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Choroby metaboliczne to bardzo szerokie pojecie nozologiczne obejmujace wszystkie te scho-
rzenia, ktore wynikajg z zaburzen przemian biochemicznych organizmu. Najczestsze z nich to
cukrzyca, dyslipidemie i zespot metaboliczny. lch wystepowanie w ciggu ostatnich kilkudziesig-
ciu lat lawinowo wzrosto — staty sie one istotnym problemem epidemiologicznym. Przyczyng
tego stanu rzeczy jest przede wszystkim nieprawidfowy sposdb odzywiania sig spoteczenistwa
bedacy skutkiem ubocznym rozwoju naszej cywilizacji.
Pierwszym krokiem w terapii chordb metabolicznych jest poprawa stylu zycia pacjenta. Jej
nieodzownym elementem musi by¢ stosowanie odpowiednio dobranej diety. W cukrzycy typu 1
(DM 1)najwazniejszym celem dietoterapii jest uzyskanie i utrzymanie prawidtowej wartosci
glikemii, profilu lipidowego i cisnienia tetniczego, unikanie przewlektych powikfan cukrzycy
oraz zaspokojenie indywidualnych potrzeb zywieniowych. Zaleca sig, aby uzyska¢ BMI ponizej
25 kg/m?2, zwigkszy¢ spozycie warzyw i owocow do wigcej niz 400 g/dziennie i zmnigjszy¢
pobor soli do mniej niz 6 g/dziennie.
Podtozem cukrzycy typu 2 jest dysfunkcja komorek beta oraz insulinooporno$¢. Podstawowym
warunkiem dietoterapii w DM 2 jest zmniejszenie masy ciata. Udowodniono, ze spadek masy
ciata 0 10% znacznie poprawia tolerancje glukozy, zmniejsza insulinemig, stezenie triglicerydow,
LDL i zwigksza stezenie HDL w surowicy. Chorzy na DM 2 wymagajacy zmniejszenia masy
ciata powinni zredukowac spozycie energii o okoto 30% w poréwnaniu z osobami zdrowymi.
Trzy najczestsze dyslipidemie to hipercholesterolemia, dyslipidemia aterogenna i zespét chylo-
mikronemii. Mimo ze ich wspalnym podtozem jest zaburzenie przemian lipidowych, dietoterapia
tych schorzen rozni sig od siebie.
Zespot metaboliczny jest schorzeniem ztozonym, polegajgcym na jednoczesnym wystepowaniu
zaburzen metabolizmu weglowodanow i lipidow oraz podwyzszonego ci$nienia tetniczego.
Jego dietoterapia wymaga uwzglednienia wszystkich tych elementow. (Forum Zaburzen Me-
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) o Metabolic diseases is a very broad nozologic term covering all these conditions that result from
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metabolic syndrome. Their occurrence in recent decades has grown exponentially — they have
become animportant epidemiological problem. The reason for this is primarily abnormal eating
habits of the population that is a side effect of the development of our civilization.

The first step in the treatment of metabolic diseases is to improve the patient’s lifestyle. The
essential element of thatimprovement must be properly chosen diet. In diabetes type 1 the most
important aim of diet therapy is to achieve and maintain normal blood glucose, lipid profile and
blood pressure, avoiding of chronic complications of diabetes and assuagement of individual
dietary needs. It is recommended to get a BMI < 25 kg/m?, increase of fruit and vegetable
intake for more than 400 g/day and reduction of salt intake to less than 6 g/day.

The cause of type 2 diabetes is a beta-cell dysfunction and insulin resistance. The basic requi-
rement for diet therapy in DM 2 is weight loss. It has been proven that the weight loss of 10%
significantly improves glucose tolerance and reduces insulin levels, triglyceride levels, LDL
levels and increases HDL levels. Patients with DM 2 who require weight loss should reduce
energy consumption by about 30% compared to healthy subjects.

The three most common dyslipidemias are hypercholesterolemia, atherogenic dyslipidemia and
chylomicronaemia syndrome. Although their common reason is disorder of lipid biochemical
transformations, dietotherapy of these conditions differ from each other.

