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Wprowadzenie

Wspotistnienie otylosci z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia tetniczego,
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej oraz lipidowej, okreslane jako zespot
metaboliczny — MetS (Metabolic Syndrome), stanowi istotny wspotczesny problem
zdrowotny 1 spoteczny. Wsrdod chorob, bedacych sktadowymi jednostkami MetS,
obecnie wyrdznia si¢ insulinooporno$¢, hiperinsulinemige, otytos¢ brzuszng, uposledzong
tolerancje glukozy, cukrzyce typu 2, mikroalbuminurie, hipertriglicerydemig, obnizenie
stezenia cholesterolu frakcji HDL, jak rowniez nadcisnienie tetnicze, stan prozapalny
i prozakrzepowy. W niniejzszej publikacji zostaty przedstawione kryteria rozpoznawania
MetS zgodnie z obowiazujaca wyktadnia Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) oraz
Europejskiej Grupy Badan Insulinoopornosci (EGIR).

Cho¢ przyczyny wystapienia MetS nie zostaly w petni wyjasnione, to przyjety
si¢ dwa rézne poglady dotyczace jego bezposredniego wystapienia — insulinooporno$é
oraz otytos¢. Insulinooporno$¢ z hiperinsulinemig jest gtbwng przyczyng rozwoju
zaburzen gospodarki lipidowej. W przypadku otylosci zmiany patologiczne wynikaja
z rozregulowanej pracy trzewnej tkanki thuszczowej. Podkres$la si¢ rowniez istotng rolg
procesu zapalnego, wolnych rodnikéw tlenowych, wolnych kwasow tluszczowych
I endokrynnej aktywnosci tkanki thuszczowej. Przypuszczalnie istotny wplyw na
rozwdj MetS maja predyspozycje genetyczne (mutacje gendw odpowiedzialnych za
insulinoopornos$¢, zaburzenia przemian metabolicznych weglowodanow, otylosc),
czynniki srodowiskowe, czyli dieta oraz jej wysoka kalorycznos$¢, a takze znikoma
aktywnos¢ fizyczna.

W tym celu zebrane zostaty dane naukowe dotyczace postepowania prewencyjnego,
rehabilitacji w chorobach metabolicznych czy rozwigzan dietetycznych. W zebranych
w monografii pracach chcemy podkresli¢, ze pod okresleniem ,,zesp6t metaboliczny”
kryje si¢ czgste wspotwystepowanie istotnych 1 modyfikowalnych czynnikow ryzyka
sercowo-naczyniowego. Autorzy przedstawig najnowsze badania dotyczace leczenia
niefarmakologicznego i farmakologicznego. Na leczenie niefarmakologiczne sktada
si¢ medyczna terapia zywieniowa, zmiana nawykow zywieniowych oraz zwigkszona
aktywnos$¢ ruchowa pozazawodowa. Farmakoterapia jest czescig kompleksowe;
strategii leczenia otyto$ci, wykorzystywang w przypadku nieskutecznosci postepowania
niefarmakologicznego. W leczeniu chordb cywilizacyjnych, w tym cukrzycy typu 2,
wazne jest obnizenie masy ciala i tkanki thuszczowej, a zwtaszcza tkanki ttuszczowe;j
w rejonie brzucha.

W celu wywotania r6znych odpowiedzi fizjologicznych w organizmie, ktdre moga
by¢ pomocne w utracie masy przez regulacje apetytu, zmniejszenie kalorycznos$ci
przyjmowanego pokarmu oraz zwigkszenie termogenezy, stosowane sg diety. Dieta
niskoenergetyczna (hypoenergetic, low-fat diet), dieta niskotluszczowa jest powszechnie
stosowana w terapii medycznej dla osob z nadmierng masg ciata i tkankg thuszczowa.
Szczegbdlng uwage zwraca si¢ na zawartos¢ wielonienasyconych kwasow ttuszczowych
w tych dietach.
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Stopien otytosci oraz choroby wspotistniejace wymuszaja konieczno$¢
indywidualnego podejscia do pacjenta i wspotpracy miedzy uczonymi praktykami
roznych specjalnosci medycznych. Poznawanie mechanizméw zaleznosci hormonalnych
wplywa na wybor metody leczenia u oséb z otytoscig. Po przeprowadzeniu analizy
danych publikacyjnych Autorzy opracowali niniejszy podrecznik, ktory z przyjemnoscia
oddajemy w rece Czytelnikow, majac nadzieje, ze znajdzie on odpowiedzi na pytania
dotyczace dziatan prewencyjnych oraz terapeutycznych w MetS, a takze chorobach
wspotistniejgcych.



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Zespot metaboliczny (MetS)
(Anna Radzik', Renata Francik?)

Wstep

W roku 1988 G. Reaven postawit teze, ze insulinoopornos$¢ i wynikajaca z niej
kompensacyjna hiperinsulinemia prowadza do nietolerancji glukozy, nadci$nienia
tetniczego oraz chorob uktadu sercowo-naczyniowego 1 nadat temu zjawisku nazwe
zespot X (Reaven, 1988; 1995). Grupie niemieckich naukowcé4w (Haller 1 wsp.)
przypisano zastosowanie terminu ,,zespot metaboliczny” (Alexander, 2003). Rowniez
badacze M. Hanefeld i W. Leonhardt, jako pierwsi, w 1981 roku zastosowali w swoim
artykule ,,Das metabolische Syndrom” poje¢cie ,,zespot metaboliczny” (MetS). Wskazali,
ze wystepuja czynniki przyczyniajace si¢ do jego rozwoju MetS, a szczegolnie zwrocili
uwage na nadmierne spozycie pokarméw, predyspozycje genetyczne 1 brak aktywnosci
fizycznej. Potozyli tez akcent na sktadowe MetS, takie jak: hiperlipidemia, cukrzyca,
otylo$¢, nadcisnienie tetnicze i dna moczanowa (Kalinowski, Mianowana, 2016). Warto
réwniez wspomnie¢ o polskim wktadzie w badaniach nad zespolem metabolicznym,
a $cisle o J. Wegierko (1955, 1958), ktory zaproponowat podziat cukrzycy na dwa
rodzaje: cukrzyce pierwotng i cukrzyce skojarzong z innymi chorobami.

MetS jest wiec ztozonym i heterogennym zespotem czynnikdéw ryzyka, ktory
znaczaco zwigksza prawdopodobienstwo rozwoju przewlektych chorob niezakaznych,
takich jak miazdzyca, cukrzyca typu 2 czy choroby uktadu sercowo-naczyniowego.
Z uwagi na wieloaspektowos¢ tej jednostki i jej powiktan, nieustannie poszukuje si¢
biomarkerow, ktére pozwolityby nie tylko na wczesne wykrywanie zaburzen, ale tez
na monitorowanie skutecznosci terapii 1 oceng ryzyka progresji choroby.

Pierwsza definicja MetS zostata opracowana przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO — World Health Organisation) w 1998 roku (Alberti, Zimmet, 1998).
Do rozpoznania MetS niezbe¢dne byto wystgpienie insulinoopornosci, cukrzycy typu
2, nieprawidtowej tolerancji glukozy lub nieprawidtowej glikemii na czczo razem
z przynajmniej dwoma z ponizszych kryteriow: obnizonym st¢zeniem cholesterolu
o duzej gestosci (HDL — high density lipoproteins) w surowicy, mikroalbuminuria,
nadci$nieniem tetniczym, otytoscig lub podwyzszonym stezeniem triglicerydow
w surowicy. Kazdy element wchodzacy w zatozenia definicji MetS jest czynnikiem
ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczyniowych (CVD — cardiovascular disease),
jednak ich wspotwystepowanie w znacznym stopniu zwigksza to ryzyko (Kalinowski,
Mianowana, 2016; Alberti i in., 2009).

Od czasu zaproponowania w 1998 roku definicji WHO, ulegata ona wielokrotnym
modyfikacjom. Zwrdcono uwage zwlaszcza na tatwos¢ i dostepnos¢ diagnostyki
w szybkim wykrywaniu tej jednostki chorobowej. W ten sposob powstato kilka rodzajow
skal oraz kryteriow utatwiajacych rozpoznanie MetS. Wykazano jednak, ze czgstos¢

! Studentka kierunku Pielegniarstwo, Wydzialu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu, Akademii Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

2 Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0002-7071-8072.
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wykrywania zespotu metabolicznego rézni si¢ W zaleznos$ci od uzytych kryteriow
diagnostycznych, przez co w 2009 roku, w celu jak najwczeséniejszej identyfikacji osob
z grupy ryzyka CVD, zaproponowano ujednolicong definicj¢ zespotu metabolicznego
JIS (Joint Interim Statement).

Kryteria podstawowe rozpoznania zespotu metabolicznego

l ,

' ) ’ ™
OTYLOSC BRZUSZNA

Obwéd talii Wskaznik masy ciala (BMI)

2 88 cm u kobiet 2 30 kg/m?
2102 cm u mezczyzn )
J

} | |

Kryteria dodatkowe

B

1. Stany przedcukrzycowe ) //

3. Wysokie prawidiowe

lub cukrzyca: 2. PodwyZszone cisnienie tetnicze lub
a. Stezenie glukozy na czczo stezenie cholesterolu nadciénienie tetnicze:
2100 mg/dl lub =140 mg/dl po nie-HDL: a. RR 2130 iflub 80 mmHg
120 min. w tescie OGTT lub a. stezenie nie-HDL 2130 (pomiar gabinetowy lub
b. heomogloblna glikowana mg/dl lub domowy) lub
25.Fl’ 70 lub I ) b. stosowanie leczenia b. stosowanie leczenia
C. slosowanie leczenia hipolipemizujaceqo i i
\hipoglikem izujgcego. |\ pote 1a%e9 / npotensynego _/
[ Do rozpoznania zespolu metabolicznego przy otytosci wystarczg 2 z 3 kryteridw
4

Rysunek 1. Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego wedtug WHO w modyfikacji
wiasne;j.

Uwzgledniono podwyzszony obwdd talii, podwyzszone stezenie triglicerydow
(TG) (=150 mg/dl), obnizony poziom frakcji HDL (dla m¢zczyzn <40 mg/dl, a dla kobiet
<50 mg/dl), podwyzszone cisnienie Krwi (skurczowe >130 i/lub rozkurczowe >85 mmHg)
oraz podwyzszone st¢zenie glukozy na czczo (>100 mg/dl). Uznano, ze kryterium
zwigzane z obwodem talii r6zni si¢ W zaleznosci od grup etnicznych oraz ptci
| zaproponowano nastgpujgce wartosci:

— Rasa biata: m¢zczyzni >94 cm, kobiety >80 cm;

— Afroamerykanie: m¢zczyzni >102 cm, kobiety >88 cm;

— Azjaci: mezezyzni >90 cm, kobiety >80 cm (Dobrowolski i in., 2022).

MetS nie jest odrgbna jednostka chorobowsg i nie zostal uwzglgdniony
w klasyfikacji ICD-10 (International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems). Obecnie wdrazany jest system ICD-11, ktory stanowi podstawe
identyfikacji i analizy trendéw oraz statystyk zdrowotnych. Zgodnie z wytycznymi tej
mi¢dzynarodowe;j klasyfikacji, zespot metaboliczny zapisany zostat pod kodem 5D2Z
jako zaburzenia metaboliczne, nieokre§lone. Rozpoznaniem pacjenta z zespotem
metabolicznym sg poszczegolne sktadowe, ktore moga wystgpowaé w réznym stopniu
nasilenia (Mirskaiin., 2023). W praktyce klinicznej podawane sg kody dla poszczegolnych
jednostek chorobowych tworzacych zespot metaboliczny: otytos¢, cukrzyca, nadcisnienie
tetnicze, zaburzenia wydzielania wewngtrznego dotyczace lipidow 1 innych lipoprotein.



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Epidemiologia

MetS jest jednostka chorobowsg 0 znacznej liczebnosci zarowno w Polsce,
Europie, jak i na innych kontynentach. Przeprowadzone badania NATPOL w 2002 roku
w Polsce wskazywaty na czgstos¢ wystepowania MetS u 20,3% dorostych mieszkancow
Polski. Czesciej wystepowat on u kobiet — 22,6%, a rzadziej u m¢zczyzn — 18%.
Zauwazono, ze U obu plci czestos¢ wystepowania MetS wzrastata z wiekiem, zwlaszcza
u kobiet (Kalinowski, Mianowana, 2016; P¢czkowska, Kazirod, 2022). W badaniach
WOBASZ przeprowadzonych w latach 2003-2005 wykazano, ze cz¢stos¢ MetS
szacowana byta wérod mezczyzn na 19,5%, a u kobiet na 18,6%. Po zmodyfikowaniu
kryteriow National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel 111
(NCEP-ATP I1) w 2005 roku czgstos¢ zespotu metabolicznego zmieniono odpowiednio
na 23% u ptci meskiej i 20% u pici zenskiej. Wyniki tych badan potwierdzity rowniez
prognozy, ze zespdt metaboliczny wystepowat U o pigtego dorostego Polaka (Kalinowski,
Mianowana, 2016; Dobrowolski, 2022). Najnowsze badania WOBASZ Il z 2014 roku
wskazuja, ze MetS wystepuje U 33% kobiet oraz 39% mezczyzn. W porownaniu
z prowadzonymi wczesniej badaniami zanotowano wzrost czgstosci MetS w mniejszym
stopniu u kobiet, a w wigkszym u mezczyzn, gldwnie w wieku 60-74 lata. Wykazano,
ze wsrod elementow sktadowych MetS najczesciej wystepowato nadcisnienie tetnicze
I otylos¢ brzuszna, a wsrod mezczyzn tez hipertriglicerydemia (Dobrowolski, 2022;
Drygas i in., 2015). Po wprowadzeniu w 2022 roku nowych kryteriow diagnostycznych
MetS zaobserwowano, ze czegstos¢ wystepowania zespotu metabolicznego u me¢zczyzn
wynosita 29,2%, a u kobiet 33,7%. W ogolnej populacji ludnosci polskiej byto to 31,7%
(Ba¢maga i in., 2023).

Tabela 1
Czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego w populacji w wieku 20 lat i wiecej na podstawie
wynikéw badania WOBASZ 11 (2013-2014)

Grupa Kobiety Mezczyzni
wiekowa Wartosé (%) 95% ClI Wartos¢ (%) 95% ClI
20-39 lat 8,8 7,2-10,3 21,8 19,5-24
40-59 lat 35,9 33-38,8 50,4 47,3-53,5
60-79 lat 59,7 56,2-63,2 56,2 52,2-60,2

80 lat i wiecej 59,6 52,8-66,3 43,4 32,9-53,8

W Europie tez zaobserwowano wzrost czestosci wystepowania MetS wraz
z wiekiem i byt to az pigciokrotny wWzrost czgstosci u kobiet i dwukrotny u mezczyzn.
Wskazano réwniez, ze wyniki roznig si¢ W zaleznosci od kKraju, w ktérym prowadzone
byty badania. W 2014 roku przebadano Europejczykéw z siedmiu krajow: Estonia,
Finlandia, Niemcy, Witochy, Holandia, Norwegia i Wielka Brytania. Wyniki wskazaty
na najnizsza czegstos¢ wystepowania MetS wsroéd mieszkancow Wioch (kobiety: 24%,
mezczyzni: 42,7%), a najwyzsza U Finlandczykow (kobiety: 64,8%, megzczyzni: 78,2%).
Ogolnie w Europie czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego szacuje si¢ na 7-36%
wérod mezezyzn i 5-22% u kobiet (Kalinowski, Mianowana, 2016).

Roéwniez w innych krajach czestos¢ wystgpowania MetS jest dos¢ wysoka.
W USA (United States of America) w badaniach prowadzonych w latach 2003-2012
wykazano, ze zespot metaboliczny wystepuje u 33% spoteczenstwa, w tym 35,6%
u kobiet i 30,3% u mezczyzn. Podobnie jak w badaniach polskich, zaobserwowano
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czestsze wystepowanie choroby wraz z wiekiem. W zaleznosci od terytorium
prowadzonych badan wskazniki wystepowania MetS roznity sie. W Ameryce Srodkowej
odnotowano zespot u 39,4% kobiet oraz 21,3% mezczyzn, a w Meksyku u 28,5%
mezczyzn i 25,2% u kobiet (Ibidem). W badaniach prowadzonych w 2015-2016 roku
wykazano, ze czegsto$¢ wystepowania MetS wsrod ludnosci Stanow Zjednoczonych
wynosita 34,7% (Ba¢maga i in., 2023).

Przeprowadzono tez badania w Azji, a doktadniej w Chinach. Na ich podstawie
stwierdzono wystepowanie MetS u 27,4% populacji kraju (27,9% mezczyzn i 26,8%
kobiet) (Kalinowski, Mianowana, 2016). W krajach Bliskiego Wschodu czg¢stos¢
wystepowania MetS szacuje si¢ na 25%. Prowadzono takze analize statystyczng na
kontynencie afrykanskim, gdzie najwicksza czestos¢ wystepowania metabolicznego
zespotu wykazano w Republice Potudniowej Afryki, nastepnie w rejonach wschodnich,
zachodnich, a na koncu w centralnych (Dobrowolski, 2022).

Diagnostyka zespolu metabolicznego
Kryteria uzyteczne W ocenie wystapienia MetS zostaty opracowane w NCEP-
-ATP Il (Third Report of the National Cholesterol Education Program — Adult Treatment
Panel 111), a takze wedlug ANA/NHBLI ANA/NHBLI (American Heart Association
/ National Heart, Lung and Blood Institute) lub kryteriow IDF (International Diabetes
Federation) (Matfin, 2010). Warunek niezbedny do rozpoznania MetS to wystgpowanie
co najmniej 3 z 5 wymienionych ponizej czynnikéw wedtlug NCEP-ATP I, przy czym
podano kryteria podstawowe rozpoznania zespotu metabolicznego:
1) Otylos¢ brzuszna (obwdd talii) — u mezczyzn >102 cm, u kobiet >88 cm lub
wskaznik masy ciata (BMI) >30 kg/m?
I kryteria dodatkowe, z ktorych do rozpoznania MetS wystarcza 2 z 3 podanych kryteriow:
2) Stany przedcukrzycowe lub cukrzyca:
a) Stezenie glukozy na czczo >100 mg/dL (>5,9 mmol/L) lub >140 mg/dL
(>7,7 mmol/L) po 120 minutach w doustnym tescie obcigzenia glukozg, lub
b) hemoglobina glikowana >5,7% lub
c) stosowanie leczenia hipoglikemizujacego.
3) Podwyzszone stgzenie cholesterolu nie-HDL:
a) stezenie cholesterolu nie-HDL >130 mg/dl
b) stosowanie leczenia hipolipemizujgcego.
4) Woysokie prawidtowe cisnienie t¢tnicze lub nadcisnienie tetnicze:
a) cisnienie tetnicze Krwi: skurczowe >130 mmHg i/lub rozkurczowe >85 mmHg
b) leczenie hipotensyjne pacjentow chorych z nadci$nieniem t¢tniczym.
Zwrocono uwage, ze przez modyfikacje kryteriow diagnostycznych z 2009 roku
nastapita tez zmiana liczba pacjentéw spetniajacych kryteria diagnostyczne z 2022 roku.
Nie sg to zmiany drastyczne, ale zauwazalne w niektorych podgrupach. Zmniejszeniu
ulegta zwlaszcza populacja chorych mezczyzn i to az 0 1/4. Cho¢ do nowych kryteriow
zostalo wiaczone BMI, podniesienie wymiaréw obwodow talii sprawito, ze zmniejszeniu
ulegta liczba oséb ze sktadowg otytoscia (z 65,9% do 44,0%).
Modyfikacji ulegto tez kryterium zwigzane ze stezeniem cholesterolu we krwi
I leczenia hipolipemizujacego. W zwigzku z wigczeniem do powyzszego Kryterium
powszechnie stosowanych statyn, rowniez zwigkszeniu moze ulec liczba pacjentow
kwalifikujacych si¢ do rozpoznania u nich zespotu metabolicznego (Ba¢maga i in.,
2023). Porownanie kryteriow rozpoznania MetS z 2009 i 2022 roku ukazano w tabeli 2.
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Oprocz glownych kryteridow rozpoznania zespotu metabolicznego specjalisci
wyodrebnili dodatkowo jego inne sktadowe: uposledzenie funkcji nerek, obturacyjny
bezdech senny, stluszczenie watroby, niewydolno$¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa,
przewlekty stan zapalny, zespot policystycznych jajnikow, aktywacje uktadu wspotczulnego
I hiperurykemie. Niezbedne wigc bedzie U pacjentow z rozpoznanym MetS wykonanie
szerszej diagnostyki w kierunku rozpoznania innych sktadowych zespotu metabolicznego,

aby jak najszybciej zapobiec mozliwym powiktaniom (Dobrowolski, 2022).

Tabela 2
Poréwnanie kryteriow rozpoznania zespofu metabolicznego z 2009 i 2022 roku
Kryterium Miedzynarodowy . Kryterium
JIS2009 | Konsensusz 2009 roku | OISKikonsensus z 2022 roku 2022
TS
obwdd talii: s difqailg'loz cm
Otylo$é mezczyzni >94 cm, ‘ (?biet; Sesom Otylos¢é
kobiety >80 cm “BMI 230 ke/m?
*ci$nienie skurczowe
*cisnienie skurczowe >130 mmHg i/lub ci$nienie
. >130 mm Hg i/lub rozkurczowe >80 mm Hg Podwyzszone
Podwyzszone

ci$nienie Krwi

ci$nienie rozkurczowe
>85 mm Hg
*leczenie hipotensyjne

*pomiar domowy cisnienie
skurczowe >130 mm Hg i/lub
cisnienie rozkurczowe >80 mm Hg
*leczenie hipotensyjne

ci$nienie krwi

*glukoza na czczo =100 mg/dl
*leczenie hipoglikemizujace

TG

kwasem nikotynowym lub
kwasami omega-3

Nieprawidtowy | *glukoza na czczo - Nieprawidtowy
. glukoza >140 mg/dl po .

rrlﬁtsct));hzm Eltggemg/hdil oalikemizuiace 120 minutach w doustnym tescie n}ﬁtﬁs’;“zm

g y Pog Jac obcigzenia glukozg (OGTT) g y

*HbAlc >5,7%

Nieprawidlowy | *mezczyzni <40 mg/dl,

metabolizm *kobiety <50 mg/dl .

cholesterolu *leczenie fibratami lub i::holes‘_ter?Lnle—H!Dllz >130 mg/dl

HDL kwasem nikotynowym niigieg'oe : n*rlatl?vr\T/];'sar?via(S)m a3 Dyslipidemia

Nieprawidto *stezenie TG >150 mg/dl Stat Xammzét iberm ga-o, aterogenna

PIAWIEIOWY | «1aczenie fibratami, statynamli, ezety ,
metabolizm inhibitorem PCSK9

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie ,,Czesto$¢ wystepowania zespotu metabolicznego w Polsce
na podstawie nowej definicji z 2022 roku”, G.A. Baémaga, N. Dabrowska, A. Cicha-Mikotajczyk,
P. Bandosz, K. Kozakiewicz, A. Pajak, M.A. Kwasniewska, A. Niklas, A. Prejbisz. P. Dobrowolski,
2023, Nadcisnienie Tetnicze w Praktyce, 9(4), s. 155-162.

Leczenie niefarmakologiczne

Wsrod badaczy przyjety sie¢ dwa rozne poglady dotyczace bezposrednich
przyczyn MetS — insulinoopornosci oraz otytosci. W przypadku otytosci zmiany
patologiczne wynikajg z zaburzen trzewnej tkanki thuszczowej (Pawtowska, Witkowski,
Bryl, 2009). Podkresla si¢ rowniez istotng role procesu zapalnego, wolnych rodnikéw
tlenowych, wolnych kwasow ttuszczowych oraz endokrynnej aktywnosci tkanki
thuszczowej. Aktywnos$¢ 1 stezenie adiponektyny sa istotne w zapobieganiu rozwoju
insulinoopornosci, €O przektada si¢ na zapobieganie wystgpieniu MetS. Insulinoopornos¢
z hiperinsulinemia jest rowniez gtowna przyczyng rozwoju zaburzen gospodarki
lipidowej.
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Terapia zespotu metabolicznego opiera si¢ w znacznym stopniu na modyfikacji
stylu zycia. Najwazniejszymi czynnikami modyfikowanymi sa zdrowe odzywianie,
unikanie uzywek, regularna aktywno$¢ fizyczna i odpowiednia higiena snu. Badania
wskazujg, ze nawet niewielkie obnizenie masy ciata i BMI (Body Mass Index) ma
pozytywny wplyw na wszystkie elementy zespotu metabolicznego (Wozakowska-Kapton,
2019). W procesie terapeutycznym osob z zespotem metabolicznym niezwykle wazna
jest zmiana sposobu odzywiania, a w tym takze wprowadzenie odpowiedniej diety.
Jednym z gtéwnych celow terapii zywieniowej 0sob z MetS jest redukcja masy ciata,
CO mozna osiggnac przez ograniczenie dziennej podazy energetycznej pozywienia.

Celem terapii u pacjentow chorych na otytos¢ ze stanami przedcukrzycowymi
jest zmniejszenie masy ciata 0 co najmniej 5-7%, a u chorych na otyto$¢ z cukrzyca
0 co najmniej 7-15%. Wskazane jest, aby tygodniowa utrata masy ciata, spowodowana
zmniejszeniem ilosci dostarczanych kalorii, wynosita 0,5-1,0 kg. Pacjentom z MetS
zaleca si¢ wprowadzanie zasad diety srodziemnomorskiej, m.in. spozywanie minimalnie
przetworzonych warzyw i owocow, petnoziarnistych produktow zbozowych. Odpowiedni
plan zywieniowy powinien by¢ realizowany pod kontrolg dietetyka i by¢ dostosowany
do indywidualnego zapotrzebowania pacjenta.

Zalecane jest, zgodnie z normami Zywienia, przyjmowanie btonnika pokarmowego
do 20-30 g/dobg. Produktami, w ktérych znajduje si¢ on w duzych ilosciach, sa
nasiona roslin strgczkowych, produkty petnoziarniste, owoce i warzywa. Spozywanie
przez chorego warzyw jest dodatkowo zalecane ze wzgledu na wysoka zawartos¢
potasu, ktory pozytywnie wptywa na regulacje ciSnienia tetniczego. Pacjent powinien
ograniczy¢ spozywanie thuszczow trans, ktore obecne sg w produktach wysoko
przetworzonych, a takze kwasow thuszczowych nasyconych, znajdujacych si¢ w migsie,
nabiale, oleju kokosowym i palmowym. Jako gtéwne zrodto thuszezow w diecie zaleca
si¢ stosowanie oliwy z oliwek i orzechow.

Thuszcze powinny zaspokajac¢ 15-30% dziennego zapotrzebowania energetycznego.
Zalecane jest tez zwigkszenie podazy kwasow tluszczowych omega-3, ktore w duzych
ilosciach znajduja si¢ m.in. w rybach i oleju rzepakowym. W diecie zmniejszeniu powinna
ulec ilos¢ przyjmowanych weglowodandéw do 45-50% dziennego zapotrzebowania
energetycznego. Biatko powinno dostarcza¢ pacjentowi 15% dziennego zapotrzebowania
energetycznego. Waznym aspektem jest tez ograniczenie spozycia soli do maksymalnie
5 g/dobg i cholesterolu do 200 mg/dobe (Wozakowska-Kapton, 2019; Pgczkowska,
Kazirdd, 2022).

Poza wprowadzeniem diety zmianie powinny ulec takze nawyki zywieniowe.
Pacjent powinien przyjmowac positki o regularnych porach, 5 razy dziennie. Ostatni
positek chory powinien spozy¢ na 2-3 godziny przed spoczynkiem nocnym. Pacjent
powinien pamigta¢ 0 odpowiednim nawodnieniu organizmu i dostarczaé¢ 2,0-2,5 |
ptynéw w ciagu dnia, a przy wzmozonym wysitku lub wysokiej temperaturze nawet
3-4 |. Zalecanymi technikami przyrzadzania pokarmoéw jest gotowanie, grillowanie,
pieczenie, duszenie i smazenie bez ttuszczu (Peczkowska, Kazirod, 2022).

Oprocz interwencji dietetycznej niezwykle wazne w leczeniu pacjenta z zespotem
metabolicznym jest wprowadzenie umiarkowanych ¢wiczen fizycznych. Wptywaja
one pozytywnie na stezenie HDL-C, TG, gospodarke wegglowodanowa i cisnienie t¢tnicze.
Powinny by¢ one wprowadzane po konsultacji z lekarzem, ktora uwzgledniataby
dostosowanie ¢wiczen do sprawnosci fizycznej pacjenta, predyspozycji, motywacji oraz
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upodoban chorego. Wykazano, ze dla pacjentow z MetS i otytoscig najlepsza aktywnos$cig
dajaca efekt trwatej utraty masy ciata jest regularny trening aerobowy o umiarkowanej
intensywnos$ci. Po wzmocnieniu kondycji pacjenta mozna wprowadzi¢ ¢wiczenia
0 wiekszej intensywnosci i oporowe. Wskazuje si¢, ze codzienna, trwajaca 30 minut,
aktywnos¢ fizyczna zmniejsza nawet 0 30% ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 oraz
chorob sercowo-naczyniowych.

Tygodniowa aktywnos¢ fizyczna pacjenta powinna zawieraé si¢ W przedziale
minimum 150-300 minut aktywnoS$ci 0 umiarkowanej intensywnosci (okreslanej jako
trudno$¢ w swobodnej rozmowie pelnymi zdaniami podczas wysitku) lub 75-150 minut
przy ¢wiczeniach aerobowych o wysokiej intensywnosci. Dodatkowo wskazane jest
wykonywanie ¢wiczen sitowych 2 razy w tygodniu. U pacjentoéw chorujgcych na
cukrzyce podczas planowania ¢wiczen nalezy zwroci¢ uwage na minimalizacje ryzyka
wystapienia hipoglikemii. Trening aerobowy powoduje wigkszy spadek glikemii niz
¢wiczenia oporowe. Jesli sg one wykonywane w jednej sesji treningowej, zaleca sig,
aby ¢wiczenia oporowe byty przed aerobowymi. Aktywnosciami wskazanymi dla
pacjentow z MetS sg: spacery, ptywanie, jazda na rowerze, nordic walking, ¢wiczenia
w wodzie, taniec, gry zespotowe, badminton i tenis. Poza zaplanowanymi aktywno$ciami
zacheca si¢ tez pacjentéw do zwigkszenia codziennego pozatreningowego wysitku
fizycznego podczas codziennych prac, spaceréw czy chodzenia po schodach (Dobrowolski,
2022; Peczkowska, Kazirdd, 2022; Mirska i in., 2023).

Odpowiednia jakos¢ oraz ilos¢ snu ma znamienny wplyw na utrzymanie
prawidlowej masy ciata. Wskazane jest, aby sen trwat od 6 do 8 godzin, a pory wstawania
I zasypiania powinny by¢ regularne. Sypialnia powinna by¢ pomieszczeniem mozliwie
jak najbardziej zaciemnionym i zarezerwowanym do snu oraz aktywnosci seksualnej.
Pacjent na 4 godziny przed snem powinien unikaé positkow, a na 3 godziny intensywnej
aktywnosci fizycznej. Dla poprawy jakosci snu zaleca si¢ unikania spozywania alkoholu
w godzinach wieczornych i minimalizacj¢ ekspozycji na niebieskie §wiatto, emitowane
przez urzadzenia elektroniczne.

Wspominajac 0 catosciowym leczeniu pacjenta z zespotem metabolicznym,
nalezy tez zwroci¢ uwage na mozliwos$¢ chirurgicznego leczenia otytosci. Kwalifikuja
si¢ do niego chorzy z: BMI >40 kg/m?; BMI 35-39,9 kg/m? u pacjenta, u ktorego
wystepuje o najmniej 1 choroba wspotistniejaca z otytoscig; BMI 30-35 kg/m? oraz
cukrzycg typu 2, ktora nie reaguje na leczenie zachowawcze. Pacjentom zalecana jest
przedoperacyjna utrata masy ciata 0 5-10%. Rodzaj operacji powinien by¢ dobrany
indywidualnie pod kazdego chorego, uwzglgdniajac preferencje chorego, wiek i choroby
wspotistniejace. Wyniki badan potwierdzaja skutecznos¢ tej metody terapii (Dobrowolski,
2022).

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne rozpoznanego nadcisnienia t¢tniczego, cukrzycy,
hipercholesterolemii u 0s6b z zespotem metabolicznym nie odbiega od ogo6lnych zasad
leczenia tych jednostek chorobowych u os6b bez zespotu metabolicznego, jednak
zawsze wymaga silnego akcentowania korzysci i potrzeby korzystnej modyfikacji stylu
zycia (Wozakowska-Kapton, 2019). Osoby, u ktorych nalezy rozwazy¢ wprowadzenie
leczenia farmakologicznego, to szczegdlnie pacjenci z grupy wysokiego ryzyka rozwoju
chorob uktadu krazenia i cukrzycy typu 2, u ktorych wykryto znaczne zaburzenia
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metaboliczne. Opiekg farmakologiczng powinni by¢ takze objeci pacjenci z miazdzyca,
chorobg sercowo-naczyniowa, cukrzyca typu 2, a takze chorzy, u ktorych zmiana stylu
zycia nie przyniosta zamierzonych efektow w terapii MetS (P¢czkowska, Kazirdd, 2022).
Farmakoterapia jest metoda leczenia otytoSci stosowang U chorych ze wskaznikiem
masy ciata (BMI) >30kg/m?, u ktérych w wyniku postepowania dietetycznego oraz
behawioralnego nie uzyskano istotnej redukcji masy ciata i nie osiggnig¢to celow
terapeutycznych, a takze u chorych z nadwaga z BMI >28 kg/m? i wspoétistnieniem
choroby zwigzanej z otytosciag. Podejmujac decyzje 0 wyborze farmakoterapii otytosci,
w pierwszej kolejnosci nalezy oceni¢ stan zdrowia pacjenta oraz preferowac lek
0 udowodnionym dziataniu, sprzyjajacym poprawie rozpoznanych zaburzen
metabolicznych i ograniczeniu czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego.

Zalecenia Polskiego Towarzystwa Leczenia Otytosci PTLO 2024 w zakresie

dhugosci faramkoterapii sa nastepujace:

— U wszystkich pacjentow z otyloscig powinno si¢ rozwazy¢ wprowadzenie
leczenia farmakologicznego, ktore nie powinno trwac krocej niz 12 miesigey,
aw przypadku pacjentow z otytoscig i chorobami wspotistniejagcymi leczenie
farmakologiczne powinno po osiggnigciu redukcji masy zosta¢ utrzymane
na nizszych dawkach leku.

— Farmakoterapi¢ nalezy stosowac tak dtugo, jak jest potrzebna, skuteczna
I dobrze tolerowana. Zwigzane jest to z przewlekla forma choroby, jaka jest
otyto$¢, ktora ma tendencje¢ do nawrotu. Zbyt wczesne przerwanie leczenia
moze utrudni¢ utrzymanie uzyskanych efektow, zwtaszcza u pacjentow
z dlugoletnim wywiadem chorobowym.

— Nalezy doktadnie omowic z pacjentem planowany czas trwania farmakoterapii,
metody oceny jej skutecznosci i planowane do osiggnigcia W tym czasie
kliniczne i terapeutyczne cele leczenia — obejmujace zarowno okreslone
w punktach procentowych zmniejszenie wyjsciowej masy ciata, jak tez
oczekiwang poprawe Stanu zdrowia.

— Podczas leczenia nalezy zadba¢ 0 wiasciwe monitorowanie nie tylko postepow
zwigzanych z redukcja masy ciala, ale tez parametréw kardiometabolicznych
I traktowac¢ je jako dodatkowy wskaznik zarowno zasadnosci, jak rowniez
skutecznos$ci leczenia oraz znaczacy argument w okreslaniu czasu trwania
terapii (Bak-Sosnowska i in., 2024).

Na terenie Unii Europejskiej (UE) dostepnych jest 5 preparatow leczniczych,
zarejestrowanych przez EMA do leczenia otylosci:

1. orlistat — inhibitor lipazy, ogranicza wchtanianie ttuszczéw z przewodu
pokarmowego;

2. preparat ztozony z chlorowodorku naltreksonu i chlorowodorku bupropionu
— dziata osrodkowo; naltrekson stosowany jest w leczeniu uzaleznien,
a bupropion w leczeniu depresji;

3. liraglutyd — krotkodziatajacy analog hormonu GLP-1 (efekty osrodkowe
i obwodowe);

4. semaglutyd — dtugodziatajacy analog hormonu GLP-1 (efekty osrodkowe
I obwodowe);

5. tirzepatyd — dtugodziatajacy podwojny agonista GLP-1 i GIP (efekty
osrodkowe I obwodowe).
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Orlistat nie wptywa na mechanizmy regulacji gtodu i uczucia sytosci. Stosuje
si¢ go jednoczesnie z umiarkowanie niskokaloryczng dietg w leczeniu chorych z BMI
>30 kg/m? i u pacjentéw z BMI >28kg /m?. Jest on silnym, swoistym i dtugo
dziatajacym inhibitorem lipaz, wytwarzanych w przewodzie pokarmowym. Sposrod
wszystkich lekow zarejestrowanych obecnie do leczenia otytosci orlistat jest najstarszy
I najdtuzej dostepny na rynku, ale zarazem najmniej skuteczny. Do przeciwwskazan do
stosowania orlistatu zalicza si¢ przewlekty zespot ztego wehtaniania, kamice zotciowa,
cholestaze, okres karmienia piersig, a takze cigze, jak tez rOwnoczesne stosowanie
cyklosporyny, warfaryny lub innych doustnych lekow przeciwzakrzepowych (Bak-
-Sosnowska i in., 2024).

Naltrekson jest antagonistg receptora opioidowego p, stosowanym w leczeniu
uzaleznien od alkoholu i opiatow, a bupropion jest nieselektywnym inhibitorem wychwytu
zwrotnego dopaminy i noradrenaliny oraz antagonistg acetylocholinergicznych
receptorow nikotynowych i zaleca si¢ go w leczeniu depresji oraz wspomagajaco
podczas leczenia uzaleznienia od nikotyny. f.aczne stosowanie naltreksonu z bupropionem
wptywa tez na mezolimbiczny uktad nagrody, zmniejszajac apetyt rozumiany jako
ochota lub silna potrzeba spozywania konkretnych produktéw lub pokarmow. Do
przeciwwskazan do stosowania preparatu naltreksonu z bupropionem zalicza si¢
gtownie stwierdzone w wywiadzie: niewyrownane nadci$nienie t¢tnicze, padaczke lub
napady drgawek, guz nowotworowy w osrodkowym uktadzie nerwowym, chorobe
afektywng dwubiegunowa. W przeciwskazaniach zostaty wymienione tez zaburzenia
odzywania — zartocznos$¢ psychiczna (bulimia) lub jadtowstret psychiczny (anoreksja),
a takze okres bezposrednio po nagltym odstawieniu alkoholu lub benzodiazepin.
W Charakterystyce Produktu Leczniczego (ChPL) zawarto rowniez informacje na temat
licznych interakcji z lekami (w tym metabolizowanymi przez izoenzymy cytochromu
P450) (http://chpl.com.pl/#detail=10955141!70699539, dostep: 05.09.2025).

Liraglutyd jest analogiem peptydu glukagonopodobnego typu 1 (GLP-1),
hormonu inkretynowego, wydzielanego gtéwnie przez komorki enterokrynne jelita
kretego i dystalnej czgséci okrgznicy w odpowiedzi na bodzce odzywcze. Analogi GLP-1
stymuluja wydzielanie insuliny w zaleznosci od st¢zenia glukozy, hamuja wytwarzanie
glukagonu i spowalniajg opréznianie zotagdka, poprawiajac W ten sposoéb wyrownanie
glikemii, a ponadto wywotuja popositkowa sytos¢, co ostatecznie prowadzi do
zmniejszenia masy ciata. Poczatkowo liraglutyd zarejestrowano do leczenia cukrzycy
typu 2, jednak w dawce mniejszej (0,8-1,8 mg/d) niz nieco pozniej w leczeniu otytosci
(3 mg/d). Liraglutyd dostepny jest w jednorazowych wstrzykiwaczach (penach)
w postaci roztworu do wstrzyknie¢ podskornych (Bak-Sosnowska i in., 2024).

Semaglutyd to kolejny analog GLP-1, ktory podobnie jak liraglutyd byt
poczatkowo opracowany i zarejestrowany do leczenia cukrzycy typu 2. Semaglutyd,
podobnie jak liraglutyd, bierze udziat w ztozonym mechanizmie kontroli spozycia
pokarmu i zachowan zywieniowych, poniewaz oddzialuje na analogiczne punkty
receptorowe GLP-1 i moduluje neurotransmisj¢ W osrodkowym uktadzie nerwowym.
Semaglutyd jest dostepny we wstrzykiwaczach w postaci przezroczystego, bezbarwnego
I izotonicznego roztworu do wstrzyknie¢ podskérnych. Zgodnie z ChPL, aby zmniejszy¢
ryzyko wystgpienia objawow ze strony przewodu pokarmowego, rekomenduje si¢
stopniowe zwigkszanie dawki leku w ciggu 16 tygodni od dawki 0,25 mg 1x/tydz. do
dawki docelowej 2,4 mg 1x/tydz. Przeciwskazania do stosowania semaglutydu obejmuja
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nadwrazliwo$¢ na ktorykolwiek sktadnik preparatu, cigze i okres karmienia piersia.
Specjalne ostrzezenia i $rodki ostroznosci, podobnie jak w przypadku liraglutydu,
dotycza m.in. potencjalnie zwigkszonego ryzyka ostrego zapalenia trzustki, kamicy
z6kciowej i zapalenia pecherzyka zotciowego, a takze ryzyka odwodnienia (Ibidem).

Tirzepatyd jest przedstawicielem nowej grupy lekow inkretynowych, dtugo
dziatajacym podwojnym agonistg receptoréow: GIP (glukozozalezny peptyd
insulinotropowy) i GLP-1. Badania kliniczne wykazuja, ze tirzepatyd zmniejsza pobor
energii i taknienie, zwigkszajac uczucie sytosci i pelnosci oraz zmniejszajac uczucie
glodu. Leczenie tirzepatydem wigze si¢ z wigkszg redukcjg masy tkanki thuszczowe;j
w organizmie. Podczas stosowania tirzepatydu nastepuje poprawa gospodarki
weglowodanowej, profilu lipidowego, ci$nienia tetniczego | wrazliwosci na insuline.
Przeciwskazania do stosowania tirzepatydu to nadwrazliwo$¢ na substancje czynng
lub na ktorgkolwiek substancje pomocniczg. Specjalne ostrzezenia i Srodki ostroznosci
dotycza pacjentow po przebytym zapaleniu trzustki i nalezy zachowaé ostroznosc,
stosujac go u tych pacjentow (Ibidem).

Na polskim rynku zostatl zarejestrowany i dopuszczony do obrotu preparat
leczniczy zawierajacy fenterming oraz topiramat w postaci twardych kapsutek
0 zmodyfikowanym uwalnianiu do stosowania p.o. w leczeniu otytosci i nadwagi
(wedtug kryteriow BMI jak dla wigkszosci innych lekow). Preparat ten na dzien
dzisiejszy nie posiada rejestracji centralnej przez EMA (Committee for Medicinal
Products for Human Use), ktora dwukrotnie (w 2012 i 2013 roku) wydata negatywna
opini¢ i odmowita rejestracji leku (na poczatku opisu leku w systemie EMA wyr6zniono
czerwonym kolorem informacjg: ,,this medicine has been refused authorisation™)
European Medicines Agency (EMA) (https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/
EPAR/gsiva, dostep: 01.08.2024).

U pacjentow z nadwaga i otytoscia, U ktorych wspotistnieja: zespot metaboliczny,
stan przedcukrzycowy, cukrzyca typu 2, nadci$nienie t¢tnicze, miazdzyca, sthuszczeniowa
choroba watroby lub zespot policystycznych jajnikoéw lekiem z wyboru sg GLP-1RA,
podawane w formie wstrzyknig¢ podskérnych. Jesli pacjent jest przed lub po zabiegu
bariatrycznym, stosuje si¢ u niego liraglutyd. Preparat ztozony z naltreksonu oraz
bupropionu skierowany jest szczegolnie dla pacjentow z towarzyszaca depresjg oraz
u chorych, ktorzy po zaprzestaniu palenia znaczaco przybrali na wadze. Preparat ten
stosuje si¢ rowniez U chorych podjadajacych, gdyz dziata on na osrodkowy uktad
nerwowy, stymulujac uczucie sytosci i hamujac apetyt. Stosowany od 1998 roku orsalit
zalecany jest w terapii Il i 11l wyboru (Peczkowska, Kazirdd, 2022).

W skrajnych przypadkach otytosci stosuje si¢ chirurgi¢ bariatryczna, gtownie
gdy inne metody leczenia nie przynosza oczekiwanych rezultatow. Procedury takie
jak gastrektomia rekawa (sleeve gastrectomy) lub bypass zotadka (Roux-en-Y gastric
bypass) sa czesto stosowane w leczeniu otytosci. Procedury bariatryczne dziataja poprzez
zmniejszenie pojemnosci zotadka, co prowadzi do zmniejszenia ilosci spozywanego
jedzenia i szybszego odczuwania sytosci, co jest skutecznym sposobem na zmniejszenie
spozycia kalorii i osiggniecie utraty masy. Oprocz zmniejszenia pojemnosci zotadka,
niektore procedury bariatryczne, takie jak bypass zotadka, wptywaja na wydzielanie
hormondw regulujacych apetyt i metabolizm, co dodatkowo przyczynia si¢ do utraty
wagi i poprawy zdrowia. Chirurgia bariatryczna nie tylko prowadzi do utraty masy,
ale takze przyczynia si¢ do poprawy zdrowia ogdlnego, w tym do zmniejszenia ryzyka
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chorob zwigzanych z otyto$cia, takich jak cukrzyca typu 2, choroby serca, nadcisnienie
tetnicze czy zaburzenia metaboliczne, jednak jest to proces wymagajacy odpowiedniego
przygotowania i scistego monitorowania pooperacyjnego (Pierzak-Stepien, 2024).

U pacjentoéw z zespotem metabolicznym bardzo czesto wystepuje zespot zaburzen
lipidowych, okreslany jako dyslipidemia aterogenna. Obserwuije si¢ hipertriglicerydemie,
obnizenie stezenia HDL-C i wzrost lub prawidtowe stgzenie cholesterolu we frakcji
LDL-C (Low-Density Lipoprotein Cholesterol) z przewaga matych frakcji LDL. Te
parametry maja znaczny wplyw na zwigkszenie ryzyka sercowo-naczyniowego, ktore
okre$lane jest przez pomiar st¢zenia nie-HDL-C w surowicy. Zaburzenia lipidowe
w MetS leczone sg poprzez wykorzystanie statyn. Docelowo dazy si¢ do wyréwnania
wartosci LDL-C, a intensywna terapia statynami moze obnizy¢ jego stezenie nawet
0 50% w pordéwnaniu do wartosci wyjSciowych. Jesli dziatanie statyn nie jest wystarczajace
dotaczany jest ezetymib, a nastepnie inhibitory PCSK9. Po znormalizowaniu stezenia
LDL-C, nalezy dazy¢ do uzyskania prawidtowych wartosci stgzen nie-HDL-C. U chorych
ze stezeniem triglicerydow powyzej 2,3 mmol/l, poza zastosowaniem statyn, mozna
rozwazy¢ wlaczenie do terapii kwaséw omega-3 lub fenofibratow. Wykazano, ze fibraty,
poza zasadniczg funkcjg obnizania st¢zenia triglicerydéw i LDL-C oraz podwyzszania
stezenia HDL-C, wykazuja dzialanie stymulujace wrazliwos¢ organizmu na insuling,
€O zmniejsza progresj¢ cukrzycy (Peczkowska, Kazirod, 2022).

Terapia nadcis$nienia tetniczego wspotistniejagcego z zespotem metabolicznym
powinna zaczyna¢ si¢ od zmian w trybie zycia, ktore mogg mie¢ ogromny wplyw tez
na wartosci ci$nienia tgtniczego. Zgodnie z zaleceniami, leczenie hipotensyjne powinno
zosta¢ wdrozone U pacjentoOw zZ wartosciami cis$nienia tgtniczego RR >135/85 mmHg
w pomiarach domowych lub RR >140/90 mmHg w pomiarach gabinetowych. Leczenie
rozpoczyna si¢ od terapii dwulekowej: skojarzenia inhibitora konwertazy angiotensyny
lub antagonisty receptora angiotensyny Il z dihydropirydynowym antagonistg wapnia
lub diuretykiem tiazydowym/tiazydopodobnym. Jezeli terapia jest nieskuteczna, po
6-8 tygodniach dotacza si¢ trzeci lek hipotensyjny, stosujac dihydropirydynowego
antagonist¢ wapnia oraz diuretyk tiazydowy. Jesli terapia jest wcigz nieskuteczna,
wlaczany jest agonista aldosteronu lub beta-adrenolityk. Zaleca sie, jesli to tylko mozliwe,
zeby leki hipotensyjne stosowaé w formie kilkulekowych preparatéw ztozonych
(Dobrowolski, 2022; Peczkowska, Kazirod, 2022).

Farmakoterapia otytosci jest jedna z najbardziej dynamicznie rozwijajacych sig
dziedzin medycyny. Obecnie oceniane sa rézne zwigzki chemiczne, ktore wykazuja
wptyw na mechanizm regulacji gtodu i sytosci w badaniach przedklinicznych oraz
klinicznych. Nowe opcje terapeutyczne pozwola na indywidualne podejscie do leczenia
otylosci z uwzglednieniem ztozonos$ci patogenezy tej choroby.

Zespot metaboliczny u dzieci | mlodziezy

Zespot metaboliczny wéréd dzieci | mtodziezy wystepuje coraz czesciej. Na
calym $wiecie niemal co 10 osoba, do 18. roku zycia, ma nadwageg lub otytos¢,
a w Europie juz co 5 dziecko ma nadwagg, zas otytos¢ ok. 5% dzieci. W Polsce,
w zaleznosci 0d regionu, czgsto$¢ wystepowania otylosci wsrod dzieci i mtodziezy
waha si¢ od 2,5 do 12% (Wieniawski, Werner, 2012). Zesp6t metaboliczny moze mieé¢
podtoze genetyczne oraz srodowiskowe. Najczestszymi czynnikami srodowiskowymi
predysponujgcymi do rozwoju MetS wsrod dzieci jest zmniejszona aktywnos¢ fizyczna
oraz szeroki dostep do wysokokalorycznej diety, z produktami o wysokim indeksie
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glikemicznym. Czynnikiem wplywajacym na wystepowanie zespotu metabolicznego
moga by¢ tez zaburzenia rozwoju ptodu, gdyz zardwno dzieci z matg, jak i duza masa
urodzeniowg majg wicksze ryzyko wystapienia tej grupy schorzen. Okresem, kiedy
wzrasta liczba mtodziezy w zespotem metabolicznym, jest czas dojrzewania.
Spowodowane jest to naturalnym spadkiem o ok. 30% insulinowrazliwosci tkanek
obwodowych oraz wzrostem stezenia hormonu wzrostu, ktore aktywujg wzrost lipolizy
I zwigkszajg stezenie wolnych kwaséw thuszczowych (Otto-Buczkowska, Dryzatowski,
2015; Wieniawski, Werner, 2012).

U dzieci ponizej 10. roku zycia nie diagnozuje si¢ zespotu metabolicznego, ale
leczone sg poszczegolne jego sktadowe. U dzieci powyzej 10. roku zycia sa
wykorzystywane Kkryteria diagnostyczne przedstawione w tabeli 3, w ktorych brane
sg pod uwage: zwiekszony obwod talii, stezenie triglicerydéow, obnizony poziom
cholesterolu HDL, wartos$ci ci$nienia t¢tniczego Krwi oraz stezenie glukozy na czczo.

Tabela 3
Kryteria rozpoznania zespofu metabolicznego u dzieci na podstawie IDF (2007 rok)
Wiek Obwod Stezenie Stezenie Cisnienie Stezenie glukozy
pasa TG HDL-C tetnicze na czczo
>90. centyla skurczowe >100 mg/dl lub jawna
i lub warto$ci >130 mmHG cukrzyca typu 2
10-16 lat dla dorostych =150 mg/di | <40 mg/d| lub rozkurczowe | (jezeli 100 mg/dl,
jesli sg nizsze >80 mmHg zalecany OGGT)
Europejczycy | >150 mg/dl | & <40 mg/dI .
mezezyzni lub Q <50 mg/dl | >130/85 mmHg fji?:)zrzglsl ILljszawna
>16 lat | >94 cm leczenie lub leczenie lub leczenie uKrzyca typ
kobiety hipolipemi- | hipolipemi- | hipotensyjne | Jezeli 2100 mg/dl,
- . . zalecany OGGT)
>80 cm -zZujgce -zujace

Zrodto: opracowanie wiasne na podstawie ,,Chemeryna (CHEM) jako wczesny marker rozwoju
zaburzen zwigzanych z zespotem metabolicznym”, J. Roguska, A. Zubkiewicz-Kucharska, 2018,
Pediatric Endocrinology Diabetes and Metabolism, 24(1), s. 43-49.

Rozktad tkanki thuszczowej w obrebie tutowia jest silnie powigzany ze stezeniem
cholesterolu, triglicerydow i lipoprotein, wigc wskazano, by do oceny stanu zdrowia dzieci
1 mtodziezy wykorzystywac¢ pomiar obwodu pasa, a nie wskaznik BMI. Jest to proste,
nieinwazyjne 1 skuteczne badanie przesiewowe, ktore opiera si¢ na jednym pomiarze, bez
koniecznos$ci prowadzenia obliczen, co redukuje liczbe pomyltek (Otto-Buczkowska,
Dryzatowski, 2015; Roguska, Zubkiewicz-Kucharska, 2018; Wieniawski, Werner, 2012).

Zespot metaboliczny wsrod dzieci | mtodziezy predysponuje do wystgpowania
wielu powiktan, np. choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy, nadci$nienia
I dyslipidemii. Zauwazono, ze nieprawidtowosci metaboliczne moga mie¢ zwigzek
z przebudowg lewej komory serca. Podczas rutynowych badan echokardiograficznych
otytych dzieci powinno si¢ wiec dokonywac oceny masy lewej komory serca, w celu
przewidywania wystgpienia MetS i chorob sercowo-naczyniowych. Przerost lewej komory
zwigzany jest z wysokimi warto$ciami cis$nien skurczowych i insulinoopornoscia.
Nalezy zwroci¢ uwage, ze pomiary cisnienia t¢tniczego U dzieci i mtodziezy powinny
by¢ wykonywane w duzej ostroznosci, a wyniki oceniane w stosunku do odpowiednich
siatek centylowych, gdyz podwyzszenie wartosci cisnienia skurczowego moze by¢
niewielkie i dyskretne (Otto-Buczkowska, Dryzatowski, 2015).
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Podwyzszone ryzyko sercowo-naczyniowe zwigzane jest tez z zaburzeniami
metabolizmu glukozy — zwiekszona insulinooporno$¢ powoduje pogorszenie funkcji
srodbtonka naczyn. Zwigkszenie insulinooporonosci jest czynnikiem, ktory wptywa na
zwiekszong czesto$¢ wystepowania U dziewczynek zespotu policystycznych jajnikow.
Pediatrzy, u dzieci otytych i z zespotem metabolicznym, coraz czesciej diagnozuja tez
niealkoholowe sttuszczenie watroby, Co zwigzane jest z przewlektym stanem zapalnym,
wynikajagcym z nadmiaru tkanki ttuszczowej (Otto-Buczkowska, Dryzatowski, 2015).

Terapia dzieci i mtodziezy z zespotem metabolicznym w gléwnej mierze opiera
si¢ na redukcji masy ciata przez zwigkszenie aktywnosci fizycznej. Jest to szczegolnie
wazne, gdyz kontrola masy ciata poprawia tolerancj¢ glukozy, a trening fizyczny
poprawia funkcj¢ srodbtonka naczyn oraz wrazliwo$¢ na insuline. Wysitek fizyczny
powinien by¢ dynamiczny i trwa¢ minimum 30 minut dziennie, a w dni wolne co
najmniej 60 minut. Wskazane jest, aby wprowadzi¢ diet¢ niskokaloryczng, z duza
zawartoscig btonnika pokarmowego i nienasyconych kwasow tluszczowych. Nalezy
jednak pamietac o indywidualnym dostosowaniu diety i dostarczaniu dziecku wszystkich
niezb¢dnych sktadnikéw odzywczych oraz witamin. Warto w proces terapeutyczny
wprowadzi¢ calg rodzing oraz zaangazowac ich do wspolnego spozywania positkow
I aktywnego spedzania czasu. W zaawansowanym zespole metabolicznym terapia
moze obejmowac leczenie farmakologiczne. Lekiem pierwszego wyboru w leczeniu
zespotu metabolicznego u dzieci jest metformina. Farmakologicznie leczone sg tez inne
sktadowe MetS, jak nadcisnienie i hiperlipidemia (Ibidem; Wieniawski, Werner, 2012).
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Cukrzyca typu 2 a zaburzenia w metabolizmie lipidow
(Renata Francik")

Wstep

Cukrzyca jest stanem metabolicznym, w ktérym organizm nie wytwarza
wystarczajacej ilosci insuliny, hormonu regulujacego stezenie glukozy we krwi, lub
Kiedy wytwarzana insulina nie jest w stanie dziata¢ skutecznie (insulinoopornosg¢).
W tych warunkach dochodzi do zwigkszenia st¢zenia glukozy w krwioobiegu, czego
nastepstwem jest powstawanie stanu hiperglikemicznego. Stwierdzono rowniez,
ze na catym Swiecie cukrzyca znajduje si¢ w grupie pierwszych 10 przyczyn
niepetnosprawnosci ludzi.

Wedlug szacunkéw WHO, 15 mln ludzi utracito wzrok w wyniku powiktan
cukrzycowych. Oszacowano, ze na swiecie jest 451 min osob (w wieku 18-99 lat) chorych
na cukrzyce, a do roku 2045 warto$¢ ta wzrosnie do 693 min (www.diabetesatlas.org,
dostep: 19.06.2025). Prawie potowa (49,7%) wszystkich oso6b chorych na cukrzyce
jest niezdiagnozowanych. U 374 mln oséb wystepuje uposledzona tolerancja glukozy
(IGT). Na catym $wiecie, wedtug danych International Diabetes Federation, 1 na
11 dorostych choruje na cukrzyce (425 min), 1 na 2 dorostych chorych na cukrzyce
jest niezdiagnozowanych (212 min), ponad 1 min dzieci i nastolatkow choruje na
cukrzyce typu 1, a 2/3 oséb chorych na cukrzyce mieszka w miastach (279 min) i 2/3
0soOb z cukrzycag jest w wieku produkcyjnym (327min) (https://diabetesatlas.org/res
ources/idf-diabetes-atlas-2025/; https://izwoz.lazarski.pl/fileadmin/user_upload/user_up
load/Otylosc. Skala zjawiska i konsekwencje.pdf, dostep: 21.09.2025). W 2017 roku
ok. 5 mlIn zgonéw na catym $wiecie byto spowodowanych cukrzycg i dotyczyto osob
w przedziale wieku 20-99 lat. Szacuje si¢, ze globalne wydatki na opieke zdrowotng
nad osobami z cukrzyca znacznie wzrosna.

Uogolniajac, cukrzyca (diabetes mellitus) jest chorobg przewlekla, w ktorej
dochodzi do braku wydzielania insuliny z trzustkowych komorek wysepek B-Langerhansa
(cukrzyca typu 1) albo ograniczenia syntezy tego hormonu. Moze rowniez wystapi¢
wtedy, kiedy dochodzi do cz¢sciowej degradacji komoérek produkujacych insuling
(cukrzyca typu 2). Roéznica pomiedzy cukrzycg typu 1 i 2 zostata zaprezentowana
w tabeli 1 (https://www.mp.pl/interna/chapter/B16.11.13.1, dostep: 21.09.2025).

W przypadku cukrzycy typu 2 moze wystapi¢ jeszcze inny mechanizm —
znajdujaca si¢ w krwioobiegu insulina nie wykazuje zdolnosci faczenia z receptorem
insulinowym (IR), co prowadzi do obwodowej insulinoopornosci. IR nalezy do rodziny
receptorow dla czynnikdw wzrostu, jest on glikoproteing o wlasciwos$ciach kinazy
tyrozynowej. Receptor ten znajduje si¢ na powierzchni praktycznie wszystkich komorek
ssakow. Biologiczny okres pottrwania receptora insulinowego wynosi 7 godzin
(Vitzthum, Weiss, Bachleitner, Kramer, Kurtz, 2004). W wigkszo$ci komorek gtownym
substratem dla pobudzonego receptora insulinowego jest biatko wystepujace
w cytoplazmie, oznaczane jako IRS (Insulin Receptor Substrat).

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0002-7071-8072.
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Tabela 1
Réznicowanie cech cukrzycy typu 1i 2
Cukrzyca typu 1 Cukrzyca typu 2
reakcja zapalna wysp trzustkowych brak insulitis
zniszczenie aktywnosci komorek beta wysp | zachowana aktywnos$¢ komorek beta wysp
trzustki trzustki
obecnos¢ przeciwcial przeciwwyspowych | brak przeciwcial przeciwwyspowych
nie dziedziczona bezposrednio uwarunkowana genetycznie
skorelowana z uktadem HLA (HLA - DR, .
HLA - DQ) brak korelacji z uktadem HLA
wystepuje u 0s6b w srednim wieku i starszym,
wystepuje U 0s6b miodych obecnie rowniez u dzieci i mtodziezy ze wzgledu
na nadmierng mase ciata w tej populacji
nagly poczatek choroby powolny poczatek choroby
calkowity niedobor insuliny wzgledny pledqbor insuliny lub oporno$é¢
tkanek na insuling
niedowaga lub prawidtowa masa ciata nadwaga
<10% przypadkoéw cukrzycy na §wiecie >90% przypadkoéw cukrzycy na swiecie

Zrodto: ,,Znaczenie nutrigenomiki w profilaktyce i wspomaganiu leczenia cukrzycy” [,,Nutrigenomics
for the prevention and treatment diabetes™], E. Syta, B. Bobrowska-Korczak, 2021, Advances in
Hygiene and Experimental Medicine = Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej, 75(1), s. 133-142
w modyfikacji wlasne;.

Insulina

Wynalezienie medycznej insuliny sprawito, ze cukrzyca przestata by¢ chorobg
$miertelng. Wyizolowanie insuliny wolnej od toksycznych enzymow trawiennych
obecnych w trzustce zawdzigczamy miodemu chirurgowi ortopedzie bez zadnego
dorobku naukowego — F. Banting, studentowi IV roku medycyny — Ch. Bestem,
doswiadczonemu biochemikowi — J. Collip, a takze J. Macleod w 1921 roku.

Obecnie znana jest budowa tego hormonu. Czasteczka insuliny jest biatkiem
globularnym, ztozonym z 2 tancuchow polipeptydowych A (21 aminokwasow) oraz
B (30 aminokwasow), potaczonych ze sobg 2 wigzaniami disiarczkowymi (CysB7-CysA7
I CysB19-CysA21), z dodatkowym wewnatrztancuchowym wigzaniem disiarczkowym
w tancuchu A (CysA6-CysAll) (Bahar, Lezon, Yang, Eyal, 2010). Ten hormon
biatkowy jest wydzielany w sposob pulsacyjny przez komorki B trzustki wysp Langerhansa
I ma mase¢ ok. 6 kDa. Fizjologicznie komorki B trzustki wydzielaja w sposob ciagly
I w postaci pulsow positkowych ok. 30-40 j. insuliny na dobe. U zdrowego cztowieka
stezenie insuliny w surowicy krwi wynosi 10-25 mU/I.

Insulina wydzielana jest jako preproinsulina, ktora jest poczatkowo czasteczka
jednotancuchowg 0 ok. 110 resztach, z tancuchem B potaczonym z tancuchem A za
pomoca sekwencji 30-35 aminokwasow, znanej jako peptyd C. Preproinsulina jest
przeksztalcana w proinsuline (1 tancuch polipeptydowy zbudowany jest z 86
aminokwasow). Proinsulina ma niewielka aktywno$¢ hipoglikemizujaca, czyli obnizajaca
poziom glukozy we krwi, stanowiacg ok. 20% aktywnosci insuliny. Po odcigciu czgsci
srodkowej, nazywanej peptydem C, a takze aminokwasow tgczacych powstaje ostateczna
posta¢ insuliny. Dojrzewanie insuliny obejmuje enzymatyczne usunie¢cie tancucha
peptydowego C (Lawrence, 2021).
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Struktura insuliny, wyjasniona za pomoca krystalografii rentgenowskiej, ujawnia,
ze tancuch A sktada si¢ z dwoch a-helis, obejmujacych reszty od Al do A8iod Al2
do A20, podczas gdy tancuch B zawiera centralng a-helis¢, obejmujaca reszty od B9
do B19. Reszty od B20 do B23 tworzg skret § typu 11, a reszty od B24 do B30 stanowig
wydtuzony tancuch, biegnacy antyréwnolegle do a-helisy tancucha B (Diaf, 2024).

Insulina wykazuje duze powinowactwo do swoich tancuchéw polipeptydowych
przy stezeniach mikromolarnych. W obecnosci jondw cynku dimery insuliny
heksameryzuja, tworzac mikrokrysztaly, ktore sa magazynowane w komérkach
B trzustki. Po uwolnieniu do surowicy heksamery rozpadajg si¢ na monomery z powodu
odpychania pomig¢dzy natadowanymi resztami (Vashisth, Abrams, 2010). Monomery
insuliny wystepuja w dwoch formach: insuliny T 1 R. Wystepujac w formie R insulina
koordynuje cztery jony cynku po heksameryzacji, w przeciwienstwie do dwéch jonow
cynku w stanie T. Heksamery moga wystepowac wytgcznie w stanie T (T6), wytacznie
w stanie R (R6) lub w formie mieszanej (T3R3). Jednak wszystkie czgsteczki insuliny
obserwowane do tej pory w kompleksie z receptorami insuliny (IR) wystepuja gtownie
w stanie T (Diaf, 2024).

W praktyce do oznaczenia stopnia uposledzenia wydzielania insuliny u osoby
z cukrzyca typu 2 wykorzystuje si¢ 0znaczenie ilosci insuliny albo peptydu C we krwi
pobranej od pacjenta na czczo. Zgodnie z przyjetymi wartoSciami norma insuliny
powinna odpowiada¢ 3-25 mU/ml lub 18 -102 pmol/l, a zakres referencyjny dla peptydu
C w surowicy krwi wynosi 0,37-1,2 nmol/l lub 1,1-3,6 ug/1 (https://www.mp.pl/interna/
chapter/B16.11.13.1, dostep: 05.09.2025).

Dowiedziono, ze insulina wptywa na gospodarke weglowodanowa, metabolizm
biatek, aminokwasow, lipidow, elektrolitow i hormondw. Przy wsparciu insulinowym
gromadzone sa w tkankach oraz narzadach insulinowrazliwych: glikogen (mig$nia
szkieletowe i watroba) oraz triacyloglicerole (tkanka ttuszczowa).

Receptor insulinowy

Receptor insuliny (IR) nalezy do rodziny receptorow kinazy tyrozynowej (RTK).
Receptorowe kinazy tyrozynowe sa peptydami, ktore przekazuja sygnat od receptorow
blonowych do wnetrza komorki. Receptory RTK, o charakterystycznym trojsktadnikowym
schemacie budowy, sa glikoproteinami btonowymi 0 zréznicowanej Strukturze,
zakotwiczonymi w blonie komdrkowej dzigki domenie transbtonowej, ktora petni
jedynie pasywna rolg w przekazywaniu sygnatu. Powierzchnie komorek ssakow
zazwyczaj wyrazajg od 100 do 250 000 IR, przy czym komorki bogate w receptory,
takie jak komorki tkanki thuszczowej, migsni | watroby, wykazujg zwigkszong reakcje
na insuling i posrednicza W wigkszosci jej efektow metabolicznych (Dehghan-Shasaltaneh,
Lanjanian, Riazi, Masoudi-Nejad, 2018). Receptor insuliny (IR) jest glikozylowanym
biatkiem, sktadajacym si¢ z 19 N-glikandw i szesciu O-glikanow, rozmieszczonych
w podjednostce a oraz pozakomoérkowej czesci podjednostki B. IR sktada sie z 735
aminokwasow 0 przewidywanej masie czasteczkowej (Mr), wynoszacej 84 kDa, podczas
gdy podjednostka B sktada si¢ z 620 aminokwasow 0 przewidywanej Mr wynoszacej
69 kDa. Zaobserwowana rozbiezno$¢ pomiedzy tymi masami czasteczkowymi a masami
czasteczkowymi podjednostek o i B (odpowiednio 135 i 95 kDa) podkresla znaczacy
udziat fragmentow cukrowych w masie receptora IR. Przytaczone glikany wnosza pozorne
masy czasteczkowe wynoszace 50 kDa i 25 kDa odpowiednio do podjednostek a i 3
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(Lawrence, 2021). Ponadto glikany na receptorze insuliny biorg udziat w modulacji
jego interakcji z innymi biatkami i sktadnikami komérkowymi, wptywajac na szlaki
przekazywania sygnatu, ktore reguluja wychwyt glukozy oraz metabolizm. Ich
obecno$¢ jest niezbedna do zdolnosci receptora do reagowania na insuling oraz
utrzymywania homeostazy metabolicznej, podkreslajgc znaczenie glikozylacji
w funkcjonowaniu komorki i ogélnym zdrowiu.

Zrozumienie, w jaki sposob nastepuje wigzanie si¢ insuliny do receptora i jakie
moga by¢ implikacje takiego potaczenia, moze mie¢ znaczenie w projektowaniu srodkoéw
terapeutycznych, ktore moga wptywac aktywujaco na receptor insulinowy (rysunek 1).

Insulina
(fac. insula)
i~
- uwalnianie glukozy
insulina zamkniety do krwiobiegu

receptor transporter  dofaczenie insuliny (\
insulinowy  glukozy otwiera kanat dla glukozy —y
<X J

& B0 4

komorka

otwarcie kanatu
transportowego
glukozy

Rysunek 1. Pobor glukozy z krwioobiegu poprzez taczenie insuliny z receptorem IR.
Zrodto: https://fizjoterapeuty.pl/fizjologia/insulina.html (dostep: 20.05.2025).

Insulinoopornosé¢ a zaburzenia metabolizmu lipidéw

Wystgpowanie opornosci na insuling modyfikuje przytaczanie insuliny do
receptorow insulinowych znajdujacych si¢ na powierzchni komoérek wrazliwych na
insuling, ograniczajac reaktywnos¢ tkanek obwodowych na insuling.

Mechanizmy wptywu hiperinsulinemii oraz insulinooporno$ci analizowano
w licznych badaniach eksperymentalnych. Insulinoopornos¢ i hiperinsulinemia przyczyniaja
si¢ do rozwoju hipertriglicerydemii, nadmiernej produkcji lipoprotein o bardzo matej
gestosci b (b-very low-density lipoprotein — B-VLDL), lipoprotein 0 matej gestosci
(low-density lipoprotein — LDL), przyspieszonego katabolizmu lipoprotein o duzej
gestosci (high-density lipoprotein — HDL) i zmniejszenia aktywnosci receptorow dla HDL.

W doswiadczeniach na hodowlach komorkowych wykazano, ze insulina moze
indukowac proliferacj¢ komorek aorty i migéni gtadkich naczyn, jednak ten mitogenny
efekt wymaga duzych stezen insuliny (King i in., 1985). Insulina moze tez stymulowaé
proces aterogenezy przez inne, potencjalnie skuteczniejsze czynniki wzrostu — PDGF
(platelet derived growth factor) czy IGF (insulin-like growth factor) (King, Wakasaki,
1999). Wzmaga tez synteze endoteliny i inhibitora aktywatora plazminogenu — PAI-1,
ktore wykazuja dziatanie stymulujace powstanie miazdzycy (Sowers, Sowers, Peuler,
1994). Aktywacja receptora insulinowego powoduje pobudzenie 2 kaskad metabolicznych
— kinazy 3-fosfoinozytolu (PI-3 kinaza) i kinazy proteinowej aktywowanej mitogenami
(MAP kinaza). Aktywacja kinazy P1-3 odpowiada za procesy metaboliczne (transport
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glukozy, wigkszos¢ przeciwmiazdzycowych dziatan insuliny, m.in. produkcje tlenku
azotu), a w warunkach insulinoopornosci ulega ona supresji. Z kolei szlak kinazy MAP,
odpowiadajgcy glownie za efekt mitogenny (aterogenez¢) pozostaje w warunkach
insulinoopornos$ci niezaburzony (King, Wakasaki, 1999). Obecnie trwajg poszukiwania
gendéw kandydatow, ktore biorg udzial w powstawaniu tkankowej oraz komorkowej
insulinoopornosci. Wymienia si¢ tu gtownie polimorfizm biatkowego substratu
receptora dla insuliny typu 1 (IRS-1), polimorfizm PPAR vy (receptory jadrowe aktywowane
proliferatorami peroksysomow typu v) czy polimorfizm btonowej proteiny PC-1.

Wedtug hipotezy L. Landsberga (2001) insulinoopornos¢ jest mechanizmem
przystosowawczym, ograniczajagcym magazynowanie tkanki thuszczowej, a wigc przyrost
masy ciata, bedacy nastepstwem hiperalimentacji. Jego ceng jest jednak uruchomienie
mechanizmu wyréwnawczego, na jaki sktadajg si¢ hiperinsulinemia i pobudzenie
uktadu wspoéiczulnego.

Tkanka ttuszczowa wisceralna wykazuje wysoka aktywno$¢ metaboliczng,
przejawiajaca si¢ przede wszystkim nasilonym obrotem wolnych kwaséw tluszczowych
(WKT). Jej metabolizm w istotny sposéb rozni si¢ od metablizmu tkanki thuszczwej
podskdrnej, poniewaz przy otytosci brzusznej produkuje wiele substancji biatkowych,
wplywajacych na zmiejszenie wrazliwosci blon komérkowych na insuling. W efekcie
moze to wywotac insulinooprno$¢. Do niedawna adipocyt byt traktowany jedynie jako
bierna tkanka, stuzgca magazynowaniu nadmiaru energii w postaci triacyloglicroli.
Dzieki wprowadzeniu nowoczesnych technik dowiedziono, ze komorki ttuszczowe sg
miejscem produkcji hormonow, czynnikow wzrostu i cytokin. Leptyna, czynnik
martwicy nowotworéw (TNF-a), rezystyna czy adiponektyna, przenoszone sg z krwig
do odlegtych tkanek 1 biorg udziat w rozwoju insulinoopornos$ci; coraz czgsciej
podkresla sie tez ich udziat w ztozonej regulacji ci$nienia tetniczego.

Wzgledny lub bezwzgledny niedobor insuliny wptywa na zwigkszone St¢zenie
glukozy we krwi, ktorej nadmiar jest wydalany z moczem (glukozuria). Niedobor
insuliny powoduje zaburzenia w komérkowym katabolizmie tluszczow i biatek. Skutkuje
to podwyzszonym poziomem kwasow thuszczowych, a nadmierne nagromadzenie FFA
w komorkach hamuje pobieranie glukozy. Dodatkowo wysokie stezenie FFA prowadzi
do degradacji komorek [3-Langerhansa wysp trzustkowych, co w konsekwencji znaczaco
ogranicza wydzielanie insuliny. Na skutek ograniczonego poboru glukozy przez tkanki
oraz zwigkszenia wytwarzania i uwalniania glukozy do krwi przez watrobe dochodzi
do stanu hiperglikemii. Nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT — Impaired Glucose
Tolerance) jest jedna z przyczyn stanu przedcukrzycowego. Wystapienie tego zaburzenia
pozwala zdiagnozowac pierwsze objawy dysfunkcji metabolizmu glukozy. IGT oznaczane
jest testem doustnego obcigzenia glukoza (OGTT), w ktorym wartos¢ glikemii w granicach
140-199 mg/dL $wiadczy o stanie przedcukrzycowym. Stan ten wystepuje, gdy poziom
glukozy we krwi jest wyzszy niz powinien, ale jest zbyt niski, by postawic¢ rozpoznanie
cukrzycy typu 2. W przypadku braku leczenia prawdopodobienstwo rozwinigcia si¢
cukrzycy typu 2 ze stanu przedcukrzycowego jest bardzo wysokie.

Badania epidemiologiczne potwierdzaja, ze nadwaga i otyloS¢ powigzane sg
z wystapieniem cukrzycy typu 2 (Dyba, Surdarska, 2019; Resnik, Valsania, Halter,
Lin, 2000). Do niedawna cukrzyca typu 2 uznawana byta za chorobe 0sob starszych.
Obecnie rowniez u dzieci | mtodziezy, zwtaszcza u cierpigcych z powodu otytosci,
obserwuje si¢ coraz czestsze przypadki zachorowania na cukrzyce typu 2.
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Powszechnie uwaza si¢, ze najwazniejszg przyczyng Cukrzycy typu 2 jest otytosc,
bedaca tez czynnikiem ryzyka dyslipidemii i chorob sercowo-naczyniowych. Ten
niekorzystny stan zdrowia charakteryzuje si¢ zmniejszong iloscig i/albo aktywnos$cia
insuliny i jej wptywem na docelowe tkanki. Zaburzenie homeostazy energetycznej,
nadmiar i/albo uposledzonej funkcji tkanki tluszczowej oraz czynniki zewnetrzne,
takie jak dieta, aktywnos$¢ fizyczna, stres, srodowisko naturalne, moga odgrywac znaczacg
role W rozwoju tego schorzenia. Dlatego tez w terapii chorych na cukrzyce typu 2 jest
przestrzeganie zalecen dotyczacych diety, stylu zycia i leczenia farmakologicznego.

Decydujacym elementem wigzacym otytos$¢ z cukrzyca jest wzrost uwalniania
z adipocytow wolnych kwasow tluszczowych. Czasteczki FFA aktywuja jadrowy
receptor PPAR-a, ktory pobudza syntez¢ enzymow koniecznych do ich utleniania.
Nastepuje zatem nasilenie procesu B-oksydacji kwasow thuszczowych w mitochondriach,
co w mechanizmie ukazanym przez Randle’a powoduje zahamowanie metabolizmu
glukozy w mig$niach, jak réwniez zwigkszonej przemiany pirogronianu do glukozy
w watrobie (Randle, Garland, Hales, Newsholme, 1963). Cykl Randle’a wskazuje
na wspotzawodnictwo migdzy glukoza a kwasami ttuszczowymi w ich przeksztatcaniu
w energi¢ W mig¢$niach i tkance ttuszczowej. W efekcie dochodzi do zmniejszenia
zuzycia glukozy przez tkanke migsniowa I nasilenia glukoneogenezy watrobowe;.
Jest to mechanizm wyjasniajacy opornos¢ insulinowa w otytosci.

Z kolei rola PPAR-y polega na stymulacji proliferacji prekursorow komoérek
thuszczowych (adipogenezy), stymulacji produkcji TAG (lipogenezy). Stad aktywacja
receptora PPAR-y hamuje uwalnianie wolnych kwaséw thuszczowych z adipocytow,
zwicksza wychwyt glukozy przez komoérki, zmniejsza glukoneogeneze W watrobie,
jak rowniez zwigksza glikoliz¢, a wigc zmniejsza insulinoopornosc.

Stan hiperglikemii jest przyczyna nasilonej fosforylacji receptora insulinowego,
ktory staje sie¢ niezdolny do aktywacji w odpowiedzi na insuling. Defekt prowadzacy
do powstania opornosci na insuling nie jest zwigzany z samym receptorem insulinowym
(IRS), ale prawdopodobnie z nieprawidlowym przekazywaniem sygnatu. Obecnie uwaza
sig, ze gtdbwna przyczyng powstawania insulinoopornosci W komorkach migsniowych
I watrobie jest zaburzenie w metabolizmie kwasow thuszczowych, a takze cyklu kwasow
trikarboksylowych i tancucha oddechowego. Przy nagromadzeniu FFA w komoérkach
nastepuje aktywacja enzymow szlaku [-oksydacji. Powstawanie zwigkszonej ilosci
acetylo-CoA hamuje wydolnos¢ cyklu Krebsa, w wyniku czego nasilony zostaje proces
syntezy ciat ketonowych. Jedng z mozliwosci terapeutycznych, majgcych na celu
zapobieganie powstawaniu insulinoopornosci, jest selektywne zwigkszenie spalania
kwasow ttuszczowych w adipocytach.

Wystepuje zwigzek miedzy insulinoopornoscia, cukrzycg typu 2 a chronicznym
stanem zapalnym w organizmie. W stanach otytosci wystepuje podwyzszony poziom
cytokin prozapalnych (m.in. IL-1, IL-6, TNFa) i receptorow dla nich (m.in. IL-1Ra,
TNFa-R). W rozrastajacej si¢ tkance tluszczowej, pod wptywem gromadzacych si¢
lipidow (szczegolnie FFA), dochodzi do powstania stresu komorkowego, W nastepstwie
ktorego powstaje insulinoopornosé¢ (Permana, Menge, Reaven, 2006).

W leczeniu cukrzycy typu 2 wazne jest obnizenie masy ciata i tkanki thuszczowej,
a zwlaszcza tkanki thuszczowej W rejonie brzucha. Dieta niskoenergetyczna (hypoenergetic,
low-fat diet), dieta niskottuszczowa jest powszechnie stosowana w terapii medycznej
dla 0so6b z nadmierng masg ciata oraz tkanka tluszczowa. W dietach tych zwraca si¢
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uwage na podaz energii 1 ich zbilansowanie pod wzgledem makrosktadnikow, witamin
i sktadnikow mineralnych. Szczegdlng uwagg zwraca si¢ na zawarto$¢ wielonienasyconych
kwasow tluszczowych w tych dietach (https://diabetesatlas.org/resources/idf-diabetes
-atlas-2025/, dostep: 05.09.2025).

Aby zapobiec rozwojowi cukrzycy u chorych z BMI >35 kg/m?, ponizej 60 lat
oraz u kobiet, ktore przebyty cukrzyce cigzowa rozwazano leczenie metforming. Ma
ona dziatanie hipoglikemizujgce, normalizujace cisnienie Krwi oraz wptywa na redukcje
masy ciata. W roku 2025 wprowadzono aktualizacje wytycznych Amerykanskiego
Stowarzyszenia Diabetologicznego (ADA), ktore kwestionuje stosowanie metforminy
jako leku pierwszego rzutu dla wszystkich pacjentow z cukrzyca typu 2 (https://ptdiab.pl/
images/docs/zalecenia/2025/Zalecenia-PTD-2025-v2, dostep: 05.09.2025)

W leczeniu os6b z BMI >27 kg/m? mozna zastosowa¢ GLP-1RA w celu
zmniejszenia ryzyka progresji stanu przedcukrzycowego. Jezeli u chorego wystapi
jednak cukrzyca, to nalezy pamigtaé, ze jej terapia powinna by¢ wieloczynnikowa
I obejmowac oprocz farmakoterapii takze zmiany behawioralne i odpowiednia edukacije
terapeutyczng. Za lek stosowany jako podstawowy w terapii cukrzycy uznawana jest
metformina, do ktorej, w przypadku wystepowania innych chorob wspoétistniejgcych
obcigzajacych uktad sercowo-naczyniowy, nalezy dotaczy¢ leki z grupy GLP-1RA
lub inhibitorow kotransportera glukozowo-sodowego typu 2. Nalezy rozwazy¢ takze
leczenie z wykorzystaniem chirurgii bariatrycznej (Dobrowolski, 2022; Peczkowska,
Kazirdod, 2022).

Cukrzyca stata si¢ jednym z gléwnych niebezpieczenstw dla zdrowia ludzi
w XXI wieku. Choroba ta, okreslana mianem pandemii, powoduje pogorszenie jakoSci
zycia przy wysokich kosztach spoteczno-ekonomicznych, w szczegolnosci z powodu
przedwczesnej zachorowalnosci i $miertelnosci oraz kosztow leczenia przewlektego.
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Zwiazki wanadu i selenu jako predyktory zespotu

metabolicznego
(Oliwier Gierczak!, Julita Gorowskd®, Jagoda Kos?, Katarzyna Kurzak®, Renata Francik®)

Wstep

Od czasow starozytnych kationy metali i ich kompleksy stanowig zrodto badan
dotyczacych zastosowania ich jako mozliwych srodkow medycznych. Przypadek
cisplatyny (Rosenberg, VanCamp, Trosko, Mansour, 1969) mozna uzna¢ za poczatek
systematycznego podejscia do badania, w jaki sposob stan utlenienia, geometria
koordynacji oraz natura ligandu determinujg chemig¢ interakcji biomolekularnych
z implikacjami medycznymi (Kilpin, Dyson, 2013).

Metale sladowe odgrywaja wazng role w prawidtowym funkcjonowaniu
metabolizmu weglowodanoéw i lipidow, a ich niedobor moze powodowaé zaburzenia
rownowagi metabolicznej i fizjologicznej. Takim pierwiastkiem jest wanad(V), ktory
okazat si¢ niezb¢dnym dla organizméw zywych.

Pozytywne skutki stosowania jonéw metali w leczeniu cukrzycy odnotowano
w 1899 roku przez B. Lyonnet i wsp. jeszcze przed odkryciem insuliny. Badacze ci
zaobserwowali obnizony poziom glukozy podczas stosowania metawanadanu sodu
(Lyonnet, Martz, Martin, 1899).

Zwiazki wadanu i ich wplyw na skladniki zespolu metabolicznego

Wplyw zwiagzkéw wanadu na metabolizm zostat rozpoznany prawie od czasu
jego odkrycia. Stwierdzono, ze wanad ma witasciwosci inhibitora enzymow bioracych
udziat w syntezie cholesterolu, dlatego tez obserwowano obnizenie poziomu frakcji
lipidowych zawierajacych ten zwiazek w osoczu krwi (Curran, 1954). G.L. Curran
wskazat dodatkowo wptyw zwiazkéw wanadu na metabolizm energetyczny poprzez
hamowanie produkcji ATP w watrobie (Ibidem).

Pierwiastek ten moze wystepowaé w zwigzkach oraz kompleksach, zaréwno
organicznych, jak tez nicorganicznych, na r6znych warto§ciowosciach od I do V, przy
czym I, IV 1 V sa najpowszechniejsze. Wanad nie wystepuje w naturze w stanie
wolnym (pierwiastkowym), a w uktadach biologicznych dominujaca postacia jest
wanad IV i V. Ma to wpltyw na tworzenie si¢ anionu wanadianowego (VO4*"), ktory
wystepuje w srodowisku utleniajacym surowicy i ptynu pozakomorkowego 1 kationu
wanadylowy (VO?*) obecnego w redukujacym $rodowisku wewnatrzkomérkowym
(Rehder, 2012; Luisa, Moniz, Silva, Rangel, 2023).
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W ptynach pozakomoérkowych dominujacg postacig wanadu jest metawanadan
(VOs), gdzie wanad jest na V stopniu utlenienia. Fizjologicznie wanad wystgpuje glownie
w kompleksach z biatkami, w tym transferyng (Sanna, Micera, Garribba, 2013), albuming
(Pessoa, Tomaz, 2010) oraz hemoglobing (Sanna, Serra, Micera, Garribba, 2014), przez
ktore jest on transportowany do tkanek, w tym watroby, serca, nerek, mézgu, migsni i tkanki
tluszczowej. Szacowana ilos¢ zwigzkow wanadu w tkankach ssakow to 0,014-7,2 umol/kg.

W 1971 roku doniesiono, ze roztwor metawanadanu amonu wstrzyknigty
dootrzewnowo wptywa na metabolizm glukozy u szczuréw (Meeks, Landolt, Kessler,
Born, 1971). L.C. Cantley i wsp. (1977) stwierdzili, ze wanad dziata jako inhibitor
aktywnosci ATPazy Na*'/K" zwigzanej z btong, co sktonito do nowych badan w tej
dziedzinie. W 1979 roku E.L. Tollman i wsp. (1979) wykazali w szeregu uktadoéw in vitro,
ze wanad wptywa na metabolizm glukozy. Wkrotce ukazata si¢ praca G.R. Dubyaka
I A. Kleinzellera (1980), pokazujgca stymulacj¢ utleniania glukozy przez wanadyl oraz
wanadinian w adipocytach szczurow. C.E. Heyliger i wsp. (1985) wykazali, ze wanadinian
sodu byt skuteczny w kontrolowaniu hiperglikemii in vivo, stosujac model szczura
cukrzycowego wywotanego streptozotocyng (STZ).

