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Streszczenie: Artykut stanowi zbidr streszczen wyktadow poswieconych problematyce insulinoopornosci, ktore
zostaty wygtoszone podczas konferencji II Warszawski Dzien Dietetyki Klinicznej ,Rdzne oblicza insulinooporno-
$ci”. Konferencja odbyta sie 11 kwietnia 2019 r. na Warszawskim Uniwersytecie Medycznym. Jej organizatorem
byt Zaktad Dietetyki Klinicznej Wydziatu Nauki o Zdrowiu Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. Stowa klu-
czowe: insulinoopornos¢, powikfania, dieta, styl zycia.

Abstract: The publication is a collection of summaries of lectures focused on problems of insulin resistance that
were given during the conference the II Warsaw Day of Clinical Dietetics ,Various faces of insulin resistance”. The
conference was held on the 11 of April 2019 in the Warsaw Medical University. It was organized by the Depart-
ment of Clinical Dietetics of the Faculty of Health Sciences of the Medical University of Warsaw. Keywords: in-

sulin resistance, complications, diet, lifestyle.

»» Od insulinoopornosci do cukrzycy
dr n. med. Anna Jeznach-Steinhagen
Cukrzyca jest pierwszg niezakazng pandemia.
Szacuje sie, ze na Swiecie choruje na nig ponad
350 mIn 0sdb, a prognozy moéwig o 50% wzro-
Scie w ciagu nastepnych 20 lat. Aktualnie w Pol-
sce, wedtug statystyk NFZ, liczba chorych siega
2,2 min 0sdb, a u ok. 500 tys. choroba pozosta-
je nierozpoznana. Stan przedcukrzycowy doty-
czy ponad 2 min Polakéw. Zaliczamy do niego:
nieprawidtowg_glikemie na czczo (IFG) oraz nie-
prawidtowq tolerancje glukozy (IGT). Corocznie
u 10% oso6b ze stanem przedcukrzycowym roz-
wija sie jawna cukrzyca.

Insulinoopornosc¢ (10) jest stanem opornosci
tkanek na dziatanie insuliny, skutkujacym hiper-
insulinizmem oraz nieprawidtowa glikemig (od
hiperglikemii na czczo, do nietolerancji glukozy
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czy hipoglikemii reaktywnej). I0 moze miec po-
sta¢ watrobowga lub obwodowa (miesnie szkiele-
towe), jest Scisle zwigzana z otytoscig i cukrzy-
cq typu 2. W diagnostyce 10 w praktyce wy-
korzystujemy metody posrednie, okreslajac np.
wskaznik insulinoopornosci (HOMA, QUICKI) lub
oznaczenie insuliny w trakcie doustnego testu
obcigzenia 75 g glukozy (OGTT 75 g).

Do objawoéw IO zaliczamy senno$¢ (czesto
nasilajaca sie po positkach), zaburzenia koncen-
tracji i uwagi, zmeczenie, napadowy gtdd, wzmo-
zony apetyt na stodycze, przyrost masy ciafa.

Wsrod  powiktan/chordb  wspottowarzysza-
cych 10 wyrdznia sie: PCOS (nadmierna proli-
feracja komorek tekalnych pecherzykéw jaj-
nikowych), NAFLD (odktadanie sie triglicery-
dow w hepatocytach, nasilenie glukoneogene-
zy watrobowej), otytos¢ brzuszna, hiperlipide-
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mie z wyrazng hipertriglicerydemia, zaburzenia
funkcji poznawczych (choroba Alzheimera). Pro-
dukowane w tkance ttuszczowej cytokiny proza-
palne (gtdwnie TNF-alfa) nasilajg 10 oraz zwiek-
szajq ryzyko groznych powiktan otytosci, takich
jak rozwdéj miazdzycy.

Nieleczona IO nasila szereg wymienionych ob-
jawow, a w konsekwencji doprowadza do standw
przedcukrzycowych i cukrzycy typu 2. Leczenie
I0 polegajace na podawaniu lekdéw uwrazliwia-
jacych tkanki na dziatanie insuliny (gtéwnie pre-
paraty metforminy) wraz ze stosowaniem die-
ty z niskim indeksem glikemicznym oraz regu-
larnej aktywnosci fizycznej przynosi dobre efek-
ty w zakresie obnizenia stezen insuliny. W przy-
padku redukcji masy ciata (min. 10%) zmniej-
sza sie ryzyko wystapienia cukrzycy w przyszto-
$ci [1-4].

