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Szanowni Państwo,
Koleżanki i Koledzy,

wkraczając w okres jesienno-zimowy, staramy się zachować nie tylko pogodny stan ducha, ale również dobry 
stan zdrowia umożliwiający podejmowanie działań naukowych. Stąd istotnym elementem profilaktyki pozostaje 
odpowiednio zbilansowana dieta oraz higieniczny styl życia. W aktualnym numerze czasopisma „Forum Zaburzeń 
Metabolicznych” zaprezentowano aktualne doniesienia ze świata nauki nie tylko w kontekście otyłości, ale także 
prewencji chorób układu sercowo-naczyniowego z uwzględnieniem wybranych wzorców żywieniowych. Z tego 
miejsca pragnę zaprosić Państwa do lektury najnowszego wydania niniejszego czasopisma. 

Praca „Udział tkanki tłuszczowej w powstawaniu zaburzeń metabolicznych” porusza problematykę znaczenia 
rezerwuaru tkanki tłuszczowej w organizmie człowieka, ze wskazaniem jej roli w rozwoju między innymi otyłości 
czy cukrzycy typu 2. Autorzy omawiają rodzaje tkanki tłuszczowej, powikłania związane z nadmierną jej zawar-
tością w postaci stłuszczenia wątroby i trzustki czy wreszcie aktualny problem kliniczny, jakim jest metaboliczna 
otyłość u osób z prawidłową masą ciała.

Kolejna praca — „Wpływ wybranych modeli żywieniowych na płodność kobiet i mężczyzn” — odnosi się do 
określonych modeli żywieniowych, w tym diety zachodniej, śródziemnomorskiej, o niskim indeksie glikemicznym, 
niskowęglowodanowej, ketogenicznej czy wegetariańskiej w kontekście zdolności reprodukcyjnych i możliwości 
posiadania potomstwa. Wskazuje się, że istnieje wiele czynników środowiskowych, takich jak stres, palenie 
tytoniu, aktywność ruchowa czy sposób odżywiania, oddziałujących na płodność. Ponadto tematyka ta jest 
niezwykle aktualna ze względu na rosnący odsetek par borykających się z problemem niepłodności. 

W ar tykule „Prewencja chorób układu sercowo-naczyniowego poprzez modyfikację stylu życia — rekomendacje 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) 2021” zaprezentowano najnowsze doniesienia dotyczące 
prewencji chorób o podłożu kardiologicznym, poszerzone o czynniki ryzyka ich rozwoju oraz metody leczenia.

Autorzy pracy „Homocysteina — nie tylko czynnik prognostyczny chorób układu sercowo-naczyniowego” 
kierują naszą uwagę na homocysteinę — niebiałkowy aminokwas endogenny, którego podwyższone stężenie 
koreluje z rozwojem patologii układu krążenia. Dodatkowo w pracy zwrócono uwagę na powiązanie homocysteiny  
z rozwojem nadciśnienia tętniczego czy wad rozwojowych cewy nerwowej.

Autorzy ostatniej pracy, pt. „Otyłość w kontekście onkologii”, podnoszą istotny problem, jakim jest znaczenie 
nadmiernej masy ciała w aspekcie rozwoju chorób nowotworowych oraz metod ich terapii. 

Oddając w Państwa ręce aktualny numer „Forum Zaburzeń Metabolicznych”, życzę Państwu w imieniu Redakcji 
i własnym owocnej lektury.

Redaktor naczelny

prof. dr hab. n. med. Paweł Bogdański
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Udział tkanki tłuszczowej w powstawaniu 
zaburzeń metabolicznych
The contribution of adipose tissue in the metabolic disorders 
formation

STRESZCZENIE
Zarówno nadmiarowi, jak i niedoborowi tkanki tłuszczowej w organizmie przypisuje się rolę w etiologii 
wielu zaburzeń metabolicznych, niemniej częściej spotykaną nieprawidłowością w tym zakresie 
jest otyłość. Nadmierne otłuszczenie śródsierdzia może skutkować rozwojem choroby wieńcowej, 
stanami zapalnymi wątroby czy przebudową ścian serca. Stłuszczenia trzustki i wątroby sprzyjają 
ich dysfunkcjom, rozwojowi cukrzycy typu 2, miejscowym stanom zapalnym oraz zwiększają ryzyko 
rozwoju nowotworów złośliwych w obrębie tych gruczołów. Klinicznie istotnym zagadnieniem 
jest także metaboliczna otyłość u osób z prawidłową masą ciała, u której podstawy leży znacz-
ne zwiększenie objętości wisceralnej tkanki tłuszczowej przy zachowaniu prawidłowej wartości 
wskaźnika masy ciała. Tym samym pacjenci z tym schorzeniem znajdują się w grupie ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego. Cele niniejszego opracowania obejmują przegląd i analizę 
danych literaturowych na temat roli tkanki tłuszczowej w powstawaniu zaburzeń metabolicznych.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 75–84)

Słowa kluczowe: tkanka tłuszczowa, adipokiny, tkanka tłuszczowa nasierdziowa, cukrzyca typu 2, 

stłuszczenie, MONW

ABSTRACT
Both excess and deficit of adipose tissue is crucial for contribution to etiology of numerous 
metabolic disorders, nonetheless the more frequent abnormality in this range is obesity. Ex-
cessive myocardial adiposis may lead to coronary disease, hepatitis or reconstruction of hear t 
wall. Fatty infiltration of pancreas and liver conduces to their dysfunction, type 2 diabetes, local 
inflammations as well as increases risk of development malignant tumors within these glands. 
One of clinically relevant issues are metabolically obese normal-weight individuals, basis of 
which is significant extension of visceral adipose tissue in the simultaneous presence of cor-
rect body mass index rate. Thereby patients suffering from this disorder are in the risk group 
of cardiovascular diseases. The aim of this study is a review and analysis of literature data in 
range of contribution of adipose tissue in the metabolic disorders formation. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 75–84)

Keywords: adipose tissue, adipokine, epicardial adipose tissue, type 2 diabetes, fatty infiltration, MONW
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vv Znaczenie rezerwuaru 
tkanki tłuszczowej 

dla funkcjonowania 
organizmu ujawnia się 

przede wszystkim  
w sytuacji jej niedoboru 

lub nadmiaru cc

WSTĘP

Tkanka tłuszczowa (AT, adipose tissue) peł-

ni funkcję rezerwuaru lipidów oraz wyka-

zuje właściwości endokrynne. Zbudowana 

jest głównie z adipocytów wypełnionych 

kroplami triacylogliceroli (TAG). Oprócz 

nich zawiera subpopulację komórek macie-

rzystych (SVF, stroma vascular fraction), 

biorących udział w zapoczątkowaniu adi-

pogenezy i wydzielających liczne cytokiny. 

W AT znajdują się także preadipocyty, fi-

broblasty, leukocyty, makrofagi i komórki 

endotelialne, zaangażowane w zachodzące 

w tej tkance procesy fizjologiczne, jak rów-

nież patofizjologiczne [1]. U osób otyłych 

obserwuje się zaburzenia w profilu związ-

ków wydzielanych przez AT. Spadek udzia-

łu adipokin o działaniu ochronnym i wzrost 

tych oddziałujących negatywnie na zdrowie 

człowieka prowadzi do rozwoju zaburzeń, 

takich jak nadciśnienie tętnicze, przerost 

mięśnia sercowego czy tworzenie blaszek 

miażdżycowych [2].

Obecnie rozpoznania otyłości można 

dokonać na podstawie kilku różnych wy-

znaczników. Zgodnie z kryteriami diagno-

stycznymi International Diabetes Federa-

tion z 2009 roku otyłość trzewną stwierdza 

się, gdy obwód talii wynosi ≥ 80 cm dla 

kobiet i ≥ 94 cm dla mężczyzn lub gdy war-

tość wskaźnika masy ciała (BMI, body mass 

index) wynosi > 30 kg/m2 dla obu płci [3]. 

Kryterium rozpoznawania otyłości stanowi 

także procentowa zawartość tkanki tłusz-

czowej w stosunku do masy ciała > 25% dla 

mężczyzn lub > 30% dla kobiet. Według 

danych opublikowanych przez narodowy 

Instytut Zdrowia Publicznego — Państwo-

wy Zakład Higieny wiosną 2020 roku nad-

wagą (BMI > 25 kg/m2) charakteryzowało 

się 54,5% populacji Polski [4].

Znaczenie rezerwuaru tkanki tłuszczowej 

dla funkcjonowania organizmu ujawnia się 

przede wszystkim w sytuacji jej niedoboru 

lub nadmiaru. Ten ostatni generuje szereg 

negatywnych konsekwencji zdrowotnych, 

określanych mianem zespołu metabolicz-

nego. Poza nadmierną masą ciała obejmuje 

on nadciśnienie tętnicze (≥ 130/85 mm Hg), 

stężenie triglicerydów ≥ 150 mg/dl, stężenie 

cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej 

gęstości (HDL, high density lipoprotein) 

< 40 mg/dl dla mężczyzn i < 50 mg/dl dla 

kobiet oraz zaburzenia gospodarki węglo-

wodanowej (glikemia na czczo ≥ 100 mg/dl).  

Wskazuje się ponadto, że osoby z zespo-

łem metabolicznym cechują się obecnością 

przewlekłego stanu zapalnego i w konse-

kwencji wysokim ryzykiem sercowo-naczy-

niowym [5].

Cele niniejszego opracowania obejmują 

przegląd i analizę danych literaturowych 

na temat roli tkanki tłuszczowej w powsta-

waniu zaburzeń metabolicznych. 

RODZAJE I FUNKCJE TKANKI TŁUSZCZOWEJ

Wyróżnia się kilka typów AT — między 

innymi żółtą, zwaną także białą (WAT, 

white adipose tissue), oraz brunatną (BAT, 

brown adipose tissue). Ta ostatnia zawdzię-

cza swoją nazwę cytochromom zawartym 

w licznych mitochondriach. Wewnętrzna 

błona mitochondriów zawiera integralną 

termogeninę UCP-1 (uncouple protein 1), 

dzięki której część gradientu protonowego 

jest wykorzystywana do generowania ener-

gii termicznej zamiast syntezy adenozyno-

trifosforanu (ATP). Ilość UCP-1 wzrasta 

pod wpływem zimna, dlatego BAT pełni 

istotną rolę w utrzymaniu odpowiedniej 

temperatury ciała, szczególnie u noworod-

ków, a jej zawartość w organizmie wraz 

z wiekiem ulega zmniejszeniu. Dodatko-

wymi cechami charakterystycznymi BAT 

są jej znaczne ukrwienie i unerwienie. Na 

przestrzeni ostatnich lat odkryto, że pod 

wpływem długotrwałego wpływu niskiej 

temperatury lub wysiłku fizycznego pre-

kursory adipocytów WAT wykazują eks-

presję białka UCP-1, tworząc tak zwaną 

beżową tkankę tłuszczową, co stwarza 

nowe perspektywy w leczeniu otyłości [6]. 
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Inną nowo odkrytą AT jest różowa tkan-

ka tłuszczowa (PAT, pink adipose tissue), 

powstająca z podskórnej tkanki tłuszczo-

wej gruczołu sutkowego w okresie ciąży 

i laktacji. Uczestniczy ona w produkcji  

mleka [7].

Główna rola WAT polega na regulacji ener-

getycznej homeostazy organizmu, opartej 

na metabolizmie lipidów, na który składa-

ją się lipogeneza, lipoliza oraz β-oksydacja 

kwasów tłuszczowych (FA, fatty acids). Syn-

tezowana przez adipocyty WAT lipaza lipo-

proteinowa dostarcza tkance FA poprzez 

hydrolizę TAG zawartych w kompleksach 

lipoproteinowych osocza. Co więcej, maga-

zynowanie lipidów czyni WAT ważnym ele-

mentem steroidogenezy, dlatego jej deficyt 

w okresie dojrzewania może się wiązać z za-

burzeniami układu rozrodczego. Hormony 

nasilające lipolizę to glukagon, adrenalina, 

a także kortyzol, wykazujący względem nich 

działanie permisywne. Z kolei hormonami 

sprzyjającymi lipogenezie i hamującymi 

β-oksydację są insulina oraz prostaglandy-

ny [6–8].

Żółta tkanka tłuszczowa pełni ponadto 

funkcję endokrynną, wydzielając peptydy 

o charakterze hormonów, wspólnie okre-

ślanych mianem adipokin. Jedną z adipo-

kin jest leptyna, która wpływa na organizm 

na dwa sposoby. Oddziaływanie centralne 

polega na wiązaniu się z receptorami pod-

wzgórza, co stymuluje uczucie sytości i po-

średnio zwiększa insulinowrażliwość orga-

nizmu. Z kolei działanie obwodowe opiera 

się na wiązaniu z receptorami tkanek ob-

wodowych, co zmniejsza wydzielanie insu-

liny, a także zwiększa aktywność wielu en-

zymów, w tym oksydazy acylo-CoA uczest-

niczącej w β-oksydacji [8]. Adiponektyna 

zwiększa insulinowrażliwość tkanek, nasila 

lipolizę i β-oksydację, a ponadto zmniejsza 

stężenie glukozy we krwi poprzez hamowa-

nie glikolizy i glukoneogenezy oraz stymu-

lowanie wychwytu glukozy z krwi przez wą-

trobę i mięśnie. Rezystyna jest antagonistą 

insuliny stymulującym glikogenolizę oraz 

hamującym glikogenezę i wychwyt gluko-

zy z krwi. Wisfatyna wykazuje zdolność 

wywoływania efektu hipoglikemizującego 

bez zmian stężenia insuliny. Dodatkowo 

zwiększa wychwyt glukozy przez adipocyty 

i komórki mięśni szkieletowych oraz syn-

tezę TAG w preadipocytach (tab. 1) [8]. 

