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WYKORZYSTANIE PRODUKTOW PROZDROWOTNYCH
| SUPLEMENTOW DIETY W INSULINOOPORNOSCI®

The use of pro-healthy products and dietary supplements
in insulin resistance®

Badania wspierane finansowo 7 dotacji MNiSW na dzialalnosé statutowq
Wydziatu Nauk o Zywnosci, Szkoly Gléwnej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

Stowa kluczowe: insulino-opornos$¢, suplementy diety, pro-
dukty o wlasciwosciach prozdrowotnych.

Przeprowadzono ankiete wsrod osob ze zdiagnozowang in-
sulinoopornoscig. W badaniach brato udziat 60 responden-
tow. Wykazano, Ze 90% 0sob spozywa suplementy diety / pro-
dukty o wilasciwosciach prozdrowotnych. Ponadto 62% ba-
danych przyznalo, zZe suplementacja przyniosta korzystne
zmiany w ich organizmie, a 20% zauwazyto wyrazne zmniej-
szenie objawow insulinoopornosci. W przypadku stosowania
produktow o wlasciwosciach prozdrowotnych 33% badanych
zauwazyto korzystne zmiany w organizmie wynikajgce z ich
spozywania, a u 10% o0sob zmniejszenie insulinoopornosci.
Wiasciwie skomponowana dieta polgczona z aktywnosciq fi-
zyczng jest najbardziej skuteczna w walce z insulinooporno-
Scig i obrong przed wystgpieniem cukrzycy typu 2.

WSTEP

Zaburzenia metaboliczne wynikajace ze zlego odzywia-
nia ludzi obserwowane sg coraz cze¢sciej. W biegu codzien-
nego zycia konsumenci nie zwracajag uwagi na wielkos¢
i sktad positkow. Wazne jest wdrazanie odpowiednich nawy-
kow zywieniowych juz od najmtodszych lat.

Insulinoopornos$¢ (IO) to stan obnizonej wrazliwosci tka-
nek na dziatanie insuliny, mimo prawidlowego lub podwyz-
szonego stezenia glukozy we krwi [35]. Wobec braku reak-
cji tkanek na dziatanie insuliny, ktérej gtownym zadaniem
jest kontrola stezenia glukozy, wzrasta badz utrzymuje sig¢
réwniez wysokie stgzenie tego hormonu. W rezultacie tkan-
ki staja si¢ coraz bardziej oporne na dziatanie insuliny. Do
tej pory nie rozpoznano czynnikéw wywotujacych to zjawi-
sko. Wsréd hipotez wyjasniajacych przyczyny 10 wymienia
si¢ gromadzenie lipidéw w komorkach mie$ni i watroby oraz

Key words: insulin resistance, dietary supplements, pro-he-
althy products.

An internet survey was conducted among people with dia-
gnosed insulin resistance. 60 people participated in the stu-
dy. The research shows that 90% of people take dietary sup-
plements / pro-healthy products. In addition, 62% of respon-
dents admitted that supplementation had beneficial changes
in their body, and 20% noted a marked reduction in insulin
resistance. With the use of pro-health products, 33% persons
noticed beneficial changes in the body resulting from their
consumption and in 10% were reduced insulin resistance.

Properly formulated diet combined with physical activity is
the most effective against insulin resistance and type 2 dia-
betes.

w adipocytach (komorkach tkanki thuszczowej) 1 rozwijaja-
cy si¢ lokalnie chroniczny stan zapalny powodowany przero-
stem tkanki thuszczowej [36]. Rozwijajacej si¢ insulinoopor-
nosci towarzysza nie tylko zaburzenia metaboliczne, ale tak-
ze wiele innych schorzen, m.in. choroby uktadu sercowo-na-
czyniowego, udar mozgu, sttuszczenie watroby, zespot poli-
cystycznych jajnikow (PCOS), a takze choroba Alzheimera
[36]. Jedna z najpowazniejszych konsekwencji ignorowania
1O jest cukrzyca typu 2. Wedhug szacunkow Migdzynarodo-
wej Federacji Diabetologicznej (IDF, International Diabetes
Federation) w 2013 roku na cukrzyc¢ chorowato 382 milio-
ny ludzi, a zgodnie z przewidywaniami do 2035 roku, liczba
chorych wzros$nie do 592 milionéw [51].

Postgp w medycynie wskazuje coraz nowsze metody le-
czenia [24], ktére pozwalaja lepiej kontrolowac st¢zenie
glukozy we krwi (glikemia) badz zatrzymuja postep choro-
by. Trwaja badania nad genetycznym przeprogramowaniem
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ludzkich komorek [24], a takze mozliwoscig zastosowania
hormonu batatrofiny [51]. Istnieje prawdopodobienstwo, ze
iniekcja tego hormonu raz w miesigcu, a nawet raz w roku,
pozwoli utrzymac¢ aktywnos$¢ komorek b trzustki, a tym sa-
mym zapewni regulacje zawartosci glukozy w osoczu na po-
ziomie odpowiadajacym codziennej terapii insuling. Innym
sposobem jest proba wytwarzania komorek produkujacych
insuling z komorek macierzystych lub przeprogramowa-
nie komorek trzustki [26, 51]. Obok zabiegow medycznych
i $rodkéw farmakologicznych niezwykle wazna jest troska
o wielkos¢ i sktad positkéw oraz aktywnos¢ fizyczng [43].

Spozywanie odpowiednio skomponowanych positkéw
w pofaczeniu z suplementami diety / produktami zawieraja-
cymi sktadniki prozdrowotne, jak antyoksydanty i niezbgd-
ne nienasycone kwasy thuszczowe, gtdéwnie ze wzgledu na ich
wlasciwosci przeciwutleniajace i przeciwzapalne, moze oka-
za¢ si¢ bardzo korzystne. Niektore zrodta donosza, ze w nie-
dalekiej przysztosci dieta zastapi dziatania farmakologiczne
i wplynie na catkowite wyleczenie z wielu dolegliwosci.

