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Choroby układu sercowo-naczyniowego (CVD,
cardiovascular diseases) odpowiadają za ponad 30%
śmiertelności całkowitej. W przybliżeniu powodują
one zgon 16,6 mln osób rocznie. Ryzyko to jest
szczególnie wysokie w populacji chorych na cukrzy-
cę typu 2 [1]. Zgony w następstwie choroby niedo-
krwiennej serca u osób po 65 roku życia w około
75% przypadków dotyczą osób z cukrzycą lub
nieprawidłową tolerancją glukozy. Z badań, które
przeprowadzili Umpierezz i wsp. [2], wynika, że
śmiertelność wśród osób z dotychczas nieleczony-
mi zaburzeniami gospodarki węglowodanowej, ho-
spitalizowanych między innymi z powodu ostrych
incydentów sercowo-naczyniowych, jest blisko
3-krotnie wyższa niż u chorych z rozpoznaną i le-
czoną wcześniej cukrzycą typu 2. Rezultaty te wska-
zują więc wyraźnie, że zwiększona śmiertelność
z powodu CVD dotyczy nie tylko chorych na cukrzy-
cę typu 2, lecz również wcześniejszych etapów za-
burzeń gospodarki węglowodanowej („stan przed-
cukrzycowy” — nieprawidłowa glikemia na czczo
i/lub nieprawidłowa tolerancja glukozy) (tab. 1).
W obydwu tych stanach chorobowych oprócz hiper-
glikemii występują też inne czynniki ryzyka miażdży-
cy, takie jak: dyslipidemia, nadciśnienie tętnicze,
otyłość i zmniejszona wrażliwość tkanek obwodo-
wych na działanie insuliny (insulinooporność). Po-
dobnie niekorzystne jest rokowanie choroby niedo-
krwiennej serca u chorych na cukrzycę typu 1. Kró-
lewski i wsp. [3] wykazali, że CVD stanowią u tych
pacjentów najczęstszą przyczynę zgonu po 30. roku
życia. Z kolei w badaniu Pitsburg Epidemiology of
Diabetes Complication Study [4], opublikowanym po
10 latach obserwacji 659 chorych na cukrzycę typu 1,

w wieku około 35 lat i z ponad 20-letnim okresem
trwania schorzenia wykazano, że w tym okresie z
powodu chorób układu sercowo-naczyniowego
zmarło około 60% badanych.

Na możliwą rolę hiperglikemii w rozwoju po-
wikłań miażdżycowych zwróciły po raz pierwszy
uwagę pod koniec lat 70. XX wieku wyniki badań
Framingham [5]. W latach 90. duże opracowanie
MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial)
potwierdziło wcześniejsze sugestie, że podwyższo-
ne wartości glikemii stanowią niezależny czynnik
ryzyka miażdżycy [6]. Hanefeld i Temelkova-Kurkt-
schiev (Diabetes Intervention Study) [7] zaobserwo-
wali, że zwiększona częstość występowania ostrych
zespołów wieńcowych i zwiększona śmiertelność
z ich przyczyny wiążą się przede wszystkim z po-
nadfizjologicznymi przyrostami glikemii poposiłko-
wej. Z uzyskanych przez nich rezultatów wynika wy-
raźnie, że glikemia na czczo powyżej 110 mg%

Tabela 1. Rozpoznawanie zaburzeń gospodarki
węglowodanowej u osób dorosłych (z wyjątkiem
kobiet w ciąży)

Kryteria rozpoznania stanu przedcukrzycowego
1. Stężenie glukozy w osoczu krwi żylnej na czczo:

100–125 mg/dl (5,6–6,7 mmol/l)
2. Stężenie glukozy w 2 h OGTT (obciążenie doustne

75 g glukozy): 140–200 mg/dl (7,8–11,1 mmol/l)
Kryteria rozpoznania cukrzycy
1. Objawy cukrzycy + przygodna glikemia w osoczu

krwi żylnej: ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)
lub
2. Stężenie glukozy w osoczu krwi żylnej na czczo:

