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Streszczenie

Zaburzenia metaboliczne wynikaja z nieprawidtowosci w przebiegu procesdw biochemicznych w organizmie. Nieleczo-
ne, doprowadzaja do rozwoju schorzen o charakterze metabolicznym, ktére w ostatnich dziesiecioleciach staty sie istotnym
problemem epidemiologicznym. Zaliczy¢ do nich nalezy insulinoopornos¢ i cukrzyce typu 2, dyslipidemie, zespot metabo-
liczny z otytoscia trzewna, nadcisnienie tetnicze, choroby sercowo-naczyniowe.

W profilaktyce i leczeniu chorob metabolicznych do najwazniejszych aspektdw zaliczane sg: zmiany w stylu zycia, obej-
mujace zbilansowana diete, wdrozenie systematycznej aktywnosci fizycznej i zaprzestanie palenia, zapewnienie odpowied-
niej ilosci i jakosci snu. Modyfikacje dietetyczne dotycza wartosci energetycznej, proporcji i zrodet pokarmowych makro-
sktadnikéw, soli mineralnych, obecnosci btonnika pokarmowego, fitosteroli, zwigzkow o charakterze antyoksydacyjnym,
probiotykdw. Dietoterapia, dostosowana indywidualnie do stanu i potrzeb pacjenta, gwarantuje poprawe parametrow me-
tabolicznych, wptywa na poprawe stanu zdrowia i samopoczucia, redukuje ryzyko rozwoju choroby. Czynniki ryzyka i zabu-
rzenia metaboliczne czesto ze sobg wspdtistniejg i pozostajg w zwiazku przyczynowym, np. otytosci zwykle towarzysza
zaburzenia gospodarki lipidowej, weglowodanowej, hiperurykemia czy podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego.

Z tej perspektywy jedynie spojne i jednoczasowe dziatania w zakresie przeprowadzania badan przesiewowych, dietote-
rapii i farmakoterapii mogg uchronic¢ pacjentéw przed rozwojem choréb metabolicznych i zminimalizowac ryzyko powaz-
nych i nieodwracalnych konsekwencji dla zdrowia i zycia.
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Wstep

Zaburzenia metaboliczne wynikaja z nieprawidtowosci w przebiegu proceséw biochemicznych
w organizmie. Nieleczone, doprowadzaja do powaznych konsekwencji zdrowotnych, takich jak otytos¢,
cukrzyca typu 2, nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia, a takze choroby sercowo-naczyniowe. Wzrost wy-
stepowania tych zaburzen w skali globalnej stawia wyzwanie zaréwno dla systemow opieki zdrowotnej,
jak i dla jednostek odpowiedzialnych za profilaktyke i leczenie tych chordb. Dieta, jako jeden z gtdw-
nych czynnikéw modyfikowalnych, odgrywa kluczowa role w prewencji i terapii zaburzen metabolicz-
nych. Celem tego artykutu jest przeglad najnowszych badan dotyczacych mechanizmdw powstawania
zaburzen metabolicznych oraz roli diety w zarzadzaniu nimi, z naciskiem na konkretne sktadniki od-
zywcze, wzorce zywieniowe oraz interwencje dietetyczne.
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Epidemiologia

Zmiany i tendencje, dotyczace wystepowania zaburzen metabolicznych w Polsce w sposdb spojny
przedstawiono w badaniach NATPOL 2002 i 2011 oraz WOBASZ (2003-2005) i WOBASZ Il (2013—2014).
Analizie poddano nastepujace kryteria: otytos¢ brzuszna — w oparciu o pomiar obwodu talii, podwyz-
szone cisnienie krwi, podwyzszony poziom glukozy na czczo, poziom cholesterolu frakcji HDL (HDL-C),
ktdre stanowia jednoczesnie kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego [1] oraz poziom triacylogli-
ceroli (TG).

W badaniu WOBASZ Il (2014) czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego (ZM) w populacji
polskiej wynosita 32,8% u kobiet i 39% u mezczyzn. Porownujac to do wynikdw pierwszej edycji
WOBASZ, czyli do danych sprzed dekady, nastapit wzrost czestosci wystepowania ZM wsrod Polakow
w wieku 20-74 lata o odpowiednio 3,3% wsrdd kobiet i prawie 9% — wsrod mezczyzn. W tym najwiek-
szy wzrost wystepowania zanotowano u mezczyzn w wieku 60-74 lata (z 43% do 57%). Analizujac po-
szczegOlne sktadowe badania WOBASZ Il, do najczesciej wystepujacych u kobiet nalezata otytos¢
brzuszna i dotyczyta 64,7% we wszystkich grupach wiekowych, natomiast u mezczyzn byto to podwyz-
szone cisnienie krwi i dotyczyto 62% badanych. Nalezy zaznaczy¢ takze znaczny wzrost odsetka oséb
z zaburzeniami gospodarki weglowodanowe;j i lipidowej. Jedynie w przypadku wystepowania nadci-
$nienia tetniczego zaobserwowano spadek wystepowania dla obu ptci o okoto 3% [2]. Dane dotyczace
populacji Polski w zakresie wystepowania zaburzen metabolicznych pokrywaja sie z tendencjami ogdl-
noswiatowymi [3].

