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Znaczenie orzechów w prewencji  
pierwotnej i wtórnej cukrzycy typu 2
The role of nuts consumption in the primary and secondary  
prevention of type 2 diabetes

STRESZCZENIE 
Cukrzyca typu 2 stanowi około 90% przypadków tej 
choroby na całym świecie i charakteryzuje się występo-
waniem przewlekłej hiperglikemii, która może prowa-
dzić do dysfunkcji śródbłonka, miażdżycy, nadciśnienia 
tętniczego, mikroangiopatii, nefropatii, retinopatii  
i udaru. Leczenie chorych na cukrzycę typu 2 powinno 
— oprócz kontroli glikemii — obejmować monitorowa-
nie profilu lipidowego, wartości ciśnienia tętniczego 
oraz masy ciała jako czynników zwiększających ryzyko 
wystąpienia chorób układu sercowo-naczyniowego. 
Celem artykułu było udokumentowanie wpływu spoży-
cia orzechów na obniżenie ryzyka wystąpienia cukrzycy 
typu 2 i zapobieganie jej powikłaniom. Stwierdzono 
ich korzystne oddziaływanie na zmniejszenie glikemii 
poposiłkowej, zwiększenie insulinowrażliwości tkanek, 
utrzymanie prawidłowej masy ciała lub jej redukcję  
u osób z nadwagą oraz regulację ciśnienia tętniczego. 
Wykazano, że wprowadzenie orzechów do diety cho-
rych na cukrzycę typu 2 może wpływać na poprawę 
wyników leczenia. 

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 2, dieta, orzechy, 
hiperglikemia, insulinooporność, nadciśnienie 
tętnicze, nadwaga

ABSTRACT
Type 2 diabetes (DMT2) constitutes approximately 90% 
of all diabetes cases worldwide and its main feature is 
chronic hyperglycaemia, which may lead to endothe-
lium dysfunction, atherosclerosis, hypertension, mi-
croangiopathy, nephropathy, retinopathy and strokes. 
Therapy of patients with type 2 diabetes, despite the 
control of glycaemia, should encompass surveillance 
of lipid profile, blood pressure and body mass as fac-
tors increasing the risk of cardiovascular diseases. 
The aim of this study was to indicate the association 
of the consumption of nuts with lower risk of DMT2 
and its complication prevention. It was established 
that the nuts have a positive impact on postprandial 
glycaemia decrease, insulin sensitivity improvement, 
ideal body mass maintenance (or its reduction among 
overweight people) and blood pressure control. As 
has been shown, implementation of nuts into DMT2 
patients’ diet may reinforce the efficacy of the treat-
ment outcomes. 

Key words: diabetes mellitus type 2, diet, nuts, 
hyperglycaemia, insulin resistance, hypertension, 
overweight 

Wstęp
Według estymacji przeprowadzonych przez Świa-

tową Organizację Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) cukrzyca typu 2 ma zajmować siódme miejsce 
na liście przyczyn zgonów do 2030 roku [1]. Zgodnie 
z danymi przedstawionymi przez Międzynarodową 
Federację Diabetologiczną (IDF, International Diabetes 
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Federation) w 2015 roku 415 mln osób na świecie miało 
rozpoznaną cukrzycę, a przewiduje się, że w roku 2040 
liczba ta osiągnie 642 mln [2]. 

Za przyczyny wzrastającego rozpowszechnienia się 
tej choroby uważa się nadmierną masę ciała, niezdro-
wą dietę, brak aktywności fizycznej, wysokie ciśnienie 
tętnicze, niedostateczną podaż energii i składników od-
żywczych podczas ciąży oraz palenie tytoniu [1–4]. Za-
obserwowano częstsze występowanie cukrzycy wśród 
osób uzyskujących niższe dochody w krajach wysoko 
uprzemysłowionych, odwrotną tendencję odnotowano 
natomiast w państwach o niskim dochodzie narodo-
wym [1]. Stwierdzono też, że regularna, umiarkowana 
aktywność fizyczna i zdrowa, zbilansowana dieta mogą 
całkowicie zapobiec albo opóźnić pojawienie się cukrzy-
cy typu 2 u osób o podwyższonym ryzyku [1–5]. Opieka 
diabetologiczna powinna mieć zatem charakter inter-
dyscyplinarny, a właściwe postępowanie dietetyczne 
powinno odgrywać znaczącą rolę w prewencji zarówno 
pierwotnej, jak i wtórnej cukrzycy typu 2 [4, 5].

Orzechy są produktem zalecanym w diecie osób 
należących do grupy ryzyka, jak również u chorych z już 
rozpoznaną cukrzycą typu 2. Stwierdzono, że są one bo-
gatym źródłem białka, lipidów i błonnika pokarmowego 
(3,7–12,5 g/100 g). Ma to istotne znaczenie zwłaszcza 
w odniesieniu do realizacji normy zalecanego spożycia 
błonnika u chorych na cukrzycę (25–40 g/d) [6]. Przy 
niskiej zawartości lub całkowitym braku sodu orzechy 
cechują się znaczną ilością wapnia, magnezu i potasu. 
Ponadto zawierają tokoferol i selen, które wykazują 
silne właściwości antyoksydacyjne. Warto podkreślić, że  
w poniższym przeglądzie wzięto pod uwagę tylko orzechy 
rosnące na drzewach, tzw. tree nuts, z wyłączeniem orze-
chów arachidowych, które z punktu widzenia botaniki są 
zaliczane do roślin strączkowych, natomiast ze względu 
na zbliżoną wartość odżywczą w naukach o żywieniu 
człowieka często są włączane do grupy orzechów [7].

