Czynniki Zywieniowe i pozazywieniowe
W rozwoju insulinoopornosci

Nutritional and non-nutritional factors
in development of insulin resistance

STRESZCZENIE

Insulinooporno$¢ stanowi gtowng sktadowg zespofu metabolicznego, ktory jest jednym
z podstawowych problemdw zdrowotnych wspotczesnego Swiata. Na rozwoj insulinoopor-
nosci wptywa wiele czynnikow, miedzy innymi czynniki genetyczne, niewtasciwy sposob
zywienia, niska aktywnos¢ fizyczna i stres emocjonalny. Modyfikacje zywieniowe zaleca-
ne w insulinoopornosci polegajg przede wszystkim na ograniczeniu podazy tfuszczu, cu-
krow prostych i alkoholu oraz zwigkszeniu spozycia btonnika z produktami zbozowymi, wa-
rzywami i owocami. Wrazliwo$c¢ tkanek na insuling zwiekszaja prawidtowa masa ciata,
umiarkowana aktywno$¢ fizyczna oraz unikanie stresu. (Forum Zaburzen Metabolicznych
2010, tom 1, nr 3, 177-183)
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ABSTRACT

Insulin resistance is a major component of metabolic syndrom which is one of the main health
problem in a modern world. Several factors such as: genetic factors, inappropriate dietary
intake, low physical activity and emotional stress influence on development of insulin resi-
stance. Dietary modifications recommended for insulin resistance are based on reduced
supply of fat, simple sugars and alcohol and increased intake of fiber with cereal products,
vegetables and fruits. Optimal body mass, medium physical activity and avoidance of stress
improve of insulin sensitivity in tissues. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, vol. 1, no 3,
177-183)
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W krajach rozwinig¢tych wzrasta liczba os6b
z insulinooporno$cia. Jej stopien posrednio
wplywa na wzrost czestoSci zawalu serca,
udaru mézgu, miazdzycy naczyn obwodo-
wych i ciSnienie tetnicze. Najczestszymi
schorzeniami, w ktérych stwierdza si¢ insu-
linoopornos¢, sa: cukrzyca typu 2, pierwot-
ne nadci$nienie tgtnicze, niewydolnos¢ ne-
rek [1]. W wielu badaniach u chorych z oty-
loScia i nadwaga wykazano odpornos¢ tka-
nek na dzialanie insuliny [2]. Nasilenie insu-
linoopornoSci stwierdza si¢ wraz ze starze-
niem si¢ organizmu [3]. Patogeneza insuli-
noopornosci jest ztozona i nie w pelni wyja-
$niona. Jest ona prawdopodobnie wynikiem
predyspozycji genetycznych. Dotychczas nie
ustalono jednoznacznie, ktére z mechani-
zm&w insulinooorno$ci sa pierwotne, to zna-
czy sa wykladnikiem ekspresji okres§lonej
mutacji genetycznej, a ktére pojawiaja si¢
wtornie w przebiegu choroby [4]. Na czynni-
ki genetyczne naktadaja si¢ wptyw Srodowi-
ska zewnetrznego, szczegdlnie zwigkszone
dostarczanie energii z pokarmem, pocho-
dzacej gldéwnie z tluszczéw zwierzegcych
i fatwo przyswajalnych weglowodandw, a tak-
ze mala aktywnoS¢ fizyczna. Istotng role w
rozwoju insulinoopornosci odgrywa réwniez
nadmierne pobudzenie wspétczulnego ukta-
du nerwowego (SNS, sympathetic nervous

system) [5].