»» Insulinoopornosc¢ u chorych
z cukrzyca typu 1
dr n. med. Lidia Groele
Narastajaca epidemia otytosci zwieksza wyste-
powanie tzw. cukrzycy mieszanej (double dia-
betes), czyli cukrzycy wywotanej procesem au-
toimmunizacyjnym i wspotwystepujaca insuli-
noopornoscig (IR). Wedtug hipotezy akceleracji
- otyto$¢ stymuluje do hiperprodukcji insuliny,
wyniszczenia komorek beta i autoagresji. Na-
tomiast wedtug innej teorii, u 0séb z cukrzycy
typu 1 wskutek nadmiernej masy ciata i hiperin-
sulinizmu rozwija sie insulinoopornosé.
Rekomendowana intensywna insulinoterapia
u pacjentow z cukrzyca typu 1 w celu optyma-
lizacji kontroli metabolicznej i zmniejszenia ry-
zyka powikfarh mikronaczyniowych réwniez wia-
ze sie z nadmiernym przyrostem masy ciata. Ok.
50% pacjentdw ma nadwage lub otytos¢, ktore
zmniejszajq korzysci dobrego wyréwnania me-
tabolicznego [5]. 25% pacjentow z cukrzycq
typu 1 prezentuje jednoczesnie objawy zespotu
metabolicznego, co niezaleznie od stopnia wy-
rownania glikemii zwieksza ryzyko powiktafn ma-
kronaczyniowych i mikronaczyniowych [6].
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Na rozwdj insulinoopornosci u pacjentow

z cukrzyca typu 1 wptywaja:

e interakcje pomiedzy predyspozycjq gene-
tyczng a stylem zycia i zmianami epigene-
tycznymi wywotanymi m.in. stresem oksy-
dacyjnym zwigzanym z hiperglikemia (zjawi-
sko glukotoksycznosci);

e przeinsulinowanie, zwigzane z nieprawidto-
wa kontrolg glikemii, obwodowa hiperinsu-
linemia;

e wysoki BMI, hipertrojglicerydemia, nizsze
stezenie frakcji HDL cholesterolu;

e wiek, pte¢, okres dojrzewania, czas trwania
cukrzycy;

e obecnos¢ autoprzeciwciat przeciw insulinie
endogennej, egzogennej oraz przeciwciat
skierowanych przeciwko receptorowi insuli-
ny (rzadko).

Zjawisko IR u pacjentéw z cukrzyca typu 1
jest trudne w diagnostyce i leczeniu, dlatego
priorytetowe znaczenie w zapobieganiu przy-
pisuje sie metodom niefarmakologicznym, kto-
re mogq zahamowac rozwdj otytosci. Sposrod
dziatan farmakologicznych wykazano, ze met-
formina wptywa na zmniejszenie zapotrzebowa-
nia na insuling, redukcje stezenia cholesterolu
oraz zahamowanie progresji procesu miazdzy-
cowego [7].

» Geny, zywienie a insulinoopornos¢
prof. dr hab. Grazyna Nowicka
W rozwoju insulinoopornosci (IR) obok nieprawi-
dtowego sposobu zywienia i stylu zycia istotng role
odgrywajq czynniki genetyczne i epigenetyczne.
Badania na poziomie genomu zidentyfikowa-
ty wiele gendw zwigzanych z IR i cukrzyca typu 2.
Niekorzystny efekt wielu alleli ryzyka ujawnia
sie w okreslonych warunkach srodowiskowych.
Rozwojowi IR u nosicieli wariantu rs2943641
genu IRS1 kodujacego biatko o kluczowym zna-
czeniu dla dziatania insuliny sprzyja dieta o wy-
sokiej zawartosci weglowodandw i niskiej zawar-
tosci thuszczu.
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Natomiast u homozygot w stosunku do rzad-
kich alleli genéw kodujacych adiponektyne i jej
receptory dieta o niskiej zawarto$ci nasyconych
kwasoéw ttuszczowych obniza ryzyko IR.

Homozygotycznos¢ CC genu S100A9 uwaza-
na jest za czynnik ryzyka cukrzycy typu 2. U no-
sicieli tego genotypu do istotnego wzrostu HO-
MA-IR dochodzi w przypadku wysokiej zawarto-
$ci nasyconych kwasdéw ttuszczowych w diecie,
zas obnizenie ich dowozu skutkuje obnizeniem
HOMA-IR.