The metabolic syndrome is a complex disorder, with simultaneous occurrence of metabolic
abnormalities of carbohydrates and lipids, and high blood pressure. It’s dietotherapy requires
consideration of all these elements. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2013, vol. 4, nr 2, 80-89)

Key words: dietotherapy, metabolic diseases, nourishment

WSTEP

Choroby metaboliczne to bardzo szero-
kie pojecie nozologiczne. Obejmuje ono
wszystkie te schorzenia, ktére wynikaja
zzaburzenia przemian biochemicznych or-
ganizmu. W ciagu ostatnich dziesigcioleci
czestos¢ wystepowania wielu z nich wzrosta
lawinowo, stajac si¢ istotnym problemem
epidemiologicznym. Do takich choréb nale-
za przede wszystkim cukrzyca, dyslipidemie
oraz zespol metaboliczny. Przyczyna owego
stanu rzeczy sa przede wszystkim przemiany
cywilizacyjne, jakim ulegto spoteczenstwo
przetomu XX i XXI wieku. Masowy cha-
rakter tego zjawiska sprawia, ze skuteczne
leczenie tych schorzen przestalo by¢ wy-
taczng domena lekarzy. W terapie choréb
metabolicznych musi zostaé wprzegnigte
wiele dziedzin nauki o biologii cztowieka.
Pozwoli to na doktadne przyjrzenie si¢ przy-
czynom i przebiegowi tych schorzef oraz

na poprawe procesu leczniczego poprzez

Forum Zaburzen Metabolicznych 2013, tom 4, nr 2, 80-89

zwigkszenie spektrum oddziatywania na
pacjenta. Jedna z uzytecznych w terapii
chor6b metabolicznych dziedzin nauki jest
dietetyka. Zasig¢g jej wplywu na pacjenta nie
moze jednak ograniczac si¢ tylko do pro-
jektowania i wdrazania coraz skuteczniej-
szych diet. Musi ona interferowac z innymi
metodamileczniczymi — przede wszystkim

z farmakoterapia.

CUKRZYCGATYPU 1

Cukrzyca typu 1 (DM 1, diabetes mellitus) to
choroba metaboliczna polegajaca na zabu-
rzeniu przemiany weglowodanow wynikaja-
ca z przewleklego procesu autoimmunolo-
gicznego prowadzacego do uszkodzenia ko-
morek beta wysp trzustkowych. Proces ten
rozpoczyna si¢ wiele lat przed ujawnieniem
si¢ pierwszych objawéw klinicznych [1].
Jego efektem jest zmniejszenie iloSci wy-
dzielanej insuliny skutkujacy jej deficytem

w organizmie. Kliniczne objawy DM 1 po-
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»» Diugotrwajaca DM 1
prowadzi do licznych
powikian takich jak:
retinopatia cukrzycowa,
nefropatia cukrzycowa,
neuropatia cukrzycowa,
neuropatia ukfadu
autonomicznego, makro-
i mikroangiopatia 44
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jawiaja si¢ przy destrukcji 80-90% komorek
beta [2].

Istnieje wiele modeli etiopatogenetycznych
DM 1. Model kopenhaski zaktada, ze za
proces autoimmunologiczny odpowiadaja
autoreaktywne limfocyty T i autoprzeciw-
ciala pojawiajace si¢ po uszkodzeniu wysp
trzustkowych przez pierwotne czynniki
inicjujace [3]. Hipoteza Harrisona i Ho-
nemana zaktada z kolei, ze w rozwoju DM
1 gtéwna role odgrywa defekt tolerancji
antygenow pokarmowych spowodowany
wadliwa funkcja uktadu immunologiczne-
go bton Sluzowych przewodu pokarmowe-
go (MALT, mucosa-associated lymphoid
tissue) [4]. Wedtug teorii molekularnej
mimikry reakcja immunologiczna skiero-
wana pierwotnie przeciw egzogennemu
antygenowi, na skutek podobiefistwa tego
antygenu do antygendw komorek beta wysp
trzustkowych, zostaje skierowana przeciw
komoérkom beta [5]. Hipoteza akcelera-
tora Wilkina przyjmuje wspolne podtoze
patogenezy cukrzycy typu 112, ktérym jest
konstytucjonalna podatno$¢ komorek beta
na apoptoze, reakcja autoimmunologiczna
skierowana przeciw komorkom beta oraz
insulinoopornos$¢ [6]. Istotna jest rowniez
genetyczna predyspozycja do DM 1, za
ktéra odpowiadaja geny DR i DQ II kla-
sy HLA zlokalizowane na chromosomie 6
(locus DDM1) [7].

Pierwszymi objawami DM 1 sa przede
wszystkim polidypsja, uczucie suchoS$ci
w ustach, poliuria, nykturia, cz¢stomocz.
Moze réwniez wystapic¢ kwasica i §piaczka
ketonowa [8]. U os6b starszych ze Swie-
zo rozpoznang DM 1 wystepuja: uczucie
zmeczenia, znaczne odwodnienie, bolesne
kurcze mieéni, polifagia z towarzyszacym
spadkiem masy ciata, nudnos$ci, wymioty,
bdle brzucha, przyspieszony i poglebiony
oddech (tzw. oddech Kussmaula), hipoto-
nia, zaburzenia widzenia, parestezje, Swiad
skory, Swiad sromu oraz §wiad napletka
i zotedzi wynikajacy z ich zapalenia [9].