Zaburzenia metaboliczne - zarys i patofizjologia
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Ryc 1. Mechanizmy patofizjologiczne w zespole metabolicznym. ANG Il —biatko angiotensyna Il; CRP — biatko C-reaktywne;
IL-6 — interleukina 6; LOX — utleniona lipoproteina o niskiej gestosci podobna do lektyny; RAS — uktad renina-angiotensyna-
aldosteron; ROS — reaktywne formy tlenu; TNF-a — czynnik martwicy nowotworu.

Zrédto: [4-6].
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Zaburzenia metaboliczne mogg miec¢ podfoze genetyczne, epigenetyczne, biologiczne, psycholo-
giczne czy srodowiskowe. Niektdre aspekty wynikajace ze stylu zycia, takie jak zbyt wysokie spozycie
kalorii w stosunku do zapotrzebowania i brak aktywnosci fizycznej, zostaty zidentyfikowane jako gtow-
ne czynniki przyczyniajace sie do rozwoju zespotu metabolicznego. Ich wynikiem jest nadwaga i otytosc
trzewna, ktore, jak wykazano, wyzwalajg wiekszos¢ sciezek zespotu metabolicznego [4,5]. Mechanizmy
powstawania zaburzen i ich rozwoju s3 dos¢ ztozone, do najczesciej wymienianych sktadowych zaliczy¢
mozna przewlekty stan zapalny, zmiany wrazliwosci na insuline i aktywacje neurohormonalng, stres
oksydacyjny oraz dysfunkcje srodbtonka naczyniowego (Ryc. 1) [6].

Nadwaga i otytosc¢

W warunkach zbilansowanej podazy energii w stosunku do jej wydatkowania, potencjalne nadmiary
triacylogliceroli (TAG) magazynowane sg w podskornej tkance ttuszczowej. W przypadku dodatniego
bilansu energetycznego lipidy moga by¢ gromadzone w podskornej lub trzewnej tkance ttuszczowej,
doprowadzajac do powiekszania jej zasobow i rozwoju nadwagi, a nastepnie otytosci. Tkanka ttuszczo-
wa podskorna jest bezpiecznym magazynem, ale z czasem traci te zdolnos¢ na rzecz wisceralnej tkanki
ttuszczowej. Przyczyny tego zjawiska u osob z zaburzeniami metabolicznymi to m.in. dtugo trwajacy
dodatni bilans energetyczny, stres i nadmierna produkcja kortyzolu, leptynoopornos¢ (hamowanie li-
pogenezy) i insulinoopornos¢ — nasilenie lipolizy w obrebie podskornej tkanki ttuszczowej. Trzewna
tkanka ttuszczowa jest mato stabilnym magazynem lipidow, uwalnia znaczne ilosci wolnych kwaséw
ttuszczowych (FFA) do krwi, co skutkuje koniecznoscia ich gromadzenia przez inne tkanki. Lipidy zgro-
madzone w miesniach szkieletowych, watrobie czy trzustce i ich lipotoksycznos¢, prowadza do rozwoju
metabolicznych powiktan otytosci [7,8].

Tkanka ttuszczowa wisceralna w porédwnaniu do tkanki podskornej wykazuje duzg aktywnosé meta-
boliczng i nalezy jg postrzegac nie tylko jako magazyn energii czy organ istotny w procesie termoregu-
lacji, ale i organ endokrynny. Hipertroficzne komorki ttuszczowe — adipocyty — stabo magazynuja kwasy
tluszczowe, a wrecz przeciwnie — czesciej je uwalniajg, w wyniku dziatania lipazy lipoproteinowej (LPL).
Uwolnione FFA hamuja dziatanie insuliny [9]. Adipocyty produkuja substancje hormonalne — adipokiny,
a wsrod nich leptyne, apeline, wisfatyne, rezystyne czy adiponektyne. Stezenie tych substancji wyraznie
koreluje z zawartoscig wisceralnej tkanki ttuszczowej. Szczegodlnie jest to widoczne w przypadku leptyny
i angiotensyny. Leptyna odpowiada za hamowanie faknienia i stymulacje wydatkow energetycznych. Im
wyzsza zawartosc tkanki ttuszczowej, tym wieksze stezenie leptyny. To doprowadza do stanu zmniejszo-
nej wrazliwosci tkanek na dziatanie tej adipokiny, zwany leptynoopornoscia, co sprzyja zachwianiu ho-
meostazy energetycznej i zwieksza ryzyko rozwoju zaburzen sercowo-naczyniowych. Dodatkowo leptyna
wyzwala prozapalng odpowiedz immunologiczng poprzez aktywacje szlaku limfocytow Tha.