Wymienione adipokiny biorą także udział 

w regulacji stanu zapalnego — leptyna, re-

zystyna i wisfatyna wykazują właściwości 

prozapalne, stymulując wydzielanie czyn-

nika martwicy nowotworów α (TNF-α, 

tumor necrosis factor α), interleukin 1β  

(IL-1β), IL-6 i IL-12, natomiast adiponek-

tyna wykazuje działanie przeciwzapalne [8]. 

Adipsyna wraz z białkiem stymulującym 

acylację odpowiadają za alternatywną dro-

gę aktywacji dopełniacza. Poza tym same 

adipocyty mają zdolność syntezy cytokin, 

takich jak TNF-α, IL-6 czy czynnik chemo-

taktyczny dla monocytów, a także innych 

czynników regulujących funkcjonowanie 

organizmu — angiotensynogenu, inhibi-

tora aktywatora plazminogenu i czynnika 

wzrostu śródbłonka naczyniowego [8, 9].

vv Żółta tkanka 
tłuszczowa pełni ponadto 
funkcję endokrynną, 
wydzielając peptydy  
o charakterze hormonów, 
wspólnie określanych 
mianem adipokin cc

Tabela 1. Wpływ adipokin na organizm 
człowieka (opracowano na podstawie [8])

Adipokina Wpływ na organizm

Adipokiny prozapalne

Leptyna Stymuluje uczucie sytości, 
zwiększa insulinowrażliwość 
tkanek, zmniejsza wydzielanie 
insuliny

Rezystyna Obniża stężenie glukozy  
we krwi

Wisfatyna Obniża stężenie glukozy  
we krwi, stymuluje  
lipogenezę

Adipokiny przeciwzapalne

Adiponektyna Zwiększa insulinowrażliwość 
tkanek, nasila lipolizę  
i β-oksydację, zwiększa  
stężenie glukozy we krwi
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TKANKA TŁUSZCZOWA NASIERDZIOWA

Tkanka tłuszczowa nasierdziowa (TTN), 

która jest umiejscowiona pomiędzy śród-

sierdziem a osierdziem, stanowi element 

składowy tkanki tłuszczowej sercowej. 

Źródłem jej unaczynienia są odgałęzienia 

tętnic wieńcowych. Tkanka tłuszczowa na-

sierdziowa otacza średnio 80% powierzch-

ni serca, jednak wartość ta może się wahać 

osobniczo w granicach 56–100%. Największe 

nagromadzenie TTN można zaobserwować 

w bruzdach międzykomorowych, przed-

sionkowo-komorowych i wzdłuż naczyń 

wieńcowych. W jej skład oprócz adipocytów 

wchodzą zwoje nerwowe, komórki zrębo-

we oraz komórki odpornościowe. Cechą 

charakterystyczną TTN jest mała średnica 

komórek tłuszczowych, co przekłada się na 

ich największe nagromadzenie przypadają-

ce na kilogram tkanki. W XXI wieku prze-

prowadzono liczne badania wskazujące na 

możliwość wykorzystania ilości TTN w diag-

nostyce wielu schorzeń [10, 11].

Tkanka tłuszczowa nasierdziowa jest częś-

cią wisceralnej tkanki tłuszczowej (VAT, 

visceral adipose tissue). W sytuacji, gdy u pa-

cjenta stwierdza się nadmiar tłuszczu trzew-

nego, możliwe jest rozpoznanie otyłości 

brzusznej, między innymi poprzez pomiar 

obwodu talii. Badania z wykorzystaniem re-

zonansu magnetycznego (MRI, magnetic 

resonance imaging) wykazały, że ilość TTN 

koreluje z ilością VAT w jamie brzusznej, co 

umożliwia ustalenie dokładniejszego roz-

poznania niż na podstawie pomiaru obwo-

du talii. Głównymi wadami wykorzystania 

tomografii komputerowej (CT, computed 

tomography) lub MRI w celu pomiaru TTN 

są wysokie koszty, a także dyskomfort, jaki 

może wystąpić w czasie wykonywania bada-

nia. Określenie poziomu VAT umożliwia 

również badanie ultrasonograficzne (USG), 

którego zaletę stanowi stosunkowo krótki 

czas trwania. W przypadku pacjentów ze 

stwierdzoną otyłością wynik badania USG 

może zostać jednak zakłamany ze względu 

na możliwość pomylenia TTN z podskór-

ną tkanką tłuszczową (SAT, subcutaneous 

adipose tissue). Aby zapobiegać błędom, 

opracowano metodę pomiaru grubości 

TTN na wolnej ścianie prawej komory, ze 

względu na największą bezwzględną gru-

bość warstwy tkanki tłuszczowej w tym re-

jonie serca, nawet u pacjentów z przerostem 

prawej komory, ponieważ nieprawidłowość 

ta nie zaburza pomiaru. Ponadto badania 

wykazują wprost proporcjonalną zależność 

między rozmiarem TTN a wartościami roz-

kurczowego ciśnienia tętniczego, stężeniem 

insuliny na czczo i stężeniem cholesterolu 

frakcji lipoprotein o niskiej gęstości (LDL, 

low density lipoprotein), a odwrotnie pro-

porcjonalną względem stężeń adiponektyn 

osoczowych oraz cholesterolu frakcji HDL. 

Można zatem wnioskować o znaczeniu TTN 

w diagnostyce zespołu metabolicznego [11].

Biorąc pod uwagę powiązanie między ilością 

TTN a ilością VAT, naukowcy przyjrzeli się 

również związkowi TTN z niealkoholowym 

stłuszczeniem wątroby. Badanie przepro-

wadzone w grupie 100 chorych, u których 

wykonano biopsję wątroby, wykazało, że 

pacjenci ze zdiagnozowanym niealkoholo-

wym stłuszczeniem wątroby charakteryzują 

się znacznym pogrubieniem TTN. Osoby, 

u których grubość TTN przekracza 6 mm, 

są narażone na uszkodzenie wątroby, co 

zwiększa ryzyko rozwoju niealkoholowego 

stłuszczeniowego zapalenia wątroby [12]. 

Adipokiny wydzielane przez komórki TTN 

mogą wywoływać stany zapalne — lokalnie, 

w naczyniach wieńcowych, co ma związek 

z rozwojem choroby wieńcowej, jak również 

w naczyniach zaopatrujących wątrobę, co 

wyjaśnia zwiększone ryzyko pogorszenia 

stanu tego narządu [11, 12].

Nasierdziowa tkanka tłuszczowa znaj-

duje wykorzystanie jako marker chorób 

układu sercowo-naczyniowego u chorych 

na cukrzycę typu 2 (T2D, type 2 diabetes). 

Wykazano, że adipocyty TTN funkcjonu-

ją w nieco odmienny sposób niż komórki 

vv Ilość TTN koreluje 
z ilością VAT w jamie 

brzusznej, co umożliwia 
ustalenie dokładniejszego 

rozpoznania niż na 
podstawie pomiaru 

obwodu talii cc

vv Osoby, u których 
grubość TTN przekracza 

6 mm, są narażone na 
uszkodzenie wątroby, 

co zwiększa ryzyko 
rozwoju niealkoholowego 

stłuszczeniowego 
zapalenia wątroby cc
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tworzące VAT w innych rejonach ciała. Cha-

rakteryzują się one większą absorpcją wol-

nych kwasów tłuszczowych (FFA, free fatty 

acids) i mniejszym zużyciem glukozy. Wyniki 

badań na zwierzętach wykazały, że insuli-

na powoduje zwiększenie lipogenezy [13].  

Insulinooporność występująca w T2D jest 

przyczyną hiperglikemii, która przyczynia 

się do wzrostu stopnia chłonności glukozy, 

co przekłada się na przerost TTN. Hiper-

trofia adipocytów skutkuje nadaktywnoś-

cią metaboliczną i wydzielaniem związków 

prozapalnych. Oba czynniki zakłócają 

β-oksydację w kardiomiocytach oraz ich 

zdolność skurczową, co bezpośrednio pro-

wadzi do przebudowy ścian mięśnia ser-

cowego i zwiększa ryzyko rozwoju chorób 

układu sercowo-naczyniowego [13].

CUKRZYCA TYPU 2

Cukrzyca typu 2 jest chorobą metabolicz-

ną, u której podstawy leży obniżona podat-

ność tkanek na insulinę, obejmująca przede 

wszystkim AT, wątrobę i mięśnie szkieleto-

we, z jednoczesnym zaburzeniem wydziela-

nia tego hormonu przez komórki β trzustki.

Duże znaczenie dla prawidłowego funkcjo-

nowania organizmu ma jego zdolność do 

podskórnego gromadzenia tłuszczu jako re-

zerwuaru energii. Po przekroczeniu pojem-

ności magazynowania tkanki tłuszczowej 

pod skórą odkłada się ona w narządach ek-

topowych, czyli wątrobie, mięśniach, sercu 

czy nasierdziu, co sprzyja rozwojowi insuli-

nooporności i stanów zapalnych charakte-

rystycznych dla otyłości. Zdolność podskór-

nego magazynowania AT jest regulowana 

między innymi przez czynniki genetyczne 

(jest mniejsza u osób, których krewni cho-

rują na T2D), ale także przez determinanty 

środowiskowe, takie jak wiek, pochodzenie 

etniczne i płeć [14, 15]. Na podstawie badań 

UK Biobank udowodniono, że mieszkań-

cy Azji Południowej cechują się mniejszą 

zdolnością do gromadzenia lipidów w SAT 

niż Europejczycy. Przy niższym średnim 

BMI T2D rozwija się szybciej u mężczyzn 

niż u kobiet, ze względu na fakt, że przy 

tej samej wartości BMI mężczyźni cechują 

się wyższym poziomem tkanki tłuszczowej 

w wątrobie i niższą insulinowrażliwością 

[14]. Rozwój insulinooporności u osób 

z otyłością jest zapoczątkowany między in-

nymi przez wzmożone uwalnianie IL-6 oraz 

TNF-α [16].

W badaniach na zwierzętach udowodniono, 

że istotną przyczyną rozwoju insulinoopor-

ności jest wzrost stężenia FFA w osoczu, wi-

doczny szczególnie u osób z chorobą otyłoś-

ciową stosujących diety bogatotłuszczowe. 

Wolne kwasy tłuszczowe są wychwytywane 

z krwi głównie w AT, lecz także w mięśniach 

szkieletowych, wątrobie czy komórkach β 

trzustki. Nadmierna wewnątrzkomórkowa 

akumulacja lipidów prowadzi do zaburze-

nia funkcji metabolicznej komórek [16, 17]. 

Na przykład w wyspach trzustkowych FFA 

mogą działać lipotoksycznie, upośledzając 

wydzielanie insuliny. Z kolei zmniejszenie 

wrażliwości na insulinę w wątrobie jest skut-

kiem nadmiaru lipidów odłożonych w hepa-

tocytach [14]. Większa ilość krążących FFA 

powoduje zmniejszenie zużycia glukozy, co 

skutkuje pogłębieniem hiperglikemii.

W patogenezie insulinooporności w T2D 

udział ma należący do sfingolipidów cera-

mid. Powoduje on hamowanie aktywności 

kinazy białkowej B poprzez utrzymanie jej 

w formie nieufosforylowanej, co blokuje 

transport insulinozależnych receptorów 

transportera glukozy 4 (GLUT4, glucose 

transporter 4) do błony komórkowej. Efek-

tem tego jest zmniejszenie wrażliwości włó-

kien mięśniowych i adipocytów na insulinę, 

upośledzające prawidłowy wychwyt glukozy 

z krwi [16, 17]. Narastająca insulinooporność 

skutkuje wzrostem lipogenezy i produkcji 

FFA, nasilając mechanizm tzw. błędnego 

koła. Dopóki komórki β trzustki produkują 

nadmiar insuliny, wspomniany mechanizm 

jest częściowo kompensowany, jednak z cza-

sem jej zdolności wewnątrzwydzielnicze się 

vv Cukrzyca typu 2 jest 
chorobą metaboliczną, 
u której podstawy leży 
obniżona podatność 
tkanek na insulinę, 
obejmująca przede 
wszystkim AT, wątrobę 
i mięśnie szkieletowe, 
z jednoczesnym 
zaburzeniem wydzielania 
tego hormonu przez 
komórki β trzustki cc
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obniżają. Zaburzenie funkcji komórek β 
trzustki zmniejsza produkcję insuliny nie-

zbędnej do korygowania hiperglikemii, co 

prowadzi do rozwoju T2D [17].

W jednej z metaanaliz wykazano, że spa-

dek masy ciała wskutek odchudzania bądź 

operacji bariatrycznej u chorych na T2D 

znacznie zwiększa szansę na remisję choro-

by w wyniku zmniejszenia stanu zapalnego 

[18]. Dowodem na związek otyłości z T2D 

jest również przywrócenie wewnątrzwy-

dzielniczej funkcji trzustki u wielu pacjen-

tów po znacznej redukcji ilości nagroma-

dzonej tkanki tłuszczowej [14].

STŁUSZCZENIE TRZUSTKI

Fizjologicznie w trzustce znajduje się nie-

wielka ilość AT. Nagromadzenie w komór-

kach tego narządu zbyt dużej ilości TAG, 

których produkty metabolizmu wykazują 

lipotoksyczność, nazywa się stłuszczeniem 

trzustki. Określenie to zostało wprowadził 

w 1933 roku Robertson F. Ogilvie. Gdy 

schorzeniu towarzyszy otyłość wraz z ze-

społem metabolicznym, możemy mówić 

o niealkoholowej stłuszczeniowej chorobie 

trzustki [19].

Stłuszczenia nie należy jednak mylić 

z otłuszczeniem. Pierwsze pojęcie ozna-

cza akumulację kropel tłuszczu wewnątrz 

komórek narządów miąższowych, drugie 

natomiast — nadmierne gromadzenie 

tkanki tłuszczowej. Stłuszczenie występuje 

zazwyczaj w narządach o dużym metabo-

lizmie lipidów. W przypadku otłuszczenia 

wyróżnia się dwie jego postacie — ogólne, 

czyli otyłość, oraz miejscowe, czyli hiper-

trofia adipocytów w okolicy pojedyncze-

go narządu, czego przykład i implikacje 

przedstawiono we fragmencie dotyczącym 

TTN [19].