≥ 125 mg/dl (6,7 mmol/l)*
lub
3. Stężenie glukozy w osoczu krwi żylnej w 2 h

OGTT (obciążenie doustne 75 g glukozy):
≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

*Dwa wyniki z różnych dni; przygodna glikemia — pomiar glikemii
dokonany o dowolnej porze doby, bez względu na czas, jaki upłynął
od ostatniego posiłku; glikemia na czczo — pomiar przynajmniej po
8 h bez posiłku, także bez picia słodkich napojów; OGTT (oral gluco-
se tolerance test) — doustny test tolerancji glukozy
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(6,1 mmol/l) zwiększa ryzyko zachorowania i zgonów
z powodu CVD o około 38%, natomiast glikemia po
posiłku powyżej 140 mg% (7,8 mmol/l) zwiększa to
ryzyko aż o około 60%. W Norfolk Study wykazano
ponadto, że niewielki nawet wzrost glikemii (wzrost
HbA1c o 1%) zwiększa ryzyko zgonu z powodu choro-
by niedokrwiennej serca o około 30% [8]. Wiadomo
też obecnie, że u osób z zespołem metabolicznym,
którego podstawowymi składowymi są insulinoopor-
ność i zaburzenia gospodarki węglowodanowej, śmier-
telność z powodu ostrych incydentów wieńcowych
jest 3-krotnie wyższa niż w pozostałej populacji.
Norhammar i wsp. [9] wykazali u ponad 65% osób
z ostrym zawałem serca wykładniki biochemiczne
zaburzeń gospodarki węglowodanowej o różnym
stopniu intensywności, co w zdecydowany sposób
pogarsza ich rokowanie. Obecność zaburzeń gospo-
darki węglowodanowej pogarsza rokowanie również
u pacjentów z udarem mózgu [10].

Do niedawna wzrost stężenia glukozy we krwi
w przebiegu ostrych stanów traktowano jako tak
zwaną hiperglikemię reaktywną. Obecnie wiadomo
jednak, że przy zachowaniu sprawności fizjologicz-
nych mechanizmów regulacyjnych nawet w okre-
sie stresu nie dochodzi do ujawnienia hiperglikemii.
Jej obecność sugeruje istnienie wcześniejszych za-
burzeń gospodarki węglowodanowej o charakterze
hiperglikemii na czczo, upośledzonej tolerancji glu-
kozy lub nawet niewykrytej wcześniej cukrzycy.
Z ostatnio prowadzonych badań wyraźnie wynika,
że u ponad 60% osób z ostrym zespołem wieńco-
wym lub udarem mózgu obecne są biochemiczne
wykładniki zaburzeń gospodarki węglowodanowej.
Mają one zazwyczaj trwały charakter, chociaż ich
intensywność może się z czasem nieco zmniejszyć [9].
Wyniki przedstawionych badań umożliwiły grupie
ekspertów dwóch towarzystw naukowych: Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego i Diabetolo-
gicznego (ESC/EASD, European Society of Cardio-
logy/European Association for the Study of Diabetes)
zalecić wykonywanie doustnego testu tolerancji glu-
kozy (OGTT, oral glucose tolerance test) u wszyst-
kich osób po przebytym ostrym incydencie wień-
cowym [11]. Badanie to należy przeprowadzić na-
wet w przypadku stwierdzenia prawidłowych stężeń
glukozy we krwi na czczo.

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej wpły-
wają negatywnie na układ sercowo-naczyniowy, co
jest szczególnie wyraźne u kobiet [12, 13]. W trwa-
jących wiele lat badaniach NHANES (National He-
alth and Nutrition Examination Survey) ujawniono,
że postęp technik i metod leczenia CVD w ciągu wie-
lu lat poprawił rokowanie wyłącznie u mężczyzn [14].
U kobiet w tym samym czasie rokowanie nie tylko