Insulinoopornos¢ i zespol metaboliczny

Insulinoopornos$¢ (10), czesto omawiana w kontek$cie
zespolu metabolicznego (ZM), to schorzenie zwigzane z ob-
nizong wrazliwo$cig komoérek na dziatanie insuliny w suro-
wicy krwi [35]. Od strony fizjologicznej profil insulinemii
u 0sob zdrowych, w odpowiedzi na positki, objawia si¢ pika-
mi insuliny wydzielanej przez trzustke. Kazdy pokarm sty-
muluje trzustke do pracy. Diugie przerwy migdzy positkami
powoduja wigkszy gtod i spozycie wickszego positku, stad
wickszy tzw. wyrzut insuliny niz w przypadku przerw krot-
szych, gdzie poziom glukozy i insuliny jest utrzymywany na
wzglednie statym poziomie. Jesli we krwi brakuje insuliny,
lub gdy nie dziala ona w organizmie efektywnie, poziom cu-
kru po spozyciu positku podnosi si¢ do warto$ci niebezpiecz-
nej dla zdrowia — powyzej 135 mg% [6, 33]. Organizm kom-
pensuje 10 wytwarzaniem wigkszych ilosci insuliny. Zwigk-
szone wydzielanie insuliny prowadzi do hiperinsulinemii
i nadmiernej stymulacji tkanek, ktore pozostaja wrazliwe na
dziatanie hormonu. Zaréwno glukoza, jak i insulina sg ko-
nieczne w prawidlowym funkcjonowaniu organizmu. Szko-
dliwy jest jednak ich nadmiar.

Insulina jest anabolicznym hormonem biatkowym wy-
twarzanym przez komorki B trzustki. Jej zadaniem jest re-
gulowanie/obnizanie poziomu cukru we krwi, ale tez umoz-
liwienie wnikania czasteczek glukozy do wngtrza komorek,
glownie migsniowych. Nadmiar glukozy kumulowany jest
w komorkach tluszczowych, gdzie z postaci glikogenu moze
zamienia¢ si¢ w energi¢ lub przy nadmiernym spozyciu we-
glowodanow w tkanke ttuszczows. Sygnalem do wytworze-
nia insuliny jest zwigkszenie stezenia glukozy we krwi po po-
sitku [16]. Jej poziom ro$nie, po okoto godzinie osiaga mak-
simum, a po 2 godzinach spada do poziomu wyjsciowego.
Nastgpnie uaktywnia si¢ drugi hormon trzustki, glukagon,
o dziataniu przeciwstawnym do insuliny. Woéwczas mozliwe
jest spalanie ttuszczu [25]. Jesli poziom glukozy utrzymuje si¢
na wysokim poziomie, komorki staja si¢ niewrazliwe na dzia-
tanie insuliny, dlatego nastepuje nadprodukcja. Nadmiar tego
hormonu ma niekorzystne konsekwencje dla organizmu, m.in.
zwolnienie metabolizmu i w konsekwencji nadwagg. Dla-
tego spozywanie zbyt duzej ilo$ci pokarmu, w tym o wyso-
kim indeksie glikemicznym, potaczone z brakiem aktywnos$ci

fizycznej, powoduje nadmierne stgzenie glukozy we krwii wy-
dzielanie insuliny, a w konsekwencji magazynowanie thuszczu
w organizmie, ktory wiaze si¢ ze zmniejszeniem wrazliwosci
komorek na insuling [16, 36]. Nastepuje rowniez zaburzenie
metabolizmu lipidéw na poziomie komdérkowym, zmniejsze-
nie ilosci frakcji HDL cholesterolu, biatek oraz zaburzen mi-
togennego dziatania insuliny [16].

Insulina odgrywa wiec wazng role w dazeniu do stabil-
nosci stgzenia glukozy (homeostazy), a takze lipidow i ma-
gazynowania energii. Zbyt niskie st¢zenie glukozy we krwi
powoduje hipoglikemig, a zbyt wysokie hiperglikemig, kto-
ra zazwyczaj jest zwigzana z niedoborem samego hormonu
insuliny, znana pod nazwa cukrzycy [30].

Zespot metaboliczny (ZM) jest kompleksem powia-
zanych ze sobg czynnikdéw ryzyka, ktore powodujg choro-
by sercowo-naczyniowe i cukrzyce. Czynniki te wystepuja
czesciej razem niz osobno mimo, ze dotycza réznych aspek-
tow [1]. U pacjentow z ZM ryzyko wystapienia chordb ukta-
du krazenia jest dwukrotnie wyzsze, a wystapienie cukrzycy
wzrasta pigciokrotnie w stosunku do innych pacjentow. Dla-
tego wazna jest wczesna diagnoza i zapobieganie rozwojo-
wi tych choréb [1]. W 2005 r. w Berlinie Migdzynarodowa
Federacja Cukrzycowa (IDF) opracowata kryteria pomocne
W rozpoznawaniu pacjentdw z zespotem metabolicznym.
Najwazniejszym parametrem jest wskaznik talia-biodro
(WHR, waist to hip ratio), ktéry oznacza proporcje obwo-
du w talii do obwodu w biodrach, réznicujac otylos¢ typu
meskiego i zenskiego (androidalna i gynoidalna). Obwad ta-
lii (otyto$¢ brzuszna) nie jest jednoznaczny z diagnozg, ale
powinien by¢ sygnatem do wykonania odpowiednich badan
[1]. Czgsto notuje si¢ rowniez zwigkszone stezenie trojglice-
ryddw, zanizone warto$ci stezenia cholesterolu i jego frakcji
HDL, wysokie ci$nienie tetnicze oraz stan przedcukrzycowy
(warto$¢ glukozy na czczo oscylujaca wokot gornej granicy
poziomu zdrowego czlowieka) [41].

Czynniki wplywajace na insulinoopornos¢

Przyczyny wystepowania opornosci na insuling nie sg do
konca poznane. Niektore teorie sugeruja, ze wzrost wystepo-
wania insulinooporno$ci jest naturalnym etapem ewolucji.
Jest to odpowiedz organizmu cztowieka na nowe warunki kli-
matyczne, przemiang materii oraz tryb zycia [13, 16]. Czynni-
ki genetyczne odgrywaja najwazniejsza role w rozwoju insu-
linoopornosci. Do czynnikéw zwigkszajacych ryzyko 1O zali-
cza si¢ czynniki srodowiskowe, jak brak aktywnosci fizycznej,
stres psychospoteczny, rodzaj spozywanego pokarmu o wyso-
kim bilansie energetycznym oraz starzenie si¢ organizmu [8,
45]. Wymienione czynniki determinuja otylos¢ i zwigkszony
rozrost tkanki ttuszczowej w organizmie. Nie ma watpliwosci,
ze otylo$¢ jest zwigzana z insulinoopornoscia. Jednak z badan
Brown i Walker [13] wynika, Zze rdwnie czgste jest wystepo-
wanie IO u 0séb pozornie szczuplych, ktére posiadaja niski
wskaznik BMI. Osoby te moga mie¢ nieprawidlowy rozktad
tkanki thuszczowej [13].

