După explorarea acestor trei direcţii de cercetare şi analiza rezultatelor acestora (capitolul 
3.2), următorul pas a fost conceperea un nou tratament pentru obezitate, care să încorporeze 
tehnici şi strategii specific direcţionate spre modificarea factorilor psihologici identificaţi ca fiind 
relevanţi pentru obezitate (capitolul 3.3). Acest program a fost testat într-un studiu clinic 
randomizat (studiul 6) cu scopul de a (1) investiga eficienţa tratamentului, (2) investiga 
mecanismele schimbării şi (3) aduce dovezi pentru teoria asupra schimbării (caracterul 
etiopatogenetic al factorilor psihologici). Noul tratament a fost comparat cu tratamentul standard 
pentru obezitate (terapia comportamentală pentru slăbit). În final, în capitolul 4 sunt sumarizate 
rezultatele obţinute, iar concluziile şi implicaţiile acestora sunt discutate. 

CAPITOLUL III. STUDII ORIGINALE 

3.1. FACTORI PSIHOLOGICI IN OBEZITATE 

3.1.1. FACTORI COGNITIV-COMPORTAMENTALI RELEVANŢI ÎN OBEZITATE 

Studiul 1. Efectul tratamentelor obezităţii asupra comportamentului alimentar: intervenţii 
psihosociale versus intervenţii chirurgicale. Studiu meta-analitic.* 

Introducere 
 Această metaanaliză a investigat efectul tratamentelor obezităţii asupra comportamentului 
alimentar şi modul în care acesta se relaţionează cu pierderea în greutate în urma tratamentului. 
                                                 

* Acest studiu a fost publicat:  
Moldovan, A.R. & David, D. (2011). Effect of Obesity Treatments on Eating Behavior: Psychosocial Interventions 
versus Surgical Interventions. A Systematic Review. Eating Behaviors, 12 (3), 161-167. 
Contribuţiile autorilor la manuscris au fost:  

• Moldovan, A.R. : colectarea datelor, analiza datelor şi scrierea manuscrisului. 
• David, D.: design-ul studiului.  
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Cât de mult se modifică comportamentul alimentar în urma tratamentului obezităţii? Cum se 
relaţionează această schimbare cu schimbarea în greutate? Pentru a atinge aceste obiective am 
căutat studiile relevante în literatura de specialitate – studii care au investigat tratamentul 
obezităţii şi au oferit rezultate în termeni de pierdere în greutate şi schimbare la nivelul 
comportamentului alimentar. Pentru analiza finală 18 articole au fost selectate şi grupate în două 
categorii: intervenţii psihologice şi chirurgicale.  

Metodologie 
Selectarea studiilor. Am selectat studiile care: (a) au evaluat atât pierderea în greutate 

cât şi comportamentul alimentar, înainte şi după tratament, (b) au avut ca obiectiv principal 
tratamentul obezităţii şi (c) au inclus participanţi adulţi. Articolele potenţiale au fost identificate 
în bazele de date PsycINFO şi PubMed utilizând cuvintele cheie: „obezitate”, ”tratament”, 
comportament alimentar” (şi variaţii). După etapele iniţiale de selecţie, 43 de articole au fost 
selectate pentru examinarea întregului text. Articolele au fost clasificate în două categorii: 
intervenţii psihologice versus intervenţii chirurgicale. Unsprezece studii din categoria intervenţii 
psihologice şi şapte articole din categoria intervenţii chirurgicale au îndeplinit toate criteriile de 
includere şi excludere şi au fost codate şi analizate pentru această metaanaliză.  

 Derivarea mărimilor efectului. Mărimea efectului a fost calculată în acord cu 
procedurile publicate (Hunter & Schmidt, 1990). Au fost calculate mărimi ale efectului (Glass’s 
d) pentru două rezultate: greutatea măsurată prin IMC şi comportamentul alimentar (CA) pentru 
fiecare categorie a articolelor selectate – tratamente psihologice şi chirurgicale. Diferenţele între 
valorile rezultatelor între pretratament şi posttratament au fost calculate pentru fiecare studiu şi 
apoi împărţite la abaterea standard a valorii din pretratament. Pentru intervenţiile psihologice am 
avut de asemenea date din follow-up, astfel au fost calculate diferenţele dintre pretratament şi 
follow-up. Pentru a estima efectul per ansamblu al intervenţiei, intervalul de încredere de 95% 
(CI) pentru diferenţa între valorile din pretratament şi posttratament (follow-up) a fost calculată 
şi comparată cu zero. Dacă CI 95% include zero, atunci intervenţia nu a avut un efect 
semnificativ. De asemenea am realizat analize fail-safe  pentru toate rezultatele, în fiecare 
categorie de studii, pentru a verifica fidelitatea rezultatelor.  

Rezultate 
 Intervenţii psihologice. Analiza post-tratament. 

Un total de 39 de mărimi ale efectului au fost derivate din 11 studii (1284 subiecţi) în 
categoria intervenţiilor psihologice pentru rezultatul CA. O mărime a efectului mare şi 
semnificativă d = .73 (CI = .66, .90) a fost identificată pentru CA.   

Pentru rezultatul greutate (IMC), 17 mărimi ale efectului au fost derivate din 11 studii 
(1284 subiecţi). Mărimea efectului a fost semnificativă, dar mică d = .32 (CI = .28, .36).  

Intervenţiile psihologice în obezitate au avut ca rezultat pierderi modeste în greutate, de 
aproximativ 10% din greutatea corporală iniţială. Trebuie să menţionăm că acest efect, deşi mic 
din punct de vedere statistic, din punct de vedere clinic şi normativ este unul important, deoarece 
studiile indică faptul că o pierdere de 10% în greutate este asociată cu câştiguri importante în 
ceea ce priveşte sănătatea, atâta timp cât acest câştig este menţinut (National Institute for Health 
and Clinical Excellence, 2006).  

 Analiza fail safe a arătat că pentru rezultatul CA un număr de 255 (254.7) de articole ar 
invalida rezultatele noastre, în timp ce, pentru IMC numărul de articole necesar ar fi 37 (37.2). 

Intervenţii psihologice. Analiza follow-up  
Am calculat 29 de mărimi ale efectului pentru CA şi 9 mărimi ale efectului pentru IMC în 

follow-up. Intervenţiile psihologice au o mărime a efectului semnificativă şi medie pentru CA  (d 
= .47, CI = (.45, .49) şi o mărime a efectului mică pentru IMC (d = .37, CI = .18, .56). Analiza 
fail-safe pentru follow-up  a arătat că 107 studii care arată lipsa unui efect ar fi necesare pentru a 
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invalida rezultatele noastre pentru CA, în timp ce 24 de studii pentru IMC, care ar arăta nici un 
efect al intervenţiilor psihologice, ar invalida rezultatele noastre. 

Intervenţiile chirurgicale.  
Pentru studiile din categoria intervenţiilor chirurgicale un total de 18 mărimi ale efectelor 

(853 de subiecţi) au fost derivate din cele 7 studii pentru rezultatele la CA. Mărimea efectului per 
ansamblu pentru CA după intervenţia chirurgicală este de 1.84 (CI = 1.26, 2.42), foarte mare şi 
semnificativ. Pentru IMC, 7 mărimi ale efectului (853 de subiecţi) au fost derivate pentru a 
calcula mărimea efectului. Mărimea efectului per ansamblu pentru IMC a fost 1.40 (CI = 1.25, 
1.65) indicând o mărime a efectului mare şi semnificativă.  

Analiza fail-safe pentru CA indică o valoare de 154.8, aşadar 155 de studii fără efect ar fi 
necesare pentru a ne invalida rezultatele. În final, pentru IMC, rezultatul a 109 studii care ar arăta 
nici un efect, ar modifica rezultatele obţinute de noi.     

Tabelul 4 sumarizează rezultatele semnificative ale acestei meta-analize.  

Table 4 
    Principalele rezultate ale meta-analizei 

 Intervenţii psihosociale Intervenţii chirurgicale 
 Post-tratament Follow up  

Comportament 
alimentar  

.73  
(CI = .66, .90) 

.47  
CI = (.45, .49) 

1.84  
(CI = 1.26, 2.42) 

Greutatea .32  
(CI = .28, .36) 

.37 
(CI = .18, .56) 

1.40  
(CI = 1.25, 1.65) 

Discuţii 
 Rezultatele noastre au arătat că CA se modifică semnificativ după tratamentul obezităţii. 
Schimbarea este mai mare în urma tratamentului chirurgical decât în urma tratamentului 
psihologic. Modificarea în CA pare să corespundă cu o modificare în IMC dacă ne uităm la 
tratamentele chirurgicale, dar dacă luăm în considerare tratamentele psihologice, pare să existe o 
corespondenţă mai scăzută între cele două rezultate. Relaţia între CA şi IMC ar trebui să fie 
clarificată în studiile următoare. Dacă CA este un factor etiopatogenetic pentru greutate (şi 
obezitate), atunci intervenţiile ar trebui să urmărească obţinerea unor modificări mai 
semnificative în CA şi, astfel, să ducă la o scădere mai semnificativă a greutăţii (chiar dacă nu 
într-un ritm atât de rapid precum intervenţiile chirurgicale). Dacă CA nu este un factor 
etiopatogenetic pentru obezitate, ci un simptom al acesteia, împreună cu un IMC crescut, atunci 
eforturile pentru a obţine rezultate mai bune şi de lungă durată ar trebui concentrate în altă 
direcţie.   

Studiul 2. Convingeri iraţionale despre alimentaţie şi comportamentul alimentar al 
persoanelor cu obezitate 

Introducere 
 Acest studiu explorează utilitatea potenţială a convingerilor iraţionale despre alimentaţie 
pentru managementul greutăţii, relaţia lor cu comportamentul alimentar disfuncţional şi utilitatea 
diagnostică a acestora în identificarea indivizilor obezi care au un risc crescut pentru un 
management deficitar al propriei greutăţi.   

Metodologie 
Participanţi. Participanţii au fost 381 de indivizi (68 % femei, 32 % bărbaţi) din 

populaţia generală din Cluj-Napoca, România, cu vârste cuprinse între 18 şi 66 de ani (vârsta 
medie 36 de ani). Au fost clasificaţi în baza scorurilor la IMC în patru categorii: subponderali 
(53), normoponderali (206), supraponderali (62) şi obezi (59).  
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Măsurători. Participanţii au fost rugaţi să ofere date despre greutate şi înălţime (pentru a 

calcula IMC) şi să completeze următoarele instrumente de măsură: Chestionarul celor trei factori 
de comportament alimentar (Three Factors Eating Questionnaire Revised 21, Cappeleri et al, 
2009); Scala convingerilor iraţionale despre alimentaţie (Irrational Food Beliefs Scale, Osberg et 
al., 2008); Scala de atitudini şi convingeri generale, versiunea scurtă (General Attitudes and 
Beliefs Scale - short version, Lindner et al., 2007). 

Rezultate 
Există o corelaţie semnificativă deşi mică (r(379)=.226, p=.000) între IMC şi 

convingerile iraţionale despre alimentaţie (IFB = irrational food beliefs), şi o corelaţie 
nesemnificativă între IMC şi convingerile raţionale despre alimentaţie (RFB = rational food 
beliefs). IMC şi credinţele iraţionale generale nu au corelat semnificativ (r(379) = .010, p = .854 
pentru subscala de Iraţionalitate, şi r(379) = .030, p = .562 pentru subscala de Raţionalitate). IFB 
şi credinţele iraţionale generale au corelat semnificativ, însă corelaţia este mică (r(379) = .283, 
p<.000), ceea ce ne arată că cele două concepte sunt relaţionate, însă nu măsoară acelaşi lucru.   
 Următorul nostru obiectiv a fost să vedem dacă IFB vor distinge între indivizii obezi şi 
indivizii din celelalte categorii de greutate. ANOVA univariată F(3,377) = 8.452, p = .000, a 
demonstrat faptul că IFB diferenţiază între cele 4 grupuri (subponderalii, normoponderalii, 
supraponderalii şi obezii). Analizele posthoc, utilizând criteriul posthoc Scheffe, a indicat faptul 
că scorul mediu a fost semnificativ mai mare în grupul de obezi comparativ cu grupul indivizilor 
normoponderali (MD† = 9.28, SE = 2.56, p=.000, d = .63) şi cu grupul indivizilor subponderali 
(MD = 10.89, SE = 2.56, p=.000, d = .72).  

Apoi am dorit să investigăm dacă Scala convingerilor iraţionale despre alimentaţie 
discriminează între indivizii obezi, indivizii normoponderali şi indivizii supraponderali. Analiza 
a fost realizată pentru a evidenţia abilitatea discriminativă a subscalei IFB între indivizii obezi şi 
indivizii normoponderali. Datele au relevant faptul că Scala discriminează indivizii obezi de 
indivizii normoponderali, însă cu o acurateţe scăzută  (AUC=.68).  

Următorul obiectiv a fost să identificăm modalitatea în care credinţele iraţionale despre 
mâncare se relaţionează cu comportamentul alimentar disfuncţional. IFB corelează cu mâncatul 
emoţional (r(379)=.474, p=.000) şi mâncatul necontrolat  (r(379)=.568, p = .000), dar nu cu 
restricţia cognitivă (r(379)= -.098, p = .224). Analiza de mediere a relevat faptul că relaţia între 
convingerile iraţionale despre alimentaţie şi IMC este mediată complet de mâncatul emoţional.  

Discuţii 
Rezultatele indică faptul că IFB sunt un factor semnificativ pentru obezitate. Deşi 

corelaţia şi puterea asociaţiei au valori mici, trebuie să luăm în considerare faptul că criteriul 
despre care vorbim este influenţat de mulţi factori (IMC este în mare măsură determinat genetic, 
eritabilitatea acestuia fiind de 80% în populaţiile vestice  şi este influenţat de sex (Schousboe et 
al., 2003), statutul socio-economic (Dykes et al., 2003) precum şi de alţi factori). Ca o variabilă 
psihologică specifică să fie capabilă să prezică IMC-ul într-o populaţie generală (care nu caută 
tratament) este un lucru care nu ar trebui uşor trecut cu vederea. IFB este de asemenea un 
predictor pentru mâncatul emoţional, influenţa acestuia asupra IMC-ului fiind mai mare (explică 
aproximativ 15% din variaţia acestuia).   

IFB se leagă totodată de convingerile iraţionale generale, susţinând argumentul autorului, 
că acest construct a fost inspirat de conceptul de iraţionalitate a lui Ellis. Însă convingerile 
iraţionale generale nu au valoare predictivă pentru IMC. Indivizii obezi nu au un grad mai ridicat 

                                                 

† MD = Media Diferenţelor dintre grupuri.  
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de iraţionalitate în general, ci doar legat de comportamentul alimentar. De aici ar trebui 
intervenţiile în obezitate să înceapă abordarea clinică a acesteia. În ceea ce priveşte posibilitatea 
utilizării Scalei Convingerilor Iraţionale despre Alimentaţie în scop diagnostic, cercetările 
actuale arată o acurateţe scăzută a acesteia, care ar putea fi însă îmbunătăţită printr-o examinare 
extinsă a scalei şi rafinare a itemilor, care ar putea aduce atât o sensibilitate cât şi o specificitate 
mai ridicată a scalei.  

Rezultatele noastre arată că IFB sunt relevante şi pot fi utilizate în studiul şi practica 
clinică legată de obezitate. Cercetările viitoare trebuie să stabilească mai bine rolul lor în 
menţinere şi legătura lor cu ceilalţi factori relevanţi. În concluzie, factorii cognitiv-
comportamentali oferă beneficii potenţiale pentru evaluarea şi intervenţia la indivizii cu 
obezitate, iar studiile viitoare trebuie să investigheze dacă schimbarea acestor factori în 
tratamentul pentru obezitate pot îmbunătăţi rezultatele pe termen lung la aceşti pacienţi.  

