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STRESZCZENIE

Cukrzyca typu 2 stanowi okoto 90% przypadkow tej
choroby na catym swiecie i charakteryzuje sie wystepo-
waniem przewlektej hiperglikemii, ktéra moze prowa-
dzi¢ do dysfunkcji Srodbtonka, miazdzycy, nadcisnienia
tetniczego, mikroangiopatii, nefropatii, retinopatii
i udaru. Leczenie chorych na cukrzyce typu 2 powinno
— oproécz kontroli glikemii — obejmowac monitorowa-
nie profilu lipidowego, wartosci cisnienia tetniczego
oraz masy ciata jako czynnikéw zwiekszajacych ryzyko
wystgpienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Celem artykutu byto udokumentowanie wptywu spozy-
cia orzechéw na obnizenie ryzyka wystapienia cukrzycy
typu 2 i zapobieganie jej powiktaniom. Stwierdzono
ich korzystne oddziatywanie na zmniejszenie glikemii
popositkowej, zwiekszenie insulinowrazliwosci tkanek,
utrzymanie prawidfowej masy ciata lub jej redukcje
u oséb z nadwaga oraz regulacje cisnienia tetniczego.
Wykazano, ze wprowadzenie orzechéw do diety cho-
rych na cukrzyce typu 2 moze wptywac na poprawe
wynikow leczenia.
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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

Wstep

Wedtug estymacji przeprowadzonych przez Swia-
towa Organizacje Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) cukrzyca typu 2 ma zajmowac siédme miejsce
na liscie przyczyn zgonéw do 2030 roku [1]. Zgodnie
z danymi przedstawionymi przez Miedzynarodowg
Federacje Diabetologiczna (IDF, International Diabetes



Agata Klementyna Strézyk, Lucyna Pachocka, Znaczenie orzechéw w prewencji cukrzycy typu 2

Federation) w 2015 roku 415 mln osob na swiecie miato
rozpoznang cukrzyce, a przewiduje sie, ze w roku 2040
liczba ta osiggnie 642 min [2].

Za przyczyny wzrastajgcego rozpowszechnienia sie
tej choroby uwaza sie nadmierng mase ciata, niezdro-
wa diete, brak aktywnosci fizycznej, wysokie cisnienie
tetnicze, niedostateczng podaz energii i sktadnikow od-
zywczych podczas cigzy oraz palenie tytoniu [1-4]. Za-
obserwowano czestsze wystepowanie cukrzycy wsrdd
0s6b uzyskujacych nizsze dochody w krajach wysoko
uprzemystowionych, odwrotng tendencje odnotowano
natomiast w panstwach o niskim dochodzie narodo-
wym [1]. Stwierdzono tez, ze regularna, umiarkowana
aktywnos¢ fizyczna i zdrowa, zbilansowana dieta mogag
catkowicie zapobiec albo opéznic pojawienie sie cukrzy-
cy typu 2 u 0séb o podwyzszonym ryzyku [1-5]. Opieka
diabetologiczna powinna mie¢ zatem charakter inter-
dyscyplinarny, a witasciwe postepowanie dietetyczne
powinno odgrywac znaczaca role w prewencji zaréwno
pierwotnej, jak i wtérnej cukrzycy typu 2 [4, 5].

Orzechy sg produktem zalecanym w diecie oséb
nalezacych do grupy ryzyka, jak réwniez u chorych z juz
rozpoznang cukrzyca typu 2. Stwierdzono, ze sg one bo-
gatym zrédtem biatka, lipidow i btfonnika pokarmowego
(3,7-12,5 g/100 g). Ma to istotne znaczenie zwtaszcza
w odniesieniu do realizacji normy zalecanego spozycia
bfonnika u chorych na cukrzyce (25-40 g/d) [6]. Przy
niskiej zawartosci lub catkowitym braku sodu orzechy
cechuja sie znaczng iloscig wapnia, magnezu i potasu.
Ponadto zawierajg tokoferol i selen, ktére wykazujg
silne wiasciwosci antyoksydacyjne. Warto podkresli¢, ze
W ponizszym przegladzie wzieto pod uwage tylko orzechy
rosnace na drzewach, tzw. tree nuts, z wytaczeniem orze-
chéw arachidowych, ktére z punktu widzenia botaniki sg
zaliczane do roslin strgczkowych, natomiast ze wzgledu
na zblizong wartos¢ odzywczg w naukach o zywieniu
cztowieka czesto sg wigczane do grupy orzechoéw [7].

Szczeg6towa analize wartosci energetycznej
i odzywczej, uwzgledniajacg zréznicowanie gatunko-
we orzechéw, przedstawiono w tabeli 1. W tabeli 2
dokonano zestawienia sktadnikéw o wtasciwosciach
korzystnych w aspekcie leczenia cukrzycy typu 2.
Przedstawiono zawartos$¢ wybranych makro- i mikroele-
mentdéw w analizowanych gatunkach orzechéw. Celem
niniejszego artykutu byto dokonanie przegladu badan
na temat wptywu spozycia orzechéw na kontrole war-
tosci glikemii, lipidogramu, ci$nienia tetniczego i masy
ciata oraz wykazanie znaczenia orzechéw w obnizaniu
ryzyka wystgpienia cukrzycy typu 2.