Obecny styl zycia wypiera aktywnos¢ fizyczna, co powo-
duje zmiany w uktadzie krazenia, odktadanie si¢ tkanki thusz-
czowej 1 otytos¢ [45]. Na te¢ dolegliwos$¢ najbardziej narazo-
ne sa osoby z tzw. otylo$cig wisceralng (zw. centralng lub
brzuszng) [35]. Ten typ otylosci sprzyja powstawaniu ttusz-
czu trzewnego, ktory osadza si¢ na narzgdach wewnetrz-
nych. Powoduje tez intensywne uwalnianie wolnych kwasow
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thuszczowych (FFA). Nadmiar kwasow tluszczowych moze
gromadzi¢ si¢ w tkankach wrazliwych na insuline i zaburza¢
dziatanie receptora insulinowego oraz hamowa¢ wychwyt
glukozy przez tkanki [12, 31, 45]. Wdrozenie diety reduk-
cyjnej oraz spadek masy ciata powoduja obnizenie st¢zenia
FFA i jednocze$nie poprawiajg wrazliwos¢ tkanek na insuli-
n¢. Zaleca si¢ powolng utrat¢ masy ciata, tj. okoto 5-10% na
rok, do momentu uzyskania odpowiedniej wagi [45]. Aktyw-
no$¢ fizyczna powoduje dtugotrwalg termogenezg powysit-
kowa i poprawia wrazliwo$§¢ na insuling. Odpowiednia ak-
tywno$¢ fizyczna prowadzi do rozrostu krwionosnych na-
czyn wlosowatych i pomaga w walce z otyloscig [4, 43]. In-
tensywnos$¢ aktywnosci fizycznej powinna by¢ dostosowana
do stanu zdrowia, a dla 0s6b z IO powinna by¢ umiarkowa-
na [34]. Odpowiedni dla 0s6b z insulinoopornoscia jest wysi-
fek tlenowy (aerobowy). Aktywnos¢ ta zwigzana jest z mak-
symalnym spalaniem tkanki ttuszczowej dzigki bardzo duze-
mu natlenieniu mi¢$ni [34].

U os6b starszych wystepuje zwigkszona opornos¢ tkanek
na insuling. Ponadto na IO bardziej narazone sa kobiety niz
mezezyzni z tej samej grupy wiekowej [8]. Z wiekiem obni-
Za si¢ tzw. spoczynkowa przemiana materii, nast¢puje spadek
masy mig$niowej oraz aktywnosci fizycznej [33]. Czgsto tez
wzrasta spozycie zywnosci, w tym wysokokalorycznej i zagro-
zenie nadwagg. Na kazdym etapie zycia lekarze i dietetycy za-
lecaja aktywno$¢ fizyczna. Wplywa ona korzystnie na stan ca-
fego organizmu. Rodzaj ¢wiczen powinien by¢ dobierany indy-
widualnie [34].

Stres jest czesto wymieniany jako czynnik powodujacy
zaburzenia zdrowia. Najbardziej narazony jest uktad serco-
wo-naczyniowy. Negatywne skutki stresu powoduja zwigk-
szenie aktywnosci autonomicznego uktadu nerwowego po-
wodujac podwyzszenie ci$nienia tetniczego, t¢tna, niepo-
prawnej akcji serca, migotania komor lub zwezania si¢ na-
czyn krwiono$nych [46]. Stres psychospoteczny powoduje
zwigkszenie stezenia glukozy we krwi, co skutkuje wzmo-
zeniem wydzielania insuliny przez trzustk¢ i prowadzi do
insulinoopornos$ci. Podczas przewlektego stresu utrzymu-
je sie zbyt wysokie stezenie FFA (wolne kwasy tluszczowe)
we krwi, co koreluje z insulinoopornoscia [45]. Krétki czas
trwania stresu zazwyczaj odpowiada za spadek masy ciata,
jednak przewlekly dziata wrecz odwrotnie, poniewaz czgsto
prowadzi do zwickszenia taknienia i odktadania si¢ thuszczu
W organizmie.

Osoby palace majg zmniejszong wrazliwo$¢ na insuling.
Wynika to z bezposredniego wptywu nikotyny, tlenku wegla
i innych substancji zawartych w dymie papierosowym. Wie-
loletnie palenie moze prowadzi¢ do zmian naczyniowych,
ktére zmniejszaja doptyw krwi, w tym insuliny i ogranicza-
ja wychwyt glukozy do migéni szkieletowych [20]. Paradok-
salnie palenie papierosoéw i $rodki zawierajace nikotyne te-
rapeutyczng powoduja obnizenie masy ciala. Insulina dziata
hamujaco na lipolize, co powoduje wzrost wagi, analogicz-
nie nikotyna zmniejsza wplyw insuliny na tkanke tluszczo-
wa, co wspiera lipoliz¢ 1 w efekcie powoduje spadek wagi
u o0séb palacych. Jednak spadek wagi mimo korzystnych
aspektéw nie powoduje zmniejszenia IO, a nawet powodu-
je jej poglebienie [50].

Wtasciwe odzywianie i odpowiedni styl Zzycia pomaga
zapobiega¢ wielu chorobom. Jednoczesnie dieta oséb z 10
nie odbiega od ogdlnych zasad prawidlowego zywienia. Sa

to typowe, elementarne zasady racjonalnego zywienia. Kie-
rujac si¢ tymi wskazowkami, mozna napotkaé¢ pewne para-
doksy. Przyktadowo czestym zjawiskiem jest przejadanie si¢
»zdrowymi produktami” lub niskokalorycznymi. Nadmiar
pozywienia moze przyczynic¢ si¢ do nadwagi i rozwoju insu-
linoopornosci [45]. Niezwykle waznym elementem jest wigc
wplyw stosowania odpowiedniej diety na stan zdrowia or-
ganizmu, zwlaszcza u 0sob z dolegliwoscig 10. Zmniejsze-
nie spozycia weglowodandw przy rownoczesnym zwigksze-
niu ilosci bialka i thuszczu powoduje zmniejszenie wydziela-
nia insuliny i stanu insulinoopornosci [19].