się nie poprawiło, lecz nawet uległo pogorszeniu.
Metaanaliza 37 prospektywnych badań wykazała
ostatnio, że ryzyko chorób serca zakończonych zgo-
nem u kobiet z zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej jest o 50% wyższe niż u mężczyzn [15].
Inne badania zwracały uwagę na istnienie u kobiet
zależności między ryzykiem rozwoju CVD i cukrzy-
cy a wartością wskaźnika masy ciała (BMI, body
mass index) i ich aktywnością fizyczną [16]. Usta-
lono także, że insulinooporność u kobiet jest nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka rozwoju chorób serco-
wo-naczyniowych [17]. Zindrou i wsp. [18] wyka-
zali, że hiperglikemia na czczo stanowi u kobiet
niezależny czynnik ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych. Dostarczono też ostatnio wiele
przekonujących dowodów o bezpośrednim związku
między otyłością a insulinoopornością u kobiet [19,
20]. Steinbaum [21], na podstawie analizy danych
epidemiologicznych dotyczących otyłych kobiet,
zwrócił uwagę, że aterogenny efekt otyłości wiąże
się raczej z dystrybucją tkanki tłuszczowej niż ze
wskaźnikiem masy ciała. Ujawniono ponadto od-
mienną rolę obwodowej i trzewnej tkanki tłuszczo-
wej w procesie aterogenezy [22, 23]. Dostarczono
też przekonujących dowodów wskazujących, że tkan-
ka tłuszczowa otaczająca narządy jamy brzusznej (oty-
łość centralna, otyłość typu brzusznego) nie jest wy-
łącznie rezerwuarem materiału energetycznego. Zlo-
kalizowane w niej adipocyty są bowiem komórkami
endokrynnymi, wydzielającymi hormony, cytokiny
i substancje wazoaktywne, odgrywające istotną rolę
w rozwoju czynników ryzyka CVD. Komórki te są
między innymi źródłem estrogenu u kobiet.
W okresie menopauzalnym, w następstwie zabu-
rzeń konwersji hormonów steroidowych, dochodzi
do nasilonej syntezy estradiolu i androgenów, co
sprzyja przerostowi trzewnej tkanki tłuszczowej,
rozwojowi insulinooporności i pojawianiu się kla-
sycznych czynników ryzyka CVD. Adipocyty są
także źródłem mediatorów reakcji zapalnej, mię-
dzy innymi czynnika martwicy nowotworu (TNFa,
tumour necrosis factor a), interleukiny 6 (IL-6),
czynników wzrostu, a także angiotensyny II i in-
hibitora aktywatora plazminogenu, odgrywających
istotną rolę w mechanizmach zapalnych przyczy-
niających się do rozwoju blaszki miażdżycowej.

