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Szanowni Panstwo,

Kolezanki i Koledzy,

kolejny rok szkolny i akademicki dobiegt konca. Nadchodzi okres letni, ktory jest wytchnieniem dla wielu
z nas. Czas zdaje sie ptyna¢ wolniej. JesteSmy bardziej refleksyijni. Inaczej patrzymy na $wiat. Oderwanie od
intensywnej pracy, na petnych obrotach, w czasie urlopéw umozliwia nabranie dystansu do codzienno$ci. Taka
perspektywa pozwala ocenic, co btahe, a co wazne, pozwala rowniez krytycznie spojrze¢ na wiasng prace.
Mimo Ze czas wakacyjny wydaje sig toczy¢ innym tempem, $wiat nadal mierzy sie z powaznymi wyzwaniami
zdrowia publicznego, a naszych pacjentow nie ubywa. Szcze$liwie kazdego dnia wiedza dotyczaca zaburzen
metabolicznych i otytoSci poszerza sig za sprawg licznych badan i publikacji naukowych.

Rowniez w ,,Forum Zaburzen Metabolicznych” omawiamy nowe doniesienia i prezentujemy Panstwu ciekawe badania
w tej tematyce. Serdecznie zachgcam do lektury artykutu ,Rola diety w terapii tocznia rumieniowatego uktadowego”,
z ktdrego dowiecie sie Panstwo, jaki wptyw na stan zdrowia pacjentow z toczniem ma spozycie kwasow omega-3,
witaminy D czy stosowanie diety Srodziemnomorskiej. W artykule ,Ocena sposobu zywienia oraz wptyw diety na
zmiennos¢ glikemii u chorych na cukrzyce typu 1 leczonych za pomocg osobistej pompy insulinowej” zapoznacie
sig Panstwo z badaniami oryginalnymi, ktorych celem byta ocena nawykow zywieniowych i podazy poszczegolnych
sktadnikow pokarmowych oraz ich wptywu na zmienno$¢ glikemii u chorych z DM1. Artykut dotyczacy diet keto-
genicznych w usystematyzowany i krytyczny sposdb zapoznaje czytelnika z korzyS$ciami i zagrozeniami ptyngcymi
ze stosowania modelu zywienia opartego na tfuszczu i biatkach. Niezwykle ciekawe i uzyteczne informacje zostaty
zawarte w artykule ,,Uaktualnione modele przewidywania ryzyka sercowo-naczyniowego: SCORE2 i SCORE-OP”.
Autorki prezentujg najnowsze modele przewidywania ryzyka sercowo-naczyniowego, ktore stanowig wiarygodne
narzedzie pomocne w szybkim identyfikowaniu 0sdb obarczonych wyzszym ryzykiem rozwoju CVD. Na koniec pro-
ponujemy lekture natemat inozytolu — suplementu diety, kiory w ostatnich czasach staf sig przedmiotem wielu badan
naukowych. O jego potencjale w wybranych jednostkach chorobowych i zaburzeniach metabolicznych dowiecie sig
Panstwo po przeczytaniu artykutu ,Zastosowanie inozytolu w Swietle najnowszych badan naukowych”

Na nadchodzacy czas zyczymy Panstwu spokoju, wypoczynku, ale rowniez czasu na lekture naszego czasopisma
i pogtebianie wiedzy dotyczacej zaburzen metabolicznych.

Redaktor naczelny

i
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prof. dr hab. n. med. Pawet Bogdanski
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Role of diet in systemic lupus erythematosus

STRZESZCZENIE

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) jest chorobg autoimmunologiczna, ktérej czesto$é wy-
stepowania rosnie. Z aktywnoscig SLE oraz samopoczuciem chorych moze sie wigzac dieta.
Sktadnikiem odzywczym o najlepiej udokumentowanym dziataniu w tym zakresie sg kwasy
omega-3. Wykazano, Ze ich suplementacja zmniejsza aktywno$¢ choroby. Uzupetnienie nie-
doboréw witaminy D u chorych z SLE redukuje uczucie zmgczenia oraz odgrywa istotng role
w prewencji osteoporozy. Ogromne znaczenie ma rdwniez utrzymanie prawidtowej masy ciata.
Redukcja nadmiernej masy ciata wigze sie z nizszym ryzykiem powiktan i zmniejsza uczucie
zmeczenia. Dlatego chorzy z SLE powinni stosowaé zbilansowang kalorycznie dietg, bogatg
W warzywa i owoce oraz opierajaca sig na zasadach diety Srodziemnomorskiej.

Chorzy z powikfaniami, takimi jak choroby uktadu sercowo-naczyniowego, toczniowe zapalenie
nerek prowadzace do ich przewlektej niewydolnosci oraz osteoporoza, stanowig grupe, ktora
wymaga szczegdlnej opieki dietetyka. Niestety, role interwencji dietetycznej w tych grupach
chorych oceniano w niewielu badaniach. Strategie postgpowania dietetycznego w SLE ogra-
niczaja sig zatem do ogdInych wytycznych dotyczacych modyfikacji czynnikdw ryzyka chordb
uktadu sercowo-naczyniowego oraz suplementaciji witaminy D i wapnia w celu zmniejszenia
ryzyka osteoporozy. Dopoki nie pojawig sie szczegotowe zalecenia dietetyczne dla chorych
z SLE, zasadne jest stosowanie ogélnych rekomendacji dotyczacych profilaktyki chordb ukfa-
du sercowo-naczyniowego, dyslipidemii, osteoporozy i zapobiegania progresji przewlektej
choroby nerek.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 1-8)

Stowa kluczowe: SLE, toczen rumieniowaty uktadowy, dieta, leczenie

ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune disease which prevalence increases

over the years. Diet may have an influence on disease activity and patient’s well-being. Nu- Adres do korespondencji:
trients with the strongest proven impact on reducing disease activity are omega-3 fatty acids. Katedra zywieh‘nai;a}gﬁn“igny:;if
There is evidence that supplementation of vitamin D decreases fatigue and plays a major role GﬂT”SSL.“n”k'.Wf’éét_Zﬂ“ﬂ‘*é’ﬁiﬁii
in osteoporosis prevention. Maintenance of normal body weight is also crucial in SLE mana- e-mail:natagéggiéan?eli(.);dﬁés
gement. Reduction of excess body weight is associated with lover risk of SLE complications Copyright © 2022 Via Medica
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»» Badania przekrojowe
i kohortowe wskazuja, ze
otytoSC wigze sie

Z gorszym rokowaniem,
wyzszg aktywnoscig SLE
i uszkodzeniem wiekszej

liczby narzadow 44

and decreases tiredness. Hence, the patients should be advised to follow calorically balanced
diet rich in vegetables and fruits based on the Mediterranean diet.

There are groups of patients with SLE for whom nutritional counseling is highly recommended.
These are patients with complications such as cardiovascular disease, lupus nephritis, 0s-
teoporosis. There is little evidence of dietary intervention in such groups. That is why dietary
intervention is limited to modification of traditional cardiovascular risk factors, vitamin D and
calcium supplementation in order to lower the risk of osteoporosis. Since specific nutritional
guidelines in SLE have not been published yet, as for now, it is legitimate to apply general
recommendations in prevention of cardiovascular disease, dyslipidemia, osteoporosis and

chronic kidney diseases progression.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 1-8)

Keywords: SLE, systemic lupus erythematosus, diet, therapy

WSTEP

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE, sy-
stemic lupus erythematosus) jest choroba
autoimmunologiczna, ktorej czestos¢ wy-
stepowania pod koniec XX wieku w czg-
$ci krajow wysoko rozwinietych znacznie
wzrosta [1]. Istote SLE stanowi przewlekty
proces zapalny, ktory indukuje zmiany
w wielu uktadach oraz narzadach. Chorzy
wymagaja intensywnego leczenia, wiazace-
go si¢ z duzg liczba powiklan. W zwiazku
z tym w ostatnim czasie zwigkszyto si¢ za-
interesowanie potencjalnym wplywem te-
rapii niefarmakologicznej, w tym diety, na
aktywnos$¢ choroby. Zachorowanie na SLE
wiaze si¢ tez z podwyzszonym ryzykiem roz-
woju schorzen, w ktorych leczeniu znacz-
na role odgrywa dieta, takich jak choroby
uktadu-sercowo naczyniowego, przewlekta
choroba nerekiosteoporoza [2]. Celem ni-
niejszej pracy jest omowienie dotychczaso-
wych wynikéw badan dotyczacych roli diety
w terapii SLE.

ROLA DIETY W LEGZENIU SLE

Jedna z chordb, ktore czesto wystepuja
wSsrdd chorych z SLE — w nastepstwie
zaréwno tocznia, jak i stosowanego lecze-
nia — stanowi otylo$¢. Obecnie brak jest
szerzej zakrojonych badan oceniajacych

czestoS¢ wystepowania otyloSci w tej gru-

pie chorych. W przeprowadzonym w 2012
roku badaniu obejmujacym 170 kobiet
z SLE nadwagg stwierdzono u 35,3%, a oty-
tos¢ u 27,7% pacjentek [3]. Z kolei analiza
dwoéch wigkszych badan klinicznych wy-
kazata, ze spoSréd 1681 pacjentéow z SLE
u43,2% stwierdzono podwyzszona warto§¢
wskaznika masy ciata (BMI, body mass in-
dex), a otytych byto 17,4% badanych [4].
Okazato si¢ tez, ze nadwaga i otyto$¢ wigza-
ly sie z nizszg jakoScig Zycia uwarunkowana
stanem zdrowia (HRQoL, health-related
quality of life) i wyzszym poziomem zme-
czenia. Warto zauwazy¢, ze wptyw BMI na
HRQoL oraz zmegczenie byl niezalezny od
aktywnoSciiczasu trwania choroby i uszko-
dzefi narzadéw [4]. Badania przekrojowe
i kohortowe wskazuja, ze otylos¢ wiaze si¢
z gorszym rokowaniem, wyzsza aktywnoscia
SLE i uszkodzeniem wigkszej liczby narza-
déw [5, 6]. U otytych chorych, oprécz wyz-
szych stezen biatka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein), triglicerydéw oraz pod-
wyzszonych wartoSci ci$nienia tetniczego,
czeSciej nizu os6b z prawidlowa masa ciala
rozwijaja si¢ nadciSnienie plucne i tocznio-
we zapalenie nerek [5, 6].

W literaturze naukowej poddano réwniez
ocenie wplyw redukcji masy ciata na ak-
tywno$¢ choroby i samopoczucie chorych
z SLE. W niewielkim badaniu randomi-

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



zowanym 23 uczestniczki z SLE stosowatly
przez 6 tygodni diete restrykcyjna 2000 kcal
lub diete z niskim indeksem glikemicznym.
W obu grupach zaobserwowano istotny sta-
tystycznie spadek masy ciata, wptywajacy
korzystnie na jako$¢ zycia i poziom zmecze-
nia. W grupie stosujacej diete redukcyjna
oraz diete o niskim indeksie glikemicznym
masa ciata zmniejszyta si¢ odpowiednio
02,4+ 22kgoraz 3,9 = 0,9 kg. Nie wy-
kazano jednak redukcji aktywnoSci choro-
by [7]. Badania przekrojowe wskazuja na
korzystny wptyw utrzymania prawidtowej
masy ciata u chorych z SLE [4, 8]. Dlate-
go, mimo braku dostatecznej liczby badan
z randomizacja, zasadne jest zachgcanie
chorych do stosowania zbilansowanej pod
wzgledem kalorycznym diety, a takze uni-
kania siedzacego trybu zycia [9].

Sktadnikiem odzywczym, ktorego suple-
mentacja u chorych na SLE wzbudza duze
zainteresowanie badaczy, sa kwasy ome-
ga-3. Wynika to z roli, jaka odgrywaja one
w syntezie eikozanoidéw przeciwzapalnych,
pelniacych funkcje mediatoréw i regulato-
réw w kaskadzie reakcji zapalnej [10]. Wy-
niki badania klinicznego z randomizacja (49
kobiet z SLE bez kontroli placebo) nie wy-
kazaly wptywu 12-tygodniowej suplemen-
tacji 1080 mg kwasu eikozapentaenowego
(EPA) + 200 mg kwasu dokozaheksaeno-
wego (DHA) na stezenia interleukin (IL)
IL-6, IL-10, leptyny oraz adiponektyny.
Zaobserwowano jednak istotny spadek
stezenia CRP [11]. Natomiast w badaniu
randomizowanym z kontrola placebo w gru-
pie 50 uczestnikOw wykazano poprawe sa-
mopoczucia i codziennego funkcjonowania
po 6-miesigcznej suplementacji 2,25 g EPA
12,25 g DHA [12]. Z metaanalizy przepro-
wadzonej w 2020 roku wynika, ze zastoso-
wanie kwasOw tluszczowych omega-3 jest
skuteczniejsze niz placebo w zmniejszaniu
aktywnosci choroby, przy czym efekt ten
jestsilniejszy u pacjentéw bedacych w fazie
zaostrzenia. Badacze oszacowali iloSciowo,

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 1-8

na podstawie dostgpnej literatury, zmniej-
szenie aktywnoSci choroby o 1 punkt w skali
SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus
Disease Activity Index) [13]. Sugeruje to, ze
suplementacja kwasami omega-3 moze by¢
wykorzystywana jako terapia uzupetniajaca
stosowang standardowo terapi¢ immuno-
supresyjna.

Innym sktadnikiem odzywczym, ktdre-
go suplementacj¢ oceniano u chorych na
SLE, jest witamina D. Zainteresowanie
badaczy witaming D wynika z faktu, ze
komérki uktadu odpornosciowego, w tym
limfocyty B i T oraz komérki prezentujace
antygeny, posiadaja dla niej receptory. In
vitro wykazano, ze witamina D blokuje
proliferacje i r6znicowanie limfocytow B
oraz zmniejsza produkcj¢ immunoglobu-
lin [10]. Problem niedoboru witaminy D
moze by¢ wsréd chorych z SLE jeszcze
powszechniejszy niz w populacji ogdlnej
ze wzgledu na zalecang pacjentom ochro-
ne¢ przeciwstoneczna, uposledzona syn-
teze witaminy D w wyniku niewydolnoSci
nerek oraz stosowanie lekow o dziataniu
antagonistycznym [14]. Z metaanalizy do-
tychczasowych badaf oceniajacych efek-
ty suplementacji witamina D wynika, ze
moze ona skutecznie podnosic¢ stezenie
25(OH)D w surowicy oraz zmniejszac
uczucie zmeczenia. Nie wykazano jednak
jej istotnego wplywu na zmniejszenie mia-
na przeciwcial przeciwko dwuniciowemu
DNA (anty-dsDNA) swiadczacych o ak-
tywnosci choroby [15].

Zachorowanie na SLE wiaze si¢ ze zwigk-
szonym prawdopodobiefistwem wczesne-
go rozwoju miazdzycy, choroby wieicowej,
nadci$nienia tetniczego oraz wystepowa-
nia incydentéw naczyniowych. Choroby
uktadu sercowo-naczyniowego stanowia
gtéwna przyczyne zgonéw wsrdd chorych
zSLE [16]. Przeprowadzone dotychczas ba-
dania wskazuja, ze tradycyjny model oceny
ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-

wego moze wykazywacé nizsza doktadnos¢

Natalia Matysiak, Jolanta Anna Dardzinska,
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) Badacze oszacowal
ilosciowo, na podstawie
dostepne;j literatury,
zmniejszenie aktywnosci
choroby o 1 punkt w skali
SLEDAI. Suplementacja
kwasami omega-3 moze
by¢ wykorzystywana
jako terapia
uzupetniajgca stosowang
standardowo terapie
immunosupresyjng 44

»» Problem niedoboru
witaminy D moze by¢
wsrdd chorych z SLE
jeszcze powszechniejszy
niz w populacji ogolnej
ze wzgledu na zalecang
pacjentom ochrong
przeciwsfoneczna,
uposledzong synteze
witaminy D w wyniku
niewydolnos$ci nerek
oraz stosowanie

lekdw o dziataniu
antagonistycznym 44




WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

»» Autoprzeciwciata

i cytokiny wystepujace
w SLE sg w stanie
modulowac i zmniejszac
aktywnosc lipazy
lipoproteinowej,
kluczowego enzymu

w metabolizmie lipidow,
powodujac powstawanie
tak zwanego wzorca
toczniowego dyslipidemii,
charakteryzujgcego

sie podwyzszonymi
stezeniami triglicerydow
i cholesterolu frakcji
VLDL oraz niskim
stezeniem cholesterolu
frakcji HDL, ktore

sg bezposrednio
skorelowane

z wartosciami wskaznika
aktywnosci choroby SLE
(SLEDAI) 44

Tabela 1. Interwencje zywieniowe i zmiany stylu zycia w celu zmniejszenia ryzyka

sercowo-naczyniowego u chorych z SLE (na podstawie [18])

Interwencja zywieniowa/zmiana stylu zycia

Spodziewany

efekt
W celu redukcji stezenia triglicerydow
Zmniejszenie masy ciafa +
Redukcja spozycia alkoholu +++
Zmniejszenie spozycia weglowodanow SPar
Zwigkszenie spozycia kwaséw ttuszczowych omega-3 ++
Zmniejszenie spozycia mono- i disacharydow ++
Zastapienie SFA przez MUFA lub PUFA +
Zwiekszenie aktywnosci fizycznej ++
W celu zwiekszenia stezenia cholesterolu frakcji HDL
Ograniczenie do minimum spozycia kwasow ttuszczowych trans ++
Zmniejszenie masy ciata ++
Zmniejszenie spozycia weglowodanow i zastgpienie ich UFA ++
Zwiekszenie aktywnosci fizycznej +++
Zaprzestanie palenia tytoniu +

HDL (high density lipoprotein) — lipoproteina o wysokiej ggstosci; MUFA (monounsaturated fatty acids) — jednonienasy-

cone kwasy tluszczowe; PUFA (polyunsaturated fatty acids) — wielonienasycone kwasy tluszczowe; SFA (saturated fatty
acids) — nasycone kwasy tluszczowe; UFA (unsaturated fatty acids) — nienasycone kwasy ttuszczowe

w populacji chorych na SLE, poniewaz nie
uwzglednia czynnikow charakterystycznych
dla tocznia, takich jak: przewlekly stan za-
palny, zakrzepica, zapalenie i skurcz na-
czyfi, dysfunkcja Srédbtonka, choroba ne-
rek i biatkomocz [17]. Autoprzeciwciata
i cytokiny wystepujace w SLE sa w stanie
modulowad i zmniejsza¢ aktywno$¢ lipa-
zy lipoproteinowej, kluczowego enzymu
w metabolizmie lipidéw, powodujac po-
wstawanie tak zwanego wzorca tocznio-
wego dyslipidemii, charakteryzujacego si¢
podwyzszonymi stgzeniami triglicerydow
(TG) i cholesterolu frakcji lipoprotein
o bardzo niskiej gestosci (VLDL, very low
density lipoprotein) oraz niskim st¢zeniem
cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej
gestoSci (HDL, high density lipoprotein),
ktore sa bezposrednio skorelowane z war-
toSciami wskaznika aktywnoS$ci choroby
SLE (SLEDAI) [16]. Jak dotad nie opubli-
kowano wytycznych dotyczacych prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego w tej

grupie chorych [17]. Jednak ogdlne stra-
tegie leczenia chorych z SLE z 2019 roku
zawieraja wskazania dotyczace modyfika-
cji tradycyjnych czynnikéw ryzyka chordb
uktadu sercowo-naczyniowego, utrzyma-
nia prawidlowej masy ciata oraz leczenia
dyslipidemii i nadci$nienia tetniczego [1].
Rola diety w prewencji i leczeniu choréb
uktadu sercowo-naczyniowego zostata bar-
dzo dobrze udowodniona. Zalecany model
Zywieniowy opiera si¢ na spozywaniu pro-
duktow pelnoziarnistych, Swiezych warzyw
i owocow oraz ryb [18]. Bioragc pod uwage
profil dyslipidemii w SLE, warto rozwazy¢
zastosowanie interwencji dietetycznych
podsumowanych w tabeli 1.