Studiul 3. Stima de sine, stima de sine corporală şi acceptarea necondiţionată de sine. 
Relaţii cu greutatea şi depresia. 

Introducere 
Obiectivul nostru primar pentru acest studiu a fost să investigăm care măsurătoare a 

percepţiei de sine (stima de sine, acceptarea necondiţionată şi stima corporală) este cel mai bine 
prezisă de greutatea corporală ridicată. Au indivizii cu obezitate doar stimă corporală de sine 
scăzută, sau putem descoperi probleme cu stima de sine generală şi acceptarea de sine 
necondiţionată? Ca obiective secundare, am fost interesaţi de orice relaţie de mediere între 
variabile pentru care masa corporală este un predictor semnificativ. Un alt obiectiv a fost să 
vedem dacă oricare dintre aceşti indicatori mediază relaţia dintre un IMC ridicat şi depresie.    

Metodologie 
Participanţi. 350 de indivizi, cu vârsta cuprinsă între 18 şi 65 de ani (media fiind 28 de 

ani) au luat parte la acest studiu. 73% erau femei, iar restul bărbaţi. 220 de participanţi aveau o 
greutate normală, iar 131 erau supraponderali şi obezi (IMC > 25).  

Măsurători. Participanţii şi-au declarat înălţimea şi greutatea (pentru calculul IMC) şi au 
fost rugaţi să completeze următoarele scale: Scala stimei corporale de sine (Body self esteem 
scale, Franzoi & Shields, 1984); Chestionarul de Acceptare Necondiţionată a propriei persoane 
(Unconditional Self-acceptance Questionnaire, Chamberlain & Haaga, 2007); Scala stimei de 
sine Rosenberg (Rosenberg Self Esteem Scale, Rosenberg, 2007); Inventarul de Depresie Beck II 
(Beck Depression Inventory II).  

Rezultate 
 Rezultatele arată o corelaţie mică, dar semnificativă între IMC şi acceptarea de sine 
necondiţionată (r(348)=-.187, p=.000), o corelaţie nesemnificativă între stima de sine şi IMC 
(r(348)=-.024, p=.660), şi o corelaţie mare şi semnificativă între stima corporală şi IMC 
(r(348)=-.586, p=.000). Se pare că, cu cât este mare IMC-ul, cu atât este mai mică stima 
corporală şi, într-o oarecare măsură, acceptarea de sine necondiţionată.  

Obiectivul nostru secundar a fost să investigăm potenţiale relaţii de mediere între 
variabilele care se dovedesc a fi într-o relaţie semnificativă cu IMC pe de o parte şi depresia, pe 
de altă parte. Singurul rezultat semnificativ al acestei analize de mediere a arătat un efect de 
mediere complet şi semnificativ (Sobel test = 2.96, p = .000) al stimei corporale de sine ca 
mediator între IMC şi depresie.  
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Discuţii 

 Rezultatele indică că un IMC ridicat este asociat cu o stimă corporală de sine scăzută şi 
niveluri scăzute de acceptare de sine necondiţionată, într-un eşantion dintr-o populaţie generală. 
Nu am găsit o relaţie semnificativă între IMC şi stima de sine. Rezultatele noastre arată că stima 
corporală şi acceptarea de sine necondiţionată sunt relevante pentru greutatea corporală. Studiile 
care investighează eficienţa tratamentelor pentru obezitate ar trebui să stabilească dacă acestea ar 
putea fi mecanisme ale schimbării. Cercetările viitoare ar trebui de asemenea să investigheze 
rolul cauzal potenţial al stimei corporale de sine şi acceptării de sine necondiţionate în 
dezvoltarea şi menţinerea obezităţii. 

3.1.2. COMPORTAMENTUL ALIMENTAR, COMPORTAMENT AUTOMAT 

Studiul 4. Trăsături ale automaticităţii în comportamentul alimentar 

Introducere 
Principalul obiectiv al acestui studiu este acela de a investiga comportamentul alimentar 

în cadrul unui design experimental pentru a vedea dacă îndeplineşte criteriile pentru a fi 
considerat automat. Am decis să testăm trei componente ale automaticităţii descrise de Moors şi 
De Houwer (2006): 
(1) Incontrolabilitatea. Există mai multe situaţii în care putem considera un comportament a fi 

incontrolabil, în funcţie de scop: (a) scopul este absent, iar efectul poate fi şi el absent; (b) 
scopul este prezent, dar efectul este absent; (c) efectul este prezent, dar scopul nu este cauza 
efectului. Ne aşteptăm să găsim ultimele două situaţii în ceea ce priveşte comportamentul 
alimentar. 

(2) Inconştienţa. Conştienţa sau inconştienţa se pot referi la: (a) inputul stimulului care 
determină un răspuns; (b) outputul unui proces; (c) procesul în sine; (d) consecinţele unui 
proces. Este important să declarăm explicit ce anume considerăm a fi inconştient atunci când 
utilizăm acest termen (Moors & De Houwer, 2006). Considerăm că acţiunea de a mânca este 
un proces inconştient în termeni de stimuli care evocă un răspuns (oamenii în general nu 
realizează că anumiţi factori din mediu îi influenţează şi îşi vor justifica propriul 
comportament în termeni de scopuri conştiente şi intenţii) şi ca şi proces în sine (odată 
începută, acţiunea de a mânca poate continua eficient fără control conştient). 

(3) Ineficienţa. Un comportament este eficient atunci când consumă foarte puţine resurse de 
procesare sau deloc (Moors & De Houwer, 2006). Un comportament automat este considerat 
eficient atunci când poate continua natural şi ineficient când sunt implicate şi alte procese 
(inhibarea voluntară) – de  ex., este necesar efort pentru ca o persoană să se abţină să 
mănânce atunci când în preajmă este mâncare (Cohen & Farley, 2008). 

‡Experiment 1: trăsături de incontrolabilitate şi inconştienţă în comportamentul alimentar 

Principalul obiectiv al primului experiment a fost de a testa caracteristicile 
incontrolabilităţii şi inconştienţei. Pentru ca mâncatul să poată întruni caracteristicile 

                                                 

‡ Acest studiu a fost publicat:  
Moldovan, A.R. & David, D. (2011). Features of automaticity in eating behavior. Eating Behaviors, In press.  
Contribuţiile autorilor la manuscris au fost:  

• Moldovan, A.R. : design-ul studiului, colectarea datelor, analiza datelor şi scrierea manuscrisului. 
• David, D.: design-ul studiului.  
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incontrolabilităţii în termeni de independenţă de scop ar trebui găsit un set de condiţii care este 
suficient pentru ocurenţa procesului (mâncat) şi scopul de a se angaja în acest proces este absent 
din set, sau, dacă acest scop este prezent, el nu este necesar. 

1. Consumul de mâncare va fi declanşat de comportamentul unei alte persoane. 
2. Consumul de mâncare va fi prezis de nivelul de auto-control al indivizilor (cu cât auto-

controlul este mai mic, cu atât probabilitatea de consum este mai mare). 
3. Consumul de mâncare va fi prezis de nivelul de impulsivitate al indivizilor (cu cât nivelul 

de impulsivitate este mai mare, cu atât probabilitatea de consum este mai mare). 
4. Consumul de mâncare va fi prezis de comportamentul alimentar al indivizilor (cu cât 

comportamentul alimentar este mai disfuncţional, cu atât probabilitatea de a consuma este 
mai mare). 

5. Consumul de mâncare va fi prezis de simptomele de adicţie ale indivizilor (cu cât au mai 
multe simptome, cu atât probabilitatea de a consuma este mai mare). 
Acesta este setul de condiţii care ne aşteptăm să fie suficient pentru a determina procesul 

de a mânca şi ne aşteptăm ca intenţia participanţilor de a mânca sau instrucţiunile pe care le vor 
primi (să mănânce sau nu) să nu aibă nici un impact asupra comportamentului de a mânca. 

Dacă mâncatul este un comportament inconştient în termeni de stimul care evocă 
răspunsul, atunci: 

1. Indivizii îşi vor justifica propriul comportament în termeni de scop. 
2. Indivizii vor oferi justificări alternative pentru a explica lipsa de congruenţă dintre scopul 

lor şi comportamentul lor. 
3. Indivizii nu vor fi conştienţi de stimulii care îi fac să mănânce. 

În afară de aceste obiective principale, am dorit să vedem dacă indivizii obezi se 
comportă diferit faţă de indivizii cu greutate normală. Consumă aceştia mâncare mai des decât 
consumă indivizii cu greutate normală? 

Metodologie 
Participanţii au fost 100 de studenţi din anul întâi la psihologie (cu vârste cuprinse între 

18 şi 37 de ani, media vârstei fiind 21 de ani) din cadrul Universităţii Babeş-Bolyai, România. 
IMC a variat între 16.6 şi 40.2, cu o medie de 22.8. Doar 18 indivizi au putut fi clasificaţi ca 
obezi. Cei mai mulţi participanţi au fost femei (81) şi doar un grup mic bărbaţi (19). 
 Experimentatorii. Procedeul experimental a fost realizat de către studenţi de nivel 
master. În cazul fiecărui participant a existat o echipă de patru experimentatori: un 
experimentator care oferea instrucţiunile, un complice care juca rolul partenerului pentru 
participant şi încă doi complici, care erau observatori şi jucau rolul unei alte echipe care participă 
în studiu. 
 Procedură şi design. Participanţii au fost rugaţi să participe în cadrul unui studiu care îşi 
propune să identifice strategiile colaborative utilizate pentru a rezolva o sarcină cognitivă de 
către două persoane care nu s-au mai întâlnit. Subiectului i se spunea că a fost repartizat aleator 
cu un partener şi că au la dispoziţie 30 de minute pentru a  rezolva o sarcină (rezolvarea unui 
puzzle). Subiectul a fost condus apoi în camera în care se desfăşura experimentul şi i s-a 
prezentat partenerul (complicele). Pe masa unde se desfăşura proba exista mâncare. Au existat 
două condiţii: (1) cu interdicţie – participantul este invitat să mănânce, dar numai după ce 
termină de rezolvat sarcina, deoarece mâncatul ar putea afecta rezolvarea sarcinii; (2) fără 
interdicţie – participantul este invitat să mănânce dacă doreşte. Participantul şi complicele sunt 
lăsaţi singuri şi începe rezolvarea sarcinii. La patru minute de la începerea sarcinii, „complicele” 
începe să mănânce. Complicele şi observatorii au înregistrat pe ascuns comportamentul 
participantului. Variabilele independente au fost: (1) interdicţia de a mânca (primită sau nu); (2) 
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scopul declarat al participanţilor (de a mânca sau nu). Variabila dependentă a fost reprezentată de 
consumul de mâncare – dacă participanţii au mâncat sau nu (variabilă dihotomică). 

Măsurători. După încheierea sarcinii, participanţii au fost informaţi în legătură cu 
adevăratul obiectiv al experimentului şi au fost rugaţi să completeze următoarele chestionare: 
Chestionarul celor trei factori de comportament alimentar (Three Factors Eating Questionnaire 
Revised 21, Cappeleri et al, 2009); Scala de autocontrol general (Self-control Scale, Grasmick et 
al., 1993); Scala Barratt de Impulsivitate versiunea 11 (The Barratt Impulsiveness Scale, Version 
11, Patton et al., 1995); Scala Yale de Adicţie Alimentară (Yale Food Addiction Scale, Gearhardt 
et al., 2009). De asemenea, participanţilor li s-a cerut înălţimea şi greutatea (pentru a calcula 
IMC) şi au fost rugaţi să completeze un chestionar pentru evaluarea aspectelor fenomenologice 
ale experimentului. Chestionarul cuprindea câteva întrebări ce evaluează: scopul participanţilor; 
motivele participanţilor pentru a mânca sau nu; dacă au ştiut sau au bănuit care este scopul real al 
studiului înainte de a fi informaţi; dacă au luat sau nu în serios interdicţia de a mânca.  

Rezultate 
Primul nostru obiectiv a fost să investigăm caracteristica de independenţă a scopului ca o 

caracteristică a incontrolabilităţii. Ne aşteptam ca, consumul de mâncare să nu poate fi prezis de 
intenţia subiecţilor de a mânca sau de a se abţine (scopul declarat). Am aplicat testul Chi pătrat 
(χ2) şi Phi (Φ) pentru a investiga asocierea între scopul declarat al participanţilor (de a mânca sau 
nu) şi comportamentul lor (au consumat sau nu). Rezultatele nu au indicat o relaţie semnificativă 
între cele două variabile nominale (χ2(3)= 1.941, p = .523; Φ = -.153, p = .164). Apoi am analizat 
instrucţiunile oferite subiecţilor. Rezultatele au arătat, din nou, că nu există nici o asociere între 
instrucţiunea oferită şi comportament (mâncat) (χ 2(3) = .653, p = .419; Φ = .083, p = .419). 
 Ne-am concentrat apoi pe asocierile dintre consum şi variabilele psihologice pe care le-
am măsurat pentru a verifica ipoteza noastră conform căreia acestea prezic mai bine consumul. 
Am utilizat regresia logistică pentru a corela variabilele nominale (consum – da sau nu) cu 
variabilele numerice (mâncat disfuncţional, auto-control, impulsivitate, simptome ale adicţiei de 
mâncare). A existat o singură variabilă care a prezis consumul – comportamentul alimentar, şi 
anume restricţia cognitivă (B=-.109, p = .042). Restricţia cognitivă a prezis aproape în mod egal 
atât consumul (cu o acurateţe de 62.2 %) cât şi lipsa consumului (61.9%). Prin urmare, indivizii 
cu restricţie cognitivă au fost mai predispuşi să consume mâncare decât cei cu scoruri mai mici. 
Acest fapt este în conformitate cu ipoteza noastră privind automaticitatea.  
 Am analizat apoi experienţa fenomenologică a indivizilor pentru a testa caracteristica de 
inconştienţă a comportamentului automat. Le-am cerut participanţilor să-şi justifice 
comportamentul în raport cu scopul lor. Participanţilor li s-a cerut să îşi declare scopul şi apoi 
scopul a fost confruntat cu comportamentul lor, cerându-li-se să îşi justifice comportamentul. 
Chestionarul oferea câteva variante de răspuns, dar şi un item deschis pentru alte variante. 
Rezultatele au arătat că participanţii şi-au justificat comportamentul în termeni de scop, iar atunci 
când scopul şi comportamentul nu au coincis, au găsit justificări. Modelul nostru arată că nu 
scopul declarat al indivizilor este cel care prezice comportamentul alimentar, ci restricţia 
cognitivă. Toţi participanţii au avut impresia că încercau să îşi atingă scopul şi aveau justificări 
convingătoare atunci când nu reuşeau să facă asta. 
 Rezultatele de până acum arată că sunt îndeplinite două caracteristici ale automaticităţii 
în cazul comportamentului alimentar : incontrolabilitatea (mai specific independenţa scopului) şi 
inconştienţa. 