Czynnikami zwiększającymi ryzyko stłusz-

czenia trzustki są: podeszły wiek, spożywa-

nie alkoholu w ilości > 30 g dziennie (co 

wiąże się z akumulacją estrów cholesterolo-

wych), wartość wskaźnika BMI > 30 kg/m2  

oraz obecność innych komponentów ze-

społu metabolicznego, a także stany nie-

dożywienia, takie jak kwashiorkor. Sto-

sowanie niektórych leków — steroidów, 

rosiglitazonu i gemcytabiny — również 

może sprzyjać rozwojowi tego zaburzenia. 

Stłuszczenie trzustki towarzyszy licznym 

chorobom genetycznym, na przykład ze-

społowi Shwachmana–Diamonda, zespo-

łowi Johanson–Blizzarda oraz mukowiscy-

dozie, w których dochodzi do upośledzenia 

części egzokrynnej trzustki. Złogi żelaza, 

powstające w przebiegu hemochroma-

tozy lub na skutek częstych przetoczeń 

krwi, prowadzą do stresu oksydacyjnego, 

skutkującego miejscowymi stłuszczeniami 

trzustki. Stłuszczenie trzustki może także 

powstawać w przebiegu zespołu nabytego 

niedoboru odporności (AIDS, acquired 

immune deficiency syndrome), przewlekłe-

go zapalenia wątroby typu B oraz infekcji 

reowirusami [20].

Trzustka może też ulegać równomiernym 

bądź nierównomiernym otłuszczeniom, wy-

nikającym z wolnego tempa katabolizmu 

FFA w porównaniu z tempem ich syntezy. 

Zwiększona liczba adipocytów znajduje 

się głównie w przestrzeniach okołozrazi-

kowych większych naczyń, lecz może tak-

że tworzyć rozproszone nacieki na miąższ 

trzustki [21].

Stwierdzono, że stłuszczenie powoduje wie-

le konsekwencji klinicznych w chorobach 

zapalnych trzustki, które jeszcze nie są do 

końca wyjaśnione. Badania wykazują, że 

wysokie stężenia wielonienasyconych kwa-

sów tłuszczowych i TAG gromadzących się 

w miąższu trzustki wpływają toksycznie na 

zraziki, przyczyniając się do ich martwicy. 

Może to znacznie upośledzać działanie 

komórek β wysp trzustki, prowadząc do 

rozwoju T2D [19]. Zaburzenia części egzo-

krynnej występują jedynie w sytuacji, gdy 

miąższ trzustki zostanie zniszczony w 90%. 

Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba 

trzustki należy do czynników ryzyka ostre-
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go zapalenia trzustki. Stłuszczenie trzustki 

zwiększa ryzyko chorób układu sercowo- 

-naczyniowego. Nacieki tłuszczu są czyn-

nikami sprzyjającymi rozwojowi gruczo-

lakoraka trzustki za sprawą wydzielania 

onkogennych adipokin. Zaobserwowano, 

że stłuszczenie towarzyszące nowotworowi 

prowadzi do częstszych przerzutów do wę-

złów chłonnych i pogarsza rokowanie [19].

Nie ma swoistych leków na stłuszczenie 

trzustki, ale właściwa dieta, aktywność fi-

zyczna i spadek masy ciała mogą poprawić 

stan chorego. Większość nieprawidłowości 

stwierdza się przypadkowo w badaniu USG, 

a wczesna diagnostyka może zapobiegać po-

wstawaniu powikłań tej choroby [20].

STŁUSZCZENIE WĄTROBY

Niealkoholową stłuszczeniową chorobę 

wątroby (NAFLD, nonalcoholic fatty liver 

disease) rozpoznaje się w przypadku we-

wnątrzkomórkowego nagromadzenia lipi-

dów o łącznej masie > 5% masy komórkowej 

wątroby, przy jednoczesnym wykluczeniu 

innych możliwych przyczyn stłuszczenia, na 

przykład nadmiernego spożywania alkoho-

lu, zakażenia wirusami, obecności chorób 

autoimmunologicznych bądź genetycznych, 

zatrucia lekami czy toksynami [22, 23].

Czynnikami ryzyka NAFLD są między inny-

mi: wiek > 50. roku życia, insulinooporność, 

zespół metaboliczny, a także jego składowe. 

Termin ten obejmuje dwie postaci schorzeń 

wątroby: niealkoholowe stłuszczenie wą-

troby (NAFL, nonalcoholic fatty liver) oraz 

formę zaawansowaną — niealkoholowe 

stłuszczeniowe zapalenie wątroby (NASH, 

nonalcoholic steatohepatitis), które może 

prowadzić do zwłóknienia, marskości lub 

raka wątroby i rozwija się u około 40–50% 

chorych z NAFLD [22–24].

Istotną rolę w rozwoju NAFLD przypisuje 

się insulinooporności. Co więcej, badania 

wykazują dodatnią korelację między wzro-

stem BMI a częstością występowania tej 

choroby. Według danych statystycznych 

z 2016 roku [25] 1,9 mld dorosłych na świe-

cie ma nadwagę, z czego ponad 650 mln 

choruje na otyłość, natomiast wśród osób 

poważnie otyłych nawet 95% dotkniętych 

jest stłuszczeniem wątroby [24, 26].

Wzmożone wydzielanie TNF-α w prze-

biegu otyłości przyczynia się do rozwoju  

NAFLD w trzech mechanizmach: wspoma-

gania rozwoju insulinooporności, zwiększe-

nia wydzielania FFA oraz bezpośredniego 

działania hepatotoksycznego poprzez 

zwiększanie wrażliwości komórek wątroby 

na czynniki uszkadzające. Nie wykazano 

natomiast, aby istniała korelacja między 

wzrastającym stężeniem TNF-α a postę-

pem choroby [22]. Przewlekle wysokie 

stężenie IL-6 w otyłości powoduje uszko-

dzenie komórek wątroby i nakierowuje 

je na szlak apoptozy, a także wpływa na 

wzmożenie procesów włóknienia i zapale-

nia wątroby [22].

Wskazuje się, że u osób otyłych dochodzi do 

hiperleptynemii oraz zjawiska leptynoopor-

ności. Hiperleptynemia poza nasileniem 

insulinooporności przyczynia się także do 

ektopowego gromadzenia lipidów w obrę-

bie hepatocytów. Wykazano dodatnią ko-

relację między wysokimi stężeniami leptyny 

a ciężkim przebiegiem NAFLD [22, 27].  

Z kolei rezystyna u ludzi produkowana jest 

głównie przez makrofagi. W różnych ba-

daniach wykazano jej odmienne stężenia 

w surowicy u osób chorych na NAFLD — 

od podwyższonego, przez normalny, aż po 

obniżony, stwierdzony w niewielkiej licz-

bie badań [27]. Badania wskazały także na 

rolę rezystyny w rozwoju insulinooporności 

wątrobowej na drodze aktywacji enzymów 

glukoneogenezy i pobudzania glikogeno-

lizy [28].

Przyrost masy ciała oraz powiązane z nim 

schorzenia powodują obniżenie stężenia 

adiponektyny. Działa ona poprzez dwa 

główne receptory: ADIPOR1 (adiponectin 

receptor 1) w AT i mięśniach oraz ADIPOR2  

(adiponectin receptor 2) w wątrobie.  

vv Wzmożone 
wydzielanie TNF-α 
w przebiegu otyłości 
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do rozwoju NAFLD  
w trzech mechanizmach: 
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Adiponektyna przeciwdziała uszkodzeniu 

wątroby poprzez inhibicję aktywności białka 

wiążącego element regulatorowy steroli 1  

(SREBP-1, sterol regulatory element-binding 

protein 1), co powstrzymuje proces nad-

miernego gromadzenia lipidów w hepato-

cytach [22]. Odgrywa też rolę w hamowaniu 

glukoneogenezy wątrobowej i zwiększaniu 

oksydacji FFA. Hipoadiponektynemia jest 

szczególnie zauważalna u chorych z rozwi-

niętym NASH; badania wykazały obniżają-

ce się stężenie adiponektyny wraz z postę-

pem choroby [22, 27].

Przedstawiona analiza ukazuje, że zaburze-

nia wydzielania adipokin w AT  nie tylko 

wykazują działanie prozapalne, ale potra-

fią też stanowić czynnik hepatotoksyczny. 

Nasilają w ten sposób rozwój NAFLD oraz 

jego rozwój w NASH [22]. 

METABOLICZNA OTYŁOŚĆ U OSÓB  

Z PRAWIDŁOWĄ MASĄ CIAŁA 

W latach 80. XX wieku, za sprawą przy-

padków opisanych przez Rudermana, po 

raz pierwszy zwrócono uwagę na obecność 

u osób z prawidłową masą ciała zaburzeń 

metabolicznych oraz zwiększonego ryzyka 

wielu chorób typowo występujących u osób 

z otyłością. Dało to początek wielu bada-

niom, wprowadzono też określenie opisu-

jące to zjawisko — metaboliczna otyłość 

u osób z prawidłową masą ciała (MONW, 

metabolically obese normal-weight). Zakwe-

stionowało to dotychczasowe rozumienie 

występowania dysfunkcji metabolicznych, 

gdyż przy prawidłowej masie ciała problem 

ten jest ukryty, przez co diagnoza oraz wdro-

żenie leczenia są opóźnione [29–31].

U osób z MONW, pomimo zachowania 

prawidłowych wartości BMI, obserwuje 

się: insulinooporność, hiperinsulinemię, 

hipertriglicerydemię, podwyższone ciśnie-

nie tętnicze, otyłość trzewną, zmniejszoną 

masę mięśniową oraz zmieniony profil za-

palny, predysponujący do rozwoju chorób 

kardiometabolicznych [29, 31, 32].

Czynnikiem szczególnie predysponującym 

do rozpoznania MONW jest nadmierna 

zawartość VAT (przekraczająca 25% masy 

ciała dla mężczyzn i 35% dla kobiet) przy 

zmniejszonej beztłuszczowej masie ciała. 

Niektórzy badacze przedstawili zależność 

między niską masą urodzeniową (< 2,5 kg) 

oraz niską masą ciała w 1. roku życia 

a zwiększoną predyspozycją do kumulacji 

tłuszczu trzewnego w późniejszych latach 

życia [29, 31].

Zaobserwowano, że u osób z MONW wy-

stępują mniejsza wartość maksymalnego 

pułapu tlenowego (VO2max) oraz obniżony 

wysiłkowy wydatek energetyczny (PAEE, 

physical activity energy expenditure). Cechy 

te wpływają negatywnie na wydolność or-

ganizmu [29].

Pierwszy system diagnostyczny umożliwia-

jący identyfikację osób z MONW opierał się 

na 22 cechach związanych ze wskaźnikami 

laboratoryjnymi i antropometrycznymi, 

z których każdej przypisano odpowiednią 

liczbę punktów. Aby można było stwier-

dzić MONW, pacjent musiał uzyskać przy-

najmniej 7 punktów [29]. Kolejni badacze 

zajmujący się tym zagadnieniem dążyli do 

ujednolicenia tej klasyfikacji, poszukując 

specyficznych wskaźników, gdyż podane 

kryteria diagnostyczne nie były stosowane 

rutynowo w praktyce klinicznej [30]. Wy-

prowadzane definicje fenotypu MONW 

były niespójne, zgadzały się natomiast co 

do kryterium BMI (< 25 kg/m2) oraz obec-

ności insulinooporności [31]. Metody oceny 

wrażliwości tkankowej na insulinę były sto-

sunkowo trudne technicznie, czasochłon-

ne i kosztowne. Dodatkowo wykonywano 

pomiar ciśnienia tętniczego, ocenę stężeń 

TAG, kwasu moczowego, cholesterolu 

całkowitego oraz cholesterolu frakcji LDL 

i HDL [29].

W diagnostyce MONW kluczowe znaczenie 

mają badania antropometryczne, takie jak 

pomiar obwodu talii i analiza składu ciała, 

która umożliwia uwidocznienie rozmiesz-

vv U osób z MONW, 
pomimo zachowania 

prawidłowych war tości 
BMI, obserwuje się: 

insulinooporność, 
hiperinsulinemię, 

hiper triglicerydemię, 
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tętnicze, otyłość 
trzewną, zmniejszoną 

masę mięśniową 
oraz zmieniony profil 

zapalny, predysponujący 
do rozwoju chorób 

kardiometabolicznych cc
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czenia AT w organizmie oraz określenie 

procentowej zawartości VAT. Zbadane 

parametry powinny być rozpatrywane 

w zestawieniu z wiekiem oraz płcią pacjen-

ta. Techniki, które umożliwiają ocenę roz-

mieszczenia złogów AT, to między innymi: 

CT, MRI, densytometria (DXA, dual energy 

X-ray absorptiometry) czy bioimpedancja 

(BIA, bioelectrical impedance analysis). Za 

„złoty standard” uznaje się DXA, która jest 

metodą dokładniejszą niż BIA, a jednocześ-

nie emituje mniejszą dawkę promieniowa-

nia niż CT. Badacze wciąż dążą do ustalenia 

jednoznacznych kryteriów diagnostycznych, 

pozwalających na sprawne wykrycie zabu-

rzeń metabolicznych u osób z prawidłową 

masą ciała [30].

Zaburzenia metaboliczne występują-

ce u osób z MONW wraz z narastającym 

ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo- 

-naczyniowych, przy jednoczesnych trud-

nościach diagnostycznych, stanowią wyzwa-

nie dla współczesnej medycyny. Niezbędne 

jest wczesne wykrywanie MONW u osób 

potencjalnie zdrowych, po to by móc wdro-

żyć odpowiednie leczenie i zminimalizować 

ryzyko wystąpienia powikłań [30].