OTYLOSC A INSULINOOPORNOSC

Odwielu lat bardzo dobrze udokumentowa-
no wspotistnienie insulinoopornosci i otyto-
$ciuludzi[6]. Najwczesniejsze badania wza-
jemnej relacji migdzy otytoScia i insulino-
opornoscia oraz hiperglikemia dotyczyly
0s6b, u ktérych wystgpowato podwyzszone
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2. Podstawo-
wym parametrem okreSlajacym typ otylosci
jest wskaznik talia-biodro (WHR, waist to
hip ratio), ktory réznicuje otytos¢ typu me-
skiego i zefiskiego (androidalna i gynoidal-
na). W badaniach przeprowadzonych w la-
tach 80. XX wieku stwierdzono, ze zaburze-

nia tolerancji glukozy, hipertriglicerydemia
inadcis$nienia tetnicze wystgpowaly czesciej
u 0s6b z wysokim WHR [7].

W badaniach epidemiologicznych wy-
kazano zalezno§¢ miedzy iloScia tkanki
tluszczowej w organizmie a insulinowrazli-
woscia i zaburzeniami metabolizmu gluko-
zy. W badaniach tych stwierdzono, ze tkan-
ka ttuszczowa trzewna (u kobiet ok. 7%,
u mezezyzn 10%) jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka opornosci tkanek na insuline
oraz rozwoju innych choréb zespotu meta-
bolicznego [8, 9]. Brzusznej tkance ttusz-
czowej przypisuje si¢ takze istotna role
w powstawaniu insulinoopornosci [10].
Czynnikiem taczacym tkanke ttuszczowa
z powstaniem insulinooporno$ci sa miedzy
innymi wolne kwasy ttuszczowe (FFA, free
fatty acids). W badaniach stwierdzono, ze
FFA moga hamowaé wychwyt glukozy
w tkankach. Wydaje si¢, ze zwigkszona licz-
bawewnatrzkomérkowych FFA moze wpty-
waé na dziatanie receptora insulinowego
(IRS-1, insulin receptor substrate 1). Wdro-
zenie diety redukcyjnej oraz spadek masy
ciala powoduja obnizenie st¢zenia FFA
i jednocze$nie poprawiaja wrazliwosc¢ tka-
nek na insuling. Powigzanie tkanki ttusz-
czowej z powstawaniem insulinoopornosci
wynika rowniez z aktywnoSci biologicznej
substancji wydzielanych przez tkanke thusz-
czowa, migdzy innymi: adypsyny, rezystyny,
czynnika martwicy nowotworu (TNFa, tu-
mor necrosis factor «), interleukiny 6 (IL-6,
interleukin 6), biatka chemotaktycznego
monocytéw (MCP-1, monocyte chemotactic
protein 1), inhibitora aktywatora plazmino-
genu typu 1 (PAI-1, plasminogen activator
inhibitor 1) angiotensynogenu [11].

Na podstawie wynikéw badan klinicz-
nych stwierdzono, ze stosowanie wlasciwe;j
diety i stylu zycia zmniejsza ryzyko rozwoju
insulinoopornosciicukrzycy typu 2, a wzrost
masy ciata jest silnym czynnikiem rozwoju
tych choréb. Wykazano, ze zmiana stylu
zycia, obejmujaca diete i ¢wiczenia fizyczne,
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ktére spowodowaly obnizenie masy ciala
zaledwie o 3-4 kg, zmniejszyta ryzyko rozwo-
ju insulinoopornos$ci az o 58% [12].
Chorym z insulinoopornos$cia zaleca si¢
stopniowa redukcj¢ masy ciata o 5-10%
w kazdym roku leczenia, az do osiagnigcia pra-
widlowej masy ciata (wskaznik masy ciata
[BMLI, body mass index] < 25 kg/m?). U wigk-
szoSci pacjentéw z insulinoopornoscia nalezy
zmniejszy¢juzistniejaca otytos¢. Optymalnym
tempem redukcji masy ciata jest utrata okoto
0,5-1 kg tygodniowo. Gléwny nacisk nalezy
polozy¢ na dlugoterminowe zmiany zwycza-
jow zywieniowych, a nie na osiagniecie szyb-
kich efektow. Metody utatwiajace utrate i/lub
utrzymanie masy ciata to gléwnie ogranicza-
nie racji pokarmowych, regularne spozywanie
positkéw i codzienny wysitek fizyczny [13].