Szczegółową analizę wartości energetycznej  
i odżywczej, uwzględniającą zróżnicowanie gatunko-
we orzechów, przedstawiono w tabeli 1. W tabeli 2 
dokonano zestawienia składników o właściwościach 
korzystnych w aspekcie leczenia cukrzycy typu 2. 
Przedstawiono zawartość wybranych makro- i mikroele-
mentów w analizowanych gatunkach orzechów. Celem 
niniejszego artykułu było dokonanie przeglądu badań 
na temat wpływu spożycia orzechów na kontrolę war-
tości glikemii, lipidogramu, ciśnienia tętniczego i masy 
ciała oraz wykazanie znaczenia orzechów w obniżaniu 
ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2.

Kontrola glikemii i poprawa  
insulinowrażliwości tkanek
Znaczenie hiperglikemii w patogenezie  
powikłań cukrzycy typu 2

Przewlekła hiperglikemia aktywuje wiele szlaków 
metabolicznych, między innymi wpływa na nasiloną 
nieenzymatyczną glikację białek, tj. spontaniczne 
przyłączanie się cząsteczek cukrów prostych (np. 
glukozy) do cząsteczek białka (najczęściej dotyczy to 
hemoglobiny, albuminy i kolagenu), również lipidów  
i nukleotydów [8–10]. Przy utrzymującym się podwyż-
szonym stężeniu glukozy we krwi systemy antyglika-
cyjne — proteosomy i lizosomy — nie są wystarczająco 
wydolne, by zapobiec zachodzeniu tej reakcji. Prowadzi 
to do licznych powikłań. Glikacja kolagenu powoduje 
zmianę jego struktury przestrzennej, przez co staje się 
on odporny na proteolizę i tworzy nierozpuszczalne 
złogi, które gromadzą się w ścianie naczyń krwionoś-
nych. To z kolei skutkuje jej sztywnieniem i zwiększa 
ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego oraz udaru [8]. 
Zaburzenie struktury śródbłonek–błona wewnętrzna 
wiąże się z ryzykiem wystąpienia miażdżycy i mikroan-
giopatii cukrzycowej. Ponadto stwierdzono korelację 
między wzrostem stężenia produktów glikacji kola-
genu a rozwojem retinopatii i nefropatii cukrzycowej 
spowodowanej wzrostem przepuszczalności błony  
i działaniem prozakrzepowym [8, 9]. Z kolei glikacja 
krystaliny wiąże się z rozwojem zaćmy (katarakty) 
[8]. Reakcja glukozy z lipidami skutkuje zwiększoną 
przepuszczalnością błony i zaburzeniem równowagi 
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej wewnątrz komórki, 
a w przypadku glikacji DNA przyśpiesza powstawanie 
mutacji oraz zaburza transkrypcję [8, 10]. Produk-
ty glikacji nieenzymatycznej, tzw. AGEs (advanced 
glycation end-products), nasilają stres oksydacyjny  
i skutkują degradacją struktur komórkowych [10]. 
Wykazano, że wiążąc się ze swoistymi receptorami — 
RAGEs (receptor for advanced glycation end-products) 
— ulokowanymi na powierzchni komórek, potrafią 
zaburzać ich funkcjonowanie poprzez indukowanie 
produkcji ROS (reactive oxygen species) oraz aktywnych 
czynników transkrypcyjnych [8–10]. Warto podkreślić, 
że hiperglikemia może być też przyczyną ostrych po-
wikłań, do których zalicza się cukrzycową kwasicę ke-
tonową, stan hiperglikemiczno-hipermolalny i kwasicę 
mleczanową [4]. Zważywszy na znaczenie przewlekłej 
hiperglikemii i nieenzymatycznej glikacji w patogenezie 
powikłań cukrzycy typu 2, regulacja stężenia glukozy 
w trakcie terapii ma kluczowe znaczenie.
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Monitorowanie glikemii  
— aktualne rekomendacje

Zgodnie z rekomendacjami Amerykańskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (ADA, American Diabetes 
Association) [11] u dorosłych chorych na cukrzycę 
typu 2 glikemia na czczo powinna być utrzymywana 
na poziomie 80–130 mg/dl (4,4–7,2 mmol/l), a w mo- 
mencie tzw. piku poposiłkowego stężenie glukozy we 
krwi włośniczkowej nie powinno przekraczać 180 mg/dl  
(10,0 mmol/l). Według IDF [12] celem powinny być 
wartości HbA1c < 7% (< 53 mmol/mol) oraz stęże-
nia glukozy mierzonej przed posiłkiem 115 mg/dl  
(6,5 mmol/l), a po posiłku < 160 mg/dl (< 9,0 mmol/l).  
W zaleceniach z 2016 roku [4] PTD wskazuje wartość 
docelową dla HbA1c £ 7% (£ 53 mmol/mol), zwracając 

przy tym uwagę na istotność indywidualnego dosto-
sowania wyznaczanego celu leczenia w zależności od 
sytuacji klinicznej i wyróżniając dodatkowo możliwości: 
6,0; 6,5 i 8%. Natomiast rekomendowana glikemia na 
czczo według najnowszych wytycznych powinna się 
mieścić w zakresie 80–110 mg/dl (4,4–6,1 mmol/l),  
a w pomiarze wykonywanym 2 godziny po posiłku  
< 140 mg/dl (7,8 mmol/l). 

