Gzym kierowac sie w wyhorze diety
pacjenta z zespoiem metaholicznym?

What should be directed in the choise of diet
for the patients with metaholic syndrom?

STRESZCZENIE

Pojecie zespotu metabolicznego odnosi sie do zjawiska wspotwystepowania charaktery-
stycznych, gtownie metabolicznych, powiktan insulinoopornoscii hiperinsulinemii. Dotych-
czas nadal trwajg dyskusje dotyczace kolejnych modyfikacji definicji tego zespotu. Wydaje
sig jednak, ze niefarmakologiczne leczenie zespotu metabolicznego polega na redukcji trzew-
nej tkanki ttuszczowej, interwencji dietetycznej polegajacej na zmniejszeniu udziatu ttusz-
czow w diecie ponizej 30% warto$ci energetycznej dziennej racji pokarmowej, unikaniu ttusz-
cz0Ow z kwasami ttuszczowymi nasyconymi, unikaniu spozywania produktow o wskazniku
glikemicznym wigkszym od 70 oraz produktow i napojow z dodatkiem cukru lub alkoholu,
codziennym spozywaniu warzyw i owocOw oraz zapewnieniu codziennej aktywnoscifizycz-
nej. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2011, tom 2, nr 1, 11-18)
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ABSTRACT

Metabolic syndrome is characterized by the coexistence of characteristic, especially me-
tabolic risk factors of atherosclerosis and its complications. There is ongoing discus-
sions about further modifying the definition of this syndrome. The discussions are related
to the multicomponent nature of the etiological and pathological factors. The sequence of
appearance of various pathogenetic metabolic syndrome components is different what can
be seen in clinical practice. The interdependence between the various components of this
syndrome is not the same, what influences the therapeutic managment choice and response
to treatment. Nonpharmacologic therapy of the metabolic syndrome consist of the reduction
of body weight, fat intake restriction (below 30% of total kilocalories), avoidance of saturated
fatty acids, avoidance of food with glycemic index higher than 70, avoidance of products and
beverages with added sugar, providing daily vegetables and fruits consumption and daily
physical activity. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2011, vol. 2, no 1, 11-18)
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»» Najistotniejszym
czynnikiem zespotu
metabolicznego jest
nieprawidtowy obwad
talii, zwiekszajacy
prawie 2-krotnie
ryzyko rozwoju tego
zespoiu 44
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WSTEP

Zesp6t metaboliczny zostat opisany po raz
pierwszy w 1988 roku przez Reavena. Zaob-
serwowal on zwigzek miedzy nadciSnieniem
tetniczym, hipertriglicerydemia, hiperinsu-
linemia, niskim st¢zeniem cholesterolu frak-
cji HDL a zwigkszonym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym. Nazwal go zespotem X i po-
stulowal, ze podlozem patofizjologicznym
tych zaburzen jest insulinoopornosé. W la-
tach 90. XX wieku Swiatowa Organizacja
Zdrowia (WHO, World Health Organization)
i The European Group for the Study of Insu-
lin Resistance przedstawily kryteria zespotu
metabolicznego, ktére wymagaty oceny in-
sulinoopornosci, zwracaly tez uwage na nad-
ciSnienie tetnicze, st¢zenie glukozy i zabu-
rzenia lipidowe [1]. W definicji WHO oty-
los¢ centralna okre§lano wedtug stosunku
obwodu talii do obwodu bioder i wskaznika
masy ciata (BMI, body mass index). Kryteria
wysunigte przez The National Cholesterol
Education Programme Adult Treatment Panel
111 (NCEP/ATPIII) obejmowaty 3 lub wigcej
z ponizszych czynnikéw ryzyka: otyto§¢ —
BMI powyzej 30 kg/m?, obwdd talii u ko-
biet powyzej 88 cm, a u mezczyzn powyzej
102 cm; stezenie triglicerydéw = 150 mg/dl,
stezenie cholesterolu frakcji HDL u mez-
czyzn ponizej 40 mg/dl, a u kobiet ponizej
50 mg/dl, ci$nienie tetnicze = 130/85 mm Hg,
glikemia na czczo = 110 mg/dl. Migdzyna-
rodowa Federacja Diabetologiczna (IDF,
International Diabetes Federation) w swojej
definicji wysuneta na pierwszy plan obwod
talii, podkreslajac kluczowa role otylosci
brzusznej, z uwzglednieniem rdznic etnicz-
nych w ocenie obwodu talii. Niemniej jed-
nak mianem zespotu metabolicznego okre-
§la si¢ skojarzone wystgpowanie zaburzef
proaterogennych, takich jak: insulinoopor-
no$¢, hiperinsulinemia, otyto$¢ brzuszna,
uposledzenie tolerancji glukozy do cukrzy-
cy wlacznie, obnizenie steZenia testosteronu
W surowicy u mezczyzn, podwyzszone steze-
nia testosteronu w surowicy u kobiet, hiper-