Adipocyty produkują również adiponektynę
— białko regulujące metabolizm wolnych kwasów
tłuszczowych w wątrobie i mięśniach. Poprzez mo-
dulowanie aktywności kinazy białkowej aktywowa-
nej przez AMP (adenozynomonofosforan), adipo-
nektyna umożliwia utrzymywanie równowagi ener-
getycznej komórek, a tym samym reguluje proces
oksydacji lipidów i syntezę glikogenu [24]. Poprzez
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te mechanizmy utrzymywana jest prawidłowa wraż-
liwość tkanek obwodowych na działanie insuliny
oraz wtórnie zmniejsza się sekrecja insuliny. Adi-
ponektyna, uczestnicząc w modulowaniu aktywacji
układu dopełniacza, działa przeciwzapalnie [25].
Ta jej specyficzna cecha wynika z budowy cząsteczki
zbliżonej do budowy najważniejszej składowej ukła-
du dopełniacza — C1q. Sekrecja adiponektyny oraz
ekspresja genu tego białka zmniejszają się wyraź-
nie zarówno w przypadku nadwagi, jak i niedoży-
wienia. Jej fizjologicznie stężenie jest wyższe
u kobiet niż u mężczyzn [26]. Stężenie adipoektyny
zależy od działania insuliny. W warunkach hiperin-
sulinemii ulega ono obniżeniu, co sprzyja dalszemu
przyrostowi trzewnej tkanki tłuszczowej, rozwojowi
insulinooporności i zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej oraz wywoływaniu i nasilaniu reakcji za-
palnej zachodzącej w obrębie ściany naczyń krwio-
nośnych [27]. Nie wiadomo jednak ostatecznie, czy
źródłem adiponektyny jest tkanka tłuszczowa trzew-
na, czy obwodowa. Tanko i wsp. [28] wykazali ostat-
nio, że u kobiet z nadmiarem obwodowej tkanki
tłuszczowej wzrasta stężenie osoczowej adiponek-
tyny i równocześnie zwiększa się wrażliwość tka-
nek na działanie insuliny. Mogłoby to tłumaczyć
zależne od płci różnice jej stężenia we krwi. Wia-
domo, że kobiety mają fizjologicznie większą obję-
tość tkanki tłuszczowej obwodowej niż mężczyźni.
Pojawiają się też sugestie, że tkanka tłuszczowa
obwodowa wywiera efekt antyaterogenny, w prze-
ciwieństwie do promiażdżycowego działania tkanki
tłuszczowej trzewnej. W tym ujęciu dieta bogatowę-
glowodanowa zwiększająca sekrecję insuliny z jed-
nej strony może warunkować przyrost trzewnej tkan-
ki tłuszczowej, a w konsekwencji insulinooporność,
z drugiej natomiast zmniejszenie produkcji adiponek-
tyny i przyspieszony rozwój zmian miażdżycowych.

Poznanie specyficznych własności adiponekty-
ny, a także innych adipokin (wisfatyny, omentyny)
nie do końca wyjaśnia szczególne ryzyko i złe ro-
kowanie z powodu CVD u otyłych kobiet z zaburze-
niami gospodarki węglowodanowej. Ostatnio suge-
ruje się, że za rozwój czynników ryzyka miażdżycy
może odpowiadać niedożywienie płodu, a następnie
przekarmianie w późniejszych okresach życia. Za-
burzona organogeneza w okresie perinatalnym
może bowiem prowadzić między innymi do zmniej-
szenia liczby komórek beta wysp trzustki, adipocy-
tów czy kłębuszków nerkowych. Szybkie nadrabia-
nie niedoborów masy ciała nasila czynność tych ko-
mórek, a nie powoduje zwiększenia ich liczby.
Przekarmianie prowadzi więc do przerostu adipo-
cytów z zaburzeniem ich funkcji, do zwiększonej
wątrobowej produkcji glukozy i zmniejszenia jej

utylizacji w komórkach mięśniowych oraz do nasi-
lonej syntezy lipoprotein o bardzo niskiej gęstości
(VLDL, very-low density lipoprotein) w wątrobie.
Rozwijające się początkowo zaburzenia metabolicz-
ne mogą być kompensowane przez hiperinsuline-
mię i/lub zwiększoną aktywność fizyczną. Według
wyników Quebeck Family Study dotyczących grupy
młodzieży w wieku 15–18 lat nadwaga lub otyłość
były u nich ściśle powiązane z liczbą czynników
ryzyka choroby niedokrwiennej serca [29]. U dziew-
czynek z taką samą masą ciała jak chłopcy stwier-
dzano większą liczbę czynników ryzyka CVD oraz
prawie 3-krotnie większe ryzyko wystąpienia
w przyszłości choroby niedokrwiennej serca. Oby-
dwie oceniane grupy różniły się wyraźnie pod
względem aktywności fizycznej. Bandurska-Stan-
kiewicz [30] poczyniła podobne obserwacje w gru-
pie chorych na cukrzycę typu 2. Jednym z najważ-
niejszych czynników ryzyka rozwoju powikłań na-
czyniowych była u nich płeć żeńska. Kobiety
cechowały się ponadto zdecydowanie mniejszą ak-
tywnością fizyczną niż mężczyźni. Z badań popula-
cyjnych przeprowadzonych przez Cancer Research
UK wynika, że jakiekolwiek formy aktywności ru-
chowej przejawia jedynie 20% dorosłych kobiet [31].
Za taki stan odpowiedzialne są nie tylko ich cechy
psychofizyczne, lecz również ograniczające różne
formy ruchu specyficzne okresy życia.