Rola orzechów w kontroli glikemii  
poposiłkowej i wzroście insulinowrażliwości

Kendall i wsp. [13] wykazali, że orzechy znacząco 
obniżają glikemię poposiłkową, co zostało potwierdzo-
ne metaanalizą, którą przeprowadzili Blanco Mejia i wsp. 
[14]. Badaniem objęto małą grupę ochotników (10–14 

Tabela 1. Wartość energetyczna i odżywcza wybranych gatunków orzechów (opracowanie własne na podstawie [6])

Gatunek  

orzecha

Wartość  

energetyczna  

[kcal]

Białko  

[g]

Arginina 

[g]

Węglowodany 

ogółem  

[g]

Błonnik  

[g]

Sacharoza 

[g]

Lipidy  

ogółem  

[g]

SFA  

[g]

MUFA  

[g]

PUFA  

[g]

Makadamia 718 7,91 1,4 13,82 8,6 4,43 75,77 12,061 58,877 1,502

Pekan 691 9,17 1,2 13,86 9,6 3,97 71,97 6,18 40,801 21,614

Pinii 673 13,69 2,4 13,08 3,7 3,45 68,37 4,899 18,764 34,071

Brazylijskie 659 14,32 2,14 11,74 7,5 2,33 67,1 16,134 23,879 24,399

Włoskie 654 15,23 2,28 13,71 6,7 2,43 65,21 6,126 8,933 47,174

Laskowe 628 14,95 2,21 16,7 9,7 4,2 60,75 4,464 45,652 7,920

Migdały 579 21,15 2,46 21,55 12,5 3,95 49,93 3,802 31,551 12,329

Pistacje 562 20,27 2,13 27,51 10,3 6,87 45,39 5,556 23,820 13,744

Nerkowce 553 18,22 2,12 30,19 3,3 5,81 43,85 7,783 23,797 7,845

Arachidowe 567 25,8 3,08 16,13 8,5 4,72 49,24 6,279 24,426 15,558

Wszystkie wartości zostały wyrażone w 100 g suchego produktu
SFA (saturated fatty acids) — nasycone kwasy tłuszczowe; MUFA (monounstaurated fatty acids) — jednonienasycone kwasy tłuszczowe; PUFA (polyunsatu-
rated fatty acids) — wielonienasycone kwasy tłuszczowe

Tabela 2. Zawartość wybranych makro- i mikroelementów w analizowanych gatunkach orzechów (opracowanie własne 
na podstawie [6]) 

Gatunek orzecha Ca [mg] Mg [mg] Na [mg] K [mg] Tokoferol całkowity [mg] Fe [mg] Zn [mg] Se [µg]

