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Streszczenie 

Zaburzenia metaboliczne wynikają z nieprawidłowości w przebiegu procesów biochemicznych w organizmie. Nieleczo-

ne, doprowadzają do rozwoju schorzeń o charakterze metabolicznym, które w ostatnich dziesięcioleciach stały się istotnym 

problemem epidemiologicznym. Zaliczyć do nich należy insulinooporność i cukrzycę typu 2, dyslipidemie, zespół metabo-

liczny z otyłością trzewną, nadciśnienie tętnicze, choroby sercowo-naczyniowe.  

W profilaktyce i leczeniu chorób metabolicznych do najważniejszych aspektów zaliczane są: zmiany w stylu życia, obej-

mujące zbilansowaną dietę, wdrożenie systematycznej aktywności fizycznej i zaprzestanie palenia, zapewnienie odpowied-

niej ilości i jakości snu. Modyfikacje dietetyczne dotyczą wartości energetycznej, proporcji i źródeł pokarmowych makro-

składników, soli mineralnych, obecności błonnika pokarmowego, fitosteroli, związków o charakterze antyoksydacyjnym, 

probiotyków. Dietoterapia, dostosowana indywidualnie do stanu i potrzeb pacjenta, gwarantuje poprawę parametrów me-

tabolicznych, wpływa na poprawę stanu zdrowia i samopoczucia, redukuje ryzyko rozwoju choroby. Czynniki ryzyka i zabu-

rzenia metaboliczne często ze sobą współistnieją i pozostają w związku przyczynowym, np. otyłości zwykle towarzyszą 

zaburzenia gospodarki lipidowej, węglowodanowej, hiperurykemia czy podwyższone wartości ciśnienia tętniczego.  

Z tej perspektywy jedynie spójne i jednoczasowe działania w zakresie przeprowadzania badań przesiewowych, dietote-

rapii i farmakoterapii mogą uchronić pacjentów przed rozwojem chorób metabolicznych i zminimalizować ryzyko poważ-

nych i nieodwracalnych konsekwencji dla zdrowia i życia. 

Słowa kluczowe: dieta, zaburzenia metaboliczne, otyłość. 

Wstęp 

Zaburzenia metaboliczne wynikają z nieprawidłowości w przebiegu procesów biochemicznych  

w organizmie. Nieleczone, doprowadzają do poważnych konsekwencji zdrowotnych, takich jak otyłość, 

cukrzyca typu 2, nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, a także choroby sercowo-naczyniowe. Wzrost wy-

stępowania tych zaburzeń w skali globalnej stawia wyzwanie zarówno dla systemów opieki zdrowotnej, 

jak i dla jednostek odpowiedzialnych za profilaktykę i leczenie tych chorób. Dieta, jako jeden z głów-

nych czynników modyfikowalnych, odgrywa kluczową rolę w prewencji i terapii zaburzeń metabolicz-

nych. Celem tego artykułu jest przegląd najnowszych badań dotyczących mechanizmów powstawania 

zaburzeń metabolicznych oraz roli diety w zarządzaniu nimi, z naciskiem na konkretne składniki od-

żywcze, wzorce żywieniowe oraz interwencje dietetyczne. 
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Epidemiologia 

Zmiany i tendencje, dotyczące występowania zaburzeń metabolicznych w Polsce w sposób spójny 

przedstawiono w badaniach NATPOL 2002 i 2011 oraz WOBASZ (2003–2005) i WOBASZ II (2013–2014). 

Analizie poddano następujące kryteria: otyłość brzuszna – w oparciu o pomiar obwodu talii, podwyż-

szone ciśnienie krwi, podwyższony poziom glukozy na czczo, poziom cholesterolu frakcji HDL (HDL-C), 

które stanowią jednocześnie kryteria rozpoznania zespołu metabolicznego [1] oraz poziom triacylogli-

ceroli (TG).  

W badaniu WOBASZ II (2014) częstość występowania zespołu metabolicznego (ZM) w populacji  

polskiej wynosiła 32,8% u kobiet i 39% u mężczyzn. Porównując to do wyników pierwszej edycji 

WOBASZ, czyli do danych sprzed dekady, nastąpił wzrost częstości występowania ZM wśród Polaków 

w wieku 20–74 lata o odpowiednio 3,3% wśród kobiet i prawie 9% — wśród mężczyzn. W tym najwięk-

szy wzrost występowania zanotowano u mężczyzn w wieku 60–74 lata (z 43% do 57%). Analizując po-

szczególne składowe badania WOBASZ II, do najczęściej występujących u kobiet należała otyłość 

brzuszna i dotyczyła 64,7% we wszystkich grupach wiekowych, natomiast u mężczyzn było to podwyż-

szone ciśnienie krwi i dotyczyło 62% badanych. Należy zaznaczyć także znaczny wzrost odsetka osób  

z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej i lipidowej. Jedynie w przypadku występowania nadci-

śnienia tętniczego zaobserwowano spadek występowania dla obu płci o około 3% [2]. Dane dotyczące 

populacji Polski w zakresie występowania zaburzeń metabolicznych pokrywają się z tendencjami ogól-

noświatowymi [3].  