Negatywne nastepstwa insulinoopornosci

Istnieje wiele nastepstw insulinoopornosci. Sa to cu-
krzyca (typ 2), zaburzenia wykorzystania glukozy, metabo-
lizmu lipidéw, cholesterolu, bialek. Moga rowniez wystepo-
wac takie schorzenia, jak niektére nowotwory, zespot poli-
cystycznych jajnikow (PCOS), udar mézgu, niealkoholowe
sttuszczanie watroby, zespot bezdechu sennego, rogowace-
nie ciemne, choroby ukladu sercowo-naczyniowego, choro-
ba Alzheimera [37].

Insulinoopornos$¢ czgsto poprzedza pojawienie si¢ cu-
krzycy typu 2, ktdra stata si¢ chorobg cywilizacyjng. W po-
czatkowych fazach 10 nastgpuje zwickszenie wydzielania
insuliny, dopoki komorki B trzustki sa w stanie wydziela¢ in-
suling w nadmiernych iloéciach i odpowiedni poziom gluko-
zy jest utrzymywany w ciele. Nadmierna produkcja insuli-
ny moze jednak prowadzi¢ do niszczenia komorek trzustki
i w konsekwencji doprowadzi¢ do cukrzycy typu 2 (insulino-
niezaleznej) [28].

Zespot policystycznych jajnikow (PCOS) to choroba po-
chodzenia endokrynologicznego, powodujaca zaburzenia ja-
jeczkowania i bezptodnos¢. Przy rozpoznawaniu PCOS bar-
dzo czgsto diagnozowane sg rowniez hiperinsulina, insulino-
oporno$¢ oraz hiperandrogenizm i prawdopodobnie to wia-
$nie przez te trzy schorzenia powstaje hiperandrogenizacja
[48].

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa nastgpstwem
insulinoopornosci, ktora wspotistnieje z nadcisnieniem tetni-
czym, hiperglikemia oraz dyslipidemia. Ze wzgledu na zbyt
wysokie stgzenie insuliny nerki zatrzymuja w organizmie
zbyt duzo sodu, co podwyzsza cisnienie t¢tnicze 1 prowadzi
do nadci$nienia [16]. Réwnoczesnie z 1O rozpoczyna si¢ pro-
ces zapalny, niszczenie $cian naczyniowych i maleje ggstosé
siatki naczyn wlosowatych. Diugotrwatly stan zapalny pro-
wadzi do zniszczenia $rodbtonka i zaburza stan rownowa-
gi migdzy czynnikami trombolitycznymi i prozakrzepowy-
mi. Wystepujaca w insulinoopornosci hipoglikemia zmniej-
sza produkcje i przyspiesza rozktadanie tlenku azotu, a to
powoduje przyspieszenie obkurczania si¢ naczyn krwiono-
$nych [44, 48].

Niealkoholowe stluszczanie watroby jest powiazane z in-
sulinoopornonoscia jako konsekwencja nadmiaru substancji
thuszczowych, gtownie trojglicerydow, ktére gromadza sie
w cytoplazmie hepatocytow. Przyczyna tej choroby jest stres
oksydacyjny, insulinooporno$¢ i hiperinsulina prowadzace
do pojawienia si¢ reakcji zapalnej watroby [48].

Najczestszym schorzeniem wspolwystepujacym wraz
z insulinoopornoscia u ankietowanych okazat si¢ zespot poli-
cystycznych jajnikéw (47% ankietowanych), niedoczynno$é
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tarczycy (37%), a takze hiperinsulinizm (27%) i otylos¢
(25%) (Rys. 2a). W ankiecie byta dostgpna opcja umozliwia-
jaca wpisanie innych niewymienionych wczes$niej dolegli-
wosci. Pojawily si¢ przypadki hipoglikemii reaktywnej, cho-
roby Hashimoto oraz migreny.

Celem artykulu jest przedstawienie aktualnej wiedzy
i pogladéw dotyczacych wykorzystania suplementow die-
ty i produktow zawierajacych skladniki prozdrowotne
w profilaktyce insulinoopornosci. Zakres pracy zaprezen-
towanej w artykule obejmuje przeglad biezacej literatury
oraz analiz¢ pogladéw oséb z insulinoopornoscia na pod-
stawie przeprowadzonej ankiety.

w trakcie
a) diagnoz

<12 miesigcy

44%

raz w roku
badanie kontrolne
) 13%
nie
5%

w nagtych wypadka
7%

Rys. 1. Odpowiedzi ankietowanych na pytania: a) Jak
dawno zdiagnozowano u nich insulinoopornos¢?;
b) Czy sa pod stala opieka lekarza?

Fig. 1. Answers of respondents to the questions: a) How
long have they been diagnosed with insulin resist-
ance?; b) Are you under constant medical super-
vision?

Zrédlo: Opracowanie whasne

Source: Own study

MATERIAL | METODY

W ramach pracy przygotowano ankiete, ktora skierowa-
no do grupy osob ze zdiagnozowang insulinooporno$cia. An-
kiete wypehito 60 oséb (2 mezezyzn i 58 kobiet) zintegro-
wanych w zamknigtej grupie wsparcia na portalu interneto-
wym Facebook. Wiek ankietowanych miescit si¢ w zakre-
sie od 15 do 57 lat. Ankieta sktadala si¢ z pytan dotyczacych
prowadzonego leczenia i stosowania uzupetnien diety w po-
staci suplementow oraz produktow o wiasciwosciach proz-
drowotnych. Pytania miaty charakter zamkniety.

OMOWIENIE WYNIKOW

Charakterystyka grupy badawczej

Spadek wrazliwosci na insuling, ktéry o wiele lat wy-
przedza petnoobjawowg cukrzyce typu 2, jest czesto bezob-
jawowy, a doktadne metody jej wykrycia, klamra hiperinsu-
linemiczna normoglikemiczna (ang. hyperinsulinemic eugly-
cemic clamp) lub test supresji endogennej insuliny (IST) sa
rzadko stosowane. Typowa, mniej precyzyjng technikg dia-
gnostyczng stuzaca do oceny opornosci na insuling jest po-
miar stezenia insuliny i glukozy we krwi pacjentdw, a nastep-
nie wyliczenie ilorazu st¢zenia insuliny do glukozy, gdzie
warto$¢ powyzej 0,3 swiadczy o insulinoopornosci [36].