Wzorcem zywieniowym realizujacym wiek-
szo$¢ wymienionych zalecen i rekomendo-
wanym w prewencji choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego oraz innych przewlektych
choréb zapalnych jest dieta §rédziemno-
morska. W 2021 roku opublikowano ba-
danie przekrojowe oceniajace jej wptyw na
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Tabela 2. Zalecenia dietetyczne w przewlektej choroby nerek (na podstawie [21, 23])

Element diety Leczenie zachowawcze

Dostosowac¢ podaz tak, by utrzymaé prawidiowe stezenie potasu we krwi

Energia 25-35 kcal/kg mc./d.
Biatko 0,55-0,66 g/kg mc./d.
lub 0,28-0,43 g/kg mc./d. + ketoaminokwasy
Fosfor 600-1000 mg/d.
Potas
Zazwyczaj 1500-2000 mg/d.
Ptyny Bez ograniczen

ryzyko sercowo-naczyniowe oraz aktywnos$¢
SLE u 280 pacjentéw. Wykazano, ze chorzy
z SLE, ktérzy w wigkszym stopniu przestrze-
gali zasad diety Srédziemnomorskiej (czeste
spozywanie oliwy z oliwek, owocow, warzyw,
ryb oraz powstrzymywanie si¢ od konsumpcji
czerwonego migsa, przetworzonych produk-
téw migsnych, cukru i pieczywa cukiernicze-
g0), charakteryzowali si¢ mniejsza liczba
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
inizszymi wartoSciami wskaznikdw stanu za-
palnego, a takze nizsza aktywnoscia choroby,
standaryzowana jako wskaznik SLEDAI[19].
Innym powiktaniem SLE, w ktérym istot-
na rolg moze odgrywac zywienie, jest tocz-
niowe zapalenie nerek. Rozwija si¢ ono
wskutek odktadania si¢ kompleks6éw auto-
immunologicznych w nerkach i moze do-
prowadzi¢ do ich schytkowej niewydolnosci.
Rozpoznanie przewlektej choroby nerek
u chorego na SLE nakazuje zastosowanie
terapii zywieniowej spowalniajacej tempo
utraty filtracji klebuszkowej [20]. Zalecenia
te réznig si¢ w zaleznoSci od etapu lecze-
nia oraz aktualnej wartos$ci wspétczynnika
przesaczania kiebuszkowego (GFR, glome-
rular filtration rate). W poczatkowych eta-
pach przewleklej choroby nerek, bez obni-
zenia lub z niewielkim obnizeniem GFR,
podaz biatka i sktadnikéw odzywczych nie
rézni si¢ od zalecanej dla zdrowej popu-
lacji, a edukacja chorych dotyczy przede
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wszystkim zasad prawidtowego odzywiania.
Ograniczenia odnoszace si¢ do iloSci spozy-
wanego biatka dotyczg chorych od stadium
G3 zumiarkowanym obnizeniem GFR [21].
Badanie przeprowadzone w grupie chorych
z SLE ze wspotistniejaca przewlekta cho-
roba nerek wykazato, ze stosowanie przez
rok diety niskobiatkowej (0,6 g/kg mc./d.)
spowolnito spadek GFR [22]. Zalecenia dla
0s6b z SLE z nieprawidtowg funkcja nerek
nie r6znia si¢ od ogdlnych zalecen w przy-
padku przewlektej choroby nerek, jednak
dieta o zawartos$ci biatka < 0,6 g/kg mc./d.
jest stosowana rzadko ze wzgledu na nasilo-
ny biatkomocz i leczenie za pomoca gliko-
kortykosteroidow (GKS) (tab. 2).
Podstawowymi lekami stosowanymi w tera-
pii SLE sa GKS, ktore wykazuja silne dzia-
tanie przeciwzapalne i immunosupresyjne,
jednak ich stosowanie wigze si¢ z wieloma
dziataniami niepozadanymi [24]. Najczes-
ciej zglaszane przez pacjentéw dziatania
niepozadane to nasilenie apetytu i wzrost
masy ciata [25]. Przyjmowanie GKS prowa-
dzi takze do rozwoju hiperglikemii i cukrzy-
cy, osteoporozy oraz choroby wrzodowej
[24]. Zalecenia zywieniowe powinny by¢
zatem dobierane indywidualnie do stanu
zdrowia chorego i wystepujacych u niego
dziataf niepozadanych GKS.
Brzemiennym w skutkach, a czesto zapo-

mnianym i nierozpoznawanym powikta-
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»» Ogdlne strategie
leczenia chorych

z SLE 22019 roku
zawierajg wskazania
dotyczace modyfikacii
tradycyjnych czynnikow
ryzyka chorob uktadu
Sercowo-naczyniowego,
utrzymania prawidfowe;
masy ciata oraz leczenia
dyslipidemii i nadci$nienia
tetniczego 44

»» Wykazano, ze

chorzy z SLE, ktdrzy

w wigkszym stopniu
przestrzegali zasad diety
$rodziemnomorskiej
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oliwy z oliwek, owocow,
warzyw, ryb oraz
powstrzymywanie sig od
konsumpcji czerwonego
miesa, przetworzonych
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charakteryzowali
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zapalnego, a takze nizsza
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standaryzowang jako
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PROBLEMY
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»» Badanie
przeprowadzone

W grupie chorych

z SLE ze wspotistniejacy
przewlektg chorobg
nerek wykazato, ze
stosowanie przez rok
diety niskobiatkowe;j
(0,6 g/kg/mc./d.)
spowolnito

spadek GFR 44

b) Przewlekty proces
zapalny oraz terapia
glikokortykosteroidami
zwiekszaja ryzyko
wystapienia osteoporozy,
dlatego wszystkie
wytyczne dotyczace
leczenia SLE zawierajg
zalecenia dotyczace
suplementacji witaminy D
i wapnia 44

»» Wyniki badan
sugeruja, Ze zrodta
pokarmowe wapnia mogq
byC korzystniejsze niz
jego suplementacja oraz
ze catkowita dzienna
podaz wapnia nie
powinna przekraczac
1500 mg <<«

niem terapii GKS, jak réwniez przewlektego
procesu zapalnego towarzyszacego SLE jest
osteoporoza. Ryzyko zachorowania wigze
si¢ SciSle z czasem trwania tocznia, jego na-
sileniem, wiekiem chorego, czasem trwania
terapii GKS, dawka dobowa oraz skumulo-
wanga. W zwiazku z tym wszystkie wytyczne
dotyczace leczenia SLE zawieraja zalece-
nia dotyczace suplementacji witaminy D
i wapnia [24]. Wedlug wytycznych Ameri-
can Association of Clinical Endocrinology/
[American College of Endocrinology (AACE/
/ACE) osoby z niedoborem witaminy D
moga otrzymywac dawke suplementacyjna
5000 jm./d. przez okres 8-12 tygodni, do
osiagnigcia w surowicy stezenia 25(OH)D
> 30 ng/ml [26]. Catkowite zapotrzebo-
wanie na wapi z diety oraz suplementow
wynosi 1000 mg/d. u chorych do 50. roku
zycia i 1200 mg/d. u chorych po 50. roku
zycia. Pojedyncza dawka suplementacyjna
wapnia dla optymalnego wchlaniania nie
powinna przekraczac 500-600 mg. W przy-
padku pacjentéw wymagajacych suplemen-
tacji wapnia w wigkszej iloSci dawke nale-
zy podzieli¢. Wykazano, ze suplementacja
wapnia nieznacznie zwigksza gesto$¢ mine-
ralna ko$ci oraz zmniejsza o 15% catkowite
ryzyko ztaman [26]. Wyniki badan sugeruja
tez, ze zrodta pokarmowe wapnia moga by¢
korzystniejsze niz jego suplementacja oraz
ze calkowita dzienna podaz wapnia nie po-
winna przekraczac 1500 mg [26]. Inne zale-
cenia dietetyczne w prewencji osteoporozy
dotycza podazy odpowiedniej iloSci biatka,
ograniczenia spozycia kofeiny (do 1-2 por-
cji dziennie) oraz zmniejszenia spozycia al-
koholu [26].

Analizujac role diety w leczeniu SLE, war-
to zaznaczy¢, ze istotny wpltyw na efektyw-
no$¢ interwencji zywieniowej moga miec
problemy, z jakimi zmaga si¢ chory, takie
jak skomplikowane leczenie, przewlekte
zmegczenie oraz choroby wspétistniejace.
Dlatego ideatem bytoby dazenie do sper-
sonalizowanego poradnictwa zywieniowego
dla chorych z SLE. Korzysci z takiego po-

dejscia zostaly poddane ocenie w badaniu

interwencyjnym opublikowanym w 2015
roku [27]. Sposréd 71 pacjentéw z SLE
($redni wiek 39,7 + 12,8 roku; czas trwa-
nia choroby §rednio 11,5 * 8,01at) 58% (41
0s0b) skorzystato z propozycji programu
indywidualnych porad dietetyka, a reszta
badanych stanowita grup¢ kontrolna. Praca
z dietetykiem spowodowata istotna reduk-
cje spozycia sodu, catkowitej liczby kalorii
i tluszczow nasyconych oraz redukcje masy
ciata. Natomiast obwdd pasa i lipidogram
po 6 miesiacach nie réznily si¢ w obu bada-
nych grupach. Stwierdzono tez, ze w gru-
pie korzystajacej z indywidualnego porad-
nictwa istotnie wyzszy odsetek pacjentéw
deklarowal zwigkszenie spozycia warzyw
i owocéw, btonnika i ryb w poréwnaniu
z grupa kontrolna. W czasie trwania bada-
nia zaden z chorych nie zrezygnowat z do-
radztwa zywieniowego, co moze wskazywac

na efektywno$¢ tego rodzaju terapii [27].

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach pojawily si¢ opracowania
wskazujace na korzystny wplyw interwencji
zywieniowych na zmniejszenie aktywnoSci
choroby u pacjentéw z SLE. Wnioski te
wymagaja potwierdzenia w szerzej zakro-
jonych badaniach. Ze wzglgdu na powazne
nastepstwa SLE kompleksowa strategia
leczenia SLE powinna takze obejmowac
wdrazanie (z pomoca dietetyka) zalecen
zywieniowych dopasowanych do potrzeb

oraz mozliwosci chorego.
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Ocena sposobu Zywienia oraz wpiyw
diety na zmiennos$¢ glikemii u chorych
na cukrzyce typu 1 leczonych za pomoca
osohistej pompy insulinowej

The evaluation of the diet and its impact on glycemic
variahility in patients with type 1 diahetes treated with
a personal insulin pump

STRESZCZENIE

Wprowadzenie. W ciggu ostatnich lat obserwuje sig wzrost liczby zachorowarn na cukrzyce typu
1 (DM1, diabetes mellitus 1). Edukacja zywieniowa i odpowiednia dieta stanowg nieodtgczng
cze$¢ leczenia tej choroby.

Cel. Celem pracy byta ocena sposobu zywienia, tj. nawykéw zywieniowych i podazy poszcze-
g6Inych sktadnikow pokarmowych, oraz wptywu diety na zmienno$é glikemii u chorych z DM1.
Materiat i metody. Do badania wtgczono 32 osoby z DM1 (16 kobiet i 16 mezczyzn) w wieku
26 =+ 5,3 roku, z czasem trwania cukrzycy 11,5 + 5,7 roku, leczonych osobistymi pompami
insulinowymi od 6 = 3,7 roku. Oceny sposobu zywienia badanych dokonano na podstawie
kwestionariuszy ankiety oraz dzienniczkdw biezacego notowania. Zawarto$¢ makrosktadnikow
oraz witamin i sktadnikow mineralnych w diecie pacjentow obliczono w programie kompute-
rowym ,Dietetyk 2015” i odniesiono do norm dla populacji Polski wydanych przez Instytut
Zywnosci | Zywienia oraz rekomendacji Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego. Pomiary
antropometryczne wykonano metodg bioimpedanc;ji elektrycznej. Oceny glikemii dokonano
na podstawie danych z monitorowania glikemii typu flash (FGM, flash glucose monitoring) —
FreeStyle Libre, a takze pomiaréw za pomoca glukometru. Badania laboratoryjne obejmowaty
oznaczenie odsetka hemoglobiny glikowanej (HbA1c).

Wyniki. Sposab zywienia objetych badaniem chorych z DM1 okazat si¢ w znacznej cze$ci
zgodny z aktualnymi rekomendacjami. Zaobserwowano jednak nadmierne spozycie nasyco-
nych kwasow ttuszczowych oraz zbyt matg podaz warzyw. Dieta pacjentéw cechowata sie
niedostateczng iloScig miedzy innymi folacyny, wapnia, potasu, w przypadku kobiet rowniez
zelaza, a mezczyzn — magnezu i witaminy E. Zaobserwowano, ze zawartosc biatka w Sniadaniu
koreluje dodatnio z glikemig 2 godziny po positku. Nie wykazano zalezno$ci pomigdzy podazg
w diecie okreslonych sktadnikow pokarmowych a odsetkiem HbA1c.
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Whioski. Dieta jest waznym elementem postgpowania w cukrzycy. Uzyskane wyniki wskazuja, ze
sposob zywienia wptywa na zmienno$c¢ glikemii. Prawidtowo zaplanowana dieta moze sprzyjacé
o0sigganiu celow terapeutycznych oraz stanowic istotny element profilaktyki powiktan cukrzycy.

(Forum Zaburzer Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 9-18)

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, dieta, FGM

ABSTRACT

Introduction. Inrecent years, there has been anincrease in the incidence of type 1 diabetes (DM1).
Nutrition education and proper diet constitute an integral part of the treatment of this disease.
Aim. This study aimed to evaluate diet (e.g., eating habits, nutrients consumption) and its
impact on glycemic variability in patients with type 1 diabetes.

Materials and methods. The study included 32 people with type 1 diabetes, including 16
women and 16 menin age 26 = 5,3 years with diabetes occurrence 11,5 = 5,7 years, treated
with a personal insulin pump 6 + 3,7. Evaluation of the diet was made based on questionnaires
and current listing diaries. The content of macronutrients, vitamins, and minerals in the diet of
patients was calculated in the computer program ,Dietetyk 2015” and referred to the norms for
the Polish population and Diabetes Poland recommendations. Anthropometric measurements
were performed using the bioelectricalimpedance analysis method. The glycemic assessment
was made based on data from flash glucose monitoring (FGM) — FreeStyle Libre, and measure-
ments using a glucometer. Laboratory tests included HbA1c percentage.

Outcomes. The diet of patients with DM1 is, in large part, was consistent with current recom-
mendations. However, excess saturated fatty acids and poor vegetable consumption were
observed. The diet of patients was characterized by an insufficient amount of folate, calcium,
potassium; in the case of women, also iron, and men — magnesium and vitamin E. It was noted
that the protein content in breakfast correlates positively with glycemia 2 hours after a meal.
The level of nutrient intake does not affect the HbA1c percentage.

Conclusions. Diet is a crucial element of diabetes management. The obtained results suggest
that eating habits affect glycemic variability. A properly planned diet may be conducive to achiev-
ing therapeutic goals and constitute an essential element in preventing diabetic complications.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 9-18)
Keywords: type 1 diabetes, diet, FGM

WSTEP

Gwaltowny wzrost czestosci wystepowania
cukrzycy typu 1 (DM, diabetes mellitus
type 1) obserwuje si¢ przede wszystkim
w krajach Srodkowej i wschodniej Europy
[1]. Cukrzyca typu 1 jest choroba przewle-
kta, wystepuje najczesciej w postaci auto-
immunologicznej, warunkowanej predys-
pozycja genetyczng oraz naktadajacymi
si¢ na nig czynnikami Srodowiskowymi [1].
W DM1 dochodzi do niszczenia komérek 8

wysp trzustki, co prowadzi do bezwzgled-
nego niedoboru insuliny [2-4]. Podstawa
postgpowania jest insulinoterapia.