Discuţii 
 Rezultatele susţin ipoteza noastră, conform căreia comportamentul alimentar este automat 
– incontrolabil (în termeni de independenţă a scopului) şi inconştient (în termeni de stimul care 
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evocă răspunsul). Rezultatele au susţinut ipoteza referitoare la comportamentul alimentar, în 
speţă restricţia cognitivă. Succesul indivizilor în a-şi controla comportamentul nu depinde de 
scopul lor sau de instrucţiunile primite. Cei ce încearcă să îşi controleze consumul de mâncare în 
mod obişnuit (restricţionaţi cognitiv) au şanse mai mari să nu reuşească să facă asta atunci când 
sunt confruntaţi cu o situaţie similară cu cea descrisă aici. Rezultatele pot fi explicate prin faptul 
că încercarea de a controla un comportament automat consumă multe resurse şi succesul este 
limitat în timp. 
 O descoperire interesantă este aceea că indivizii cu obezitate nu au consumat mâncare. 
Ne-am aşteptat ca participanţii obezi să consume mai frecvent fie pentru că lor mâncarea li se 
pare mai gustoasă, fie pentru că ei sunt nevoiţi să îşi controleze constant regimul alimentar, iar 
într-un astfel de context ei nu ar reuşi să facă asta. Credem că rezultatele se explică prin faptul că 
indivizii se abţin să mănânce ca urmare a stigmei sociale asociate obezităţii. Mai mult, indivizii 
obezi ar putea fi mai “antrenaţi” să se abţină de la mâncare (mai ales în situaţii cu risc ridicat) 
decât indivizii cu greutate normală. S-ar putea ca ei să fie pur şi simplu mai buni în a se controla 
să nu mănânce pe o perioadă scurtă de timp. 
 Rezultatele au arătat, de asemenea, că participanţii şi-au justificat comportamentul în 
termeni de scop şi atunci când scopul şi comportamentul nu au coincis, au găsit justificări. Este 
interesant că indivizii al căror scop a fost să nu mănânce şi au mâncat şi-au justificat 
comportamentul în termeni de foame, poftă şi dificultatea de a rezista, în vreme ce nici unul din 
indivizii care au mâncat dar nu aveau ca scop să se abţină de la mâncare nu a oferit justificări 
care să se refere la aceşti factori. Acest lucru arată, în opinia noastră, că indivizii nu îşi înţeleg 
comportamentul în profunzime şi, când li se cere să ofere o justificare pentru acesta, ei 
improvizează o explicaţie prin care să îşi motiveze comportamentul, întrucât acesta este automat 
iar ei nu sunt conştienţi de stimulii care evocă acel răspuns sau de procesul în sine. 

Experiment 2: Dovezi ale ineficienţei comportamentului alimentar în condiţii de control 
voluntar. 

Obiectivul experimentului 2 a fost de a testa caracteristica ineficienţei. Pentru a  
considera comportamentul alimentar ca fiind automat, adică un comportament care nu necesită 
efort pentru a se desfăşura, dar necesită efort pentru a fi inhibat, trebuie îndeplinite următoarele 
ipoteze : 

1. Participanţii vor avea o performanţă mai bună (mai multe diferenţe identificate corect şi 
mai puţine greşeli) în condiţia fără interdicţie faţă de cea cu interdicţie. 

2. Participanţii vor petrece mai mult timp încercând să rezolve sarcina în condiţia fără 
interdicţie faţă de cea cu interdicţie (efortul de a se abţine îi va face să se oprească  mai 
repede). 

În afară de aceste obiective, am fost interesaţi de diferenţele dintre cele două grupuri: 
indivizii cu greutate normală şi indivizii obezi. Performanţa lor este asemănătoare sau diferită în 
cazul celor două condiţii? 

Metodologie 
Participanţii au fost 40 de studenţi la psihologie din anul întâi din cadrul Universităţii 

Babeş-Bolyai, România şi 40 de candidaţi pentru participarea la un studiu clinic controlat pentru 
un tratament privind obezitatea. Studenţii au avut toţi o greutate normală, media de vârstă fiind 
21 de ani ( participanţii având vârste cuprinse între 19 şi 27 de ani). Cei mai mulţi participanţi 
erau femei (30) şi doar un grup mic erau bărbaţi (10). Pacienţii erau toţi obezi, cu o medie a 
vârstei de 33 de ani (vârsta pacienţilor fiind cuprinsă între 18 şi 54 de ani), 27 fiind femei şi 
restul bărbaţi. 
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Experimentatorii. Procedura experimentală a fost realizată de studenţi de nivel master. Ei au 

explicat sarcina participanţilor şi au fost prezenţi în cameră în timp ce participanţii rezolvau 
sarcina, asigurând manipularea experimentală. 

Procedura şi designul. Participanţilor li s-a spus că investigatorii vor să compare strategiile 
cognitive utilizate în cadrul unei sarcini desfăşurate în anumite condiţii (relaţionate cu 
comportamentul alimentar). Participanţii aveau de găsit diferenţe între două imagini foarte 
asemănătoare (cu acelaşi grad de dificultate) şi au fost repartizaţi în două condiţii: (1) cu 
mâncare lângă ei şi cu permisiunea de a mânca în timpul sarcinii (fără interdicţie) şi (2) cu 
mâncare lângă ei dar fără să li se permită să mănânce (cu interdicţie). Fiecare participant a fost 
repartizat în fiecare din condiţii în două zile consecutive. Ordinea celor două condiţii a fost 
aleatoare. Variabila independentă a fost manipularea interdicţiei de a mânca: (1) condiţia cu 
interdicţie – mâncarea era prezentă, dar exista interdicţia de a mânca înaintea finalizării sarcinii; 
(2) condiţia fără interdicţie – mâncarea era prezentă şi participanţii puteau mânca oricând dacă 
doreau. Variabilele dependente (măsurători ale interferenţei efortului de a controla 
comportamentul alimentar) au fost: 

(1) Diferenţele dintre imagini (diferenţe corecte). Cu cât efortul de a controla 
comportamentul alimentar este mai mare, cu atât există mai puţine resurse disponibile 
pentru sarcină şi prin urmare mai puţine diferenţe identificate între imagini. 

(2)  Erorile (numărul de diferenţe incorecte). Cu cât e nevoie de mai multe resurse pentru a 
controla un răspuns automat, cu atât sunt înregistrate mai multe erori în rezolvarea 
sarcinii. 

(3) Durata timpului petrecut în sarcină – participanţii puteau să se oprească din sarcină 
oricând, atunci când considerau că au terminat (nu li s-a spus câte diferenţe sunt între cele 
două imagini). Cu cât efortul necesar pentru a termina sarcina şi a controla 
comportamentul alimentar era mai mare, cu atât sarcina este mai neplăcută şi participanţii 
se vor opri mai repede. 

Măsurători. Participanţilor li s-a cerut greutatea şi înălţimea (pentru a calcula IMC). În plus, 
li s-a oferit un chestionar pentru a ne asigura de efectul manipulării (participanţii în cazul cărora 
manipularea nu a avut succes au fost excluşi din analiza datelor). 

Rezultate 
Primul nostru obiectiv a fost să verificăm dacă în cazul comportamentului alimentar sunt 

întrunite caracteristicile de ineficienţă ale automaticităţii. Mai întâi am comparat întregul 
eşantion pentru a vedea dacă există diferenţe între cele două condiţii. Tabelul 2 sumarizează 
rezultatele. 

 
Tabelul 2 

Compararea performanţei în cazul celor două condiţii, întreg eşantionul (N=77). 
 Condiţie M (AS) F Semnif. Cohen’s d 
Diferenţe între imagini Fără interdicţie 10.20 (2.79) 15.217 .000 .37 

Cu interdicţie 9.31 (1.91) 
Erori Fără interdicţie .38 (.77) 3.852 .054 .23 

Cu interdicţie .22 (.55) 
Timpul petrecut în 
sarcină 

Fără interdicţie 11.58 (6.01) 18.266 .000 .33 
Cu interdicţie 9.75 (4.77) 

Notă: M (AS) = Medie şi  Abatere Standard; F = Anova bifactorial ; Semnif. = pragul de semnificaţie; Cohen’s d = 
mărimea efectului.   
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Rezultatele sunt semnificative între cele două condiţii pentru întreg eşantionul, cu o mărime a 

efectului mică spre medie a interdicţiei asupra performanţei participanţilor. Atunci când indivizii 
încearcă să îşi controleze comportamentul alimentar, ei găsesc mai puţine diferenţe şi petrec mai 
puţin timp în sarcină comparativ cu situaţia în care pot mânca. 

Apoi am verificat dacă performanţa participanţilor obezi este diferită de cea a participanţilor 
normoponderali. Rezultatele au indicat o mai bună performanţă a participanţilor cu greutate 
normală  în ceea ce priveşte diferenţele identificate ((F(1, 75) = 7.375, p = .008) faţă de 
participanţii obezi. De asemenea, aceştia petrec mai mult timp în sarcină (F(1, 75) = 18.735, p = 
.001) faţă de participanţii obezi. În ceea ce priveşte erorile comise, nu există diferenţe 
semnificative între cele două grupuri (F(1, 75) = 3.895, p = .053).  

În final, ne-am uitat la performanţă luând în considerare şi efectul interacţiunii dintre condiţie 
şi greutate. Rezultatele au fost semnificative în ceea ce priveşte diferenţele dintre imagini (F(1, 
75) = 6.250, p = .015) şi timpul petrecut în sarcină (F(1,75) = 12.369, p = .001), dar nu şi în ceea 
ce priveşte erorile comise (F(1,75) = .778, p = .381). Ceea ce ne indică aceste rezultate este că 
indivizii se comportă diferit în cele două condiţii, iar acest efect este moderat de greutatea lor.  

Am fost interesaţi să vedem exact în ce constă acest efect moderat de greutate. Astfel, am 
calculate testul t pentru eşantioane pereche în cadrul fiecărei condiţii (cu interdicţie, fără 
interdicţie), comparativ pentru cele două grupuri (normoponderali vs. obezi). Rezultate sunt 
prezentate în Tabelul 3 şi Tabelul 4.  
 
Tabelul 3 
Comparaţia performanţei între cele două condiţii, grupul normoponderal (n=39).  

 Condiţie M (AS) t Semnif. Cohen’s d 
(dacă t semnif.) 

Diferenţe între imagini Condiţie 11.07 (2.82) 4.251 .000 .58 

Fără interdicţie 9.69 (1.76) 

 
Erori 

Cu interdicţie .52 (.92) 1.954 .058 - 

Fără interdicţie .31 (.66) 

 
Timpul petrecut în sarcină 

Cu interdicţie 14.38 (5.78) 5.884 .000 .57 

Fără interdicţie 11.25 (5.08) 

Notă: M (AS) = Medie şi Abatere Standard; t=testul t; Semnif. = pragul de semnificaţie; Cohen’s d = mărimea 
efectului.  
 
 
Tabelul 4 
Comparaţia performanţei între cele două condiţii, grupul obez (n=38).  

 Condiţie M (AS) t Semnif. Cohen’s d 

Diferenţe între imagini Condiţie 9.18 (2.41) 1.222 .270 - 

Fără interdicţie 8.87 (2.02) 

 
Erori 

Cu interdicţie .16 (.37) 1.000 .327 - 

Fără interdicţie .08 (.27) 

 
Timpul petrecut în 
sarcină 

Cu interdicţie 8.28 (4.44) .564 .577 - 

Fără interdicţie 7.98 (3.73) 

Notă: M (AS) = Medie şi Abatere Standard; t=testul t; Semnif. = pragul de semnificaţie; Cohen’s d = mărimea 
efectului.  

Analizând cele două tabele, putem observa că diferenţa dintre cele două condiţii este dată de 
participanţii normoponderali, în timp ce, pentru participanţii obezi, nu există diferenţe 
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semnificative între condiţii. Mărimea efectului pentru performanţa şi timpul petrecut în sarcină 
creşte dacă ne uităm doar la grupul normoponderal. În ceea ce priveşte grupul obez, se pare că 
performanţa este similară în cele două condiţii.  

Aceste rezultate ne arată că participanţii obezi petrec semnificativ mai puţin timp încercând 
să rezolve o sarcină atunci când în jur există mâncare iar performanţa lor este semnificativ mai 
redusă comparativ cu participanţii normoponderali, în condiţii similare.   

 

Discuţii 
Rezultatele susţin principalul nostru obiectiv şi ipotezele enunţate, anume că mâncatul pare a 

fi un comportament automat şi încercarea de a-l controla necesită multe resurse. Încercarea de a 
regla comportamentul alimentar afectează performanţa într-o sarcină cognitivă şi îi determină pe 
indivizi să iasă mai repede din sarcină. O afectare a proceselor cognitive poate fi observată în 
cazul indivizilor cărora li se prezintă mâncare dar li se interzice să mănânce pentru o perioada 
scurtă de timp (timpul petrecut în sarcină a fost de minim 5 minute şi maxim 24 de minute). 

Interdicţia de a mânca în timpul rezolvării unei sarcini cognitive are o mărime a efectului 
medie spre mare în cazul performanţei indivizilor cu greutate normală. Aceeaşi interdicţie pare 
să un aibă nici un efect asupra indivizilor obezi, dar performanţa lor este la fel de scăzută în 
ambele condiţii şi mai apropiată de cea a indivizilor cu greutate normală în cazul condiţiei cu 
interdicţie. Indivizii obezi au o performanţă mult mai scăzută în ambele condiţii comparativ cu 
indivizii cu greutate normală, prin urmare prezenţa mâncării activează nevoia de control al 
comportamentului, fără legătură cu o interdicţie exterioară. 

Concluzii generale şi discuţii pe marginea dovezilor experimentale privind caracterul 
automat al comportamentului alimentar 

Rezultatele celor două experimente susţin obiectivul nostru general şi ipotezele enunţate. 
Mâncatul are trăsăturile unui comportament automat, prin urmare poate fi diagnosticat ca 
automat. Rezultatele noastre prezintă implicaţii deosebite pentru cercetarea şi practica clinică în 
ceea ce priveşte comportamentul alimentar. Schimbarea modului în care ne raportăm la 
comportamentul alimentar (ca fiind automat, nu voluntar) poate avea un impact deosebit în 
diferitele aspecte ale managementului obezităţii. În primul rând, la un nivel mai general, 
politicile de sănătatea publică care se concentrat pe oferirea de informaţii care să determine 
persoanele să aibă un regim alimentar sănătos. Simplul fapt de a şti ce ar trebui să mănânci nu 
asigură o dietă sănătoasă sau o greutate normală. În al doilea rând, la un nivel mai individual, 
poate fi schimbat şi tratamentul obezităţii. Comportamentul alimentar poate fi controlat, dar, prin 
efort voluntar, consumă multe resurse şi poate fi menţinut doar pentru o scurtă perioadă de timp. 
Indivizii obezi reuşesc să slăbească, dar nu reuşesc să se menţină. Cel mai plauzibil factor care 
explică acest cerc vicios este controlul scăzut pe care indivizii îl au asupra comportamentului lor 
alimentar automat. Pentru a creşte eficienţa controlului asupra comportamentului alimentar sunt 
necesare noi strategii care să minimizeze efortul şi să facă posibil controlul pentru o perioadă 
mai lungă de timp, mai ales în cazul persoanelor cu obezitate care trebuie să facă un management 
al comportamentului alimentar pe perioade foarte lungi de timp. 
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3.1.3. OBEZITATEA CA REZULTAT AL UNEI ADICŢII ALIMENTARE 

Studiul 5. Simptome de adicţie alimentară şi greutatea corporală. 

Introducere 
Acest studiu îşi propune să investigheze conceptul de adicţie alimentară în cadrul unui 

eşantion dintr-o populaţie generală şi să verifice dacă există o asociere între IMC şi indicatorii 
acestei adicţii. Astfel de asocieri au fost găsite în cadrul unui studiu de imagistică care a arătat că 
activitatea receptorului D2 de dopamină este invers corelată cu IMC (Wang et al., 2001). Prin 
urmare, principalul nostru obiectiv a fost de a explora o asociere între IMC şi simptomele 
specifice ale adicţiei alimentare. Am fost de asemenea interesaţi să vedem dacă un diagnostic 
clinic de adicţie alimentară este mai frecvent în cazul indivizilor obezi decât în cazul celor cu 
greutate normală. Un obiectiv secundar a fost compararea indivizii care pot fi consideraţi 
dependenţi de mâncare cu cei care nu sunt, raportat la anumite variabile psihologice pe care 
literatura de specialitate le menţionează ca fiind relevante (impulsivitate, reglare emoţională, 
auto-control, comportamente alimentare disfuncţionale). 

Metodologie 
Participanţii au fost 153 de indivizi din populaţia generală (98 cu greutate normală, 54 

obezi sau supraponderali). Vârsta participanţilor a fost cuprinsă între 18 şi 55 de ani (cu o medie 
de 31 de ani). Au fost mai multe femei decât bărbaţi (62 % respectiv 38%). 