Obecno$¢ receptora dla witaminy D w ko-
morkach beta oraz tzw. vitamin D response ele-
ment w promotorze genu insuliny sugerujg, iz
zaopatrzenie organizmu w witamine D moze by¢
zwigzane z rozwojem insulinoopornosci.

Zaobserwowano, iz u kobiet homozygot
w stosunku do rzadkiego allela T genu IRS1,
prawidtowy status witaminy D opisywany steze-
niami 25(0OH) > 40 nmol/L zwigzane sg z niskim
ryzykiem IR.

Dowoz folianéw z dietq istotnie determinuje
dostepnos¢ grup metylowych. Badania wskazu-
ja, ze spozycie foliandw < 300 pg/dzien wigze
sie z obnizeniem metylacji genu CAMKK2 i wzro-
stem HOMA-IR.

Obecnie szczegdlng uwage zwraca sie na zro-
zumienie interakcji miedzy zywieniem a genami
i wykorzystanie tej wiedzy w ocenie ryzyka, pro-
filaktyce i terapii insulinoopornosci [8-10].

»> Postepowanie dietetyczne

w insulinoopornosci

dr n. o zdr. Joanna Ostrowska,

dr hab. n. o zdr. Dorota Szostak-Wegierek
U pacjentdéw z insulinoopornoscia zazwyczaj sto-
sowane sq diety o obnizonej podazy weglowoda-
now (CHO) na rzecz energii pochodzacej z biat-
ka oraz ttuszczu. Jednak, jak wykazano w bada-
niach prospektywnych, dtugotrwate stosowanie
diety o bardzo niskiej zawartosci CHO moze na-
sili¢ ryzyko chordb sercowo-naczyniowych i zgo-
nu. Dotyczy to zwtaszcza diet opartych na pro-
duktach pochodzenia zwierzecego.
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Diugotrwate stosowanie diet wysokobiatko-
wych, ze wzgledu na insulinogenne dziatanie
biatka, moze prowadzi¢ do wystgpienia hiperin-
sulinemii i insulinoopornosci. Natomiast czaso-
we stosowanie diety wysokobiatkowej, ze wzgle-
du m.in. na wptyw biatka na uczucie sytosci, czy
zwiekszenie termogenezy popositkowej, moze
by¢ pomocne przy redukcji masy ciata u pacjen-
téw z nadwaga i otytosciag, co wtérnie przyczynia
sie do poprawy insulinowrazliwosci. W zwigzku
z tym ilo$¢ biatka w diecie powinna by¢ usta-
lona indywidualnie z uwzglednieniem aktualne-
go celu terapeutycznego, czasu stosowania die-
ty oraz rodzaju zalecanego biatka.

Insulinogenne dziatanie produktéw mlecz-
nych jest bardzo zréznicowane, a efekty te zale-
zg zaréwno od ich rodzaju, jak i zawartosci ma-
krosktadnikow oraz sktadnikow bioaktywnych.
Na podstawie wynikow szeregu badan stwier-
dzono, ze dtugoterminowe, codzienne spozycie
niektorych produktéow mlecznych (szczegdlnie
jogurtu) moze potencjalnie korzystnie wptywac
na wiele szlakdéw zwigzanych z insulinowrazliwo-
Scig tkanek, a dziatanie to mozna wzmocnic spo-
zywajac produkty mleczne wzbogacane w wita-
mine D.

Istotne znaczenie w obnizaniu insulinoopor-
nosci ma takze spozycie btonnika pokarmowe-
go, gtéwnie pochodzacego z produktéw zbozo-
wych, co jednoznacznie wykazano w wielu bada-
niach prospektywnych. Do zywieniowych czyn-
nikow zwiekszajacych insulinoopornosé¢ nale-
zy spozywanie izomerdw trans nienasyconych
kwasow ttuszczowych oraz nasyconych kwaséw
tluszczowych, a takze czerwonego i przetworzo-
nego miesa. Spozycie kwasow ttuszczowych n-3
wykazuje dziatanie protekcyjne.

Dieta srddziemnomorska ma udowodnio-
ne miejsce w leczeniu cukrzycy typu 2, standw
przedcukrzycowych oraz insulinoopornosci. Do
kluczowych jej sktadnikdow naleza: btonnik po-
karmowy, biatka roslinne, kwasy ttuszczowe n-3
i polifenole. Wazng jej cechq jest tez maty udziat
migsa czerwonego [11-14].
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»» Najnowsze trendy w dietoterapii
niealkoholowego sttuszczenia
watroby - NAFLD

prof. dr hab. n. med. Ewa Stachowska
Niealkoholowe sttuszczenie watroby (NAFLD)
jest najczestszym powiktaniem nadwagi i otyto-
$ci. Czesto$¢ wystepowania NAFLD jest zalezna
od pitci - mezczyzni czesciej chorujg. W polskim
badaniu 0sob otytych (BM I > 30) NAFLD zostato
stwierdzone az u 78% osob.