W badaniu przedmiotowym zwraca uwage

suchos$¢ skory i §luzéwek, przyspieszony od-

dech, kacheksja, zapach acetonu z ust [9].

U pacjentéw z DM 1 moga wystepowac inne

choroby o podlozu autoimmunologicznym

takie jak choroba Gravesa-Basedowa, cho-
roba Hashimoto, niedokrwisto§¢ Addisona-

-Biermera, niedoczynno§¢ kory nadnerczy,

celiakia, pierwotna niedoczynno$¢ przytar-

czyc [10].

Wprowadzenie insulinoterapii znacznie

zmienito obraz kliniczny DM 1 — wyeli-

minowalo problem niedoboru endogenne;j
insuliny poprzez wprowadzenie insuliny eg-
zogennej, jednocze$nie jednak stworzyto
problem hipoglikemii, czyli zbyt niskiego
stezenia glukozy we krwi. Gtéwne objawy
hipoglikemii to niepokdj, uczucie gtodu,
pobudzenie, agresja, zaburzenia mySlenia,
zaburzenia poznawcze, zachowania mania-
kalne, zaburzenia mowy i widzenia, kurcze
mi¢sni, utrata przytomnosci, rozszerzenie

Zrenic, wzmozona potliwos$¢, wzrost ciSnie-

nia tetniczego i czynnosci serca [9].

Dtugotrwajaca DM 1 prowadzi do licznych

powiktan takich jak: retinopatia cukrzy-

cowa, nefropatia cukrzycowa, neuropatia
cukrzycowa, neuropatia uktadu autono-

micznego, makro- i mikroangiopatia [11].

Dietaw DM 1 jest oparta na zasadach pra-

widtowego zywienia ludzi zdrowych [12].

Cele prawidtowego zywienia dla populacji

europejskiej przedstawiono w tabeli 1 [13].

Amerykanskie Towarzystwo Diabetologicz-

ne podato gtéwne cele dietoterapii w cuk-

rzycy [14]:

* uzyskanie i utrzymanie prawidiowej
wartoSci glikemii, profilu lipidowego
i ciSnienia tetniczego,

* modyfikacja sposobu zywienia i stylu
zycia w celu unikniecia przewleklych
powiktan cukrzycy,

* poprawa ogdlnego stanu zdrowia poprzez
zdrowe zywienie i aktywnoS¢ fizyczna

* zaspokojenie indywidualnych potrzeb
zywieniowych.
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Tabela 1

Cele prawidtowego zywienia dla populacji europejskiej [13]

Nasycone kwasy ttuszczowe i kwasy trans — mniej niz 10% spozywanej energii z nasyconych kwasoéw ttusz-

czowych i mniej niz 2% energii z kwaséw trans
Owoce i warzywa — wigcej niz 400 g dziennie

S6l — mniej niz 6 g dziennie

Masa ciata — BMI < 25 kg/m?; wiecej niz 1,75 PAL (physical activity level — stosunek catkowitych dziennych
wydatkéw energetycznych do podstawowej przemiany materii)

Ttuszcz ogétem — mniej niz 30% energii

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe — n-6: 4-8% energii; n-3: 2 g dziennie kwasu linolenowego i 200 mg

dziennie dlugotaricuchowych kwaséw tluszczowych

Btonnik pokarmowy — wigcej niz 25 g dziennie i wiecej niz 55% energii z weglowodanoéw ztozonych

Foliany z zywnoéci — wiecej niz 400 ug dziennie

Cukier i stodycze — 4 lub mniej razy dziennie

Tabela 2

Srednie zapotrzebowanie na energie u oséb dorostych [15]

Aktywnos¢ fizyczna

Dobowe zapotrzebowanie energetyczne

Osoby lezgce

Osoby pracujgce umystowo, wykonujace lekka
prace fizycznag

Osoby codziennie wykonujace ¢wiczenia fizyczne

Osoby wykonujace ciezka prace fizyczng

Srednie zapotrzebowanie na energie u 0s6b
dorostych przedstawiono w tabeli 2 [15].
Spozycie bialek przez cztowieka dorostego
cierpiacego na cukrzyce powinno wynosic¢
10-20% energii przy dobowej podazy 0,8 g/kg
naleznej masy ciata. Spozycie weglowo-
dan6éw powinno wynosi¢ 50-60% energii,
a ttuszczoéw 30-35% energii [15].
Podstawa terapii DM 1 jest podaz insuliny.
Stosowane sa insuliny ludzkie oraz analo-
gi insulin. Podziat preparatéw insulin ze
wzgledu na czas dziatania przedstawiono
w tabeli 3 [16].