Zaburzenia metaboliczne – zarys i patofizjologia 

 

Ryc 1. Mechanizmy patofizjologiczne w zespole metabolicznym. ANG II –białko angiotensyna II; CRP – białko C-reaktywne; 

IL-6 – interleukina 6; LOX – utleniona lipoproteina o niskiej gęstości podobna do lektyny; RAS – układ renina-angiotensyna-

aldosteron; ROS – reaktywne formy tlenu; TNF-α – czynnik martwicy nowotworu. 

Źródło: [4–6]. 
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Zaburzenia metaboliczne mogą mieć podłoże genetyczne, epigenetyczne, biologiczne, psycholo-

giczne czy środowiskowe. Niektóre aspekty wynikające ze stylu życia, takie jak zbyt wysokie spożycie 

kalorii w stosunku do zapotrzebowania i brak aktywności fizycznej, zostały zidentyfikowane jako głów-

ne czynniki przyczyniające się do rozwoju zespołu metabolicznego. Ich wynikiem jest nadwaga i otyłość 

trzewna, które, jak wykazano, wyzwalają większość ścieżek zespołu metabolicznego [4,5]. Mechanizmy 

powstawania zaburzeń i ich rozwoju są dość złożone, do najczęściej wymienianych składowych zaliczyć 

można przewlekły stan zapalny, zmiany wrażliwości na insulinę i aktywację neurohormonalną, stres 

oksydacyjny oraz dysfunkcję śródbłonka naczyniowego (Ryc. 1) [6]. 

Nadwaga i otyłość 

W warunkach zbilansowanej podaży energii w stosunku do jej wydatkowania, potencjalne nadmiary 

triacylogliceroli (TAG) magazynowane są w podskórnej tkance tłuszczowej. W przypadku dodatniego 

bilansu energetycznego lipidy mogą być gromadzone w podskórnej lub trzewnej tkance tłuszczowej, 

doprowadzając do powiększania jej zasobów i rozwoju nadwagi, a następnie otyłości. Tkanka tłuszczo-

wa podskórna jest bezpiecznym magazynem, ale z czasem traci tę zdolność na rzecz wisceralnej tkanki 

tłuszczowej. Przyczyny tego zjawiska u osób z zaburzeniami metabolicznymi to m.in. długo trwający 

dodatni bilans energetyczny, stres i nadmierna produkcja kortyzolu, leptynooporność (hamowanie li-

pogenezy) i insulinooporność – nasilenie lipolizy w obrębie podskórnej tkanki tłuszczowej. Trzewna 

tkanka tłuszczowa jest mało stabilnym magazynem lipidów, uwalnia znaczne ilości wolnych kwasów 

tłuszczowych (FFA) do krwi, co skutkuje koniecznością ich gromadzenia przez inne tkanki. Lipidy zgro-

madzone w mięśniach szkieletowych, wątrobie czy trzustce i ich lipotoksyczność, prowadzą do rozwoju 

metabolicznych powikłań otyłości [7,8]. 

Tkanka tłuszczowa wisceralna w porównaniu do tkanki podskórnej wykazuje dużą aktywność meta-

boliczną i należy ją postrzegać nie tylko jako magazyn energii czy organ istotny w procesie termoregu-

lacji, ale i organ endokrynny. Hipertroficzne komórki tłuszczowe – adipocyty – słabo magazynują kwasy 

tłuszczowe, a wręcz przeciwnie – częściej je uwalniają, w wyniku działania lipazy lipoproteinowej (LPL). 

Uwolnione FFA hamują działanie insuliny [9]. Adipocyty produkują substancje hormonalne – adipokiny, 

a wśród nich leptynę, apelinę, wisfatynę, rezystynę czy adiponektynę. Stężenie tych substancji wyraźnie 

koreluje z zawartością wisceralnej tkanki tłuszczowej. Szczególnie jest to widoczne w przypadku leptyny  

i angiotensyny. Leptyna odpowiada za hamowanie łaknienia i stymulację wydatków energetycznych. Im 

wyższa zawartość tkanki tłuszczowej, tym większe stężenie leptyny. To doprowadza do stanu zmniejszo-

nej wrażliwości tkanek na działanie tej adipokiny, zwany leptynoopornością, co sprzyja zachwianiu ho-

meostazy energetycznej i zwiększa ryzyko rozwoju zaburzeń sercowo-naczyniowych. Dodatkowo leptyna 

wyzwala prozapalną odpowiedź immunologiczną poprzez aktywację szlaku limfocytów Th1. 