PODSUMOWANIE

Nadmierna ilość tkanki tłuszczowej w or-

ganizmie przyczynia się do rozwoju chorób 

metabolicznych na dwa sposoby. Z jednej 

strony nagromadzenie adipocytów może 

skutkować fizycznym uciskiem i odkształ-

ceniem tkanek, jak ma to miejsce w przy-

padku miażdżycy tętnic. Natomiast prze-

ważającą rolę w generowaniu tego rodzaju 

zaburzeń przypisuje się nieprawidłowoś-

ciom w profilu wydzielanych przez tkankę 

tłuszczową adipokin, mediatorów stanu 

zapalnego oraz innych substancji humoral-

nych. U osób z otyłością częściej obserwuje 

się podwyższone stężenia wolnych kwasów 

tłuszczowych, które z kolei mogą wywierać 

lipotoksyczne działanie wobec wybranych 

tkanek. Zatem utrzymanie prawidłowej 

masy ciała znacznie zmniejsza ryzyko roz-

woju powikłań sercowo-naczyniowych, 

cukrzycy typu 2 czy niewydolności wątroby 

bądź trzustki. Niestety nie wyklucza to wy-

stąpienia implikacji klinicznych u pacjen-

tów z MONW, dlatego też obecnie scho-

rzenie to często staje się obiektem badań 

naukowych.
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Wpływ wybranych modeli żywieniowych  
na płodność kobiet i mężczyzn
Impact of selected nutritional models on male  
and female fertility

STRESZCZENIE

Wyniki badań wskazują, że na płodność zarówno kobiet, jak i mężczyzn oddziałuje wiele czyn-
ników środowiskowych, takich jak stres, palenie tytoniu, aktywność fizyczna oraz sposób 
odżywiania. Obecnie w krajach rozwiniętych niepłodność staje się coraz większym problemem 
i dotyka 10–16% osób w wieku rozrodczym. W niniejszej pracy dokonano przeglądu krajowego 
i światowego piśmiennictwa dotyczącego wpływu stosowanej diety na płodność. Omówiono 
wpływ diety zachodniej, śródziemnomorskiej, o niskim indeksie glikemicznym, niskowęglowo-
danowej, ketogenicznej oraz wegetariańskiej. Pozytywne oddziaływanie na poprawę parametrów 
płodności wykazano dla diety śródziemnomorskiej i diety o niskim indeksie glikemicznym. 
Dieta śródziemnomorska przyczynia się do zwiększenia liczby i ruchliwości plemników oraz 
zwiększenia odsetka ciąż i żywych urodzeń. Dieta o niskim indeksie glikemicznym zwiększa 
zaś płodność owulacyjną, liczbę żywych urodzeń i łagodzi objawy u kobiet z zespołem poli-
cystycznych jajników. Dieta zachodnia ma negatywny wpływ na płodność: zmniejsza liczbę 
udanych ciąż, zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń owulacji oraz zakłóca rozwój plemników.  
W odniesieniu do pozostałych modeli żywieniowych wyniki są niejednoznaczne. Należy zaznaczyć, 
że zagadnienie roli diety w płodności wymaga dalszych, szeroko zakrojonych badań naukowych. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 85–93)

Słowa kluczowe: płodność, niepłodność, dieta, modele żywienia, dieta śródziemnomorska 

ABSTRACT

Research shows that the fer tility of women and men is influenced by many environmental 
factors, such as stress, smoking, physical activity and diet. Currently, infer tility is becoming 
an increasing problem in developed countries, affecting 10–16% of people of childbearing age. 
The following paper reviews the national and world literature on the influence of the diet on 
fer tility. The effects of Western, Mediterranean, low glycemic, low carbohydrate, ketogenic and 
vegetarian diets are discussed. A positive effect on the improvement of fer tility parameters was 
demonstrated after the application of the Mediterranean diet and the diet with a low glycemic 
index. The Mediterranean diet contributes to an increase in the number and motility of sperm and 
an increase in the percentage of pregnancies and live bir ths. A diet with a low glycemic index 
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WSTĘP

Niepłodność, definiowana jako niemożność 

zajścia w ciążę przez 12 miesięcy pomimo 

regularnego (2–4 razy w tygodniu) współ-

życia bez zabezpieczenia, to narastający 

problem cywilizacyjny. Szacuje się, że trud-

ności z zajściem w ciążę dotyczą 10–16% 

mieszkańców Europy w wieku rozrodczym 

[1]. Niepłodność jest spowodowana głównie 

zaburzeniami układów dokrewnego i roz-

rodczego.

Niepłodność może być związana z kon-

kretnymi nawykami żywieniowymi i stylem 

życia. Wzrastająca liczba dowodów nauko-

wych potwierdza istotny wpływ sposobu od-

żywiania na płodność żeńską i męską. Ce-

lem niniejszej pracy jest przegląd dotyczący 

oddziaływania wybranych modeli żywienia 

na parametry płodności kobiet i mężczyzn. 

Do przyczyn niepłodności kobiet zaliczają 

się: zaburzenia owulacji, wady w budowie 

macicy, niedrożność jajowodów, zaburze-

nia genetyczne. Niska jakość nasienia, za-

burzenia erekcji i ejakulacji oraz choroby 

urologiczne mogą się natomiast przyczyniać 

do problemów z zapłodnieniem ze strony 

mężczyzny. Dieta zachodnia (WD, Western 

diet), która jest bogata w nasycone kwasy 

tłuszczowe, wykazuje negatywny wpływ 

na płodność kobiet i mężczyzn. Sposoby 

odżywiania opierające się na diecie śród-

ziemnomorskiej (MD, Mediterranean diet) 

i diecie o niskim indeksie glikemicznym 

(IG, glycemic index) skutkują licznymi ko-

rzyściami w dietoterapii zaburzeń płodno-

ści. Wyniki dotyczące wpływu diet nisko-

węglowodanowej (LCD, low-carbohydrate 

diet) i ketogenicznej (KD, ketogenic diet) 

są sprzeczne — diety te poprawiają profil 

lipidowy i jednocześnie zwiększają ryzyko 

niepłodności owulacyjnej. Wpływ diety we-

getariańskiej (VD, vegetarian diet) jest jesz-

cze niewystarczająco zbadany w odniesieniu 

do płodności. 

W dalszej części pracy przedstawiono do-

tychczasowe dowody naukowe oceniające 

związek poszczególnych modeli żywienio-

wych z płodnością. 

DIETA ZACHODNIA

Pojęcie diety zachodniej opisuje sposób 

odżywiania mieszkańców krajów wysoko-

rozwiniętych (m.in. Europy Zachodniej, 

Ameryki Północnej). Dieta ta charaktery-

zuje się wysokim spożyciem węglowodanów 

prostych, białka pochodzenia zwierzęcego 

oraz tłuszczów nasyconych. Posiłki obfitują 

w oczyszczone produkty mączne, czerwone 

mięso, żywność wysokoprzetworzoną i fast-

-foody. Do spożywanych płynów należą 

przede wszystkim napoje słodzone, kawa 

oraz alkohol. 

Aktualne dowody naukowe wskazują, że 

wielkość spożywania czerwonego prze-

tworzonego mięsa, które stanowi charak-

terystyczną cechę WD, jest u mężczyzn 

odwrotnie proporcjonalna do liczby pro-

dukowanych plemników [2]. Ponadto na złą 

jakość nasienia mężczyzny może wpływać 

częste spożywanie wołowiny przez jego 

matkę w okresie ciąży. Dane sugerują, że 

jedzenie wołowiny (z uwagi na zawarte 

increases ovulatory fer tility, the number of live bir ths, and improves the condition of women with 
polycystic ovary syndrome. The Western diet has a negative impact on fer tility: it reduces the 
number of successful pregnancies, increases the chance of ovulation disorders and interferes 
with sperm development. In other nutritional models, the repor ts are inconclusive. It should be 
noted that the role of diet in fer tility requires fur ther, extensive research.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 85–93)

Keywords: fertility, infertility, diet, dietary pattern, Mediterranean diet
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w niej ksenobiotyki) przez matkę może 

negatywnie oddziaływać na rozwój ją-

der mężczyzny w macicy i jego zdolności 

reprodukcyjne [3]. Duże korzyści może 

przynieść zamiana spożywania mięsa na 

jedzenie ryb. Zaobserwowano, że plemniki 

mężczyzn spożywających ryby są znacząco 

liczniejsze i częściej prawidłowe morfolo-

gicznie niż plemniki mężczyzn spożywają-

cych czerwone mięso [4]. Wysokie spożycie 

czerwonego mięsa wiąże się ze zwiększo-

nym spożyciem kwasów tłuszczowych trans 

i cholesterolu. Wykazano zaś, że objętość 

ejakulatu zmniejsza się wraz ze zwiększo-

nym spożyciem cholesterolu, a zwiększone 

przyswajanie kwasów tłuszczowych trans 

powoduje obniżenie liczby plemników [5]. 

Całkowita ruchliwość plemników i objętość 

nasienia są związane z wyższym spożyciem 

warzyw, owoców i orzechów, a jedzenie fry-

tek obniża te parametry. Przypuszcza się 

też, że nawyki żywieniowe mężczyzn mogą 

być powiązane z efektami epigenetycznymi 

plemników. Prowadzi to do wniosków, że 

nieodpowiednie nawyki żywieniowe ojców 

mogą wpływać na jakość plemników ich sy-

nów [6]. 

Istotny wpływ na płodność kobiet i męż-

czyzn wywiera picie napojów słodzonych 

i energetycznych. Wyniki kohortowego 

badania obejmującego 3828 kobiet i 1045 

mężczyzn jednoznacznie wskazują, że 

spożywanie 7 lub więcej porcji słodzonych 

napojów tygodniowo zmniejsza płodność 

u osób obu płci [7]. Pacjentki poddane za-

płodnieniu in vitro (IVF, in vitro fertiliza-

tion), które piły gazowane napoje słodzone 

cukrem oraz napoje energetyczne, cecho-

wały się mniejszą liczbą oocytów i niższym 

wskaźnikiem zapłodnienia w porównaniu 

z kobietami, które nie spożywały takich 

napojów [8]. Natomiast wpływ kofeiny 

na płodność kobiet jest niejednoznaczny. 

Badanie, które przeprowadzili Chavarro 

i wsp., dotyczyło oddziaływania spożywa-

nia kofeiny i napojów bezalkoholowych na 

owulację kobiet, a jego wyniki wskazały na 

negatywne skutki picia napojów z kofeiną 

na owulację badanych kobiet [9]. W przy-

padku mężczyzn szczególnie negatywny 

wpływ na płodność obserwuje się wraz ze 

wzrostem spożycia gazowanych napojów 

z kofeiną [10]. 

DIETA ŚRÓDZIEMNOMORSKA

Dieta śródziemnomorska jest bogata w wę-

glowodany złożone, błonnik pokarmowy 

oraz jednonienasycone kwasy tłuszczowe. 

Posiłki bazują na warzywach, owocach oraz 

pełnoziarnistych produktach zbożowych. 

Istotnymi źródłami białka są ryby i owo-

ce morza, a głównym źródłem tłuszczów 

— oliwa z oliwek. Dieta ta jest wzorcem 

żywieniowym wykazującym silne działanie 

przeciwzapalne i antyoksydacyjne, z wie-

loma dobrze ugruntowanymi korzyściami 

zdrowotnymi [11]. Sugeruje się także jej 

znaczenie w reprodukcji. 

Wyniki badania przeprowadzonego wśród 

mieszkańców Aten wykazały, że stosowa-

nie MD korelowało ujemnie z prawdopo-

dobieństwem wystąpienia nieprawidłowego 

profilu nasienia. Jednocześnie niższe wyni-

ki MedDietScore wiązały się z niższą kon-

centracją plemników. Nie uzyskano jednak 

informacji, czy zmiany te mogą skutkować 

zwiększoną liczbą zapłodnień [12]. Bada-

nie obejmujące 215 hiszpańskich studentów 

płci męskiej oceniało wpływ MD i WD na 

jakość nasienia, stężenia hormonów repro-

dukcyjnych i objętość jąder. Uzyskane wy-

niki sugerują, że MD wpływa korzystnie na 

liczbę prawidłowych morfologicznie plem-

ników. Nie zaobserwowano jednak związku 

pomiędzy wybranym wzorcem żywieniowym 

a stężeniami hormonów reprodukcyjnych 

i objętością jąder [13]. Stosowanie się do 

zasad MD może zwiększać szanse na powo-

dzenie IVF wśród zdrowych kobiet. U pa-

cjentek z wynikiem znajdującym się w naj-

wyższym tercylu MedDietScore odnotowano 

istotnie większy odsetek ciąż klinicznych niż  

vv Całkowita ruchliwość 
plemników i objętość 
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warzyw, owoców  
i orzechów, a jedzenie 
frytek obniża te 
parametry cc

vv Wyniki badania 
przeprowadzonego 
wśród mieszkańców Aten 
wykazały, że stosowanie 
diety śródziemnomorskiej 
korelowało ujemnie  
z prawdopodobieństwem 
wystąpienia 
nieprawidłowego profilu 
nasienia cc



88 https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

u kobiet w najniższym tercylu (29,1% vs. 

50,0%) oraz żywych urodzeń (26,6% vs. 

48,8%). Wzrost wyniku MedDietScore  

o 5 punktów przyczynia się do 2,7-krotnego 

zwiększenia prawdopodobieństwa powo-

dzenia IVF, przy czym zależność tę potwier-

dzono jedynie dla kobiet przed ukończe-

niem 35. roku życia. Nie wykazano korela-

cji pomiędzy stopniem przestrzegania MD 

a pośrednimi wynikami leczenia oraz po-

wodzeniem implementacji [14]. Natomiast 

w kohortowym badaniu prospektywnym 

przeprowadzonym w klinice we Włoszech 

— w przeciwieństwie do wyników wyżej 

cytowanego badania — wykazano korzyst-

ny wpływ stosowania MD na IVF jedynie 

w grupie kobiet powyżej 35. roku życia [15]. 