Kontrola glikemii i poprawa
insulinowrazliwosci tkanek
Znaczenie hiperglikemii w patogenezie
powiktan cukrzycy typu 2

Przewlekta hiperglikemia aktywuje wiele szlakow
metabolicznych, miedzy innymi wptywa na nasilong
nieenzymatyczng glikacje biatek, tj. spontaniczne
przytaczanie sie czgsteczek cukréw prostych (np.
glukozy) do czasteczek biatka (najczesciej dotyczy to
hemoglobiny, albuminy i kolagenu), réwniez lipidow
i nukleotyddéw [8-10]. Przy utrzymujacym sie podwyz-
szonym stezeniu glukozy we krwi systemy antyglika-
cyjne — proteosomy i lizosomy — nie sg wystarczajaco
wydolne, by zapobiec zachodzeniu tej reakcji. Prowadzi
to do licznych powiktan. Glikacja kolagenu powoduje
zmiane jego struktury przestrzennej, przez co staje sie
on odporny na proteolize i tworzy nierozpuszczalne
ztogi, ktére gromadzg sie w Scianie naczyn krwionos-
nych. To z kolei skutkuje jej sztywnieniem i zwieksza
ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego oraz udaru [8].
Zaburzenie struktury srédbtonek—btona wewnetrzna
wigze sie z ryzykiem wystapienia miazdzycy i mikroan-
giopatii cukrzycowej. Ponadto stwierdzono korelacje
miedzy wzrostem stezenia produktéw glikacji kola-
genu a rozwojem retinopatii i nefropatii cukrzycowej
spowodowanej wzrostem przepuszczalnosci btony
i dziataniem prozakrzepowym [8, 9]. Z kolei glikacja
krystaliny wigze sie z rozwojem zaémy (katarakty)
[8]. Reakcja glukozy z lipidami skutkuje zwiekszong
przepuszczalnoscig btony i zaburzeniem réwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej wewnatrz komorki,
a w przypadku glikacji DNA przyspiesza powstawanie
mutacji oraz zaburza transkrypcje [8, 10]. Produk-
ty glikacji nieenzymatycznej, tzw. AGEs (advanced
glycation end-products), nasilajg stres oksydacyjny
i skutkuja degradacjg struktur komorkowych [10].
Wykazano, ze wigzac sie ze swoistymi receptorami —
RAGEs (receptor for advanced glycation end-products)
— ulokowanymi na powierzchni komérek, potrafig
zaburza¢ ich funkcjonowanie poprzez indukowanie
produkgji ROS (reactive oxygen species) oraz aktywnych
czynnikéw transkrypcyjnych [8-10]. Warto podkresli¢,
ze hiperglikemia moze by¢ tez przyczyng ostrych po-
wiktan, do ktdrych zalicza sie cukrzycowa kwasice ke-
tonowa, stan hiperglikemiczno-hipermolalny i kwasice
mleczanowa [4]. Zwazywszy na znaczenie przewlektej
hiperglikemii i nieenzymatycznej glikacji w patogenezie
powiktan cukrzycy typu 2, regulacja stezenia glukozy
w trakcie terapii ma kluczowe znaczenie.
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Tabela 1. Wartos$¢ energetyczna i odzywcza wybranych gatunkéw orzechéw (opracowanie wtasne na podstawie [6])

Gatunek Wartos¢ Biatko Arginina Weglowodany Bfonnik Sacharoza Lipidy SFA'  MUFA PUFA
orzecha energetyczna [g] [g] ogo6tem [g] [g] ogotem  [g] [g] [g]
[keal] [g] [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
Witoskie 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
Migdaty 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 wartosci zostaty wyrazone w 100 g suchego produktu

SFA (saturated fatty acids) — nasycone kwasy ttuszczowe; MUFA (monounstaurated fatty acids) — jednonienasycone kwasy ttuszczowe; PUFA (polyunsatu-

rated fatty acids) — wielonienasycone kwasy ttuszczowe

Tabela 2. Zawartos¢ wybranych makro- i mikroelementéw w analizowanych gatunkach orzechéw (opracowanie wtasne

na podstawie [6])

Gatunek orzecha Ca[mg] Mg[mg] Na[mg] K[mg] Tokoferol catkowity [mg] Fe[mg] Zn[mg] Se [ug]
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
Whtoskie 98 158 2 441 23,57 2,9 3,09 4,9
Laskowe 114 163 - 680 15,36 4,7 2,4 2,4
Migdaty 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 wartosci zostaty wyrazone w 100 g suchego produktu