Makadamia 85 130 5 368 0,54 3,7 1,3 3,6

Pekan 70 121 – 410 26,7 2,5 4,5 3,8

Pinii 16 251 2 597 20,48 5,5 6,4 0,7

Brazylijskie 160 376 3 659 15,85 2,4 4,06 1917

Włoskie 98 158 2 441 23,57 2,9 3,09 4,9

Laskowe 114 163 – 680 15,36 4,7 2,4 2,4

Migdały 269 270 1 733 26,57 3,7 3,14 4,1

Pistacje 105 121 1 1025 25,7 3,92 2,2 7

Nerkowce 37 292 12 660 6,6 6,68 5,78 19,9

Arachidowe 92 168 18 705 8,33 4,5 3,2 7,2

Wszystkie wartości zostały wyrażone w 100 g suchego produktu
Ca — wapń; Mg — magnez; Na — sód; K — potas, Fe — żelazo, Zn — cynk, Se — selen
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osób zdrowych i 5–10 chorych na cukrzycę typu 2) [13].  
Celem badania była obserwacja różnicy wzrostu stę-
żenia glukozy po spożyciu samych orzechów (30, 60 
lub 90 g) lub zjedzeniu porcji orzechów stanowiącej 
dodatek do pieczywa pszennego (zawierającego 50 g  
węglowodanów przyswajalnych). Stwierdzono, że  
w każdej grupie wprowadzenie do diety porcji orze-
chów wiązało się z obniżeniem wartości glikemii popo-
siłkowej. Co więcej, spożywanie ich razem z pieczywem 
pszennym skutkowało niższym wzrostem stężenia 
glukozy w porównaniu z posiłkiem zawierającym tylko 
porcję pieczywa. Zaobserwowano ponadto pozytywną 
korelację między wielkością dodanej porcji orzechów  
a odsetkiem obniżenia glikemii poposiłkowej (dla 90 g 
różnica glikemii wynosiła prawie 54%). Stwierdzono, 
że niska zawartość węglowodanów, natomiast znaczna 
tłuszczu i energii skutkuje spowolnionym opróżnianiem 
żołądka, co wpływa na stopniową absorpcję glukozy 
w jelitach, a następnie na powolny wzrost jej stężenia 
we krwi. Blanco Mejia i wsp. [14] sugerują, że orzechy 
powodują obniżenie ładunku glikemicznego posiłku, 
prowadzące do obniżenia glikemii poposiłkowej. Wyni-
ka to z obecności w orzechach nienasyconych kwasów 
tłuszczowych, zarówno jednonienasyconych (MUFA, 
monounsaturated fatty acids), jak i wielonienasyconych 
(PUFA, polyunsaturated fatty acids). W innym badaniu 
Kendall i wsp. sprawdzili wpływ na glikemię poposił-
kową pistacji [15], które podawano w trzech porcjach: 
28, 56, 84 g jako oddzielny posiłek bądź w połączeniu 
z pieczywem pszennym. Następnie zmierzono stężenie 
glukozy we krwi po 30, 45, 60 i 90 minutach po ich 
spożyciu. Stwierdzono, że wzrost glikemii poposił-
kowej był niższy (< 5 mmol/l) niż po spożyciu porcji 
pieczywa pszennego (ok. 7 mmol/l), a jednocześnie 
stężenie glukozy utrzymywało się na stałym poziomie. 
Występowanie takiego efektu tłumaczy niska zawartość 
węglowodanów, w tym cukrów prostych, a wysoka 
tłuszczu, białka i błonnika. W próbie, podczas której 
podczas jednego posiłku spożywano garść pistacji  
i pieczywo pszenne (lub inne źródło węglowodanów: 
makaron, ryż, ziemniaki), zaobserwowano ich ko-
rzystny wpływ na obniżenie odpowiedzi glikemicznej.  
W związku z powyższym autorzy sugerują, że zasad-
ne jest wprowadzenie do diety pistacji jako czynnika 
zmniejszającego ryzyko cukrzycy typu 2 i narzędzia 
modulującego ładunek glikemiczny posiłku. 

Literatura przedmiotu zawiera również wyniki badań 
świadczące o wpływie orzechów na poprawę insulino-
wrażliwości tkanek, chociaż autorzy sugerują, że może 
to wynikać w dużej mierze z jednoczesnej redukcji masy 
ciała [16–19]. W badaniu PREDIMED (The Prevención con 
Dieta Mediterránea, 418 osób) [16], w którym orzechy 
stanowiły dodatek do diety śródziemnomorskiej, wy-

kazano obniżenie glikemii poposiłkowej i wydzielania 
insuliny oraz poprawę insulinowrażliwości mierzonej 
za pomocą wskaźnika HOMA-IR (Homeostatic Model 
Assessment Insulin Resistance). Warto jednak podkre-
ślić, że zbliżony efekt uzyskano w grupie, w której do 
diety włączono oliwę z oliwek [20]. Spożycie migdałów 
(56 g/d) również wiązało się z obniżeniem u badanych 
wskaźnika HOMA-IR o 40% oraz spadkiem wydzielania 
insuliny o 24–33% [17–19]. Stwierdza się, że orzechy 
mogą stanowić korzystny czynnik w kontroli glikemii  
i poprawie insulinoowrażliwości tkanek, przy czym efekt 
obserwowano najczęściej po 4–6 tygodniach. 

Znaczenie orzechów w prewencji  
pierwotnej cukrzycy typu 2

W badaniu NHS (Nurses Health Study, 83 818 ko-
biet) [21] wykazano, że spożycie orzechów jest czynni-
kiem protekcyjnym w aspekcie rozwoju cukrzycy typu 2. 
Efekt ten był niezależny od zmiennych, takich jak: wiek, 
nadwaga lub otyłość, aktywność fizyczna, obciążenie 
rodzinne, rodzaj stosowanej diety i palenie tytoniu. Pra-
widłowość tę potwierdzono w badaniu PHS (Physicians 
Health Study, 20 224 mężczyzn) [22]. Osoby z grupy 
charakteryzującej się najwyższym spożyciem orzechów 
(> 7 porcji/tydzień, przy czym porcja wynosiła 28 g) 
cechowały się znacząco niższym ryzykiem wystąpienia 
cukrzycy typu 2 niż badani deklarujący rzadsze spożycie. 
Także badanie PREDIMED (The Prevención con Dieta 
Mediterránea) [23] dostarczyło dowodów, że włącze-
nie do diety porcji orzechów (30 g) lub oliwy z oliwek  
(1 l/tydzień) zmniejsza ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2  
(o około 50%).