Wiele 0sob nie utozsamia swoich dolegliwosci z insuli-
noopornoscia. U znaczacej czgsci ankietowanych (44%) cho-
robe te zdiagnozowano w ciggu kilku miesiecy przed prze-
prowadzeniem ankiety, a 2 osoby byly jeszcze w trakcie roz-
poznawania (Rys. 1a). Wickszo$§¢ ankietowanych (75%) od-
powiedziata, ze jest pod stala opieka lekarza (Rys. 1b), nie-
spetna 13% ankietowanych uczgszcza na badania kontrolne
raz w roku, a pozostali ankietowani nie zglaszali si¢ do leka-
rza, albo tylko w naglych wypadkach.

Wplyw diety na ograniczenie rozwoju
insulinoopornosci

Jedynie 23% ankietowanych potwierdzito stosowanie
diety komponowanej wedlug wskazowek specjalisty (Rys.
2b). Pozostali przyznali, ze staraja si¢ sami dobiera¢ dietg
lub w ogole nie stosuja zalecen dietetycznych dla oséb z 10.
Metformina jest najczesciej stosowanym lekiem w stanach
przedcukrzycowych. Jej skuteczno$¢ nie jest tak duza jak od-
powiednia dieta i aktywnos¢ fizyczna [5].

W wielu badaniach wykazano, Ze zmiana stylu zycia,
w tym ilosci 1 sktadu positkow, skutkuje wyraznym spowol-
nieniem rozwoju nawet cukrzycy typu 2 i wrgcz moze jej
zapobiegaé. Zmniejszenie masy ciata zaledwie o 7% chroni
znacznie lepiej przed wystapieniem cukrzycy typu 2 niz in-
terwencja farmakologiczna [36].

Znanych jest wiele diet 1 pojawiajg si¢ kolejne pomysty
na odchudzanie. Nie ma jednak diety ,,cud” lub diet ekspreso-
wych. Diety niskokaloryczne, niskowgglowodanowe, o ogra-
niczonym sktadzie (monosktadnikowe) moga mie¢ negatyw-
ne konsekwencje dopiero po kilku latach od czasu stosowa-
nia danej diety [33]. Na podstawie badan Roth i Polotsky [39]
wykazali, ze najlepsza metoda, nie tylko na omawiane scho-
rzenia, jest zasada, by jes¢ mniej o 20-30% kalorii.

Dieta 0sob z insulinoopornoscia powinna stanowi¢ sta-
ty element leczenia i wigzac si¢ nierozerwalnie z wprowa-
dzeniem na state elementéw racjonalnego, prawidlowego
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Rys. 2. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie: a) Jakie
inne dolegliwo$ci wystepuja u nich oprécz insuli-
noopornosci; b) Czy stosujg zalecenia dietetycz-
ne?

Fig. 2. Answers of respondents to the questions: a) What
other symptoms are present in addition to insulin
resistance; b) Do you use dietary recommenda-
tions?

Zrédlo: Opracowanie whasne

Source: Own study

sposobu zywienia. Zasadniczym celem dietoterapii w insu-
linoopornosci jest utrzymanie prawidlowego stezenia gluko-
zy (normoglikemia), prawidlowego stezenia insuliny (nor-
moinsulinemia), prawidlowego st¢zenia lipidow (normoli-
pidemia) oraz prawidtowych wartosci ci$nienia (normoten-
sja) [33].

W przypadku oséb z zaawansowang IO czesto mniej
istotny jest bilans kaloryczny, a wazniejsze jest stymulo-
wanie trzustki do wydzielania insuliny. Cukry proste wpty-
waja na znaczace zwigkszenie poziomu glukozy we krwi
a takze insuliny. Jednakze, weglowodany ztozone, choé
wolniej, rowniez taki skok wywotuja, bo sa rozkladane do
glukozy [25]. Dlatego osoby z IO powinny wystrzegac si¢
wszelkich weglowodandéw, rowniez silnie insulinogenne-
go nabiatu. Jednak, w zaprzeczeniu do niektérych zrédet

literaturowych [45], wskazana jest dieta wysokotluszczowa,
bo tluszcz wregez obniza wydzielanie insuliny. Polaczenie
thuszczu z weglowodanami sprawia, ze wzrost stezenia glu-
kozy we krwi, a takze insuliny jest nizszy i mniej gwattow-
ny niz po spozyciu samych weglowodanow [19]. Uwzgled-
niajac, ze poziom glukozy we krwi podnosi si¢ wypadkowo,
w mniejszej ilosci mozna zjes¢ produkt, ktéry ma wysoki in-
deks glikemiczny, jezeli rownocze$nie inne spozywane pro-
dukty beda miaty niski indeks glikemiczny [15].

Nadkonsumpcji czgsto towarzyszy niedobor pewnych
sktadnikow odzywczych, waznych dla organizmu cztowie-
ka. Z kolei spozywanie mniejszej ilosci kalorii niz potrzebu-
je organizm, moze spowodowac jego wyniszczenie i rozre-
gulowanie metabolizmu, a to zwigksza ryzyko zachorowania
na cukrzyce typu 2. Dieta powinna by¢ dobrze zbilansowana,
tzn. podaz wszystkich makro- i mikrosktadnikow diety po-
winna by¢ dostosowana do aktualnego zapotrzebowania or-
ganizmu. Zapotrzebowanie to jest zroznicowane i zalezne od
wielu czynnikow jak: wiek, ptec, stan fizjologiczny, nalezna
masa ciala, aktywnos$¢ fizyczna, warunki zycia, w tym wa-
runki klimatyczne [33]. Od dawna wiadomo, ze niektore die-
ty na jednych dziataja rewelacyjnie, a na innych wcale. Nie
ma zatem konkretnej diety dla os6b z 10, powinna by¢ ona
dobrana indywidualnie.