cholesterolemia (> 200 mg/dl), hipertrigli-
cerydemia (> 150 mg/dl), hiperurykemia,
nasilenie mechanizméw prozakrzepowych
(wzrost stezenia fibrynogenu w surowicy),
nadciSnienie te¢tnicze, choroba niedo-
krwienna serca. Moga one doprowadzi¢ do
wielu niekorzystnych, daleko idacych skut-
kéw [2, 3]. Dla 0s6b z zespotem metabolicz-
nym sa takze charakterystyczne: kamica p¢-
cherzyka zolciowego i nerek, zwigkszone
spozycie alkoholu, siedzacy tryb zycia, doj-
rzaly wiek, czesto rodzinne wystepowanie
[4]. Ostatecznie w 2005 roku IDF ogtosita
kryteria rozpoznania zespotu metaboliczne-
go, ktoére maja utatwiac jego rozpoznanie
oraz skutecznie zapobiegac cukrzycy typu 2
i chorobom sercowo-naczyniowym [1]. We-
dtug tych kryteriéw rozpoznanie zespotu
metabolicznego mozna postawic, stwierdza-
jac: obwdd talii w populacji europejskiej
u mezezyzn powyzej 94 cm, u kobiet powy-
zej 80 cm oraz przynajmniej dwa spoSréd
czterech czynnikow: stezenie triglicerydéw
powyzej 150 mg/dl, stezenie cholesterolu
frakcji HDL ponizej 40 mg/dl u mezczyzn
i ponizej 50 mg/dl u kobiet, ciSnienie tetni-
cze = 130/85 mm Hg lub leczenie nadciSnie-
nia tetniczego, glikemia na czczo powyzej
100 mg/dl lub rozpoznana cukrzyca typu 2.

Z opublikowanych danych prospektyw-
nego badania The Insulin Resistance Athero-
sclerosis Study (IRAS) wynika, ze najistot-
niejszym czynnikiem zespolu metaboliczne-
go jest nieprawidlowy obwdd talii, zwieksza-
jacy prawie 2-krotnie ryzyko rozwoju tego
zespotu [5]. W przeprowadzonym w 2002
roku badaniu NATPOL PLUS oszacowano,
ze nadwaga dotyczyta 33,5%, a otylos¢ 19%
Polakéw. Zesp6t metaboliczny stwierdzono
u 20% dorostych Polakéw — u 22% kobiet
118% mezczyzn [6]. Wedtug opublikowanych
w 2005 roku wynikéw badania WOBASZ,
otyto$¢ brzuszna dotyczyta 28% mezczyzn
i41% kobiet, zesp6t metaboliczny wystepo-
watl u 23% Polakéw i 20% Polek, a jego cze-

sto§¢ wzrastata zwiekiem, przy czym tenden-
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cje te byly wyraZniej zaznaczone u kobiet [7].
W opublikowanej w 2007 roku metaanalizie
37badan klinicznych, obejmujacych 172 000
0s6b poddanych dtugoterminowej obserwa-
¢ji, wykazano znamiennie wyzsze ryzyko
zgonu oraz wystapienia powiktaf sercowo-
naczyniowych w grupie oséb z zespotem me-
tabolicznym rozpoznanym na podstawie
kryteriow WHO lub NCEP, czestsze u kobiet
niz u mezezyzn [8]. Z zespotem metabolicz-
nym wiaze si¢ znacznie wigksze ryzyko wy-
stapienia cukrzycy i nowych przypadkéw
nadci$nienia tgtniczego [9, 10].