DIETA O NISKIM INDEKSIE GLIKEMICZNYM

Indeks glikemiczny klasyfikuje produkty 

żywnościowe pod względem ich wpływu na 

glikemię poposiłkową. Dieta o niskim IG 

opiera się na nieprzetworzonych produk-

tach spożywczych: warzywach, owocach 

oraz pełnoziarnistych produktach zbo-

żowych. Jest bogata w błonnik, ogranicza 

natomiast spożycie cukrów prostych. Ze 

względu na zależność między insulino

opornością a regulacją owulacji i korzystny 

wpływ diety o niskim IG na insulinowraż-

liwość wydaje się, że dieta ta może mieć 

wpływ na płodność, zwłaszcza kobiet. 

W szeroko zakrojonym, prospektywnym 

badaniu obejmującym 18 555 kobiet wy-

kazano, że zarówno ilość, jak i jakość spo-

żywanych węglowodanów istotnie oddzia-

łują na owulację oraz płodność. Wyższe 

spożycie węglowodanów ogółem i wysoki 

ładunek glikemiczny zwiększały ryzyko nie-

płodności owulacyjnej, związanej z brakiem 

jajeczkowania. Dodatkowo wykazano, że 

wśród kobiet, które jeszcze nie rodziły, wy-

soki IG diety wiązał się z podwyższonym 

ryzykiem niepłodności [16]. W badaniu 

obejmującym kohortę kobiet starających 

się o potomstwo, pochodzących z Danii 

i Ameryki Północnej, wykazano, że zwięk-

szenie stosunku ilości węglowodanów do 

ilości błonnika i wyższe spożycie cukru do-

danego korelowało ze zmniejszoną płod-

nością, określaną jako owulacyjne cykle 

menstruacyjne. Najsilniejszy negatywny 

związek tego rodzaju zaobserwowano przy 

zwiększonym spożyciu fruktozy niepocho-

dzącej z owoców. Z kolei słabą pozytyw-

ną korelację zaobserwowano pomiędzy 

wzrostem płodności a spożyciem błonnika 

pokarmowego na poziomie 21–24 g dzien-

nie (vs. 16 g dziennie) [17]. Wyniki badań 

dotyczących spożywania pełnoziarnistych 

produktów zbożowych, charakterystycz-

nego dla diety o niskim IG, wykazały jego 

korzystny wpływ na liczbę udanych implan-

tacji w IVF oraz liczbę żywych urodzeń. 

Ponadto spożywanie produktów z pełnego 

ziarna było dodatnio skorelowane z gru-

bością endometrium, co może być mecha-

nizmem zwiększającym odsetek udanych 

implantacji [18]. Metaanaliza badań nad 

wpływem diety o niskim IG na płodność 

kobiet z zespołem policystycznych jajników 

wykazała, że dieta ta może powodować 

znaczącą poprawę parametrów metabo-

licznych i hormonalnych. Dieta o niskim 

IG wpływała na obniżenie stężeń testoste-

ronu całkowitego, hormonu luteinizują-

cego (LH, luteinizing hormone) i hormonu 

folikulotropowego (FSH, follicle-stimula-

ting hormone). U kobiet stosujących dietę 

o niskim IG zaobserwowano zmniejszenie 

owłosienia ciała i zwiększenie płodności, 

definiowane liczbą cykli przebiegających 

z owulacją [19]. 

DIETA NISKOWĘGLOWODANOWA I DIETA 

KETOGENICZNA

Dieta niskowęglowodanowa polega na 

obniżeniu spożycia węglowodanów poni-

żej 130 g na dobę. Dieta ketogeniczna jest 

odmianą LCD, w której ilość dostarcza-

nych węglowodanów nie przekracza 50 g 

dziennie. Głównym założeniem LCD jest 
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restrykcyjne ograniczenie spożycia wę-

glowodanów na rzecz spożycia tłuszczów. 

Pierwotnie dieta ta była stosowana w lecze-

niu padaczki lekoopornej u dzieci, jednak 

wzrastająca liczba dowodów naukowych 

sugeruje jej korzystny wpływ na poprawę 

profilu lipidowego, parametrów związanych 

z kontrolą glikemii oraz zmniejszenie masy 

ciała u pacjentów z nadwagą lub otyłością 

[20]. Natomiast doniesienia na temat wpły-

wu LCD na płodność są niejednoznaczne. 

Wyniki badania na modelu zwierzęcym wy-

kazały, że KD może zaburzać funkcjono-

wanie jajników i rozwój oocytów. Ponadto 

u żeńskiego potomstwa samic stosujących 

KD zaobserwowano zmniejszoną rezerwę 

pęcherzyków jajnikowych [21]. W grupie 

14 kobiet z zespołem policystycznych jaj-

ników wprowadzenie śródziemnomorskiej 

KD poprawiło parametry choroby. Po 12 

tygodniach stosowania KD uwzględniają-

cej dobór produktów zgodny z śródziem-

nomorskim modelem żywienia zaobserwo-

wano: zmniejszenie masy ciała, poprawę 

profilu lipidowego, spadek stężeń glukozy 

i insuliny we krwi oraz poprawę wskaźnika 

oceny modelu homeostazy oporności na 

insulinę (HOMA-IR, homeostasis model 

assessment of insulin resistance). Wzrosły 

stężenia estradiolu, progesteronu i globu-

liny wiążącej hormony płciowe (SHBG, sex 

hormone binding globulin). Obniżeniu ule-

gły natomiast stężenie LH, stosunek LH do 

FSH i stężenie wolnego testosteronu [22]. 

Podobne wyniki uzyskano, stosując KD 

o obniżonej wartości energetycznej u pa-

cjentek z otyłością. Interwencja zakładała 

podaż około 600 kcal na dobę i ogranicze-

nie spożycia węglowodanów do 30 g na 

dzień [23]. Badania te dostarczają jednak 

dowodów naukowych niskiej wiarygodno-

ści z uwagi na ograniczenia związane z li-

czebnością grupy oraz okresem obserwacji. 

Ze względu na fakt, że założenia LCD nie 

określają dokładnie rodzaju tłuszczów re-

komendowanych do spożycia, stosowanie 

tego modelu żywienia wiąże się z ryzykiem 

nadmiernego spożycia nasyconych kwasów 

tłuszczowych oraz tłuszczów trans. Wyniki 

badań wykazują, że zastąpienie 2% energii 

pochodzącej z tłuszczów jednonienasyco-

nych energią z tłuszczów trans wiąże się 

z ponad 2-krotnym zwiększeniem ryzyka 

niepłodności owulacyjnej [24]. 

DIETA WEGETARIAŃSKA

Dieta wegetariańska polega na całkowitej 

rezygnacji ze spożycia mięsa. Wyróżniamy 

kilka jej odmian: weganizm (bezwzględ-

na eliminacja mięsa, ryb oraz produktów 

odzwierzęcych), laktoowowegetarianizm 

(eliminacja mięsa i ryb z dopuszczalnym 

spożyciem jaj oraz mleka i jego przetwo-

rów), witarianizm (spożywanie jedynie 

produktów żywnościowych niepoddanych 

obróbce termicznej), frutarianizm (spoży-

wanie wyłącznie surowych owoców, warzyw 

i nasion). Prawidłowo zbilansowana VD, 

bogata w warzywa i owoce, obfituje w wita-

miny i składniki mineralne o właściwościach 

przeciwutleniających. Badania wykazują, 

że stres oksydacyjny wywiera destrukcyjny 

wpływ na cały organizm, w tym również na 

płodność. Dieta bogata w przeciwutleniacze 

może zatem wykazywać działanie ochronne 

w tym zakresie. 

Wyniki badań wskazują, że u mężczyzn 

spożywających duże ilości kwasu foliowe-

go rzadziej występowały zaburzenia w licz-

bie chromosomów w plemnikach. Może to 

wskazywać na udział tej witaminy w prze-

biegu spermatogenezy. Ponadto charakte-

rystyczne dla VD wysokie spożycie błon-

nika pokarmowego może obniżać stężenie 

estrogenów w osoczu mężczyzn, jego niska 

wartość jest zaś niezbędna dla utrzymania 

płodności [25]. 

Ważny element VD stanowią nasiona roślin 

strączkowych. Zawarte w nich fitoestroge-

ny, czyli roślinne związki organiczne, któ-

re swoją budową przypominają estrogeny, 

mogą oddziaływać na płodność. Dowody 

vv Wyniki badań 
wykazują, że 
zastąpienie 2% energii 
pochodzącej z tłuszczów 
jednonienasyconych 
energią z tłuszczów 
trans wiąże się z ponad 
2-krotnym zwiększeniem 
ryzyka niepłodności 
owulacyjnej cc
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Tabela 1. Potencjalny wpływ wybranych modeli żywieniowych na płodność kobiet 
i mężczyzn

Rodzaj diety Wpływ na płodność  
kobiet 

Wpływ na płodność  
mężczyzn

Dieta zachodnia

Afeiche i wsp. (2014) [2] ↓ liczby plemników 

Swan i wsp. (2007) [3] Upośledzenie rozwoju  
jąder w życiu prenatalnym

Afeiche i wsp. (2014) [4] ↓ liczby plemników  
o prawidłowej morfologii

Chavarro i wsp. (2014) [5] ↓ liczby plemników

↓ objętości ejakulatu 

Soubry i wsp. (2021) [6] ↓ ruchliwości plemników

↓ objętości nasienia 

Hatch i wsp. (2018) [7] ↓ współczynnika płodności 

Machtinger i wsp. (2017) [8] ↓ pobranych oocytów

↓ wskaźnika zapłodnienia 

Chavarro i wsp.(2009) [9] ↑ niepłodności z zaburzeniami 
owulacji 

Wesselink i wsp. (2016) [10] ↓ liczby ciąż i cykli owulacyjnych ↓ liczby ciąż u partnerek 

Dieta śródziemnomorska

Karayiannis i wsp. (2017) [12] ↑ liczby plemników 

↑ koncentracji plemników 

↑ ruchliwości plemników

Cutillas-Tolín i wsp. (2015) [13] ↑ liczby plemników

Karayiannis i wsp. (2018) [14] ↑ odsetka ciąż klinicznych 

↑ odsetka żywych urodzeń 

Ricci i wsp. (2019) [15] ↑ powodzenia IVF 

Dieta o niskim indeksie glikemicznym

Willis i wsp. (2020) [17] ↑ płodności owulacyjnej

Gaskins i wsp. (2016) [18] ↑ udanych implantacji in vitro

↑ liczby żywych urodzeń

↑ grubości endometrium

Saadati i wsp. (2021) [19] ↓ stężenia całkowitego testosteronu

↓ stężenia LH

↓ stężenia FSH 

↓ owłosienia ciała 

↑ płodności owulacyjnej 

Dieta niskowęglowodanowa i dieta ketogeniczna

Budak i wsp. (2021) [21] Zaburzenie rozwoju oocytów  
i funkcjonowania jajników w modelu 
zwierzęcym

→
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Tabela 1. (cd.) Potencjalny wpływ wybranych modeli żywieniowych na płodność kobiet 
i mężczyzn

Rodzaj diety Wpływ na płodność  
kobiet 

Wpływ na płodność  
mężczyzn

Paoli i wsp. (2020) [22] ↓ masy ciała

Poprawa profilu lipidowego

↓ stężeń glukozy i insuliny we krwi

Poprawa wskaźnika HOMA-IR

↑ stężenia estradiolu

↑ stężenia progesteronu 

↑ stężenia SHBG

↓ stężenia LH

↓ stosunku LH do FSH

↓ stężenia wolnego testosteronu 

Chavarro i wsp. (2007) [24] Zastąpienie 2% energii pochodzą-
cej z tłuszczów jednonienasyco-
nych energią z tłuszczów trans wią-
że się z ponad 2-krotnym ↑ ryzyka 
niepłodności owulacyjnej

Dieta wegetariańska 

Salas-Huetos i wsp. (2017) [25] ↓ zaburzeń w liczbie chro-
mosomów w plemnikach

↓ stężenia estrogenów  
w osoczu

Vanegas i wsp. (2015) [26] ↑ prawdopodobieństwa zajścia  
w ciążę

↑ liczby żywych urodzeń

Jacobsen i wsp. (2014) [27] ↓ odsetka ciąż 

↓ liczby żywych urodzeń

AMH (anti-Müllerian hormone) — hormon antymüllerowski; FSH (follicle-stimulating hormone) — hormon folikulotro-
powy; HOMA-IR (homeostasis model assessment of insulin resistance) — ocena modelu homeostazy oporności na 
insulinę; IVF (in vitro fertilization) — zapłodnienie pozaustrojowe; LH (luteinizing hormone) — hormon luteinizujący; 
SHBG (sex hormone binding globulin) — globulina wiążąca hormony płciowe

naukowe wskazują, że obecność soi w diecie 

jest dodatnio skorelowana z prawdopodo-

bieństwem zajścia w ciążę i urodzenia ży-

wego dziecka u kobiet poddawanych tech-

nikom wspomaganego rozrodu. Kobiety de-

klarujące wyższe spożycie soi i produktów 

sojowych zachodziły w ciążę częściej niż ko-

biety niespożywające produktów sojowych. 

Badacze wskazują, że fitoestrogeny mogą 

mieć wpływ na grubość endometrium i bu-

dowę ściany macicy [26]. Dane te są jednak 

kontrowersyjne. W badaniu obejmującym 

grupę ponad 11 tysięcy kobiet z Ameryki 

Północnej, charakteryzującą się dużym od-

setkiem stosowania VD (54%) i wysokim 

spożyciem izoflawonów sojowych (średnio 

17,9 mg dziennie), zaobserwowano odwrot-

ną korelację między spożyciem izoflawonów 

a prawdopodobieństwem ciąży. U kobiet 

z grupy o wysokim spożyciu izoflawonów so-

jowych (≥ 40 mg/d.) prawdopodobieństwo 

urodzenia żywego dziecka było o 3% mniej-

sze w porównaniu z grupą o niskim spożyciu 

(< 10 mg/d.) [27]. Jednocześnie dostępne są 

także dane niewykazujące żadnego związku 

pomiędzy spożyciem fitoestrogenów a płod-

nością [28]. 