Aktywnos¢ biologiczna wanadu wynika z strukturalnego oraz elektronicznego
podobienstwa miedzy anionem VO.*~ a anionem fosforanowym PO.*- (Scibior, Pietrzyk,
Plewa, Skiba, 2020). Oba jony o strukturze czworo$ciennej maja tadunek tréjujemny,
przez co wykazuja podobienistwa funkcjonalne. VO4>~ zostat zidentyfikowany jako
inhibitor fosfataz, ATPaz i fosforylaz, co sugeruje jego role regulacyjng w procesach
komodrkowych. Jednak zauwazalne rozroznienie pojawia si¢ w zachowaniu wanadanu
przy obojetnych wartosciach pH, gdzie ma tendencje do poddawania si¢ hydrolizie
(Pessoa, Correia, 2021). Opisane przez badaczy wyniki dotyczace wptywu zwigzkow
wanadu na regulacj¢ metabolizmu doprowadzity do znacznego zainteresowania tym
pierwiastkiem w kontekscie aktywnosci mimetycznej lub insulinopodobnej. P6zniejsze
badania omawiaty bioaktywnos¢ wanadanu, w ktérym wanad jest V wartosciowym
pierwiastkiem w regulacji proceséw zaleznych od fosforanow, takich jak szlaki
metaboliczne polegajace na fosfatazach, takich jak fosfataza tyrozynowa (PTP1B)
I kinazy (McLauchlan i in., 2010).

Mechanizm przeciwcukrzycowego dziatania zwigzkéw wanadu jest ztozonym
I wieloaspektowym procesem, obejmujacym Kilka szlakow sygnalizacji insuliny oraz
regulacji homeostazy glukozy, co nie jest w petni zrozumiate. Jeden z najbardziej
akceptowanych mechanizméw dziatania przeciwcukrzycowego wanadu koncentruje
si¢ wokot hamowania biatkowej fosfatazy tyrozynowej 1B (PTP-1B), krytycznego
regulatora w kaskadzie sygnalizacji insuliny.

Zwigzki wanadu, zwlaszcza w formie wanadylowej (VO?*"), dziatajg jako inhibitory
fosfataz tyrozynowych, co prowadzi do przedtuzenia sygnatu insulinowego poprzez
utrzymanie aktywnosci receptoréw insuliny i ich substratéw (Volkov, Perry, Chelli,
2025). Aby aktywowac receptor insuliny, reszty tyrozyny w wewnatrzkomorkowej
czesci B receptora ulegaja fosforylacji. Wanad prawdopodobnie zapobiega defosforylacji
podjednostki B receptora insuliny i w ten sposob zwigksza aktywno$¢ insuliny (poprzez
kinaze receptora insuliny). Innym mechanizmem dziatania wanadu(V) jest hamowanie
fosfatazy lipidowej. Fosfataza lipidowa defosforyluje 3,4,5-trifosforan fosfatydyloinozytolu
(PIP3), wewnatrzkomorkowy przekaznik, a tym samym go dezaktywuje. PIP3 sktada
si¢ z 2 tancuchow kwasow tluszczowych, ktore osadzajg si¢ W btonach lipidowych
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dwuwarstwowych, potaczonych glicerolem z trifosforanem inozytolu. Zwigzek ten
wymagany jest do aktywacji innych czasteczek, takich jak PDK, PKB itp. w fancuchu
sygnatowym insuliny.

Potwierdzony zostal wptyw wanadu na aktywno$¢ kluczowych enzymoéw kinaz
w szlaku sygnatowym insuliny, takich jak kinaza fosfatydyloinozytolu 3 klasy | (P13K),
Kinaza biatkowa zalezna od fosfoinozytydow 1 (PDK1), kinaza biatkowa B (Akt) oraz
Kinaza biatkowa treoninowo-serynowa (mTOR) (Trevifo, Diaz, 2020). Na tej drodze
zwigzki wanadu mogg prowadzi¢ do poprawy wrazliwos$ci na insuling i regulacji
metabolizmu glukozy.

Szlak biatek sygnatowych, opisanych jako PI3K/Akt/mTOR, jest centralnym
mechanizmem wewnatrzkomérkowym wplywajacym na synteze biatek, metabolizm,
wzrost komoérek oraz proliferacje. Deregulacja tego szlaku jest powigzana z wieloma
chorobami, w tym nowotworami. Zaburzenia w aktywnos$ci enzymow tego szlaku
moga prowadzi¢ do nadmiernego wzrostu i proliferacji komorek, co przyczynia si¢
do rozwoju nowotworow.

Badania in vitro na komorkach trzustki (INS-1E) wykazaty, ze niektore kompleksy
wanadu, zwtaszcza neutralne kompleksy oksydowanadu(1V), moga stymulowac
wydzielanie insuliny w warunkach hiperglikemii. Efekt ten byt porownywalny do
dziatania sulfonylomocznika, co sugeruje potencjalne zastosowanie wanadu w terapii
cukrzycy typu 2 (Ugirinema, Odei-Addo, Frost, Tshentu, 2024).

Wanad, szczegdlnie w postaci siarczanu wanadylu (VOSO.), wykazuje dziatanie
podobne do insuliny. Badania na pacjentach z cukrzyca typu 2 wykazaty, ze podawanie
VOSO. przez 6 tygodni poprawia wrazliwos¢ na insuling W watrobie i mig¢$niach, co
prowadzi do lepszej kontroli glikemii. Mechanizm ten obejmuje zwigkszenie fosforylacji
receptorow insulinowych i aktywacje¢ szlaku P13-kinazy, co utatwia transport glukozy
do komorek (Ugirinema, Odei-Addo, Frost, Tshentu, 2024). Jako skuteczne srodki
przeciwcukrzycowe zostaty przebadane kompleksy tlenowanadu z maltolanem, VO
(mal) 2 i pikolinianem, VO (Sakurai, Fujii, Watanabe, Tamura, 1995; Thompson i in.,
2003). S. Trevino i A. Diaz (2020) sugeruja, ze wanad moze rowniez oddziatywaé na
sygnalizacj¢ leptyny, hormonu regulujgcego apetyt i metabolizm lipidow, co moze
mie¢ dodatkowe znaczenie w kontekscie leczenia otytosci.

Pomimo tych obiecujacych badan na temat potencjatu wanadu jako srodka
przeciwcukrzycowego i jego ukierunkowania na hamowanie PTP-1B, obecnie nie ma
Klinicznie stosowanego leku wykorzystujacego wanad do tego celu. Ponadto interakcja
wanadu z blonami komérkowymi i biatkami blonowymi moze zmieniac¢ jakosc¢ lipidow
btonowych oraz wptywaé na organizacje¢ receptorow insuliny w wyspecjalizowanych
mikrodomenach btonowych, ktéore moga wplywaé na potencjalne dziatanie
przeciwcukrzycowe (Luisa, Moniz, Silva, Rangel, 2023).

V(IV) jest rodnikiem jednoelektronowym, charakteryzujgcym si¢ konfiguracja
elektronowa [Ar] 3d !, a V(V) jest atomem o wiasciwosciach diamagnetycznych
o konfiguracji elektronicznej [Ar] 3d °, wiec w pracach badawczych zostato to
wykorzystane do analizy spektralnej, m.in. do spektroskopii elektronowego rezonansu
paramagnetycznego. Otrzymane widma sugeruja, ze VO?* wigze sie z tymi samymi
miejscami co Fe3* w holotransferynie (Pessoa, Tomaz, 2010) i hemoglobinie (Sanna,
Serra, Micera, Garribba, 2014), przy czym wiekszos¢ VO?* w surowicy jest transportowana
przez holotransferyne (Pessoa, Tomaz, 2010).
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Celem potwierdzenia wptywu wanadu na wrazliwos$¢ tkanek na insuling
U pacjentéw z uposledzong tolerancja glukozy O. Jacques-Camarena i wsp. (2008)
przeprowadzili badania, w ktorych przeprowadzono oceng profilu metabolicznego
przed i po interwencji podania siarczanu wanadylu (VOSO.) w dawce 50 mg doustnie
2 razy dziennie przez 4 tygodnie. Oceniono wrazliwo$¢ insulinowg za pomocg techniki
euglikemiczno-hiperinsulinowej klamry (euglycemic-hyperinsulinemic clamp), uznawanej
za ztoty standard w pomiarze wrazliwosci na insuling. Pomiar polegat na utrzymywaniu
stalego poziomu glukozy w krwiobiegu pomimo podawania insuliny w wysokich
dawkach. Metoda ta pozwala na okreslenie, ile insuliny potrzebuje organizm, aby
utrzymac prawidtowy poziom cukru we krwi. Podawanie siarczanu wanadylu przez
4 tygodnie pacjentom z uposledzong tolerancjg glukozy nie poprawito wrazliwosci na
insuling, ale spowodowato wzrost poziomu triglicerydow w surowicy. Wyniki te
sugeruja, ze VOSO4 moze nie by¢ skutecznym srodkiem w poprawie wrazliwosci
insulinowej u pacjentow z IGT (Impaired Glucose Tolerance — nieprawidtowa tolerancja
glukozy), a jego wptyw na profil lipidowy wymaga dalszych badan. D. Ortega Pacheco
I wsp. (2025) sugeruja, ze siarczan wanadylu moze mie¢ potencjalne zastosowanie
w tagodzeniu objawow zespotu metabolicznego wywotanego dieta wysokofruktozows.
Jednak, ze wzgledu na ograniczenia badania oraz potrzebe dalszych analiz, konieczne
sg kolejne badania w celu petnego zrozumienia mechanizméw dziatania i potencjalnych
efektow ubocznych zwigzanych z podawaniem zwigzkow wanadu.

Wykazano natomiast, ze wanad w kompleksie bis(maltolato)oksowanadu BMOV
moze zwigksza¢ wrazliwo$¢ insulinowa w tkance ttuszczowej oraz zmniejszaé apetyt
I masg ciala poprzez obnizenie poziomoéw neuroprzekaznika, neuropeptydu Y (NPY)
w podwzgorzu. Redukcja apetytu i przyrostu masy ciata, wraz z normalizacjg poziomoéw
insuliny w modelach otytosci, sugeruje potencjalne zastosowanie kompleksu BMOV
jako srodka terapeutycznego w leczeniu otytosci (Wang, Yuen, McNeill, 2001).

O. Eschenko i wsp. (2017) donosili, ze wanad i jego pochodne moga przenikac
przez bariere krew-mozg i powodowaé neurologiczne i neuropatologiczne konsekwencje
w przypadku réznych drog podania. Wiele badan wykazato zmiany neurobehawioralne,
neuropatologie i zwigkszong zawarto$¢ wanadu w mézgu po podaniu dootrzewnowym
zwigzkoéw wanadu (Eschenko, Mello-Carpes, Hansen, 2017; Hsieh, Liu, Lee, Yu,
Wang, 2019).

Obserwowano w badaniach, ze podawanie zwiazkow wanadu w duzych dawkach
moze by¢ powodem zmian biochemicznych w tkance mézgowej. Badania ujawniaja
zwigkszenie intensywnos$ci procesow, ktore wspierajg stres oksydacyjny i peroksydacje
lipidow jako znaczace nastgpstwa podania duzych dawek komplekséw wanadu. Po
nagromadzeniu si¢ w tkance mozgowej, wanad prowadzi do wyczerpania si¢ zapaséw
nieenzymatycznych substancji stresu antyoksydacyjnego, w tym przypadku glutationu,
katalizujac w ten sposdb powstawanie zwigkszonych ilosci RTF. Z kolei krétkotrwate
stosowanie wanadu znaczaco zmniejszyto poziom lipidéw, fosfolipidéw, cholesterolu,
cerebrozydow i biatek w r6znych obszarach mozgu (Dyer, De Butte, 2022).

Watroba jest gldwnym miejscem gromadzenia si¢ wanadu, a rownoczesnie
odgrywa kluczowa rolg w utrzymaniu homeostazy glukozy. K. Cusi i wsp. (2001) podali,
ze kompleksy wanadu, takie jak siarczan wanadu i bis(etylomaltolan)oksowanad(1V)
(BEOV), poprawiaja homeostaze glukozy u chorych na cukrzyce typu 1 i cukrzyce
typu 2. U szczurow z cukrzyca wywotang streptozotocyna, leczonych siarczanem wanadylu,
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obserwowano zwiekszong wrazliwo$¢ na insuling W watrobie, nerkach, tkance thuszczowej
I mig$niach szkieletowych. Wykazano tez, ze kompleks BEOV zwigkszyt stezenie
lipoprotein o duzej gestosci (HDL) i zmniejszyt glikozurig, poziom cholesterolu catkowitego
i triglicerydoéw. Podawanie BEOV szczurom z cukrzycg typu 2 zmniejszyto synteze
lipoprotein o bardzo matej gestosci | zmniejszyto lipoliz¢ adipocytow oraz pozniejsze
wychwytywanie FFA przez watrobe (Ibidem).

Badania in vitro wykazaty, ze sole wanadu, ortowandan sodu i siarczan wanadu
przyspieszajg transport i utlenianie glukozy w watrobie i mig¢$niach szkieletowych,
hamujg lipoliz¢ i przyspieszajg lipogeneze W hepatocytach. Obserwacje te potwierdzaja
korzystng role zwigzkéw wanadu w tagodzeniu patologicznych i fizjologicznych
skutkéw cukrzycy. Jednak nadmierna akumulacja wanadu w watrobie powoduje
hepatotoksycznos¢. Ten patologiczny stan zostat dobrze udokumentowany w badaniach
in vivo oraz in vitro. Badania te sugeruja, ze toksycznos¢ watroby wywotana wanadem
jest zwigzana z wptywem tego metalu na kompleksy tancucha oddechowego
mitochondriow I, 11 i 111 (Cusi i in., 2001; Dyer, De Butte, 2022).

Acetyloacetonian wanadylu (Vac) jest silnym lekiem przeciwcukrzycowym,
ktory obniza poziom glukozy we krwi poprzez hamowanie glukoneogenezy i lipolizy
w organizmie. Wykazano, ze zwigzek ten ma zdolnosci do kumulowania w tkankach,
w ktorych wykazuje swoje dziatanie insulinomimetyczne przez dtuzszy czas (Reul i in.,
1999). S. Sibiya i wsp. (2019) badali nowy kompleks dioksydo(V) wanadu i wykazali,
ze zwigksza on aktywnos$¢ enzymow watrobowych, alaninowej transferazy oraz
asparaginianowej transferazy, poprawiajac czynnos¢ watroby i uszkodzenia wywotane
przez cukrzyce, co czyni go skutecznym lekiem hipoglikemizujagcym w leczeniu
uszkodzen watroby u chorych na cukrzycg.

Zwiazki selenu i ich wplyw na skladniki zespolu metabolicznego

Niedobor sktadnikow mineralnych powoduje nieprawidtowosci funkcjonalne
enzymow, czesto przyczyniajac si¢ do zaburzenia metabolicznego. Takim pierwiastkiem,
ktory powigzany jest z zaburzeniami metabolizmu oraz wystgpowaniem zespotu
metabolicznego, jest selen (Se), ktory jest mikroelementem niezbednym, odgrywajacym
kluczowa role w funkcjonowaniu tarczycy (Stojsavljevi¢, Trifkovié, Rasi¢-Milutinovié,
2018). Selen zostat po raz pierwszy odkryty przez Berzeliusaw 1817 roku w odpadach
produkcji kwasu siarkowego i od dawna byt uwazany za pierwiastek toksyczny.
Dopiero w 1957 roku K. Schwarz i M.F. Calvin (1957) po raz pierwszy wykazali, ze
selen jest niezbednym sktadnikiem dla zwierzat. Selen w organizmie cztowieka pochodzi
przede wszystkim ze zrodet pokarmowych, a selen w zywnosci przewaznie z gleby.
Selen wystepuje gtdéwnie w piaskowcu, kwarcycie i wapieniu. Globalnie zawarto$¢
selenu w wigkszosci gleb waha si¢ od 0,01 do 2 mg/kg, przy sredniej zawartosci selenu
0,4 mg/kg (Barker, Pilbeam, 2015).

Selen w przyrodzie wystepuje gtdéwnie w trzech postaciach: selen elementarny,
selen nieorganiczny i selen organiczny. Elementarny selen jest trudny do wchionigcia
I wykorzystania przez organizmy. Nieorganiczny selen wystepuje w postaci selenku
(Se "), selenitu (Se #*) lub selenianu (Se ), o niskiej biodostepnosci. Organiczny selen
obecny w organizmach obejmuje gtownie dwie kategorie: jedna kategoria sktada si¢
z aminokwasow zawierajacych selen, takich jak selenocysteina (SecSy) i selenometionina
(SeMET), a druga obejmuje biatka zawierajace selen, gdzie selen wystepuje przede
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wszystkim w postaci reszt aminokwasowych selenocysteiny i selenometioniny,
posiadajacych pewne dziatania fizjologiczne, $cisle zwigzane z metabolizmem
(Barker, Pilbeam, 2015).

Zawartosci selenu we krwi ludzkiej wynosi 80-140 ng/ml. Wykazano jego
obecnos¢ W selenoproteinach, takich jak cho¢by dejodynaza jodotyroninowa (DI10),
reduktaza tioredoksyny (TRXR) oraz peroksydaza glutationowa (GPX). Enzymy te
zaangazowane sg W metabolizm hormonow tarczycy, a takze ochrong komorek przed
stresem oksydacyjnym (Stojsavljevié¢, Trifkovi¢, Rasi¢-Milutinovi¢, 2018). Obecnie
zidentyfikowano ponad 30 rodzajow selenoprotein, z ktorych ponad 20 zawiera reszty
selenocysteiny. Wieckszos$¢ selenoprotein bierze udzial w regulacji obrony
przeciwutleniajacej i stanu redoks, a rodzina enzymow peroksydazy glutationowe;j
bierze udziat w komorkowym systemie obrony przed stresem oksydacyjnym oraz
w utrzymaniu wewnatrzkomorkowego stanu redoks w celu utrzymania witalnosci
komorek i organizmu. Pierwiastek Se ma waski zakres miedzy niedostateczng ilosciag
w diecie a stezeniem toksycznym (Floor, Iglesias, Roman-Ross, 2009).

Nadmierne spozycie selenu moze prowadzi¢ do zatrucia tym pierwiastkiem,
ktore przejawiaé si¢ moze jako ostre zatrucie selenem i przewlekte zatrucie selenem.
Ostre zatrucie selenem odnosi si¢ do ostrej toksycznosci, Spowodowanej spozyciem
duzej dawki selenu w krotkim czasie, z objawami takimi jak niewydolnos¢ oddechowa,
ataksja, biegunka, wymioty, bole brzucha, a nawet $mier¢. Przewlekle zatrucie selenem
odnosi si¢ do skumulowanej toksycznosci, Spowodowanej dtugotrwatym spozywaniem
selenu w niskich dawkach, z objawami takimi jak zmeczenie, depresja, zapach oddechu
podobny do czosnku, niedokrwisto$¢, zmniejszone spozycie pokarmu, wypadanie
wlosow, uszkodzenie paznokci, marskos¢ watroby.

Organizm ludzki nie ma zdolnosci do przechowywania selenu przez dtugi czas,
CO wymaga ciaglego przyjmowania poprzez codzienng diete. Oznacza to, ze spozycie
selenu musi by¢ utrzymywane w stosunkowo precyzyjnym zakresie. Polska populacja
charakteryzuje si¢ stosunkowo niskim stezeniem selenu we krwi, dlatego warto zadbac
o odpowiednig podaz tego sktadnika. Przyktadowo, zalecane spozycie sktadnikow
odzywczych (RNI) oraz maksymalne tolerowane spozycie (UL) selenu dla dorostych
(kobiety 1 me¢zczyzni) wynosi 55 pg/d. Zapotrzebowanie to wzrasta do 60 pg dla kobiet
w cigzy 1 do 70 pg dla kobiet karmigcych piersig. Dla dzieci i mtodziezy obowiazuja
nizsze normy. Przyktadowo: 40 pg/d dla grupy wiekowej 10-12 lat i 55 pg/d dla
mlodziezy powyzej 12. roku zycia (https://www.pzh.gov.pl/wp-content/uploads/2020/
12/Normy_zywienia_2020web-1, dostep: 05.09.2025). R.G. Freitas i wsp. (2014)
wykazali, ze niewystarczajace ilosci Se u kobiet moga mie¢ niekorzystny wptyw na
zdrowie nastepnego pokolenia. Badania wykazaty, ze kobiety, u ktorych w organizmie
stwierdzono niski poziom Se, miaty zaburzenia ptodnosci w poréwnaniu z kobietami
z wysokimi poziomami Se. Jednoczes$nie niektore metaanalizy wskazuja, ze niski
poziom Se moze by¢ zwigzany z rakiem piersi (Zhu, Pan, Wang, Wang, Sun, 2021) oraz
depresja (Ding, Zhang, 2022). Wnioski z licznych badan eksperymentalnych oraz
obserwacyjnych sugeruja, ze ekspozycja na Se moze zwigkszac ryzyko cukrzycy typu
2 (Vinceti, Filippini, Rothman, 2018). W badaniach C.W. Lu i wsp. (2019) wykazano,
ze wyzsze stezenie selenu w surowicy korelowato z wyzszym ryzykiem wystgpienia
zespotu metabolicznego.
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Wykazano, ze dieta z odpowiednig iloscig selenu (55-75 ug/d) wspiera homeostaze
glukozy i lipidéw, a nadmierne spozycie tego pierwiastka moze przyczyniaé si¢ do
rozwoju insulinoopornosci i dysfunkcji komorek (3 (Steinbrenner, Duntas, Rayman,
2022). Wysokie stezenia selenu we krwi sg czeSciej konsekwencjg niz przyczyng
cukrzycy typu 2, przede wszystkim w warunkach opornosci insulinowej. Zaleca si¢
zatem kontrolg stezenia Selenu w zaleznosci od diety (np. weganizm — ryzyko niskiego
poziomu), jak rowniez suplementacji (Bai i in., 2025).

Wedlug S.K. Panchal i wsp., selen wykazuje dziatanie insulinomimetyczne,
poprawiajgc parametry antyoksydacyjne u pacjentéw z nefropatig cukrzycowa, m.in.
podnoszac poziom glutationu i zdolnos¢ antyoksydacyjng osocza (Panchal, Wanyonyi,
Brown, 2017). Jednak wysokie dawki selenu moga mie¢ efekt odwrotny, pogarszajac
tolerancje glukozy i wywolujac insulinoopornos¢ poprzez zaburzenia w sygnalizacji
insulinowej i wyczerpanie chromu, co prowadzi do wzrostu reaktywnych form tlenu.
Niedobor selenu jest natomiast zwigzany z ostabieniem mechanizméow antyoksydacyjnych
I rozwojem przewlektej niewydolnosci serca, a suplementacja selenu moze odwrocic te
zmiany. U zwierzat doswiadczalnych podawanie selenu zwigkszato aktywno$¢ enzymow
antyoksydacyjnych i chronito przed uszkodzeniem serca wywotanym czynnikami
toksycznymi. Suplementacja selenu obnizata rowniez markery stresu oksydacyjnego
I poprawiata profil lipidowy, co wskazuje na jego potencjalne dziatanie kardioprotekcyjne.
Z drugiej strony, bardzo wysokie st¢zenia selenu w surowicy byly powiagzane
z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym (Ibidem).

Biorac pod uwagg obecny poziom dowodow dotyczacych dziatania selenu na
objawy zespotu metabolicznego, nie mozna jednoznacznie potwierdzi¢ korzystnego
wplywu Se w kontekscie powiktan metabolicznych. Jednak poprawa stanu zdrowia
zaobserwowana w niektérych badaniach przy stosowaniu bezpiecznych dawek Se
uzasadnia potrzebe dalszych badan w tym zakresie (Ibidem).

Rola Se w cukrzycy jest nadal przedmiotem dyskusji zar6wno w odniesieniu
do niedoboru Se, jak rowniez podazy Se ponad normg¢ zywieniowa (Schomburg, 2021).
Suplementacja selenem w diecie nie wydaje si¢ by¢ glownym czynnikiem przyczynowym
rozwoju cukrzycy typu 2 u ludzi, cho¢ obecnie nie mozna wykluczy¢ niewielkiego
wplywu selenu na inne czynniki ryzyka, w szczegolnosci jesli jest on przyjmowany
w duzych dawkach.

Niektore zwigzki selenu wykazaty potencjat w leczeniu cukrzycy typu 2, ale
sposob, W jaki selen i jego zwigzki wptywaja na cukrzyce typu 2 przez wptyw na zdrowie
jelit, nadal wymaga ustalenia (Chang, Liu, Zhu, Khan, 2025). Suplementacja selenem
ma dziatanie ochronne u pacjentéw z niedoborem selenu i cukrzyca typu 2, podczas
gdy promuje cukrzyce typu 2 U 0s6b z prawidtlowym stanem odzywienia selenem.

Wplyw selenu na uklad immunologiczny

W ostatnich latach coraz wigcej badan koncentruje si¢ na roli selenu w regulacji
funkcji uktadu odpornosciowego oraz procesow zapalnych. Meta-analiza 24
randomizowanych badan klinicznych wykazata, ze suplementacja selenu podawanego
dozylnie istotnie zmniejsza poziomy CRP i IL-6, a doustna suplementacja nie przynosi
tak wyraznych efektéw, chociaz moze nieznacznie podnosi¢ poziom TNF-a (Safari,
Heshmati, Feizi, 2023). Wyniki te wskazuja na istotne roznice farmakokinetyczne
w zalezno$ci od drogi podania i sugerujg koniecznos$¢ dalszych badan nad bezpiecznym
zastosowaniem selenu w terapii stanow zapalnych.
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W badaniu klinicznym z udziatem pacjentoéw z nefropatig cukrzycowa wykazano,
ze codzienna suplementacja 200 ug selenu przez 12 tygodni skutkowata istotnym
obnizeniem markerow zapalnych (hs-CRP, IL-6, TNF-a), a takze wzrostem poziomu
GSH oraz zdolnosci antyoksydacyjnej osocza (Mehraban, Askari, 2021). Oznacza
to, ze w okre$lonych grupach pacjentéw selen moze mie¢ korzystne dziatanie
immunomodulujace i przeciwutleniajace.

Z kolei badania in vitro wskazuja na molekularny mechanizm dziatania
selenometioniny (SeMet), ktora aktywujac selenoproteing S, hamuje szlak TLR4/NF-
kB 1 zmniejsza ekspresje cytokin prozapalnych, takich jak IL-1B, IL-6 i TNF-a,
w modelach zakazenia bakteryjnego (Zhao, Han, Liu, 2020). Efekt ten moze mie¢
znaczenie w terapii stanow zapalnych wywotanych przez bakterie oporne na antybiotyki.

Przeglad literatury dotyczacy mechanizméw dziatania selenu i selenoprotein
podkresla ich role nie tylko jako antyoksydantow, ale tez regulatorow odpowiedzi
immunologicznej i szlakow sygnatowych komorek odpornosciowych, w tym makrofagow
I imfocytow T (Zhao, Zhang, Huang, Li, 2025). Potwierdzono, ze odpowiedni poziom
selenu moze chroni¢ przed uszkodzeniami DNA, wspiera¢ odpornos$¢ przeciwnowotworowsa
| zmniejsza¢ stany zapalne.

Whioski z 4 niezaleznych publikacji sugeruja, ze zarbwno suplementacja, jak tez
naturalne formy selenu moga znaczaco wptywac na regulacje uktadu immunologicznego,
cho¢ konieczne sg dalsze, dobrze zaplanowane badania kliniczne z uwzglednieniem
dawki, drogi podania i stanu zdrowia pacjenta.

Zwiazki selenu odgrywaja znaczaca role w szlakach neurotransmisji, obejmujacych
neurony kwasu y-aminomastowego (GABA), neurony dopaminergiczne, neurony
cholinergiczne i neurony glutaminergiczne. Zwiazki te moga skutecznie zapobiegac
wystapieniu chorob neurodegeneracyjnych, takich jak choroba Alzheimera, choroba
Parkinsona i stwardnienie zanikowe boczne (ALS) (Bai i in., 2025). Selen jest tez
$cisle zwigzany ze zdrowiem reprodukcyjnym, szczeg6lnie U mezczyzn, wptywajac
na tkanke jader, ilo$¢ spermatogonii, tworzenie plemnikéw, morfologi¢ plemnikoéw
I libido. Cigzki niedobor selenu moze prowadzi¢ do nieptodnosci meskiej (Meseguer
I in., 2007). Ponadto suplementacja selenem moze zapobiega¢ zmianom w szpiku
kostnym i promowa¢ naprawe, oferujac korzysci profilaktyczne oraz terapeutyczne
w stanach takich jak m.in. choroba Keshana, choroba Kaszina-Becka czy zapalenie
stawow (Li11in., 2013). Tak wigc selen i jego zwiazki moga dziata¢ na wiele narzadow
I tkanek w organizmie, poprawiajgc ich funkcje oraz wykazujac rozlegly aktywno$¢
biologiczng.

Podsumowanie

Podsumowujac, selen oraz wanad mogg odgrywac istotng role w modulowaniu
czynnikoéw ryzyka zespotu metabolicznego poprzez wptyw na metabolizm glukozy
I lipidow oraz dziatanie antyoksydacyjne. Ze wzgledu na ograniczone dowody kliniczne,
konieczne sg jednak dalsze badania w celu okreslenia optymalnych dawek, form
suplementacji i dtugoterminowego bezpieczenstwa stosowania tych mikroelementow
w profilaktyce oraz leczeniu zespotu metabolicznego.
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Dietoterapia w zespole metabolicznym
(Magdalena Madej-Babula', Karolina Syjud®)

Wstep

Zespot metaboliczny (MetS) stanowi jedno z najpowazniejszych wyzwan
zdrowotnych wspotczesnej populacji (Saklayen, 2018). E. Meaney i wsp. (2017)
okreslaja go jako powazne zagrozenie dla zdrowia oraz nieodtgczny element nadwagi
1 otytosci, odgrywajacy kluczowa role w patogenezie jednego z najbardziej $miertelnych,
rozpowszechnionych i obciagzajacych ekonomicznie schorzen u cztowieka. M.G. Saklayen
(2018) zaznacza przy tym, ze w rzeczywistosci nie jest to pojedyncza jednostka
chorobowa, lecz ztozony zespot czynnikow ryzyka, prowadzacych do rozwoju wielu
choréb. Jest to zatem jednostka chorobowa, obejmujaca wspdtwystepowanie zaburzen
takich, jak: otyto$¢ brzuszna, insulinoopornos$¢, nadcisnienie tgtnicze i dyslipidemia,
co z kolei znaczaco zwigksza ryzyko rozwoju powaznych choréb przewlektych, m.in.
cukrzycy typu 2, chorob sercowo-naczyniowych czy udaru (Lin, Sun, 2024; Pengal-Irlik,
2018; Zhou, Zhang, Wang, 2025.)

Przyczyny powstawania zespolu metabolicznego sa zwigzane z czynnikami
genetycznymi i Srodowiskowymi. Badania wskazujg bowiem, ze podstawowa etiologia
jest ztozona oraz wieloczynnikowa, a jej zrodta sa wynikiem licznych determinant
biologicznych, genetycznych i sSrodowiskowych, zwigzanych ze stylem zycia danej
osoby (Zhou i in., 2025). Pomimo wielu znanych mechanizmoéw patofizjologicznych,
ktoére lezg u podstaw zespotu metabolicznego, problematyka jego skutecznego leczenia
nadal pozostaje przedmiotem wielu badan naukowych. Wsrod dostepnych metod
terapeutycznych szczegdlne miejsce zajmuje interwencja zywieniowa — nie tylko jako
element wspomagajacy farmakoterapie, lecz coraz czegsciej jako jej realna alternatywa
lub fundament skutecznego leczenia (Dobrowolski i in., 2022).

Celem niniejszego rozdziatu jest szczegdtowe omdwienie najwazniejszych zasad
dietoterapii zespotu metabolicznego, jej celow i skutecznych strategii zywieniowych
wspierajacych poprawe stanu zdrowia pacjentow.

Makroskladniki w dietoterapii zespolu metabolicznego

W dietetycznej terapii zespotu metabolicznego warto zwrdci¢ w pierwszej
kolejnosci uwage na najwazniejszy makrosktadnik, jakim jest bialko. Z uwagi na
ztozony 1 wieloaspektowy charakter przebiegu zespolu metabolicznego, biatko jako
czynnik biologicznie czynny odgrywa kluczowa rol¢ modulujaca w obrebie licznych
uktadow ustrojowych, przy czym jego funkcje cechujg si¢ znaczagcym zréznicowaniem.
W zwiazku z powyzszym, konieczne jest szczegdtowe omowienie wptywu na mechanizmy
patofizjologiczne, lezace u podstaw otytosci, cukrzycy, insulinoopornos$ci, nadci$nienia
tetniczego 1 dyslipidemii.

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0003-4439-7102.

2 Studentka kierunku Dietetyka, Wydziatu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu, Akademii Nauk Stosowanych w Nowym
Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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Jedna z kluczowych funkcji biatka w konteks$cie patofizjologii otylosci pozostaje
jego udziat zwigzany zardwno z nasileniem odczuwania sytosci po jego spozyciu, jak
1 ochrong masy mi¢sniowej w trakcie interwencji prowadzacych do utraty masy ciala,
co stanowi szczegdlnie istotny element w dtugofalowej poprawie profilu metabolicznego
(Hoyas, Leon-Sanz, 2019). Opisywane mechanizmy zostaty potwierdzone w badaniach
przeprowadzonych przez H. Leidy i wsp., ktorzy wskazali, ze dieta wysokobiatkowa
sprzyja zwickszonemu uczuciu sytosci i korzystnym zmianom na poziomie regulacji
apetytu (Kern, Mitmesser, 2018). Dodatkowych dowodéw potwierdzajgcych istotne
znaczenie biatka w modulowaniu parametréw metabolicznych w kontekscie MetS
dostarczylo badanie przeprowadzone przez I. Campos-Nonato i in., w ktérym
uczestniczyto 118 0séb ze zdiagnozowanym zespotem metabolicznym. Celem interwencji
bylo poréwnanie wptywu diety wysokobiatkowej w potaczeniu z dietg redukcyjng do
diety o standardowej zawartosci biatka, tez o charakterze redukcyjnym. W obu grupach
zastosowano deficyt energetyczny wynoszacy 500 kcal dziennie, a poziomy biatka
wynosily kolejno 1,34 g biatka /kg m.c. oraz 0,8 g bialka/kg m.c. Po 6 miesigcach
interwencji utrata masy ciata byla istotnie wigksza u uczestnikdéw stosujacych diete
o zwigkszonej podazy biatka, §rednio -7,0 kg, w porownaniu do grupy na diecie
standardowej, gdzie utrata masy ciata srednio wynosita -5,1 kg (Castro-Barquero,
Ruiz-Leon, Sierra-Pérez, Estruch, Casas, 2020).

Biatko wywiera istotny wplyw na przebieg cukrzycy, a takze mechanizmy
insulinoopornosci poprzez wtasciwosci modulujace odpowiedz endokrynologiczng,
zblizong do dziatania inkretyny, wptywajac przy tym na stymulacje wydzielania insuliny
w odpowiedzi porownywalnej do tej obserwowanej po podazy rownowaznej ilosci
glukozy. Wybrane aminokwasy egzogenne i endogenne — w szczegdlnosci leucyna,
lizyna i alanina — wykazuja zdolnos¢ do intensyfikacji sekrecji insuliny wydzielanych
przez trzustke, podczas gdy inne zwigzki, m.in. homocysteina, mogg potencjalnie
hamowac¢ ten proces, przyczyniajac si¢ tym samym do zaburzen w obrebie glikemii
(Hoyas, Leon-Sanz, 2019). Dowody naukowe pochodzgce z badan klinicznych z udzialem
0s6b z otytosciag 1 wspotistniejaca cukrzyca typu 2 wskazuja, ze regularne spozywanie
produktéw bogatych w wymienione wyzej aminokwasy, wigze si¢ z korzystnymi
zmianami metabolicznymi. Wyniki zostaly jednoznacznie wskazane i potwierdzone
w badaniach przeprowadzonych przez P. Newsholme i wsp., jak tez C.E. Dugan i wsp.,
co potwierdza potencjalng rolg biatka w dietoterapii obejmujgcej zaburzenia gospodarki
weglowodanowej (Kern, Mitmesser, 2018).

W odniesieniu do nadcis$nienia tetniczego, spozycie biatka tez moze wykazywac
dziatanie sprzyjajace poprawie parametrow ci$nienia krwi. Mechanizmy lezace
u podstaw tego zjawiska obejmujg w duzej mierze biochemiczng aktywnos¢ srodbtonka
naczyniowego. Sposrod dostarczanych wraz z pozywieniem aminokwasow, szczegdlng
role odgrywaja arginina oraz tryptofan, ktore uczestnicza w syntezie tlenku azotu —
kluczowego mediatora odpowiedzialnego za utrzymanie homeostazy naczyniowej.
Tlenek azotu, poprzez swoje wtasciwos$ci rozszerzajace naczynia, przeciwzapalne
1 przeciwzakrzepowe, przyczynia si¢ do redukcji oporu naczyniowego oraz poprawy
funkcji hemodynamicznej. Tryptofan moze takze modulowaé¢ aktywno$¢ uktadu
wspotczulnego, obnizajac poziom katecholamin, co sprzyja redukcji napieciowe;j
naczyn i ci$nienia tetniczego krwi (Courand, Lesiuk, Milon, 2016).
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W kontekscie hipercholesterolemi, biatko roslinne takze odgrywa istotng rolg
w terapii zywieniowej. W badaniu przeprowadzonym przez C.C. Udenigwe 1 wsp.,
obejmujacym pacjentow ze stwierdzonym podwyzszonym stg¢zeniem cholesterolu
catkowitego, wykazano, ze codzienne spozywanie 25 g biatka tubinu w ramach
zbilansowanej diety, stosowanej przez okres 28 dni, prowadzito do istotnych zmian
w profilu lipidowym. Zakonczenie interwencji zywieniowej ujawnito statystyczny
spadek stezenia cholesterolu catkowitego, trojgliceryddw 1 frakeji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL) w osoczu. Wyniki te sugeruja, ze wymienione powyzej zrodla biatka
moga stanowi¢ element wspomagajacy dietoterapie MetS, przyczyniajac si¢ do
poprawy dyslipidemii (Kern, Mitmesser, 2018).

Zapotrzebowanie na biatko i odpowiednia podaz tego makrosktadnika w kontekscie
zespotu metabolicznego nie stanowi jednorodnej wartos$ci, lecz ulega zréoznicowaniu
w zaleznosci od dominujacej jednostki chorobowej 1 indywidualnych uwarunkowan
klinicznych osoby z MetS. Odmiennosci zalecanej podazy opisywanego makrosktadnika
uwidaczniajg si¢ w przebiegu dietoterapii cukrzycy typu 2 wraz z insulinoopornoscia,
nadci$nienia tetniczego 1 dyslipidiemii. U pacjentdow z cukrzycg 1 insulinoopornoscia
obserwuje si¢ zasadno$¢ zwigkszonej podazy biatka w diecie w porownaniu ze
standardowymi zaleceniami podazy dla og6lnej populacji. Rekomenduje si¢ dobowe
spozycie na poziomie 1,0-1,5 g biatka/kg m.c., a w przypadku wspotistniejacej nefropatii
cukrzycowej, bedacej powiktaniem cukrzycy, wskazane jest ograniczenie podazy
z uwagi na koniecznos¢ ochrony nerek i redukcji azotowych metabolitow (Rychter,
Zawada, Kanikowska, Grzymistawski, Dobrowolska, 2018).

Zgodnie z zaleceniami, u pacjentow z przewlekla niewydolnoscig nerek,
pozostajacych w leczeniu zachowawczym bez wdrozenia terapii nerkozastgpczej, zaleca
si¢ istotne ograniczenie dobowej podazy biatka, na poziomie 0,6-0,8 g biatka/kg m.c.,
a w przypadku pacjentow poddawanych regularnym dializom rekomenduje si¢
zwigkszenie podazy biatka do poziomu 1,3 g biatka/kg m.c. (wytyczne konsultanta
krajowego w dziedzinie nefrologii, konsultanta krajowego w dziedzinie medycyny
rodzinnej oraz prezesa Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego dotyczace diagnostyki
1 leczenia przewlektej choroby nerek w POZ, z uwzglednieniem opieki koordynowane;j,
z 19 lipca 2024 r. Ponadto: Courand, Lesiuk, Milon, 2016; Ciborowska, Ciborowski,
2021).

Z kolei w kontekscie nadcisnienia tetniczego zalecane jest utrzymanie podazy
biatka w granicach zapotrzebowania fizjologicznego, mieszczacego si¢ w przedziale
0,8-1,0 g biatka/kg m.c. (Ibidem). W odniesieniu do zaburzen lipidowych nie
zidentyfikowano jednoznacznych wytycznych okreslajacych zalecang ilo$¢ biatka
wyrazong w gramach. W dostepnej literaturze naukowej formutuje si¢ jedynie orientacyjny
udziat tego makrosktadnika w calkowitej wartosci energetycznej diety, ktory powinien
miesci¢ sie w przedziale 10-20% (Ciborowska, Ciborowski, 2021).

Thtuszcze to kolejny makrosktadnik odgrywajacy znaczaca role w kontekscie
dietoterapii zespotu metabolicznego, przy czym ze wzgledu na swoja zroznicowang
strukture chemiczng oraz odmienne wtasciwos$ci metaboliczne, mogg w rozny sposob
oddziatywac na rozwdj 1 nasilenie poszczegdlnych elementow zespotu metabolicznego.
Rola ttuszczy w patofizjologii MetS nie jest jednorodna, co uzasadnia konieczno$¢
szczegdlowego omowienia wpltywu wybranych kwasow ttuszczowych na poszczegdlne
komponenty MetsS.
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Do rekomendowanych tluszczow w diecie pacjentéw z MetS zalicza si¢
dhlugotancuchowe wielonienasycone kwasy ttuszczowe, okreslane jako PUFA, ktore
stanow1g istotny komponent prawidtowo zbilansowanej diety (Ambroselliiin., 2023).
Na szczeg6lng uwage zashugujg kwasy thuszczowe z rodziny omega-3, gdyz zostaty
uznane jako gloéwny element profilaktyki w spoteczenstwie (Rochlani, Pothineni,
Kovelamudi, Mehta, 2017). Sposrod kwaséw omega-3 najczesciej oraz najobficiej
w pozywieniu wystepuja nastgpujace kwasy: kwas alfa-liponowy (ALA), kwas
eikozapentaenowy (EPA) oraz dokozaheksaenowy (DHA) (Ibidem; Rochlani, Pothineni,
Kovelamudi, Mehta, 2017; De la Iglesia i in., 2016). Pelnig one zarowno funkcje
strukturalne, bedac sktadnikami fosfolipidow blon komérkowych, jak i metaboliczne,
uczestniczgc w biosyntezie eikozanoidow, ktoére regulujg liczne procesy biologiczne,
w tym odpowiedz zapalng, ci$nienie krwi oraz funkcje naczyniowe (Ambroselli i in.,
2023; De la Iglesiaiin., 2016). Kwasy ttuszczowe omega-3 wykazuja ponadto istotne
znaczenie w patofizjologii insulinoopornosci i cukrzycy. E. Ramel 1 wsp., a takze
X. Huang i wsp. w przeprowadzonych badaniach klinicznych wykazali, ze kwasy
tluszczowe omega-3 moga poprawia¢ wrazliwos¢ na insuling zaro6wno u osob bez
rozpoznanej cukrzycy, jak tez u pacjentow z cukrzyca. Whasciwosci te thumaczone sg
poprzez wlasciwosci przeciwzapalne 1 aktywacje receptorow jadrowych PRAP (Yang,
Jiang, Guo, 2023). Funkcja kwasow tluszczowych omega-3 w przebiegu MetS opiera
si¢ glownie na ich wlasciwosciach hipolipemizujacych 1 przeciwzapalnych. W badaniu
przeprowadzonym przez H. Lopez-Huertas i wsp. wykazano, ze ich dziatanie sprzyja
redukcji stgzenia trdjglicerydéw w osoczu, co stanowi istotny element interwencji
dietetycznej u pacjentow z zaburzeniami gospodarki lipidowej. Dodatkowo, badania
pod przewodnictwem M.I. Maiorino 1 wsp. sugeruja, ze zwigkszona ich podaz w diecie
moze prowadzi¢ do obnizenia poziomu mediatoréw odpowiedzi zapalnej, takich jak
interlukina-6, TNF-a oraz biatko C-reaktywne, co wspiera ich role w tagodzeniu
przewleklego stanu zapalnego (De la Iglesia i in., 2016). Omawiana funkcja kwasow
omega-3 znalazta potwierdzenie tez w badaniach przeprowadzonych przez F. Yang
I wsp. Autorzy wskazali mechanizm, za posrednictwem ktorego kwasy tluszczowe
omega-3 przyczyniajg si¢ do obniZenia st¢zenia trojglicerydow we krwi, polegajacy
z jednej strony na ograniczeniu ich endogennej syntezy w obrgbie hepatocytow,
az drugiej na nasileniu ich eliminacji z krazenia ustrojowego (Abdulghani, Al-Fayyadh,
2024). Kolejng grupg thuszczéw rekomendowanych w dietoterapii pacjentow z MetS
sg kwasy tluszczowe jednonienasycone, ktorych wiasciwosci prozdrowotne zostaty
szeroko udokumentowane w literaturze. Szczego6lne miejsce w tej kategorii zajmuje
oliwa z oliwek, stanowigca bogate zrodto tych kwasdéw. Metaanaliza przeprowadzona
przez F. Bahrami 1 wsp. dostarczyta dowoddw, ze spozycie oliwy z oliwek, dostarczajace;
jednonienasyconych kwasow tluszczowych, wigze si¢ z istotng poprawa profilu
lipidowego, obejmujaca obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego 1 frakcji LDL,
co ma szczegdlne znaczenie w kontekscie dyslipidemii wystepujacej w MetS
(Ambroselli i in., 2023). Kolejne dane, pochodzace z badan przeprowadzonych przez
M.C. Olid 1 wsp. sugeruja, ze regularne spozycie oliwy z oliwek moze sprzyjac
poprawie hemodynamicznych parametrow, a w tym obnizeniu ci$nienia te¢tniczego
krwi (Abdulghani, Al-Fayyadh, 2024).
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Funkcjg kwasow thuszczowych jednonienasyconych, poza ich wptywem na
gospodarke lipidowa, jest takze dziatanie antyoksydacyjne, ktore odgrywa istotng role
w ochronie struktur komorkowych przed stresem oksydacyjnym, a tym samym
w modulowaniu procesow towarzyszacych w przebiegu MetS. Zgodnie z wynikami
badan A. Venturini i wsp., interwencja dietetyczna polegajaca na jednoczesnym
wzbogacaniu diety oliwg z oliwek u pacjentow z zespotem metabolicznym doprowadzita
do zmniejszenia nasilenia procesow prooksydacyjnych przy jednoczesnym wzmocnieniu
endogennych mechanizmoéw antyoksydacyjnych (Ambroselli i in., 2023).

Zalecenia dotyczace podazy thuszczow w diecie 0sob z zespotem metabolicznym
wskazuja, ze ttuszcze nasycone nie powinny stanowi¢ wigcej niz 10% catkowite;
warto$ci energetycznej diety. W przypadku oséb z towarzyszaca hipercholesterolemia
rekomenduje si¢, aby ich udziat w diecie nie przekraczat 7%. Ponadto, szczegdlng
uwagg nalezy zwroci¢ na kontrole spozycia cholesterolu, ktory nie powinien przekraczac¢
200 mg na dobe ze wzgledu na jego kluczowy wptyw na rozwdj zaburzen lipidowych
(Ciborowska, Ciborowski, 2021; Korytek, Pelczynska, 2021).

Ostatnim kluczowym makrosktadnikiem w zywieniu os6b z zespolem
metabolicznym sg weglowodany ztozone. Szczegolne znaczenie w dietoterapii MetS
przypisuje si¢ jakosci spozywanych weglowodanoéw. Kluczowg role odgrywa ich wpltyw
na stabilizacje glikemii i redukcje insulinoopornosci. Z tego wzgledu pacjentom
Z MetS zaleca si¢ wybor produktéw o niskim indeksie glikemicznym, ktore sprzyjaja
utrzymaniu rownowagi metabolicznej (Hoyas, Leon-Sanz, 2019). Znaczenie to wynika
z mechanizmu, w ktérym wraz ze wzrostem wartosci indeksu glikemicznego dochodzi
do nasilonego i1 szybkiego wzrostu stezenia glukozy we krwi po spozyciu positku.
Z kolei gwaltowna glikemia popositkowa uruchamia intensywng odpowiedz ze strony
uktadow regulujacych gospodarke weglowodanowa, w szczegolnos$ci stymulujac
nadmierne wydzielanie insuliny, co sprzyja poglgbianiu insulinoopornosci, kluczowego
elementu patofizjologii zespotu metabolicznego (De la Iglesia i in., 2016). Kolejnym
istotnym elementem interwencji zywieniowe] w leczeniu zespotu metabolicznego,
obok stosowania produktéw o niskim indeksie glikemicznym jest odpowiednia podaz
btonnika pokarmowego, ktory odgrywa znaczaca role¢ w modelowaniu gospodarki
lipidowej (Ciborowska, Ciborowski, 2021). Wyro6znia si¢ frakcje rozpuszczalne, do ktérych
nalezg m.in pektyny, guma guar oraz 3-glukany, a takze frakcje nierozpuszczalne,
reprezentowane przez celuloze i ligniny. Szczegdlne znaczenie przypisuje si¢ blonnikowi
rozpuszczalnemu, zwlaszcza B-glukanom z owsa 1 jgczmienia, wskazujagcym zdolnos$¢
do obnizania stezenia cholesterolu catkowitego oraz frakcji LDL w osoczu krwi.
J.N. Cohn i wsp. przeprowadzili badanie, z ktorego jasno wynika, ze spozycie
blonnika rozpuszczalnego w ilosci od 5-15 g dziennie koreluje z redukcja poziomu
cholesterolu LDL 0 5-13% zaréwno w populacji mezczyzn, jak i kobiet (Glibowski,
Pietrak, Rzad, Glibowska, 2021). Mechanizm hipercholesterolemicznego dziatania
btonnika zwigzany jest z tworzeniem lepkiej warstwy w $wietle jelita cienkiego, co
ogranicza wchtanianie cholesterolu pokarmowego 1 kwasow zétciowych. W rezultacie
zwieksza si¢ synteza kwasow zotciowych z cholesterolu watrobowego, prowadzac do
obnizenia stezenia LDL w osoczu. Dodatkowo B-gluklany mogg intensyfikowac
wydalanie kwasoéw zotciowych wraz z z6kcig, co wtdrnie aktywuje 7a-hydroksylaze
cholesterolu, kluczowego enzymu kontrolujacego szybkos$¢ konwersji cholesterolu
w kwasy zotciowe. Zwigkszenie aktywnosci tego szlaku enzymatycznego skutkuje
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zmniejszeniem zasobow cholesterolu w watrobie, co w efekcie przyspiesza usuwanie
czasteczek LDL z krazenia (Grajeta, 2004; Ciborowska, Ciborowski, 2021; Glibowski,
Pietrak, Rzad, Glibowska, 2021).

Blonnik pokarmowy wywiera takze istotny wplyw na insulinoopornos¢ i ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2. Zgodnie z wynikami metaanalizy M.B. Schulze i wsp.
obejmujacej 176 117 uczestnikow, zwigkszone spozycie blonnika nierozpuszczalnego
pochodzacego ze zb6z bylo znamiennie powigzane z obnizong czestoscig wystepowania
cukrzycy typu 2, podczas gdy konsumpcja btonnika pokarmowego pochodzacego
z owocOw 1 warzyw nie wykazatla istotnego statystycznie zwiazku z ryzykiem cukrzycy.
Dodatkowo, M.A. Pereira i wsp. w swoim badaniu epidemiologicznym dostarczyli
istotnych dowodow na to, ze spozycie blonnika pokarmowego frakcji nierozpuszczalnej
przyczynia si¢ do poprawy wrazliwosci tkanek na insuling — zaréwno w populacji
0sob zdrowych, jak 1 wsrod pacjentow z cukrzyca (Yang, Jiang, Guo, 2023). Kluczowe
znaczenie w dietoterapii u pacjentdéw z MetS przypisuje si¢ takze precyzyjnie
zbilansowanej podazy weglowodanow, ktérych udzial w dobowej racji pokarmowe;]
powinien miescic si¢ w przedziale 55-60% catkowitej wartosci energetycznej diety.
Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami ESC oraz EAS, optymalny udziat energii
pochodzacej z weglowodanéw moze miescic si¢ w zakresie 45-55%, w zalezno$ci od
indywidualnych uwarunkowan klinicznych pacjenta oraz wspdtistniejgcych zaburzen
metabolicznych (Peczkowska, Kazirod, 2022). Istotnym komponentem zalecen
zywieniowych jest takze restrykcja podazy cukrow prostych, ktorych spozycie nie
powinno przekracza¢ 10% catkowitej kalorycznosci diety (Ibidem), a w przypadkach
wspotwystegpowania hipertriglicerydemii wskazane jest ich dalsze ograniczenie do
poziomu nieprzekraczajacego 7% catkowitej ilosci energii (WHO; Korytek, Pelczynska,
2021). Réwnoczesnie, z uwagi na wielokierunkowy, korzystny wptyw na metabolizm
glukozy 1 lipidow, zaleca si¢ spozycie btonnika pokarmowego w ilosci 25-40 g na dobe,
przy czym frakcja rozpuszczalna, wykazujaca szczegolne whasciwosci hipoglikemizujace
oraz hipolipemizujace, powinna stanowi¢ 7-13 g dziennego spozycia btonnika (Kern,
Mitmesser, 2018; Ciborowska, Ciborowski, 2021; Peczkowska, Kazirdd, 2022).

Skladniki mineralne w dietoterapii zespolu metabolicznego

Wiasciwy poziom podazy sktadnikow mineralnych w diecie cztowieka odgrywa
kluczowa role w regulacji proceséw metabolicznych, wptywajac na strukture enzymow,
biatek i weglowodanow ztozonych. Wykazano, ze homeostaza metaboliczna jest §cisle
powigzana z pierwiastkami i receptorami aktywowanymi przez poliferatory peroksysomow
(PPAR). Jest to konsekwencja wielowymiarowej roli receptoréw PRAP bioracych udziat
w regulacji kluczowych szlakéw metabolicznych, obejmujacych zar6wno mechanizmy
insulinooporno$¢i, jak tez dystrybucje tkanki thuszczowej trzewnej. W dodatku ich
aktywno$¢ wykazuje intensywna zaleznos$¢ od zmian w poziomie pierwiastkow
sladowych, co uwydatnia istotno$¢ w zachowaniu homeostazy metabolicznej (Singh,
Kaushik, Mir, Kukreti, Visht, 2025). Ponizej zostang omowione tylko te pierwiastki,
ktore maja udokumentowany wplyw na przebieg oraz leczenie terapeutyczne zespotu
metabolicznego.

Jednym z wazniejszych pierwiastkow w diecie pacjentow z MetS jest selen, ze
wzgledu na jego efektywnos$¢ w terapii nadci$nienia. Wynika to z faktu, ze jego
niedobor uposledza catkowitg aktywnos$¢ antyoksydacyjng oraz przyczynia si¢ do
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powiekszenia grubo$ci warstwy wewnetrznej tetnicy szyjnej, co nasila schorzenie
(Ibidem; Lei i in., 2023). W literaturze naukowej znajduje si¢ wiele badan dotyczacych
wplywu selenu na réznorodne mechanizmy biologiczne. Z punktu widzenia G. Raymana
I wsp. niedobor selenu istotnie zwigeksza ryzyko wystgpienia choréb sercowo-
-naczyniowych, a mechanizmem tego procesu jest obnizenie ste¢zenia i aktywnos$ci
biatek (selenoprotein), pelnigcych funkcje predykacyjng w odniesieniu do incydentow
sercowo-naczyniowych (Schneider-Matyka i in., 2023). Zaburzenia w rownowadze
selenu mogg takze inicjowa¢ mechanizmy powodujgce insulinoopornos¢. Badania
wskazuja, ze wyzsze stezenie tego pierwiastka ma silny wptyw na ograniczenie ryzyka
wystgpienia cukrzycy. P. Mirdamadi 1 wsp. oraz F. Zhou 1 wsp. dostarczyli dowodow,
ze dominujaca wigkszo$¢ pacjentow z zespolem metabolicznym doswiadcza
obnizonego stezenia selenu w organizmie. Skorelowane jest to z wystepujaca otytoscia,
nadcisnieniem tetniczym, niskim poziomem cholesterolu HDL, podwyzszonym
stezeniem trojglicerydow 1 hiperglikemia (Ibidem).

Kolejnym waznym sktadnikiem mineralnym, majacym znaczenie w diecie
pacjenta z MetS, jest chrom, uznany przez National Academy of Medicine jako niezbedny
sktadnik odzywczy (Bertinato, Griffin, 2023). Odgrywa on istotng role¢ w modulacji
procesOw metabolicznych zwigzanych z gospodarka lipidowo-weglowodanowa,
wspierajac aktywnos$¢ szlakow sygnalizacyjnych insuliny oraz transport glukozy do
komorek docelowych. Deficyt tego mikroelementu skutkuje obnizeniem wrazliwosci
receptoroOw insulinowych, prowadzac do zaburzenia mechanizmow regulujacych
glikemie oraz konsekwentnego wzrostu stezenia glukozy we krwi (Singh i in., 2025;
Xiaiin., 2023). Analiza przeprowadzona przez O. Asbaghi 1 wsp. okreslita dodatkowe
dziatanie wywolane suplementacjg chromu, ujawniajac w konsekwencji obnizenie
stezen dotyczace zardwno trojglicerydow, jak tez cholesterolu catkowitego (Xia i in.,
2023).

Jako nieodzowny sktadnik diety w leczeniu zespotu metabolicznego uznaje si¢
cynk, ktory wspiera funkcjonowanie organizmu poprzez jego wtasciwosci ochronne.
Uczestniczy w procesach regulacyjnych stanu zapalnego przez obnizenie cytokin
zapalnych, pomaga w zmniejszeniu stresu oksydacyjnego i reguluje metabolizm jako
aktywator enzymatyczny. Odgrywa réwniez kluczowa rol¢ w ztozonych szlakach,
umozliwiajac prawidlows transformacje lipidéw, glukozy oraz biatek (Lu i in., 2021;
Olechnowicz, Tinkov, Skalny, Suliburska, 2018). Istnieja dowody, ze cynk odgrywa
istotng role w procesach syntezy, magazynowania i uwalniania insuliny, a deficyt jego
stezenia moze mie¢ bezposredni wptyw na rozwoj cukrzycy, zespotu metabolicznego
i miazdzycy (Singh i in., 2025; Lu i in., 2021). Jin-A. Seo i wsp. przeprowadzili badanie
na grupie obejmujacej 1 926 osdb, sposrod ktorych 248 mezezyzn 1 260 kobiet byto
z rozpoznanym MetS. Analiza polegata na dokonaniu pomiaréw cynku w surowicy
krwi i porownaniu jego wartos$ci w zaleznosci od obecnos$ci zespotu metabolicznego.
Dodatkowo, uczestnikow badania pogrupowano wedtug kwartyléw stezenia cynku
W surowicy, a nastepnie dokonano ich charakterystyki klinicznej. W przypadku grupy
mezczyzn zaobserwowano istotng réznice w zakresie poziomu glukozy i insuliny na
czczo a poziomem cynku. W przypadku kobiet wykazano, ze wyzsze cisnienie skurczowe
i podwyzszone stezenie insuliny byto $ci§le powigzane z niskim st¢zeniem Cynku
w surowicy krwi (Lu i in., 2021).
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Kolejny pierwiastek — magnez — takze znaczgco przyczynia si¢ do poprawy
parametréw zespotu metabolicznego. Ma on zasadnicze znaczenie w metabolizmie
zarowno glukozy, jak tez insuliny poprzez wptyw na aktywnos$¢ kinazy tyrozynowej
receptora insuliny i kinazy fosforylazy B, co utatwia wydzielanie glukozo-1-fosforanu
z glikogenu. Spozycie produktow bogatych w magnez wykazuje potencjat w poprawie
wrazliwoS$ci na insuling ze szczegolng uwaga u 0so6b z nadwaga, co zmniejsza ryzyko
wystgpowania rozwoju cukrzycy typu 2 (Lebiedowska, 2019). Badania J.B. Morais
1 wsp. dostarczyly dodatkowych dowodoéw wzmacniajacych hipoteze o korzystnym
wplywie suplementacji magnezu na tagodzenie hiperglikemii, hiperinsulinemii oraz
insulinoopornosci. Autorzy przeprowadzili systematyczny przeglad dotyczacy roli
magnezu u 0s0b z zaburzeniami metabolizmu glukozy wsrod populacji. W ramach
przegladu dokonano analizy dost¢pnych wynikéw badan dotyczacych zwigzku
suplementacji magnezu na insulinoopornos¢ u ludzi. Proces ten obejmowat selekcje
publikacji spetniajacych okreslone kryteria metodologiczne i tematyczne. Do ostateczne;j
analizy zakwalifikowano 12 badan naukowych, z ktérych jednoznacznie wynikato, ze
magnez ma wplyw na poprawe parametrow glikemicznych, a w szczeg6lnosci na
obnizenie poziomu glukozy we krwi na czczo 1 wskaznika insulinoopornosci ocenianego
przy pomocy wskaznika HOMA-IR (Morais, Severo, Alencar, Oliveira, Cruz, 2017).
Niedobor magnezu koreluje tez z wystapieniem nadci$nienia tetniczego poprzez
zaburzenie rtOwnowagi wapnia 1 magnezu, w wyniku czego nastgpuje wzrost napiecia
naczyn i podwyzszenie ci$nienia (Lebiedowska, 2019). Metaanaliza 34 RCT, w ktore]
brato udziat 2 028 uczestnikow, polegajaca na suplementacji magnezem przez okres
kilku miesigcy, byta zwigzana ze spadkiem cisnienia skurczowego i rozkurczowego, co
swiadczy o potencjalnym dzialaniu obnizajacym ci$nienie (Kern, Mitmesser, 2018).

Ostatnim opisywanym pierwiastkiem o istotnym znaczeniu w terapii zespotu
metabolicznego jest wapn. Odgrywa on istotng rolg¢ w regulacji roznych mechanizmow
zachodzacych w organizmie cztowieka. Potwierdzono, ze dieta obfitujaca w wapn
wspomaga redukcje¢ tkanki tluszczowej, a thumaczone jest to hamowaniem lipogenezy,
nasilaniem lipolizy i ograniczaniem wchianiania kwasow thuszczowych w jelicie cienkim,
gdzie wapn tworzy z nimi trudnorozpuszczalne sole, zmniejszajac ich biodostgpnos¢
(Kubasik, Bogdanski, Suliburska, 2018). Badanie N. Babio i wsp. (2015) wykazato,
ze wzmozona konsumpcja produktéw mlecznych, zaro6wno o niskiej, jak réwniez
wysokiej zawartos$ci thuszczu, skutkowata zmniejszeniem ryzyka wystapienia zespotu
metabolicznego u mtodszego pokolenia dorostych oraz u os6b w wieku starczym,
w przypadku ktérych szczeg6lnie produkty niskotluszczowe przyczyniaty si¢ do
zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego. Wplyw na poprawe wrazliwosci na insuling,
jak wynika z badan, zachodzi przez zawarto§¢ w mleku srednio tancuchowych kwasow
thuszczowych. Réwnoczesnie fermentowane produkty i obecnos¢ w ich sktadzie bakterii
probiotycznych wptynety na poprawe sktadowych jednostek chorobowych zespotu
metabolicznego za sprawg réznych mechanizmow (Pérez-Martinez i in., 2017).

Witaminy w dietoterapii zespolu metabolicznego

Witaminy — podobnie jak sktadniki mineralne — odgrywaja kluczows role
W zarzadzaniu zespotem metabolicznym. Na szczeg6lng uwage zasluguja witaminy
C,D, E, A1B2, gdyz dowiodly dobroczynnego oddzialywania na kluczowe parametry
MetS. Dodatkowo wykazano, ze posiadajg one wlasciwosci w zakresie redukcji uszkodzen
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DNA 1 stresu oksydacyjnego, jak tez w obnizaniu poziomoéw markeréw zapalnych
1 stezenia nieestryfikowanych kwasow ttuszczowych, majac wptyw na poprawe
zdrowia u pacjentow z zespotem metabolicznym (Abdulghani, Al-Fayyadh, 2024).

Witamina C jest niezbednym sktadnikiem odzywczym, cenionym za silne
wlasciwosci antyoksydacyjne (Younes, 2024). Wtasciwosci antyoksydacyjne kwasu
askorbinowego odgrywaja kluczowa rolg¢ w tagodzeniu stresu oksydacyjnego, ktory
jest Scisle powigzany z przebiegiem ZM. Nadmierna produkcja wolnych rodnikow
(ROS), ktora nasilona jest poprzez przewleklta hiperglikemie, prowadzi do uszkodzenia
komorek 1 tkanek. Dzigki zdolnosci do neutralizacji ROS, witamina C moze skutecznie
obniza¢ ryzyko rozwoju powiktan cukrzycowych, do ktorych nalezy m.in nefropatia,
neuropatia czy retinopatia (Ibidem). Ma ona tez zasadnicze znaczenie w kontekscie
insulinoopornosci 1 regulacji metabolizmu weglowodanowego. Jej zbyt mate stezenie
1 nieodpowiednia podaz moze przyczynia¢ si¢ do ich rozwoju, poniewaz witamina C
korzysta z tych samych transporteréow co glukoza (GLUT) (Obrzut, Stoma-Krzeslak,
2023). Stezenie witaminy C wykazuje tez odwrotng zalezno$¢ do poziomu hemoglobiny
glikowanej, glukozy we krwi na czczo i po positku, a takze do poziomu peroksydacji
(Raghuvanshi, Chakole, Kumar, 2023). Zgodnie z badaniami przeprowadzonymi przez
Q. Luo 1 wsp., wyzsza podaz witaminy C w diecie jest zwigzana z nizszymi ste¢zeniami
hemoglobiny glikowane;j, co sugeruje potencjalny jej wptyw na znacznie lepsza poprawe
kontroli glikemii (Younes, 2024). Witamina C ma tez wplyw na kolejny komponent
zespotu metabolicznego, ktorym jest metabolizm cholesterolu. Badanie przeprowadzone
przez Z. Namkhah i wsp. dowiodto, ze suplementacja witaming C wigzala si¢
Z obnizeniem trojglicerydow i cholesterolu catkowitego (Xia 1 in., 2023).

Kolejng z witamin o wlasciwosciach antyoksydacyjnych jest witamina E.
Pomimo swojej kluczowej roli jako przeciwutleniacz, wykazuje tez istotne znaczenie
w regulacji metabolizmu glukozy (Younes, 2024). Cho¢ rola ta wciaz nie jest do konca
poznana, aktualne badania sugeruja, ze jej korzystny wptyw jest wynikiem zahamowania
syntezy zaawansowanych produktéow koncowej glikozylacji biatek i redukcji stresu
oksydacyjnego (Xia i in., 2023). W kilku metaanalizach wykazano, ze suplementacja
witaming E prowadzita do istotnego obnizenia poziomu hemoglobiny glikowane;
(HBAZLc). Po okresie 8-10 tygodni suplementacji nastgpita znaczna poprawa kontroli
glikemii. Warto takze podkresli¢, ze literatura naukowa zwraca uwage na obnizone
stezenie tokoferolu w osoczu u 0séb chorych na cukrzyce w poréwnaniu do osob
zdrowych (Younes, 2024). Witamina E wykazuje tez korzystne dziatanie na drugi
Z komponentéw MetS, jakim jest redukcja cholesterolu. W ramach jednego z badan,
przeprowadzonego pod przewodnictwem A. Baldi i wsp., zostata uznana za jeden
z najskuteczniejszych mikrosktadnikéw odzywczych w kontekscie redukcji cholesterolu
LDL, co podkresla jej potencjalne wlasciwosci w poprawie profilu lipidowego. Badania
E. Niki i wsp. dodatkowo wskazuja, ze witamina E moze przyczynia¢ si¢ do ograniczenia
peroksydacji lipidow poprzez inicjowanie procesu rozpadu tancucha oraz redukcje
utleniania lipoprotein o niskiej gestosci LDL (Xia i in., 2023).

Kolejng z witamin, majaca dobroczynny wplyw na terapie zespotu metabolicznego,
jest witamina D. Odgrywa ona kluczowg rolg¢ w regulacji wielu funkcji komoérek
oraz narzadow, wptywajac m.in. na prawidlowe funkcjonowanie uktadu sercowo-
-naczyniowego i odpornosciowego, a ponadto uczestniczy w procesie wydzielania
insuliny. Posredni wptyw witaminy D na wydzielanie insuliny przejawia si¢ glownie
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przez regulacje stezenia jondw wapnia Ca?* w cytozolu komorek B trzustki, co wywiera
efekt wlasciwej sekrecji insuliny, niezbednej do utrzymania rownowagi metabolicznej
(Kowalska i in., 2017). Dodatkowo, hamuje ona produkcj¢ cytokin prozapalnych,
zmniejszajac stan zapalny o podtozu metabolicznym (Kern, Mitmesser, 2018).
Narastajagcym problemem zdrowotnym wsrod oséb z zespotem metabolicznym jest
niedobor tej witaminy. M. Godala 1 wsp. zaprezentowali wyniki analiz dotyczacych
poziomu 25(OH)D u os6b z objawami zespotu metabolicznego. W badaniu wzi¢to
udziat 268 oso6b — niedobor stwierdzono u 80,97% badanych, a prawidlowe stezenie
stwierdzono zaledwie u 1,87%, u pozostatych respondentow zaobserwowano
hipowitaminozg (Otto-Buczkowska, Chwalba, 2017). Deficyt tej witaminy jest wynikiem
jej akumulacji w tkance ttuszczowej, ktora pelni role jej magazynu, ograniczajgc tym
samym jej biodostepnos$¢. W tym kontekscie otyto$¢ stanowi kluczowy czynnik ryzyka
niedoboru tej witaminy (Kubasik, Bogdanski, Suliburska, 2018). C. Mathieu 1 wsp.
wnioskuja, ze witamina D wywiera wptyw na syntez¢ i uwalnianie insuliny. Autorzy
dokonali systematycznej analizy dostepnego piSmiennictwa naukowego, dotyczacego
znaczenia witaminy D w patogenezie i przebiegu cukrzycy typu 1 i typu 2. W ramach
przeprowadzonego przegladu uwzgledniono mechanizmy jej dziatania oraz oméwiono
potencjalne zastosowanie zaréwno jej naturalnej postaci, jak i syntetycznych analogéw
w kontekscie postgpowania terapeutycznego u pacjentow z cukrzycg. Podobne stanowisko
przyjete zostalo przez A.G. Pittas 1 wsp., ktorzy przedstawili dane wskazujace na
zalezno$¢ pomigdzy prawidtowym stgzeniem witaminy D, wapnia a zapobieganiem
insulinooporonosci i cukrzycy (Otto-Buczkowska, Chwalba, 2017). Oprocz tego analizy
NHANES potwierdzaja odwrotng zalezno$¢ pomiedzy poziomem witaminy D a ryzykiem
zespotu metabolicznego, nadcisnienia tetniczego, otytosci, chorob sercowo-naczyniowych
I cukrzycy typu 2 (Kern, Mitmesser, 2018).

Witamina A, bedaca kolejnym z kluczowych sktadnikow odzywczych, odgrywa
i1stotng role u 0sob z zespotem metabolicznym, a jej najbardziej aktywna forma jest
retinol. Witamina A w postaci retinolu wspiera gtdéwnie uktad odpornosciowy, ale tez
moze przyczynia¢ si¢ do odwrdcenia przewleklego stanu zapalnego, zmniejszajac poziom
adipocytokin, co potwierdzaja liczne badania in vitro i in vivo (Pérez-Martinez i in., 2017).
W literaturze naukowej pojawiajg si¢ sugestie, ze retinoidy odgrywaja kluczowa role
w regulacji metabolizmu lipidow w watrobie poprzez wptyw na procesy zwigzane
Z ich syntezg, transportem i magazynowaniem. Oddziatujg takze na funkcjonowanie
komorek beta trzustki, regulujgc produkcje insuliny 1 wrazliwos$¢ na glukoze, przez
CO majg znaczenie w leczeniu zaburzen metabolicznych (Zhou, Zhang, Wang, 2025).
Badania przeprowadzane na modelach zwierzecych wyjasnity mechanizmy wptywu
na insuling, wskazujac, ze stezenie biatka RBP4, ktore jest odpowiedzialne za wigzanie
retinolu, jest odwrotnie skorelowane z wrazliwos$cig na insuling. Stwierdzono tez, ze
osoby otyte lub chorzy na cukrzyce charakteryzujg si¢ wyzszym stezeniem tego biatka,
co podkresla jego istotno$¢ w kontekscie zdrowia metabolicznego (Pérez-Martinez
i in., 2017).

Ostatnig z opisywanych witamin jest witamina By, znana tez jako ryboflawina,
ktora odgrywa zasadnicza role w regulacji proceséw metabolicznych, co ma szczegdlne
znaczenie w kontekscie MetS, ktorego patofizjologia nierozerwalnie zwigzana jest
Z otytoscig. Tkanka tluszczowa, petnigca funkcje aktywnego narzadu endokrynnego,
w stanie patologicznej hipertrofii sprzyja rozwojowi przewlektego stanu zapalnego
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przez intensyfikacje¢ sekrecji cytokin prozapalnych 1 zwigkszenie poziomu wolnych
kwasow ttuszczow, inicjujgc tym samym rozwdj insulinoopornosci, cukrzycy typu 2
oraz zaburzen lipidowych. Najnowsze doniesienia naukowe wskazuja, ze deficyt
ryboflawiny istotnie zaostrza prozapalng aktywnos$¢ adipocytow, manifestujac sie
wzmozong lipolizg oraz nadmierng produkcja reaktywnych form tlenu, co sprzyja
destabilizacji homeostazy tkanki ttuszczowej. W warunkach niedoboru ryboflawiny
obserwuje si¢ znaczace zwigkszenie fosforylacji NFkB oraz uposledzenie sekrecji
adiponektyny przy jednoczesnym wzroscie wydzielania TNFa, IL-6 oraz leptyny, co
skutkuje poglebianiem si¢ stanu zapalnego. Wyniki te zostaty wykazane w badaniach
przeprowadzonych przez A.l. Mazur-Bialy i wsp., gdzie odpowiedni poziom B> okazat
si¢ kluczowy dla utrzymania integralnosci i prawidtowej funkcji metabolicznej tkanki
thuszczowej (Mazur-Bialy, Poche¢, 2017). W kolejnych badaniach tej samej autorki,
uzyskano nowe, istotne dane, ktore poglebiaja zrozumienie roli witaminy B2 w obrgbie
tkanki thuszczowej. Autorzy wskazali, ze suplementacja witaming B> nie tylko zapobiega
nasileniu prozapalnej aktywacji adipocytow 1 makrofagdw, ale tez wywiera korzystny
wplyw na wyciszenie procesu zapalnego poprzez ograniczenie fosforylacji NFkB oraz
obnizenie wydzielania kluczowych mediatorow prozapalnych (Mazur-Bialy, Pochec,
2016).

Inne skladniki diety w terapii zespolu metabolicznego

W wyniku wieloczynnikowej patogenezy zespotu metabolicznego substancje
ro$linne i inne zwiazki bioaktywne wykazuja zrdznicowane dzialanie terapeutyczne,
ukierunkowane na poszczegolne komponenty schorzenia. Badania pod przewodnictwem
S. Sabarathinam 1 wsp. podkreslity fakt, ze ekstrakty roslinne, cechujace si¢ obecnoscia
naturalnych sktadnikow aktywnych, posiadajg zdolnos¢ modulowania wielu kluczowych
szlakdéw biologicznych, umozliwiajac tym samym holistyczne podejscie do leczenia
réznorodnych zaburzen towarzyszacych zespotowi metabolicznemu (Abdulghani,
Al-Fayyadh, 2024). Najbardziej rozpowszechniong grupa tych zwiazkow sa zwiazki
polifenolowe, najczesciej wystepujace w naziemnych czesciach roslin, takich jak
todygi, liscie, kwiaty i1 przede wszystkim owoce. Warto zaznaczy¢ rowniez, ze warzywa,
przyprawy i powszechnie spozywane napoje, takie jak kawa, kakao, zielona herbata
czy czerwone wino, zawierajg duze ilosci polifenoli (Wozakowska-Kapton, 2019).

L.-Y. Wu i wsp. przeprowadzili szczegétowe badania nad Chenopodium
formosanum, znang jako czerwona quinoa (komosa ryzowa), b¢daca unikalnym
gatunkiem rosliny pochodzacym z Tajwanu, wykazujacym zréznicowang aktywnos¢
biologiczna, obejmujaca zwlaszcza wiasciwosci antyoksydacyjne, hipoglikemiczne,
przeciwstarzeniowe oraz hepatoprotekcyjne. Autorzy badania skupili si¢ na ocenie
wlasciwosci ochronnych ekstraktu wodnego pozyskanego z jej struktury. Analiza
badawcza opierala si¢ na podawaniu ekstraktu wodnego szczurom z zespotem
metabolicznym, indukowanym dietg bogata w fruktozg. Rezultaty analizy wykazaty
korzystne dzialanie ekstraktu wodnego z tupiny w kontekscie zespotu metabolicznego,
suplementacja skutkowata znaczng poprawg parametrow metabolicznych, w tym
obnizeniem ci$nienia t¢tniczego krwi, redukcja hipertriglicerydemii oraz poprawa
wrazliwosci tkanek na insuling. Pozytywny wplyw byt wynikiem obecnosci polifenoli
w lupinie, takich jak rutyna, kwercetyna, myrycytyna, kwas galusowy, letuolina oraz
betanina (Wu, Hung, Cheng, Su, Hsu, 2024).
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Kolejnym zwigzkiem majacym dziatanie w konteks$cie MetS jest bergamota.
Kompozycja polifenoli z bergamoty stanowi istotny element jej wlasciwosci
terapeutycznych, ktore przyczyniaja si¢ do szerokiego zakresu zastosowania. Dzigki
zawartoS$ci naturalnych przeciwutleniaczy, m.in. polifenoli, bergamota wykazuje zdolnos¢
do pozytywnych zmian parametréw biochemicznych zwigzanych z ryzykiem zaburzen
kardiometabolicznych, jednoczesnie manifestujac pozytywny wptyw na funkcjonalnos$¢
naczyn Krwiono$nych u 0s6b z zespotem metabolicznym (Wozakowska-Kapton, 2019).
Bergamota wyrdznia si¢ na tle innych owocow cytrusowych sktadem flawonoidow
1 glikozydow. Jak wskazali R. Salerno 1 wsp., zawiera w swoim sktadzie pokazne ilosci
neohesperydyny, rutyny, neoriocytryny i naringiny (Ambroselli i in., 2023). Badanie
przeprowadzone przez V. Mollace 1 wsp. obejmowato 30-dniowg terapi¢, w ramach
ktorej oceniano efekty suplementacji kompozycja polifenoli z bergamoty w dawkach
500 mg lub 1 000 mg. Badanie ujawnito znaczny spadek stezenia cholesterolu
catkowitego i LDL, a takze znaczacy wzrost stezenia HDL. Przyktadowo, w grupie
0sob suplementowanych dawka 1 000 mg zmiany stezenia cholesterolu procentowo
wyniosty dla LDL -33,2%, TG -28,1%, a wzrost HDL az 0 29,6%. Ponadto, srednia
zmiana stezenia glukozy obnizyla si¢ az 0 22,4%, co wskazuje na potencjat podejscia
fitoterapeutycznego do zarzadzania stanem przedcukrzycowym u pacjentdw z zespotem
metabolicznym (Wozakowska-Kapton, 2019).

Kolejnym elementem diety, ktéry wykazuje korzysci zdrowotne w terapii ZM,
jest aronia czarnoowocowa, ktora wyrdznia si¢ najwieksza zawartoscig antyoksydantow.
Stanowi ona bogate zrodto polifenoli 1 antocyjandéw, jest zasobna we flawonole, m.in
kwercetyng, kemferol, ponadto zawiera glikozydy cyjanidyny. Przeprowadzone
ekspertyzy przez M. O. Broncel 1 wsp. dowiodly jej dobroczynnego dziatania na
ci$nienie tetnicze krwi i stezenie EET-1 w terapii zespotu metabolicznego. W poréwnaniu
do wartosci wyjsciowych u pacjentdow z zespotem metabolicznym 2-miesig¢czna terapia
wyciagiem z aronii spowodowata spadek cholesterolu catkowitego, cholesterolu
lipoprotein o niskiej gestosci 1 trojglicerydow. Kolejng istotng potwierdzong wiasciwoscia
aronii okazat si¢ jej wplyw na zwigkszenie aktywnosci srodbtonkowej syntezy tlenku
azotu, co powodowalo podwyzszenie produkcji NO przez komorki srodbtonka
(Sicinska, Pytel, Macczak, Koter-Michalak, 2015).

Na szczegolng uwage — jako uzupetienie diety w zespole metabolicznym —
zastugujg takze owoce jagodowe, zwlaszcza borowka amerykanska (Vaccinium
corymbosum L.) i jagoda czarna (Vaccinium Myrtillus L.). Wyrdznia je gtdéwnie cenne
zrédio antyoksydantow, antocyjanow o przebadanych wtasciwosci zdrowotnych. Badania
O. Hélder i wsp. ujawnity, ze produkty zywno$ciowe charakteryzujace si¢ wysoka
zawarto$cig antocyjanow prowadzg do blokowania enzymow a-amylazy i a-glukozydazy,
co skutecznie moze wspomdc hamowanie glikemii popositkowej. Z kolei A. Calvano
zaprezentowat swoje stanowisko dotyczace zwigzku spozycia owocow jagodowych
Z poprawg insulinowrazliwos$ci u 0sdb z nadwagg oraz otytosciag. Oprocz wiasciwosci
przeciwcukrzycowych dostrzegt mechanizmy dotyczace hamownia przyswajania
lipidow, przeksztalcania i namnazania preadipocytow, a takze zdolno$¢ do thumienia
lipogenezy i pobudzania lipolizy (Makarowska, Klimczak-Bitner, 2024).

Do sktadnikow o potencjale zdrowotnym w kontekscie MetS wpisuje si¢ takze
morwa biala. Zastosowanie terapeutyczne ma ekstrakt z liSci morwy, przez bogactwo
alkaloidu DJN, czyli 1-deoksynojirimycyny, ktora thumi a-glukozydaze. Do najbardziej
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cenionych wlasciwosci zalicza si¢ redukcje¢ poziomu glukozy po positku i pozytywne
zmiany stezen frakcji LDL, HDL. Badania S. Arumugam i wsp. odzwierciedlajg zarazem
jej wysoka zdolno$¢ antyoksydacyjna, przez zawartos¢ licznych zwigzkow: antocyjandw
1 kwercetyny, przywracajacych rownowage markerow stresu oksydacyjnego (Sicinska,
Pytel, Macczak, Koter-Michalak, 2015).

Kolejnym sktadnikiem, ktory warto uwzgledni¢ w diecie pacjenta z MetS, jest
czerwone wino, ktore spozywane umiarkowanych ilosciach wykazuje dziatanie
kardioprotekcyjne. Jego dziatanie, wigzace si¢ z redukcja ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, zostalo potwierdzone w literaturze naukowej. Przyczyng tego jest obecnos¢
w czerwonym winie roznych komponentow, m.in zwigzkow polifenolowych, do ktorych
nalezy resweratrol, uwazany za najpotezniejszy zwigzek w kontek$cie zapobiegania
choroby niedokrwiennej serca. Do pozostalych sktadnikéw nalezg katechiny,
epikatechiny, kwercetyna i antocyjany. Zwigzki fenolowe wystepujace w czerwonym
winie wykazuja silne wlasciwosci przeciwutleniajace 1 przeciwzapalne, ktore moga
przyczyni¢ si¢ do poprawy wrazliwosci na insuling, a takze obniza¢ poziom Stresu
oksydacyjnego. Za sprawg tych mechanizmow czerwone wino wykazuje pozytywne
oddziatywanie na redukcje czynnikow predysponujacych do wystapienia chorob
0 podtozu sercowo-naczyniowym (Castaldo i in., 2019).

Innym zwigzkiem ro$linnym stosowanym w terapii MetS, jest zielona herbata,
ktéra dzigki zawartosci polifenoli i katechin (zwtaszcza EGCG) moze odgrywac istotng
role u pacjentéw z zespotem metabolicznym (Gogga, Szatajda, Janczy, 2021). Rezultaty
badan przeprowadzonych przez M.H. Jung i wsp. w Japonii nad efektami spozywania
zielonej herbaty dowiodty, ze systematyczna i dtugofalowa konsumpcja wptywa na
obnizenie ci$nienia t¢tniczego, cholesterolu catkowitego 1 frakcji LDL. P. Bogdanski
1 wsp. potwierdzili wlasciwosci ekstraktu przez 3-miesigczng kuracje¢ osob otytych
z nadci$nieniem. Wyniki analiz wskazaly, ze zielona herbata zmniejsza ci$nienie
zardwno rozkurczowe, jak i skurczowe (Sicinska, Pytel, Maéczak, Koter-Michalak, 2015).
Zielona herbata charakteryzuje si¢ dodatkowo wtasciwosciami antyoksydacyjnymi
1 przeciwzapalnymi. Podkreslajac fakt, ze przebiegowi zespotu metabolicznego
towarzyszy przewlekty tagodny stan zapalny i stres oksydacyjny, mogacy prowadzi¢
do insulinoopornosci oraz uposledzenia metabolizmu glukozy, zielona herbata moze
ztagodzi¢ negatywne skutki, obnizajac poziom glukozy i zwigekszajac wrazliwos¢ na
insuling (Abdulghani, Al-Fayyadh, 2024).

Orzechy to kolejny produkt wykazujacy skutecznos¢ w dietoterapii MetS. Na
szczegllng uwage zasluguja orzechy wloskie, obfitujgce w wielonienasycone kwasy
thuszczowe (PUFA), ktére skutecznie obnizajg poziom cholesterolu, a takze przyczyniaja
si¢ do redukcji ryzyka wystgpienia choroby wiencowej (Zhou, Zhang, Wang, 2025).
Do badania przeprowadzonego przez H.J. Hwang 1 wsp. wtaczono 119 os6b w wieku
30-55 lat, u ktérych zdiagnozowano zespot metaboliczny. Badanie miato forme
randomizowanego badania z 6-tygodniows interwencja dietetyczng. Uczestnicy badania
codziennie spozywali 45 g orzechéw wloskich przez okres 16 tygodni. Rezultaty analizy
wykazaty istotng klinicznie poprawe parametrow zwigzanych z MetS — poprawie ulegly
m.in. poziomy HCL-C, glukozy na czczo, hemoglobiny glikowanej i adipenektyny
(Hwang i in., 2019).
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Ostatnim sktadnikiem diety, o ktérym warto wspomnie¢ jest wyciag z zen-szenia,
pozyskiwany z korzeni, owocow 1 lisci. Charakteryzuje si¢ on bogactwem bioaktywnych
sktadnikow, ktore moga przyczyniac si¢ do regulacji glikemii 1 normalizacji ciSnienia
tetniczego. Analizy badawcze na modelach myszy 1 otylych szczuréw z insulinoopornoscia
wskazujg na potencjalne korzysci wynikajace z jego stosowania (Kowalska i in.,
2017). Badania przeprowadzone przez S. Lim i wsp. wykazaly, ze liscie oraz owoce
zen-szenia zawierajg wiecej ginsenozydow niz korzenie, przez co silniej wptywaja na
redukcje stezenia glukozy, tolerancje glukozy czy zmniejszenie masy ciata. W ramach
analizy szczury laboratoryjne z cechami insuolinoopornosci i otytosci podzielono
odpowiednio na 3 grupy: grupe kontrolna, grupe otrzymujaca 300 mg oraz 500 mg
ekstraktu ginsenozydowego. Po 6 tygodniach interwencji przeprowadzono 2-godzinny
test tolerancji glukozy droga otrzewnowg. Ocenie poddano takze mase ciata, ilo$¢
tkanki thuszczowej trzewnej 1 parametry biochemiczne, takie jak st¢zenie glukozy oraz
insuliny na czczo, a takze profil lipidowy. Po zakonczeniu badania, w eksperymentalnej
grupie zaobserwowano spadek stezenia glukozy popositkowej, nizszy poziom insuliny
na czczo i redukcje masy ciata. Dodatkowo, szczury wykazywaty zwigkszong tolerancje
glukozy. Zmiany metaboliczne zaobserwowane w grupie eksperymentalnej byty
zwigzane ze zwigkszong ekspresja transportera glukozy. Wykazano tez nie tylko nasilong
ekspresj¢ genu odpowiedzialnego za metabolizm glukozy, ale rowniez wzmozong
aktywnosc¢ receptorow jadrowych PPAR, odpowiedzialnych za zwigkszong wrazliwosé
tkanki thuszczowej, watroby oraz mi¢sni na insuling (Sicinska, Pytel, Mac¢czak, Koter-
-Michalak, 2015).

