Gzy istnieja Srodowiskowe
uwarunkowania insulinoopornosci?

Do environmental conditions of insulin resistance exist?

STRESZCZENIE

Przyczyny insulinooporno$ci s przedmiotem wielu badan klinicznych. Czynniki wptywa-
jace na to zjawisko dzieli sie na genetyczne i Srodowiskowe. Do Srodowiskowych mozna
zaliczy¢ miedzy innymi wiek, pte¢, aktywnos¢ fizyczng, mase ciata. Znaczng role odgrywa
rowniez tkanka ttuszczowa i wydzielane przez nig adipokiny. Wraz z rozwojem cywilizacji
wzrosta liczba 0so6b otytych, u ktorych nieprawidtowa dieta i brak aktywnosci fizycznej
doprowadzity do nagromadzenia sie tkanki ttuszczowej. Otyto$é w konsekwenciji prowadzi
do powstawania wielu zaburzen, takich jak nadcisnienie, hiperlipidemia czy insulinoopor-
no$¢. Do rozwoju tych nieprawidfowosci przyczynia sie takze ateroenno$c diety. (Forum
Zaburzeri Metabolicznych 2012, tom 3, nr 3, 85-93)

stowa kluczowe: insulinooporno$¢, tkanka ttuszczowa, aktywnos¢ fizyczna, aterogennosé diety

ABSTRACT

Causes of insulin resistance are the subject of many clinical studies. Factors affecting this
occurrence are divided into two types — genetic and environmental. Environmental fac-
tors are: age, gender, physical activity and body mass. Adipose tissue plays a great role
along with the adipokines it produces. Progress of civilization has brought upon us a larger
problem with obesity caused by animproper diet and the lack of physical activity which leads
to the accumulation of adipose tissue. The consequences of obesity are among others hy-
pertension, hyperlipidemia and insulin resistance. These disorders are also the result of the
aterogenicity index of diet. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, vol. 3, nr 3, 85-93)

key words: insulin resistance, adipose tissue, physical activity, aterogenicity index of diet

WSTEP rowicy krwi jest prawidtowe lub podwyzszo-
Insulinooporno$¢ jest zaburzeniem home- ne. Zwigkszona opornosé tkanek na insuling
ostazy glukozy, w przebiegu ktérego obser- jestistotnym problemem krajow wysoko roz-
wuje si¢ spadek wrazliwosci tkanek docelo-  winigtych. Zjawisko to z roku na rok dotyka
wych na insuling, mimo Ze jej stezenie w su-  coraz wigkszej liczby os6b [1]. Pod koniec lat
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80. XX wieku amerykanski endokrynolog,
profesor Gerald Reaven, opisujac ,,zespot X”
jako czynnik zwigkszajacy ryzyko wystapienia
choréb sercowo-naczyniowych, wsréd jego
sktadowych wymienit insulinoopornos¢ [2].
Natomiast 11 lat p6zniej Swiatowa Organiza-
cja Zdrowia podata pierwsza definicje zespo-
tu metabolicznego. Wynikato z niej jasno, ze
aby stwierdzi¢ u pacjenta zespot metabolicz-
ny, nalezy zdiagnozowac insulinoopornosé za
pomoca klamry metabolicznej [3]. Zjawisko
to moze by¢ zaréwno konsekwencja, jak
iprzyczyna wielu choréb. W literaturze opor-
no$¢ tkanek na insuling opisuje si¢ jako czyn-
nik sprawczy, skladowa patomechanizmow
wielu schorzen, ktore czesto zaliczyé mozna
do tak zwanych endokrynopatii. Zwraca si¢
jednocze$nie uwage na to, ze insulinoopor-
nos$¢ moze si¢ wigzaé nie tylko z cukrzyca typu
2 i otylodcia. Wystepuje ona réwniez w przy-
padku patologii niemajacych zwiazku z wyzej
wymienionymi dolegliwo§ciami. Jednak
w przypadku endokrynopatii podtozem sg za-
zwyczaj czynniki genetyczne [4].

METODY DIAGNOSTYCZNE

Diagnostyka insulinoopornoSci opiera si¢

przede wszystkim na jednoczesnych pomia-

rach 2 parametrow: stezenia glukozy i steze-

nia insuliny w surowicy krwi. Pomiaru stezen

dokonuje si¢ zaréwno w warunkach podsta-

wowych, jak i po podaniu 75 g glukozy, tak

jak przy wykonywaniu krzywej cukrowe;j.