Zespot metaboliczny jest zaburzeniem
ztozonym, dlatego leczenie réwniez musi by¢
wieloczynnikowe oraz intensywne. Potrzeb-
ne jest wdrozenie odpowiedniego postepo-
wania dietetycznego, programu treningu fi-
zycznego, leczenia farmakologicznego, kt6-
rych celem jest uzyskanie normoglikemii,
normolipidemii, normoinsulinemii, prawi-
dlowej wrazliwosci tkanek na insuling oraz
normalizacja zaburzen krzepnigcia i fibry-
nolizy [11]. Juzw latach 90. XX wieku wyka-
zano, ze regularna aktywnos¢ fizyczna pota-
czona z dieta zmniejsza o 1/3 ryzyko ostrych
incydentéw wieficowych [12]. W innych ba-
daniach wykazano, ze u 0séb z zespolem
metabolicznym potaczonym ze stanem
przedcukrzycowym monitorowana redukcja
masy ciata, zwigkszenie aktywnosci fizycz-
nej, a takze farmakoterapia zmniejszajaca
insulinooporno$¢, na przyktad stosowanie
metforminy lub akarbozy, sa bardzo skutecz-
ne. Wskazuja na to wyniki dltugotermino-
wych badan prospektywnych, a szczegdlnie
Diabetes Prevention Program (DPP) [13]
ibadania zespotu z Finlandii [ 14]. Redukcja
masy ciata o co najmniej 5% oraz zastosowa-
nie umiarkowanej aktywnoS$ci fizycznej
przez co najmniej 150 minut w tygodniu
zmniejszyly zapadalno$¢ na cukrzyce typu 2
0 58% [15]. Dlatego tez w profilaktyce i le-
czeniu zespotu metabolicznego w Polsce
wedtug Tatonia i Bernas [16] zaleca si¢: nor-
malizacje¢ masy ciala, to znaczy zapobiega-
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nie jej nadmiarowi lub redukcje jej nadmia-
ru (przynajmniej o 10% w ciagu pierwszego
roku leczenia — stosowanie diety dostarcza-
jacej 1500-1700 kcal/24 h; zmniejszenie
udziatu ttuszczéw w diecie ponizej 30%
energetycznej wartoSci racji dziennej; przy-
najmniej 10% z tej iloSci nalezy podawac
w formie ttuszczéw z jednonienasyconymi
kwasami tluszczowymi, takimi jak: oliwa
z oliwek, olej rzepakowy, olej stoneczniko-
wy; unikanie ttuszczéw z kwasami ttuszczo-
wymi nasyconymi (,,twardych”), w formie
»trans” (ttuszcze pochodzenia zwierzecego,
thusty nabiat); unikanie spozywania produk-
téw o wskazniku glikemicznym wigkszym od 70
oraz produktéw i napojéw z dodatkiem cu-
kru lub alkoholu; codzienne spozywanie ja-
rzyn i owocow w iloSci dostarczajacej co naj-
mniej 30 g blonnika (wtékna pokarmowego)
dziennie; zapewnienie codziennej aktywno-
Sci fizycznej (np. 1 km spaceru dziennie lub
30-45 minut innych wysitkéw migSniowych
z przyspieszeniem tetna do 100/min); niesto-
sowanie lekow powodujacych uboczne pro-
aterogenne zaburzenia metaboliczne.

Nie ma wiec watpliwosci, ze leczenie ze-
spotu metabolicznego nalezy rozpocza¢ od
leczenia otytoSci brzusznej (wisceralnej)
i zwickszenia wrazliwosSci tkanek na insuli-
n¢ (np. przez zwickszenie aktywnosci fizycz-
nej). W najnowszych zaleceniach European
Society of Hypertension/European Society of
Cardiology (ESH/ESC) rozwaza si¢ zmniej-
szenie masy ciata za pomoca diety o malej
zawartosci energetycznej oraz aktywnosSci
fizycznej jako pierwsza i gtdwna strategie le-
czenia osob z zespolem metabolicznym.
Realistycznym celem jest zmniejszenie masy
ciata 0 7-10% w ciagu 6—12 miesigcy przez
stosunkowo niewielkie zmniejszenie warto-
$cienergetycznej pozywienia (0 500-1000 kcal
dziennie), ktore jest zwykle bardziej sku-
teczne niz stosowanie rygorystycznej die-
ty. Pacjenci powinni takze zaprzestac pale-
nia tytoniu, ograniczy¢ nadmierne spozycie
soli i alkoholu, zwigkszy¢ spozycie owocow