Dieta nordycka w terapii zespolu metabolicznego

Istotnym podejSciem do zarzadzania zespotem metabolicznym, ktore zyskuje
coraz wicksza uwagg (poza dietg §rodziemnomorska i dieta DASH), jest dieta nordycka.
Podstawa diety nordyckiej sa zalecenia zywieniowe zblizone do tych, ktore sg
fundamentem obu wspomnianych powyzej diet (Castro-Barquero, Ruiz-Ledn, Sierra-
-Pérez, Estruch, Casas, 2020). Dieta nordycka opiera si¢ na rekomendacjach dotyczacych
zwigkszenia spozycia produktow, ktére charakteryzuje wysoka warto$¢ odzywcza.
Wyréznia si¢ wysokg zawartoscig pelnoziarnistych produktéw, takich jak zyto, jeczmien,
owies 1 ryz, ktore stanowig cenne zrdédto blonnika pokarmowego 1 weglowodanow
ztozonych, ktore wspierajg prawidtowe dziatanie uktadu pokarmowego i przyczyniaja
si¢ do stabilizacji poziomu glukozy we krwi (Lankinen, Uusitupa, Schwab, 2019;
Mazur-Bialy, Poche¢, 2016). Model Zywieniowy opiera si¢ takze na zwigkszonej podazy
produktow roslinnych, w tym warzyw oraz owocow, ktore dostarczajg btonnika
pokarmowego, witamin i sktadnikéw mineralnych. Dzigki obfitej zawartosci btonnika
pokarmowego, dieta moze przyczynic si¢ do poprawy wrazliwos$ci na insuling oraz
zwigkszenia wydzielania tego hormonu przez komorki beta trzustki. Dodatkowo, btonnik
moze mie¢ korzystny wptyw na ograniczenie wchtaniania glukozy i cholesterolu
w przewodzie pokarmowym, co moze mie¢ kluczowe znaczenie w leczeniu otytosci
(Peczkowska, Kazirod, 2022; Zimorovat, Mohammadi, Ramezani-Jolfaie, Salehi-
-Abargouei, 2020). Wsréd kluczowych owocow w diecie znajduja si¢ jagody,
charakterystyczne dla pélnocnych szerokosci geograficznych, ktore zawierajag w swoim
sktadzie znaczne ilo$ci przeciwutleniaczy 1 polifenoli. Wspomniane biologicznie czynne
substancje, a w szczegdlnosci flawonoidy, wykazujg silne dziatanie antyoksydacyjne,
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ktore zostato powigzane z redukcjg ryzyka wystgpienia cukrzycy typu 2 i obnizeniem
smiertelnosci wynikajacych z schorzen uktadu krazenia. Flawonoidy majg wptyw na
dziatanie wielu proceséw zachodzacy w organizmie — od modulacji aktywnosci
enzymatycznej, poprzez hamowanie proliferacji komorek, az po silne dziatanie
przeciwzapalne oraz przeciwutleniajgce (Zimorovat, Mohammadi, Ramezani-Jolfaie,
Salehi-Abargouei, 2020). Kolejnym waznym elementem zywieniowym jest wysokie
spozycie ttustych ryb morskich i stodkowodnych, skorupiakéw oraz owocéw morza.
Stanowig one cenne zrédio kwasow omega-3, ktore maja dobroczynny wpltyw na
zdrowie uktadu sercowo-naczyniowego oraz metabolizm (Pérez-Martinez i in., 2017;
Mazur-Bialy, Poche¢, 2016). Bioragc pod uwage preferowane zrodto thuszezy, jakie
zaktada dieta nordycka, wyroznia si¢ zastosowanie oleju rzepakowego jako gtownego
zrodia tej interwencji. To wlasnie ta cecha odréznia opisywany model zywieniowy od
innych uznanych diet majacych znaczenie w MetS (Lankinen, Uusitupa, Schwab,
2019). W ramach diety, kolejnym zaleceniem jest takze uwzglednienie | wigczenie do
diety niskotluszczowych produktow mlecznych, ktére stanowig istotny element
zywieniowy (Zimorovat, Mohammadi, Ramezani-Jolfaie, Salehi-Abargouei, 2020).
Warto rowniez zaznaczy¢ fakt, ze dieta nordycka, podobnie jak dieta DASH 1 dieta
srédziemnomorska, ktadzie nacisk na ograniczenie spozycia ttuszczy nasyconych,
czerwonego mig¢sa, przetworzonych produktow spozywczych i napojoéw stodzonych,
co wywoluje pozytywny efekt w kontekScie zmniejszenia ryzyka wystgpienia chorob
przewlektych, gldéwnie schorzen uktadu sercowo-naczyniowego i cukrzycy (Ibidem).
Dieta nordycka zyskuje coraz wigksze zainteresowanie ze wzgledu na swoje
potencjalne korzysci zdrowotne. Liczne badania analizujg jej wplyw na organizm, glownie
w konteks$cie czynnikéw metabolicznych. M. Uusitupa i wsp. przeprowadzili badania
majace na celu okreslenie wptywu diety nordyckiej na jednostki chorobowe zespotu
metabolicznego. W trwajacym 18-24 tygodnie badaniu z udziatem 200 oséb dorostych
oceniano wplyw diety na parametry metaboliczne. Analiza wykazata, ze zastosowana
interwencja zywieniowa skutkowata znaczacg poprawa profilu lipidowego, obejmujaca
obnizenie poziomu cholesterolu catkowitego, frakcji LDL oraz trojglicerydow, przy
jednoczesnym wzroscie stezenia frakcji HDL (Pérez-Martinez 1 in., 2017). Podobne
wnioski przedstawit J. van Zuuren Estheri wsp., ktorzy na podstawie metaanalizy badan
oceniajgcych skutecznos$¢ diety nordyckiej wykazali jej szczegdlnie istotny wptyw na
poprawe parametréw lipidowych oraz redukcje nadcis$nienia tetniczego u pacjentéw
z zespotem metabolicznym. Autorzy ci zwrocili szczegdlng uwage na fakt, ze efektywnos¢
tej diety w konteks$cie regulacji ci$nienia tetniczego krwi moze okazac si¢ bardziej
skuteczna niz tradycyjne wzorce zywieniowe (Korytek, Pelczynska, 2021). Kolejnych
dowodow na skutecznos$¢ diety nordyckiej w kontekscie kryteriow zespotu
metabolicznego dostarczyt N. Ramezani-Jolfaie, ktory przeprowadzil metaanalize
obejmujacg 5 randomizowanych badan kontrolowanych (RCT) z udziatem 513 os6b.
Analiza ujawnita skutecznos$¢ diety przez poprawe parametréw zwigzanych z ci§nieniem
tetniczym krwi, gdzie $rednio wazona roznica wynosita -3,97 mmHg. Zaobserwowano
réwniez poprawe poziomu cholesterolu LDL. Wyniki te stanowig istotny dowod na
skuteczno$¢ diety nordyckiej, podkreslajac jej potencjal jako efektywne leczenie
niefarmakologiczne u pacjentow z zespotem metabolicznym (Zimorovat, Mohammadi,
Ramezani-Jolfaie, Salehi-Abargouei, 2020; Mazur-Bialy, Poche¢, 2016).
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Dietoterapia insulinoopornosci jako element postepowania

profilaktycznego w zespole metabolicznym
(Magdalena Madej-Babula', Emilia Kapera®)

Wstep

Insulinoopornos¢ okreslana jest jako stan patologiczny, ktory wynika
z nieprawidtowej reakcji komorek insulinozaleznych, takich jak adipocyty (komorki
thuszczowe) oraz kardiomiocyty, prowadzacy do obnizenia zdolno$ci komorek do
przyswajania i efektywnego wykorzystywania glukozy (Nowosad, 2021). Konsekwencja
tego jest stan, w ktorym migsnie tracg zdolnos¢ reakcji na insuling, stajac si¢ opornymi
na ten hormon. W rezultacie komorki beta trzustki, odpowiedzialne za produkcje
insuliny, zmuszone sa do zwigkszenia ilo$ci wydzielanego hormonu, by skutecznie
regulowac poziom glukozy we krwi (Thomson, Spencer, 2020). W miar¢ postgpujacego
oporu komorek B, wystepuje niedobor insuliny, co poczatkowo pogarsza tolerancj¢
glukozy, a w kofcu prowadzi do rozwiniecia sie cukrzycy typu 2 (Ozbayer, Yagc,
Kurt, 2018). Wedlug D. Drozd (2019), stwierdza si¢ tu wigc nieadekwatng reakcje
organizmu na zmiany st¢zenia glukozy we krwi w zwiazku z iloscig wydzielanej lub
dostarczonej insuliny. W praktyce oznacza to zatem, ze insulinoopornos¢ to trwajacy,
potencjalnie odwracalny stan zmniejszonej wrazliwos$ci tkanek docelowych (tj. tkanki
thuszczowej, watroby oraz miesni szkieletowych) na insuling. Tkanki te odgrywaja
kluczowg rolge w procesach metabolicznych, a insulinoopornos$¢ prowadzi do
dtugotrwatej ogodlnoustrojowej hiperinsulinemii (Zmuda, Glibowski, 2023).

Zmniejszona wrazliwos$¢ tkanek obwodowych na insuling, znana jako
insulinooporno$¢, jest znaczacym czynnikiem, prowadzacym do rozwoju wielu
zaburzen metabolicznych. Insulinooporno$¢ moze istnie¢ bezobjawowo przez wiele
lat przed wystgpieniem klinicznych symptomoéw powyzszych choréb. Insulinoopornosé
wystepuje najczesciej u osob w wieku produkcyjnym 1 dotyczy gtdwnie krajow
rozwinietych i rozwijajacych sie, gdzie zauwazy¢ mozna najwigkszy wzrost zachorowan,
powodowany przez stale rosngcg liczbe populacji otytej. Coraz czesciej jednak problem
ten dotyka ludzi mlodych, wykazujacych pierwsze oznaki zespotu metabolicznego
(Kokot, Pawlik-Sobecka, Ptaczkowska, Zotcinska-Wilczynska, Piwowar, 2016;
Ptaczkowska, Pawlik-Sobecka, Kokot, Piwowar, 2014)

Zalecenia w insulinoopornosci — jako jednej ze sktadowych zespotu metabolicznego
— dotycza gtéwnie zmiany nawykow zywieniowych i aktywnosci fizycznej. W przypadku
insulinoopornosci kluczowe jest spozywanie odpowiednio zbilansowanych positkow,
o odpowiednich proporcjach makrosktadnikdéw, zapewniajacych zapotrzebowanie na
witaminy i mineraty, a w razie koniecznosci — stosowanie odpowiedniej farmakoterapii
i suplementow diety. Znaczaca role w dziataniu hipoglikemicznym i poprawiajacym

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0003-4439-7102.

2 Studentka kierunku Dietetyka, Wydziatu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu, Akademii Nauk Stosowanych w Nowym
Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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wrazliwo$¢ komorek na insuling maja niektore rosliny, tzw. superfoods, ktore wykazuja
pozytywny wplyw na proces leczenia 1 dietoterapii, co potwierdzaja liczne badania
naukowe (Zmuda, Glibowski, 2023).

Celem rozdzialu jest omoéwienie roli interwencji dietetycznej w leczeniu
zaburzenia, jakim jest insulinooporno$¢ wchodzaca w sktad zespotu metabolicznego.

Energetycznos$¢ diety w insulinoopornosci

Odpowiednig wrazliwos¢ na insuling 1 wydzielanie insuliny mozna przywroci¢
poprzez: osiggnigcie odpowiedniej masy ciata, zgodny z zaleceniami sposéb odzywiania
si¢, ograniczenie energii 1 aktywno$¢ fizyczng (Razny 1 in., 2015). W insulinooporno$ci
kluczowe znaczenie ma wi¢c catkowita kaloryczno$¢ diety, ktora powinna by¢
dostosowana do wieku, aktualnej masy ciata i poziomu aktywnosci fizycznej, gdzie
dopuszczalny dzienny deficyt kaloryczny to 500-750 kcal. Wedtug Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego, redukcja masy ciata powinna przechodzi¢ stopniowo
na poziomie ok. 0,5-1 kg na tydzien, a jej spadek o co najmniej 5% w poréwnaniu
Z poczatkowa masg przynie$¢ zauwazalng poprawe kontroli glikemii, chociaz warto
dazy¢ do redukcji masy ciata o co najmniej 7% (Stanowisko Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego, 2025).

M.L. Johnson i wsp. przeprowadzili badanie oceniajace wptyw 16-tygodniowego
ograniczenia kalorii na wrazliwo$¢ calego organizmu na insuling u 11 otylych
uczestnikow o wskazniku BMI rownym 35 kg/m? w poréwnaniu z grupg kontrolng
o BMI ré6wnym 34 kg/m?. Program polegal na zmniejszeniu dziennego spozycia
thuszczow 1 weglowodanow o 1 000 keal, przy zachowaniu statej zawartosci biatka.
Ograniczona kalorycznie dieta i zwigzane z nig zmniejszenie masy ciata u otylych
0sOb narazonych na ryzyko cukrzycy typu 2 skutkowaly poprawg wrazliwosci catego
organizmu na insuling. Najwigkszy efekt zaobserwowano w zwigkszonej odpornosci
na insuling w obwodowych tkankach. Poprawa ta byta powigzana ze zwigkszonym
utlenianiem lipidow po spozyciu w calym organizmie. Stwierdzono tez, ze dieta
o niskiej kaloryczno$ci spowodowata obnizenie ekspresji TXNIP w migsniach
szkieletowych po wystgpieniu stanu hiperinsulinemii (Panigrahi, Mohanty, 2023).

Na energetyczno$¢ diety w insulinoopornosci zwrdcili uwage tez L.D. Clamp
1 wsp., ktorzy przeprowadzili badanie, ktorego celem bylo m.in. poréwnanie profilu
metabolicznego kilku grup. Do badania wlaczono osoby, ktore osiagnety skuteczng
redukcje masy (RED), wczesdniej tracac 15% masy ciata z BMI 27 kg/m? i utrzymujac
te wage przez ponad 12 miesi¢cy, z wahaniem 5% od docelowej masy ciata w ciggu
ostatnich 12 miesi¢cy. Grupa kontrolna (LSW) sktadata si¢ z 0sob o stabilnej niskie;j
masie ciata, z BMI ok. 27 kg/m?, bez historii utraty masy ciala. Do badania wtaczono
tez osoby z nawrotem masy ciata (REL), ktére wczesniej stracity 15% masy ciala, ale
pozniej odzyskaty te wage, a takze dobrang pod wzgledem wieku grupe kontrolng
znadwagg 1 otylo$cig o stabilnej masie ciata (OSW), z BMI ok. 27 kg/m?, lecz bez historii
redukcji masy ciala. Wyniki wykazaty, ze grupa RED miata nizsza wrazliwos$¢ na
insuling 1 wyzszy poziom insuliny po 2 godzinach w tescie OGTT w porownaniu z grupa,
ktora wczesniej utracita masg ciala, co sugeruje, ze korzysci metaboliczne zwigzane
z redukcja masy ciata nie wystgpuja u osoéb, ktore ponownie przytyty. Osoby zawsze
utrzymujace niska mas¢ ciata nie wykazywaty istotnie wigkszej wrazliwos$ci na insuling
niz grupa REL, mimo znacznie nizszego BMI (Clamp, Hume, Lambert, Kroff, 2017).
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Makroskladniki w insulinoopornosci

W dietoterapii insulinooporno$ci wazne jest jej wlasciwe zbilansowanie oraz
uwzglednienie odpowiednich proporcji makrosktadnikow. Jednym z istotnych sktadnikdéw
pokarmowych bedzie wiec biatko. Wedlug Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego,
udziat energii pochodzgcej z biatka w diecie powinien wynosi¢ 15-20% (ok. 1-1,5 g/kg
m.c./dzien). U osob z insulinoopornoscig z nadmierng masg ciata dieta o obnizone;j
kalorycznos$ci, zawierajaca 20-30% biatka, zapewnia wigkszg sytos¢ oraz utatwia
redukcje 1 utrzymanie prawidtowej masy ciata (Stanowisko Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego, 2025). Przeprowadzono wiele badan dotyczacych wplywu biatka
na odczuwanie sytosci w insulinoopornosci. Wigkszos¢ z nich dowiodta, ze biatko ma
wickszy wptyw na sytos¢ w porownaniu z weglowodanami lub thuszczami (Skotnicka,
Duraj, 2015). M. Karalus 1 wsp. przeprowadzili badanie na 36 kobietach, polegajace
na podawaniu pacjentom 6 rodzajow $niadan zawierajacych 240 kalorii. Kazde
$niadanie roznito si¢ ilo$cia biatka oraz jego pochodzeniem. Sniadania o wysokiej
zawartosci biatka, zapewnity wigksze uczucie sytosci niz te o niskiej zawartosci biatka
(Karalus, Barisas, Zaripheh, 2014).

W literaturze przedmiotu znajduje si¢ wiele informacji 1 badan na temat biatek
roslinnych 1 ich znaczenia w insulinoopornosci. Szczegolng rolg przypisuje si¢ tutaj
biatkom pochodzacym z roslin straczkowych. Z tego tez wzgledu H. Kahleova i wsp.
zapewniaja, ze dieta roslinna jest skuteczng strategia leczenia insulinoopornosci.
W 16-tygodniowym badaniu klinicznym sprawdzono wptyw bialka roslinnego na sktad
ciata i1 insulinooporno$¢. Uczestnicy z nadwagg zostali losowo przydzieleni do grupy
stosujacej dietg roslinng lub diete kontrolng. Za pomoca podwdjnej absorpcjometrii
rentgenowskiej oceniano sktad ciata, a za pomocg HOMA-IR insulinoopornos¢. Do
testowania zwigzku miedzy spozyciem biatka, sktadem ciata 1 insulinoopornoscia
zastosowano model regresji liniowej. Roslinna dieta weganska okazata si¢ skuteczniejsza
od diety kontrolnej pod wzglgdem poprawy masy Ciata, masy thuszczowej i wskaznikow
insulinoopornosci. Jedynie w grupie wegan wykazano istotne zmniejszenie masy ciata,
masy thuszczowej i HOMA-IR. W szczegolnosci zmniejszone spozycie leucyny byto
powigzane ze zmniejszeniem masy thuszczowej, a zmniejszone spozycie histydyny
wigzalo si¢ ze zmniejszeniem insulinoopornosci, niezaleznie od zmian BMI 1 spozycia
energii. Odkrycia te dostarczaja dowodow, ze 110$¢ oraz jakos¢ biatka w diecie roslinne;j
i wynikajace z tego ograniczenie spozycia leucyny oraz histydyny powigzane sa
z poprawg sktadu ciata i zmniejszeniem zard6wno masy ciala, jak tez insulinoopornosci
u osOb z nadwagg (Kahleova, Fleeman, Hlozkova, Holubkov, Bernard, 2018).

[los¢ i1 jakos¢ biatka w zywno$ci maja istotny wptyw na kontrolg poziomu
glukozy, majacej duze znaczenie w rozwoju insulinoopornos$ci. Produkty mleczne,
takie jak mleko, jogurt czy ser, posiadaja bogata matryce pokarmowa, ktéra obejmuje
wysokiej jakosci biatka, wapn, magnez, potas, cukry o niskim indeksie glikemicznym
I oligosacharydy. Badania wykazaly, ze sktadniki te maja korzystny wplyw na kontrole
glukozy, wydzielanie insuliny oraz wrazliwo$¢ na insuling (Comerford, Pasin, 2016).
L. Hilkens 1 wsp. przeprowadzili badanie, gdzie 20 zdrowych mtodych me¢zczyzn oraz
kobiet spozywato przy 3 réznych okazjach sniadanie niezawierajace nabiatu (NO-D),
$niadanie, gdzie zastgpiono bogaty w weglowodany sktadnik §niadania pojedyncza
porcja nabiatu (ONE-D) lub 2 produktami nabialowymi (TWO-D). Popositkowe stezenia
aminokwasow, glukoza, insulina, glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1), wapn, hormon
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przytarczyc (PTH) i markery tworzenia kosci (PINP) oraz resorpcje (CTX-1) mierzono
przed 1 do 300 minut po rozpoczgciu $niadania, wraz ze skalag VAS do oceny sytosci.
Wartosci glukozy w osoczu bylty nizsze w grupie ONE-D i TWO-D w poréwnaniu
z NO-D, a uczucie sytosci bylo wyzsze w TWO-D w poréwnaniu z NO-D i ONE-D.
Badanie wykazalo, ze izoenergetyczne zastagpienie bogatego w weglowodany sktadnika
Sniadania pojedynczg porcjg nabiatu zwigksza popositkowa dostepnos¢ aminokwasow
wraz z ostabiong odpowiedzig glukozy w osoczu oraz wigkszym spadkiem stezen
PTH i CTX-I w surowicy. Wprowadzenie drugiego produktu mlecznego kosztem
weglowodanow dodatkowo zwigksza popositkowe st¢zenie aminokwasow | GLP-1,
jednoczesnie zwigkszajac poczucie sytosci (Hilkens 1 in., 2024).

Biatko w insulinooporno$ci rozpatrywane jest tez w kontekscie jego zwigzku
z weglowodanami. Badania wykazuja, ze jednoczesne spozywanie biatek mleka
z weglowodanami wigze si¢ z korzystniejsza reakcja glikemiczng w poréwnaniu ze
spozyciem samych weglowodanow. Efekt ten mozna przypisac¢ nasileniu odpowiedzi
inkretynowej 1 insulinowej przez spozycie biatka, prawdopodobnie w synergii ze
spozyciem wapnia, co w konsekwencji ostabia popositkowa odpowiedz glikemiczng
(Ibidem). W badaniu przeprowadzonym przez Y.Y. Soong i wsp., 16 zdrowym
Chinczykom podano rézne dawki (68 ml lub 136 ml) mieszanki aminokwaséw razem
z ryzem albo 15 lub 30 minut przed jego spozyciem. Poziomy glukozy i insuliny
W 0SOCZU mierzono na czczo i co 15 minut po spozyciu positku, az do 60 minut po
spozyciu ryzu. Dodatkowe probki krwi pobierano co 30 minut az do 210 minut.
Okazalo sig¢, ze jednoczesne spozycie 68 ml mieszanki aminokwaséw z biatym ryzem
przyniosto najlepsze rezultaty w postaci zmniejszenia maksymalnego poziomu glukozy
we krwi 1 odpowiedzi glikemicznej na bialy ryz, przy jednoczesnym braku zwigkszone;j
odpowiedzi insulinowej. Sugeruje si¢, ze mieszanki aminokwaséw moga pobudzaé
wydzielanie insuliny przez komorki B i utatwia¢ wychwyt glukozy przez tkanki
obwodowe (Soong, Lim, Sun, Henry, 2015).

Kolejnym makrosktadnikiem majgcym istotne znaczenie w insulinoopornos$ci
sg thuszcze. Badania obserwacyjne wykazaty, ze jako$¢ thuszczoéw w diecie moze by¢
powigzana z rozwojem insulinoopornos$ci 1 zespotu metabolicznego, niezaleznie od
wplywu na mase ciata (Ptaczkowska, Pawlik-Sobecka, Kokot, Piwowar, 2014). Udziat
catkowitego thuszczu w diecie powinien wynosi¢ od 25% do 40% warto$ci energetyczne;j
spozywanej diety (Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego, 2025).

W insulinoopornosci duzo uwagi poswigca si¢ kwasom ttuszczowym SFA.
Wynika to z faktu, ze diety wysokottuszczowe zawierajace nasycone kwasy thuszczowe
(SFA) prowadza do zwigkszonego stanu zapalnego tkanki thuszczowej przez interleuking
IL-18 1 insulinooporno$¢ (Finucane i in., 2015). Spozycie tluszczow nasyconych
prawdopodobnie przyczynia si¢ do insulinoopornosci, jednak mechanizmy inicjujace
te nieprawidtowosci u ludzi pozostaja niejasne. E.A. Hernandez i wsp. zbadali wplyw
pojedynczego doustnego obcigzenia thuszczami nasyconymi na wrazliwos$¢ na insuling,
metabolizm glukozy w watrobie 1 metabolizm lipidow u ludzi. 14 szczuptych, zdrowych
0s0b losowo otrzymato olej palmowy (PO) lub substancje¢ kontrolng (VCL). Podanie
PO zmniejszyto wrazliwos$¢ na insuling catego organizmu, watroby i tkanki ttuszczowej
odpowiednio 0 25%, 15% 1 34%. Spozycie thuszczow nasyconych szybko zwigkszyto
magazynowanie lipidow w watrobie, metabolizm energetyczny 1 insulinoopornos¢.
Towarzyszyla temu regulacja ekspresji genOw w watrobie i1 sygnalizacji, ktore moga
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przyczynic¢ si¢ do rozwoju niealkoholowego sttuszczenia watroby (NAFLD). Badanie
to wykazato, ze nawet pojedyncza doustna dawka thuszczoéw nasyconych prowadzi do
zwigkszonej akumulacji trojglicerydow w watrobie, insulinoopornosci, glukoneogenezy
i stezenia ATP w ludzkiej watrobie. Spozycie thuszczéw nasyconych wywotuje takze
obwodowa insulinooporno$¢ w migs$niach szkieletowych oraz tkance tluszczowej
(Hernandez 1 in., 2017).

W insulinoopornoséci duze znaczenie majg takze wielonienasycone kwasy
thuszczowe PUFA, zwlaszcza z grupy omega-3. Wptywaja one korzystnie na zdrowie.
Kilka badan populacyjnych rzeczywiscie wykazato, ze w poréwnaniu z zachodnimi
dietami bogatymi w SFA, diety bogate w PUFA omega-3 wywieraja korzystne
dziatanie metaboliczne, przynajmniej cz¢sciowo, poprzez zmniejszenie stanu zapalnego
(Ravaut, Légiot, Bergeron, Mounier, 2020). Wynika to z faktu, ze PUFA sktadaja
si¢ z kwasu alfa-linolenowego (ALA) dlugotancuchowych kwaséw tluszczowych,
eikozapentaenowego kwasu (EPA) i kwasu dokozaheksaenowego (DHA), ktére mozna
ekstrahowa¢ z owocdw morza. Poniewaz u ludzi brakuje naturalnych enzymow
desaturazy niezbednych do ich syntezy, ALA, niezbedny kwas tluszczowy, nie moze
by¢ wytwarzany przez organizm 1 musi by¢ dostarczany z dietg. ALA jest nastgpnie
przeksztalcany w organizmie cztowieka w dlugotancuchowe omega-3 PUFA, EPA
lub DHA (Sinha, Haque, Lugova, Kumar, 2023). B.B. Albert i wsp. prébowali ocenic,
czy wskaznik omega-3 (stezenie kwasu eikozapentaenowego — EPA oraz kwasu
dokozaheksaenowego — DHA w czerwonych krwinkach) byt powiazany z wrazliwoscia
na insuling i innymi wynikami metabolicznymi u 47 mezczyzn z nadwagg. Uczestnicy
byli oceniani 2-krotnie, w odstepie 16 tygodni. Wrazliwos$¢ na insuling oceniano
metodg Matsuda na podstawie doustnego testu tolerancji glukozy. Przeprowadzono
analizy warstwowe, w ktorych uczestnicy zostali rozdzieleni wedtug indeksu omega-3:
dolny tercyl (LOI) i najwyzszy tercyl (HOI). Zwigkszajacy si¢ wskaznik omega-3
korelowat z wyzsza wrazliwoscig na insuling, wyzszym wskaznikiem dyspozycji
I nizszym stgzeniem CRP. Wrazliwos¢ na insuling byta o 43% wigksza u mezczyzn
HOI niz u me¢zczyzn LOI. Podobnie u m¢zczyzn HOI wskaznik dyspozycji byt o 70%
WYZSZy, a stezenie insuliny na czczo byto o0 25% nizsze. Mezczyzni w grupie HOI mieli
takze nizsze 0 41% st¢zenia CRP 1 0 21% wolnych kwasoéw tluszczowych. W badaniu
udowodniono, ze wyzszy wskaznik omega-3 wigze si¢ ze zwickszong wrazliwos$cia
na insuling oraz korzystniejszym profilem metabolicznym u m¢zczyzn z nadwaga
w $rednim wieku (Albert i in., 2014).

Ostatnim makrosktadnikiem niezb¢dnym w diecie os6b z insulinoopornoscia
sa weglowodany przyswajalne, ktoérych udzial powinien wynosi¢ ok. 45% catkowitej
ilosci energii. Glowne zrodto weglowodandow powinny stanowi¢ peinoziarniste
produkty zbozowe, gtownie o niskim 1G (<55) (Stanowisko Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego, 2025).

Kluczowym sktadnikiem produktow bedacych zrodtem weglowodanow,
wykazujgcym w badaniach duzy zwigzek z insulinoopornoscia, jest blonnik pokarmowy.
Wi16kno pokarmowe jest waznym sktadnikiem w diecie osoby z insulinoopornoscia,
gdyz odgrywa istotng role w kontroli glikemii popositkowej. Wykazano, ze frakcja
rozpuszczalna btonnika pokarmowego, ktdra najczgsciej tworzy roztwory o zwigkszonej
lepkos$ci, wptywa na wchilanianie glukozy, gdyz po zwigzaniu wody, spozyty pokarm
jest bardziej gestszy, co wigze si¢ z przedtuzonym trawieniem i wchtanianiem skrobi,
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skutkujac powolnym wzrostem poziomu glukozy we krwi. Badania dotyczace spozycia
btonnika oraz metabolizmu glukozy w populacji ogélnej wykazaty korzystne skutki,
na ktore prawdopodobnie wptywa kilka mechanizméw, w tym opdznione wchtanianie
substratu, zwigkszone utlenianie glukozy i zmniejszone uwalnianie wolnych kwasow
thuszczowych. Ponadto, diety bogate w btonnik moga poprawi¢ wrazliwos¢ na insuling
(Niero, Bartoli, Colle, Scarcella, Zanetti, 2023). Larry A. Tucker przeprowadzit badanie,
w ktorym wzieto udziat 6374 dorostych, w tym 3321 kobiet 1 3053 mezczyzn. Glownym
jego celem bylto okreslenie zwigzku miedzy spozyciem btonnika pokarmowego
a insulinooporno$ciag w losowo wybranej probie dorostych w wieku 20-84 lata.
Kolejnym celem byto ustalenie, w jakim stopniu zwigzek migdzy spozyciem btonnika
a insulinoopornoscig zalezy od szeregu potencjalnych czynnikoéw zaktocajacych, w tym
licznych wskaznikéw otytosci i sktadu ciata. Trzecim celem bylo okreslenie stopnia,
w jakim poziomy HOMA-IR r6znity si¢ pomiedzy grupami w oparciu o spozycie
btonnika powyzej 1 ponizej zalecanego poziomu 14g/1000 kcal. Wyniki wykazaty, ze
wraz ze wzrostem spozycia blonnika, insulinooporno$¢ miata tendencje do zmniejszania
si¢. Dorosli z niskim spozyciem btonnika mieli poziom HOMA-IR o 19% wyzszy niz
osoby z wysokim spozyciem blonnika. Stwierdzono, ze dorosli spozywajacy duze ilosci
blonnika majg znacznie nizszy poziom insulinoopornosci (HOMA-IR) niz ich rowiesnicy.
Gdy jednak uczestnikow podzielono na dwie grupy w oparciu o to, czy spetniali
zalecang norme¢ spozycia blonnika wynoszaca 14g/1000 kcal, r6znice w insulinoopornosci
byly znaczne, a uwzglednienie r6znic w otylosci brzusznej nie eliminowalo juz tej
zalezno$ci. Wyniki niniejszego badania podkreslaja role otyto$ci brzusznej w zwigzku
miedzy spozyciem blonnika a insulinoopornoscig oraz znaczenie spozywania CO
najmniej 14 g btonnika na 1 000 kcal dziennie (Tucker, 2018).

Ograniczenie spozycia cukrow prostych (np. fruktoza, glukoza czy sacharoza)
jest szczeg6lnie waznym elementem leczenia chorych na insulinooporno$é¢. Zwigkszaja
one zarowno glikemi¢ popositkowa, jak i insulinemi¢ (Gotabek, Regulska-Ilow, 2019).
A. Lana i wsp. przeprowadzili badanie, ktorego celem byto sprawdzenie hipotezy, ze
spozywanie napojow stodzonych cukrem (SSB) zamiast napojoéw dietetycznych wigze
si¢ z dlugoterminowg progresjg insulinoopornosci i rozwojem stanu przedcukrzycowego.
W badaniu zwigkszenie spozycia SSB o 1 porcje (200 ml) dziennie byto powigzane
z wyzszym stezeniem insuliny w osoczu i leptyny, a takze wyzszym HOMA-IR
umezezyzn. Wérdd kobiet ten zwigzek stwierdzono u 0os6b z BMI <25 kg/m? i obwodem
talii <80 cm (Lana, Rodriguez-Artalejo, Lopez-Garcia, 2014).

Witaminy i skladniki mineralne w insulinoopornosci

Oprocz wlasciwej proporcji biatek, weglowodanow oraz thuszczoéw, rowniez
witaminy i mineraly maja kluczowe znaczenie w okresleniu odpowiedniej diety
w insulinoopornos$ci (Majak, Szczodrowska, Bartos, Leszczynska, 2015). Waznym
sktadnikiem w dietoterapii insulinoopornosci jest zatem magnez, czyli kluczowy kofaktor
niezbg¢dny do transportu glukozy do wnetrza komorek i metabolizmu weglowodanow.
Odgrywa on istotng role¢ w dziataniu insuliny na poziomie komorkowym. Niedobor
magnezu wewnatrzkomorkowego moze prowadzi¢ do zaburzenia aktywnosci kinazy
tyrozynowej i blokowania dziatania insuliny w komorce, co z kolei moze prowadzi¢ do
zwigkszonej insulinoopornosci (Dubey, Thakur, Chattopadhyay, 2020). W.A. ELDerawi
1 wsp. zbadali wplyw suplementacji magnezem na poprawe wskaznikéw kontroli
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glikemii u pacjentéw z cukrzycg typu 2. 42 pacjentow po tygodniu fazy stabilizacji
diety losowo podzielono na 2 grupy. Grupa interwencyjna przyjmowata 250 mg
pierwiastkowego magnezu dziennie przez 3 miesigce, podczas gdy grupa kontrolna nie
otrzymywata zadnych suplementéw przez ten czas. Dzienne przyjmowanie 250 mg
magnezu wykazato znaczng poprawe hemoglobiny glikowanej z 8,32 do 7,96%. Poprawie
ulegt tez poziom insuliny, ktoéry poczatkowo wynosit 15,56 ulU/ml, a po interwencji
spadl do poziomu 12,18 plU/ml. HOMA-iR zmniejszyt si¢ po zakonczeniu badania
do 4,44, z poczatkowej wartosci 6,16%. Wyniki badania wykazaty, ze doustna
suplementacja magnezem zmniejsza insulinoopornos¢ i poprawia wskazniki kontroli
glikemii u pacjentéw z cukrzyca typu 2 (ELDerawi, Naser, Taleb, Abutair, 2018).

Kolejnym pierwiastkiem istotnym w leczeniu insulinoopornosci jest selen. Jego
dziatanie w patogenezie insulinoopornos$ci nie jest w pelni wyjasnione, ale ujawniono,
ze glowne mechanizmy obejmuja regulacj¢ wewnatrzkomorkowego stezenia reaktywnych
form tlenu, a takze metabolizmu we¢glowodanow 1 lipidow. Kilka badan wykazato, ze
selen jest insulinomimetykiem, gdyz odgrywa role w regulacji enzymoéw w kaskadzie
sygnalizacyjnej insuliny, ekspresji enzymow lipogenicznych oraz metabolizmie
weglowodandw w watrobie (Fontenelle 1 in., 2018). F. Raygan 1 wsp. przeprowadzili
badanie w celu oceny wptywu suplementacji Se na profile metaboliczne u pacjentéw
z zastoinowg niewydolnoscig serca (CHF). Badanie przeprowadzono wsérod 53 osob
z CHF w wieku 45-85 lat. Pacjenci zostali losowo podzieleni na 2 grupy: 26 oséb,
ktore przyjmowaty 200 png/d Se w postaci drozdzy Se, a takze 27 0s6b przyjmujacych
placebo przez 12 tygodni. Profile metaboliczne oceniano na poczatku i koncu badania.
W poréwnaniu z placebo, suplementacja selenu prowadzita do znacznego obnizenia
poziomu insuliny w surowicy 1 istotnego wzrostu ilo§ciowego wskaznika kontroli
wrazliwosci na insuling (QUICKI) (Raygan i in., 2018).

Kolejnym sktadnikiem, na ktéry warto zwrdci¢ uwage w dietoterapii
insulinoopornosci, jest cynk. Jest on mikropierwiastkiem wystepujagcym naturalnie
w produktach zwierzecych 1 niektérych roslinnych. Ma dziatanie antyoksydacyjne,
wspomaga odczuwanie zapachu i smaku, bierze udziat w syntezie DNA i RNA oraz
jest sktadnikiem az 80 enzymow. Wiele badan potwierdzito, ze suplementacja cynku
wspomaga tolerancje glukozy, zmniejsza oporno$¢ na insuling w cukrzycy typu 2 oraz
insulinoopornosci. Prawdopodobny wplyw suplementacji cynku zwigzany jest ze
zmniejszeniem stresu oksydacyjnego (Kowalska i in., 2017). G.T. Witwit i wsp.
przeprowadzili badanie na 50 pacjentach z cukrzycg typu 2, ktorzy zostali losowo
podzieleni na 2 grupy. Grupa interwencyjna, sktadajaca si¢ z 25 osob, otrzymywata
suplement cynku w postaci 50 mg cynku elementarnego w postaci siarczanu cynku
codziennie przez 6 tygodni, a grupa kontrolna nie otrzymywata zadnego suplementu.
Insulinooporno$¢ ulegta istotnemu zmniejszeniu w grupie interwencyjnej. Stezenie
cynku w surowicy bylo istotnie wyzsze, a hemoglobina glikowana, tréjglicerydy
i cholesterol ulegty istotnemu obnizeniu. Wyniki badan wykazaly, ze dzienna dawka
50 mg cynku poprawia insulinoopornos$¢ i wptywa na zdrowszy profil lipidowy
(Witwit, Ali, Alsaffar, Ghazala, 2021).

Innym istotnym w insulinoopornosci pierwiastkiem jest wapn. Homeostaza
wapnia odgrywa gtéwna role w insulinoopornosci. W cukrzycy homeostaza wapniowa
jest uposledzona i przyczynia si¢ do nieprawidtowej regulacji komorek w erytrocytach,
migs$niu sercowym, ptytkach krwi i mig$niach szkieletowych. Zaburzona homeostaza
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jest niepokojaca, poniewaz moze by¢ istotnym czynnikiem wptywajacym na regulacje
prawidlowego wydzielania 1 dzialania insuliny, wplywajac tez na rozne powiktania
naczyniowe (Dubey, Thakur, Chattopadhyay, 2020). Wapn jest tez niezbedny w procesach
wewnatrzkomoérkowych za posrednictwem insuliny w tkankach wrazliwych na insuling,
takich jak mig¢s$nie szkieletowe i tkanka ttuszczowa. Wszelkie zmiany w stezeniu
wapnia mogg przyczyniac si¢ do obwodowej insulinoopornosci poprzez uposledzenie
przekazywania sygnatu insuliny, co moze prowadzi¢ do zmniejszenia aktywnosci
transportera glukozy 4 (GLUT4) (Siddiqui, Bawazeer, Scaria, 2014).

Poza sktadnikami mineralnymi, istotng rol¢ w insulinoopornosci odgrywaja
witaminy. Jedng z nich jest witamina D. Jest ona konieczna do prawidtowego
wydzielania insuliny oraz tolerancji glukozy. W r6znych prospektywnych badaniach
obserwacyjnych stwierdzono, ze niski poziom witaminy D w surowicy zwigksza ryzyko
wystgpienia insulinoopornosci (Mehta, Parminder, Agrawal, Singh, 2022). Witamina
D moze odgrywa¢ wazng rolg¢ w regulacji 1 funkcjonowaniu komorek B trzustki
u pacjentow z cukrzyca, gdyz kalcytriol dziata jako przekaznik chemiczny poprzez
interakcje z przeptywem wapnia, regulujac receptory na komorkach B. Regulacja
zewnatrzkomorkowego 1 wewnatrzkomorkowego stezenia wapnia moze sprzyjac
defosforylacji transportera glukozy-4 (GLUT-4), powodujac zmniejszenie stymulowanego
insuling transportu glukozy. Witamina D moze ponadto zmniejsza¢ nadpobudliwosé
uktadu renina-angiotensyna i poprawia¢ funkcje tych komoérek. Moze tez wptywac na
wydzielanie insuliny przez otwieranie i zamykanie kanatow wapniowych, a kalcytriol
moze poprawia¢ wrazliwo$¢ na insuling poprzez stymulacje ekspresji receptorow
insulinowych i aktywacje¢ delta receptora aktywowanego przez proliferatory peroksysomow.
Witamina D moze tagodzi¢ skutki przewlektego stanu zapalnego, gdyz wykazano, ze
dezaktywuje ona cytokiny zapalne zwigzane z insulinooporno$cig i promuje ekspresje
kalbindyny, prowadzac do ochrony przed apoptoza (Mufioz-Garach, Garcia-Fontana,
Muiioz-Torres, 2019).

S. Mehta i wsp. ocenili wptyw witaminy D wraz z suplementacjg wapnia na
kontrole glikemii i jako$¢ zycia u pacjentéw chorych na cukrzyce. Badanie trwato
12 tygodniu 1 zostato przeprowadzone na 150 pacjentach w wieku 40-60 lat z cukrzyca
typu 2 od co najmniej 10 lat. £.aczng liczbe pacjentow podzielono na 3 grupy po 50 0sob,
tj. grupe 1 (pacjenci przyjmujacy doustne leki hipoglikemizujace), grupe 2 (doustne
leki hipoglikemizujace z witaming D 60 000 IU/tydzien) oraz grupe 3 (doustne leki
hipoglikemizujace leki, witamina D 60 000 jm/tydzien wraz z wapniem w dawce
1000 mg/dzien). Sredni FBG zmniejszyt si¢ z ok. 170 mg/dl do 162 mg/dl w przypadku
doustnych lekéw hipoglikemizujacych, takich jak pochodne sulfonylomocznika oraz
biguanidy w grupie 1, podczas gdy w grupie 2, gdy doustne leki hipoglikemizujace
podawano z suplementacjg witaming D, stezenie FBG spadto ze 176 mg/dl do 169 mg/dl,
a w grupie 3 poziom insuliny na czczo byt maksymalnie obnizony ze 167 mg/dl do
139 mg/dl przy suplementacji wapnia i witaminy D. Stwierdzono rowniez, ze stezenie
insuliny w surowicy byto nizsze — 30 plU/ml do 29 pulU/ml w grupie 1, podczas gdy
w grupie 2 po suplementacji witaming D bez wapnia poziom insuliny w surowicy wynosit
28 ulU/ml do 24,67 ulU/ml, ale istotny spadek (z 29 ulU/ml do 20,76 plU/ml)
zaobserwowano w grupie 3. Terapia skojarzona witaming D rdwnocze$nie z wapniem
jest znacznie skuteczniejsza w kontrolowaniu profilu glikemii uczestnikow badania niz
witamina D lub wapn stosowane w monoterapii (Mehta, Parminder, Agrawal, Singh, 2022).
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Istotng rol¢ w dietoterapii insulinoopornosci petnig witaminy z grupy B, glownie
kwas foliowy i witamina B12. Kobalamina na poziomie komoérkowym dziata jako
kofaktor dla enzymdw biorgcych udziat w syntezie DNA 1 neuroprotekcji. Jej niedobor
moze prowadzi¢ do wielu niepozadanych skutkow, takich jak zaburzenia hematologiczne,
demielinizacja aksonalna czy neuropatia obwodowa. Niedobor kobalaminy wigze si¢
tez z czestszym wystepowaniem zespolu metabolicznego, niealkoholowego sthuszczenia
watroby oraz otytosci. Co wigcej, udowodniono, ze niedobory tej witaminy u kobiet
cigzarnych powodujg wzrost BMI, insulinoopornosc¢ i zwigkszaja ryzyko wystgpienia
cukrzycy cigzowej (Gumprecht i in., 2016).

Kwas foliowy (znany jako witamina Bo) jest kolejnym istotnym elementem
dietoterapii w insulinoopornosci. Na podstawie danych literaturowych mozna stwierdzic,
ze suplementacja kwasu foliowego moze pozytywnie wpltywaé na markery stresu
zapalnego i oksydacyjnego. Doniesienia 0 wptywie kwasu foliowego na kontrole glikemii
nie sg jednak jednoznaczne. Przyktadowo, suplementacja kwasem foliowym zmniejsza
stezenie homocysteiny w osoczu i poprawia kontrole glikemii, insulinooporno$¢ oraz
poziom witaminy B2 u 0s6b z cukrzyca typu 2, ktdre spozywaja duze dawki metforminy.
Dodatkowo, u pacjentow z zespotem metabolicznym suplementacja folianami zmniejsza
insulinoopornos¢ i poprawia dysfunkcje srodbtonka (Clamp, Hume, Lambert, Kroff,
2017; Asbaghi i in., 2021). E.H. Dehkordi i wsp. przeprowadzili badanie metoda
podwadjnie Slepej proby, gdzie wiaczono 60 dzieci z otytoscig i nadwaga w wieku
5-12 lat. Wybrane otyte dzieci losowo przydzielono do 2 grup interwencyjnych
(1 mg/dzien i 5 mg/dzien kwasu foliowego przez 8§ tygodni) i 1 kontrolnej. 3 grupy byty
dopasowane pod wzgledem wieku oraz pici, a srednie BMI nie roznito si¢ istotnie.
W grupie 1 12 po podawaniu kwasu foliowego przez 8 tygodni Srednie stezenia insuliny,
HOMA-IR i poziom homocysteiny ulegly istotnemu obnizeniu. W grupie kontrolnej
nie stwierdzono zmian w przypadku kwasu foliowego, homocyseiny i insuliny, ale
insulinoopornos$¢ istotnie wzrosta. Odkrycie wskazato, ze kwas foliowy podawany
zard6wno w matych, jak 1 wysokich dawkach moze zmniejsza¢ poziom homocysteiny
1 insulinoopornos$ci u dzieci z nadwaga badz otytoscig (Dehkordi, Sedehi, Shahraki,
Najafi, 2016). S. Satapathy i wsp. zbadali oraz poréwnali wptyw suplementacji kwasem
foliowym 1 witaming B12 na kontrole glikemii, insulinoopornos¢ 1 profil lipidowy
W surowicy u 0sob z cukrzycg typu 2. Do badania wigczono 80 pacjentow z cukrzyca
typu 2 i przyjmujacych stabilne doustne leki przeciwcukrzycowe, a po 20 pacjentow
losowo przydzielono do 1 z 4 grup. Grupa A otrzymata dodatek kwasu foliowego
(5 mg/dobg), grupa B dodatek metylokobalaminy (500 mcg/dobg), grupa C dodatek
kwasu foliowego (5 mg/dobg) plus metylokobalaming (500 mcg/dobg), a grupa D
standardowe doustne leki przeciwcukrzycowe. Po 8 tygodniach hemoglobina glikowana
ulegta znaczacej poprawie w grupach B 1 C w poréwnaniu z grupa D. Grupy B1C
wykazaty rdwniez znaczng poprawe¢ poziomu insuliny w osoczu, insulinoopornosci
i adiponektyny w surowicy w porownaniu z grupa D. Stezenie homocysteiny w surowicy
znacznie spadto we wszystkich 3 grupach po dodatkowej suplementacji w porownaniu
ze standardowym leczeniem. Sama suplementacja kwasu foliowego u pacjentow
z cukrzyca typu 2 poprawita kontrolg glikemii, podczas gdy podawanie witaminy Bi2
osobom starszym zwigkszylo tolerancje¢ glukozy (Satapathy, Bandyopadhyay, Patro,
Khan, Naik, 2020).
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W kilku badaniach doniesiono o korzystnym wplywie witaminy K na wrazliwos¢
na insuling, zespot metaboliczny, homeostazg glukozy i zmniejszenie ryzyka cukrzycy.
Wykazano tez, ze witamina K zmniejsza poziom cytokin i markerow stanu zapalnego,
ktore odgrywaja role w patologii wrazliwosci na insuline. Podstawowe mechanizmy
dziatania witaminy K na wrazliwo$¢ na insulin¢ nie zostaty jeszcze dobrze poznane
(Suksomboon, Poolsup, Darli, 2017). A.M. Ali 1 wsp. przeprowadzili badanie, ktoérego
celem byta ocena mozliwych skutkow klinicznych suplementacji witaming K4 u oséb
chorych na cukrzyce typu 2, a mianowicie insulinoopornosci, kontroli glikemii i profilu
lipidowego. W sumie 106 pacjentow zostato losowo przydzielonych do grupy
otrzymujacej 1 mg witaminy K4 (dioctan menaddiolu) lub placebo przez 24 tygodnie.
Do analizy koncowej wtaczono 90 pacjentdw, po 45 oséb w kazdej grupie badawcze;.
Po 24 tygodniach przeprowadzono homeostatyczng ocene modelu insulinoopornos$ci
(HOMA-IR) i insuliny w surowicy na czczo, ktore byty istotnie nizsze w grupie
otrzymujgcej witaming K w poréwnaniu z placebo. Dodatkowo, stezenie trojglicerydow
I frakcji lipoprotein o bardzo matej gestosci (VLDL) uleglo istotnemu zmniejszeniu
w grupie otrzymujgcej witaming K po 24 tygodniach w por6wnaniu do wartosci
wyjsciowych. Co wiecej, u wigkszej liczby pacjentdow w grupie witaminy K zmniejszono
dawki lekéw przeciwcukrzycowych po 24 tygodniach w poroéwnaniu z placebo.
Badanie wskazuje, ze suplementacja witaming Ks przez 24 tygodnie moze poprawic
insulinooporno$¢ oraz poziom trojglicerydow u oséb chorych na cukrzyce typu 2.
Dodatkowo, poprawa insulinoopornos$ci znalazta odzwierciedlenie w zmniejszeniu
dawek lekow przeciwcukrzycowych (Ali, Abbassi, Sabry, Gawzi, Mousa, 2023).

Dodatkowe skladniki diety

Istnieje wiele badan potwierdzajacych silne wlasciwosci hipolipemiczne oraz
hipoglikemiczne niektorych roslin oraz produktow zywnosci, ktore moga by¢ pomocne
w dietoterapii insulinoopornosci, zwiekszajac wrazliwo$é komorek na insuline (Zmuda,
Glibowski, 2023). Jednym ze sktadnikoéw, ktory ma wtasciwosci poprawiajace wskazniki
metaboliczne u 0sob z insulinoopornoscia, jest kurkumina. Jest ona naturalnym produktem
wystepujacym w kiaczu ostryzu dhugiego (Curcuma longa L.) z rodziny imbirowatych.
Juz w niewielkiej dawce ma wiele korzystnych wlasciwosci zdrowotnych (Galiniak,
Biesiadecki, Czubat, Bartusik-Aebisher, 2019). Kurkumina poprawia hiperglikemi¢
poprzez obnizenie stresu oksydacyjnego, moze rowniez wptywaé na funkcjonowanie
komorek B, zwigkszajac produkcje 1 wydzielanie insuliny. Korzystny wptyw kurkuminy
na insulinooporno$¢ polega na stymulacji glikolizy oraz hamowaniu glikoneogenezy
w watrobie (Servida 1in., 2023). R. Shafabakhsh 1 wsp. przeprowadzili badanie, w ktérym
oceniano wplyw spozycia nanokurkuminy na stan metaboliczny u pacjentéw chorych
na cukrzyce, poddawanych hemodializie. Uczestnicy zostali losowo podzieleni na
2 grupy, ktore miaty przyjmowac¢ nanokurkuming w dawce 80 mg/d lub placebo przez
12 tygodni. Insulinoopornos¢ i poziom insuliny uznano za gldéwne wyniki, a lipoproteiny
w surowicy i biomarkery stanu zapalnego oraz stresu oksydacyjnego za drugorzedne.
Odkryto, ze suplementacja nanokurkuming przez 12 tygodni u tych pacjentow miata
korzystny wptyw na poziom glukozy na czczo, poziom insuliny, wskaznik HOMA-IR,
trojglicerydy i cholesterol (Shafabakhsh i in., 2020).

W dietoterapii insulinoopornosci pomocnym sktadnikiem diety moze by¢ kakao
zawarte w gorzkiej czekoladzie. Wigkszos¢ pozytywnych efektow wywieranych przez
czekoladg na organizm jest zwigzanych z wptywem flawonoidéw pochodzenia roslinnego,
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zwlaszcza epikatechiny (Zdrojewicz, Grzeskowiak, Lukasiewicz, 2017). Flawonoidy
mogg przeciwdziata¢ insulinoopornosci m.in. przez podwyzszenie biodostepnosci tlenku
azotu 1 hamowanie wolnych rodnikoéw (Olechnowicz, Suliburska, 2015). W badaniu
zudziatem 90 zdrowych 0sob, ktére przez 8 tygodni spozywatly napoje kakaowe
z okreslong zawartoscig flawonoidow (993 mg — wysoka zawartos¢ HF, 520 mg — Srednia
IF, 48 mg — niska zawarto$¢ LF), wykazano istotny wptyw wysokiej 1 Sredniej dawki
flawonoidéw na wzrost insulinowrazliwosci tkanek. Wynik testu HOMA-IR na koniec
badania byt istotnie lepszy u 0séb przydzielonych do interwencji HF 1 IF w poréwnaniu
z osobami przydzielonymi do interwencji LF (Mastroiacovo i in., 2015).

Nalezy wspomnie¢ rowniez o prozdrowotnym dziataniu cynamonu, ktory jest
popularng przyprawa kuchenng. Badania eksperymentalne wskazuja, ze ekstrakt
z cynamonu, tzw. polimer MHCP oraz zawarte w nim polifenole, moga pobudzac¢ szlak
sygnatowy insuliny w mig¢sniach szkieletowych oraz zwigkszac transport glukozy do
wnetrza komorek, dzieki czemu poprawia insulinowrazliwo$¢ organizmu (Ekiert,
Dochniak, 2015). J.S. Gupta i wsp. zbadali wptyw doustnego spozycia cynamonu na
skfad ciata 1 parametry metaboliczne Hindusow azjatyckich z zespotem metabolicznym.
Do badania wigczono 116 pacjentow, ktorzy zostali przydzieleni do grupy spozywajacej
3 g cynamonu dziennie lub grupy placebo, ktora spozywata make pszenng w ilosci 2,5 g.
Po 16-tygodniowym badaniu wykazano znaczacy spadek wskaznikow glikemii, otytosci,
w tym otytosci brzusznej, lipidow, cisnienia krwi oraz znaczny spadek odsetka oséb
cierpigcych na zespol metaboliczny po zastosowaniu cynamonu w postaci pojedynczego
sktadnika odzywczego. W grupie spozywajacej cynamon zanotowano pozytywne
obnizenie glukozy na czczo z 5,7 mmol/l do 5,2 mmol/l po badaniu. Podobnie sytuacja
przedstawiata si¢ z hemoglobing glikowang, ktorej wartosci po 16 tygodniach badania
spadty z 43,7 mmol/l na 39,6 mmol/l. Glikemia popositkowa z kolei wyniosta 6,9 mmol/I
(wczesniejszy pomiar to 7,4 mmol/l) (Gupta, Puri, Misra, Gulati, Mani, 2017).

Wazrastajaca liczba dowodow naukowych sugeruje, ze tez berberyna wykazuje
korzystny wptyw na insulinoopornos$¢, gospodarke weglowodanowa oraz metabolizm
lipidow (Mroz, Pastusiak, Bogdanski, 2021). Doktadny mechanizm dziatania lezacy
u podstaw hipoglikemicznego dziatania berberyny nie jest w petni wyjasniony. Badania
wykazaty, ze berberyna przyczynia si¢ do jego dzialania terapeutycznego przez rdzne
mechanizmy i szlaki sygnatowe, w tym poprawg insulinoopornosci, aktywacje¢ AMPK,
modulacje¢ mikroflory jelitowej, zmniejszenie glukoneogenezy w watrobie i nasilenie
glikolizy w tkankach obwodowych (Feng i in., 2019). A. Panigrahi i wsp. zbadali
wptyw codziennego doustnego przyjmowania berberyny na markery kontroli glikemii
1 insulinoopornos$ci u 0so6b ze stanem przedcukrzycowym. Do badania wiaczono
34 osoby ze stanem przedcukrzycowym, spetniajace kryteria wigczenia i wytgczenia.
Na potrzeby badania wytworzono preparat HIMABERB (wysokiej czystosci
ekstrahowany wodg chlorowodorek berberyny) po 500 mg w kazdej kapsutce. Jako
placebo wybrano proszek celulozy mikrokrystalicznej ze wzgledu na jego obojetny
charakter 1 brak wptywu na markery poziomu glukozy we krwi. Do kazdej grupy
przydzielono 17 uczestnikéw. Podawano HIMABERB® 500 mg 3 razy dziennie grupie
leczonej, a grupie kontrolnej podawano 3 razy dziennie placebo przez 84 dni. Poziom
glukozy na czczo po 84 dniach byt istotnie nizszy w grupie leczonej niz w grupie
kontrolnej, srednio 5,33 mmol/l w grupie leczonej 1 6,16 mmol/l w grupie kontrolne;j.
W niniejszym badaniu wartos¢ HOMA-IR réwniez ulegla znacznemu zmniejszeniu
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w grupie leczonej. Biorgc pod uwage potencjalne dziatanie uwrazliwiajace na insuling,
berberyna moze by¢ przydatna w leczeniu wczesnych stadiow insulinoopornosci
u pacjentow, u ktorych nie zdiagnozowano cukrzycy. Biorgc pod uwage korzystny profil
bezpieczenstwa i dowody skutecznosci, berberyna moze by¢ terapig uzupetniajaca
w celu kontroli glikemii (Johnson i in., 2016).
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Znaczenie dietoterapii w leczeniu cukrzycy typu 2
(Ewelina Gwizd?', Imona Migacz-Bodziony?, Izabela Mandyy®’, Kamila Swignt")

Wstep

Cukrzyca typu 2 zaliczana jest do chordb przewlektych, cywilizacyjnych. Brak
przestrzegania ogdlnie przyjetych zasad prawidlowego odzywiania i1 aktywnosci
fizycznej, a takze przebywanie pod wplywem stresu to gtowne czynniki zwigkszajace
prawdopodobienstwo zachorowania. Objawami zwiastujagcymi cukrzyce s3: nadmierne
pragnienie (polidypsja) i potagczone z nim zwiekszone oddawanie moczu (poliuria),
zmniejszenie masy ciala, niebedace wynikiem odchudzania, senno$¢, znuzenie, stany
zapalne narzagddw moczowo-ptciowych i1 ropne zmiany skorne. Co wigcej, czynnikiem
wplywajacym na zwigkszenie prawdopodobienstwa zachorowania na cukrzyce typu 2
jest wiek, bedacy czynnikiem niemodyfikowalnym, czyli takim, na ktory nie mamy
wplywu. Po 45. roku zycia ryzyko zachorowania wzrasta, a najwieksze wystepuje po
65. roku zycia. Natomiast do czynnikéw niemodyfikowalnych zalicza si¢ pochodzenie.
Zauwazono, ze pewne grupy etniczne, m.in. Indianie, Latynosi czy Japonczycy, czesciej
choruja na ten typ cukrzycy (Kimberly, Tessmer 2022). Wszystkie wymienione powyzej
czynniki w polgczeniu z nieprawidtlowym stylem Zycia, malg aktywnoscia fizyczna,
nieprawidltowg dieta, wysoka masg ciata, nadci$nieniem tetniczym, zaburzeniami
lipidowymi i stosowanymi uzywkami, moga powodowac uposledzenie tolerancji
glukozy.

Waznym elementem leczenia cukrzycy jest dietoterapia, ktora powinna polegac
na zmianie nawykow zywieniowych chorego, redukcji jego masy ciala i zaleceniach
zwigkszenia aktywnosci fizycznej. Dietami rekomendowanymi w tej jednostce
chorobowej sa: dieta §rddziemnomorska, dieta DASH, a takze dieta o niskim indeksie
glikemicznym. Zrédto weglowodanéw powinny stanowié produkty o niskim indeksie
glikemicznym (<55), gtéwnie petnoziarniste produkty zbozowe. Ograniczeniu podlegaja
cukry proste oraz dodane (podczas przygotowywania i produkcji potraw). Nalezy
zwigkszy¢ spozycie btonnika pokarmowego do 25g dziennie lub 15g/1000 kcal, co
0siggnac¢ mozna poprzez spozywanie 3 porcji warzyw bogatych w blonnik i 2 porcji
petoziarnistych produktéw zbozowych. Korzystne jest spozywanie nienasyconych
thuszczy roslinnych, z wyjatkiem thuszczu kokosowego 1 palmowego. Bardzo wazna jest
jakos¢ spozywanego thuszczu: zmniejszenie podazy nasyconych kwasow tluszczowych,
thuszczy trans, a takze jednonienasyconych i wielonienasyconych kwasow tluszczowych.
W ostatnim czasie obserwuje si¢ rosngcg popularnos¢ diet alternatywnych, w tym diet
niskoweglowodanowych, a takze ro§linnych modeli Zywienia, ktore wykazuja korzystny

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID 0000-0002-0716-0897.

2 Katedra Dietetyki, Wydzial Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0009-0002-8410-2196.

% Katedra Dietetyki, Wydzial Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0002-9251-5030.

4 Studentka kierunku Dietetyka, Wydzialu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu, Akademii Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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wpltyw na redukcje nadmiernej masy ciata i stezenia glukozy we krwi. Warto jednak
podkresli¢, ze brak jest wystarczajacych danych dotyczacych skutkow zdrowotnych
dlugoterminowego stosowania diet stanowigcych alternatywe dla ogolnie przyjetych
zasad zywienia, z wyjatkiem diet ro§linnych o dobrze poznanym i udokumentowanym
znaczeniu zdrowotnym.

Nieleczona cukrzyca niesie za sobg powazne dla organizmu powiktania ostre
i podostre. Do ostrych powiktan cukrzycy zalicza si¢ spowodowane niedoborem insuliny
zaburzenia gospodarki kwasowo-zasadowej oraz wodno-elektrolitowej: kwasica i $pigczka
ketonowa, zespot hiperglikemiczno-hipersmolalny, czyli stany zagrazajace zyciu
(Bojakowska, Kalinowski, Kowalska, Koztowska, 2016). Powiktania przewlekte
cukrzycy sg nastepstwem dlugiego trwania choroby, jak réwniez nieodpowiedniego
postepowania terapeutycznego, co powoduje negatywne skutki dla organizmu. Sa to
zespoty neuropatii cukrzycowej (uszkodzenie uktadu nerwowego), mikroangiopatii
(dotyczy naczyn wlosowatych, matych tetnic i zyt) oraz makroangiopatii (dotyczy
miazdzycy tetnic). Nieleczona cukrzyca powoduje tez choroby oczu oraz nefropati¢
cukrzycowg (zmiany patologiczne w obrebie kigbuszkow nerkowych), a takze zespot
stopy cukrzycowej, w wyniku ktorego czesto dochodzi do amputacji chorej konczyny

(Ibidem).

Leczenie zywieniowe W cukrzycy

Leczenie zywieniowe to jeden z istotnych elementow dietoterapii, w ktorym
dazy sie do znormalizowania warto$ci glikemii, ci$nienia tetniczego, masy ciala oraz
wskaznikow lipidowych (Pujer, 2016). Dietoterapia jest prowadzona zaré6wno
w przypadku leczenia tagodnych zaburzen gospodarki weglowodanowej, jak i mocno
zawansowanej choroby (Satata, Rezmerska, 2016).

Odpowiednio zaplanowana i realizowana przez pacjenta dieta jest niezb¢dnym
elementem leczenia cukrzycy. Aby dietoterapia przynosita zamierzone efekty, istotne
jest indywidualne podejscie do kazdego pacjenta, gdyz nie istnieje jedna uniwersalna
dieta dla wszystkich os6b zmagajacych si¢ z cukrzyca. Wazne sg indywidualne
preferencje zywieniowe chorego, wiek, poziom aktywnosci fizycznej i wystepowanie
ewentualnych powiktan choroby (Langa, 2022). Co wigcej, nalezy zwrdci¢ uwage na
fakt, ze podaz witamin 1 sktadnikéw mineralnych powinna by¢ zgodna z zaleceniami
dla populacji 0séb zdrowych. Warto rowniez podkresli¢, ze leczenie cukrzycy, w tym
cukrzycy typu 2, powinno odbywac si¢ etapowo i obejmowac¢ modyfikacje stylu
zycia, uwzgledniajac prawidlowe zalazenia Zywienia dietetycznego oraz odpowiednio
zaplanowang aktywno$¢ fizyczng (Langwinski, Trzeciak, Skrzypski, 2018).

W leczeniu zywieniowym cukrzycy typu 2 wykorzystywanych jest wiele
rodzajow diet 1 strategii zywieniowych, ktére sg indywidualnie opracowywane dla
kazdego pacjenta. Najczesciej stosowane diety to: srodziemnomorska, DASH,
Portfolio, wegetarianska, weganska, niskoweglowodanowa, o niskim indeksie/
tadunku glikemicznym, kardioprotekcyjna i przeciwzapalna. W ostatnich latach
obserwuje si¢ rosngcy trend wykorzystania diety ektogenicznej czy zatozen odzywiania
sposobem Intermittent Fasting (IF) w leczeniu cukrzycy (Kumor, Merrill, Carlson,
German, Yancy, 2022; Morales-Suarez-Varela, Sanchez, Peraita-Costa, Llopis Morales,
Sorino, 2021).
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Prawidtowo zbilansowana dieta powinna dostarcza¢ do organizmu odpowiednia
pod wzgledem ilosciowym 1 jakosciowym 1los$¢ sktadnikow odzywczych, a przy tym
nie podnosi¢ nadmiernie glikemii positkowej. Produkty wysokoweglowodanowe
dzielg si¢ na te z niskim 1 wysokim indeksem glikemicznym. Te pierwsze sg wolniej
wchtaniane i rozktadane przez organizm, co powoduje powolny wzrost glukozy we
krwi (Czapska, 2020). Co wigcej, zwigkszenie spozycia produktow charakteryzujacych
si¢ niskim indeksem glikemicznym powoduje zmniejszenie o ok. 10% indeksu
glikemicznego diety 1 wptywa na obnizenie st¢zenia hemoglobiny glikowanej w ciggu
7 tygodni $rednio o 7,2 do 8,0% (Wtodarek, Lange, Koztowska, Gtabska, 2015). Z kolei
indeks glikemiczny produktu moga podnosi¢ amylopektyny zawarte w skrobi,
rozdrobnienie produktu, dlugotrwata obrobka technologiczna surowca badz potproduktu,
a takze stopien dojrzatosci i przetworzenia. Zostaje on obnizony poprzez zawartos$¢
skrobi oporne;j, biatka, thuszczu, btonnika, a takze dlugotrwate przechowywanie produktu
w niskiej temperaturze. Warto podkresli¢, ze produkty o niskim indeksie glikemicznym
to te mniej przetworzone, zawierajace weglowodany zlozone, a wysokim indeksem
glikemicznym charakteryzujg si¢ produkty wysoko przetworzone, obfitujace w cukry
proste (Czapska, 2020).

Charakterystyka wybranych diet stosowanych w leczeniu cukrzycy typu 2

W leczeniu cukrzycy typu 2 wykorzystuje si¢ gtdéwnie diety z ograniczeniem
weglowodanoéw tatwo przyswajalnych. Diety niskowgglowodanowe znajduja
zastosowanie w redukcji masy ciata, a przez obnizenie poziomu insuliny i utatwienie
spalania thuszczu wplywaja na poprawe zdrowia metabolicznego, szczegdlnie u oséb
z cukrzycg typu 2 i zaburzeniami lipidowymi (Tian , Cao, Guan, Zhang, Liu, Ju, Xi,
Bai, 2024). Dieta z ograniczeniem weglowodanow latwo przyswajalnych, czyli gtownie
cukrow prostych, stanowi podstawe zywieniowego leczenia cukrzycy typu 11 2. Cukry
te charakteryzuja si¢ szybkim wchlanianiem i znacznym wptywem na popositkowy
wzrost glikemii. Ich gtéwnymi Zrédtami sa: cukier stotowy, stodycze, stodzone napoje,
biate pieczywo, soki owocowe oraz inne produkty wysoko przetworzone (Ciborowska,
2021). Podstawowym celem diety jest ograniczenie produktow o wysokim indeksie
glikemicznym na rzecz weglowodanow ztozonych, takich jak petnoziarniste produkty
zbozowe, warzywa, rosliny strgczkowe 1 owoce spozywane w catosci. Duzy nacisk
ktadzie si¢ na odpowiednig ilo$¢ btonnika pokarmowego — minimum 25 g na dobe lub
15 g na kazde 1000 kcal diety — poniewaz pomaga on W kontroli glikemii i poprawia
profil lipidowy (Apekey, Maynard, Kittana, Kunutsor, 2022).

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego,
weglowodany powinny dostarcza¢ ok. 45% dziennego zapotrzebowania energetycznego.
U o0so6b aktywnych fizycznie 1 stosujacych produkty o niskim indeksie glikemicznym,
udziat ten moze wzrosng¢ do 60%. Zaleca si¢ maksymalne ograniczenie spozycia
cukrow prostych, a takze cukrow dodanych i tzw. ,,cukréw wolnych”. Spozycie fruktozy
nie powinno przekracza¢ 50 g na dobg (Polskie Towarzystwo Diabetologiczne, 2023).
Swiatowa Organizacja Zdrowia rekomenduje, zeby spozycie cukréw wolnych nie
przekraczato 10% catkowitej dziennej energii, co w diecie 2000 kcal odpowiada ok.
50 g cukru. Do cukrow wolnych zaliczaja si¢ cukry dodane i te naturalnie, wystepujace
w miodzie, sokach owocowych, syropach czy koncentratach sokow, ale nie obejmuja
cukrow zawartych w §wiezych owocach i mleku (World Health Organization, 2015).
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Zatem stosowanie diety z ograniczeniem weglowodandw prostych przyczynia si¢ do
poprawy kontroli glikemii, zmniejszenia insulinoopornosci oraz redukcji masy ciata
u 0s6b z nadwaga 1 otyloscig. Jednoczesnie zmniejsza ryzyko powiktan sercowo-
-naczyniowych i metabolicznych. Zgodnie z PTD, rekomendowane modele zywieniowe
to m.in. dieta $rédziemnomorska, DASH, dieta roslinna i fleksitarianska.

W leczeniu zywieniowym cukrzycy typu 2 znalazly rOwniez zastosowanie
diety alternatywne, ktore zyskuja coraz wigkszg popularnos¢ takze w leczeniu innych
chordb cywilizacyjnych. Najczesciej stosowane w cukrzycy typu 2 sa diety: DASH
1 Srodziemnomorska. Udowodniono, ze wspomniane strategie zywieniowe wplywaja
na prawidtowe stezenie glukozy, cholesterolu i ci$nienia tgtniczego, a takze normalizuja
1 obnizajg stezenie glukozy po positku oraz zwarto$¢ HbAlc. Co wigcej, regularne
stosowanie si¢ do zalecen diety DASH 1 diety §r6dziemnomorskiej wptywa na
zmniejszenie wartosci BMI, wskaznika talia-biodra 1 wystgpowanie zespolu metabolicznego
(Barquero-Castro i in., 2020; Milenkovic i in., 2021). Literatura przedmiotu dowodzi,
ze zardwno dieta DASH, jak réwniez $rédziemnomorska posiadaja udokumentowang
skutecznos$¢ w profilaktyce 1 leczeniu zywieniowym cukrzycy typu 2 (KoHajtis-Dotowy,
Jeruszka-Bielak, Wawrzyniak, 2019). Dieta DASH (Dietary Approachesto Stop
Hypertension) to sposob zywienia, w ktorym ogranicza si¢ spozycie sodu (<2,4g/24h),
alkoholu, napojow stodzonych, czerwonego i1 przetworzonego migsa, kwasoéw thuszczy
nasyconych 1 cholesterolu. Zawiera ona duze iloSci warzyw 1 owocow, produktow
petnoziarnistych, roslin stragczkowych, orzechow, niskottuszczowego nabiatu (Langa,
2022). Ten sposob zywienia wptywa na poprawe ci§nienia tetniczego wartosci
glikemii i stezenia insuliny we krwi, a takze wrazliwos$ci na insuling niezaleznie od
redukcji masy ciala. Z kolei dieta srddziemnomorska, w swoich zatozeniach zawierajaca
wysoki stosunek thuszczé6w jednonienasyconych do nasyconych, charakteryzuje si¢
duzym spozyciem warzyw, owocow I roslin straczkowych. Spozycie migsa, zwlaszcza
czerwonego, w tej strategii jest niskie, a ryb na wysokim poziomie. Spozycie mleka
1 produktéw mlecznych jest umiarkowane. Tluszcze pochodzenia zwierzecego w tej
diecie zamienione s3 na oleje roslinne, gléwnie oliwe z oliwek 1 orzechy. Dodatkowo
spozywanie wina podczas positku — w ilosci 1 kieliszka dla kobiet i 2 dla mgzczyzn —
moze wykazywac korzystny wptyw na peroksydacje lipidow ze wzgledu na obecnos¢
w nim polifenoli (Czapska, 2020).

W ostatnich latach obserwuje si¢ trend wykorzystania diet roslinnych w leczeniu
cukrzycy typu 2. Dowiedziono, ze dieta wegetarianska wplywa na poprawe insulino
wrazliwos$ci 1 metabolizmu glukozy, a takze wykazuje korzystne znaczenie w odniesieniu
do stezenia adipokin w osoczu, wskaznika stresu oksydacyjnego i redukcji thuszczu
podskdrnego 1 srddmigsniowego w porownaniu do tradycyjnej diety hipokaloryczne;j
(Kahleovaiin, 2017). Zatozeniem diety wegetarianskiej jest eliminacja migsa i jego
przetwordw z jadtospisu, przy jednoczesnym zwigkszeniu udziatu produktéw roslinnych,
obfitujacych w sktadniki mineralne, witaminy i blonnik pokarmowy. W zaleznosci od
wariantu diety dopuszcza si¢ tez spozycie jaj, mleka i jego przetwordw, stanowigcych
uzupeltnienie wartos$ci odzywczej jadtospisu. Wspominany model zywienia wptywa
tym samym na zmniejszenie tkanki thuszczowej i poprawe lipidogramu. Pfeiffer i wsp.
(2020) uwazaja, ze jest to wynikiem obecnosci biatka roslinnego w diecie, a mianowicie
jego sktadu aminokwasowego.
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Weganski model zywienia tez zyskuje popularnos¢ jako terapia zywieniowa
w leczeniu cukrzycy typu 2. Taki sposob odzywiania zyskuje coraz wigksze uznanie
jako interwencja dietetyczna, wspomagajaca leczenie cukrzycy typu 2. Zastosowanie
diety roslinnej sprzyja redukcji stezenia glukozy 1 insuliny na czczo, a dzigki wysokiej
zawarto$ci blonnika pokarmowego wplywa korzystnie na modulacje¢ mikrobioty jelitowe;
I stymuluje proces butyrogenezy, prowadzacy do produkcji krotkotancuchowych
kwasow tluszczowych, takich jak maslan. Odzywianie wedlug tego modelu wptywa
na zmniejszenie st¢zenia insuliny i glukozy na czczo, jest bogatym Zroédlem btonnika
pokarmowego, ktéry odgrywa role w ksztattowaniu mikrobiomu jelitowego, a takze
proces butyrogenzey (Wilsoniin, 2020; Termannsen, Sondergaard, Farch, Andersen,
Raben, Quist, 2024). Do korzysci wynikajacych ze stosowania diety weganskiej
w dietoterapii cukrzycy typu 2 zalicza si¢ m.in. zwigkszenie insulinowrazliwos$ci
1 zapobieganie rozwojowi stresu oksydacyjnego na wskutek zwigkszenia udziatu
w diecie wielonienasyconych kwasow ttuszczowych kosztem nasyconych kwasow
thuszczowych. Z uwagi na wzrost spozycia surowcow roslinnych bedacych dobrym
zrodtem btonnika pokarmowego, zmniejsza si¢ indeks glikemiczny diety, dochodzi
do opdznienia wchianiania weglowodanow w jelicie cienkim. Co wigcej, zwigksza si¢
réwniez udziat spozycia produktow o wysokim potencjale przeciwutleniajagcym i steroli
roslinnych (Kasprzyk, Kregieslka-Narozna, 2020).

Wiele przestanek wskazuje, ze dieta weganska ma pozytywny wptyw na leczenie
zywieniowe cukrzycy typu 2. Pewne ograniczenia i restrykcje zywieniowe, bedace
wynikiem jej stosowania, mogg jednak doprowadzi¢ do niedoboréow zywieniowych,
takich jak witaminy B12 1 D, Zelaza, wapnia, jodu 1 biatka (Marone, 2021). Podkresla
si¢ fakt, Zze osoby chore na cukrzyce typu 2, decydujace si¢ na diete weganska, powinny
pod nadzorem dietetyka zbilansowaé swdj sposob zywienia w celu wyeliminowania
rozwoju niedozywienia (Pollakova, 2021). Wytyczne Academy of Nutrition and Dietetics
(AND/EatRight) wskazuja, ze indywidualizowana terapia zywieniowa (medical nutrition
therapy, MNT) prowadzona przez wykwalifikowanego dietetyka nutrytologa (RDN)
przyczynia si¢ do obnizenia HbA.c, poprawy profilu lipidowego i kontroli masy ciata
(Academy of Nutrition and Dietetics, 2025). Kluczowe jest dostosowanie planu
zywienioweg0 do preferencji pacjenta, jego stanu klinicznego i potrzeb metabolicznych,
przy jednoczesnym zwigkszeniu udziatu produktéw roslinnych i btonnika pokarmowego,
a takze, w zaleznos$ci od wariantu diety, wtaczeniu jaj, mleka 1 jego przetworow przy
redukcji migsa i jego przetworéw (Academy of Nutrition and Dietetics, 2023).

W ostatnich latach coraz wigcej uwagi poswigca si¢ leczeniu lub wspomaganiu
leczenia przy zastosowaniu tzw. diet alternatywnych. W leczeniu cukrzycy typu 2
wykorzystuje si¢ diete ketogeniczna, ktora jest przyktadem diety niskoweglowodanowej
(Kumor, Merrill, Carlson, German, Yancy, 2022). Polskie Towarzystwo Diabetologiczne
w aktualnych zaleceniach (2025) nie rekomenduje diety ketogenicznej jako standardowej
interwencji zywieniowej w leczeniu cukrzycy typu 2. Dopuszcza indywidualizacje podazy
weglowodanow, ale z zastrzezeniem, Ze diety o bardzo niskiej zawartoSci weglowodandow
(<50 g/d) mogg by¢ stosowane wytgcznie czasowo i pod kontrolg specjalisty (Polskie
Towarzystwo Diabetologiczne, 2023). Rowniez European Association for the Study
of Diabetes nie uwzglednia diety ketogenicznej jako preferowanej diety w leczeniu
cukrzycy typu 2. Zaleca diety wspierajace trwatg zmiang stylu zycia, takie jak dieta
srodziemnomorska, DASH czy diety roslinne, ktore posiadaja dobrze udokumentowang
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skutecznos¢ oraz bezpieczenstwo w dtugim okresie (European Association for the Study
of Diabetes, 2025). Jedynie American Diabetes Association uznaje niskowgglowodanowe
diety za jedna z mozliwych strategii zywieniowych u 0sob z cukrzyca typu 2 pod warunkiem
ich dostosowania do indywidualnych preferencji i potrzeb pacjenta. Dopuszcza
zastosowanie diety ketogenicznej jako krotkoterminowego narzedzia terapeutycznego
w celu poprawy glikemii i redukcji masy ciata, lecz nie rekomenduje jej jako interwencji
dtugoterminowej (American Diabetes Association, 2023).

Dieta ketogeniczna charakteryzuje si¢ bardzo niskg podaza weglowodanow
(<50 g/dobg), umiarkowang iloscig biatka 1 wysoka zawartoscig thuszczow, co stanowi
przedmiot intensywnych badan w kontekscie leczenia cukrzycy typu 2. Pomimo tych
potencjalnych korzysci, zastosowanie diety ketogenicznej w leczeniu cukrzycy typu 2
pozostaje kontrowersyjne ze wzgledu na ograniczong liczbe dlugoterminowych badan
randomizowanych, mozliwe dzialania niepozadane (hipoglikemia, hipercholesterolemia,
zaburzenia elektrolitowe) i trudnosci w utrzymaniu restrykcyjnego rezimu zywieniowego
w populacjach ogoélnych. Najczesciej podkreslanym walorem tej diety jest jej
pozytywna rola w kontrolowaniu masy ciala. Literatura przedmiotu dowodzi jednak,
ze niektorzy badacze sugeruja, iz omawiany sposob zywienia nie przynosi zadnych
korzysci metabolicznych, a utrata masy ciala jest efektem zmniejszonego spozycia
kalorii, bedacego wynikiem zwiekszonego efektu sytosci wynikajacego z ilosci
spozywanego biatka (Miller, Villamena, Volek, 2017).

Dieta ketogeniczna moze jednak wywiera¢ korzystny wptyw na organizm
W przebiegu 1 leczeniu wielu schorzen, w tym zaburzen wynikajacych z uposledzenia
funkcji mitochondridow, do ktérych nalezy otytosé, cukrzyca, choroby uktadu krazenia,
nowotwory, choroby neurodegeneracyjne, a nawet procesy starzenia (Ibidem). I cho¢
moze si¢ wydawac, ze dieta ketogeniczna w przysztosci bedzie wykorzystywana
w leczeniu cukrzycy, to obecnie udowodniony wptyw terapeutyczny potwierdzono
W leczeniu padaczki lekoopornej (Dowis, Banga, 2021). Mechanizm dziatania tego
sposobu zywienia w padaczce nie jest do konca poznany, jednak zaktada si¢, ze moze
ona wptywac na stabilno$¢ neuronow przez modyfikacj¢ metabolizmu energetycznego,
zwigkszenie poziomu GABA, redukcje stresu oksydacyjnego, poprawe funkcji
mitochondrialnej i modulacj¢ aktywnosci kanalow jonowych (Zarnowska, 2020).
Skutecznos¢ diety ketogenicznej zostala potwierdzona w wielu badaniach, gtdwnie
W populacji pediatrycznej. Przeglad systematyczny i metaanaliza obejmujaca dzieci
z padaczka lekooporng wykazaly, ze ok. 30-60% pacjentow doswiadcza istotnego
zmniejszenia czg¢stosci napadow (=50%), a u 10-20% moze dojs¢ do ich catkowitego
ustgpienia (Martin-McGill, Jackson, Bresnahan, Levy, Cooper, 2020). Szczeg6lnie
dobre efekty obserwuje si¢ w okreslonych zespotach padaczkowych, takich jak zespot
Dravet, zespot Lennoxa-Gastauta, zespdt Doose czy padaczka zwigzana z mutacja
SLC2A1 (GLUT1 deficiency syndrome), gdzie odsetek tzw. ,,responderow” moze
siegga¢ nawet 90% (Schoeler, Cros, 2016). Pomimo udowodnionej skutecznosci, dieta
ketogeniczna nie jest pozbawiona dzialan niepozadanych. Do najczestszych naleza
zaparcia, hiperlipidemia, kamica nerkowa, kwasica metaboliczna oraz niedobory
witamin i mikroelementow.

Przestankg do wykorzystania diety ektogenicznej w leczeniu cukrzycy typu 2
jest jej wplyw na obnizenie stezenia hemoglobiny glikowanej (HbA1c¢), ci$nienia
tetniczego, a takze poprawe i stabilizacje¢ st¢zenia trojglicerydéw oraz cholesterolu
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HDL (Saslow, Mason, Kiru, Goldman, 2017). Doniesienia literaturowe podaja,
ze pozytywne efekty uzyskiwane przez pacjentow z cukrzycg typu 2 pozostajacych
na diecie ketogenicznej mogg wynikac zarowno z redukcji nadmiernej masy ciata, jak
1 ze znaczacego ograniczenia spozycia weglowodanow, w tym szczegdlnie cukrow
prostych (Gupta i in., 2017). Co wigcej, stosowanie diety ektogenicznej wigze si¢ ze
zmniejszeniem spozycia btonnika pokarmowego, co jest sprzeczne z ogdlnie przyjetym
wzorcem zywieniowym w cukrzycy typu 2 (Araszkiewicz i in., 2022). Stan ketozy
moze by¢ tez niebezpieczny dla pacjentow chorujgcych na cukrzyce, gdyz zwigksza
si¢ prawdopodobienstwo rozwoju cukrzycowej kwasicy ketonowej, szczegdlnie
U pacjentdow w starszym wieku, zmagajacych si¢ z cukrzyca typu 2 (Kanikarla-Marie,
Jain, 2016). Jak podaja liczni autorzy, nalezy zastanowic si¢ i nadal prowadzi¢ badania,
ktore potwierdza lub wykluczg zasadno$¢ stosowania diety ektogenicznej w postepowaniu
zywieniowym w cukrzycy typu 2 (Gupta i in., 2017). Cho¢ udowodniono pozytywny
wplyw diety ketogenicznej na redukcj¢ masy ciata | poprawe insulinowrazliwosci,
nalezy pamietac, iz nadal nie znamy dtugotrwatego efektu stosowania tego rodzaju diety
na organizm (Pondel, Liskiewicz, Liskiewicz, 2020). Metaanaliza obejmujaca
11 badan wskazuje, ze dieta ketogeniczna moze korzystnie wptywac na profil lipidowy
u pacjentow z cukrzyca typu 2, ze wzrostem stezenia HDL cholesterolu i spadkiem
triglicerydow, ale nie wykazano istotnej przewagi nad dietami kontrolnymi w zakresie
dtugoterminowej kontroli glikemii 1 utrzymania masy ciata. Wyniki te sugeruja, ze
dieta ketogeniczna moze przynosi¢ korzysci metaboliczne w krotkim okresie, ale
konieczne sg dalsze badania nad jej dtugotrwalym bezpieczenstwem, w tym wptywem
na powiktania mikronaczyniowe (nefropatia, retinopatia, neuropatia) i makronaczyniowe
(choroba wiencowa, udar mozgu, choroba tetnic obwodowych) (Choy, Louie, 2023).

Podsumowanie

Cukrzyca definiowana jest jako choroba przewlekta, stan charakteryzujacy si¢
hiperglikemia, wynikajaca z defektu dziatania lub wydzielania insuliny. Nieleczona
cukrzyca niesie za sobg powazne konsekwencje zdrowotne, zwigzane zaro6wno
z hipoglikemia, jak tez hiperglikemia. Sg to np.: zespoly neuropatii cukrzycowej —
uszkodzenia uktadu nerwowego, kwasica i $pigczka ketonowa, mikro- i makroangiopatie
dotyczace naczyn krwiono$nych czy uszkodzenia wzroku. W zwigzku ze wzrostem
zachorowania na cukrzyce typu 2 poszukuje si¢ réznego rodzaju postepowan
dietetycznych, majacych na celu poprawe zycia i satysfakcji pacjentow. Cukrzyca to
choroba przewlekta, ktora z roku na rok dotyka coraz wiekszg liczbe osob. Nieleczona
niesie za sobg powazne skutki zdrowotne i spoteczne. Istotne jest, aby znajac przyczyny
tej choroby, skutecznie je eliminowaé, zmniejszajac tym samym ryzyko zachorowania.

Dietoterapia w cukrzycy typu 2 jest wazna, poniewaz stanowi uzupeltnienie lub
dopetnienie leczenia farmakologicznego. Biorac pod uwage obowigzujace rekomendacje
sposob odzywiania, powinna opierac si¢ na zasadach zdrowego i racjonalnego zywienia
z zastosowaniem koncepcji indeksu/tadunku glikemicznego. Uwaza sig, ze indywidualnie
dostosowany plan dietetyczny, uwzgledniajacy zalecenia zywieniowe, powinien by¢
regularnie monitorowany i modyfikowany w trakcie terapii, aby zapewnic osiggnigcie
zamierzonych efektéw terapeutycznych. Jak podaja doniesienia literaturowe, w leczeniu
cukrzycy typu 2 znalazto zastosowanie wiele modelow zywieniowych, jednak tylko
niektore sg polecane 1 posiadajg udokumentowany pozytywny wplyw na dobrostan
pacjentow z cukrzyca typu 2.
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Warto zaznaczy¢, ze cho¢ wybrane modele zywienia majg korzystny wptyw na
organizm oséb z cukrzycg typu 2, mogg one rowniez prowadzi¢ do wystgpienia
niepozadanych skutkéw, takich jak hipoglikemia czy cukrzycowa kwasica ketonowa.
Podsumowujgc, ograniczenie weglowodandéw tatwo przyswajalnych i przestrzeganie
zalecen Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego oraz World Health Organization
stanowi kluczowy element skutecznego leczenia dietetycznego cukrzycy, wspomagajacy
zaroOwno kontrole glikemii, jak 1 ogdlng poprawe stanu zdrowia pacjenta.
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Zaburzenia homeostazy i modulacje mikrobioty jelitowe;j

w wybranych schorzeniach metabolicznych
(Izabela Mandryk', Natalia Rola®)

Wstep

Mikrobiom jelitowy to ztozony ekosystem drobnoustrojow, ktory stanowi istotny
wktad w prawidtowo funkcjonujgcy organizm cztowieka, uczestniczgc m.in. w procesach
metabolicznych i immunologicznych (Panasiuk, Kowalinska, 2019). Sktad mikrobioty
jelitowej jest indywidualny dla kazdego cztowieka 1 bardzo wrazliwy na szereg czynnikow.
W zwiazku z tym niezwykle istotne jest jak najlepsze poznanie tej réznorodne;j
spotecznosci jelitowej, by wykluczy¢ zagrozenia mogace zaktdci¢ ich dobroczynna
dziatalno$¢ dla organizmu (Jandhyala i in., 2015; Panasiuk, Kowalinska, 2019). Niniejszy
rozdziat poswigcony jest wptywowi mikrobioty jelitowej na zdrowie cztowieka oraz
wyjasnieniu, w jaki sposob zmieniony profil drobnoustrojow jelitowych, tracac swoista
bior6znorodno$¢, moze predysponowac do rozwoju cz¢sto spotykanych chordb, w tym
coraz liczniejszych przypadkow zespotu metabolicznego (ZM). Rosngce zainteresowanie
tematem mikrobiomu jelitowego stanowi wyzywanie dla §wiata nauki, starajacej si¢
roztozy¢ na czynniki pierwsze wspomniany mechanizm wspotzaleznosci, ktorego
odkrycie pozwolitoby postuzy¢ si¢ profilem spotecznosci mikroorganizméw jelitowych
jako wyznacznikiem zdrowia cztowieka.