Jedna z uznawanych metod oceny insulino-

opornosci jest zastosowanie klamry metabo-

licznej glikemicznej [5].

Najbardziej popularnymi metodami sa:

1. metodyzzastosowaniem wlewu dozylnego:

— staly wlew insuliny i glukozy z szybko-
Scig tak dobrana, by dostosowana byta
do warunkow fizjologicznych. Jest ona
uwazanaza ,,zloty standard” w diagno-
styce wrazliwo$ci na insuling [5];
— test dozylnego obciazenia glukoza —

podaje si¢ 20-procentowy roztwor
glukozy w ilosci 0,3 g/kg mc. [6];

2. metody z zastosowaniem doustnego te-
stu obciazenia glukoza:
— znaczenie stezen glukozyiinsulinyw do-
ustnym tescie obciazenia glukoza [6];
— wskaznik Mastudy opierajacy si¢ na

wykorzystaniu wzoru:

wskaznik Mastudy = 10000/
insulinemia na czczo (mU/ml) X
x glikemia na czczo (mg/dl) X
X §rednia warto$¢ glikemii w OGTT X
X $rednia warto$¢ insulinemii w OGTT [7].

3. Wykorzystywane sg rowniez metody sto-
sowane w warunkach ambulatoryjnych:
— oznaczenie st¢zenia insuliny [6],
— wskaznik Homeostasis Model Asse
sment-Insulin Resistance (HOMA-
-IR), ktory jest obliczany na podsta-
wie wzoru wystepujacego w dwoch
postaciach zaleznie od tego, w jakich
jednostkach jest do niego podstawia-

ne stezenie glukozy:

stezenie insuliny na czczo X
X stezenie glukozy na czczo

HOMA-IR =
22,5

(wartosci glukozy mmol/l)

stezenie insuliny na czczo X

X stezenie glukozy na czczo
HOMA-IR =

405

(wartodci glukozy mg/dl) [8, 9],

— wskaZnik QUICKI oblicza si¢ wedtug

wzoru:

log insulinemii na czczo X
QUICKI = [4].
1 x log glikiemii na
czczo

CZYNNIKI RYZYKA INSULINOOPORNOSCI
Czynniki wplywajace na insulinooporonos¢
mozna podzielié¢ na dwie grupy: Srodowisko-

we i genetyczne. W toku wieloletnich badan
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naukowcy nie potwierdzili samodzielnego
dzialania czynnikéw genetycznych. Wiele
publikacji dowodzi, Ze na predyspozycje ge-
netyczne musi mie¢ wplyw wspotwystepowa-
nie czynnikéw Srodowiskowych, takich jak
wiek czy aktywnoS¢ fizyczna (czgsto jej brak
spowodowany przyjetym powszechnie stylem
zycia) [10]. Insulinoopornos¢ swoje poczatki
w organizmie czlowieka moze mie¢ juz
wtonie matkiiwieku niemowlecym, przy czym
na dalszych etapach zycia moze si¢ pogtebiaé
wwyniku reakcji pomigdzy czynnikami gene-
tycznymi a Srodowiskowymi [10].

Wynik badan Balkau i wsp. dowiodly, ze czg-
sto§¢ wystepowania insulinoopornos$ci wzra-
sta zwiekiem [11]. Sugeruje to, aby zwrdcié
szczegblng uwage na nasilenie tego proble-
mu wérdd oséb starszych. Przygladajac sie
poszczegblnym grupom wiekowym, mozna
stwierdzi¢, Ze u mezczyzn zjawisko to obser-
wuje si¢ czesciej w kazdej z grup wiekowych
niz u kobiet. Jest to bardzo istotna informa-
cja, poniewaz o ile na pozostate czynniki §ro-
dowiskowe mamy chociazby poSredni
wplyw, to na determinanty, jakimi sg wiek
i pte¢, nie mozemy oddziatywac. Pozwala to
jednocze$nie okresli¢ grupe osob zwigkszo-
nego ryzyka wystapienia insulinoopornosci
i/lub nasilenia tego zaburzenia. Podsumo-
wujac, mozna wigc stwierdzié, ze w grupie
zwickszonego ryzyka sa me¢zczyzniw okresie

andropauzy [11].