Modyfikacja stylu zycia polegajgca na wpro-
wadzeniu prawidlowego modelu zywienia oraz
aktywnosci fizycznej ma fundamentalne zna-
czenie dla terapii oséb z NAFLD. Okazuje sie, ze
zmiana stylu zycia pacjenta polegajaca na reduk-
cji masy ciata oraz zmianie jakoSciowej diety jest
skutecznym sposobem redukcji sttuszczenia.

Nie istnieje ,idealna” dieta dla pacjentow
z NAFLD [15]. Wyniki badan przekrojowych
wskazujg na pozytywna role diety $rddziemno-
morskiej (MD) w profilaktyce NAFLD i w zmniej-
szaniu prawdopodobienstwa rozwoju sttuszcze-
nia i zapalenia watroby (NASH) [16]. Po pot roku
od wprowadzenia MD znacznie poprawia sie wy-
dzielanie transaminanzy alaninowej (ALT), nie-
zaleznie od dystrybucji tluszczu trzewnego
czy redukcji masy ciata. Co ciekawe, MD dzia-
ta korzystnie na parametry gospodarki lipidowej
i weglowodanowej. W grupie otytych pacjen-
téw z cukrzyca typu 2 stosowanie MD doprowa-
dzito do znacznej redukcji sttuszczenia watroby
(0 25%). MD to takze kontrowersyjny skfadnik,
jakim jest alkohol etylowy spozywany w diecie
razem z winem. Akceptowana ilo$c¢ alkoholu ety-
lowego w MD - gtdwnie wina wypijanego w trak-
cie positkow - to 2-3 porcje (30 g) dziennie dla
mezczyzn i 1-2 porcje (20 g) dla kobiet.

Ryzyko NAFLD zwieksza duze spozycie cu-
kréw dodanych (fruktozy i glukozy). Jednak wy-
niki metaanaliz wskazujg, ze ograniczenie spo-
zycia cukrow prostych bez modyfikacji stylu zy-
cia nie przynosi spodziewanych efektéw.

Niejednoznaczna role w progresji NAFLD od-
grywajg ttuszcze. Na podstawie uzyskanych do
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2018 r. wynikdw nie mozna nadal przypisac ttusz-
czom dominujacej roli w progresji NAFLD [15].
Dotychczasowe obserwacje wskazujg, ze diety
0 wyzszej wartosci ttuszczu niz rekomendowa-
na (55-56% TDEE vs 30-35% TDEE) lub wyz-
sza podaz tluszczow nasyconych w positkach
(16% TDEEE vs 10%TDEE) przyczyniaty sie do
kumulacji thuszczu watrobowego. W przeciwien-
stwie do tego ttuszcze wielonienasycone (PUFA),
szczegolnie omega-3 FA, wykazujg korzystne
efekty metaboliczne i pozytywnie wptywaja na
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego i NAFLD
[17-19].

Jak pokazujq badania, wiekszos$¢ pacjentow
z NAFLD nie uprawia zadnej aktywnosci fizycz-
nej [20]. Tymczasem znaleziono mocne dowody
naukowe na to, ze osoby z NAFLD aktywne fi-
zycznie majg mniejszy poziom sttuszczenia wa-
troby oraz uzyskuja poprawe markeréw uszko-
dzenia komdrek watrobowych [21].

Zmiany mikrobiomu jelitowego mogg miec
kluczowe znaczenie w patogenezie i progresji
NAFLD - wydaje sie, ze kontrolowany wptyw na
sktad mikrobiomu moze by¢ jedng z opcji tera-
peutycznych u 0sob z NAFLD [22].