Ca — wapn; Mg — magnez; Na — séd; K — potas, Fe — zelazo, Zn — cynk, Se — selen

Monitorowanie glikemii
— aktualne rekomendacje

Zgodnie z rekomendacjami Amerykanskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (ADA, American Diabetes
Association) [11] u dorostych chorych na cukrzyce
typu 2 glikemia na czczo powinna by¢ utrzymywana
na poziomie 80-130 mg/dl (4,4-7,2 mmol/l), a w mo-
mencie tzw. piku popositkowego stezenie glukozy we
krwi wiosniczkowej nie powinno przekracza¢ 180 mg/dl
(10,0 mmol/l). Wedtug IDF [12] celem powinny by¢
wartosci HbA, . < 7% (< 53 mmol/mol) oraz steze-
nia glukozy mierzonej przed positkiem 115 mg/dl
(6,5 mmol/l), a po positku < 160 mg/dl (< 9,0 mmol/l).
W zaleceniach z 2016 roku [4] PTD wskazuje wartos¢
docelowa dla HbA, < 7% (< 53 mmol/mol), zwracajac
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przy tym uwage na istotnos¢ indywidualnego dosto-
sowania wyznaczanego celu leczenia w zaleznosci od
sytuacji klinicznej i wyrézniajac dodatkowo mozliwosci:
6,0; 6,5 i 8%. Natomiast rekomendowana glikemia na
czczo wedtug najnowszych wytycznych powinna sie
miesci¢ w zakresie 80-110 mg/dl (4,4-6,1 mmol/l),
a w pomiarze wykonywanym 2 godziny po positku
< 140 mg/dl (7,8 mmol/l).

Rola orzechéw w kontroli glikemii

popositkowej i wzroscie insulinowrazliwosci
Kendall i wsp. [13] wykazali, ze orzechy znaczgco

obnizaja glikemie popositkowa, co zostato potwierdzo-

ne metaanaliza, ktérg przeprowadzili Blanco Mejia i wsp.

[14]. Badaniem objeto matg grupe ochotnikéw (10-14
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0s6b zdrowych i 5-10 chorych na cukrzyce typu 2) [13].
Celem badania byta obserwacja réznicy wzrostu ste-
zenia glukozy po spozyciu samych orzechéw (30, 60
lub 90 g) lub zjedzeniu porcji orzechéw stanowigcej
dodatek do pieczywa pszennego (zawierajgcego 50 g
weglowodandéw przyswajalnych). Stwierdzono, ze
w kazdej grupie wprowadzenie do diety porcji orze-
chow wigzato sie z obnizeniem wartosci glikemii popo-
sitkowej. Co wiecej, spozywanie ich razem z pieczywem
pszennym skutkowafo nizszym wzrostem stezenia
glukozy w poréwnaniu z positkiem zawierajacym tylko
porcje pieczywa. Zaobserwowano ponadto pozytywng
korelacje miedzy wielkoscig dodanej porcji orzechow
a odsetkiem obnizenia glikemii popositkowej (dla 90 g
réznica glikemii wynosita prawie 54%). Stwierdzono,
ze niska zawartos¢ weglowodanéw, natomiast znaczna
ttuszczu i energii skutkuje spowolnionym opréznianiem
zotadka, co wptywa na stopniowg absorpcje glukozy
w jelitach, a nastepnie na powolny wzrost jej stezenia
we krwi. Blanco Mejia i wsp. [14] sugeruja, ze orzechy
powodujg obnizenie fadunku glikemicznego positku,
prowadzace do obnizenia glikemii popositkowej. Wyni-
ka to z obecnosci w orzechach nienasyconych kwaséw
ttuszczowych, zaréwno jednonienasyconych (MUFA,
monounsaturated fatty acids), jak i wielonienasyconych
(PUFA, polyunsaturated fatty acids). W innym badaniu
Kendall i wsp. sprawdzili wptyw na glikemie poposit-
kowa pistacji [15], ktére podawano w trzech porcjach:
28, 56, 84 g jako oddzielny positek badZ w potaczeniu
z pieczywem pszennym. Nastepnie zmierzono stezenie
glukozy we krwi po 30, 45, 60 i 90 minutach po ich
spozyciu. Stwierdzono, ze wzrost glikemii poposit-
kowej byt nizszy (< 5 mmol/l) niz po spozyciu porg;ji
pieczywa pszennego (ok. 7 mmol/l), a jednoczesnie
stezenie glukozy utrzymywato sie na statym poziomie.
Wystepowanie takiego efektu ttumaczy niska zawartos¢
weglowodandéw, w tym cukréw prostych, a wysoka
ttuszczu, biatka i btonnika. W prébie, podczas ktorej
podczas jednego positku spozywano gars¢ pistacji
i pieczywo pszenne (lub inne zrédfo weglowodanéw:
makaron, ryz, ziemniaki), zaobserwowano ich ko-
rzystny wptyw na obnizenie odpowiedzi glikemicznej.
W zwigzku z powyzszym autorzy sugeruja, ze zasad-
ne jest wprowadzenie do diety pistacji jako czynnika
zmniejszajacego ryzyko cukrzycy typu 2 i narzedzia
modulujgcego tadunek glikemiczny positku.