Mikrobiom przewodu pokarmowego

Mikrobiom jelitowy cztowieka stanowi bardzo ztozony ekosystem, na ktory
sktadajg si¢ nie tylko bakterie (beztlenowe, tlenowe, wzglednie beztlenowe), ale tez
wirusy, archeony, pierwiotniaki i grzyby (Rakowska, Lichosik, Kacik, Kalicki, 2016).
Ich rozmieszczenie w przewodzie pokarmowym cztowieka $cisle koreluje z warto$cia
pH, poziomem dostgpu do tlenu oraz pasazem tresci spozytego pokarmu (Jandhyala
i1in., 2015). Uktad pokarmowy cztowieka sktada si¢ z jamy ustnej, gardta, przetyku,
zotadka, jelita cienkiego (ztozonego z dwunastnicy, jelita czczego i jelita krgtego) oraz
jelita grubego, stanowigcego miejsce kolonizacji dla wielu mikroorganizméw. Jak podaja
roznorodne zrodta, mikrobiota jelitowa cztowieka stanowi skupisko blisko 100 bin bakterii,
wchodzacych w sktad 1000 poznanych gatunkow bakteryjnych (Cryaniin., 2019;
Enright, Gahan, Joyce, Griffin, 2016; Klancic, Reimer, 2020; Panasiuk, Kowalinska,
2019; Yangiin., 2019). Pozostata powierzchnia tego ztozonego ekosystemu jelitowego
zajmowana jest w 2,2% przez archeony, 0,2% przez wirusy i 0,01% przez organizmy
eukariotyczne, wsrod ktorych najliczniej bytuja grzyby Ascomycota oraz drozdze
Saccharomyces, Malassezia i Candida (Panasiuk, Kowalinska, 2019). Najbogatszym
mikrobiologicznie odcinkiem przewodu pokarmowego jest jelito grube, a w jego
koncowym odcinku — okreznicy, wykazano obecnos$¢ az 100 mld bakterii/g tresci
jelitowej, gldwnie bakterii beztlenowych: Clostridium, Faecalibacterium, Blautia,

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0002-9251-5030.

2 Studentka kierunku Dietetyka, Wydziatu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu, Akademii Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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Ruminococcus, Lactobacillus, Bacteroides, Prevotella, zas ok. 10% stanowig
Bifodobacterium, Gammaproteobacteria, Enterobacteriaceae i Akkermansia (Klancic,
Reimer, 2020; Wang, Deng, Zhang, Yuan, 2020). Mikrobiota jelitowa obfituje zatem
w bakterie z rodzajow: Firmicutes, Bacteroides, Actinobacteria, Proteobacieria oraz
Verrucomicrobia (Bartnicka, Galgcka, Mazela, 2016; Ostrowska, 2016), a hieoceniona
jest tu obecnos¢ Lactobacillus oraz Bifidobacterium, ktére okre§lane sag mianem grupy
bakterii dobroczynnych, zapobiegajac namnazaniu si¢ bakterii chorobotworczych.
Sktad mikrobioty jelitowej zdrowego cztowicka jest optymalny i musi by¢ zachowana
roOwnowaga biologiczna, w ktorej bakterie komensale, pozadane z punktu widzenia
cztowieka, np. Lactobacillus spp., dominujg nad bakteriami patogennymi jak Salmonella
czy Shigiella. W przeciwnym razie rownowaga ekosystemu jelitowego zostaje zniesiona,
bakterie chorobotworcze znajdujg wowczas dogodne warunki do rozwoju, a stan ten
przektada si¢ na zakldcenie w funkcjonowaniu organizmu gospodarza (Panasiuk,
Kowalinska 2019). Jednak zachowanie rownowagi ekologicznej miedzy poszczegdlnymi
gatunkami mikroorganizmow jest procesem zaleznym od bardzo wielu czynnikdéw, co
czyni ja trudng do utrzymania w dhuzszym okresie czasu. Szczepy bakterii dobroczynnych,
dostosowujac si¢ do trudnych warunkow bytowania w jelitach cztowieka, wyksztatcity
mechanizmy pozwalajace im zasiedli¢ te nisze ekologiczng (Wotkowicz, Januszkiewicz,
Szych, 2014).

Czynniki wplywajace na mikrobiote jelitowa

Mikrobiota jelitowa jest narazona na ciggle ingerencje ze strony cztowieka.
W zalezno$ci od czynnikdw stanowigcych wybor m.in.: diety, stylu Zycia, stosowaniach
uzywek, aktywnosci fizycznej 1 tych niezaleznych od woli: wiek, etnicznos¢, stosowane
leki — biordznorodnosé mikrobioty jelitowej ulega przeobrazeniu (Panasiuk, Kowalinska,
2019). Osoby starsze, osiggnawszy 70 lat, doswiadczajg uplywu czasu m.in. przez pryzmat
tego, jak zmienito si¢ ich ciato pod katem fizjologii. Rzecza naturalng jest, ze wraz
z wiekiem stabnie uktad immunologiczny cztowieka i zwalnia tempo przemiany materii.
Substancje odzywcze nie sa pozyskiwane z pozywienia w rownym stopniu jak u osoby
mtodej, ruchy perystaltyczne jelit zwalniaja, co w efekcie powoduje wzrost poziomu
toksycznych substancji poddawanych procesom putrefakcyjnym w jelicie grubym.

U os6b w wieku podesztym bakterie beztlenowe, do ktorych nalezg Bifodobacterium
Spp., nie bytuja juz tak licznie, jak to ma miejsce u oséb dorostych, a z kolei podnosi
si¢ obecno$¢ bakterii proteolitycznych w postaci Clostridium oraz Proteobacteria
(Rakowska, Kichosik, Kacik, Kalicki, 2016).

Czynnikiem, ktory niezaprzeczalnie ma destrukcyjny wptyw na bior6znorodnos¢
mikrobiomu, s antybiotyki. Jak donoszg badania, zastosowanie antybiotykow o szerokim
spektrum dzialania zaburza proporcje dowodzacych bakterii zamieszkujacych jelita:
Firmicutes i Bacteroides (Ibidem). Potwierdzajg to rowniez badania mikrobioty
jelitowej matych dzieci, ktore przyjmowaly terapi¢ antybiotykami. W badaniach tych
wykazano, ze bakterie rodzaju Bifidobacterium oraz Bacteroides niec wystgpowaty juz
tak licznie w ekosystemie jelitowym jak w przypadku dzieci, u ktorych nie byto wskazan
do antybiotykoterapii (Bartnicka, Gatgcka, Mazela, 2016; Panasiuk, Kowalinska, 2019).
Doniesienia opisujace konsekwencje antybiotykoterapii przyjmowanej przez kobiety
w cigzy wskazuja, ze nowo narodzone dzieci rodzity si¢ z wigkszg masg urodzeniowa
oraz narazeniem wystgpienia nadwagi 1 otytosci, przy czym wystepowalo to czesciej
u dzieci ptci meskiej (Klancic, Reimer, 2020).
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Antybiotyki powodujg zanik niektorych gatunkéw bakterii, ktore pozostawiaja
po sobie dogodne miejsce do rozwoju dla bakterii opornych na zastosowany antybiotyk
(Rakowska, Lichosik, Kacik, Kalicki, 2016). Jak zaobserwowano, bogata dotad
mikrobiota jelitowa moze zosta¢ zdominowana przez lekooporny szczep, np. zubozata
w Firmicutes nisza ekologiczna zostata zdominowana w 3/4 przez Proteobacteria.
Odzyskanie rownowagi mikrobiologicznej sprzed terapii jest procesem dtugotrwatym.
Niezregenerowana spotecznos¢ dobroczynnych bakterii jest podatna na infekcje
przewodu pokarmowego przez patogenne szczepy Clostridium difficile i mikroorganizmy,
ktore w normalnych okoliczno$ciach nie powodujg zakazen (Panasiuk, Kowalinska,
2019; Rakowska, Lichosik, Kacik, Kalicki, 2016). Kolejng grupa lekéw majaca
udowodniony wplyw na sktad mikrobioty jelitowej sg inhibitory pompy protonowe;j
(IPP). Po zastosowaniu tej grupy lekow stwierdzono wzrost obecnosci w jelicie
bakterii Streptococcus i obecnos¢ bakterii, ktére w normalnych warunkach bytuja
w jamie ustnej cztowieka (Panasiuk, Kowalinska, 2019).

Odnotowano rowniez wptyw lekéw wykorzystywanych w leczeniu depresji na
profil ekosystemu jelitowego. W zaleznos$ci od klasy lekow, zmienial si¢ sposob
ingerencji na drobnoustroje jelitowe, obejmujgc m.in. redukcje liczebnos$ci bakterii
Lactobacillus johnsonii, czy ubytek w populacji bakterii Prevotella w przypadku
przyjmowania fluoksetyny (Cryan in., 2019). Nie ulega watpliwosci, ze aktywno$¢
fizyczna jest fundamentem dobrego zdrowia i wptywa korzystnie na caty organizm.
Podjeto proby zbadania, w jaki sposéb aktywnos¢ fizyczna koreluje z roznorodnoscia
ekosystemu jelitowego. Zagadnieniem tym zajeli si¢ S.S. Clarke i wsp. (2014),
przygladajac si¢ zawodowym graczom rugby. Trzeba jednak zaznaczy¢, ze zawodowi
sportowcy przewaznie stosuja specjalistyczne diety, w celu poprawienia wynikow
sportowych, dlatego tez wysitek fizyczny oraz rodzaj diety stanowia tu wspdlny
mianownik oddziatujacy na mikroflorg jelitowa (Ibidem; Quigley, Gajula, 2020).
U zawodowych sportowcow wykryto wieksze zr6znicowanie mikroorganizmow
W porownaniu z grupg kontrolng.

Dodatkowo u profesjonalnych zawodnikow i wérod grupy osob z niskg warto$cig
BMI (Body Mass Index — wskaznik masy ciata) zaobserwowano wyzszy odsetek
bakterii z rodzaju Akkermansia, w poréwnaniu z populacjg 0sob, u ktorych warto$¢ BMI
plasowata si¢ wyzej (Clarke i in., 2014). U zawodowych maratonczykdéw dochodzi to
rozrostu bakterii Veillonella, ktorych przeszczepienie do modeli mysich wykazato, ze ten
rodzaj bakterii wiaze si¢ z lepsza wydajno$cig organizmu przez proces metabolizowania
mleczanu do propionianu (Quigley, Gajula, 2020). Rozbudowa ekosystemu drobnoustrojow
jelitowych wystepuje tez u osob z lepsza kondycja fizycznag, ich ekosystem jelitowy
odznacza si¢ wigksza iloSci bakterii produkujgcych maslan, niz ma to miejsce u ludzi
z mniejszg aktywnoscig fizyczng (Klancic, Reimer, 2020).

Kolejnym czynnikiem wptywajacym na sktad mikrobiomu jest sposob odzywiania
si¢. W badaniach analizowano mikrobiot¢ mikroflore jelitowa dzieci, ktorych sposob
zywienia diametralnie si¢ od siebie roznit. Porownano sktad mikrobiomu dzieci, ktorych
preferencje smakowe obejmowaty wysokottuszczowe produkty i te obfitujace w tatwo
przyswajalne weglowodany z dzie¢mi z terendw Burkina Faso, ktorych positki ztozone
byly z wysokobtonnikowych roslinnych potraw. Tak jak zaktadano, zaobserwowano
odmienno$¢ mikrobiologiczng pomigdzy badanymi populacjami.
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U dzieci z regionéw wiejskich ekosystem jelitowy obfitowal w prozdrowotne
bakterie Provatella i Xylanibacter, zwigkszony odsetek bakterii zauwazalny byt tez
w szczepie Bacteroides. U dzieci z panstw europejskich z kolei dominowaty rodzaje
bakterii Shigiella i Escherichia, uznawane za bakterie chorobotwoércze (De Filippo,
2010). Podobnych odkry¢ dokonali inni badacze, prezentujgc zmiany w mikroflorze
jelitowej po modyfikacji w sposobie odzywiania si¢. Ciekawe wnioski przedstawili
P. Marteau 1J. Dore (2017), ktorzy wskazali, ze u 0sob stosujacych diete wegetarianska
badz weganskg znacznie zmniejszyla si¢ populacja Bacteroides, Bifidobacterium oraz
Escherichia coli. Odnotowano, ze wzrost bakterii Bacteroides, Enterobacteria nastgpuje
z chwilg zmiany diety bezmigsnej na diet¢ zachodnig, w ktorej dominujg weglowodany
proste, thuszcz zwierzecy i bialko, a ktora jest uboga w btonnik pokarmowy (Singh
i in.,2017). Nie sg to jedyne zmiany zachodzgce w organizmie pod wptywem tej diety.
Udowodniono, ze przyczynia si¢ ona do znacznego spadku wszystkich obecnych
bakterii, wliczajac to szczepy dobroczynne: Bifidobacterium, Lactobacilli, Eubacteria
(Ibidem). Potwierdzity to inne publikacje naukowe, ktorych wyniki jasno wskazywaty,
ze u 0sob, ktorych dieta bazuje gldéwnie na czerwonym migsie, bakterie potrzebujace
do rozwoju roslinnych cukréw ztozonych ulegaja dominacji Bacteroides (Ostrowska,
2016).

Naukowcy prowadzacy badania w pétnocnej Danii analizowali zalezno$¢ miedzy
spozywaniem wybranych produktéw zywieniowych a wplywem na ekosystem jelitowy
(Zhernakova i in., 2016). Stwierdzono, ze za zanikiem réznorodnosci i funkcjonalno$ci
mikrobioty jelitowej stoja m.in. mleko wysokottuszczowe (zawartos¢ thuszczu 3,5%),
pikantne przekaski, zwigkszenie kalorycznosci diety i wysoki udziat weglowodanow
w przyjmowanych w ciggu dnia positkach (Ibidem).

Rozwazajac aspekt wptywu produktéw spozywcezych na sktad i funkcjonowanie
mikrobioty jelitowej cztowieka, nalezy tez pochyli¢ si¢ nad dodatkami do zywnosci.
Eksperyment na myszach ukazal, w jaki sposéb srodki emulgujace dodawane do
zywnosci oddzialuja na przewod pokarmowy oraz mikrobiom (Shanahan, Sinderen,
O’Toole, Stanton, 2017). Dodatek emulgatoréw modulowat profil mikroorganizmow
jelitowych poprzez zmniejszenie licznosci Bacteroidales i wykazywat antagonistyczne
dziatanie na bakterie Ruminococcus gnavus. Bardzo ciekawy jest fakt, jak te zmiany
odnosity si¢ do funkcjonowania organizmu myszy. Zmieniony ekosystem jelitowy
myszy byt przyczyna patofizjologicznych zmian w postaci stanu zapalnego o niskim
nasileniu, wystgpienia zespolu metabolicznego 1 zwigkszeniu masy ciala osobnikow.
Obrazuje to, jak wazne jest, by rozwaza¢ wplyw przetworzonej zywnosci, zastosowanych
dodatkow zywieniowych w czasie jej produkowania pod katem zmian zachodzacych
w mikroflorze jelitowej cztowieka (Ibidem).

Interesujgce rezultaty przedstawia praca omawiajgca kwestie cukrzycy cigzowe;j
u matki, ktora predysponowala do rozwinigcia si¢ podobnego ekosystemu
mikroorganizmoéw jelitowych u dziecka, analogicznie jak u os6b borykajacych si¢
z cukrzyca typu 2 (Bartnicka, Gatecka, Mazela, 2016).

Badania przeprowadzone na grupie studentoéw ukazaty dysproporcje w ilosci
bakterii Lactobacillus w zalezno$ci od odczuwanego stresu. Bakterie te wystepowaty
w wiekszej ilosci w probcee katu, gdy nie odnotowano sytuacji stresogennych, a ilo$¢
ta spadata z kolei w czasie intensywnych przygotowan do egzamindéw semestralnych
(Klancic, Reimer, 2020).
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Zdaniem ekspertow, takze nawyk palenia papieroséw predysponuje do tego,
jak roztozy sie¢ ilosciowy oraz jakosciowy sktad bakterii jelitowych. Rezultatem
przeprowadzonych badan byto zaobserwowanie zmian w postaci zwigkszenia si¢ ilosci
bakterii Proteobacteria, Bacteroides, a ubytku liczebnos$ci bakterii Actinobacteria,
Firmicutes, Bifodobacteria, Lactococcus w mikroflorze jelitowej 0sob palacych (Panasiuk,
Kowalinska, 2019).

Rola mikrobioty jelitowej i komunikacja z organizmmem

Bytujace w jelitach cztowieka mikroorganizmy tworza unikatowy ekosystem,
spelniajacy istotne funkcje, m.in.: metaboliczng, troficzng i immunologiczng (Ibidem).
Na przestrzeni lat powstato wiele badan, ktore probowaly wyjasni¢ ztozone zaleznosci,
taczace drobnoustroje bytujace w ciele cztowieka z jego stanem zdrowia. Nieocenione
z punktu widzenia nauki sg zwierzeta, ktore poddawano najrozniejszym eksperymentom,
analizy osobnikow pozbawionych ekosystemu mikroorganizmow potaczyty brak flory
bakteryjnej z mniejszg powierzchnig chtonng jelit, mniej sprawnymi ruchami jelit
oraz ograniczong zdolnos$cig pozyskiwania sktadnikow pokarmowych (Wotkowicz,
Januszkiewicz, Szych, 2014).

Co wigcej, ekosystem drobnoustrojow jelitowych ma swoj udziat w biosyntezie
witamin, a doktadniej: tiaminy, kobalaminy, ryboflawiny, biotyny, niacyny, pirydoksyny,
kwasu foliowego, kwasu pantotenowego 1 witaminy K. Odkryto, ze w duzej mierze
to bakterie Bifodobacterium odpowiadajg za ich synteze, zapobiegajac ich niedoborom
w organizmie (Panasiuk, Kowalinska, 2019). W stanie rownowagi mikrobiota jelitowa
predysponuje do optymalnego wchianiania mikrosktadnikéw oraz makrosktadnikéw
dostarczanych z pozywienia. Nie sg to jedyne profity plynace z zasiedlania jelit
mikroorganizmami.

Rola mikrobioty jelitowej polega tez na wytwarzaniu krotkotancuchowych
kwasow tluszczowych (SCFA, ang. Short Chain Fatty Acids) przez rozktad opornych
na dziatanie enzymoéw trawiennych oligosacharydoéw przez bakterie jelitowe: Clostridium,
Eubacterium, Fusobacterium, Butyrivibrio, Megaspharera, Roseburia intestinalis,
Faecalibacterium prausnitizii, Eubacterium halii (Jandhyala i in., 2015). Do SCFA
zalicza si¢ maslan, propionian czy octan. Sg one niezwykle istotne dla funkcjonowania
jelit, stanowigc bogaty materiat energetyczny dla komorek nabtonka jelita (enterocytow)
poprzez stymulacj¢ rozwoju nabtonka jelitowego i1 przyczynianie si¢ do zachowania
jego szczelnosci. Maslan tez, przez aktywowanie w jelitach procesu glukoneogenezy,
moze oddzialywac na rOwnowagg st¢zenia glukozy (Valdes, Walter, Spector, 2018).
Dowiedziono, ze mikroorganizmy Oxalobacter formigenes, Lactobacillus spp. oraz
Bifidobacterium spp., poprzez zadziatanie hamujace na syntezg szczawianu w jelicie,
zapobiegajg odktadaniu si¢ kamieni szczawiowych w nerkach (Jandhyala 1 in., 2015).
Stwierdzono takze, ze bakterie jelitowe odpowiadaja za produkcje neuroprzekaznika
kwasu GABA (ang. Gamma-AminoButyric Acid — kwas gamma-aminomastowy),
a kluczowa role w tym procesie odgrywaja bakterie rodzaju Lactobacillus oraz
Bifidobacterium (Jandhyala i in., 2015).

Kolejng cechg szczegdlng mikrobioty jelitowej jest rozktad zwigzkow pochodzenia
roslinnego: celuloza, fitoestrogeny i polifenole, ktore stanowia sktadnik procesow
fermentacji zachodzacych w jelicie (Ibidem; Panasiuk, Kowalinska, 2019). Flawanole
obecne w jabtkach, cebulach, sliwkach rozktadane sg przez bakterie typu: Bacteroides
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distasonis i Enterococcus casselifflavus, a izoflawony znajdujace si¢ w soi, fasoli,
soczewicy degradowane sg przez Lactobacillus i Bifodobacterium. Koncowe produkty
biotransformacji zachodzacej w jelitach przetransportowywane sa do tkanek 1 narzadow,
indukujgc dziatania przeciwbakteryjne oraz obnizajac cho¢by stezenie trojglicerydow
i frakcji LDL (low-density lipoprotein — lipoproteina niskiej gestosci) cholesterolu
(Jandhyala i in., 2015).

Istotng rola mikrobioty jelitowej z punktu widzenia zdrowia czlowieka jest
zobojetnianie potencjalnych szkodliwych zwigzkow poprzez wylaczenie enzyméow
odpowiedzialnych za proces nowotworzenia (Ibidem). Zagadnieniem, ktore nalezatoby
dogtebnie zbadac, jest zdolno$¢ mikroorganizméw jelitowych, a zwtaszcza enzymow
produkowanych przez mikrobiom, do metabolizowania lekow. Wykazano, ze szczep
Eggerthella lenta neutralizuje dziatanie leku digoksyna, uzywanego w zastoinowej
niewydolnosci serca. Podobnie jest w przypadku zakazeniem patogenng bakteria
Helicobacter pylori, ktora jest do$¢ czesto spotykana u 0sob borykajacych si¢ z chorobg
Parkinsona. U 0s6b cierpigcych na te chorobe zaobserwowano ostabione dziatanie
leku lewodopa (Enright, Gahan, Joyce, Griffin, 2016).

Z powyzszych argumentow wynika, ze warto w przysztosci skupi¢ si¢ nad kwestig
ingerencji mikrobioty jelitowej w proces oddziatywania lekéw w organizmie cztowieka,
co zwigkszy skuteczno$¢ terapii farmakologicznej. Do ciekawego zagadnienia nalezy
tez sposob, w jaki mikrobiota zapobiega kolonizacji przed szczepami patogennymi,
mogacymi zagrozi¢ homeostazie ekosystemu jelitowego. Jednym z mechanizmow
ochronnych jest konkurowanie szczepéw dobroczynnych z patogenami o dostep do
sktadnikéw odzywczych. Udowodniono zalezno$ci pomiedzy produkowanym przez
mikroflor¢ maslanem a hamowaniem szkodliwej dziatalnosci szczepow Salmonella
typhimurium (Wotkowicz, Januszkiewicz, Szych, 2014).

Kolejnym mechanizmem obronnym mikrobiomu jest umiejetno$¢ blokowania
patogennym szczepom dostepu do warstwy nabtonka jelit 1 Iaczenie si¢ z receptorami
stuzgcymi do umocowania si¢ bakterii w Swietle jelit. Takie dzialanie wykorzystuje
Lactobacillu splantarum, unieszkodliwiajac w ten sposob szczep Escherirchia coli
(Ibidem). Bakterie Gram-dodatnie i Gram-ujemne maja zdolnos¢ do syntezy substancji
dziatajaco toksycznie na inne mikroorganizmy. Ten sposob oddzialywania postuzyt
bakterii Ruminococcus gnavus do zwalczenia szkodliwych bakterii Clostridium
(Panasiuk, Kowalinska, 2019). Lactobacillus spp. ma udziat w powstawaniu kwasu
mlekowego, ktory indukuje proces zwalczania szkodliwych drobnoustrojow poprzez
zadziatanie na ochronng bton¢ zewnetrzng patogenow (Jandhyala i in., 2015). Wykazano
réwniez, ze bakterie Gram-ujemne, w szczeg6lnosci Bacteroides, indukujg komorki
w nablonku jelit do wzbudzania ekspresji wydzielniczych IgA (immunoglobulin A —
immunoglobuliny typu A) (Ibidem).

W modulowaniu uktadu immunologicznego jelit (Gut-associated lymphoid
tissue — GALT) kluczowa role odgrywa saprofityczna mikrobiota (Shi, Li, Duan, Niu,
2017). Interakcja mikrobioty jelitowej z mozgiem odbywa si¢ za posrednictwem kilku
drog, tworzac potaczenie okreslane mianem osi mozg-jelito (gut-brain axis — GBA)
(Dupont, Jiang, Dupont, Utay, 2020).

To dwukierunkowe polaczenie jest niezwykle istotne dla zachowania prawidtowo
funkcjonujacego organizmu. Komunikacja ta odbywa si¢ z wykorzystaniem szeregu
potencjalnych szlakow, do ktorych mozna zaliczy¢ m.in.: drogg neuronowa, droge

— 88—



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

immunologiczng, potgczenie na drodze hormonalnej oraz przez produkty przemian
metabolicznych mikroorganizmow jelitowych (Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-
-Kotelnicka, Polguj, 2018). Wszelkie patologiczne zmiany, obejmujace m.in. zaburzony
sktad mikroorganizmow, nieprawidlowg odpowiedz immunologiczng w kontakcie
Z patogenem, pobudzajg X nerw czaszkowy, zwany nerwem btednym, do przekazania
informacji prosto do moézgu. W osrodkowym uktadzie nerwowym dochodzi do odczytania
informacji dostarczonej z jelit przez nerw btedny, bezposredni srodek komunikacyjny,
a nastgpnie wygenerowania odpowiedzi poprzez wtokna eferentne (Dupont, Jiang,
Dupont, Utay, 2020). Komunikacja na $ciezce neuronowej odbywa si¢ tez dzigki sprawnie
funkcjonujacemu jelitowemu uktadowi nerwowemu (Enteric Nervous System — ENS),
wykorzystujacemu w tym celu m.in. rdzen kregowy, nerw bledny, nerw miedniczy
oraz $ciezki wspoétczulne (Cryan i in., 2019). Gtéwng funkcja ENS jest nadzor nad
perystaltyka jelit. By potwierdzi¢ fakt, ze drobnoustroje sg powigzane z dziataniem
ENS, przeprowadzono wnikliwg obserwacje na osobnikach zwierzecych wolnych od
mikroorganizmow, u ktorych wigzato si¢ to z ubozszg licznoscig komoérek nerwowych
sktadajacych si¢ na jelitowy uktad nerwowy. Problem ten nie wystapil po zasiedleniu
jelit myszy florg bakteryjng — u tych osobnikow sygnalizacja sensoryczna przebiegata
prawidtowo (Ibidem).

Publikacje naukowe, w ktorych gtdwna role odgrywaty modele zwierzece,
zasygnalizowaly o zwigzku mikrobiomu z funkcjg proceséw neuronalnych (Skonieczna-
-Zydecka, Loniewski, Maciejewska, Marlicz, 2017). Myszy GF wykazywaty nadmierny
proces mielinizacji wtokien nerwowych, czego konsekwencja byl zwolniony przeptyw
sygnatow nerwowych. Kolejnymi zmianami neuronalnymi zanotowanymi u myszy
GF w pordéwnaniu z grupa zwierzat hodowanych w naturalnych warunkach, byt wzrost
hipokampu i cialka migdatowatego (Cryan i in., 2019; Skonieczna-Zydecka Eoniewski,
Maciejewska, Marlicz, 2017). Bardzo interesujace 0raz coraz czegsciej podejmowane
w artykutach naukowych jest zagadnienie okreslajgce o$ mikrobiota-jelita-mozg
1 ingerencj¢ w zachowanie gospodarza oraz manipulowanie jego preferencjami
zywieniowymi. U myszy GF nie odnotowywano checi nawigzywania interakcji z innymi
osobnikami, podczas gdy grupa zasiedlona mikroorganizmami czg¢$ciej nawigzywata
kontakt spoteczny z nowymi osobnikami (Cryan i in., 2019).

Wplyw mikrobioty jelitowej w powstawaniu otylosci i zespolu metabolicznego
Na przestrzeni kilkunastu lat problem otytosci przybrat range epidemii, dotykajac
gléwnie ludnosci krajow rozwijajacych sie. Wzrost tempa zycia przetozyt si¢ na zmiang
W sposobie zywienia, przejawiajgcg si¢ zainteresowaniem zZywnoscig przetworzona,
gotowa od razu do spozycia 1 obfitujgca najczescie] w nasycone kwasy thuszczowe trans
1 weglowodany proste. Spadl natomiast popyt na produkty spozywcze dostarczajace
btonnika pokarmowego, ktérego frakcje rozpuszczalne oraz nierozpuszczalne maja
niebagatelny wplyw na perystaltyke jelit oraz szybsze uczucie petnosci po positku,
zapobiegajac tym samym przejadaniu si¢ (Abenavoli, 2019; Ostrowska, 2016).
Prawidlowy rozwoj organizmu czlowieka wymaga zaspokojenia zapotrzebowania
energetycznego zwigzanego z podstawowymi funkcjami zyciowymi oraz dostarczenia
optymalnych ilo§ci makro- i mikrosktadnikow w ramach odpowiednio zbilansowane;j
diety. Aby utrzyma¢ prawidtowa masg ciata, musi by¢ zachowana rownowaga mi¢dzy
przyjeta energia z roztozonych pokarmow a energig wydatkowang przez organizm

_89—



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

w ciggu dnia. U ludzi, ktérych homeostaza pomigdzy tymi czynnikami zostata zachwiana
dochodzi do przyrostu masy ciata, przede wszystkim przez gromadzenie si¢ nadwyzek
energetycznych w komorkach ttuszczowych cztowieka. Stan ten jest najczestsza
przyczyng powstawania nadwagi i otytosci, a konsekwencje zdrowotne tej dysproporcji
zywieniowe]j siegaja jeszcze dalej. Udowodniono, ze otylo$¢ przyczynia si¢ do rozwinigcia
si¢ insulinoopornosci, ktorej nastepstwem jest cukrzyca typu 2 (Castaner 1 in., 2018).
Otytos¢ odpowiada tez za zaburzenia uktadu krazenia, patologie zwyrodnieniowe
narzadow ruchu i wystgpienie niektorych nowotwordéw (rak macicy, rak prostaty, rak
jelita grubego) (Ostrowska, 2016).

Swiatowe raporty donosza o wzroscie ryzyka §miertelnosci wéréd ludzi,
u ktorych wskaznik BMI jest ponad przyjety zakres prawidtowy (Castaner i in., 2018).
Niepokojacym zjawiskiem jest takze wzrost otyto$ci wérod najmtodszych, ktora
predysponuje do wystepowania tej jednostki chorobowej w wieku dorostym.
W etiopatogenezie otytosci wymienia si¢ tez czynniki genetyczne, endokrynologiczne,
psychologiczne czy wplyw zazywania niektorych typow lekéw (Abenavoliiin., 2019;
Castaner i in., 2018).

Wraz z preznie rozwijajacymi si¢ dziedzinami medycznymi, uwzgledniajgc
w tym badania nad ludzkim mikrobiomem (Human Microbiome Project — HMP),
zaczeto dociekad roli mikroorganizméw w kontek$cie zdrowia i choréb cztowieka.
Wykazano, ze roznice w sktadzie mikrobiomu jelitowego sg skorelowane z masg ciata
cztowieka (Abenavoli i in., 2019). Przyrost bakterii z rodzaju Firmicutes, zwlaszcza
gatunkoéw Blautia hydrogenotorophica, Coprococcus catus, Eubacterium ventriosum,
Ruminococcus bromii czy Ruminococcus obeum, dotykat osob, u ktorych BMI
wskazywalo na nadwagg lub otyto$¢. Z kolei u 0sob o prawidlowej masie ciata ekosystem
jelitowy obfitowat w gatunki Bacteroides phylum, Bacteroides faecichinchillae,
Bacteroides thetaiotaomicron, Blautia wexlerae, Clostridium bolteae i Flavonifractor
platii (Castaner i in., 2018). Powigzanie konkretnych gatunkéw z florg bakteryjng osob
otytych pozwolito badaczom sprofilowa¢ konkretne gatunki bakterii (Firmicutes,
Bacteroides, Methanobrevibacter smithii) przy uzyciu metody PCR (Polymerase Chain
Reaction — tancuchowa reakcja polimerazy) i hodowli bakteryjnych.

Ciekawych wnioskoéw dostarczyl pionierski eksperyment na zwierzetach GF
(GF-mice, germ free mice), u ktorych wykonano przeszczep mikrobioty jelitowej od
myszy obcigzonych genetycznie otytoscig i od zdrowych modeli mysich (Castaner
I in., 2018). Na rezultat nie trzeba byto dlugo czekaé, poniewaz w przeciggu kilku
tygodni u myszy zainfekowanych mikrobiotg jelitowa otytych osobnikow nasilit si¢
proces pozyskiwania energii z pozywienia, a stan ten przetozyl si¢ bezposrednio na
odktadanie si¢ wigkszej iloSci ttuszczu, czego nie zaobserwowano w probie kontrolnej
(Turnbaugh 11n., 2007). W innych badaniach poréwnano, jakie zmiany nastapig po
zaaplikowaniu grupie myszy GF flory bakteryjnej od myszy CONV-R (Conventionally
raised mice — myszy hodowane w warunkach tradycyjnych), ktérych wyjsciowy poziom
tkanki thuszczowej w ciele byt znacznie wyzszy. Skutkiem tej ingerencji byt wzrost
kumulacji tkanki thuszczowej w ciele zwierzat 1 rozwinigcie si¢ opornosci tkanek na
insuling (Béckhed i in., 2014).

Sledzac przebieg innych eksperymentéw na modelach zwierzat, zauwazono tez
powigzanie miedzy przyrostem masy ciata u osobnikow, ktorych mikrobiota jelitowa
pochodzita od otytych zwierzat, w pordwnaniu ze szczuptym dawca ekosystemu
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jelitowego (Turnbaugh i in., 2007). Naukowcy wysnuli rozne hipotezy, ktore thumaczytyby,
dlaczego dochodzi do takiego mechanizmu wspoéizaleznosci. Niektore teorie opierajg
si¢ na tym, ze bakterie zasiedlajace jelita sg w stanie pozyskac energi¢ z niestrawnych
dla enzymow trawiennych ros§linnych weglowodanow ztozonych. Drobnoustroje jelit
na drodze rozktadania SCFA i nast¢pnie wchlaniana ich przez ustroj cztowieka
przyczyniaja si¢ do pozyskiwania z nich dodatkowego Zrodta energetycznego, co przy
niewystarczajacej aktywnosci fizycznej powoduje przybieranie nadmiernych kilogramow
(Ostrowska, 2016). A. Schwiertz i in. (2010), zestawiajac ze sobg mikroflor¢ wyodr¢bniong
z probek katu od 0sob z otytoscig 1 z prawidlowymi parametrami masy ciata, odkryli
widoczng réznice w zwartosci SCFA w analizowanych probkach. Grupa obejmujaca
osoby otyte wykazywata nadprodukcj¢ SCFA, widoczng przede wszystkim w ilo$ciach
propionianu i maslanu, co uwierzytelnit eksperyment innej grupy ekspertow, sugerujac
dodatkowo powigzanie nadpodazy SCFA ze zwigkszonym odsetkiem populacji
archeonow w odcinku jelita grubego.

Pochylajac si¢ nad rolag SCFA w procesach metabolicznych, odkryto tez, ze moze
pobudza¢ uwalnianie si¢ GLP-1 (Glucagon-like peptide-1 — Glukopodobny peptyd-1)
I peptydu Y'Y, odpowiadajgcego za zwolniony proces przesuwania si¢ tresci pokarmowe;j
jelit, co jest powigzane z wydtuzeniem czasu poboru energii z dostarczonych pokarméw
(Samuel i in., 2008; Tolhurst i in., 2012). Dowody na kolejny mechanizm dziatania
mikrobiomu w patogenezie otytosci przedstawita grupa badaczy, opisujagca w swojej
pracy doswiadczenie na modelach mysich, u ktérych wykryto, ze ekosystem jelitowy
otylych zwierzat poprzez blokowanie czynnika tkankowego indukowanego przez
glodzenie si¢ (Fasting-induced adipocyte factor — FIAF) pobudza lipaze proteinowa,
co indukuje komorki thuszczowe do gromadzenia si¢ w nich tluszczu (Béackhed 1 in.,
2014).

W badaniu z udzialem bliZzniaczek, ktére roznily si¢ od siebie masg ciata,
wyizolowano probki mikrobioty jelitowej, ktore nast¢pnie postuzyty eksperymentowi
majacemu ocenié¢ reakcje organizmu myszy po przebyciu transplantacji od kobiety
otylej 1 z prawidtowym wskaznikiem masy ciala przy zachowaniu tego samego sposobu
zywienia (Ridaura i in., 2013). Odnotowano, ze mikrobiota jelitowa otytej kobiety
spowodowata u myszy nadmierny przyrost masy ciata, przypuszczajac duzg rolg bakterii
Bacteroidetes spp. w tym procesie, a drobnoustroje jelitowe od kobiety szczuptej nie
wywolaty zadnych zmian w masie ciala zdrowych biorcéw zwierzecych. Grupa ekspertow
obejmujacych E. Munnuka i wsp. (2012) w swoim eksperymencie skupita si¢ na
obserwacji profilu drobnoustrojéw zasiedlajacych jelita kobiet ze stwierdzong nadwaga
badz otytoscia, przydzielonych do grup badawczych, w zaleznosci od wspotistnienia
lub braku zaburzen metabolicznych. Grupa kontrolna obejmowata kobiety z warto$cia
BMI, swiadczacg o prawidtowej masie ciata. Analizujac sktad mikrobioty jelitowej we
wszystkich grupach, stwierdzono korelacje bakterii Eubacterium rectale-Clostridium
coccoides z nadmiarem masy ciata, tkanki ttuszczowej i zwigkszonym stezeniem
trojglicerydow we krwi. Nie odnotowano jednak istotnych roznic w liczebnosci populacji
bakterii Bifodobacterium w 3 grupach, o ktorych wspominano w innych publikacjach
naukowych, analizujacych profil mikroorganizméw otytych pacjentow.

Operacja bariatryczna podejmowana jest przez lekarzy w momencie, gdy inne
proby zrzucenia nadmiernych kilograméw nie przynoszg oczekiwanych rezultatow.
Metody operacji bariatrycznych opieraja si¢ o zastosowanie opaski zotadkowej, czesciowe
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wyciecie zotadka (Sleeve Gastrectomy — SG) badz wylaczenie z pasazu jelitowego
dwunastnicy i poczatkowego odcinka jelita czczego (Roux-en-Y gastric bypass — RYGB)
(Cryaniin., 2019). Wraz ze zwigkszong czestotliwoscig tych zabiegdéw chirurgicznych,
zaczeto doszukiwac si¢ zmian zachodzgcych w ekosystemie jelitowym. Po operacji
zmniejszajgce] pojemnos¢ zotadka odnotowano, ze zaistniate zmiany w sktadzie
mikrobioty utrzymywaly sie rok po zabiegu, cechujac si¢ urozmaiconym ekosystem
drobnoustrojow jelitowych (Castaner 1 in., 2018). Zaobserwowano tez, ze procesy
przemian zwigzkow zachodzacych w przewodzie pokarmowym czlowieka z udziatem
drobnoustrojow zaczynaja odbywac si¢ tak jak u ludzi z prawidtowa masg ciata. Przed
zabiegiem RYGB u osoby otylej odnotowano, jak donosza rowniez inne publikacje
naukowe, ze standardowo w mikroflorze jelitowej przewazajg bakterie Firmicutes nad
bakteriami Bacteroides. W przeciggu 3 miesiecy od zabiegu, jednocze$nie ze spadkiem
masy ciata pacjenta, obnizyt si¢ stosunek bakterii Firmicutes do bakterii Bacteroides,
przy jednoczesnym wzroscie bakterii Proteobacteria (Abenavoli i in., 2019). Bardzo
interesujacym przebiegiem charakteryzowat si¢ eksperyment, w ktérym myszom wolnym
od mikroorganizmow wszczepiono mikroflore katowa od mysz, ktore przeszty operacje
RYGB. U modeli myszy GF dochodzito do zmniejszenia masy ciata poprzez utrate
tkanki thuszczowej. Grupg kontrolng stanowity myszy GF, ktore pozyskaty ekosystem
jelitowy od myszy, ktore przeszty pozorowang na prawdziwa operacje RYGB, ale
w tym przypadku jednak nie odnotowano zadnych zmian (Ibidem). Podsumowujac,
wszystkie doniesienia ptyngce z badah naukowych, zauwazaja istotng korelacj¢ migdzy
zmieniajacym si¢ sktadem mikrobiomu jelitowego a ubytkiem masy ciala po operacji
zmniejszajacej powierzchni¢ zotadka. Istniejg rowniez badania, w ktdrych sprawdzano
powigzanie otytosci z mikrobiota katowa w grupie dzieci 1 mlodziezy. Analizujac
réznice w sktadzie mikrobioty jelitowej w zalezno$ci od masy ciata, wykazano, ze dzieci
szczupte maja wigkszg ilos¢ Bifdobacterium w jelitach w poréwnaniu z rowiesnikami
0 wyzszej masie ciata. Natomiast liczebnos$¢ bakterii Staphylococcus aureus przewazata
u 0sob z wyzszym indeksem masy ciala (Ibidem). Reasumujac, wszystkie przytoczone
badania naukowe dowodza, ze warto w dalszym ciaggu pochyli¢ si¢ nad zmianami
mikrobiologicznymi zachodzagcymi w ludzkich jelitach oraz ich korelacji z ciggle
rozwijajacym si¢ problemem otytosci na §wiecie. Istniejg rozbieznosci pomigdzy
niektérymi wynikami badan, ale wigkszo$¢ niezaleznych grup naukowcdéw opowiada
si¢ za powigzaniem otytosci z bakteriami Firmicutes i Bacteroides.

Wraz z preznie rozwijajaca si¢ technikg oraz niegasngcym zainteresowaniem
naukowcow wzajemnym oddzialywaniem na siebie mikroorganizmow jelitowych
a organizmem cztowieka, mozna liczy¢ na kontynuowanie dalszych badan z uzyciem
ujednoliconych metod 1 technik badawczych, ktore pozwola na doktadne rozpatrzenie
ekosystemu mikrobiomu jelitowego u 0s6b zmagajacych si¢ z otytoscia.

Pod pojeciem ,,zespot metaboliczny” kryje si¢ grupa czynnikow, ktore zwigkszaja
wystapienie chorob sercowo-naczyniowych oraz mézgowo-naczyniowych. Badania
naukowe podjety sie zbadania zalezno$ci mi¢dzy zachwiang homeostazg spotecznosci
drobnoustrojow a ryzykiem rozwinigcia si¢ MetS. Eksperyment skupiajacy si¢ na grupie
zwierzat ze stwierdzong cukrzyca typu 2 (T2DM — Type 2 diabetes) wykazat u nich
dysbiozg jelitowg (Wang, Deng, Zhang, Yuan, 2020). W badaniu mikrobioty jelitowej
u 0s0b z insulinoopornos$cia, ktora moze predysponowac do rozwoju T2DM, odkryto
znaczng obecno$¢ bakterii Proteobacteria. Inne badania donoszg o spadku liczebnosci
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bakterii Akkermansia muciniphila (korzystnych dla cztowieka dzigki ich roli
w produkowaniu maslanu) i korzystnych bakterii Verrucomicrobiae, zmniejszajac tym
samym oporno$¢ tkanek na st¢zenie insuliny we krwi. ROwnoczesnie obserwowano
wzrost liczby bakterii chorobotworczych (Ibidem). Kolejne ciekawe doniesienia
ptyng z badan A. Vrieze i in. (2012), oceniajagcych zmiany w ekosystemie mikrobioty
jelitowej po przeniesieniu katu od ludzi z prawidtowa masg ciata do biorcow
obarczonych chorobg T2DM. W przebiegu tej interwencji odnotowano przyrost bakterii
syntetyzujacych kwas mastowy 1 poprawe¢ odpowiedzi organizmu na st¢zenie insuliny
we krwi.

Kolejng sktadowa MetS jest nadci$nienie, ktorego istota polega na stalym
wystepowaniu warto$ci ci§nienia tetniczego powyzej ustalonych norm. Badajac grupe
szczurOw z samoistnym nadci$nieniem tetniczym, odnotowano mniejszg bior6znorodnos¢
mikrobioty jelitowej, uwzgledniajac w to redukcje bakterii wytwarzajgcych maslan
I kwas octowy (Yang i in., 2015). Podobne obserwacje w dysproporcji mikrobiomu
jelitowego zauwazono, poréwnujac ich sktadowe u pacjentéw z nadcisnieniem i grupa
kontrolng obejmujaca osoby zdrowe, u ktorych zarowno pod wzgledem jakosciowym,
jak 1 ilosciowym ekosystem jelitowy byt bardziej urozmaicony. Szczegdlng uwage
przykuwa réwniez publikacja ukazujaca, ze w stanie przed rozwini¢ciem si¢ nadci$nienia
tetniczego w mikroflorze jelitowej zwickszyta si¢ obecnosé bakterii patogennych
Prevotella i Klebsiella, zaburzajac tym samym rownowage w ekosystemie (Li i in.,
2017). Dodatkowo, mikrobiota jelitowa 0s6b z nadci$nieniem po transferze do myszy
GF podwyzszyta u nich parametry ci$nienia krwi, utwierdzajac badaczy w stusznosci
doszukiwania si¢ roli mikrobioty jelitowej w patogenezie tej jednostki chorobowej
(Ibidem).

Kolejnym zaburzeniem, ktore dotyka osoby z wyzszym wskaznikiem BMI
I z ktérym powigzano stan dysbiozy jelitowej, jest OSAHS (Obstructive sleep
apnoea hypopnoea syndrome — Zespoét obturacyjnego bezdechu sennego i sptycenia
oddechowego), charakteryzujacy si¢ epizodami bezdechu w trakcie snu (Moreno
-Indias iin., 2015). Aby oceni¢ wzajemna korelacj¢ migdzy tymi zmiennymi, badacze
analizowali probki katu pobrane od grupy myszy poddawanych naglemu odcigciu od
tlenu oraz probkami kalu od myszy przydzielonych do grupy kontrolnej. W wyniku testu
doszto do ujawnienia zmian w kompozycji mikrobioty jelitowej u myszy z grupy
badawczej przez stwierdzenie widocznego wzrostu populacji u bakterii Firmicutes
I zauwazalng redukcje w liczebnos$ci bakterii Bacteroides oraz Proteobacteria. Co
wigcej, analiza profilu drobnoustrojow jelitowych ludzi tez ukazata korelacje ich
sktadu z OSAHS. Przebudowa ekosystemu mikrobiomu obejmowata redukcje bakterii
odpowiedzialnych za synteze¢ SCFA, co bezposrednio przetozyto si¢ na wzrost liczby
patogennych szczepow bakteryjnych oraz wzrost poziomu IL-6 (Interleukin-6 —
Interleukina-6) (Ibidem).

Przedstawione odkrycia badaczy w zakresie powigzania mikrobioty jelitowej
ze schorzeniem otytosci 1 zwigzanymi z nig chorobami na tle metabolicznym przynosza
obiecujace rezultaty, jednak wcigz brakuje spojnych wynikow badan klinicznych
0 mechanizmach lezacych u podstaw tej korelacji.
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Modulacje mikrobioty jelitowej. Wplyw diety na ksztaltowanie si¢ mikrobioty
jelitowej. Rola prebiotykow

Dieta $rédziemnomorska powszechnie uwazana jest za jedng z najzdrowszych
w kontekscie wplywu na funkcjonowanie organizmu cztowieka. Obfituje ona w takie
sktadniki, jak jednonienasycone i wielonienasycone kwasy ttuszczowe, przeciwutleniacze
1 blonnik pokarmowy (Singh i in., 2017). Badania nad pozytywnymi aspektami diety
srodziemnomorskiej byty poruszane juz od dawna przez grupy ekspertow. Kwestig ta
zajeli sie C. De Filippo 1 1n. (2010), przeswietlajac jej oddzialywanie na bior6znorodnos¢
mikrobioty jelitowej cztowieka. W przebiegu badan zasygnalizowano, ze w zalezno$ci
od stopnia przestrzegania zasad zywienia diety Srodziemnomorskiej, rost odsetek
mikroorganizméw Prevotella oraz Firmicutes, a takze wykrywanego w kale SCFA.
Z kolei opierajac si¢ na innych badaniach, mozna wysuna¢ wniosek, ze stosujac dietg
srédziemnomorska, poprawiajg si¢ parametry lipidowe organizmu, zmniejsza si¢ ogolny
stan zapalny wynikajacy z otylosci i spada ryzyko ZM, w czym posredni udziat mozna
przypisa¢ wzrastajacymi wraz z dietg korzystnymi modyfikacjami zachodzacymi
w rozktadzie jako$ciowym i ilosciowym ekosystemu jelitowego poprzez wzrastanie
bakterii kwasu mlekowego Lactobacillus i Bifidobacterium, wypierajagcymi patogenne
szczepy bakterii jelitowych (Singh i in., 2017).

Uwage naukowcow zwrocita rowniez grupa mikrosktadnikow pokarmowych
wplywajacych na zmiany w rozktadzie mikrobioty jelitowej, w ktorych duze znaczenie
przypisuje si¢ grupie polifenoli. Znane sg ich dzialania przeciwutleniajace, a badania
przeprowadzone w ostatnich latach na zwierzgtach sugerujg réwniez ich modulujace
oddziatywanie na ekosystem jelitowy, tym samym upodabniajac polifenole do prebiotykow
(Yang i in., 2020). Publikacje naukowe niezaleznych badaczy potwierdzaja, ze dieta
uwzgledniajgca duzg zawartos¢ owocow, warzyw, orzechéw bogatych w polifenole
1 polifenoli pozyskanych z kakao koreluje z wigkszg bior6znorodnoscig ekosystemu
drobnoustrojow jelitowych i ogranicza ekspansje niekorzystnych gatunkéw bakterii
Clostridium, oddziatujac przy tym rowniez dobroczynnie na frakcj¢ lipoprotein HDL
(High-density lipoprotein — lipoproteina wysokiej gestosci) oraz stymulujaco na ilo$é
krazacego we krwi biatka ostrej fazy, wytwarzanego w nastepstwie reakcji zapalne;j
organizmu cztowieka (Singh i in., 2017; Yang i in., 2020). I. Moreno-Indias i in. (2015)
przedstawili w swojej publikacji naukowej dowody na to, ze polifenole zawarte
W czerwonym winie, poprzez inicjacj¢ wzrostu bakterii Lactobacillus, Bifodobacterium
oraz producentow maslanu Fecalibactrium prausnitzii i Roseburia, wptynety na
polepszenie si¢ parametrow metabolicznych u osob ze stwierdzong otytoscia.
Doniesienia te pokrywaly si¢ z innymi wynikami, ktore przedstawiajg korelacje
pozytecznych drobnoustrojow jelitowych Bifodobacterium, Prevotella, Eubacterium
rectale i Blautiacoccoides ze wzrostem spozycia polifenoli zawartych w czerwonym
winie (Yang iin., 2020). Eksperci odkryli, Ze niektore rodzaje bakterii sg bardzie;j
podatne na wplyw diety niz inne. Bardzo interesujacy okazat si¢ fakt, ze po zmianie
diety u 0sob z otyloscia, u ktorych przed zmiang stylu zycia odnotowano wyzszy
poziom bakterii Akkermansia muciniphila w niszy ekologicznej jelit, wykazano
u nich szybciej korzystnie zachodzace zmiany w parametrach metabolicznych oraz
poprawe wrazliwos$ci tkanek na stezenie insuliny we krwi (Singh i in., 2017).

—94—



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Liczne publikacje naukowe zwracajg uwage na dobroczynng dziatalno$¢ btonnika
pokarmowego. Na podstawie zrealizowanych badan odkryto, ze pacjenci z T2DM
wykazywali wigksza wrazliwo$¢ na stezenie insuliny, a populacja bakterii produkujacych
maslan zwigkszyta swoja liczebnos$¢ w jelitach w nastepstwie suplementacji btonnikiem
pokarmowym (Valdes, Walter, Spector, 2018). Wiele badan klinicznych opierajgcych
si¢ na interwencjach dietetycznych 1 ich terapeutycznym dziataniu na mikrobiom
jelitowy zgodnie wskazywalo, ze btonnik pokarmowy ingeruje w bior6znorodnos¢
ekosystemu jelitowego, inicjujgc wzrost prozdrowotnych szczepow bakteryjnych, wsrod
ktorych mozna wyrdznic¢ Bifodobacterium, Lactobacillus, Prevotella, Akkermansia czy
Bacteroides, a takze obniza stosunek Firmicutes i Bacteroides, co potwierdzito si¢ tez
w eksperymencie na myszach (Yang i in., 2020).

Interesujace informacje ptyna z przeprowadzonych obserwacji, analizujacych
efekty przyjmowania fermentowanego btonnika pokarmowego, wykazujac jego role
prewencyjng przeciwko negatywnym skutkom zdrowotnym diety wysokotluszczowe]
podawanej grupie badanych myszy (Ibidem). Publikacje naukowe wskazujace na
korzysci diety obfitujace; w prebiotyki wymieniajg, oprocz ekspansji prozdrowotnych
bakterii w jelitach, tez spadek masy ciata i procentowej zawartosci tkanki thuszczowe;,
co wigz¢ si¢ z mniejszym stanem zapalnym organizmu i wickszg wrazliwos$cig na
insuline (Klancic, Reimer, 2020). Bazujac na wielu artykutach, dostrzega si¢ jednak,
ze aby dobroczynna dziatalnos¢ prebiotykodw mogta si¢ utrzymac, nalezy siegac po
nie regularnie (Ibidem).

W badaniu L. Zhao 1 wsp. (2018) skupiono si¢ nad rolg diety obfitujacej w produkty
prebiotyczne u pacjentow ze stwierdzong T2DM. W poréwnaniu z grupa, w ktorej
dieta nie zostata zmodyfikowana, grupa badana odnotowata wigkszy spadek masy ciata,
poprawe gospodarki lipidowej i wskaznika kontroli poziomu glukozy we krwi. Po
przeszczepieniu mikrobioty jelitowej pacjentow grupy badawczej do modeli mysich
zauwazono, ze zmiana w sktadzie spotecznosci drobnoustrojow jelitowych na korzys$¢
bakterii produkujacych SCFA koreluje z ulepszeniem odpowiedzi organizmu na st¢zenie
glukozy we krwi (Ibidem). Podobne doniesienia ptyng z doswiadczen z udziatem grupy
dzieci z nadmierng masg ciala, ktora przyjmujac codziennie inuling z oligofruktoza,
zanotowata, w odroznieniu od dzieci z grupy kontrolnej, redukcje tkanki thuszczowej,
mniejszy apetyt, a kompozycja mikrobioty jelitowej wzbogacita si¢ liczebnie w bakteri¢
z rodzaju Bifodobacterium (Wang, Deng, Zhang, Yuan, 2020). N.L. Cluny i wsp. (2015)
w czasie kilkutygodniowego eksperymentu na modelu mysim z otyto$cig indukowang
dieta poddawanym zywieniu z dodatkiem oligofruktozy wykryli zmiany liczebnosci
niektorych populacji drobnoustrojow dobroczynnych — stymulowany prebiotykiem
wzrost dotyczyt populacji bakterii Roseburia, Bifidobacterium oraz Lactobacillus.

Opracowania naukowe sg zgodne co do interwencji galaktooligosacharydow
w stymulowanie wzrostu bakterii kwasu mlekowego Lactobacillus i Bifidobacterium
zarbwno w obserwacji grup zwierzat, jak tez ludzi dorostych (Yang i in., 2020).
Modulacja galaktooligosacharyddéw wsrdéd mtodych dziewczat przez okres kilku tygodni
pokrywala si¢ z doniesieniami z poprzednich badan, podnoszac liczebnos¢ bakterii
Bifodobacterium, a 10-tygodniowe przyjmowanie galaktooligosacharydéw (Galacto-
-oligosaccharides — GOS) pobudzito rowniez rozrost bakterii Bacteroides (Ibidem).
M.A. Azcarate-Peril i wsp. (2017) dostarczyli dowoddw na to, ze mikrobiota jelitowa
ludzi ze stwierdzong nietolerancjg laktozy ulegla modyfikacji po kontakcie z GOS,

—05—



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

objawiajac si¢ rozrostem bakterii Fecalibacterium, fermentujgcych laktoze w okreznicy,
co wigzato si¢ z poprawa objawoOw nietolerancji laktozy, brakiem odczuwania bolu
brzucha pod koniec leczenia GOS. Co wigcej, grupa przyjmujaca GOS po zakonczeniu
suplementacji czg¢$ciej raportowata o poprawie tolerancji produktow laktozowych.
Dobroczynny potencjat GOS zastosowano rowniez w mieszankach przeznaczonych
dla niemowlat, o udowodnionym wplywie na wzrost populacji bakterii mlekowych
Lactobacillus oraz Bifodobacterium (Cryan i in., 2019; Yang i in., 2020). Eksperci
w swoim pracach badawczych podejmowali si¢ rOwniez prob zbadania interwencji
dietetycznej z wykorzystaniem opornej skrobi. S. Hald i wsp. (2016) suplementowali
ja wraz z arabinoksylanem w grupie badawczej sktadajacej si¢ z chorych z MetS,
przywracajac u tych osob sprzyjajacy zdrowiu profil mikrobioty jelitowej, z wysokim
odsetkiem dobroczynnych bakterii Bifodobacterium. W pracy R.K. Le Leu i wsp. (2015)
poruszono tez kwesti¢ przywrocenia zachowanej rownowagi jelitowej w populacji
0sob z dysbiozg wywolang czynnikiem zywieniowym, przy zastosowaniu suplementacji
skrobi kukurydzianej obfitujagcej w amylozg. Dobroczynne szczepy bakteryjne, takie
jak Lactobacillus czy Ruminococcus bromii, zwigkszyty swoja populacjg, za$ liczba
bakterii Ruminococcus gnavus ulegta zmniejszeniu.

Obserwujac zmiany, jakie zachodzg w organizmie ludzi i zwierzat po modyfikacji
sposobu zywienia, ktora polega na zwigkszeniu produktéw dostarczajacych prebiotykow,
wysuwa si¢ wniosek o ich pozytywnej oraz wielorakiej dziatalnos$ci, usprawniajace;j
proces utraty nadmiernych kilogramow i1 wywierajacej terapeutyczny wpltyw na jakos¢
zdrowia. Poglebienie badan nad powigzang rolg suplementacji prebiotykow, rozktadzie
drobnoustrojow W ekosystemie jelitowym 1 stanie zdrowia ludzi moze przynies¢ wiele
obiecujacych sposoboéw walki ze schorzeniami zwigzanymi z MetS, uwzgledniajac
wazng role sktadnikow pokarmowych modulujacych mikrobiote jelitowg cztowieka
(Klancic, Remer, 2020).

Modyfikacja mikrobioty jelitowej za pomoca szczepow probiotycznych
i drozdzy Saccharomyces-boulardii CNCM | 745

Mianem probiotykéw okreslane sg zywe drobnoustroje o udowodnionym
terapeutycznym dziataniu na organizm czlowieka poprzez stymulacje funkcji
odpornosciowej organizmu czy usprawnianie wzrostu poszczegdlnych rodzajow bakterii
wchodzacych w sktad mikrobioty jelitowej (Nishida i in., 2018; Panasiuk, Kowalinska,
2020; Wang, Deng, Zhang, Yuan, 2020). Positkujac si¢ artykutami naukowymi
poswieconymi zagadnieniom oddziatywania poszczegolnych szczepdw probiotycznych
na wybrane sytuacje kliniczne, mozna zapozna¢ si¢ z ich mechanizmem dziatania
(Abenavoliiin., 2019). W jednej z publikacji skupiono si¢ na zastosowaniu probiotykow
w terapii leczenia otylosci (Ibidem). Podkresla si¢ zwlaszcza role baterii Lactobacillus
i Bifidobacterium, wykazujacych szereg funkcji w redukcji tkanki thuszczowej, ale jak
wskazuja doniesienia badaczy — wplywaja réwniez na redukcje wielkosci komoérek
gromadzacych tkanke thtuszczowa. Ponadto rezultaty prac ekspertow sa spojne odnosnie
do roli wybranych szczepow bakterii Bifidobacterium, ktére podawane modelom
zwierzgcym wykazywaly szereg zastosowan, redukujac ilo$¢ cholesterolu, triglicerydow
i glukozy w surowicy krwi (Ostrowska, 2016). Przytaczajac osiggniecia kolejnych
badaczy z zastosowaniem u 0s6b petnoletnich szczepdéw Lactobacillus, Bifodobacterium
I Pediococcus pentosaceus, odkryto rezultaty tej interwencji w postaci ubytku masy
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ciata, zmniejszenia obwoddw ciata 1 obnizenia si¢ zawartosci thuszczu w organizmie.
Spadek centymetrow w obwodzie talii oraz mniejszg zawartos¢ thuszczu wisceralnego
odnotowano tez u 0séb dorostych po zastosowaniu probiotyku Lactobacillus gasseri
BNR17. Terapeutyczng aktywno$¢ probiotykow testowano takze wsrod mtodszej
populacji z nadmierng masg ciata i uposledzong wrazliwoscig tkanek na stezenie insuliny
we krwi, wykazujac na redukcje wskaznika BMI po poddaniu modyfikacji mikrobioty
jelitowej szczepem Bifidobacterium pseudocatenulatum CECT7765 (Abenavoli i in.,
2019). Ciekawe wnioski wyciagnigto z obserwacji grupy dorostych oséb z nadmierng
masg ciata, ktorych suplementowano probiotykami zawierajacymi bakterie Bifidobacteria,
Lactobacilli oraz Streptococcus (Singhiin., 2017). W poréwnaniu z osobami, ktore
nie otrzymaty probiotyku, poprawie uleglty parametry tréjglicerydéw, cholesterolu
catkowitego, cholesterolu frakcji LDL 1 HDL, a co wigcej — zwigkszyla si¢ wrazliwos¢
na st¢zenie insuliny we krwi. R6znice odnotowano tez w sktadzie mikrobioty jelitowej
poprzez redukcj¢ bakterii Escherichia coli u osob poddawanych suplementacji. Kolejne
wyniki badan potwierdzaja tez zwiazek probiotykoterapii z czynnikami zwigzanymi
ze zmniejszeniem ryzyka wystapienia MetS. A. Rudzka i wsp. (2023) wykazali, ze
terapia probiotykami powoduje spadek poziomu insuliny 1 glukozy na czczo, a zwigkszone
spozycie btonnika w diecie eksperymentalnej obnizyto poziom trojglicerydow,
cholesterolu catkowitego i LDL we krwi. Poprawa homeostazy glukozy doprowadzita
do pojawienia si¢ w kale bakterii z rodzaju Akkermansia, a poprawa homeostazy lipidow
doprowadzita do wzrostu liczebnosci bakterii z rodzaju Bacteroides i Bifidobacterium.
Bardzo ciekawe doniesienia dostarczyto badanie, w ktorym przebadano, jakie korzysci
uzyskano ze stosowania mieszanki probiotykow Lactobacillus i Bifodobacterium
u nowo narodzonych dzieci z obcigzeniem genetycznym T1DM przez 27 dni.
Dowiedziono, Ze u tych dzieci spadto zagrozenie skierowania autoprzeciwciat przeciwko
wyspom trzustkowym niz w przypadku zaniechania badZ opdznienia probiotykoterapii
(Durack, Lynch, 2019). Bazujac na doniesieniach C. Tenorio-Jiménez i wsp. (2019),
badajacych grupe osob z MetS, w ktorej czes¢ suplementowana byta szczepem
Lactobacillus reuteri V3401, a czgs¢ placebo, nie odnotowano istotnych réznic migdzy
grupami na poziomie wystepujacych symptoméw chorobowych, ale wykazano zmiang
dotyczaca ilosci krazacej cytokiny, pobudzajacej procesy zapalne organizmu, ktorej
stezenie przewazato w grupie pacjentoéw przyjmujacych placebo.

Aktualne doniesienia naukowe méwig rowniez o probiotycznym charakterze
drozdzy Saccharomyces boulardii CNCM 1-745 w aspekcie korzystnego wplywu na
stan zdrowia cztowieka. Przeprowadzone testy, analizujgce zdolnos¢ przetrwania szczepu
Saccharomyces boulardii CNCM 1-745 w niekorzystnych warunkach otoczenia,
wykazaty, ze w odrdznieniu od bakterii Lactobacillus sp. oraz Bifodobacterium spp.
jest on duzo bardziej odporny na niesprzyjajace czynniki (Pais, Almeida, Yilmaz,
Teixeria, 2020). Co wigcej, istnieje dowdd na to, ze w porOwnaniu ze szczepami
probiotycznymi Saccharomyces boulardii CNCM 1-745 okazuje si¢ niewrazliwy na
dziatanie antybiotykoterapii (Panasiuk, Kowalinska, 2019). Wiele publikacji naukowych
donosi tez o skutecznosci wspomnianych drozdzy w zapobieganiu biegunek wywotanych
terapig antybiotykami, a kwesti¢ t¢ poruszono m.in. w pracy H. Seddik i wsp. (2019),
w ktorej wykazano, ze dodatek grzybow Saccharomyces boulardii CNCM 1-745
skutecznie zapobiegt epizodom biegunki u ponad 90% liczby badanych uczestnikow
z zakazeniem Helicobacter pylori. Rezultaty licznych prac badaczy potwierdzajg stusznosé¢
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wzmianki przypisania Saccharomyces boulardii CNCM I-745 m.in. do wytycznych WGO
(World Organisation of Gastroenterology — Swiatowa Organizacja Gastroenterologii),
przedstawionych w 2017 roku jako skuteczna metodza walki z konsekwencjami
antybiotykoterapii, do ktorych nalezy sktonno$¢ do biegunek (Panasiuk, Kowalinska,
2019). Realizowane w ostatnich latach badania niekliniczne 1 kliniczne skupity si¢ na
ocenie skutecznosci Saccharomyces boulardii CNCM 1-745 w r6znych jednostkach
chorobowych (Pais, Almeida, Yilmaz, Teixeria, 2020). F. Briand i wsp. (2019) badali
zaleznosci miedzy Saccharomyces boulardii CNCM 1-745 a stanem hipercholesterolemii
w grupie zwierzat obejmujacej chomiki. W wyniku interwencji terapeutyczne;
z wykorzystaniem tego szczepu drozdzy doszto do obnizenia si¢ m.in. populacji bakterii
Firmicutes i Tenericutes, a sytuacje odwrotng zaobserwowano w przypadku bakterii
Proteobacteria i Lentispharerae. Dodatkowo, analizujac st¢zenie cholesterolu catkowitego
w osoczu chomikéw, odnotowano spadek jego zawartosci w odniesieniu do pobranych
pomiardéw od zwierzat stanowigcych grupe kontrolng (Briand, Sulpice, Giammarinaro,
Roux, 2019). Korzystne skutki zwigzane z MetS i jego czynnikami ryzyka potwierdzaja
wyniki badan dotyczace poddania suplementowaniu Saccharomyces boulardii CNCM
I-745 zwierzat, jak 1 ludzi (Buranelo Egea, de Oliveira Filho, Lemes, 2023).

Obecnie trwajace badania nad modulacja mikrobioty jelitowej skupiajg si¢ na
zrozumieniu mechanizmu zalezno$ci mi¢dzy mikroorganizmami jelitowymi, aby moc
w przysztosci dopasowac szczepy probiotyczne do potrzeb mikrosrodowiska jelitowego.
Spersonalizowane szczepy probiotyczne w potaczeniu z dietg dopasowang do potrzeb
rozwojowych drobnoustrojowych moga w przysztosci by¢ podstawa terapii ukierunkowanej
na przebudowe zaburzonej mikrobioty jelitowej w dazeniu do poprawy zdrowia oraz
codziennego funkcjonowania cztowieka, a takze w zapobieganiu wystapienia zaburzen
na tle metabolicznym.

Przeszczep mikrobioty jelitowej

Przeszczep mikrobioty jelitowej (Fecal Microbiota Transplant — FMT) polega
na wyizolowaniu bakterii kalowych od 0s6b zdrowych i transplantacji ich do przewodu
pokarmowego pacjentow, w celu odbudowania prawidtowo skomponowanej mikrobioty
jelitowej (Durack, Lynch, 2019; Kang i in., 2019; Li i in., 2020; Wang, Deng, Zhang, Yuan,
2020). Skutecznos¢ FMT udowodniono podczas zastosowania tej metody w przypadku
nawracajacych zakazen bakterig Clostridium difficile, wykazujacej opornos¢ na
antybiotyki (Ibidem). Jak podaja liczne badania, interwencja z wykorzystaniem FMT
ma niewatpliwy potencjat w leczeniu licznych jednostek chorobowych. Obiecujaca
interwencjg terapeutyczng z wykorzystaniem FMT przedstawiono u osob z MetS
(Ibidem). U mgzczyzn z MetS po przeszczepieniu im mikrobioty jelitowej od mg¢zczyzn
z prawidlowym wskaznikiem masy ciata zanotowano znaczacg zmian¢ w ekosystemie
drobnoustrojow jelitowych. Zmiana ta ujawnita si¢ poprzez zwigkszenie si¢ wrazliwosci
na insuline 1 w rozbudowie ekosystemu bakterii jelitowych.

Podsumowanie

Rozdziat przedstawia, w jaki sposob mikrobiota jelitowa wptywa na zdrowie
cztowieka. Bioragc pod uwage przedstawione rezultaty badan naukowych dotyczacych
réznorodnej funkcji mikrobioty jelitowej, wysuwa si¢ wniosek, ze bez roznorodnego
ckosystemu drobnoustrojow jelitowych i produktéw ich metabolizmu, utrzymanie

—08 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

stanu zdrowia przez cztowieka byloby niemozliwe. Zaprezentowane doniesienia
dotyczace zaleznosci mikrobiomu jelitowego ze schorzeniami zwigzanymi z zespotem
metabolicznym (otytosci, cukrzyca typu 2, insulinoopornos¢), wskazaly na wyrazny
spadek bior6znorodno$ci ekosystemu jelitowego pacjentow, dotykajacy prozdrowotnych
populacji bakteryjnych, w zestawieniu z profilem mikrobiomu jelitowego wyodrgbnionego
od zdrowych grup kontrolnych. Poruszone zagadnienie, dotyczace modulacji mikrobioty
jelitowej, doprowadzito do sformutowania wnioskow, ze wykorzystujac probiotyczne
szczepy bakteryjne, diete opierajgca sie¢ w duzej mierze o zywnosc¢ obfitujacg w prebiotyki,
probiotyki, wyselekcjonowany szczep drozdzy Saccharomyces boulardii CNCM 1-745
I przeszczep mikrobioty jelitowej od zdrowych dawcodw, mozna poprawié parametry
stanu zdrowia cztowieka, a tym samym zmniejszy¢ ryzyko catej grupy choréb
0 podtozu metabolicznym. Doniesienia wskazujg na niezwykle istotny wplyw $wiata
mikroorganizmow jelitowych na ogoélny stan zdrowia czlowieka. Fakt ten czyni ten
temat wartym dalszego zglebiania, zwlaszcza ze wciaz nie w peini odkryty Swiat
mikrobiomu jelitowego moze zrewolucjonizowa¢ medycyne.
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Korzystny wplyw zZywnosci fermentowanej na zdrowie

jako dobre zrédto psychobiotykow
(Iwona Migacz-Bodziony', Ewelina Gwi$d%)

Wstep

Sposob odzywiania si¢ istotnie wplywa na sktad mikrobiomu jelitowego,
zaburzenia metaboliczne, zdrowie, choroby i cechy neurobehawioralne (Santos, Galig,
2024). Odpowiedni sktad mikroflory jelitowej zalezy szczegolnie od diety czlowieka,
poniewaz spozywana zywnos¢ dokarmia drobnoustroje jelita, przez co ukierunkowuje
ich metabolizm (Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). Do bakterii probiotycznych, ktore
przyczyniaja si¢ do wspierania zdrowia psychicznego cztowieka, nalezg psychobiotyki
(Lis, 2021). Stanowig one nowg generacj¢ preparatow probiotycznych, ktore wykazuja
korzystne wtasciwos$ci zdrowotne u pacjentdw chorujgcych na zaburzenia psychiczne
oraz emocjonalne (Skonieczna-Zydecka, Loniewski, Marlicz, Karakiewicz, 2017).
Suplementacja szczepami psychobiotycznymi obniza zachowania lgkowe, depresyjne
czy agresywne, powoduje lepsza odpornos¢ na stres, jakos¢ snu, wywiera wptyw na
rozwoj funkcji poznawczych i zmniejszenie poziomu kortyzolu (Szewczyk, Witecka,
Kiersztan, 2019). Produkty fermentowane zaklasyfikowane sg do zywnosci funkcjonalnej,
oddziatujg na funkcjonowanie organizmu, poprawiajgc samopoczucie oraz zdrowie
i/lub obnizajac ryzyko pojawienia si¢ chorob (Ciechonska, Kowalska, Ziarno, 2023).
Istnieja badania ukazujace zwigzek pomiedzy zespotem metabolicznym a depresja
(Al-Khatib i in., 2022; Moazzami i in., 2019). Spozywanie zywnosci fermentowanej
zmniejsza ryzyko zachorowania na choroby uktadu krazenia, cukrzyce typu 2, zespot
jelita drazliwego, nieswoiste choroby jelit czy niektore typy nowotworoéw, a takze
reguluje profil lipidowy. Wykazuje tez pozytywny wptyw na o§ mozgowo-jelitowa,
poprawiajac pamigc 1 funkcje poznawcze, zmniejszajac napigcie i stres, a takze wplywa
korzystnie na modyfikacje mikroflory jelitowej poprzez zapobieganie dysbiozie, co
moze wykazywac bezposrednie znaczenie na zdrowie mozgu (Ciechonska, Kowalska,
Ziarno, 2023).

Dysbioza mikrobioty jelitowej oddzialuje na zaburzenia w réznorodnosci
mikrobiologicznej, powodujac przewazanie oportunistycznych oraz komensalnych
patogenow nad bakteriami pozytecznymi. U 0sob z nadwaga 1 otytych wielokrotnie
obserwowano zaburzong roznorodno$¢ mikrobiologiczng oraz zmiany w proporcjach
Firmicutes i Bacteroides oraz Prevotella i Bacteroides, co wskazywac¢ by mogto, ze
mikrobiota moze wptywaé na zwigkszong mas¢ thuszczu i wskaznik masy ciata (BMI
— Body Mass Index). Literatura przedmiotu dowodzi, ze na zmiane¢ réznorodnosci
mikrobiomu, czyli stanu dyzbiozy, wptyw majg rowniez zmiany dotyczace stylu
zycia, w co wliczaja si¢ nieprawidtowe nawyki zywieniowe (Santos, Gali¢, 2024).

1 Katedra Dietetyki, Wydzial Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0009-0002-8410-2196.
2 Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID 0000-0002-0716-0897.
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Y. Al-Khatib i wsp. (2022) w swojej pracy przedstawili wiele badan pokazujacych
zwigzek miedzy zespotem metabolicznym a depresja. Wspolna patofizjologia 1 Sciezki
biologiczne mogg czg¢sciowo wywiera¢ zwigzek na wystepowanie otytosci oraz depresji,
gdyz dwie gléwne drogi rozwijania si¢ stresu potaczone sg z uktadem noradrenaliny
i osi podwzgorze-przysadka-nadnercza. Os ta zostala zidentyfikowana wowczas jako
dominujaca Sciezka biologiczna w wystepowaniu depresji 1 otytosci, jako przewlektych
stanOw prozapalnych.

K. Moazzami i wsp. (2019) przeprowadzili badanie, w ktorym wykazali zwigzek
depresji z otyloscia z zespotem metabolicznym i bez niego, a uczestnicy badania majacy
obie te choroby mieli wysoki wskaznik wyst¢powania depresji w stosunku do innych
grup. Osoby ze wspotwystepujacg otytoscig i zespotem metabolicznym wykazywaty
najwyzsze poziomy ogdlnoustrojowego stanu zapalnego, badanego za posrednictwem
biatka C-reaktywnego (CRP), szczegolnie kobiety, w pordwnaniu z pozostatymi badanymi
grupami. Czynniki behawioralne, demograficzne, choroby wspotwystepujace czy
zazywane leki nie wykazywatly cech zalezno$ci. Kobiety chorujace na otyto$¢ lub zespot
metaboliczny czesciej niz me¢zczyzni byty narazone na ryzyko rozwoju depresji.

Zadania mikrobioty jelitowej

Mikrobiota jelitowa sktada si¢ z szeregu drobnoustrojow, do ktorych nalezg:
bakterie, wirusy, grzyby, eukariota czy archeony, kolonizujace dolny odcinek przewodu
pokarmowego. Proces zasiedlania organizmu cztowieka mikroorganizmami jest
zapoczatkowany w momencie porodu i zalezny od wielu czynnikéw, do ktérych naleza:
metoda zakonczenia porodu, sktad mikroflory matki czy stan wyjSciowy noworodka
(Oziom, Budrewicz, 2019). Mikrobiota jelitowa petni funkcje: metaboliczng, ochronng
oraz strukturalng (Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). Oddziatuje na metabolizm
cztowieka, uktad odpornosciowy, ochrania przed patogenami i wptywa na ksztattowanie
przewodu pokarmowego (Saez-Lara, Robles-Sanchez, Ruiz-Ojeda, Plaza-Diaz, Gil,
2016). Do dziatania metabolicznego zalicza si¢ synteze witaminy K i witamin z grupy B
(ryboflawiny, tiaminy, pirydoksyny, niacyny, biotyny, kobalaminy, kwasu foliowego),
a takze produkowanie krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych (SCFA — short-chain
fatty acids). Dzigki dziataniu strukturalnemu dochodzi do regulacji przepuszczalnosci
jelit, unormowania wzrostu oraz ré6znicowania komorek nabtonka jelit i budowy
koncowego odcinka przewodu pokarmowego czy prawidlowosci w warstwie §luzowe;.
Mikrobiota jelitowa o odpowiednim sktadzie zalezna jest glownie od diety cztowieka,
gdyz spozywana zywno$¢ stanowi pozywienie dla drobnoustrojow jelita, determinujgc
ich procesy metaboliczne (Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). Zwyczaje zywieniowe
nalezg do czynnikow, ktore silnie 1 w krotkim czasie modyfikujg drobnoustroje. Moze
do nich doj$¢ przy zmianie diety z niskobtonnikowej oraz wysokotluszczowej na diete
wysokobtonnikow3 i niskottuszczowsg. Zmiany te widoczne sg juz w okresie doby
(Oziom, Budrewicz, 2019). Aby mikrobiota jelitowa miata odpowiednie warunki do
bytowania, nalezy nie tylko ograniczy¢ antybiotykoterapie, ale i zadbac¢ o prawidtowa
diete oraz konsumowanie naturalnych probiotycznych produktow spozywczych
(Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). Probiotyki podawane w dostatecznych ilosciach
m.in. poprawiaja funkcje bariery jelitowej. WiasciwosSci probiotyczne wykazujg szczepy
bakterii Bifidobacterium oraz Lactobacillus, dostgpne zar6wno w suplementach diety,
jak 1 w funkcjonalnych produktach spozywczych. Natomiast, prebiotyki moduluja
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mikrobiom. Polgczenie probiotykoéw 1 prebiotykéw opisywane jest jako symbiotyk.
Zardwno probiotyki, jak 1 prebiotyki dostepne s3 m.in. w fermentowanych produktach
spozywczych, produkowanych na bazie mleka (Saez-Lara, Robles-Sanchez, Ruiz-Ojeda,
Plaza-Diaz, Gil, 2016).

Psychobiotyki

Mianem psychobiotykdéw okresla si¢ bakterie probiotyczne, ktore przyczyniaja
si¢ do wspierania zdrowia psychicznego cztowieka (Lis, 2021). Jest to nowa generacja
preparatow probiotycznych, wywierajaca korzystne wlasciwosci zdrowotne u pacjentow
chorujacych na zaburzenia psychiczne i emocjonalne (Skonieczna-Zydecka, foniewski,
Marlicz, Karakiewicz, 2017). Termin ten wprowadzit neurolog J.F. Cryan i psychiatra
T. Dinan w roku 2013 (Karakuta-Juchnowicz, Pankowicz, Januchowicz, Szachta,
Matecka-Massalska, 2015). Suplementacja szczepami psychobiotycznymi doprowadza
do obnizenia zachowan depresyjnych, lekowych czy agresywnych, a takze powoduje
lepsza jako$¢ snu 1 odporno$¢ na stres. Zauwazono tez istotny wptyw na regulacje
1 dziatanie funkcji poznawczych oraz zmniejszenie poziomu kortyzolu. Do psychobiotykow
naleza m.in. nastepujace szczepy bakterii: Lactobacilluslactis W19 i Lactobacilluslactis
W5, Lactobacillus helvetius R0052, Bifidobacterium lactis W52, Bifidobacterium bifidum
W23, Bifidobacterium longum R0175 (Lis, 2021) i Bifidobacterium infantis, ktory obecny
jest w mieszankach probiotycznych (Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). Wykorzystanie
wieloszczepowych probiotykéw oddziatuje na aktywowanie obszarow mozgu, ktore
odpowiadaja za obnizenie podatnosci na wystepowanie nostalgii, smutku, zmniejszenie
ryzyka pojawienia si¢ depresji czy podejmowania ryzykownych badz negatywnych
decyzji pod wptywem emocji (Lis, 2021).

Mikrobiota a zaburzenia funkcji organizmu ludzkiego

Organizm ludzki zasiedlany jest przez bakterie symbiotyczne, komensalne
mikroorganizmy oraz bakterie chorobotwoércze. Bakterie kwasu mlekowego, takie jak:
Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus acidophilus oczy Streptococcus thermophilus,
stanowig trzon mikrobioty jelitowej. Zaledwie 9% zajmuja Clostridia, Staphylococi
I grzyby, a 1% niepatogenne Escherichia coli oraz Enterococcus (Lis, 2021). W uktadzie
pokarmowym cztowieka zyje 99% mikroorganizméw i dzigki osi jelito-mozg wywieraja
one wptyw na lokalne struktury oraz osrodkowy uktad nerwowy. Dochodzi do regulacji
uktadu nerwowego, odpornosciowego i endokrynnego (Szewczyk, Witecka, Kiersztan,
2019).

Za pozytywne lub negatywne dziatanie fizjologiczne mozgu odpowiada m.in.
sktad mikroflory cztowieka. Zaburzenia w jej sktadzie moga by¢ przyczyna lub
czynnikiem predysponujacym do rozwinig¢cia si¢ lub nasilenia objawoéw choroby
(Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). W utrzymaniu homeostazy osi jelitowo-mézgowe;j
kluczowa funkcje petnig mikroogranizmy bytujace w jelicie cztowieka (Oziom,
Budrewicz, 2019). Bakterie jelitowe wspierajg organizm poprzez pomaganie mu
W pozyskaniu sktadnikéw, kluczowych do syntezy neuropeptydéw, np. tryptofanu,
niezbednego do syntezy serotoniny (Wardziukiewicz, Stachowska, 2020), kwasu
gamma-aminomastowego (GABA — gamma-amino butyric acid) czy kwasu
glutaminowego (Glu) (Oziom, Budrewicz, 2019), porzez wykazywanie swojego udziatu
w trawieniu i wchtanianiu substancji odzywczych. Mikrobiota wspotuczestniczy takze
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w komunikacji z osrodkowym uktadem nerwowym (Wardziukiewicz, Stachowska,
2020). Jej sktad zalezny jest od takich czynnikow, jak: predyspozycje genetyczne,
choroby wspotwystepujace, czynniki srodowiskowe, wiek, rodzaj porodu, przebyte
infekcje, antybiotykoterapia, stres czy sposob odzywiania si¢ (Gulas, Wysiadecki,
Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, Polguj, 2018). W przypadku pojawiajgcego si¢ stresu
dtugotrwatego czy antybiotykoterapii, czyli gdy wystgpuje brak sprzyjajacych
warunkow, niektore bakterie moga si¢ rozpowszechnia¢ 1 wykazywac destrukcyjne
dziatanie, a co za tym idzie — doprowadzaé do degradacji kosmkow jelitowych (Lis,
2021). Stosowanie lekow, zwlaszcza z grupy inhibitorow pompy protonowej czy
niesteroidowych lekoéw przeciwzapalnych, choroby na tle autoimmunologicznym,
zaburzenie perfuzji jelit, a takze diety wysokotluszczowej, gléwnie z przewazajaca
ilo$cig nasyconych thuszczy, diety niskoblonnikowej 1 bogatej w cukry proste, wptywa
na zaburzenie bariery mikroflory jelitowej (Oziom, Budrewicz, 2019). Dieta zachodnia
oddziatuje niekorzystnie na ré6znorodno$¢ i populacje gatunkow drobnoustrojow, ktore
formuuja mikroflore jelitowa (Hills Jr. i in., 2019).

Jakosciowy 1 1losciowy sktad mikroflory jelitowej moze oddziatywac na zaburzenia
Igkowe 1 zmiany nastroju (Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, Polguj,
2018). Wykazano, ze 0soby zmagajace si¢ z depresja posiadajg zmieniong mikroflore
jelitowa (Wardziukiewicz, Stachowska, 2020). Badania wskazujg takze, ze czynnikiem
ryzyka, jak i obecnoscig depresji, jest stosowanie nieprawidtowej diety, tzw. zachodniej,
ktora jest niedoborowa w btonnik pokarmowy (Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-
-Kotelnicka, Polguj, 2018), diety prozapalnej zawierajacej duze ilosci zywnosci
przetworzonej i nasyconych kwasow tluszczowych, dodatkow do zywnosci, cukrow
prostych (Wardziukiewicz, Stachowska, 2020), diety wysokottuszczowej, spozycie
stodzonych napojow (Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, Polguj, 2018),
zywnos$ci wysokoprzetworzonej i typu fast food (Karakuta-Juchnowicz, Pankowicz,
Januchowicz, Szachta, Matecka-Massalska, 2015), a takze wysokowg¢glowodanowej
diety (Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, Polguj, 2018). Stosowanie
diety zachodniej moze predysponowac do powstawania chordb na tle uktadu krazenia,
chordb zapalnych czy by¢ potaczone z produkcjg nitrozoamin, odpowiedzialnych za
procesy nowotworowe (Szewczyk, Witecka, Kiersztan, 2019). Na obnizenie objawow
depresyjnych moze mie¢ wptyw dieta obfitujaca w warzywa, owoce i ryby (Karakuta-
-Juchnowicz, Pankowicz, Januchowicz, Szachta, Matecka-Massalska, 2015). Na
zmniejszone ryzyko pojawienia si¢ depresji moze oddziatywac takze stosowanie diety
srodziemnomorskiej, diety obfitujacej w produkty roslinne (Gulas, Wysiadecki,
Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, Polguj, 2018), wiclonienasycone kwasy thuszczowe,
blonnik pokarmowy i przeciwutleniacze (Wardziukiewicz, Stachowska, 2020), a takze
konsumpcja prebiotykoéw (fruktany, oligosacharydy) i spozywanie sfermentowanych
produktow, ktore wywierajg wptyw na zmiany w aktywnos$ci mikroflory jelitowe;j
(Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, Polguj, 2018). Taki model zywienia
wykazuje korzystne wlasciwosci na funkcje poznawcze oraz nastrdj, zmniejszajac objawy
depresyjne, poprzez wspomaganie stabilnos$ci i réznorodno$ci mikroflory jelitowe;j
cztowieka (Wardziukiewicz, Stachowska, 2020).