Lucyna Ostrowska
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»» Realistycznym celem
jest zmniejszenie masy
ciatao 7-10% w ciggu
6-12 miesiecy przez
stosunkowo niewielkie
zmniejszenie wartosci
energetycznej pozywienia,
ktore jest zwykle bardziej
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»» Najzdrowszymi
tluszczami sg oleje,
poniewaz zawierajg

mafo kwasow
nasyconych, a duzo
wiecej nienasyconych,
w tym niezbedne
nienasycone kwasy
tluszczowe 44
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i warzyw, natomiast zmniejszy¢ spozycie
ttuszczow [17]. W diecie nalezy ograniczy¢
masto, Smietang, wykluczy¢ smalec, stoning,
boczek, tluste miesa, tluste sery, olej koko-
sowy, palmowy, widrki kokosowe, zabiela-
cze do kawy. Tluszcze te sa Zrodtem nasyco-
nych kwasow ttuszczowych, ktére zwickszaja
stezenie miazdzycorodnego cholesterolu
(dzialanie miazdzycorodne tych kwaséw
polega na duzym stgzeniu cholesterolu we
frakcji lipoprotein o matej gestosci — LDL
i zwigkszeniu krzepliwosci krwi) [18]. Nale-
zy zwracaé uwage na kwasy ttuszczowe jed-
nonienasycone typu trans (TFAs, trans fatty
acids), posiadajace podwdjne wigzanie mie-
dzy dwoma atomami wegla, przy czym ato-
my wodoru znajduja si¢ po przeciwnych stro-
nach tancucha weglowego. Zrédtem TFAs
$a potrawy smazone, margaryny twarde, pie-
czywo cukiernicze, ciastka i ciasta, masto,
fast food (pizza, hamburgery, chipsy), kra-
kersy, wotowina, zupy w proszku. Wyniki
wielu badan wskazujg na niekorzystne dzia-
tanie TFAs na profil lipidowy surowicy krwi
oraz lipoproteiny (a) (Lp-a) [18]. Poza tym
przyczyniaja si¢ do upoSledzenia syntezy
eikozanoidéw (przez hamowanie D6-desa-
turazy), a nasilaja aktywacje peroksysomow
(przez aktywacje oksydazy cytochromowej
P-448/450), przez co przyspieszaja rozwdj
proceséw miazdzycowych [19] oraz przyczy-
niaja si¢ do rozwoju choroby wiencowe;j [20].
W diecie 0séb z zespotem metabolicznym
nalezy bardzo ograniczy¢ masto. Najzdrow-
szymi thuszczami sa oleje, poniewaz zawie-
raja malo kwasow nasyconych, a duzo wig-
cej nienasyconych, w tym niezbedne niena-
sycone kwasy ttuszczowe (EFAs, essential
fatty acids). Na zmniejszenie st¢zenia chole-
sterolu maja takze wplyw niezbedne EFAs:
kwas linolowy (C,.,) omega-6, wystgpujacy
w duzych iloSciach w oleju stonecznikowym,
sojowym, kukurydzianym, krokoszowym,
zzarodnikow pszennych oraz kwas a-linole-
nowy (C,4.;) omega-3 znajdujacy si¢ w naj-
wiekszych iloSciach w olejach — rzepako-