Măsurători. Participanţii au fost rugaţi să ofere informaţii privind greutatea şi înălţimea 
(pentru IMC) şi să completeze următoarele chestionare: Scala Yale de Adicţie Alimentară (Yale 
Food Addiction Scale, Gearhardt et al., 2009); Scala Barrat de Impulsivitate versiunea 11 (The 
Barratt Impulsiveness Scale, Version 11, Patton et al., 1995); Scala dificultăţilor de reglare 
emoţională (Difficulties in Emotion Regulation Scale, Gratz & Roemer, 2004); Scala de 
autocontrol general (Self-control Scale, Grasmick et al., 1993); Chestionarul celor trei factori de 
comportament alimentar (Three Factors Eating Questionnaire Revised 21, Cappeleri et al, 2009);  

Rezultate 
Rezultatele arată o corelaţie mică, dar semnificativă între cele două variabile (r (150) = 

.175, p = .032). Se pare că numărul simptomelor adicţiei alimentare creşte pe măsură ce IMC 
creşte. Cu toate acestea, un diagnostic de adicţie alimentară nu este mai frecvent în rândul 
indivizilor obezi (χ2(3) = 2.763, p =.199, Φ =.134, p =.118).  

În fine, rezultatele arată că dependenţii de mâncare sunt mai impulsivi (t(151) = 3.000, p 
= .000, d = .52), au un auto-control mai scăzut (t(151) = -2.104, p = .034, d = -.35), au mai multe 
dificultăţi de reglare emoţională (t(151) = 2.969, p = .004, d = .55) şi de asemenea au nivele mai 
mari de mâncat necontrolat (t(151) = 4.050, p = .000, d = .66) comparativ cu cei fără 
dependenţă.  

Discuţii 
Rezultatele studiului nostru arată o asociere între IMC şi simptomele adicţiei alimentare. 

Deşi este o corelaţie mică, considerăm că nu este una neglijabilă, deoarece IMC este un indicator 
multifactorial. O asociere între o variabilă care este de asemenea afectată de factori genetici şi 
biologici şi între un construct psihologic este una importantă, chiar dacă mărimea efectului este 
una mică. Deocamdată, ne putem influenţa comportamentul într-o măsură mai mare (prin 
psihoterapie) decât ne putem influenţa genele (prin modificări genetice) şi în unele cazuri chiar 
mai mult decât putem influenţa procesele fiziologice ale corpului (prin intermediul 
farmacoterapiei). Descoperirea că indivizii obezi nu pot fi clinic consideraţi dependenţi într-o 
proporţie mai mare decât indivizii cu greutate normală este oarecum surprinzătoare. Ne aşteptam, 
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pe baza analizei şi studiilor din literatura de specialitate din alte domenii (imagistică, 
neurofiziologie) să găsim mai mulţi indivizi dependenţi în rândul obezilor. Credem că acest lucru 
se poate datora faptului că eşantionul nostru a inclus participanţi care nu căutau tratament. 

Rezultatele acestui studiu au arătat că indivizii dependenţi de mâncare, indiferent de 
greutatea lor, au un nivel mai crescut de impulsivitate, dificultăţi de reglare emoţională şi 
incontrolabilitate a comportamentului alimentar şi niveluri mai scăzute de autocontrol. Aceştia 
sunt factori de care trebuie ţinut cont atunci când se lucrează cu indivizi obezi, întrucât 
producând schimbări la nivelul acestor variabile se pot obţine rezultate mai bune în ceea ce 
priveşte adicţia alimentară a acestora. 

Întrebarea dacă mâncarea poate sau nu să conducă la dependenţă are implicaţii 
importante, mai ales pentru practica clinică. Este necesară o cercetare aprofundată privind acest 
aspect pentru a ne asigura că problema adicţiei alimentare este abordată cu ajutorul unor 
tratamente validate empiric şi nu a unor tratamente populare cu eficienţă scăzută sau chiar fără 
nici un fel de eficienţă, deoarece conceptul de adicţie alimentară este unul captivant pentru 
public şi deja intens promovat. 

3.2. DEZVOLTAREA UNUI TRATAMENT PSIHOLOGIC ETIOPATOGENETIC AL 
OBEZITĂŢII 

3.2.1. Implicaţii clinice ale rezultatelor 
Rezultatele metaanalizei (studiul 1) arată o eficienţă mai mare a intervenţiilor 

chirurgicale comparativ cu cele psihosociale în cazul obezităţii şi a patternurilor alimentare 
disfuncţionale. Cu toate acestea, Bond et al. (2009), studiind persoane care au pierdut în greutate 
semnificativ (şi comparabil) prin intermediul intervenţiilor chirurgicale şi nonchirurgicale, au 
descoperit că o pierdere în greutate comparabilă cu cea de după chirurgia bariatrică poate fi 
obţinută prin metode nonchirurgicale, însă cu un efort comportamental mai mare. Problema este 
că doar un eşantion mic de indivizi reuşeşte să piardă în greutate prin intermediul eforturilor 
comportamentale comparativ cu cei care reuşesc să facă asta prin intermediul intervenţiilor 
chirurgicale şi tocmai această menţinere a rezultatelor este “călcâiul lui Ahile” în tratamentul 
obezităţii, mai ales în ce priveşte tratamentele psihosociale. Aceasta este o provocare pentru 
orice intervenţie psihosocială: îmbunătăţirea participării la tratament, rata succesului după 
tratament şi mai ales menţinerea pe termen lung a rezultatelor. Acestea sunt toate obiective pe 
care sperăm să le atingem în cadrul noului nostru tratament îmbunătăţit al obezităţii. 

Rezultatele studiului 2 au indicat o asociere a convingerilor iraţionale despre alimentaţie 
cu IMC. Am considerat că această asociere este una importantă ţinând cont de faptul că IMC este 
în mare măsură determinat genetic, cu o eritabilitate ce ajunge până la 80% în rândul populaţiilor 
vestice şi este de asemenea influenţată de gen, statut socio-economic şi alţi factori (Keksitalo et 
al., 2008). Convingerile iraţionale despre alimentaţie reprezintă un predictor şi pentru mâncatul 
emoţional, prin urmare abordarea acestor credinţe, împreună cu reducerea mâncatului emoţional 
poate determina obţinerea unor rezultate mai bune în tratarea obezităţii. 

În studiul 3, rezultatele au indicat că un IMC ridicat este asociat cu o imagine de sine 
scăzută şi niveluri scăzute de acceptare de sine. De asemenea, am descoperit că asocierea între 
IMC şi depresie este mediată de stima corporală. Abordarea acceptării de sine necondiţionate în 
tratamentul obezităţii poate conduce la rezultate mai bune în tratamentul obezităţii aşa cum au 
arătat şi alţi autori (Wilson, 1996). Aşadar, aceste rezultate ne-au oferit şi alţi factori ce pot fi 
luaţi în considerare în designul unui tratament: distresul emoţional (în special depresia), stima 
corporală şi acceptarea de sine necondiţionată. 



 

 25

 
Ceea ce au arătat aceste trei studii până acum este că factorii cognitiv-comportamentali 

oferă beneficii promiţătoare pentru tratamentul psihologic al obezităţii şi ar trebui luaţi în 
considerare de către tratamentele pentru obezitate, în încercarea de a îmbunătăţi rezultatele pe 
termen lung. 

Studiul 4 a cuprins două experimente ce au urmărit testarea trăsăturilor de automaticitate 
(incontrolabilitate, inconştienţă şi ineficienţă). Rezultatele au arătat că mâncatul prezintă toate 
aceste trăsături şi poate fi diagnosticat ca automat. Succesul indivizilor în a îşi controla 
comportamentul un depinde de scopul lor sau de instrucţiunea de a nu mânca. Cei care sunt 
restricţionaţi cognitiv sunt mai predispuşi să nu se poată abţină să mănânce. Încercarea de a 
controla mâncatul este costisitoare din punct de vedere al resurselor cognitive. Indivizii obezi 
reuşesc să slăbească, dar nu reuşesc să se menţină. Cel mai plauzibil factor care explică acest 
cerc vicios este reprezentat de efortul şi consumul de resurse necesare pentru a controla 
comportamentul alimentar automat ce nu poate fi susţinut pe termen lung. Pentru a controla 
eficient comportamentului alimentar sunt necesare noi strategii care minimizează efortul şi fac 
posibil controlul pentru o perioada mai lungă de timp, mai ales în cazul managementul pe termen 
lung al obezităţii. Rezultatele noastre arată nevoia de noi abordări terapeutice pentru 
comportamentele automate. 

Studiul 5, privind simptomele adicţiei alimentare şi greutatea corporală, a arătat că, pe 
măsură ce masa corporală creşte, creşte şi numărul simptomelor adicţiei alimentare. Indivizii 
obezi, dependenţi de mâncare, au rezultate diferite în cazul tratamentului obezităţii, întrucât ei 
pot avea nevoi diferite şi alte probleme psihologice asociate cărora trebuie să le facă faţă. Am 
găsit de asemenea o asociere între simptomele adicţiei alimentare şi dificultăţile de reglare 
emoţională, impulsivitate şi mâncat necontrolat. Aceşti factori ar trebui luaţi în considerare 
atunci când lucrăm cu indivizi obezi, deoarece schimbări ale acestor variabile pot duce la 
rezultate mai bune ale problemei lor de adicţie alimentară. 

Pentru a sumariza toate aceste  rezultate, putem spune că am găsit o serie de factori 
psihologici relevanţi pentru obezitate. Analizând toţi aceşti factori, am decis să ne concentrăm 
atenţia asupra a trei variabile ca rezultate ale tratamentului nostru privind obezitatea: greutate, 
adicţie alimentară şi depresie. Tratamentul pe care îl vom construi va trebui să producă schimbări 
relevante pentru aceste trei rezultate. 

Apoi, ţinând cont de asocierile pe care le-am găsit între variabilele rezultate şi alţi factori 
pe care i-am investigat, considerăm că următoarele clustere de variabile pot reprezenta posibile 
mecanisme ale schimbării. Am găsit o relaţie semnificativă între greutate şi comportamentul 
alimentar, între convingerile iraţionale despre alimentaţie şi acceptarea de sine necondiţionată, 
prin urmare aceste variabile pot reprezenta mecanisme ale schimbării relaţionate cu greutatea. 
Mai departe, am găsit asocieri între simptomele adicţiei alimentare şi dificultăţile de reglare 
emoţională, impulsivitate, autocontrol şi incontrolabilitatea mâncatului, aşa că am testat rolul lor 
ca mecanisme ale schimbării pentru adicţia alimentare. În final, am descoperit că depresia este 
asociată cu stima corporală, aşa că vom testa şi această asociere ca mecanism al schimbării 
pentru depresie. 

 

3.2.2. Dezvoltarea unui tratament cognitiv-comportamental îmbunătăţit pentru obezitate 

3.2.2.1. Tratamentul comportamental pentru slăbit.  
Tratamentul comportamental pentru slăbit este considerat a fi o componentă necesară în 

cadrul oricărui tratament privind obezitatea (Wilson & Brownell, 2002). Trei trăsături sunt 
caracteristice acestui tratament: (a) orientarea spre stop – scopuri clare enunţate în termeni care 
pot fi uşor măsuraţi; (b) orientarea spre proces – concentrarea pe a învăţa un set de abilităţi 
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necesare pentru a controla greutatea; (c) urmărirea unor schimbări mai degrabă mici decât mari 
(bazat pe principiul modelării). Pe lângă aceste caracteristici de bază, tratamentul 
comportamental a evoluat în ultimele decenii către un pachet ce include auto-monitorizări, 
scăderea ritmului de a mânca, activitate fizică, educaţie privind nutriţia, controlul stimulilor, 
rezolvarea de probleme, prevenirea recăderilor (Wadden & Butryn, 2003). Durata tipică a unui 
tratament comportamental este de 16 până la 26 săptămâni (Wing, 1998). Durata şedinţelor este 
de 60 până la 90 de minute, se desfăşoară în grup şi sunt susţinute de către psihologi, dieteticieni 
sau alţi profesionişti din domeniul serviciilor de sănătate (Wadden & Butryn, 2003). Formatul de 
grup pare să fie mai eficient din punct de vedere al rezultatelor (Renjilian et al., 2001) dar şi al 
costurilor (Wadden et al, 2005). Un program care să respecte toţi aceşti paşi şi principii ale 
tratamentelor comportamentale pentru slăbit reprezintă şi tratamentul de referinţă în cadrul 
studiului nostru clinic controlat. 

 

3.2.2.2. Dezvoltarea unui tratament etiopatogenetic pentru slăbit.  
Componente inovative:  

a) Terapia raţional emotivă şi comportamentală 
 Participanţii vor învăţa să îşi identifice modurile de gândire defectuoase care subminează 
obiectivele pe termen lung de a slăbi şi de a îşi menţine greutatea. În cadrul programului vor fi 
abordate credinţe iraţionale specifice legate de mâncare şi comportamentul alimentar, împreună 
cu credinţe mai generale (relevante pentru consecinţe la nivel emoţional şi comportamental). 

b) Tehnici de implementare a intenţiei şi anticipare raţională 
 Implementarea intenţiei se referă la planificarea în avans pentru a creşte şansele de 
reuşită. Aceasta implică stabilirea în detaliu a comportamentelor specifice ce asigură atingerea 
unui obiectiv, dar şi a altor detalii relaţionate cu contextul în care va fi atins obiectivul. 
Implementarea intenţiei va fi folosită de către participanţii din cadrul programului nostru pentru 
un mai bun control al comportamentului lor alimentar (de ex., evitarea mâncatului în exces, 
evitarea consumului de hrană nesănătoasă, confruntarea cu situaţii tentante) şi pentru creşterea 
activităţii fizice. 
 Tehnicile de anticipare raţională (David, 2006a) încearcă să anticipeze influenţa 
informaţiilor greşite asupra comportamentului nostru. Odată conştientizate, aceste influenţe pot fi 
blocate. Credinţe specifice despre mâncare pot influenţa comportamentul alimentar al indivizilor. 
Devenind conştient de aceste credinţe şi de impactul lor asupra comportamentului, pacienţii pot 
pregăti răspunsuri care vor contracara aceste credinţe în momentele în care aceştia nu pot fi 
conştienţi de aceste influenţe. 

c) Elemente din terapia adicţiei 
 Acest tratament îmbunătăţit îşi propune să crească valoarea întăririlor non-alimentare (de 
ex., activităţi ce nu implică mâncare). Mai mult, tratamentul va aborda în mod specific noţiunea 
de “adicţie alimentară” şi va include această componentă în conceptualizarea controlului 
greutăţii. Fiecare participant va identifica propriile “alimentele dependente” (“drogurile” la care 
sunt vulnerabili), dacă acestea există. Terapeutul şi participantul vor lucra împreună pentru a găsi 
strategii de evitare a acestora. De asemenea, participanţii vor fi grupaţi în perechi şi vor fi 
încurajaţi să devină „sponsorul” celuilalt, ca o strategie pentru momentele tentante sau de 
recădere. 

d) Strategii pentru a consolida menţinerea rezultatelor 
 Acest tratament îmbunătăţit va încuraja membrii grupului să ţină legătura unii cu alţii, iar 
în acest sens, la sfârşitul tratamentului va fi creat un grup de discuţii pe Internet. Terapeutul care 
a lucrat cu grupul va fi un membru al grupului şi va lua parte la discuţii la început, urmând a se 
retrage treptat şi va oferi participanţilor informaţii utile pentru a îi ajuta să menţină rezultatele şi 
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pentru a determina viitoare schimbări. Studiile au arătat că grupurile de indivizi obezi pot fi 
învăţate cum să îşi construiască propriul grup de suport format din persoane aflate în aceeaşi 
situaţie şi cum aceste grupuri ajută la menţinerea rezultatelor şi previn recăderile (Perri, 2002). 
Mai multe detalii ale tratamentului îmbunătăţit sunt prezentate în următoarea secţiune.  