INSULINOOPORNOSC A CZYNNIKI
SRODOWISKOWE

Bjorntrop, badajac wplyw aktywnosci fizycz-
nej na stezenie insuliny, wykazal, ze u oséb
uprawiajacych regularna aktywno$¢ fizyczna
stezenie insuliny na czczo oraz po obciaze-
niu glukoza jest nizsze niz u tych, ktére do tej
aktywnosci nie przywiazuja wigkszej wagi
[12]. Obecnie ta wiedz¢ mozna wykorzysty-
wac w terapii insulinoopornosci.

Z aktywnoscia fizyczna wiaze si¢ masa cia-
ta. Wyniki badan dowodza, ze dopiero

W momencie osiagni¢cia otylosci ma ona

Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, tom 3, nr 3, 85-93

wplyw na zwigkszenie ryzyka rozwoju insu-

linoopornosci [13]. Warto zauwazy¢, ze wy-

sokie BMI maja rowniez osoby bardzo ak-
tywne fizycznie lub sportowcy (obliczajac

BMLI, nie uwzglednia si¢ wysokiej masy mig-

$ni). Stad wigksze znaczenie ma rozmiesz-

czenie tkanki tluszczowej oraz proporcje
tkanki wisceralnej do podskérnej. Wiadomo
ze nadmiar tkanki thuszczowej trzewnej wig-
zZe si¢ ze zwigkszona czgstoscia wystepowa-
nia zaburzen metabolicznych takich jak cu-
krzyca typu drugiego czy nieprawidtowy pro-

fil lipidowy [2].

Tkanka tluszczowa wykazuje wiele wlasci-

wosci wewnatrzwydzielniczych, a w konse-

kwencji wptywa na metabolizm glukozy

w migs$niach szkieletowych i watrobie. Wydzie-

lane przez nig substancje to gléwnie biatka

i aktywne biologicznie peptydy nazywane

adipokinami czy tez adipocytokinami. Moz-

na je podzieli¢ na dwie grupy:

— zwiegkszajace insulinowrazliwos¢ — lep-
tyna i adiponektyna,

— zwigkszajace insulinooporno$¢ — rezy-
styna, czynnik martwicy nowotworéw
(TNF-a, tumor necrosis factor alfa) i in-
terleukina 6 (IL-6)[14].

Leptyne zalicza si¢ do hormonéw reguluja-

cych apetyt i przyjmowanie pokarmu (hamu-

je taknienie) oraz dodatkowo przyczynia si¢
do zwigkszenia wydatku energetycznego.

W zwiazku z tym, Ze jest ona wydzielana przez

tkanke tluszczowa, jej stezenie w surowicy

krwi zalezy od iloSci tkanki tluszczowej

i BMI. Biorac pod uwage wiek i pte¢, réwniez

zaobserwowano istotne korelacje z leptyna.

Wykazano, ze wraz z wiekiem jej stezenie

spada. Natomiast gdy wzigto pod uwage

pteé, zauwazono znacznie wyzsze stezenia
leptyny u kobiet [15]. Wykazano istotny
wplyw leptyny na metabolizm lipidéw i we-
glowodanéw. Nasila ona lipolize¢ i hamuje
lipogenezg. Jej udziat w biosyntezie triacy-
logliceroli jest poSredniipolega na hamowa-
niu o$rodka glodu, co w konsekwencji pro-
wadzi do spadku stezenia glukozy i dalej —
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do zmniejszenia wydzielania insuliny. Po-
dobne zjawisko ma miejsce w mig§niach
szkieletowych, gdzie leptyna wplywa na
zmniejszenie ilo$ci odktadanych w nich lipi-
dow. Rowniez w watrobie prowadzi ona do
zmniejszenia syntezy kwasow ttuszczowych
i triacylogliceroli [16].