Adiponektyna natomiast okreslana jest jako hormon o dziataniu przeciwmiazdzycowym, przeciw-
zapalnym, przeciwcukrzycowym, kardioprotekcyjnym. Pobudza katabolizm lipidow (miesnie szkiele-
towe, watroba), hamuje proces glukoneogenezy w watrobie i zwieksza wychwyt glukozy w tkankach
(proporcjonalnie do wzrostu gestosci transporterow glukozy GLUT 4), przyczyniajac sie rownowagi
w zakresie gospodarki lipidowej i weglowodanowej. Adiponektyna hamuje reaktywnos¢ naczyn, pro-
liferacje i migracje komorek miesni gtadkich w ich obrebie i stabilizuje blaszke miazdzycowa. Ponadto
aktywuje komorki srédbtonka do produkgji tlenku azotu (NO), hamuje adhezje monocytow do $rdd-
btonka i powstawanie komodrek piankowatych, spowalniajac proces miazdzycowania. Wzrost masy
tkanki ttuszczowej koreluje z obnizonym poziomem adiponektyny, co zwieksza ryzyko rozwoju
zaburzen metabolicznych w tym nadcisnienia tetniczego, cukrzycy typu 2, czy choréb sercowo-
-naczyniowych [6,7,10].
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W sktad tkanki ttuszczowej obok adipocytow wchodza m.in. komdrki nabtonkowe czy komorki
uktadu immunologicznego — makrofagi, wywodzgace sie z monocytéw oraz limfocyty. W tkance ttusz-
czowej 0sob z prawidtowa masa ciata przewazajg makrofagi o fenotypie M2, odpowiedzialne za synteze
cytokin przeciwzapalnych, np. IL-4, IL-10, IL-13. Hipertroficzne adipocyty wydzielajg cytokiny prozapal-
ne, w tym biatko chemotaktyczne makrofagéw (MCP-1). Skutkuje to infiltracja tkanki ttuszczowej przez
prozapalne makrofagi o fenotypie M1, bedace réwniez zrédtem MCP-1, czynnika martwicy nowotwo-
row (TNFa), interleukiny (IL-1f), interleukiny 6 (IL-6). Cytokiny te, reagujac z receptorami na po-
wierzchni adipocytéw i makrofagow, aktywujg szlaki prozapalne, przyczyniajac sie do dalszego zwiek-
szonego wytwarzania cytokin zapalnych przez te komorki. Hipertroficzne adipocyty uwalniajg zwiek-
szone ilosci FFA, ktore przez receptory na powierzchni adipocytow i makrofagéow Mz, rowniez aktywuja
szlaki zapalne. Makrofagi i adipocyty wzajemnie wzmacniaja proces zapalny w tkance ttuszczowej. Im
wieksza zawartos¢ tkanki ttuszczowej, tym proces jest intensywniejszy. Makrofagi stanowig ponad 40%
catkowitej zawartosci komorek tkanki ttuszczowej u otytych ludzi, podczas gdy u oséb z prawidtowa
masa ciata tylko 10% [11].

Adipocyty biora udziat w produkcji zwigzkow o dziataniu prozakrzepowym, do ktorych zaliczy¢ na-
lezy inhibitor tkankowego aktywatora plazminogenu (PAI-1). Podwyzszona sekrecja PAl-1 prowadzi
do zaktdcenia procesu fibrynolizy, promuje stan zapalny w srédbtonku naczyniowym, nasilajac miaz-
dzyce [9].

Tkanka ttuszczowa przyczynia sie rowniez do aktywacji uktadu renina—angiotensyna—aldosteron
(RAS), poprzez produkcje biatka angiotensyny Il (Ang Il), poprzedzong aktywacja enzymu konwertuja-
cego angiotensyne. Otytos¢ i insulinoopornos¢ dodatnio koreluje z poziomem Ang Il w osoczu. Biatko
to powoduje nadprodukcje reaktywnych form tlenu (ROS), ktore wywotuja szereg efektdw, w tym
uszkodzenie Srodbtonka, agregacje ptytek krwi, utlenianie LDL czy ekspresje receptora lipoproteino-
wego-1 (LOX-1) w obrebie komorek srodbtonka i miesni gtadkich naczyn krwionosnych. Efekty dziata-
nia RAS, LOX-1 i ROS to postepujacy stan zapalny i proliferacja fibroblastow, nasilenie procesow za-
krzepowych, uposledzenie funkcji srodbtonka prowadzace do rozwoju dyslipidemii, nadcisnienia tetni-
czego i pozostatych zaburzen charakterystycznych dla zespotu metabolicznego [6].

Insulinoopornos¢ a stan zapalny

Insulina jest hormonem wydzielanym przez komorki 3 aparatu wyspowego trzustki. Przyczynia sie
do obnizenia poziomu glukozy we krwi, umozliwiajac jej wprowadzenie do komoérek. Jest zwigzkiem
o dziataniu anabolicznym, powoduje odktadanie sie glikogenu w miesniach szkieletowych i w watrobie,
zwieksza wychwyt aminokwasdéw i pobudza synteze biatek. Pobudza takze lipogeneze i hamuje lipolize,
przez co doprowadza do magazynowania wolnych kwaséw ttuszczowych (FFA) w postaci triacyloglice-
roli (TAG) w tkance ttuszczowej. Jest wiec hormonem kontrolujgcym metabolizm weglowodanow, lipi-
doéw i biatek. Ponadto insulina pobudza wzrost i podziaty komdrkowe, hamujgc proces apoptozy oraz
wykazuje wtasciwosci wazodylatacyjne (poprzez stymulacje wytwarzania tlenku azotu (NO)), przeciw-
zapalne i antyoksydacyjne, przyczyniajac sie do utrzymania homeostazy naczyniowej [g, 13].