Adiponektyna natomiast określana jest jako hormon o działaniu przeciwmiażdżycowym, przeciw-

zapalnym, przeciwcukrzycowym, kardioprotekcyjnym. Pobudza katabolizm lipidów (mięśnie szkie le-

towe, wątroba), hamuje proces glukoneogenezy w wątrobie i zwiększa wychwyt glukozy w tkankach 

(proporcjonalnie do wzrostu gęstości transporterów glukozy GLUT 4), przyczyniając się równowagi  

w zakresie gospodarki lipidowej i węglowodanowej. Adiponektyna hamuje reaktywność naczyń, pro-

liferację i migrację komórek mięśni gładkich w ich obrębie i stabilizuje blaszkę miażdżycową . Ponadto 

aktywuje komórki śródbłonka do produkcji tlenku azotu (NO), hamuje adhezję monocytów do śród-

błonka i powstawanie komórek piankowatych, spowalniając proces miażdżycowania. Wzrost masy 

tkanki tłuszczowej koreluje z obniżonym poziomem adiponektyny, co zwiększa ryzyko rozwoju  

zaburzeń metabolicznych w tym nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, czy chorób  sercowo- 

-naczyniowych [6,7,10]. 
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W skład tkanki tłuszczowej obok adipocytów wchodzą m.in. komórki nabłonkowe czy komórki 

układu immunologicznego – makrofagi, wywodzące się z monocytów oraz limfocyty. W tkance tłusz-

czowej osób z prawidłową masą ciała przeważają makrofagi o fenotypie M2, odpowiedzialne za syntezę 

cytokin przeciwzapalnych, np. IL-4, IL-10, IL-13. Hipertroficzne adipocyty wydzielają cytokiny prozapal-

ne, w tym białko chemotaktyczne makrofagów (MCP-1). Skutkuje to infiltracją tkanki tłuszczowej przez 

prozapalne makrofagi o fenotypie M1, będące również źródłem MCP-1, czynnika martwicy nowotwo-

rów (TNFα), interleukiny (IL-1β), interleukiny 6 (IL-6). Cytokiny te, reagując z receptorami na po-

wierzchni adipocytów i makrofagów, aktywują szlaki prozapalne, przyczyniając się do dalszego zwięk-

szonego wytwarzania cytokin zapalnych przez te komórki. Hipertroficzne adipocyty uwalniają zwięk-

szone ilości FFA, które przez receptory na powierzchni adipocytów i makrofagów M1, również aktywują 

szlaki zapalne. Makrofagi i adipocyty wzajemnie wzmacniają proces zapalny w tkance tłuszczowej. Im 

większa zawartość tkanki tłuszczowej, tym proces jest intensywniejszy. Makrofagi stanowią ponad 40% 

całkowitej zawartości komórek tkanki tłuszczowej u otyłych ludzi, podczas gdy u osób z prawidłową 

masą ciała tylko 10% [11]. 

Adipocyty biorą udział w produkcji związków o działaniu prozakrzepowym, do których zaliczyć na-

leży inhibitor tkankowego aktywatora plazminogenu (PAI-1). Podwyższona sekrecja PAI-1 prowadzi 

do zakłócenia procesu fibrynolizy, promuje stan zapalny w śródbłonku naczyniowym, nasilając miaż-

dżycę [9]. 

Tkanka tłuszczowa przyczynia się również do aktywacji układu renina–angiotensyna–aldosteron 

(RAS), poprzez produkcję białka angiotensyny II (Ang II), poprzedzoną aktywacją enzymu konwertują-

cego angiotensynę. Otyłość i insulinooporność dodatnio koreluje z poziomem Ang II w osoczu. Białko 

to powoduje nadprodukcję reaktywnych form tlenu (ROS), które wywołują szereg efektów, w tym 

uszkodzenie śródbłonka, agregację płytek krwi, utlenianie LDL czy ekspresję receptora lipoproteino-

wego-1 (LOX-1) w obrębie komórek śródbłonka i mięśni gładkich naczyń krwionośnych. Efekty działa-

nia RAS, LOX-1 i ROS to postępujący stan zapalny i proliferacja fibroblastów, nasilenie procesów za-

krzepowych, upośledzenie funkcji śródbłonka prowadzące do rozwoju dyslipidemii, nadciśnienia tętni-

czego i pozostałych zaburzeń charakterystycznych dla zespołu metabolicznego [6]. 

Insulinooporność a stan zapalny 

Insulina jest hormonem wydzielanym przez komórki ß aparatu wyspowego trzustki. Przyczynia się 

do obniżenia poziomu glukozy we krwi, umożliwiając jej wprowadzenie do komórek. Jest związkiem  

o działaniu anabolicznym, powoduje odkładanie się glikogenu w mięśniach szkieletowych i w wątrobie, 

zwiększa wychwyt aminokwasów i pobudza syntezę białek. Pobudza także lipogenezę i hamuje lipolizę, 

przez co doprowadza do magazynowania wolnych kwasów tłuszczowych (FFA) w postaci triacyloglice-

roli (TAG) w tkance tłuszczowej. Jest więc hormonem kontrolującym metabolizm węglowodanów, lipi-

dów i białek. Ponadto insulina pobudza wzrost i podziały komórkowe, hamując proces apoptozy oraz 

wykazuje właściwości wazodylatacyjne (poprzez stymulację wytwarzania tlenku azotu (NO)), przeciw-

zapalne i antyoksydacyjne, przyczyniając się do utrzymania homeostazy naczyniowej [9, 13]. 