SPOSOB ZYWIENIA A INSULINOOPORNOSC

Zalecenia zywieniowe w chorobach
metaholicznych wspatistniejacych
z insulinoopornoscia
Odpowiednio skonstruowana dieta reduku-
je ryzyko choréb sercowo-naczyniowych
przez zmniejszenie masy ciata, obnizenie
ciSnienia tetniczego, korzystny wplyw na
profil lipidowy, kontrole glikemii. Diete §r6-
dziemnomorska czgsto zaleca si¢ w prewen-
cji choréb naczyniowych, insulinoopornosci
i cukrzycy. Jej protekcyjne dziatanie wigze
si¢ zodpowiednia zawarto§cig warzyw i owo-
c6w, produktéw pelnoziarnistych i ryb mor-
skich bogatych w wielonienasycone kwasy
tluszczowe omega 3. Zaobserwowano row-
niez, ze w chorobach metabolicznych ko-
rzystne dzialanie na organizm wykazuja réw-
niez diety wegetarianska oraz niskottuszczo-
wa [14]. Dzigki zmniejszeniu masy ciata
i redukcji tkanki ttuszczowej przez stosowa-
nie odpowiedniej diety nast¢puje obnizenie
insulinooporno$ci i hiperinsulinemii.

Do gtéwnych zalecen zywieniowych sto-
sowanych w prewencji insulinoopornosci

mozna zaliczy¢:
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— spozywanie blonnika roSlinnego z pro-
duktami, takimi jak: owies, fasola, groch,
soczewica, ziarna, nasiona, owoce i wa-
rzywa oraz pieczywo petnoziarniste, bra-
zowy ryz i makaron;

— codzienne spozywanie przynajmniej
5 porcji owocow i warzyw;

— ograniczenie spozycia ttuszczu (szcze-
gblnie nasyconych kwasow tluszczo-
wych);

— ograniczenie spozycia potraw smazo-
nych, napojow stodzonych i stodyczy oraz
potraw bogatych w tluszcze i cukier;

— jedzenie $niadan;

— kontrolawielkoSci porcji positkdw i prze-
kasek oraz czestosci jedzenia;

— ograniczenie spozycia alkoholu [15].

Wprowadzenie zmian zywieniowych na sta-

te moze przynies¢ korzystne dziatania w po-

staci obnizenia ryzyka insulinoopornoSci,

a takze choroby wieficowej, cukrzycy typu 2

CZy NOWOtWOrow.

Otyfosc
Istnieje wiele modnych ostatnio tak zwa-
nych ,,cudownych diet”. Ich stosowanie
wiaze si¢ z szybkim spadkiem masy ciata,
jednak taka metoda odchudzania jest ryzy-
kowna i nie przynosi dtugotrwatych efek-
tow. Skutkiem dlugiego i czgstego stosowa-
nia diet jednostronnych lub glodéwek sa
niedobory witamin, sktadnikéw mineral-
nych, utrata biatka, a nawet kwasica i zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowe;j.
Nastepuje wtedy nie tylko zanik tkanki
ttuszczowej, ale takze migs$ni szkieleto-
wych, mig$nia sercowego, watroby, nerek,
tarczycy i §ledziony. Osoby, ktdére szybko
chudna, stosujac odpowiednia diete, po
zaprzestaniu kuracji szybko tyja. Takie wa-
hania masy ciata okresla si¢ jako efekt jo-
jo, ktéry prowadzi do wielu choréb zwiaza-
nych z otyloscia.