Literatura przedmiotu zawiera réwniez wyniki badan
Swiadczace o wptywie orzechéw na poprawe insulino-
wrazliwosci tkanek, chociaz autorzy sugeruja, ze moze
to wynika¢ w duzej mierze z jednoczesnej redukcji masy
ciata [16-19]. W badaniu PREDIMED (The Prevencién con
Dieta Mediterranea, 418 osdb) [16], w ktorym orzechy
stanowity dodatek do diety srédziemnomorskiej, wy-

kazano obnizenie glikemii popositkowej i wydzielania
insuliny oraz poprawe insulinowrazliwosci mierzonej
za pomocy wskaznika HOMA-IR (Homeostatic Model
Assessment Insulin Resistance). Warto jednak podkre-
sli¢, ze zblizony efekt uzyskano w grupie, w ktérej do
diety wtgczono oliwe z oliwek [20]. Spozycie migdatow
(56 g/d) réwniez wigzato sie z obnizeniem u badanych
wskaznika HOMA-IR o 40% oraz spadkiem wydzielania
insuliny o 24-33% [17-19]. Stwierdza sie, ze orzechy
moga stanowi¢ korzystny czynnik w kontroli glikemii
i poprawie insulinoowrazliwosci tkanek, przy czym efekt
obserwowano najczesciej po 4-6 tygodniach.

Znaczenie orzechow w prewencji
pierwotnej cukrzycy typu 2

W badaniu NHS (Nurses Health Study, 83 818 ko-
biet) [21] wykazano, ze spozycie orzechow jest czynni-
kiem protekcyjnym w aspekcie rozwoju cukrzycy typu 2.
Efekt ten byt niezalezny od zmiennych, takich jak: wiek,
nadwaga lub otytos¢, aktywnos¢ fizyczna, obcigzenie
rodzinne, rodzaj stosowanej diety i palenie tytoniu. Pra-
widtowos¢ te potwierdzono w badaniu PHS (Physicians
Health Study, 20 224 mezczyzn) [22]. Osoby z grupy
charakteryzujacej sie najwyzszym spozyciem orzechéw
(> 7 porcji/tydzien, przy czym porcja wynosita 28 g)
cechowaty sie znaczaco nizszym ryzykiem wystapienia
cukrzycy typu 2 niz badani deklarujacy rzadsze spozycie.
Takze badanie PREDIMED (The Prevencién con Dieta
Mediterranea) [23] dostarczyto dowodow, ze wiacze-
nie do diety porcji orzechéw (30 g) lub oliwy z oliwek
(1 I/tydzien) zmniejsza ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2
(o okoto 50%).

Wykazano, ze w prewencji pierwotnej cukrzycy
typu 2 szczegdlne znaczenie moga mie¢ orzechy wto-
skie, bedace zrodtem kwasu alfa-linolenowego (9,08 g/
/100 g), ktéry odpowiada za zwiekszenie insulinowraz-
liwosci [6, 24]. Czestsze spozycie orzechow wigzato
sie z wyraznie obnizonym ryzykiem rozwoju cukrzycy
insulinoniezaleznej [24]. O wiele nizsze prawdopodo-
bienstwo wystagpienia tej choroby odnotowano u oséb
deklarujgcych spozycie przynajmniej 2 porcji/tydzien
(porcja 28 g) vs. 1 porcja/tydzien i 1-3 porcji/miesiagc.
Tan i Mattes [25] w randomizowanym badaniu klinicz-
nym wykazali, ze w grupie o podwyzszonym ryzyku
cukrzycy typu 2 spozywanie migdatéw w ilosci 43 g/d
miato korzystny wptyw na glikemie popositkowa, a tak-
ze zwiekszato uczucie sytosci. Poza tym u badanych nie
stwierdzono — mimo wysokiej wartosci energetycznej
orzechéw — przyrostu masy ciata. Zdaniem badaczy
moze to byc¢ zastuga zawartosci w nich duzej ilosci
btonnika, ktéry zwiekszajgc lepkos¢ tresci jelitowej,
przyczynia sie do obnizenia przyswajalnosci glukozy,
a tym samym wptywa korzystnie na regulacje glikemii
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popositkowej [6, 26]. Zatem orzechy mogg znalez¢
zastosowanie w prewencji pierwotnej cukrzycy typu 2,
przy czym najkorzystniejszy efekt uzyskano dotad przy
codziennym spozywaniu jednej ich porcji, czyli okoto
30 g [22-24].