» Insulinoopornos$c¢ a zaburzenia
ptodnosci u kobiet i mozliwosci
postepowania dietetycznego

dr hab. n. o zdr. Dorota Szostak-Wegierek
Insulinooporno$¢ sprzyja zaburzeniom cyklu
miesigczkowego, uposledzonej owulacji i zabu-
rzeniom ptodnosci. Czynniki zywieniowe wpty-
wajace na insulinoopornos$¢ wydaja sie tez wpty-
wac na ptodnos¢. Otytos¢ jest jednym z waz-
niejszych czynnikdw ryzyka zaburzen owula-
cji, w tym takze zespotu policystycznych jajni-
kow (PCOS). Otyte kobiety majg o 68% mniej-
sze szanse na urodzenie zywego potomstwa po
pierwszym cyklu w procedurze ART w pordéwna-
niu z kobietami nieotytymi. Systematyczny prze-
glad pismiennictwa wykazat, ze redukcja masy
ciala przekfada sie na zwiekszong liczbe cigz i/
lub urodzen zywych [23].
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W badaniach prospektywnych wykazano, ze
catkowite spozycie weglowodandw i fadunek gli-
kemiczny diety nasilajq ryzyko nieptodnosci spo-
wodowanej zaburzeniami owulacji [24]. Ograni-
czenie spozycia weglowodandéw u otylych ko-
biet z PCOS skutkuje obnizeniem stezenia insu-
liny, poprawg zaburzen hormonalnych i owulacji
[25]. Korzystny wplyw na ptodnos¢ wydaje sie
mie¢ wybdr zbozowych produktéw petnoziarni-
stych. Dieta wysokottuszczowa zaburza hormo-
nalny cykl miesigczkowy i owulacje, uposledza-
jac ptodnosé. Duze znaczenie ma rodzaj spozy-
wanych ttuszczoéw. Szczegodlnie niekorzystne sg
izomery trans nienasyconych kwasow ttuszczo-
wych, natomiast pozytywny wptyw wywierajq
jednonienasycone kwasy ttuszczowe oraz kwasy
wielonienasycone n-3 [26]. Niekorzystny wptyw
na owulacje wydaje sie wywiera¢ wysokie spo-
zycie biatka zwierzecego, w tym biatka czerwo-
nego miesa i mleka [27,28]. Do mikrosktadni-
kow wspierajacych ptodnos¢ naleza: witamina D,
kwas foliowy i zelazo niehemowe.

Model zywienia odpowiadajacy zasadom die-
ty srodziemnomorskiej, ktora korzystnie wptywa
na insulinowrazliwo$¢, moze odgrywac istotng
role w zapobieganiu nieptodnosci spowodowanej
zaburzeniami owulacji. Wykazano to w kilku ba-
daniach przeprowadzonych u kobiet, ktore pod-
daty sie procedurze zaptodnienia in vitro. W jed-
nym z nich w analizie wieloczynnikowej ryzyko
wzgledne dla pojawienia sie cigzy, przy porow-
naniu najnizszego z najwyzszym tercylem punk-
tacji MedDietScore, wynidst 0,35 (0,16-0,78;
p dla trendu = 0,01), a dla zywego urodzenia
0,32 (0,14-0,71; p dla trendu = 0,01) [29].

» Wptyw aktywnosci fizycznej

na insulinoopornos¢

prof. dr hab. n. med. Artur Mamcarz
Zmniejszona wrazliwos¢ tkanek na dziatanie in-
suliny (insulinoopornos¢; 10) ma wiele uwarun-
kowan, traktowana jest tez od wielu lat za klu-
czowy mechanizm patogenetyczny zespotu me-
tabolicznego i cukrzycy typu 2. Chociaz rola
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czynnikdw genetycznych i fenotypowych jest
wazna, to uwaza sie jednak, ze zasadniczym po-
wodem jej wystapienia jest niewtasciwy styl zy-
cia, czyli nieprawidtowa wysokokaloryczna, nie-
zbilansowana dieta i niewystarczajgca aktyw-
nosc¢ fizyczna.

Brak aktywnosci fizycznej sprzyja nie tylko
dodatniemu bilansowi energetycznemu i otyto-
$ci, ale w zwigzku ze zwiekszong produkcjg wol-
nych kwasow ttuszczowych ulega zaburzeniu
funkcjonowanie transporteréw glukozy w tkan-
ce miesniowej (GLUT-4), prowadzac do zabu-
rzen w jej utylizacji. Bezruch przyspiesza tak-
ze biologiczne procesy starzenia sie miesni, po-
woduje nasilong sarkopenie, generujac tym sa-
mym procesy przypominajace nasilong reakcje
zapalna. Wzrasta produkcja TNF-alfa, interleuki-
ny 1-beta, a takze mobilizacja leukocytow, akty-
wowana jest rowniez oksydaza NADPH, co pro-
wadzi do nadprodukcji wolnych rodnikdw. Po-
woduje to zaburzenia w produkcji leptyny, adi-
ponektyny i innych substancji bioracych udziat
w homeostazie tkanki ttuszczowej.