3.3. TRATAMENTUL COGNITIV-COMPORTAMENTAL ÎMBUNĂTĂŢIT AL 
OBEZITĂŢII. UN STUDIU CLINIC RANDOMIZAT. 

Introducere 
Principala problemă în tratamentul obezităţii este slaba menţinere a rezultatelor în timp. 

Tocmai acest lucru este principalul obiectiv al noului tratament îmbunătăţit: obţinerea unor 
rezultate mai bune la finalul programului, dar mai ales a unor rezultate mantenabile pentru 
perioade lungi de timp, prin modificarea unor factori psihologici specifici, presupuşi a fi 
mecanisme etiopatogenetice.  

Obiective generale 
Principalele obiective pentru acest studiu clinic sunt:  

I. Investigarea eficienţei unui tratament cognitiv-comportamental îmbunătăţit, în comparaţie cu 
tratamentul standard al obezităţii.  

II. Investigarea mecanismelor schimbării responsabile pentru rezultatele obţinute. 
Primul obiectiv este circumscris studiului eficienţei. Principalul rezultat este greutatea 

(exprimată în IMC). În plus, am avut şi două rezultate secundare: adicţia alimentară şi depresia. 
Tratamentul dezvoltat de noi îşi propune să modifice aceste rezultate ale tratamentului şi, datorită 
tehnicilor specifice incluse în tratament (vezi capitolul 3.2.), ne aşteptăm să obţinem rezultate 
mai bune comparativ cu tratamentul standard.   

Ipotezele noastre referitoare la rezultate sunt: 
1. Participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit vor avea un IMC mai scăzut comparativ cu 

participanţii din grupul cu tratament standard, la sfârşitul programului şi follow up. 
2. Participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit vor avea mai puţine simptome de adicţie 

alimentară comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, la sfârşitul 
programului şi follow up. 

3. Participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit vor avea mai puţine simptome de depresie 
comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, la sfârşitul programului şi 
follow up. 

Cel de-al doilea obiectiv al studiului clinic este circumscris studiului mecanismelor 
schimbării. Identificarea factorilor care produc sau facilitează schimbarea este extrem de 
importantă pentru dezvoltarea tratamentelor etiopatogenetice. Ne aşteptăm ca schimbările în ceea 
ce priveşte greutatea (IMC) să fie legate de schimbările în ceea ce priveşte comportamentul 
alimentar, convingerile iraţionale despre alimentaţie şi acceptarea necondiţionată a propriei 
persoane. Studiile noastre (vezi capitolul 3.1.) au arătat asocieri relevante între IMC şi aceste 
variabile. Aşadar, ipotezele noastre, în baza acestor rezultate obţinute anterior, sunt:  
1. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte IMC, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi asociate 
cu schimbări semnificative în comportamentul alimentar.  

2. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte IMC, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi asociate 
cu schimbări semnificative în convingerile iraţionale despre alimentaţie.  
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3. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte IMC, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi asociate 
cu schimbări semnificative în acceptarea necondiţionată a propriei persoane. 

În cazul adicţiei alimentare, am găsit asocieri semnificative cu mâncatul necontrolat, 
dificultăţile de reglare emoţională, autocontrol şi impulsivitate. Aşadar, ne aşteptăm ca 
schimbările în adicţia alimentară să fie relaţionate cu schimbări la nivelul acestor variabile. 
Ipotezele noastre au fost:  
1. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în mâncatul necontrolat.  

2. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în dificultăţile de reglare emoţională.  

3. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în autocontrol.  

4. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în impulsivitate.   

Studiul 3 a arătat că stima corporală este un predictor puternic al depresiei în cazul 
persoanelor cu obezitate. Pe lângă aceste rezultate, bazându-ne pe teoria REBT (vezi David, 
2006a), care explică depresia ca o consecinţă a anumitor convingeri iraţionale, am măsurat şi 
aceste convingeri generale şi le-am considerat un potenţial mediator al rezultatelor. Aşadar, 
ipotezele noastre au fost:  
1. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte depresia, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi 
asociate cu schimbări semnificative în stima de sine corporală.  

2. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte depresia, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi 
asociate cu schimbări semnificative în convingerile iraţionale generale. 

Metodologie 
Participanţii. Un număr de 51 de pacienţi (25 în grupul de tratament îmbunătăţit, 26 în 

grupul de tratament standard) din judeţele Cluj şi Mureş au participat la acest studiu clinic 
controlat. Pacienţii aveau vârsta între 18 şi 61 de ani, cu o medie de 34 de ani. Majoritatea 
participanţilor au fost femei (42 femei, 9 bărbaţi). Un lot de 76 de pacienţi a fost evaluat iniţial. 
Doisprezece dintre aceştia nu au îndeplinit criteriile de includere şi excludere şi au fost trimişi 
către serviciile comunitare de tratament al obezităţii. Cei 64 de pacienţi au fost evaluaţi şi 
randomizaţi fie în grupul de tratament standard (N=31), fie în grupul de tratament îmbunătăţit 
(N=33). După randomizare, pacienţii au trecut printr-o perioadă de aşteptare a începerii 
tratamentului, timp în care unii pacienţi s-au retras. La începutul tratamentului grupul de 
tratament îmbunătăţit număra 25 de participanţi, iar cel standard 26 de pacienţi. Dintre aceştia, 4 
pacienţi din grupul cu tratament îmbunătăţit şi 8 pacienţi din grupul cu tratament standard au 
renunţat la program înainte de a ajunge la mijlocul programului (definiţi ca participanţi drop-
out)..  

Terapeuţi şi evaluatori. Nouă terapeuţi cu pregătire formală în terapie cognitiv-
comportamentală au furnizat tratamentul în cadrul ambelor condiţii. Terapeuţii au fost 
randomizaţi la una din cele două modalităţi de tratament şi au primit training specializat doar în 
unul din cele două programe. Manuale detaliate pentru fiecare program au fost disponibile pentru 
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terapeuţi. Pe lângă terapeuţi, patru psihologi independenţi au realizat evaluările psihologice. 
Aceştia nu au cunoscut modalităţile de tratament sau randomizarea pacienţilor şi nu au fost 
implicaţi în alte etape ale studiului clinic randomizat.  

Procedură. Participanţii au fost recrutaţi prin intermediul unor anunţuri pe Internet sau 
au fost trimişi spre tratament de către medicul de familie. Criteriile de includere au fost: (a) 
participanţi adulţi; (b) IMC ≥ 30. Criteriile de excludere se referă la: (a) complicaţii somatice 
severe ale obezităţii; (b) tulburări psihologice grave. Participanţii care au îndeplinit aceste criterii 
au fost evaluaţi şi randomizaţi.  

Modalităţile de tratament. Participanţii au fost incluşi într-un grup de tratament cu 
durata de 16 săptămâni. Ei au fost randomizaţi fie într-un grup de tratament standard, fie într-un 
grup de tratament îmbunătăţit.  

Durata şi formatul tratamentului. Ambele tratamente au fost livrate într-un dublu format, 
atât şedinţe de grup cît şi individuale, astfel: primele 3 şedinţe individuale, apoi 7 şedinţe de 
grup, urmate de 2 şedinţe individuale şi încheind cu 3 şedinţe de grup. Durata unei şedinţe a fost 
de 90 de minute. 

Componente ale tratamentului. Ambele tratamente au inclus:  
(a) Componenta dietă. Participanţii din ambele grupuri au primit informaţii şi materiale 

referitoare la mâncarea sănătoasă şi au fost asistaţi în alcătuirea unui meniu sănătos, personalizat.  
(b) Componenta activitate fizică. Această componentă s-a discutat încă de la începutul 

tratamentului, dar participanţii au fost încurajaţi să îşi crească treptat nivelul de activitate fizică şi 
să înceapă să se implice mai mult într-un program de activitate fizică atunci când se simt 
pregătiţi.  

(c) Componenta de consiliere. Participanţii au primit şi consiliere pentru stilul de viaţă. 
Această componentă este cea care a făcut diferenţa între cele două tratamente.  

Tratamentul standard – tratamentul comportamental pentru slăbire. Protocolul a 
inclus:(a) automonitorizarea zilnică a aportului de alimente şi a nivelului de activitate fizică; (b) 
educaţie nutriţională; (c) tehnici de control al stimulilor asociaţi cu mâncatul excesiv sau 
nesănătos; (d) reducerea ritmului mâncatului; (e) educaţie pentru activitate fizică; (f) prevenirea 
recăderilor; (g) restructurare cognitivă.  

Tabelul 1 
Structura tratamentului standard 
Săptămâna Tematica şedinţei Format 
1 Evaluare iniţială Individual 
2 Conceptualizarea controlului greutăţii şi comportamentului alimentar.  Individual 
3 Stabilirea obiectivelor şi a listei de probleme.  Individual 
4 Pregătirea pentru schimbare. Creşterea motivaţiei pentru schimbare, 

conştientizarea avantajelor şi dezavantajelor schimbării.  
Grup 

5 Educaţie nutriţională. Principii fundamentale ale unei alimentaţii sănătoase (I). Grup 
6 Educaţie nutriţională. Principii fundamentale ale unei alimentaţii sănătoase (II). Grup 
7 Schimbarea comportamentului şi aranjarea mediului I Grup 
8 Schimbarea comportamentului şi aranjarea mediului II Grup 
9 Schimbarea comportamentului şi aranjarea mediului III Grup 
10 Intensificarea eforturilor de a slăbi (activitatea fizică şi a ţine corect o cură de 

slăbire).  
Grup 

11 Evaluare intermediară (Cum merge tratamentul?) Grup 
12 Problemele emoţionale şi impactul lor asupra comportamentului alimentar. 

Găsirea unor soluţii mai bune pentru a face faţă situaţiilor încărcate emoţional 
(distragerea, implicarea în alte comportamente adaptative, identificarea şi 
corectarea gândurilor disfuncţionale).  

Individual 

13 Probleme legate de imaginea corporală şi relevanţa acestora pentru controlul 
greutăţii – identificarea şi corectarea gândurilor disfuncţionale.  

Individual 
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14 Managementul momentelor dificile, tentaţii şi excepţii.  Grup 
15 Menţinerea rezultatelor pe termen lung. Obiective pe termen lung.  Grup 
16 Evaluare finală şi şedinţă booster.  Individual 

 Tratamentul cognitiv-comportamental îmbunătăţit pentru obezitate. Acest program a 
inclus toate componentele comportamentului standard descrise mai sus. Diferenţele majore între 
cele două tratamente ţin de componenta de restructurare cognitivă. Componenta cognitivă a 
acestui program s-a bazat pe principiile terapiei raţional emotive şi comportamentale (Ellis, 1962 
citat de David, 2006a). Aşadar, convingerile iraţionale generale, cele specifice referitoare la 
alimentaţie şi alte domenii relevante (slăbire, activitate fizică, imagine corporală etc.) au fost 
identificate şi disputate conform principiilor şi tehnicilor REBT. În plus, faţă de această diferenţă 
majoră de concepţie a programului în ceea ce priveşte restructurarea cognitivă, aceasta a mai 
inclus unele inovaţii:    
Ø Conceptualizarea comportamentului alimentar ca fiind unul automat ce poate fi controlat 

eficient prin intermediul unor tehnici specifice (şi nu prin simpla “voinţă”); restructurarea 
mitului “voinţei” în ceea ce priveşte controlul greutăţii (rolul său determinant pentru slăbire).  

Ø Anticiparea raţională (David, 2006a) şi intenţia implementaţională (Gollwitzer & 
Brandstatter, 1997) ca tehnici de control al comportamentului alimentar în calitatea sa de 
comportament alimentar. 

Ø Introducerea noţiunii de “adicţie alimentară” în conceptualizarea controlului greutăţii; 
identificarea alimentelor “adictive” şi găsirea unor strategii specifice de evitare a acestora.   

Ø Distribuirea participanţilor către un “sponsor” similar programelor de tratament ale adicţiei. 
Această strategie este menită să asigure menţinerea rezultatelor. 

Tabelul 2 
Structura tratamentului îmbunătăţit 
Săptămâna Tematica şedinţei Format 
1 Evaluare iniţială. Individual 
2 Conceptualizarea controlului greutăţii şi comportamentului alimentar. Elemente 

fundamentale ale terapiei raţional emotive şi comportamentale. Comportamentul 
alimentar, comportament automat.  

Individual 

3 Stabilirea obiectivelor şi lista de probleme. Adicţia alimentară. Individual 
4 Pregătirea pentru schimbare. Motivele schimbării stilului de viaţă. Problema 

motivaţiei de a slăbi pentru a arăta bine – problema stimei de sine corporale şi 
avantajele acceptării necondiţionate a propriei persoane, formei şi greutăţii 
corporale.  

Grup 

5 Educaţie nutriţională. Principii fundamentale ale unei alimentaţii sănătoase (I). Grup 
6 Educaţie nutriţională. Principii fundamentale ale unei alimentaţii sănătoase (II). Grup 
7 Schimbarea comportamentului şi aranjarea mediului I Grup 
8 Schimbarea comportamentului şi aranjarea mediului II. Comportamentul 

alimentar, comportament automat – tehnici de anticipare raţională şi intenţie 
implementaţională.   

Grup 

9 Schimbarea modului în care gândim. Convingerile iraţionale despre alimentaţie şi 
influenţa lor asupra comportamentului şi emoţiilor.  

Grup 

10 Intensificarea eforturilor de a slăbi (activitatea fizică şi cura de slăbire). 
Restructurarea convingerilor iraţionale şi demotivante legate de activitatea fizică 
şi mişcare.  

Grup 

11 Evaluare intermediară (Cum merge tratamentul?) Grup 
12 Problemele emoţionale şi impactul lor asupra comportamentului alimentar. 

Identificarea şi disputarea convingerilor iraţionale.  
Individual 

13 Probleme legate de imaginea corporală şi relevanţa acestora pentru controlul 
greutăţii. Identificarea şi disputarea convingerilor iraţionale relevante. 

Individual 

14 Managementul momentelor dificile, tentaţii şi excepţii. Tehnici de anticipare 
raţională şi intenţie implementaţională.  

Grup 
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15 Menţinerea rezultatelor pe termen lung. Obiective pe termen lung. Exersarea 

convingerilor raţionale. Menţinerea contactului cu grupul şi terapeutul.  
Grup 

16 Evaluare finală şi şedinţă booster. Individual 

Măsurători: (a) Greutatea (pe un cântar standard) şi înălţimea (pentru calculul IMC); (b) 
Scala Yale de Adicţie Alimentară (Yale Food Addiction Scale, Gearhardt et al., 2009); (c) 
Inventarul de Depresie Beck II (Beck Depression Inventory II); (d) Chestionarul celor trei factori 
de comportament alimentar (Three Factors Eating Questionnaire Revised 21, Cappeleri et al, 
2009); (e) Scala convingerilor iraţionale despre alimentaţie (Irrational Food Beliefs Scale, 
Osberg et al., 2008); (f) Scala de atitudini şi convingeri generale, versiunea scurtă (General 
Attitudes and Beliefs Scale - short version, Lindner et al., 2007); (g) Chestionarul de Acceptare 
necondiţionată a propriei persoane (Unconditional Self-acceptance Questionnaire, Chamberlain 
& Haaga, 2007); (h) Scala stimei corporale (Body self-esteem scale, Franzoi & Shields, 1984); 
(i) Scala de autocontrol general (Self-control Scale, Grasmick et al., 1993); (j) Scala Barrat de 
Impulsivitate versiunea 11 (The Barratt Impulsiveness Scale, Version 11, Patton et al., 1995); (k) 
Scala dificultăţilor de reglare emoţională (Difficulties in Emotion Regulation Scale, Gratz & 
Roemer, 2004). Participanţii au completat aceste măsurători în patru momente: (a) la începutul 
tratamentului; (b) la mijlocul tratamentului; (c) la finalul tratamentului; (d) la follow-up.  