Rola orzechéw w kontroli cukrzycy typu 2
i zapobieganiu powikianiom (prewencja
wtdrna)

W analizie znaczenia orzechow w prewencji wtor-
nej cukrzycy typu 2 uzasadnione jest wykazanie ich
wplywu na poszczegdlne cele leczenia zaproponowane
przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne [4].

Wptyw spozycia orzechéw
na profil glikemiczny

Przedstawione wczesniej dowody potwierdzity, ze
orzechy maja pozytywne dziatanie na profil glikemiczny
i insulinowrazliwos¢ tkanek [13-19]. Jednak w moni-
torowaniu postepu choroby uzywa sie jeszcze jednego
wskaznika — hemoglobiny glikowanej (HbA, ), ktora
pozwala odzwierciedli¢ stan glikemii nawet do 3 miesie-
cy wstecz, co wynika z dtugosci okresu przezywalnosci
erytrocytow (8-12 tygodni) [4, 27].

Jenkins i wsp. podjeli probe sprawdzenia, czy
korzystne bytoby zastgpienie orzechami czesci we-
glowodanow w diecie chorych na cukrzyce typu 2,
co wigzatoby sie ze zwiekszonym odsetkiem spozycia
nienasyconych kwasow ttuszczowych [28]. Badaniem
objeto 117 ochotnikéw. Po 3 miesigcach stwierdzono
obnizenie stezenia HbA, _w grupie spozywajacej 75 g/d
orzechow (dieta zawierata 8,7% MUFA, a 45% energii
pochodzito z weglowodandéw). Poza poprawa glikemii
odnotowano spadek stezenia cholesterolu catkowitego
(TC, total cholesterol), cholesterolu frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL, low density lipoprotein), apoli-
poproteiny B (apoB) i stosunku apoB/apoA, co wskazuje
na korzystnie dziatanie orzechéw takze w zakresie pro-
filu lipidowego. Role orzechéw w obnizaniu stezenia
HbA, _ (Srednio o0 0,7%) potwierdzita przeprowadzona
metaanaliza 12 randomizowanych badan klinicznych
[29]. Nie wykazano natomiast korelacji miedzy ich
spozyciem a zmniejszeniem wydzielania insuliny oraz
insulinoopornoscia. Wiaczenie do diety porcji orzechéw
czesto powodowato eliminacje weglowodanowych
przekasek o wysokim indeksie glikemicznym, co
obnizato tadunek glikemiczny positkéw i przekasek.
W celu zaobserwowania poprawy glikemii jako usred-
niong zalecang dawke terapeutyczng (na podstawie
analizowanych badan) przyjeto 56 g/d orzechéw (ok.
pot szklanki) spozywane przez okres okofo 8 tygodni.
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Znaczenie orzech6w w zmniejszaniu ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego

Wykazano, ze ryzyko zgonu z powodu choréb
uktadu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiovascular
diseases) u chorych na cukrzyce typu 2 jest 2-krotnie
wyzsze u mezczyzn i 3—4-krotnie wyzsze u kobiet [3].
Ponadto czestos¢ wystepowania miazdzycy jest u nich
2-krotnie wyzsza niz u 0séb zdrowych. Przyczynami tej
sytuacji sg wptyw insulinoopornosci na dysfunkcje $réd-
btonka, przyspieszenie rozwoju blaszki miazdzycowej
i rozwoj stanu zapalnego. W zwigzku z tym u chorych
na cukrzyce typu 2 niezwykle istotng role odgrywa
monitorowanie dyslipidemii, nadcisnienia tetniczego
oraz nadwagi lub otytosci jako czynnikéw dodatkowo
potegujacych ryzyko wystgpienia CVD [3, 4]. Udziat
orzechéw w obnizaniu ryzyka CVD zostat potwierdzo-
ny dwiema metaanalizami, w ktérych stwierdzono, ze
spozycie ich w ilosci jednej porcji tygodniowo wigze sie
z ze zmniejszeniem ryzyka CVD o 5% [30, 31]. Z kolei
Zhou i wsp. [31] wykazali, ze codzienne spozywanie
orzechéw wzmacnia ten efekt nawet do 19%. Wedtug
analizy Kwestionariusza Czestotliwosci Spozycia (FFQ,
Food Frequency Questionnaire) [32], przeprowadzonej
w latach 1980-2002 wsréd kobiet chorych na cukrzyce
typu 2 (6309 osdb), konsumpcja przynajmniej 5 porcji/
/tydzien wigzata sie z prawdopodobienstwem zachoro-
wania na CVD nizszym o 44% w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Porcja orzechéw w ilosci 50-100 g/d skutko-
wata wzrostem stezenia we krwi jednonienasyconych
kwasow ttuszczowych, zwtaszcza kwasu oleinowego,
co ujemnie korelowato z innymi czynnikami ryzyka CVD
oraz 10-letnim ryzykiem zgonu z powodu CVD. Przy
spozywaniu 56 g/d orzechéw wioskich zaobserwowano
obnizenie stezenia TC i cholesterolu frakgcji LDL [33].
Jednoczesnie stwierdzono poprawe funkgji sSrodbtonka
poprzez usprawnienie wazodylatacji i przeptywu krwi.
Nie odnotowano jednak zadnych zmian w zakresie
stezenia triglicerydéw, cholesterolu frakcji lipoprotein
o wysokiej gestosci (HDL, high density lipoprotein)
i ciSnienia tetniczego.