Najlepsze efekty przynosi systematycz-
ny spadek masy ciala. Ubytek masy ciala

powinien wynosi¢ 0,5-1 kg tygodniowo.
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Najbardziej efektywna wydaje si¢ dieta
ubogoenergetyczna, bogatoresztkowa z og-
raniczeniem ttuszczéw i cukréw prostych.
Najczesciej poleca si¢ diety o energetycz-
noSci 1000-1500 kcal. Ttuszcz w diecie po-
winien dostarczac¢ ponizej 30% energii cal-
kowitej pozywienia. Dzienng racj¢ pokar-
mowa osoby otytej powinno si¢ roztozy¢ na
5 positkéw, w tym ostatni positek nalezy
spozywac nie pOzniej niz 3 godziny przed
snem. Trzeba zrezygnowac z potraw smazo-
nych i duszonych poprzedzonych obsmaza-
niem. Powinno si¢ spozywac potrawy goto-
wane, duszone bez obsmazania, pieczone
w folii, pieczone na ruszcie. Jadtospis oso-
by otytej powinien by¢ bogaty w warzywa
i owoce, szczegllnie surowe. W przypadku
otytoSci nalezy ograniczy¢ spozycie soliicu-
kréw prostych [16].

Nadcisnienie tetnicze

W nadci$nieniu t¢tniczym ograniczenie
energii dostarczonej z pozywieniem wpty-
wa korzystnie na obnizenie ci§nienia krwi.
W diecie nalezy ograniczy¢ ttuszcze, szcze-
gb6lnie kwasy ttuszczowe nasycone, do
25-procentowego dobowego pokrycia
energetycznego. Zaleca si¢ spozycie pro-
duktéw wysokobtonnikowych z ograni-
czong zawartoScia soli kuchennej, ktéra
nalezy zastapic sola potasowq i tagodnymi
przyprawami. Nalezy wylaczy¢ z diety na-
poje podnoszace ciSnienie krwi, czyli
kawe, mocna herbate i alkohol. Nalezy
spozywac potrawy gotowane, duszone bez
ttuszczu, pieczone w folii. Powinno si¢
zwigkszaé spozycie warzyw i owocow
w postaci surowej, szczeg6lnie bogatych
w potas, takich jak banany, brzoskwinie,
czarne porzeczki, brukselka, czosnek, na-
tka pietruszki, szpinak, pomidory, ziem-
niaki, nasiona ro§lin straczkowych oraz
otrgby pszenne. Calodzienna racja pokar-
mowa osoby z nadci$nieniem tetniczym
powinna réwniez zawiera¢ odpowiednia

podaz wapnia, magnezu i argininy [17].

Miazdzyca
Podstawa zapobiegania i leczenia miazdzy-
cy jest stosowanie odpowiednich zalecen:
— utrzymywanie prawidtowej masy ciata;
— ograniczenie spozycia tluszczu do 30%
pokrycia energii;
— ograniczenie spozywania cholesterolu;
— zwigkszenie spozycia btonnika do 40 g
dziennie.
W badaniach wykazano, ze kwasy ttuszczo-
we wielonienasycone, ktére naleza do rodzi-
ny n-6 i n-3, oraz jednonienasycone wpty-
waja na obnizenie st¢zenia lipidéw w krwi
[18]. W miazdzycy wazne jest obnizenie
w surowicy krwi stezenia cholesterolu frak-
cji LDL, a podwyzszenie cholesterolu frak-
cji HDL. Kwasy ttuszczowe z rodziny n-3 wy-
stgpuja w olejach rybnych, a z rodziny n-6
in-3 wolejach roslinnych. Zaleca si¢ spozy-
wanie pieczywa razowego oraz warzyw boga-
tych w btonnik pokarmowy w postaci suro-
wej. Na obnizenie stezenia cholesterolu
wplywa takze czeste spozywanie nasion ro-
§lin straczkowych. Osoby z miazdzyca po-
winny ograniczy¢ spozycie produktéw z wy-
soka zawartoScia cholesterolu, czyli: z6ttka
jaj, masto, podroby. W profilaktyce miazdzy-
cowej nie zaleca si¢ spozywania stodyczy i al-
koholu. Potrawy nalezy gotowac i dusié

w niewielkiej iloci oleju.

Cukrzyca

Celem stosowania odpowiedniej diety

w cukrzycy jest:

— dostarczenie odpowiedniej iloSci energii
i wszystkich niezbednych skladnikéw
odzywczych;

— utrzymanie naleznej masy ciata;

— zachowanie prawidtowych stezen lipi-
doéw i glukozy we krwi;

— zapobieganie wczesnym i p6Znym powi-
ktaniom cukrzycy.