Insulina oddziatuje na komorki dzieki receptorom (insulin receptor, IR) rozmieszczonym na ich bto-
nach. Najwiecej receptorow wystepuje na powierzchni komdrek ttuszczowych — adipocytéw, watrobo-
wych — hepatocytow i komorek miesni szkieletowych — miocytdw. W wyniku zwigzania insuliny z recep-
torem dochodzi do licznych reakcji chemicznych. Ich zaburzenie, na skutek dziatania czynnikéw zapal-
nych czy zwiekszonego stezenia wolnych kwasdw ttuszczowych (FFA) w surowicy, bedzie skutkowac
zaburzeniem przekazu sygnatu komodrkowego i w efekcie insulinoopornoscia tkanek.
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W przypadku komdrek miesniowych nastepuje zmniejszony wychwyt glukozy, uposledzone wytwa-
rzanie glikogenu i oksydacja glukozy, w komdrkach watroby wzmozenie lipogenezy i glukoneogenezy.
Bezposrednim efektem tych zmian jest hiperinsulinemia, stuzaca utrzymaniu prawidtowej glikemii.
Ostatecznie kompensacja zawodzi, dochodzi do wyczerpania aparatu wyspowego trzustki, co prowadzi
do hiperglikemii i rozwoju cukrzycy typu 2 [12].

W przypadku adipocytdw insulinoopornosc oznacza nasilenie lipolizy (hamowanej w fizjologicznych
warunkach przez insuline) i uwalnianie FFA do przestrzeni miedzykomorkowej. Z czasem stan ten pro-
wadzi do lipotoksycznosci, czyli gromadzenia lipidéw w innych tkankach (miesnie szkieletowe, watro-
ba), co skutkuje ich opornoscig na insuline.

Na tym etapie nalezy zaznaczy¢, ze to wtasnie FFA przyczyniaja sie do zniszczenia komorek (3
trzustki, czego konsekwencja jest rozwdj cukrzycy typu 2 oraz zwigzanych z nig powikfan.

Insulinoopornos¢ zaburza homeostaze naczyniowa, promujac zmiany miazdzycowe, aktywnosc
prozakrzepowq, zwezenie Swiatta naczyn, co odgrywa istotna role w patogenezie nadcisnienia tetni-
czego i chordéb sercowo-naczyniowych [9].

Zaburzenia lipidowe

Wsrdod sktadowych zespotu metabolicznego (ZM) czesto pojawia sie dyslipidemia aterogenna,
w przebiegu ktorej wystepuje hipertriglicerydemia, obnizone stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL-C), podwyzszone lub prawidtowe stezenie lipoprotein o niskiej gestosci (LDL-C), z przewaga frak-
cji matych gestych lipoprotein (sdLDL, small dense low-density lipoprotein). Zgodnie z polskimi reko-
mendacjami postepowania w zaburzeniach lipidowych z 2021 roku ocenie podlegajg stezenia LDL-C
oraz nie-HDL-C [14]. Grupa zwigzkdw nie-HDL-C obejmuje wszystkie lipoproteiny zawierajace apolipo-
proteine B, czyli LDL, lipoproteiny o bardzo niskiej gestosci (VLDL), lipoproteiny o posredniej gestosci
(IDL), chylomikrony (CM), remnanty CM i remnanty VLDL. Sg to zwigzki wykazujgce dziatanie silnie
aterogenne, z tatwoscia przenikaja do wewnetrznej btony tetnic, tam ulegaja oksydacji, nastepnie s3g
fagocytowane przez makrofagi, przeksztatcane w komérki piankowate. W takiej formie wytwarzajg
reaktywne formy tlenu (ROS), cytokiny prozapalne i czynniki prozakrzepowe, przyczyniajac sie do dys-
funkcji srodbtonka i progresji blaszki miazdzycowej. Podwyzszone stezenia nie-HDL-C wynikaja z nad-
wyzki FFA we krwi. Z FFA powstajg TAG, ktdre transportowane zyta wrotna bezposrednio z wisceralnej
tkanki ttuszczowej do watroby, stanowig materiat do syntezy aterogennych lipoprotein. Obnizone ste-
zenie cholesterolu frakcji HDL w osoczu oznacza ostabienie jego antyaterogennego dziatania. Gtéwne
zadanie HDL to zwrotny transport cholesterolu do watroby, ochrona $rédbtonka naczyniowego przez
zwiekszenie dostepnosci NO, a ponadto hamowanie procesu oksydacji LDL (z udziatem apolipoprotei-
ny A-l) i hamowanie ekspresji czgstek adhezyjnych [9]. Wykazuje wiec dziatanie przeciwzapalne, prze-
ciwzakrzepowe, antyoksydacyjne, antyapoptotyczne. Przewlekty stan zapalny, stres oksydacyjny i gli-
kacja prowadzg do transformacji w lipoproteinach HDL-C. Dzieje sie tak gtdwnie za sprawa mieloperok-
sydaz (MPO, EC), ktére modyfikujg apoA-I. W efekcie dochodzi do powstania dysfunkcyjnych czaste-
czek HDL-C. Niestety, aktualnie w rutynowej diagnostyce laboratoryjnej nie s dostepne metody, ktore
pozwolityby oznaczy¢ ich obecnosc. Znajac okolicznosci ich powstawania, mozna diagnozowac i moni-
torowac stan zapalny z uzyciem standardowych markeréw, jak: biatko C-reaktywne (CRP), interleukina-
6 (IL-6), a takze MPO, bezposrednio. Natomiast ocena stezenia HDL-C, w kontekscie przewidywania
ryzyka sercowo naczyniowego czy monitorowania leczenia zaburzen lipidowych nie jest zalecana (wy-
tyczne EAS/ESC) jako podstawowy, ale jako dodatkowy parametr. [14].
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Zaburzenia metaboliczne, niezaleznie od etiologii, prowadzg do przewlektego stanu zapalnego,
mierzonego podwyzszonym stezeniem markerdw, takich jak: IL-6, biatko CRP, TNFa. Mediatory reakg;ji
zapalnej pozostajg w Scistej zaleznosci, wzajemnie na siebie oddziatywuja, czesto tworzac petle sprze-
zenia zwrotnego dodatniego. Zrédtem stanu zapalnego pozostaje tkanka ttuszczowa, zwtaszcza wisce-
ralna, co w potaczeniu z jej dysfunkcja hormonalng prowadzi do insulinoopornosci, zaburzenia homeo-
stazy w obrebie srodbtonka naczyniowego, tkanki miesniowej czy watroby. Skutkuje to rozwojem po-
wiktan w postaci cukrzycy typu 2, nadcisnienia tetniczego, zaburzen lipidowych, czyli kluczowych ele-
mentow zespotu metabolicznego. Inne powikfania o tym samym podtozu to m.in. niealkoholowa
sttuszczeniowa choroba watroby (NAFLD), uposledzenie funkcji nerek, obturacyjny bezdech senny,
zespot policystycznych jajnikéw (PCOS), niewydolnos¢ serca z zachowang frakcjg wyrzutows, tachy-
kardia czy hiperurykemia [1].