Adiponektyna jest adipocytoking poznana
w niewielkim stopniu. Z badan Miczke
iwsp. z 2006 roku wynika, ze istnieja silne
dodatnie korelacje pomiedzy wskazni-
kiem isulinoopornosci a stezeniem adipo-
nektyny zaréwno u oséb z cukrzyca, jak
i bez niej. Istnieje wiec poparte mocnymi
dowodami przypuszczenie méwiace o zna-
czacej roli tego czynnika w patogenezie in-
sulinooporno$ci [17]. Wysokie stezenie
adiponektyny wiaze si¢ z obnizeniem ste-
zenia triglicerydéw, a takze ze wzrostem
utleniania wolnych kwaséw ttuszczowych,
czego nastepstwem jest zwickszenie insu-
linowrazliwoSci watroby i mig$ni szkieleto-
wych. Wykazano réwniez ujemna korela-
cje pomiedzy jej stezeniem a procesem
zapalnym toczacym si¢ w naczyniach
krwiono$nych, co wplywa na dzialanie
ochronne naczyn krwionosnych [18].
Rezystyna i jej udziat w procesach metabo-
licznych jest przedmiotem wielu badan.
Youn i wsp. wykazali, ze u oséb, ktére cho-
ruja na cukrzyce typu 2 nie ma zaleznoSci
pomiedzy stezeniem rezystyny a skladowy-
mi zespotu metabolicznego, takimijak BMI,
insulinooporno$¢ wyrazana przez wskaznik
HOMA-IR, obwdd talii, nadci$nienie tetni-
cze czy stezenie cholesterolu [19]. Wyniki
kolejnych badan modwia, ze tylko osoby
z prawidtowa masa ciata cechuja si¢ ujemna
korelacja pomiedzy stezeniem rezystyny
a insulinoopornoscia [20]. Natomiast wedtug
Chena i wsp. istnieje zwigzek pomiedzy ste-
zeniem tego hormonu a zwigkszonym ryzy-
kiem zachorowania na cukrzyce typu 2 [21].
Wiasnie ze wzgledu na przytoczone sprzecz-
no$ci rezystyna pozostaje przedmiotem dal-
szych badan i obserwacji [21].

Czynnik martwicy nowotworow jest wydzie-
lany miedzy innymi przez tkanke thuszczowa.
Wzrost jego stezenia jest wprost proporcjo-
nalny do powickszania si¢ rozmiaru komor-
ki thuszczowej — adipocytu [22]. Im wyzsze
stezenie TNF-a, tym wyzszy poziom podsta-
wowej przemiany materii. Czynnik martwi-
cy nowotworéw odpowiada za upoSledzenie
metabolizmu glukozy w watrobie, tkance
thuszczowej czy migsniach szkieletowych, co
skutkuje wzrostem opornosci tkanek na in-
suline. Cytokina ta ma podobne dziatanie do
leptyny, hamuje oSrodek glodu [23].
Interleukina 6 to kolejna adipokina podej-
rzewana o udzial w patogenezie insulino-
opornoSci. Jej dziatanie wigze si¢ z metabo-
lizmem lipidéw. Wykazano zwiazek pomig-
dzy ekspresja IL-6 a jego uposledzeniem.
Zwicksza synteze triacylogliceroli w watro-
bie, jednak nie ma jasnych dowodéw na to,
ze przyczynia si¢ do nasilania lipolizy [24].
Wedtug Bastarda i wsp. istnieja zaleznoSci
pomiedzy BMI, WHR (waist-to-hip ratio)
oraz stezeniami glukozy i insuliny a IL-6.
Cisamibadacze wykazali rowniez zalezno§¢
pomiedzy ekspresja IL-6 w tkance tluszczo-
wej a insulinoopornoscia [25].
Insulinooporno$¢ jest rozpoznawana naj-
czesciej u 0s6b otytych. Autorzy badan do-
noszg o zwiazku opornosci tkanek na insu-
line z odktadaniem si¢ znacznych ilosci tkan-
ki ttuszczowej wisceralnej [26]. Jej nadmiar
mozna zaobserwowac u 0s6b z prawidlowa
masa ciata, prawidlowym BMI, natomiast
zaburzonymi proporcjami w skladzie ciata
[26]. Prowadzi to do uposledzenia funkcji
wielu narzadéw. Ottuszczone organy maja
ograniczong wydolnos¢, co powoduje zwiek-
szone prawdopodobiefistwo wystapienia
zjawisk patologicznych. Insulinoopornosé
jest zwiazana z coraz cze¢Sciej obserwowana
,kompleksowa” choroba metaboliczna
zwang powszechnie zespotem metabolicz-
nym [26]. Diagnozujac zesp6t metaboliczny,
nalezy wzia¢ pod uwage wiele parametrow,