W dietoterapii insulinooporno$ci wazne jest tez indywi-
dualne ustalenie tzw. planu dietetycznego, tj. ilosci, czesto-
tliwosci i sktadu positkow, w zalezno$ci od objawow klinicz-
nych, uwzgledniajacych wyniki doustnego testu obcigzenia
glukoza oraz krzywej cukrowej i insulinowej [33].

Suplementy, produkty o wlasciwosciach
prozdrowotnych (wzbogaconych) w diecie oséb
z insulinoopornos$cia
W Polsce i na $wiecie coraz bardziej popularne jest stoso-
wanie suplementéw lub produktéow o wiasciwosciach proz-
drowotnych. Jest to tez efekt dziatalnosci marketingowe;j

a) b)

Rys. 3. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie: a) Czy
zostali poinformowani przez lekarza odnos$nie
mozliwosci stosowania suplementéw / produktow
o wlasciwo$ciach prozdrowotnych? B) Czy sto-
sujesz suplementy diety / produkty o wlasciwo-
Sciach prozdrowotnych?

Fig. 3. Answers of respondents to the questions: a) Do
you have been informed by the doctor about the
possibility of the use of supplements and pro-
healthy products?; b) Do you use diet supple-
ments / pro-healthy products?

Zrédlo: Opracowanie whasne

Source: Own study



INZYNIERIA ZYWNOSCI 51

producentoéw suplementéw diety [22]. Zazwyczaj po suple-
menty si¢gaja osoby wspomagajace odchudzanie, poprawia-
jace odporno$¢ lub koncentracje. Wedtug ankietowanych, nie-
wielu lekarzy informuje o mozliwosci stosowania suplemen-
tow lub produktow o wlasciwosciach prozdrowotnych przy-
datnych w walce z insulinooporno$cig. Na pytanie dotyczace
uswiadomienia przez lekarza lub inng kompetenta osobg
odnosénie mozliwosci stosowania suplementéw i produktow
o wilasciwosciach prozdrowotnych, az 53% ankietowanych
odpowiedziato negatywnie (Rys. 3a).

Na pytanie dotyczace stosowania suplementéow diety /
produktow o wiasciwosciach prozdrowotnych 90% os6b
odpowiedziato, ze spozywa takie produkty (Rys. 3b). Naj-
wigcej ankietowanych przyznalo, ze zwraca uwage na spo-
zycie witaminy D, octu jabtkowego, kwaséw omega-3 oraz
cynamonu i zielonej herbaty (Rys. 4a). Ponad 20% badanych

kilka razy
w tygodniu
20%

codziennie
1%

Rys. 4. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie: a) Jakie
rodzaje suplementow diety stosuja?; b) Jak cze-
sto stosuja te produkty?

Fig. 4. Answers of respondents to the questions: a) What
kind of supplements / pro-healthy products do
you use? b) How often do you use the products?

Zrédlo: Opracowanie whasne

Source: Own study

spozywa tez morwe biala, a blisko 20% btonnik oraz ponizej
15% cynk, maczke chleba $wigtojanskiego, zen-szen i koen-
zym Q10. W odpowiedzi ,,inne” znalazty si¢ dodatkowo pro-
biotyki, chrom i witaminy z grupy B oraz produkty wzboga-
cone w nienasycone kwasy thuszczowe.

Biorac pod uwage czestos¢ stosowania tych produktow,
wypowiedziato si¢ 59 0sob; 71% ankietowanych wykazato,
ze stosuje je codziennie, natomiast 20% zazywa je kilka razy
w tygodniu. Jedna osoba zaznaczyta opcje¢ ,,inne”, wyszcze-
goblnita poszczegdlne suplementy oraz czgsto$é ich zazywa-
nia. ,,Nie zazywam” zaznaczyly osoby, ktore wczesniej zade-
klarowaty, ze w ogoble nie zwracajg uwagi na stosowanie tego
typu $rodkow w diecie.

Pozytywne skutki wynikajace ze spozywania suplemen-
tow / produktéow o wlasciwosciach prozdrowotnych / wzbo-
gaconych zauwazyto 62% ankietowanych. Sposréd tych osob
41% zadeklarowalo poprawe dziatania uktadu trawienne-
g0 po spozywaniu suplementow diety, a 39% ankietowanych
wykazalo poprawe wynikow badan analizy krwi (Rys. 5).

50
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b

Liczba ankietowanych [%]

A — Poprawa dziatania uktadu pokarmowego;
B — Poprawa wynikow Badan;

C — Zmniejszenie insulinoopornosci;

D — Mj stan si¢ nie zmienit;

E — Unormowanie poziomu cukru we krwi;

F — Obnizenie ci$nienia krwi;

G — MJj stan si¢ pogorszyt;

H — Inne.

Rys. 5. Odpowiedzi ankietowanych na pytanie: a) Jakie
efekty zostaly zauwazone po stosowaniu suple-
mentow diety / produktéw prozdrowotnych?

Fig. S. Answers of respondents to the questions: a) What
effects have been observed after using diet sup-
plements / pro-healthy products?

Zrédlo: Opracowanie wlasne

Source: Own study

20% ankietowanych potwierdzito spadek 1O, co oznacza,
ze spozywane Srodki wptynety na poprawe wrazliwosci tka-
nek na insuling. Ich obecno$¢ w diecie nie wplyneta na pogor-
szenie stanu zdrowia zadnej z badanych oséb. W podpunkcie
inne” pojawiaty si¢ odpowiedzi takie jak poprawa samopo-
czucia 1 nastroju, poprawa ogolnego stanu zdrowia, wigksza
aktywnos$¢ (ilo&¢ energii), uporanie si¢ z bezsennoscia.

Wsrod produktow (sktadnikéw) zalecanych przy insu-
linoopornosci mozna wymieni¢ cynamon, ekstrakt zielo-
nej herbaty, morwe biala, zen-szen, witaming D, polifenole,
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koenzym Q10, kwas alfa liponowy, kwasy omega-3, cynk
[11].