—-106 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Zywno$¢ fermentowana — zrédlo psychobiotykow

Produkty fermentowane nalezg do zywnos$ci funkcjonalnej, oddziatuja na
funkcjonowanie organizmu, dziatajagc odzywczo, polepszajac samopoczucie oraz zdrowie
i/lub obnizajac ryzyko pojawienia si¢ chorob. Zywnoéé fermentowana jest nosnikiem
szczepdw probiotycznych, wykazujacych wielokierunkowy wplyw na zdrowie cztowieka.
Do procesow fermentacyjnych uzywane sg réznorodne gatunki mikroorganizméow:
drozdze, bakterie oraz plesnie. Drozdze biorg udziat w fermentacji alkoholowej,
a wykorzystywane sg w browarnictwie i piekarnictwie. Drozdze z rodzaju Saccharomyces
stosowane sg do zakwaszania ciasta, z ktorego produkowany jest chleb, a takze do
wytwarzania wina, piwa czy kefiru. Plesnie uzywane sg ze wzgledu na ich mozliwosci
produkcji enzymow 1 niwelowania antyodzywczych sktadnikow (Ciechonska, Kowalska,
Ziarno, 2023). Konsumpcja zywnosci fermentowanej niesie za sobg wiele korzys$ci
zdrowotnych. Do jej produkcji wykorzystywane sg surowce nieprzetworzone, z niewielkim
dodatkiem lub bez konserwantow, aromatdéw czy barwnikow, a jej proces wytwarzania
opiera si¢ o zrOwnowazone i sprawdzone, a szczegolnie — tradycyjne technologie
wytwarzania (Leeuwendaal, Stanton, O'Toole, Beresford, 2022).

Do produkcji roznych produktow fermentowanych, takich jak: kefiry, jogurty,
sery, lody, a takze sfermentowanych zbdz, migsa czy ryb, kiszonej kapusty, kimchi
oraz potraw tradycyjnych, uzywane sg bakterie kwasu mlekowego (Lactobacillus,
Lactococcus, Leukonostok, Streptococcus i Enterococcus), a takze bifidobakterie
(Ciechonska, Kowalska, Ziarno, 2023). Podczas fermentacji zywnosci, wiele gatunkow
bakterii kwasu mlekowego, szczegolnie z rodziny Lactobacillaceae (np. Lactobacillus
delbrueckii, Lactiplantibacillus plantarum, Limosilactobacillus reuteri oraz Bifidobacterium
Propionibacterium i kilka gatunkéw Streptococcus), ma zdolno$¢ do wytwarzania
witamin z grupy B: kobalaminy, biotyny i kwasu foliowego (Leeuwendaal, Stanton,
O'Toole, Beresford, 2022). Mleczne napoje fermentowane obfitujg zwtaszcza w bakterie
z rodziny Lactobacillaceae i Bifidobacteriaceae (Mojka, 2013). Kefir zawiera szczepy
bakterii Lactobacillus bulgaricus (Karakuta-Juchnowicz, Pankowicz, Januchowicz,
Szachta, Matecka-Massalska, 2015), jest bogaty w witaminy z grupy B, takie jak:
tiamina, ryboflawina, niacyna, kwas foliowy, kobalamina, a takze witaminy K, H, D
oraz aminokwasy, wapn i fosfor (Mojka, 2013). Niedobor witamin z grupy B moze
wywieraé¢ wptyw na zaburzenia funkcji poznawczych, funkcj¢ pamigci czy demencje,
a w szczeg6lnosci deficyt tiaminy, niacyny, kwasu foliowego czy tez kobalaminy,
powiazany jest z depresja, gdyz witaminy te sg niezbedne dla funkcjonowania neurondéw
(Mikkelsen, Stojanovska, Apostolopoulos, 2016). Badania wykazaty, ze u pacjentow
chorujacych na depresje, wystgpowat niski poziom kwasu foliowego w surowicy krwi
(Trzeciak, Herbet, 2021). Kefir oddziatuje na poprawe deficytow poznawczych, co
wykazali badacze, ktorzy codziennie przez 90 dni podawali kefir w ilosci 2 ml na
kilogram masy ciata wérdd pacjentéw chorujgcych na chorobe Alzhaimera. Badani
zostali poproszeni o wypetnienie testow przesiewowych przed i po badaniu, jak tez
wykonano badania biochemiczne, komorkowe i molekularne. Badanie to potwierdzito,
ze wsrod badanych doszto do poprawy pamieci, funkcji poznawczych, wzrokowo-
-przestrzennych, uwagi, funkcji wykonawczych i je¢zyka, zdolnosci konstruktywnych,
a zmniejszeniu ulegly niektore cytokiny prozapalne (Ton i in., 2020). H. Karakuta-
-Juchnowicz H. 1 wsp., przytaczajagc w swoim artykule badania dost¢pne w literaturze
przedmiotu, powotujg si¢ na I. Miecznikowa, ktory w swej pracy wykazat pokrewienstwo
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pomiedzy regularnym spozywaniem kefiru, zawierajgcego w swym sktadzie szczepy
Lactobacillus bulgaricus, a zwigzkiem z dtugowiecznos$cia (Karakuta-Juchnowicz,
Pankowicz, Januchowicz, Szachta, Matecka-Massalska, 2015; Gordon, 2008).

Kultury bakterii kwasu mlekowego, ktore pochodzg z produktoéw niemlecznych
1 mlecznych, a szczegdlnie z jogurtu oraz sera, w trakcie fermentacji mleka moga
generowac peptydy hamujace enzym konwertujacy angiotensyng-1 (ACE), czyli grupe
peptydow majacych wlasciwosci obnizajace ci$nienie krwi. Peptydy te takze zostaty
zidentyfikowane produktach niemlecznych, a wigc w sfermentowanych kietbasach
produkowanych przy pomocy szczepow Lactobacillus curvatus oraz Lactobacillus
sakei (Leeuwendaal, Stanton, O'Toole, Beresford, 2022). Réwniez soki owocowe poddane
fermentacji stanowg dobre zrédto psychobiotykéw (Ciechonska, Kowalska, Ziarno,
2023). Na uwage zastuguje fakt, ze takie produkty jak sfermentowana kapusta czy
kimchi, ktore zaliczane sg do Zywnosci probiotycznej, wykazuja przeciwmiazdzycowe
dziatanie (Leeuwendaal, Stanton, O'Toole, Beresford, 2022).

Korzysci zdrowotne zywnosci fermentowanej

Konsumpcja zywnos$ci fermentowanej niesie za sobg wiele korzysci zdrowotnych,
takich jak: regulowanie profilu lipidowego, zmniejszenie ryzyka zachorowania na
choroby uktadu krazenia, zespo6t jelita drazliwego, nieswoiste choroby zapalne jelit,
cukrzyce typu 2 i niektore typy nowotwordw (rak jelita grubego, pecherza). Co wigcej,
moze ingerowac na regulacje mikroflory jelitowej, wykazujac bezposrednie znaczenie
na zdrowie mozgu. Wynika to przede wszystkim z wptywu mikroflory na wytwarzanie
neuroprzekaznikow, takich jak: serotoniny, dopaminy, noradrenaliny, acetylocholiny,
GABA, czy pobudzeniem szlakéw nerwowych, faczacych jelita z méozgiem (jelitowego
uktadu nerwowego, nerwu bigdnego), ksztattowaniem si¢ komorek uktadu
odpornosciowego oraz neurotroficznych substancji chemicznych, jak i dzialaniem
przeciwbolowym (Ciechonska, Kowalska, Ziarno, 2023). Badania wykazaty, ze 0soby
chorujace na depresj¢ mialy obnizone poziomy GABA w ukladzie nerwowym
w porownaniu z osobami zdrowymi. Niedobdr ten moégt by¢ wynikiem leczenia
przeciwdepresyjnego, ale moze wptywac na procesy zaostrzenia objawow depresyjnych
(Trzeciak, Herbet, 2021).

Udziat probiotykow (r6znych szczepéw) w modelowaniu zdrowia emocjonalnego
zostat poczatkowo przebadany na zwierzetach, o czym informuje wielu autoréw
(Skonieczna-Zydecka, Loniewska, Marlicz, Karakiewicz, 2017; Wardziukiewicz,
Stachowska, 2020; Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, 2018;
Karakuta-Juchnowicz, Pankowicz, Januchowicz, Szachta, Matecka-Massalska, 2015;
Ciechonska, Kowalska, Ziarno, 2023). Potwierdzeniem wtasciwosci zdrowotych
probiotykow sg takze badania kliniczne przeprowadzone na ludziach (Skonieczna-
-Zydecka, Loniewska, Marlicz, Karakiewicz, 2017; Wardziukiewicz, Stachowska,
2020; Gulas, Wysiadecki, Strzelecki, Gawlik-Kotelnicka, 2018; Karakuta-Juchnowicz,
Pankowicz, Januchowicz, Szachta, Matecka-Massalska, 2015). Badanie przekrojowe
liczace 26 118 osob bedacych w wieku miedzy 19 a 64 lata, ktorych celem byta ocena
zwigzku pomig¢dzy konsumpcja zywnos$ci probiotycznej, w tym przypadku —
fermentowanych produktéw mlecznych oraz kimchi (sfermentowanych warzyw)
a pojawieniem si¢ depresji, ukazalo, ze spozywanie Zywnos$ci probiotycznej moze
zmniejszac czesto$¢ wystepowania depresji (Chong-Su, Dong-Mi, 2019).
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Podsumowanie

Mikrobiota jelitowa petni w organizmie wiele istotnych funkcji zdrowotnych.
Choroby oddziatujg posrednio lub bezposrednio na samopoczucie i stany emocjonalne
u cztowieka, dodatkowo potegujac zaburzenia w sktadzie mikroflory. Odpowiednio
zaplanowana i zbilansowana dieta oraz prowadzony prozdrowotny styl zycia korzystnie
odzywiaja mikroflore jelitowa cztowieka. W diecie warto tez uwzgledni¢ produkty
fermentowane, ktore wykazujg dziatanie psychobiotyczne. Wedlug Gtownego Urzedu
Statystycznego, przeci¢tne miesig¢czne spozycie jogurtéw wsroéd Polakéw na 1 osobe
w gospodarstwach domowych wedhug grup spoteczno-ekonomicznych ogétem stopniowo
wzrasta z roku na rok. W roku 2019 wynosito 0,54 kg (Lyson, 2020), w roku 2020 —
0,57 kg (Lyson, 2021), zas w latach 2021 i 2022 — 0,58 kg (Lyson, 2022; 2023).
Prawidlowym stwierdzeniem jest zatem promowanie zywnos$ci fermentowanej jako
dobrego zZrodia psychobiotykow, wplywajacej korzystnie na zdrowie.
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Aktywnos¢ fizyczna w leczeniu zesp6t metabolicznego
(Monika Bigosiriska)

Wstep

Zespot metaboliczny (metabolic syndrome-MetS) to wspotwystepowanie
powigzanych ze sobg czynnikow ryzyka pochodzenia metabolicznego, sprzyjajacych
rozwojowi chordb sercowo-naczyniowych o podtozu miazdzycowym i cukrzycy typu 2.
Do najczesciej rozpoznawanych elementow sktadowych zespotu metabolicznego nalezy
uposledzona tolerancja glukozy lub cukrzyca, otyto$¢ brzuszna, aterogenna dyslipidemia,
tj. hipertriglicerydemia, obnizone stezenie cholesterolu frakcji HDL-C (high density
lipoproteiny) i podwyzszone cisnienie tetnicze krwi. U 0sob z takimi nieprawidtlowosciami
obserwuje si¢ stan zapalny i prozakrzepowy (Pacholczyk, Ferenc, Kowalski, 2008).
W 1988 roku Reaven opisatl grupe wspdizaleznych czynnikéw metabolicznych, takich
jak: oporno$¢ na insuling, hiperinsulinemia, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia lipidowe,
nietolerancja glukozy, ktorych konsekwencja jest rozwoj choroby niedokrwienne;j serca.
Zespo6t opisany przez Reavena, wzbogacony o kolejne elementy, wielokrotnie zmieniat
Swoja nazwe: od zespolu X, kwadratu §mierci do obecnie przyjetej nazwy zespotu
metabolicznego, zespotu polimetabolicznego lub zespohu insulinoopornosci (Drzycimska-
-Tatka, Drab-Rybczynska, Kasprzak, 2011). W 1999 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia
(WHO) przyjeta termin ,,zesp6t metaboliczny” na okre§lenie wspotwystepowania
czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowego (Alberti, 2005).

Na catym $§wiecie obserwuje si¢ rosngcg liczbe osob z zespotem metabolicznym.
Oszacowania te r6znig si¢ od siebie w zaleznos$ci od przyjetych kryteriéw diagnostycznych.
Czesto$¢ wystgpowania zespotu metabolicznego w $wiecie waha si¢ od 10% do ponad
80% w zaleznoS$ci od regonu §wiata, sSrodowiska zamieszkania, rasy, ptci lub wieku
badanej populacji i od uzytej definicji w celu jego oceny. IDF szacuje, ze 1/4 $wiatowej
populacji posiada zespot metaboliczny. Ryzyko wystapienia zespotu metabolicznego
zwigzane jest wyzszym statusem ekonomicznym, siedzagcym trybem zycia i wysokim
wskaznikiem BMI (body mass index) (Kaur, 2014). Polska jest zaliczana do krajow
0 wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym. Choroby uktadu krazenia sg gléwna
przyczyng $miertelnosci w polskiej populacji. W 2020 roku choroby uktadu krazenia
byty przyczyna 36,6% wszystkich zgondw w Polsce (ponad 41% kobiet 1 33% me¢zczyzn)
https://stat.gov.pl/obszary-tematyczne/ludnosc/ludnosc/sytuacja-demograficzna-polski-
do-2020-roku-zgony-i-umieralnosc,40,1.html, dostgp: 23.06.2025).

Zalecenia aktywnosci fizycznej w profilaktyce chorob metabolicznych
Wszystkie badania i raporty na temat zdrowia przeprowadzone na catym swiecie
podkreslaja wielka role aktywnosci fizycznej w zachowaniu zdrowia 1 zwigkszeniu
dlugosci zycia. Aktywnos¢ fizyczna ma ogromne znaczenie w regulacji masy ciata,
poprawie wydolnosci i odporno$ci organizmu, zmniejszeniu poziomu leku 1 depresji,
a w wieku senioralnym tagodzi skutki ograniczen zwigzanych z poruszaniem si¢

! Katedra Wychowania Fizycznego, Wydzial Nauk o Kulturze Fizycznej i Bezpieczenstwie, Akademia Nauk
Stosowanych w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0003-1153-7842.
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1 utratg niezaleznos$ci. Systematyczna aktywno$¢ fizyczna zapobiega powstawaniu
chorob uktadu krazenia 1 chordéb metabolicznych (Lee, Djoussé, Sesso, Wang, Buring,
2010). Aktywnos¢ fizyczng mozna uprawic na wiele sposobow w sposob rekreacyjny
lub wyczynowy. Mogg to by¢ sporty uprawiane w obiektach sportowych, ale nalezy
pamigtac, ze aktywnos¢ fizyczna to takze prace domowe (od$niezanie, prace w ogrodzie
itp.) i spacery. Wyniki badania H. Arem i in. (2015) sugeruja, ze u 0s6b nicaktywnych
fizycznie ryzyko $miertelnosci jest o 20% wigksze niz u 0sob, ktore stosujg si¢ do
aktualnych zalecen dotyczacych aktywnos$ci fizycznej. Niska AF jest kluczowym
czynnikiem w zaburzeniach metabolicznych, chorobach uktadu krazenia, nowotworach,
depresji oraz jakosci zycia (Lee 1 in., 2012). Pomimo dobrze znanych korzysci
wynikajacych z aktywnego stylu zycia, ok. 1/3 $§wiatowej populacji w wieku 15 lat
i wiecej nie spetnia zalecanych poziomow aktywnosci fizycznej (Hallal, 2012).

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) w 2020 roku opublikowata zaktualizowane
»Wytyczne dotyczace aktywnosci fizycznej 1 siedzacego trybu zycia”. Dokument ten
zawiera oparte na dowodach zalecenia dla ré6znych grup wiekowych 1 populacji
specjalnych, majace na celu poprawe zdrowia publicznego oraz ograniczenie ryzyka
chorob przewlektych zwigzanych z brakiem ruchu 1 siedzagcym trybem zycia. Zalecenia
WHO dotyczace aktywnosci fizycznej to:

Dorosli (18-64 lata): co najmniej 150-300 minut umiarkowanej aktywnosci
fizycznej tygodniowo lub 75-150 minut intensywnej aktywnos$ci aerobowej tygodniowo,
¢wiczenia wzmacniajgce migsnie co najmniej 2 razy w tygodniu, ograniczenie siedzacego
trybu zycia: kazda aktywno$¢ fizyczna (nawet niewielka) jest lepsza niz zadna. Osoby
starsze (65+): te same zalecenia jak dla dorostych, dodatkowo: aktywnos¢ poprawiajgca
rownowagg i koordynacje, by zmniejszy¢ ryzyko upadkow. Dzieci i mtodziez (5-17 lat):
co najmniej 60 minut dziennie umiarkowanej lub intensywnej aktywnosci fizycznej,
przewaznie aktywno$¢ aerobowa, przynajmniej 3 razy w tygodniu intensywna, ¢wiczenia
wzmacniajace migs$nie 1 kosci co najmniej 3 razy w tygodniu. Kobiety w cigzy i po
porodzie: co najmniej 150 minut umiarkowanej aktywnosci fizycznej tygodniowo,
zalecane sg ¢wiczenia aerobowe i wzmacniajgce migsnie, nalezy unika¢ aktywnosci
grozacych upadkiem lub urazem brzucha. Osoby z chorobami przewleklymi
1 niepetnosprawnosciami: zalecenia podobne jak dla zdrowych dorostych, z uwzglednieniem
indywidualnych mozliwosci, konsultacja z lekarzem przed rozpoczeciem aktywnosci
https://www.who.int/poland/pl/publications/9789240014886 (dostep: 23.06.2025).

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej mogg mie¢ forme ,,recepty na ruch”,
z wykorzystaniem schematu FITT, co umozliwia choremu przekazanie zalecen
dotyczacych aktywnos$ci w prosty sposob: F (frequency) — czestotliwos¢ planowanej
aktywnosci (ile dni w tygodniu?); I (intensity) — intensywnos$¢ (wyznaczana jako procent
maksymalnego minutowego poboru tlenu, maksymalnej czgstotliwosci uderzen serca,
rezerwy tetna, ekwiwalent metaboliczny (MET) czy skali Borga); T (time) — czas trwania
pojedynczego treningu/aktywnosci; T (type) — typ aktywnosci, na przyktad szybkie
chodzenie, jazda na rowerze (Mrozek, Perl, Klimkiewicz, Zabtocka-Leonowicz,
Prochownik, 2018).
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Aktywnos¢ fizyczna a ryzyko wystapienia zespolu metabolicznego

Wyniki badania WOBASZ przeprowadzone w 2005 roku wykazaty, ze ponad
50% o0s6b dorostych w wieku 20-74 lata charakteryzuje mata aktywno$¢ fizyczna
w czasie wolnym. Osoby te nie wykonywaly zadnych ¢wiczen fizycznych lub robity
to okazjonalnie (Drygas i in., 2005). W badaniu WOBASZ 11 (2013-2014) odsetek
mezczyzn deklarujacych brak lub sporadyczng aktywnos$¢ wzrdst z 49,6% do 56,8%,
podczas gdy u kobiet pozostat stabilny 55,2% vs. 54,9% Czynniki, takie jak nizsze
wyksztalcenie, palenie tytoniu i zycie w duzych miastach, byly powigzane z nizsza
aktywnos$cig fizyczng. Poziom aktywnos$ci zawodowej nie zmienit si¢ znaczaco
u mezczyzn, ale wzrost w zakresie pracy siedzacej u kobiet z 43,4% do 49,4%.
W badaniu WOBASZ 1l znaczna wigkszo$¢ badanych (79,3% mezczyzn i 71,3% kobiet)
wskazata, ze nie angazuje si¢ w aktywne metody dotarcia do pracy, takie jak chodzenie
pieszo czy jazda na rowerze (Kwasniewska iin., 2016). Badanie aktywnosci fizycznej
Polakow przeprowadzone przez Gtowny Urzad Statystyczny w okresie od 1.10.2020
do 30.09.2021 roku wykazato, ze w zajeciach sportowych lub rekreacji ruchowej
uczestniczyto 38,8% Polakow (36,7% kobiet 1 41,0% mezczyzn). Mieszkancy Polski
podejmowali aktywnos¢ fizyczng gldwnie dla przyjemnosci 1 rozrywki. Najczestsza
formg uprawiania sportu i rekreacji byta jazda na rowerze (https://stat.gov.pl/obszary-
tematyczne/kultura-turystyka-sport/sport/uczestnictwo-w-sporcie-i-rekreacji-ruchowej-
w-2021-r-,5,2.html, dostep: 23.06.2025). Z badania aktywnosci fizycznej Europejczykow
prowadzonym przez Komisj¢ Europejska opublikowanych we wrzesniu 2022 roku
wynika, ze 45% respondentow twierdzi, ze nigdy nie ¢wiczy ani nie uprawia sportu.
Z kolei 38% robi to co najmniej raz w tygodniu, a 6% — 5 razy w tygodniu lub cze¢scie;.
Respondenci w Finlandii (71%), Luksemburgu (63%), Holandii (60%) oraz Danii
1 Szwecji (59% w obu krajach) sg najbardziej aktywni fizycznie. Z kolei ponad potowa
respondentow w 8 krajach twierdzi, ze nigdy nie ¢wiczy ani nie uprawia sportu, przy
czym najwyzszy poziom odnotowano w Portugalii (73%), Grecji (68%) 1 Polsce (65%)
(https://europa.eu/eurobarometer/surveys/detail/2668, dostep: 23.06.2025). Wspomniane
powyzej badania dowodzg, ze znaczna cz¢$¢ przebadanych dorostych nie spetnia
wymaganego minimum prozdrowotnej aktywnosci fizycznej wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO).

Badania epidemiologiczne potwierdzaja zaleznos¢ miedzy aktywnoscig fizyczng
a zmniejszeniem ryzyka wystgpienia chorob niezakaznych. Najdtuzej trwajacym takim
badaniem jest Framingham Heart Study. Badania te przyczynity si¢ do wyjasnienia
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego, nadci$nienia tgtniczego, hiperlipidemii
1 cukrzycy (Mahmood, Levy, Vasan, Wang, 2014). Dlugoletnie obserwacje w ramach
tego projektu potwierdzaja ochronny wptyw aktywnosci fizycznej na wystapienie
czynnikéw ryzyka i zgonu z powodu chordb sercowo-naczyniowych (Shortreed, Peeters,
Forbes, 2013). Wyniki badania przeprowadzonego w ramach kontynuacji programu
NHANES 2003-2006 potwierdzity dodatnig korelacje pomiedzy wysitkiem fizycznym
a stezeniem cholesterolu frakcji HDL 1 ujemng pomigdzy poziomem triglicerydow
oraz cholesterolu frakcji LDL-C. Ujemng korelacje odnotowano rowniez w zakresie
poziomu glikemii oraz wartosci ci$nienia t¢tniczego (Luke, Dugas, Durazo-Arvizu, Cao,
Cooper, 2011). Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne w swoim naukowym
opracowaniu z 2011 roku zwraca uwage na korzystny wptyw aktywnosci fizycznej na
obnizenie triglicerydéw i czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowych (Miller i in.,
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2011). Istniejg dowody $wiadczace o tym, ze aktywno$¢ fizyczna zmniejsza ryzyko
wystapienia chorob sercowo-naczyniowych. Badania norweskiej populacji w ramach
18-letniego projektu wykazaty, ze aktywnos$¢ fizyczna zmniejsza umieralno$¢ osob
Z chorobg wiencowg (Moholdt i in., 2008). Badanie ilo$ci 1 intensywnosci aktywnosci
fizycznej zdrowych osob w 16-letniej obserwacji wykazato, ze wysoki wysitek fizyczny
wykonywany raz w tygodniu zmniejsza ryzyko chordéb sercowo-naczyniowych
w poréwnaniu do 0osob nieaktywnych. Rownoczesnie w tych samych badaniach zwraca
sie uwagg, ze aby aktywnos¢ fizyczna miata dziatanie protekcyjne, tygodniowy wydatek
energetyczny powinien wynosi¢ co najmniej 1000 kcal na tydzien (Wisleff 1 in., 2006).
W obserwacjach 13-letnich umiarkowana aktywno$¢ fizyczna co najmniej 30 minut
dziennie potagczona z normalng dieta nie zapobiegata przyrostowi masy ciata kobiet
w srednim wieku (Lee 1 in., 2010). Przekroczenie zalecen méwiacych o potrzebie co
najmniej 150 minut umiarkowanej aktywnosci fizycznej oraz co najmniej 60 minut
intensywnej aktywnosci fizycznej tygodniowo (American College of Sports Medicine)
daje mozliwos$¢ redukcji masy ciata u 0s6b powyzej 20. roku zycia, ale nalezy pamietac,
ze wytyczne te to tez minimum zdrowotne redukujace ryzyko wystapienia chorob
przewlektych (Moholdtiin., 2014). Wysoka intensywno$¢ potaczona z dtuzszym czasem
jej trwania jest zwigzana z wigksza redukcja masy ciata i otytosci brzusznej, ktéra ma
zwiazek z insulinoopornoscig. Wyzsze poziomy intensywnosci i dtuzszy czas trwania
aktywnosci fizycznej (250 minut/tydzien) sa zwigzane ze znaczng utrata masy ciata.
Badania potwierdzity zalezno$¢ pomiedzy intensywnoscig wysitku a utratg wisceralne;j
tkanki thuszczowej w wyniku wysitkow aerobowych (szybki marsz, bieg, jazda na
rowerze stacjonarnym) co najmniej na poziomie 10 MET/godzing¢/tydzien (Ohkawara,
Tanaka, Miyachu, Tabata, 2007). Badania populacyjne Szwajcarow w projekcie The
Swiss Cohort Study SAPALDIA (3042 0s6b), w ktorym wykorzystano kwestionariusz
IPAQ (International Physical Activity Questionnaire) wykazaty istotnie statystyczna
ujemng korelacje pomiedzy wszystkimi wskaznikami tkanki thuszczowej a aktywnoscia
fizyczng w czasie wolnym oraz catkowitg aktywnoscig fizyczng. Nie stwierdzono zadnych
zwigzkow aktywnosci fizycznej z innych domen (praca zawodowa, przemieszczanie
si¢, prace domowe) z tymi wskaznikami (Wanner 1 in., 2016). Badanie aktywnosci
fizycznej za pomocg kwestionariusza IPAQ wykazato ujemng korelacj¢ pomigdzy
chodzeniem, umiarkowang aktywnos$cig fizyczng i catkowitg aktywnoscia fizyczna
a ci$nieniem skurczowym (SBP) i rozkurczowym (DBP) krwi, za§ wartos$ci ci$nienia
tetniczego krwi byty wyzsze u osob nieaktywnych fizycznie (Alomari i in., 2011).
Badania National Health and Morbidity Survey (NHMS) przeprowadzone wérod
duzej grupy malezyjskich dorostych wykazaty pozytywny wptyw poziomu aktywnosci
fizycznej na wysokos$¢ ci$nienia skurczowego krwi (SBP) (Teh Huey 1 in., 2015).
Podkresla si¢ mocny zwigzek miedzy sktadem ciata a profilem lipidowym.
Wskazuje on na wzrost poziomu cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL-C,
triglicerydow, wskaznikow aterogennosci oraz spadek poziomu cholesterolu frakcji
HDL-C wraz ze wzrostem BMI (body mass index) i procentowym poziomem tkanki
tluszczowej w organizmie (Liao i in., 2015). Wzrost st¢zenia HDL-C we krwi stwierdzono
pod wptywem aerobowego treningu interwatowego u pacjentéw z chorobg niedokrwienng
serca. Trening obejmowat interwaly w odstepach 3-4-minutowych na poziomie 85-95%
tetna maksymalnego 2 razy w tygodniu przez 12 tygodni (Moholdt, Wisleff, Lydersen,
Nauman, 2012). Dziewigcioletnie badania longitudinalne potwierdzity wzrost HDL-C
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oraz spadek LDL-C pod wptywem aktywnosci fizycznej na poziomie co najmniej
180 MET-minut/tydzien w czasie wolnym (Monda, Ballantyne, North, 2009). Wzrost
poziomu HDL-C i spadek poziomu LDL-C pod wptywem aktywnosci fizycznej zostat
potwierdzony tez innymi badaniami, rowniez wsrdd osoéb starszych 1 0séb z nadwaga
w momencie wlgczenia interwencji dietetycznej (Skoumas i in., 2003; Varady i in.,
2011). Zwiazek pomigdzy dtugoscig czasu spedzonego siedzac a poziomem HDL-C
stwierdzono w badaniach Observation of Cardiovascular Risk Factors in Luxembourg.
Kazda godzina wiecej spedzona na siedzgco obnizata poziom HDL-C. Podobnie jak
we wcezesniejszych badaniach, wzrost aktywnosci fizycznej zwigzany byl z obnizeniem
cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL-C, triglicerydow oraz wzrostem
cholesterolu frakcji HDL-C. Intensywna aktywno$¢ fizyczna w znaczacy sposob
wplywa na wzrost poziomu cholesterolu frakcji HDL-C (Crichton, Alkerwi, 2015).
Wiaczenie aktywnosci fizycznej 5 razy w tygodniu po godzinie dziennie przez
10 tygodni znaczaco zmniejszyto mase¢ ciata, mase tkanki tluszczowej, a takze
poprawito profil lipidowy i obnizylo stezenie glukozy we krwi (Tan, Wang, Cao, Guo,
Wang, 2014). Istotng statystycznie poprawe profilu lipidowego 1 mate zmiany sktadu
ciala stwierdzono po 12-tygodniowym treningu nordic walking oraz ¢wiczeniach
taneczno-gimnastycznych u kobiet (Pilch i in., 2015).

Regularna aktywnos$¢ fizyczna jest uznang metoda leczenia wielu standéw
zapalnych. Przeciwzapalne dziatanie regularnych ¢wiczen prowadzi do poprawy profilu
immunologicznego w cukrzycy typu 2 i insulinoopornosci, chorobie niedokrwiennej
serca, chorobie tetnic obwodowych 1 otytosci. W szczegodInos$ci faczony trening aerobowy
1 trening silowy u chorych na cukrzyce typu 2 prowadzi do zmniejszenia stezenia
cytokin prozapalnych i hormonalnych w surowicy, a takze do wzrostu modulatorow
przeciwzapalnych (Hooper, Littman, Macpherson, 2012). Badania z udzialem
zawodowych sportowcow rugby i specjalnie wybranej grupy kontrolnej wskazuja, ze
U sportowcoOw wystepowat nizszy stan prozapalny 1 wyzszy stopien wzbogacenia
roznorodnosci bakteryjnej. Mozna zatem powiedzie¢, ze wysitek fizyczny powoduje
zmiany w sktadzie mikrobiologicznym (Clarke i in., 2014). Zesp6t metaboliczny jest
spowodowany potaczeniem powigzanych ze sobg czynnikow fizjologicznych,
biochemicznych, klinicznych i metabolicznych, zwigkszajacych ryzyko choréb uktadu
krazenia i cukrzycy typu 2. Mikrobiota jelitowa bezposrednio uczestniczy w powstaniu
zespotu metabolicznego. Zmiany w sktadzie mikrobiotycznym jelit prowadza do
zwigkszonej przepuszczalnosci jelit, endotoksemii, ktora odgrywa role w rozwoju
przewlektego stanu zapalnego w organizmie zywiciela, przyczyniajac si¢ do rozwoju
zespotu metabolicznego i zwigzanych z nim przewlektych choréb metabolicznych
(Zatorska i in., 2024).

Posumowanie

Aktywnos¢ fizyczna jest kluczowym elementem strategii zapobiegania chorobom
niezakaznym w Polsce — w tym zespotu metabolicznego. To jedno z najwazniejszych
zachowan prozdrowotnych, fatwo dostepnych, przynoszacych widoczne efekty w postaci
poprawy zdrowia. Z tego tez wzgledu tak wazne jest u§wiadamianie wszystkim
grupom wiekowym roli aktywnosci fizycznej w poprawie jako$ci i dtugosci zycia
czlowieka.
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Wybrane aspekty stylu Zycia w zespole metabolicznym
(Aleksandra Stawiarska)

Wstep

Choroby metaboliczne stanowig istotne wyzwanie dla wspotczesnej medycyny.
Czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego wzrosta w ostatnich dziesigcioleciach,
ponad 1/5 Amerykandéw oraz Europejczykoéw cierpi obecnie na zespot metaboliczny,
a jednocze$nie obserwuje si¢ globalny wzrost wskaznikéw otytosci (Swarup 1 in., 2024).
Wsrod populacji Polski zespot metaboliczny stwierdzono u 20% dorostych Polakow
oraz 4,2% do 9,6% populacji dzieci 1 mlodziezy (Mirska 1 in., 2023). Ogolnopolskie
przekrojowe badania zdrowia Polakow wskazuja, ze ponad 90% mezczyzn 1 89% kobiet
ma co najmniej jeden czynnik ryzyka ZM, a prognozy wskazuja, ze w najblizszych
latach nastgpi wzrost liczby 0sob otylych, zwigkszy si¢ czgstotliwos¢ wystgpowania
cukrzycy i nadci$nienia tetniczego (Peczkowska, Kazirod, 2022). Otylo$¢ centralna jest
gléwnym sktadnikiem zespotu metabolicznego, prowadzacym do insulinoopornosci,
nadcisnienia 1 dyslipidemii. Kliniczne objawy zespolu metabolicznego sa zmienne 1 zaleza
od podstawowej choroby sercowo-naczyniowej. Czeste objawy zespolu metabolicznego
obejmujg otylo$¢ brzuszng o wysokim wskazniku masy ciata i zwigkszonym obwodzie
talii, podwyzszone ci$nienie krwi i oznaki opornos$ci na insuling. Zesp6l metaboliczny
ma powazne konsekwencje dla zdrowia 1 konieczne jest wprowadzenie odpowiednich
interwencji, aby zatrzymac rozwdj poszczeg6lnych zaburzen (Swarup i in., 2024).
Prewencja i postepowanie terapeutyczne w ZM stanowig wieloaspektowe wyzwania
zwigzane z kluczowg rolg interdyscyplinarnej wspotpracy wielu specjalistow. Dzigki
wspotpracy oraz integracji informacji od klinicystow, takich jak kardiolodzy, internisci,
dietetycy, farmaceuci i inni pracownicy stuzby zdrowia, mozna skutecznie ograniczy¢
ryzyko sercowo-naczyniowe i powiktania metaboliczne zwigzane z tym zespotem.
Dzigki interwencjom opartym na dowodach, w tym modyfikacjom stylu zycia oraz
farmakoterapii, klinicysci sg upowaznieni do wprowadzania znaczgcych zmian i poprawy
wynikOw u pacjentdw zmagajacych si¢ z zespotem metabolicznym i zwigzanymi
Z nim chorobami wspdtistniejgcymi.

Kluczowa role w prewencji 1 leczeniu ZM odgrywaja nawyki zywieniowe oraz
styl zycia, w tym odpowiednia dieta i aktywnos¢ fizyczna. W ostatnich latach badania
naukowe dostarczyly istotnych informacji na temat wptywu diety i stylu zycia na
rozwoj oraz leczenie chorob metabolicznych. Prawidiowo zbilansowana dieta jest
fundamentem profilaktyki i terapii chorob metabolicznych. Badania wskazuja, ze
odpowiedni dobor sktadnikow odzywczych moze znaczaco wptynaé na poprawe
parametrow metabolicznych i redukcje ryzyka powiktan. W szczegdlnosci zwraca
si¢ uwage na:

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0002-8970-5554.

-119 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

— Spozycie warzyw i owocOw na poziomie min. 400 g dziennie, jako element diety
majgcej obnizy¢ ryzyko chorob niezakaznych, co rekomenduje WHO (https:/Avww.
who.int/tools/elena/interventions/fruit-vegetables-ncds, dostep: 08.09.2025) oraz
znajduje potwierdzenie w badaniach (Abd EI-Shaheed, Mahfouz, Abdel Hamid,
2024; Tian i in. 2018).

— Zwigkszone spozycie btonnika pokarmowego: btonnik pokarmowy obecny
jest m.in. w nasionach roslin stragczkowych, warzywach, owocach 1 produktach
pelnoziarnistych. Wazna rol¢ odgrywa frakcja btonnika rozpuszczalna w wodzie
(pektyny, b-glukany, gumy, $luzy). Dieta bogata w blonnik wptywa na wolniejsze
oprdznianie zotadka, zwolnienia pasazu jelitowego, sprzyja poprawie wrazliwosci
na insulin¢ oraz regulacji poziomu glukozy we krwi, wplywa na zmniejszenie
stezenia triglicerydow, zwigkszenie stezenia HDL-C, lepszg kontrola ci$nienia
tetniczego krwi 1 masy ciatla. WHO rekomenduje, aby dorosli spozywali co
najmniej 25 g/dzien blonnika naturalnie wystepujacego w pokarmach. U dzieci
1 mtodziezy zalecenia sg zalezne od wieku: od 2 do 5 lat: co najmniej 15 g/dzien,
od 6 do 9 lat: ok. 21 g/dzien, od 10 lat wzwyz przynajmniej tyle, co 0soby
doroste, tj. ok. 25 g/dzien (Carbohydrate intake for adults and children: WHO
guideline [Internet]. Geneva: World Health Organization; 2023. Recommendations
and supporting information (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK594
788/?utm, dostegp: 10.09.2025). W ,,Normach zywienia dla populacji Polski”
(NI1ZP-PZH-PIB, aktualizacja 2024) zalecane dzienne spozycie blonnika (Adequate
Intake, Al) dla 0s6b dorostych wynosi 25 g/dzien, dla dzieci i mtodziezy wedlug
przelicznika ok. 10-14 g btonnika na kazde 1000 kcal diety (Rychlik, Stos,
Wozniak, Mojska, 2024). W chorobach metabolicznych (cukrzyca typu 2, zesp6t
metaboliczny, hipercholesterolemia) Polskie Towarzystwo Diabetologiczne
sugeruje, aby spozycie blonnika wynosito min. 25 g/dzien lub 15g/1000 kcal diety,
a najlepiej 25-40 g/dzien, z naciskiem na btonnik rozpuszczalny (z owocow,
warzyw, roslin strgczkowych, owsa). Nalezy dazy¢ do zwigkszenia spozycia
btonnika pokarmowego przez witaczenie co najmniej 2 porcji pelnoziarnistych
produktow zbozowych oraz 3 porcji warzyw bogatych w btonnik; w przypadku
braku mozliwos$ci podazy zalecanej ilosci btonnika pokarmowego rozwazy¢
wprowadzenie suplementow btonnika, gtdéwnie w postaci frakcji rozpuszczalnych
W wodzie (Zalecenia kliniczne dotyczace postgpowania u 0sob z cukrzycg 2025.
Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego”. Current Topics in
Diabetes 2025. https://ptdiab.pl/zalecenia-ptd/zalecenia-kliniczne-dotyczace-
postepowania-u-0sob-z-cukrzyca-2025, dostep: 10.09.2025). F.L.J. Visseren i in.
w prewencji i leczeniu ZM wskazuja (2021) na uwzglednienie w diecie wtdkna
pokarmowego w ilosci ok. 30-40 g/dzien.

— Wybdr weglowodandéw w produktach o niskim indeksie glikemicznym (IG
<55) oraz zmniejszenie spozycia weglowodanoéw prostych, tj. owoce, miod,
cukier, stodycze, dzemy, soki, w tym ograniczenie spozycia napojow stodzonych.
WHO zaleca, aby ograniczy¢ produkty zawierajgce cukry wolne (free sugars),
czyli wszystkie monosacharydy i disacharydy dodawane do Zzywnosci, a takze
naturalnie wystepujace w miodach, syropach, sokach owocowych i warzywnych
(rowniez zageszczonych). Okoto 60% dziennej dawki energii powinno pochodzi¢
z weglowodandw, przy czym udziat weglowodanow z cukréw wolnych nie
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powinien przekracza¢ 10% ogoétu podazy substratow energetycznych, a dla
dodatkowych korzysci zdrowotnych, powinien by¢ ograniczony do 5%. Spozywanie
produktow o niskim IG pomaga w utrzymaniu stabilnego poziomu glukozy we
krwi (Carbohydrate intake for adults and children: WHO guideline [Internet].
Geneva: World Health Organization; 2023. Recommendations and supporting
information. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK594788/?utm, dostep:
10.09.2025; Gerontiti i in., 2024).

Ograniczenie spozycia tluszczow nasyconych pochodzgcych przewaznie
z produktow zwierzecych (mieso, wedliny, podroby, nabial pelnottusty),
ale rowniez w oleju kokosowym oraz palmowym, tak chetnie uzywanym do
przygotowania ciast i deseréw oraz ograniczenie do minimum spozycia thuszczow
trans, obecnych np. w produktach wysokoprzetworzonych, w tym komercyjnych
wyrobach cukierniczych 1 niektorych roslinnych tluszczach utwardzanych.
Zmniejszenie spozycia tych ttuszczoéw przyczynia si¢ do obnizenia poziomu
cholesterolu LDL, zmniejszenie stgzenia triglicerydow, zwigkszenie stezenia
cholesterolu frakcji HDL (HDL-C) i redukc;ji stanu zapalnego. Normy zywienia
dla populacji Polski w 2024 roku rekomendujg spozycie ttuszczéw dla osob
dorostych o niskim poziomie aktywnosci fizycznej: 20-30% energii, wigkszos¢
dorostych: 30-40% energii, osoby bardzo aktywne: do 45% energii. Dzieci
1-3 lata: 35-40% energii, dzieci 4-18 lat: 30-40% energii. Thuszcze nasycone (SFA)
powinny dostarcza¢ mniej niz 10% energii. Kwasy tluszczowe jednonienasycone
(MUFA) i wielonienasycone (PUFA) powinny dominowac: kwasy omega-6
(PUFA n-6): ok. 4-8% energii, kwasy omega-3 (PUFA n-3): ok. 0,5-2% energii
(w tym DHA + EPA ok. 250 mg/dobe u dorostych). Spozycie thuszczéw trans
(TFA) powinno by¢ tak niskie, jak to mozliwe — najlepiej ponizej 1% energii,
czyli ponizej 2 g na 2000 kcal (Rychlik, Sto§, Wozniak, Mojska, 2024). Wedtug
rekomendacji WHO z 2023 roku, dorosli powinni ograniczy¢ catkowite spozycie
tluszczow do < 30% catkowitej energii w celu zapobiegania niezdrowemu
przyrostowi masy ciala. Powinni spozywa¢ przede wszystkim nienasycone
(MUFA i PUFA) zamiast tluszczéw nasyconych. Thuszcze nasycone powinny
stanowi¢ nie wiecej niz 10% catkowitej energii, a ttuszcze trans (zaro6wno
przemystowe, jak i pochodzenia od przezuwaczy) maksymalnie 1% catkowite;
energii (https://www.who.int/publications/i/item/9789240073654, dostep:
10.09.2025). Wytyczne dotyczace pierwotnej profilaktyki chorob sercowo-
-naczyniowych zawarte w raporcie Amerykanskiego Kolegium Kardiologii/
Amerykanskiej Grupy Zadaniowej ds. Praktyki Klinicznej, wskazuja, ze dzienne
zapotrzebowanie na ttuszcze powinno stanowic ok. 15-30% dziennej dawki
energii, z uwzglednieniem: nasycone kwasy thuszczowe do 7%, jednonienasycone
kwasy tluszczowe do 25%, a wielonienasycone kwasy tluszczowe do 10%
(Arnett i in., 2019).

Zwigkszenie spozycia kwasoéw tluszczowych z rodziny omega-3, obecnych
w tlustych rybach, oleju Inianym oraz oleju rzepakowym. Obecnie wigkszos$¢
populacji ma niedoborowy status omega-3 i niezrownowazony stosunek
n-6: n-3. Rzeczywiste wartosci w populacjach na podstawie pomiaréw
biomarkeréw z krwi zwykle pokazujg stosunki omega-6 do omega-3 na poziomie
ok. 6:1 do 8:1 w niesuplementowanych populacjach, cho¢ istnieje duza zmiennos¢
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geograficzna i demograficzna. Wiele badan pomiarowych i przegladow zglasza
takie wartosci, cho¢ w ,,typowych” dietach zachodnich moga one si¢ga¢ nawet
20:1. Natomiast suplementacja omega-3 moze obnizy¢ je do 3:1-4:1. Niektore
prace sugeruja jako praktyczny cel stosunek omega-6 do omega-3 na poziomie
4:1-6:1 lub nizej (Torrissen i in., 2025). Kwasy omega-3 korzystnie wplywaja
na zmniejszenie stezenia triglicerydow 1 obnizenie ci$nienia, a takze zmniejszaja
ryzyko wystapienia chordb zakrzepowo-zatorowych i $§miertelnosci z powodu
zdarzen sercowo-naczyniowych (Luo i in. 2024). Wigkszo$¢ najnowszych
analiz potwierdza, ze zwigkszenie n-3 (zwtaszcza EPA+DHA) daje lepsze
rezultaty kliniczne niz tylko ograniczanie n-6 (Sun i in., 2024).

Ograniczenie spozycia soli, maksymalnie do 5 g/dobe (2000mg sodu), co jak
podkresla WHO ma pozytywny wplyw na obnizenie warto$ci ci$nienia
tetniczego, zapobiega wzrostowi cis$nienia z wiekiem, redukuje ryzyko zdarzen
sercowo-naczyniowych (https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ so
dium-reduction?utm, dostep: 10.09.2025). Zalecenia te potwierdzaja polskie
wytyczne zawarte w Normach Zywienia dla populacji Polski 2024 (Rychlik,
Stos, Wozniak, Mojska, 2024). Przeglad ,,The Growing Global Benefits of
Limiting Salt Intake” (2025) podkresla, ze ograniczenie soli jest optacalng
interwencja zdrowia publicznego, a globalny cel stanowi obnizenie Sredniego
spozycia sodu z obecnych ok. 4300 mg/dzien do maksymalnie lub ponize;j
2000 mg/dzien (Mente, O'Donnell, Yusuf. 2021).

Spozycie cholesterolu powinno by¢ tak niskie, jak to mozliwe bez uszczerbku
dla jakosci odzywczej diety. Obecnie ograniczenia spozycia cholesterolu dla
populacji ogdlnej sg mniej rygorystyczne w niz w latach poprzednich, a gtowny
nacisk przesunigty jest w kierunku ograniczania thuszczoOw nasyconych. Normy
zywienia dla populacji Polski w 2024 roku utrzymuja dla populacji ogoélne;j
limit ok. 300 mg cholesterolu/dzien jako cel zywieniowy dla catej populacji
w profilaktyce. Dla 0s6b z wysokim ryzykiem (np. hipercholesterolemia, choroby
Ssercowo-naczyniowe) moga by¢ zalecone bardziej restrykcyjne limity i zwrdcenie
uwagi szczegdlnie na zrédia cholesterolu oraz thuszcze nasycone. Jak podaje
Chinese Guideline on the Primary Prevention of Cardiovascular Diseases (2021),
w przypadku pacjentow z hipercholesterolemig cholesterol pokarmowy powinien
by¢ ograniczony do mniej niz 200 mg/dobg¢ | powinno si¢ zwracaé szczegdlng
uwage na stosowanie stanoli/steroli ro§linnych, odpowiedniej jakosci thuszczow
(https://journals.lww.com/cd/fulltext/2021/06000/chinese_guideline_on_the

primary_prevention_of.3.aspx?utm, dostep: 11.09.2025). Jednak obecne wytyczne,
w tym stanowiska: American Diabetes Association (ADA 2025), American Heart
Association (AHA) i American College of Cardiology (ACC), Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC/EAS 2023), nie okreslaja juz konkretnego
limitu ilo$ciowego cholesterolu pokarmowego (mg/dobe) dla wszystkich osob.
American Heart Association wskazuje, ze wcze$niejsze granice (<300 mg/dzien)
zostaly wycofane, gdyz dowody naukowe nie potwierdzajg jednoznacznie
korzysci z takiego limitu u wszystkich. Obecnie dla ogétu zaleca si¢ ograniczanie
spozycia cholesterolu pokarmowego w kontekscie ogdlnej jakosci diety, czyli
ograniczanie produktow bogatych w cholesterol (z6ttka jaj, podroby, ttuste
mig¢sa, pelnottuste produkty mleczne), a przede wszystkim redukcje thuszczow
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nasyconych (<10% energii, a najlepiej <7%) oraz zwigkszenie spozycia thuszczow
nienasyconych (oliwa, orzechy, ryby). American Heart Association podkresla,
Ze najwazniejsze jest ograniczenie ttuszczoOw nasyconych 1 trans, poniewaz to
one w najwigkszym stopniu wptywaja na poziom ,,ztego” cholesterolu (LDL)
we krwi. W grupach zwigkszonego ryzyka, w celu zapobiegania i leczenia
hipercholesterolemii, z punktu widzenia dietetycznego najlepszym sposobem
na obnizenie poziomu cholesterolu jest zmniejszenie spozycia thuszczow
nasyconych do mniej niz 6% dziennych kalorii 1 unikanie tluszczow trans
(https://lwww.heart.org/en/health-topics/cholesterol/prevention-and-treatment-
of-high-cholesterol-hyperlipidemia; https://www.heart.org/en/news/2023/08/
25/heres-the-latest-on-dietary-cholesterol-and-how-it-fits-in-with-a-healthy-diet,

dostep: 09.11.2025). Oznacza to ograniczenie spozycia czerwonego migsa
i produktow mlecznych wytwarzanych z petnego mleka, a wybieranie mleka
odtluszczonego, niskottuszczowego lub beztluszczowego, ograniczenie smazonego
jedzenia, wykorzystanie zdrowych olejow roslinnych. Dieta zdrowa dla serca
ktadzie nacisk na owoce, warzywa, produkty pelnoziarniste, drob, ryby, orzechy
I nietropikalne oleje roslinne, jednocze$nie ograniczajac czerwone i przetworzone
mig¢so oraz zywnos$¢ i napoje z duzg zawartoscig sodu oraz cukru.

Dieta Srodziemnomorska

Dieta srodziemnomorska, charakteryzujaca si¢ wysokim spozyciem warzyw,
owocow, petnoziarnistych produktéw zbozowych, ryb oraz oliwy z oliwek, wykazuje
korzystny wptyw na sktadowe zespolu metabolicznego. Badania potwierdzaja jej
pozytywny wplyw na otytos$¢ brzuszng, profil lipidowy 1 poziom glukozy we krwi.
Potwierdzono szereg korzysci dla zdrowia uktadu sercowo-naczyniowego wynikajacych
ze stosowania tego modelu zywienia, co zostato stwierdzone w oparciu o wiele
kompleksowych migdzynarodowych badan naukowych. Wykazuje si¢ korzystny
wpltyw diety srddziemnomorskiej na status zespotu metabolicznego i markery zapalne
u 0s0b z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, podkreslajac korzys$ci ptynace
Z tego modelu zywieniowego (Salas 1 in., 2018). Dieta srodziemnomorska ma szerokie
zastosowanie w prewencji 1 leczeniu zespotu metabolicznego (Bakaloudi, Chrysoula,
Kotzakioulafi, Theodoridis, Chourdakis, 2021; Rosato i in., 2019).

W wieloosrodkowym badaniu w Hiszpanii analizowano wptyw diety
srodziemnomorskiej wérod 7 447 osob (zakres wiekowy 55-80 lat) z wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym, u ktorych rozpoznano cukrzyce¢ typu 2 lub co najmniej
3 z nastegpujacych glownych czynnikdéw ryzyka: palenie tytoniu, nadcis$nienie,
podwyzszony poziom cholesterolu lipoprotein o matej gegstosci, niski poziom
lipoprotein o duzej gestosci, nadwaga lub otytos¢, choroba niedokrwienna. Badania
wykazaty, ze wérod osob z wysokim ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych dieta
srodziemnomorska, uzupetniona oliwa z oliwek z pierwszego tloczenia lub orzechami,
zmniejszyla czestos¢ wystepowania powaznych zdarzen sercowo-naczyniowych (Estruch
i in., 2018). W ciagu ostatnich 10 lat obserwuje si¢ szczegolne zainteresowanie oraz
zwigkszong liczbe badan klinicznych w zakresie chorob sercowo-naczyniowych,
metabolicznych i nowotworow. Dowody naukowe opisuja prozdrowotne wiasciwosci
diety srédziemnomorskiej i jej korzystng rolg w wielu stanach patologicznych. Przeglad
aktualnych badan klinicznych nad zastosowaniem diety $srédziemnomorskiej 1 jej
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wplywu na sktadowe zespolu metabolicznego oraz ryzyko sercowo-naczyniowe
jednoznacznie wskazuje i potwierdza jej korzystny wptyw (Finicelli, Salle, Galderisi,
Peluso, 2022), przede wszystkim ze wzgledu na wlasciwosci przeciwzapalne oraz
antyoksydacyjne, a takze skuteczno$¢ tego wzorca zywieniowego w kontrolowaniu
masy ciata, obwodu talii i otylosci. Ponadto Sciste i dtugotrwate przestrzeganie zasad
diety srodziemnomorskiej zwigzane jest z korzystnym dzialaniem codziennego spozycia
okreslonych sktadnikow diety, tj. oliwa z oliwek, orzechy, Swieze warzywa 1 owoce
z duzg zawartoscig polifenoli, nierafinowane zboza i ich produkty (np. petnoziarnisty
chleb, makaron pelnoziarnisty, ryz brazowy), niskottuszczowe produkty mleczne.
Srédziemnomorski model zywienia cechuje umiarkowane spozycie czerwonego
wina, a korzystne dziatanie przypisuje si¢ silnemu antyoksydantowi, jakim jest resweratrol,
jeden z polifenoli wystgpujacych w czerwonym winie, ktore oddziatujg korzystnie na
zmnigjszone ryzyko chordb uktadu krazenia przez silne wiasciwosci przeciwutleniajace.
Resweratrol, oprocz wptywu na minimalizowanie ryzyka chordb przewlektych (np.
raka, zawatu mig¢$nia sercowego, choroby neurodegeneracyjne), spetnia korzystna
role w ochronie przed rozwojem niektorych cech zespotu metabolicznego (MetS).
Kwasy tluszczowe omega-3 sg najwazniejszymi bioaktywnymi czasteczkami w rybach
I owocach morza (np. sardynki, makrele, matze, os§miornice, toso$, kalmary i tunczyk).
Kwas eikozapentaenowy (EPA) oraz kwas dokozaheksaenowy (DHA) sg gtdéwnymi
kwasami thuszczowymi n-3 uznanymi pod wzgledem dziatania kardioprotektowego,
a badania wykazuja, ze suplementacja EPA oraz DHA zmniejsza ryzyko choroby
niedokrwiennej serca (CHD) w populacjach o podwyzszonym ryzyku. Analogicznie
wysokie spozycie ryb jest odpowiedzialne za korzystny wplyw na poziom cholesterolu
HDL i poziom trojglicerydow. Oliwa z oliwek, szczegolnie ta z pierwszego ttoczenia,
jest gtownym zrddiem tluszczu w diecie $rédziemnomorskiej, zawierajgc przede
wszystkim korzystne jednonienasycone kwasy tluszczowe (MUFA), tj. od 55 do 83%
catkowitej zawartosci kwasow tluszczowych. Spozycie oliwy zmniejsza ryzyko udaru
czy cukrzycy, a takze wptywa na poprawe niektorych biomarker6w metabolicznych
i zapalnych. Swieze owoce, takie jak: pomarancze, granaty, jagody, figi i winogrona,
sa najczesciej spozywanymi owocami 1 zrédlem btonnika pokarmowego, potasu,
witaminy C, polifenoli (gtownie flawony) i terpenéw. Warzywa sg gtownie sezonowe
1 uprawiane w okolicznych terenach. Najbardziej reprezentatywnymi warzywami s3:
pomidory, baktazany, kapusta, rzodkiewki, czosnek, cebula, szpinak i satata. Sg one
niezbednym zrddtem istotnych sktadnikéw (np. btonnik pokarmowy, potas, miedz,
magnez, kwas foliowy, witamina A, B6, C, E, K) 1 zwigzkéw fenolowych, gidéwnie
flawonoidow. Badania wykazuja, ze wysokie spozycie warzyw i owocow powoduje
mniejsze ryzyko zachorowania i $miertelnosci z powodu otytosci, choroby niedokrwiennej
serca, udaru mézgu, cukrzycy typu 2, raka jelita grubego i odbytnicy. Rosliny stragczkowe,
ziarna i orzechy sg regularnie spozywane w diecie srodziemnomorskiej. Ziarna pojawiaja
si¢ najczgscie] w postaci ptatkdw zbozowych, razowego pieczywa, makaronow i ryzu.
Orzechy laskowe, orzechy wioskie, migdaly i pistacje wykazuja korzystne dziatanie
ze wzgledu zawarto$¢ jednonienasyconych kwaséw tluszczowych (MUFA) oraz
wielonienasycownych kwasow ttuszczowych (PUFA), zwtaszcza kwasu linolowego
oraz flawonoiddw, izoflawonoidow i fitosteroli. Spozycie orzechow ma korzystny
wplyw gléwnie na mniejszg czesto$¢ wystepowania chordb sercowo-naczyniowych,
cukrzycy typu 2 i MetS. Wsrod roslin stragczkowych najczesciej spozywane sg soczewica,
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fasola i ciecierzyca. Produkty te sg cennym zrodtem btonnika, kwasu foliowego,
witaminy B6, magnezu, potasu i miedzi. Opisano korzystne dziatanie ro$lin stragczkowych
i ziaren na kontrolg masy ciata, poziomu cholesterol (catkowity i LDL-C) oraz choroby
sercowo-naczyniowe. Dieta srddziemnomorska polecana jest szczeg6lnie ze wzgledu
na dobroczynne dziatanie wielu odzywczych 1 nieodzywczych bioaktywnych sktadnikow
zawartych w poszczeg6lnych produktach (Finicelli, Salle, Galderisi, Peluso, 2022), tj.:

Kwasy tluszczowe omega-3 pochodzenia morskiego
o Kwas eikozapentaenowy (EPA)
« Kwas dokozaheksaenowy (DHA)
Czerwone wino
« Resweratrol
Oliwa z oliwek
e Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (MUFA)
o Oleuropeina
o Tyrozol
« Hydroksytyrozol
» Sekoirydoidy
« Lignany
Owoce i warzywa
« Btonnik pokarmowy

« Potas
(] Miedz'
« Magnez

« Kwas foliowy (witamina Bo)
» Karoteniody — precursor witaminy A (retinal, retionol, kwas retinowy i estry retinylu)
« Witamina B6 (pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina, formy estrowe z kwasem
fosforanowym)
« Witamina C (kwas askorbinowy)
« Witamina E (tokoferole i tokotrienole)
« Witamina K (fitochinon, menachinon)
« Polifenole (gléwnie flawonoidy i flawony)
o Terpeny
Rosliny straczkowe, zboza i orzechy
o Blonnik
« Kwas foliowy (witamina Bo)
e Miedz
o Magnez
« Potas
« Witamina Bs
« Jednonienasycone kwasy tluszczowe (MUFA)
o Wielonienasycone kwasy tluszczowe (PUFA)
« Flawonoidy
o lzoflawonoidy
« Fitosterole
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Czerwone wino

: : - ” Resweratrol
Kwasy tluszczowe omega-3 pochodzenia morskiego
Oliwa z oliwek

Kwas eikozapentaenowy (EPA)

wasy tluszezowe (MUFA)

Kwas dokozaheksaenowy (DHA)

Owoce i warzywa «  Karotenoidy S
. o Rosliny straczkowe, zboza i orzechy
Blonnik «  Witamina B6
okarmowy e . i
P 7+ Witamina C g""“";‘l,
Potas sgvcs T NELOUONY
= +  Witamina E o Miedz
Miedz s g ¢ Magnez
«  Witamina K . Boban
Terpeny Polifenole +  Witamina B6

« Jednonienasycone kwasy tluszczowe (MUFA)
+  Wielonienasycone kwasy tluszezowe (PUFA)
« Flawonoidy

+ Izoflawonoidy

+ Fitosterole

Magnez (glownie
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Rycina 1. Gtowne odzywcze i nieodzywcze bioaktywne skladniki diety Srodziemnomorskie;.
Zrédto: “The Mediterranean diet: an update of the clinical trials-“, M. Finicelli, A. Di Salle, U. Galderisi,
G. Peluso, 2022, Nutrients, 14(14), 2956.

Korzystne dziatanie diety Srodziemnomorskiej przypisuje si¢ licznym sktadnikom,
bogatym we wilasciwosci przeciwzapalne 1 przeciwutleniajgce. Przestrzeganie tej diety
moze przyczyni¢ si¢ do poprawy zdrowia reprodukcyjnego, zmodyfikowac ryzyko chorob
neurodegeneracyjnych i chroni¢ przed depresja. Istniejg dowody podkreslajace wptyw
zdrowego odzywiania u kobiet na sktad mikrobioty jelitowej oraz przyszte zdrowie
metaboliczne, a takze ogdlne zdrowie ich potomstwa. Wazne jest wigc, aby podkreslaé
korzystny wplyw diety na zdrowie metaboliczne, reprodukcyjne i psychiczne, ksztattujac
przy tym ogolny stan zdrowia przysztych pokolen. Pozytywne efekty stosowania diety
srédziemnomorskiej mozna dodatkowo zwigkszy¢ przez odpowiednie wprowadzanie
zmian w stylu zycia, ze szczegdlnym uwzglednieniem regularnej aktywnosci fizycznej
(Gantenbein, Kanaka-Gantenbein, 2021).

Dieta §rodziemnomorska zalecana jest przez szerokie grono ekspertow jako
model zywienia bardzo korzystny dla zdrowia uktadu kragzenia. Mozliwe jest dostosowanie
diety do wielu réoznych warunkéw geograficznych, do indywidualnych cech, takich
jak preferencje zywieniowe 1 kulturowe oraz warunki zdrowotne, w taki sposob, aby
poprzez jej stosowanie znaczaco wptywac na poprawe ogoélnej jakosci diety jednostek,
spotecznosci i populacji. Dostepne dowody naukowe dotyczace korzystnego dziatania
diety sg spOjne i niezaprzeczalne. Stosowanie diety wigze si¢ z lepszymi wynikami
dla zdrowia sercowo-naczyniowego oraz klinicznie znaczagcymi redukcjami czgstosci
wystgpowania chordb sercowo-naczyniowych, w tym udaru moézgu i choroby
niedokrwiennej serca (Miguel i in., 2019). Dieta §rodziemnomorska kolejny rok
z rzgdu zostata wybrana jako najlepszy sposob zywienia, pozytywnie wptywajacy na
zdrowie w wielu aspektach. Zostata okreslona jako ,,Najzdrowsza dieta 2025 wg U.S.
News & World Report” (US NEWS Report, https://health.usnews.com/best-diet, dostep:
10.01.2025). Oprocz korzystnego wptywu diety srodziemnomorskiej i zawartych
w jej sktadnikach polifenoli, opisano tez dziatania niepozadane. Jednym z przyktadow
jest polifenolowy resweratrol. Wedtug A. Shaito i in. (2020) istnieja przestanki, ze
dziatanie przeciwzapalne zalezy od dawki. Okazuje si¢, ze wysokie dawki resweratrolu
w eksperymentach na zwierzegtach wykazaty dziatanie prozapalne i cytotoksyczne.
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Ponadto opisano interakcje farmakokinetyczne, glownie ze wzglgdu na indukcje
CYP450, ktora moze wptywac na farmakokinetyke innych lekow. Niemniej, zwigzany
z dziataniami niepozadanymi efekt wystepuje, gdy resweratrol podawany jest w wysokich
stezeniach, a niekorzystne skutki zdrowotne polifenoli zostaty opisane w konteks$cie
nadmiernego spozycia suprafizjologicznego, ktory nie odpowiada naturalnej diecie.
W zwiazku z tym, w zdrowej 1 prawidlowo zbilansowanej diecie, liczne korzystne
efekty zdecydowanie przewyzszaja ewentualne negatywne skutki.

Dieta DASH — Dietary Approach to Stop Hypertension

W leczeniu nadcisnienia tetniczego najczesciej zalecang dietg jest dieta DASH
(Dietary Approach to Stop Hypertension). Jest to elastyczny oraz zbilansowany plan
odzywiania, ktéry pomaga stworzy¢ zdrowy dla funkcjonowania serca styl odzywiania
na cale zycie. Kompleksowe badania oceniajace wptyw diety DASH na wartos$¢ cisnienia
tetniczego krwi u dorostych z nadci$nieniem tetniczym i1 bez nadcisnienia wskazuja
na korzystne dziatanie, wynikajace ze stosowania tego modelu zywienia. W porownaniu
z dietg kontrolna, stosowanie diety DASH wptynelo na obnizenie zar6wno SBP, jak
1 DBP u badanych oséb (Filippou i in., 2020, 2021; Manta i in., 2022). Ze wzgledu na
udokumentowane pozytywne dziatanie diety DASH w kwestii obnizania ci§nienia
krwi, poprawy profilu lipidowego, obnizania masy ciata, zmniejszania ryzyka cukrzycy
typu 2 i chorob serca, w 2025 roku dieta DASH zostata uznana przez U.S. News & World
Report za ,,Najlepszg diet¢ zdrowg dla serca” 1 ,,Najlepsza diete na wysokie ci$nienie
krwi”, jak tez za druga ,,najlepsza diete ogdIng”, ,,najlepsza diete zdrowego odzywiania”
i,,najlepsza diet¢ dla 0sob ze stanem przedcukrzycowym (Www.nhlbi.nih.gov/news/ 2025/
nih-supported-dash-diet-named-best-heart-healthy-diet-and-best-diet-high-blood-pressure,
dostep: 09.02.2025). Aktualne wyniki badan potwierdzaja, ze $ciste przestrzeganie diety
DASH jest istotnie powigzane ze zmniejszonym ryzykiem cukrzycy (Quan i in., 2024).

Glownym zaleceniem w diecie DASH jest zwigkszenie spozycia owocoOw 0raz
warzyw, ktore powinno miesci¢ si¢ w przedziale 400-1 000 g na dobg¢. Szczegdlng
role przypisuje si¢ thustym rybom morskim, ktore stanowia Zroédto kwasow omega-3.
Ryby powinny by¢ spozywane od 2 do 4 razy w tygodniu przede wszystkim ze wzgledu
na zmniejszenie ryzyka wystapienia choréb zakrzepowo-zatorowych, choroby
niedokrwiennej serca i udaru moézgu. Zwraca si¢ uwage na odpowiednie spozycie
weglowodandw ztozonych, gtownie w postaci przetwordw zbozowych pelnoziarnistych,
kasz, makaronu, ptatkow owsianych. Weglowodany ztozone powinny by¢ spozywane
codziennie (6-8 porcji na dobe) ze wzgledu na wysokg zawarto$¢ blonnika pokarmowego,
ktory utrudnia wchtanianie tluszczu 1 obniza stezenie cholesterolu we krwi. W diecie
DASH wazna role odgrywaja orzechy, nasiona, pestki bogate w nienasycone kwasy
thuszczowe, magnez i nasiona ro$lin stragczkowych, stanowigce doskonate zrodto biatka
ro§linnego. Produkty z tych grup powinny byé spozywane 4-5 razy w tygodniu. Zrédtami
petnowartosciowego biatka powinny by¢: chude migso, najlepiej drobiowe, ryby, jaja
i produkty mleczne o obnizonej zawartosci thuszczu. Konieczne jest ograniczenie
w diecie sodu do 2, 300 mg dziennie, przy czym badania wskazujg, ze ograniczenie
podazy sodu do 1,500 mg dziennie przynosi wigksze korzys$ci w postaci bardziej
istotnego obnizenia ci$nienia krwi. Dieta charakteryzuje si¢ niska zawarto$cig thuszczow
nasyconych, tluszczéw trans i cholesterolu, niewskazane lub mocno ograniczone jest
mig¢so czerwone 1 przetworzone, a dieta obfituje w potas, wapn, magnez, biatko oraz
btonnik. Dieta ktadzie duzy nacisk na zrédta tzw. ,,dobrych thuszczow” i ograniczenie

-127 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

thuszczow zwierzecych na korzys¢ thuszczow roslinnych. Szczegdlnie dobre zrodta
thuszczu to oliwa z oliwek oraz oleje: rzepakowy, Iniany 1 z orzechow wtoskich.
Ograniczaniu podlega zywnos¢ o wysokiej zawartosci thuszczow nasyconych, m.in.
thuste migsa, pelnottuste produkty mleczne i oleje tropikalne, takie jak olej kokosowy,
olej z ziaren palmowych i olej palmowy, a takze cukrow prostych, napojow i stodyczy
stodzonych cukrem (www.nhlbi.nih.gov/education/dash-eating-plan, dostgp: 02.09.2025).

Dieta DASH, znana gtéwnie z korzy$ci w obnizaniu ci$nienia krwi i poprawie
zdrowia sercowo-naczyniowego, wykazuje tez pozytywny wplyw na funkcje poznawcze
1 dziata protekcyjnie wobec zaburzen na tle psychicznym — moze odgrywac istotng
role we wspieraniu zdrowia psychicznego, zwtaszcza w kontekscie profilaktyki oraz
wspierania leczenia zaburzen depresyjnych. Ze wzgledu na bogactwo sktadnikow
dobroczynnie wptywajacych na zdrowie psychiczne, tj. kwasy ttuszczowe omega-3,
witaminy z grupy B, kwas foliowy i magnez, stosowanie diety DASH moze przyczynic¢
si¢ do ztagodzenia objawow depresji oraz poprawy ogolnego samopoczucia. Kwasy
tluszczowe omega-3 obecne w thustych rybach morskich, takich jak toso$ czy §ledz,
majg udokumentowane dzialanie wspierajace funkcje moézgu 1 mogg przyczyniac si¢
do poprawy nastroju. Kwas foliowy, znajdujacy si¢ w zielonych warzywach liciastych
(np. szpinak, satata, jarmuz) i jajach, jest kluczowy dla prawidtowego funkcjonowania
uktadu nerwowego 1 moze wplywaé na redukcj¢ objawdédw depresji. Produkty
pelnoziarniste, orzechy i nasiona dostarczaja magnezu, ktory odgrywa role w regulacji
nastroju i funkcji neurologicznych. Randomizowane badanie kontrolowane wykazato,
ze dieta DASH przyczynila si¢ do znaczacego zmniejszenia czestotliwosci 1 nasilenia
migreny u kobiet, a takze do poprawy wynikoéw w zakresie depresji oraz stresu
W porownaniu z grupa kontrolng (Arab, Khorvash, Kazemi, Heidari, Askari, 2022).
Przeglad systematyczny z grudnia 2023 roku, obejmujacy 16 badan z udziatem 48 824
uczestnikdéw, wykazat, ze dieta DASH jest zwigzana z lepszym samopoczuciem
psychicznym, cho¢ wyniki badan nie byly w tym zakresie spojne: 5 badan obserwacyjnych
wskazato na negatywna korelacje miedzy przestrzeganiem diety DASH a objawami
depresji, co mogto wynika¢ z r6znic w metodach oceny diety DASH i wynikéw
dotyczacych oceny zdrowia psychicznego. 4 randomizowane badania kontrolowane
potwierdzity korzystny wptyw diety DASH na zdrowie psychiczne, w tym na jako$¢
zycia i stany emocjonalne (Tan, Wang, Tomiyama, 2023). Badania Y. Song i in. (2024)
wykazaly, ze kobiety w $Srednim wieku, ktore stosowaty diete DASH, miaty o 17%
nizsze ryzyko problemdw z pamigcig i innych zaburzen poznawczych w po6zniejszym
zyciu. Dieta DASH, bogata w produkty roslinne i uboga w tluszcze nasycone oraz
cukry proste, moze przyczynia¢ si¢ do ochrony funkcji poznawczych (Song i in., 2024).
Stosowanie tej diety przynosi tez korzysci u kobiet borykajacych si¢ z migreng (Arab,
Khorvash, Kazemi, Heidari, Askari, 2022). Randomizowane badanie kontrolowane,
oceniajace wplyw diety DASH na parametry zespolu metabolicznego u nastolatkow,
wskazuje na pozytywne efekty tej interwenc;ji dietetycznej (Farpour-Lambert i in., 2019).

Post przerywany IF (ang. Intermittent Fasting) i stosowanie modelu Zywienia
TRF (ang. Time-restricted feeding)

Najnowsze badania sugeruja, ze post przerywany IF (Intermittent Fasting)
I stosowanie modelu zywienia TRF (Time-restricted feeding) pozytywnie wptywa na
zdrowie metaboliczne. Post przerywany mozna stosowa¢ w wybranym wariancie —
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najczesciej zaktada wybor jednego z wariantow: 16/8, 18/6 1 20/4. Oznacza to, ze
w pierwszym przypadku realizuje si¢ 16-godzinny okres postu i 8-godzinne okienko
zywieniowe (czas, w ktorym dozwolone jest jedzenie). Wsrod innych mozliwosci wymienia
sie 18-godzinny post i 6-godzinne okienko zywieniowe. Najbardziej rygorystyczny
model zaktada 20-godzinny post i 4-godzinne okienko zywieniowe. Mozliwe s3
tez inne modyfikacje, np. model IF z 24-godzinnym okresem postu na przemian
z 24-godzinnym okresem bez ograniczenia jedzenia. Cykle powtarza si¢ 2-3 razy
w tygodniu. Model ten nazywa si¢ dietg typu ADF (alternate-day-fasting). Badania
wskazuja, ze stosowanie okna zywieniowego trwajacego od 8 do 10 godzin dziennie
moze poprawi¢ zdrowie metaboliczne 1 zmniejszy¢ ryzyko chorob przewlektych.
U uczestnikow z zespolem metabolicznym zaobserwowano popraw¢ markerow
kardiometabolicznych, takich jak poziom cukru we krwi, profil lipidowy i hemoglobina
Alc. Odnotowano tez redukcj¢ masy ciala 1 tkanki thuszczowej trzewnej (Manoogian
I in., 2024; Wilkinson i in., 2020). Ponadto, badania w kierunku wptywu diety na
nadcisnienie t¢tnicze wskazuja, ze potaczenie stosowania 8-godzinnego okna
zywieniowego z zalozeniami diety DASH przynosi wigksze obnizenie ci$nienia
tetniczego w porownaniu z samg dietg u pacjentoéw z nadcisnieniem I stopnia. Wyniki
sugeruja, ze uzupehienie diety DASH o zasady postu przerywanego moze by¢ skuteczng
strategig modyfikacji stylu zycia w leczeniu nadcis$nienia (Zhou 1 in., 2024).

Cukrzyca

Cukrzyca dotyka setki milionow ludzi na catym $wiecie, a u wielu z nich wystapia
powiktania, ktére sg przyczyna przedwczesnej Smierci. Aby rozwigzaé problem
zachorowalnosci na cukrzyce, ktory obecnie przyjmuje skale epidemii na calym swiecie,
medycyna musi uwzgledniaé¢ niejednorodnos¢ etiologii, obrazu klinicznego i patogenezy
powszechnych postaci cukrzycy oraz ryzyka powiktan. W 2023 roku w ,,Nature Medicine”
opublikowano drugi migdzynarodowy raport konsensusowy, ktory podsumowuje wyniki
systematycznego przegladu badan dotyczacych kluczowych filaréw (zapobieganie,
diagnostyka, leczenie, rokowanie) w 4 postaciach cukrzycy, tj. cukrzyca monogenowa
(MODY), cukrzyca cigzowa, cukrzyca typu 1 i cukrzyca typu 2. W raporcie zwrdcono
uwagg na potrzebg opracowania wspolnych standardéw gotowosci klinicznej oraz
aktualizacji standardéw opieki w cukrzycy (Tobias 11n., 2023). Dnia 9 grudnia 2024 roku
Amerykanskie Stowarzyszenie Diabetologiczne (American Diabetes Association — ADA)
opublikowato zaktualizowane Standardy opieki w cukrzycy w formie komunikatu
prasowego. Wersja drukowana zostata dotagczona w formie suplementu do czasopisma
,Diabetes Care” (Vol. 48, Suppl. 1). Aktualne wytyczne wprowadzaja bardziej
szczegOlowe 1 zindywidualizowane podejscie do zarzadzania cukrzyca, ze szczegdlnym
uwzglednieniem zastosowania nowych technologii, takich jak CGM (system cigglego
monitorowania glikemii). Zwracajg takze uwage na korzysci zdrowotne wynikajace
z farmakoterapii i zmian stylu zycia. Nowe wytyczne uwzglgdniaja aktualne wyzwania
1 problemy zwigzane np. z trudnosciami w dostepie do lekow, a takze wprowadzaniem
nowych strategii leczenia. Aktualne wytyczne stanowig ztoty standard wsrod wytycznych
klinicznych, opartych na dowodach naukowych dotyczacych diagnozowania oraz
leczenia cukrzycy i stanow przedcukrzycowych. Okreslaja kluczowe elementy opieki
nad cukrzyca, ustalajg cele leczenia oraz dostarczaja narzedzi do oceny jakosci opieki
w celu poprawy opieki nad cukrzycg 1 wynikow leczenia wsrod pacjentdw z roznych
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grup populacyjnych. Dokument szczegoétowo przedstawia standardy postgpowania
w nastepujacych obszarach (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2025,
Standards of Care in Diabetes — 2025):
,Poprawa opieki 1 promocja zdrowia w populacjach:

— Diagnoza i klasyfikacja cukrzycy,

— Zapobieganie lub opdznianie cukrzycy i choréb towarzyszacych,

— Kompleksowa ocena lekarska 1 ocena chorob wspotistniejacych,

— Wspieranie pozytywnych zachowan zdrowotnych i dobrego samopoczucia

w celu poprawy wynikéw zdrowotnych,

— Cele glikemiczne i hipoglikemia,

— Technologia w cukrzycy,

— Kontrola otytosci i masy ciata w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2,

— Farmakologiczne podejscie do leczenia glikemi,

— Choroby uktadu krazenia 1 zarzadzanie ryzykiem,

— Przewlekta choroba nerek i zarzadzanie ryzykiem,

— Retinopatia, neuropatia i pielegnacja stop,

— Starsi dorosli,

— Dazieci 1 mlodziez,

— Postgpowanie w cukrzycy w ciazy,

— Opieka diabetologiczna w szpitalu,

— Orzecznictwo dotyczace cukrzycy”.

Leczenie zywieniowe w cukrzycy polega na wprowadzeniu diety z ograniczeniem
tatwo przyswajalnych weglowodanow, ktora utatwia kontrole poziomu glukozy oraz
odgrywa wazng rol¢ i pomaga zapobiega¢ powstawaniu przewlektych powiktan cukrzycy
(mikroangiopatii, retinopatii i nefropatii cukrzycowej). Celem diety jest utrzymanie
prawidlowego stezenia glukozy w surowicy krwi, zmniejszenie stezenia glukozy we
krwi na czczo 1 po positkach, utrzymanie optymalnego stezenia cholesterolu oraz
triglicerydow i z optymalnych wartos$ci cisnienia tetniczego krwi w celu redukcji ryzyka
chordb naczyniowych, jak tez zmniejszenie ryzyka wystgpienia powiktan cukrzycy
iredukcja ryzyka chorob naczyniowych, czyli wplyw na takie parametry metaboliczne,
jak: lipidogram, poziom homocysteiny, wskazniki reologiczne krwi, insulinowrazliwos¢.
Dieta polega na ograniczeniu lub wykluczeniu z zywienia glukozy, fruktozy, sacharozy
(weglowodanow tatwo przyswajalnych), a zwigkszeniu podazy weglowodanoéw ztozonych
(skrobi 1 blonnika pokarmowego). Bardzo wazna jest w niej kontrola ilo$ci 1 jakosci
spozywanych positkow oraz potraw, a takze ich odpowiednie roztozenie w czasie
w ciggu catego dnia. Szczegdlnie dotyczy to produktow, ktore sg zrodtem weglowodanow.
W sktad diety powinny wchodzi¢ produkty o niskim indeksie glikemicznym 1G
(ponizej 55) 1 wysokiej zawartos$ci btonnika. Gtownym czynnikiem wplywajacym na
rozwdj cukrzycy typu 2 jest otylos¢, dlatego w leczeniu zywieniowym wazne jest
uzyskanie deficytu kalorycznego, pozwalajacego na zmniejszenie masy ciata i poziomu
tkanki thuszczowej, szczegdlnie brzusznej. Zastosowanie tu maja modyfikacje w kierunku
diety ubogoenergetycznej i niskottuszczowej. W ciggu ostatnich kilku lat liczne badania
pokazujg zwigzek pomiedzy mikrobiotg jelitowa i cukrzyca typu 2 oraz czynnikami,
takimi jak ogoélnoustrojowy stan zapalny, zmiany przepuszczalnosci btony jelitowe;,
insulinooporno$¢. Sktad mikrobioty jelitowej moze mie¢ istotne znaczenie w rozwoju
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chorob metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2, a badania wskazuja, ze kompozycja
losciowa 1 jakosciowa mikrobiomu jest powigzana ze sktadowymi zespotu metabolicznego,
otyloscia, cukrzyca typu 2, przewleklymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego
i nicalkoholowym stluszczeniem watroby. Sktad mikrobioty jelitowej stanowi rowniez
istotny czynnik srodowiskowy, mogacy wptywac na rozwdj cukrzycy typu 1, a w wielu
badaniach analizowano mechanizmy kontroli mikrobity w profilaktyce oraz leczeniu
cukrzycy typu 1. Zar6wno modele zwierzece, jak 1 badania u ludzi sugeruja, ze zmiana
sktadu mikrobiomu moze si¢ przyczynia¢ do rozwoju cukrzycy typu 1 1 2, a takze
otytosci (Chwalba, Otto-Buczkowska, 2017). Mikroorganizmy jelitowe moga korzystnie
lub negatywnie wplywac na wystepowanie choréb metabolicznych, a ich sktad oraz
réznorodnos¢ zalezg w istotnym stopniu od diety. Odzywianie odgrywa kluczowa role
w skomplikowanych zwigzkach miedzy mikrobiotg jelitowg a patofizjologia chordb
metabolicznych 1 jest wspolnym czynnikiem przy rozwazaniu interwencji zmieniajgcych
mikrobiote w celu poprawy hiperglikemii 1 insulinoopornos$ci. Odzywianie ksztattuje
mikrobiote jelitowa, stanowigc ponad 20% zmiennosci mikrobiomu u ludzi oraz 50%
w modelach na myszach. Identyfikacja r6znych diet, makrosktadnikow odzywczych,
mikroelementow 1 grup zywnosci oraz ich wptywu na mikrobiotg jelitowg jest waznym
podejsciem w zapobieganiu i kontroli cukrzycy. Gatunki dobroczynne bakterii jelitowych,
np. Lactobacillus, Faecalibacterium, Akkermansia oraz Eubacterium, produkujace
krotkotancuchowe kwasy thuszczowe (SCFA), sg indukowane przez korzystne sktadniki
odzywecze, takie jak zboza, orzechy, nasiona oleiste, owoce 1 warzywa. Natomiast gatunki
takie jak Escherichia coli, Ruminococcus torques czy Bacteroides spp., odpowiadajace
za stan zapalny, sg zwigzane ze zwigkszonym spozyciem czerwonego mi¢sa, thuszczow
zwierzecych oraz cukréw. Rozne grupy zywnosciowe maja kontrastujacy wptyw na
mikrobiotg jelitowg oraz rozwdj cukrzycy typu 2, a zwigzek pomiedzy sktadnikami
odzywczymi, mikrobiotg jelitowa, hiperglikemig i1 insulinoopornoscig jest ztozony
(Hamamah, latcu, Covasa, 2024).

Znaczenie redukcji masy ciala w nadwadze i otylosci. Rola aktywnosci fizycznej

Nadwaga oraz otytos¢ sa gtdwnymi czynnikami ryzyka rozwoju choréb
metabolicznych. Jak podaje WHO, w 2022 roku 1 na 8 oso6b na $§wiecie zylo
Z otyloscia. 43% dorostych w wieku 18 lat 1 starszych miato nadwagg, a 16% otytos¢.
Wsrdd dzieci ponizej 5. roku zycia 37 mln miato nadwage. Ponad 390 mln dzieci
I mlodziezy w wieku 5-19 lat miato nadwagg, w tym 160 min cierpiato na otytos¢. Od
1990 roku otyto$¢ dorostych na §wiecie wzrosta ponad 2-krotnie, a otyto$¢ nastolatkow
az 4-krotnie (https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight,
dostep: 05.02.204). Etiologia zespotu metabolicznego jest wieloczynnikowa — obejmuje
predyspozycje genetyczne, a takze wiele czynnikow Srodowiskowych 1 stylu Zycia,
w tym otytos¢, brak aktywnosci fizycznej oraz niezdrowe nawyki zywieniowe.
Nagromadzenie tkanki ttuszczowej, szczegolnie w jamie brzusznej (otylo$¢ trzewna),
prowadzi do insulinooporno$ci. Adipokiny uwalniane z powigkszonej tkanki thuszczowe;,
jako aktywnego organu endokrynnego, wptywaja i niekorzystnie zmieniajg gospodarke
insulinowg. Zdrowy styl zycia jest skutecznym sposobem leczenia czynnikow ryzyka
zespotu metabolicznego i zapobiegania powigzanym powiktaniom sercowo-naczyniowym.
Gloéwnym celem interwencji jest stworzenie rOwnowagi mi¢dzy zapotrzebowaniem
energetycznym a spozyciem. Zalecane modyfikacje stylu Zycia obejmujg aktywnos¢
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fizyczng, zdrowg diete, unikanie uzywania tytoniu, dobrg higien¢ snu i zmniejszone
spozycie alkoholu. Wspolczesne wytyczne zalecajag zmniejszenie o 7% do 10% masy
ciata w ciggu 12 miesigcy, w oparciu o aktywnos¢ fizyczng oraz deficyt kaloryczny
(Swarup 1 in., 2024). Redukcja masy ciala juz o 5-10% moze prowadzi¢ do znaczace]
poprawy parametrow metabolicznych, takich jak poziom glukozy, ci$nienie krwi czy
profil lipidowy. Wybér odpowiedniej diety redukcyjnej powinien by¢ dostosowany
indywidualnie, z uwzglednieniem ewentualnych przeciwwskazan i1 preferencji pacjenta.
Dlugoterminowym celem jest osiggniecie wskaznika masy ciata o warto§ci mniejsze;j
niz 25 kg/m? i utrzymanie idealnej masy ciata. Nieodlgcznym elementem profilaktyki
1 leczenia chorob metabolicznych jest regularna aktywnos¢ fizyczna. Podkresla sig¢
znaczenie regularnej aktywnosci fizycznej, zwracajgc uwagg na jej korzystny wptyw
na uktad sercowo-naczyniowy, kontrole masy ciata i kondycj¢ psychiczng (Mirska i in.,
2023). Regularnie uprawiane ¢wiczenia fizyczne, bez wzgledu na ich forme, przynosza
korzystne efekty w kazdym wieku, a wysilek fizyczny powinien by¢ traktowany
zarowno jako srodek terapeutyczny, jak i niezwykle istotna forma profilaktyki wielu
schorzen. Aktywny tryb zycia pozytywnie wptywa na zdrowie fizyczne 1 psychiczne,
a regularna aktywnos$¢ fizyczna przynosi plejotropowe korzysci dla catego organizmu
w odniesieniu do funkcji fizjologicznych i budowy wielu narzadow, uktadéw oraz
prewencji chordb przewlektych: poprawa wydolnosci fizycznej 1 zwigkszenie sity
migsniowej, poprawa czynnosci wydolnosci uktadu krazenia, poprawa funkcjonowania
w niewydolnosci serca, zapobieganie nadcisnieniu tetniczemu krwi, ograniczenie
ryzyka i stopnia udaru, najlepsza terapia w obwodowej miazdzycy konczyn dolnych,
poprawa profilu lipidowego krwi: zwigkszenie stezenia HDL-chol 1 obniZenie st¢zenia
triglicerydow, poprawa trawienia, ograniczenie wystepowania otyltosci, zapobieganie
cukrzycy, zapobieganie zmianom miazdzycowym, dziatanie antyagregacyjne oraz
fibrynolityczne, wzmocnienie uktadu odpornosciowego, spowolnienie atrofii migsni
1zapobieganie sarkopenii, zachowanie ruchomosci stawdw, obnizenie ryzyka osteoporozy,
zapobieganie upadkom osob starszych, opoznienie procesOw starzenia, opoznienie
choroby Alzheimera i choroby Parkinsona, mniejsza zachorowalno$¢ na nowotwory
piersi i jelita grubego, poprawa ptodnosci i poprawa zdrowia potomstwa, poprawa
snu, poprawa nastroju i zdolnosci poznawczych, obnizenie poziomu stresu, poprawa
samooceny (Jagier, 2023, s. 126).