w tym nadci$nienie tetnicze, zaburzenia w pro-
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filu lipidowym, nietolerancje glukozy lub cu-
krzyce typu 2, a takze otylos¢ typu brzuszne-
go. Rozwdj tych czynnikéw moze prowadzié
do powstawania choréb sercowo-naczynio-
wych. Warto zauwazy¢, ze to wlasnie one sa
gléwna przyczyna zgonéw wsrdd populacji
europejskiej, ale réwniez w innych krajach
rozwini¢tych badz rozwijajacych sie. U 0séb
ponizej 74. roku zycia prowadza do zwigksze-
nia $miertelnosci az w 40% [27]. Z wielu ba-
dan wynika réwniez, ze osoby, u ktérych moz-
nazaobserwowac epizody hiperglikemii, saw
grupie zwiekszonego ryzyka rozwoju choro-
by niedokrwiennej serca. Dowiedziono, ze
wystapienie zawalu serca koreluje z niepra-
widlowym stezeniem glukozy. Badania tego
parametru wykonywane byly bezpoSrednio
po zawale. Dotyczy to jednak tylko chorych
z niestabilna choroba wieficowa [27].

SP0SOB ODZYWIANIA

A INSULINOOPORNOSC

Sposéb odzywiania jest jednym z najwazniej-
szych czynnikéw srodowiskowych ,,aktywu-
jacych” predyspozycje genetyczne do zwiek-
szenia opornosci tkanek na insuling. Zalicza
si¢ go do grupy tak zwanych mediatoréw
insulinoopornos$ci. Zbilansowana podaz
sktadnikéw odzywczych z pozywieniem,
a takze prawidlowa energetycznoS§¢ diety, sa
najwlasciwsza prewencja wielu zaburzen ta-
kich jak: nietolerancja glukozy, cukrzyca
typu 2, nadci$nienie, choroby uktadu serco-
wo-naczyniowego, zaburzony profil lipido-
wy, nadwaga, otylo§¢, a takze insulinoopor-
no$¢. W profilaktyce pierwotnej i wtornej
zastosowanie ma bardzo popularna wsréd
0s0b preferujacych zdrowy styl zycia dieta
Srédziemnomorska. Kompozycja tej diety
pomaga zapobiega¢ zaréwno przekarmie-
niu, jak i niedozywieniu, ktére mozna zaob-
serwowac szczegOlnie u osob otylych. Pro-
blem niew}aSciwego sposobu zywienia nale-
zy rozpatrywaé ogdélnie i z podziatem na
wszystkie sktadniki, ktére mozna dostarczy¢

do organizmu z dietg [28].
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Czesta nieprawidlowoScia zywienia jest
energetyczno$¢ diety. Przekarmienie ilo-
Sciowe wiaze si¢ z magazynowaniem przez
organizm niewykorzystanego zrodta energii
w postaci tkanki ttuszczowej zaréwno
brzusznej, jak i trzewnej. Systematyczne
zmniejszanie kalorycznosci diety prowadzi
do spadku masy ciata, ubytku tkanki thusz-
czowej oraz do zmniejszenia insulinoopor-
noSci. Wazna nie jest ilo§¢ spozywanego po-
zywienia, ale jego jako$¢, czyli sktad i pro-
porcje poszczegdlnych sktadnikéw pokar-
mowych [29].