CUKRZYCA TYPU 2

Cukrzyca typu 2 (DM 2) to choroba meta-
boliczna polegajaca na wystepowaniu wy-
sokich wartoSci glikemii, ktérej podtozem
jest dysfunkcja komérek beta oraz insuli-
noopornos¢.

W patogenezie dysfunkcji komérek beta
kluczowa rol¢ odgrywa zanik odpowiedzi

Forum Zaburzen Metabolicznych 2013, tom 4, nr 2, 80-89

20 kcal/kg naleznej masy ciata

30 kcal/kg naleznej masy ciata

35 kcal/kg naleznej masy ciata

40 kcal/kg naleznej masy ciata

komoérek beta na glukoze, upoSledzenie
pulsacyjnego charakteru wydzielania insu-
liny i wzrost wydzielania proinsuliny [17].
Insulinooporno$¢ to brak zdolnosci komo-
rek organizmu do prawidtowej odpowiedzi
na insuling skutkujacy niewrazliwoscia tka-
nek docelowych na ten hormon. W efekcie
zaburzone zostaje wiele metabolicznych
efektéw dziatania insuliny, takich jak: stymu-
lacja tkankowego wychwytu glukozy, stymu-
lacja syntezy glikogenu, supresja watrobowej
produkcji glukozy, hamowanie aktywnosci
lipolitycznej tkanki ttuszczowej [18]. W roz-
woju insulinoopornoSci istotng role odgry-
waja czynniki genetyczne, zwlaszcza geny
kalpainy 10 (CAPN10) oraz PPARy [19].
Klasyczne objawy DM 2 to wzmozone
pragnienie, wielomocz, niezamierzony
spadek masy ciala, zmeczenie, zaburzenia
koncentracji, zaburzenia widzenia, Swiad
narzadow plciowych, zapalenia zotedziina-
pletka, nawracajace infekcje drog moczo-
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»» Chorzy na DM 2
wymagajacy
zmniejszenia masy ciafa
powinni zredukowac
spozycie energii 0 okoto
30% w porownaniu

z 0sobami zdrowymi 44
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Tabela 3

Podziat preparatéw insulin ze wzgledu na czas dziatania [16]

Rodzaj preparatu

Preparat

Analog szybkodziatajgcy

Insulina krétkodziatajgca

Insulina o po$rednim czasie dziatania
Insulina dtugodziatajgca

Analog dtugodziatajacy

Analog bezszczytowy

Mieszanki insulinowe

Mieszanki analogowe

wych, zapalenie blony §luzowej jamy ustnej,
nawracajace infekcje skory, owrzodzenia
izgorzel stopy, dtawica piersiowa, chroma-
nie przestankowe [20].

Do powiktan DM 2 nalezy retinopatia cuk-
rzycowa, makroangiopatia i choroba niedo-
krwienna serca, mikroangiopatia i nefro-
patia cukrzycowa, neuropatia i neuropatia
autonomiczna [20].

Istotnym powiktaniem DM 2 jest hipogli-
kemia zwigzana z naglym wzrostem zapo-
trzebowania na insuling¢ lub z jej znacz-
nym deficytem. Jej objawy sa zwiazane ze
wzrostem stezenia katecholamin we krwi.
Hipoglikemia manifestuje si¢ poprzez
wzmozona potliwos¢, blado$¢ powlok, ta-
chykardie, zwigkszenie amplitudy ci$nienia
tetniczego, nudnosci, uczucie leku, uczu-
cie gtodu. Gieboka hipoglikemia prowadzi
do neuroglikopenii objawiajacej si¢ zabu-
rzeniami pamig¢ci, zmianami zachowania,
boélami gtowy, parastezjami, zaburzeniami
widzenia, Slepota korowa, niedowtadami,
afazja i hipotermia. Spigczka cukrzycowa
jest rzadkim powiktaniem DM 2 [20].
Dietaw DM 2, podobnie jak w DM 1, row-
niez oparta jest na zasadach prawidtowego
zywienia ludzi zdrowych [12].