Przyjmuje sie zatem, ze kluczowe w zapo-
bieganiu i leczeniu insulinoopornosci jest zwiek-
szenie aktywnosci fizycznej, co moze odwrdcic¢
te niekorzystne procesy [30,31].

»> Wplyw operacji bariatrycznych

na insulinoopornosc

prof. dr hab. n. med. Wojciech Lisik
Chirurgia metaboliczna (bariatryczna) jest
uznang metoda leczenia otytosci patologicznej
(u chorych z BMI > 40 kg/m?). Po takich zabie-
gach wiekszo$¢ operowanych chorych traci po-
wyzej 25% nadmiaru masy ciata, w poréwnaniu
z 10% uzyskanymi po leczeniu otytosci metoda-
mi zachowawczymi.

Operacje bariatryczne i zwigzana z nimi re-
dukcja masy ciata prowadzg do poprawy funk-
cjonowania komorek beta trzustki i zwieksze-
nia insulinowrazliwosci. Redukcje stezenia insu-
liny i glukozy na czczo obserwuje sie juz kilka
dni po zabiegu operacyjnym. Z obserwacji na-

ISEHQWIP OIS CES

[CroRYRESEY

VOL 29 NR 6/7'19 (337/338)



lekwpolsce.pl

szej i innych autoréw wynika, ze znaczna czes¢
operowanych pacjentéw chorujacych na cukrzy-
ce typu 2, jeszcze przed wypisem ze szpitala,
nie wymaga juz leczenia przeciwcukrzycowego.

Z uwagi na potwierdzony korzystny efekt
metaboliczny zabiegdw bariatrycznych, zaczyna
sie rozwazac tego rodzaju leczenie u pacjentow
majacych juz pierwszy stopien otytosci (BMI >
30 kg/m?) i cukrzyce typu 2, czyli takich, ktdrzy
nie spetniajq klasycznych kryteridw kwalifikacji
do chirurgicznego leczenia otytosci.

Mechanizmy zwigzane z korzystnym wpty-
wem ubytku masy ciata, uzyskanego dzieki za-
biegowi operacyjnemu, na gospodarke weglo-
wodanowg nie sg doktadnie poznane. Jest kil-
ka teorii probujacych wyjasnic to zjawisko. Uwa-
za sie, ze na skutek spadku masy ciata po ope-
racji bariatrycznej dochodzi do zwiekszenia in-
sulinowrazliwosci, w wyniku czego komorki beta
nie sg stymulowane do wytwarzania nadmier-
nych ilosci insuliny. Przeczy jednak temu me-
chanizmowi fakt, ze redukcja stezenia insuliny
i glukozy na czczo wystepuje juz kilka dni po
operacji, zanim dojdzie do redukcji masy ciafa.
Z drugiej strony zmniejszona oporno$¢ na insu-
line po operacji bariatrycznej moze by¢ spowo-
dowana zmniejszeniem tkankowej toksycznosci
lipidéw, poprzez obnizenie ich stezenia, a przez
to i stezenia produktéw ich metabolizmu. Me-
chanizm ten, wzmocniony dodatkowo zmiana-
mi stezen adipokin wywotanych ubytkiem masy
ciata, moze mie¢ wplyw na remisje cukrzycy
typu 2. Nie bez znaczenia jest rowniez wptyw
zabiegow bariatrycznych na stezenia hormondw
zoftadkowo-jelitowych, wydzielanych w odpowie-
dzi na przyjmowanie pokarmu.

Podsumowanie:

Chirurgia metaboliczna jest wspdlng metoda
leczenia zaréwno otytosci, jak i cukrzycy typu 2,
pozwalajaca na szybki ubytek masy ciata i cat-
kowitg remisje cukrzycy. Operacje bariatryczne
powinny by¢ rozwazane jako terapia przyszto-
$ci nie tylko osob otytych, ale takze diabetykow
[32-35].
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»» Dieta pacjenta z insulinooporno-
écia a dieta pacjenta bariatrycznego
(sprzecznosci i cechy wspoélne)

dr n. med. Iwona Boniecka

Otyto$¢, zwtaszcza olbrzymia, moze prowadzi¢ do
wielu chordb wspdfistniejacych, w tym cukrzycy
typu 2. Wykazano, ze ponad 80% o0s6b z cukrzy-
cg typu 2 ma nadwage lub otytoé¢. Za kluczowy
czynnik w patogenezie cukrzycy typu 2 uwaza sie
insulinoopornos$¢. W jej leczeniu istotng role od-
grywa redukcja masy ciata i zwigzana z nig die-
ta. Najskuteczniejszg metodg leczenia otytosci
olbrzymiej i jej powikfan jest leczenie chirurgicz-
ne. Wyniki odlegte pokazuja, ze charakteryzuje
sie ono 80% skutecznoscig dtugofalowa, podczas
gdy leczenie zachowawcze jedynie piecioprocen-
towa. Jednakze bez odpowiedniej diety osiagnie-
cie dtugotrwatych efektow jest niemozliwe.