Z kolei badajac wptyw spozycia oleju z orzechow
laskowych na profil lipidowy, stwierdzono zmniejszenie
stezenia TC, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakgji
lipoprotein o bardzo niskiej gestosci (VLDL, very low
density lipoprotein) i triglicerydéw oraz nieznaczne
zwiekszenie stezenia cholesterolu frakcji HDL [34].
W innym badaniu zastgpienie 20% energii w diecie porcjg
migdatéw (56 g) réwniez powodowato lepszg kon-
trole dyslipidemii [35]. Odnotowano spadek stezenia
TC o0 6%, cholesterolu frakcji LDL o 11,6%, a stosunek
cholesterol LDL/cholesterol HDL zmniejszyt sie 0 9,7%.
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Poprawity sie tez glikemia popositkowa oraz stezenie
insuliny.

Autorzy wskazujg na liczne sktadniki odzywcze
obecne w orzechach, ktére moga korzystnie wpty-
wac na profil lipidowy oraz zmniejsza¢ ryzyko CVD
[36-39]. Przede wszystkim nalezy zwréci¢ uwage na
niskg zawartos¢ nasyconych kwaséow ttuszczowych
(predysponujacych do rozwoju miazdzycy) i duzg ilos¢
nienasyconych kwaséw ttuszczowych (z przewaga
MUFA) o dziataniu protekcyjnym. Orzechy wtoskie na
tle innych gatunkéw orzechéw cechuja sie wiekszg
zawartoscig kwasu alfa-linolenowego, dlatego moga
mieé witasciwosci przeciwzapalne (poprzez indukcje
syntezy prostaglandyn) i antyagregacyjne [6]. Za dzia-
tanie wazodylatacyjne odpowiada obecna w orzechach
arginina, ktora stanowi prekursor tlenku azotu [39],
a znajdujacy sie w nich btonnik, oprécz poprawy glike-
mii i redukcji masy ciafa, skutkuje obnizeniem TC [26].
Zawarte w orzechach biatko roslinne, fitosterole
i sktadniki mineralne réwniez moga odgrywac korzyst-
na role w tym zakresie [36-39]. Orzechy wykazujg tez
wtasciwosci przeciwutleniajace, zwigzane z obecnoscig
tokoferolu i selenu, ktére przez obnizenie ilosci gene-
rowanych wolnych rodnikéw moga ostabia¢ oksydacje
silnie aterogennych czasteczek LDL [36-40].

Wptyw spozycia orzechéw
na zmiane masy ciata

Ze wzgledu na wysoka gestos¢ energetyczng
(553-718 kcal) orzechy wydaja sie raczej predyspo-
nowac do zwiekszonej akumulacji tkanki ttuszczowej
(FM, fat mass) i przyrostu masy ciata [6]. Okazuje
sie jednak, ze zaobserwowano odmienng zaleznos¢
[41, 42]. Wykazano brak zwigzku miedzy spozyciem
orzechow (30-60 g/d przez 12 tygodni) a przyrostem
masy ciata, w tym tkanki ttuszczowej [42]. U pacjentéw
z zespotem metabolicznym, u ktérych oprocz zaleconej
wczesniej zdrowej diety wtaczono porcje orzechéw
(30 g/d), zaobserwowano wyrazny spadek masy ciata,
obwodu talii i zawartosci FM [43]. W The Adventist
Health Study-2 [44] stwierdzono, ze osoby spozy-
wajgce wieksze ilosci tych produktow (okoto 16 g/d)
cechowaty sie nizszym powinowactwem do otytosci
(o okoto 37%) w poréwnaniu z tymi, u ktérych sred-
nia konsumpcja orzechéw nie przekraczata 5 g/d. Co
interesujgce, ryzyko nadwagi zmniejszato sie wraz
z kazda porcjg orzechéw, natomiast odwrotng zalez-
nosc¢ zaobserwowano dla orzechéw arachidowych, kto-
re nie naleza do orzechéw rosnacych na drzewach, tylko
do grupy roslin strgczkowych [7, 44, 45]. Zmniejszenie
obwodu talii wptywa na minimalizacje ryzyka rozwoju
otytosci wisceralnej (typu brzusznego), ktéra jest silnie
zwigzana z wystepowaniem insulinoopornosci, a takze

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

Jaceldo-Siegl i wsp. stwierdzili, ze spozywanie
jednej porcji orzechéw tygodniowo zmniejsza praw-
dopodobienstwo zespotu metabolicznego o 7%,
a dwoch porcji nawet o 14% [44]. Efekt ten pozostaje
niezalezny od stylu zycia i czynnikow demograficznych.
W metaanalizie obejmujacej 49 randomizowanych
badan klinicznych dotyczacych wptywu orzechéw na
kryteria zespotu metabolicznego nie stwierdzono ich
znaczacej roli w redukcji obwodu talii, niemniej gdy
stanowity one dodatek do diety ubogoweglowodano-
wej, srédziemnomorskiej, DASH i portfolio, wykazano
znaczacy spadek masy ciata badz stwierdzono, ze
zmiana nie nastgpita [14].