Rola diety w zarzadzaniu zaburzeniami metabolicznymi

Tkanka ttuszczowa i otytos¢ stanowig jeden z najistotniejszych czynnikdw predykcyjnych rozwoju
wyzej wymienionych zaburzen. Jednoczesnie jest czynnikiem modyfikowalnym i z tego wzgledy,
w ramach postepowania terapeutycznego, nalezy sie na niej skoncentrowac w pierwszej kolejnosci.

Energia

Wartos¢ energetyczna diety powinna by¢ wyliczana indywidualnie, zapewniajac uzyskanie i utrzy-
manie masy ciata w przedziale BMI 20-25 kg/m?2. Umiarkowany ubytek masy, tj. 5—15% wartosci wyj-
sciowej w ciggu 6 miesiecy uznaje sie za zadowalajacy w kontekscie poprawy stanu zdrowia i redukcje
czynnikéw ryzyka. Optymalne tempo zakfada redukcje o,5-0,9 kg na tydzien w zaleznosci od wagi wyj-
sciowej. W grupie 0sob starszych nalezy bardziej koncentrowac sie na utrzymaniu masy miesniowe;j
i zbilansowaniu diety niz na redukcji masy [15]. Kluczowym elementem w planowaniu diety jest wtasci-
wy rozktad energii w ciaggu doby, dostosowany do indywidualnego rytmu dnia. Gtdwne zatozenia to:
positki spozywane co 3—4 godziny, pierwszy positek do godziny od momentu wstania, ostatni na 2—3
godziny przed snem, unikanie podjadania miedzy positkami [8].

Weglowodany

Ich udziat w diecie powinien by¢ proporcjonalny wzgledem pozostatych makrosktadnikdw i stanowic
okoto 45-50% przyjmowanej energii. Korzystne jest ograniczenie podazy weglowodanow tatwoprzy-
swajalnych (fruktozy, sacharozy) do 10% energii, wybor produktdow o niskim indeksie glikemicznym
(IG), ograniczenie spozycia napojow stodzonych i sokdw oraz stodyczy. Zapewni to kontrole glikemii
i obnizenie stezenia TAG. W diecie redukcyjnej zaleca sie podaz produktéw o wysokiej zawartosci bton-
nika, czyli warzywa, owoce (szczegolnie surowe), produkty zbozowe o niskim stopniu oczyszczenia,
w tym ptatki zbozowe, otreby, siemie Iniane, babka ptesznik. Optymalnie zaleca sie spozycie na pozio-
mie 25-30 g, z czego min. 25% powinien stanowi¢ btonnik rozpuszczalny. Frakcje rozpuszczalne tworza
z wodg w jelicie mase zelowg, spowalniajgc dziatanie enzymow trawiennych, wchtanianie i uwalnianie
glukozy, co sprzyja utrzymaniu normoglikemii oraz zwieksza wrazliwos¢ komorek na insuline. Ponadto,
jak dowodzg liczne badania [16], sprzyja obnizeniu cholesterolu w surowicy (LDL-C, TC), przyspieszajac
jego wydalanie z katem i opdznia wchtanianie TG. Dzieki zdolnosci wigzania wody btonnik zwieksza
objetos¢ positku, a zmniejsza jego gestosc i wartosé energetyczng. Natomiast btonnik nierozpuszczal-
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ny, dzieki swojej strukturze, wymaga dtuzszego zucia oraz powoduje rozcigganie scian zotadka, zapew-
niajac uczucie sytosci. Posiada rowniez wtasnosci probiotyczne, zapewniajac stan eubiozy jelitowe]
z przewaga szczepow Bacteroidetes nad Firmicutes.