Insulina oddziałuje na komórki dzięki receptorom (insulin receptor, IR) rozmieszczonym na ich bło-

nach. Najwięcej receptorów występuje na powierzchni komórek tłuszczowych – adipocytów, wątrobo-

wych – hepatocytów i komórek mięśni szkieletowych – miocytów. W wyniku związania insuliny z recep-

torem dochodzi do licznych reakcji chemicznych. Ich zaburzenie, na skutek działania czynników zapal-

nych czy zwiększonego stężenia wolnych kwasów tłuszczowych (FFA) w surowicy, będzie skutkować 

zaburzeniem przekazu sygnału komórkowego i w efekcie insulinoopornością tkanek.  
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W przypadku komórek mięśniowych następuje zmniejszony wychwyt glukozy, upośledzone wytwa-

rzanie glikogenu i oksydacja glukozy, w komórkach wątroby wzmożenie lipogenezy i glukoneogenezy. 

Bezpośrednim efektem tych zmian jest hiperinsulinemia, służąca utrzymaniu prawidłowej glikemii. 

Ostatecznie kompensacja zawodzi, dochodzi do wyczerpania aparatu wyspowego trzustki, co prowadzi 

do hiperglikemii i rozwoju cukrzycy typu 2 [12].  

W przypadku adipocytów insulinooporność oznacza nasilenie lipolizy (hamowanej w fizjologicznych 

warunkach przez insulinę) i uwalnianie FFA do przestrzeni międzykomórkowej. Z czasem stan ten pro-

wadzi do lipotoksyczności, czyli gromadzenia lipidów w innych tkankach (mięśnie szkieletowe, wątro-

ba), co skutkuje ich opornością na insulinę. 

Na tym etapie należy zaznaczyć, że to właśnie FFA przyczyniają się do zniszczenia komórek ß 

trzustki, czego konsekwencją jest rozwój cukrzycy typu 2 oraz związanych z nią powikłań. 

Insulinooporność zaburza homeostazę naczyniową, promując zmiany miażdżycowe, aktywność 

prozakrzepową, zwężenie światła naczyń, co odgrywa istotną rolę w patogenezie nadciśnienia tętni-

czego i chorób sercowo-naczyniowych [9]. 

Zaburzenia lipidowe 

Wśród składowych zespołu metabolicznego (ZM) często pojawia się dyslipidemia aterogenna,  

w przebiegu której występuje hipertriglicerydemia, obniżone stężenie lipoprotein o wysokiej gęstości 

(HDL-C), podwyższone lub prawidłowe stężenie lipoprotein o niskiej gęstości (LDL-C), z przewagą frak-

cji małych gęstych lipoprotein (sdLDL, small dense low-density lipoprotein). Zgodnie z polskimi reko-

mendacjami postępowania w zaburzeniach lipidowych z 2021 roku ocenie podlegają stężenia LDL-C 

oraz nie-HDL-C [14]. Grupa związków nie-HDL-C obejmuje wszystkie lipoproteiny zawierające apolipo-

proteinę B, czyli LDL, lipoproteiny o bardzo niskiej gęstości (VLDL), lipoproteiny o pośredniej gęstości 

(IDL), chylomikrony (CM), remnanty CM i remnanty VLDL. Są to związki wykazujące działanie silnie 

aterogenne, z łatwością przenikają do wewnętrznej błony tętnic, tam ulegają oksydacji, następnie są 

fagocytowane przez makrofagi, przekształcane w komórki piankowate. W takiej formie wytwarzają 

reaktywne formy tlenu (ROS), cytokiny prozapalne i czynniki prozakrzepowe, przyczyniając się do dys-

funkcji śródbłonka i progresji blaszki miażdżycowej. Podwyższone stężenia nie-HDL-C wynikają z nad-

wyżki FFA we krwi. Z FFA powstają TAG, które transportowane żyłą wrotną bezpośrednio z wisceralnej 

tkanki tłuszczowej do wątroby, stanowią materiał do syntezy aterogennych lipoprotein. Obniżone stę-