Studiul eficienţei 

Principalul rezultat urmărit de noi este greutatea (măsurată prin IMC). De asemenea 
urmărim alte două rezultate secundare: simptomele de adicţie alimentară şi depresia. Ipotezele 
noastre au fost:  
1. Participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit vor avea un IMC mai scăzut comparativ cu 

participanţii din grupul cu tratament standard, la sfârşitul programului şi follow up. 
2. Participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit vor avea mai puţine simptome de adicţie 

alimentară comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, la sfârşitul 
programului şi follow up. 

3. Participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit vor avea mai puţine simptome de depresie 
comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, la sfârşitul programului şi 
follow up. 

Pe lângă aceste ipoteze, ne aşteptăm ca noul tratament să producă mai puţini participanţi 
drop out. Tratamentul îmbunătăţit a fost astfel conceput pentru a preveni ratele mari de retragere 
prematură din primele şedinţe, astfel că am urmărit eficienţa acestor strategii. 

Rezultate 
Toate analizele statistice au fost realizate respectând principiul intent to treat. Toţi 

pacienţii randomizaţi care au participat la cel puţin o şedinţă au fost incluşi în analiză indiferent 
de retragerea lor ulterioară din program. Ultimul scor disponibil, la fiecare măsurătoare, a fost 
considerat ca scor final în cazul participanţilor retraşi prematur (drop out). Analizele follow up 
au fost realizate doar pe participanţii care au încheiat tratamentul (au participat la cel puţin 12 din 
cele 16 şedinţe). Am comparat participanţii din cele două grupuri la începutul tratamentului, 
mijlocul şi finalul acestuia.   

La începerea tratamentului. Nu au fost identificare diferenţe semnificative între cele 
două grupuri înainte de începerea tratamentului pentru nici unul dintre rezultatele urmărite (IMC 
(t(49) = -.951, p = .346), adicţie alimentară (t(49) = -.514, p = .610) sau depresie (t(49) = -1.232, 
p = .224).  

Mijlocul tratamentului (rezultatele la 8 săptămâni). Analiza datelor la 8 săptămâni nu a 
evidenţiat diferenţe semnificative între cele două grupuri pentru IMC (t(49) = -1.352, p = .183) 
sau adicţie alimentară (t(49) = -1.079, p = .286). diferenţe semnificative există însă în cazul 
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depresiei (t(49) = -2.242, p = .030) indicând o mărime mare a efectului (d = -.64) tratamentului 
îmbunătăţit deja la mijlocul programului. Rezultate sugerează că tratamentul îmbunătăţit are un 
impact semnificativ asupra simptomelor de depresie încă de la mijlocul programului.  

Finalul tratamentului (rezultatele la 16 săptămâni). La finalul tratamentului găsim din 
nou o lipsă de diferenţă semnificativă între cele două grupuri în ceea ce priveşte IMC (t (49) =    
-1.250, p = .217) şi adicţia alimentară (t(49) = -.411, p = .683). Singura diferenţă semnificativă 
este în cazul depresiei (t(49) = -2.729, p = .009, d = -.76). În cazul adicţiei alimentare am 
verificat dacă nu există diferenţe semnificative în ceea ce priveşte scorul dihotomic (adicţie 
alimentară versus non adicţie alimentară). Testul chi pătrat  a indicat că nu există diferenţe 
semnificative între cele două tratamente (χ2(3)= .233, p = .629; Φ§ = -.068, p = .629). 
 Aceste rezultate arată că, la finalul celor 16 săptămâni de tratament, tratamentul 
îmbunătăţit este superior celui standard doar în ceea ce priveşte simptomele depresive ale 
participanţilor. Am vrut de asemenea să vedem cum sunt afectate aceste rezultate de fiecare 
tratament în parte, astfel că am calculat ANOVA pentru măsurători repetate cu cele 3 momente 
ale evaluării (iniţial, mijloc, final) pentru fiecare grup.  
 În cazul grupului cu tratament îmbunătăţit am găsit diferenţe semnificative între 
pretratament, mijlocul tratamentului şi posttratament pentru IMC (F(2,22) = 51.677, p = .000), 
adicţie alimentară (F(2,22) = 14.767, p = .000) şi depresie (F (2,22) = 23.172, p = .005).  
 În cazul grupului cu tratament standard am găsit diferenţe semnificative între 
pretratament, mijlocul tratamentului şi posttratament pentru IMC (F(2,23) = 23.222, p = .000), 
adicţie alimentară (F(2,23) = 10.007, p = .000) şi depresie (F (2,23) = 7.435, p = .005).  
 În continuare am calculat testul t pentru eşantioane pereche, cu corecţia Bonferroni, 
pentru a vedea între ce momente există aceste diferenţe semnificative. Rezultatele sunt 
prezentate separat, pentru fiecare grup. 

Rezultatul greutate. Pentru tratamentul îmbunătăţit, diferenţele semnificative apar atât de 
la începutul la mijlocul tratamentului (t(24) = 7.577, p = .000) cu o mărime mică a efectului 
(d=.29), cât şi de la mijlocul la finalul acestuia (t(24) = 3.624, p = .001, d = .08) dar efectul este 
practic neglijabil. Per ansamblu, mărimea efectului pentru diferenţa de greutate de la începutul 
programului şi cea de la final este una mică spre medie (t(24) = 7.593, p = .000, d = .37). În ceea 
ce priveşte tratamentul standard, diferenţele semnificative apar atât de la începutul la mijlocul 
tratamentului (t(25) = 4.563, p = .000) însă cu o mărime mică a efectului foarte mică (d=.18), cât 
şi de la mijlocul la finalul acestuia (t(25) = 4.367, p = .000, d = .09) dar efectul este neglijabil. 
Per ansamblu, mărimea efectului pentru diferenţa de greutate de la începutul programului şi cea 
de la final este una mică - d = .27 (t(25) = 5.012, p = .000). 

Rezultatul adicţie alimentară. Pentru grupul cu tratament îmbunătăţit, există diferenţe 
semnificative între începutul şi mijlocul tratamentului (t(24) = 3.858, p = .001, d = .57), dar nu 
există diferenţe semnificative de la mijlocul la finalul programului (t(24) = 1.432, p = .166). Per 
ansamblu, mărimea efectului pentru diferenţa de simptome de adicţie alimentară de la începutul 
programului şi cea de la final este mare - d = .80 (t(24) = 5.192, p = .000). Pentru grupul cu 
tratament standard, găsim diferenţe semnificative între început şi mijloc (t(25) = 2.697, p = .013, 
d = .51) dar şi între mijloc şi final (t(25) = 3.361, p = .003, d=.37). Per ansamblu mărimea 
efectului este mare - d = .86 (t(25) = 3.699, p = .001). 

Rezultatul depresie. În grupul îmbunătăţit, găsim diferenţe semnificative atât între 
începutul şi mijlocul programului (t(24) = 4.625, p = .000, d=.53), cât şi între mijlocul şi finalul 
tratamentului (t(24) = 4.456, p = .000, d = .41). Per ansamblu, mărimea efectului pentru diferenţa 
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de simptome de depresie de la începutul programului şi cea de la final este mare - d = .90 (t(24) 
= 5.214, p = .000). În grupul standard, găsim diferenţe semnificative între începutul şi mijlocul 
tratamentului (t(25) = 2.727, p = .012, d=.39), dar nesemnificative între mijloc şi final (t(25) = 
1.871, p = .074). Per ansamblu efectul tratamentului standard asupra depresiei este unul mediu - 
d = .66 (t(25) = 2.942, p = .007).   

Ca un obiectiv secundar, am urmărit eventualele diferenţe între ratele de retragere 
prematură dintre cele două programe. În grupul cu tratament îmbunătăţit au fost 4 participanţi 
drop out, iar în cel standard 8, însă testul chi pătrat pentru asocierea dintre modalitatea de 
tratament (îmbunătăţit versus standard) şi  statutul participanţilor (drop out sau finalizat) a arătat 
că diferenţele nu sunt semnificative statistic (χ2(3)= .778, p = .523; Φ = .124 p = .378). 

Follow-up. Ipotezele noastre se refereau şi la diferenţe semnificative între cele două 
grupuri la follow up. Am realizat un follow up la 6 luni de la finalizarea programului. Rezultatele 
sunt prezentate în tabelul 4. 

Tabelul 4 
Comparaţii între tratamentul îmbunătăţit (n=18)şi cel standard (n=18) la 6 luni de la finalizarea 
tratamentului.  
 Grupul M (AS) t Semnif. Cohen’s d 
IMC Îmbunătăţit 30.49 (5.38) -2.048 .048 -0.68 

Standard 34.16 (5.35) 
Adicţie alimentară Îmbunătăţit 1.94 (.93) -.368 .715 - 

Standard 2.05 (.87) 
Depresie Îmbunătăţit 4.33 (5.24) -2.536 .016 -0.38 

Standard 8.88 (5.52) 
Notă: M(AS) = Medie şi Abatere Standard; t=testul t; Semnif.= pragul de smenificaţie; Cohen’s d = mărimea 
efectului. 

Rezultatele arată diferenţe semnificative în ceea ce priveşte IMC şi depresia. Aşadar, la 6 
luni de la finalizarea programului, participanţii din grupul cu tratament îmbunătăţit au un IMC 
semnificativ mai scăzut decât participanţii din grupul cu tratament standard. Efectul este unul 
mediu. De asemenea, simptomele depresive în cazul participanţilor la programul îmbunătăţit sunt 
de asemenea semnificativ mai reduse decât în cazul participanţilor la tratamentul standard. 
Mărimea efectului este una mică. 

Am urmărit şi evoluţia rezultatelor de la finalul tratamentului la follow up în cazul 
fiecărui grup. Pentru grupul cu tratament standard, observăm o evoluţie semnificativă a IMC-ului 
de la finalul tratamentului la follow up ce indică faptul că participanţii au început să recâştige în 
greutate (IMC t(17) =-3.485, p=.003). De asemenea, aceştia devin şi mai depresivi la follow up 
comparativ cu finalul tratamentului (t(17) = -3.173, p=.006). Pentru adicţia alimentară nu avem 
diferenţe semnificative de la finalul tratamentului la follow up (t(17) = -.809, p = .430). Pentru 
grupul cu tratament îmbunătăţit, nu avem o diferenţă semnificativă între IMC –ul de la finalul 
tratamentului şi cel de la follow up (t(17) = 1.788, p = .092) ceea ce sugerează faptul că aceştia 
îşi menţin greutatea obţinută în cadrul tratamentului Se observă însă o diferenţă semnificativă în 
evoluţia simptomelor de depresie (t(17) = 2.360, p =.031) ce sugerează că participanţii din grupul 
îmbunătăţit devin tot mai puţin depresivi pe măsură ce trece timpul. Nu observăm nici o diferenţă 
semnificativă în ceea ce priveşte adicţia alimentară (t(17) = -.516, p = .619).  

Analizând toate aceste rezultate, putem spune că diferenţa între cele două modalităţi de 
tratament este dată de menţinerea greutăţii în cazul grupului îmbunătăţit concomitent cu apariţia 
fenomenului de recâştig în greutate în cazul grupului standard. 
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Discuţii 

Ca o concluzie până aici, putem spune că un efect superior al tratamentului îmbunătăţit 
comparativ cu tratamentul standard poate fi observat la finalul tratamentului mai ales pentru 
rezultatele secundare. În primul rând pentru depresie care scade semnificativ mai mult în 
tratamentul îmbunătăţit. În ceea ce priveşte adicţia alimentară, efectul obţinut prin tratamentul 
îmbunătăţit nu este mai mare, dar este obţinut mai repede decât în cazul tratamentului standard, 
iar acest fapt este extrem de important în practica clinică (atât în termeni de eficienţă a 
rezultatelor, cât şi în termeni de eficienţă a costurilor). Acelaşi lucru se observă şi pentru 
greutate. Pentru rezultatul principal urmărit, greutatea, rezultatele la follow up-ul de 6 luni indică 
o bună menţinere a rezultatelor, însă aceste rezultate trebuie confirmate la termene mai lungi. 

Studiul mecanismelor schimbării 
 Ipotezele noastre legate de rezultatul IMC au fost:  
1. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte IMC, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi asociate 
cu schimbări semnificative în comportamentul alimentar.  

2. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte IMC, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi asociate 
cu schimbări semnificative în convingerile iraţionale despre alimentaţie.  

3. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte IMC, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi asociate 
cu schimbări semnificative în acceptarea necondiţionată a propriei persoane. 

 Ipotezele noastre legate de rezultatul adicţie alimentară au fost:  
1. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în mâncatul necontrolat.  

2. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în dificultăţile de reglare emoţională.  

3. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în autocontrol.  

4. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte adicţia alimentară, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, 
vor fi asociate cu schimbări semnificative în impulsivitate.   

Nu în ultimul rând, legat de rezultatul depresie, ipotezele noastre au fost:  
1. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 

ce priveşte depresia, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi 
asociate cu schimbări semnificative în stima de sine corporală.  

2. În cazul participanţilor din grupul cu tratament îmbunătăţit, schimbările semnificative în ceea 
ce priveşte depresia, comparativ cu participanţii din grupul cu tratament standard, vor fi 
asociate cu schimbări semnificative în convingerile iraţionale generale. 

Rezultate 
Rezultatul greutate  

Pasul 1: Testul eficienţei. Rezultatele prezentate în studiul de eficienţă nu au arătat 
diferenţe semnificative între cele două grupuri în cazul greutăţi, însă au indicat diferenţe 
semnificative între pretratament şi posttratament în cazul fiecărui grup. Dat fiind că ambele 
grupuri au primit tratament activ, am mers mai departe în demersul nostru.   
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Pasul 2. Specificitatea intervenţiei. În această etapă evaluăm relaţia dintre tratament şi 

schimbarea în cazul presupuşilor mediatori. Am comparat scorurile pre şi post tratament în cazul 
acestor variabile, pentru întregul eşantion, în cazul fiecărui tratament, folosind testul t pentru 
eşantioane pereche. Datele din tabelul 6 arată diferenţe semnificative pentru toate variabilele, în 
cazul ambelor tratamente, cu mărimi ale efectului de la mediu la mare şi chiar foarte mare.  

Tabelul 6 
Testul t pentru eşantioane pereche pentru variabilele presupuse a fi mediatori, în cazul fiecărui 
tratament. 

  Tratament t Semnif. Cohen’s d 
UE 
 

Îmbunătăţit 4.885 .000 1.00 
Standard  3.929 .001 .90 

EE Îmbunătăţit 7.213 .000 1.13 
Standard  3.654 .001 .72 

CR Îmbunătăţit -2.870 .008 -.62 
Standard  -5.974 .000 -1.38 

IFB Îmbunătăţit 7.809 .000 1.31 
Standard  3.329 .003 .89 

USA Îmbunătăţit -9.381 .000 -1.56 
Standard  -3.391 .002 -.73 

Notă: UE = mâncat necontrolat (uncontrolled eating); EE= mâncat emoţional (emotional eating); CR = restricţie 
cognitivă (cognitive restraint); IFB = convingeri iraţionale despre alimentaţie (irrational food beliefs); USA = 
acceptarea necondiţionată a proprie persoane (unconditional self-acceptance); t=testul t; Semnif.= pragul de 
smenificaţie; Cohen’s d = mărimea efectului. 

Apoi am verificat diferenţele între grupuri (grupul cu tratament îmbunătăţit versus grupul 
cu tratament standard) la scorurile de la finalul tratamentului în cazul fiecărei variabile, cu scorul 
pretratament al IMC ca şi covariată. Rezultatele arată diferenţe semnificative, în favoarea 
grupului cu tratament îmbunătăţit, pentru: mâncatul emoţional (F(1,49) = 5.507, p = .023), 
convingerile iraţionale despre alimentaţie (F(1,49) = 10.002, p = .003) şi acceptarea 
necondiţionată a propriei persoane (F(1,49) = 7.109, p = .011). Nu există diferenţe semnificative 
pentru mâncat necontrolat (F(1,49) = .243, p = .624) şi restricţie cognitivă (F(1,49) = 1.623, p = 
.209 ).  