W postepowaniu dietetycznym po operacji
bariatrycznej kluczowg role odgrywajg m.in.:
regularnos$¢ positkow, ich wiasciwa liczba (mi-
nimum 4), odpowiednie spozycie biatka, wita-
min i sktadnikow mineralnych (w tym o wiasci-
wosciach antyoksydacyjnych) i bezkalorycznych
napojow (min. 1,5 litra), unikanie produktéw
bogatych w weglowodany tatwo przyswajalne,
ttuszcze zwierzece, sol. W poczatkowym okre-
sie istotne znaczenie ma réwniez zmiana kon-
systencji diety na potptynna, a nastepnie pap-
kowatg, co wynika ze zmian anatomicznych
w przewodzie pokarmowym i ma zapobiegac do-
legliwosciom. Wiekszo$¢ z tych zalecen spetnia
kryteria diety o niskim indeksie glikemicznym,
wskazanej dla pacjentow z insulinoopornoscia,
ale takze dla 0s6b po operacjach bariatrycznych.
Stwierdzono bowiem, ze im wieksza jest zawar-
tos¢ weglowodanoéw w diecie i im wyzszy jej fa-
dunek glikemiczny, tym jest mniejszy poopera-
cyjny spadek masy ciafa.

W ostatnim czasie pojawity sie jednak do-
niesienia o korzystnym wptywie na stezenie glu-
kozy i insulinooporno$¢ mniejszej liczby posit-
kédw o wiekszej objetosci niz kilku mniejszych,
co pozostaje w sprzecznosci z zalecaniami po-
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operacyjnymi. Ponadto spozywanie produktow
gotowanych i o konsystencji potptynnej czy pap-
kowatej, wskazanych we wczesnym okresie po
chirurgicznym leczeniu otytosci, zwieksza ich in-
deks glikemiczny.

Kontrole glikemii utrudnia¢ moze réwniez
czeste spozywanie produktéw mlecznych, reko-
mendowanych ze wzgledu na ich konsystencje,
szczegdblnie w pierwszych tygodniach po zabiegu.

Problematyczne moze by¢ takze spozywanie
produktow bogatobtonnikowych, ktdre po ope-
racjach bariatrycznych moga powodowac u cze-
$ci pacjentow bole brzucha, wzdecia, a w skraj-
nych sytuacjach przyczynia¢ sie do niedrozno-
$ci. Wiadomo jednak, ze po niektorych zabie-
gach bariatrycznych dochodzi do ustepowania
insulinoopornosci nawet w ciggu kilku dni od za-
biegu, niezaleznie od redukcji masy ciata, co
moze mie¢ zwigzek m.in. z wydzielaniem hor-
mondw inkretynowych.

Wydaje sie jednak, ze sprzecznosci w zale-
ceniach zywieniowych po chirurgicznym leczeniu
otytosci i w insulinoopornosci nie majg zasadni-
czego znaczenia w postepowaniu dietetycznym
i nalezy w pierwszej kolejnosci stosowac sie do
zalecen pooperacyjnych [36-46].