W badaniu na myszach wykazano, ze suplemen-
tacja olejem z makadamii jest korzystna w przypad-
ku juz wystepujacej otytosci, poniewaz powoduje
zmniejszenie stanu zapalnego wywotanego cytokinami
wydzielanymi przez komorki ttuszczowe oraz ostabia
wzrost adipocytéw [46]. Podobny efekt uzyskano dla
orzeszkdw pinii (eksperyment z udziatem otytych szczu-
réw), ktérych spozycie po 12 tygodniach spowodowato
17-procentowy spadek masy ciata z 18-procentowym
ubytkiem biatej tkanki ttuszczowej (WAT, white adipose
tissue), ktérej funkcja jest gromadzenie triglicerydéw
i estréw cholesterolu, uwalnianie wolnych kwaséw
ttuszczowych oraz rola endokrynna [47, 48]. Z kolei
migdaty spozywane z dietg niskoenergetyczng wykazaty
efekt synergistyczny, wptywajac na szybszg utrate nad-
miernej masy ciafa (o okoto 3,6% wiecej w poréwnaniu
z grupg kontrolng w ciggu 6 miesiecy), a dodatkowo
prowadzity do poprawy profilu lipidowego (spadek
stezen trigliceryddéw, TC, cholesterolu frakcji LDL i VLDL)
[49]. Znaczenie pistacji w redukcji masy ciata zbadano
w populacji hinduskiej, u ktérej stwierdzono wieksza
sktonnos¢ do otytosci typu brzusznego [50]. Spozycie
orzechdw w ilosci 20% energii z diety wptyneto na
obnizenie stezen TC i cholesterolu frakcji LDL (dzieki
wysokiej zawartosci MUFA) oraz wzrost adiponektyny.
Stwierdzono takze, ze ich spozycie korelowato w tej
grupie etnicznej z utratg tkanki ttuszczowej rozmiesz-
czonej wisceralnie i z obnizeniem stresu oksydacyjnego.

W ostatnich latach pojawity sie liczne hipotezy
prébujace wyttumaczy¢ brak przewidywanego przyro-
stu masy ciata przy implementacji orzechéw. Moze to
wynikac z niecatkowitej absorpcji energii oraz nasilenia
termogenezy popositkowej, za ktére odpowiadaja
wyzsza podaz biatka oraz wzrost oksydacji lipidéw
wywotany zwiekszong podazg nienasyconych kwaséw
ttuszczowych [14, 51, 52]. Kolejna sugestia jest zwiek-
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szone wydalanie ttuszczu z katem oraz utrudnione
trawienie zwigzane z budowg samego orzecha, umoz-
liwiajgcq zniszczenie tylko pierwszej warstwy komarek
[43, 53]. W grupach badanych spozywajacych orzechy
zaobserwowano szybsze popositkowe uczucie sytosci,
utrzymujgce sie do kilku godzin po positku [14, 53].
Sktadnikami odpowiadajacymi za ten mechanizm sa
najprawdopodobniej bfonnik i biatko. Wazna jest tez
gestosc energetyczna tych produktéw. Stwierdzono, ze
zucie migdatéw 10-40-krotnie zmniejsza uczucie gtodu
i przyczynia sie do pefnosci popositkowej odczuwalnej
do 2 godzin po zakonczeniu positku [54]. Przypusz-
cza sie, ze wysoka gestos¢ energetyczna orzechéw
jest kompensowana przez obnizenie podazy kalorii
(55-75% energii), straty ttuszczu z katem (10-15%
energii) i nasilony wydatek energetyczny (10% energii),
dlatego nie zauwazono zwigzku miedzy ich spozyciem
a wzrostem masy ciafa [52].

W zwigzku z tym orzechy moga by¢ skutecznym
czynnikiem sprzyjajacym utrzymaniu prawidtowej masy
ciata i/lub redukcji nadmiernej masy ciata, aczkolwiek
istnieje potrzeba przeprowadzenia dalszych badan
w tym zakresie. Niemniej na podstawie dotychczasowego
pismiennictwa [41-44, 47, 49] mozna stwierdzi¢, ze
stanowig one bezpieczne narzedzie w kontroli glike-
mii i profilu lipidowego bez ryzyka przyrostu tkanki
ttuszczowej, zwilaszcza wisceralnej. Istnieje wysokie
prawdopodobienstwo jej obnizenia mimo wysokiej ge-
stosci energetycznej, jaka cechuja sie orzechy. Zalecane
ich spozycie w codziennej diecie bez ryzyka przyrostu
masy ciata wynosi 30-50 g/d [55].