Od czasu badań Framingham wiadomo ponad-
to, że nie tylko otyłość i hiperglikemia, lecz rów-
nież niskie stężenie cholesterolu frakcji lipoprote-
in o wysokiej gęstości (HDL, high density lipoprote-
in) stanowią zasadniczy czynnik ryzyka CVD [5].
Dlatego też we wszystkich dostępnych klasyfika-
cjach zespołu metabolicznego niskie stężenia cho-
lesterolu frakcji HDL (u mężczyzn < 40 mmol/l,
u kobiet < 50 mmol/l) traktuje się jako jeden z pod-
stawowych warunków rozpoznania współistnienia
aterogennych czynników ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego. Niskie stężenie cholesterolu
frakcji HDL jest szczególnie niekorzystne u osób
otyłych, zwłaszcza u kobiet. Z kolei wiadomo rów-
nież, że wysokie stężenie cholesterolu frakcji HDL
wywiera ochronne, przeciwmiażdżycowe działanie
na ścianę naczyń [32]. Ten „dobry” cholesterol po-
siada bowiem własności przeciwzapalne i antyok-
sydacyjne. Wykazano, że przy stężeniach wyższych
od 64 mg/dl (1,7 mmol/l) hamowany jest rozwój ty-
powych dla cukrzycy powikłań naczyniowych, na-
wet u osób z bardzo długim okresem trwania cu-
krzycy typu 1 (> 20 lat) [33].

Hiller i Pedula [34] zaobserwowali, że im więk-
sza jest otyłość u kobiet, tym wcześniej pojawiają
się u nich aterogenne zaburzenia metaboliczne.
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Jak wynika z ostatnich badań, otyłe kobiety z miażdży-
cowym profilem zaburzeń metabolicznych cechują się
na ogół niską jakością życia, związaną z wcześniej ist-
niejącymi problemami socjalnymi lub psychologiczny-
mi [35]. Obniża to dodatkowo ich aktywność ruchową
i sprzyja spożywaniu nadmiernej ilości pokarmu.
Z chińskich badań DaQing wynika wyraźnie, że w mia-
rę zmniejszania aktywności fizycznej zwiększa się nie
tylko masa ciała, lecz również częstość występowa-
nia zespołu metabolicznego [36].

Do klasycznych czynników ryzyka CVD zalicza
się również nadciśnienie tętnicze. Jest ono ściśle
powiązane ze zwiększeniem objętości tłuszczu
trzewnego. W warunkach przekarmiania, a zwłasz-
cza w przypadku diety obfitującej w posiłki wysoko-
węglowodanowe dochodzi do zwiększania sekrecji
insuliny. Ponadto w tych warunkach zmniejsza się
jej katabolizm w wątrobie. Hiperinsulinemia stanowi
jeden z kluczowych mechanizmów patogenetycznych
nadciśnienia tętniczego [37], ponieważ insulina sty-
muluje produkcję katecholamin, a zwłaszcza noradre-
naliny. Ponadto modyfikuje działanie błonowych
układów transportujących jony. Prowadzi to w efek-
cie do wzrostu stężenia jonów Na+ w komórkach
ściany naczyniowej i ich zwiększonej wrażliwości na
działanie czynników presyjnych. Wykazano również,
że hiperinsulinemia nasila proliferację komórek mię-
śni gładkich i tkanki łącznej ściany naczyniowej oraz
zmniejsza produkcję adiponektyny, sprzyjając tym
samym rozwojowi blaszek miażdżycowych.