American Heart Association i American College of Cardiology zalecaja 150 minut
aktywnosci fizycznej o umiarkowanej intensywnosci lub 70 minut aktywnosci fizycznej
0 Wysokiej intensywnosci tygodniowo. Wedtug najnowszych wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, w celu zmniejszenia $miertelnosci ogélnej i z przyczyn
sercowo-naczyniowych rekomendowany poziom aktywnosci fizycznej tygodniowo
powinien zawiera¢ si¢ W przedziale minimum: 150-300 minut acrobowej aktywnosci
o umiarkowanej intensywnosci lub 75-150 minut aktywnosci o wysokiej intensywnosci,
przy czym wysilek fizyczny moze stanowi¢ rOwnowazng kombinacj¢ powyzszych.
Ponadto rekomendujg wprowadzenie treningu o charakterze sitowym, gdzie ¢wiczenia
oporowe powinny by¢ wykonywane 2 razy w tygodniu, by uzyska¢ dodatkowe korzysci
zdrowotne. Szczegdtowe zalecenia regularnej aktywnosci fizycznej dla klinicznie
zdrowych 0s6b dorostych, majace zastosowanie w prewencji przewlektych choréb
niezakaznych wedlug EFSMA (European Federation of Sports Medicine Associations),
przedstawiono w tabeli 1.
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Blisko 70% Polakoéw 1 ponad 60% Polek nie podejmuje regularnej aktywnosci
fizycznej. Biorac pod uwagg sktadowe ZM, regularna aktywnos¢ fizyczna jest szczegdlnie
istotna w konteks$cie pozytywnego wptywu, jaki wywiera na stezenie HDL-C (wzrost)
1 trojglicerydow (obnizenie), gospodarke weglowodanowg (lepsza kontrola stezenia
glukozy dzigki zwiekszaniu insulinowrazliwo$ci tkanek) i ci$nienie tgtnicze krwi
(obnizanie). Cwiczenia acrobowe, takie jak marsz, bieganie czy pltywanie, przyczyniaja
si¢ do poprawy wrazliwosci na insuling, redukcji masy ciata oraz poprawy profilu
lipidowego (Mirska i in., 2023). Wyniki badan (Tomeleri i1 in., 2018) Sugeruja, ze program
treningu oporowego wydaje si¢ bardzo skutecznie wptywaé na zmniejszanie sktadowych
zespotu metabolicznego 1 biomarkery zapalne u starszych kobiet, niezaleznie od
interwencji dietetycznej. Po okresie 12 tygodni regularnych ¢wiczen o charakterze
sitowym odnotowano znaczne zmniejszenie poziomu st¢zenia glukozy we krwi, redukcje
obwodu talii 1 obnizenie ci$nienia skurczowego krwi. Co wigcej, nastgpitlo zmniejszenie
poziomu badanych wskaznikow zapalnych, tj. stezenie biatka C-reaktywnego i TNF-a
(ang. tumor necrosis factor) czynnik martwicy nowotworow i catkowita normalizacja
czynnikow ryzyka ZM. Niektore badania wskazujg na przewage 1 wieksza skutecznos¢
¢wiczen o wysokiej intensywnosci w kontekscie redukcji wskaznikéw ZM. Wyniki
metaanalizy poréwnujacej wptyw treningu interwatowego o wysokiej intensywnosci
z treningiem cigglym o umiarkowanej intensywnosci na parametry zespotu metabolicznego
sugeruja przewage pierwszego w poprawie niektorych wskaznikéw metabolicznych
(Jelleyman i in., 2015).

Tabela 1
Zalecenia regularnej aktywnosci fizycznej dla klinicznie zdrowych dorostych osob stosowane
w prewencji przewlektych chorob niezakaznych wg EFSMA

e Prewencja chorob przewlektych

aktywnosci fizycznej

. - Mata intensywnos¢ Duza intensywnos¢
Cagstosc /tydzien Sx ftydzien 3x tydzier
Mata intensywnos¢ Duza intensywnos¢
Intensywnos¢ 40-65% HRmax 65-85% HRmax
RPE 10-13 RPE>13-16
Czas trwania Mata intensywnos¢ Duza intensywnos¢
> 30 min/ sesje lub 150 min/ tydzien > 25min/ sesje lub 75min/ tydzien

Rodzaj wysitku fizyznego / treninqu Aerobowy/wytrzymatosciowy, oporowy

Dyscyplina sportowa Bieg, marsz, jazda na rowerze, ptywanie, fyzwiarstwo, nardarstwo biegowe i inne
70% 1RM
Trening oporowy > 2-3x /tydzier,

10-15 powtérzen,
1-3 serie cwiczen

rozgrzewka 3-5 minut, ¢wiczenia wyciszajgce 3-5 minut, codziennie cwizenia

Ogéine zalecenia poprawiajace gibkos¢;

HRmax. — maksymalna czestotliwosc skurczow serca zaleina od wieku i obliczana wedtug reguty np. 220- wiek (heart rate max.);
RPE — skala odczuwania cigzkosci wysitku wedtug 20. stopniowej skali Borga;
1 RM —100% ciezaru maksymalnego (repetition maximum).

Zrodto: ,, Aktywno$é fizyczna jako kluczowy czynnik w promocji zdrowia i profilaktyce choréb
przewlektych”, W. Drygas, R. Gtéwczynska, A. Turska-Kmie¢, A. Folga, 2021, w: Niedostateczny
poziom aktywnosci fizycznej w Polsce jako zagrozenie i wyzwanie dla zdrowia publicznego. Raport komitetu
zdrowia publicznego Polskiej Akademii Nauk, Warszawa: Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego.
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Randomizowane badanie kontrolowane (Willis i in., 2018), oceniajace wpltyw
réznych form treningu fizycznego na nasilenie skladowych zespotu metabolicznego
u osOb w Srednim 1 starszym wieku, wykazato znaczng redukcje nasilenia zespotu
metabolicznego po interwencji treningowej. Wyniki aktualnych przegladow
systematycznych i metaanaliz jednoznacznie wskazuja na istotny zwigzek pomi¢dzy
aktywnos$cig fizyczng a zespolem metabolicznym, podkreslajac korzysci ptynace
zregularnej aktywnosci fizycznej w redukcji ryzyka wystagpienia zespotu metabolicznego
(Smith, Ekelund, Hamer, 2019). W ciaggu ostatnich kilku lat literatura na temat zmian
stylu zycia u pacjentow z zespolem metabolicznym coraz cz¢sciej poruszata kwestie
zwigzane z terapeutycznymi i zapobiegawczymi efektami wibroterapii. Wibracje
wplywaja m.in. na tkanke skorng, tkanke miesniowa, stawy i aparat wiezadtowy,
uktad kragzenia oraz limfatyczny, a takze uktad nerwowy. J. Rubio-Arias i in. (2021)
przeprowadzili metaanalize 23 badan, w ktorych oceniano wplyw treningu wibracyjnego
catego ciala (WBVT) na skiad ciata, ci$nienie krwi, profil metaboliczny i sile konczyn
dolnych u pacjentow z nadwagg lub otyloscig. WBVT skutkowat zmniejszeniem masy
thuszczu, obnizeniem skurczowego 1 rozkurczowego cisnienia krwi oraz t¢tna, a takze
zwigkszeniem sily konczyn dolnych. Nie zaobserwowano jednak zmian w BMI, masie
mig¢s$niowej, poziomie cholesterolu, TG ani glukozy we krwi. Jak wskazuja badania,
terapia wibracyjna moze by¢ bezpiecznie stosowana w celu przygotowania pacjentéw
z zespotem metabolicznym 1 cigzka otytoscig do zmian stylu zycia. Moze réwniez
stanowiC staly element terapii wspomagajacej lub czesciowo zastgpowac aktywnosé
fizyczna, jesli pacjent ma trudno$¢ we wprowadzaniu r6znych form aktywnosci
fizycznej (Peczkowska, Kazirod, 2022).

Wplyw stylu zycia na ryzyko chorob metabolicznych

Badania w ramach projektu INTERPLAY wykazaly, ze zdrowa dieta i regularna
aktywno$¢ fizyczna zmniejszaja ryzyko chordb kardiometabolicznych, niezaleznie od
predyspozycji genetycznych. Zespot naukowcodw z projektu INTERPLAY badat pod
kierownictwem J. Merino (Novo Nordisk Foundation Center for Basic Metabolic
Research, University of Copenhagen), w jaki sposob styl zycia moze wptywac na
genetyczne predyspozycje do wystapienia cukrzycy 1 zwigzanych z nig powiktan
metabolicznych, a takze analizowat rolg hiperglikemii w przebiegu chorob sercowo-
-naczyniowych. W ramach tego projektu badano procesy biologiczne zwigzane
z przyjmowaniem pokarméw, wzajemne oddziatywanie pomi¢dzy genetycznymi
uwarunkowaniami wystgpowania hiperglikemii, cukrzycy typu 2 1 choréb uktadu krazenia
a czynnikami zwigzanymi ze zmiang stylu zycia i sposobem zywienia. W tym szeroko
zakrojonym projekcie badawczym wykorzystano dane z europejskich i amerykanskich
badan obserwacyjnych oraz interwencji klinicznych, w celu okreslenia wzajemnych
oddziatywan migdzy podatnos$cig genetyczng a stosowang dieta/stylem zycia —w tym
spozyciem thuszczu, innych sktadnikow odzywczych i poziomem aktywnosci fizycznej
(Merino i in., 2019). Zespo6t projektu INTERPLAY wykazat, ze zdrowa dieta, wraz ze
zwickszong aktywnoscig fizyczna, zmniejsza ryzyko kardiometaboliczne niezaleznie
od ryzyka genetycznego, przy czym najwigksze korzysci wynikajace z prowadzenia
odpowiedniego stylu zycia (w tym diety i aktywnosci fizycznej) zaobserwowano
u 0sob z podwyzszonym ryzykiem genetycznym. Z badan J. Merino i in. (2019) wynika,
ze 0soby o niskim ryzyku genetycznym, ale prowadzace niezdrowy tryb zycia, moga
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by¢ narazone na zwiekszone ryzyko wystapienia chorob metabolicznych, podczas gdy
osoby o wysokim ryzyku genetycznym, ale prowadzace zdrowy tryb zycia — na niskie
ryzyko ich wystapienia. W ramach badania INTERPLAY podje¢to probe identyfikacji
czynnikow zwigzanych z wystepowaniem chorob sercowo-naczyniowych, a takze
ustalenia przyczynowej roli hiperglikemii w ryzyku wystgpienia tych chorob. Analizy
wykazaty, ze hiperglikemia uwarunkowana genetycznie zwigksza ryzyko choroby
wiencowej niezaleznie od cukrzycy typu 2 i innych czynnikow sercowo-naczyniowych.
Wyniki sugeruja, ze modulowanie glikemii moze zapewnia¢ korzysci dla uktadu
Sercowo-naczyniowego i wptywac na zmniejszenie ryzyka wystepowania chordb
sercowo-naczyniowych. Obnizenie poziomu glukozy moze korzystnie wptywac na uktad
sercowo-naczyniowy nawet u osob bez cukrzycy, a juz niewielkie zmiany poziomu
glukozy we krwi moga mie¢ wptyw na zachorowalno$¢ 1 $miertelnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych (Merino i in., 2019).

Podsumowanie

Zardéwno dieta, jak tez odpowiedni poziom aktywnosci fizycznej majg kluczowe
znaczenie w prewencji 1 leczeniu chorob metabolicznych. Indywidualne podejscie,
uwzgledniajace aktualne zalecenia i potrzeby pacjenta, jest niezbedne dla osiggni¢cia
optymalnych rezultatow terapeutycznych. Wplyw zywienia na ryzyko wystapienia
sktadowych ZM jest aktualnym zagadnieniem. W prewencji ZM stosuje si¢ wybrane
modele zywieniowe. Metaanalizy, badajace zwigzek pomiedzy réznymi wzorcami
zywieniowymi a ryzykiem wystgpienia zespotu metabolicznego, wskazuja na korzysci
ptynace z okreslonych diet w prewencji tego schorzenia. Aby uzyskac¢ dalszy postep
w badaniach, potrzebne sg bardziej prospektywne badania w celu zbadania zwigzku
mi¢dzy wzorcami zywieniowymi a zespotem metabolicznym u kazdej ptci 1 w innym
kontekscie geograficznym. Ochronny wptyw diety na sktadowe ZM przypisuje si¢
przestrzeganiu wzorca zywienia, ktory charakteryzuje si¢ duzym spozyciem owocow,
warzyw, produktéw petnoziarnistych, drobiu, ryb, orzechow, roslin strgczkowych, oliwy
i niskottuszczowych produktow mlecznych (Shin, Kim, Kang, Han, Shim, 2018).
Zalecane przez szerokie grono ekspertow jest stosowanie diety §rddziemnomorskiej
1diety DAHS jako najlepszego sposobu zywienia zardwno w prewencji, jak tez terapii
chordb metabolicznych. W leczeniu chordb cywilizacyjnych, tj. cukrzyca typu 2, waznym
postepowaniem jest obnizenie masy ciala, zmiana sktadu ciata oraz redukcja masy
thuszczowej szczegodlnie z obszaru brzusznego. W tym celu powszechne jest stosowane
diety ubogoenergetycznej lub niskottuszczowej. Badania wskazuja takze na korzysci
ze stosowania diety niskowgglowodanowej w ZM (Hashimoto i in., 2020).

Odzywianie jest jednym z najwazniejszych modyfikowalnych czynnikéw
wplywajacych na zdrowie, a przestrzeganie zalecen zywieniowych jest niezwykle
waznym elementem w celu prewencji 1 wspomagania leczenia omawianych zaburzen.
Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, zaburzenia metaboliczne i otyto$¢ stanowia
powazne zagrozenia cywilizacyjne, gtownie w panstwach wysokorozwinietych.
Z powodu liczby zgonoéw i powiktan oraz wzrostu zapadalnosci naleza do priorytetow
zdrowotnych w Polsce. W badaniach naukowych podkres$lana jest rola zywno$ci
funkcjonalnej w prewencji pierwotnej chordb uktadu sercowo-naczyniowego (Mikulec,
Zborowski, Klimczak, 2022). Przyktadem produktu, ktéry mozna wiaczy¢ do diety ze
wzgledu na dobroczynne dziatanie w zmniejszaniu ryzyka wystgpienia chordb sercowo-
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-naczyniowych, moze by¢ gorzka czekolada ze wzgledu na duzg zawarto$¢ flawonoidow
wystepujacych w kakao. Badania pokazujg pozytywne dziatanie gorzkiej czekolady
I kakao na zaburzenia kardiometaboliczne, w tym choroby sercowo-naczyniowe (choroba
niedokrwienna serca i udar mozgu), cukrzyce 1 zespdt metaboliczny. Flawonoidy jako
przeciwutleniacze wykazuja zdolno$¢ zapobiegania 1 hamowania utleniania lipoprotein
0 malej gestosci LDL (low-density lipoprotein) i przyczyniaja si¢ do wzrostu catkowitego
potencjatlu antyoksydacyjnego osocza. Badania wskazuja, ze flawonoidy kakao obnizaja
cisnienie tetnicze krwi, poprawiajg funkcje naczyniowe, modulujg metabolizm lipidow
I glukozy, a takze zmniejszajg agregacije plytek krwi, wykazujac dziatanie przeciwzapalne,
a potencjalnie korzystne dzialanie wykazano zar6wno u zdrowych osob, jak rowniez
u pacjentéw obcigzonych czynnikami ryzyka, tj. nadcis$nienie t¢tnicze, cukrzyca, palenie
tytoniu lub stwierdzona choroba sercowo-naczyniowa CVD (Ludovici i in., 2017).
W kontekscie stosowania diety srodziemnomorskiej dopuszczalne do spozywania sa
niewielkie ilo$ci czerwonego wytrawnego wina ze wzgledu na dobroczynne dziatanie
zawartych w nim polifenoli o silnych wlasciwos$ciach przeciwutleniajacych, tj.
resweratrol, katechina, epikatechina, kwercetyna i antocyjany. Korzystne jest wiaczenie
do diety oliwy z oliwek, szczegolnie z pierwszego ttoczenia, ktora jest nieodtagcznym
elementem diety §rodziemnomorskiej, a jej pozytywne dziatanie w zmniejszaniu ryzyka
chorob kardio-metabolicznych jest szeroko badane i udowadniane. Dobroczynne
dziatanie oliwy wynika m.in. ze zdolnosci do redukcji stresu oksydacyjnego, stezenia
LDL i cholesterolu w 0soczu oraz wartosci cisnienia krwi. Ma réwniez silne dziatanie
przeciwzapalne. Istotng role w tagodzeniu objawow zespotu metabolicznego odgrywaja
tez probiotyki. Autorzy wielu badan zwracaja uwage na korzystne dziatanie probiotykow
poprzez modulacje¢ mikrobioty jelitowe]j | poprawe parametréw metabolicznych. Wyniki
potwierdzaja, ze Lactobacillus plantarum zawarte w produktach spozywczych przyczyniaja
si¢ do zmniejszenia czynnikdw ryzyka chordb sercowo-naczyniowych i moga by¢
przydatne jako srodek ochronny w pierwotnej profilaktyce miazdzycy u palaczy
(Cavallinii in., 2016). Przeglady aktualnej literatury naukowej jednoznacznie wskazuja
na wieloaspektowe zwigzki miedzy stylem zycia, odzywianiem i poziomem aktywnos$ci
fizycznej a sktadem i metabolizmem mikrobioty jelitowej, jak rowniez wptywu, jaki
wywiera na organizm czlowieka (Zatorska, Marczyk, Makowska, 2024). W zespole
zaburzen metabolicznych podstawowym sposobem prewencji i leczenia, oprocz
farmakoterapii, jest trwata zmiana stylu zycia — wprowadzenie odpowiedniej diety
1 aktywnosci fizycznej. Sedentarny, niehigieniczny tryb zycia, niekorzystne nawyki
zywieniowe, nieumiejetnos¢ radzenia sobie ze stresem, zbyt mata ilo$¢ snu sg przyktadami
nieprawidlowosci, ktdre stanowig trudny do usuniecia problem wspotczesnego cziowieka
1w istotnym stopniu wptywajg negatywnie na jego dobrostan fizyczny oraz psychiczny,
na jako$¢ codziennego funkcjonowania i samopoczucie. Szczegdlnie nieprawidtowosci
te dotycza 0sob, ktore ze wzgleddw zawodowych przez wiele godzin pozostaja w pozycji
siedzacej, a trudnosci w stosowaniu zasad zdrowego zywienia przyczyniaja si¢ do
pogtebiania niekorzystnych stanéw zdrowotnych. Badania dotyczace diety, stylu zycia
10gblnego samopoczucia kierowcow zawodowych (Rudzka, Zborowski, Chojnowski,
Madej, 2020) wskazaty, ze 42% badanych 0sob charakteryzowato zte samopoczucie,
ktorego gldéwng przyczyng byly nieprawidlowe zachowania zdrowotne i1 zywieniowe.
Nieodpowiednia dieta w potaczeniu z brakiem aktywnosci fizycznej jest gtdwna
przyczyng wielu probleméw zdrowotnych. Edukacja pacjentow w zakresie zdrowego
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stylu zycia 1 wsparcie psychologiczne odgrywaja kluczowa role w skutecznej terapii
choréb metabolicznych. Swiadomos¢ wptywu diety i aktywnoéci fizycznej na zdrowie
oraz umiejetnos¢ wprowadzania trwatych zmian w stylu zycia sg niezbedne dla osiggniecia
dhugoterminowych korzysci zdrowotnych.
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Wybrane problemy w opiece nad pacjentem z otyloscia
(Urszula Cisori-Apanasewic!, Iwona Franczak?, Maciej Modrzejewsk?)

Epidemiologia otylosci

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO),
otytos¢ (tac. Obesitas, ang. Obesity) jest stanem nadmiernego nagromadzenia tkanki
thuszczowej, powodujacym rozwdj innych chordb. Spowodowana jest przewlektym
dodatnim bilansem energetycznym, czyli przewaga energii uzyskanej z pozywienia
w stosunku do energii wydatkowanej przez organizm w trakcie aktywnosci fizycznej,
podstawowej przemiany materii, termogenezy. Jest stanem przewlektym, spowodowanym
zaburzeniami odzywiania, wynikajacymi z nieprawidtowosci w zakresie popedu
zywieniowego. Stan ten wymaga leczenia, gdyz nie ustgpuje samoistnie. Otyto$¢ rozpoznaje
sie, gdy przekroczona zostaje o 120% nalezna masa ciata, a wskaznik masy ciata (Body
Mass Index — BMI) przekroczy warto$¢ 30 kg/m2. Masa tkanki thuszczowej u 0sob
dorostych powinna stanowié¢: u mezczyzn 9-18%, a u kobiet 14-28% rzeczywistej masy
ciala. Za otylo$¢ uwaza si¢ stan, gdy masa tkanki thuszczowej wzrosnie: u m¢zczyzn
powyzej 22%, a u kobiet powyzej 32% naleznej masy ciata (Taton, Czech, Bernas, 2007).

W 1998 roku WHO oglosita otytos¢ ogdlnoswiatowa epidemia, ktdra wystepuje
wsrod dorostych, dzieci 1 mlodziezy. W Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji
Chorob i1 Probleméw Zdrowotnych otylosci nadano nr E66, a w przypadku otytosci
patologicznej nr E66.8 (https://stat.gov.pl/Klasyfikacje/doc/icd10/pdf/ICD10Toml.pdf,
dostep: 12.04.2025).

Wybrane problemy podczas opieki pielegniarskiej nad pacjentem otylym

Zwigkszenie liczby pacjentow z nadmierng masg ciala, w tym z otytoscia, stawia
nowe wyzwania przed personelem pielegniarskim w trakcie sprawowania opieki nad
pacjentem. Problemem jest wielko$¢ pacjenta (parametry fizyczne catego ciata i jego
poszczegbdlnych czesci), co moze powodowac trudnosci 1 dodatkowe obcigzenia dla
zespohu pielegniarskiego wykonujacego podstawowe procedury, tj. zmiana pozycji ciala,
zabiegi higieniczne, pielegnacyjne czy transfer pacjenta, bez wzgledu na to, gdzie one
sg wykonywane — w domu pacjenta czy w placéwkach swiadczacych opieke medyczng.

Skora pacjenta otytego jest bardziej narazona na odlezyny oraz odparzenia
z powodu zwiekszonej potliwosci, a tym samym utrzymujacej si¢ wilgotnosci. Oprocz
tego stykanie si¢ ze sobg faldow skornych sprzyja namnazaniu si¢ bakterii, grzybow,
wirusow, co sprzyja uszkodzeniom skory, wystepowaniu trudno gojacych si¢ zmian
patologicznych szczegdlnie w okolicy pachwin, powtok brzusznych, a u kobiet pod
piersiami. Dodatkowo, cewniki, kaniule mogg ucieka¢ na skore pacjenta, pogarszajac
jej ukrwienie, ktore w obrebie tkanki ttuszczowej jest uposledzone, co zmniejsza ilo$¢
tlenu 1 sktadnikow odzywczych, ktére sg istotne w procesie gojenia si¢ zmian.

! Katedra Pielegniarstwa, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu,
ul. Ko$ciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0003-4309-8442.

2 Centrum Kardiologii Inwazyjnej, Elektroterapii i Angiologii, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia
Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

3 Katedra Nauk Klinicznych Zabiegowych, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID 0000-0002-9042-6181.
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Wystgpowanie otylo$ci bardzo czesto idzie w parze z wielochorobowoscia
pacjentow, ktéra moze przebiegac z zaburzeniami gospodarki biatkowej, weglowodanowe;,
deficytami witamin 1 mikroelementow, co dodatkowo pogarsza stan skory pacjenta.
Z tego wzgledu przed zespotem pielggniarskim stoi wyzwanie szczeg6lnej troski
o utrzymanie ciata w czystos$ci, czestej zmiany pozycji pacjenta (nie rzadziej niz co
2 godziny) i wdrozenia profilaktyki odlezyn.

O tym, ze nadmierna masa ciata sprzyja odlezynom, §wiadczy fakt, iz
w niektérych skalach oceny ryzyka wystapienia odlezyn uwzgledniono stan odzywienia
pacjenta, np.:

1) skala Waterlow — w kategorii budowa ciata — za otylo$¢ pacjent otrzymuje

2 punkty, a za prawidtowa mase¢ ciata jest 0 punktu;
2) skala Braden — za niewlasciwe odzywienie pacjent otrzymuje 1 lub 2 punkty
z 4 mozliwych do uzyskania.

Innym powaznym problemem u pacjentoéw z nadmierng masg ciata sa zaburzenia
funkcjonowania uktadu oddechowego, m.in. zesp6t hipowentylacji osob otytych
(Obesity Hypoventilation Syndrome — OHS), ktory wystepuje u 19-31% o0sob otytych.
Powoduje to zmniejszenie objgtosci wydechowej, sprzyja zaburzeniom oddychania
w czasie snu i prowadzi do hiperkapnii w ciggu dnia.

Kolejnym problemem pacjentéw otytych jest zespdt bezdechu sennego
(Obstuctive Sleep Apnea Syndrome — OSAS), na ktory cierpi 70% pacjentow ze
zdiagnozowang otytosciag (Ostrowska, Bogdanski, Mamcarz, 2021).

W praktyce pielggniarskiej wystepowanie OHS i OSAS wymaga zapewnienia
prawidtowej wentylacji, w tym m.in. odpowiedniej pozycji ciata pacjentom lezacym.
Korzystne jest uktadanie chorego w pozycji pét-Fowlera, poniewaz w takim utozeniu
zmniejsza si¢ ucisk tkanki thuszczowej zlokalizowanej w obrebie jamy brzusznej na
narzady w klatce piersiowej. Taki stan wymaga czestej zmiany pozycji ciata oraz
zapewnienia odpowiedniego mikroklimatu w sali chorych, tak aby zmniejszy¢ lub
wyeliminowa¢ dodatkowe czynniki sprzyjajace wystepowaniu powiklan ze strony
uktadu oddechowego u pacjentow unieruchomionych lub o zmniejszonej mobilnosci.
Kazda zmiana pozycji ciata pacjenta otytego, o zmniejszonej sprawnosci ruchowej,
wymaga zaangazowania dodatkowych oséb lub wykorzystania dodatkowego sprzetu,
umozliwiajgcego przemieszczanie lub zmiang pozycji w 16zku.

Wykonywanie iniekcji

Podczas wykonywania iniekcji domig$éniowych istotne jest dostosowanie
dhugosci igly do wielkosci tkanki thuszczowej, tak aby podawany lek wprowadzi¢ do
tkanki mig$niowej, co szczegodlnie istotne jest w przypadku lekow w formie zawiesin.

Grupa naukowcow ze szpitala Adelaide and Meath z Dublina pod kierunkiem
V. Chan udowodnita, ze otylo§¢ zmniejsza skuteczno$¢ dziatania lekow podawanych
droga domig¢$niowg. Uzyskane wyniki wykazaty, ze 68% leku podanego droga
domigs$niowa nie dociera do tkanki mig$niowej z powodu nadmiaru tkanki thuszczowej
w okolicy posladka. Cytowane badania prowadzone byty z wykorzystaniem tomografii
komputerowej, ktora wykazata, ze tylko u 32% badanych wprowadzony lek dotart do
mig$nia 1 dalej do organizmu. Zaobserwowano takze roznic¢ w odniesieniu do pici
pacjentow. U 56% badanych mezczyzn (mniej tkanki thuszczowej w okolicy posladkow)
lek zostat catkowicie wprowadzony do tkanki mi¢sniowej i dalej przedostat si¢ do
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ustroju, podczas gdy tylko u 8% kobiet lek zostat wprowadzony do tkanki migéniowe;.
Nalezy zatem rozwazy¢ podawanie lekow droga dozylng lub doustng zamiast
domigsniow3.

Problemem jest takze podanie lekéw drogg podskorna, gdyz tkanka thuszczowa
zawiera mniej naczyn krwiono$nych, co utrudnia przedostanie si¢ leku do ustroju,
anagromadzenie w niej leku moze powodowac¢ miejscowe zmiany w postaci odczynow
zapalnych 1 powiktan niezapalnych.

Problemem u 0s6b otylych moze by¢ kaniulacji naczyn obwodowych. Trudno$¢
z uzyskaniem dostepu do naczynh obwodowych, podejmowanie kilku nieskutecznych
prob uzyskania takiego dostepu moze by¢ powodem do rozwazania wytworzenia dostgpu
do duzych naczyn, w tym wprowadzenia cewnika centralnego z dostepu obwodowego
(Peripherally Inserted Central Catheter — PICC) lub cewnika posrodkowego. Dodatkowa
zaletg takiego rozwigzania jest to, ze ww. dostepy naczyniowe moga pozosta¢ na
miejscu przez kilka tygodni, eliminujac czeste proby ponownego zaktadania wkiucia
obwodowego (Latos, Sak-Dankosty, Baumgart, Sadownik, 2022). Rozwigzaniem
problemu moze by¢ zastosowanie urzadzen, tj. iluminator naczyniowy, skaner
naczyniowy (emitujg $wiatto podczerwone), co pozwala na uwidocznienie naczyn
krwiono$nych.

Problemem w terapii 0s6b otytych moze by¢ farmakokinetyka lekéw. Gtéwnym
powodem jest zmniejszenie ilosci wody w organizmie 1 wspotwystepowanie innych
chorob, takich jak cukrzyca, sttuszczenie watroby, nadcis$nienie tetnicze, uposledzona
czynno$¢ nerek czy hiperlipoproteinemia, ktéra wpltywa na wigzanie lekdw w osoczu.
W przypadku lekow podawanych drogg doustng zwigzek z ich wchtanianiem moze
mie¢ dieta, typowa dla osob otytych, gdzie pozywienie moze zmniejszac¢ lub opozniac
ich wchtanianie. Dodatkowym czynnikiem moze by¢ wolniejsza perystaltyka jelit
u 0s6b otytych, co powoduje zaleganie oraz wolniejsze oproznianie zotadka z tresci
pokarmowej (Ostrowska, Bogdanski, Mamcarz, 2021).

Mobilnos¢ i przemieszczanie si¢ pacjentow z nadmierna masg ciala

Problemem pacjentéw z nadmierng masg ciala, w tym z otytoscia, jest ograniczona
mobilno$¢, zdolno$¢ przemieszczania si¢, a w przypadku unieruchomienia takze
trudnos$ci z samodzielng zmiang pozycji ciala. Unieruchomienie pacjenta sprzyja
powiklaniom, tj. uszkodzenia skory, powiktania zakrzepowo-zatorowe, ostabienie sity
mie$niowe] 1 zaniki mig¢$ni, zastd] moczu, zaparcia, pogorszenie ogolnej kondycji.
Ograniczona aktywnos¢ to takze izolacja spoleczna, ryzyko wystapienia depres;ji,
niemoznos$¢ petnienia niektérych rol spotecznych. Ograniczona mobilno$¢ pacjenta
stawia wyzwania przed personelem pielegniarskim. Wymaga wigkszego wysitku
fizycznego, zaangazowania wickszej liczby osob lub zapewnienia profesjonalnego
sprzetu koniecznego do transferu chorych otytych. Pomocne w tym zakresie s podnosniki,
slizgi, maty, ktorych udzwig powinien by¢ dostosowany do masy ciat pacjenta. Nie
wszystkie placéwki medyczne wyposazone sg w dostateczng ilos¢ takiego sprzetu, co
powoduje nadmierne obcigzenie zespolow pielegniarskich, a takze sprzyja urazom oraz
powiktaniom uktadu kostno-stawowego pielggniarek.
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Pacjent otyly w szpitalu

Sale chorych i pomieszczenia oddzialow szpitalnych niestety w wielu szpitalach
nie sg przystosowane do sprawowania opieki nad pacjentami otytymi. Nosnos¢
przecig¢tnego t6zka, stanowigcego wyposazenie sal chorych, wynosi 200-250 kg,
a tymczasem pacjent z otytoscig moze wazy¢ 300 kg 1 wiecej. Standardowe 16zka
mogg ogranicza¢ samodzielnos$¢ pacjenta, mozliwos$¢ zmiany pozycji ciata, co zwigksza
ryzyko wystapienia powiktan, tj. zmiany w uktadzie oddechowym, zwigkszone ryzyko
wystgpienia odlezyn lub odparzen. Zwigksza to tez ryzyko urazéw wsrod personelu
medycznego 1 powoduje utrudnienia w transporcie, przemieszczaniu pacjentow migdzy
salami chorych, gabinetami diagnostycznymi, salami zabiegowymi, operacyjnymi czy
oddziatami intensywnej terapii (Grzybowski i in., 2013). Wymaga to zastosowania
t6zek zaré6wno o wigkszej nosnosci, jak 1 o wiekszych wymiarach (szersze), co wigze
si¢ z koniecznos$ciag przeznaczenia na nie wigkszej powierzchni w sali. Aktualnie na
rynku dostepne tzw. 10zka bariatryczne, ktore dostosowane sg do obcigzenia do 318 kg.
Wigksze sg tez wymiary tych 16zek: szeroko$¢ 120 cm, a dtugo$¢ mozna zwigkszy¢
0 20 cm. Zaletg tych 16zek jest mozliwo$¢ uktadania pacjenta w réznych pozycjach:
Trendelenburga, Antytrendelenburga, Fowlera (https://www.x-reh.pl/pl/p/Lozko-
bariatryczne-Bariatric-LUX/4817?srsltid=AfmBQOoqivCEgiojZNkOD100ovKEiIiO5uN
x8eGhq9s1m1fKgb5LxLdnSbGh, dostep: 12.04.2025).

Oprocz 16zek szpitalnych konieczne jest zapewnienie w placowkach opieki
medycznej wozkow transportowych, stotdow zabiegowych oraz operacyjnych,
przystosowanych dla pacjentow o masie ciata do 454 kg.

Problemy podczas diagnostyki pacjentow z nadwagq lub otyloscia

Problemem w dziataniach diagnostycznych, majacych na celu oceng i/lub
monitorowanie stanu pacjenta, moze by¢ pomiar cisnienia tetniczego krwi (CTK), ze
wzgledu na brak lub niedostateczng liczbg aparatéw do pomiaru tego parametru, ktére
posiadajg odpowiedni mankiet. Mankiet ci§nieniomierza do pomiaru CTK u os6b
dorostych najczesciej ma wymiary standardowe, tj. szerokos¢ 10-16 cm 1 dlugos¢
mankietu 22-32 cm (Slusarska, Zarzycka, Majda, 2017). Dokonujac pomiaréw CTK
u pacjentéw z wickszym obwodem ramienia, nalezy uzywaé dhuzszego mankietu.
W sprzedazy dostepne sg mankiety o dtugosci 32-42 cm, a nawet 42-50 cm, ale nie
wszystkie placowki medyczne dysponujg takim sprzetem.

W sytuacjach trudnych (brak mankietu o odpowiedniej dtugosci), pomiar CTK
mozna wykonywa¢ na przedramieniu, gdzie z reguly jest mniejsza warstwa tkanki
tluszczowej. Nalezy pamigtac, ze nieodpowiedni rozmiar mankietu (zbyt waski, za krotki,
nieobejmujacy doktadnie ramienia) moze by¢ powodem uzyskania btednych wynikow.

Na wiele problemow napotyka personel medyczny podczas diagnostyki
pacjentdw otytych. Standardowy sprzet 1 aparatura, pozwalajace na wykonywanie
badan obrazowych, tj. tomografia komputerowa czy rezonans magnetyczny, nie sg
przystosowane do diagnostyki pacjentoéw z nadmierng masg ciata.

Badania USG, czesto ze wzgledu na trudny transport pacjenta otylego,
wykonywane sg w t0zku pacjenta. Taki sposéb dziatania przy nadmiarze tkanki
thuszczowej, glownie trzewnej, moze mie¢ istotny wptyw na uzyskany wynik, ktory
czesto jest mato czytelny. W przypadku badania ultrasonograficznego zwlaszcza jamy
brzusznej duzym problemem jest odlegtos¢ gtowicy od poszczegolnych narzadow, co
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wymaga zastosowania sondy o nizszej czestotliwosci (Trzcionka, Cholewka,
Slosarek, 2018). Podczas badania radiologicznego pojawia si¢ konieczno$¢ dtuzszego
naswietlania, ze wzgledu na grubsza warstwe powlok, co moze powodowac niski
kontrast obrazu, thumienie badz tez rozproszenie wigzki promieni rentgenowskich.
Dodatkowym problemem sg ograniczenia utrudniajace lub uniemozliwiajace utozenie
pacjenta w wybranej (pozadanej) pozycji, np. na brzuchu lub w pozycji ptaskiej na
plecach (co moze powodowac¢ trudnosci, a nawet zaburzenia oddychania), a biorac
pod uwage przedtuzajacy si¢ czas trwania zabiegu (konieczno$¢ wykonania wielu
zdjec), powoduje to wieksze napromieniowanie pacjenta. Reasumujac, mozna stwierdzic,
ze jako$¢ badan obrazowych osob otylych w: rezonansie magnetycznym, ultrasonogratfii,
mammografii, radiografii, fluoroskopii, radiologii interwencyjnej, medycynie nuklearnej
oraz pozytronowej emisyjnej tomografii komputerowej PET nie jest zadawalajaca
(Ibidem).

Coraz czg$ciej spotyka si¢ specjalne stoly do tomografii bariatrycznej, ktére
jednak nie sg powszechne, a sama procedura wymaga wiecej czasu, ze wzgledu na
konieczno$¢ zmiany blatu.

Pacjent otyly wyzwaniem dla zespolow ratownictwa medycznego

Nadmierna masa ciata i wystepowanie wielochorobowosci u pacjentow otytych
bardzo czgsto s3 powodem naglego zatrzymania kragzenia (NZK) lub zaostrzenia innych
choréb, co nierzadko wymaga interwencji Zespolow Ratownictwa Medycznego (ZRM).
Brak jest doktadnych danych przedstawiajacych wielko$¢ tego problemu.

Transport medyczny

Pacjenci otyli ze wzgledu na wystepujace ztozone problemy zdrowotne czgsto
wymagaja pomocy ZRM, co niejednokrotnie stanowi powazny problem logistyczny.
Transport 1 transfer takich pacjentéw stanowi powazne wyzwanie dla tych zespotow,
nie tylko ze wzgledu na masg ciala pacjenta, ale takze ograniczenia pacjentow w zakresie
ich mobilnos$ci. Stanowi to zagrozenie dla samych pacjentdw, ale takze cztonkow ZRM
(urazy uktadu kostno-stawowego, szczegdlnie kregostupa). Wymaga to odpowiedniego
sprzetu i przygotowana ratownikoéw medycznych. Problemem jest takze liczba 0sdb
w ZRM, w sktad ktérych najczesciej wehodzi 2 ratownikow medycznych, w tym coraz
czesciej w zespotach zatrudniane sg kobiety. Taka sytuacja niejednokrotnie wymaga
wezwania dodatkowego ZRM, wsparcia jednostek strazy pozarnej, rodziny lub $wiadkow
zdarzenia.

Wigkszo$¢ karetek (ambulansow) nie jest przystosowana do transportu pacjentow
o masie ciala powyzej 260 kg (wytrzymatosé¢ tradycyjnych noszy to 150-270 kg,
krzesetka kardiologicznego — 180 Kkg), a niejednokrotnie na noszach, obok pacjenta
konieczne jest umieszczenie dodatkowego sprzetu, np. butli z tlenem, kardiomonitora.

W Polsce tylko niektore ZRM dysponujg karetkami bariatrycznymi, w ktorych
nosze dostosowane sg do transportu 0os6b o masie ciata do 295-300 kg, dodatkowo
wyposazone w system wspomagajacy lub catkowicie automatyczny zatadunku noszy
do przestrzeni medycznej ambulansu.

W 2014 roku Krakowskie Pogotowie Ratunkowe wprowadzito do swojego taboru
pierwszg karetke batiatryczng, ktorej obcigzenie jest mozliwe do 400 kg, a udzwig
noszy wynosi do 350 kg (Ostrowska, Bogdanski, Mamcarz, 2021).
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W 2022 roku w Polsce byty dostepne 33 karetki bariatryczne, niestety
nierOwnomiernie rozmieszczone na terenie naszego kraju. W wojewodztwach:
lubelskim, wielkopolskim, kujawsko-pomorskim, warminsko-mazurskim brak byto
takich karetek, w $lgskim byto 6, w matopolskim 5, w lubuskim i pomorskim po 4,
w opolskim, dolnoslgskim i t6dzkim po 3, a po 1 w zachodniopomorskim, mazowieckim,
podlaskim, swietokrzyskim i podkarpackim (https://www.mp.pl/pacjent/dieta/aktualn
0sci/263437,ratownictwo-gotowe-na-otylosc-olbrzymia, dostep: 21.09.2025).

Istotnym elementem wyposazenia ambulanséw, SOR-6w oraz izb przyjec sa
krzesta | wozki transportowe, szczegolnie krzesta pozwalajace na pokonywanie
schodow z pacjentem otylym (budynki wielokondygnacyjne bez windy).

Wyzwaniem dla ZRM mogg by¢ powiklania pooperacyjne u pacjentow po
zabiegach bariatrycznych, ktére moga wystapi¢ po opuszczeniu szpitala 1 wymagaja
ponownej hospitalizacji. Nalezg do nich: rozejscie si¢ brzegdw rany, krwawienie do
jamy otrzewnej, niedroznos¢ przewodu pokarmowego, zakazenia rany pooperacyjnej,
a takze bardzo czesto powiktania zakrzepowo-zatorowe.

Nadmierna ilo$¢ tkanki tluszczowej w obregbie szyi (krotka, gruba szyja),
nadmiar tkanek migkkich w obrebie podniebienia, krtani, duzy jezyk, grube policzki
utrudniaja intubacje, dlatego zaleca si¢ wykonanie manewru Sellicka (ucisk na chrzastke
pierscieniowatg). Rozwigzaniem jest wyposazenie ambulanséw w wideolaryngoskopy.
Masaz zewnetrzny serca wymaga zwigkszenia nacisku, poniewaz stwierdzono, iz czg$¢
sity nacisku jest amortyzowana przez tkanke thuszczowa w obrebie klatki piersiowe]
(Ostrowska, Bogdanski, Mamcarz, 2021).

System opieki zdrowotnej w Polsce nie jest dostatecznie przystosowany do
sprawowania opieki nad pacjentem z nadmierng masg ciata. Taka sytuacja zwigksza
ryzyko wystapienia dodatkowych powiktan w tej grupie pacjentow podczas wykonywania
procedur medycznych, udzielania §wiadczen zdrowotnych czy chociazby w czasie
transferu oraz przemieszczania chorych. Brak sprzetu do diagnostyki obrazowej
dostosowanego do pacjentow otytych moze powodowac ograniczenia w dostepie do
badan, przedtuzanie si¢ badania, trudnos$ci w pozycjonowaniu pacjenta, co w efekcie
moze mie¢ wplyw na jakos¢ uzyskanych wynikow.

Oprocz infrastruktury konieczne jest przygotowanie personelu do sprawowania
opieki nad pacjentem otytym. W procedurach medycznych nalezy uwzglgdni¢ zmiany
wynikajace z nadmiaru tkanki ttuszczowej, ktore powoduja m.in. zwigkszone ryzyko
zmian na skorze, w uktadzie kostno-stawowym i wptywajg na metabolizm lekow.

Warto by rozwazy¢ wprowadzenie w ramach ksztalcenia podyplomowego
w zawodach medycznych (lekarz, pielegniarka, ratownik medyczny, fizjoterapeuta)
szkolen i kurséw z zakresu sprawowania opieki nad pacjentem otytym.
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Rola albumin w prewencji zespotu metabolicznego
i prognozie skutecznosci terapii w medycynie
okotooperacyjnej (Ryszard Gajdos3', Ryszard Dominik?)

Wstep

Albumina stanowi ok. 50% bialek, syntetyzowanych przez watrobe 1 odgrywa
istotng role w wielu zespotach metabolicznych oraz cigzkich stanach chorobowych.
Jej znaczenie 1 przydatnos$¢ kliniczna byta 1 jest ciggle analizowana w badaniach
naukowych, a wytyczne zastosowania albumin przechodzity r6zne zmiany. Albumina
jest biatkiem o cigzarze czasteczkowym wahajacym si¢ od 66-69 tys. kilodaltondéw
(kD). Dzienna produkcja albuminy wynosi 12-14 g, czyli 130-200 mg/kg mc.,
a prawidtowe stezenie w surowicy wynosi 3,5-5 g, czyli 35-50 g/dl. Albumina
odpowiedzialna jest za utrzymywanie w 80% cisnienia onkotycznego, O jest niezwykle
istotne w wielu procesach patologicznych z grupy metabolicznych, m.in. cukrzycy,
niewydolno$ci watroby oraz trzustki, stanu odzywienia (zespoty niedozywienia
z hipoproteinemig), ale takze w ciezkich zaburzeniach homeostazy ustroju, np. zawat
serca, cigzkie zakazenia, posocznica, krwotoki, wstrzas.

Rola i znaczenie albumin

Albumina odgrywa istotna role jako wskaznik cigzkiego stanu oraz oceny
rokowniczej u chorych w stanach cigzkich, leczonych w oddziatach intensywne;j
terapii. Jednak ostatnio pojawilo si¢ do$¢ duzo nieporozumien dotyczacych stezenia
tego biatka. Z innych badan wiadomo, ze jej stezenie nie wskazuje jednak na stan
odzywienia, ale na poziom stresu metabolicznego | zapalenie, poniewaz albumina jest
ujemnym biatkiem ostrej fazy. Cigzka choroba, nierzadko stanowigca stan krytyczny,
wplywa na szybkos$¢ syntezy i degradacji aloumin, przeptyw transkapilarny i przeptyw
przez naczynia limfatyczne, co utrudnia oceng st¢zenia albumin (Hartl i in., 2022;
Yang i in., 2024).

Jedynie ok. 40% pelnej puli albumin znajduje si¢ w osoczu krwi, zatem tylko
ta pula jest mierzalna laboratoryjnie i zalezna jest od stanu nawodnienia oraz istnienia
zaburzen objetosci krwi krazacej np. we wstrzasach roznego pochodzenia i zaburzeniach
funkcji srodblonka naczyniowego, np. stanach zapalnych, posocznicy (Sepsie), po
cigzkich urazach i rozleglych operacjach. Redukcja stezenia albumin moze tez wigzaé
si¢ ze wzrostem jej rozpadu i spadkiem syntezy np. w zaawansowanych chorobach
watroby. Albumina w warunkach fizjologicznych odpowiada za wtasciwe utrzymanie
ci$nienia koloido-osmotycznego, transport metabolitow, lekow, a przy tym dziata jako
wymiatacz wolnych rodnikéw. Albumina posiada w swojej strukturze grupy tiolowe,
dzigki czemu moze usuwaé wolne rodniki, takie jak rodnik hydroksylowy, rodnik

! Katedra Nauk Klinicznych Zabiegowych, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID 0000-0003-4773-2615.

2 Katedra Ratownictwa Medycznego, Wydzial Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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nadtlenoazotowy i reaktywne formy azotu (rective nitrogen species — RNS). Albumina
uszczelnia barier¢ naczyniowa, co dodatkowo wzmacnia integralnos¢ tej bariery
1 zapewnia wlasciwg przepuszczalno$¢ naczyn.

Albumina odgrywa pewng role w szeroko pojetym uktadzie odpornosciowym,
wykazujac funkcje immunomodulujaca 1 przeciwzapalng, modulujac prezentacje
antygenu przez komorki oraz zmniejszajac ekspresje genu czynnika indukowanego
niedotlenieniem (hypoxia-inducible factor — HIF), a dzi¢ki temu charakteryzuje si¢
funkcja przeciwzapalng (Matysiak-Lusnia, 2023).

W stanach stresu, urazu, wstrzasu pod wptywem IL-6 produkcja albuminy
zmniejsza si¢ kosztem wytwarzania bialek ostrej fazy, co moze determinowac
niekorzystne rokowanie na tle krytycznych zaburzen metabolicznych. Kapitalne
znaczenie w tym obszarze ma stosowanie zywienia klinicznego: dojelitowego (Enteral
Nutrition — EN) oraz pozajelitowego (Total Parenteral Nutrition — TPN). Zywienie
dojelitowe (EN) wskazane jest u chorych, ktoérzy nie mogg w adekwatnym stopniu
pokry¢ zapotrzebowania doustng dietg zwykla lub modyfikowana, a zywienie pozajelitowe
(PN) jest wskazane, a nawet konieczne u pacjentow, ktorych nie mozna skutecznie
zywi¢ droga do przewodu pokarmowego (droga dojelitowa). Leczenie zywieniowe
stanowi interwencje w metabolizm chorego i1 jako takie wymaga odpowiedniego
zabezpieczenia lekowego lub mechanicznego wydolnosci kluczowych dla metabolizmu
narzgdow. Mozliwos$ci takiego zabezpieczenia funkcji narzadéw waznych zyciowo
istniejg tylko w warunkach oddziatu intensywnej terapii (m.in. wentylacja mechaniczna,
pozaustrojowe oczyszczanie krwi, pozaustrojowe utlenowanie — respirator, hemodializa,
hemodiafiltracja, plazmafereza, ECMO). Wobec powyzszego istniejg sytuacje kliniczne,
gdzie pojawiajg si¢ czasowe przeciwwskazania do leczenia zywieniowego dostepnymi
metodami i drogami, do ktoérych zalicza sig:

— chorych w niewyrownanym wstrzasie;

— chorych z zaawansowang hipoksemig i hiperkapnia, wymagajacych wentylacji

zastepczej (mechanicznej);

— chorych z zaawansowanymi oraz zagrazajacymi zyciu zaburzeniami

metabolicznymi (hiperglikemia, kwasica, zasadowica, dyselektrolitemia);

— chorych z zaburzeniami funkcji nerek wymagajacych terapii nerkozastepczej

(hemodializy);
— w sytuacjach specjalnych, takich jak brak zgody pacjenta lub opiekuna
prawnego.
Przeciwwskazania specyficzne dla zywienia dojelitowego obejmuja:

— nieopanowany wstrzgs, ostra hipoksemia, hiperkapnia, kwasica,;

— niedokrwienie w obszarze trzewnym;

— wysoko wydzielajace przetoki przewodu pokarmowego;

— aktywne krwawienia z gornego oraz dolnego odcinka przewodu

pokarmowego;

— zaleganie w zotadku >500 ml/6 godz. (Reintam i in., 2017).

Warunkiem koniecznym do skutecznego zywienia dojelitowego jest pozyskanie
dostepu do poprawnie dziatajacego przewodu pokarmowego. W zaleznos$ci od
przewidywanego terminu (dtugosci) leczenia zywieniowego, wyroznia si¢ dostepy
krotkoterminowe (do 4 tygodni), takie jak zglebniki dozotadkowe i dojelitowe, a takze

~149 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

dostepy dtugoterminowe (powyzej 4 tygodni), takie jak gastrostomie i jejunostomie
wykonywane endoskopowo badz chirurgicznie. Dojelitowe zywienie powinno by¢
rozpoczete wezesnie — do 48 godzin od przyjecia chorego, a jest ono okreslane przez
ESPEN jako ,,wczesne zywienie dojelitowe”. Dojelitowe leczenie zywieniowe dziata
ochronnie na funkcjonowanie przewodu pokarmowego poprzez wptyw na mikrobion
jelitowy, odnowg 1 proliferacje enterocytow, produkcje defensyn przez komorki kubkowe
oraz produkcje biatek (Schorghuber, Fruhwald, 2018).

Zastosowanie zywienia dojelitowego zmniejsza liczbe powiktan infekcyjnych
I czas pobytu w szpitalu wskutek zachowania integralnosci przewodu pokarmowego
oraz wsparcia uktadu odpornosciowego w zakresie jelitowym (Matysiak-Lusnia, 2023).
W niektorych grupach chorych zywienie dojelitowe i pozajelitowe jest porownywalne
oraz rownowazone w zakresie skutecznosci i bezpieczenstwa, aby unika¢ przekarmienia,
optymalnie kontrolowa¢ metabolizm 1 glikemig. Jednak u niektorych chorych, np. z cigzka
dysfunkcja przewodu pokarmowego, tylko zywienie pozajelitowe jest postepowaniem
koniecznym i niezastagpionym, bedacym pierwszorzutowsa interwencja ratujaca zycie
(Campher i in., 2022). Zywienie pozajelitowe jest alternatywa dla Zywienia dojelitowego,
kiedy droga dojelitowa jest niemozliwa do wykorzystania 1 obecnie umozliwia przezycie
chorym, ktérzy z rozmaitych wzgledéw nie moga by¢ odzywiani drogg przewodu
pokarmowego. Wskazania do PN obejmuja szereg stanow chorobowych i sytuacji
Klinicznych, m.in.: niedrozno$¢ przewodu pokarmowego, zapalenie otrzewnej, zator
tetnic krezkowych, niedokrwienie jelit, zespot krétkiego jelita, wysokie przetoki jelitowe,
wysokie ryzyko aspiracji (Matysiak-Lusnia, 2023).

Istnieja jednak pewne przeciwwskazania nawet i do tak koniecznego sposobu
odzywiania chorych w cigzkich stanach. Przeciwwskazania specyficzne do zywienia
pozajelitowego wystepuja wtedy, gdy przewdd pokarmowy chorego jest sprawny, ale
ostrozno$¢ zywieniowg nalezy zachowac u pacjentow z niestabilno$cig hemodynamiczng
leczonych wazopresyjnie oraz inotropowo. W tych okolicznos$ciach istnieje ryzyko
niedokrwienia w obszarze unaczynienia trzewnego z mozliwg martwicg jelit (Piton
1in., 2022). Celem adekwatnej realizacji pozajelitowego leczenia zywieniowego sg
produkowane zbilansowane, gotowe mieszanki odzywcze, sktadajace si¢ z thuszczow,
weglowodanow, biatek i uzupetnione pierwiastkami §ladowymi (mikroelementami),
witaminami rozpuszczalnymi w wodzie i thuszczach, a takze fosforanami. Odpowiednie
mieszanki zywieniowe sg tak skonstruowane, aby stanowity adekwatne sktadniki
w zalezno$ci do stanu pacjenta, np. pozbawione ttuszczéw, wzbogacone odpowiednimi
aminokwasami, witaminami, fosforanami itp. (Matysiak-Lusnia, 2023). Istnieja poglady
czgsciowo krytyczne w aspekcie zwigkszania podazy biatek w zywieniu dojelitowym
1 pozajelitowym, chociaz suplementacja biatek ma ugruntowang pozycj¢ w dietetyce
ileczeniu zywieniowym. Wyniki metaanaliz pokazane w niektorych pracach (Heyland
11n., 2023) podaja w watpliwos$¢ stosowanie wyzszych niz standardowe (wyzsze niz
1,2 g/kg.c.c.) dawki biatka w ostrych fazach choroby krytycznej, ale dowodza korzysci
z zastosowania wyzszych dawek biatka w p6zniejszym etapie leczenia (Ibidem).
Czes$¢ aminokwasow podanych dojelitowo w ostrej fazie cigzkiej choroby nie ulega
absorbcji i cyrkulacji, a moze powodowac elewacj¢ chorobowej mikrobioty ze wzrostem
infekcji, np. grzybiczych oraz pasozytniczych, niedomogg autofagii, przezjelitowa
translokacje bakteryjng z mozliwym nast¢pczym zapaleniem otrzewnej (Heyland i in.,
2023; Hart i in., 2022).
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Jesli zywienie pacjenta utrzymywane jest na wlasciwym poziomie, to synteza
albuminy u chorych w stanach ci¢zkich 1 krytycznych szybko ulega normalizacji, co
ma bezposredni wptyw na zahamowanie zaburzen metabolicznych, postep terapeutyczny,
redukcje chorobowosci, $miertelnosci oraz korzys¢ rokowniczg. Albumina posiada
wlasciwos¢ wigzania wielu substancji egzo- oraz endogennych, z ktorych cz¢s¢ moze
wykazywac¢ dzialania niekorzystne, a nawet toksyczne, takie jak: wolne kwasy thuszczowe,
niektore hormony steroidowe, glutation, bilirubina, tryptofan, jony wapnia, miedzi,
niektore antybiotyki, antykoagulanty, digoksyna, niesteroidowe leki przeciwzapalne.

Albumina jako biatko przejawia whasciwosci antyoksydacyjne, ktore to dziatania
majg istotne znaczenie w zaburzeniach metabolicznych, zapalnych. Biatko to wykazuje
pozytywne wplywy na funkcjonowanie uktadu odpornosciowego, gtéwnie w subpopulacji
granulocytow, limfocytow oraz uktadu dopeiniacza. Dzieje si¢ tak przez poprawe
przeptywu przez mikrokrazenie, a takze przez zmniejszenie rollingu 1 przylegania do
$rodbtonka granulocytow. Albumina posiada tez zdolnos¢ taczenia endotoksyny LPS,
co w efekcie redukuje nasilenie reakcji zapalnej. Jak juz wspomniano, albumina, jej
rola i zastosowanie w medycynie klinicznej przechodzita r6zne koleje losu — od zachwytu
1 szerokiego stosowania do powaznej oceny krytycznej z zawgzeniem rekomendacji
stosowania.

Wydaje sie, ze obecnie albumine jako biatko wskaznikowo-prognostyczne
mozna przedstawi¢ nastepujgco: hipoalbuminemia okazata si¢ ztym prognostykiem
w przewidywaniu $miertelnosci, jezeli rozwazana jest jako izolowany czynnik.
Hipoalbuminemia jest stabym wskaznikiem niedozywienia w medycynie zabiegowej
i u chorych w stanach najcigzszych, leczonych w oddziale intensywnej terapii.

Z powodu dlugiego czasu pottrwania surowicze stezenie albumin nie nadaje
si¢ do monitorowania skutecznosci i przebiegu interwencji zwigzanej z leczeniem
zywieniowym. W tym zakresie bardziej przydatna jest ocena st¢zenia prealbuminy
1 innych czynnikow biatkowych, takich jak transferryna, biatko wigzace retinol, jednak
te oznaczania (badania) sa drogie, zalezne od funkcji nerek i zasoboéw witaminy A,
zatem rzadko sa wykonywane w polskich szpitalach.

Przedoperacyjna hipoalbuminemia w niektorych badaniach wskazuje na
zwigkszone ryzyko $miertelno$ci oraz powiktan pooperacyjnych w ortopedii 1 chirurgii
urazowej, takich jak sepsa, niewydolnos¢ oddechowa, konieczno$¢ reoperacji, ponownego
przyjecia do szpitala, gorszego gojenia ran oraz zwickszonego ryzyka zakazen ran
pooperacyjnych w HNSCC (Head and Neck Squamous Cell Carcinoma —
ptaskonabtonkowy rak gtowy i szyi) (Joannidis, Wiedermann, Ostermann, 2022).

Teoretyczne wskazania do stosowania albumin to: hipowolemia, hipoalbuminemia
1 inne (np. poprawa funkcji transportowej lekow). W ciggu ostatniego dziesigciolecia
daje si¢ zauwazyc¢ coraz wigkszg liczbe prac krytycznie oceniajgcych warto$¢ albuminy
w leczeniu chorych w ciezkim stanie ogdlnym, wynikajacym z ré6znych przyczyn.
Zakwestionowano ,,naturalny” charakter albuminy, gdyz w trakcie technologicznych
procesOw dochodzi do fragmentacji czasteczek albuminy 1 powstawania fragmentow
o charakterze polipeptydow, ktore wykazujg niekorzystny wptyw na organizm przez
aktywacje procesOw zapalnych, interakcje z uktadem krzepnigcia, hamowanie
wytwarzania endogennego albuminy, ale réwniez globulin, co niekorzystnie odbija
si¢ na uktadzie odpornosciowym.
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Kliniczne rekomendacje w aspekcie przeciwwskazan do stosowania albumin

Nie zaleca si¢ przetaczania roztworow albuminy w celu zrownowazenia
hipoalbuminemii u chorych w stanie krytycznym. Hipoalbuminemi¢ dos$¢ czesto
stwierdza si¢ u pacjentow z wielochorobowoscig leczonych w OIT. Stezenie albumin
u tych chorych negatywnie koreluje z chorobowos$cig 1 §miertelnoscia, jednak wiadomo,
ze ich stosowanie jest ograniczone. Hipoalbuminemia w tych przypadkach moze
wynika¢ z procesu zapalnego, gdzie cytokiny prozapalne hamujg synteze¢ albumin,
Z uszkodzenia srodbtonka naczyniowego i przecieku do przestrzeni pozanaczyniowej,
z niedozywienia. Wymienione stany 1 patologie powinny by¢ usuwane przyczynowo,
a nie objawowo.

Nie zaleca si¢ przetaczania roztworow albuminy w celu zrownowazenia
hipoalbuminemii u chorych w sepsie i wstrzgsie septycznym. Jednak istniejg niektore
sytuacje kliniczne, gdy stosowanie albumin mozna rozwaza¢ w przypadkach septycznych.
Wedlug Wytycznych Suviving Sepsis Campaigne 2021 albuminy mozna zastosowac,
jesli jest konieczno$¢ dalszej resuscytacji ptynowej u pacjentéw ,,przetadowanych”
ptynowo (Callum, 2024). Dotyczy to szczegdlnie sytuacji, gdy rozpoznaje si¢ samoistne
bakteryjne zapalenie otrzewnej z towarzyszgcg marskoscig watroby (SBP). Niewydolno$¢
nerek moze by¢ powaznym powiktaniem SBP, co istotnie zwicksza $miertelnos¢.
W aspekcie marskosci watroby 1 SBP niewydolno$¢ nerek jest wynikiem mechanizméow
patologicznych takich jak zmniejszenie objetosci krwi krazacej, a takze nadmiernej
aktywacji osi renina-angiotensyna-aldosteron. W reakcji na te zmiany w hemodynamice
zastosowanie albumin ma na celu zapobieganiu uszkodzenia nerek (Ibidem).

Albumine w ryzyku powstania niewydolno$ci nerek stosuje si¢, gdy stezenie
kreatyniny >1 mg/dl, azotu mocznikowego w surowicy >30 md/dl, zas bilirubiny
>4 mg/dl. Zastosowanie albuminy ma na celu zwigkszenie objetosci osocza, CO
przeciwdziata zaburzeniom hemodynamicznym w marsko$ci watroby, takim jak
rozszerzenie tozyska trzewnego 1 spadku objetosci krwi krazacej oraz wodobrzusza.
Podaz albumin powinna stabilizowa¢ funkcje nerek poprzez redukcje aktywacji
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron i poprawe przeptywu nerkowego. Stosowanie
albumin powinno zredukowaé ryzyko rozwinigcia zespotu watrobowo-nerkowego,
ktory jest bardzo powaznym powiktaniem SBP (Ibidem). Nie zaleca si¢ przetaczania
roztworow albuminy w celu resuscytacji ptynowej u chorych w stanie krytycznym
(SAFE study — The Saline versus Albumin Fluid Evaluation). Nie zaleca si¢ przetaczania
roztworow albuminy w celu resuscytacji ptynowej rutynowo u chorych w sepsie
1 wstrzasie septycznym. W tych stanach klinicznych migdzynarodowa grupa ds. rejestracji
I leczenia sepsy (Surviving Sepsis Campaign Bundle 2016-2018) zaleca stosowac
krystaloidy. Okreslenie, czy wczesne podawanie albuminy (jako ekspandera objetosci
1 antyoksydantu) poprawia przezywalno$§¢ w 28. dniu u pacjentdw z wstrzagsem
septycznym, ukazano w metaanalizie z roku 2018 (EARSS — Early Albumin Resuscitation
During Septic Shock). Wykazano, Ze nie ma rdznicy istotnie statystycznej w $miertelnosci
pacjentow leczonych albumina vs. 0.9% NaCl. Najnowsze badania z tego obszaru patologii
wskazuja na okre§lony zwigzek pomigdzy poziomem albumin a Smiertelno$cig oraz
dlugoscia hospitalizacji (Gray i in., 2024).

Nie zaleca si¢ przetaczania roztworéw albuminy w celu resuscytacji ptynowe;j
u chorych po urazowym uszkodzeniu mozgu TBI (Total Brain Injury). Nie zaleca si¢
przetaczania roztworow albuminy w celu zrbwnowazenia hipoalbuminemii u chorych
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niedozywionych, chorych chirurgicznych, w zespotach ztego wchtaniania — Wytyczne
ESPEN Europejskie Towarzystwo Zywienia Pozajelitowego i Dojelitowego (Yang,
Luiin., 2024). Najnowsze badania publikowane przez ESPEN potwierdzajg okreslone
zaleznos$ci poziomu albumin w aspekcie $miertelnos$ci oraz dtugosci hospitalizacji
(Ibidem). Zaleca si¢ przetaczanie roztworéw albuminy w celu zwigkszenia stabilnos$ci
hemodynamicznej u chorych oparzonych (White, Reuz, 2008). Zaleca si¢ stosowanie
albumin w wodobrzuszu, zespole watrobowo-nerkowym, spontanicznym bakteryjnym
zapaleniu otrzewnej (SBP), w przebiegu niewydolno$ci watroby, jednak dopiero po
paracentezie 1 odessaniu >5 | pltynu z jamy otrzewnowej. Sg to zalecenia i rekomendacje
europejskiego oraz amerykanskiego towarzystwa naukowego, ktore zajmujg si¢
szczegblowo badaniem watroby (European Association for the study of the liver —
EASL; American Association for the study of the liver — AASLD) (AASLD, 2023). Nie
zaleca si¢ rutynowego przetaczania albumin w marsko$ci watroby bez wodobrzusza,
zespolu watrobowo-nerkowego. Nalezy rozwazy¢ podaz albumin u pacjentéw
kardiochirurgicznych i kardiologicznych przy nieskutecznej resuscytacji ptynowej
z uzyciem krystaloidow oraz koloidow (rekomendacje 2C). W przypadku zespotu
nerczycowego nalezy rozwazyc¢ krotkoterminowg podaz albumin, gdy jest obecny obrzek
ptuc oraz poziom albuminy w surowicy <2g/dl (staba rekomendacje — 2C). Wskazuje
si¢ na mozliwo$¢ zastosowania albumin podczas plazmaferezy m.in. w stanach
hipertriglicerydemi i hipercholesterolemii, ktore sag spowodowane ostrym zapaleniem
trzustki albo chorobami nerwowo-migéniowymi.

Wskazania do stosowania albumin — jak podano powyzej — s3 modyfikowane
1 zmieniane na podstawie badan i twardych dowodow naukowych (EBM). Jednak jesli
takie wskazania sg podawane, to stosowanie albumin jest bezpieczne. Poniewaz preparaty
albumin sg przygotowywane w wyniku podgrzewania, to nie ma ryzyka przeniesienia
zakazen wirusami. Reakcje alergiczne sg incydentalne. Po podaniu roztworu albumin
dos¢ rzadko mogg wystapi¢ koagulopatie, lecz zwykle sg to koagulopatie z rozcienczenia,
ktérym nie towarzyszg istotne krwawienia (Imm, Carlson, 2023).

Podsumowanie

Pelne rozeznanie istoty oraz funkcji albumin w medycynie klinicznej nie jest
calkowicie wyjasnione 1 nadal wymaga badan naukowych, celem wprowadzenia
satysfakcjonujacych terapeutycznie rekomendacji oraz wytycznych postepowania.
Przedstawiona w teks$cie opracowania zmiennos¢ oceny klinicznej — w zaleznosci od
konkretnych badan, okresu stosowania, obserwacji klinicznych — wskazuje na potrzebe
prowadzenia dalszych badan w tym obszarze.
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Diagnostyka i leczenie ostrego zespotu wiencowego
z perspektywa prewencji zywieniowej
(Marek Zborowsk:', Natalia Kukla*, Magdalena Madej-Babula®)

Wstep

Ostrym zespotem wiencowym (OZW) okresla si¢ grupe stanéw klinicznych,
ktorych wspolnym mianownikiem jest nagte ograniczenie przeptywu krwi przez
tetnice wiencowe, prowadzace do niedokrwienia migs$nia sercowego. Do najczesciej
wyrdznianych jednostek zaliczanych do OZW naleza: zawat migsnia sercowego bez
uniesienia odcinka ST (Non-ST-elevation Myocardial Infarction — NSTEMI) i zawat
migs$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST (ST-elevation Myocardial Infarction —
STEMI). STEMI rozwija si¢ w wyniku calkowitego zamknigcia jednej lub wigce;]
tetnic wiencowych, co skutkuje ostrym niedokrwieniem, mogacym prowadzi¢ do
martwicy migsnia sercowego. W przypadku NSTEMI perfuzja migénia sercowego jest
jedynie cze$ciowo ograniczona i1 nie dochodzi do catkowitej okluzji naczynia (Akbar,
Foth, Kahloon, Mountfort, 2024; Kingma, 2018). Istotnym powigzanym zjawiskiem
klinicznym jest dtawica piersiowa — zespot objawow wynikajacych z przejsciowego
niedokrwienia mig¢§nia sercowego, spowodowanego brakiem rownowagi pomig¢dzy
zapotrzebowaniem a podazg tlenu. Typowym objawem diawicy jest bol lub uczucie
ucisku zlokalizowane za mostkiem, mogace promieniowaé do szyi, zuchwy, ramion
lub plecow. Dolegliwosci te najczesciej wywolywane sg przez wysilek fizyczny lub
silny stres emocjonalny 1 ustepuja w spoczynku badz po podaniu nitrogliceryny (Ford,
Berry, 2020). Nowoczesne podejscie do diagnostyki dlawicy nie ogranicza si¢ wylgcznie
do oceny obecnosci zwezen w tetnicach wiencowych. Coraz wigksze znaczenie przypisuje
si¢ rozpoznawaniu zaburzen mikrokrazenia i czynnos$ci naczyn, ktére moga prowadzi¢
do tzw. dltawicy bez istotnych zwe¢zen w naczyniach wiencowych (Ischaemia with
Non-Obstructive Coronary Arteries — INOCA). Kluczowe znaczenie w rozpoznaniu
ma szczegbdtowa analiza charakterystyki bolu, czynnikoéw wyzwalajacych 1 objawow
towarzyszacych, co umozliwia réznicowanie dtawicy stabilnej, niestabilnej i wariantowej.
Obraz kliniczny OZW r6zni si¢ w zaleznosci od jego postaci. W NSTEMI typowymi
objawami sg: bol w klatce piersiowej trwajacy powyzej 20 minut, dtawica pozawatowa
I dlawica nowo powstala. Objawy te moga rowniez wystgpowac przy niewielkim
ograniczeniu codziennej aktywnosci, np. podczas wchodzenia po schodach czy po
obfitym positku. W przypadku STEMI obserwuje si¢ zar6wno objawy podmiotowe,
jak 1 przedmiotowe. Do pierwszej grupy naleza m.in. ostry, ktujacy bol zlokalizowany
w Srodkowym nadbrzuszu, duszno$¢ z kaszlem, zawroty gtowy, omdlenia, przyspieszone
bicie serca oraz uczucie silnego niepokoju. Z kolei objawy przedmiotowe obejmuja
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tachykardie lub bradykardi¢, zmiany ostuchowe nad sercem, gorgczke, hipotensj¢ oraz
wzmozong potliwos¢ (Budaj, Bednarz, Les$niak, 2021). Diagnostyka OZW rozpoczyna
si¢ od wykonania 12-odprowadzeniowego EKG, ktore powinno zosta¢ przeprowadzone
w ciggu 10 minut od przyjecia pacjenta do szpitala. W przypadku NSTEMI mogg by¢
widoczne zmiany w obrebie zatamka T i obnizenie odcinka ST, a STEMI charakteryzuje
si¢ trwatym uniesieniem odcinka ST. Dodatkowo moze wyst¢powac blok lewej lub
prawej odnogi peczka Hisa (Akbar, Foth, Kahloon, Mountfort, 2024). Niezwykle istotne
jest tez zebranie szczegdtowego wywiadu i ocena objawow klinicznych. Standardem
jest rowniez pomiar podstawowych parametréw zyciowych, takich jak t¢tno, cisnienie
tetnicze 1 ostuchiwanie serca. Kluczowe znaczenie ma oznaczenie poziomu troponin
sercowych o wysokiej czutosci — ich istotny wzrost stanowi potwierdzenie uszkodzenia
mie¢snia sercowego (Byrne 1 in., 2023). Uzupelnieniem procesu diagnostycznego
moze by¢ echokardiografia przezklatkowa, ktora pozwala oceni¢ funkcje¢ skurczowa
lewej komory i réznicowac inne przyczyny bolu w klatce piersiowej. Badanie to nie
powinno jednak op6znia¢ ewentualnego transportu do pracowni hemodynamiczne;j.
W sytuacjach niejednoznacznych mozna rozwazy¢ wykonanie tomografii komputerowej,
angiografii naczyn wiencowych metodg CT lub rezonansu magnetycznego. U pacjentow,
u ktorych OZW nie zostato jednoznacznie wykluczone ani potwierdzone, zaleca si¢
obserwacje kliniczng, a w razie potrzeby — wykonanie koronarografii (Ibidem).

Leczenie ostrego zespolu wiencowego — strategia terapeutyczna i rokowanie
Leczenie ostrego zespotu wiencowego (OZW) moze przyjaé¢ 2 formy:
zachowawczg oraz inwazyjng. Postepowanie zachowawcze, stosowane zwtaszcza
w przypadkach NSTEMI, polega na przeprowadzeniu pelnej diagnostyki klinicznej,
laboratoryjnej i obrazowej, po czym — w odpowiednich wskazaniach — wykonuje si¢
przezskorng interwencje wiencowa (Percutaneous Coronary Intervention — PCI), majaca
na celu przywrocenie prawidtowego przeptywu krwi w naczyniach wiencowych
(Varughese 1 1n., 2024). W sytuacji rozpoznania STEMI, PCI powinno by¢ wdrozone
niezwlocznie — optymalnie w ciggu 90 minut od momentu przyjecia pacjenta do szpitala.
Jezeli szybkie leczenie inwazyjne nie jest mozliwe, nalezy natychmiast rozpocza¢ terapie
fibrynolityczna, ktéra moze znaczaco poprawi¢ rokowanie poprzez rozpuszczenie
skrzepliny i przywrdcenie przepltywu wienicowego. Leczenie farmakologiczne stanowi
podstawe terapii OZW 1 obejmuje zastosowanie kilku klas lekow. Nitrogliceryna tagodzi
objawy bolu dlawicowego, beta-blokery zmniejszajg zapotrzebowanie serca na tlen
1 stabilizujg rytm serca, aspiryna oraz inhibitory receptora P2Y 12 ograniczajg agregacje
phytek krwi, a statyny redukujg stezenie cholesterolu LDL i stabilizujg blaszki miazdzycowe
(Akbar, Foth, Kahloon, Mountfort, 2024). Skuteczne potaczenie leczenia inwazyjnego
I farmakoterapii jest kKluczowe dla zmniejszenia ryzyka powiktan oraz nawrotow zdarzen
sercowo-naczyniowych. Choroby uktadu sercowo-naczyniowego wciaz pozostajg gtowna
przyczyna zgondéw na §wiecie (Byrne i in., 2023). Cho¢ dane epidemiologiczne wskazuja
na spadek liczby rozpoznawanych przypadkéw STEMI — gtéwnie dzigki skuteczniejszej
profilaktyce pierwotnej — to jednak nadal wigzg si¢ one z wysoka Smiertelno$cig
w krotkim okresie. Z kolei w przypadku NSTEMI obserwuje si¢ wzrost $miertelnosci,
co tlumaczy si¢ rosngcg liczbg pacjentow w podesztym wieku I czestym wystepowaniem
chordb wspotistniejgcych, takich jak cukrzyca typu 2, przewlekta choroba nerek czy
niewydolno$¢ serca (Akbar, Foth, Kahloon, Mountfort, 2024). W kontekscie systemu
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ochrony zdrowia, choroby sercowo-naczyniowe stanowig jedno z gtownych wyzwan
zdrowia publicznego w Polsce. Z tego wzgledu zarowno strategie terapeutyczne, jak tez
dziatania profilaktyczne sg traktowane priorytetowo przez krajowe i migdzynarodowe
instytucje zdrowotne (Mikulec, Zborowski, Klimczak, 2022).

Etiopatogeneza OZW w kontekscie czynnikow modyfikowalnych
Najwazniejszymi czynnikami przyczyniajacymi si¢ do wystgpienia ostrego
zespotu wiencowego (OZW) sg: palenie tytoniu, nadwaga 1 otytos$¢, nieprawidlowa
dieta, niska aktywno$¢ fizyczna i czynniki psychospoteczne (Rallidis, Xenogiannis,
Brilakis, Bhatt, 2022). Palenie tytoniu uznaje si¢ za jeden z gtdwnych czynnikow
ryzyka zgonu i chorob uktadu sercowo-naczyniowego, w tym nadcisnienia tgtniczego,
choroby wiencowej i OZW. Dym tytoniowy zawiera szereg substancji toksycznych,
takich jak nikotyna czy tlenek wegla, ktore negatywnie wplywaja na §rodbtonek naczyn,
prowadzac do ich uszkodzenia. Dochodzi tez do nasilenia stresu oksydacyjnego oraz
przewleklego stanu zapalnego, co sprzyja rozwojowi zmian miazdzycowych (Parmar
1in., 2023). Réwniez papierosy elektroniczne, mimo marketingu jako mniej szkodliwych,
zawieraja nikotyne oraz inne substancje draznigce, ktore moga uszkadza¢ naczynia
I ograniczaé perfuzj¢ mig$nia sercowego (Rahman, Alqaisi, Alzakhari, Saith, 2023).
Bierne palenie takze wykazuje niekorzystny wptyw na uktad krazenia, zwickszajac
ryzyko sercowo-naczyniowe w podobnym stopniu jak aktywne palenie (Khoramdad
11in., 2020). Nadmierna masa ciala, zwlaszcza otytos¢ trzewna, wywiera istotny wptyw
na rozwoj chordb sercowo-naczyniowych. Prowadzi do przewlektego stanu zapalnego,
ktory moze uszkadzaé naczynia wiencowe i przyczynia¢ si¢ do odktadania blaszki
miazdzycowej (Battineni 1 in., 2021; Vos, 2020). Wysoki wskaznik masy ciata (BMI
> 25 kg/m?), utrzymujacy si¢ przez wiele lat, zwigksza ryzyko wystgpienia chorob
metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2, ktéra wigze si¢ z insulinoopornos$cia oraz
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej i lipidowej. Insulinooporno$¢ prowadzi
do nieprawidlowego dziatania insuliny w watrobie i tkance ttuszczowej, co sprzyja
rozwojowi zmian miazdzycowych i kardiomiopatii cukrzycowej (Kosmas i in., 2023;
Crisafulli i in., 2020). Dyslipidemia, polegajaca na podwyzszonym poziomie triglicerydow,
cholesterolu catkowitego i frakcji LDL oraz obnizonym stezeniu cholesterolu HDL,
jest kolejnym czynnikiem istotnie zwigzanym z uszkodzeniem naczyn wiencowych
(Hedayatnia i in., 2020). Nieprawidtowa dieta odgrywa istotng role w patogenezie
OZW. Gléwne bledy zywieniowe to nadmierne spozycie ttuszczéw nasyconych, cukréw
prostych i przetworzonych produktéw spozywczych, przy jednoczesnym niedoborze
nienasyconych kwaséw ttuszczowych, blonnika, witamin i sktadnikow mineralnych.
Dieta o wysokiej kaloryczno$ci sprzyja rozwojowi otytosci, nadci$nienia tetniczego,
insulinooporno$ci oraz dyslipidemii — schorzen $cisle powigzanych z ryzykiem OZW
(Chareonrungrueangchai, Wongkawinwoot, Anothaisintawee, Reutrakul, 2020; Rychter,
Ratajczak, Zawada, Dobrowolska, Krela-Kazmierczak, 2020). Brak regularnej aktywnosci
fizycznej stanowi kolejny modyfikowalny czynnik ryzyka. Siedzacy tryb zycia prowadzi
do obnizenia perfuzji wiencowej, wzrostu sztywnosci naczyn i zaburzen funkcji
srédblonka. Moze takze skutkowac hiperglikemia, zwigkszeniem poziomu insuliny
I rozwinigciem si¢ zespotu metabolicznego. Diugotrwaty bezruch powoduje rowniez
zatrzymanie krwi w konczynach dolnych i zmniejszenie objetosci wyrzutowej serca
(Lavie, Ozemek, Carbone, Katzmarzyk, Blair, 2019; Alsaleh, Baniyasin, 2023; Higgins
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i in., 2022). Czynniki psychospoteczne, takie jak depresja, przewlekly stres, lek czy
niska pozycja spoteczno-ekonomiczna, tez odgrywaja znaczacg rolg w zwigkszaniu
ryzyka chorob sercowo-naczyniowych. Przewlekty stres powoduje wzrost cisnienia
tetniczego, moze prowadzi¢ do dysfunkcji srodbtonka oraz przyspieszenia procesu
miazdzycowego. Osoby z depresjg oraz zaburzeniami lgkowymi rzadziej podejmuja
decyzje o zmianie stylu zycia, rzuceniu palenia czy wdrozeniu aktywnosci fizyczne;.
Niska pozycja spoteczna koreluje z ograniczonym dostgpem do opieki zdrowotnej,
nieprawidtowymi nawykami zywieniowymi 0raz czestszym sigganiem po uzywki
(Nasitowska-Barud, Barud, 2020).

Profilaktyka chorob sercowo-naczyniowych — kluczowe dzialania i strategie
prewencji

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (cardiovascular diseases — CVD)
stanowig jeden z najpowazniejszych problemow zdrowotnych wspotczesnego §wiata.
W celu zmniejszenia zachorowalnosci 1 Smiertelnosci istotne znaczenie odgrywa
profilaktyka, oparta na eliminacji i kontroli modyfikowalnych czynnikow ryzyka. Do
najczesciej wystepujacych naleza: nieprawidlowy sposdb zywienia, brak aktywnosci
fizycznej, palenie tytoniu i przewlekty stres oksydacyjny (Aerts i in., 2021). Prawidlowy
sposob odzywiania jest jednym z najwazniejszych elementdéw profilaktyki chorob
sercowo-naczyniowych. Kluczowe znaczenie ma nie tylko ograniczenie niekorzystnych
sktadnikow diety, ale tez wprowadzenie trwatych zmian zywieniowych opartych na
aktualnych zaleceniach. Istotne jest przestrzeganie regularnosci spozywania positkow,
unikanie podjadania miedzy nimi, rezygnacja z produktow wysokoprzetworzonych,
bogatych w cukry proste i tluszcze nasycone, a takze eliminacja stodkich napojow
I zywnosci typu fast food. Szczegdlng uwage zwraca si¢ na ograniczenie thuszczow
nasyconych, tluszczow trans oraz nadmiaru sodu, ktére wykazujg silne dzialanie
prozapalne i miazdzycorodne. Jednoczesnie podkresla si¢ role sktadnikow o whasciwosciach
przeciwzapalnych 1 przeciwutleniajacych, takich jak wielonienasycone kwasy thuszczowe
omega-3, witaminy antyoksydacyjne (A, C, E), flawonoidy, btonnik pokarmowy oraz
zwiazki fenolowe obecne w diecie srodziemnomorskiej. Rekomendowana przez liczne
towarzystwa naukowe dieta srddziemnomorska opiera si¢ na wysokim spozyciu
warzyw, owocow, roslin straczkowych, pelnoziarnistych zbdz, orzechow oraz oliwy
z oliwek jako gtownego zrodia thuszczu. Dodatkowo promuje umiarkowane spozycie
ryb, drobiu, chudego nabiatu oraz niskie spozycie czerwonego migsa i stodyczy. Model
ten sprzyja poprawie profilu lipidowego, zmniejszeniu insulinoopornosci, redukcji
standw zapalnych 1 regulacji cisnienia tetniczego. Dieta srédziemnomorska, jako jeden
z najlepiej przebadanych modeli Zywieniowych, zostata uznana przez Swiatowa
Organizacj¢ Zdrowia za skuteczne narzedzie w profilaktyce chorob sercowo-naczyniowych.
Jej dtugotrwate stosowanie pozwala na obnizenie ryzyka OZW nawet o 30-40%
w populacji ogolne;j.

Dodatkowym elementem wspierajacym zdrowie uktadu krazenia jest stosowanie
produktoéw funkcjonalnych — np. fermentowanych napojéw mlecznych, zywnosci
wzbogaconej w fitosterole czy blonnik rozpuszczalny — ktore tez wykazuja korzystne
dziatanie w redukcji st¢zenia cholesterolu LDL oraz stanow zapalnych. Tego rodzaju
interwencje zywieniowe powinny by¢ wdrazane rownolegle z innymi dziataniami
profilaktycznymi, co pozwala na skuteczniejszg kontrolg czynnikéw ryzyka chordb
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serca. Odpowiedni poziom aktywnosci fizycznej jest kolejnym krokiem przeciwdziatania
OZW. Siedzacy tryb zycia jest ogromnym problemem wspolczesnego $wiata, a tylko
1 na 4 osoby w wieku dorostym spelnia zalecenia dotyczgce aktywnosci fizyczne;j
(Aertsiin., 2021). Brak aktywnosci fizycznej predysponuje do wystgpienia wielu chorob,
m.in. cukrzycy, insulinoopornosci, otyto$ci, nadcis$nienia tetniczego i wywotuje stres
oksydacyjny. Dodatkowo moze przyczyniac si¢ do gorszego nastroju i wystagpienia
depresji (Sharifi-Rad i in., 2020).

Osoby regularnie uprawiajgce sport majg mniejsze ryzyko zgonu i ich komfort
zycia jest znacznie lepszy. Zalecane jest, aby aktywnos$¢ u os6b dorostych wynosita
tygodniowo nie mniej niz 150-300 minut w przypadku aktywnos$ci umiarkowanej oraz
75-100 minut dla osob preferujacych intensywna aktywnos¢. Regeneracja organizmu
jest niezwykle istotna w profilaktyce OZW, dlatego warto dba¢ o odpowiednig ilo$¢
snu w ciggu doby. Zaleca si¢ przesypianie 7-8 godzin dziennie — zarowno zbyt krotka,
jak tez zbyt dtuga dtugosé snu wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia
chordb uktadu krazenia oraz zgonu (Zhang i in., 2021; Kaminsky i in., 2022).

Palenie tytoniu uznaje si¢ za jeden z gldwnych czynnikdw ryzyka chorob uktadu
Sercowo-naczyniowego. Szacuje si¢, ze ponad 30% zgondw z przyczyn sercowo-
-naczyniowych ma zwigzek z tym natogiem. Ryzyko obejmuje nie tylko osoby palace
tradycyjne papierosy, ale rowniez uzytkownikoéw papieroséw elektronicznych i osoby
narazone na bierne palenie (Gallucci, Tartarone, Lerose, Lalinga, Capobianco, 2020).
Wykazano, ze dlugos¢ zycia osob uzaleznionych od nikotyny moze by¢ nawet o 10 lat
kréotsza w porownaniu do 0osob niepalacych. Co istotne, nawet okazjonalne palenie,
np. jednego papierosa dziennie, znaczaco zwigksza prawdopodobienstwo wystapienia
incydentu sercowo-naczyniowego (Kondo, Nakano, Adachi, Murohara, 2019). Rzucenie
nalogu moze istotnie obnizy¢ ryzyko zachorowania na CVD, a u 0s6b z juz rozpoznang
choroba zmniejszy¢ czestos¢ jej nawrotow (Wu i in., 2022). Zmiany korzystne dla
naczyn krwiono$nych zachodza juz po kilku dniach od zaprzestania palenia, poniewaz
zmniejsza si¢ m.in. sktonno$¢ ptytek krwi do agregacji i tworzenia zakrzepoéw (Gallucci,
Tartarone, Lerose, Lalinga, Capobianco, 2020). Ze wzgledu na wysoki stopien
uzaleznienia, pacjenci czesto nie s w stanie samodzielnie zerwac z nalogiem 1 wymagaja
wsparcia personelu medycznego. Interwencje terapeutyczne powinny by¢ inicjowane
juz na etapie pobytu w szpitalu lub podczas wizyt kontrolnych (Byrne i in., 2023).
Skuteczne leczenie uzaleznienia od tytoniu opiera si¢ na kompleksowym podejsciu
taczacym farmakoterapi¢ z opieka psychologiczng. Do najczesciej stosowanych lekow
nalezg wareniklina, nikotynowa terapia zastepcza oraz bupropion (Ibidem; Giulietti
11n., 2020). Z kolei w zakresie pomocy psychologicznej najwigksza skutecznos¢ wykazuje
terapia behawioralna, ktéra umozliwia pacjentowi wyznaczenie celu, nauke radzenia
sobie z emocjami I unikanie nawrotow uzaleznienia (Celik, Mortan Sevi, 2020; Pereira
iin., 2020; Szczepanska, Biatek-Dratwa, Janota, Kowalski, 2022).

Podsumowanie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, w tym ostry zespot wiencowy, pozostaja
jedng z gtownych przyczyn zachorowalnosci i umieralno$ci na §wiecie, mimo postepu
medycyny w zakresie diagnostyki i leczenia. W obliczu tej niepokojacej statystyki
szczegOlnego znaczenia nabierajg dzialania prewencyjne, ktorych skuteczno$¢ zostata
wielokrotnie potwierdzona w badaniach populacyjnych, klinicznych i metaanalizach.

—-159 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Kluczowg role¢ w zapobieganiu rozwojowi OZW odgrywa eliminacja
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, do ktorych zalicza si¢: palenie tytoniu,
nieprawidtowg dietg, brak aktywnosci fizycznej, otytosc, stres oksydacyjny i czynniki
psychospoteczne. Ich obecno$¢ prowadzi do powstawania zaburzen metabolicznych,
rozwoju miazdzycy, nadcisnienia tetniczego, cukrzycy typu 2 i dysfunkcji sSrodbtonka
naczyniowego. Skumulowany wplyw tych zaburzen istotnie zwigksza ryzyko incydentow
sercowo-naczyniowych, w tym zawalu mig¢snia sercowego.