Orzechy w regulacji cisnienia tetniczego

Insulinoopornos¢ stymuluje adipocyty do wzmo-
zonej produkcji angiotensyny Il, odpowiadajacej za
kurczenie sie naczyn i wzrost cisnienia tetniczego.
L-arginina, pobudzajgc produkcje tlenku azotu (NO)
o wiasciwosciach wazodylatacyjnych, zachowuje sie
w sposob antagonistyczny [3]. Obecny w orzechach
magnez dodatkowo poteguje dziatanie tlenku azotu
i prostacyklin, a takze blokuje kanaty wapniowe. Orze-
chy cechuja sie jednoczesnie duzg zawartoscia potasu,
przy niewielkiej ilosci sodu lub jego braku, duzej ilosci
MUFA, PUFA, folianéw i innych sktadnikéw antyoksy-
dacyjnych, ktére moga miec udziat w regulacji ci$nienia
tetniczego [6].

Metaanaliza czterech badan prospektywnych wyka-
zata pozytywng korelacje miedzy spozyciem orzechéw
a zmniejszonym ryzykiem nadcisnienia tetniczego [31].
Analiza nastepnych siedmiu badan wykazata, ze co-
dzienne spozywanie porcji orzechéw obniza prawdopo-
dobienstwo wystapienia choroby wiercowej o 19% [19].
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Yazdekhasti i wsp. [56], badajac te zaleznosé w populacji
iranskiej, wykazali znaczacy wptyw orzechéw na obnize-
nie skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego,
bez wzgledu czy byty to orzechy prazone, czy solone.
Natomiast badanie PREDIMED [57] dostarczyto sprzecz-
nych wynikéw, przy czym autorzy uzasadniali to praw-
dopodobnym brakiem wptywu orzechéw na prewencje
wtérng — u wiekszosci uczestnikdw wystepowato juz
nadcisnienie tetnicze. Pozytywne rezultaty uzyskano,
stosujac diete sSrodziemnomorska z dodatkiem 30-84 g
orzechéw wioskich, migdatéw badZz mieszanki albo
20-50 g wytacznie orzechéw wtoskich [19]. Warto jed-
nak zaznaczy¢, ze czestsze ich spozycie (przynajmniej
raz dziennie) wigzato sie z rzadszym wystepowaniem
nadcisnienia tetniczego niz w pozostatych grupach
[57]. Barbouriwsp. [19] w przegladzie obejmujacym 44
badania dotyczace wptywu orzechéw na nadcisnienie
tetnicze wykazali poprawe skutkéw leczenia, zwtaszcza
przy dtugotrwatym i regularnym ich spozyciu. Autorzy
zaznaczajg, ze orzechy stanowig wazny skfadnik diety
0s6b z nadcisnieniem tetniczym, zwtaszcza przy jedno-
czesnym wprowadzaniu innych zmian.

Podsumowanie

Orzechy stanowig niezwykle istotny sktadnik diety
takze w zywieniu chorych na cukrzyce typu 2. Ze wzgle-
du na udokumentowane dziatanie w zakresie kontroli
glikemii, profilu lipidowego, cisnienia tetniczego oraz
kontroli masy ciata powinny by¢ wtgczane do diety cho-
rych, stanowiac narzedzie stuzace realizacji zatozonych
celéow terapeutycznych i zapobiegania powiktaniom
wielu choréb, w tym cukrzycy typu 2. Nalezy podkre-
sli¢ brak ryzyka zwigzanego z przyrostem masy ciata
przy spozywaniu orzechéw, ktére cechuja sie wysoka
gestoscig energetyczng i duzg zawartoscia ttuszczu. To
powinno ukierunkowac dietetykéw i lekarzy na szersze
wykorzystywanie tych produktéw przy opracowywaniu
zalecen dietetycznych. W odniesieniu do rekomendo-
wanej dawki orzechéw informacje sg rozbiezne (poza
wytycznymi FDA zalecajacymi 42 g/d orzechéw w celu
zmniejszenia ryzyka CVD). W kontroli cukrzycy typu 2
oraz w prewencji pierwotnej minimalne spozycie orze-
choéw powinno wynosi¢ od 30 g/d, majac na uwadze
pojawiajace sie doniesienia Swiadczace o zasadnosci
i bezpieczenstwie (bez ryzyka przyrostu masy ciata)
spozywania orzechéw do 60 g (56 g/d w przypadku
kontroli glikemii), z podkresleniem znaczenia regular-
nosci ich spozywania i dfugotrwatego podtrzymywania
wprowadzonych zmian.

Oswiadczenie o konflikcie interesow
Autorzy nie zgtaszaja konfliktu interesow.
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