W cukrzycy typu 1 zaleca si¢ 6 positkow
dziennie. Positek powinien by¢ spozyty
okoto 30 minut po wstrzyknigciu insuliny.
W cukrzycy typu 2 mozna spozywac 4-5 po-
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sitkéw dziennie — o stalych porach. W celu
urozmaicenia jadlospisu nalezy stosowac
wymienniki weglowodanowe, biatkowe i thu-
szczowe. Produkty biatkowe pochodzenia
zwierzecego stosuje sie w iloSciach umiarko-
wanych zgodnie z zapotrzebowaniem pa-
cjenta, a tluszcze zwierzece nalezy ograni-
czac. Zaleca si¢ spozywanie produktow za-
wierajacych weglowodany ztozone, btonnik
pokarmowy, bialka i ttuszcze roSlinne. Przy-
gotowujac  positki, nalezy  gotowad
w wodzie i na parze, piec, dusi¢ z dodatkiem
matlej iloSci ttuszczu. Nie zaleca si¢ produk-
téw smazonych. Nalezy unika¢ rozgotowywa-
nia produktéw zbozowych i jarzyn, gdyz po-
woduja one szybszy wzrost stgzenia glukozy
we krwi (maja wyzszy indeks glikemiczny).
Trzeba ograniczy¢ s6l kuchenna, a zamiast
niej stosowac przyprawy ziotowe [19].

AKTYWNOSC FIZYCZNA

I INSULINOOPORNOSC

Aktywno§¢ fizyczna jest jednym z najsku-
teczniejszych sposobow zapobiegania cho-
robom cywilizacyjnym, takim jak: choroba
wienicowa, nadci$nienie, cukrzyca, otylos¢,
a takze insulinooporno$¢. Problem stanowi
znikoma popularnos$¢ aktywnych form wy-
poczynku. Ogladanie telewizji czy gry kom-
puterowe sa powszechniejsze niz spacer, ply-
wanie, jazda na rowerze, gra w tenisa. Wy-
niki badan wskazuja, ze podczas wysitku fi-
zycznego w organizmie dokonuje si¢ wiele
zmian fizjologicznych, miedzy innymi zwiek-
sza si¢ zapotrzebowanie mig$ni na tlen, ma-
terialy energetyczne oraz zwigksza si¢ wy-
dzielanie produktéw przemiany materii.
Szczeg6lnie korzystne zmiany dokonujg si¢
w obrebie uktadu krwionosSnego, oddecho-
wego i kostnego. Aktywno$¢ fizyczna, dosto-
sowana do mozliwosci chorego i stopniowo
zwickszana, wplywa korzystnie na mase cia-
la, stezenie lipidéow w surowicy, ciSnienie
tetnicze, tolerancj¢ glukozy i podwyzszenie
wrazliwosci tkanek na insuling. U oséb ak-
tywnych fizycznie ryzyko powstania insulino-
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opornosci jest zredukowane o 33-50%. Po-
nadto stwierdzono, ze catkowity czas trwa-
nia wysitku fizycznego ma wigksze znaczenie
w ograniczaniu ryzyka choréb serca niz jego

intensywnos¢ [20, 21].

WPLYW STRESU NA INSULINOOPORNOSC
Cztowiek w zyciu codziennym nieustannie
znajduje si¢ pod dziataniem stresu. W licz-
nych badaniach z udzialem oséb wykazano,
ze stres emocjonalny wywotuje nadmierne
stezenie glukozy we krwi, przez co trzustka
zwigksza wydzielanie insuliny. Z kolei nad-
mierne wydzielanie insuliny prowadzi do
insulinoopornoSci.