Metoda intensywnej czynnoS$ciowej insuli-
noterapii polega na podawaniu insuliny eg-
zogennej w sposob nasladujacy fizjologicz-
na sekrecj¢ hormonu. Intensywne leczenie
insuling moze by¢ realizowane z wykorzy-
staniem ciaglego podskérnego wlewu insu-
liny (CSII, continous subcutaneous insulin

infusion) przy uzyciu osobistej pompy in-

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



sulinowej (OPI) [S]. W celu podania dawki
insuliny dopositkowej pacjent samodziel-
nie oblicza liczb¢ wymiennikéw weglowo-
danowych (WW) i biatkowo-tluszczowych
(WBT) [5]. Stosowanie boluséw prostych,
ztozonych i przedtuzonych pozwala pacjen-
tom na wigksza elastyczno$¢ w zakresie sto-
sowanej diety [4]. Opieka diabetologiczna
wymaga zaangazowania multidyscyplinar-
nego zespotu terapeutycznego o odpowied-
nich kompetencjach (lekarze, pielegniarki,
edukatorzy, dietetycy) [6].

Kontrola glikemii jest nieodzownym ele-
mentem leczenia cukrzycy [7-9]. Zalecenia
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(PTD) wskazuja na mozliwos¢ korzystania
z systemow monitorowania glikemii typu
flash (FGM, flash glucose monitoring) oraz
ciggltego monitorowania glikemii (CGM,
continous glucose monitoring) jako metod
monitorowania stezenia glukozy pozwalaja-
cych na poprawe komfortu zycia chorych na
cukrzyce [10]. Sa one szczegdlnie wskazane
u chorych z DM1 o chwiejnym przebiegu,
ze wspolistniejacymi czestymi epizodami
hipoglikemii lub brakiem jej SwiadomoSci
[11]. FreeStyle Libre to system monitoro-
wania glikemii typu flash firmy Abbott [8].
Dane naukowe wskazuja, ze jednym z czyn-
nikéw uszkadzajacych komorki srodbtonka
jest duza zmienno$¢ glikemii. Na zmienno§¢
glikemiiw ciagu dnia wptywaja m.in. sposdb
zywienia i podejmowana aktywnos¢ fizycz-
na [12].

Dietoterapia cukrzycy ma na celu wspoma-
ganie osiggania celow terapeutycznych [11].
W niniejszej pracy postanowiono ocenié
zwyczajowy sposob zywienia chorychz DM1
leczonych OPI oraz zbada¢ wplyw sktadni-
kéw pokarmowych na zmienno$¢ glikemii

popositkowej oraz poranne;j.

CEL

Celem opracowania jest ocena sposobu zy-
wienia, tj. nawykow zywieniowych i podazy
poszczegdlnych sktadnikéw pokarmowych,

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 9-18

oraz wplywu diety na zmienno$¢ glikemii
u chorych z DM1.

MATERIAL | METODY

Do badania wlaczono 32 osoby doroste,

w tym 16 kobiet i 16 mezczyzn. Kryteria

wilaczenia stanowity:

— cukrzyca typu 1 trwajaca minimum
2 lata bez wystgpujacych przewlektych
powiktan;

— leczenie za pomoca OPI od co najmnie;j
pot roku;

— zgoda na udziat w badaniu.

Sredni wiek badanych wynosit 26 lat, a czas

trwania cukrzycy 11,5 roku, natomiast czas

leczenia za pomocg OPI — 6 lat. Srednia
warto$¢ odsetka hemoglobiny glikowanej

(HbAlc) wéréd badanych ksztattowata

si¢ na poziomie 6,9% a warto$¢ wskazni-

ka masy ciata (BMI, body mass index) —

22,7 kg/m?2. Zawarto$¢ tkanki ttuszczowej

u kobiet wynosita §rednio 26,2%, a wsrod

mezezyzn — 14,1%.

Badani otrzymali system monitorowania

glikemii typu flash (FreeStyle Libre) —

czytnik oraz sensor. Pacjenci zostali prze-
szkoleni w zakresie obstugi urzadzenia.

Ocena zmiennoSci glikemii obejmowata:

— dane z 2-tygodniowego monitoringu
glikemii (FreeStyle Libre) — oceng
Sredniej dobowej glikemii oraz §red-
niego czasu utrzymywania si¢ niskiego
stezenia glukozy (< 70 mg/dl);

— dane z monitoringu glikemii (FGM)
i pomiary dokonywane za pomoca glu-
kometru — glikemie na czczo i popo-
sitkowe;

— ocene¢ odsetka HbAlc.

Oceny sposobu zywienia dokonano na

podstawie anonimowych kwestionariuszy

ankiety oraz dzienniczkéw biezacego no-
towania (7 dni). W celu obliczenia podazy
poszczegdlnych sktadnikéw pokarmowych
informacje na temat rodzaju i iloSci spozy-
wanych pokarmoéw zostaty wprowadzone do
programu komputerowego ,,Dietetyk 2015”

Anna Koperska i wsp.

Whplyw diety na zmiennos$¢ glikemii
w cukrzycy typu 1

»» Opieka
diabetologiczna
wymaga zaangazowania
multidyscyplinarnego
zespotu
terapeutycznego 44

»» Jednym z czynnikow
uszkadzajacych komorki
srodbfonka jest duza
zmiennos¢ glikemii 44
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(Jumar). Szczegétowej analizie dietetycz-
nej poddano trzy gtéwne positki ($niadanie,
obiad, kolacja). Badani zapisywali godziny
spozywanych positkéw i przekasek, liczby
WW i WBT oraz dawki insuliny, a takze
dodatkowe informacje na temat aktyw-
nosci fizycznej czy boluséw korekcyjnych.
Zawarto$¢ makrosktadnikéw oraz witamin
i sktadnikéw mineralnych w diecie pacjen-
tow odniesiono do norm dla populacji Pol-
ski z 2017 roku, wydanych przez Instytut
Zywnosci i Zywienia (IZZ) oraz aktualnych
rekomendacji PTD. Przez okres trwania
badania pacjenci stosowali swéj zwycza-
jowy sposéb zywienia oraz typowa aktyw-
no$¢ fizyczna. Pomiary antropometryczne
przeprowadzono metoda bioimpedancji
elektrycznej (BIA, bioelectrical impedance

analysis) na analizatorze firmy Tanita.

Analiza statystyczna

Obliczenia wykonano przy uzyciu programu
Statistica 12 firmy StatSoft. Jako poziom
istotnosci przyjeto a = 0,05. Wynik uznawa-
no za istotny statystycznie, gdy p < a. Aby
poréwnac zmienne pomi¢dzy dwiema gru-
pami, w przypadku zgodnosci z rozkladem
normalnym i réwnych wariancji zastosowa-
no test t-Studenta dla préb niepowiazanych,
natomiast w przypadku braku réwnosci
wariancji postuzono si¢ testem Cochrana—
—Coxa. Test Manna—Whitneya wykorzysta-
no w sytuacji braku zgodnoSci z rozkladem
normalnym. W celu poréwnania zmiennych
pomiedzy trzema grupami z powodu braku
zgodnosci z rozktadem normalnym zastoso-
wano test Kruskala—Wallisa. W przypadku
oceny zmiany w czasie glikemii z powodu
braku zgodnoSci z rozkladem normalnym
wykorzystano test Friedmana. Aby stwier-
dzi¢istnienie istotnych statystycznie r6znic,
w celu ustalenia pomiedzy ktérymi pomia-
rami wystepuja roznice, uzyto testu Dunna
wielokrotnych poréwnan. W celu zbadania
zalezno$ci pomiedzy zmiennymi zastosowa-

no wspotczynnik korelacji liniowej r Pear-

sona lub wspotczynnik korelacji rangowe;j
RS Spearmana.

WYNIKI

Udzial makrosktadnikéw w diecie badanych
odpowiadat zaleceniom PTD. Diet¢ cho-
rych z DM1 cechowato prawidlowe zbilan-
sowanie pod wzgledem zawartoSci biatek,
thuszczéw i weglowodandw zaréwno w cato-
dziennej racji pokarmowej, jak i w gtéwnych
positkach. Obiad byt positkiem o najwyz-
szym udziale biatka, kolacja natomiast —
ttuszczu. Grupa badana charakteryzowata
si¢ blisko dwukrotnie wyzszym poziomem
spozycia biatka zwierzgcego (43,78 g) w sto-
sunku do biatka roslinnego (22,24 g). Ba-
dani spetniali zalecang norme¢ dotyczaca
podazy cukréw prostych. Udzial sacharo-
zy w diecie mezczyzn (6,95 = 3,01%) byt
wyzszy niz w diecie kobiet (5,1 * 2,08%).
Srednia dobowa podaz btonnika w diecie
kobiet i mezczyzn ksztattowata si¢ ponize;j
ilosci zalecanej przez PTD, a takze Swiato-
wa Organizacje Zdrowia (WHO, World He-
alth Organization) oraz norm dla populacji
Polski, tj. minimum 25 g/d. Srednie spozycie
jedno- iwielonienasyconych kwaséw ttusz-
czowych w badanej grupie byto niskie, z ko-
lei udziat nasyconych kwaséw thuszczowych
w diecie ksztattowat si¢ powyzej normy. Ko-
biety cechowaly si¢ korzystniejszym profi-
lem spozywanych kwasow ttuszczowych.
Srednig dobowa wartos¢ energetyczng diety
oraz strukture spozycia sktadnikéw odzyw-
czych wsrod kobiet i mezczyzn przedstawia
tabela 1.

Strukture spozycia kwasow ttuszczowych
przez osoby badane w odniesieniu do re-
komendacji PTD przedstawia tabela 2.
Srednie spozycie nasyconych kwasow ttusz-
czowych wérdd badanych ksztattowato si¢
powyzej wartoSci zalecanej przez PTD.
Grupe badana charakteryzowat stosunko-
wo niski udziat wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych w catkowitej wartosci ener-

getycznej diety. Stosunek kwaséw omega-3

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



Tabela 1. Warto$¢ energetyczna diety oraz

przez kobiety i mezczyzn

Analizowany parametr

poziom spozycia sktadnikéw pokarmowych

Parametry oceny statystycznej

Kobiety (n = 15) Mezczyzni (n = 14)

Srednia SD Srednia SD
Wartos¢ kaloryczna [keal] 1466,6 277,8 1930,8 361,0
Biatka [g] 72,5 19,7 80,5 16,0
Biatko roslinne [g] 19,3 515 25,4 8,2
Biatko zwierzece [g] 42,3 18,9 45,4 14,5
Ttuszcze [g] 63,7 17,8 75,2 20,6
Cholesterol [mg] 272,9 126,2 340,8 158,6
Kwasy ttuszczowe nasycone [g] 21,5 6,8 30,2 9,6
Kwasy ttuszczowe jednonienasycone [g] 22,7 8,0 25,8 7,6
Kwasy ttuszczowe wielonienasycone [g] 8,9 3,3 8,7 3,2
Weglowodany [g] 170,0 40,6 253,6 61,6
Btonnik pokarmowy [g] 21,5 71 23,7 8,9
Liczba WW 15,6 3,8 23,8 59
Sacharoza [g] 18,4 7,3 34,7 18,9

SD (stanard deviation) — odchylenie standardowe

Tabela 2. Udziat poszczegélnych kwasow t

tuszczowych w sredniej dobowej wartosci

energetycznej diety w odniesieniu do zalecen PTD

Analizowany parametr

Parametry oceny statystycznej (n = 29)

Srednia (%) + SD Zalecenia PTD

Nasycone kwasy ttuszczowe
Jednonienasycone kwasy ttuszczowe

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe

13,68 = 3,39 do 10%
12,99 + 3,51 do 20%
4,71 £ 1,40 6-10%

PTD — Polskie Towarzystwo Diabetologiczne; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

iomega-6 (1:5) w jadtospisie badanych byt
zgodny z aktualnymi rekomendacjami.
Poziom spozycia wybranych sktadnikow
mineralnych i witamin przez kobiety i me¢z-
czyzn w odniesieniu do norm dla populacji
Polski prezentuje tabela 3. W niniejszym
opracowaniu jako norme¢ wykorzystano
zalecane spozycie (RDA, recommended
dietary allowance).

Dieta kobiet nie dostarczata odpowiedniej
iloSci zelaza, folacyny, wapnia, potasu. Ba-
dani mezczyzni nie spetniali za$§ rekomen-
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dacji dotyczacych spozycia wapnia, magne-
zu, folacyny, potasu oraz witaminy E.

Najczesciej wybierang forma obrobki ter-
micznej potraw bylo gotowanie (75% ba-
danych). Najwigcej osob zadeklarowato, ze
spozywa 5 positkéw dziennie, jednak ponad
potowa pacjentéw nie jadata o statych po-
rach. Badani preferowali odmiany petno-
ziarniste produktéw zbozowych. Zaledwie
46,9% deklarowato codzienne spozywanie
surowych warzyw, natomiast poddanych ob-
rébce termicznej — 25% badanych. Moze

Anna Koperska i wsp.

Whptyw diety na zmiennos$¢ glikemii
w cukrzycy typu 1

13



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Tabela 3. Srednia dobowa podaz sktadnikéw mineralnych i witamin w diecie kobiet i mezczyzn oraz stopienrealizacji norm

Analizowany parametr

Parametry oceny statystycznej

Kobiety (n = 15)

Mezczyzni (n = 14)

Srednia SD RDA Ponizej Srednia SD RDA Ponizej
RDA RDA
% (n) % (n)
badanych badanych
S6d [mg] 1896,99 1043,19 1500 33,3 (5) 2201,20 779,74 1500 21,4 (3)
Potas [mg] 2671,25 820,80 3500 86,7 (13) 2914,24 1070,59 3500 78,6 (11)
Waph [mg] 680,89 278,07 1000 93,3 (14) 722,57 299,14 1000 85,7 (12)
Fosfor [mg] 1199,68 381,70 700 0 (0) 1358,03 380,02 700 0(0)
Magnez [mg] 271,96 87,65 310 73,3 (11) 310,57 121,56 400 85,7 (12)
Zelazo [mg] 9,47 2,41 18 100 (15) 11,28 4,06 10 42,9 (6)
Cynk [mg] 9,43 2,73 8 46,7 (7) 10,74 3,09 11 42,9 (6)
Witamina A 1342,37 490,25 700 6,7 (1) 1257,31 981,77 900 35,7 (5)
[ug ekw. retinolu]
Folacyna [ug] 289,83 71,15 400 100 (15) 293,07 136,06 400 85,7 (12)
Witamina E [mg] 8,15 2,04 8 46,7 (7) 7,96 2,81 10 78,6 (11)
Witamina C [mg] 117,19 62,49 75 26,7 (4) 104,24 98,55 90 57,1 (8)
Witamina B, [mg] 1,10 0,23 1,1 53,3 (8) 1,28 0,58 1,3 50 (7)
Witamina B, [mg] 1,39 0,31 1,1 13,3 (2) 1,56 0,57 1,3 35,7 (5)
Witamina Bg [mg] 1,73 0,51 1,3 13,3 (2) 1,95 0,70 1,3 14,3 (2)
Witamina By, [ug] 3,63 1,83 2,4 33,3 (5) 4,00 3,12 2,4 35,7 (5)
Niacyna [mg] 15,33 7,49 14 53,3 (8) 19,06 7,64 16 35,7 (5)

RDA (recommended dietary allowance) — zalecane spozycie; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe
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to by¢ przyczyna wykazanej niedostatecznej
ilo$ci miedzy innymi folacyny i potasu w die-
cie. Odnotowano réwniez niska czestosé
spozycia orzech6w i nasion, bedacych cen-
nym zrédiem ttuszczéw roslinnych o wtas-
ciwosciach prozdrowotnych.

Ws&réd badanych zaobserwowano istotna
statystycznie réznice pomiedzy glikemia na
czczo a stezeniem glukozy 1 godzing po po-
sitku ($niadanie). Zmienno$¢ glikemii pre-
zentuje rycina 1. Nie istniala istotna staty-
stycznie zalezno$¢ pomigdzy kalorycznoScig
czy zawartoScia sktadnikéw pokarmowych
wSniadaniu a glikemia 1 godzing po positku.
Stwierdzono natomiast dodatnia korelacje
pomiedzy zawartoScig biatka w §niadaniu
a glikemig 2 godziny po positku (p = 0,027;
Rs = 0,433), co jest zgodne z wykazanym

w badaniach efektem glikemicznym bia-
fek. Dang korelacje przedstawia rycina 2.
Nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy
podaza sktadnikéw pokarmowych w kola-
cji czy godzing jej spozywania a glikemia
na czczo dnia nastepnego. Nie wykazano
istotnej statystycznie zaleznoSci pomigdzy
podaza w diecie tluszczow, biatka, weglo-
wodanéw a odsetkiem HbAlc. Wérdd ba-
danych 71,88% wskazalo, ze stosuje bolusy
ztozone lub przedtuzone. Z kolei obliczanie
wymiennikéw biatkowo-ttuszczowych zade-
klarowato 53,13% badanych.

DYSKUSJA
Podstawe postepowania zywieniowego
w cukrzycy stanowig zasady zdrowej, zbi-

lansowanej i pelnowarto$ciowej diety [13].
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Rycina 2. Korelacja pomiedzy podazg biatka
w $niadaniu a glikemig 2 godziny po positku

Podwyzszenie stezenia glukozy we krwi po
spozyciu bialka i thuszczu nastepuje pdzniej
niz w przypadku spozycia weglowodanéw
[5]- Zalecenia wskazuja, ze podaz w die-
cie weglowodandw powinna wynosi¢ okoto
45%, thuszczéw 25-40%, natomiast biatek
15-20% [11] Rozktad makrosktadnikow
w diecie badanych odpowiadat danym za-
leceniom. Metoda liczenia WW i WBT oraz
stosowanie boluséw ztozonych i przedtuzo-
nych wptywaja pozytywnie na kontrole gli-
kemii popositkowej [14]. W badaniu wias-
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nym znaczny odsetek pacjentow (71,88%)
deklarowat stosowanie boluséw ztozonych
badzZ przedtuzonych, co §wiadczy o tym, ze
uczestniczyly w nim osoby wyedukowane
i zaangazowane w proces terapeutycz-
ny. Potwierdza to réwniez Sredni odsetek
HbAlcw grupie badanejna poziomie 6,9%.
Chorych z DM1 charakteryzuje wigksza
zmienno§¢ glikemii w poréwnaniu z oso-
bami z cukrzyca typu 2 [12, 15]. Miller i wsp.
[16] wykazali silnag zalezno$¢ pomigdzy
wicksza czestotliwoScia pomiaréw glike-
mii dokonywanych przez pacjentéw z DM1
leczonych za pomoca OPI a nizszym od-
setkiem HbAlc. Dla os6b korzystajacych
z OPIbez systemu CGM opcje, dzigki ktore;j
mozliwa jest bardziej efektywna samokon-
trola, stanowi system skanowania FGM
— FreeStyle Libre [5, 9]. Dane z badan
klinicznych wskazuja, ze zastosowanie sy-
stemu FGM zwigksza bezpieczefistwo te-
rapii cukrzycy. Korzystanie z CGM i FGM
wplywa na wydtuzenie Sredniego okresu
trwania normoglikemii [17].