Pacjentow cierpiacych na DM 2 zazwyczaj
dotyczy réwniez problem nadwagi lub oty-
tosci. W zwiazku z tym podstawowym wa-
runkiem dietoterapii w DM 2 jest zmniej-

szenie masy ciata. Udowodniono, ze spa-

Lispro, Aspart, Glulisina

Regular

NPH, Monotard

Ultralente

Detemir

Glargina

Mieszanki od 10/90 do 50/50 NPH-Regular

Mix 15/75 NPL z Lispro, Mix 50/50 NPL z Lispro, Mix
30/70 NPH z Aspart

dek masy ciata o0 10% znacznie poprawia
tolerancje glukozy, zmniejsza insulinemie,
stezenie triglicerydéw, LDL (low-density
lipoprotein) i zwigksza stezenie HDL (high-
-density lipoprotein) w surowicy. Chorzy
na DM 2 wymagajacy zmniejszenia masy
ciata powinni zredukowac spozycie ener-
gii o okoto 30% w poréwnaniu z osobami
zdrowymi [21].

Zalecany rozktad energii na poszczeg6l-
ne positki w zaleznoSci od liczby positkéw
dziennie dla chorego na DM 2 przedstawio-
no w tabeli 4 [22].

Doboér produktéw zywieniowych w diecie cho-
rego na DM 2 przedstawiono w tabeli 5 [22].
W terapii DM 2 stosuje si¢ wiele grup doust-
nych lekéw przeciwcukrzycowych (DLP).
Pochodne sulfonylomocznika (PSM) to
leki zmniejszajace stezenie glukozy we krwi
poprzez pobudzanie komérek beta trzustki
do wydzielania insuliny. Ich dziatanie jest
zwigzane z ryzykiem hipoglikemii. Przykta-
dy PSM nowej generacji to glibenklamid,
glipizyd, gliklazyd, glimepiryd, czy nalezacy
do starej generacji PSM tolbutamid.
Meglitinidy (glinidy) podobnie jak PSM
zmniejszaja glikemie, wptywajac pobudza-
jaco na wydzielanie insuliny przez trzustke
i podobnie jak PSM moga stwarzac ryzyko
hipoglikemii. Do tej grupy DLP naleza re-
paglinid i nateglinid.

Trzecig grupg DLP sa pochodne bigua-

nidu. Jedynym powszechnie stosowanym
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Tabela 4

Zalecany rozktad energii na poszczegoélne positki w zaleznos$ci od liczby positkow
dziennie dla chorego na DM 2 [22]

Rodzaj positku 6 positkow 5 positkéw 4 positki
| $niadanie 20-25% 25% 30%

Il $niadanie 10% 10% 15%
Obiad 25-30% 25-30% 30%
Podwieczorek 10% 10-15% -
Kolacja 20% 25% 25%
Positek przed snem 10% = =

Tabela 5

Dobor produktéw zywieniowych w diecie chorego na DM 2 [22]

Produkty zalecane

Produkty dozwolone
w umiarkowanych
ilosciach

Produkty
przeciwwskazane

Produkty zbozowe Pieczywo razowe, chleb

chrupki, ptatki owsiane

Warzywa i owoce Warzywa $wieze

i mrozone

Nabiat Mleko odttuszczone,

ser biaty chudy

Ryby i owoce morza Ryby z rusztu, grilla,
pieczone, gotowane,

w galarecie

Mieso Indyki i kurczaki (bez

skory), kréliki, dziczyzna

Nasiona roslin Fasola, groch, soja,

straczkowych soczewica

Tluszcze Oleje zawierajgce jedno-
nienasycone kwasy ttusz-
czowe, olej rzepakowy

Zupy Zupa warzywna, chude
wywary migsne

Desery Orzechy i migdaty, satatki
owocowe, galaretki,
kisiele, budynie

Napoje Kawa filtrowana lu

instant, herbata, herbaty
owocowe i ziotowe, woda,
napoje bezkaloryczne

Sosy, przyprawy Pieprz, musztarda ziota,

przyprawy korzenne

zwigzkiem z tej grupy jest metformina. Jej
dziatanie jest plejotropowe. Dziata prze-
ciwhiperglikemicznie, ma korzystny wptyw
na profil lipidowy, hamuje glukoneogeneze,
ogranicza glukotoksycznos¢ i lipotoksycz-

Forum Zaburzen Metabolicznych 2013, tom 4, nr 2, 80-89

Ryz bialy, ptatki
kukurydziane

Ziemniaki, owoce suszone

Mleko pétttuste, sery brie,
camembert, feta, 2 cate
jaja na tydzien

Ryby smazone na oleju
rzepakowym lub oliwie

z oliwek, matze, homary

Wedliny drobiowe,
wotowe, wieprzowe

Oleje zawierajace kwasy
wielonienasycone np.
stonecznikowy, z pestek
winogron

Dzem niskostodzony

Alkohol, kakao

Sosy satatkowe
niskottuszczowe

Rogaliki francuskie,
biate pieczywo

Frytki, warzywa
konserwowane

Ttuste mleko, $mietana,
sery i jogurty petnottuste

Ryby smazone na innych
ttuszczach niz uprzednio
wymienione, kawior

Ttuste migso, gotowe
migso mielone, kaczki,
gesi, kietbasy

Masto, smalec, stonina,
margaryny twarde, olej
palmowy i kokosowy,
ttuszcze uwodornione