W latach 50. ubiegłego wieku Jakub Węgierko
zwrócił uwagę na współistnienie otyłości z nadciśnie-
niem tętniczym, cukrzycą i chorobą niedokrwienną
serca. Wprowadził on po raz pierwszy pojęcie cukrzy-
cy skojarzonej. Obecnie, współistnienie klasycznych
czynników ryzyka miażdżycy i cukrzycy typu 2
definiuje się jako zespół metaboliczny. Według
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization) za najważniejsze kryterium diagno-
styczne tego zespołu przyjmuje się insulinoopor-
ność i/lub zaburzenia gospodarki węglowodanowej
(nieprawidłowa glikemia na czczo, upośledzona to-
lerancja glukozy lub cukrzyca typu 2) [38]. Do tak
zwanych małych kryteriów zalicza się otyłość, dys-
lipidemię, nadciśnienie tętnicze i mikroalbuminu-
rię. Podstawą rozpoznania zespołu metabolicznego
jest obecność 1 dużego i 2 małych kryteriów dia-
gnostycznych. Zaproponowane w 2001 roku przez
NCEP ATP III (National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel) kryteria diagnostyczne
zespołu metabolicznego oprócz zaburzeń gospodarki
węglowodanowej obejmują nadciśnienie tętnicze
(> 130/85 mm Hg), zaburzenia gospodarki lipidowej
(stężenie triglicerydów > 150 mg%, cholesterolu frakcji

LDL > 100 mg%, cholesterolu frakcji HDL < 50 mg%
u kobiet oraz < 40 mg% u mężczyzn) oraz otyłość
typu brzusznego (obwód talii u kobiet > 88 cm,
a u mężczyzn > 102 cm) [39]. Według tej klasyfi-
kacji do rozpoznania zespołu metabolicznego upo-
ważnia obecność 3 lub więcej spośród tych zabu-
rzeń. W ostatnich latach klasyfikacji tej zarzuca się
jednak zbyt małą precyzję. Uważa się bowiem, że
do rozpoznania zespołu metabolicznego niezbędne
jest wykazanie insulinooporności, z obecnością
przynajmniej niewielkiego nawet stopnia zaburzeń
gospodarki węglowodanowej. W 2005 roku pojawi-
ła się klasyfikacja IDF (International Diabetes Fe-
deration) obniżająca dla celów diagnostycznych wy-
miar obwodu talii. U kobiet wartość ta została obni-
żona do 80 cm, a u mężczyzn do 94 cm [40].
Pojawienie się tej nowej definicji zespołu metabo-
licznego wywołało wiele dyskusji i kontrowersji.
Wyniki badania DECODE (Diabetes Epidemiology:
Collaborative Analysis Of Diagnostic Criteria in
Europe) ujawniły, że klasyfikacja IDF zbyt często
pozwala na rozpoznawanie zespołu metabolicznego
u mężczyzn, co wyraźnie zmniejsza jej wartość pro-
gnostyczną [41]. Kryteria IDF mogą się sprawdzać
jedynie przy określaniu ryzyka śmiertelności z po-
wodu CVD u kobiet, u którychfizjologicznie stwier-
dza się  większą objętość obwodowej tkanki tłusz-
czowej. Obwód talii powyżej 80 cm wskazuje bo-
wiem na zaburzenia jej dystrybucji ze zwiększeniem
objętości tkanki trzewnej i rozwojem następstw me-
tabolicznych.

Obecnie uważa się, że cukrzyca typu 2 to tylko
bardziej zaawansowane stadium zaburzeń gospodar-
ki węglowodanowej niż stan przedcukrzycowy.
Do ich progresji dochodzi nie tylko w następstwie
upośledzenia czynności, lecz również zmniejszenia
liczby komórek beta wysp trzustki. Ujawniająca się
wówczas hipoinsulinemia odpowiada za dalsze zwięk-
szanie wątrobowej produkcji glukozy i upośledzenie
jej wychwytu przez komórki mięśniowe. Cukrzycę
typu 2 można więc traktować jako bezpośrednie
następstwo zespołu metabolicznego, podobnie jak
udar mózgu czy chorobę niedokrwienną serca. Dla-
tego też opublikowane ostatnio zalecenia ESC/
/EASD zwracają uwagę na konieczność identyfikacji
wczesnego etapu zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej i niezwłocznego podjęcia ich leczenia [11].
Po raz pierwszy wskazują one na potrzebę farma-
koterapii stanu przedcukrzycowego (metformina,
rosiglitazon, akarboza), a nie jak dotąd na podejmo-
wanie w tym okresie wyłącznie działań niefarma-
kologicznych (dieta, wysiłek fizyczny). Taki sposób
terapii prawdopodobnie pozwoli ograniczyć w przy-
szłości rozwój CVD.