Pasul 3. Testul psihopatologiei. Scorurile de schimbare (diferenţa de la pretratament la 
posttratament) pentru IMC au fost corelate cu scorurile de schimbare pentru fiecare presupus 
mediator. Rezultatele indică o legătură între schimbările în ceea ce priveşte greutatea (IMC) şi 
mâncatul necontrolat, mâncatul emoţional, convingerile iraţionale despre alimentaţie şi 
acceptarea necondiţionată a propriei persoane, pentru ambele tratamente. Singura diferenţă 
semnificativă între cele două tratamente este restricţia cognitivă, care este relaţionată cu 
schimbările în IMC doar în ceea ce priveşte grupul cu tratament standard. 

 

Tabelul 7 
Corelaţii între scorurile de schimbare (pre la post) ale rezultatului greutate şi presupuşii 
mediatori, în cazul fiecărui tratament.  

 IMC 
 Îmbunătăţit (N=25)  Standard  (N=26) 

UE r 
Sig. 

.446** 

.025 
.565** 
.003 

EE r 
Sig. 

.417** 

.038 
.497** 
.010 

CR r 
Sig. 

.038 

.858 
-.792** 
.000 



 

 36

 
IFB r 

Sig. 
.561** 
.004 

.435** 

.030 
USA r 

Sig. 
-.478** 
.018 

-.429** 
.033 

Notă: UE = mâncat necontrolat (uncontrolled eating); EE= mâncat emoţional (emotional eating); CR = 
restricţie cognitivă (cognitive restraint); IFB = convingeri iraţionale despre alimentaţie (irrational food beliefs); USA 
= acceptarea necondiţionată a proprie persoane (unconditional self-acceptance);  

Pasul 4: Testul medierii. Dat fiind că nu au existat diferenţe semnificative între cele două 
tratamente în ceea ce priveşte rezultatul greutate, nu am putut parcurge acest ultim pas al analizei 
de mediere. Am găsit diferenţe semnificative între cele două tratamente în ceea ce priveşte 3 
dintre presupuşii mediatori (mâncatul emoţional, convingerile iraţionale despre alimentaţie şi 
acceptarea necondiţionată a propriei persoane), însă aceste diferenţe nu s-au regăsit şi în 
diferenţe semnificative în ceea ce priveşte greutatea. Aşadar, urmând procedura descrisă de 
Jacobson et al. (1996) şi  Szentagotai, David, Lupu şi Cosman (2008), am formulat concluziile 
referitoare la mecanismele schimbării pe baza primilor 3 paşi. 
Rezultatul adicţie alimentară 

Pasul 1: Testul eficienţei. Rezultatele prezentate în studiul de eficienţă nu au arătat 
diferenţe semnificative între cele două grupuri în cazul adicţiei alimentare, însă au indicat 
diferenţe semnificative între pretratament şi posttratament în cazul fiecărui grup. Dat fiind că 
ambele grupuri au primit tratament activ, am mers mai departe în demersul nostru.   

Pasul 2. Specificitatea intervenţiei. Acest pas verifică dacă tratamentul afectează 
mecanismele presupuse a produce efectele tratamentului. Am verificat măsura în care fiecare 
tratament duce la un nivel mai scăzut de mâncat emoţional, dificultăţi de reglare emoţională şi 
impulsivitate, pe de o parte şi un nivel mai crescut al autocontrolului general, pe de altă parte. 
Am comparat scorurile pre şi post tratament în cazul acestor variabile, pentru întregul eşantion, 
în cazul fiecărui tratament, folosind testul t pentru eşantioane pereche.  Rezultatele sunt 
semnificative în cazul fiecărei variabile, pentru ambele tratamente, cu excepţia dificultăţilor de 
reglare emoţională care nu se schimbă semnificativ în urma tratamentului în grupul standard  
(table 9).  

Tabelul 9 
Testul t pentru eşantioane pereche pentru variabilele presupuse a fi mediatori, în cazul fiecărui 
tratament. 

 Treatment group t Sig.  Cohen’s d 
UE Îmbunătăţit 4.885 .000 1.00 

Standard  3.929 .001 .90 
DERS Îmbunătăţit 3.636 .001 .18 

Standard  1.584 .126 - 
CTRL Îmbunătăţit -2.941 .007 -.35 

Standard  -2.981 .006 -.73 
BIS Îmbunătăţit 3.112 .005 .30 

Standard  2.519 .019 .53 
Notă: UE = mâncat necontrolat (uncontrolled eating); DERS = dificultăţi de reglare emoţională (emotional 
regulation); CTRL = autocontrool (self-control); BIS = impulsivitate (impulsivity); Cohen’s d = mărimea efectului 

Apoi am verificat diferenţele inter grupuri (grupul cu tratament îmbunătăţit versus grupul 
cu tratament standard) la scorurile de la finalul tratamentului în cazul fiecărei variabile, cu scorul 
pretratament la adicţia alimentară ca şi covariată. Rezultatele au fost nesemnificative pentru toate 
variabilele. Se pare că nu există mecanisme diferite între cele două programe în ceea ce priveşte 
rezultatul adicţie alimentară. 
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Pasul 3. Testul psihopatologiei. Am corelat scorurile de schimbare pentru adicţia 

alimentară cu cele ale presupuşilor mediatori. Rezultatele arată că, pentru tratamentul 
îmbunătăţit, schimbările în adicţia alimentară sunt relaţionate cu schimbări doar la nivelul 
dificultăţilor de reglare emoţională. Pentru tratamentul standard, schimbările în adicţie 
alimentară sunt relaţionate cu schimbări atât în ceea ce priveşte dificultăţile de reglare 
emoţională, dar şi autocontrol (tabelul 10). 

 

Tabelul 10 
Corelaţii între scorurile de schimbare (pre la post) ale rezultatului greutate şi presupuşii 
mediatori, în cazul fiecărui tratament.  

 Adicţie alimentară 
  Enhanced (N=25) Standard  (N=26) 
UE r 

Sig. 
.064  
.762 

.369 

.063 
DERS r 

Sig. 
.637** 
.001 

.485** 

.014 
CTRL r 

Sig. 
.014 
.947 

-.553** 
.003 

BIS r 
Sig. 

-.059 
.782 

.385  

.058 
Notă: UE = mâncat necontrolat (uncontrolled eating); DERS = dificultăţi de reglare emoţională (emotional 

regulation); CTRL = autocontrool (self-control); BIS = impulsivitate (impulsivity). 

Pasul 4: Tesul medierii. Avem aceeaşi situaţie ca în cazul rezultatului greutate. Datorită 
lipsei unei diferenţe semnificative între cele două tratamente, discutăm mecanismele schimbării 
doar în funcţie de primii 3 paşi.  
Rezultatul depresie 

Pasul 1: Testul de eficacitate. După cum am văzut în rezultatele studiului, există 
diferenţe semnificative intergrupale şi intragrupale pentru depresie, astfel putem trece la paşii 
următori.  

Pasul 2. Testul de intervenţie. Aici putem verifica dacă tratamentul afectează 
mecanismele acţiunii care se presupune că produc efectele intervenţiei. Am examinat măsura în 
care fiecare condiţie a rezultat în scăderea credinţelor iraţionale şi creşterea stimei corporale. Am 
comparat scorurile pretest şi posttest pentru aceste măsurători, pentru fiecare condiţie de 
tratament, folosind testul t pentru eşantioane pereche. Toate rezultatele sunt semnificative pentru 
ambele condiţii de tratament, cu excepţia stimei corporale la grupul de tratament standard (tabel 
12). Mărimea efectului variază de la medie la mare.  

 

Table 12 
 Testul t pentru eşantioane pereche pentru variabilele presupuse a fi mediatori, în cazul fiecărui 
tratament. 

  Tratament t p Cohen’s d 
BSE Imbunătăţit -4.771 .000 .69 

Standard  -1.959 .062 - 
GABS Imbunătăţit 7.108 .000 1.13 

Standard  2.182 .039 .52 
Notă: BSE- stima corporală (body self esteem) ; GABS = cogniţii iraţionale generale; Cohen’s d = mărimea 
efectului. 

Apoi, am verificat diferenţele intergrupale la scorurile post-tratament la stima corporală şi 
cogniţiile iraţionale generale, cu scorul pre-tratament al depresiei ca şi covariată. Rezultatele au 
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arătat diferenţe semnificative de grup pentru cogniţiile iraţionale (F(1,49) = 17.256, p = .000) şi 
nici o diferenţă semnificativă între cele două grupuri pentru stima corporală  (F(1,49) = .458, p = 
.502).  

Pasul 3: Testul de psihopatologie. Am încercat să stabilim o relaţie temporală între 
schimbările mecanismelor şi cele ale rezultatelor. Scorul de schimbare rezidual de la pre-
tratament la post-tratament pentru depresie a fost corelat cu scorul de schimbare la stima 
corporală şi cogniţii iraţionale generale (tabel 13).  

 

Tabel 13 
Corelaţii între scorurile de schimbare (pre la post) ale rezultatului depresie şi presupuşii 
mediatori, în cazul fiecărui tratament.  

 Depresie 
  Îmbunătăţit  (N=25) Standard  (N=26) 
BSE r 

Sig. 
.050 
.814 

-.803** 
.000 

GABS r 
Sig. 

.562** 

.003 
.453** 
.026 

Notă: BSE- stima corporală (body self esteem) ; GABS = credinţe iraţionale generale 

Pasul 4: Analiză de mediere.  
Rezultatele de până acum au arătat diferenţe semnificative între cele două tipuri de 

tratament, atât în ceea ce priveşte depresia, cât şi în ceea ce priveşte credinţele iraţionale. Pentru 
această relaţie, putem rula o analiză de mediere completă. Rezultatele arată că, atunci când 
controlăm pentru credinţele iraţionale, coeficientul de regresie între tratament şi depresie (B = -
.363, p =.009) se reduce (B=-.285), dar rămâne semnificativ (p=.023). Testul Sobel a arătat că 
efectul medierii nu este semnificativ (z=.19, p = .841).   

Luând în considerare aceste rezultate, am crezut că ar putea fi alţi mediatori care ar putea 
să explice reducerea semnificativă a simptomelor depresive în grupul îmbunătăţit (vezi de 
asemenea Weersing and Weisz, 2002). Cel mai bun candidat ar fi acceptarea de sine 
necondiţionată. Astfel, am decis să facem o analiză suplimentară asupra rolului de mediator 
potenţial al acceptării de sine necondiţionată pentru depresie. Rezultatele arată diferenţe 
intergrupale semnificative atât pentru depresie  (t(49) =-2.729, p = .009), cât  şi pentru acceptarea 
de sine necondiţionată (t(49) = 2.774, p =.008), chiar şi atunci când a fost controlat scorul pre-
tratament la depresie (F (1, 49) = 6.526), p = .014). De asemenea, există o corelaţie puternică 
între schimbările în depresie şi în acceptarea de sine necondiţionată (r(49) = -.627, p = .000). 
Luând în considerare aceste rezultate, care corespund paşilor 1-3 descrişi mai sus, am putut rula 
o analiză de mediere completă. Rezultatele au arătat că, dacă controlăm pentru acceptarea de sine 
necondiţionată, relaţia dintre depresie şi tratament nu a mai fost semnificativă  (r(49)=-.174, p = 
.194). Medierea este completă şi are un efect semnificativ  (Sobel test statistic = 2.12, p = .034).  

Discuţii 
Mecanismele schimbării pentru greutate 
 În ceea ce priveşte greutatea putem spune că, în general, nu am reuşit să identificăm 
mecanisme specifice de schimbare pentru tratamentul îmbunătăţit. Nu am descoperit diferenţe 
între cele două grupuri la IMC post-tratament. Totuşi, am găsit diferenţe semnificative între 
grupuri pentru mâncatul emoţional, convingeri iraţionale legate de alimentaţie şi acceptarea de 
sine necondiţionată. Participanţii din grupul îmbunătăţit şi-au redus gradul de mâncat emoţional 
şi convingerile iraţionale despre alimentaţie semnificativ mai mult decât pacienţii din grupul 
standard. De asemenea, le-a crescut nivelul de acceptare de sine necondiţionată. Totuşi, aceste 
schimbări superioare nu sunt legate de o greutate corporală mai mică la sfârşitul programului. 
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Aceşti potenţiali mediatori rămân candidaţi promiţători pentru rezultatele de la follow-up şi ar 
putea fi legaţi de menţinerea greutăţii. Rezultatele pe termen lung, măsurate la follow-up, vor 
clarifica dacă aceste variabile sunt mediatori pentru menţinerea pe termen lung sau simple 
variabile care se leagă de variaţiile IMC, fără a avea rol cauzal în creşterea sau scăderea în 
greutate.     
Mecanismele schimbării pentru adicţia alimentară 

Rezultatele arată că schimbările în mâncatul necontrolat şi impulsivitate nu sunt legate de 
schimbările în adicţia alimentară. Schimbările de autocontrol par a fi legate de schimbările în 
adicţia alimentară doar la grupul standard. Dificultăţile de reglare emoţională sunt legate de 
schimbările în adicţia alimentară pentru ambele grupuri. Oricum, datorită lipsei diferenţelor între 
grupuri în termeni de simptome de adicţie alimentară şi mediatori ipotetici, nu putem spune cu 
certitudine că aceste variable sunt mecanisme ale schimbării. Sunt necesare cercetări viitoare 
pentru a explora relaţia dintre dificultăţile de reglare emoţională şi adicţia alimentară.  
Mecanismele schimbării pentru depresie  

În lumina descoperirilor noastre precedente, am emis ipoteza că stima de sine corporală 
ar fi un predictor semnificativ de schimbare. Schimbările în stima corporală au corelat cu 
schimbările în depresie, însă doar pentru grupul standard de tratament, unde reducerea 
simptomelor depresive a fost semnificativ mai mică decât cea din grupul îmbunătăţit. Astfel, se 
pare că stima de sine corporală ar putea fi un mecanism al schimbării pentru tratamentul 
standard, dar nu şi pentru tratamentul îmbunătăţit. Într-adevăr, o parte din tratamentul 
îmbunătăţit a fost schimbarea motivaţiei de a pierde în greutate pentru a arăta mai bine, cu 
motivaţia de a pierde în greutate din motive de sănătate şi acceptarea necondiţionată a propriei 
persoane, indiferent de forma sau greutatea corporală.  