Warto zaznaczy¢, ze hipoglikemia jest naj-
czesciej wystepujacym powiktaniem cukrzy-
cy. To stan zagrazajacy zyciu, ktory stanowi
takze wazny czynnik ryzyka rozwoju prze-
wlektych powiklan o charakterze makroan-
giopatii [1]. Wyniki badania randomizowa-
nego wskazuja, ze stosowanie FGM wiaze
si¢ z 38-procentowym skréceniem czasu
pozostawania przez pacjenta w stanie ni-
skiego stezenia glukozy (< 70 mg/dl) [18].
Wahania stezenia glukozy moga si¢ przy-
czynia¢ do uszkadzania naczyn krwiono§-
nych [10]. Jak wskazuja dane naukowe, za-
stosowanie FGM wiazalo si¢ ze znacznym
zmniejszeniem zmiennosci glikemii. System
FreeStyle Libre pozwala na znaczace zredu-
kowanie liczby pomiaréw dokonywanych za
pomoca glukometru. W badaniu IMPACT
wskazano, ze pacjenci stosujacy FreeSty-
le Libre ograniczyli liczbe pomiaréw gluko-
metrem 0 90%. Korzystajacy z tego systemu
chorzy z DM1 dokonywali pomiaréw ste-
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zenia glukozy §rednio 15,1-krotnie w ciggu
doby, natomiast chorzy uzywajacy tylko
glukometréw — 5-6-krotnie [19].

W badaniu Borkowskiej i wsp. ocenie pod-
dano zwiazek miedzy odsetkiem HbAlc
a zmienno$cia glikemii. Wéréd chorych
z DM1 wigksze wahania stgzenia glukozy
odnotowano w grupie pacjentéw z lepiej
kontrolowana choroba (odsetek HbAlc ok.
7%) nizw grupie os6b z choroba gorzej wy-
réwnang (odsetek HbAlcok. 10%) [15,20].
Skuteczna edukacja zywieniowa sprzyja
osiaganiu celéw terapeutycznych przez cho-
rych z DM1 [21]. Dane wskazuja na znacz-
nie nizszy odsetek HbAlc wsrod pacjentow
zDM1, ktérzy obliczaja liczbg WW w posil-
kach [22, 23]. Bell i wsp. [14] wykazali, ze
osoby, ktorych dieta bazuje na produktach
o nizszym indeksie glikemicznym (IG) pre-
zentuja nizsze glikemie popositkowe w po-
rOéwnaniu z osobami spozywajacymi t¢ samg
ilo§¢ weglowodanow, ale o wyzszym IG.
W badaniu wlasnym wykazano dodatnia ko-
relacje migdzy iloscig biatka spozywanego
wramach $niadania a glikemia 2 godziny po
positku. Odpowiedzia na t¢ obserwacjg jest
badanie, ktore przeprowadzili Evans i wsp.
[24], aw ktérym spozycie positku bogatego
w biatko w celu zachowania normoglikemii
popositkowej wymagato o okoto 50% wigk-
szej dawki insuliny niz w przypadku positku
o matej zawartoSci bialka i tej samej iloSci
weglowodandw i ttuszezéw. Wykazano,
ze w wiekszoS$ci sytuacji do zniwelowania
piku glikemii w ciagu 2 godzin od spozycia
positku wysokobiatkowego potrzebna jest
dodatkowa podaz insuliny.

W badaniu obejmujacym ponad 1000 oséb
z DM1 zamieszkujacych teren Europy
stwierdzono, ze sposob zZywienia danej gru-
py moze sprzyjac rozwojowi zmian miazdzy-
cowych. Dieta badanych charakteryzowata
si¢ wysokg konsumpcja nasyconych kwaséw
ttuszczowych (14%) w stosunku do aktu-
alnych rekomendacji [25]. Takze w bada-

niu wlasnym spozycie nasyconych kwaséw

tluszczowych ksztattowato si¢ powyzej nor-
my (13,58%). Sugeruje si¢, ze modyfikacja
diety DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) poprzez zwigkszenie udziatu
nienasyconych kwaséw ttuszczowych moze
wywierac szczegblnie korzystny wptyw kar-
dioprotekcyjny [26].

U chorych na cukrzyce warto zwroci¢ uwa-
ge na odpowiednia podaz w diecie witamin
z grupy B. W badaniu wlasnym wykazano,
ze zarOwno w przypadku kobiet, jak i mez-
czyzn na niskim poziomie (ponizej RDA)
ksztaltuje si¢ szczegdlnie spozycie folianow.
Niedob6r kwasu foliowego, a takze wita-
min B¢ i B, prowadzi do wzrostu stezenia
homocysteiny. Dane naukowe wskazuja na
zwiazek miedzy zwiekszonym stezeniem ho-
mocysteiny w surowicy krwi a chorobami

uktadu sercowo-naczyniowego [27].

PODSUMOWANIE

Kompleksowe postepowanie w cukrzy-
cy obejmuje nie tylko insulinoterapi¢ czy
kontrole stezenia glukozy, ale rowniez
odpowiednia diete oraz aktywnos¢ fizycz-
na. Cho¢ innowacyjne technologie, dzi¢ki
doskonaleniu metod dawkowania insuli-
ny i maloinwazyjnych pomiaréw glikemii,
sprzyjaja osiaganiu przez chorych z DM1
celéw leczenia, to nie sa w stanie zastapic
rzetelnej edukacji. Niewatpliwie szans¢ na
wigksza skuteczno$¢ terapii daje zastoso-
wanie FGM, jednak osoby z DM1 do$wiad-
czaja znacznej zmiennoSci glikemii, zwia-
zanej gtéwnie ze sposobem zywienia (pora
spozywania positkow, jakoscia diety) oraz
dobieraniem dawki insuliny. R6znice w co-
dziennej glikemii porannej mimo dobrze
ustawionego wlewu podstawowego takze
moga wynikac¢ z rodzaju i pory spozywania

wieczornego positku.

WNIOSKI
Sposéb zywienia chorych z DM 1 leczonych
OPI byl w znacznej czeSci zgodny z aktu-

alnymi rekomendacjami, jednak diete ba-
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danej grupy charakteryzowata mata podaz
bialka roslinnego oraz wielonienasyconych
kwasow tluszczowych, a takze btonnika, po-
nadto wapnia, potasu, folacyny, a dodatko-
wo w przypadku mezczyzn — witaminy E
i magnezu, a w przypadku kobiet — zela-
za. Wsréd badanych odnotowano zbyt duze
spozycie nasyconych kwasow thuszczowych.
Badana grupa stosowata prawidtowy rodzaj
obrobki termicznej pokarmow, spozywa-
ta odpowiednig liczb¢ positkéw na dobe,
preferujac pelnoziarniste produkty weglo-
wodanowe o nizszym IG, zaobserwowano
jednak zbyt mate spozycie warzyw.

Nie wykazano zaleznoS§ci pomigdzy spozy-
wanymi sktadnikami odzywczymi a warto$-
cig odsetka HbAlc. Wigksza ilo$¢ biatka
w positku zwiazana byta z wyzsza glikemia
popositkowa.
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Znaczenie diety ketogenicznej w terapii
wyhranych zahurzen metaholicznych
— gospodarka weglowodanowa i profil

lipidowy

The importance of the ketogenic diet in therapy
of selected metaholic disorders — carhohydrate management
and lipid profile

STRESZCZENIE

Dieta ketogeniczna (DK) znalazta zastosowanie w leczeniu padaczki u dzieci oraz w terapii
niektdrych zespotow metabolicznych. Ostatnie doniesienia sugerujg rowniez jej wykorzystanie
w cukrzycy. Analiza danych literaturowych potwierdzita, ze DK moze wptywac na podwyzszenie
stezenia cholesterolu frakcji HDL. Obnizenie glikemii byto jedynie efektem krotkoterminowym.
Bezpieczenstwo DK u 0s6b z cukrzycg budzi duze watpliwosci, przede wszystkim ze wzgledu
na ryzyko hipoglikemii oraz kwasicy ketonowej. Dieta ketogeniczna moze doprowadzi¢ do
niedobordw zywieniowych, zaburzen odzywiana oraz efektow ubocznych, takich jak: zaparcia,
bol brzucha, nudnosci, wymioty, bdl gtowy i ostabienie.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 19-25)

Stowa kluczowe: dieta ketogeniczna (KD), dieta niskoweglowodanowa, cukrzyca, ketoza Zzywieniowa

ABSTRACT

The ketogenic diet (KD) has found application in the treatment of epilepsy in children and in the
therapy of certain metabolic syndromes. Recent reports have also suggested its use in diabetes.
The analysis of data from the literature confirmed that KD may increase the concentration of HDL
cholesterol. Reducing glycemia was only a temporary effect. The safety of KD used by people
with diabetes raises great doubts, mainly due to the risk of hypoglycaemia and ketoacidosis.
KD may lead to nutritional deficiencies, eating disorders, and side effects such as constipation,
abdominal pain, nausea, vomiting, headache, and weakness.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 19-25)

Keywords: ketogenic diet, low-carbohydrate diet, diabetes, nutrition
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WSTEP

Spozywanie prawidlowych i zbilansowanych
positkéw zapewnia czlowiekowi szeroka
game niezbednych sktadnikéw odzywczych
i skondensowana energi¢ niezbedna do
prawidtowego funkcjonowania ludzkiego
organizmu. Wyniki licznych badan [1-4]
potwierdzaja, ze nieprawidlowa dieta jest
przyczyna rozwoju wielu choréb cywiliza-
cyjnych (m.in. cukrzycy). Wedtug Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) cukrzyca jest siodma
gléwna przyczyna zgondw na Swiecie oraz
jednym z najci¢zszych powiktan otylosci.
Chronicznie podwyzszony poziom glukozy
we krwi jest przyczyna upoSledzenia funk-
cjonowania uktadu sercowo-naczyniowego,
nerwowego, nerek oraz narzadu wzroku.
W 2014 roku na cukrzyce chorowato 8,5%
populacji powyzej 18. roku zycia, aw 2016
roku cukrzyca stanowila bezposrednia przy-
czyn¢ 1,6 miliona zgondw [5]. Aktualnie
przywiazuje si¢ duza wage do upowszech-
niania programow profilaktycznych propa-
gujacych zdrowy styl Zycia oraz stosowanie
urozmaiconych diet. W ciagu ostatnich lat
mocno wzrosto zainteresowanie dieta ke-
togeniczng (DK). Gtéwnym zatozeniem
tej diety jest zastapienie weglowodandw
przez tluszcze, co skutkuje znacznym ogra-
niczeniem spozycia produktéw weglowo-
danowych i wprowadzeniem organizmu
w stan ketozy zywieniowej. Podczas sto-
sowania DK gtéwnym zrédlem energii dla

organizmu staja si¢ ciata ketonowe [6].

KLASYFIKACJA DIETY KETOGENIGZNEJ

Dieta ketogeniczna jest dieta niskoweglo-
wodanowa, normobiatkowa i
wysokotluszczowa. I1o§¢ weglowodanow
w diecie zostaje ograniczona zwykle do
< 50 g/dzien. Ze wzgledu na niskie st¢zenie
glukozy i insuliny we krwi dochodzi do nasi-
lonego rozpadu tkanki ttuszczowej z uwol-
nieniem wolnych kwaséw tluszczowych,

a nastepnie ich rozpadu do acetylo-CoA

w procesie f-oksydacji. W normalnych
warunkach, przy wigkszej podazy weglo-
wodandéw, acetylo-CoA ulegltby przemia-
nie w cyklu Krebsa, jednak przy ich niskie;j
dostepnosci w diecie ketogenicznej zosta-
je wykorzystany do syntezy cial ketono-
wych. Podczas takiego sposobu zywienia
gléwnym Zrédtem energii dla organizmu
staja si¢ wlasnie ciala ketonowe, podobnie
jak podczas glodéwki [6]. Zgodnie z aktu-
alnym stanem wiedzy naukowej dieta keto-
geniczna jest zalecana gléwnie w leczeniu
padaczkilekoopornej, a takze w niektérych
wrodzonych wadach metabolicznych, takich
jak: deficyt dehydrogenazy pirogroniano-
wej oraz deficyt transportera glukozy do
mozgu [7]. W zaleznoSci od iloSci spozy-
wanych weglowodanow diety klasyfikuje
si¢ na diety bardzo niskoweglowodanowe,
niskowegglowodanowe, o §redniej zawarto-
Sciweglowodanow oraz wysokoweglowoda-
nowe (tab. 1) [6].

W przypadku diety ketogenicznej, punktem
odniesienia jest taka ilo§¢ weglowodanow,
przy ktérej organizm wykorzystuje ciata
ketonowe jako gtéwne Zrédlo energii, co
zwykle nastepuje przy 10-procentowym
udziale weglowodanéw [6]. WSrod diet
ketogenicznych réwniez wyrdznia si¢ kilka
typow (tab. 2). Klasyczna DK jest najbar-
dziej restrykcyjna. Najwigksza iloS¢ weglo-
wodanéw mozna spozywaé w DK zawiera-
jacej Sredniotaficuchowe kwasy ttuszczowe
(MCT, medium chain triglycerides). Ttuma-
czone jest to tatwiejszym wywotywaniem
ketozy zywieniowej podczas spozywania
MCT w poréwnaniu z dtugotancuchowymi
kwasami ttuszczowymi. Kolejng alternaty-
wa dla klasycznej DK jest zmodyfikowana
dieta Atkinsa. Chociaz ilo§¢ weglowodanéw
jest podobna, to dozwolone jest spozywanie
znacznie wigkszej iloSci biatka i mniejszej
ilosci ttuszczu. Wyrdzniamy rowniez DK
z niskim indeksem glikemicznym (IG),
w ktorej proporcje makrosktadnikéw sa

zblizone do zmodyfikowanej diety Atkinsa.
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Tabela 1. Klasyfikacja diet ze wzgledu na ilos§¢ weglowodanéw

Nazwa diety

llo$¢ energii z weglowodanéw

Bardzo niskoweglowodanowa
Niskoweglowodanowa
O sredniej zawarto$ci weglowodanow

Wysokoweglowodanowa

Tabela 2. Rodzaje diet ketogenicznych

<10%
< 26%
26-44%
> 45%

Nazwa diety

Udziat energii Udziat energii

z biatka z weglowodanow
Klasyczna dieta ketogeniczna 4:1 90% 6% 4%
Dieta ketogeniczna MCT 73% (w tym 30-60% 10% 17%
z tluszczy MCT)
Zmodyfikowana dieta Atkinsa 65% 30% 5%
Dieta ketogeniczna z niskim IG 60% 30% 10%

IG — indeks glikemiczny; MCT (medium chain triglycerides)

Jednym z jej gtownym zatozen jest wybie-
ranie produktow o niskim IG (< 50) [8].
Stosowanie diety ketogenicznej wymaga
przestrzegania dozwolonej iloSci weglo-
wodanéw oraz okre§lonej iloSci biatka
(aminokwasy glukogenne sa substratami
do produkgcji glukozy). Nawet najmniej-
sze przekroczenie tych ilosci wiaze si¢
z ,,wyjSciem” ze stanu ketozy. Jest to szcze-
gblnie widoczne u pacjentdéw z padaczka,
u ktorych obserwuje si¢ nawr6t objawow.
Dziatanie terapeutyczne diety ketogenicz-
nej polega na wyréwnaniu glikemii oraz
dzialaniu neuroprotekcyjnym i antyoksy-
dacyjnym [6].

REKOMENDACJE DO STOSOWANIA DIETY
KETOGENICZNEJ

Dieta ketogeniczna znalazta zastosowa-
nie przede wszystkim w leczeniu padacz-
ki u dzieci, ale takze w przypadku terapii
niektérych zespotéw metabolicznych, na
przyktad wrodzonego zespotu niedoboru
transportera glukozy w mézgu lub deficytu
dehydrogenazy pirogronianowej [7]. Suk-
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— $redniotancuchowe kwasy ttuszczowe

ces diety ketogenicznej we wspomnianych
schorzeniach wzbudzit nadzieje zwiazane
z jej zastosowaniem w innych jednostkach
chorobowych, w tym cukrzycy typu 2 [6].
Cukrzyca typu 2 jest silnie skorelowana
z nadmierng masg ciala. Gléwnym celem
leczenia nadwagi i otyloSci jest zmiana stylu
zycia, jednak diety odchudzajace charakte-
ryzuja si¢ rézna skutecznoscia [9]. Wyniki
badan przeprowadzonych przez Zahorska-
-Markiewicz i wsp. [10] wykazaly, ze wsréd
okoto 800 pacjentéw po uptywie 5 lat zredu-
kowana masa ciata utrzymywata si¢ u 30%
badanych, a po 10 latach u 10%. Zaintere-
sowanie dieta ketogeniczna w kontekscie
cukrzycy wynika giéwnie z sugerowanej
szybszej i wigkszej redukcji masy ciata oraz
znacznego obnizenia glikemii w poréwna-

niu z dietami niskottuszczowymi [9].