Szczegblne miejsce w dziataniach prewencyjnych zajmuje prawidtowe zywienie,
ktorego celem nie jest wytacznie redukcja masy ciata, ale tez poprawa parametrow
biochemicznych, kontrola ci$nienia tetniczego, jak rOwniez zahamowanie procesow
zapalnych i miazdzycowych. Dieta sr6dziemnomorska, dzigki swojej kompozycji
bogatej w antyoksydanty, kwasy tluszczowe omega-3, blonnik i niskoprzetworzone
produkty roslinne, jest obecnie uznawana za jeden z najskuteczniejszych modeli
zywieniowych w profilaktyce chorob serca. Jej skuteczno$¢ potwierdzajg nie tylko
obserwacje epidemiologiczne, ale rowniez randomizowane badania kliniczne oraz
rekomendacje migdzynarodowych towarzystw naukowych.

Nie mniej istotna pozostaje aktywnos$¢ fizyczna —regularny wysitek o umiarkowane;
lub intensywnej intensywnosci, realizowany przynajmniej kilka razy w tygodniu, wptywa
korzystnie na gospodarke lipidowa, wrazliwos$¢ insulinowa, funkcje srodbtonka oraz
samopoczucie psychiczne. Redukuje tez stres oksydacyjny i objawy depresji, bedace
niezaleznymi czynnikami ryzyka OZW.

Skuteczna profilaktyka wymaga takze podejscia systemowego, obejmujacego
edukacje¢ zdrowotna, wsparcie psychologiczne, dostgp do interdyscyplinarnej opieki
medycznej i polityke zdrowia publicznego ukierunkowang na promowanie zdrowego
stylu zycia. Szczegolnie wazne jest wczesne wdrazanie dziatan prewencyjnych — juz
na etapie wystepowania pojedynczych czynnikéw ryzyka, co pozwala na uniknigcie
ich kumulacji i progresji w kierunku zaawansowanej choroby sercowo-naczyniowej.

Podsumowujac, profilaktyka chorob sercowo-naczyniowych, a w szczegdlnosci
ostrego zespotu wiencowego, oparta na zmianie stylu zycia i redukcji czynnikow ryzyka,
powinna by¢ traktowana jako fundament wspotczesnej medycyny prewencyjnej.
W obliczu globalnych trendéw starzenia si¢ populacji, narastajgcej epidemii otytosci
I zwiekszajacej si¢ czgstosci schorzen metabolicznych — wlasciwe dziatania profilaktyczne
stajg si¢ wyzwaniem nie tylko medycznym, ale réwniez spotecznym i ekonomicznym.
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Catering dietetyczny jako alternatywna forma Zywienia
w modyfikacji masy ciata — ocena jadtospisow diety
podstawowej, bezglutenowej i wegetarianskiej

(Marek Zborowski', Kinga Janicka?, Martyna Kuglak®, Alicja Mysza®)

Wstep

Wspotczesna medycyna zmaga si¢ obecnie ze wzrostem czgstotliwosci
zachorowan na nadwage i otylo$¢ wraz z wystepowaniem ich powiktan, takich jak
cukrzyca typu 2 czy choroby uktadu krazenia (Olszanecka-Glinianowicz, Sto$, Gajda-
-Wyrebek, 2019). Nadwaga i otytosé definiowane sa przez Swiatowa Organizacije
Zdrowia (WHO) jako nadmierne gromadzenie si¢ tkanki thuszczowej w organizmie,
ktore jest spowodowane diugotrwalym utrzymywaniem dodatniego bilansu
energetycznego, stanowigce zagrozenie dla zdrowia oraz zycia (Grzybowski i in.,
2023). Wedlug WHO zjawisko to obserwowane jest na bardzo duza skale 1 stanowig
epidemi¢ XXI wieku (Ibidem; Suchodolska, Orkusz, 2018).

Otytos¢ jest jedng ze sktadowych tzw. zespolu metabolicznego, do ktorego naleza
tez podwyzszone parametry ci$nienia tetniczego 1 zaburzona gospodarka weglowodanowa
oraz lipidowa. Zaproponowana przez wielu autoréw definicja zespotu metabolicznego
bierze pod uwage kryterium rozpoznania go zwigzane z wystgpowaniem otytosci oraz
2 z 3 sktadowych: podwyzszonego stgzenia cholesterolu frakcji nie-HDL (aterogenna
dyslipidemia), podwyzszonego cisnienia tetniczego lub/i nieprawidlowego metabolizmu
glukozy. Oprécz tego zespot metaboliczny moze cechowac si¢ takimi zaburzeniami
jak: uposledzenie funkcji nerek, obturacyjny bezdech senny (OBS), stluszczenie watroby,
zespoOt policystycznych jajnikow (PCOS), przewlekte stany zapalne, hiperurykemia,
a takze niewydolnos¢ serca z zachowaniem frakcji wyrzutowej (Dobrowolski 11n., 2022).
Przyczyn wystepowania zespolu metabolicznego moze by¢ wiele. Za rozw0j choroby
odpowiadaja przede wszystkim: czynniki genetyczne 1 czynniki Srodowiskowe zwigzane
z prowadzeniem nieodpowiedniego, siedzacego stylu zycia, niedostatecznej aktywnosci
fizycznej, a takze diety opartej na wysokoenergetycznej 1 wysokoprzetworzonej
zywnosci bedacej zrédlem cukrow prostych i nasyconych kwasow thuszczowych
(Mirska i in., 2023). Wszystkie te elementy, nazywane ogo6lnie ,,niezdrowym” trybem
zycia, moga nies¢ za sobg konsekwencje wystgpienia ZM. W celu profilaktyki oraz
leczenia zespotu metabolicznego pozytywne efekty przynies¢ moze zdrowe odzywianie,
regularna aktywno$¢ fizyczna, unikanie uzywek i odpowiednia ilo$¢ snu (Dobrowolski
1in., 2022). Konieczne jest wprowadzenie zmian nawykow zywieniowych i promowanie
zdrowych, zrownowazonych positkow, opartych na §wiezych, naturalnych produktach.

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0003-2695-2491.

2 Koto Naukowe Dietetykow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

3 Koto Naukowe Dietetykow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

# Koto Naukowe Dietetykéw Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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Istnieje zaleznos$¢ pomiedzy jakoscig spozywanych positkéw a zdrowiem cztowieka.
Produkty zywnos$ciowe powinny odznaczac si¢ odpowiednim sktadem oraz dostarczaé
organizmow1 nalezytej ilosci sktadnikow odzywczych 1 energii, aby zapewni¢ prawidiowe
jego funkcjonowanie (Accorsiiin., 2014; Juraszek i in., 2019). Zaréwno jednostki,
jak 1 instytucje majg istotng role w walce z problemem niezdrowego odzywiania oraz
wciaz szerzacych sie chordb cywilizacyjnych (Juraszek 1 in., 2019; Pogon, Pogon,
Muszynska, 2016; Pyrzynska, 2018).

W zwiazku z intensywnym rozwojem technologii 0raz wzrostem tempa zycia
catering dietetyczny od kilku lat stanowi interesujacg alternatywe jako sposob
catlodziennej 1 prawidlowo zbilansowanej formy wyzywienia. Catering dietetyczny
przeznaczony jest nie tylko dla 0s6b chcacych redukowaé mase ciata, ale takze dla
tych, ktore pragng utrzymac prawidlowa mase ciata lub zdrowo si¢ odzywiac¢ (Maj,
2016; Pyrzynska, 2018). Zbilansowane positki, ktore zazwyczaj opracowywane sg
przez dietetykow na podstawie norm zywienia, gwarantuja pokrycie indywidualnego
zapotrzebowania na podstawowe sktadniki odzywcze (Maj, 2016). Stosowanie diety
pudetkowej jest rozwigzaniem wygodnym i funkcjonalnym, ktore umozliwia regularne
spozywanie zdrowych 1 pelnowartosciowych positkow (Juraszek i in., 2019; Maj, 2016;
Pogon, Pogon, Muszynska, 2016).

W celu weryfikacji poprawnosci jadlospisow zastosowanie znalazty metody,
ktore oceniajg je pod katem jakosciowym. Ocena jadtospisu jest procesem, w ktorym
dokonuje si¢ analizy i weryfikacji sposobu zywienia, biorgc pod uwage wartosci
odzywcze, indywidualne potrzeby jednostki badZ grupy spolecznej oraz adekwatnosé
jadtospisu wzgledem zasad zdrowego zywienia. Dzigki ocenie jadlospisu mozliwe jest
okreslenie, czy zawiera on odpowiednie ilo$ci energii, biatka, thuszczy 1 weglowodanow,
a takze witamin i skladnikéw mineralnych. Popularnymi sposobami oceny jadtospisow
sg m.in.: punktowa ocena jadtospisu wedtug Starzynskiej, jakosciowa ocena punktowa
jadtospisu wedtug Bielinskiej (Ciborowska, Ciborowski, 2022).

Punktowa ocena jadtospisu wedlug Starzynskiej ma zastosowanie w ocenie
jadtospiséw w zywieniu zbiorowym, gdzie bierze si¢ pod uwage odpowiednig liczbe
positkow oraz czestotliwo$é spozywania danych grup produktow w ciggu dnia.
Jakosciowa ocena punktowa jadlospisu wedtug Bielinskiej jest metoda majaca na celu
ocene zgodnosci jadtospisu z zasadami zdrowego zywienia, dzigki przypisaniu punktéw
za poszczegolne kryteria. Zwraca ona szczegdlng uwage na dostosowang ilo$¢ positkéw
wzgledem zapotrzebowania jednostki badZ danej grupy, przerwy pomiedzy positkami
oraz wystepowanie produktow z zalecanych grup spozywczych. Stosuje si¢ takze
analize warto$ci odzywczej na podstawie tabel sktadu zywnosci oraz oceng zgodnosci
z aktualnymi normami i wytycznymi zywieniowymi (Gawcki, 2012; Ciborowska,
Ciborowski, 2022). Hipoteza badawcza brzmi: warto$¢ odzywcza calodziennej racji
pokarmowej wydaje si¢ by¢ wazniejszym czynnikiem predysponujacym do osiggnigcia
celu postgpowania dietetycznego niz ocena punktowa stosowana np. w zaktadach
zywienia zbiorowego. Celem pracy byta ocena jako$ciowa jadlospisow dekadowych
diety podstawowej, bezglutenowej oraz wegeterianskiej, oferowanej przez catering
dietetyczny na terenie wojewddztwa matopolskiego.
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Metodologia

Material badawczy stanowity trzy dekadowe jadtospisy (10 kolejnych dni kazdy),
obejmujace diete podstawowg, bezglutenowg oraz wegetarianska, uzyskane z firmy
cateringowej dziatajacej na terenie wojewodztwa matopolskiego. Wybor diet oparto
na danych sprzedazowych, okreslajgcych liczbe zamowien poszczegodlnych wariantow.
Jadtospisy pochodzity z kwietnia 2023 roku. Oceny jakosciowej dokonano na podstawie
punktowych metod Bielinskiej 1 Starzynskiej (Ciborowska, Ciborowski, 2022) oraz
Arkusza Dekadowej Oceny Jadtospiséw stosowanego w placowkach medycznych
(1ZZ,2018). Kryteria oceny obejmowaty liczbe positkow, regularnosé ich spozycia,
strukture positkow, obecno$¢ wymaganych grup produktow oraz zgodnos¢ z zasadami
racjonalnego zywienia. Analiz¢ wartosci odzywczej catodziennych racji pokarmowych
wykonano z wykorzystaniem programu Masterlife CRM. Obliczenia statystyczne
($rednia arytmetyczna, odchylenie standardowe) przeprowadzono w programie Excel
(2022).

Wyniki

Dokonano analizy ilo$ci positkéw w ciggu dnia oraz czestotliwosci wystepowania
pieczywa razowego, kasz i suchych nasion roslin straczkowych. Wszystkie sposrod
ocenianych diet uzyskaly maksymalng ilo§¢ punktow. Podobnej obserwacji dokonano
w kategorii: czgstotliwo$¢ wystgpowania warzyw i owocow ogotem oraz w postaci
surowej. W przypadku obecnosci mleka i seréw tylko dieta wegetarianska uzyskata
mniejszg 1lo$¢ punktow (2) z uwagi na wystepowanie napoju pochodzenia roslinnego
jako sktadnika positkdw. W kategorii ilo$ci produktoéw dostarczajacych biatka
zwierzgcego, dieta podstawowa i bezglutenowa uzyskaty po 2 punkty (wykres 1).

4,5
35
25
15
05

0

Ilos¢ positkow Ilos¢ positkow, Czgstotliwos¢ Czestotliwos¢  Czestotliwos¢  Czestotliwose
w ciagu dnia w ktorych wystgpowania wystgpowania wystgpowania wystgpowania

(6]

SN

w

N

[y

zaplanowanaw  wystepuja mleka lub warzyw lub warzyw i razowego
jadtospisie produkty Serow owocow owocOw w  pieczywa, kasz
dostarczajace postaci surowej i strgczkowych

biatka suchych

zwierzgcego

m Dieta podstawowa B Dieta wegetarianska Dieta bez

Wykres 1. Ocena jadtospisow diety podstawowej, bezglutenowej i wegeterianskiej wedtug
Starzynskie;.

Zrodto: opracowanie wlasne.
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Na wykresie 2 ukazano zestawienie uzyskanych punktéw. Dieta podstawowa
I dieta bezglutenowa uzyskaty 27 punktéw na 30 mozliwych do uzyskania w ocenie
ogolnej, co §wiadczy o ocenie dostatecznej oraz obecnosci btedow, ktore mozna
wyeliminowac. Najnizej ocenionym jadtospisem dostepnym w cateringu dietetycznym
byta dieta wegetarianska, ktora uzyskata w ogolnej ocenie 22 punkty, co rowniez
Swiadczy o ocenie dostatecznej 1 obecnosci bledow, ktére mozna wyeliminowac.
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Dieta wegetarianska Dieta bezglutenowa Dieta podstawowa

Rodzaj diety
Wykres 2. Ocena punktowa jadtospisow diety podstawowej, bezglutenowej i wegeterianskiej
wedtlug Starzynskie;j.

Zrbdlo: opracowanie wlasne.

Jadtospisy dostgpne w cateringu dietetycznym ocenione zostaty tez wedlug
Bielinskiej. Najwyzej oceniong dietg byla dieta podstawowa 1 bezglutenowa, ktore
uzyskaty kolejno 6,8 oraz 6,7 punktow. Dieta wegetarianska uzyskata 6,3 punktoéw na
7 mozliwych do zdobycia. Oceny zerowe wskazuja na konieczno$¢ zmian.
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Rodzaj diety

Wykres 3. Ocena jadlospisow diety podstawowej, bezglutenowej i wegeterianskiej wedtug
Bielinskie;.
Zrodto: opracowanie wiasne.

Przedmiotem zainteresowania zespotu badawczego byta takze ocena wartosci
odzywczej positkow zgodnie z Normami Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
PZH- Panstwowego Instytutu Badawczego (Rychlik, Wozniak, Stos, Mojska, 2024).
W tabeli 1 mozna zauwazy¢, ze wartos¢ odzywcza positkow we wszystkich rodzajach
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diet dostepnych w ofercie cateringu dietetycznego byta zgodna z rekomendacjami
aktualnych norm zywienia. Istotnym czynnikiem pozostaje aspekt ilosci ttuszczu
w diecie. W pozostatych grupach wiekowych thuszcz powinien dostarcza¢ od 30 do 40%
energii z diety, przy czym ograniczenie spozycia thuszczu nawet do 20% energii z diety
dotyczy oséb o niskiej aktywnos$ci fizycznej, prowadzacych siedzacy tryb zycia.
W grupie oséb wykonujgcych prace zwigzang z duzym wysitkiem fizycznym i oséb
uprawiajacych sporty wyczynowe tluszcz moze dostarcza¢ nawet do 45% energii
z calodziennej diety. Najnowsze zalecenia zywieniowe Swiatowej Organizacji Zdrowia
(2023 rok) w prewencji niezdrowego przyrostu masy ciata wskazuja na koniecznos¢
ograniczania spozycia ttuszczu do 30% energii z diety lub mniej (Ibidem).

Tabela 1
Ocena jadtospisu diety podstawowej, bezglutenowej i wegeterianskiej dostepnej w ofercie
cateringu dietetycznego

Skladnik pokarmowy Srednia + SD (%)** . omeznadkO';fISa); e* (%)
Dieta standardowa
Biatko 20,3+1,70 15-20
Thuszcze 28,9 + 3,25 30-40***
Weglowodany 49,6 £ 5,32 45-65
Dieta wegetarianska
Biatko 17,9+2,18 15-20
Thuszcze 29,8+7,22 30-40***
Weglowodany 53+£5,25 45-65
Dieta bezglutenowa
Biatko 18,9+ 3,14 15-20
Thuszcze 28,3 + 3,47 30-40***
Weglowodany 52,4+4,40 45-65

* rekomendacje na podstawie Normy zywienia dla populacji Polski i ich zastosowanie (2024 rok)
** na podstawie jadtospisu dekadowego

*** 30-40% (z ograniczeniem do 20% energii z diety w przypadku osob o niskiej aktywnosci fizycznej)
Zrédto: opracowanie wlasne.

Dyskusja

Normy zywienia majg szerokie zastosowanie w praktyce i petnig rolg wyjsciowa
dla wielu badan. Okre$laja one ilosci energii i sktadnikow odzywczych niezbgdnych
do pokrycia zapotrzebowania zywieniowego dla os6b zdrowych. Wyniki badan
wlasnych potwierdzaja spetnienie kryterium ilo§ciowego poziomi energii pochodzace]
z poszczegolnych makrosktadnikéw. Biatka sg niezbedne do prawidtowego funkcjonowania
organizmu. Biorg udzial w wielu procesach zachodzacych w organizmie i pelnig
nastepujace funkcje: budulcowa, katalityczna, regulacyjng, odpornosciowg i transportowa
(Jarosz, Rychlik, Sto$, Charzewska, 2020). Wyniki badan wlasnych wskazuja, ze
wszystkie sposrod 3 wariantow badanych diet charakteryzowaty si¢ wlasciwa podaza
biatka zgodnie z aktualnymi rekomendacjami. Ttuszcze pochodzenia roslinnego, inacze;j
nienasycone kwasy ttuszczowe, sa czesciej rekomendowane wzgledem tluszczy
zwierzgcych (Ciborowska, Ciborowski, 2022). Petnig one nastepujace funkcje: ochronna,
energetyczng, oddziatujaca na funkcjonowanie uktadu nerwowego, a takze wytwarzajg
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adiponektyne i adipokiny oraz utatwiajg wchtanianie si¢ witamin: A, D, E 1 K. Ttuszcze
w dietach dostepnych w cateringu dietetycznym pochodzity zwlaszcza ze zrodet
roslinnych. Weglowodany w postaci glukozy sg wykorzystywane jako materiat do pracy
ludzkich narzadéw, takich jak jelita, mozg, mi¢snie czy serce (Jarosz, Rychlik, Stos,
Charzewska, 2020). Ponadto, tak jak ttuszcze, stanowig zrodto energii dla organizmu
(Burmecha-Olszowy, Kaczynski, 2014). We wszystkich dietach zaobserwowano
odpowiednig ilos¢ weglowodanow.

Dieta podstawowa, inaczej og6élna i zgodna z rekomendacjami populacyjnymi,
spetnia normy zywieniowe dla os6b zdrowych. Dieta ta powinna by¢ dobrze zbilansowana,
majac na celu utrzymanie prawidlowego stanu odzywienia. Dieta podstawowa powinna
by¢ odpowiednio zbilansowana, aby umozliwi¢ utrzymanie prawidtowego stanu
odzywienia. Obejmuje ona powszechnie dostepne produkty spozywcze, z wylaczeniem
potraw ci¢zkostrawnych oraz wzdymajacych. Opiera si¢ na 7 podstawowych grupach
zywnosci, w tym produktach mlecznych, warzywach, owocach, jajach, migsie 1 rybach,
produktach zbozowych oraz thuszczach. Analizowany jadtospis pochodzacy z cateringu
dietetycznego charakteryzowat si¢ obecnoscig wszystkich rekomendowanych grup
produktow spozywczych, co wskazuje na prawidlowe zbilansowanie diety pod wzgledem
jako$ciowym (Szczeklik-Kumala, 2015). Analiza jadtospisu pochodzacego z cateringu
dietetycznego pod wzgledem asortymentu serwowanych potraw cechowata si¢ udziatem
wszystkich rekomendowanych grup produktow spozywczych niezbednych do
prawidtowego bilansowanie diety.

Wzrost §wiadomosci konsumentéw na temat zywnosci 1 odzywiania, szybki
przeptyw informacji oraz powszechnos¢ dostepu do Internetu przyczyniajg si¢ do
powstawania coraz to nowszych modeli zywieniowych. Wspotczesnie istnieje wiele
popularnych trendéw zywieniowych 1 dietetycznych. Do najszerzej stosowanych naleza:
wegetarianizm, weganizm, fleksitarianizm czy diety eliminujace laktoz¢ oraz gluten
(Gadzata, 2019).

Nazwa wegetarianizm pochodzi od glownych dwoch stow: vegetabilis (roslinny)
oraz vegetare (rozwijac si¢, rosna¢, kwitng¢). Dieta wegetarianska nie polega na
catkowitym zrezygnowaniu z produktéw pochodzenia zwierzecego, poniewaz nie ma
jasno okreslonej definicji wegetarianizmu. Gtownymi produktami dozwolonymi do
spozywania w tej diecie sg produkty pochodzenia ro§linnego, np. rosliny straczkowe
i nasiona zbozowe, oleiste, okopowe oraz warzywa, owoce, orzechy i grzyby (Cader,
Lesiow, 2021; Florkiewicz, Filipiak-Florkiewicz, Topolska, Kapusta-Duch, 2016;
Mroczek, Janda, Kot, Mroczek, 2024). Analiza jadtospisu diety roslinnej pochodzace;j
z cateringu dietetycznego wskazywatla na szerokg obecnos$¢ zroznicowanych suchych
nasion roslin straczkowych, takich jak soja, soczewica, groch 1 ciecierzyca. Obecne
byty réwniez potrawy zawierajace tofu 1 tempeh. W przeciggu ostatnich lat dieta
ro$linna ulegta bardzo duzej transformacji i ewolucji.

Upowszechnienie informacji w mediach publicznych i rosnace zainteresowanie
konsumentdéw przyczynity si¢ do intensywnego rozwoju rynku produktéw zdrowe;j
zywnos$ci na calym §wiecie, co sprawilo, ze dieta roslinna zyskata na popularnosci
w spoleczenstwie. Wspoltczesnie coraz wigksza czgs¢ populacji zaczyna zwraca¢ uwage
na swoj styl zycia, na ktory sktadajg si¢ m.in. prawidtowe nawyki zywieniowe i regularna
aktywno$¢ fizyczna. Osoby decydujace si¢ na stosowanie diety wegetarianskiej kieruja si¢
réznymi przestankami, takimi jak wzgledy zdrowotne, religijne, etyczne czy ekologiczne
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(Cader, Lesiow, 2021). W literaturze przedmiotu wyroznia si¢ roznorodne odmiany
diet wegetarianskich, ktore rdznig si¢ zakresem eliminacji produktow pochodzenia
zwierzecego 1 przyjmowanymi warto$ciami. Jedng z najbardziej restrykcyjnych form
jest witarianizm, zaktadajacy spozywanie wylgcznie surowych warzyw i owocow, bez
jakiejkolwiek obrobki termicznej (Ibidem; Dejnaka, 2019). Zblizona, lecz jeszcze bardziej
rygorystyczng, odmiang jest frutarianizm, ktory dopuszcza jedynie spozywanie tych
owocOw 1 warzyw, ktore samoistnie opadty z roslin.

Do najczesciej konsumowanych produktow w tej diecie zalicza si¢ jabtka,
porzeczki, winogrona, pomidory czy fasole. Dieta ta niesie jednak ze sobg wysokie
ryzyko wystapienia powaznych niedoboréw pokarmowych, np. biatka, zelaza oraz
witaminy B12 (Cader, Lesiow, 2021). Kolejna, znacznie mniej restrykcyjng, forma jest
semiwegetarianizm, okreslany takze jako dieta potwegetarianska. Osoby ja stosujace
rezygnuja gtownie ze spozycia czerwonego migsa 1 jego przetworow, dopuszczajac
jednoczes$nie spozycie produktéw pochodzenia roslinnego, mlecznego, jaj, a takze
w ograniczonej ilosci— drobiu, ryb i owocéw morza. Ze wzgledu na wiekszg roznorodnos¢
pokarmowa, dieta ta wigze si¢ z niskim ryzykiem niedoborow zywieniowych (Ibidem;
Gertig, Przystawski, 2021). Weganizm stanowi kolejng forme eliminacyjna, w ktore;j
catkowicie wyklucza si¢ z jadlospisu wszelkie produkty pochodzenia zwierzecego,
W tym migso, nabial, jaja, a niekiedy rowniez miod, ze wzgledu na jego pochodzenie.
Dieta ta opiera si¢ gtdwnie na spozyciu zbdz, warzyw, owocoOw, wodorostow 1 innych
produktow naturalnych. Mimo wysokiej zawartosci blonnika, ktory korzystnie wptywa
na funkcjonowanie przewodu pokarmowego, weganizm moze prowadzi¢ do powaznych
niedobordéw sktadnikow odzywczych (Cader, Lesiow, 2021; Dejnaka, 2019).

Laktowegetarianizm wyklucza spozywanie migsa 1 jego przetworow, a dopuszcza
produkty roslinne oraz mleko i jego przetwory. Gtowng trudnoscig w stosowaniu tej
diety moze by¢ wystepowanie alergii lub nietolerancji na biatko mleka krowiego
(Cader, Lesiow, 2021; Kibil, 2018; Gertig, Przystawski, 2021). Laktoowowegetarianizm
dopuszcza spozywanie produktéw pochodzenia roslinnego, jaj, a takze nabiatu.
Charakterystyczng cecha tej diety jest wyzsze spozycie jaj w porownaniu do pozostatych
form wegetarianizmu, co pozwala na lepsze pokrycie dziennego zapotrzebowania na
sktadniki odzywcze (Cader, Lesiow, 2021). Laktoowopescowegetarianizm obejmuje
z kolei wszystkie wyzej wymienione produkty, z wytaczeniem migsa i jego przetworow.
Dieta ta czesto poréwnywana jest do modelu diety $srodziemnomorskiej, ze wzgledu
na obecnos¢ ryb 1 owocdw morza, bedacych cennym zrédtem kwaséw thuszczowych
omega-3 oraz innych sktadnikéw o wysokiej wartosci odzywczej (Ibidem; Gertig,
Przystawski, 2021). Dieta wegetarianska powinna by¢ odpowiednio urozmaicona oraz
indywidualnie zbilansowana pod potrzeby danej osoby w taki sposob, by dostarczata
do organizmu niezbgdnych sktadnikéw odzywczych, ktére wplywaja na prawidiowe
funkcjonowanie cztowieka (Stanowisko Komitetu Nauki o Zywieniu Czlowieka PAN
w Sprawie Wartosci Odzywczej i Bezpieczenstwa Stosowania Diet Wegetarianskich,
2019).

Rozwazajac przejscie na diete wegetarianska badz ktoras z jej odmian, warto
zwroci¢ uwage na zalety i wady stosowania wyzej wymienionych diet. Pozytywnym
aspektem takiego modelu zywienia bedg m.in.: mniejsza czestotliwo$¢ wystgpowania
zapar¢, obnizenie stezenia cholesterolu w surowicy krwi, spadek ci§nienia tetniczego,
rzadsze wystgpowanie nadwagi I otytosci, a takze zmniejszone ryzyko wystapienia
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chor6b uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2 oraz rozwoju chordb
nowotworowych. Stosowanie diety wegetarianskiej moze si¢ jednak wigzaé z:
wystgpowaniem niedoboru biatka, witaminy D3 oraz B12, zelaza, wapnia, cynku,
jodu, selenu, kwasow tluszczowych EPA 1 DHA, niedowagi i zaburzen odzywiania.

Z czasem moze doj$¢ do zwigkszonego ryzyka wystgpienia anemii, zaburzen
miesigczkowania i osteoporozy. Zagrozenia spowodowane sg gtownie zle zbilansowang
dietg (Gadzata, Lesiow, 2019; Goluch, 2022). Dieta fleksitarianska, oparta jest gtownie
na produktach roslinnych z okazjonalnym spozyciem miesa (Dagevos, 2021).
Jednocze$nie wspiera realizacje wielu celow Agendy 2030, m.in. przez ograniczenie
gtodu (cel 2), poprawe zdrowia 1 jakoS$ci zycia (cel 3), wspieranie odpowiedzialnej
konsumpcji (cel 12), redukcje emisji gazow cieplarnianych (cel 13), a takze ochrong
biordznorodnosci 1 ekosystemow ladowych (cel 15). Model diety fleksitarianskiej
moze spowodowac pozytywne korzysci dla zdrowia ludzi 1 planety, co sprawia, ze jest
bardzo interesujgcg opcja pod wzgledem globalnych wyzwan. Zache¢cenie do takiego
stylu zycia zazwyczaj promowane jest poprzez kampanie edukacyjne ukierunkowane
na rzecz zrOwnowazonego rozwoju (Agenda 2030).

Osoby stosujace diete wegetarianska cechujg si¢ nizszg zachorowalnoscia na
zespOl metaboliczny i niedoczynnos¢ tarczycy, w porownaniu do 0s6b spozywajacych
wicksza iloSci migsa. U wegetarian i wegan zaobserwowano rzadsze wystgpowanie
chorob nowotworowych jelita grubego. Gtéwna przyczyng tego zjawiska jest
najprawdopodobniej duza ilo$¢ spozywanego btonnika w diecie roslinnej (Kibil, 2018).
Dieta ro$linna zawiera bardzo duze ilosci warzyw oraz owocoéw o duzej zawartosci
blonnika pokarmowego, ktory wykazuje korzystane dziatania na pasaz jelitowy.
Stosowanie diety roslinnej, ktorej sktadniki charakteryzujg si¢ niskim indeksem
glikemicznym, przyczyniajg si¢ do prewencji oraz leczenia zaburzen gospodarki
weglowodanowej (Cader, Lesiow, 2021; Kibil, 2018).

Obok diety wegetarianskiej, dieta bezglutenowa jest jednym z najczesciej
wybieranych trendéw zywieniowych ostatnich lat. Jest to sposdb odzywiania oparty
na eliminacji glutenu — biatka obecnego w pszenicy, zycie, jeczmieniu, owsie i innych
pochodnych, w tym w pszenzycie (Bubis, Przetaczek-Roznowska, 2016). Owies
certyfikowany jako produkt bezglutenowy, uprawiany i przetwarzany bez kontaktu ze
zbozami zawierajacymi gluten, moze by¢ warunkowo wtaczony do diety bezglutenowej
(Dittfeld, Gwizdek, Parol, Michalski, 2018). Eliminacja glutenu z diety jest konieczna
dla 0s6b z rozpoznang celiakig — chorobg trzewng o podtozu immunologicznym,
w ktorej spozycie glutenu prowadzi do uszkodzenia btony sluzowej jelita cienkiego
(Gadzata, Lesiow, 2019). Dieta bezglutenowa ma zastosowanie nie tylko w leczeniu
celiakii, ale takze u osob cierpigcych na nieceliakalng nadwrazliwos¢ na gluten
(NCG/WS), ktéra wedtug badan moze dotyczy¢ nawet 30% dorostej populacji.
Dodatkowo, u niektorych osob stwierdza si¢ alergi¢ na pszenicg, co rOwniez stanowi
wskazanie do eliminacji glutenu z diety (Fraczek, Krzywanski, Krzysztofiak, 2019).
U os6b zdiagnozowanych z celiakig 1 chorobg Duhringa jedynym skutecznym sposobem
leczenia jest $ciste przestrzeganie diety bezglutenowej przez cate zycie (Koninska,
Marczewska, Zrodlak, 2015). Badania dotyczace diety 0séb z celiakia sugeruja, ze
dieta bezglutenowa moze prowadzi¢ do niedostatecznej podazy witamin B1, B2, B6,
B9, a takZze magnezu 1 zelaza. Zaobserwowano tez roznice w sktadzie diety — m¢zczyzni
charakteryzuja si¢ spozywaniem mniejszej ilosci blonnika, za$ kobiety wyzsze spozycie
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thuszczu, a nizsze weglowodandéw w poréwnaniu do diety osob zdrowych (Martin, Geisel,
Maresch, Krieger, Stein, 2013). Przestrzeganie diety bezglutenowej moze wigzac si¢
Z pewnymi wyzwaniami, takimi jak: trudno$¢ w utrzymaniu restrykcyjnych zasad
zywieniowych, wyzsze koszty produktow spozywczych czy koniecznos¢ poswiecania
wiekszej ilosci czasu na przygotowanie positkow (Dittfeld, Gwizdek, Parol, Michalski,
2018). Rozwiazanie w formie positkéw pochodzacych z cateringu dietetycznego
stanowi interesujgce rozwigzanie w przypadku trudnosci wynikajacych z samodzielnego
przygotowania positkow.

Wykorzystane podczas badan wtasnych popularnie stosowane metody oceny
jadtospisow nie sg w petni dopasowane do potrzeb osob stosujacych diety eliminacyjne,
takie jak dieta wegetarianska czy bezglutenowa. Wigkszo$¢ metod oceny jadlospisow
bazuje na ogolnych rekomendacjach zywieniowych dla catej populacji, nie uwzgledniajac
specyfiki diet eliminacyjnych oraz wyzwan zwigzanych z eliminacja okreslonych grup
produktow spozywczych. Osoby stosujace taki model zywienia charakteryzujg si¢
specyficznymi potrzebami zywieniowymi, ktore nie sa brane pod uwagg w analizach
tradycyjnych (Drescher, Roosen, Marette, 2017).

Analiza ukazanych wynikdéw badan wlasnych dotyczacych diety standardowe;,
wegetarianskiej 1 bezglutenowej pokazuje, ze stosowanie tradycyjnych metod oceny
jadlospisow diet eliminacyjnych moze prowadzi¢ do btednych wnioskéw. Z oceny
jadlospisow metoda wedlug Starzynskiej, Bielinskiej i przez wykorzystanie arkusza
dekadowej oceny jadlospisoOw stosowanego w placowkach medycznych wynika, ze
dieta bezglutenowa i wegetarianska czgsto nie speiniajg norm ustalanych dla diety
standardowej. Oprocz tego tradycyjne metody oceny jadlospisow nie uwzgledniaja
faktu, ze osoby na dietach eliminacyjnych czesto korzystaja z alternatywnych zrodet
sktadnikéw odzywczych.

W diecie bezglutenowej czesto stosuje si¢ zamienniki zboz (np. maka ryzowa,
gryczana), ktore majg inng zawarto$¢ blonnika 1 mikroelementow niz tradycyjna maka
pszenna, a dieta wegetarianska zawiera biatko roslinne (np. rosliny stragczkowe,
orzechy), ktére ma inng warto$¢ biologiczng niz biatko zwierzgce, co moze prowadzic¢
do btednej interpretacji wynikow oceny jakosci diety (Melina, Craig, Levin, 2016).
M. Grajek i wsp. (Grajek, Krupa-Kotara, Kobza, Yanakieva, 2022) podczas swoich
badan zastosowali metody oceny jakosciowej wedlug Starzynskiej i Bielinskiej, ktore
postuzyty do oceny jadtospiséw w domach opieki. Uzyskane przez nich wyniki wskazuja
na to, ze jadtospisy nie spetniaty norm pod wzgledem jako$ciowym dla seniorow.
Ponadto pod watpliwos¢ podano wiarygodno$¢ oceny ze wzgledu na brak monitorowania
spozycia positkow przez pacjentéow. A. Szymanski oraz R. Wiszniewski (2017)
przeprowadzili badania wsréd mtodych mezczyzn regularnie ¢wiczacych na sitowni
Z wykorzystaniem oceny jadlospisu wedtug Starzynskiej. Az 66% analizowanych
jadtospisow uzyskalo mniej niz 12 punktow, co oznacza, ze sg one zte i nie nadaja
si¢ do poprawy.

Na podstawie otrzymanych wynikow stwierdzi¢ mozna, ze wiedza zywieniowa
nie przeklada si¢ na umiejetno$¢ komponowania odpowiedniej jakoSciowo diety.
Punktowa ocena jadtospisu catodziennego wedlug Bielinskiej zostala wykorzystana
rowniez w celu oceny diety skomponowanej dla osoby zmagajace;j si¢ z kompulsywnym
objadaniem. Jadtospis zostat stworzony w oparciu o normy zywieniowe Instytutu
Zywno$ci i Zywienia i bazowat na zasadach racjonalnego zywienia ze zwickszong
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zawarto$cig produktow bedacych zrodtem tryptofanu. Po przeanalizowaniu planu
zywieniowego, kazdy z dni miescil si¢ w przedziale 34-40 punktéw, co wskazywato
na prawidlowo opracowany przez autorki plan zywieniowy. Na podstawie tego
przypadku mozna stwierdzi¢, ze tradycyjne metody oceny jadlospiséw znajduja
zastosowanie w zakresie weryfikacji poprawnosci diet dla pacjentow (Doniec i in.,
2019).

W kontekscie komponowania jadtospisow dla diet eliminacyjnych i alternatywnych
zaleca si¢ opieranie oceny na aktualnych, naukowo zweryfikowanych wytycznych
zywieniowych. Tradycyjne skale punktowe, takie jak metody Starzynskiej 1 Bielinskiej,
moga nadal stanowi¢ narzedzie wspierajace oceng jakosci jadtospiséw, jednak cechuja
si¢ ograniczong szczegdltowoscig w poréwnaniu ze wspolczesnymi zaleceniami
dietetycznymi 1 standardami zywienia. Wskazane jest opieranie si¢ na zaleceniach
opracowanych przez migdzynarodowe oraz krajowe instytucje, takie jak Swiatowa
Organizacja Zdrowia (WHO), Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnoséci (EFSA)
czy Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego PZH — Panstwowy Instytut Badawczy,
ktore regularnie aktualizujg swoje rekomendacje w oparciu o najnowsze badania.
Nowoczesne podejscie do oceny jadtospiséw powinno uwzglednia¢ indywidualne
potrzeby zywieniowe, alternatywne zrddia sktadnikow odzywczych (np. roslinne
zamienniki produktow zwierzecych w diecie weganskiej), aktualne dane dotyczace
biodostepnosci i interakcji sktadnikow odzywczych, a takze praktyczne aspekty
stosowania diety, takie jak koszty 1 dostgpnos¢ produktow.

Metody oceny jadtospisow stanowig podstawowe narzgdzie do oceny jednak
istotnym czynnikiem jest konieczno$¢ ewoluowania wraz z rozwojem diet eliminacyjnych
1 dostepnosciag nowych produktéw spozywcezych. Warto wigec koncentrowac si¢ na
aktualnych zaleceniach zywieniowych oraz indywidualnym dostosowaniu diety do
potrzeb organizmu zamiast opiera¢ si¢ na standardowych metodach oceny, ktore
moga nie odzwierciedla¢ rzeczywistej wartosci odzywczej diety (Rychlik, WozZniak,
Stos, Mojska, 2024).

Whnioski

Skale punktowe wykorzystywane do oceny jadlospisow stanowig uzyteczne
narzedzie zarowno w zywieniu zbiorowym, jak i indywidualnym, o ile jadlospisy
zostaty prawidtowo opracowane pod wzgledem doboru produktow. Moga by¢ stosowane
rowniez w dietach eliminacyjnych, takich jak dieta bezglutenowa czy bezlaktozowa,
poniewaz ich stosowanie nie wplywa na biodostepnos¢ sktadnikow odzywczych ani
na mozliwos$¢ oceny jakosci jadtospisu. W przypadku diet eliminacyjnych konieczne
jest jednak zachowanie szczeg6lnej uwagi przy prawidtowej substytucji produktow
oraz kontroli obecnos$ci sktadnikow wymagajacych eliminacji, co moze wptywac¢ na
jakos$¢ catej diety, lecz nie na zasadno$¢ wykorzystania skal punktowych.

Odrebnej klasyfikacji wymagaja natomiast diety alternatywne, takie jak diety
wegetarianskie i weganskie, ktore nie sg dietami eliminacyjnymi w sensie klinicznym,
ale ich specyfika moze wymaga¢ dodatkowej oceny jakosciowej. W analizowanym
kontekscie istotng rol¢ moze petni¢ catering dietetyczny, ktéry przy odpowiednim
nadzorze dietetycznym jest w stanie dostarczaé pelnowartosciowe jadtospisy takze
osobom stosujacym diety eliminacyjne lub alternatywne.
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Analiza sktadu ciata z wykorzystaniem impedancji
bioelektrycznej u dojrzatych kobiet w kontekscie ryzyka

wystapienia chordob metabolicznych
(Marek Zborowski', Anna Mikulec®, Zuganna Wojtas®, Malgorzata Wygoda®,
Katarzyna Kruczgek®, Angelika Wogniak®)

Wstep

Choroby metaboliczne, takie jak cukrzyca typu 2, nadci$nienie tetnicze czy
zespot metaboliczny (MetS), stanowig narastajacy problem zdrowotny na calym swiecie.
Ich czestos¢ wystepowania systematycznie wzrasta, obejmujac nie tylko osoby starsze,
ale coraz cze¢sciej tez mtodych dorostych (Zhang i in., 2022; Ba¢maga i in., 2023).
Tendencja ta jest szczegolnie widoczna w krajach rozwijajacych sie¢, gdzie szybka
urbanizacja 1 zmiana stylu zycia przyczyniaja si¢ do zwigkszonej liczby przypadkow
choréb metabolicznych (Owolabi, Goon, Adeniyi, 2020). Wczesne rozpoznanie
czynnikdéw ryzyka metabolicznego jest kluczowe dla skutecznej profilaktyki i leczenia.
Identyfikacja nieprawidtowosci jeszcze na etapie przedklinicznym pozwala na wdrozenie
dziatan zapobiegawczych, takich jak modyfikacja diety czy zwiekszenie aktywnosSci
fizycznej, ktore moga zmniejszy¢ ryzyko progresji do cukrzycy typu 2 oraz powiktan
sercowo-naczyniowych (Fasero, Coronado, 2025; Gonzélez, Fullaondo, Odriozola, 2025).

MetS, bedacy zespolem wzajemnie powigzanych zaburzen metabolicznych,
obecnie jest uznawany za jeden z gtdwnych czynnikéw ryzyka rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Wystepuje on, gdy u pacjenta stwierdza si¢ przynajmniej
3 z 5 kryteriow: zwigkszony obwdd talii, podwyzszone ci$nienie tetnicze, podwyzszony
poziom trojglicerydéw, obnizony poziom cholesterolu HDL 1 hiperglikemig¢ na czczo
(Robledo-Millan i in., 2025; Gonzalez, Fullaondo, Odriozola, 2025).

Skala zjawiska ma wymiar zaréwno globalny, jak tez lokalny. Wedtug danych
z przegladu E.O. Owolabi i wsp. (2020), czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego
wsrod pacjentow z cukrzycg typu 2 w krajach subsaharyjskiej Afryki waha si¢ od 24%
do nawet 90%, w zaleznos$ci od przyjetych kryteriow diagnostycznych. W Polsce, na
podstawie wynikéw badania WOBASZ 11, zesp6t metaboliczny stwierdzono u 31,7%
dorostych, przy czym zmiana definicji w 2022 roku spowodowata znaczacy spadek
czestosci wsrod mezczyzn (z 42,8% do 29,2%), a niewielkg zmiang wsrdd kobiet
(z 34,6% do 33,7%) (Ba¢maga i in., 2023).

! Katedra Dietetyki, Wydzial Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0003-2695-2491.

2 Katedra Zarzadzania i Inzynierii Produkcji, Wydzial Nauk Inzynieryjnych, Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Sgczu, ul. Zamenhofa la, 33-300 Nowy Sacz; ORCID: 0000-0002-2737-5967.

3 Koto Naukowe Dietetykdow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

4 Koto Naukowe Dietetykow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

5 Koto Naukowe Dietetykow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

6 Koto Naukowe Dietetykéw Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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Tradycyjnie stosowane wskazniki, takie jak wskaznik masy ciata BMI (body
mass index), wykazuja ograniczong skuteczno$¢ w ocenie ryzyka metabolicznego,
poniewaz nie uwzgledniajg rozmieszczenia tkanki ttuszczowej ani poziomu masy
mie¢sniowej. Coraz wigcej dowoddéw wskazuje, ze bardziej precyzyjng oceng stanu
metabolicznego mozna uzyskac, analizujac sktad ciata i komponenty funkcjonalne,
takie jak sita mi¢sniowa (Robledo-Millan 1 in., 2025). W badaniu zaproponowano
nowy system klasyfikacji ryzyka metabolicznego, ktory opiera si¢ na 3 parametrach:
procentowej zawartos$ci tkanki thuszczowej (% BF), obwodzie talii 1 sile u§cisku dioni
(GS —grip strength). Taka klasyfikacja umozliwia identyfikacj¢ 0sob z ,,ukrytg otytoscia”
metaboliczng, ktore mogg mie¢ prawidlowe BMI, ale jednoczesnie wykazuja wysokie
ryzyko chorob metabolicznych (Ibidem). Uwzglednienie sktadu ciata i funkcji mig$ni
w ocenie ryzyka metabolicznego moze stanowi¢ wazny krok w kierunku skuteczniejszej
identyfikacji os6b zagrozonych i bardziej precyzyjnych interwencji prewencyjnych.

Analiza bioimpedancji (BIA) jest metoda stosowang do oceny sktadu masy
ciata w r6znych systemach opieki medycznej (Khalil, Mohktar, Ibrahim, 2014; Marra
11n., 2019). Wlasciwosci elektryczne tkanek biologicznych klasyfikuje si¢ w zaleznosci
od zrodta generowanej aktywnosci elektrycznej na reakcje czynng 1 bierng. Reakcja
czynna, okre$lana tez jako bioelektrycznos$¢, wystepuje, gdy tkanki same generuja
impulsy elektryczne w wyniku aktywnosci jonowej wewnatrz komoérek. Przyktadami
takiej aktywnosci sg sygnaty rejestrowane podczas elektrokardiografii (EKG) oraz
elektroencefalografii (EEG). Reakcja bierna zachodzi z kolei, gdy tkanki biologiczne
odpowiadaja na zewngtrzne oddzialywanie pradu elektrycznego. W tym konteks$cie
bioimpedancja elektryczna definiowana jest jako opor, jaki tkanka biologiczna stawia
przeptywajacemu przez nig pradowi elektrycznemu. Z punktu widzenia elektrotechnicznego
impedancja stanowi opdr dla przeptywu pradu i jest wielko$cig zalezng od czestotliwosci
sygnatu elektrycznego. W konteks$cie biologicznym bioimpedancja jest wielkoS$cia
zespolong, na ktora sktadajg sie takie elementy, jak: opor elektryczny zwigzany glownie
z catkowitg zawartoscig wody w organizmie, a takze rektancja, wynikajaca z wtasciwosci
pojemnosciowych bton komorkowych. Ludzkie ciato, rozpatrywane jako objetos¢, sktada
si¢ zasadniczo z 2 komponentow: masy thuszczowej (FM, ang. Fat Mass) i beztluszczowej
(FFM, ang. Free Fat Mass). Masa tluszczowa, uznawana jako sktadnik nieprzewodzacy
pradu elektrycznego, obliczana jest jako roznica migdzy catkowita masa ciata a masa
beztluszczowa. Z kolei beztluszczowa masa ciata uwazana jest za czg$¢ przewodzaca,
umozliwiajacg przeptyw pradu elektrycznego gtownie dzigki elektrolitom rozpuszczonym
w wodzie ustrojowej (Khalil, Mohktar, Ibrahim, 2014). Bioimpedancja, przewaznie
o czestotliwosci 50 kHz, jest przepuszczana poprzez elektrody umieszczone na dtoniach
1 stopach (Marraiin., 2019). W pomiarze bioimpedanc;ji ludzkie ciato podzielone jest
na 5 segmentdéw, takich jak: konczyny gorne, konczyny dolne i tutow. W kazdym
segmencie okresla si¢ zawarto$¢ tkanki thuszczowej, masy bezthuszczowej, w tym masy
miegsni szkieletowych, mineraty kostne oraz catkowita zawarto$¢ wody z podziatem
na ptyn zewnatrzkomorkowy 1 wewnatrzkomorkowy (Khalil, Mohktar, Ibrahim, 2014).
Analiza sktadu masy ciala jest metodg nieinwazyjna, stosunkowo tania, tatwa 1 szybka
w obstudze, ktora pozwala na ocen¢ struktury ciata w warunkach klinicznych oraz
populacyjnych (Marra i in., 2019). W praktyce klinicznej BIA znajduje zastosowanie
w wielu dziedzinach medycyny, w tym w gastroenterologii, onkologii, kardiologii
i nefrologii. Jest szczegdlnie przydatna w ocenie stanu odzywienia pacjentow oraz
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monitorowaniu zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej. W badaniu przeprowadzonym
przez Clinical Nutrition ESPEN (Quist i in., 2024) BIA zostata uznana za przydatne
narzedzie w diagnostyce 1 monitorowaniu pacjentéw z tagodnymi chorobami uktadu
pokarmowego. Parametry takie jak masa beztluszczowa i kat fazowy korelowaty
z kliniczng oceng stanu odzywienia pacjenta. W onkologii BIA stuzy do identyfikacji
sarkopenii I wyniszczenia nowotworowego, Co ma istotne znaczenie prognostyczne.
Kat fazowy, mierzony metoda BIA, jest coraz cz¢$ciej uznawany za niezalezny wskaznik
ryzyka zgonu i pogorszenia stanu zdrowia u pacjentow onkologicznych (Zborowski,
Mikulec, 2022; Quist 1 in., 2024). Zastosowanie BIA u pacjentow z niewydolnoscig
serca umozliwia bardziej precyzyjne zarzadzanie obj¢toscia ptynow, szczegolnie
pacjentéw z nadwagg i otytoscig. BIA pomaga w ocenie nawodnienia i prowadzenia
terapii diuretycznej (Venegas-Rodriguez i in., 2023). BIA znajduje tez zastosowanie
w badaniach populacyjnych 1 epidemiologicznych. Jej zaletg jest szybkos$¢ pomiaru,
nieinwazyjnos$¢ 1 stosunkowo niski koszt, co umozliwia prowadzenie badan w duzych
grupach. W badaniach korzysta si¢ z BIA do szacowania poziomu nawodnienia, masy
mig$niowe] 1 masy thuszczowej w populacjach zroznicowanych pod wzgledem wieku,
plci 1 pochodzenia etnicznego. W przegladzie F. Campa 1 wsp. (2024) podkreslono, ze
skutecznos¢ oraz doktadnos¢ BIA w badaniach epidemiologicznych zalezy od doboru
wlasciwych rownan predykcyjnych, ktére musza by¢ dostosowane do konkretnych
populacji. Autorzy zwracajg uwage na istotne roznice mi¢dzy istniejagcymi rOwnaniami
1 potrzebe opracowania wysokiej jakosci rownan walidowanych z wykorzystaniem
referencyjnych metod, takich jak DXA, co poprawitoby przydatno$¢ BIA w badaniach
populacyjnych (Campa i in., 2024). Ponadto obserwuje si¢ rosngcg rolg stosowania
analizy sktadu ciata BIA w badaniach przesiewowych populacji ogdlnej pod katem
niedozywienia 1 zaburzen metabolicznych, szczego6lnie w srodowiskach ambulatoryjnych
1 geriatrycznych (Venegas-Rodriguez i in., 2023).

Bioimpedancja elektryczna znajduje zastosowanie w badaniach nad zdrowiem
kobiet w wieku dojrzatym. W okresie menopauzy i postmenopauzy kobiety doswiadczajg
zmian, takich jak zwigkszenie masy tluszczowej, zwtaszcza trzewnej, a takze spadek
mi¢$niowej, co moze prowadzi¢ do sarkopenii oraz zwiekszenia ryzyka choréob
metabolicznych. Badania wykazaty, ze BIA jest skutecznym narz¢dziem w ocenie tych
zmian. Przyktadowo, w badaniu R. Oliviera i wsp. (2022) stwierdzono, ze zmienne
BIA, jak kat fazowy, s zwigzane z wynikami testow funkcjonalnych i markerami krwi
u starszych kobiet, co ma znaczenie dla planowania interwencji zdrowotnych
(Oliveiraiin., 2022). Dodatkowo BIA wykorzystuje si¢ do oceny ryzyka sarkopenii
u kobiet w $rednim wieku. W badaniach stwierdzono, ze BIA moze by¢ skutecznym
narzedziem w ocenie czgsto$ci wystepowania sarkopenii w populacji starszych kobiet,
co sugeruje przydatnos¢ BIA w ocenie stanu zdrowia tej grupy (Wang i in., 2016).
Dodatkowo BIA zostata wykorzystana do oceny zwiazku migdzy masg thuszczowa
a masg kostna u kobiet postmenopauzalnych. W badaniu przeprowadzonym przez
S. Mizukami 1 wsp. (2022) stwierdzono, ze masa ttuszczowa byla istotnie zwigzana
ze wskaznikiem ultradzwigkowym kosci pigtowej, co sugeruje, ze thuszcz moze miec
pozytywny wptyw na metabolizm kostny u kobiet postmenopauzalnych (Mizukami
i in., 2022). Wreszcie, BIA zostala wykorzystana w badaniach nad wptywem postu
przerywanego 1 diety niskowgglowodanowej na sktad ciata 1 wydolno$¢ fizyczna
u kobiet postmenopauzalnych. W badaniu przeprowadzonym przez A.A. Valenzano i in.
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(2025) stwierdzono, ze takie interwencje moga prowadzi¢ do korzystnych zmian
W skladzie ciata 1 poprawy wydolnosci fizycznej, co mozna monitorowac za pomoca
BIA.

Okres menopauzy i postmenopauzy, zwykle przypadajacy po 45. roku zycia,
wigze si¢ z nasileniem ryzyka wystgpienia zaburzen metabolicznych. Zmiany
hormonalne, przede wszystkim obnizenie poziomu estrogenéw, przyczyniajg si¢ do
niekorzystnych przemian w sktadzie ciata — wzrostu ilosci trzewne;j tkanki thuszczowe;j
i spadku masy migsniowej. Czynniki te zwigkszaja ryzyko zespotu metabolicznego,
cukrzycy typu 2 oraz nicalkoholowej stluszczeniowej choroby watroby (MAFLD)
(Christakis, Hasan, De Souza, Shirreff, 2020; Erdogan, Sanlier, 2024; Park 1 in., 2024).
Wykazano, ze menopauza jako stan fizjologiczny, niezaleznie od wieku chronologicznego,
istotnie wptywa na czesto$¢ wystepowania zespotu metabolicznego. Co wigcej, dtugosé
okresu postmenopauzalnego koreluje ze wzrostem tego ryzyka — im dtuzszy czas od
wystgpienia menopauzy, tym wyzsze prawdopodobienstwo zaburzen metabolicznych.
Ponadto, wczesniejsze wystapienie menopauzy wigze si¢ z wigkszym ryzykiem
rozwoju MAFLD. Ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 rowniez ro$nie po menopauzie,
niezaleznie od wieku, w ktorym ona wystapita (Park 11n., 2024; Wang, 2022). Zmiany
te podkreslaja potrzebe regularnego monitorowania stanu metabolicznego kobiet
w wieku dojrzalym, a takze wskazuja na uzytecznos¢ takich metod, jak analiza sktadu
ciala w profilaktyce oraz wczesnej diagnostyce zaburzen metabolicznych.

Celem pracy byto okreslenie sktadu ciata dojrzatych kobiet w aspekcie ryzyka
wystepowania choréb o podtozu metabolicznym ktorych wystepowania skorelowane
jest z nadmiarem tkanki thuszczowej w organizmie.

Metodologia

Badania analizy sktadu ciala przeprowadzone zostaly w grupie 59 kobiet
w wieku 50-80 lat zamieszkujacych powiat nowosadecki. Wszystkie kobiety wyrazity
swiadomg, pisemng zgode na udziat w badaniu 1 wykorzystanie anonimowych danych
w celach naukowych. Zapewniono anonimowos$¢ oraz poufnos¢ danych. W badaniu
przestrzegano zasad etycznych, zgodnie z przyjetymi zasadami Deklaracji Helsinskie;j.
Badania przeprowadzono za zgoda Komisji Bioetycznej z dnia 13 marca 2024 roku
przez Akademi¢ Tarnowskg w Tarnowie (Uchwata nr 7/2024). Kryterium wiaczajace
uczestnikow badania stanowil wiek, wynoszacy nie mniej niz 50 lat. Kryteria
wykluczajace obejmowaty brak swiadomej zgody na udziat w badaniu, zdiagnozowang
padaczke, wszczepiony rozrusznik lub defibrylator serca, metalowe endoprotezy oraz
chorobe nowotworowa. Pomiary przeprowadzono za pomocg wicloczestotliwosciowego
urzadzenia do bioimpedancji bioelektrycznej (BIA) InBody 770 (Seul, Korea) InBody
jesturzadzeniem do analizy sktadu ciata, ktore zapewnia wysoka doktadnos$¢ pomiarow,
osiggajac 98% zgodnosci w porownaniu z badaniem densytometrycznym DEXA.
Analizy sktadu ciata dokonano z uwzglgednieniem nastepujacych zasad: pomiary
wykonano minimum 2 godziny po jedzeniu; uczestniczki nie ¢wiczyty przez co najmniej
10 minut przed pomiarami; uczestniczki nie braly prysznica ani nie korzystalty z sauny
przed pomiarami; uczestniczki byty lekko ubrane i nie miaty przy sobie zadnych
elektronicznych urzadzen medycznych. Kazdej z uczestniczek badania polecono opréznic
pecherze oraz jelita przed badaniem sktadu ciata. Wszystkie pomiary wykonano
w temperaturze pokojowej otoczenia. Przed rozpoczg¢ciem badania wszystkie uczestniczki
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zostaly szczegdtowo zapoznane z przebiegiem oraz charakterystyka badania. Zespot
badawczy poinformowat tez uczestniczki o mozliwos$ci rezygnacji z uczestnictwa
w badaniu.

Pomiaru dokonano zgodnie z protokotem rekomendowanym przez producenta
urzadzenia (z instrukcjg obstugi urzadzenia). Procedura analizy sktadu ciata wymaga,
by badany stat boso na platformie z nogami rozstawionymi na wskazanych elektrodach.
Po wprowadzeniu numeru ID pacjenta rozpoczeto 5-sekundowy pomiar masy ciala.
Nastepnie przeprowadzono test sktadu ciata, podczas ktérego uczestniczki musiaty
sta¢ tak, aby ich ramiona pozostaty wyprostowane i nie stykaty si¢ z bokami ciata,
jednoczes$nie trzymajac elektrody obiema rekami tak, aby 4 palce zakrywaty dolng
elektrode, a kciuk znajdowatl si¢ na elektrodzie owalnej. Pigta pozostata wyréwnana
z tylng elektroda stopy, a uda nie stykaty si¢. Uczestniczki pozostawaly w tej pozycji przez
ok. 2 minuty, az do zakonczenia testu.

W badanej grupie dokonano pomiaru masy tkanki ttuszczowej (BFM, ang. Body
Fat Mass), beztluszczowej masy ciata (FFM, ang. Free Fat Mass), masy mi¢s$ni
szkieletowych (SMM, ang. Skeletal Muscle Mass), stosunku talia-biodra (WHR, ang.
Waist-Hip Ratio), indeksu masy ciata (BMI, ang. Body Mass Index) wskaznika migsni
szkieletowych (SMI, ang. Skeletal Muscle Index) oraz obszaru thuszczu trzewnego
(VFA, ang. Viscral Fat Area) przy czgstotliwosci 50 kHz. Zebrany materiat empiryczny
przedstawiono w formie rozktadu procentowego parametréw badanych kobiet oraz
wybranych statystyk opisowych, takich jak mediana, $rednia 1 odchylenie standardowe.
Analiza korelacji rang Spearmana zostata wykorzystana do okreslenia zwigzku miedzy
zmiennymi niezaleznymi. Celem zbadania zalezno$ci pomiedzy objetoscia ttuszczu
trzewnego (VFA) a wskaznikiem masy ciata (BMI) oraz masg mi¢s$ni szkieletowych
(SMM) wykonano model regresji liniowej wielorakiej przy zalozeniu poziomu istotno$ci
o= 0.05. Przed obliczeniami zweryfikowano zalozenia modelu regresji, czyli liniowo$¢
zaleznosci, brak autokorelacji, homoscedastyczno$¢ oraz normalnos¢ rozktadu reszt.

Do analizy wynikow 1 graficznego przedstawienia wynikow wykorzystano arkusz
kalkulacyjny Excel (Microsoft, USA) oraz pakiet Statistica 13.3 (Tibco Software, Palo
Alto, USA).

Wyniki
Sredni wiek badanych wynosit 64,3 lata, przy czym najmlodsza uczestniczka
miat 50 lat, a najstarsza 80 lat. Wartos$¢ srednia wyniosta 64,0 lata.

Tabela 1
Ogolna charakterystyka uczestniczek badania
Parametr/Wskaznik Srednia £ SD | Minimum (min) | Maksimum (max)
Wiek (lata) 64,3 £8,2 50,0 80,0
Wysokos¢ ciata (cm) 162,4 + 6,50 150,0 177,0
Masa ciata (kg) 74,9 £ 13,3 53,9 109,1
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Wysokos$¢ ciata badanych miescita si¢ w przedziale od 150,0 do 177,0 cm, przy
sredniej wartosci 162,4 £ 6,50 cm, co rowniez wskazuje na rOwnomierne rozlozenie
wynikéw. Srednia masa ciata wyniosta 74,9 (+ 13,34 kg), przy czym najmniejsza
zaobserwowana warto$¢ wynosita 53,9 kg, a najwieksza — 109,1 Kkg.

Tabela 2
Wskaznik BMI i WHR badanych kobiet
Wiek (lata)
Parametr Ogélem n
50-59 60-69 70-80
59 (100%) 16 (27%) 26 (44%) | 17 (29%)
Prawidtowa masa 13 (22%) 4 (31%) 3 (23%) 6 (46%)
BMI | Nadwaga 23 (39%) 8 (35%) 11 (48%) | 4 (17%)
Otylos¢ 23 (39%) 4 (17%) 12 (52%) | 7 (31%)
Ponizej 2 (3%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (100%)
WHR | W normie 1 (2%) 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%)
Powyzej 56 (95%) 15 (27%) 26 (46%) | 15 (27%)

W tabeli 2 ukazano rozktad uczestnikéw badania (n=59) w 3 przedziatach
wiekowych: 50-59 lat, 60-69 lat i 70-80 lat, jak rowniez czgstos¢ wystepowania
poszczegolnych kategorii wskaznika masy ciata (BMI) oraz wskaznika WHR w tych
grupach. Wigkszos¢ uczestnikow miescita si¢ w przedziale wiekowym 60-69 lat (44%),
nastepnie w grupie 70-80 lat (29%), a naymniej osob nalezato do grupy wiekowej
50-59 lat (27%). W odniesieniu do BMI, prawidlowg masg¢ ciata miato 13 oséb
(22% catej proby). Najwiecej z nich pochodzito z grupy wiekowej 70-80 lat (46%),
a w grupach 50-59 i 60-69 lat odsetek ten wynosit odpowiednio 31% i 23%. Nadwaga
wystepowata u 23 uczestnikow (39%), a najwiekszy udziat tej kategorii odnotowano
w grupie 60-69 lat (48%), podczas gdy w grupach 50-59 oraz 70-80 lat wartosci te
wynosily odpowiednio 35% i 17%.

Otylo$¢ rowniez stwierdzono u 23 0sob (39%), z czego najwigkszy odsetek
odnotowano w grupie wiekowej 60-69 lat (52%), a w grupach 50-59 i 70-80 lat byto
to odpowiednio 17% 1 31%. W przypadku wskaznika WHR az 95% badanych
(56 0s6b) mialo warto$ci powyzej normy. Tylko 2 osoby (3%) miaty WHR ponizej
normy i obie nalezaty do grupy wiekowej 70-80 lat. Wartosci mieszczace si¢ w normie
wystapity u 1 osoby (2%) z grupy 50-59 lat. Wysokie wartosci WHR (powyzej normy)
byty obecne we wszystkich grupach wiekowych: najwiecej w grupie 60-69 lat (46%),
a po rowno — po 27% — w grupach 50-59 i 70-80 lat. Wyniki przeprowadzonej analizy
wykazaly istotng statystycznie dodatnig korelacje miedzy WHR a BMI (r=0,73, p <0,001).
Oznacza to, ze osoby z wyzsza wartoscig BMI miaty jednocze$nie wyzszy WHR, co
wskazuje na sktonnos¢ do odktadania tkanki ttuszczowej w okolicy brzusznej/
bioder.
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Rysunek 1. Poréwnanie obszaru tluszczu wisceralnego (VFA) w zaleznos$ci od kategorii BMI.
Zrodto: opracowanie wlasne.

Rysunek 1 ukazuje poréwnanie obszaru thuszczu wisceralnego (VFA) wyrazonego
w cm? w 3 grupach badanych, sklasyfikowanych wedlug wskaznika masy ciata (BMI):
prawidtowa masa ciala, nadwaga oraz otyto$¢. Najnizsze wartosci VFA odnotowano
W grupie osob z prawidtowa masg ciata, gdzie mediana wyniosta ok. 75 cm?, a zakres
miedzykwartylowy zawierat si¢ pomiedzy ok. 65 a 95 cm? Warto$ci maksymalne nie
przekraczaly 110 cm?, a dolna granica rozktadu wynosita nieco powyzej 60 cm?2.
W grupie z nadwagg mediana VFA wynosita ok. 130-135 cm?. Zakres migdzykwartylowy
obejmowat wartosci od ok. 110 do 145 cm? Maksymalne wartoSci w tej grupie
dochodzity do ok. 165 cm?, co §wiadczy o istotnym wzro$cie ttuszczu trzewnego
w poroéwnaniu do osob z prawidlowa masg ciata. Najwyzsze warto$ci VFA byly
w grupie osOb z otyloscig. Mediana wynosita w tej grupie ok. 190 cm?, a zakres
migdzykwartylowy rozciagat si¢ od ok. 160 do 220 cm?. Skrajne warto$ci siggaly nawet
250 cm?, co potwierdza znacznie wyzszy poziom otluszczenia trzewnego W tej grupie.

Do oceny zwigzku pomig¢dzy wskaznikiem masy ciata (BMI) a objetoscia thuszczu
trzewnego (VFA) zastosowano analiz¢ korelacji rang Spearmana, ze wzgledu na
niespetnienie zatozen normalnosci rozkladu analizowanych zmiennych. Analiza wykazata
bardzo silng dodatnig korelacje migdzy tymi parametrami, wynoszaca rs = 0,90, ktora
sugeruje, ze osoby z wyzszym BMI maja zwykle wiekszg ilos¢ thuszczu trzewnego,
co potwierdza jego przydatno$¢ jako narzedzia w ocenie ryzyka metabolicznego. Tak
wysoka warto$¢ korelacji sugeruje, ze BMI moze by¢ przydatnym narzedziem w ocenie
zawartosci thuszczu trzewnego, co jest istotne w kontekscie ryzyka zdrowotnego. Ttuszcz
trzewny (VFA) jest szczeg6lnym rodzajem tkanki ttuszczowej, ktéry gromadzi sie
W jamie brzusznej wokot narzadow wewnetrznych i jest silnie powigzany z rozwojem
chorob metabolicznych, takich jak insulinooporno$é, cukrzyca typu 2 i nadci$nienie
tetnicze.
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Otrzymany model regresji liniowej wykazat, ze zar6wno BMI, jak i SMM sa
istotnymi predyktorami obszaru thuszczu trzewnego (VFA) (réwnanie 1). R2=0.869, co
Swiadczy o bardzo dobrym dopasowaniu modelu, wyjasnia 86.9% zmienno$ci VFA.

Rownanie 1: VFA =—-142,39 + 0,97-BMI — 0,13-SMM

Wspolczynnik regresji dla BMI wyniost 0,97 (p < 0.05), co oznacza, ze kazdorazowy
wzrost BMI o 1 jednostke wigze si¢ ze wzrostem VFA $rednio o 0.97 jednostki, przy
zalozeniu, ze masa mig$ni szkieletowych pozostaje niezmieniona (ceteris paribus).
Z kolei wspotczynnik regresji dla SMM wyniost —0,13 (p < 0.05), co sugeruje, ze wzrost
masy migsni szkieletowych o 1 kg wigze sie ze spadkiem VFA $rednio o 0,13 jednostki,
przy zatozeniu statego poziomu BMI. Uzyskany model pozwala na ilo§ciowa oceng
wplywu BMI oraz SMM na objetos¢ thuszczu trzewnego 1 moze stuzy¢ jako narzedzie
wspomagajace ocene ryzyka metabolicznego.
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Rysunek 2. Rozktad masy tkanki thuszczowej (kg) w grupach wiekowych uczestnikow badania.
Zrédto: opracowanie wlasne.

Rysunek 2 przedstawia rozklad masy tkanki ttuszczowej (wyrazonej w kg)
w 3 grupach wiekowych: powyzej 50 lat, powyzej 60 lat i powyzej 70 lat. W grupie
uczestnikow powyzej 50. roku zycia mediana masy tkanki thuszczowej wynosita ok.
26 kg. Rozstep migdzykwartylowy obejmowat zakres od ok. 20 do 30 kg, a wartosci
skrajne mies$cily si¢ miedzy 15 a 40 kg. Grupa ta charakteryzowata si¢ relatywnie
zroznicowanym poziomem ottuszczenia, ale bez wartosci odstajacych. U 0sob w wieku
powyzej 60 lat masa tkanki thuszczowej byta najwyzsza. Mediana wyniosta ok. 29-30 kg,
a zakres migedzykwartylowy rozciagal si¢ od ok. 25 do 38-40 kg. Warto$¢ maksymalna
przekraczata 50 kg, co moze $wiadczy¢ o obecnosci jednostek z bardzo wysokim
poziomem otluszczenia. W tej grupie zaobserwowano najwigksze zréznicowanie wynikow,
co moze odzwierciedla¢ zroznicowany styl zycia 1 stan metaboliczny uczestnikow.
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W grupie najstarszej — powyzej 70 lat — zaobserwowano spadek mediany masy
tkanki thuszczowej do ok. 24-25 kg. Rozstgp miedzykwartylowy byl nieco wezszy
1 wynosit od ok. 19 do 34 kg, a wartosci skrajne miescity si¢ pomiedzy 15 a 41 kg.
Wyniki te moga swiadczy¢ o tendencji do utraty masy tluszczowej w pdzniejszym
wieku, co moze by¢ zwigzane zaréwno z fizjologicznym procesem starzenia, jak tez
z ewentualnymi problemami zdrowotnymi. Na podstawie rysunku 2 mozna zauwazyc,
Ze najwyzszy poziom masy tkanki thuszczowej wystepuje w grupie wiekowej powyzej
60 lat. W grupie najstarszej obserwuje si¢ wyrazny spadek tej wartosci, co moze
wynikac z procesOw zwigzanych z wiekiem, takich jak sarkopenia czy zmniejszenie
apetytu. Wyniki te wskazuja na zréznicowane potrzeby zdrowotne os6b w roznych
grupach wiekowych oraz konieczno$¢ indywidualizacji strategii prewencji 1 leczenia
nadmiaru tkanki ttuszczowe;j.

Ostatnim analizowanym parametrem byto pordwnanie wskaznika poziomu
migs$ni szkieletowych z beztluszczowg masa ciala (FFM) wsrdod badanych kobiet.
Uzyskane wyniki w badaniu wykazaly dodatnia, bardzo silng korelacje (r=0,88) mi¢dzy
wskaznikiem mi¢$ni szkieletowych (SMI) a bezttuszczowa masg ciata (FFM), co
oznacza, ze u kobiet, ktore posiadaly wiekszg zawartos¢ bezttuszczowej masy ciala,
warto$¢ wskaznika mie$ni szkieletowych jest wyzsza.

Dyskusja

BMI 1 WHR uznawane sg za kluczowe wskazniki diagnostyczne w ocenie otytosci
androidalnej, otytosci grynoidalnej i powigzanych chordb metabolicznych, takich jak
insulinoopornos¢, cukrzyca typu 2 czy choroby uktadu sercowo-naczyniowego (Kopiczko,
Cieplinska, Stecka, 2015). Statystycznie istotna korelacja badan wlasnych, wskazujaca,
ze osoby z wyzsza wartoscig BMI mialy jednocze$nie wyzszy WHR, réwniez zostata
zaobserwowana w badaniu E. Grzywinskiej (2022). Autorka ta wskazuje, ze dominujagcym
typem otytosci w badanej grupie pacjentéw hospitalizowanych w wieku powyzej 60 lat
byta otytos¢ androidalna (typ jabtko), stanowigca 68% przypadkow. Oznacza to, ze
osoby z wyzszym BMI czgsciej mialy zwiekszony WHR, co sugeruje silne powigzanie
mi¢dzy masg ciata a rozmieszczeniem tkanki thuszczowe;.

Thuszez trzewny (VFA) jest rodzajem tkanki thuszczowej predysponujagcym do
rozwoju chorob metabolicznych. Analiza wynikéw wtasnych dotyczacych silne;j
zaleznosci migdzy wzrostem BMI a VFA znajduje tez odzwierciedlenie w literaturze.
Podobne wyniki uzyskali P. Krzesinski i wsp. (2018), ktorzy wykazali istotng korelacje
BMI z catkowita masg ttuszczowa (FM) (r = 0,82) oraz procentowa zawartoscig tkanki
tluszczowej (%FM) (r = 0,52). Ich badanie potwierdza, ze BMI dobrze odzwierciedla
ogolng ilos¢ tkanki ttuszczowej, ale nie roznicuje pomiedzy ttuszczem podskornym
a trzewnym. Uzyskana w naszym badaniu wysoka korelacja pomi¢dzy BMI a VFA
wskazuje, ze osoby z wyzszym BMI maja zazwyczaj wigkszg 1los$¢ thuszczu trzewnego.
Jest to zgodne z wezesniejszymi badaniami, ktore wskazuja, ze nadmierna masa ciata
czesto wigze si¢ ze zwigkszong iloscig thuszczu w okolicy jamy brzusznej, co prowadzi
do wyzszego ryzyka chordb sercowo-naczyniowych.

W badaniu P. Krzesinskiego 1 wsp. (Ibidem) wykazano, ze u kobiet BMI 1 obwdd
talii byly najlepszymi wskaznikami oceny tkanki ttuszczowej, podczas gdy u mezczyzn
lepszym predyktorem byt stosunek talii do wzrostu (WHtR). Moze to oznacza¢, ze BMI,
cho¢ dobrze skorelowane z VFA, moze mie¢ r6zng doktadno$¢ w zaleznosci od ptci
I innych czynnikéw indywidualnych.
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Tkanka ttuszczowa podskorna petni funkcje izolacyjne, amortyzacyjne oraz
energetyczne, stanowigc istotny element homeostazy organizmu (Murawska-Ciatowicz,
2015). Jednak nagromadzona w nadmiarze prowadzi do rozwinigcia otytosci 1 zwigkszenia
ilosci tkanki thuszczowej wisceralnej. Badania przeprowadzone przez R. Bouchi i wsp.
(2015) wykazuja, ze nierownomierne nagromadzenie tkanki ttuszczowej z przewaga
thuszczu trzewnego moze prowadzi¢ do rozwini¢cia miazdzycy oraz innych chordb
sercowo-naczyniowych, za$ przewaga tkanki tluszczowej podskoérnej moze tagodzic¢
skutki nagromadzenia tkanki thuszczowej wisceralnej u chorych na cukrzyce typu 2.

Whnioski te potwierdzajg silng zalezno$¢ miedzy BFM a VFA, co tez zostato
zaobserwowane w niniejszej pracy. Silna korelacja pomi¢dzy wskaznikiem mig$ni
szkieletowych (SMI) a beztluszczowa masa ciata (FFM) sugeruje, ze wraz ze wzrostem
beztluszczowej masy ciala w organizmie wzrasta warto$¢ wskaznika migs$ni
szkieletowych. Uzyskane wyniki w badaniu wykazaty dodatnia, bardzo silng korelacje
(r=0,88) pomigdzy wskaznikiem mig$ni szkieletowych (SMI) a bezttuszczowg masg
ciata (FFM), co oznacza, ze u kobiet, ktore posiadaty wiekszg zawarto$¢ bezttuszczowej
masy ciata, warto$¢ wskaznika mies$ni szkieletowych jest wyzsza.

W badaniach przeprowadzonych przez E. Nowacka-Chiari i wsp. (2018)
wykazano, ze grupy seniorek wykazujacych stabsze nasilenie objawdéw sarkopenii
(kobiety miodsze i wyzsze) maja tez korzystniejsze komponenty ciata — wyr6zniaja
si¢ rozbudowang masg bezttuszczowa 1 wyzszym wskaznikiem migs$ni szkieletowych.
Oznacza to, ze wystepuje silne powigzanie pomiedzy beztluszczowa masg ciata
a wskaznikiem SMI — pomocnym w ustalaniu ryzyka wystgpienia sarkopenii.

Whnioski

Zesp6l metaboliczny jest ztozonym zespotem wspdtwystepujacych zaburzen,
ktorych diagnostyka opiera si¢ na zestawie kryteriow klinicznych, takich jak: zwiekszony
obwdd talii, podwyzszone ci$nienie t¢tnicze, nieprawidtowy poziom glukozy na czczo,
obnizone st¢zenie cholesterolu HDL i podwyzszone stezenie trojglicerydow. Chociaz
liczba tych kryteriow jest ustalona i szeroko stosowana w praktyce klinicznej, nie zawsze
pozwalaja one na petng ocene indywidualnego ryzyka metabolicznego, zwlaszcza we
wczesnych stadiach choroby.

Wyniki niniejszego badania podkreslaja warto$¢ analizy sktadu ciata (BIA)
jako metody uzupetniajacej, ktéra dostarcza pogtebionej informacji zwrotnej na temat
rzeczywistego stanu metabolicznego organizmu. Parametry takie jak thuszcz trzewny
(VFA), masa migéni szkieletowych (SMM) czy beztluszczowa masa ciata (FFM)
pozwalajg na bardziej zindywidualizowang oceng zdrowia, wykraczajacg poza tradycyjne,
przesiewowe wskazniki, takie jak BMI oraz WHR. Zwazywszy na rosngce znaczenie
profilaktyki chor6b metabolicznych, uzasadnione jest kontynuowanie i rozszerzenie
badan w przysztosci, zarowno o wigksze populacje, jak i o dodatkowe czynniki, takie
jak aktywnos¢ fizyczna, dieta, gospodarka hormonalna, profil lipidowy czy styl zycia.

Wilaczenie analizy sktadu ciata do rutynowej diagnostyki moze odegrac istotng
role w prewencji, wczesnym wykrywaniu i monitorowaniu zespolu metabolicznego,
szczegoOlnie w grupach podwyzszonego ryzyka, takich jak kobiety w okresie okoto-
I postmenopauzalnym.
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Wykorzystanie oznakowania Nutri-Score jako wskaznika
edukacyjnego dla pacjentéw z zaburzeniem gospodarki

weglowodanowej — nowy algorytm
(Marek Zborowski', Agnieszka Magiera®, Faustyna Rowiriska®, Emilia Ortyl)

Wstep

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej stanowig heterogenng grupe¢ schorzen
metabolicznych, obejmujacych m.in. insulinoopornos$¢, stan przedcukrzycowy oraz
cukrzyce typu 11 2. W ciggu ostatnich dekad obserwuje si¢ ich dynamiczny wzrost
w populacjach na catym $wiecie, co wigzane jest m.in. z narastajacg czgstotliwoscia
wystepowania nadwagi 1 otylo$ci, ktore sa konsekwencja niewtasciwych nawykow
zywieniowych oraz niskg aktywnoscig fizyczng. Brak wczesnej diagnostyki i op6zniona
interwencja terapeutyczna, szczegolnie w przypadku stanéw subklinicznych, moga
prowadzi¢ do utrwalenia nieprawidtowosci metabolicznych, progresji do jawnej
cukrzycy oraz rozwoju powiktan mikro- i makronaczyniowych. Konsekwencja takiego
stanu jest nie tylko obnizenie jakos$ci zycia pacjenta, ale tez wzrost obcigzenia systemow
opieki zdrowotnej (Cloete, 2022; Kolari¢; 2022, Dimore, 2023; Hong, 2020; Zhang, 2021).

Wazrost czestotliwo$ci wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowe;j
jest $cisle powigzany z epidemig nadwagi 1 otytosci, ktore stanowig jedne z gldéwnych
czynnikow ryzyka rozwoju insulinoopornosci oraz cukrzycy typu 2. Liczne badania
epidemiologiczne potwierdzajg istotng korelacj¢ pomiedzy wskaznikiem masy ciata
(BMI, ang. Body Mass Index), dystrybucja tkanki ttuszczowej (szczegoélnie trzewne;,
okotonarzadowej) a zaburzeniami metabolizmu glukozy. Nadmierna masa ciata wptywa
nie tylko na mechanizmy insulinozalezne, ale takze nasila przewlekty stan zapalny oraz
stres oksydacyjny, co dodatkowo pogarsza wrazliwo$¢ tkanek na insuline (Yuzhakowa,
2020).

Utrzymywanie si¢ przewleklej hiperglikemii wigze si¢ z ryzykiem uszkodzenia,
zaburzenia czynnosci 1 niewydolno$cia roznych narzadéw, w tym oczu, nerek, nerwow,
serca oraz naczyn krwiono$nych (Sun, 2024; Mansour, 2023; Miynarska, 2024; Xing,
2021; Aronson, 2021; Kosmas, 2023). Przewlekta hiperglikemia, bedaca cecha
charakterystyczng cukrzycy typu 2 i innych zaburzen gospodarki we¢glowodanowej,
stanowi glowny czynnik patogenetyczny w rozwoju powiktan narzadowych. Diugotrwate
utrzymywanie si¢ podwyzszonego st¢zenia glukozy we krwi prowadzi do uszkodzen
zarOwno w obrebie mikroangiopatii, jak tez makroangiopatii. Wsrod najczesciej
obserwowanych powiklan wymienia si¢ nefropati¢ cukrzycowa, retinopati¢, neuropati¢
obwodow3 i stope cukrzycowg (Aronson, 2021; Xing, 2021), a takze schorzenia uktadu

! Katedra Dietetyki, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID:0000-0003-2695-2491.

2 Koto Naukowe Dietetykow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

3 Koto Naukowe Dietetykow Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

4 Koto Naukowe Dietetykéw Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu; Akademia Nauk Stosowanych
w Nowym Saczu, ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.
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sercowo-naczyniowego, w tym miazdzyce i chorob¢ niedokrwienng serca (Kosmas,
2023). Mechanizmy prowadzace do tych powiklan obejmuja m.in. stres oksydacyjny,
przewlekty stan zapalny, zaburzenia szlakéw metabolicznych i odktadanie koncowych
produktéw (Monsour, 2023; Mtynarska 2024).

Wyniki wspétczesnych analiz genomowych 1 badan kohortowych pozwalaja
na coraz dokladniejsze zrozumienie patogenezy tych powiktan oraz identyfikacje
pacjentow szczegolnie narazonych na ich rozw¢j (Xing, 2021).

Dzialania prewencyjne

Wyniki randomizowanych badan klinicznych jednoznacznie potwierdzajg, ze
kompleksowa modyfikacja stylu zycia, obejmujgca zmian¢ nawykoéw zywieniowych,
zwigkszenie aktywnosci fizycznej i redukcje masy ciata, stanowi skuteczng strategie
zarobwno w profilaktyce pierwotnej cukrzycy typu 2, jak tez w zapobieganiu jej p6znym
powiktaniom. Interwencje te wykazujg istotne dziatanie protekcyjne wobec progresji
zaburzen gospodarki wegglowodanowej oraz przyczyniaja si¢ do poprawy kontroli
glikemii i parametrow metabolicznych. Co istotne, modyfikacje stylu zycia maja tez
potencjatl terapeutyczny w redukcji ryzyka powiktan zwigzanych z przewlekla
hiperglikemig, takich jak uszkodzenia narzadéw docelowych — w tym nerek, naczyn
krwionos$nych i uktadu nerwowego (Echouffo-Tcheugui, 2021; Dobrowolski, 2022).

Zalecenia zywieniowe dla 0s6b z zaburzeniami gospodarki weglowodanowe;j
powinny by¢ dostosowane do indywidualnych potrzeb pacjenta, uwzgledniajac takie
czynniki, jak wiek, masa ciata, poziom aktywnosci fizycznej, preferencje smakowe,
status socjoekonomiczny i obecno$¢ chorob wspotistniejacych. Kluczowym elementem
takiej diety jest ograniczenie spozycia weglowodanow prostych, ktore charakteryzuja
si¢ wysokim indeksem glikemicznym 1 moga prowadzi¢ do gwattownych wahan glikemii.
Rekomendacje te sg zgodne z aktualnymi wytycznymi Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego, ktére podkresla znaczenie indywidualizacji terapii zywieniowe]
w leczeniu cukrzycy typu 2 oraz innych zaburzen metabolicznych (PTD, 2025).
W odpowiedzi na narastajacg epidemie otylosci oraz jej §cisty zwigzek ze zwickszonym
ryzykiem rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2 i innych
przewlektych schorzen niezakaznych, Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, ang. World
Health Organisation) opublikowata w marcu 2024 roku zaktualizowane wytyczne
dotyczace polityki zdrowotnej w obszarze zywienia.

Dokument ten podkre$la konieczno$¢ aktywnego zaangazowania sektora
przemyshu spozywczego w dziatania na rzecz promocji zdrowych nawykow zywieniowych
i poprawy jakosci dostgpnych produktéw. W szczegolnosci wskazano na potrzebe redukcji
zawartosci sktadnikow zywnos$ci uznawanych za szkodliwe dla zdrowia, takich jak
cukry dodane, tluszcze nasycone oraz s6d. Wytyczne obejmujg rowniez zalecenia
dotyczace regulacji dziatan marketingowych — zwlaszcza w odniesieniu do produktow
wysoko przetworzonych, charakteryzujacych si¢ niekorzystnym profilem zywieniowym.
Swiatowa Organizacja Zdrowia zwraca szczegdlng uwage na konieczno$é ograniczenia
reklam 1 promoc;ji takiej zywnosci skierowanej do dzieci oraz mtodziezy, jako grup
szczegolnie podatnych na wptyw przekazu komercyjnego (WHO, 2024).

Zachgca tez producentow i1 dystrybutorow zywnosci do odpowiedniego
znakowania zywnos$ci, w taki sposéb, zeby dla konsumenta mozliwe byto tatwe
porownanie produktéw dostepnych na potce sklepowej 1 wybdr najzdrowszej dla siebie
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opcji w przystepnej cenie. Europejski Trybunat Obrachunkowy w raporcie z 25 listopada
2024 roku takze podkreslit role prawidtowego etykietowania zywnos$ci w procesie
podejmowania decyzji zakupowej, jednoczesnie zwracajac uwage na dezorientujacy
charakter wielu etykiet i mozliwo$¢ wprowadzania przez nie w btagd konsumenta.

Oznakowania, ktére klasyfikujg zywnos$¢ jako najlepsza lub najmniej dobra dla
zdrowia nie sg na chwil¢ obecng obowigzkowe, jednak trwajg prace nad tym, zeby
ujednolici¢ forme etykiet 1 zakres przekazywanych przez nie informacji (European
Court of Auditors, 2024). Biorgc pod uwage role diety, a tym samym dietetyka
W postepowaniu z pacjentem z zaburzeniami gospodarki wgglowodanowej, istotne
staje si¢ rozpatrzenie celowosci zastosowania wszelkich dostepnych powszechnie
narzedzi, w tym systemow znakowania zywnosci, jesli tylko moga by¢ pomocne dla
pacjenta przy wdrozeniu otrzymanych zalecen. Jednym z takich narzedzi, ktére moga
by¢ pomocne przy podejmowaniu decyzji zakupowej przez pacjenta jest dostepny na
rynku europejskim od 2017 roku system Nutri-Score. W niniejszej publikacji poddano
ocenie przydatno$¢ tego narzedzia w pracy z pacjentem z zaburzeniami gospodarki
weglowodanowe;.

Znakowanie zywnoS$ci — uwarunkowania prawne

Wedlug Rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady UE nr 1169/2011 z dnia
25 pazdziernika 2011 r., definicja stowa ,,etykieta” oznacza ,,jakakolwiek metke,
znak firmowy (art. 2 ust. 2 lit. i), znak handlowy, ilustracj¢ lub inny opis pisany,
drukowany, ttoczony, odbity lub w inny spos6b naniesiony na opakowanie lub pojemnik
z zywno$cig lub zalagczony do opakowania lub pojemnika z zywnoscia”. Zgodnie
z rozporzadzeniem (art. 9 ust. 1 lit. a-k; art. 18 ust. 1; art. 21 ust. 1; art. 30 ust. 1; art.
31 ust. 113; zatgcznik XV) producent jest zobligowany do umieszczenia nastepujacych
informacji:

— nazwa $rodka spozywczego;

— wykaz sktadnikow w kolejno$ci malejacej wraz z obowigzkowym
wyszczegollnieniem skladnikéw zywnosci wykazujacych dzialania
alergizujace;

— masa netto, data minimalnej trwatos$ci i termin przydatnos$ci do spozycia;

— warunki przechowywania,;

— nazwg i adres producenta oraz kraj;

— 1instrukcja uzycia i1 zawartos¢ alkoholu.