Wykazano, że w prewencji pierwotnej cukrzycy 
typu 2 szczególne znaczenie mogą mieć orzechy wło-
skie, będące źródłem kwasu alfa-linolenowego (9,08 g/ 
/100 g), który odpowiada za zwiększenie insulinowraż-
liwości [6, 24]. Częstsze spożycie orzechów wiązało 
się z wyraźnie obniżonym ryzykiem rozwoju cukrzycy 
insulinoniezależnej [24]. O wiele niższe prawdopodo-
bieństwo wystąpienia tej choroby odnotowano u osób 
deklarujących spożycie przynajmniej 2 porcji/tydzień 
(porcja 28 g) vs. 1 porcja/tydzień i 1–3 porcji/miesiąc. 
Tan i Mattes [25] w randomizowanym badaniu klinicz-
nym wykazali, że w grupie o podwyższonym ryzyku 
cukrzycy typu 2 spożywanie migdałów w ilości 43 g/d 
miało korzystny wpływ na glikemię poposiłkową, a tak-
że zwiększało uczucie sytości. Poza tym u badanych nie 
stwierdzono — mimo wysokiej wartości energetycznej 
orzechów — przyrostu masy ciała. Zdaniem badaczy 
może to być zasługa zawartości w nich dużej ilości 
błonnika, który zwiększając lepkość treści jelitowej, 
przyczynia się do obniżenia przyswajalności glukozy, 
a tym samym wpływa korzystnie na regulację glikemii 
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poposiłkowej [6, 26]. Zatem orzechy mogą znaleźć 
zastosowanie w prewencji pierwotnej cukrzycy typu 2,  
przy czym najkorzystniejszy efekt uzyskano dotąd przy 
codziennym spożywaniu jednej ich porcji, czyli około 
30 g [22–24]. 

Rola orzechów w kontroli cukrzycy typu 2  
i zapobieganiu powikłaniom (prewencja 
wtórna)

W analizie znaczenia orzechów w prewencji wtór-
nej cukrzycy typu 2 uzasadnione jest wykazanie ich 
wpływu na poszczególne cele leczenia zaproponowane 
przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne [4]. 

Wpływ spożycia orzechów  
na profil glikemiczny

Przedstawione wcześniej dowody potwierdziły, że 
orzechy mają pozytywne działanie na profil glikemiczny 
i insulinowrażliwość tkanek [13–19]. Jednak w moni-
torowaniu postępu choroby używa się jeszcze jednego 
wskaźnika — hemoglobiny glikowanej (HbA1c), która 
pozwala odzwierciedlić stan glikemii nawet do 3 miesię-
cy wstecz, co wynika z długości okresu przeżywalności 
erytrocytów (8–12 tygodni) [4, 27]. 

Jenkins i wsp. podjęli próbę sprawdzenia, czy 
korzystne byłoby zastąpienie orzechami części wę-
glowodanów w diecie chorych na cukrzycę typu 2, 
co wiązałoby się ze zwiększonym odsetkiem spożycia 
nienasyconych kwasów tłuszczowych [28]. Badaniem 
objęto 117 ochotników. Po 3 miesiącach stwierdzono 
obniżenie stężenia HbA1c w grupie spożywającej 75 g/d 
orzechów (dieta zawierała 8,7% MUFA, a 45% energii 
pochodziło z węglowodanów). Poza poprawą glikemii 
odnotowano spadek stężenia cholesterolu całkowitego 
(TC, total cholesterol), cholesterolu frakcji lipoprotein  
o niskiej gęstości (LDL, low density lipoprotein), apoli-
poproteiny B (apoB) i stosunku apoB/apoA, co wskazuje 
na korzystnie działanie orzechów także w zakresie pro-
filu lipidowego. Rolę orzechów w obniżaniu stężenia 
HbA1c (średnio o 0,7%) potwierdziła przeprowadzona 
metaanaliza 12 randomizowanych badań klinicznych 
[29]. Nie wykazano natomiast korelacji między ich 
spożyciem a zmniejszeniem wydzielania insuliny oraz 
insulinoopornością. Włączenie do diety porcji orzechów  
często powodowało eliminację węglowodanowych 
przekąsek o wysokim indeksie glikemicznym, co 
obniżało ładunek glikemiczny posiłków i przekąsek.  
W celu zaobserwowania poprawy glikemii jako uśred-
nioną zalecaną dawkę terapeutyczną (na podstawie 
analizowanych badań) przyjęto 56 g/d orzechów (ok. 
pół szklanki) spożywane przez okres około 8 tygodni. 

Znaczenie orzechów w zmniejszaniu ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego

Wykazano, że ryzyko zgonu z powodu chorób 
układu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiovascular 
diseases) u chorych na cukrzycę typu 2 jest 2-krotnie 
wyższe u mężczyzn i 3–4-krotnie wyższe u kobiet [3]. 
Ponadto częstość występowania miażdżycy jest u nich 
2-krotnie wyższa niż u osób zdrowych. Przyczynami tej 
sytuacji są wpływ insulinooporności na dysfunkcję śród-
błonka, przyśpieszenie rozwoju blaszki miażdżycowej 
i rozwój stanu zapalnego. W związku z tym u chorych 
na cukrzycę typu 2 niezwykle istotną rolę odgrywa 
monitorowanie dyslipidemii, nadciśnienia tętniczego 
oraz nadwagi lub otyłości jako czynników dodatkowo 
potęgujących ryzyko wystąpienia CVD [3, 4]. Udział 
orzechów w obniżaniu ryzyka CVD został potwierdzo-
ny dwiema metaanalizami, w których stwierdzono, że 
spożycie ich w ilości jednej porcji tygodniowo wiąże się 
z ze zmniejszeniem ryzyka CVD o 5% [30, 31]. Z kolei 
Zhou i wsp. [31] wykazali, że codzienne spożywanie 
orzechów wzmacnia ten efekt nawet do 19%. Według 
analizy Kwestionariusza Częstotliwości Spożycia (FFQ, 
Food Frequency Questionnaire) [32], przeprowadzonej 
w latach 1980–2002 wśród kobiet chorych na cukrzycę 
typu 2 (6309 osób), konsumpcja przynajmniej 5 porcji/ 
/tydzień wiązała się z prawdopodobieństwem zachoro-
wania na CVD niższym o 44% w porównaniu z grupą 
kontrolną. Porcja orzechów w ilości 50–100 g/d skutko-
wała wzrostem stężenia we krwi jednonienasyconych 
kwasów tłuszczowych, zwłaszcza kwasu oleinowego, 
co ujemnie korelowało z innymi czynnikami ryzyka CVD 
oraz 10-letnim ryzykiem zgonu z powodu CVD. Przy 
spożywaniu 56 g/d orzechów włoskich zaobserwowano 
obniżenie stężenia TC i cholesterolu frakcji LDL [33]. 
Jednocześnie stwierdzono poprawę funkcji śródbłonka 
poprzez usprawnienie wazodylatacji i przepływu krwi. 
Nie odnotowano jednak żadnych zmian w zakresie 
stężenia triglicerydów, cholesterolu frakcji lipoprotein 
o wysokiej gęstości (HDL, high density lipoprotein)  
i ciśnienia tętniczego. 

Z kolei badając wpływ spożycia oleju z orzechów 
laskowych na profil lipidowy, stwierdzono zmniejszenie 
stężenia TC, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji 
lipoprotein o bardzo niskiej gęstości (VLDL, very low 
density lipoprotein) i triglicerydów oraz nieznaczne 
zwiększenie stężenia cholesterolu frakcji HDL [34].  
W innym badaniu zastąpienie 20% energii w diecie porcją  
migdałów (56 g) również powodowało lepszą kon-
trolę dyslipidemii [35]. Odnotowano spadek stężenia 
TC o 6%, cholesterolu frakcji LDL o 11,6%, a stosunek 
cholesterol LDL/cholesterol HDL zmniejszył się o 9,7%. 
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Poprawiły się też glikemia poposiłkowa oraz stężenie 
insuliny. 

Autorzy wskazują na liczne składniki odżywcze 
obecne w orzechach, które mogą korzystnie wpły-
wać na profil lipidowy oraz zmniejszać ryzyko CVD 
[36–39]. Przede wszystkim należy zwrócić uwagę na 
niską zawartość nasyconych kwasów tłuszczowych 
(predysponujących do rozwoju miażdżycy) i dużą ilość 
nienasyconych kwasów tłuszczowych (z przewagą 
MUFA) o działaniu protekcyjnym. Orzechy włoskie na 
tle innych gatunków orzechów cechują się większą 
zawartością kwasu alfa-linolenowego, dlatego mogą 
mieć właściwości przeciwzapalne (poprzez indukcję 
syntezy prostaglandyn) i antyagregacyjne [6]. Za dzia-
łanie wazodylatacyjne odpowiada obecna w orzechach 
arginina, która stanowi prekursor tlenku azotu [39],  
a znajdujący się w nich błonnik, oprócz poprawy glike-
mii i redukcji masy ciała, skutkuje obniżeniem TC [26].  
Zawarte w orzechach białko roślinne, fitosterole  
i składniki mineralne również mogą odgrywać korzyst-
ną rolę w tym zakresie [36–39]. Orzechy wykazują też 
właściwości przeciwutleniające, związane z obecnością 
tokoferolu i selenu, które przez obniżenie ilości gene-
rowanych wolnych rodników mogą osłabiać oksydację 
silnie aterogennych cząsteczek LDL [36–40]. 

Wpływ spożycia orzechów  
na zmianę masy ciała

Ze względu na wysoką gęstość energetyczną 
(553–718 kcal) orzechy wydają się raczej predyspo-
nować do zwiększonej akumulacji tkanki tłuszczowej 
(FM, fat mass) i przyrostu masy ciała [6]. Okazuje 
się jednak, że zaobserwowano odmienną zależność 
[41, 42]. Wykazano brak związku między spożyciem 
orzechów (30–60 g/d przez 12 tygodni) a przyrostem 
masy ciała, w tym tkanki tłuszczowej [42]. U pacjentów  
z zespołem metabolicznym, u których oprócz zaleconej 
wcześniej zdrowej diety włączono porcję orzechów 
(30 g/d), zaobserwowano wyraźny spadek masy ciała, 
obwodu talii i zawartości FM [43]. W The Adventist 
Health Study-2 [44] stwierdzono, że osoby spoży-
wające większe ilości tych produktów (około 16 g/d)  
cechowały się niższym powinowactwem do otyłości 
(o około 37%) w porównaniu z tymi, u których śred-
nia konsumpcja orzechów nie przekraczała 5 g/d. Co 
interesujące, ryzyko nadwagi zmniejszało się wraz  
z każdą porcją orzechów, natomiast odwrotną zależ-
ność zaobserwowano dla orzechów arachidowych, któ-
re nie należą do orzechów rosnących na drzewach, tylko 
do grupy roślin strączkowych [7, 44, 45]. Zmniejszenie 
obwodu talii wpływa na minimalizację ryzyka rozwoju 
otyłości wisceralnej (typu brzusznego), która jest silnie 
związana z występowaniem insulinooporności, a także 

predysponuje do pojawienia się miażdżycy i choroby 
niedokrwiennej serca, dlatego stanowi niezwykle istot-
ny cel leczenia w aspekcie cukrzycy typu 2 oraz zespołu 
metabolicznego [3, 4]. 