WPLYW DIETY KETOGENICZNEJ NA
GOSPODARKE WEGLOWODANOWA
Do metaanalizy [11] wlaczono jedynie
badania przeprowadzone na pacjentach
cierpiacych na cukrzyce typu 2, u ktérych

Gabriela Sakfak,
Patrycja Bronowicka-Adamska

Dieta ketogeniczna a gospodarka
weglowodanowa i profil lipidowy
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zastosowano diet¢ ketogeniczng jako for-
mg¢ interwencji. Wyniki badan potwierdzity,
ze zastosowanie DK prowadzito do obni-
zenia glikemii na czczo o §rednio 1,29 mM.
Metaanaliza potwierdzita rowniez Sredni
spadek stezenia HbAlc o 1,07% podczas
stosowania DK. W 2020 roku opubliko-
wano metaanaliz¢ [12], ktorej celem bylo
okreslenie wptywu DK na parametry me-
taboliczne u osOb z nadwagg lub otytoscia,
zaréwno ze wspotistniejaca cukrzyca typu
2, jak i bez niej. Wykazano istotna réznice
pomiedzy grupa kontrolna a badang. Wsréd
0s0b chorych na cukrzyce typu 2 stezenie
HbA1cbyto srednio 0 0,5% nizsze w grupie
badanej w poréwnaniu z grupa kontrolna.
W metaanalizie [13] poréwnywano réwniez
skuteczno§¢ zastosowania diety niskowe-
glowodanowej z dieta normo- lub wysoko-
weglowodanowa u pacjentow chorujacych
na cukrzyce typu 2. Potwierdzono istotne
obnizenie stezenia HbAlc u 0séb stosuja-
cych diete niskoweglowodanowa. Korzystny
wplyw diety ketogenicznej na gospodarke
weglowodanowa dyskutowano w pracy
Pondel i wsp. [6]. Autorzy tej publikacji
analizowali nierandomizowane badanie
kliniczne [14] uwzgledniajace okoto 363
badanych, w tym 102 pacjentéw ze zdiagno-
zowang cukrzyca typu 2. Badanie trwalo 24
tygodnie, a w grupie 0séb stosujacych DK
stwierdzono redukcje przyjmowanych le-
kéw na cukrzyce. W badanej grupie pacjen-
téow bedacej w stanie ketozy zywieniowej
zaobserwowano Sredni spadek HbAlco 1%
po 2 latach trwania badania [15]. W pracy
Pondel i wsp. [6] autorzy potwierdzili, ze
korzystne efekty diety ketogenicznej wy-
nikaty raczej ze specyficznych adaptacji
metabolicznych organizmu do tej diety niz
z redukcji masy ciata badanych pacjentow.
Poprawe parametrow gospodarki weglo-
wodanowej podczas stosowania DK w per-
spektywie dlugoterminowej sprawdzono
w metaanalizie obejmujacej 25 badan [16].

Analizowano tylko badania z randomizacja,

obejmujace osoby doroste ze zdiagnozowa-
na cukrzyca typu 2, u ktérych wprowadzo-
no ograniczenie wgglowodandw. Badania
trwaly minimum 8 tygodni. W 6 z 25 analiz
potwierdzono znaczace réznice w stgzeniu
HbAlc pomigdzy grupa kontrolng a grupa
badang. Réznice byly obserwowane w 6.
miesigcu stosowania diety. Bardziej szcze-
g6towych analiz dokonano w badaniach,
gdzie stosowano diete¢ bardzo niskoweglo-
wodanowa (< 50 g weglowodanéw/dzien)
oraz diet¢ niskoweglowodanowa (50-130 g
weglowodanéw/dzien). Istotne statystycz-
nie réznice wykazano jedynie w badaniach,
gdzie zastosowano diet¢ niskowegglowo-
danowa, jednak czas trwania badania, po
ktérym omawiano wyniki, wynosit mniej niz
6 miesigcy. W przegladzie systematycznym
przeprowadzonym przez Hession i wsp.
[17] naukowcy nie znalezli istotnej r6zni-
cy w poziomie glikemii na czczo pomigdzy
grupa stosujaca diet¢ niskowgglowodanowa
a grupa stosujaca diete o wyzszej zawartosci

weglowodanow.

DIETA KETOGENIGZNA A PROFIL LIPIDOWY

W metaanalizie [11] poréwnywano zmia-
ny w profilu lipidowym podczas stosowania
diety ketogenicznej. Po zastosowaniu DK
w grupie badanej zaobserwowano obnize-
nie stezenia tréojglicerydéw (TG) we krwi
o $rednio 0,72 mM, cholesterolu catkowi-
tego o §rednio 0,33 mM i frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL, low-density lipo-
protein) o Srednio 0,05 mM. Jednocze$nie
Srednie stezenie frakcji lipoprotein o wyso-
kiej gestosci (HDL, high-density lipoprotein)
w grupie badanej zwigkszylo si¢ 0 0,14 mM.
Kolejna metaanaliza [18] obejmowata jedy-
nie te badania, w ktérych uczestnicy mie-
li ukoniczone 18 lat i wskaznik masy ciata
(BMI, body mass index) > 27,5 kg/m? oraz
stosowali diete niskottuszczowa (< 30%
energii z ttuszczu) lub diet¢ bardzo nisko-
weglowodanowa (< 50 g weglowodandow

dziennie lub < 10 % energii z wgglowoda-
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n6éw). Badania musiaty trwac co najmniej
12 miesigcy. Wykazano, ze stosowanie diety
bardzo niskoweglowodanowej wigzato si¢
zobnizeniem stezenia tréjglicerydow i wyz-
szym stezeniem cholesterolu frakcji HDL
we krwi niz w przypadku diety niskottusz-
czowej. Potwierdzono, ze stosowanie diety
bardzo niskoweglowodanowej powodowato
podwyzszenie st¢zenia cholesterolu frakcji
LDL w poréwnaniu z dieta niskottuszczo-
wa. W 2-letnim randomizowanym badaniu
kliniczno-kontrolnym [19] obejmujacym
dorostych z BMI mieszczacym si¢ w zakre-
sie 30-40 kg/m? w grupie badanej (dieta
niskowgglowodanowa) uczestnicy przez
pierwsze 12 tygodni ograniczali weglowo-
dany do < 20 g/dzief, a pdZniej co tydzien
zwigkszali ilo§¢ weglowodanéw o dodat-
kowe 5g/dzien. W grupie kontrolnej (die-
ta niskottuszczowa) uczestnicy stosowali
diete dostarczajaca 55% energii z weglo-
wodandw, 30% z ttuszczu i 15% z biatka.
Stezenie LDL, lipoprotein o bardzo niskiej
gestosci (VLDL, very low-density lipopro-
tein) i tréjglicerydéw w grupie badanej
byto istotnie nizsze w 3. i 6. miesigcu sto-
sowania diety, ale efekt ten nie utrzymat
sie w 12. 1 24. miesigcu badania. Stezenie
frakcji HDL byto istotnie wyzsze w grupie
badanej w poréwnaniu z grupa kontrolna,
co obserwowano przez caly okres trwania
interwencji. Przeglad systematyczny [17],
w ktérym opisywano badania z taczna licz-
ba 1222 uczestnikéw, wykazal, ze po 12
miesigcach interwencji w grupie stosujacej
diete ketogeniczna stezenie cholesterolu
frakcji LDL i TG byto nizsze, a stezenie
frakcji HDL wyzsze w poréwnaniu z grupa
stosujaca diete niskotluszczowa. Stezenie
cholesterolu catkowitego po 12 miesigcach
nie réznito si¢ istotnie pomiedzy badanymi
grupami. Podobnych obserwacji dokonali
autorzy dwdch innych metaanaliz [13, 20].
Wykazali oni, ze u os6b stosujacych die-
te ketogeniczng stezenie TG bylo nizsze,

a stezenie HDL wyzsze. Nie potwierdzono
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istotnych réznic w stezeniu LDL i stezeniu
cholesterolu calkowitego pomigdzy grupa
badang a grupa kontrolna.

BEZPIECZENSTWO STOSOWANIA DIETY
KETOGENICZNEJ

Stosowanie diety ketogenicznej u 0séb
chorujacych na cukrzyce ze wzgledu na
zwigkszone ryzyko hipoglikemii zawsze
powinno odbywac si¢ pod nadzorem leka-
rza. Obawy o bezpieczenistwo takiej diety sa
szczegOlnie nasilone w przypadku chorych
na cukrzyce typu 1, u ktorych zwigksza si¢
ryzyko hipoglikemii i kwasicy ketonowe;j.
Istotnym przeciwskazaniem jest takze
przyjmowanie doustnych lekéw hipoglike-
mizujacych z grupy inhibitoréw SGLT-2, co
zwigzane jest ze zwigkszonym prawdopodo-
biefistwem wystepowania kwasicy ketono-
wej podczas tej terapii [6, 21]. Watpliwosci
budzi réwniez stosowanie diety ketogenicz-
nej u os6b zrodzinng hipercholesterolemia,
ktérzy maja dziedziczna predyspozycje
do podwyzszonego stgzenia cholesterolu
frakcji LDL we krwi. Oproécz iloSci ttusz-
czu w tej diecie niepokojaca jest rowniez
jego jakos¢ — dieta ketogeniczna jest czesto

bogata w ttuszcze nasycone [21].

DZIALANIA NIEPOZADANE WYSTEPUJACE
PODCGZAS STOSOWANIA DIETY KETOGENICZNEJ
Na samym poczatku stosowania diety ke-
togenicznej, kiedy organizm przystosowuje
si¢ do korzystania z ciat ketonowych jako
Zrddla energii, niektére osoby doSwiadczaja
zjawiska zwanego ,keto grypa” (keto flu)
charakteryzujacego si¢ nastepujacymi ob-
jawami: zawroty glowy, omdlenie, problemy
ze snem, gorsza tolerancja wysitku fizyczne-
go i zaparcia. Taki stan moze utrzymywacé
si¢ od kilku dni do tygodnia [21]. Najczest-
sze dolegliwos$ci zgtaszane przez osoby be-
dace na diecie ketogenicznej dotycza prze-
wodu pokarmowego. Ze wzgledu na niska
podaz blonnika w tej diecie bardzo czgstym
efektem ubocznym sg zaparcia. Do innych
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»» Dieta ketogeniczna
moze wptynac na
krotkoterminowe

wyrownanie
parametrow gospodarki
weglowodanowej oraz
poziomu glikemii 44

»» U 0s0b stosujgcych
DK obserwuje sig
zwigkszone stezenie
cholesterolu frakcji HDL,
bez istotnych zmian

w stezeniu cholesterolu
catkowitego, frakcji LDL

i trojglicerydow pomiedzy
grupami stosujacymi DK
i niskottuszczowg 44

»» . Dieta ketogeniczna
jest bardzo rygorystyczna
i wymaga bardzo
skrupulatnego
przestrzegania
okreslonych zasad
Zywieniowych.
Najmniejsze
przekroczenie dozwolonej
ilosci biatka lub
weglowodandow moze
spowodowac wyjscie ze
stanu ketozy 44
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dolegliwo$ci naleza: nudnoS$ci i wymioty,
bdl brzucha, biegunka (w tym biegunka
ttuszczowa) oraz halitoza [9, 22-25].

WNIOSKI | PODSUMOWANIE

Ketoza zywieniowa zachodzi, gdy ilos$¢ spo-
zywanych weglowodandw jest mniejsza niz
50 g/dzien lub stanowi mniej niz 10% do-
bowej kalorycznoSci diety. W trakcie ketozy
dochodzi do wzmozonego utleniania kwa-
sow ttuszczowych z wytworzeniem duzych
ilodci acetylo-CoA, ktéry jest substratem do
ketogenezy. W ten sposéb ciata ketonowe
staja si¢ gléwnym zrédtem energii dla orga-
nizmu. Dieta ketogeniczna moze wptynac na
krétkoterminowe wyréwnanie parametrow
gospodarki weglowodanowej oraz poziomu
glikemii. Wiele obaw zwiazanych z zastoso-
waniem DK dotyczy wysokiego udziatu thusz-
czu w tej diecie. U oséb stosujacych DK ob-
serwuje si¢ zwigkszone stezenie cholesterolu
frakcji HDL, bez istotnych zmian w stgzeniu
cholesterolu catkowitego, frakcji LDL i troj-
glicerydéw pomiedzy grupami stosujacymi
DKiniskottuszczowa. U chorych na cukrzy-
ce typu 2 stosujacych DK czesto poprawiaja
si¢ paramenty gospodarki weglowodanowej,
ale zastosowanie DK w cukrzycy typu 1
stwarza ryzyko hipoglikemii, a takze kwa-
sicy ketonowej, dlatego zawsze powinno si¢
odbywac¢ pod nadzorem medycznym. Dieta
ketogeniczna wiaze si¢ z duzym zagrozeniem
wystapienia niedoboréw zywieniowych, za-
burzef odzywiania oraz licznych efektow
ubocznych, gléwnie dolegliwoSci ze stro-
ny przewodu pokarmowego. Dieta ketoge-
niczna jest bardzo rygorystyczna i wymaga
bardzo skrupulatnego przestrzegania okre-
Slonych zasad zywieniowych. Najmniejsze
przekroczenie dozwolonej ilosci biatka lub
weglowodandéw moze spowodowac wyjscie
ze stanu ketozy. Wymaga to od pacjenta cal-
kowitego podporzadkowania swojego zycia
diecie i ciggtej koncentracji na jedzeniu, co
znacznie podnosi ryzyko wystapienia zabu-
rzehn odzywiania.
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Uaktualnione modele przewidywania ryzyka
sercowo-naczynioweyo: SCORE2 i SCORE-OP

SCORE2 and SCORE-OP — updated models to predict
cardiovascular risk

STRESZCZENIE

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego nalezg do grupy chorob niezakaznych i pozostaja gtowng
przyczyng zgonow w krajach rozwinietych. W 2021 roku Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
zaprezentowafo uaktualniony algorytm szacowania ryzyka sercowo-naczyniowego SCORE2,
ktory zastapit oryginalny wskaznik SCORE, opisany w 2003 roku. Model SCORE2 oszacowu-
je 10-letnie ryzyko zgonu z powodu chorob uktadu sercowo-naczyniowego oraz incydentow
sercowo-naczyniowych niezakonczonych zgonem u 0s6b zdrowych ponizej 70. roku zycia.
Nowy wskaznik zostat opracowany dzieki wspotpracy okoto 200 badaczy, a dane pochodza z 45
kohort z 13 krajow, od ponad 670 000 uczestnikow. Skala SCORE2 obejmuje znane juz czynniki
ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego, takie jak: wiek, ptec, stezenie lipidow, cisnienie
tetnicze i palenie tytoniu. Uaktualniony algorytm dzieli kraje europejskie na cztery regiony ryzyka
Sercowo-naczyniowego: region ryzyka niskiego, umiarkowanego, wysokiego i bardzo wysokiego.
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne opracowato takze odrgbny model ryzyka SCORE2-0OP.
Narzedzie to jest przeznaczone dla osob powyzej 70. roku zycia i ocenia 5- i 10-letnie ryzyko
wystapienia incydentu sercowo-naczyniowego zakonczonego i niezakornczonego zgonem.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 26-33)

Stowa kluczowe: SCORE2, SCORE-OP, ryzyko sercowo-naczyniowe, uktad sercowo-naczyniowy, CVD

ABSTRACT

Cardiovascular diseases remain the leading cause of death in developed countries. The latest
guidelines published by the European Society of Cardiology for the prevention of cardiovascular
diseases recommend the use of a new SCORE2 risk prediction algorithm which supersedes the
original SCORE published in 2003. The SCORE2 model estimates the 10-year risk of death and
non-fatal events due to cardiovascular disease in healthy individuals under 70 years of age. The
new algorithm was developed in collaboration with around 200 researchers with data coming
from 45 cohorts which included 13 countries and over 670,000 participants. The SCORE2
scale includes cardiovascular risk factors such as age, gender, lipid levels, blood pressure
and smoking. The updated algorithm categorizes European countries into four cardiovascular
risk regions: low, moderate, high and very high. Moreover, ESC published separate risk model
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Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego

SCORE2-0P for the elderly. This tool is dedicated for people over 70 years old and assesses

the 5- and 10-year risk of a fatal and non-fatal CV event.
(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 26-33)

Keywords: SCORE2, SCORE-O0P, cardiovascular risk, cardiovascular system, CVD

WSTEP

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego
(CVD, cardiovascular disease) pozostaja
gléwna przyczyna Smiertelnosci i zachoro-
walno§ci na Swiecie. W 2019 roku z powo-
du CVD, gtéwnie choroby niedokrwiennej
i udaru mézgu, na catym Swiecie zmarto
okoto 18,6 mln os6b [1]. W Polsce choroby
uktadu sercowo-naczyniowego sa przyczyna
prawie potowy wszystkich zgondw i stano-
wia gtldwny powdd hospitalizacji [2]. Wéréd
najczestszych czynnikéw ryzyka CVD wy-
réznia si¢ przede wszystkim: palenie tyto-
niu, zaburzenia lipidowe, otytos$¢, nadcis-
nienie tetnicze, cukrzyce typu 2, nadmierne
spozycie alkoholu, btedy dietetyczne i niska
aktywnos$c fizyczna [3]. Wytyczne dotyczace
zapobiegania CVD zalecaja stosowanie od-
powiednich narzedzi przewidywania ryzyka
sercowo-naczyniowego, po to by méc iden-
tyfikowac osoby z grup najwickszego ryzyka
i zapewni¢ im optymalne Srodki zapobie-
gawcze, w tym zastosowanie leczenia far-

makologicznego i niefarmakologicznego.

RYZYKO CHOROB UKtADU SERCOWO-
-NACZYNIOWEGO

Zapobieganie CVD okreSla si¢ jako zesp6t
dzialan na poziomie populacji lub ukie-
runkowanych na jednostke, ktére maja na
celu eliminacje lub zmniejszenie czgstoSci
wystepowania CVD i zwigzanej z nimi nie-
pelnosprawnosci [3]. Za podstawe dziatan
profilaktycznych uwaza si¢ ocene ogdlnego
ryzyka sercowo-naczyniowego, ktora jest
pomocna w ustalaniu intensywnos$ci po-
trzebnej interwencji, podejmowaniu decyzji

o wlaczeniu farmakoterapii, uzgadnianiu
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celéw terapeutycznych, a takze edukacji

pacjentéw [4].