Nadmiar cukréw prostych i niewielka ilos§¢
btonnika pokarmowego w diecie jest kolej-
nym istotnym aspektem. Rozwdj cywilizacyj-
ny przyczynit si¢ rowniez do rozwoju prze-
mystu spozywczego. Spoteczenstwo wyma-
ga, aby kupowane przez nich produkty byly
mate isycace, a pétprodukty szybkie do przy-
gotowania. Niestety, warto zauwazy¢, ze do
wiekszoSci tego typu pokarméw dodawane
si¢ bardzo duze iloSci weglowodandw pro-
stych w postaci np. syropéw glukozowo-
-fruktozowych iinne tego rodzaju substancje.
Te sktadniki pozywienia nie powinny stanowic¢
wiecej niz 10% energetycznosci catodzien-
nej diety. Powinny one pochodzi¢ gtéwnie
zwarzyw i owocéw, ktérych nalezy spozywaé
co najmniej 5 porcji kazdego dnia. Bardzo
duze znaczenie ma blonnik pokarmowy, kto-
ry poza warzywami i owocami mozna Spozy-
wac wraz z nasionami roslin straczkowych:
soczewicy, fasoli, grochu, a takze z produk-
tami zbozowymi gruboziarnistymi. Z dieta
btonnik powinien by¢ dostarczany w iloSci
okoto 30 g/d., a u 0séb redukujacych mase
ciata nawet do 40 g/d. I tak np. chleb ,,biaty”
warto zamieni¢ na chleb zytni razowy, ryz
bialy na ryz brazowy, ziemniaki na kasze¢
jeczmienng lub gryczana, takze makarony
z maki pszennej mozna zamieni¢ na maka-
rony z maki razowej. Ograniczeniu powinny
podlega¢ stodycze oraz napoje stodzone.
Produkty zawierajace duze iloSci cukrow
prostych powoduja szybki wzrost glikemii
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popositkowej, a w konsekwencji szybki wy-
rzut insuliny. Spozywanie ich w nadmiarze
przyczynia si¢ rOwniez do zwigkszenia masy
ciata. Natomiast btonnik pokarmowy poma-
ga ,,usuwac” triglicerydy z organizmu, kt6-
re na drodze lipolizy uwalniaja wolne kwa-
sy ttuszczowe indukujace insulinoopornos$é
zwlaszcza pochodzenia watrobowego [30].
Tak wiec btonnik wspomaga poprawg profi-
lulipidowego, redukujac ryzyko wystapienia
chordb sercowo-naczyniowych oraz przyczy-
nia si¢ do zwigkszenia insulinowrazliwoSci
tkanek [28, 30].

Ttuszcz powinien pokrywaé okoto 30%
energetycznoSci diety, a u os6b majacych
problemy z utrzymaniem prawidtowej masy
ciata nawet 25%. Nie wigcej niz 10% powin-
ny stanowi¢ nasycone kwasy tluszczowe
(NKT). Produkty zawierajace te kwasy ttusz-
czowe to migdzy innymi: ttuste migso i we-
dliny, $mietana, masto, sery, smalec, jaja
i inne produkty spozywcze pochodzenia zwie-
rzgcego. Nasycone kwasy tluszczowe powo-
duja zwigkszone uwalnianie wolnych kwa-
sOw ttuszczowych, ktére sa mediatorami in-
sulinoopornosci. Jednonienasycone kwasy
tluszczowe, ktorych Zrodlem sa: oliwa z oli-
wek, awokado, sardynki czy tuficzyk, powin-
ny pokrywaé mniej wiecej potowe kalorycz-
noSci pochodzacej z thuszczy, czyli okoto
15%. Kolejna wazna grupa sa wielonienasy-
cone kwasy tluszczowe, stanowiace 6-8%
energetycznosci diety. Wykazuja one ko-
rzystny efekt w profilaktyce choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Wplywaja na obni-
zenie stgzenia frakeji LDL cholesterolu oraz
na podwyzszenie stezenia frakcji HDL [28].
Aterogenno$¢ diety wynika z niewtasciwych
proporcji kwasow ttuszczowych nasyconych
i wielonienasyconych, co moze zwigkszac
ryzyko wystapienia choroby niedokrwienne;j
serca. Gtéwna przyczyna jest przyspieszony
proces odkladania si¢ ztogéw w naczyniach
krwiono$nych. Aterogenno$¢ diety mozna
wyliczy¢ na podstawie wspodtczynnika Keysa
oraz P/S. Do obliczenia pierwszego niezbed-

na jest znajomoS$¢ procentowej zawartosci
wielonienasyconych i nasyconych kwaséw
tluszczowych w diecie, a takze iloSci w mili-
gramach spozytego z dieta cholesterolu po-
karmowego. Wylicza si¢ ja na podstawie po-

nizszego wzoru:

wspolczynnik Keysa = 1,35 x
x(2 X %NKT - %WNKT) + 1,5 x
x V (cholesterol pokarmowy/1000 kcal)

Prawidtowe wartoSci tego wspolczynnika nie
powinny by¢ wieksze niz 38 dla kobiet, a dla
mezczyzn niz 34 [28, 29, 31].