Biatko

Zawartos$¢ biatka w diecie powinna by¢ oszacowana indywidualnie w zaleznosci od stanu zdrowia
pacjenta. Zaleca sie spozycie na poziomie 0,8-1 g/kg naleznej masy ciata dziennie, co stanowi 20-25%
wartosci energetycznej diety. Produkty wysokobiatkowe (jaja, sery, mieso, mleko), przyczyniaja sie do
uczucia sytosci, co jest istotne w kontekscie kontroli masy ciata. Biatko wptywa na réwnowage azotowa
i redukcje masy poprzez utrate tkanki ttuszczowej. Przy niedostatecznej podazy tego sktadnika istnieje
ryzyko wykorzystania biatek wewnatrzustrojowych i obnizenia wartosci spoczynkowej przemiany ma-
terii. Korzystne jest zrdwnowazenie udziatu biatka ze zrédet roslinnych i zwierzecych. Biatka pochodze-
nia zwierzecego, spozywane w nadmiarze, moga przyczyniac sie do hiperurykemii, a ze wzgledu na
obecnos¢ aminokwasow, takich jak lizyna i metionina, powoduja wzrost zawartosci cholesterolu i ho-
mocysteiny. Konieczne jest wiec wigczenie do diety roslin straczkowych, nasion i orzechow [8].

Tluszcze

Powinny stanowic 25-30% dziennego zapotrzebowania energetycznego diety. Ograniczeniu podle-
gaja ttuszcze nasycone (SFA), pochodzenia zwierzecego (do 7% wartosci energetycznej diety) i izomery
trans (TFA), zawierajace czesciowo uwodornione oleje roslinne, wystepujace w produktach wysoko-
przetworzonych (wyroby cukiernicze, produkty opiekane w panierce) [17]. Badania wykazaty, ze moga
przyczyniac sie do rozwoju insulinooopornosci, dyslipidemii czy nadcisnienia tetniczego [19]. Odmien-
ne dziatanie wykazuja kwasy ttuszczowe jednonienasycone (MUFA) oraz kwasy ttuszczowe wieloniena-
sycone (PUFA) szczegdlnie z rodziny kwasdw n-3, w tym m.in.:

— obnizenie wartosci TC, TG, LDL-C, bez redukcji lub ze zwiekszeniem stezenia frakcji HDL-C,
— poprawe wrazliwosci komdrek na insuline,

— redukcje wydzielania glukozy z watroby,

— przyspieszenie metabolizmu, ograniczenie masy tkanki ttuszczowej,

— zmniejszenie apetytu, korzystny wptyw na mikroflore jelitows,

— normalizacje cisnienia krwi, m.in. poprzez stymulacje produkcji NO przez srédbtonek,

— dziatanie przeciwzakrzepowe, antyarytmiczne, antyagregacyjne, przeciwzapalne [18—22]

Prekursorami dla PUFA s3 niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT): z rodziny n-6 kwas li-
nolowy (LA), z ktérego w wyniku reakcji enzymatycznych powstaje kwas arachidonowy (ARA) oraz
z rodziny n-3 kwas a-linolenowy (ALA), ktdry tworzy kwas eikozapentaenowy (EPA), kwas dokozapen-
taenowy (DPA) i kwas dokozaheksaenowy (DHA). Zrédtem ALA s3 zielone czesci roélin jadalnych, orze-
chy wtoskie oraz oleje Iniany i rzepakowy i sojowy. Najwiecej DHA i EPA znajdziemy w rybach morskich,
szczegolnie ttustych, takich jak tosos, sledz, makrela, pstrag, tunczyk, a takze w olejach rybnych i al-
gach. Kwas linolowy powszechnie wystepuje w nasionach wiekszosci roslin, w tym np. wiesiotka, ogo-
recznika, stonecznika, kukurydzy, winogrona. Zrédtami kwaséw MUFA n-g sg przede wszystkim oliwa
z oliwek, olej rzepakowy, migdaty, awokado, orzechy nerkowca, wtoskie [17].