»» Mikrobiom a insulinoopornos¢

prof. dr hab. n. med. Lucyna Ostrowska
Przyczyny insulinoopornosci nie sg do korica po-
znane. Coraz czesciej jako przyczyne tego stanu
u 0sob z otytoscig wisceralng podaje sie toczacy
w ustroju proces zapalny. Zwigzek tego procesu
z mikrobiotg upatrywany jest w skutkach dys-
biozy jelitowej i uposledzeniu funkcji bariery je-
litowej. Wowczas bakterie Gram-ujemne zawie-
rajace lipopolisacharydy (LPS) oraz peptydogli-
kany o wiasciwosciach prozapalnych pokonujac
bariere jelitowa, docierajg do tkanki ttuszczo-
wej, nasilajac toczacy sie w adipocytach proces
zapalny. Powoduje to dodatkowe wydzielanie cy-
tokin zapalnych (w tym przypadku chodzi gtdw-
nie o TNF-a, rezystyne i IL-6), a obnizenie wy-
twarzania ochronnie dziatajacej adiponektyny.
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W licznych badaniach zaréwno w S$wiecie
zwierzecym, jak i ludzkim obserwowano dodat-
nie korelacje miedzy LPS a prozapalnymi zmia-
nami w tkance ttuszczowej, insulinoopornoscia,
czy cukrzycg typu 2. Zmiana mikrobiomu jelito-
wego u myszy ob./ob. przez podanie dwoch an-
tybiotykow (norfloksacyny i ampicyliny) spowo-
dowato poprawe glikemii na czczo, insulinowraz-
liwosci oraz tolerancji glukozy. Rdwniez w mode-
lu mysim dozylne podanie lipopolisacharydéw sta-
to sie standardowym postepowaniem w wywoty-
waniu u nich insulinoopornosci i otytosci. W jed-
nym z badan u oséb z wczesnym etapem rozwo-
ju insulinoopornosci stwierdzano we krwi bakterie
nalezace do Proteobacteria, a w innym - obserwo-
wano obnizenie liczby producentéw kwasu masto-
wego (Faecalibacterium prausnitzii i Akkermansia
muciniphila) oraz bakterii Verrucomicrobiae, co
korelowato ze spadkiem wrazliwosci na insuline.
Réwniez w badaniu z transplantacjg katu od daw-
cow szczuptych i zdrowych do biorcdw z otytoscig
i cukrzyca typu 2 obserwowano po skolonizowaniu
przewodu pokarmowego biorcow wzrost bakterii
produkujacych maslan, a to korelowato ze wzro-
stem wrazliwosci tkanek na insuline.

Tak wiec wydaje sie, ze udziat mikrobioty
w patogenezie insulinoopornosci zwigzany jest
z rozwojem endotoksemii oraz obnizeniem ilo-
$ci bakterii produkujacych kwas mlekowy w je-
litach. Wymaga to jednak dalszych badan na
wiekszej populacji [47-50].

»» Insulinoopornosc¢ u pacjenta

po udarze moézgu: jak utozy¢ diete

w zaburzeniach potykania

dr n. o zdr. Magdalena Milewska
Insulinoopornos$c jest jednym z czynnikow ryzy-
ka udaru moézgu, warunkujacym rozlegtos¢ ob-
szaru niedokrwienia oraz ponowne wystapienie
zdarzenia [51]. Jednym z powiktan udaru mdzgu
mogg by¢ zaburzenia potykania, ktorych wyste-
powanie ocenia sie na ponad 50%. Mimo spon-
tanicznego powrotu funkcji potykania u wiek-
szosci chorych w okresie 7 dni, to 11-13% pa-
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cjentow wymaga zywienia dojelitowego lub do-
pasowania konsystencji diety zapewniajacej
bezpieczne i efektywne potykanie [52]. Nieste-
ty, przygotowanie réznych konsystencji positkow
wymaga wylaczenia z diety produktdw podwyz-
szajacych ryzyko aspiracji lub penetracji (m. in.
produkty liSciaste, petnoziarniste, z wtdknami,
z orzechami), jak rowniez wiaczenia preparatu
zageszczajacego ptyny na bazie gumy ksanta-
nowej. Dodatkowo przygotowanie positkdw wy-
maga blendowania produktow wczesniej podda-
nych obrébce termicznej, co wptywa na zwiek-
szenie indeksu glikemicznego potrawy [53].
Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Dia-
betologicznego 2018 wskazujg na koniecznoscé
wigczenia diety wysokobtonnikowej lub suple-
mentacji diety preparatami frakcji btonnika roz-
puszczalnego w przypadku cukrzycy typu 2
[54]. Preparaty stosowane w adaptacji ptynéw
do bezpiecznej konsystencji zawierajq gtéwnie
gume ksantanowq (frakcja rozpuszczalna bton-
nika). Badanie Fuwy i wsp. wskazato, iz doda-
tek gumy ksantanowej do ugotowanego ryzu
znaczaco wptywat na obnizenie stezenia gluko-
zy w surowicy [55], co moze wydawac sie obie-
cujacym rozwigzaniem podczas planowania po-
stepowania dietetycznego u chorego z insulino-
opornoscig i dysfagia. Jednak wymagane sg dal-
sze badania w tym zakresie. ©®
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