wym i sojowym. Duze znaczenie w leczeniu
zespotu metabolicznego ma regularne spo-
zywanie ryb morskich (powinny znalez¢ si¢
w diecie 2-3 razy w tygodniu, sg to: makre-
la, tosos, sardynki, fladra, tuficzyk, §ledzie,
halibut). Zawarte w nich wielonienasycone
kwasy tluszczowe omega-3 obnizaja ciSnie-
nie krwi, zmniejszaja stezenie triglicerydow,
zwickszaja stezenie cholesterolu frakcji
HDL, hamuja powstawanie i progresje
blaszki miazdzycowej, wywotuja efekt prze-
ciwmiazdzycowy, korzystnie wptywaja na
zmienno$¢ rytmu serca, dzialaja antyaryt-
micznie, co potwierdzaja badania kliniczne
[Diet and Reinfarction Trial (DART), Grup-
po Italiano per lo Studio della Sopravvivenza
nell’Infarto Miocardico (GISSI)] [21, 22].
Wazny jest stosunek kwaséw ttuszczowych
z rodziny n-6 do kwaséw thuszczowych z ro-
dziny n-3, mimo ze obie rodziny kwasow
naleza do niezbednych EFAs. Metabolitami
obu rodzin kwasow sa eikozanoidy, ale ich
funkcje sa odmienne (eikozanoidy powsta-
jace z kwasow omega-6 wykazuja zdolnos$¢
prozapalna i proagregacyjna, natomiast
eikozanoidy powstajace z kwasu omega-3
dziataja przeciwzapalnie i antyagregacyjnie)
[23]. Niestety, typowa wspoOtczesna dieta jest
bogata w kwasy omega-6, a przede wszyst-
kim w kwas linolowy, ktérego dostarczajg
oleje sojowy, stonecznikowy, kukurydziany,
krokoszowy oraz margaryny z nich produko-
wane, natomiast uboga w kwas a-linoleno-
wy (omega-3). We wspélczesnych dietach
czesto obserwuje si¢ stosunek tych kwaséw
10:1, a nie zalecany 4:1 [23, 24].

W diecie pacjenta z zespolem metabo-
licznym gléwnym Zrédtem biatka powinny
by¢ produkty chude: indyk, kurczaki, ciele-
cina, chude wedliny, chude ryby (w ograni-
czonej ilosci morskie, ttuste), chude sery,
mleko z mata zawartoScia thuszczu. Wskaza-
ne sa produkty mleczne fermentowane, jak:
jogurt, kefir, napoje jogurtopodobne, dese-
ry. Proces fermentacji zachodzacy w mleku
nadaje jego przetworom witasciwosci miedzy
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innymi obnizajace stezenie cholesterolu.
Bakterie kwasu mlekowego asymiluja cho-
lesterol, dzigki temu zostaje on w wigkszym
stopniu wydalony przez przewdd pokar-
mowy [24].