Zupy zaprawiane $mieta-
na i innymi ttuszczami

Lody, kremy, torty, wyroby
cukiernicze, czekolada,
orzechy solone

Napoje stodzone, kawa
ze $mietanka, kawa
gotowana, kawa po
turecku, czekolada

Majonez, s6l dodana, sosy
i kremy satatkowe, sosy
zawierajgce ttuszcz

no$¢, opdznia jelitowe wehtanianie glukozy,

aminokwasow, witaminy B, i kwasu folio-

wego, zmniejsza synteze kwasow tluszczo-

wych i zwigksza ich utlenianie, poprawia

relaksacje naczyn krwiono$nych, zmniejsza
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przeciwhiperglikemicznie,
ma korzystny wptyw na
profil lipidowy, hamuje
glukoneogeneze,
ogranicza
glukotoksycznosc

i lipotoksycznose¢,
opdznia jelitowe
wchtanianie glukozy,
aminokwasow, witaminy
B,, i kwasu foliowego,
zmniejsza synteze
kwasow ttuszczowych

i zwieksza ich utlenianie,
poprawia relaksacje
naczyn krwionosnych,
zmniejsza krzepliwo$¢
krwi. Przyczynia sig
rowniez do redukciji
masy ciafa 44
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krzepliwo$¢ krwi. Przyczynia si¢ réwniez do
redukcji masy ciata.

Czwartg grupa DLP sg tiazolidynodiony —
na przyktad roziglitazon, pioglitazon i tro-
glitazon. Wiaza si¢ one z receptorem jadro-
wym PPAR funkcjonujacym jako czynnik
transkrypcjiizmieniaja transkrypcje genéw
kodujacych wptyw insuliny na r6zne elemen-
ty metabolizmu weglowodandw i lipidéw.
Kolejna grupa DLP sa inhibitory
a-glukozydazy — enzymu odpowiedzial-
nego za rozktad wigzan a-glukozydowych
weglowodandw w rabku szczoteczkowym
enterocytéw. Dzigki swojemu dziataniu leki
te zmniejszaja jelitowe wchtanianie oligo-
i monosacharydéw. Przyktadem inhibito-
réw a-glukozydazy jest akarboza.

Nowa grupa DLP sa leki inkretynowe-
GLP-1 mimetyki (eksenatyd i liraglutyd)
oraz inhibitory DPP [23].

Istnieja wskazania do wprowadzenia insu-
liny do farmakoterapii cukrzycy typu 2. Sa
to miedzy innymi: nieskuteczno$§¢ DLP, wy-
stepowanie przeciwwskazan do stosowania
DLP, ostre zespoty wieficowe, ciaza, zabie-
gi operacyjne, sterydoterapia, opanowanie
glukotoksycznoSci na poczatku choroby lub
po epizodach niewyréwnania, ostre stany

zapalne i inne stany ostre [16].

HIPERCHOLESTEROLEMIA
Hipercholesterolemia jest to zaburzenie
metaboliczne polegajace na podwyzszeniu
poziomu frakcji LDL cholesterolu (LDL-C)
>3,0 mmol/l (115 mg/dl). Hipercholestero-
lemia moze by¢ pierwotna- wynikajaca z za-
burzen genetycznych lub wtérna — bedaca
skutkiem innych schorzen (np. niedoczyn-
nosci tarczycy) [24].

W dietoterapii hipercholesterolemii zale-
ca si¢ zastapienie masta migkka margaryna
z duza zawartoScig nienasyconych kwasow
ttuszczowych i niska zawartos$cia kwaséw
trans, zmniejszenie iloSci ttuszczu doda-
wanego do potraw, ograniczenie spozycia

produktéw zwierzecych zawierajacych duzo

nasyconych kwasow ttuszczowych, spozywa-

nie produktéw zwierzgcych zawierajacych

mato nasyconych kwaséw tluszczowych

(ryby, mig¢so z indyka, mi¢so z krélika), sto-

sowanie do przygotowywania potraw olejow

roslinnych (do gotowania i smazenia — olej

z oliwek lub rzepakowy, do satatek — row-

niez olej stonecznikowy oraz sojowy), ogra-

niczenie spozycia produktow zawierajacych
duza ilo$¢ cholesterolu (jaja, podroby),
zwigkszenie spozycia blonnika pokarmowe-
go (warzywa, gruboziarniste produkty zbo-
zowe, nasiona roslin straczkowych), zwigk-
szenie spozycia wgglowodanéw ztozonych

(najlepiej w postaci produktéw z petnego

ziarna zboz), spozywanie margaryn z dodat-

kiem fitosteroli lub fitostanoli jako thuszczu
do smarowania w ilosci 30g/dobg (zawartosé

stanoli i steroli 6,5 g/100 g produktu) [24].