Wykazano, ze wérdd oséb, ktoére czesto
znajduja si¢ w sytuacjach stresowych,
znacznie czg¢Sciej wystepuja: insulinoopor-
nosé, otytosé, nadci$nienie tetnicze oraz
zwigksza sie ryzyko zapadalno§ci na choro-
by uktadu sercowo-naczyniowego [22].
W wielu badaniach potwierdzono silny
zwigzek natezenia stresu w pracy (stresu
przewlektego) z ryzykiem rozwoju insulino-
opornosci i choréb sercowo-naczyniowych.
Zaobserwowano, ze osoby ze sktonnoScia
do wystgpowania insulinoopornosci cha-
rakteryzuja si¢ pracoholizmem, wysokimi
ambicjami, a jednocze$nie niedostateczny-
mi mechanizmami adaptacyjnymi na zmia-
ny zachodzace w otoczeniu.

Przy dtugotrwatym stresie we krwi utrzy-
muje si¢ podwyzszone stezenie FFA, co, jak
wspomniano wczeéniej, ma zwiagzek z rozwo-
jem insulinoopornoS$ci. Wykazano, ze krot-
kotrwaly stres moze doprowadzi¢ do spad-
ku masy ciata, natomiast dtugotrwate nara-
Zenie na stres dziata odwrotnie. Odpowiada
za towydzielany podczas silnego stresu neu-
ropeptyd Y — biatko, ktére wplywa na
wzrost przyjmowania pokarmu i gromadze-
nie si¢ thuszczu w organizmie. Sytuacje stre-
sowe powoduja zmiang¢ diety na wysokoka-
loryczna, co nie tylko prowadzi do otytosci,
ale takze do wielu innych choréb dietozalez-
nych [23].
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SPOZYCIE ALKOHOLU A RYZYKO

ROZWOJU INSULINOOPORNOSCI

W licznych badaniach dotyczacych wptywu
alkoholu na insulinooporno$¢ stwierdzono,
Ze spozywanie go moze zarowno sprzyjac,
jak i przeciwdziata¢ rozwojowi choroby.
Zalezy to od iloSci i rodzaju spozywanego
alkoholu. Cz¢§¢ badaczy wiaze korzystny
wplyw alkoholu na insulinowrazliwo$¢ z jego
dziataniem na wzrost stezenia cholesterolu
frakcji HDL oraz watrobowe wytwarzanie
apolipoprotein A [24].

Mimo ze u kobiet i m¢zczyzn z rozpoznana
cukrzyca najnizsze wartoSci wspolczynnika
HOMA (homeostasis model assessment) i in-
sulinemii zaobserwowano w grupie os6b pija-
cych najwiecej alkoholu, trudno przesadzi¢ na
tej podstawie o protekcyjnym dziataniu wyso-
kich dawek alkoholu na organizm os6b z insu-
linoopornoscia. W jednym zbadan klinicznych
[25] potwierdzono, ze spozycie 40 g alkoholu
dziennie poprawito insulinowrazliwo$¢ u mez-
czyzn ze stwierdzong wezesniej insulinoopor-
noscig. W innym badaniu [26] stwierdzono, ze
wspolczynnik HOMA i stezenie insuliny we
krwina czczo korelowaly dodatnio zilo$cia wy-
pijanego alkoholu. Ponadto wykazano, ze spo-
zywanie alkoholu w ilo$ci ponad 30 g na dzien
przez kobiety i mg¢zczyzn wplywa na wzrost ste-
Zenia triglicerydow we krwi.

SPOZYCIE KAWY | INSULINOOPORNOSC
Z chemicznego punktu widzenia kawa za-
wiera mieszaning substancji organicznych,
w tym kofeing¢. Kofeina nasila w mig¢§niach
oksydacj¢ zwiazkow thuszczowych i tym sa-
mym zwi¢ksza podstawowe zapotrzebowa-
nie energetyczne. Stymuluje uwalnianie
FFA z tkanek obwodowych i zmniejsza wraz-
liwo$¢ na insuling mig$ni szkieletowych.
Potencjalne mechanizmy tego oddziaty-
wania to hamowanie zalezne od receptora
adenozynowego Al wychwytu glukozy przez
migSnie szkieletowe oraz zwickszenie insu-
linooporno$ci zwigzane ze wzrostem adre-

naliny.