żenie cholesterolu frakcji HDL w osoczu oznacza osłabienie jego antyaterogennego działania. Główne 

zadanie HDL to zwrotny transport cholesterolu do wątroby, ochrona śródbłonka naczyniowego przez 

zwiększenie dostępności NO, a ponadto hamowanie procesu oksydacji LDL (z udziałem apolipoprotei-

ny A-I) i hamowanie ekspresji cząstek adhezyjnych [9]. Wykazuje więc działanie przeciwzapalne, prze-

ciwzakrzepowe, antyoksydacyjne, antyapoptotyczne. Przewlekły stan zapalny, stres oksydacyjny i gli-

kacja prowadzą do transformacji w lipoproteinach HDL-C. Dzieje się tak głównie za sprawą mieloperok-

sydaz (MPO, EC), które modyfikują apoA-I. W efekcie dochodzi do powstania dysfunkcyjnych cząste-

czek HDL-C. Niestety, aktualnie w rutynowej diagnostyce laboratoryjnej nie są dostępne metody, które 

pozwoliłyby oznaczyć ich obecność. Znając okoliczności ich powstawania, można diagnozować i moni-

torować stan zapalny z użyciem standardowych markerów, jak: białko C-reaktywne (CRP), interleukina-

6 (IL-6), a także MPO, bezpośrednio. Natomiast ocena stężenia HDL-C, w kontekście przewidywania 

ryzyka sercowo naczyniowego czy monitorowania leczenia zaburzeń lipidowych nie jest zalecana (wy-

tyczne EAS/ESC) jako podstawowy, ale jako dodatkowy parametr. [14].  
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Zaburzenia metaboliczne, niezależnie od etiologii, prowadzą do przewlekłego stanu zapalnego, 

mierzonego podwyższonym stężeniem markerów, takich jak: IL-6, białko CRP, TNFα. Mediatory reakcji 

zapalnej pozostają w ścisłej zależności, wzajemnie na siebie oddziaływują, często tworząc pętlę sprzę-

żenia zwrotnego dodatniego. Źródłem stanu zapalnego pozostaje tkanka tłuszczowa, zwłaszcza wisce-

ralna, co w połączeniu z jej dysfunkcją hormonalną prowadzi do insulinooporności, zaburzenia homeo-

stazy w obrębie śródbłonka naczyniowego, tkanki mięśniowej czy wątroby. Skutkuje to rozwojem po-

wikłań w postaci cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego, zaburzeń lipidowych, czyli kluczowych ele-

mentów zespołu metabolicznego. Inne powikłania o tym samym podłożu to m.in. niealkoholowa 

stłuszczeniowa choroba wątroby (NAFLD), upośledzenie funkcji nerek, obturacyjny bezdech senny, 

zespół policystycznych jajników (PCOS), niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, tachy-

kardia czy hiperurykemia [1]. 

Rola diety w zarządzaniu zaburzeniami metabolicznymi 

Tkanka tłuszczowa i otyłość stanowią jeden z najistotniejszych czynników predykcyjnych rozwoju 

wyżej wymienionych zaburzeń. Jednocześnie jest czynnikiem modyfikowalnym i z tego względu,  

w ramach postępowania terapeutycznego, należy się na niej skoncentrować w pierwszej kolejności. 

Energia  

Wartość energetyczna diety powinna być wyliczana indywidualnie, zapewniając uzyskanie i utrzy-

manie masy ciała w przedziale BMI 20–25 kg/m2. Umiarkowany ubytek masy, tj. 5–15% wartości wyj-

ściowej w ciągu 6 miesięcy uznaje się za zadowalający w kontekście poprawy stanu zdrowia i redukcję 

czynników ryzyka. Optymalne tempo zakłada redukcję 0,5–0,9 kg na tydzień w zależności od wagi wyj-

ściowej. W grupie osób starszych należy bardziej koncentrować się na utrzymaniu masy mięśniowej  

i zbilansowaniu diety niż na redukcji masy [15]. Kluczowym elementem w planowaniu diety jest właści-

wy rozkład energii w ciągu doby, dostosowany do indywidualnego rytmu dnia. Główne założenia to: 

posiłki spożywane co 3–4 godziny, pierwszy posiłek do godziny od momentu wstania, ostatni na 2–3 

godziny przed snem, unikanie podjadania między posiłkami [8]. 

Węglowodany 

Ich udział w diecie powinien być proporcjonalny względem pozostałych makroskładników i stanowić 

około 45–50% przyjmowanej energii. Korzystne jest ograniczenie podaży węglowodanów łatwoprzy-

swajalnych (fruktozy, sacharozy) do 10% energii, wybór produktów o niskim indeksie glikemicznym 

(IG), ograniczenie spożycia napojów słodzonych i soków oraz słodyczy. Zapewni to kontrolę glikemii  

i obniżenie stężenia TAG. W diecie redukcyjnej zaleca się podaż produktów o wysokiej zawartości błon-

nika, czyli warzywa, owoce (szczególnie surowe), produkty zbożowe o niskim stopniu oczyszczenia,  

w tym płatki zbożowe, otręby, siemię lniane, babka płesznik. Optymalnie zaleca się spożycie na pozio-

mie 25–30 g, z czego min. 25% powinien stanowić błonnik rozpuszczalny. Frakcje rozpuszczalne tworzą 

z wodą w jelicie masę żelową, spowalniając działanie enzymów trawiennych, wchłanianie i uwalnianie 

glukozy, co sprzyja utrzymaniu normoglikemii oraz zwiększa wrażliwość komórek na insulinę. Ponadto, 