W farmakoterapii hipercholesterolemii

stasuje si¢ nastepujace leki:

e statyny — hamuja aktywnos$¢ koncowe-
go enzymu syntezy cholesterolu zwigk-
szajac wychwyt cholesterolu przez ko-
morke;

° Zywice jonowymienne — wiaza kwasy
z6lciowe w Swietle jelita, przerywaja
krazenie watrobowo-jelitowe kwaséw
z6tciowych, co zmusza watrobe do prze-
znaczania wiekszych ilo§ci cholesterolu
do syntezy kwaséw z6tciowych;

e fibraty — miedzy innymi hamuja uwal-
nianie wolnych kwasow ttuszczowych
z adipocytow;

e [-sitosterol — w sposéb konkurencyj-
ny hamuje wchtanianie cholesterolu ze
Swiatla jelita;

* ezetymib— zmniejsza wchtanianie cho-
lesterolu z jelita;

* kwas nikotynowy i jego pochodne —
zmniejsza sekrecje VLDL zwatroby [24].

DYSLIPIDEMIA ATEROGENNA
Dyslipidemia aterogenna polega na wspot-
wystepowaniu trzech zaburzen lipidowych:

1) zwigkszonego st¢zenia triglicerydow >
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1,7 mmol/l (150 mg/dl); 2) malego st¢zenia
HDL < 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u me¢zczyzn
i < 1,2mmol/l (45 mg/dl) u kobiet; 3) wyste-
powaniu nieprawidtowych czasteczek LDL
(tzw. matych gestych LDL) [24].

Zalecane jest wprowadzenie diety umozli-
wiajacej uzyskanie lub utrzymanie prawid-
towej masy ciata oraz unikanie spozywania
napojow alkoholowych. Nalezy znacznie
ograniczy¢ podaz weglowodandw tatwo-
przyswajalnych, zwlaszcza sacharozy i fruk-
tozy. Konieczne jest zmniejszenie spozycia
kwasow ttuszczowych nasyconych.
Istotnym elementem dietoterapii dyslipi-
demii aterogennej jest spozywanie nienasy-
conych kwaséw ttuszczowych n-3, gléwnie
eikozapentaenowego (EPA) oraz dokoza-
heksaenowego (DHA). Ich dzienna dawka
powinna wynosi¢ 1,5-6 g. Dostarczenie
nienasyconych kwaséw ttuszczowych n-3
wiloSci przekraczajacej 1,5 g/dobe za pomo-
ca samej diety sprawia trudno$¢, konieczna
jestwigcich podazw formie preparatéw far-
maceutycznych. Korzystniejsze jest przyj-
mowanie preparatOw zawierajacych estry
etylowe kwaséw EPA i DHA ze wzgledu
na 90% zawartos¢ tych kwasow niz suple-
mentéw olejow rybnych, ktére zawieraja
w swym sktadzie tylko 20% kwasow n-3 [24].
W farmakoterapii dyslipidemii aterogenne;j
stosuje si¢ fibraty, kwas nikotynowy, pre-
paraty kwasow ttuszczowych n-3 oraz inhi-
bitory biatka CETP (np. torcetrapib) [24].

ZESPOL CHYLOMIKRONEMII

Zespot chylomikronemii to obecno$¢ chy-
lomikronéw w surowicy na czczo. Moze by¢
pierwotny — uwarunkowany genetycznie
lub wtérny — spowodowany Zle kontrolo-
wana cukrzyca, otyloscia, naduzywaniem
alkoholu [24].

W poczatkowym etapie terapii wskazana
jest glodéwka przeprowadzana pod kontro-
la lekarza, trwajaca okoto 3 dni. Nastepnie
nalezy zaleci¢ diet¢ z ograniczeniem tatwo

przyswajalnych weglowodanéw. Koniecz-

Forum Zaburzen Metabolicznych 2013, tom 4, nr 2, 80-89

ne jest zmniejszenie iloSci thuszczy w diecie
< 10% dobowego zapotrzebowania kalo-
rycznego. Zaleca si¢ przyjmowanie wielo-
nienasyconych kwaséw ttuszczowych n-3
w iloSci 2-4 g/dobg. Przeciwwskazane jest
spozywanie alkoholu. Pacjent powinien uzy-
skaciutrzymac prawidtowa mase ciata [24].
W farmakoterapii zespotu chylomikronemii
zastosowanie znajduja przede wszystkim fi-
braty [24].