Potencjalny wpływ wybranych modeli ży-

wieniowych na płodność kobiet i mężczyzn 

przedstawiono w tabeli 1.
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PODSUMOWANIE

Podsumowując, należy stwierdzić, że nie-

płodność stanowi istotny problem cywiliza-

cyjny XXI wieku. Ze wskazanych doniesień 

wynika, że pomimo wieloczynnikowej etio-

logii zaburzeń płodności czynniki dietetycz-

ne mogą znacząco wpływać na reprodukcję 

zarówno u kobiet, jak i mężczyzn. Najle-

piej przebadana w tym aspekcie została 

MD, która z uwagi na zawartość substancji 

bioaktywnych może z dużym prawdopodo-

bieństwem korzystnie wpływać na płodność 

wśród obu płci. Badania naukowe dotyczące 

pozostałych modeli żywienia są ograniczo-

ne, a ich wyniki wymagają ostrożności w in-

terpretacji ze względu na brak precyzyjnego 

opisu stosowanego sposobu żywienia, małą 

liczebność badanych grup oraz krótki okres 

obserwacji. Mimo stałego postępu wiedzy 

współczesna nauka wciąż nie jest zgodna co 

do jednego sposobu żywienia, który wpły-

wałby korzystnie na płodność, i zagadnienie 

to wymaga dalszych, szerzej zakrojonych 

badań. 
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Cardiovascular disease prevention through the lifestyle 
modification — new recommendations of the European Society 
of Cardiology (ESC) 2021 

STRESZCZENIE

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wydało w 2021 roku nowe zalecenia dotyczące pre-
wencji chorób układu sercowo-naczyniowego (ChSN), poszerzone o czynniki ryzyka oraz 
metody leczenia ChSN. Skuteczną metodą w ich prewencji jest modyfikacja stylu życia, przez 
którą rozumie się odpowiednią dietę i aktywność fizyczną, dobry stan psychiczny jednostki,  
a także unikanie nałogów. Dużą efektywnością odznaczają się dieta DASH oraz dieta śródziem-
nomorska, których zalecenia są zgodne z piramidą żywienia oraz opierają się na żywności 
nieprzetworzonej, ograniczeniu spożycia tłuszczów nasyconych, tłuszczów trans, sodu oraz 
cukru, a zwiększeniu podaży owoców, warzyw, tłuszczów nienasyconych oraz produktów 
pełnoziarnistych. Przestrzeganie wskazań dotyczących diety i dążenie do redukcji nadmiernej 
masy ciała w połączeniu z regularnym wysiłkiem fizycznym i unikaniem stresu oraz uzależnień 
wykazują znaczące korzyści w prewencji ChSN.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 94–101)

Słowa kluczowe: choroby układu sercowo-naczyniowego, zalecenia ESC, prewencja, styl życia, 

dieta, aktywność fizyczna

ABSTRACT

In 2021 European Society of Cardiology published a new guideline on cardiovascular disease 
(CVD) prevention in clinical practice. One of the effective prevention methods is lifestyle mo-
dification, which involves healthy diet, sufficient amount of physical activity, subject’s well-
-being, and drug (stimulants) avoidance. DASH and Mediterranean diets are one of the best 
nutritional models for cardiovascular health. They are consistent with the healthy food pyramid 
guidance and include: limited consumption of processed food, sodium, sugar, and saturated 
and trans fats. Higher consumption of fruits, vegetables, unsaturated fats and wholemeal fo-
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vv Wśród 
niemodyfikowalnych 
czynników ryzyka ChSN 
wyróżnia się wiek, płeć 
oraz uwarunkowania 
genetyczne cc

WSTĘP

Pomimo rozwoju medycyny śmiertel-

ność z powodu chorób układu sercowo- 

-naczyniowego (ChSN) jest bardzo wysoka, 

zarówno w krajach rozwijających się, jak 

i rozwiniętych [1]. Dane Głównego Urzędu 

Statystycznego wskazują, że w pierwszym 

półroczu 2021 roku prawie 35% wszystkich 

zgonów w Polsce było spowodowanych cho-

robami układu krążenia [2]. Choroby te sta-

nowią najważniejszą przyczynę umieralności 

wśród mężczyzn w wieku 45–54 lat oraz 70 lat 

i starszych i wśród kobiet w wieku powyżej 74 

lat. Za największą liczbę zgonów odpowiada 

choroba niedokrwienna serca, która w 2013 

roku spowodowała 41 tysięcy zgonów z przy-

czyn kardiologicznych [3]. W 2021 roku 

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 

(ESC, European Society of Cardiology) opub-

likowało nowe wytyczne dotyczące prewencji 

ChSN. Zaktualizowane i rozszerzone zostały 

dane na temat czynników ryzyka, metod le-

czenia oraz zapobiegania ChSN [4]. 

MECHANIZM I CZYNNIKI RYZYKA CHORÓB 

UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Powierzchnia ściany tętnic jest oporna na 

adhezję leukocytów, jednak czynniki ryzy-

ka, takie jak dieta bogata w tłuszcze nasyco-

ne, nadciśnienie tętnicze lub otyłość, mogą 

inicjować ekspresję cząsteczek adhezyjnych 

w ścianie naczyń krwionośnych [5]. Zmia-

ny miażdżycowe o charakterze zwężającym 

światło naczynia krwionośnego często wiążą 

się z licznymi zwapnieniami i silnymi pro-

cesami włóknienia, jednak nie zawsze ogra-

niczają przepływ krwi. Mogą jednak zwięk-

szać podatność naczyń na uszkodzenia, co 

skutkuje tworzeniem zakrzepu przyścienne-

go, co z kolei może prowadzić do rozwoju 

choroby niedokrwiennej serca oraz zawału 

serca [6]. Znajomość czynników ryzyka 

ChSN oraz ich prawidłowa ocena pozwala-

ją na wprowadzenie odpowiednich strategii 

profilaktycznych, a także zmniejszenie kon-

sekwencji tych chorób. Wśród niemodyfiko-

walnych czynników ryzyka ChSN wyróżnia 

się wiek, płeć oraz uwarunkowania gene-

tyczne. Wiek odgrywa istotną rolę w pogor-

szeniu sprawności fizjologicznej i sercowo-

-naczyniowej. Płeć męska jest także jednym 

z czynników ryzyka, a chromosom Y to je-

den z najsilniejszych genetycznych determi-

nantów choroby wieńcowej. Dzięki ochron-

nemu działaniu estrogenu w okresie przed 

menopauzą ChSN występują u kobiet kilka 

lat później niż u mężczyzn. Ponadto wyka-

zano, że z podwyższonym ryzykiem ChSN 

mogą być powiązane setki powszechnych 

wariantów genetycznych [7]. Do grupy mo-

dyfikowalnych czynników zwiększających 

ryzyko ChSN, związanych ze stylem życia, 

zalicza się: palenie (w tym palenie tytoniu, 

ekspozycję na bierne palenie oraz stosowa-

nie papierosów elektronicznych), nadmier-

ne spożycie alkoholu, siedzący tryb życia 

i brak aktywności fizycznej, niekorzystną 

dla zdrowia dietę oraz zaburzenia snu. 

Z kolei wśród czynników metabolicznych 

podwyższających ryzyko wystąpienia ChSN 

wymienia się: otyłość, hiperlipidemię, nad-

ciśnienie tętnicze, cukrzycę, niealkoholową 

stłuszczeniową chorobę wątroby (NAFLD, 

non-alcoholic fatty liver disease) i przewlekłą 

ods is recommended. Following the abovementioned nutritional patterns in combination with 
excessive weight reduction, regular physical activity and stress avoidance are very effective 
lifestyle modifications for the CVD prevention.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 94–101)

Keywords: cardiovascular disease, ESC guideline, prevention, lifestyle, diet, physical activity

vv Do grupy 
modyfikowalnych 
czynników 
zwiększających ryzyko 
ChSN, związanych ze 
stylem życia, zalicza 
się: palenie, nadmierne 
spożycie alkoholu, 
siedzący tryb życia i brak 
aktywności fizycznej, 
niekorzystną dla zdrowia 
dietę oraz zaburzenia snu. 
Z kolei wśród czynników 
metabolicznych 
podwyższających 
ryzyko wystąpienia 
ChSN wymienia się: 
otyłość, hiperlipidemię, 
nadciśnienie tętnicze, 
cukrzycę, niealkoholową 
stłuszczeniową chorobę 
wątroby i przewlekłą 
chorobę nerek. 
Dodatkowymi czynnikami 
ryzyka są niski status 
socjoekonomiczny, 
czynniki 
psychospołeczne 
oraz zanieczyszczenie 
środowiska cc
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chorobę nerek. Dodatkowymi czynnikami 

ryzyka są niski status socjoekonomiczny, 

czynniki psychospołeczne (m.in. depresja) 

oraz zanieczyszczenie środowiska [7]. 

STYL ŻYCIA A CHOROBY UKŁADU SERCOWO-

NACZYNIOWEGO

Dieta a choroby układu sercowo- 

-naczyniowego

Przegląd zaleceń żywieniowych istotnych  

w prewencji chorób układu sercowo- 

-naczyniowego

Prewencja ChSN skupia się na działaniach 

niefarmakologicznych, takich jak odpo-

wiedni styl życia, który obejmuje zdrowe 

odżywianie, aktywność fizyczną, unikanie 

używek oraz minimalizację czynników 

stresogennych. Europejskie Towarzystwo 

Kardiologiczne wytypowało cechy zdrowej 

diety, których stosowanie w codziennym 

życiu znacznie zmniejsza ryzyko ChSN. 

Przedstawiono je w tabeli 1.

Szczególne znaczenie w zapobieganiu ChSN 

ma spożywanie odpowiedniej jakości kwasów 

tłuszczowych. Zastąpienie kwasów nasyco-

nych kwasami jednonienasyconymi (MUFA, 

monounsaturated fatty acids) oraz kwasami 

wielonienasyconymi (PUFA, polyunsaturated 

fatty acids) zmniejsza ryzyko ChSN. Zaleca-

ne jest ograniczenie spożycia kwasów tłusz-

czowych typu trans, które powstają podczas 

obróbki termicznej tłuszczów i powodują 

wzrost stężenia cholesterolu całkowitego, 

przyczyniając się do rozwoju miażdżycy. 

Wzrost spożycia kwasów tłuszczowych trans 

o 2% wiąże się ze zwiększeniem ryzyka ChSN 

o 23%. Zmniejszenie podaży sodu w diecie 

zmniejsza ryzyko ChSN i obniża skurczowe 

ciśnienie tętnicze. W krajach zachodnich od-

notowuje się zbyt dużą podaż soli w codzien-

nej diecie, wynoszącą nawet 9 g dziennie, 

podczas gdy maksymalne spożycie powinno 

wynosić 5 g, a optymalne około 3 g dziennie. 

Modyfikacja diety pod względem redukcji 

ilości sodu jest stosunkowo łatwa do osiąg-

nięcia poprzez działania takie jak wybieranie 

produktów nieprzetworzonych, ograniczanie 

spożycia konserw oraz wybieranie przypraw 

vv Prewencja ChSN 
skupia się na działaniach 

niefarmakologicznych, 
takich jak odpowiedni 

styl życia, który obejmuje 
zdrowe odżywianie, 
aktywność fizyczną, 

unikanie używek oraz 
minimalizację czynników 

stresogennych cc

Tabela 1. Zalecenia żywieniowe w prewencji chorób układu sercowo-naczyniowego 
według European Society of Cardiology (ESC) [4]

Grupa produktów Zalecenia

Tłuszcze Zmniejszenie spożycia tłuszczów nasyconych i ich zamiana na tłuszcze jedno-  
i wielonienasycone, przy czym spożycie nasyconych kwasów tłuszczowych 
powinno stanowić < 10% dziennego spożycia energii

Zminimalizowanie podaży nienasyconych kwasów tłuszczowych trans z ograni-
czeniem spożycia produktów przetworzonych

Spożywanie ryb, w szczególności ryb tłustych, 1–2 razy tygodniowo

Wprowadzenie do diety niesolonych orzechów w ilości 30 g dziennie

Białko Stosowanie diety bogatej w roślinne źródła białka oraz zmniejszenie podaży 
produktów zwierzęcych, szczególnie mięsa przetworzonego i czerwonego 
mięsa

Węglowodany Zmniejszenie spożycia cukrów wolnych do 10% dziennego zapotrzebowania 
energetycznego z unikaniem napojów słodzonych

Spożywanie co najmniej 200 g owoców (2–3 porcje) i co najmniej 200 g warzyw 
(2–3 porcje) dziennie

Błonnik Zwiększenie ilości produktów pełnoziarnistych, tak by podaż błonnika wynosiła 
30–45 g dziennie

Inne Ograniczenie spożycia soli do maksymalnie 5 g dziennie

Spożywanie alkoholu w ilości maksymalnie do 100 g tygodniowo
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innych niż sól oraz gotowe mieszanki przy-

prawowe. Ważnym składnikiem mineralnym 

jest także potas, który wpływa korzystnie na 

ciśnienie tętnicze [4].

Opis grup żywności 

Spożycie produktów z poszczególnych grup 

żywności wpływa na profilaktykę i leczenie 

ChSN. Odpowiednie zalecenia przedsta-

wiono w tabeli 2.

Wzorce żywieniowe zalecane  

w prewencji ChSN

Wśród diet, których zalecenia mają duże 

znaczenie w prewencji ChSN, można wy-

mienić dietę DASH (dietary approaches to 

stop hypertension), opracowaną w celu le-

czenia i prewencji nadciśnienia tętniczego, 

oraz dietę śródziemnomorską. Diety te od 

lat znajdują się na najwyższych miejscach 

w rankingu diet Best Diets Overall, tworzo-

nym co roku przez U.S. News. W 2022 roku 

na pierwszym miejscu znalazła się właśnie 

dieta śródziemnomorska, natomiast drugie 

miejsce należało do diety DASH [8].