Gléwnym Zrédlem energii w tej diecie
powinny by¢ weglowodany (produkty zbozo-
we obfitujace w blonnik, bogate w magnez,
witaming B, niacyne, cynk oraz nasiona ro-
§lin straczkowych) i stanowic 55-60% zapo-
trzebowania energetycznego. Skrobia nie
ma wplywu na zwiekszenie stezenia chole-
sterolu lub triglicerydéw w surowicy. Ogra-
niczeniu podlegaja: sacharoza, fruktoza, sto-
dycze, wyroby cukiernicze, dzemy wysoko-
stodzone, midd, stodzone napoje (zwlaszcza
fruktoza z syropu kukurydzianego) [25]. Na
wysokie stezenie glukozy po positku wplywa
zaréwno ilo§¢ spozytych w produkcie weglo-
wodandw, jak i ich rodzaj (glukoza, frukto-
za, sacharoza, laktoza), typ skrobi (amyloza,
amylopektyna, trudno rozpuszczalna skro-
bia), a takze wykorzystana metoda obrdbki
kulinarnej. Produkty o duzej zawartoSci
skrobi, sktadajacej si¢ w duzym procencie
z amylozy, wolniej ulegaja rozgotowaniu, tra-
wieniu, a tym samym wolniej podnosza ste-
zenie glukozy w surowicy krwi. Wplyw na po-
positkowe stezenie glukozy ma takze zawar-
tos$¢ innych sktadnikéw odzywczych w pro-
dukcie, na przyktad ttuszczéw czy substancji
spowalniajacych proces trawienia (pektyny,
fityniany), ktére zwalniaja tempo uwalnia-
nia glukozy do surowicy krwi. W ostatnich
latach na podstawie badan naukowych
stwierdzono, ze ta sama ilo$¢ weglowoda-
néw spozyta w postaci réoznych produktow
moze wywotac rézne zmiany stezenia gluko-
zy we krwi. Dla produktéw spozywczych
opracowano tak zwany indeks glikemiczny,
ktory okresla szybko$¢ wzrastania stezenia
glukozy we krwi (indeks glikemiczny dla glu-
kozy wynosi 100%; ustalono indeks glike-
miczny dla innych produktéw w poréwnaniu
z glukoza). W planowaniu jadtospisow zale-
ca si¢ produkty weglowodanowe o niskim
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indeksie glikemicznym (IG < 55): pieczywo
pelnoziarniste, makaron razowy, kasze gry-
czana, ryz pelnoziarnisty, platki zbozowe,
groszek zielony, marchewke surowa, suche
nasiona roslin straczkowych (fasola, groch,
soczewica), jabtka, grejpfruty, $wieze more-
le, mleko i niskotluszczowe produkty mlecz-
ne, warzywa zielone, pomidory, baktazany,
cukinie, czosnek, cebule. Positki mieszane
zawierajace weglowodany ztozone, btonnik
pokarmowy, biatka i thuszcze wolniej zwigk-
szaja stezenie glukozy we krwi. Uwzglednia-
jac w diecie spozywanie znaczacych ilosci
wldkna pokarmowego (30-40 g/d.), naleza-
foby oczekiwa¢ wolniejszego oprdzniania
zotadka, zwolnienia pasazu jelitowego,
zmniejszenia wchianiania (m.in. glukozy,
cholesterolu, triglicerydéw), zmniejszenia
zapotrzebowania na insuling. Jednak obser-
wuje si¢ przy tym réwniez dziatania niepo-
zadane, czyli wzdecia, uczucie dyskomfortu
w jamie brzusznej, u niektérych os6b wzrost
czestosci 1 objetosci wyprdznien. Udzial
weglowodandéw z cukréw prostych nie powi-
nien przekraczac 10-15% ogdéhu podazy sub-
stratéw energetycznych. Szczegdlnej uwagi
wymaga udziat weglowodandw u 0séb z hi-
pertriglicerydemia. Nalezy ograniczy¢ pro-
dukty zawierajace cukry proste (owoce,
midd, cukier, stodycze, dzemy, soki, stodzo-
ne napoje). W profilaktyce i leczeniu zespo-
tu metabolicznego wazna role odgrywa frak-
cja btonnika pokarmowego — rozpuszczal-
na w wodzie (pektyny, B-glukany, gumy,
§luzy). Zrédlem blonnika beda wszystkie
owoce, tacznie z suszonymi, warzywa (w tym
soczewica), suche straczkowe i nierafinowa-
ne produkty zbozowe (w tym z owsa). Jesli
dieta ma by¢ tatwo strawna (np. z powodu
chordb towarzyszacych), warzywa i owoce
bedace Zrédtem btonnika nalezy spozywacé
gotowane, rozdrobnione, przecierane
w postaci drobno startych suréwek i sokéw,
a pieczywo gruboziarniste powinno si¢ za-
stapi¢ jasnym. Poza tym warzywa i owoce sg
bardzo dobrym Zrédtem witamin antyoksy-

Lucyna Ostrowska
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dacyjnych (C i f-karotenu). Z uwagi na wy-
eliminowanie albo duze ograniczenie pro-
duktéw bogatych w witaming A: masta,
Smietany, zo6ttka jaj, thustych seréw, wazna
pozycje w planowaniu diety maja warzywa
bogate w karotenoidy (owoce i warzywa ko-
loru zéttopomaranczowego: marchew, dy-
nia, cukinia, melon, kawon i ciemnozielone-
go: salata, szpinak, jarmuz). Witamina C
oraz flawonoidy wystepuja w owocach jago-
dowych, cytrusowych, pomidorach i broku-
fach (najcenniejsze z tej grupy sa boréwki
i czarne jagody oraz czarne porzeczki — za-
warte w nich antocyjanozydy uszczelniaja
Scianki naczyf wtosowatych, utatwiaja prze-
plyw krwi przez naczynia krwiono$ne. Do
zwiazkOw antyoksydacyjnych zalicza si¢
rowniez witaming E (chociaz tej witaminy
najwigcej zawierajg oleje — stonecznikowy,
kielki i zarodniki pszenne, soi, ziarno sto-
necznika, orzechy wloskie i migdaly, kuku-
rydza), flawonoidy, selen. Witaminy antyok-
sydacyjne chronig lipoproteiny LDL przed
utlenianiem, wysycajacich czasteczki. Wysy-
cone antyoksydantami czasteczki LDL sa
mniej szkodliwe niz utlenione LDL. Warzy-
wa iowoce dostarczaja potasu obnizajacego
ci$nienie tetnicze. Bogate w potas sa: pomi-
dory, szpinak, ziemniaki, fasola, groch, ba-
nany. Do antyoksydantéw zalicza si¢ takze
zwiazki organiczne wystepujace w ro§linach,
zwane flawonoidami. Sposréd nich dominu-
je kwercetyna, znajdujaca si¢ w znacznej ilo-
Sciw czarnej herbacie, cebuli, jabtkach, owo-
cach jagodowych, owocach cytrusowych
i czerwonym winie. Substancja ta zmniejsza
podatnos¢ czasteczek LDL na oksydacje,
a wiec ma dziatanie przeciwmiazdzycowe
i antyagregacyjne. Mimo korzystnych wtasci-
wosci wino nie jest zalecane, poniewaz sprzyja
nadciS$nieniu, otytoSci, marskosci watroby,
zwigksza stezenie triglicerydow w surowicy
krwi. Korzystne dziatanie majg réwniez ce-
bula i czosnek. Warzywa te zawieraja cenne
substancje o dzialaniu przeciwkrzepliwym,