W profilaktyce zaburzen i chorob metabolicznych wazna jest nie tylko ilos¢, ale i rodzaj spozywane-
go ttuszczu. Zaleca sie wybor nienasyconych kwasow ttuszczowych, w tym 2 razy w tygodniu powinny
by¢ to ryby (w tym ttuste) lub suplementacje EPA+DHA w ilosci od min. 250 mg/dobe oraz maksymalna
redukcje SFAiTFA[22].
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Mikrosktadniki i ich rola w zdrowiu metabolicznym
SOD

Zaleca sie ograniczenie spozycia soli do 5 g /dobe (ok. 2000 mg sodu). Liczne badania wskazuja pro-
porcjonalny zwigzek miedzy redukcja sodu w diecie a efektem hipotensyjnym [23]. Wskazana jest rezy-

gnacja z dosalania potraw, stosowanie zidt, ograniczenie produktdw przetworzonych, wybdr produk-
tow o obnizonej zawartosci soli, w tym wod niskosodowych oraz wyeliminowanie stonych przekasek.

PoTAs

Pierwiastek ten ma dziatanie natriuretyczne, powoduje rozkurcz naczyn krwionosnych, poprzez
zmniejszenie aktywnosci uktadu wspotczulnego i uktadu RAS. Wzrost podazy potasu redukuje agrega-
cje ptytek, a przez to hamuje ryzyko zakrzepicy i rozwoj miazdzycy [24]. Zalecane spozycie to 3510
mg/dobe, a jego naturalnymi zréddtami s3 owoce Swieze i suszone, warzywa, w tym straczkowe oraz
produkty zbozowe, melasa, orzechy.

MAGNEZ

Magnez jest niezbednym mineratem, ktory odgrywa kluczowa role w regulacji metabolizmu glukozy
i insuliny. Niedobor magnezu zostat powigzany z rozwojem insulinoopornosci, zespotu metabolicznego
oraz cukrzycy typu 2. Badania wskazujg, ze zwiekszone spozycie magnezu moze poprawiac¢ wrazliwos¢
na insuline oraz zmniejszac ryzyko rozwoju zaburzen metabolicznych [25].

WITAMINA D

Witamina D jest wazna nie tylko dla zdrowia tkanki kostnej, ale rowniez dla metabolizmu glukozy
i funkcji immunologicznych. Niedobdr witaminy D zostat powiazany z wyzszym ryzykiem rozwoju insu-
linoopornosci oraz cukrzycy typu 2. Analizy wskazujg, ze suplementacja witaminy D moze poprawiac
kontrole glikemii oraz zmniejszac ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych [26].

PRZECIWUTLENIACZE

Przeciwutleniacze odgrywajg istotng role w redukc;ji stresu oksydacyjnego, ktory jest jednym z me-
chanizméw patofizjologicznych w zaburzeniach metabolicznych. Liczne badania wykazuja, ze dieta
bogata w antyoksydanty, takie jak polifenole obecne w owocach i warzywach, moze zmniejsza¢ ryzyko
chordb sercowo-naczyniowych oraz poprawiac¢ zdrowie metaboliczne poprzez redukcje stanu zapalne-
go [27]. Wiele naturalnych zwigzkdw wywodzacych sie z ekstraktow roslinnych jest przedmiotem ba-
dan w kontekscie ich wptywu na procesy metaboliczne. Ponizej krdtki opis dziatania wybranych nutra-
ceutykow:

— kurkuma poprzez substancje aktywna — kurkumine — wykazuje dziatanie przeciwzapalne i antyok-
sydacyjne, zwieksza wrazliwosc¢ na insuling, reguluje gospodarke hormonalng, przyczyniajac sie do
redukcji poziomu leptyny i wzrostu poziomu adiponektyny, przez co utatwia kontrolowanie masy
ciata [28];

— allicyna zawarta w czosnku dziata hipolipemizujaco, redukujac stezenie cholesterolu catkowitego
i TAG, zwieksza wrazliwosc¢ na insuline i powoduje wzrost poziomu adiponektyny [29];

— cynamon wykazuje wtasciwosci przeciwzakrzepowe i przeciwzapalne, poprawia poziom glukozy we
krwi na czczo i cisnienie krwi [30];

— berberyna ma dziatanie podobne do metforminy — badania wykazaty jej korzystny wptyw na para-
metry lipidowe i glikemiczne oraz pojemnosc antyoksydacyjng u osob chorujacych na cukrzyce typu
2, a przez to dziatanie hipotensyjne i ochronne wobec srédbtonka naczyniowego [31];
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— kmin rzymski przyczynia sie do regulacji redukcji poziomu lipidow i glukozy [28];

— resweratrol, ktorego zrédtem sg m.in. winogrona, owoce jagodowe, orzechy ziemne, korzen rde-
stowca ostrokonczystego (Polygonum cuspidatum), kakao, wykazuje silne dziatanie antyoksydacyj-
ne i przeciwzapalne, wzmaga lipolize oraz synteze NO w $rodbtonku naczyniowym, zmniejsza insu-
linoopornosc [32].