Obliczajac wspotczynnik P/S, nalezy oszaco-
wacé ilo§¢ spozytych wielonienasyconych
i nasyconych kwaséw tluszczowych w gra-
mach w dziennej racji pokarmowe;j.

Wz6r przedstawia si¢ nastepujaco:

WNKT
P/S =
NKT

Iloraz tych wartoSci powinien wynosi¢ 0,8—
-0,9 [31].

Cholesterol pokarmowy u 0séb z prawidto-
wym profilem lipidowym nie powinien prze-
kracza¢ 300 mg/d., u 0s6b z podwyzszonym
stezeniem cholesterolu catkowitego, frakcji
LDL i triglicerydéw nalezy zmniejszy¢ ta
ilo§¢ do 200 mg/d. [31]. Prawidtowa podaz
zaréwno jakoSciowa, jakiiloSciowa ma duze
znaczenie w profilaktyce choréb w przebie-
gu ktérych mozna obserwowaé insulino-
oporno$¢ (jak réwniez w ich leczeniu). Nie-
prawidtowe proporcje poszczegdlnych grup
kwaséw ttuszczowych utrudniaja leczenie
migdzy innymi nadci$nienia czy cukrzycy
typu 2, a w konsekwencji powoduja zmniej-
szenie wrazliwoS$ci tkanek na insuling [28].

Prawidlowa podaz biatka to 1 g/kg naleznej
masy ciata, czyli prawidtowej dla danej oso-
by. W przypadku tego sktadnika bardzo waz-
ne jest zachowanie prawidlowych proporcji:
50% biatka pochodzenia zwierzecego i 50%
biatka pochodzenia ro§linnego. Biatko zwie-
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rzgce pochodzi, jak nazwa wskazuje, z migs,
wedlin, mleka i przetworéw mlecznych.
W tych produktach znajduje si¢ tez tak zwany
ukryty tluszcz. Wielu konsumentéw nie zda-
je sobie sprawy z jego istnienia, a prawie
polowa energetyczno§ci pochodzacej
z thuszczu dostarczana jest wtasnie z takich
produktéw, gdzie wigkszos$¢ kwasow thusz-
czowych to NKT. Dobrym Zrédiem biatka
roSlinnego sa nasiona ro§lin straczkowych.
Biatko w potaczeniu z aktywnoscia fizyczna
ma duze znaczenie w budowie masy mig§nio-
wej mies$ni szkieletowych, co wplywa na
zwigkszenie w organizmie powierzchni, na
ktdérej moze dziatac insulina, dzigki czemu
dochodzi do zmniejszenia insulinooporno-
$ci[28, 32].

Znacznym problemem jest nieregularne
spozywanie positkow. Po pierwsze, brakuje
pierwszego positku, ktéry powinien by¢ spo-
zywany do 30 minut po rozpoczeciu dnia.
Jest on spozywany zazwyczaj podczas prze-
rwy w pracy. Najobfitszy positek spozywany
jest okoto godziny 18.00. Taki rytm spozywa-
nych positkéw sprzyja odktadaniu si¢ tkan-
ki ttuszczowej, co skutkuje wicksza iloscia
komorek ttuszczowych zdolnych do wytwa-
rzania adipocytokin. Organizm magazynu-
je wtedy energig, gdyz brak regularnosci
sprawia, ze robi on zapasy na pozniej [29].
Wykazano rowniez korzystny wptyw kawy na
regulacje stezenia glukozy i zwigkszanie
wrazliwosci tkanek na insuling. Nap6j ten
zawiera wiele substancji o dzialaniu prze-
ciwutleniajacym, dlatego pomimo znacznej
zawartosci kofeiny moze dziataé korzystnie
naorganizm. Wspomaga metabolizm gluko-
zy i prowadzi do zmniejszenia insulinoopor-
nosci [28].