Witamina D w potaczeniu z witaming K wywiera wptyw
na wiele funkcji komorek i narzadéw, wspomaga m.in. uktad
sercowo-naczyniowy i odpornoéciowy oraz odpowiada za
wydzielanie insuliny [2, 25]. Witamina D wywiera posredni
wplyw na wydzielanie insuliny poprzez utrzymywanie odpo-
wiedniego stezenia jonow Ca?* w cytozolu komorek [ trzust-
ki, co warunkuje odpowiednig sekrecje insuliny. Wplywa na
poprawg tolerancji na stgzenie glukozy poprzez stymulacje
ekspresji receptorow insulinowych [2]. Niedobor witaminy
D jest czynnikiem ryzyka rozwoju insulinoopornos$ci, nieza-
leznym od otyloéci. Badania z ostatnich dziesigcioleci ilu-
strujg, ze witaminy D i E odgrywajg kluczowsg role w walce
z cukrzyca poprzez zmniejszenie stresu oksydacyjnego, gli-
kozylacji biatek, opornosci na insuling, a takze poprawy
funkcji komoérek beta [42, 43].

Badania Morais i wsp. [32] wykazaty, ze zwiazki mine-
ralne odgrywaja role¢ w zaburzeniach metabolizmu glukozy
u ludzi. Suplementacja magnezu wykazuje korzystne dzia-
fanie w leczeniu hiperglikemii, hiperinsulinemii i dziatania
opornosci insulinowe;.

Cynamonowiec wonny, nazywany Kasja, zawiera 1-2%
olejku eterycznego o korzennym smaku i zapachu. Podobnie
jak tradycyjny cynamon, moze by¢ uzywany w postaci mie-
lonej. Proszek, ktory jest z niego uzyskiwany zawiera jed-
nak rakotworcza substancj¢ (kumaryne), duzg ilo§é niepozg-
danych aldehydow oraz kwas cynamonowy [14]. Pozbawio-
ny tych niekorzystnych substancji ekstrakt z cynamonu ma
zastosowanie terapeutyczne. Na rynku dostepnych jest wie-
le takich preparatdéw, czgsto wzbogaconych w chrom, ponie-
waz u 0sob z cukrzyca i z dolegliwos$cig insulinoopornosci
czesto wystepuje zaburzenie gospodarki chromu [14]. Cyna-
mon stosowany w diecie wplywa na dynamike¢ metabolizmu
weglowodanéw i skutecznie obniza poziom cukru we krwi
u 0s6b z 10 oraz chorych na cukrzyce typu 2 [23].

Zielona herbata zawiera antyoksydanty, np. polifenolo-
we w postaci katechin i wywiera dziatanie przeciwzapalne,
przeciwbakteryjne i antyoksydacyjne. Wykazano, ze ekstrakt
z zielonej herbaty wptywa rowniez na obnizenie ci$nienia
krwi, a takze obnizenie st¢zenia cukru [10]. Z badan Bogdan-
skiego i wsp. [9] oraz Ratajczak i wsp. [37] rowniez wyni-
ka, ze wspomniane wyzej katechiny wptywaja na obnizenie
popositkowego st¢zenia glukozy, a zazywanie suplementu
w postaci ekstraktu z zielonej herbaty lub regularne picie tej
herbaty dodatkowo redukuje tkanke thuszczowsg i masg ciata.

Ekstrakt z liSci morwy reguluje metabolizm weglowoda-
néw dzigki obecnosci dideoksy-1,5-imino-D-sorbitolu, ktory
jest inhibitorem a-glukozydazy [40]. Duze ilo$ci kwercetyny
obecnej w lisciach morwy biatej powoduja obnizanie pozio-
mu glukozy we krwi [18]. Poza dzialaniem na metabolizm
glukozy wyciag z morwy reguluje poziom insuliny we krwi,
co jest bardzo wazne w kontek$cie insulinoopornos$ci. Bada-
nia, ktore byly przeprowadzane na modelach komérkowych
oraz zwierzgcych dowiodty istotna poprawe insulinowrazli-
wosci [18, 37].

Niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe nie moga by¢
syntezowane przez organizm, nalezy je dostarczaé z pozy-
wieniem. Wazne jest zachowanie odpowiedniego stosunku
miedzy kwasami omega-3 i omega-6. Kwasy omega-3 maja

wplyw na znaczace obnizenie insulinoopornos$ci i zwigksze-
nie tolerancji st¢zenia glukozy we krwi [17, 21, 40].

Zen-szen stosowany w postaci wyciagu z korzeni zawie-
ra wiele bioaktywnych zwigzkéw majacych wplyw na sta-
bilizacje poziomu glukozy i ci$nienia tetniczego krwi [27,
40]. Dowodza tego badania przeprowadzane na myszach
i otylych szczurach z 10. Trwaja badania, aby jednoznacznie
okresli¢ jego wptyw na ludzi chorych na insulinooporno$¢
i cukrzyce [40].

Koenzym Q10 to naturalnie wystepujacy zwiazek u zwie-
rzat i ludzi, wspomagajacy prawidtowe funkcjonowanie tka-
nek oraz narzgdéw [2]. Bierze on udziat w mitochondrial-
nym transporcie elektronéw w tancuchu oddechowym. Jest
rowniez antyoksydantem lipidow, dzigki czemu zapobie-
ga tworzeniu si¢ wolnych rodnikéw. Wiele badan wskazuje
jego pozytywny wpltyw na gospodarke weglowodanowa, jak
zmniejszenie glikemii na czczo lub wpltyw na kontrolg cu-
krzycy typu 2. Inne badania wykazuja, ze suplementacja ko-
enzymu Q10 powoduje op6znienie wystapienia objawow cu-
krzycy [2, 37].

Cynk jest mikropierwiastkiem wystepujagcym naturalnie
w produktach zwierzgcych oraz niektorych roslinnych. Ma
dziatanie antyoksydacyjne, wspomaga odczuwanie zapachu
i smaku, bierze udziat w syntezie DNA i RNA oraz jest sktad-
nikiem az 80 enzymdw [49]. Wiele badan potwierdzito, ze
suplementacja cynku wspomaga tolerancje glukozy, zmniej-
sza oporno$¢ na insuling w cukrzycy typu 2 oraz insulino-
opornos$ci. Prawdopodobny wplyw suplementacji cynku jest
zwigzany ze zmniejszeniem stresu oksydacyjnego, co zosta-
o potwierdzone w badaniach szczuré6w chorych na cukrzy-
ce [7].