Suplementy

Akkermansia muciniphila to bakteria, ktdra stanowi naturalny sktadnik mikrobioty jelitowej (3-5%)
U 0sOb zdrowych, a jej liczebnos¢ wykazuje ujemna korelacje w stosunku do masy ciata. Wyniki wielu
badan wskazujg, ze ten szczep symbiotycznych bakterii znaczaco wptywa na modyfikacje metaboli-
zmu. Jej podaz skutkowata u badanych osdéb redukcja cholesterolu, poprawa insulinowrazliwosci, obni-
zeniem masy ciata i masy tkanki ttuszczowej oraz obwoddw [33]. Gtdéwne mechanizmy dziatania bakte-
rii to produkcja krotkotancuchowych kwaséw ttuszczowych (SCFA), ktore redukuja stan zapalny indu-
kowany bakteryjnym lipopolisacharydem (LPS), zwiekszaja wydatki energetyczne i stymuluja lipolize
oraz przyczyniaja sie do regulacji apetytu [34]. Ze wzgledu na szerokie i sprawdzone spektrum dziatania
suplement z Akkermansia muciniphila jest dedykowany osobom z zaburzeniami czy chorobami o podto-
zu metabolicznym.

Wzorce zywieniowe i ich wptyw na zdrowie metaboliczne

Dieta srodziemnomorska

Dieta srodziemnomorska jest jednym z najlepiej przebadanych wzorcéw zywieniowych w kontek-
Scie zdrowia metabolicznego. Jest bogata w owoce, warzywa, petnoziarniste produkty zbozowe, oliwe
z oliwek, ryby oraz orzechy. Badania wskazujy, ze stosowanie diety $rodziemnomorskiej wigze sie
z mniejszym ryzykiem rozwoju zespotu metabolicznego oraz poprawa wrazliwosci na insuline. Meta-
analiza przeprowadzona przez Martinez-Gonzélez et al. potwierdzita, ze dieta ta skutecznie redukuje
ryzyko chorob sercowo-naczyniowych, ktére sg gtownym powiktaniem zaburzen metabolicznych [35].

Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)

Dieta DASH, poczatkowo zaprojektowana do kontroli cisnienia krwi, jest rowniez skuteczna w za-
rzadzaniu innymi aspektami zdrowia metabolicznego. Badania wykazaty, ze dieta DASH moze prowa-
dzi¢ do redukcji masy ciata, poprawy profilu lipidowego oraz obnizenia poziomu glukozy we krwi. Klu-
czowymi elementami tej diety sg wysokie spozycie owocow, warzyw, produktow petnoziarnistych oraz
ograniczenie spozycia ttuszczow nasyconych i sodu [36].

Dieta niskoweglowodanowa i ketogeniczna

Diety niskoweglowodanowe, w tym dieta ketogeniczna, czy wysokobiatkowe zyskaty popularnos¢ ja-
ko efektywne narzedzie w zarzadzaniu masg ciata oraz poprawie wskaznikéw metabolicznych. Badania
wskazuja, ze zmniejszenie spozycia weglowodanéw prowadzi do obnizenia poziomu glukozy we krwi
oraz insuliny, co jest szczegolnie korzystne dla oséb z insulinoopornoscia i cukrzyca typu 2. Dieta ketoge-
niczna moze skutecznie redukowac mase ciata oraz poprawiac kontrole glikemii, co prowadzi do zmniej-
szenia lub eliminacji koniecznosci stosowania lekow przeciwcukrzycowych. Nalezy zaznaczyc, ze te diety
skutkuja podobng utratg masy ciata w obserwacji krotkoterminowej, natomiast w okresie 12 miesiecy
obserwuje sie tendencje do zanikania ich efektow, w przeciwienstwie do diety srodziemnomorskiej [37].
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Dieta weganska i wegetarianska

Diety oparte na roslinach, takie jak dieta weganska i wegetarianska, rowniez wykazujg korzystne
dziatanie w zarzadzaniu zaburzeniami metabolicznymi. Spozywanie duzej ilosci warzyw, owocow, ro-
slin strgczkowych oraz produktéw petnoziarnistych wigze sie z nizszym ryzykiem rozwoju otytosci, cu-
krzycy typu 2 oraz chordb sercowo-naczyniowych. Badanie prospektywne wykazato, ze dieta weganska
moze prowadzic¢ do obnizenia ryzyka zespotu metabolicznego dzieki wysokiej zawartosci btonnika po-
karmowego oraz niskiej zawartosci ttuszczow nasyconych [38].

Podsumowanie

Zarzadzanie zaburzeniami metabolicznymi wymaga kompleksowego podejscia, w ktérym dieta od-
grywa centralna role. Wzorce zywieniowe, takie jak dieta srodziemnomorska, DASH, niskoweglowoda-
nowa i weganska, wykazuja znaczng skutecznos¢ w poprawie wskaznikow metabolicznych. Restruktu-
ryzacja diety, polegajaca na zwiekszeniu spozycia produktdw roslinnych, ograniczeniu ttuszczéw nasy-
conych oraz rafinowanych weglowodanow, jest kluczowa w zarzadzaniu zaburzeniami metabolicznymi.
Interwencje dietetyczne, suplementacja oraz edukacja skoncentrowana na zmianach w stylu zycia to
podstawowe elementy w prewencji i leczeniu zaburzen metabolicznych. Przyszte badania powinny
koncentrowac sie na dalszym okreslaniu optymalnych strategii dietetycznych oraz na indywidualizacji
podejscia dietetycznego w zaleznosci od potrzeb pacjenta.
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