Spozycie kawy wiaze si¢ rowniez ze wzro-
stem czynnikéw ryzyka choréb sercowo-
-naczyniowych, takich jak nadciS$nienie tet-
nicze czy choroba wieficowa. Kofeina zawar-
ta w kawie powoduje dorazny wzrost ciSnie-
nia krwi oraz podnosi stezenie cholesterolu
catkowitego i frakcji HDL. Kawa ma nieko-
rzystny wplyw na Srodbtonek naczyn krwio-
nos$nych, cowiaze si¢ ze wzrostem ryzyka za-
chorowaf na chorobe¢ wieficowq oraz zawat
serca [27].

Wyniki niektérych badaf sugeruja, ze
spozycie kawy moze zapobiegaé rozwojowi
wielu chordb, takich jak: insulinoopornos¢,
cukrzyca typu 2, choroba Parkinsona lub nie-
ktére choroby watroby. Picie kawy moze
zmniejszac ryzyko insulinoopornosci i cu-
krzycy z uwagi na zawarte w niej zwiazki ro-
§linne o wlasciwosciach antyutleniajacych
[28]. Kawa zawiera ponadto inne substancje
(potas, niacyna, magnez, antyutleniacze),
ktdre poprzez dziatanie na metabolizm glu-
kozy moga zréwnowazy¢ niekorzystny wpltyw
kofeiny na wzrost ryzyka rozwoju insulino-
opornosci, a takze cukrzycy typu 2.

Podsumowujac, mozna stwierdzié, ze
skuteczno$¢ interwencji zmierzajacych do
zmniejszenia insulinoopornoSci zalezy od
wielu czynnikéw, wérdd ktorych gtéwna role
odgrywa zmiana stylu zycia. Istotne jest ob-
nizenie masy ciata, zwigkszenie aktywnosci
fizycznej, unikanie stresu oraz wdrozenie

prawidlowego sposobu zywienia.

PISMIENNICTWO

1. Ferranini E., Haffner S.M., Stern M.P. Essential
hypertension: a insulin resistance state. J. Car-
diovasc. Pharmacol. 1990; 15: 18-25.

2. Modan M., Almog S., Fuchs Z. Obesity, glucose
intolerance, hyperinsulinemia and response to
antihypertensive drugs. Hypertension 1991; 17:
565-573.

3. Ferranini E., Natah A., Capalo B. Insulin resistan-
ce, hyperinsulinemia and blood pressure: role of
age and obesity. European group of study of insu-
linresistance. Hypertension 1997; 30: 1144-1149.

4. Bednarska-Chabowska D., Adamiec R. Zespodt X
— otwarty problem wspoiczesnej medycyny.
Przeglad Lekarski 1998; 55 (9): 450-456.

www.fzm.viamedica.pl



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Lendsberg L. Role of the symphatetic adrenal
system in the pathogenesis of insulin resistance
syndrome. Ann. NY Acad. Sci. 1999; 892: 84-90.
Reaven G.M. Abnormalities of carbohydrate and
lipoprotein metabolism in patients with hyperten-
sion. Relation with obesity. Ann. Epidemiol. 1991;
1: 305-311.

Kissebah A.H., Videlingum N., Murray R. i wsp.
Relation of body fat distribution to metabolic com-
plications of obesity. J. Clin. Endocrinol. Metab.
1982; 2: 254-260.

The European Group for the Study of Insulin Re-
sistence (EGIR): Frequency of the WHO metabo-
lic syndrome in European cohorts, and alternati-
ve definition of an insulin resistance syndrome.
Diabetes Metab. 2002; 28: 365-376.

Astrup A. Low fat diets and energy balance: how
does the evidence stand in 20027 Proc. Nutr.
Soc. 2002; 61 (2): 299-309.