obnizajace ciSnienie tgtnicze i stezenie cho-

lesterolu. W cebuli czerwonej i z6ttej najbar-
dziej aktywnym flawonoidom jest kwercety-
na, natomiast w czosnku ajoen [24]. Opréocz
witamin antyoksydacyjnych wazna jest od-
powiednia ilo$¢ kwasu foliowego, witaminy
B, i Bj,. Kwas foliowy chroni organizm
przed nadmierna ilosciag aminokwasu — ho-
mocysteiny. Homocysteina nie wystepuje
w produktach, powstaje w organizmie w wyni-
ku demetylacji (oderwania grupy metylowe;j
— CH,;) metioniny dostarczanej z pozywie-
niem. Homocysteina gromadzi si¢ we krwi
istanowi powazny czynnik rozwoju miazdzy-
cy oraz choroby niedokrwiennej serca. Kwas
foliowy jest dawca grup metylowych wyko-
rzystywanych w reakcjach (odwrotnych)
przejScia homocysteiny do metioniny
(w procesie tym uczestniczy witamina B, ,).
Na zawarto$¢ homocysteiny w organizmie
wplywaja: nadmiar w diecie biatka pocho-
dzenia zwierzgcego, bogatego w metioning
(migsa czerwone), iniedobor kwasu foliowego.
Niedobor witaminy B, przyspiesza procesy
miazdzycowe przez zwickszone dziatanie
homocysteiny na naczynia krwiono$ne (wi-
tamina B, uczestniczy w katabolizmie homo-
cysteiny do cysteiny).

Najwlasciwsza technika przygotowywa-
nia positkow jest gotowanie w wodzie, na pa-
rze, pod ciSnieniem, w specjalnych naczy-
niach do gotowania bez wody. Oprécz goto-
wania duze zastosowanie ma zmodyfikowa-
na technika duszenia potraw, polegajaca na
beztluszczowym obsmazaniu pétproduktow
na patelniach teflonowych (nieuszkodzo-
nych). Obsmazone potrawy nalezy podlewac
niewielka iloScia wody i dusi¢ do migkkoSci
pod przykryciem. Dozwolone jest pieczenie
w folii przezroczystej, w pergaminie, na rusz-
cie oraz roznie. Mig¢so, ryby, warzywa moz-
na takze piec w naczyniach ceramicznych
albo przygotowywac je w kombiwarach. Nie-
dozwolone sa potrawy smazone, pieczone,
duszone z dodatkiem ttuszczu, przyrzadza-
ne w tradycyjny sposéb. Proces smazenia