Karta ryzyka SCORE

Ryzyko sercowo-naczyniowe to prawdopo-
dobiefistwo rozwoju CVD lub zgonu z jej
powodu w jednostce czasu. Wystapienie
CVD jest zazwyczaj wynikiem wystepowa-
nia nie jednego, a wielu czynnikéw ryzyka.
Opublikowany w 2003 roku model SCO-
RE (Systematic Coronary Risk Evaluation
Project) byt dotad jednym z najczgsciej sto-
sowanych narzedzi do oceny ryzyka serco-
wo-naczyniowego. Jest to model rekomen-
dowany przez Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC, European Society
of Cardiology). System SCORE pozwala
ocenic ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych w ciagu 10 lat na podstawie
informacji o wieku, ptci, wartoSci ciSnienia
skurczowego, stezeniu cholesterolu catko-
witego i paleniu tytoniu [5]. Ocena ryzyka
CVD moze by¢ pomocna w podejmowaniu
odpowiednich decyzji dotyczacych poste-
powania oraz w unikaniu zaréwno niedo-
statecznego, jak i nadmiernego leczenia.
Eksperci ESC opracowali dwie wersje tablic
SCORE — dla krajéw niskiego i wysokiego
ryzyka [5]. Polska zostata 6wczesnie przy-
dzielona do grupy wysokiego ryzyka. [3].
W 2015 roku Polskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (PTK) zarekomendowato uzycie
skalibrowanych tablic oceniajacych ryzyko
sercowo-naczyniowe populacji polskie;j:
Pol-SCORE 2015 [4]. Wytyczne te dotycza
ogdlnego ryzyka sercowo-naczyniowego,
istotnie przekraczajacego ryzyko szacowa-
ne przy uzyciu tabel ,,dla krajow wysokiego

»» W Polsce choroby
ukfadu sercowo-
-naczyniowego sg
przyczyng prawie potowy
wszystkich zgonow

i stanowig gtowny powod
hospitalizacji 44

»» Ryzyko sercowo-
-naczyniowe to
prawdopodobienstwo
rozwoju GVD lub zgonu

Z jej powodu w jednostce
czasu. Wystgpienie

CVD jest zazwyczaj
wynikiem wystepowania
nie jednego, a wielu
czynnikow ryzyka 44
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»» Opracowujac nowy
algorytm SCORE2, wzigto
pod uwage wskazniki
Smiertelnosci z powodu
CVD w poszczegolnych
krajach, zgtoszone przez
WHO, oraz wskazniki
czynnikow ryzyka GVD
zaleznych od pici

i wieku 44

28

ryzyka”, a takze odnosza si¢ do zwigkszo-
nego zakresu wieku pacjenta — do 70. roku
zycia.

Nalezy podkresli¢, ze zgodnie z zaleceniami
ESC ocena ryzyka sercowo-naczyniowego
z wykorzystaniem tablic SCORE ma cha-
rakter prewencji pierwotnej i nie stosuje
si¢ jej u pacjentéw po incydentach sercowo-
-naczyniowych w wywiadzie. Pacjentéw po
zdarzeniach sercowo-naczyniowych lub
zudokumentowang chorobg serca badz na-
czyf z zalozenia zalicza si¢ do grupy o bar-
dzo wysokim ryzyku. Co wigcej, systemu
SCORE nie uzywa si¢ takze w odniesieniu
do 0s6b z cukrzyca typu 2 czy przewlekta
choroba nerek [wskaznik przesaczania
ktebuszkowgo (GFR, glomerular filtration
rate) < 60 min/1,73 m2]. Takich chorych
przyporzadkowuje si¢ od razu do odpo-
wiednich grup ryzyka (ryzyko wysokie lub
bardzo wysokie) [3].

Nowy algorytm przewidywania ryzyka SCORE2
W 2021 roku ESC zaproponowato zrewi-
dowanie opisanego powyzej algorytmu.
Zwrdcono uwage na pewne ograniczenia
istniejacego modelu i podjeto probe stwo-
rzenia narzedzia, ktore jeszcze precyzyjniej
ocenialoby ryzyko sercowo-naczyniowe.
Nalezy zauwazy¢, ze model SCORE obej-
muje szacowanie wytacznie ryzyka zgonu
z powodu CVD [5]. Oznacza to, ze SCO-
RE nie oszacowuje catkowitego ryzyka
sercowo-naczyniowego, w tym incydentéw
niezakonczonych zgonem. Ponadto skala
SCORE dzieli kraje europejskie tylko na
dwie grupy — o niskim i wysokim ryzyku
sercowo-naczyniowym. Algorytm ten nie
uwzglednia wahan ryzyka w poszczegélnych
krajach z tego samego regionu, co moze by¢
przyczyna btednego oszacowania ryzyka.
Kolejnym ograniczeniem modelu SCORE
jest brak dostosowania do wspélczesnych
wskaznikéw CVD, poniewaz zostat on zo-
stat opracowany dla kohort rekrutowanych
przed 1986 rokiem. W zwiazku z tym skala

ta moze nie by¢ rzetelnym narzedziem sto-
sowanym we wspotczesnych populacjach
europejskich.

Biorac pod uwage powyzsze ograniczenia
pierwotnej wersji, opracowano nowy algo-
rytm — SCORE?2, ktéry shuzy szacowaniu
10-letniego ryzyka wystapienia incydentu
sercowo-naczyniowego (zakoficzonego,
a takze niezakofczonego zgonem) w po-
pulacji europejskiej [6].

Nowy algorytm SCORE2 zawiera kilka
istotnych réznic w poréwnaniu ze SCO-
RE. Po pierwsze, moze on zostaé zasto-
sowany u os6b w wieku 40-69 lat, a nie
— jak w przypadku wczesniejszej wersji
—u os6b w wieku 40-65 lat. Po drugie, wy-
kresy SCORE2 uwzgledniaja cholesterol
niezwiazany z lipoproteinami o wysokiej
gestosci (nie-HDL; high density lipoprote-
in) zamiast cholesterolu catkowitego. Co
wiecej, w nowej wersji otrzymane wyniki
klasyfikuje si¢ do jednej z trzech kategorii
ryzyka: niskiego, umiarkowanego lub wy-
sokiego [6]. Dotychczas wartoSci przypisy-
wano czterem kategoriom ryzyka: niskiego
(< 1%), umiarkowanego (= 1, ale < 5%),
wysokiego (=5, ale < 10%) i bardzo wyso-
kiego (210%) [5]. Opracowujac nowy algo-
rytm SCORE2, wzigto pod uwage wskazniki
$miertelno$ci z powodu CVD w poszcze-
golnych krajach, zgtoszone przez Swiatowa
Organizacj¢ Zdrowia (WHO, World Health
Organization), oraz wskazniki czynnikéw
ryzyka CVD zaleznych od plci i wieku. Za
pierwotne punkty koficowe uznano $mier-
telno§¢ z powodu choréb sercowo-naczy-
niowych, a takze udar mézgu i zawat serca
niezakonczone zgonem [6]. Komponenta
$Smiertelnosci z powodu CVD w gtéwnych
punktach koficowych odpowiada definicji
punktu koficowego oryginalnego modelu
SCORE i obejmuje zgon z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca, niewydolnoSci
serca i udaru mézgu [5]. Obserwacja pa-
cjentéw trwala do pierwszego zawalu serca

lub udaru mézgu bez skutku §miertelnego,
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zgonu lub kofica okresu rejestracji. Zgony
z przyczyn innych niz CVD byly traktowa-
ne jako zdarzenia konkurencyjne [6]. Skala
SCORE2 obejmuje 45 kohort uwzglednio-
nych w Emerging Risk Factor Collaboration
(ERFC) i UK Biobank (UKB), w ktérych
umieszczone s3a dane dotyczace uczestni-
kéw zrekrutowanych w latach 1990-2009
[7, 8]. Nowy model ocenia réwniez wptyw
ryzyka wspéizawodniczacego w przypadku
zgonu z przyczyn innych niz CVD, podczas
gdy pierwotna wersja nie uwzglednia tych
danych. Taka korekta zapobiega niepra-
widlowej analizie ryzyka, przede wszyst-
kim przeszacowaniu, i co za tym idzie —
wyborze nieadekwatnej metody leczenia.
Kolejng istotna zmiana jest podzial krajow
europejskich na cztery rézne regiony w za-
leznoSci od poziomu ryzyka sercowo-na-
czyniowego. Projekt SCOREZ2, bazujac na
danych ze wszystkich krajéw europejskich,
wykazat, Ze poszczegdlne panstwa odzna-
czaja si¢ odmienng proporcja oséb w okre-
Slonej kategorii ryzyka. W zwiazku z tym
wszystkie kraje w Europie przydzielono do
czterech regionéw ryzyka zgodnie z danymi
zaprezentowanymi przez WHO, standary-
zowanymi wedlug wieku i ptci catkowitymi
wspolczynnikami umieralnoSci z powodu
CVD na 100 tysigecy ludnoSci. Wedtug tych
danych kraje zaklasyfikowano do grup o ry-
zyku: niskim (< 100 zgon6éw z powodu CVD
na 100 000), umiarkowanym (od 100 do
< 150 zgon6éw z powodu CVD na 100 000),
wysokim (od 150 do < 300 zgon6w z powo-
du CVD na 100 000) oraz bardzo wysokim
(=300 zgonéw z powodu CVD na 100 000)
[6]. Taki podzial pomoze w odpowiednim
dostosowaniu leczenia i dziatan terapeu-
tycznych praktykom, ktorzy beda mogli
bazowaé na rekomendacjach lokalnych
i krajowych zamiast europejskich. Badacze
podkreslaja, ze model SCORE2 powstat
na podstawie obszernych, wiarygodnych
i wspétczesnych danych, a do stworzenia,
kalibracjiiwalidacji wskazZnika wykorzysta-

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 26-33

no dane obejmujace tacznie ponad 12,5 min

0s0b z kilkudziesigciu krajow [6].

JAK 0SZACOWAC RYZYKO SERCOWO-
NACGZYNIOWE?

Tabele SCORE?2 stuza do oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego. Liczby w tabeli wy-
razone w procentach oznaczaja ryzyko ogol-
ne, czyli prawdopodobiefnstwo incydentu
sercowo-naczyniowego zakonczonego lub
niezakonczonego zgonem w ciagu nastep-
nych 10 lat. Skali SCOREZ2, podobnie jak
uzywanej dotychczas skali SCORE, nie sto-
suje si¢ u 0séb, u ktérych rozpoznano CVD,
cukrzyce i przewlekta chorobe nerek. Pa-
cjenci z tego rodzaju schorzeniami od razu
klasyfikowani sa do grup o podwyzszonym
ryzyku sercowo-naczyniowym [3]. Warto-
Sciuzyskane przy wykorzystaniu algorytmu
SCORE?2 odnosza si¢ do odpowiednich
grup ryzyka. Przyporzadkowanie do danej
grupy jest zalezne nie tylko od uzyskanego
wyniku, ale takze od wieku pacjenta. Nowe
wytyczne zaktadaja, ze kazda kategoria ry-
zyka wykorzystuje inne liczbowe poziomy
odcigcia w zaleznoS$ci od réznych grup wie-
kowych (osoby wwieku 40-50 lat oraz osoby
w wieku 50-69 lat) [6].

Wedtug najnowszych wytycznych kraje
europejskie zostaty podzielone na cztery
regiony ryzyka. Polska zostata zaklasyfiko-
wana do grupy o wysokim ryzyku sercowo-
-naczyniowym. Tabele SCOREZ2 przezna-
czone do szacowania ryzyka sercowo-na-
czyniowego dla regionu o wysokim ryzyku
przedstawiono na rycinie 1.

Ryzyko > 7,5% u 0s6b ponizej 50. rz. i ryzy-
ko >10% u os6b miedzy 50. a 69. rz. zostato
sklasyfikowane jako ryzyko wysokie. Warto-
Scizawierajace si¢ w przedziale od 2,5% do
< 7,5% u 0s6b migdzy 40. a 50. rz. wskazuja
na ryzyko umiarkowane, natomiast u 0s6b
powyzej 50. rz. za takie ryzyko uwaza si¢
warto$ci w zakresie od 5% do < 10%. Ry-
zyko < 2,5% i < 5% uwaza si¢ za niskie,
odpowiednio u 0os6b przed i po 50. rz. [6].
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dane obejmujace tacznie
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z kilkudziesigciu

krajow 44
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Sercowo-naczyniowego.
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Rycina 1. Tablice SCORE2 skalibrowane dla regionu o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym, w tym populacji polskiej. Liczby w tabeli
oznaczajg procentowe ryzyko incydentu sercowo-naczyniowego zakonczonego lub niezakonczonego zgonem w ciggu 10 lat (opracowanie

wiasne na podstawie [6])
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zastosowanie u 0sob
starszych 44
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Pacjenci z populacji wysokiego ryzyka po-
winni zosta¢ objeci szczegdlng opieka spe-
cjalistow. Z duzym prawdopodobiefistwem
beda oni wymagac zastosowania odpowied-
niej interwencji, w tym leczenia farmako-
logicznego, zaprzestania palenia tytoniu,
odpowiednich interwencji dietetycznych
czy zwigkszenia aktywnosci fizycznej.

SCORE2-0P

Ryzyko CVD rosnie wraz z wiekiem [9].
Wigkszos¢ 10-letnich modeli przewidywa-
nia ryzyka CVD ma niewielkie zastosowa-
nie u os6b starszych [10]. Jest to zwiazane
z faktem, ze tradycyjne narzedzia predykcji
ryzyka sercowo-naczyniowego zwykle nie
uwzgledniaja ryzyka zgonu z przyczyn in-

nych niz CVD u 0séb w starszym wieku.

Przyjecie takich zalozen moze prowadzié
do przeszacowania ryzyka sercowo-naczy-
niowego i tym samym do przecenienia po-
tencjalnej korzysci z modyfikowania czyn-
nikow ryzyka w tej grupie wiekowej [11].
Takie przeszacowanie moze za$ prowadzic¢
do polipragmazji, zwigkszonego ryzyka in-
terakcjilekowych, zdarzen niepozadanych,
obnizenia jakoSci Zycia i koniecznoSci po-
noszenia dodatkowych kosztéw. Ponadto,
opracowane dotychczas modele dla os6b
w starszym wieku uwzgledniaty tylko ryzyko
Zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych,
podczas gdy istotna rolg odgrywaja rowniez
zdarzenia sercowo-naczyniowe niezakon-
czone zgonem (m.in. udar mézgu niezakon-
czony zgonem, niewydolno$¢ serca i inne).

W zwiazku z tym konieczne bylo stworzenie

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych
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Rycina 2. Tablice SCORE2-OP skalibrowane dla regionu o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym, w tym dla populacji polskiej. Liczby
w tabeli oznaczajg procentowe ryzyko incydentu sercowo-naczyniowego u osob starszych w ciggu najblizszych 10 lat (opracowanie wtasne

na podstawie [12])

wiarygodnego narzedzia do oceny ryzyka
CVD u os6b starszych.

W drugiej potowie 2021 roku ESC opraco-
walo zwalidowany model ryzyka SCORE
— Older Persons (SCORE2-OP) w celu
oszacowania 5- i 10-letniego ryzyka CVD
u 0s6b w wieku powyzej 70. roku zycia [12].
Projekt SCORE2-OP jest §cisle powiazany
z modelem SCOREZ2. Tak samo szacuje
ryzyko CVD zakoficzonej i niezakonczo-
nej zgonem, bierze pod uwage pacjentow
bez wezesniejszej CVD i uwzglednia cztery
regiony geograficzne ryzyka (ryzyko niskie,
umiarkowane, wysokie i bardzo wysokie),
zgodnie z najnowszymi, standaryzowanymi
na podstawie wieku i plci, wspétczynnikami
umieralno$ci z powodu CVD we wszystkich
krajach [6]. W SCORE2-OP wspotczynniki
modelu ryzyka zostaly wyprowadzone gtéwnie
na podstawie badania Cohort of Norway (CO-
NOR). Natomiast w celu zewnetrznej wali-
dacji uwzgledniono takze kilka innych badan
klinicznych i kohort z innych krajow [12, 13].
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Tabele SCORE2-OP uwzgledniajg takie
czynniki, jak: pte¢, wiek, palenie tytoniu,
warto$¢ skurczowego ci$nienia t¢tniczego
istezenie cholesterolu nie-HDL. Polska —
podobnie jak w modelu SCORE2 —zostata
zaklasyfikowana do regionu o wysokim ryzy-
ku sercowo-naczyniowym. Tabele SCORE2-
-OP przeznaczone do szacowania ryzyka ser-
cowo-naczyniowego dla regionu o wysokim
ryzyku przedstawiono na rycinie 2.