Parillo M., Riccardi G. Diet composition and the
risk of Type 2 diabetes: epidemiilogical and cli-
nical evidence. Br. J. Nutr. 2004; 92: 7-19.
Haus J.M., Solomon T.P., Marchetti C.M. i wsp.
Free fatty acid-induced hepatic insulin resistance
is attenuated following lifestyle intervention in obe-
se individuals with impaired glucose tolerance.
J. Clin. Endocrinol. Metab. 2010; 95: 323-327.
Tumilehto J., Undsrom J., Eriksson J.G. Prevention
of type 2 diabetes mellitus by changes in lifestyle
among subjects with impaired glucose tolerance.
N. Engl. J. Med. 2001; 344: 1343-1350.

Wing R.R., Phelan S. Long-term weight loss ma-
intenance. Am. J. Clin. Nutr. 2005; 82: 222-225.
Knoops K.T., de Groot L.C., Kromhout D. Medi-
terranean diet, lifestyle factors, and 10-year mor-
tality in elderly European men and women: the
HALE project. JAMA 2004; 292: 1433-1439.
Lau D., Douketis J., Morrison K.M. Canadian cli-
nical practice guidelines on the management and
prevention of obesity in adults and children [Sum-
mary]. CMAJ 2007; 176: 1-13.

Ostrowska L. Leczenie dietetyczne otytosci
— wskazowki dla lekarzy praktykow. Forum Zab.
Metab. 2010; 1: 22-30.

Noyan G. L-arginine and hypertension. J. Nutr.
2004; 134: 2807S-2811S.

Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, tom 1, nr 3, 177-183

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Saris W.H.M., Astrup A., Prentice A.M. Rando-
mised controlled trial of changes in dietary car-
bohydrate/fat ratio and simple vs complex car-
bohydrates on body weight and blood lipids:
the CARMEN study. Int. J. Obes. 2002; 24:
1310-1318.

Flint A., Moller B.K., Raben A. The use of glyca-
emic index tables to predict the glycaemic index
of composite breakfast meals. Br. J. Nutr. 2004;
91: 979-989.

Balkau B.M., Vernay M.M., Mhamdi L. The inci-
dence and persistence of the NCEP (National
Cholesterol Education Program) metabolic syn-
drome. The French D.E.S.I.R. study. Diabetes
Metab. 2003; 29: 526-532.

LaMonte M.J., Eisenman P.A., Adams T.D. Car-
diorespiratory fitness and coronary heart disease
risk factors: the LDS Hospital Fitness Institute
cohort. Circulation 2000; 102: 1623-1628.
Strike P.C., Steptoe A. Psychosocial factors in the
development of coronary artery disease. Prog.
Cardiovasc. Dis. 2004; 46: 337-347.

Cohen B.E., Panguluri P., Na B., Whooley M.A.
Psychological risk factors and the metabolic syn-
drome in patients with coronary heart disease:
findings from the Heart and Soul Study. Psychia-
try Res. 2010; 175: 133-137.

FuruyaD.T., Binsack R., Machado U.F. Low etha-
nol consumption increases insulin sensitivity in
Wistar rats. Braz. J. Med. Biol. Res. 2003; 36:
125-130.

Sierksma A., Patel H., Ouchi N. i wsp. Effect of
moderate alcohol consumption on adiponectin,
tumor necrosis factor-alfa, and insulin sensitivi-
ty. Diabetes Care 2004; 27: 184-189.

Zilkens R.R., Burke V., Watts G. iwsp. The effect
of alcohol intake on insulin sensitivity in men:
a randomized controlled trial. Diabetes Care
2003; 26: 608.

Winkemayer W.C. Habitual caffeine intake and
the risk of hypertension in women. JAMA 2005;
294: 2330-2335.

Pereira M.A. Coffee consumption and risk of type
2 diabetes mellitus an 11-year prospective stu-
dy of 28812 postmenopausel women. Arch. In-
tern. Med. 2006; 166: 1311-1316.

Joanna Suliburska,
Justyna Kusnierek
Czynniki Zzywieniowe i pozazywieniowe
w rozwoju insulinoopornosci

183