ZESPOL METABOLICZNY

Zespot metaboliczny to choroba wynikajaca

zjednoczesnego wystepowania wielu zabu-

rzefi metabolicznych.

Aby zdiagnozowac zesp6t metaboliczny mu-

sza by¢ spetnione co najmniej 3 z ponizszych

5 kryteriow:

* zwickszony obwdd talii (w populacji
europejskiej > 80 cm u kobiet i > 94 cm
u mezczyzn);

° stezenie triglicerydow > 1,7 mmol/l
(150 mg/dl) lub leczenie hipertriglice-
rydemii;

* stezenie cholesterolu HDL < 1,0 mmol/l
(40 mg/dl) u mezezyzn i < 1,3 mmol/l
(50 mg/dl) u kobiet lub leczenie tego
zaburzenia metabolicznego;

 ci$nienie tetnicze skurczowe>130mmHg
lub rozkurczowe > 85 mm Hg lub lecze-
nie rozpoznanego wczesniej nadcis$nie-
nia tetniczego;

* stezenie glukozy w osoczu na czczo
> 5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub leczenie
farmakologiczne cukrzycy typu 2.

Gléwna sktadowa zespolu metaboliczne-

go jest otylos¢ brzuszna. W poczatkowym

okresie choroby nadcis$nienie tetnicze moze
nie wystepowad, ale czesto obserwuje si¢
zaburzenia dobowego rytmu ci$nienia pod
postacia braku nocnego spadku wartoSci

ci$nien [25].

W dietoterapii zespolu metabolicznego

zastosowanie znalazty programy prewencji

dietetycznej cukrzycy typu 2 i to zaréwno

w odniesieniu do samej cukrzycy typu 2
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jako sktadowej zespotu metabolicznego jak
i w odniesieniu do otytoSci, nadci$nienia
tetniczego i zaburzen lipidowych jako po-
zostatych sktadowych [26].

Program Prewencji Finnish Diabetes Pre-
vention Study zaktadal redukcj¢ masy cia-
ta 0 5% lub wigcej, zmniejszenie spozycia
thuszczéw do 30% ogdlnej kalorycznoSci po-
sitkow, ttuszczéw nasyconych do 10% kalo-
rycznosci, zwigkszenie zawartoSci wtokien
w pozywieniu do 15 g/1000 kcal. Program
ten umozliwia wzgledna redukcje ryzyka
cukrzycy o 58%. W badaniu Diabetes Pre-
vention Program wprowadzono ogranicze-
nie kalorycznoSci positkéw tak, by uzyskaé
7% redukcje masy ciala. Wzgledna redukcja
ryzyka cukrzycy w tym programie réwniez
wynosi 58% [27].

Farmakoterapia zespolu metabolicznego
opiera si¢ na leczeniu poszczegdlnych jego
sktadowych: otytoSci, cukrzycy, nadci$nie-
nia tetniczego i dyslipidemii [28].
Farmakoterapi¢ cukrzycy i dyslipidemii
przedstawiono powyzej.

Do lekéw stosowanych w farmakoterapii
otyloscizalicza si¢ orlistatileptyna. W II lub
III fazie badan klinicznych znajduja si¢ na-
stepujace peptydy antyoreksygenne: gluka-
gon i peptyd glukagonopodobny (GLP-1);
cholecystokinina, pramlintyd, hormon
koncentrujacy melaning, antagoniSci neu-
ropeptydu NPY, aksokina, receptory dla
melanokortyny. Potencjalne znaczenie
w farmakoterapii otytoSci maja: topiramat,
zonisamid, bupropion, agoniSci receptora
adrenergicznego B, efedryna i kofeina, jo-
himbina, biguanidy, akarboza i wypelniacze
zotadka (np. preparaty agaru) [29].
Gléwne grupy lekow stosowanych w terapii
nadci$nienia tgtniczego to: inhibitory kon-
wertazy angiotensyny (ACEI, angiotensin
converting enzyme inhibitor), leki blokujace
receptor angiotensynowy (ARB, angioten-
sin receptor blockers), diuretyki tiazydowe,
diuretyki petlowe, antagoni$ci aldoste-

ronu, B-adrenolityki, antagoni$ci wapnia

(pochodne dihydropirydyny i niedihydro-
pirydynowe). Dodatkowe leki przeciwnad-
ciSnieniowe to: aliskiren, doksazosyna,
klonidyna, metyldopa, moksonidyna, ryl-
menidyna, dihydralazyna i todralazyna [30].
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