INSULINOOPORNOSC A LEKI

Insulinoopornos$¢jatrogenna, czyli poleko-
wa, jest czgsto spotykana u 0séb chorych na
cukrzyce typu 1. Leczenie insulina, zjawi-
sko przeinsulinowania prowadzi niejedno-

krotnie do zwigkszenia opornosci tkanek
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na insuling. Jako pierwszy problem ten opi-
sal Mauriac w 1930 roku. Zauwazyt on, ze
wiaze si¢ to ze znacznym przyrostem masy
ciata, kumulacja tkanki ttuszczowej, czgst-
szymi epizodami hipoglikemii i hiperglike-
mii, ktére sa konsekwencja stosowania in-
suliny. W przypadku hiperglikemii zwigk-
szana jest dawka insuliny, co dodatkowo
nasila insulinoopornosé [33]. Na rynku far-
maceutycznym znajduje si¢ wiele lekow
wplywajacych zaréwno na metabolizm we-
glowodanéw, lipidéw, jak i zwiekszona
opornos$¢ tkanek na insuling. Do tej grupy
zalicza si¢ migdzy innymi leki o dzialaniu
przeciwpsychotycznym, ktore sa stosowane
migdzy innymi w leczeniu schizofrenii [34].
Osoby przyjmujace te Srodki sa szczegdlnie
obcigzone ryzykiem wystapienia zaburzef
metabolicznych i insulinoopornosci [34].
Czesto wynika to z wystepowania u tych
chorych insulinoopornoSci jeszcze przed
rozpoczeciem leczenia neuroleptykami
[34]. Dodatkowo terapia tego rodzaju pre-
paratami powoduje zwigkszony przyrost
masy ciala, wiele zaburzen hormonalnych,
co w konsekwencji wptywa na zwigkszenie
oporno$ci tkanek na insuling [34]. Leki
wplywajace bezposrednio na metabolizm
weglowodanéw to glikokortykosteroidy.
Wykazuja one dziatanie przeciwzapalne,
przeciwalergiczne i immunosupresyjne.
Szacuje si¢, ze prawie jedna czwarta osob
stosujacych te preparaty ma uposledzonag
tolerancje glukozy. Mozna to zaobserwo-
wac u 0s0b z alergia czy astma pochodzenia
alergicznego. Osoby te w trakcie terapii
zwigkszaja swoja mase ciata mimo braku
negatywnych zmian w nawykach zywienio-
wych [35]. Na insulinooporno$¢ moga mieé
tez wplyw leki nasercowe. Stosowanie diu-
retykéw tiazydowych moze sprzyjac¢ po-
wstawaniu powiktan metabolicznych, w tym
insulinoopornosci. Wyniki badan donosza
o korzystnych efektach taczenia tych lekow
zinhibitorem konwertazy angiotensyny czy
sartanem. Stosowanie tych preparatéw pro-
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wadzi do zwigkszenia wrazliwoS$ci tkanek
nainsuling [36]. Dostrzezono takze zmniej-
szenie liczby wystepowania powiktafn meta-
bolicznych po stosowaniu beta-adrenolity-
kow IIT generacji w stosunku do beta-adre-
nolitykéw I generacji [37].

PODSUMOWANIE

Insulinoopornos$¢ jest coraz powszechniej-
szym zjawiskiem. Z roku na rok zwigksza si¢
odsetek populacji dotknigty tym proble-
mem. Jej gléwna przyczyna jest styl zycia.
Osoby, zwtlaszcza te aktywne zawodowo,
najwiecej czasu spedzaja w biurze lub w sa-
mochodzie. Nadmiar obowiazkow sprawia,
ze sport, wysilek fizyczny jest podejmowa-
ny przez te osoby niezbyt czesto. Nieprawi-
dtowy styl zycia powoduje nadmierny przy-
rost masy ciala, odktadanie si¢ tkanki thusz-
czowej, co w konsekwencji powoduje
zwigkszone wydzielanie adipocytokin. Nie
trudno zauwazy¢, ze wiele czynnikow sprzy-
jajacych pojawieniu si¢ insulinoopornosci
taczy si¢ ze soba. Jedne sa konsekwencja
drugichiodwrotnie. W tym przypadku war-
to pamigtad, ze ,lepiej zapobiegad niz le-
czy¢”. Prawidlowa, zbilansowana dieta
i regularny wysitek fizyczny to jedne z naj-
skuteczniejszych metod prewencji insulino-

opornosci.
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