Ryzyko > 15% uznaje si¢ za ryzyko wy-
sokie. Warto$ci w zakresie od 7,5% do
< 15% to ryzyko umiarkowane, natomiast
wyniki < 7,5% — niskie [12]. Szacowa-
ne bezwzgledne ryzyko dla danego wieku
i obecnoSci czynnikow ryzyka rézni sie
znacznie w poszczegdlnych regionach. Dla
przyktadu, szacunkowe 10-letnie ryzyko
CVD u 75-letniego mezezyzny, ktory pali
papierosy, ze skurczowym ciSnieniem tetni-
czym 150 mm Hg i stezeniem cholesterolu
nie-HDL wynoszacym 4,5 mmol/l, wahato
si¢ od 16% w kraju niskiego ryzyka do nawet

»» W drugiej potowie
2021 roku ESC
opracowato zwalidowany
model ryzyka SCORE

— Older Persons
(SCORE2-0P)

w celu 0szacowania

5- i 10-letniego ryzyka CVD
u 0s0b w wieku powyze;
70. roku zycia 44

) Tabele SCORE2-

OP uwzgledniaja takie
czynniki, jak: ptec¢, wiek,
palenie tytoniu, wartos$c
skurczowego cisnienia
tetniczego i stezenie
cholesterolu nie-HDL.
Polska — podobnie jak
w modelu SCORE2 —
zostata zaklasyfikowana
do regionu 0 wysokim
ryzyku sercowo-

-naczyniowym 44
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37% w panstwach bardzo wysokiego ryzyka.
Coistotne, ESC podaje, ze poprzez dziata-
nia terapeutyczne mozna znaczaco obnizy¢
ryzyko sercowo-naczyniowe u os6b w star-
szym wieku. Oszacowano rozktad indywidu-
alnego przewidywanego 10-letniego ryzyka
CVD i zwigzanego z nim bezwzglgdnego
zmniejszenia ryzyka (ARR, absolute risk
reduction) dla terapii obnizajacej ciSnienie
tetnicze u osob starszych z nadciSnieniem
tetniczym. Punktem koficowym bylo osiag-
nigcie przez pacjentéw wartosci ci$nienia
skurczowego ponizej 140 mm Hg. W przy-
padku tej interwencji zaobserwowano
istotne zmniejszenie ryzyka wystapienia
incydentu sercowo-naczyniowego w ciagu
10 lat u uczestnikow, u ktérych doszto do
obnizenia skurczowego ci§nienia tetniczego
(< 140 mm Hg) [14, 15]. Podobne wyniki
uzyskano w badaniu PROSPER, w ktérym
rowniez oceniano rozktad indywidualnego
szacowanego 10-letniego ryzyka incyden-
tu sercowo-naczyniowego oraz zwiazanego
znim ARR dlaleczenia hipolipemizujacego
ukierunkowanego na osiagniecie st¢zenia
cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL, low density lipoprotein) po-
nizej 2,6 mmol/l. W tym wypadku réwniez
po interwencji i obnizeniu stezenia lipidow
uzyskano zadowalajace wyniki w postaci ob-
nizenia ryzyka sercowo-naczyniowego [16].

PODSUMOWANIE

Algorytm SCORE2 zostal zaprojektowany
w celu usprawnienia identyfikacji oséb ce-
chujacych sie wyzszym ryzykiem rozwoju
CVD w catej Europie. Jest to narzedzie ba-
zujace na poteznych, zwalidowanych i zak-
tualizowanych dowodach, co jest pomocne
w jeszcze dokladniejszym réznicowaniu ry-
zyka sercowo-naczyniowego. Model SCO-
RE2 umozliwia szacowanie ryzyka dla tacz-
nej liczby §miertelnych i niezakonczonych
zgonem zdarzefi sercowo-naczyniowych
oraz uwzglednia cztery regiony ryzyka
w Europie. Z kolei narzedzie SCORE2-OP

moze by¢ wykorzystywane w populacji 0s6b
w wieku powyzej 70 lat i jest zaktualizo-
wanym algorytmem dostosowanym do po-
pulacji europejskich w celu przewidywania
5- 1 10-letniego ryzyka sercowo-naczynio-
wego u osOb starszych. Celem zaréwno
SCORE2, jak i SCORE2-OP jest jeszcze
doktadniejsza identyfikacja oséb obar-
czonych wyzszym ryzykiem rozwoju CVD,
ktére moga odnies¢ najwigcej korzysci z le-
czenia profilaktycznego.

Nalezy jednak zwrdci¢ uwage na potencjal-
ne ograniczenia tego projektu. Autorzy wy-
prowadzili modele przewidywania ryzyka
z 45 kohort, gtéwnie z regiondw i populacji
europejskich cechujacych si¢ niskim lub
umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym. Istnieje potrzeba, aby modele ryzy-
ka stosowane w krajach wysokiego i bardzo
wysokiego ryzyka obejmowaly duze, repre-
zentatywne i prospektywne kohorty z tych
krajow, zuwzglednieniem przedtuzonej ob-
serwacjii walidacji Smiertelnych i niezakon-
czonych zgonem punktéw koncowych. Nie-
stety, obecnie takie dane jeszcze nie istnieja.
Co wigcej, w dostgpnych kohortach i reje-
strach nie znalazly si¢ informacje dotyczace
stosowanych lekéw, wywiadu rodzinnego,
statusu spoteczno-ekonomicznego, diety,
aktywnoSci fizycznej, czynnoSci nerek czy
pochodzenia etnicznego. W zwiazku z tym
interpretacja szacunkow SCORE?2 bedzie
wymagata dodatkowej oceny klinicznej,
zwlaszcza w przypadku pacjentéw, u kto-
rych wymienione czynniki moga miec¢ zna-
czenie (np. u 0s6b stosujacych leczenie far-
makologiczne obnizajace stezenia lipidow
i ciSnienie tetnicze, 0s6b z CVD w wywia-
dzie rodzinnym, 0s6b z przewlekta choroba
nerek i innych). Istnieje tez ryzyko niedo-
szacowania ryzyka sercowo-naczyniowego
przez algorytm SCOREZ2, poniewaz dane
wykorzystane do oszacowania mnoznikow
prawdopodobnie obejmowaly osoby, ktore
juzstosowaly leczenie CVD (np. statyny lub
leki przeciwnadci$nieniowe). Niestety, do-
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stepne dane sg niewystarczajace do oceny
takiej mozliwosci.

Mimo ze modele przewidywania ryzyka ser-
cowo-naczyniowego sg stale uaktualniane
istanowia wiarygodne narzedzie pomocne
w szybkim identyfikowaniu os6b obarczo-
nych wyzszym ryzykiem rozwoju CVD, to
nalezy pamietac, ze w praktyce klinicznej
najwazniejsze sa indywidualne podejscie do
pacjenta i jednostkowa ocena czynnikow

ryzyka.
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Zastosowanie inozytolu w Swietle
najnowszych hadan naukowych

The use of inositol in the current research

STRESZCZENIE

Narastajaca epidemia chordb metabolicznych, a takze zaburzen z nimi powigzanych, sktania do
poszukiwania nowych zwigzkow, ktorych celem bedzie wspieranie postepowania terapeutycznego
wtych schorzeniach. Jedng z takich substanciji jestinozytol, nalezacy do grupy cukroli, wykazujacy
plejotropowe dziatanie na organizm cztowieka. Jego najpowszechniej wystepujacymi stereoizo-
merami sg mio-inozytol (M) oraz D-chiro-inozytol (DI). Inozytol moze by¢ syntetyzowany de novo
w organizmie cztowieka, jak rowniez dostarczany wraz z pozywieniem. Zwiazek ten jest prekursorem
cyklu fosfatydyloinozytolu, sktadnikiem fosfolipidow oraz bton komadrkowych. Co wigcej, jest takze
prekursorem w syntezie drugorzedowych przekaznikow hormonalnych, takich jak gonadoliberyna
(GnRH), tyreotropina (TSH) orazinsulina. W zwigzku z wielokierunkowym oddziatywaniem inozytolu
podejmowane sg liczne proby oceny jego wptywu na gospodarke weglowodanowa. Wyniki badan
doswiadczalnych wskazuja, iz jego suplementacja jest zasadna w zaburzeniach takich jak insuli-
nooporno$¢ oraz cukrzyca cigzowa. Dodatkowo, coraz cze$ciej zaleca sig stosowanie inozytolu
w zespole policystycznych jajnikdw, natomiast najnowsze dowody naukowe wskazuja takze na po-
zytywne dziatanie tego zwigzku w terapii zespotu metabolicznego oraz jako wsparcie pracy tarczycy.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 34-41)

Stowa kluczowe: inozytol, mio-inozytol, D-chiro-inozytol, insulinooporno$¢, cukrzyca cigzowa,

zespot policystycznych jajnikow (PCOS), tarczyca, zespot metaboliczny

ABSTRACT

The growing epidemic of metabolic diseases, as well as related disorders, forces to search
for a new compounds with therapeutic effect. One of these substances is inositol, belonging
to carbocyclic sugar, which has pleiotropic effects on the human body. Its most abundant
stereoisomers are myo-inositol (MI) and D-chiro-inositol (DI). Inositol can be synthesized de
novo in the human organism and be delivered with food as well. This compound is a precursor
of the phosphatidylinositol cycle and a component of phospholipids and cell membranes. What
is more, itis also a precursor in the synthesis of hormone transmitters, such as gonadoliberin
(GnRH), thyrotropin (TSH) and insulin. Due to the multidirectional influence of inositol, numer-
ous clinical trials are taken to assess its influence on carbohydrate metabolism. The results of
experimental studies show that its supplementation can be recommended in disorders such
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as insulin resistance and gestational diabetes. In addition, the use of inositol can be helpful
in polycystic ovary syndrome treatment, while the latest scientific evidence shows a positive
effect of this compound in the treatment of metabolic syndrome and as a support for thyroid

gland functions.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 1, 34-41)

Keywords: inositol, myo-inositol, D-chiro-inositol, insulin resistance, gestational diabetes, PCOS,

thyroid, metabolic syndrome

WSTEP

Rozmaite zwiazki chemiczne sa nieustannie
badane, w celu odkrycia tych wykazujacych
szczegdlnie pozytywne dzialanie w terapii
réznych choréb i zaburzen. Jedna z takich
substancji jest inozytol, ktéry zostal wykryty
w moczu ludzi z cukrzyca juz ponad 100 lat
temu, jednakze badania nad jego rola oraz
wladciwosciami trwaja do dnia dzisiejszego.
Inozytol jest zwigzkiem chemicznym z gru-
py cukroli, alkoholem polihydroksylowym,
ktéry wykazuje plejotropowe dziatanie na
organizm czlowieka. Moze on wystepowac
w 9 réznych formach izomerycznych, z cze-
go najczesciej stosowanymi sg mio-inozytol
(MI) oraz D-chiro-inozytol (DI). Inozytol
jest nazywany takze witaming Bg, jednak
coraz czg¢sciej to nazewnictwo jest kwe-
stionowane ze wzgledu na mozliwos¢ jego
syntezy de novo w organizmie cztowieka [1].
Dostarczanie inozytolu do organizmu jest
mozliwe takze z dieta, poniewaz wystepuje
on powszechnie w produktach spozywczych
takich jak: orzechy, suche nasiona ro§lin
straczkowych i owoce (szczegdlnie cytru-
sowe). Codzienna dieta cztowieka moze do-
starczy¢ okoto 1 g inozytolu, co zaspokaja
dzienne zapotrzebowanie na ten zwiazek.
Jednak warto dodaé, ze na jego wchlanianie
moze mie¢ wplyw wiele czynnikéw, w tym
wiek, stosowane leki lub spozywanie kofe-
iny. Mio-inozytol moze by¢ takze syntety-
zowany z glukozy, poprzez fruktozo-6-fo-
sforan, a takze wytwarzac go moga bakterie

saprofityczne. Inozytol, a doktadniej mio-
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-inozytol pelni szereg funkgcji, jest migdzy
innymi prekursorem cyklu fosfatydyloino-
zytolu, sktadnikiem fosfolipidéw oraz bton
komérkowych. Co wigcej, jest prekursorem
w syntezie drugorz¢dowych przekaznikow
hormonalnych, takich jak gonadoliberyna
(GnRH, gonadotropin-releasing hormone),
tyreotropina (TSH, thyroid-stimulating hor-
mone) oraz insulina [2, 3].

Celem pracy jest omoéwienie potencjalnego
zastosowania i terapeutycznej roli inozyto-
lu, zgodnie z aktualng wiedza i badaniami,
w zaburzeniach gospodarki wgglowodano-
wej, zespole policystycznych jajnikow oraz
jako wsparcie w zespole metabolicznym,
a takze dla pracy tarczycy.

WPLYW INOZYTOLU NA GOSPODARKE
WEGLOWODANOWA

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
naleza do powszechnych nieprawidlowo-
$ci, ktére obejmuja coraz mtodsze grupy
populacyjne. Ponadto nieleczone moga
prowadzi¢ do powaznych konsekwencji
zdrowotnych. Tym samym istotng kwestia
pozostaje badanie substancji naturalnie wy-
stepujacych w zywnosci, ktére moga wspie-
raé proces terapeutyczny tych zaburzen [4].
W jednym z pierwszych badan nad inozyto-
lem wykazano jego zmieniona ilo§¢ w mo-
czu u 0s6b z cukrzyca typu 2 w poréwnaniu
z osobami zdrowymi, co pozwolito wysnué
wniosek, iz zmniejszony klirens inozytolu
koreluje zwystepowaniem insulinooporno-

Sci. Dzieki temu inozytol zostal okreslony

Kornelia Pajtel, Marta Pelczyrska
Zastosowanie inozytolu

»» Inozytol jest zwigzkiem
chemicznym

Z grupy cukroli,
alkoholem polihydro-
ksylowym, ktory
wykazuije plejotropowe
dziatanie na organizm
cztowieka 44

»» Codzienna dieta
cztowieka moze
dostarczy¢ okofo 1 g
inozytolu, co zaspokaja
dzienne zapotrzebowanie
naten zwigzek 44
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»» Mio-inozytol jest
przekaznikiem sygnatu
wewnatrzkomorkowego
dlainsuliny, a takze ma
Swo0j udziat w procesie
wychwytu glukozy przez
komorke. D-chiro-
-inozytol bierze udziat

w syntezie glikogenu

w komarkach, stymulujac
dehydrogenaze
pirogronianu oraz
aktywujac synteze
glikogenu w obrebie
migs$ni i tkanki
ttuszczowej 44
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jako substancja, ktéra wptywa na insulino-
wrazliwo$¢ tkanek [5]. Zarowno mio-inozy-
tol jak i D-chiro-inozytol wyst¢puja w orga-
nizmie cztowieka w postaci glikanéw, a ich
epimeryzacja zachodzi gtéwnie w tkankach
wrazliwych na insuling tzn. w watrobie, krwi,
mig$niach [6]. Mio-inozytol jest przekazni-
kiem sygnalu wewnatrzkomérkowego dla
insuliny, a takze ma swdj udziat w procesie
wychwytu glukozy przez komorke. D-chiro-
-inozytol bierze udziat w syntezie glikogenu
w komérkach, stymulujac dehydrogenaze pi-
rogronianu oraz aktywujac synteze glikoge-
nuw obrebie migéni i tkanki thuszczowej [ 7].
Jedna z metaanaliz 20 badan doSwiadczal-
nych, w ktérych taczna liczba badanych
wyniosta 1239 oséb, wykazata, iz u 0s6b su-
plementujacych inozytol doszto do poprawy
glikemii oraz stezenia insuliny na czczo, a co
za tym idzie wskazZnika insulinoopornoSci
HOMA-IR (Homeostatic Model Assesment
— Insulin Resistance). Potwierdzito to hi-
poteze, iz inozytol obniza poziom glukozy
we krwi poprzez poprawe wrazliwosci na
insuling. Dodatkowo stwierdzono, iz masa
ciala os6b badanych nie miata wpltywu na
wynik. Co wazne, istnieje niewiele przesta-
nek méwiacych o dzialaniach niepozada-
nych suplementacji inozytolem [8].

W innym badaniu trwajacym 12 tygodni
udzialwzigto 40 zdrowych oséb, ktére zostaly
podzielone na dwie grupy. Interwencja po-
legata na podawaniu grupie badanej 250 ml
napoju wzbogacanego inozytolem (w ilosci
2,23 g). Badani zostali poinstruowani, aby
spozyénapdjwramach ich przekaski przed-
poludniowej oraz popotudniowej. Osoby
otrzymujace fortyfikowany ptyn wykazaty
obnizenie poziomu insuliny o 1,45 ujm./ml
(warto$¢ poczatkowa 7,35 ujm./ml; war-
to§¢ w 6. tygodniu 5,90 ujm./ml) oraz
wskaznika HOMA-IR o 0,38 (wartos¢
poczatkowa 1,65; warto§¢ w 6. tygodniu
1,27) po 6 tygodniach stosowania suple-
mentacji. Efekt ten zostal utrzymany do
konca badania [9].

Do kolejnego badania wiaczono 148 pacjen-
téw z nieprawidtowa glikemia na czczo lub
nieprawidtowa tolerancja glukozy, nieprzyj-
mujacych zadnych Srodkéw hipoglikemizu-
jacych. Badani zostali losowo przydzieleni
do przyjmowania mieszanki nutraceutykow
w postaci kapsutki (zawierajacej migdzy in-
nymi inozytol w ilo$ci 300 mg) lub placebo
przez okres 3 miesigcy. W przypadku gru-
py poddanej interwencji zaobserwowano
zmniejszenie st¢zenia glukozy na czczo i po
positku. Ponadto w przypadku os6b suple-
mentujacych nutraceutyki zaobserwowano
zmniejszenie st¢zenia hemoglobiny gliko-
wanej i insuliny w osoczu na czczo [10].
Powyzsze badania wydaja si¢ tym samym
potwierdzaé pozytywny wplyw inozytolu na
gospodarke glukozowo-insulinowa [8-10].

SUPLEMENTACJA INOZYTOLEM A CUKRZYCA
CIAZOWA

Terapeutyczne dziatanie mio-inozytolu
w kontekScie zwigkszania insulinowraz-
liwo$ci komoérek sugeruje, iz zwiazek ten
moze znalez¢ zastosowanie w prewen-
cji cukrzycy ciazowej (GDM, gestational
diabetes mellitus). W jednym z badan wy-
kazano, iz cz¢stotliwo$§¢é wystepowania
cukrzycy ciazowej u kobiet stosujacych
suplementacj¢ mio-inozytolem w okresie
przed zajSciem w ciaze¢ wynosita od 8% do
18%, natomiast u kobiet z grupy kontrolnej
czesto§¢ wystepowania cukrzycy ciazowej
osiagneta 28% [11].