jak dowodzą liczne badania [16], sprzyja obniżeniu cholesterolu w surowicy (LDL-C, TC), przyspieszając 

jego wydalanie z kałem i opóźnia wchłanianie TG. Dzięki zdolności wiązania wody błonnik zwiększa 

objętość posiłku, a zmniejsza jego gęstość i wartość energetyczną. Natomiast błonnik nierozpuszczal-
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ny, dzięki swojej strukturze, wymaga dłuższego żucia oraz powoduje rozciąganie ścian żołądka, zapew-

niając uczucie sytości. Posiada również własności probiotyczne, zapewniając stan eubiozy jelitowej  

z przewagą szczepów Bacteroidetes nad Firmicutes. 

Białko 

Zawartość białka w diecie powinna być oszacowana indywidualnie w zależności od stanu zdrowia 

pacjenta. Zaleca się spożycie na poziomie 0,8–1 g/kg należnej masy ciała dziennie, co stanowi 20–25% 

wartości energetycznej diety. Produkty wysokobiałkowe (jaja, sery, mięso, mleko), przyczyniają się do 

uczucia sytości, co jest istotne w kontekście kontroli masy ciała. Białko wpływa na równowagę azotową 

i redukcję masy poprzez utratę tkanki tłuszczowej. Przy niedostatecznej podaży tego składnika istnieje 

ryzyko wykorzystania białek wewnątrzustrojowych i obniżenia wartości spoczynkowej przemiany ma-

terii. Korzystne jest zrównoważenie udziału białka ze źródeł roślinnych i zwierzęcych. Białka pochodze-

nia zwierzęcego, spożywane w nadmiarze, mogą przyczyniać się do hiperurykemii, a ze względu na 

obecność aminokwasów, takich jak lizyna i metionina, powodują wzrost zawartości cholesterolu i ho-

mocysteiny. Konieczne jest więc włączenie do diety roślin strączkowych, nasion i orzechów [8].  

Tłuszcze 

Powinny stanowić 25–30% dziennego zapotrzebowania energetycznego diety. Ograniczeniu podle-

gają tłuszcze nasycone (SFA), pochodzenia zwierzęcego (do 7% wartości energetycznej diety) i izomery 

trans (TFA), zawierające częściowo uwodornione oleje roślinne, występujące w produktach wysoko-

przetworzonych (wyroby cukiernicze, produkty opiekane w panierce) [17]. Badania wykazały, że mogą 

przyczyniać się do rozwoju insulinoooporności, dyslipidemii czy nadciśnienia tętniczego [19]. Odmien-

ne działanie wykazują kwasy tłuszczowe jednonienasycone (MUFA) oraz kwasy tłuszczowe wieloniena-

sycone (PUFA) szczególnie z rodziny kwasów n-3, w tym m.in.: 

— obniżenie wartości TC, TG, LDL-C, bez redukcji lub ze zwiększeniem stężenia frakcji HDL-C, 

— poprawę wrażliwości komórek na insulinę, 

— redukcję wydzielania glukozy z wątroby, 

— przyspieszenie metabolizmu, ograniczenie masy tkanki tłuszczowej, 

— zmniejszenie apetytu, korzystny wpływ na mikroflorę jelitową, 

— normalizację ciśnienia krwi, m.in. poprzez stymulację produkcji NO przez śródbłonek,  

— działanie przeciwzakrzepowe, antyarytmiczne, antyagregacyjne, przeciwzapalne [18–22]  

Prekursorami dla PUFA są niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe (NNKT): z rodziny n-6 kwas li-

nolowy (LA), z którego w wyniku reakcji enzymatycznych powstaje kwas arachidonowy (ARA) oraz  

z rodziny n-3 kwas α-linolenowy (ALA), który tworzy kwas eikozapentaenowy (EPA), kwas dokozapen-

taenowy (DPA) i kwas dokozaheksaenowy (DHA). Źródłem ALA są zielone części roślin jadalnych, orze-

chy włoskie oraz oleje lniany i rzepakowy i sojowy. Najwięcej DHA i EPA znajdziemy w rybach morskich, 

szczególnie tłustych, takich jak łosoś, śledź, makrela, pstrąg, tuńczyk, a także w olejach rybnych i al-

gach. Kwas linolowy powszechnie występuje w nasionach większości roślin, w tym np. wiesiołka, ogó-

recznika, słonecznika, kukurydzy, winogrona. Źródłami kwasów MUFA n-9 są przede wszystkim oliwa  

z oliwek, olej rzepakowy, migdały, awokado, orzechy nerkowca, włoskie [17]. 