Dieta DASH opiera się na zaleceniach pira-

midy żywieniowej. Zakłada dużą podaż owo-

ców i warzyw o niskim indeksie glikemicz-

nym i redukcję spożycia słodyczy i napojów 

słodzonych cukrem. Należy ograniczyć spo-

życie tłuszczów ogółem, szczególnie tłusz-

czów nasyconych (do < 7% dziennej podaży 

energii), w których miejsce należy włączyć 

tłuszcze nienasycone, pochodzące z ryb mor-

skich oraz orzechów i nasion, z uwagi na ich 

korzystne działanie na poszczególne frakcje 

cholesterolu [zwiększanie stężenia choleste-

rolu frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości 

(HDL, high-density lipoprotein) i zmniej-

szanie stężenia cholesterolu frakcji lipo-

protein o niskiej gęstości (LDL, low-density 

lipoprotein)]. Zmniejszenie ilości produktów 

pochodzenia zwierzęcego w codziennym jad-

łospisie i zastępowanie ich produktami ro-

ślinnymi, w tym roślinnymi źródłami białka 

(m.in. nasionami roślin strączkowych), przy-

czynia się do zredukowania ilości dostarcza-

nych do organizmu tłuszczów nasyconych. 

Z kolei znaczne ograniczenie konsumpcji 

produktów wysokoprzetworzonych jest 

konieczne do zminimalizowania spożycia 

szkodliwych tłuszczów trans. Według zało-

żeń diety węglowodany powinny stanowić 

50–60% dziennej podaży energii, białko  

15–20%, a tłuszcze < 30%. Zalecana jest 

także zwiększona podaż potasu, wapnia oraz 

magnezu, ponieważ pierwiastki te wpływają 

na rozluźnienie mięśni gładkich i zapobie-

gają dysfunkcji śródbłonka. Wskazane jest 

ograniczanie spożycia sodu do 1500 mg 

dziennie poprzez wybór żywności nieprze-

tworzonej. Istnieją także ilościowe zalecenia 

dotyczące podaży danych produktów, w tym 

5 porcji warzyw i 5 porcji owoców dziennie, 

2 porcje niskotłuszczowych produktów 

mlecznych dziennie, 7 porcji węglowodanów 

dziennie, 2 lub mniej porcji chudych produk-

tów mięsnych dziennie, 2–3 porcje orzechów 

i nasion na tydzień. Istotne jest spożywanie 

co najmniej 1,5–2 litrów wody dziennie [9].

Dzięki wymienionym zaleceniom dieta 

DASH jest skuteczna w leczeniu i prewen-

cji zarówno ChSN, jak i otyłości. Obniża 

ona stężenia glukozy, triglicerydów i cho-

lesterolu frakcji LDL we krwi. Interwencja 

dietetyczna może obniżyć ciśnienie tętni-

cze o około 6–11 mm Hg, zarówno u osób 

z nadciśnieniem tętniczym, jak i w zdrowej 

populacji. Zgodnie z wynikami badań stoso-

wanie tej diety zmniejsza częstość hospitali-

zacji i śmiertelność z powodu niewydolności 

serca [9].

Dieta śródziemnomorska zakłada duże 

spożycie warzyw, owoców, roślinnych źró-

deł białka, ryb, orzechów i olejów bogatych 

w kwasy omega-3, a także ograniczenie spo-

życia soli, czerwonego mięsa, produktów 

przetworzonych i bogatych w nasycone kwa-

sy tłuszczowe oraz produktów mlecznych. 

Dozwolone jest spożywanie umiarkowa-

nych ilości drobiu i wina. Osobom cierpią-

cym z powodu ChSN zaleca się spożywanie 

vv Wśród diet, których 
zalecenia mają duże 
znaczenie w prewencji 
ChSN, można wymienić 
dietę DASH, opracowaną 
w celu leczenia  
i prewencji nadciśnienia 
tętniczego, oraz dietę 
śródziemnomorską cc
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ryb morskich bogatych w kwasy omega-3 

2 razy na tydzień [10]. W jednym z badań 

stosowanie przez 5 lat diety śródziemno-

morskiej wzbogaconej orzechami obniżyło 

ryzyko ChSN o 28%, a w grupie stosującej 

dietę wzbogaconą w oliwę z oliwek z pierw-

szego tłoczenia o 31% [4]. Dieta śródziem-

nomorska stała się standardem zdrowego 

odżywiania. Jej założenia pozwalają na 

redukcję ciśnienia tętniczego, obniżenie 

stężeń glukozy oraz lipidów, a także za-

pewniają właściwości przeciwutleniające 

(wspomagające odporność). Zasad zdro-

wego odżywiania opartego na diecie śród-

ziemnomorskiej należy przestrzegać przez 

całe życie, gdyż jej długotrwałe stosowanie 

przynosi większe korzyści zdrowotne [10].

Aktywność fizyczna a choroby układu 

sercowo-naczyniowego

Ogólne zalecenia dotyczące aktywności 

fizycznej

Poprawa poziomu aktywności fizycznej jed-

nostki jest głównym obszarem docelowym 

profilaktyki ChSN, obok innych interwencji 

opartych na stylu życia [11]. Stwierdzono od-

vv Dieta 
śródziemnomorska stała 

się standardem zdrowego 
odżywiania. Jej założenia 

pozwalają na redukcję 
ciśnienia tętniczego, 

obniżenie stężeń glukozy 
oraz lipidów, a także 

zapewniają właściwości 
przeciwutleniające 

(wspomagające 
odporność). Zasad 

zdrowego odżywiania 
opar tego na diecie 

śródziemnomorskiej 
należy przestrzegać 

przez całe życie, gdyż jej 
długotrwałe stosowanie 

przynosi większe 
korzyści zdrowotne cc

Tabela 2. Wpływ poszczególnych grup żywności na modyfikacje ryzyka sercowo-
naczyniowego [4]

Grupa żywności Wpływ na ChSN

Warzywa, owoce  
i rośliny strączkowe

Wykazano o 4% niższe ryzyko zgonu z powodu ChSN przy spożyciu każdej 
dodatkowej porcji warzyw (80 g) i porcji owoców (77 g) dziennie

Spożywanie więcej niż 5 porcji warzyw i owoców dziennie nie wpływa na dal-
sze zmniejszanie ryzyka zgonu bez względu na przyczynę

Spożywanie 1 porcji roślin strączkowych dziennie obniża stężenie cholestero-
lu frakcji LDL o 0,2 mmol/l 

U kobiet spożywających większe ilości warzyw i owoców lub witaminy C wyka-
zano spadek skurczowego ciśnienia tętniczego, podczas gdy u mężczyzn nie 
wykazano różnicy w tym zakresie

Mięso Ograniczenie ilości mięsa przetworzonego i czerwonego w diecie ma pozy-
tywny wpływ na stężenie cholesterolu frakcji LDL, zmniejszając je odpowied-
nio o 7% i 3%. Można je zastąpić produktami pochodzenia roślinnego wyso-
kiej jakości, w tym orzechami oraz roślinami strączkowymi. Według zaleceń 
Światowego Funduszu Badań nad Rakiem spożycie czerwonego mięsa warto 
ograniczyć do 350–500 g tygodniowo

Ryby Dieta, w której przynajmniej raz w tygodniu występują ryby bogate w wielonie-
nasycone kwasy tłuszczowe n-3, zmniejsza ryzyko choroby wieńcowej o 16% 

Orzechy niesolone Spożycie 30 g orzechów dziennie zmniejsza ryzyko ChSN o 30%

Cukier Ryzyko choroby wieńcowej u osób spożywających dziennie 2 porcje napojów 
słodzonych cukrem jest o 35% większe niż u osób spożywających 1 porcję na 
miesiąc

Kawa Spożywanie umiarkowanych ilości kawy w diecie (3–4 filiżanki dziennie) uwa-
ża się za nieszkodliwe dla zdrowia, jednak spożywanie 9 i więcej porcji kawy 
niefiltrowanej dziennie przyczynia się do zwiększenia śmiertelności z powodu 
ChSN nawet o 25%. Do kaw niefiltrowanych możemy zaliczyć kawy gotowaną, 
turecką, grecką i niektóre kawy espresso

Napoje alkoholowe Badania epidemiologiczne pozwoliły na wykazanie liniowej zależności pomię-
dzy spożyciem alkoholu a zwiększonym ryzykiem ChSN

Wyznaczono górną bezpieczną granicę spożycia alkoholu, która wynosi 100 g 
czystego etanolu na tydzień

Żywność  
funkcjonalna

Stężenie cholesterolu frakcji LDL obniżają fitosterole, należące do grupy żyw-
ności funkcjonalnej. Ich dodatek zwiększa efektywność diety niskotłuszczowej

ChSN — choroby ukladu sercowo-naczyniowego; LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gęstości
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vv Zaleca się 
indywidualne 
dopasowanie aktywności 
fizycznej i sprecyzowanie 
jej pod względem 
rodzaju, częstotliwości, 
intensywności, czasu 
trwania i planowanych 
postępów. Bardzo 
istotnym czynnikiem jest 
wybór takiej aktywności 
fizycznej, która sprawia 
radość, daje satysfakcję 
i która jest możliwa do 
włączenia w codzienny 
rytm dnia, ponieważ 
znacznie zwiększa to 
szansę na utrwalenie 
nawyku cc

wrotną zależność między aktywnością fizycz-

ną o umiarkowanej i wysokiej intensywności 

a śmiertelnością i chorobowością z powodu 

zaburzeń sercowo-naczyniowych, śmiertel-

nością niezależnie od przyczyny, a także czę-

stością występowania cukrzycy typu 2. Zale-

ca się indywidualne dopasowanie aktywności 

fizycznej i sprecyzowanie jej pod względem 

rodzaju, częstotliwości, intensywności, cza-

su trwania i planowanych postępów. Bardzo 

istotnym czynnikiem jest wybór takiej aktyw-

ności fizycznej, która sprawia radość, daje 

satysfakcję i która jest możliwa do włączenia 

w codzienny rytm dnia, ponieważ znacznie 

zwiększa to szansę na utrwalenie nawyku.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 

opracowało zalecenia dotyczące aktywności 

fizycznej dla osób dorosłych, mające na celu 

zmniejszenie ryzyka ChSN:

	— aktywność fizyczna aerobowa o umiar-

kowanej intensywności przez co naj-

mniej 150–300 minut tygodniowo lub 

aktywność o wysokiej intensywności 

przez co najmniej 75–150 minut tygo-

dniowo bądź równoważne połączenie 

tych metod;

	— zachowanie aktywności, na jaką pozwa-

lają indywidualne możliwości oraz stan 

zdrowia, jeśli pacjent nie jest w stanie 

dostosować się do pierwszego zalecenia;

	— skrócenie czasu spędzanego w pozycji 

siedzącej oraz podjęcie przynajmniej 

lekkiej aktywności fizycznej w ciągu 

dnia;

	— poza ćwiczeniami aerobowymi wykony-

wanie ćwiczeń oporowych przynajmniej 

2 razy w tygodniu;

	— w celu zwiększenia aktywności fizycz-

nej należy rozważyć zastosowanie in-

terwencji związanych ze stylem życia, 

takich jak edukacja grupowa lub indy-

widualna, techniki zmiany zachowania, 

poradnictwo telefoniczne i korzystanie 

z urządzeń do monitorowania aktywno-

ści [4]. Aplikacje służące rejestrowaniu 

aktywności dostępne dla smartfonów 

skutecznie przyczyniają się do zwiększe-

nia aktywności wśród osób z chorobami 

układu sercowo-naczyniowego [12].

Opis poszczególnych treningów

W wytycznych ESC uwzględniono dwa głów-

ne rodzaje aktywności fizycznej: aerobową 

oraz oporową. W tabeli 3 przedstawiono 

zalecenia wraz z opisami dotyczącymi każ-

dej z nich.

Masa ciała a ryzyko chorób układu sercowo- 

-naczyniowego

Nadmierna masa ciała odgrywa znaczącą 

rolę w rozwoju wielu chorób przewlekłych, 

w tym zaburzeń układu sercowo-naczynio-

wego, dlatego też ciągłe wysiłki na rzecz 

zmniejszenia częstości występowania nad-

wagi i otyłości powinny być jednym z głów-

nych celów zdrowia publicznego [13].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 

zaleca:

	— osobom z nadwagą i otyłością dążenie 

do redukcji masy ciała w celu zmniej-

szenia ciśnienia tętniczego, dyslipidemii 

i ryzyka cukrzycy typu 2, a tym samym do 

poprawy profilu ryzyka ChSN;

	— stosowanie  zb i lansowanej  d ie ty 

uwzględniającej zalecenia w zakresie 

prewencji ChSN;

	— rozważenie wykonania operacji baria-

trycznej u otyłych pacjentów wysokie-

go ryzyka sercowo-naczyniowego, gdy 

zmiana stylu życia nie prowadzi do sku-

tecznej i trwałej redukcji masy ciała.

Deficyt energetyczny stanowi podstawę 

w diecie redukującej masę ciała, z kolei 

aktywność fizyczna wspomaga ten proces 

oraz zapobiega ponownemu przyrostowi 

masy ciała [4].