Jaceldo-Siegl i wsp. stwierdzili, że spożywanie 
jednej porcji orzechów tygodniowo zmniejsza praw-
dopodobieństwo zespołu metabolicznego o 7%,  
a dwóch porcji nawet o 14% [44]. Efekt ten pozostaje 
niezależny od stylu życia i czynników demograficznych. 
W metaanalizie obejmującej 49 randomizowanych 
badań klinicznych dotyczących wpływu orzechów na 
kryteria zespołu metabolicznego nie stwierdzono ich 
znaczącej roli w redukcji obwodu talii, niemniej gdy 
stanowiły one dodatek do diety ubogowęglowodano-
wej, śródziemnomorskiej, DASH i portfolio, wykazano 
znaczący spadek masy ciała bądź stwierdzono, że 
zmiana nie nastąpiła [14]. 

W badaniu na myszach wykazano, że suplemen-
tacja olejem z makadamii jest korzystna w przypad-
ku już występującej otyłości, ponieważ powoduje 
zmniejszenie stanu zapalnego wywołanego cytokinami 
wydzielanymi przez komórki tłuszczowe oraz osłabia 
wzrost adipocytów [46]. Podobny efekt uzyskano dla 
orzeszków pinii (eksperyment z udziałem otyłych szczu-
rów), których spożycie po 12 tygodniach spowodowało 
17-procentowy spadek masy ciała z 18-procentowym 
ubytkiem białej tkanki tłuszczowej (WAT, white adipose 
tissue), której funkcją jest gromadzenie triglicerydów 
i estrów cholesterolu, uwalnianie wolnych kwasów 
tłuszczowych oraz rola endokrynna [47, 48]. Z kolei 
migdały spożywane z dietą niskoenergetyczną wykazały 
efekt synergistyczny, wpływając na szybszą utratę nad-
miernej masy ciała (o około 3,6% więcej w porównaniu 
z grupą kontrolną w ciągu 6 miesięcy), a dodatkowo 
prowadziły do poprawy profilu lipidowego (spadek 
stężeń triglicerydów, TC, cholesterolu frakcji LDL i VLDL) 
[49]. Znaczenie pistacji w redukcji masy ciała zbadano 
w populacji hinduskiej, u której stwierdzono większą 
skłonność do otyłości typu brzusznego [50]. Spożycie 
orzechów w ilości 20% energii z diety wpłynęło na 
obniżenie stężeń TC i cholesterolu frakcji LDL (dzięki 
wysokiej zawartości MUFA) oraz wzrost adiponektyny. 
Stwierdzono także, że ich spożycie korelowało w tej 
grupie etnicznej z utratą tkanki tłuszczowej rozmiesz-
czonej wisceralnie i z obniżeniem stresu oksydacyjnego. 

W ostatnich latach pojawiły się liczne hipotezy 
próbujące wytłumaczyć brak przewidywanego przyro-
stu masy ciała przy implementacji orzechów. Może to 
wynikać z niecałkowitej absorpcji energii oraz nasilenia 
termogenezy poposiłkowej, za które odpowiadają 
wyższa podaż białka oraz wzrost oksydacji lipidów 
wywołany zwiększoną podażą nienasyconych kwasów 
tłuszczowych [14, 51, 52]. Kolejną sugestią jest zwięk-
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szone wydalanie tłuszczu z kałem oraz utrudnione 
trawienie związane z budową samego orzecha, umoż-
liwiającą zniszczenie tylko pierwszej warstwy komórek 
[43, 53]. W grupach badanych spożywających orzechy 
zaobserwowano szybsze poposiłkowe uczucie sytości, 
utrzymujące się do kilku godzin po posiłku [14, 53]. 
Składnikami odpowiadającymi za ten mechanizm są 
najprawdopodobniej błonnik i białko. Ważna jest też 
gęstość energetyczna tych produktów. Stwierdzono, że 
żucie migdałów 10–40-krotnie zmniejsza uczucie głodu 
i przyczynia się do pełności poposiłkowej odczuwalnej 
do 2 godzin po zakończeniu posiłku [54]. Przypusz-
cza się, że wysoka gęstość energetyczna orzechów 
jest kompensowana przez obniżenie podaży kalorii 
(55–75% energii), straty tłuszczu z kałem (10–15% 
energii) i nasilony wydatek energetyczny (10% energii), 
dlatego nie zauważono związku między ich spożyciem 
a wzrostem masy ciała [52]. 