Matarrelliiwsp. [12] w2013 roku przepro-
wadzili randomizowane, kontrolowane, po-
dwdjnie zaSlepione badanie z préba place-
bo, w ktérym uczestniczki nalezace do gru-
py badanej suplementowaly mio-inozytol
(wilosci 4000 mg) oraz kwas foliowy (w ilo-
Sci 0,4 mg) przez caly okres trwania ciazy.
Wyniki wykazaly, iz czestoS¢ wystgpowania
cukrzycy w polowie czasu trwania cigzy byta
zmniejszona o 65% u kobiet, ktore otrzymy-
waty mio-inozytol w poréwnaniu do grupy

placebo. Dodatkowo kobiety te rzadziej ro-
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dzily weze$niaki, a u noworodkow rzadziej
stwierdzano makrosomie. Takze w innym
badaniu z 2013 roku w grupie kobiet su-
plementujacych mio-inozytol w ilosci 2 g
stwierdzono spadek czestotliwoSci wyste-
powania cukrzycy cigzowej oraz zmniejsze-
nie liczby noworodkéw z nadmierng masa
ciala w poréwnaniu do grupy placebo [13].
W kolejnym badaniu sprawdzano zasad-
no$¢ suplementacji mio-inozytolem oraz
a-laktoalbuming w celu zmniejszenia insu-
linooporno$ci oraz nadmiernego wzrostu
ptodu u kobiet z cukrzyca ciagzowa. Grupa
120 kobiet zostata podzielona na dwie —
grupe badana, suplementujaca ww. zwiazki
oraz grupe kontrolna. Po okresie 2 miesigcy
u kobiet z grupy poddanej interwencji za-
uwazono istotne zmniejszenie wskaZnika
HOMA-IR (3,1 = 1,4 vs. 6,1 = 3,4) oraz
narodzin noworodkéw o nadmiernej masie
ciala [14].

Inne badanie z 2021 roku zaktadato ocene
wplywu suplementacji mio-inozytolem mie-
dzy innymi na wskazniki cukrzycy ciazowej
(stezenie insuliny oraz glukozy na czczo).
Grupe badana stanowily 223 kobiety przy-
dzielone do grupy suplementujacej 2 gramy
mio-inozytolu i kwasu foliowego lub gru-
py suplementujacej jedynie kwas foliowy.
CzestosS¢ wystepowania cukrzycy ciazowej
byta zmniejszona o 13% w grupie suple-
mentujacej mio-inozytol w poréwnaniu
z grupa placebo. Dodatkowo, odnotowa-
no istotne zmniejszenie ogdlnej czestosci
wystepowania nadci$nienia indukowanego
cigza w grupie stosujgcej mio-inozytol w po-
rownaniu z grupa placebo (7.3% vs. 21.2%)
[15]. Wyniki badan wyraznie wskazuja na
skuteczno$é suplementacji mio-inozytolem
w zapobieganiu GDM u kobiet [11-15].

INOZYTOL A PCOS

Zespot policystycznych jajnikéw (PCOS,
polycystic ovarian syndrome) zwykle ujawnia
si¢ u kobiet w okresie dojrzewania i charak-

teryzuje si¢ miedzy innymi wystepowaniem
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zaburzen miesigczkowania, trudnoSciami
zzajSciem w cigze i zaburzeniami gospodar-
kiweglowodanowej oraz lipidowej. Wedtug
kryteriéow rotterdamskich, aby rozpoznaé
PCOS nalezy stwierdzi¢ obecnos¢ co naj-
mniej dwoch z trzech nastepujacych skta-
dowych: kliniczne i/lub biochemiczne ob-
jawy hiperandrogenizmu, brak lub rzadka
owulacja, charakterystyczny, policystyczny
obraz jajnikow w ultrasonografii [16, 17].
Insulinooporno$¢jest zasadniczym elemen-
tem towarzyszacym policystycznym jajni-
kom, przyczyniajacym si¢ do powstawania
tzw. blednego kota. Nadmiar insuliny sty-
muluje wydzielanie androgenéw w komor-
kach tekalnych jajnikéw poprzez receptor
insulinowy (IR, insulin receptor) oraz insu-
linopodobny czynnik wzrostu (IGF, insulin-
-like growth factor), co zaburza dojrzewa-
nie komorek jajowych, natomiast tkanki
docelowe wykazuja oporno$¢ na dziatanie
insuliny [6].

Lekiem pierwszego wyboru, stosowanym
u kobiet z PCOS w celu obnizenia stg¢zenia
insuliny, jest metformina, ktéra ma dziata-
nie hipoglikemizujace. Od niedawna w tym
celu zaczeto stosowacé takze inozytol [18].
W 2010 roku zostato przeprowadzone ba-
danie majace na celu zestawienie dziata-
nia tych dwoch zwigzkéw. Jego celem byto
poréwnanie skutecznoS$ci dziatania mio-
-inozytolu i metforminy w leczeniu zabu-
rzef miesigczkowania, przewlektego braku
jajeczkowania i nieptodnosci u pacjentek
z zespotem policystycznych jajnikow. Jesli
nie wystapita ciaza, do leczenia dodawano
rekombinowany hormon folikulotropowy.
W grupie kobiet przyjmujacych metformi-
ne¢ catkowity odsetek ciaz wynosit 36,6%,
natomiast w grupie przyjmujacej inozytol
48,4%. Badanie to wykazato, iz zaréwno
metoformina jak i inozytol moga by¢ wy-
korzystywane jako leki pierwszego rzutu
w przywréceniu prawidlowych cykli men-
struacyjnych w PCOS. Niemniej jednak wy-
daje si¢, ze inozytol dziata efektywniej [19].

Kornelia Pajtel, Marta Pelczyrska
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38

Najnowsze doniesienia wskazuja na zasad-
no$¢ stosowania terapii skojarzonej mio-
-inozytolem z D-chiroinozytolem w PCOS.
W 2012 roku zostato przeprowadzone bada-
nie majace na celu weryfikacje zasadnoSci
stosowania terapii skojarzonej mio-inozy-
tolem z D-chiroinozytolem w poréwnaniu
z terapia samym mio-inozytolem. Pigédzie-
siat kobiet z nadwaga podzielono na dwie
grupy. Pierwszej z nich podawano MI i DI
(odpowiednio 550 mg oraz 13,8 mg) lub
sam MI (2 g) przez okres szeSciu miesigcy.
Wyniki wskazaly na korzystniejszy wptyw
terapii MI/DIw poréwnaniu z podawaniem
wylacznie MI u pacjentek z PCOS na para-
metry metaboliczne, hormonalne i czgsto$§¢
owulacji [20].

Ostatnie badania wskazuja jednoznacznie,
iz MIi DI sg skuteczna oraz bezpieczna al-
ternatywa w leczeniu PCOS, jako Ze obie
formy inozytolu przeciwdzialaja konse-
kwencjom insulinoopornosci. Ponadto
w 2019 roku przeprowadzono badanie ma-
jace na celu ocen¢ skutecznos$ci stosowania
réznych stosunkéw pomiedzy dwoma ste-
reoizomerami inozytolu (mio-inozytolem
oraz D-chiro-inozytolem) w leczeniu PCOS.
Stwierdzono, iz forma i proporcje stosowa-
nej suplementacji inozytolem sg istotne.
Jelitowe wchlanianie mio-inozytolu jest
zmniejszone przy jednoczesnym podawaniu
D-chiro-inozytolu, poniewaz oba stereo-
izomery konkuruja ze soba o transporter.
Wyniki badan doswiadczalnych wykazaty, iz
stosunek 40:1 MI/DI jest najkorzystniejszy
w celu przywrdcenia owulacji i normalizacji
parametréw u pacjentek takich jak stezenie
folikulotropiny (FSH), lutropiny (LH), glo-
buliny wiazacej hormony ptciowe (SHBG,
sex hormone binding globuline), estradiolu
(E2), wolnego testosteronu oraz wskaznika
HOMA-IR. Badanie to potwierdzito wczes-
niejsze wyniki analiz przedklinicznych prze-
prowadzonych na zwierzetach. Na podsta-
wie powyzszych analiz mozna przypuszczac,

iz terapia taczona przynosi lepszy i szybszy

efekt niz monoterapia, niemniej jednak ste-
reoizomery inozytolu musza by¢ stosowane

w odpowiednich proporcjach [21, 22].

INOZYTOL JAKO WSPARCIE DLA PRACY
TARCGZYCY

Inozytol jest niezbedny dla tworzenia prze-
kaznikow sygnatu dla hormonu tyreotropo-
wego (TSH). Co wiecej, wykazano ze, de-
lecja elementdéw szlaku sygnalizacji fosfoli-
pidéw inozytolu w komdrkach NK (natural
killer) u myszy powoduje defekty w rozwoju,
mechanizmach efektorowych oraz ekspre-
sji tych komoérek. Komoérki NK natomiast
petnig wazna role w ochronie przed infek-
cjami, nowotworami zto§liwymi oraz auto-
immunizacja. Z uwagi na wyzej wymienione
aspekty oraz fakt, iz niedoczynnos$¢ tarczycy
ma zwiazek z insulinooporno$cia, badacze
poszukuja odpowiedzi na temat terapeu-
tycznego dzialania inozytolu w chorobach
tarczycy [23]. W badaniu, w ktérym wzig-
to udzial 168 os6b z chorobg Hashimoto
i subkliniczng niedoczynnoScia tarczycy
z poziomem TSH miedzy 3-6 ujm/ml wy-
kazano, iz grupa przyjmujaca mio-inozytol
(w iloéci 600 mg) oraz selen (16,6 mg) cha-
rakteryzowata si¢ obnizonym stezeniem
TSH, przeciwcial przeciwko peroksydazie
tarczycowej (aTPO), przeciwcial przeciw
tyreoglobulinie (aTG) oraz zwigkszonym
poziomem wolnej tyroksyny na przestrzeni
6 miesiecy stosowania suplementacji, z jed-
noczesna poprawa jakosci zycia [24]. Z ko-
lei w 2013 roku przeprowadzono badanie
w grupie 48 kobiet zautoimmunologicznym
zapaleniem tarczycy. Pierwszorzedowym
celem tego badania byto przywrécenie
poziomu TSH ponizej 4 ujm./ml. Drugo-
rzedowymi punktami koficowymi badania
bylo zmniejszenie stezenia aTPO i aTG
W surowicy, stezenia wolnych hormonoéw
tarczycy oraz poprawa hipoechogeniczno-
Sci tarczycy i jakoSci zycia. Osoby badane
zostaly podzielone na dwie grupy — grupe
przyjmujaca tylko selenometioning oraz
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grup¢ suplementujaca selenometioning
wraz z mio-inozytolem (w ilosci 600 mg).
Wyniki ukazaly, ze pacjentki z subkliniczng
niedoczynno$cig tarczycy oraz autoimmu-
nologicznym zapaleniem tarczycy, leczone
zaréwno mio-inozytolem, jak i selenome-
tionina, doswiadczyty obnizenia wysokiego
poziomu TSH, ktérego sama suplementacja
selenometioning nie byta w stanie wywotac.
Jednocze$nie stezenie miana autoprzeciw-
cialzmniejszylo si¢ w obu grupach [25]. Po-
nadto w jednym z badan Ferrari i wsp. [26]
testowali czy mio-inozytol lub polaczenie
selenu z mio-inozytolem chroni tarczyce
przed dziataniem cytokin lub nadtlenku
wodoru u os6b dotkni¢tych autoimmuno-
logicznym zapaleniem tarczycy. Dowody
kliniczne tego badania wskazaty, iz mio-
-inozytol dziata protekcyjnie na komérki
tarczycy. W zwiazku z powyzszym, najnow-
sze doniesienia naukowe potwierdzaja tera-
peutyczne dziatanie inozytolu w chorobach
tarczycy [23-26].

INOZYTOL A ZESPOL METABOLICZNY

Z racji terapeutycznego dzialania inozytolu
na insulinoopornos$¢, rozpoczeto badania
nad jego wplywem na zespdt metaboliczny
(ZM). Ten ostatni jest grupa czynnikow ry-
zyka rozwoju zaburzen metabolicznych, do
ktorych zaliczamy migdzy innymi insulinoo-
pornosé/hiperinsulinizm lub nieprawidlowa
tolerancj¢ glukozy, otyto$¢, nadci$nienie
tetnicze i dyslipidemi¢. Charakteryzuje
si¢ on ponadto wystgpowaniem nadkrze-
pliwoSci czy stluszczenia watroby. Warto
podkreslié, iz czynniki sktadajace si¢ na ze-
sp6t metaboliczny oddziatujg na siebie [27].
W 2012 roku przeprowadzono badanie,
w ktérym suplementacja 2 graméw mio-
-inozytolu jako dodatek do zaplanowanej
diety u kobiet po menopauzie ze stwierdzo-
nym zespotem metabolicznym przyniosta
poprawe parametréw metabolicznych, tj.
insuliny oraz glukozy na czczo, a co za tym
idzie takze wskaznika HOMA-IR w poréw-
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naniu do grupy stosujacej te sama diete, ale
bez suplementacji. Dodatkowo, kobiety
z grupy suplementujacej MI uzyskaty znacz-
na redukcje ci$nienia t¢tniczego, stezenia
cholesterolu catkowitego oraz frakc;ji lipo-
protein o niskiej gestosci (LDL, low density
lipoprotein) LDL we krwi, natomiast pod-
wyzszeniu ulegl poziom cholesterolu frakcji
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL, high
density lipoprotein). Co wiecej, po zakon-
czeniu badania 20% kobiet z grupy suple-
mentujacej MI nie wykazywato cech ZM,
a w grupie kobiet stosujacych wytacznie
diete jako interwencj¢ ten efekt osiagneto
zaledwie 2,5% badanych [28].

W 2018 roku zostata przeprowadzona
pierwsza metaanaliza randomizowanych
badan kontrolowanych, ktéra oceniata
wplyw suplementacji inozytolem na profil
lipidowy populacji z chorobami metabo-
licznymi. Wykazata ona, iz suplementacja
inozytolem wsréd pacjentéw z chorobami
metabolicznymi znaczaco obnizyla poziom
tréjglicerydéw, cholesterolu catkowitego
oraz frakcji LDL. Suplementacja inozyto-
lem nie wptyneta natomiast na poziom cho-
lesterolu HDL. W zwiazku z tym, stwierdza
si¢ korzystny wptyw inozytolu na profil li-
pidowy 0séb z ZM oraz jego potencjalne

wykorzystanie w tych zaburzeniach [29].

PODSUMOWANIE

Rekomendacje dotyczace stosowania ino-
zytolu, a doktadnie jego dwdch najwazniej-
szych stereoizmoreéw — mio-inozytolu oraz
D-chiro-inozytolu, zasadniczo dotycza jego
uzycia we wsparciu terapii zespotu policy-
stycznych jajnikéw oraz insulinoopornosci.
Niemniej jednak, najnowsze dane literaturo-
we wskazuja, zZe inozytol moze by¢ takze sto-
sowany w innych jednostkach chorobowych.
Analiza literatury przedmiotu wskazuje
takze na terapeutyczne dziatanie inozytolu
w walce z cukrzyca ciazowa, zaburzeniami
pracy tarczycy oraz zespolem metabolicz-

nym. Poznanie szlakéw inozytolu zaanga-
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PROBLEMY
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1.

40

zowanych w wyzej wymienione zaburzenia
moze stac si¢ inspiracja do poszukiwania
dodatkowych zastosowan terapeutycznych
tego zwiazku. Tym samym wymagane sa
dalsze badania, w tym z podwdjnie Slepa
préba i na wigkszych grupach badanych
(takze mezczyznach), aby poznad nie tylko
doktadne mechanizmy dziatania inozytolu,

ale rowniez jego prozdrowotne whasciwosci.
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Quiz edukacyjny

SZANOWNI PANSTWO!

Zapraszamy do sprawdzenia wiedzy zdobytej dzigki lekturze biezacego numeru ,,Forum Zaburzen

Metabolicznych”.

Sposréd uczestnikéw quizu, ktérzy udziela prawidlowych odpowiedzi, zostana wylosowane osoby, ktére

otrzymaja publikacje Via Medica.

Na kazde pytanie prawidtowa jest tylko jedna odpowiedz.
Termin nadsytania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 31.08.2022 r.
Odpowiedzi nalezy udziela¢ na oryginalnej karcie zamieszczonej ponize;j.

Pytania

1. Wspélistnienie otylosci u chorych z SLE wiaze sie¢ z:
A. gorszym rokowaniem
B. wyzsza aktywnos$cig choroby
C. uszkodzeniem wigkszej liczby narzadow
D.wszystkimi wymienionymi skutkami

2. Skladnik odzywczy o najlepiej udokumentowanym
dziataniu redukujacym aktywnos¢ tocznia
rumieniowatego uktadowego to:

A.witamina D

B. kwasy omega-3

C. kurkumina

D.nie ma takich sktadnikéw

3. Czynnikiem uszkadzajacym naczynia krwionosne jest:

A. duza zmienno$¢ glikemii
B. zbilansowana dieta

C. farmakoterapia cukrzycy
D.suplementacja diety

. Dieta rekomendowana w cukrzycy typu 1 jest:

A. dieta weganska

B. dieta wysokobiatkowa

C. dieta niskoweglowodanowa

D. dieta inspirowana dieta DASH

. Substratem energetycznym w diecie ketogenicznej

sa/jest:

A. ciala ketonowe
B. weglowodany
C. biatka
D.lipidy

. U oséb stosujacych diete ketogeniczna wzrasta

poziom:

A.HDL

B. cholesterol catkowity
C.LDL
D.tréjglicerydéw

Prosimy czytelnie wpisa¢ dane Oplata
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Karta odpowiedzi na pytania

Quizu edukacyjnego z numeru 1/2022

7. Jaki czynnik jest uwzgledniony w nowych tabelach
SCORE2?
A. cholesterol frakcji HDL
B. cholesterol nie-HDL
C. cholesterol frakcji LDL
D.cholesterol catkowity

8. Za pomoca tabel SCORE2 ryzyko sercowo-
naczyniowe mozna szacowac:

A.u osoby z przewlekta chorobg nerek

B. u 37-letniego me¢zczyzny
C. u kobiety po menopauzie

D.u osoby z cukrzyca typu 2
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9.

Najwazniejsze stereoizomery inozytolu to:
A. mio-inozytol i L-chiro-inozytol

B. mio-inozytol i D-chiro-inozytol

C. D-chiro-inozytol i L-chiro-inozytol
D.cis-inozytol i mio-inozytol

10. Inozytol moze wspiera¢ proces terapeutyczny:

A. insulinoopornosci

B. zespotu metabolicznego

C. zespotu policystycznych jajnikéw

D. Wszystkie odpowiedzi sa prawidtowe.

Prawidtowe odpowiedzi do numeru 4/2021
1A, 2D, 3C, 4C, 5C, 6C, 7D, 8B, 9C, 10B

data stempla poczto-

wego.
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