356

Folia Cardiologica Excerpta 2007, tom 2, nr 8

www.fce.viamedica.pl

Nowe zalecenia ESC/EASD nie umniejszają
znaczenia prozdrowotnego stylu życia w prewencji
chorób układu sercowo-naczyniowego i cukrzycy
typu 2. Powinno się go jednak wdrażać już od wczes-
nego dzieciństwa. Z wiekiem zmiana nawyków be-
hawioralnych staje się bowiem coraz trudniejsza.
Jeszcze większe problemy stwarza długotrwałe
utrzymywanie prozdrowotnego stylu życia.

Ostatnio zaleca się stosowanie tak zwanej die-
ty śródziemnomorskiej, która nie tylko jest prosta
i łatwa do zaakceptowania, lecz przede wszystkim
zmniejsza śmiertelność z powodu CVD [42, 43]. Ten
sposób żywienia polega na stosowaniu pokarmów
węglowodanowych o niskim indeksie glikemicz-
nym, bogatych w naturalne włókna, oraz na zwięk-
szonym spożyciu tłuszczów nienasyconych (ryby,
orzechy, oliwa). Korzyści wynikające ze spożywa-
nia dużych ilości owoców i warzyw wiążą się nie
tylko z ograniczaniem wchłaniania węglowodanów
z przewodu pokarmowego w obecności włókien na-
turalnych, lecz również z zawartych w nich związ-
ków o własnościach antyoksydacyjnych. Istotnym
źródłem przeciwutleniaczy jest także wino, przede
wszystkim czerwone, tradycyjnie wypijane do po-
siłku w tych regionach świata. Z 20-letnich obser-
wacji Finish Twin Cohord Study wynika, że umiar-
kowane spożycie alkoholu przez kobiety (5–
–19,9 g/d.) zapobiega rozwojowi czynników ryzyka
CVD [44]. Duże ilości antyoksydacyjnych flawono-
idów zawierają też herbata, owoce cytrusowe, wi-
nogrona i soja oraz czekolada z powyżej 70% ziarna
kakaowego — produkty powszechnie wykorzysty-
wane w diecie śródziemnomorskiej.

Silny, prewencyjny wpływ wysiłku fizycznego ma
swoje biochemiczne podstawy. Wiadomo bowiem, że
chociaż nie powoduje on istotnej redukcji masy ciała,
to jednak moduluje produkcję czynników o działaniu
pro- i przeciwzapalnym. Wykazano, że zwiększona
aktywność fizyczna warunkuje nasiloną sekrecję adi-
ponektyny, podwyższa stężenie cholesterolu frakcji
HDL, poprawia wychwyt glukozy przez komórki
mięśniowe, a także zmniejsza stężenie pozapalnych
cytokin, w tym białka C-reaktywnego oraz IL-6 [45].
Zmiany te są szczególnie wyraźne u kobiet.

Należy zaznaczyć, że zarówno przekarmianie,
jak i długotrwałe odchudzanie sprzyjają rozwojowi
otyłości i jej metabolicznych następstw. Cyklicznie
stosowane diety redukcyjne nie tylko zmniejszają
podstawową przemianę materii, lecz również powo-
dują zmniejszoną produkcję adiponektyny, co sprzy-
ja odkładaniu się trzewnej tkanki tłuszczowej. Roz-
wój otyłości ułatwia też długotrwały nałóg palenia
tytoniu. Obserwacje te nabierają szczególnego zna-
czenia wobec panującej wśród dziewcząt

i aktywnych zawodowo kobiet modzie na posiada-
nie figury modelki.
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