W profilaktyce zaburzeń i chorób metabolicznych ważna jest nie tylko ilość, ale i rodzaj spożywane-

go tłuszczu. Zaleca się wybór nienasyconych kwasów tłuszczowych, w tym 2 razy w tygodniu powinny 

być to ryby (w tym tłuste) lub suplementację EPA+DHA w ilości od min. 250 mg/dobę oraz maksymalną 

redukcję SFA i TFA [22]. 
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Mikroskładniki i ich rola w zdrowiu metabolicznym 

SÓD 

Zaleca się ograniczenie spożycia soli do 5 g /dobę (ok. 2000 mg sodu). Liczne badania wskazują pro-

porcjonalny związek między redukcją sodu w diecie a efektem hipotensyjnym [23]. Wskazana jest rezy-

gnacja z dosalania potraw, stosowanie ziół, ograniczenie produktów przetworzonych, wybór produk-

tów o obniżonej zawartości soli, w tym wód niskosodowych oraz wyeliminowanie słonych przekąsek.  

POTAS 

Pierwiastek ten ma działanie natriuretyczne, powoduje rozkurcz naczyń krwionośnych, poprzez 

zmniejszenie aktywności układu współczulnego i układu RAS. Wzrost podaży potasu redukuje agrega-

cję płytek, a przez to hamuje ryzyko zakrzepicy i rozwój miażdżycy [24]. Zalecane spożycie to 3510 

mg/dobę, a jego naturalnymi źródłami są owoce świeże i suszone, warzywa, w tym strączkowe oraz 

produkty zbożowe, melasa, orzechy. 

MAGNEZ 

Magnez jest niezbędnym minerałem, który odgrywa kluczową rolę w regulacji metabolizmu glukozy 

i insuliny. Niedobór magnezu został powiązany z rozwojem insulinooporności, zespołu metabolicznego 

oraz cukrzycy typu 2. Badania wskazują, że zwiększone spożycie magnezu może poprawiać wrażliwość 

na insulinę oraz zmniejszać ryzyko rozwoju zaburzeń metabolicznych [25]. 

WITAMINA D 

Witamina D jest ważna nie tylko dla zdrowia tkanki kostnej, ale również dla metabolizmu glukozy  

i funkcji immunologicznych. Niedobór witaminy D został powiązany z wyższym ryzykiem rozwoju insu-

linooporności oraz cukrzycy typu 2. Analizy wskazują, że suplementacja witaminy D może poprawiać 

kontrolę glikemii oraz zmniejszać ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych [26]. 

PRZECIWUTLENIACZE 

Przeciwutleniacze odgrywają istotną rolę w redukcji stresu oksydacyjnego, który jest jednym z me-

chanizmów patofizjologicznych w zaburzeniach metabolicznych. Liczne badania wykazują, że dieta 

bogata w antyoksydanty, takie jak polifenole obecne w owocach i warzywach, może zmniejszać ryzyko 

chorób sercowo-naczyniowych oraz poprawiać zdrowie metaboliczne poprzez redukcję stanu zapalne-

go [27]. Wiele naturalnych związków wywodzących się z ekstraktów roślinnych jest przedmiotem ba-

dań w kontekście ich wpływu na procesy metaboliczne. Poniżej krótki opis działania wybranych nutra-

ceutyków: 

— kurkuma poprzez substancje aktywną – kurkuminę – wykazuje działanie przeciwzapalne i antyok-

sydacyjne, zwiększa wrażliwość na insulinę, reguluje gospodarkę hormonalną, przyczyniając się do 

redukcji poziomu leptyny i wzrostu poziomu adiponektyny, przez co ułatwia kontrolowanie masy 

ciała [28]; 

— allicyna zawarta w czosnku działa hipolipemizująco, redukując stężenie cholesterolu całkowitego  

i TAG, zwiększa wrażliwość na insulinę i powoduje wzrost poziomu adiponektyny [29]; 

— cynamon wykazuje właściwości przeciwzakrzepowe i przeciwzapalne, poprawia poziom glukozy we 

krwi na czczo i ciśnienie krwi [30]; 

— berberyna ma działanie podobne do metforminy – badania wykazały jej korzystny wpływ na para-

metry lipidowe i glikemiczne oraz pojemność antyoksydacyjną u osób chorujących na cukrzycę typu 

2, a przez to działanie hipotensyjne i ochronne wobec śródbłonka naczyniowego [31]; 
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— kmin rzymski przyczynia się do regulacji redukcji poziomu lipidów i glukozy [28]; 

— resweratrol, którego źródłem są m.in. winogrona, owoce jagodowe, orzechy ziemne, korzeń rde-

stowca ostrokończystego (Polygonum cuspidatum), kakao, wykazuje silne działanie antyoksydacyj-

ne i przeciwzapalne, wzmaga lipolizę oraz syntezę NO w śródbłonku naczyniowym, zmniejsza insu-

linooporność [32]. 