Istotng, obligatoryjng, informacja przekazywana na etykiecie produktu
spozywczego jest warto$¢ odzywcza, uwzgledniajgca: warto$¢ odzywcza wyrazong
w kilokaloriach 1 kilodzulach, ilo$¢ thuszczu wraz ze wskazaniem zawartosci kwasow
tluszczowych nasyconych, weglowodandéw wraz z ilo$cig cukru, biatka oraz soli
(Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) NR 1169/2011 z dnia
25 pazdziernika 2011 r. w sprawie przekazywania konsumentom informacji na temat
zywnosci). Etykiety produktow spozywczych stanowig jedno z podstawowych zrodet
informacji o zywno$ci, umozliwiajacych konsumentom dokonywanie $wiadomych
wyborow.

W obliczu szerokiej gamy artykuldw rolno-spozywczych dostepnych na rynku,
charakteryzujacych si¢ duzym zréznicowaniem sktadu 1 wartos$ci odzywczej ich rola
nabiera szczegdlnego znaczenia. Zapewnienie konsumentowi dostgpu do rzetelnej
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oraz przejrzystej informacji na temat produktéw zywnosciowych stanowi jedno
z fundamentalnych zalozen prawa zywnosciowego obowigzujgcego zarowno w Polsce,
jak i na arenie migdzynarodowej (Rakuta 2022). Wraz z rosngca $wiadomoscia
spoteczng dotyczaca wptywu zywnos$ci na zdrowie cztowieka, obserwuje si¢ wzrost
liczby informacji umieszczanych na opakowaniach produktow. Etykiety stajg si¢
no$nikiem wiedzy nie tylko o sktadzie czy warto$ci energetycznej, ale tez 0 cechach
funkcjonalnych czy zdrowotnych zywnosci (Niezurawski, 2015). Zasady dotyczace
etykietowania produktow spozywczych sg precyzyjnie uregulowane przepisami prawa.
W Polsce podstawowy akt prawny w tym zakresie stanowi Ustawa z dnia
25 sierpnia 2006 1. o bezpieczenstwie zywnosci i zywienia (Dz.U. z 2006 r., Nr 171,
poz. 1225), ktéra implementuje przepisy Unii Europejskiej. Ustawa ta okresla
wymagania zdrowotne dla zywno$ci, obowiazki w zakresie przestrzegania zasad
higieny, kompetencje organdéw nadzorczych i zasady prowadzenia kontroli.

Etykieta Nutri-Score

Etykieta Nutri-Score to umieszczony na przodzie produktu znacznik, ktory
Z zatozenia ma umozliwi¢ ocen¢ wartosci zywieniowej produktu spozywczego (Sante
Publique France, 2025). Ten sposob znakowania wykorzystuje jednoczes$nie 2 intuicyjne
rozwigzania: oznaczenie literowe, gdzie litera A oznacza najwyzszg jako$¢ odzywcza
produktu, a litera E — najnizsza i skojarzenia pomi¢dzy kolorem a niebezpieczenstwem
w przypadku koloru czerwonego lub przyzwoleniem w przypadku oznaczenia kolorem
zielonym (Van der Bend, 2022). Mimo r6znic osobniczych taki system oznaczen
kolorystycznych wydaje si¢ by¢ najbardziej uniwersalny oraz intuicyjnie rozumiany
(Bouhassoun, 2023).

NUTRI-SCORE

Rysunek 1. Nutri-Score.
Zrédto: www.wikipedia.org.

Z zatozenia produkty 0znaczone literg A i kolorem zielonym to grupa produktow
o najwyzszej wartos$ci dla konsumenta, podczas gdy produkty oznaczone literg E
I kolorem czerwonym stanowig grupe produktow ryzykownych (Andreeva, 2021).
Istotne jest jednak podkreslenie, ze celem systemu znakowania Nutri-Score nie jest
pigtnowanie grup produktow spozywczych klasyfikowanych w nizszych kategoriach.
Poniewaz zakwalifikowanie produktu jako korzystnego do spozycia z punktu widzenia
konsumenta moze realnie wptyna¢ na zwigkszenie poziomu sprzedazy takiego produktu,
ten system oznaczania ma jednoczesnie zacheca¢ konsumentdéw do zakupu, a producentow
zywnosci do poprawy wartosci odzywczej oferowanego asortymentu.
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Wprowadzenie omawianych modyfikacji mogloby przyczyni¢ si¢ do poprawy
oceny produktéw w systemie Nutri-Score, co potencjalnie zwigkszytoby zaufanie
konsumentow 1 pozytywnie wptyneto na wyniki sprzedazy. W dluzszej perspektywie
gtownym beneficjentem pozostaje konsument, ktéry — kierujac si¢ oznaczeniami —
dokonuje wyboréw zywieniowych sprzyjajacych poprawie stanu zdrowia (Heeremans,
2024). Z przegladowego badania z 2020 roku, w ktorym analizie poddano zgodno$¢
systemu Nutri-Score z narodowymi rekomendacjami zywieniowymi 8 europejskich
krajow, w tym Polski, wynika, ze system znakowania znaczaco pokrywa si¢ ze
stanowiskiem specjalistow zywienia 1 moze stanowi¢ skuteczne narzgdzie do rozrdzniania
jakosci zywieniowej produktow spozywczych (Dréano-Trécant, 2020). Co szczegdlnie
istotne, podstawy teoretyczne systemu Nutri-Score pokrywajg si¢ roOwniez znaczgco
z wydanymi przez WHO zaleceniami zywieniowymi dla zdrowych os6b (WHO, 2020).
Istnieja tez badania kohortowe, w ktorych niezaleznie potwierdzono zwigzek miedzy
dietg opartg o produkty zywnosciowe z wysoka oceng Nutri-Score a zmniejszonym
ryzykiem chorob przewlektych czy zmniejszong $miertelnoscia. Tym bardziej zasadne
staje si¢ pytanie, czy w przypadku prewencji lub postepowania zaradczego w cukrzycy
typu 2 Nutri-Score tez moze mie¢ zastosowanie (Hercberg, 2022).

System znakowania Nutri-Score moze by¢ zastosowany do wszystkich produktow
spozywczych, ktore zgodnie z Rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady
(UE) nr 1169/2011 z dnia 25 pazdziernika 2011 r. powinny posiada¢ na etykiecie
obowigzkowa informacje¢ o wartosci odzywczej i sktadzie w formie tabelarycznej.
Innymi stowy, system opiera si¢ wytgcznie na informacjach, ktére konsument juz zna
1 utatwia jedynie ich odpowiednig interpretacje (Rozporzadzeniem Parlamentu
Europejskiego i Rady (UE) nr 1169/2011).

Ocena algorytmu Nutri-Score obowiazujacego do 2024 roku

System Nutri-Score, cho¢ stosuje intuicyjny podziat produktéw zywnosciowych
na grupy, a jego przydatnos¢ w kontekscie zdrowia potwierdzajg publikacje naukowe,
od samego poczatku mierzy si¢ z krytyka ze strony profesjonalistoéw (Gomez-Donoso,
2021). Do najczesciej krytykowanych wad Nutri-Score nalezato ignorowanie przez
algorytm wplywu wielkos$ci opakowania, a takze zawarto$ci w zywnosci skladnikow,
ktérych obecno$¢ ma kluczowe znaczenia dla wartosci odzywczej produktu (Cerf, 2024,
Hafner, 2021). Ten system oceny nie uwzglednia obecno$ci witamin czy sktadnikow
mineralnych w produkcie Zzywno$ciowym, nie rozroznia produktow fortyfikowanych
w witaminy czy sktadnikow funkcjonalnych, celowo dodanych na etapie produkc;ji
zywnosci, by zwiekszy¢ jej charakter prozdrowotny.

Roéwnie mocno jak sktadniki prozdrowotne ignoruje sktadniki, ktérych znaczenie
dla zdrowia jest watpliwe, czyli barwniki czy konserwanty. Ograniczony zakres
czynnikoéw, ktore podlegaja ocenie 1 punktacji przez algorytm sprawia, ze wysoka
klasyfikacje Nutri-Score zyskuja produkty wysoko przetworzone. Punkty obnizajace
oceng otrzymujg tez produkty o zwiekszonej ilosci thuszczu, jednak bez zroznicowania
profilu lipidow, ktére w te¢ sume wchodza. Oczywiscie, ocene obniza zwigkszony udziat
tluszczy nasyconych, jednak system nie bierze pod uwage korzystnych wlasciwosci
zdrowotnych innych kwasow ttuszczowych obecnych w produkcie (Qvrebga, 2023).
Badania prowadzone w Europie dotyczace skutecznosci systemu Nutri-Score wskazuja,
ze w wigkszos$ci krajow europejskich klasyfikacja produktéw spozywczych jest spdjna
z krajowymi | migdzynarodowymi zaleceniami w zakresie zdrowia publicznego.

-192 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Produkty bogate w owoce 1 warzywa najczesciej otrzymuja oceng A lub B,
natomiast zywno$¢ o wysokiej zawartosci cukru, soli, a takze stone przekaski, sosy
czy thuszcze pochodzenia zwierzecego kwalifikowane sg do kategorii D lub E. Sp6jnos¢
klasyfikacji zauwazalna jest tez wewnatrz poszczegdlnych grup zywnosci: w grupie
produktéw skrobiowych wyzsze oceny otrzymuja rosliny straczkowe, makarony 1 ryz
w poréwnaniu do ptatkow $niadaniowych, a w kategorii produktéw mlecznych korzystniej
oceniane s3 mleko 1jogurty niz sery. W grupie napojow system przyznaje ocen¢ A wodzie,
C wigkszosci sokow owocowych, a E napojom gazowanym. Teoretyczne podstawy
systemu Nutri-Score sa w duzej mierze zgodne z zaleceniami zywieniowymi
promowanymi przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO), a cze$ciowo rowniez
z wytycznymi Departamentu Rolnictwa Stanéw Zjednoczonych (USDA) i Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego.

System ten nie zastepuje jednak kompleksowych zalecen zywieniowych, opartych
na spozywaniu zréznicowanych grup produktow, ktore maja na celu utrzymanie zdrowia
konsumentow i zapewnienie odpowiedniego bilansu sktadnikow odzywczych w diecie.
Co istotne, aktualne wytyczne dietetyczne podkreslajg znaczenie ograniczenia spozycia
zywnoS$ci wysokoprzetworzonej, a zarazem promujg wybor produktéw nieprzetworzonych
lub jedynie minimalnie przetworzonych (Wtodarek, 2022).

Zmiany w algorytmie Nutri-Score obowiazujace od 2024 roku

W odpowiedzi na niektore z zarzutow stawianych systemowi znakowania Nutri-
-Score, dla nowej zywno$ci wprowadzonej na rynek po 31 grudnia 2023 roku
zastosowanie ma nowy algorytm (Sante Publique France, 2025). Jednocze$nie produkty,
ktore sg juz obecne na rynku 1 w przypadku ktorych nowy sposob oceny skutkowatby
pogorszeniem punktacji i zmiang etykiety Nutri-Score, zastosowanie ma 2-letni okres
przejsciowy, ktéry skonczy sie wraz z koncem 2025 roku. Daje to producentom czas
na dostosowanie si¢ do zmienionych zasad oceny. W najnowszej aktualizacji systemu
Nutri-Score wprowadzono szereg istotnych zmian, ktorych celem jest zwigkszenie
precyzji i wiarygodnos$ci oceny wartosci odzywczej produktow spozywczych. Producenci
zywnosci, po wdrozeniu nowego algorytmu, majg mozliwos$¢ zaakceptowania nowej
klasyfikacji badZ modyfikacji sktadu swoich produktéw w taki sposob, aby zachowacé
dotychczasowa oceng. Jedng z najwazniejszych zmian jest udoskonalenie klasyfikacji
ryb thustych 1 olejow roslinnych, co pozwala na bardziej adekwatne odzwierciedlenie
ich warto$ci zywieniowej.

Zmodyfikowano rowniez sposob roznicowania ocen pieczywa, w szczegolnosci
petnoziarnistego 1 pszennego, z uwzglednieniem zawartosci btonnika. Wprowadzono
tez dodatkowe kryterium oceny, jakim jest obecno$¢ cukru, a takze zaktualizowano
sposob klasytikacji produktow mlecznych, ktadac wigkszy nacisk na ich profil thuszczowy
1 zawarto$¢ cukru. Istotng zmiang jest takze uwzglednienie w algorytmie oceny napojow
obecnosci substancji stodzacych, co ma szczegodlne znaczenie w konteks$cie klasyfikacji
napojow typu ,,light” oraz ,,zero”. Dodatkowo, ujednolicono metodologi¢ poprzez
wprowadzenie obowigzku obliczania punktacji Nutri-Score dla 100 g lub 100 ml produktu,
co umozliwia bardziej spdjna i porownywalna oceng¢ réznych kategorii zywnosci.

Wprowadzone zmiany stanowig istotny krok w kierunku zwigkszenia wiarygodnos$ci
systemu Nutri-Score jako narz¢dzia wspierajgcego swiadome wybory konsumenckie
(Sante Publique France, 2025).
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Wady i ograniczenia nowego algorytmu Nutri-Score

W ramach dziatalnosci Kota Naukowego Dietetykdéw zapoznano si¢ doktadnie
z udostepnionymi publicznie algorytmami przeznaczonymi do obliczania punktacji
Nutri-Score, w tym z najnowsza jego wersja. Jednym z gtdéwnych ograniczen obecnego
algorytmu Nutri-Score jest brak rozroznienia pomiedzy cukrem naturalnym a cukrem
dodanym w procesie produkcyjnym. Tymczasem regularne spozywanie cukrow
dodanych, w szczegolnosci syropu glukozowo-fruktozowego, stanowi istotny czynnik
ryzyka rozwoju insulinoopornosci, a w dalszej perspektywie — cukrzycy typu 2. Kolejng
istotng staboscig algorytmu jest nieuwzglednianie zawarto$ci witamin 1 sktadnikow
mineralnych, takich jak witamina B12, zelazo czy wapn, a takze brak rozrdznienia
zrodta biatka (roslinnego vs. zwierzecego). W praktyce skutkuje to nizszg punktacja
dla produktow ros§linnych w poréwnaniu do produktow odzwierzecych, co stoi
w sprzeczno$ci z aktualnymi trendami dietetycznymi i zaleceniami promujacymi
diete roslinng (Pointke, 2022; Huybers, 2024). W kategorii napojow wprowadzono
nowe podejscie, polegajace na uwzglednieniu obecnos$ci substancji stodzacych.
Obecnos¢ stodzikow, niezaleznie od zawartosci cukru czy energii, skutkuje przypisaniem
napojowi kategorii C (kolor zotty). Jest to znaczaca zmiana, gdyz w tej grupie produktow
jedynie woda uzyskuje najwyzszg kategori¢ A (kolor zielony). Kazdy inny napoj,
niezaleznie od sktadu, otrzymuje kategori¢ B lub nizszg — w zalezno$ci od zawartos$ci
cukru lub stodzikow. Jednoczes$nie nowy algorytm ignoruje obecno$¢ substancji
stodzacych w innych kategoriach produktow, takich jak pieczywo, stodycze, produkty
mleczne czy zywno$¢ konserwowa.

Taka niespdjnos$¢ w podejsciu znaczaco ogranicza mozliwos¢ praktycznego
wykorzystania algorytmu jako narzedzia do promowania zdrowych wyboroéw
zywieniowych, szczegdlnie wsrod dzieci 1 mtodziezy. To z kolei ostabia jego potencjat
w dziataniach profilaktycznych zwigzanych z otyltoscig, a takze cukrzyca. Kolejnym
niedociggnieciem systemu Nutri-Score jest nieuwzglednianie obecnosci konserwantow
1 barwnikow dodawanych do zywnosci, jak rowniez brak rozrdznienia migdzy Zywnos$cig
wysoko przetworzong a produktami o nizszym stopniu przetworzenia. Jest to szczegdlnie
problematyczne, biorgc pod uwage udokumentowany zwigzek pomigdzy konsumpcja
zywnoS$ci wysoko przetworzonej a wzrostem ryzyka zachorowania na cukrzyce typu
2 (Sinha, 2022).

Algorytm nadal nie uwzglednia tez specyfiki produktéw lokalnych, ekologicznych
czy pochodzacych od matych, niezaleznych producentéw. Tymczasem jednym z celow
nowoczesnej dietetyki jest promowanie zwigkszenia spozycia produktow lokalnych
1 sezonowych. W zwigzku z tym istnieje obawa, ze przyj¢cie systemu oceny, ktory
z definicji wyklucza okreslone grupy produktow, moze prowadzi¢ do spadku ich
konkurencyjnosci i utraty zaufania ze strony konsumentow, mimo ich wysokiej wartosci
zdrowotnej. Zauwazalnym zjawiskiem jest takze mozliwos¢ sztucznego podniesienia
klasyfikacji produktu przez wzbogacenie go w btonnik. Takie dzialanie moze skutkowaé
przesuni¢ciem produktu z kategorii E do wyzszej, mimo ze zawartos¢ soli, thuszczow
nasyconych czy cukru pozostaje niezmieniona. Takie zabiegi technologiczne, cho¢
formalnie zgodne z kryteriami Nutri-Score, mogg jedynie pozornie poprawic¢ warto$¢
zdrowotng produktu, nie wptywajac istotnie na jego rzeczywisty wptyw na zdrowie
konsumenta.
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Zalety i wady stosowania skali Nutri-Score

Postugiwanie si¢ systemem znakowania Nutri-Score na pewno jest rozwigzaniem,
ktore zmodyfikowato sposdb oceny jakosci spozywanych produktow spozywczych.
Nadal nie jest to jednak system oceny wolny od btedéw czy odporny na naduzycia ze
strony producentéw zywnosci, ktérzy odpowiednio modyfikujac sktad asortymentu,
mogg uzyskiwac lepsze oceny, niekoniecznie wprowadzajac w produkcie zmiang
o realnym wptywie na zdrowie konsumenta (Paulsen, 2024). Postugiwanie si¢ tym
narzedziem nie jest rowniez w stanie zastapi¢ zalecen czy wytycznych dotyczacych
postepowania zywieniowego w przypadku konkretnych jednostek chorobowych. Dopoki
system Nutri-Score ignoruje rolg spozywania zywnosci nieprzetworzonej lub minimalnie
przetworzonej i ograniczanie spozycia zywnoSci ultraprzetworzonej, jego przydatno$é
W pracy z pacjentem z zaburzong gospodarka weglowodanowa jest mocno ograniczona.
Zmiany wprowadzone w 2024 roku pokazuja jednak, ze autorzy systemu zwracaja
uwage na informacje zwrotne od 0so6b zajmujacych si¢ problematyka zywienia, cO
daje nadzieje¢ na lepsze dopasowanie miedzy krajowymi zaleceniami zywieniowymi
a systemem znakowania w przysztosci (Merz, 2023).
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Jakosc¢ zycia pacjentdw z cukrzyca typu 2
(Jolanta Kamiriska', Maria Majerska®, Renata Francif)

Wstep

Jako$¢ zycia jako pojecie po raz pierwszy pojawito si¢ W XX wieku, w okresie
po Il wojnie swiatowej, a odnosito sie przede wszystkim do namacalnych elementow
sktadajgcych si¢ na zycie cztowieka. Dopiero w latach 60. zacz¢to do tego terminu
doktada¢ mniej policzalne sktadowe wchodzace w codzienno$¢ kazdego cztowieka.
Dlatego tez od tamtego czasu wtasnie pojeciem ,,jako$¢ zycia” mozemy okreslac
catkowity dobrostan psychiczny, fizyczny i spoteczny (Kowalewska, Jankowiak, Rolka,
Krajewska-Kutak, 2017). Jednak w trakcie zycia kazdej jednostki pojawiaja si¢ sytuacje,
ktore maja bezposredni wpltyw na zachwianie réwnowagi, dlatego niewatpliwie stan
choroby ciata mozemy zaliczy¢ do jednej z nich. Bedaca coraz wigkszym problemem
cukrzyca typu 2 jest niewatpliwie jednym z elementow silnie oddziatujacych na jakosc¢
zycia 0sob chorych. Na przestrzeni ostatnich lat otrzymata ona miano prawdziwej
epidemii (Bronkowska, Zatonska, Orzet, Biernat, 2013). Schorzenie to zbiera coraz
wicksze zniwo, pomimo prowadzonych kampanii, majacych na celu zapoznanie
Z wczesnymi objawami rozwoju choroby oraz sposobami zmniejszenie ryzyka jej
wystapienia. Cukrzyca typu 2 jest diagnozowana u coraz mtodszych pacjentow, cho¢
przewaznie kojarzona byta z wiekiem podesztym. Wplyw na t¢ sytuacj¢ ma zmiana
stylu zycia na przestrzeni ostatnich lat. Brak aktywnosci fizycznej i otytos¢ znacznie
sprzyjaja wystapieniu choroby (Ibidem).

Osoby starsze, u ktérych rozpoznano cukrzyce typu 2, muszg by¢ gotowe na
zmiang Stylu zycia oraz restrykcyjne przestrzeganie zalecen, ktére trzeba wdrozyc¢ do
swojej codziennosci. Z rozmow z pacjentami wynika, ze napotykaja u Siebie pewien
opor, a nawet nieche¢¢ do stosowania si¢ do nowych ograniczen, jesli w ogodle je
respektuja. Pacjenci z nowo rozpoznang cukrzyca, ktorzy nie ukonczyli jeszcze 30. roku
zycia sa szczegolnie zszokowani zmianami, jakie ich czekaja w stosunku do dotychczas
prowadzonego stylu zycia. W obydwu przypadkach zdiagnozowana choroba dziata
jako czynnik zaburzajacy dobrostan ich aktualnego zycia i majacy bezposredni wptyw
na jakos¢ ich zycia. Celem pracy bylo przeanalizowanie, w jak duzym stopniu
zdiagnozowanie choroby przewlektej, jaka jest cukrzyca typu 2, wptywa na jakos¢
zycia osob ankietowanych.

Przed poczatkiem XXI wieku Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) okreslita
cukrzyce jako schorzenie metaboliczne, ktérego cecha charakterystyczng jest
hiperglikemia wywotana nieprawidtowos$ciami w wydzielaniu lub dziataniu insuliny,
a takze wystepowaniu tych przypadkow rownolegle. Utrzymujacy si¢ Wysoki poziom
glukozy we krwi jest czynnikiem sprzyjajacym wystgpieniu powiktan obejmujacych

! Katedra Pielegniarstwa, Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Sgczu,
ul. Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID 0000-0002-1297-3454.

2 Absolwentka Wydziatu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu, Akademii Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz.

3 Katedra Dietetyki, Wydzial Lekarski i Nauk o Zdrowiu, Akademia Nauk Stosowanych w Nowym Saczu, ul.
Kosciuszki 2G, 33-300 Nowy Sacz; ORCID 0000-0002-7071-8072.
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serce, naczynia krwionosne, oczy, nerki, a takze nerwy obwodowe (Araszkiewicz
Iin., 2022; Grochowska, Kubik, Turska, 2021; Rybka, Haor, Rzepka, Przybylska,
2018).

Nieleczona cukrzyca, a takze leczona w sposob nieprawidtowy czesto konczy
si¢ znaczng utratg samodzielnos$ci lub zgonem pacjenta, wtasnie w wyniku powiktan
z nig zwigzanych. Liczba pacjentow ze zdiagnozowang cukrzyca typu 2 wciaz ro$nie,
a rokowania na nadchodzace lata obejmujg zatrwazajace liczby (Araszkiewicz i in.,
2022; Janion, Szczepanska, 2017; Kudaj-Kurowska i in., 2014).

Choroba ta stata si¢ pandemig, ktora przybiera na sile, szczeg6lnie ze wzgledu
na nieprawidlowy styl zycia wspoélczesnie zyjacego cztowieka. Catkowity brak lub
znikomy wysitek fizyczny, starzejace si¢ spoteczenstwo oraz dostgpnos$¢ wysoko
przetworzonych produktow, bogatych w weglowodany ztozone, sg jednymi z gtéwnych
czynnikow wptywajacych na wzrost zachorowan. Zachorowanie na cukrzyce typu 2
ma wplyw na dotychczasowy styl zycia. Choroba ta odbija si¢ na kazdym aspekcie
codziennosci I towarzyszy chorym az do $mierci ze wzgledu na brak mozliwosci
catkowitego jej wyleczenia (Araszkiewicz i in., 2022; Rybka, Haor, Rzepka, Przybylska,
2017; Satata, Rezmerska, 2016; Szewczyk, 2019).

Terapia obejmujaca chorych na cukrzyce sktada si¢ z leczenia farmakologicznego,
wymaga tez catkowitej zmiany stylu zycia, uregulowania masy ciata i przestrzegania
diety. Dlatego podczas leczenia niezbgdna jest samokontrola i poczucie odpowiedzialno$ci
za whasne zdrowie. W przypadku nieprzestrzegania zalecen chory musi si¢ mierzy¢
z powiktaniami, ktore niejednokrotnie sg przyczyna czestych hospitalizacji oraz
gwaltownego pogarszania si¢ ogolnego stanu zdrowia. Jednym z najwazniejszych
elementow terapii jest codzienna kontrola poziomu glikemii we krwi oraz regularne
przyjmowanie lekow doustnych i iniekcji z insuliny. Niestety wsérdd pacjentow czesto
obserwuje si¢ zbyt niska §wiadomos¢ dotyczaca duzej roli, jaka odgrywa samokontrola
czy tez przestrzeganie zalecen dietetycznych. Chorzy cze¢sto polegaja jedynie na
farmakoterapii (Araszkiewicz i in., 2022; Janion, Szczepanska, 2017; Mysliwiec,
Jarosz-Chobot, 2017; Rybka, Haor, Rzepka, Przybylska, 2017; Szewczyk, 2019).

Mimo ciagtego rozwoju medycyny i produkcji coraz to bardziej praktycznych
sposobow regulowania cukrzycy, wciaz najbardziej efektywnym sposobem na poprawe
rokowan pacjenta jest prewencja choroby i opdznianie jej rozwoju. Dlatego tez istotne
jest, by wychwyci¢ grupy oséb, dla ktorych ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 jest
szczegolnie wysokie. Nalezy tak prowadzi¢ ich terapig, by nie doszto do wystapienia
choroby czy dalszego jej rozwoju. Choroba ta moze by¢ zdiagnozowana na ré6znym
etapie jej postepu. Wigze si¢ z tym tez rozny wiek kazdego chorego, jego mentalno$¢
I wytrzymatos$¢ fizyczna. Wszystkie te czynniki w bardzo znaczacy sposob beda dyktowaty
warunki terapii, jaka ma by¢ podjeta na rzecz chorego, tak by spetniata wszystkie jego
oczekiwania oraz byta dostosowana do jego wydolnosci i mozliwosci finansowych
(Araszkiewicz i in., 2022; Fabich, 2019; Grochowska, Kubik, Turska, 2021; Mysliwiec,
Jarosz-Chobot, 2017; Sadowska, Postuszna-Owcarz, Wojciechowska, 2016).

Niektore grupy pacjentow (bardziej niz inne) narazone sg na ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2. Sg to osoby ze zbyt duza masa ciata, ktore preferujg mniej aktywny
tryb zycia, a jednym z najbardziej sprzyjajacych czynnikow rozwoju choroby jest
postepujacy wiek (Araszkiewicz i in., 2022; Majda, Walas, Morawa, 2013; Szewczyk,
2019).
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Wigkszosci przyczyn wystapienia cukrzycy typu 2 mozna zapobiec, jednak
czynnikiem niepodlegajacym modyfikacji jest obcigzenie genetyczne. Cukrzyca typu 2
jest dziedziczna w znacznym stopniu, ale choroba rozwija si¢ pod wplywem potaczenia
genetycznych predyspozycji i czynnikéw srodowiskowych, takich jak styl zycia. Ryzyko
zachorowania jest znacznie wyzsze u 0sob, ktorych bliscy majg cukrzyce — jesli choruje
jedno z rodzicow, ryzyko wynosi ok. 40%, a jesli oboje, to nawet 70% (Bronkowska,
Zatonska, Orzel, Biernat, 2013; Araszkiewicz i in., 2022; Szewczyk, 2019).

Cukrzyca, jak i inne choroby przewlekle, ma charakter postepujacy i przebiega
w kilku etapach. Poczatkowo mozemy zaobserwowac u chorego wystepowanie znacznej
otytosci lub genetyczng sktonnos¢ do zachorowania. Czynnik genetyczny wptywa na
niewlasciwe wydzielanie insuliny do organizmu. W ciggu zycia cztowieka komorki
beta trzustki moga wyprodukowac okreslong ilo$¢ insuliny, ktéra przy duzej konsumpcji
moze by¢ zuzyta szybciej. Podczas spozywania kolejnych positkow trzustka nie jest
w stanie wydzieli¢ takiej ilo§ci hormonu, ktora umozliwiataby utrzymanie prawidtowego
stezenia glikemii we krwi, wskutek czego dochodzi do stopniowego podnoszenia si¢
poziomu glukozy we krwi a nastgpnie do rozpoznania cukrzycy typu 2 (Bronkowska,
Zatonska, Orzel, Biernat, 2013; Araszkiewicz i in., 2022; Majda, Walas, Morawa, 2013).
Kolejng kwestig jest dziedziczno$¢ cukrzycy typu 2. Osoby, ktorych krewni mieli
rozpoznang cukrzyce, znajdujg si¢ w grupie ryzyka zachorowania (Araszkiewicz i in.,
2022; Mysliwiec, Jarosz-Chobot, 2017; Szewczyk, 2019).

Rozwoj cukrzycy jako choroby nie przebiega niepostrzezenie, jednak jej objawy
czesto s3 mylone ze zwyklym zmeczeniem, ktore w obecnych czasach jest bardzo
typowe dla kazdego cztowieka. Czynniki, ktore powinny szczegdlnie niepokoi¢ to
nasilenie diurezy w stosunku do stanu wczesniejszego. Jest to spowodowane probami
usunigcia przez organizm nadprogramowej glukozy obecnej we krwi. Typowym jest
tez wzmozone pragnienie i utrata masy ciata, ktora nie jest spowodowana stosowang
dietg lub prowadzonym trybem zycia. Czynniki te powinny sktoni¢ taka osobe do
oznaczenia swojego poziomu glikemii. Prawidtowa warto$¢ glikemii na czczo wynosi
od 70 do 90 mg/dl lub od 3,9 do 5,5 mmol/l. Obydwa te pomiary s3 jednoznaczne,
tylko wyrazone w innych jednostkach masy. Wynik powyzej przyjetych wartosci
prawidtowych powinien by¢ czynnikiem motywujgcym do podjecia przez pacjenta
dziatan na rzecz zdiagnozowania lub wykluczenia ewentualnego rozwoju cukrzycy
typu 2 (Araszkiewicz i in., 2022; Mysliwiec, Jarosz-Chobot, 2017; Szewczyk, 2019).

Do badan diagnostycznych umozliwiajgcych ewentualne wykrycie badz
wykluczenie choroby zaliczamy doustny test obcigzenia glukoza. Polega on na
pobraniu krwi zylnej na czczo oraz przyjeciu 75 g glukozy doustnie rozpuszczone;j
w 250-300 ml wody. W nast¢pnej kolejnosci osoba badana odczekuje 2 godziny na
pobranie kolejnej probki krwii w celu oznaczenia glikemii. Przez ten okres nalezy
powstrzymac si¢ od spozywania positkow, przyjmowania dodatkowych ptynéow
| palenia tytoniu. Cate badanie trwa ok. 2 godzin i jest podstawowym wyznacznikiem
wystepowania choroby (Araszkiewicz 1 in., 2022).

Podsumowujac, cukrzyce typu 2 mozemy okresli¢ jako chorobg postepujaca
o podtozu metabolicznym, w ktorej obserwujemy progresywny spadek zdolnos$ci
komorek beta trzustki do typowej dla osob zdrowych sekrecji insuliny z wspotistniejaca
insulinoopornoscia (Bronkowska, Zatonska, Orzet, Biernat, 2013; Araszkiewicz 1 in.,
2022; Janion, Szczepanska, 2017; Majda, Walas, Morawa, 2013).
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Polskie Towarzystwo Diabetologiczne kazdego roku aktualizuje zalecenia
Kliniczne, jakich nalezy przestrzegac¢ podczas terapii pacjenta chorego na cukrzyce
typu 2 (https://ptdiab.pl/images/docs/zalecenia/2025/Zalecenia-PTD-2025-v2, dostep:
05.09.2025). Na prowadzone post¢powanie terapeutyczne sktada sie: edukacja,
dietoterapia, wsparcie psychologiczne, podejmowanie aktywnosci fizycznej przez
pacjenta oraz farmakoterapia. Kazda sktadowa procesu ma za zadanie zapobiegaé
ewentualnym powiktaniom 1 optymalizowac jakos$¢ zycia. Proces leczenia w cukrzycy
typu 2 ma charakter progresywny i jest dostosowywany do etapow, w jakich postepuje
choroba (Araszkiewicz 1 in., 2022; Grochowska, Kubik, Turska, 2021; Mysliwiec,
Jarosz-Chobot, 2017; Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020).
W poczatkowej fazie choroby stosuje sie¢ m.in. leczenie behawioralne. Obejmuje ono
osiggniecie przez pacjenta zalecanej dla niego masy ciata, ktérg osigga si¢ dzieki
wdrozeniu aktywnosci fizycznej i zmniejszeniu kalorycznosci spozywanych positkow.
Zalecane jest, by wprowadzony wysilek byl stosowany na porzadku dziennym i nie
trwat krocej niz 30 minut (Araszkiewicz i in., 2022; Medrela-Kuder, Bis, 2014, Pawlaczyk,
Czekalski, Zozulinska-Ziodtkiewicz, 2020). Dieta, ktorg zaleca si¢ chorym z rozpoznang
cukrzyca typu 2, ulatwia utrzymanie prawidtowego poziomu glikemii, redukuje masg
ciata oraz zmniejsza ryzyko wystgpienia powiktan cukrzycy. Ten aspekt terapii jest
rOwnoznacznie wazny u 0sob ze $§wiezo rozpoznang cukrzyca i chorujacych od
dtuzszego czasu. Samo postgpowanie dietetyczne jest powigzane z etapem rozwoju
choroby, stanem klinicznym pacjenta, wystepujacymi ewentualnie powiktaniami oraz
warto$ciami glikemii rozpoznawanymi u chorego. Podczas wprowadzania diety
istotne jest uwzglednienie w niej: stylu zycia pacjenta, prowadzonego leczenia oraz
uwarunkowan kulturowych (Araszkiewicz 1 in., 2022; Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-
-Ziodtkiewicz, 2020). Gtéwnymi celami leczenia dietetycznego u pacjentow obcigzonych
cukrzyca typu 2 s3:

—  osiggniecie | utrzymanie wskazanego dla danego pacjenta stanu metabolicznego;

— niedopuszczenie do wystgpienia powiktan;

— wsparcie w leczeniu powstatych powiktan;

— ogolna poprawa stanu zdrowia za posrednictwem diety, w ktorej zostat
uwzgledniony wiek i przyjmowana farmakoterapia (Krysiak-Zielonka, 2018;
Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020).

Do podstawowych zasad stosowania takiej diety zaliczamy:

— wymiang weglowodanow prostych na weglowodany ztozone, ktére powinny
stanowi¢ ponad potowg spozywanych dziennie kalorii. Wedtug PTD z 2025 roku
(s. 28): ,,Podstawowe ograniczenie powinno dotyczy¢ weglowodanow prostych
(jedno i dwucukroéw), ktorych spozywanie osoba z cukrzycg powinna ograniczy¢
do minimum”. W niektorych zrodtach mozna znalez¢ odniesienia, w ktérych
mowa 0 zastosowaniu niskoweglowodanowej diety jednak jest to temat wcigz
podlegajacy dyskusji 1 nie potwierdzony badaniami (Oleszko, Szczepanska,
Josko-Ochojska, 2018; Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020);
Wedtug PTD z 2025 roku (s. 26): ,,nie ma diety uniwersalnej dla wszystkich
0s0b z cukrzyca. Dla tej grupy pacjentdw proporcje makrosktadnikoéw powinny
by¢ ustalane indywidualnie z uwzglednieniem wieku, aktywnosci fizycznej,
obecnosci powiktan cukrzycy, schorzen dodatkowych oraz preferencji osoby
z cukrzyca”;
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— spozywane w ciggu dnia biatko powinno by¢ przeliczane wedle masy ciata
I wieku pacjenta (0,8-1,0 g/kg naleznej masy ciala, osoby starsze, kobiety
cigzarne 1 karmiace 1,2 g/kg masy ciala, chorzy z cukrzyca wczesno-jawna
0,8 g/kg masy ciata) (Araszkiewicz 1 in., 2022; Salata, Rezmerska, 2016);

— ograniczenie spozywanych ttuszczoéw do ok. 13-15% oraz w duzej mierze

zastgpieniu thuszczow zwierzgcych — ttuszczami jednonienasyconymi
(Araszkiewicz 11in., 2022; Mysliwiec, Jarosz-Chobot, 2017; Satata, Rezmerska,
2016).

Aktywno$¢ fizyczna sprzyja normalizacji masy ciata. Regularny wysitek
fizyczny jest istotng metodag, ktora wptywa na ogdlng poprawe stanu zdrowia pacjenta.
Jednak w przypadku oséb chorych na cukrzyce¢ typu 2 nie jest to czynnos¢, ktora
pacjenci powinni podejmowac na wtasng r¢ke. Wazne jest, zeby plan ¢wiczen byt
dostosowany do ich stanu ogdlnego i mozliwosci. Mimo ciggtego ktadzenia nacisku
na to, jak wazng role odgrywa aktywnos¢ fizyczna, wielu chorych wciaz przyznaje, ze
preferuje bierny sposob wypoczynku (Araszkiewicz i in., 2022; Krysiak-Zielonka, 2018;
Medrela-Kuder, Bis, 2014; Mizik-Lukowska, Gacka, Adamiec, 2015; Satata, Rezmerska,
2016).

W sytuacji, gdzie sama zmiana stylu zycia nie wystarczyta do normalizacji
poziomu glikemii, wprowadza si¢ monoterapi¢ farmakologiczng. Wedlug PTD
(https://ptdiab.pl/images/docs/zalecenia/2025/Zalecenia-PTD-2025-v2, dostep:
05.09.2025): Leczenie farmakologiczne moze by¢ inicjowane poprzez monoterapi¢
lub terapie¢ skojarzong. Jako leki pierwszego wyboru przy rozpoczynaniu leczenia
farmakologicznego cukrzycy typu 2 nalezy rozwazac¢ w pierwszej kolejnosci inhibitory
SGLT-2, agonistow receptora GLP-1 oraz metforming. Obejmuje ona przyjmowanie
preparatdéw metforminy rozpoczynajac od 500 mg leku, a przy braku powiktan oraz
dobrym samopoczuciu pacjenta powinna by¢ ona zwickszana do osiggnigcia dawki
2/3 g na dobg. Metformina ma dzialanie przeciw hiperglikemiczne, co czyni ja bardzo
trafionym lekiem pierwszego rzutu (Araszkiewicz i in., 2022; Dzida, 2019; Pawlaczyk,
Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020).

W przypadku, gdy osoba chora nie toleruje metforminy lub ma przeciwwskazania
do jej stosowania, do terapii wprowadzane sg inne grupy terapeutyczne produktow
leczniczych, takie jak pochodne sulfonylomocznika, inhibitory DPP-4 (gliptyny), flozyna
lub pioglitazon (Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020). Przy ciagtej
progresji choroby do farmakoterapii dotaczany jest kolejny lek doustny, ktory moze
stanowi¢ inhibitor SGLT-2 (inhibitor kotransportera glukozowo-sodowego 2) lub DPP-4,
pochodna sulfonylomocznika i pioglitazonu, a takze antagonista receptora GLP-1 (leki
inkretynowe). Jesli po wprowadzeniu do farmakoterapii kolejnego leku dalej nie osiagnigto
docelowej wartosci hemoglobiny glikowanej, wprowadzona zostaje insulinoterapia
prosta (Araszkiewicz i in., 2022; Dudzinska, Tarach, Zwolak, Malicka, Kowalczyk,
Swirska, Daniluk, 2015; Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020). Na
kolejnym etapie choroby, zwtaszcza gdy u pacjenta wciagz utrzymuje si¢ nadwaga,
stosuje si¢ insulinoterapi¢ ztozong rownolegle z lekami doustnymi (Dudzinska i in.,
2015; Dzida, 2019; Pawlaczyk, Czekalski, Zozulinska-Ziotkiewicz, 2020). Szczegotowe
algorytmy leczenia opracowato PTD w 2025 roku (https://ptdiab.pl/zalecenia-ptd/zalec
enia-kliniczne-dotyczace-postepowania-u-0sob-z-cukrzyca-2025, dostep: 10.09.2025).
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Edukacja i rola pielegniarki

W cukrzycy typu 2 edukacja jest podstawowym elementem, ktory przygotowuje
chorych do podejmowania decyzji majacych pozytywny wptyw na ich zdrowie,
motywuje do wspoltpracy z personelem medycznym podczas terapii i ktadzie nacisk
na istotny aspekt samoopieki (Grochowska, Kubik, Turska, 2021). Edukacja stanowi
jeden z elementow terapii oraz prewencji cukrzycy i nie powinna ona dotyczy¢ jedynie
osoby chorej, ale rowniez wszystkich z najblizszego jej otoczenia. Rodzina i bliscy
pacjenta stanowig istotny czynnik, ktory utrzymuje chorego w przekonaniu, ze jego
wysitek i troska o zdrowie jest dostrzegana przez jego otoczenie (Araszkiewicz i in.,
2022; Szewczyk, 2017). Ponadto odpowiednie przygotowanie rodziny pacjenta na zmiany
moze uchroni¢ pacjenta przed niedociggni¢ciami na wczesnym etapie terapii. Stworzenie
jak najodpowiedniejszego srodowiska dla chorego ma wptyw na lepsze respektowanie
zalecen i stosowanego leczenia (Abramczyk, 2013). Do jednych z najbardziej istotnych
zadan edukacji mozna zaliczy¢ wdrazanie skutecznej samoopieki, podnoszenie jakosci
wyrownania metabolicznego i poprawg jakos¢ zycia. Nie nalezy zapominac 0 tym, ze
opiekunowie os6b chorych réwniez odgrywaja bardzo duza role w terapii, a co za tym
idzie — oni tez powinni otrzymac wsparcie w nowej dla nich sytuacji. Sama edukacja
diabetologiczna powinna celowac w osobg chorg i jej indywidualne potrzeby. W czasie
terapii nalezy uswiadamiac¢ pacjentéw oraz zachecac ich do korzystania z edukacji
zinstytucjonalizowanej (Araszkiewicz i in., 2022; Szewczyk, 2019). Niestety, obserwuje
si¢ bardzo mate zainteresowanie profesjonalng opieka diabetologiczna, znaczna liczba
chorych preferuje bycie pod opieka lekarzy oraz pielggniarek w podstawowej opiece
zdrowotnej (Tokarska, 2018).

Wczesna edukacja oraz widoczne wsparcie zaréwno ze strony rodziny, jak tez
personelu medycznego jest odbierane przez pacjenta pozytywnie i zmniejsza jego
obawy w momencie podje¢cia terapii. Stan ten nie powinien ulec zmianie rowniez na
dalszych etapach choroby, dlatego niezbg¢dne jest dlugookresowe wsparcie chorego
oraz uaktualnianie jego wiedzy, zgodnie z najnowszymi zaleceniami. Dotyczy to
szczegolnie pacjentow stosujacych insulinoterapig, gdyz czegsto brak im poczucia
samodzielnosci dotyczacej regulowania dawek leku (Dudzinska i in., 2015). Znaczacym
problemem jest rowniez nieprzestrzeganie przez chorych zasad dotyczacych kontroli
nocnego poziomu glikemii i spozywania nieodpowiedniej liczby positkow w stosunku
do podawanej insuliny (Mizik-Lukowska, Gacka, Adamiec, 2015). Istotne jest, by
uswiadomi¢ pacjentom, jak niezbedne jest podejmowanie aktywnosci ruchowej oraz
stosowanie si¢ do zalecen dietetyka. Zaniedbania w tych aspektach terapii moga
prowadzi¢ do powiktan, z ktorych czgsto pacjenci nie zdaja sobie sprawy (Medrela-
-Kuder, Bis, 2014).

W prowadzonej edukacji niezbedne jest ujecie ewentualnych powiktan, ktore
mogg si¢ pojawi¢ W wyniku zaniedban w stosowanym leczeniu. Pacjenci czesto nie maja
wiedzy, przez co nie czuja potrzeby kontrolowania czynnikéw innych niz poziom
glukozy, co prowadzi do rozwoju chorob, ktorych zrodto stanowi cukrzyca. Jednym
z przyktadow takich schorzen jest bardzo czesto wystepujgca stopa cukrzycowa, ktora
nierzadko wymaga leczenia chirurgicznego. Dlatego tak wazne jest wyselekcjonowanie
pacjentéw z wysokim ryzykiem wystapienia tego powiktania i przeprowadzenia ich
edukacji w taki sposob, zeby byli w stanie wczesnie wykry¢ lub catkowicie zapobiec
rozwojowi stopy cukrzycowej (Krysiak-Zielonka, 2018; Szewczyk, 2019).

—203 -



Dziatania prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym i chorobach wspétistniejacych

Osoba, ktora najczesciej przebywa z chorym zaraz po rozpoznaniu cukrzycy,
jest pielggniarka. Sytuacja ta ma miejsce ze wzgledu na czeste hospitalizacje osob, ktore
nie zdawaty sobie do tego momentu sprawy z rozwoju choroby w ich organizmie.
Pacjenci cze¢sto sg wystraszeni, nie mogg pogodzi¢ si¢ z ustyszang diagnozg. Taki stan
rzeczy motywuje personel medyczny do podejmowania dziatan na rzecz poszerzania
swojej wiedzy, dotyczacej postgpowania terapeutycznego na rzecz chorych.

Podsumowujac, edukacja, szczegolnie u osdb chorych na cukrzyce typu 2,
powinna by¢ procesem ciggltym i powtarzalnym, tak by swiadome dziatania pacjenta
miaty odbicie w poprawie jakos$¢ jego zycia i sprawnym funkcjonowaniu (Krzeminska,
Czapor, 2019; Sadowska, Postuszna-Owcarz, Wojciechowska, 2016).

Jakos¢ zycia w cukrzycy

Choroba przewlekta, jaka jest cukrzyca typu 2, ma bardzo znaczacy wptyw na
jakos$¢ zycia 0soby chorej, dlatego tak istotng kwestig jest ciagta jej ocena i weryfikacja.
Podczas zachorowania na nieuleczalng chorobe pacjent czesto musi si¢ mierzy¢ nie
tylko samg diagnoza, ale tez z koniecznoscig leczenia do konca zycia. Dotychczas
state aspekty zycia muszg ulec zmianie na rzecz dostosowania swojego organizmu do
prowadzonej terapii (Turska, Skowron, 2009). Negatywne skutki choroby obecne sg
w kazdej sferze zycia, niejednokrotnie obejmujac obnizenie sprawnos$ci organizmu
I pogorszenia ogdlnego samopoczucia. Zdarza si¢, ze dochodzi do zmian w wygladzie
cztowieka, co prowadzi do zmniejszenia aktywnosci zyciowej | zmiany dotychczasowej
hierarchii wartosci (Lawnik, Tomczyszyn, 2022).

Sama diagnoza jest sytuacja Wysoko stresogenng, a pdzniejsze Wizyty u specjalistow
| wdrazanie si¢ W nowy stan rzeczy wptywajg w duzym stopniu na funkcjonowanie
pacjenta i obnizajg jako$¢ jego zycia. Niestety czesto spotykanym zjawiskiem w tym
okresie jest obnizenie samopoczucia psychicznego, co prowadzi do stanow depresyjnych,
przez ktore chory nie podejmuje wspoélpracy z lekarzem i nie uczestniczy w procesie
terapeutycznym (Kowalewska, Jankowiak, Rolka, Krajewska-Kutak, 2017). Przy kazdej
chorobie somatycznej mozna zaobserwowac tez Iek przed $miercia, przysztoscia,
a takze niewiadomymi, ktére czekaja na pacjenta. Wskazano zwiazek pomig¢dzy fazami
rozwoju choroby, a jej wptywem na jako$¢ zycia. Jezeli juz w fazie poczatkowe;j
pacjent nie otrzyma nalezytego wsparcia, moze si¢ U niego rozwing¢ przeswiadczenie,
ze traci on swoje wartos$ci jako cztowiek (Wnuk, Marcinkowski, 2013).

Bardzo istotng kwestig jakosci zycia W cukrzycy jest akceptacja choroby, ktora
wplywa na przyjecie przez pacjenta pozytywnej postawy w stosunku do wprowadzanej
terapii (Pantlinowska, Antczak, 2016). Jednak sama akceptacja choroby nie wystarczy.
Jako$¢ zycia pacjenta z cukrzyca typu 2 jest uwarunkowana przez wiele czynnikow,
a dzieje sie¢ tak za sprawg ztozonosci samego schorzenia, ktére wymaga zmian
w niejednym aspekcie jego zycia (Motyka, Stanisz-Wallis, 2013). Na poprawe jakosci
zycia znaczny wplyw ma rowniez prowadzony styl zycia — udowodniono, ze pacjenci
prowadzacy zycie prozdrowotne w inny sposob postrzegajg swoja chorobe, dzigki
czemu tatwiej si¢ im przystosowac¢ do zmian (Fabich, 2019). Osoby z bardziej
wyksztatlconym poczuciem wiasnej skutecznosci sag w stanie (w wigkszym stopniu)
wdrozy¢ stosowane leczenie (Rybka, Haor, Rzepka, Przybylska, 2018). Bardzo waznym
determinantem, ktory wptywa na jako$¢ zycie w cukrzycy typu 2 jest wysokie ryzyko
wystapienia powiktan zwigzanych z ta chorobg, szczegolnie gdy osoby te preferuja
bierne spedzanie wolnego czasu (Rottermund, Knapik, Saulicz, Mysliwiec, 2013).
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Jest to jeden z najwiekszych problemoéw oddziatujgcych na pacjenta, a dzieje si¢ tak
ze wzgledu na duzy obszar, ktoéry moga objaé powiktania cukrzycowe oraz trudne
I dlugotrwate ich leczenie (Krysiak-Zielonka, 2018).

Do poprawy jakos$ci zycia w stanie choroby niezbg¢dna jest zmiana stylu zycia
na prozdrowotny. Obecne osiggni¢cia medycyny w aspekcie leczenia cukrzycy bardzo
ulatwiajg osiggnigcie tego stanu (Pazderska, 2017). Szczegdlnym utatwieniem dla
chorych jest wprowadzenie insulinoterapii, cho¢ niektorzy z pacjentow nie sg co do
niej pozytywnie nastawieni (Dudzinska i in., 2015). Zaobserwowano tez, ze pacjenci
majacy mozliwos¢ skorzystania z leczenia uzdrowiskowego deklaruja poprawg jakosci
po zakonczeniu terapii (Majda, Walas, Morawa, 2013). Najwazniejsza kwestig
w regulowaniu jakos$ci zycia 0s6b chorych na cukrzyce odgrywa wezesnie rozpoczeta
i dobrze prowadzona edukacja. Pacjent ma wtedy poczucie wsparcia przez inne osoby
I mozliwos$¢ oparcia si¢ na kim§ w trudnych dla niego chwilach. Przygotowuje go
to rowniez do samoopieki, ktora utwierdza go w przekonaniu, ze to on wcigz jest
odpowiedzialny za swoj wtasny los (Krzeminska, Czapor, 2019).

Podsumowujac, cukrzyca typu 2 jest chorobg, ktoéra obejmuje narzady z wielu
uktadéw, przez co osoba chora moze utraci¢ sprawnos¢ w wszystkich aspektach
dotychczasowego zycia. Bardzo istotne jest, by nie zostawia¢ 0s6b chorych samych
sobie, tylko stuzy¢ im pomoca lub dobra rada. Osoby starsze, u ktérych rozpoznano
cukrzyce typu 2, muszg by¢ gotowe na zmiang stylu zycia i restrykcyjne przestrzeganie
zalecen, ktore muszg przyswoi¢ oraz wdrozy¢ do swojej codziennosci. Zdiagnozowana
choroba dziata jako czynnik zaburzajacy dobrostan aktualnego zycia osob chorych
1 ma bezposredni wptyw na jakos¢ ich zycia. Celem pracy bylo dokonanie analizy,
W jak duzym stopniu zdiagnozowanie choroby przewleklej, jaka jest cukrzyca typu 2,
wptywa na jako$¢ zycia osob ankietowanych.

Metodologia badan

Dane do przeprowadzenia badan zebrano za pomoca wystandaryzowanych
kwestionariuszy: SWLS (Satisfaction with Life Scale) — oceniajacego jakos¢ zycia, a takze
AIS (Acceptance of Illness Scale) — badajacego stopien akceptacji choroby. Uzyto
rowniez autorskiej ankiety, w sktad ktorej wchodzi 38 pytan odnoszacych si¢ do
czynnikoéw socjodemograficznych i poziomu wiedzy os6b ankietowanych.

Kwestionariusz SWLS zostat opracowany przy wspoétpracy E. Dienera,
R.A. Emmonsa, R.J. Larsona i S. Griffin. Autorem adaptacji polskiej jest Z. Juczynski.
Sktada si¢ na niego 5 pytan, do ktorych nalezy przypisa¢ najbardziej adekwatny
numer z 7-stopniowej skali. Najnizsza warto$¢ — 1 punkt — odpowiada zupetnemu
braku zgody osoby ankietowanej z postawionym pytaniem, a najwyzsza warto$¢ —
7 punktow — $wiadczy 0 catkowitej zgodzie z przeczytanym stwierdzeniem. Do okreslenia
satysfakcji z zycia osoby chorej stuzy suma przypisanych do kazdego z pytan punktow.
Najwyzszym do osiagnig¢cia wynikiem jest 35 punktow, a najnizszym 5, satysfakcja
z zycia rosnie wprost proporcjonalnie do wyniku. Suma punktoéw mieszczaca si¢
w przedziale od 5 do 17 wskazuje na niskie poczucie satysfakcji z zycia, od 18 do
23 punktow mamy styczno$¢ ze $rednig satysfakcja, a od 24 z wysoka.

Kolejny kwestionariusz — AIS (Acceptance of IlIness Scale) — jest dzietem
B.J. Felton, T.A. Revensona i G.A. Hinrichsena, a polska adaptacje zawdzigczamy
Z. Jurczynskiemu. Stuzy on do pomiaru stopnia akceptacji choroby. W tym przypadku
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interpretowane jest 8 pytan, kolejno kazdemu z nich przypisywane sa punkty od 1 do 5.
Najnizsza warto$¢ punktowa swiadczy 0 zdecydowanej zgodzie z postawionym
pytaniem, a najwyzsza — 5 — ze zdecydowanym brakiem zgody. Uzyty kwestionariusz
nie ma ustalonych norm, a otrzymane wyniki porownuje sie do 1 z 8 grup klinicznych
przypisanych do tego badania. W podanych grupach wyr6zniamy osoby chore na
cukrzyce, dializowane, odczuwajace przewlekty bol, bol kregostupa i z rozpoznanym
stwardnieniem rozsianym. Trzy pozostale grupy stanowig mezczyzni po zawale, a takze
kobiety z bolami migrenowymi lub rakiem piersi i macicy. Po obliczeniu $redniego
wyniku z wypelnionego arkusza, chory jest poréwnywany z wynikiem otrzymanym
w adekwatnej do jego schorzenia grupie.

Dobér badanych grup i teren prowadzonych badan

Badania przeprowadzono na terenie Nowego Sacza w Szpitalu Specjalistycznym
im. Jedrzeja Sniadeckiego wérod pacjentow i personelu w Oddziale Internistyczno-
-Kardiologicznym. Osoby objete badaniami byly w r6znym wieku, na r6znym etapie
choroby i stosowaty r6znorodne formy terapii. Przebadano 100 os6b po otrzymaniu
ich §wiadomej zgody i z zachowaniem petnej ochrony ich danych osobowych. Kazda
osobe poinformowano o celu i sposobie prowadzonych badan. Otrzymane informacje
z kwestionariuszy AIS i SWLS oraz ankiety wtasnej poddano analizie statystycznej
z zastosowaniem programu MS Excel oraz STATISTICA 10.

Wartosci zmiennych jakosciowych ukazano za pomocg wartosci bezwzglednych
1 odsetka. Warto$ci zmiennych ilo§ciowych przedstawiono za pomocga $redniej oraz
odchylenia standardowego, mediany oraz warto$ci minimalnej i maksymalnej. W calej

pracy dla celow obliczen przyjeto istotnos¢ statystyczng na poziomie wspotczynnika
p<0,05

Wyniki badan

Posrod ankietowanych 44% respondentéw miato od 41 do 60 lat, 37% badanych
0soOb posiadato ponad 60 lat, 16% respondentéw byto w wieku od 20 do 40 lat, a 3%
miato ponizej 20 lat. Na wykresie 1 przedstawiono wyniki respondentéw dotyczace
BMI. Az 46% ankietowanych miato nadwage. Tylko 31% badanych posiadato prawidlowe
BMI, a 22% respondentow miato | stopien otytosci, a wsrod badanych jedna osoba
(1%) miata niedowagge.

Niedowaga i 1.0%

Waga prawidlowa 31.0%

Nadwaga 46.0%

I stopien otytosci 22.0%

Wykres 1. BMI (n=100).
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Kolejne pytanie dotyczylo miejsca zamieszkania. 40% respondentéw pochodzito
z duzego miasta, 32% mieszkato na wsi, a 28% 0s6b zamieszkiwato mate miasto. 37%
osob ankietowanych posiadato wyksztatcenie wyzsze, 28% respondentéw ukonczyto
szkote $rednia, 19% 0sob badanych miato wyksztalcenie zawodowe, a 16% podstawowe.
Nastepnie zapytano respondentéw 0 obecny status zawodowy. Wyniki ukazano
na wykresie 2. Z analizy danych wynikato, ze 69% respondentéw byto aktywnych

zawodowo.
Uczen/student h 9.0%

Pracujacy 69.0%

Emeryt/rencista i 22 0%

Wykres 2. Obecny status zawodowy (n=100).

Na pytanie o charakter wykonywanej pracy (wykres 3) 35% respondentow
wskazato na prace siedzgca/umystowa, 34% 0s6b wykonywato prace fizyczna,
22% ankietowanych byto na emeryturze/rencie, a 9% respondentéw stanowito grupe
uczniow.

Praca siedzgca/umystowa 35.0%
Praca fizyczna 34.0%
Emeryt/rencista . = 22.0%
Uczen 9.0%

Wykres 3. Charakter wykonywanej pracy (n=100).

Kolejne pytanie dotyczylo statusu materialnego. Wsrod osob ankietowanych
36% wskazato dobry status materialny, 29% ocenito swdj status materialny na bardzo
dobry, dla 24% ankietowanych byt on wystarczajacy, a 11% respondentéw stwierdzito,
ze ich status materialny jest zty.

Najwigksza grupa — 38% — respondentow zyje w wolnym zwigzku partnerskim,
a 28% posiadata meza/zong. 20% osob znalazlo si¢ w grupie panna/kawaler, a 14%
ankietowanych bylo po rozwodzie lub zyto samotnie jako wdowa/wdowiec.

Az 39% ankietowanych w ogdle nie jest aktywnych fizycznie. Do aktywnosci kilka
razy w tygodniu przyznaje si¢ 32% respondentéw. Aktywno$¢ fizyczng codziennie
wykonywato 19% osob, a 10% ankietowanych podejmowato ¢wiczenia tylko jak miato
ochote i czas. Dane przedstawiono na wykresie 4.
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Codziennie _ﬁ 19.0%
Kilka razy w tygodniu ﬁ 32.0%
Jak mam ochote i czas _i 10.0%
Nie jestem aktywny/aktywna ﬁ 39.0%

Wykres 4. Czgstos$¢ aktywnosci fizycznej (n=100).

35% ankietowanych spozywato od 4 do 5 positkow w ciggu dnia, 28% o0so6b
badanych przyjmowato 3 positki dziennie. 22% respondentow zjadato tylko od 1 do
2 dan, a 9% jadto 6 razy dziennie. Wigcej niz 6 positkow w ciggu doby przyjmowato
6% respondentow (wykres 5).

1-2 positki

3 positki

4-5 positkow 35.0%
6 positkow

Wiecej niz 6 positkow

Wykres 5. Tlo$¢ spozywanych positkow w ciggu doby (n=100).

Na pytanie dotyczace spozywania ptynéw w ciggu dnia (wykres 6) 37% 0sob
nie wiedzialo, ile ptynéw przyjmowato w ciggu dnia, 31% ankietowanych pito powyzej
1,5 litra, a 20% 0s6b przyjmowato 1-1,5 litra ptyndw dziennie. Az 12% respondentow
pito 0,5-1 litra ptynéw w ciagu dnia.

0.5-1 litra
1-1.5 litra
Powyzej 1,5 litra

Nie wiem 37.0%

Wykres 6. Tlos¢ spozywanych ptynow w ciggu dnia (n=100).

Nastepnie zapytano respondentdw o czas trwania przerwy pomi¢dzy positkami
(wykres 7). 29% badanych nie jadto regularnie, u 28% ankietowanych przerwa trwata
powyzej 5 godzin, 25% 0s6b utrzymywato przerwe migdzy positkami ok. 2-3 godziny,
a U 18% respondentdéw byta to przerwa w granicach od 4 do 5 godzin.
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Okolo 2 -3
godzin 25.0 %

Okolo 4 -5
godzin 18.0 %

Powyzej 5
godzin 28.0 %

Nie jem . 20.0 %
regularnie

Wykres 7. Czas trwania przerwy pomigdzy positkami (n=100).

Na wykresie 8 przestawiono odsetek respondentow dotyczacy czasu trwania
cukrzycy u respondentow. 22% respondentow chorowato na cukrzyce od 4-10 lat,
a 21% oso6b na czas przebiegu choroby wskazywato od 1 do 3 lat. Duza grupa
respondentow, gdyz 19% osob, byta chora od ponad 10 lat. 18% o0s6b chorowato mniej
niz rok. Az 20% ankietowanych nie potrafito odpowiedzie¢ na to pytanie.

Mniej niz rok 18.0%
1-3 lat 21.0%
4-10 lat 22.0%
Ponad 10 lat 19.0%
Nie wiem 20.0%

Wykres 8. Czas trwania choroby cukrzycowej (n=100).
Obcigzenie cukrzyca w rodzinie u respondentéw przedstawiono na wykresach
91 10. Az 57% ankietowanych miato w rodzinie osobg, ktéra chorowata na cukrzyce

typu 2, chociaz 30% respondentdéw nie wiedziato jak odpowiedzie¢ na to pytanie. 13%
0sOb nie miato w rodzinie osoby chorujacej na cukrzyce.

Pierwszy stopien 42.1%

Drugi stopien 50.9%

Trzeci stopien 7.0%

Wykres 9. Wystepowanie cukrzycy u cztonkdéw rodziny (n=100).
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Nastepnie zapytano o stopien pokrewienstwa. Sposroéd badanych u 50,9% osob
byl to drugi stopien, 24 osoby (42,1%) wskazaty pierwszy stopien, a 4 ankietowanych
(7%) zaznaczyto trzeci stopien.

Tak 57.0%
Nie 13.0%

Nie wiem 30.0%
Wykres 10. Stopien pokrewienstwa (n=57).
Respondenci odpowiadali na pytanie dotyczace pomiaru poziomu glukozy
W ciggu dnia (wykres 11). Az 31% o0séb nie sprawdzato poziomu glikemii regularnie,
26% badanych wykonywato pomiar 3-4 razy dziennie, 20% respondentéw wykonywato

1-2 pomiary cukru w ciggu dnia, 12% respondentow wykonywato je przed kazdym
positkiem, a 11% o0sob przeprowadzato pomiar 5 1 wigcej razy dziennie.

1-2
3-4
51 wiecei
Przed kazdym positkiem

Nie sprawdzam regularnie 31.0%

Wykres 11. Czestos¢ dokonywania pomiaru cukru w ciggu dnia (n=100).

Ankietowanym zadano pytanie dotyczace wiedzy wartosci prawidtowego poziomu
glukozy. Az 59% ankietowanych jako prawidtowy poziom glukozy we krwi na czczo
wskazato 70-99 mg/dl, 23% osoby uwazaty, ze jest to 100-125 mg/dl, a 18% nie wiedziato
jak odpowiedzie¢ na to pytanie. Respondentow zapytano tez 0 wartosci stezenia glukozy
we krwi swiadczace o hiperglikemii (wykres 12). Sposrod ankietowanych 63% 0s6b
stwierdzito, ze jest to wynik powyzej 126 mg/dl, 22% ankietowanych uznalo, Ze to steZzenie
wynosi ponizej 70 mg/dl, a wedtug 15% warto$¢ stezenia to 100-125 mg/dl.

Ponizej 70 mg/dl (3.9 i 2.0%

mmol/1) '
100-125 mg/dl (5.6-6.9 i 15.0%
mmol/1)

Powyzej 126 mg/dl (7,0 63.0%
mmol/1)

Wykres 12. Stezenie glukozy we krwi $wiadczgca o hiperglikemii (n=100).
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Nastepnie zapytano respondentdéw o stezenie glukozy we krwi §wiadczace
o hipoglikemii (wykres 13). Sposrod 100 ankietowanych 57% jako stezenie glukozy
we krwi $wiadczace o hipoglikemii uznato wynik ponizej 70 mg/dl, 22% osob wskazato
wartos¢ powyzej 129 mg/dl, a 21% badanych zaznaczyto zakres 70-99 mg/dl.

Ponizej 70 mg/dl (3,9 mmol/l) I <o
70-99 mg/dl (3,9-5,5 mmol/l) P

Powyzej 126 mg/dl (7,0 mmol/l) B 220%

Wykres 13. Stezenie glukozy $wiadczace o hipoglikemii (n=100).

Kolejne pytanie (wykres 14) dotyczyto koniecznosci prowadzenia samokontroli
w procesie leczenia cukrzycy. Wedtug 41% ankietowanych nie jest to konieczne, 33%
0s0Ob nie przywigzywato do tego wagi, a 26% uwazato, ze jest taka koniecznosc.

- _

Nie przywiazuije do tego wagi 33.0%

Nie 41.0%
Wykres 14. Koniecznos$¢ prowadzenia samokontroli w procesie leczenia cukrzycy (n=100).

Zgodnie z przekazywanymi informacjami przez respondentéw, 36% leczylo si¢
na cukrzyce przy uzyciu tabletek i zastrzykow, 22% badanych przyjmowato farmakoterapig
doustng, 21% przyjmowato insuling w formie podskornej, tylko 14% zmienito tryb
zycia, a 7% ankietowanych nie leczyto si¢ w ogoéle (tabela 1).

Tabela 1
Sposob leczenia cukrzycy (n=100)
Odpowiedz n %

Tabletki oraz zastrzyki 36 | 36,0%
Farmakoterapia doustna (tabletki) 22 | 22,0%
Insulina w formie podskornej (zastrzyki) 21 | 21,0%
Tylko zmiana trybu zycia (stosuje diete, jestem aktywny/a fizycznie) 14 | 14,0%
Nie lecze si¢ 7 7,0%

Nastgpnie zapytano respondentow 0 Znajomos¢ systemu ciggtego monitorowania
glikemii przez diabetologa (wykres 15). Tylko 41% respondentéw bylo zapoznanych
z tym systemem, 34% ankietowanych nigdy o nim nie styszato, 13% badanych byto
w posiadaniu wymienionego systemu, a 12% nie zostato zapoznanych przez diabetologa
z systemem ciggtego monitorowania glikemii.
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Tak 41.0%
Nie
Nigdy nie styszatem/am o takim systemie 34.0%

Jestem w posiadaniu wymienionego systemu

Wykres 15. Zapoznanie z systemem cigglego monitorowania glikemii przez diabetologa (n=100).

U 41% respondentow wynik pomiaru poziomu glukozy byt powyzej 126 mg/dl,
28% stwierdzito, ze wynik ten pojawiat si¢ czasami, 20% nie wykonywato pomiarow
poziomu glukozy, a 11% ankietowanych stwierdzito, ze nie pojawiat si¢ on czgsto.

Tak 41.0%
Czasem

Nie

Nie wykonuje pomiardéw glukozy

Wykres 16. Czg¢stos$¢ pojawiania si¢ wyniku powyzej 126 mg/dl podczas pomiaru cukru (n=100).
Kolejne pytanie dotyczyto czestosci pojawiania si¢ wyniku ponizej 70 mg/dl
podczas pomiaru glukozy. U 62% ankietowanych nie potwierdzono takiego wyniku,

az 20% respondentow nie wykonywato pomiaréw glukozy. U 11% badanych pojawiat
si¢ on czasem, a 7% ankietowanych czesto posiadato wymieniony wartosc.

Tak
Czasem
Nie 62.0%

Nie wykonuje pomiaréw glukozy

Wykres 17. Czgsto$¢ pojawiania si¢ wyniku ponizej 70 mg/dl podczas pomiaru cukru (n=100).

27% 0s6b korzystato z opieki diabetologa co 3 miesigce, 24% badanych raz
w roku, a 17% nie byto pod opiekg diabetologa. Natomiast 2 grupy po 16% osob robity
to 2 razy w roku lub czgscie;.
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Raz w roku 24.0%

Dwa razy w roku

Co 3 miesigce 27.0%

Czesciej
Nie jestem pod opieka diabetologa

Wykres 18. Czestos¢ korzystania z ustug diabetologa (n=100).

Naste¢pnie zapytano respondentéw 0 stany chorobowe zdiagnozowane po
rozpoznaniu cukrzycy typu 2. Az 20% ankietowanych miato rozpoznang neuropatie,
a 15% stope cukrzycowa. U 13% respondentdéw byla to retinopatia, a 12% zmagato
si¢ z nefropatig. 56% badanych nie miato Zzadnych z wymienionych powiktan.

Stopa cukrzycowa

Retinopatia
Nefropatia
Neuropatia

Zadne z powyzszych 56.0%

Wykres 19. Stany zdiagnozowane po rozpoznaniu cukrzycy typu 2 (n=100).

Trzy grupy respondentéw po 27% uznato, ze zdiagnozowanie cukrzycy miato
bardzo duzy, umiarkowany lub niski wptyw na codzienne funkcjonowanie, dla 19%
ankietowanych choroba nie miata wptywu na ich codzienne zycie.

Bardzo duzym 27.0%
Umiarkowanym 27.0%
Niskim 27.0%

Bez zmian 19.0%

Wykres 20. Wptyw zdiagnozowania cukrzycy na codzienne funkcjonowanie (n=100).

Kolejne pytanie dotyczyto wptywu zdiagnozowania choroby na dotychczasows
dietg. U 28% respondentow choroba miata niski wptyw na stosowang przez nich diete,
u 25% nie ulegla ona zmianie, a u 24% wptyw byl umiarkowany. 23% badanych
zauwazato bardzo duzy wplyw choroby na ich sposob odzywiania.
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Bardzo duzym 23.0%
Umiarkowanym 24.0%
Niskim 28.0%
Bez zmian 25.0%

Wykres 21. Wptyw zdiagnozowania cukrzycy na dotychczasowg diete (n=100).

32% ankietowanych nie odczuwalo zmian w zwigzku z wyrzeczeniami,
29% w bardzo duzym stopniu odczuwato wyrzeczenia w zwigzku z cukrzyca,
20% os6b musiato umiarkowanie si¢ czegos wyrzekaé, a 19% tylko czasami.

Bardzo duzym 29.0%
Umiarkowanym 20.0%
Niskim 19.0%
Bez zmian 32.0%

Wykres 22. Subiektywna ocena stopnia wyrzeczen w zwigzku z cukrzyca (n=100).

Nastepnie zapytano o wptyw zdiagnozowania cukrzycy na kontakty towarzyskie.
35% ankietowanych odczuwato bardzo duzy wpltyw, 27% zaznaczylto niski wptyw,
po 19% respondentdw zauwazyto wptyw umiarkowany lub catkowity jego brak. 37%
ankietowanych w zwigzku z chorobg nie zmienito decyzji dotyczacej sposobu wypoczynku,
dla 24% miato to umiarkowany wpltyw, na 22% niski, a 17% respondentow zauwazato
bardzo duzy wptyw obecnosci choroby na decyzje dotyczace sposobu wypoczynku.

Kolejne pytanie dotyczylo wplywu zdiagnozowania cukrzycy na zatrudnienie.
50% respondentow wykonywato ten sam rodzaj pracy, co przed zdiagnozowaniem
choroby, 27% ankietowanych nie byto aktywnych zawodowo, 15% uznato, Ze
zdiagnozowanie choroby wymagato od nich zmiany rodzaju pracy, a 8% uwazato,
ze zdiagnozowanie choroby uniemozliwito im wykonywanie pracy zawodowe;.

Tabela 2
Wptyw zdiagnozowania cukrzycy na zatrudnienie (n=100)

Odpowiedz n %

Wykonuje ten sam rodzaj pracy, co przed zdiagnozowaniem choroby 50 | 50,0%
Jestem osobg niepracujaca 27 | 27,0%
Zdiagnozowanie choroby wymagato ode mnie zmiany rodzaju pracy 15 | 15,0%
Zdiagnozowanie choroby uniemozliwito mi wykonywanie pracy zawodowej | 8 | 8,0%
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33% ankietowanych nie zmienito swojego podejscia do zdrowia, 25% badanych
bardzo mocno zmienito swoje podejscie do zdrowia po zdiagnozowaniu cukrzycy,
24% respondentow zmiany wprowadzilo w stopniu umiarkowanym, a 18% niewiele
zmienilo.

Nastepnie zapytano o wptyw kupna lekow na domowy budzet. Dla 41% os6b
takie wydatki mialty umiarkowany wptyw, 24% respondentow okreslito ten wptyw
jako niski. Wedtug 19% ankietowanych kupno lekow miato bardzo duzy wpltyw na
ich budzet, a dla 16% wydatki zwigzane z chorobg nie mialy zadnego znaczenia.

35% osob badanych czuto umiarkowane wsparcie z najblizszego otoczenia,
25% okreslito je jako niskie, 22% odczuwalo je w bardzo duzym stopniu, zas 18%
ankietowanych przyznaje, ze nie czujg zadnego wsparcia z ich otoczenia.

Kolejne pytanie dotyczyto subiektywnej oceny wiedzy dotyczacej cukrzycy typu 2.
Az 32% ankietowanych okreslito swojg wiedze jako niedostateczng lub catkowity jej
brak, dla 30% byta ona dostateczna, a 21% oséb badanych ocenito swoja wiedzg jako
wysoka. Natomiast 17% ankietowanych ocenito swoj poziom wiedzy jako bardzo

wyskoki.
Bardzo wysoki ﬁ 17.0%
Dostateczny _ﬁ 30.0%
Niedostateczny/catkowity brak wiedzy 32.0%

Wykres 23. Subiektywna ocena wiedzy dotyczacej cukrzycy typu 2 (n=100).

55% badanych zaakceptowato zdiagnozowang chorobg, 23% nie zaakceptowato
Jel, a 22% osoby nie wiedziaty, jak odpowiedzie¢ na to pytanie.

Nie 23.0%

Wykres 24. Akceptacja zdiagnozowanej choroby (n=100).
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W kolejnej czgsci pracy omowione zostang wyniki dotyczace stopnia satysfakcji
z zycia w skali SWLS (tabela 3). Pytania zawarte w kwestionariuszu dotyczyty kolejno
postrzegania swoich obecnych warunkow zycia jako idealne, zblizone do doskonatosci.
Nastepnie zaj¢to si¢ zadowoleniem z zycia 1 poczuciem speinienia wszystkich swoich
aspiracji. Pigte pytanie w sposob bezposredni naktaniato respondenta do stwierdzenia,
CZy majac ponowna szanse, przezytby swoje zycie w taki sam sposob. W tabeli 1 zestawiono
wyniki poszczegolnych odpowiedzi na stwierdzenia zawarte w skali satysfakcji z zycia.

Tabela 3
Stwierdzenia w skali SWLS (n=100)
Stwierdzenie Odpowiedz n %
Zupehnie nie zgadzam sie 13 13,0
Nie zgadzam sie 7 7,0
Pod wieloma wzgledami Raczej nie zgadzam sie 8 8,0
moje zycie jest zblizone Ani sie zgadzam, ani nie zgadzam 17 17,0
do ideatu Raczej zgadzam si¢ 19 19,0
Zgadzam si¢ 24 24,0
Catkowicie zgadzam sie 12 12,0
Zupehie nie zgadzam si¢ 6 6,0
Nie zgadzam si¢ 10 10,0
Warunki mojego zycia sg - Raczej nie Zga‘."Z?m sig 11 11,0
doskonate Ani si¢ zgadzam, ani nie zgadzam 12 12,0
Raczej zgadzam si¢ 20 20,0
Zgadzam sie 19 19,0
Catkowicie zgadzam sie 22 22,0
Zupehie nie zgadzam sie 4 4,0
Nie zgadzam si¢ 10 10,0
Jestem zadowolony ze . Raczej nie zga(_qum sig 16 16,0
swojego zycia Ani sie zgadz_am, ani nie zgadzam 13 13,0
Raczej zgadzam si¢ 24 24,0
Zgadzam sie 18 18,0
Catkowicie zgadzam sie 15 15,0
Zupelnie nie zgadzam sie 5 5,0
Nie zgadzam si¢ 9 9,0
W Zyciu osiagnatem Raczej nie zgadzam si¢ 12 12,0
najwazniejsze rzeczy, ktore Ani si¢ zgadzam, ani nie zgadzam 18 18,0
chciatem Raczej zgadzam si¢ 21 21,0
Zgadzam sie 24 24,0
Catkowicie zgadzam sie 11 11,0
Zupelnie nie zgadzam sie 8 8,0
Nie zgadzam si¢ 11 11,0
Gdybym mogt przezy¢ jeszcze Raczej nie zgadzam si¢ 16 16,0
raz swoje zycie, nie chciatbym Ani sie zgadzam, ani nie zgadzam 19 19,0
prawie nic zmienic¢ Raczej zgadzam si¢ 25 25,0
Zgadzam sie 15 15,0
Catkowicie zgadzam sig 6 6,0

Zrodto: opracowanie wlasne.
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Kolejnym krokiem byto oszacowanie stopnia satysfakcji z zycia na podstawie
odpowiedzi na poszczegolne stwierdzenia skali SWLS. Kazde z pytan jest klasyfikowane
od 1 do 7 punktéw, z czego wynik koncowy oscyluje od 5 do 35 punktow. Im wigksza
ilos¢ punktow, tym wieksze poczucie z satysfakcji zycia. Sredni poziom satysfakcji
z zycia przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4
Statystyki opisowe poziomu satysfakcji z Zycia (n=100)
Statystyki opisowe Poziom satysfakcji z zycia
Srednia arytmetyczna 22
Odchylenie standardowe 8
Minimum 6
Mediana 27
Maksimum 34

Zrbdlo: opracowanie wlasne.

Nastepnie wyniki punktowe skali SWLS zostaty podzielone na poczatku na
wyniki stenowe i kolejno na poziomy zgodnie z ponizszg zasada:

— 0d 1do 4 stena (wynik surowy 5-17 punktéw) — wyniki niskie;

— 0d 5 do 6 stena (wynik surowy 18-23 punktow) — wyniki przecig¢tne;

— 0d 7 do 0 stena (wynik surowy 24-35 punktow) — wyniki wysokie.

Wyniki przecigtne

19.0%

Wyniki wysokie 55.0%

Wykres 25. Poziom satysfakcji z zycia (n=101).

55% respondentow uzyskato wynik wskazujgcy na wysoki poziom satysfakcji
z zycia, 26% uzyskato wyniki niskie, a dla 19% os6b satysfakcja byta przecig¢tna
(wykres 25).

W kolejnym bloku tematycznym omoéwiono wyniki zagadnien dotyczacych
akceptacji choroby. W tabeli 5 przedstawiono rozktad na poszczegélne stwierdzenia
zawarte w skali AlS.
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Tabela 5
Akceptacja choroby w skali AIS (n=100)
Pytanie A B 2 2 E
n| % n| % | n| % | n| % | n| %

Mam ktopoty z przystosowaniem si¢ do 11 110 17| 170! 21| 210! 26| 260 25| 250
ograniczen narzuconych przez chorobe ’ ’ ’ ’ ’
Z powodu swojego stanu zdrowia nie jestem 9 90! 14! 140 20 200 33| 330 24| 240
w stanie robi¢ tego, co najbardziej lubie ' ' ’ ’ ’
Choroba sprawia, ze czasem czuje si¢ 71701 16| 160! 23| 230 28| 280 26| 260
niepotrzebny ’ ’ ’ ’ ’
Problemy ze zdrowiem sprawiaja, Ze jestem 6 60! 15 150 19 190 34| 340 26 260
bardziej zalezny od innych niz tego chce ' ' ’ ’ ’
Choroba sprawia, ze jestem ciezarem dla 8 80 19! 190 17| 170 24| 240! 32| 320
swojej rodziny i przyjaciot ’ ’ ’ ’ ’
Mo;j stan zdrowia sprawia, ze nie czuje 0l 00 7! 70 18! 180 31| 310! 44| 440
sie pelnowarto$ciowym cztowiekiem ’ ’ ’ ’ ’
Nigdy nie bedg samowystarczalnym 12| 120 14| 140 18| 180 30 300/ 26 260
w takim stopniu, w jakim chciatbym by¢ ’ ’ ’ ’ ’
Mysle, ze ludzie przebywajacy 26 mnasa ¢ | g4 | 191 100 31| 310 34 340| 19| 190

czesto zaktopotani z powodu mojej choroby

* A — Zdecydowanie zgadzam si¢, B — Zgadzam si¢, C — Nie wiem, D — Nie zgadzam si¢, E — Zdecydowanie

nie zgadzam si¢
Zrbdlo: opracowanie wlasne.

Nastepnie 0szacowany zostat stopien akceptacji choroby w nawigzaniu do
stwierdzen zawartych w skali AIS. W skali AIS kazde z pytan jest klasyfikowane od
1 do 5 punktow, co przektada si¢ na wynik w skali od 8 do 40 punktow. Im wigksza ilo§¢
punktow, tym wyzszy stopien akceptacji choroby. Srednia akceptacja choroby wynosita
29 punktow, odchylenie standardowe 8 punktow, a mediana 32 punkty. Najnizszy poziom

akceptacji choroby wynosit 8 punktow, a najwyzszy 40 punktéw (tabela 6).

Tabela 6
Statystyki opisowe stopnia akceptacji choroby (n=100)
Statystyki opisowe Akceptacja choroby

Srednia arytmetyczna 29
Odchylenie standardowe 8
Minimum 13
Mediana 32
Maksimum 40

Nastepnie wyniki punktowe skali AIS zostatly podzielone na poziomy zgodnie

Z ponizsza zasada:

— 0d 8 do 18 punktoéw — brak akceptacji choroby;
— 0d 19 do 29 punktow — $rednia akceptacja;

— 0d 30 do 40 punktow — dobra akceptacja.
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—

Brak akceptacji choroby 21.0%

Srednia akceptacja 27.0%

Dobra akeeptacia — 52.0%

Wykres 26. Akceptacja choroby (n=100).

Z obliczen wynikto (wykres 26), ze 52% ankietowanych wykazato dobrg
akceptacje, 27% akceptowato cukrzyce typu 2 w $§rednim stopniu, a 21% osob nie
akceptowato swojej choroby.

Dyskusja

Cukrzyca typu 2 jako coraz bardziej powszechny problem swoim przebiegiem,
w mniejszy lub wiekszy sposdb, wptywa na jako$¢ zycia. Przeprowadzone badania
miaty na celu okresli¢ wptyw, jaki choroba ma na wybrane aspekty zycia. W badaniu
uczestniczyto 100 osob, w tym 64 mezczyzn i 36 kobiet, a podobnie jak w badaniach
prowadzonych przez M. Tokarska (2018) me¢zczyzni stanowili liczniejszg grupe.
Ankietowani byli w r6znym wieku — najwickszy procent, 44%, stanowity 0soby
w przedziale od 41 do 60 lat, dane te sg porownywalne do wynikow badan prowadzonych
przez D. Pantlinowska i A. Antczak (2016).

Zauwazono, ze az 68% badanych posiadalo zbyt wysoka masg ciata, ktora jest
jedng z przyczyn sprzyjajacych rozwojowi cukrzycy, wsrod badan prowadzonych na
przestrzeni lat aspekt ten odznacza si¢ w wielu z nich (Tokarska, 2018; Sadowska,
Postuszna-Owcarz, Wojciechowska, 2016). Najliczniejsza grupe respondentow
stanowily osoby z wyksztalceniem wyzszym — jest to wynik odmienny do otrzymanych
we wczesniejszych latach, gdzie najliczniejsza grupa osob posiadata wyksztatcenie
$rednie, zawodowe badz podstawowe (Motyka, Stanisz-Wallis, 2013; Sadowska,
Postuszna-Owecarz, Wojciechowska, 2016).

Podobng sytuacje obserwowano w pytaniu dotyczacym aktywnosci zawodowe;.
W tym wypadku az 69% o0sob, pomimo zdiagnozowanej choroby, pracuje zawodowo,
a w poprzednich badaniach najwyzszy odsetek odnotowano wsrod emerytow oraz
rencistow (Majda, Walas, Morawa, 2013; Motyka, Stanisz-Wallis, 2013; Sadowska,
Postuszna-Owcarz, Wojciechowska, 2016; Tokarska, 2018), co moze wigzaé si¢ z coraz
intensywniejszym trybem zycia i negowaniem probleméw zdrowotnych we wezesnym
ich stadium. Ponad potowa badanych odpowiedziata twierdzaco na pytania dotyczace
wystepowania cukrzycy typu 2 wsrdd cztonkow ich rodzin, gdzie 93% stanowito pierwszy
lub drugi stopien pokrewienstwa. Niepokojacy wynik 49% okresla osoby podejmujace
aktywno$¢ fizyczng niechetnie lub wcale, a powinna ona stanowi¢ jeden z wazniejszych
elementow przeciwdziatania dalszemu rozwojowi choroby. Pochyli¢ si¢ takze nalezy
nad czg¢stoscig dokonywania pomiaru glukozy we krwi w ciggu dnia —w tym wypadku
zauwazono, ze az 31% ankietowanych nie przykuwa uwagi do regularnego sprawdzania
poziomu glikemii. Istotng kwesti¢ stanowi tez niewystarczajaca i1los¢ wiedzy dotyczaca
prawidtowych wartosci cukru we krwi. 41% badanych nieprawidlowo zaznaczyto
warto$¢ glikemii na czczo.
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Podobne sytuacje pojawiajg si¢ takze w pytaniach dotyczacych hiperglikemii
1 hipoglikemii. Kolejng kwestig zwracajacg uwage byt bardzo niski odsetek oséb
przekonanych o konieczno$ci samokontroli w przebiegu choroby — az 33% o0s6b nie
przywigzuje do tego wagi, a 41% twierdzi, Ze jest ona niekonieczna. Mimo niekorzystnych
wynikow w aspekcie samokontroli, az 79% 0s6b stosuje farmakoterapie. Cho¢ obserwuje
si¢ czeSciowa niewiedze w zakresie terapii cukrzycy, podczas badan stwierdzono, ze az
55% respondentoéw jest usatysfakcjonowana ze swojego zycia, 26% to osoby niskim
wynikiem, a 19% z przecietnym. Wyniki te byty bardzo poro6wnywalne do tych
otrzymanych przez A. Lawnik i D. Tomczyszyn (2022), a takze D. Pantlinowskg oraz
A. Antczak (2016). Dos¢ proporcjonalnie do jakosci zycia ro$nie odsetek akceptacji
choroby, gdzie ponownie ponad 50% ankietowanych odznaczato si¢ dobrg akceptacja,
27% $rednia, a 21% catkowitym brakiem akceptacji choroby.

Whioski

1. Przeprowadzone badania wykazaly, Zze akceptacja zdiagnozowanej choroby
ma pozytywny wptyw na jako$¢ zycia osdb ankietowanych.

2. Podobng sytuacje¢ odnotowano w przypadku poszerzania swojej wiedzy
dotyczacej choroby, gdzie ankietowani przyznaja, ze im wyzszy poziom
ich wiedzy, tym lepsza jakos$¢ ich zycia.

3. Zauwazono takze, ze wiek stanowi jeden z czynnikow, ktore w pewnym
stopniu wplywaja na akceptacj¢ choroby. W tym wypadku wykazano
zalezno$¢ miedzy starszym wiekiem a coraz wigksza akceptacja choroby
1 stanu ogdlnego.

4. Co zaskakujace, z badan wynikto, ze zaréwno powiktania pozne, jak tez
korzystanie ze specjalistycznej opieki nie majg znacznego wplywu na jakosc¢
zycia w chorobie. Spowodowane moze to by¢ odmiennym podejsciem
1 r6znymi oczekiwaniami oséb chorych dotyczacych ich egzystencji oraz
radzenia sobie w chorobie.
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