W związku z tym orzechy mogą być skutecznym 
czynnikiem sprzyjającym utrzymaniu prawidłowej masy 
ciała i/lub redukcji nadmiernej masy ciała, aczkolwiek 
istnieje potrzeba przeprowadzenia dalszych badań  
w tym zakresie. Niemniej na podstawie dotychczasowego  
piśmiennictwa [41–44, 47, 49] można stwierdzić, że 
stanowią one bezpieczne narzędzie w kontroli glike-
mii i profilu lipidowego bez ryzyka przyrostu tkanki 
tłuszczowej, zwłaszcza wisceralnej. Istnieje wysokie 
prawdopodobieństwo jej obniżenia mimo wysokiej gę-
stości energetycznej, jaką cechują się orzechy. Zalecane 
ich spożycie w codziennej diecie bez ryzyka przyrostu 
masy ciała wynosi 30–50 g/d [55].

Orzechy w regulacji ciśnienia tętniczego
Insulinooporność stymuluje adipocyty do wzmo-

żonej produkcji angiotensyny II, odpowiadającej za 
kurczenie się naczyń i wzrost ciśnienia tętniczego. 
L-arginina, pobudzając produkcję tlenku azotu (NO) 
o właściwościach wazodylatacyjnych, zachowuje się 
w sposób antagonistyczny [3]. Obecny w orzechach 
magnez dodatkowo potęguje działanie tlenku azotu  
i prostacyklin, a także blokuje kanały wapniowe. Orze-
chy cechują się jednocześnie dużą zawartością potasu, 
przy niewielkiej ilości sodu lub jego braku, dużej ilości 
MUFA, PUFA, folianów i innych składników antyoksy-
dacyjnych, które mogą mieć udział w regulacji ciśnienia 
tętniczego [6].

Metaanaliza czterech badań prospektywnych wyka-
zała pozytywną korelację między spożyciem orzechów 
a zmniejszonym ryzykiem nadciśnienia tętniczego [31]. 
Analiza następnych siedmiu badań wykazała, że co-
dzienne spożywanie porcji orzechów obniża prawdopo-
dobieństwo wystąpienia choroby wieńcowej o 19% [19].  

Yazdekhasti i wsp. [56], badając tę zależność w populacji 
irańskiej, wykazali znaczący wpływ orzechów na obniże-
nie skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego, 
bez względu czy były to orzechy prażone, czy solone. 
Natomiast badanie PREDIMED [57] dostarczyło sprzecz-
nych wyników, przy czym autorzy uzasadniali to praw-
dopodobnym brakiem wpływu orzechów na prewencję 
wtórną — u większości uczestników występowało już 
nadciśnienie tętnicze. Pozytywne rezultaty uzyskano, 
stosując dietę śródziemnomorską z dodatkiem 30–84 g  
orzechów włoskich, migdałów bądź mieszanki albo 
20–50 g wyłącznie orzechów włoskich [19]. Warto jed-
nak zaznaczyć, że częstsze ich spożycie (przynajmniej 
raz dziennie) wiązało się z rzadszym występowaniem 
nadciśnienia tętniczego niż w pozostałych grupach 
[57]. Barbour i wsp. [19] w przeglądzie obejmującym 44 
badania dotyczące wpływu orzechów na nadciśnienie 
tętnicze wykazali poprawę skutków leczenia, zwłaszcza 
przy długotrwałym i regularnym ich spożyciu. Autorzy 
zaznaczają, że orzechy stanowią ważny składnik diety 
osób z nadciśnieniem tętniczym, zwłaszcza przy jedno-
czesnym wprowadzaniu innych zmian.

Podsumowanie
Orzechy stanowią niezwykle istotny składnik diety 

także w żywieniu chorych na cukrzycę typu 2. Ze wzglę-
du na udokumentowane działanie w zakresie kontroli 
glikemii, profilu lipidowego, ciśnienia tętniczego oraz 
kontroli masy ciała powinny być włączane do diety cho-
rych, stanowiąc narzędzie służące realizacji założonych 
celów terapeutycznych i zapobiegania powikłaniom 
wielu chorób, w tym cukrzycy typu 2. Należy podkre-
ślić brak ryzyka związanego z przyrostem masy ciała 
przy spożywaniu orzechów, które cechują się wysoką 
gęstością energetyczną i dużą zawartością tłuszczu. To 
powinno ukierunkować dietetyków i lekarzy na szersze 
wykorzystywanie tych produktów przy opracowywaniu 
zaleceń dietetycznych. W odniesieniu do rekomendo-
wanej dawki orzechów informacje są rozbieżne (poza 
wytycznymi FDA zalecającymi 42 g/d orzechów w celu 
zmniejszenia ryzyka CVD). W kontroli cukrzycy typu 2 
oraz w prewencji pierwotnej minimalne spożycie orze-
chów powinno wynosić od 30 g/d, mając na uwadze 
pojawiające się doniesienia świadczące o zasadności 
i bezpieczeństwie (bez ryzyka przyrostu masy ciała) 
spożywania orzechów do 60 g (56 g/d w przypadku 
kontroli glikemii), z podkreśleniem znaczenia regular-
ności ich spożywania i długotrwałego podtrzymywania 
wprowadzonych zmian. 

Oświadczenie o konflikcie interesów
Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów.
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