Suplementy 

Akkermansia muciniphila to bakteria, która stanowi naturalny składnik mikrobioty jelitowej (3–5%)  

u osób zdrowych, a jej liczebność wykazuje ujemną korelację w stosunku do masy ciała. Wyniki wielu 

badań wskazują, że ten szczep symbiotycznych bakterii znacząco wpływa na modyfikację metaboli-

zmu. Jej podaż skutkowała u badanych osób redukcją cholesterolu, poprawą insulinowrażliwości, obni-

żeniem masy ciała i masy tkanki tłuszczowej oraz obwodów [33]. Główne mechanizmy działania bakte-

rii to produkcja krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA), które redukują stan zapalny indu-

kowany bakteryjnym lipopolisacharydem (LPS), zwiększają wydatki energetyczne i stymulują lipolizę 

oraz przyczyniają się do regulacji apetytu [34]. Ze względu na szerokie i sprawdzone spektrum działania 

suplement z Akkermansia muciniphila jest dedykowany osobom z zaburzeniami czy chorobami o podło-

żu metabolicznym. 

Wzorce żywieniowe i ich wpływ na zdrowie metaboliczne 

Dieta śródziemnomorska 

Dieta śródziemnomorska jest jednym z najlepiej przebadanych wzorców żywieniowych w kontek-

ście zdrowia metabolicznego. Jest bogata w owoce, warzywa, pełnoziarniste produkty zbożowe, oliwę 

z oliwek, ryby oraz orzechy. Badania wskazują, że stosowanie diety śródziemnomorskiej wiąże się  

z mniejszym ryzykiem rozwoju zespołu metabolicznego oraz poprawą wrażliwości na insulinę. Meta-

analiza przeprowadzona przez Martínez-González et al. potwierdziła, że dieta ta skutecznie redukuje 

ryzyko chorób sercowo-naczyniowych, które są głównym powikłaniem zaburzeń metabolicznych [35]. 

Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) 

Dieta DASH, początkowo zaprojektowana do kontroli ciśnienia krwi, jest również skuteczna w za-

rządzaniu innymi aspektami zdrowia metabolicznego. Badania wykazały, że dieta DASH może prowa-

dzić do redukcji masy ciała, poprawy profilu lipidowego oraz obniżenia poziomu glukozy we krwi. Klu-

czowymi elementami tej diety są wysokie spożycie owoców, warzyw, produktów pełnoziarnistych oraz 

ograniczenie spożycia tłuszczów nasyconych i sodu [36]. 

Dieta niskowęglowodanowa i ketogeniczna 

Diety niskowęglowodanowe, w tym dieta ketogeniczna, czy wysokobiałkowe zyskały popularność ja-

ko efektywne narzędzie w zarządzaniu masą ciała oraz poprawie wskaźników metabolicznych. Badania 

wskazują, że zmniejszenie spożycia węglowodanów prowadzi do obniżenia poziomu glukozy we krwi 

oraz insuliny, co jest szczególnie korzystne dla osób z insulinoopornością i cukrzycą typu 2. Dieta ketoge-

niczna może skutecznie redukować masę ciała oraz poprawiać kontrolę glikemii, co prowadzi do zmniej-

szenia lub eliminacji konieczności stosowania leków przeciwcukrzycowych. Należy zaznaczyć, że te diety 

skutkują podobną utratą masy ciała w obserwacji krótkoterminowej, natomiast w okresie 12 miesięcy 

obserwuje się tendencje do zanikania ich efektów, w przeciwieństwie do diety śródziemnomorskiej [37]. 
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Dieta wegańska i wegetariańska 

Diety oparte na roślinach, takie jak dieta wegańska i wegetariańska, również wykazują korzystne 

działanie w zarządzaniu zaburzeniami metabolicznymi. Spożywanie dużej ilości warzyw, owoców, ro-

ślin strączkowych oraz produktów pełnoziarnistych wiąże się z niższym ryzykiem rozwoju otyłości, cu-

krzycy typu 2 oraz chorób sercowo-naczyniowych. Badanie prospektywne wykazało, że dieta wegańska 

może prowadzić do obniżenia ryzyka zespołu metabolicznego dzięki wysokiej zawartości błonnika po-

karmowego oraz niskiej zawartości tłuszczów nasyconych [38]. 

Podsumowanie 

Zarządzanie zaburzeniami metabolicznymi wymaga kompleksowego podejścia, w którym dieta od-

grywa centralną rolę. Wzorce żywieniowe, takie jak dieta śródziemnomorska, DASH, niskowęglowoda-

nowa i wegańska, wykazują znaczną skuteczność w poprawie wskaźników metabolicznych. Restruktu-

ryzacja diety, polegająca na zwiększeniu spożycia produktów roślinnych, ograniczeniu tłuszczów nasy-

conych oraz rafinowanych węglowodanów, jest kluczowa w zarządzaniu zaburzeniami metabolicznymi. 

Interwencje dietetyczne, suplementacja oraz edukacja skoncentrowana na zmianach w stylu życia to 

podstawowe elementy w prewencji i leczeniu zaburzeń metabolicznych. Przyszłe badania powinny 

koncentrować się na dalszym określaniu optymalnych strategii dietetycznych oraz na indywidualizacji 

podejścia dietetycznego w zależności od potrzeb pacjenta. 
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