Astfel, se pare că rezultatele superioare ale tratamentului îmbunătăţit în reducerea 
depresiei ar putea fi datorate celuilalt mediator presupus - credinţele iraţionale. Datele noastre au 
arătat un efect de mediere, dar nu a fost semnificativ, deci rezultatele s-ar putea datora altor 
factori psihologici implicaţi. Conform teoriei REBT, am verificat rolul mediator al acceptării de 
sine necondiţionată. Rezultatele au arătat că acesta mediază complet şi semnificativ relaţia dintre 
condiţia de tratament şi depresie. Oricum, datorită faptului că această ipoteză nu a fost emisă a 
priori, este necesară o confirmare a rezultatelor în alte studii  

Discuţii şi concluzii generale ale studiului clinic randomizat 
 Studiul nostru clinic a arătat că tratamentul îmbunătăţit pe care l-am conceput nu este 
superior celui standard în ceea ce priveşte greutatea la sfârşitul tratamentului. Rezultatele follow-
up-ului de 6 luni au arătat însă că pe termen ceva mai lung, după finalizarea programului, 
tratamentul îmbunătăţit ar oferi rezultate superioare celui standard. Alte follow-up-uri, la 
intervale de timp mai lungi vor stabili mai clar potenţialul efect al tratamentului. Analiza 
mecanismelor schimbării a arătat că mecanismele propuse de noi au suferit schimbări 
semnificative în cazul ambelor grupuri, în urma tratamentului. Deşi participanţii din grupul de 
tratament îmbunătăţit şi-au redus semnificativ mâncatul emoţional şi credinţele iraţionale despre 
mâncare comparativ cu participanţii din grupul standard de tratament, aceste schimbări 
superioare nu au determinat o scădere în greutate la sfârşitul tratamentului. Este posibil ca 
anumite mecanisme referitoare la slăbit să fie comune în cazul celor două tratamente şi 
rezultatele superioare obţinute în cazul tratamentului îmbunătăţit să fie legate de menţinerea 
greutăţii pe termen lung. Follow-up-urile pe termen lung vor confirma sau nu acest lucru. 
 În ceea ce priveşte adicţia alimentară, tratamentul nostru nu a reuşit să producă rezultate 
superioare nici în ceea ce priveşte reducerea simptomelor de adicţie la mâncare la sfârşitul 
tratamentului. Acest lucru este oarecum surprinzător, întrucât conceptul de adicţie alimentară a 
fost abordat şi discutat  în mod specific în cadrul tratamentului îmbunătăţit spre deosebire de 



 

 40

 
tratamentul standard. Cu toate acestea, analiza teoriei schimbării a arătat că dificultăţile de 
reglare emoţională reprezintă un mecanism comun, iar autocontrolul reprezintă un mecanism 
specific pentru tratamentul standard. Ţinând cont că, aşa cum am arătat, comportamentul 
alimentar poate fi considerat automat şi eforturile de a îl controla voluntar pe termen lung sunt 
destinate eşecului, ne aşteptăm ca această schimbare a autocontrolului, care este relaţionată cu 
schimbarea simptomelor de adicţie la sfârşitul tratamentului, ar putea fi un posibil factor de risc 
pentru recăderi. Prin urmare, follow-up-ul pe termen lung va arăta cum stau lucrurile şi în acest 
caz. 
 Depresia a fost în mod clar redusă în cazul tratamentului îmbunătăţit. Ipoteza noastră a 
fost că o asemenea schimbare se va datora elementelor REBT care vor produce mai multe 
schimbări semnificative în modul în care indivizii interpretează evenimentele activatoare. 
Rezultatele studiului nostru au arătat că schimbările în ceea ce priveşte credinţele iraţionale nu 
sunt explicate de diferenţele între grupuri în ce priveşte depresia, întrucât această schimbare este 
semnificativă în ambele grupuri de tratament. Alte studii care au comparat eficienţa terapiei 
cognitive (CT) cu REBT în cazul depresiei (Szentagotai et al. 2008) au arătat că atât CT, cât şi 
REBT produc schimbări semnificative la nivelul credinţelor iraţionale, deşi numai REBT 
conceptualizează aceste credinţe ca fiind un mecanism specific al schimbării. În plus, analiza 
datelor a arătat că diferenţa în ce priveşte diminuarea depresiei în cazul celor două grupuri poate 
fi explicată de acceptarea de sine necondiţionată. Acceptarea de sine necondiţionată a fost 
relaţionată de asemenea cu schimbarea IMC, prin urmare ar putea fi un mecanism comun atât 
pentru depresie, cât şi pentru greutate, mai exact menţinerea greutăţii. Follow-up-urile pe termen 
lung vor confirma sau vor infirma această ipoteză. 
 În concluzie, putem spune că tratamentul îmbunătăţit nu s-a dovedit a fi superior la sfârşit 
în ceea ce priveşte greutatea şi adicţia alimentară. Însă se pare că există diferenţe semnificative în 
ceea ce priveşte factorii psihologici presupuşi de noi a fi mediatori ai schimbării care pot afecta 
rezultatele la follow-up. Aceasta rămâne o ipoteză ce va trebui testată. Tratamentul îmbunătăţit a 
avut rezultate superioare în cazul depresiei, iar acceptarea necondiţionată pare a fi un mecanism 
al schimbării specific acestui tratament. O analiză ulterioară a datelor şi viitoare studii vor 
investiga dacă reducerea depresiei poate fi un factor protector împotriva recăderilor şi dacă ar 
putea ajuta la menţinerea greutăţii pe o perioadă mai lungă de timp. 
 Putem privi însă rezultatele şi într-o altă manieră. Mulţi cercetători contestă concentrarea 
profesioniştilor din domeniul sănătăţii pe greutate ca rezultat al tratamentului obezităţii. De 
exemplu, Foster şi Kendall (1994) susţin că succesul tratamentului ar trebui măsurat în funcţie de 
o serie largă de factori (de ex., factori psihologici şi comportamentali) şi nu numai în funcţie de 
greutate. Asemănător, Tomiyama şi Mann (2008) propun ca întreaga comunitate ştiinţifică să îşi 
concentreze activitatea de cercetare din domeniul obezităţii asupra unor indicatori direcţi ai 
sănătăţii, cum ar fi tensiunea arterială sau rezistenţa la insulină şi nu greutatea, care este un 
indicator imperfect al problemelor curente sau viitoare de sănătate. În mod similar, alţi 
cercetători au propus considerarea unor noi criterii pentru evaluarea succesului tratamentelor 
pentru obezitate. Comportamentul alimentar a fost propus ca fiind un astfel de criteriu (Perri, 
1998) – dacă tratamentele pentru obezitate produc schimbări în paternurile alimentare ale 
indivizilor obezi, atunci putem spune ca aceste tratamente au avut succes. Dacă privim 
rezultatele studiului nostru din această perspectivă şi nu considerăm variabilele propuse de noi ca 
fiind mediatori ai rezultatelor, ci rezultate în sine, atunci ambele tratamente au rezultate modeste 
în ce priveşte pierderea în greutate, dar au importante beneficii în termeni de: reducere a 
simptomelor de adicţie alimentară, depresiei, comportamentului alimentar disfuncţional, 
credinţelor iraţionale despre mâncare, impulsivităţii şi creştere a auto-controlului şi stimei 
corporale. 
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 Dintr-o altă perspectivă, rezultatele cercetării noastre au arătat că tratamentul îmbunătăţit 
produce cele mai multe schimbări în partea de mijloc a tratamentului (mai ales pentru adicţie 
alimentară, greutate, dar şi depresie). Acest lucru înseamnă că durata tratamentului ar putea fi 
redusă şi am obţine rezultate similare celor din cazul tratamentului standard. Prin urmare, 
tratamentul îmbunătăţit ar putea fi mai eficient din punct de vedere al costurilor. Acesta este un 
aspect foarte important pentru serviciile de sănătate, deoarece serviciile medicale sunt 
costisitoare, iar un tratament care oferă rezultate similare, dar costuri mai reduse este în mod clar 
superior. 
 Pentru a concluziona, putem spune că rezultatele nu susţin caracterul etiopatogenetic al 
tratamentului îmbunătăţit pentru slăbit. Rezultatele au arătat, totuşi, că acest tratament determină 
a creştere a calităţii vieţii. Follow-up-urile pe termen lung vor confirma dacă aceste schimbări ale 
calităţii vieţii vor determina o mai bună menţinere a greutăţii sau chiar vor susţine mai departe 
obţinerea de scădere în greutate. Dacă rezultatele vor confirma acest lucru, vom putea spune că 
tratamentul îmbunătăţit este unul etiopatogenetic pentru menţinerea în greutate. Altfel, 
tratamentul îmbunătăţit va fi doar un tratament simptomatic. Şi acest lucru este util, însă nu este 
suficient din punctul nostru de vedere. De asemenea, tratamentul îmbunătăţit poate fi conceput 
astfel încât să fie mai eficient decât tratamentul standard din punct de vedere al costurilor, ceea 
ce reprezintă un avantaj important, ce trebuie luat în considerare. Cercetările viitoare privind 
toate aspectele obezităţii trebuie să se concentreze pe găsirea unor tratamente etiopatogenetice, 
cu o eficienţă crescută şi eficiente din punct de vedere al costurilor.  

CAPITOLUL IV. CONCLUZII GENERALE ŞI DISCUŢII 

Acest proiect de cercetare a avut două obiective majore: (1) identificarea factorilor 
psihologici cu rol etiopatogenetic în obezitate şi (2) conceperea unui tratament etiopatogenetic 
pentru obezitate. Primul obiectiv descrie aspectele teoretice ale proiectului de cercetare, iar al 
doilea obiectiv se referă la implicaţiile practice ale cercetării. Vom prezenta aceste două 
obiective, concis, în cele ce urmează. 
 Aspectele teoretice. Cea mai importantă contribuţie pe care acest proiect de cercetare o 
aduce se referă, în opinia noastră,  la automaticitatea comportamentului alimentar – acesta este 
dificil de controlat de către toată lumea (nu numai indivizii obezi). În cazul indivizilor obezi, 
eşecul de a îşi controla comportamentul alimentar este evident, întrucât ceilalţi factori care duc la 
obezitate (ex., genetici, patternuri alimentare etc.) acţionează şi îi determină pe aceştia să încerce 
să controleze acest comportament. Persoanele slabe nu se descurcă mult mai bine să îşi 
controleze comportamentul, doar că nu sunt nevoite să facă acest lucru în mod constant. 
 O altă descoperire importantă se referă la asocierea între IMC şi adicţia alimentară. 
Conceptul de adicţie alimentară necesită o cercetare amănunţită în viitor pentru a i se stabili 
importanţa şi utilitatea clinică, însă această asociere este una importantă şi încurajatoare pentru 
domeniul nostru, mai ales că rezultatele au fost obţinute în cadrul unui grup care nu căuta ajutor 
de specialitate. 
 În final, am evidenţiat existenţa unor relaţii importante între IMC şi anumiţi factori 
cognitiv-comportamentali (convingeri iraţionale despre alimentaţie, comportamente alimentare 
disfuncţionale, stima corporală, acceptarea de sine necondiţionată). Deşi nu este clar încă dacă 
aceşti factori pot fi consideraţi etiopatogenetici sau nu, este clar că ei reprezintă predictori ai unui 
IMC ridicat şi cercetarea va trebui să se concentreze pe aceşti factori pentru a clarifica dacă ei 
sunt sau nu relevanţi pentru etiopatogeneza obezităţii sau reprezintă doar simptome. 

Implicaţiile practice. Această teză a adus de asemenea importante implicaţii practice 
pentru domeniul obezităţii. Studiile noastre au evidenţiat o serie de factori psihologici relevanţi 
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pentru indivizii cu obezitate. Analizând toţi aceşti factori, am conceput un nou tratament 
îmbunătăţit pentru obezitate. Tratamentul pe care l-am creat pornind de la aceste rezultate, se 
bazează pe tratamentul comportamental al obezităţii, dar încearcă să depăşească principalele 
limitări ale acestuia. Acest program îmbunătăţit cuprinde elemente de terapie raţional emotivă şi 
comportamentală pentru restructurarea convingerilor iraţionale despre alimentaţie (ce determină 
comportamentul alimentar disfuncţional) şi a credinţelor iraţionale generale (ce determină emoţii 
şi alte comportamente disfuncţionale, de ex., lipsa activităţii fizice). De asemenea, tratamentul 
îmbunătăţit conceptualizează comportamentul alimentar ca fiind unul automat şi introduce 
tehnici de implementare a intenţiei şi anticipare raţională ca modalităţi de îmbunătăţire a 
controlului comportamentului alimentar automat. În plus, au fost incluse în tratament elemente 
din terapia adicţiei nu numai pentru îmbunătăţirea simptomelor de adicţie alimentară, dar şi 
pentru consolidarea rezultatelor pe termen lung. Alte tehnici şi facilităţi ale programului (de ex., 
grupul de discuţii pe internet) au avut de asemenea ca scop consolidarea rezultatelor pe termen 
lung. 
 Acest tratament nou îşi propune să obţină în primul rând menţinerea rezultatelor pe 
termen lung. Rezultatele follow-up-ului sunt încurajatoare, întrucât datele obţinute după 6 luni au 
arătat că participanţii din grupul de tratament îmbunătăţit şi-au menţinut greutatea, în vreme ce 
participanţii din grupul standard au început să recupereze în greutate, dar acest lucru trebuie 
confirmat şi de follow-up-uri pe termen mai lung. Pe lângă acest obiectiv de menţinere a 
rezultatelor pe termen lung, noul tratament îmbunătăţit s-a dovedit a fi superior celui standard în 
ceea ce priveşte calitatea vieţii (nivel mai scăzut de depresie, nivel mai scăzut al 
comportamentelor alimentare disfuncţionale etc.). De asemenea, pacienţii din grupul de 
tratament îmbunătăţit au obţinut rezultate mai repede decât cei din grupul standard, acest fapt 
sugerând că ar putea fi creată o variantă mai scurtă a acestui program, iar rezultatele ar fi 
similare, însă costurile ar fi mai mici. 
 Limite şi direcţii viitoare de cercetare. Rămân întrebări importante la sfârşitul acestui 
proiect de cercetare. În primul rând, este necesar ca follow-up-ul pe termen lung să confirme 
rolul etiologic al convingerilor iraţionale despre alimentaţie, al mâncatului emoţional şi al 
acceptării de sine necondiţionate pentru greutate. De asemenea, rămâne de văzut dacă 
schimbările semnificative pe care le-am obţinut în cazul grupului cu tratament îmbunătăţit (în 
ceea ce priveşte depresia) vor contribui la o creştere a calităţii vieţii pe termen lung (în absenţa 
unor viitoare scăderi în greutate) sau dacă, pe lângă impactul asupra calităţii vieţii, acestea au 
impact şi asupra menţinerii greutăţii. Apoi trebuie verificat dacă diferenţele între cele două 
grupuri pe care le-am obţinut în cazul mediatorilor presupuşi (mâncatul necontrolat, mâncatul 
emoţional, restricţia cognitivă, autocontrolul, acceptarea de sine necondiţionată, credinţele 
iraţionale generale) se dovedesc a fi mecanisme ale schimbării calităţii vieţii şi dacă au sau nu 
impact asupra menţinerii greutăţii. 
 Cercetările viitoare ar trebui să investigheze rolul restricţiei cognitive şi autocontrolului 
în managementul greutăţii. Este evident că niveluri scăzute ale amândurora sunt dăunătoare 
pentru controlul greutăţii. S-a arătat că nivelurile ridicate ale restricţiei cognitive sunt buni 
predictori pentru tulburările alimentare şi controlul alimentar scăzut. De asemenea, sunt 
binevenite cercetările în ceea ce priveşte comportamentele automate şi controlul lor. Este nevoie 
de tehnici mai eficiente care să permită o îmbunătăţire a controlului pe termen lung al 
comportamentelor automate. Pornind de la aceste rezultate, putem spune că tratamentul obezităţii 
ar trebui îmbunătăţit cu tehnici din terapia adicţiilor sau alte tehnici noi. Noile dezvoltări în 
domeniul comportamentele automate şi a controlului lor pe termen lung vor avea probabil un 
impact şi asupra adicţiilor şi controlului comportamentelor adictive. 
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 Obezitatea rămâne un domeniu de o importanţă deosebită pentru sănătatea publică. Am 
încercat să răspundem la câteva întrebări cu relevanţă pentru o abordare psihologică, 
etiopatogenetică a obezităţii. Considerăm că am răspuns la câteva întrebări importante şi am adus 
în discuţie altele noi. Cercetările din toate domeniile relaţionate cu obezitatea trebuie să încerce 
să găsească tratamente etiopatogenetice mai eficiente. Acest proiect de cercetare a adus 
contribuţii semnificative în privinţa comportamentului alimentar şi a sugerat câţiva potenţiali 
factori etiologici ca mecanisme ale schimbării în obezitate. Sunt necesare însă cercetări viitoare 
care să confirme rolul acestor factori şi al tratamentului etiopatogenetic dezvoltat pe baza lor. 
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