zwieksza zawartoS¢ tluszczu w produkcie,
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utrudniajac zmniejszenie jego iloSci w racji
pokarmowej. Do krétkiego smazenia w wa-
runkach domowych nalezy preferowac ole-
je roslinne, pod warunkiem jednorazowego
ich uzycia. Jeszcze korzystniejszym sposo-
bem jest przygotowywanie potraw w specjal-
nych urzadzeniach — wymagajacych uzycia
jedynie jednej tyzki oliwy (np. w przypadku
sporadycznego przygotowywania frytek na-
lezy uzy¢ do tego celu specjalnej frytownicy,
gdzie mieszanka goracego powietrza i jed-
nej tyzki oleju opieka frytki w czasie krot-
szym niz 30 minut, ograniczajac tym samym
zawarto$¢ ttuszczu do 3%). Potrawy, ktérych
podstawa sa jaja, nalezy wykonywac na biat-
ku, na przyktad lane kluski, biszkopt, budy-
nie z bita piana. Nie zaleca si¢ zasmazek do
doprawiania potraw. Zupy i sosy nalezy za-
geszczad zawiesing z maki i mleka. Warzywa
najkorzystniej jest podawaé w postaci suré-
wek, z dodatkiem oleju lub gestego jogurtu,
zaleca si¢ je takze w postaci sokow lub goto-
wane na parze. W leczeniu zespotu metabo-
licznego (uwzgledniajac przy tym profilak-
tyke choréb uktadu krazenia) nalezy uzywaé
mniej soli kuchennej (3-5 g/d.), unikac po-
traw typu fast food, chrupek, chipséw, zup
isosow btyskawicznych oraz innych dan szyb-
kich, produktéw wedzonych, solonych, z6t-
tych seréw, wedlin, orzeszkéw solonych,
paluszkéw, mieszanek przyprawowych z glu-
taminianem sodu, produktéw konserwowa-
nych benzoesanem sodu. Potrawy mozna
doprawi¢ sokiem z cytryny, musztarda lub
przyprawami ziotowymi. Wykazano, ze sto-
sowanie diety o matej zawartosci soli wply-
wa w istotny sposéb na obnizenie ci§nienia
tetniczego, natomiast diety o duzej zawarto-
Sci chlorku sodu powoduje wzrost ci$nienia
u 0s6b z zespotem metabolicznym w poréw-
naniu z osobami bez tego zespotu [26].
Weciaz trwaja poszukiwania optymalnej
diety w zapobieganiu i leczeniu zespotu me-
tabolicznego. Korzystne wyniki w redukcji
masy ciata i obnizaniu ci$nienia tetniczego
uzyskiwano przy stosowaniu diety DASH
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[27]. Poczatkowo zostata opracowana do
leczenia dietetycznego oséb z nadci$nie-
niem tetniczym, obecnie z powodzeniem
mozna ja poleci¢ osobom otytym z nadci-
Snieniem tetniczym. Dieta ta opiera si¢ na
zmniejszonym spozyciu wszystkich ttusz-
czOw (w tym nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych oraz cholesterolu), a zwigkszonym spo-
zyciu warzyw i owocow. Tworcey tej diety po-
dzielili produkty spozywcze na osiem grup
(kasze i przetwory zbozowe, warzywa, owo-
ce, chudy nabiat, ryby morskie, orzechy
inasiona stragczkowe, ttuszcze roslinne, miod
igorzka czekolada). Kazdej z nich przypisali
okreSlong liczbe porcji, ktére wolno zjesé
w ciagu dnia. Produkty te wolno ze soba do-
wolnie laczy¢. Zaleca si¢ 5-6 positkéw dzien-
nie. Stosujac t¢ diete, nalezy uzywac nie wig-
cej niz pot tyzeczki soli dziennie oraz ogra-
niczy¢ mocng kawe. Nalezy wypijac co naj-
mniej 1,5 litra plynéw (niskosodowa woda
mineralna i zielona herbata). Natomiast
zmniejszenie insulinoopornosci uzyskiwano
przy stosowaniu diet niskoweglowodano-
wych [28, 29]. Dieta ztotego Srodka w lecze-
niu zespolu metabolicznego zostata uznana
dieta §rédziemnomorska [29, 30] ze wzgle-
du na skuteczne obnizanie masy ciata (i jej
pOZniejsze utrzymanie), obnizanie stezenia
cholesterolu frakcji LDL oraz stezenia glu-
kozy u chorych z cukrzyca. Kazdej diecie
powinna towarzyszy¢ zwigkszona aktywnos$¢
fizyczna (np. 30—45-minutowy spacer, jazda
na rowerze terenowym lub stacjonarnym,
plywanie lub inne formy ruchu zalecone
przez lekarza lub fizykoterapeutg).
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