Wykazano zalezno$¢ migdzy spozywaniem orzechow
a spadkiem masy [3, 38]. Spozywanie orzechow moze miec
pozytywny wplyw na ograniczenie rozwoju insulinooporno-
$ci. Orzechy sa kaloryczne i zawierajg tluszcze, w tym nie-
zbedne nienasycone kwasy thuszczowe, jak rowniez witami-
ny z grupy B, witamina E oraz biatko. Istnieje kilka mecha-
nizmoéw, ktore moga wytlumaczy¢ zjawisko zwigzane z tym,
ze orzechy na ogot nie sg zwigzane z przyrostem masy ciata.
Orzechy moga powodowaé uczucie sytosci i zmniejszaé ape-
tyt, a nawet zmniejszy¢ spozycie innych kalorycznych pro-
duktow [38].

Wiele z wymienionych wyzej produktow roslinnych Iub
ich sktadnikow moze by¢ spozywana w postaci suplemen-
tow, tj. srodkow spozywczych, uzupeliajacych normalng
diete w postaci skoncentrowanej. Sa powszechnie dostepne,
ale ich spozywanie powinno by¢ uzasadnione i stosowane
w odpowiednich dawkach. Ogdlne wymagania w stosunku
do tej grupy srodkow spozywczych reguluja przepisy wyni-
kajace z dyrektyw i rozporzadzen UE, ale mniej precyzyj-
nie s3 okreslone dopuszczalne ilosci biologicznie aktyw-
nych substancji pochodzenia ro$§linnego. Nie sg to leki, ale
ich spozywanie i dawkowanie powinno by¢ skonsultowane
z lekarzem, badz dostosowane do zalecen producenta,
umieszczonych na opakowaniu.

Zywno$¢ zawierajaca sktadniki prozdrowotne wykazuje
udokumentowany, korzystny wplyw na zdrowie czlowieka
[2]. Do zywno$ci o dzialaniu prozdrowotnym zaliczasi¢ szereg
produktow, takich jak naturalne produkty (biosktadniki) wy-
kazujace wilasciwosci prozdrowotne, zardbwno pochodzenia
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roslinnego, jak i zwierzecego, zywnos¢ wzbogacong w sktad-
niki odzywcze, np. w blonnik lub witaminy, antyoksydanty,
zywno$¢ o obnizonej zawartosci sktadnikéw niepozadanych,
np. o zmniejszonej zawartosci soli, cukru, thuszezu.

Jednym ze sktadnikéw prozdrowotnych jest btonnik. Z po-
wodu matego stopnia strawnosci jest zaliczany do balastowych
produktéw spozywczych. Frakcje rozpuszczalne btonnika ule-
gaja fermentacji w jelicie grubym i stymuluja mikroflore ukta-
du pokarmowego. Jego spozywanie wptywa na zmniejszenie
insulinoopornosci, poprawe¢ metabolizmu glukozy oraz zmniej-
szenie determinantdow zespolu metabolicznego [26].

Maka chleba $wigtojanskiego stosowana jest m.in. w pie-
karstwie i cukiernictwie do wyrobu produktéw odpowied-
nich dla oséb chorujacych na cukrzyceg. Stosowany w bada-
niu Baiuls i wsp. [6] napdj wzbogacony w inozytol (witami-
na B8) jako ekstrakt z chleba $wigtojanskiego, wykazat po-
zytywny efekt obnizenia poziomu glukozy we krwi jak i in-
suliny, a tym samym zmniejszenia insulinoopornosci. W pu-
blikacji przegladowej Mendoza i wsp. [29] wykazano, ze
w wielu przypadkach szerokorozumianej choroby policy-
stycznych jajnikow suplementacja inozytolem okazala sig¢
przydatna, ale wymagane sa dodatkowe badania. Ponadto
inozytol przynosi pozytywne efekty w leczeniu PCOS u ko-
biet z nadwagg i stosowany jest w terapii kobiet z PCOS ko-
rzystajacych z in vitro.

Ocet jablkowy zawiera cenne sktadniki, jak kwas cytry-
nowy, octowy, mlekowy, aminokwasy, bioflawonoidy, pek-
tyny, beta-karoten oraz wiele pierwiastkow, ktore w istotny
sposob wywieraja korzystny wplyw na zdrowie. Aktywizuje
naturalne procesy spalania tluszczu. Jego wptyw na 10 wy-
nika przede wszystkim z jego wlasciwos$ci wspomagajacych
odchudzanie. Pomaga zmniejszy¢ otluszczenie narzadow, co
wplywa na ograniczenie dolegliwos$ci zwigzanych z insuli-
noopornoscia [47].

PODSUMOWANIE

Niezdiagnozowana insulinoopornos¢ powoduje bardzo
powazne konsekwencje w organizmie. Dlatego wazna jest
profilaktyka, tj. wlasciwe odzywianie i aktywno$¢ fizyczna.
Osoby otyle, i nie tylko, powinny pamigta¢ o okresowe;j kon-
troli stanu zdrowia.

Przynalezno$¢ oséb z insulinoopornoscia do grupy na
portalu spotecznosciowym $wiadczy, ze s oni zainteresowa-
ni rozpoznaniem tego zjawiska i sposobami przeciwdziata-
nia. Insulinoopornos¢ czgséciej dotyka kobiety niz megzczyzn.
Nierzadko wystepuje jako element zespotu metaboliczne-
g0. Znaczna czg¢$¢ 0sdb nie korzysta z porad dietetyka i nie
ma ulozonej diety. Wigkszo$¢ ankietowanych sigga po su-
plementy diety / produkty o wtasciwos$ciach prozdrowotnych
nawet codziennie. Ponad potowa ankietowanych zauwazy-
ta pozytywny wptyw suplementacji na ograniczenie insuli-
noopornosci.

Okoto 62% badanych przyznato, ze suplementacja przy-
niosta korzystne zmiany w ich organizmie, a 20% zauwazyto
wyrazne zmniejszenie objawow insulinoopornosci. W przy-
padku stosowania produktéw o wiasciwos$ciach prozdrowot-
nych 33% badanych zauwazylo korzystne zmiany w organi-
zmie wynikajace z ich spozywania, a u 10% 0s6b zmniejsze-
nie insulinoopornosci.

Odpowiednio skomponowana dieta potaczona z ¢wicze-
niami jest najbardziej skuteczna w walce z insulinooporno-
$cig 1 obrong przed wystapieniem cukrzycy.
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