Pozostałe modyfikacje

Zdrowy styl życia opiera się nie tylko na 

odpowiedniej diecie, ale także na inter-

wencjach związanych z paleniem tytoniu, 

odpowiednią higieną snu, a także stanem 
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psychicznym. Osoby uzależnione od palenia 

tytoniu cechują się zwiększonym ryzykiem 

ChSN. Zaprzestanie palenia tytoniu może 

wiązać się z szybkim wzrostem masy ciała 

o 5 kg, jednak korzyści wynikające z takie-

go działania znacznie przewyższają ryzyko 

związane ze wzrostem masy ciała. Warto 

unikać także biernego palenia. Stosowanie 

papierosów elektronicznych również nie 

jest zalecane, zwłaszcza z jednoczesnym 

połączeniem ze standardowymi papiero-

sami. Znaczenie w rozwoju ChSN ma też 

sen. Zarówno nieodpowiedni czas trwania 

snu, jak i jego zaburzenia mogą prowadzić 

do zwiększonego ryzyka ChSN. Optymalna 

długość snu powinna wynosić 7 godzin. Na 

higienę snu pozytywny wpływ ma redukcja 

stresu. Spodziewana długość życia, jak rów-

nież większe ryzyko ChSN wiążą się z za-

burzeniami psychicznymi. Im poważniej-

sze zaburzenie, tym większe ryzyko ChSN, 

które u osób z zaburzeniami psychicznymi 

może być nawet 2–3-krotnie wyższe w po-

równaniu z populacją z dobrym zdrowiem 

psychicznym. Mechanizm, w jakim zabu-

rzenia psychiczne powodują zwiększenie 

ryzyka ChSN, nie jest do końca poznany, 

można jednak uznać, że obejmuje znaczną 

ekspozycję na czynniki stresogenne, a tak-

że wpływ niektórych leków. Wykazano też, 

że stosowanie substancji psychoaktywnych 

może się wiązać z niedokrwieniem mięśnia 

sercowego [4].

PODSUMOWANIE

Choroby układu sercowo-naczyniowego  

są istotnym problemem, który wyma

ga podjęcia skutecznych działań pro

filaktycznych. Zgodnie z zaktualizowanymi 

zaleceniami ESC istotną i fundamentalną 

metodą prewencji ChSN jest modyfikacja 

stylu życia, na którą składają się odpowied-

nio: zbilansowana dieta uwzględniająca 

modyfikacje w zakresie żywieniowej pro-

filaktyki zaburzeń układu sercowo-naczy-

niowego, indywidualnie dopasowana ak-

tywność fizyczna, a także unikanie nałogów 

oraz czynników stresogennych. Znaczną 

efektywność wykazują dieta DASH oraz 

dieta śródziemnomorska, których zalece-

Tabela 3. Rodzaje zalecanej aktywności fizycznej wraz z przykładami [4]

Rodzaj aktywności 
fizycznej

Intensywność/opis

Aerobowa Lekka Spacerowanie w tempie < 4,7 km/godz., lekkie prace domowe

 Umiarkowana Spacerowanie w umiarkowanym tempie (4,1–6,5 km/godz.), 
wolna jazda na rowerze (15 km/godz.), malowanie/dekorowa-
nie, odkurzanie, praca w ogrodzie (np. koszenie trawy), gra  
w tenisa (debel), taniec towarzyski, aqua aerobic

 Wysoka Trucht, jogging, bieganie, jazda na rowerze z prędkością  
> 15 km/godz., intensywna praca w ogrodzie (długotrwałe ko-
panie lub grabienie), pływanie, gra w tenisa (singiel)

Oporowa 1–3 serii po 8–12 powtórzeń o intensywności na poziomie 60–80% maksymal-
nego pojedynczego powtórzenia dla danej osoby

8–10 różnych ćwiczeń angażujących wszystkie główne partie mięśni

Częstotliwość: co najmniej 2 razy w tygodniu

Dla osób starszych:

rozpocząć od 1 serii po 10–15 powtórzeń o intensywności równej 40–50% mak-
symalnego pojedynczego powtórzenia dla danej osoby

zaleca się ćwiczenia aerobowe wzmacniające mięśnie oraz trenujące równowa-
gę w celu zapobiegania upadkom
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nia opierają się na spożywaniu żywności 

nieprzetworzonej, produktów roślinnych, 

zwiększeniu podaży warzyw, owoców, 

tłuszczów jedno- i wielonienasyconych 

oraz produktów pełnoziarnistych, a ogra-

niczeniu spożycia tłuszczów nasyconych 

i kwasów tłuszczowych typu trans, sodu 

i cukru. W prewencji ChSN zaleca się tak-

że skrócenie czasu spędzanego w pozycji 

siedzącej oraz podejmowanie aktywności 

fizycznej dopasowanej do indywidualnych 

możliwości i preferencji. Należy dążyć do 

regularnej aktywności fizycznej aerobo-

wej o umiarkowanej intensywności przez 

co najmniej 150–300 minut tygodniowo 

lub aktywności o wysokiej intensywności 

przez co najmniej 75–150 minut tygodnio-

wo, a także do systematycznego treningu 

oporowego (minimum 2 razy w tygodniu). 

Przestrzeganie wytycznych dotyczących 

codziennej diety oraz dążenie do redukcji 

nadmiernej masy ciała w połączeniu z re-

gularnym wysiłkiem fizycznym i unikaniem 

stresu i uzależnień powodują znaczące ko-

rzyści w prewencji ChSN.
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Homocysteina — nie tylko czynnik 
prognostyczny chorób układu sercowo- 
-naczyniowego
Homocysteine — not only cardiovascular risc factor

STRESZCZENIE

Homocysteina to niebiałkowy aminokwas endogenny. Prawidłowe stężenie tego związku  

w osoczu wynosi 5–15 μmol/l. Hiperhomocysteinemię można rozpoznać, gdy stężenie homo-

cysteiny w osoczu przekracza 15 μmol/l. Hiperhomocysteinemia jest powiązana z licznymi 

patologiami, z których największą grupę stanowią choroby układu sercowo-naczyniowego. 

Podwyższone stężenie homocysteiny we krwi pośrednio stymuluje przebudowę endotelium, 

wpływa na stres oksydacyjny oraz zwiększa ryzyko wystąpienia zakrzepów i udarów. Hiper-

homocysteinemia wiąże się ściśle z układem renina–angiotensyna–aldosteron (RAA), pro-

wadząc do wzrostu ciśnienia tętniczego, uszkodzeń śródbłonka i miażdżycy tętnic. Mutacje  

w genie kodującym reduktazę 5,10-metylenotetrahydrofolianową (MTHFR) są wyjątkowo częste 

u rodziców dzieci z wadami rozwojowymi cewy nerwowej. Zaburzenia metabolizmu homocy-

steiny skutkują hipometylacją DNA, co powoduje zaburzenia ekspresji genów i zwiększenie 

ryzyka rozwoju zmian nowotworowych. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 102–106)

Słowa kluczowe: homocysteina, układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA), nadciśnienie 

tętnicze

ABSTRACT

Homocysteine is a non-protein, endogenous aminoacid. Its serum blood concentration os-

cillates between 5–15 µmol/L. Hyperhomocysteinemia, might be recognized when plasma 

levels of homocysteine are above 15 µmol/L. Hyperhomocysteinemia is connected with a 

great number of other abnormalities, in which the most common are cardiovascular diseases. 

Elevated concentration of homocysteine in blood indirectly stimulates reconstruction of endo-

thelium, effects upon oxidative stress and leads to increased risk of blood clots development 

and strokes. Hiperhomocysteinemia is closely tied to renin–angiotensin–aldosterone system 

(RAA), causing increased blood pressure, endothelium damage and atherosclerosis. Mutations 

in the gene that encodes 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR) occur especially 
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vv Funkcja homocysteiny 
w organizmie  
nie ogranicza się jedynie 
do wpływu na układ 
sercowo-naczyniowy 
i rozwój jego chorób. 
Nieprawidłowe stężenie 
homocysteiny w osoczu 
stanowi podłoże wielu 
patologii związanych 
między innymi  
z rozwojem wad cewy 
nerwowej płodu czy też 
etiologią nowotworów 
piersi, wątroby, płuc, 
żołądka czy przełyku cc

WSTĘP

Homocysteina została odkryta w 1932 roku 

przez Butza i Du Vigneauda. Trzy dekady 

później Neil i Carson oznaczyli podwyż-

szone stężenia tego niebiałkowego amino-

kwasu w moczu rodzeństwa opóźnionego 

w rozwoju umysłowym [1]. Homocysteina 

jest aminokwasem endogennym powstają-

cym w wyniku przemian biochemicznych 

metioniny dostarczanej wraz z dietą (ryc. 1).  

W szeregu reakcji biochemicznych pod-

lega ona przekształceniu do S-adenozylo

homocysteiny (SAH), która ostatecznie 

ulega przemianie do wolnej homocysteiny. 

W procesie transsulfuracji homocysteina 

może ulec przekształceniu do cystationiny 

i dalej do cysteiny. Do zaburzenia tego szla-

ku dochodzi najczęściej w przypadku zbyt 

niskiego osoczowego stężenia kofaktorów 

reakcji: kobalaminy (witaminy B12) i kwa-

su foliowego oraz witaminy B6 [2]. Uwa-

runkowania genetyczne stanowią kolejny 

czynnik odpowiadający za nieprawidłowe 

przemiany homocysteiny w ludzkim organi-

zmie. Klasyczny przykład stanowi zamiana 

cysteiny na tyminę w pozycji 677, dotycząca 

genu kodującego reduktazę 5,10-metyleno-

tetrahydrofolianową (MTFHR) [3].

WPŁYW HIPERHOMOCYSTEINEMII NA CHOROBY 

UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Powszechnie wiadomo, że hiperhomo-

cysteinemia stanowi niezależny czynnik 

prognostyczny chorób układu sercowo-

-naczyniowego. Badania udowodniły, że 

wzrost stężenia homocysteiny o 5 μmol/l 

daje podobny efekt kliniczny co podwyż-

szenie stężenia cholesterolu o 0,5 mmol/l, 

czyli zwiększenie ryzyka chorób układu 

sercowo-naczyniowego o 60–80%. 

Prawidłowe stężenie homocysteiny w oso-

czu wynosi 5–15 μmol/l. W zależności od 

oznaczonego stężenia wyróżniamy hiper-

homocysteinemię łagodną (16–30 μmol/l), 

umiarkowaną (31–100 μmol/l) oraz ciężką 

(> 100 μmol/l) [4].

Homocysteina wpływa pośrednio na mo-

dyfikację białek endotelium przez pro-

dukty swoich przemian, takie jak tiolakton  

i S-nitrozohomocysteina. Taka zmiana 

struktury homocysteiny indukuje stan za-

palny w komórkach naczyń krwionośnych, 

a także powoduje zmiany ich właściwości fi-

zykochemicznych i funkcji biologicznych — 

w tym ich zdolności do rozszerzania się [5]. 

Należy wziąć pod uwagę fakt, że funkcja 

homocysteiny w organizmie nie ogranicza 

się jedynie do wpływu na układ sercowo-

-naczyniowy i rozwój jego chorób. Niepra-

widłowe stężenie homocysteiny w osoczu 

stanowi podłoże wielu patologii związanych 

między innymi z rozwojem wad cewy ner-

wowej płodu czy też etiologią nowotworów 

piersi, wątroby, płuc, żołądka czy przełyku 

[6, 7].

often among parents of children with neural tube defects. Disturbances of homocysteine 

metabolism results in DNA hypomethylation, which leads to dysfunction in gene expression 

and increase risk of cancer.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 102–106)
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Rycina 1. Szlak przemian homocysteiny
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Metionina Homocysteina Cysteina
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Dodatkowo homocysteina zwiększa pro-

dukcję reaktywnych form tlenu w komór-

kach naczyń krwionośnych oraz upośledza 

mechanizmy antyoksydacyjne, np. poprzez 

hamowanie aktywności peroksydazy gluta-

tionowej odpowiedzialnej za rozkładanie 

nadtlenku wodoru i nadtlenków lipidowych. 

Zwiększona produkcja reaktywnych form 

tlenu przyczynia się do oksydacji lipidów, 

w tym tych należących do frakcji lipopro-

tein o niskiej gęstości (LDL, low-density 

lipoprotein), co bezpośrednio prowadzi do 

uszkodzenia endotelium [8, 9]. Zmniejsze-

niu ulega także synteza tlenku azotu(I), co 

powoduje wzrost ryzyka incydentów zakrze-

powych [10].

Hiperhomocysteinemia negatywnie wpływa 

na układ krzepnięcia, aktywując czynniki 

V, VII i XII oraz zmniejszając aktywność 

białka C i zdolności do wiązania tkankowe-

go aktywatora plazminogenu (tPA, tissue 

plasminogen activator). Może to skutkować, 

w prostej linii, występowaniem zatorów i za-

krzepów oraz związanych z nimi powikłań 

[11, 12].

HIPERHOMOCYSTEINEMIA A UKŁAD RAA

Układ renina–angiotensyna–aldosteron 

(RAA) odpowiada za regulację ciśnienia 

tętniczego poprzez wpływ na stężenie sodu 

w osoczu. Hiperhomocysteinemia pozo-

staje w ścisłej korelacji ze stężeniem aldo-

steronu [13]. W badaniach prowadzonych 

wśród pacjentów stosujących inhibitory 

konwertazy angiotensyny (ACEI, angio-

tensin converting enzyme inhibitors) wyka-

zano związek pomiędzy odpowiedzią na 

leczenie hipotensyjne a osoczowym stęże

niem homocysteiny [14]. Podwyższone stęże

nie homocysteiny oddziałuje negatywnie na 

skuteczność leczenia inhibitorami układu 

RAA. Istnieje związek pomiędzy hiper

homocysteinemią a hiperaldosteronizmem, 

a co za tym idzie — zwiększoną retencją 

sodu i wody w organizmie. Homocysteina 

powoduje aktywację receptora dla angio-

tensyny II (AT1R, angiotensin II receptor 

type 1), który zwiększa produkcję kolagenu 

typu I w komórkach endotelium, co skutku-

je zwiększeniem sztywności naczyń [14, 15].  

Wykazano również wpływ hiperhomocy-

steinemii na zwiększanie grubości naczyń, 

skutkujące zmniejszeniem ich światła, co 

bezpośrednio przyczynia się do podwyższe-

nia ciśnienia tętniczego [16]. Z opisanych 

mechanizmów wynika, że stężenie homocy-

steiny we krwi, oprócz znaczenia predykcyj-

nego dla uszkodzenia naczyń, może być też 

pomocne w doborze odpowiedniego lecze-

nia u chorych z nadciśnieniem tętniczym. 

U osób z podwyższonym stężeniem homo-

cysteiny zasadne wydaje się zastosowanie 

antagonistów AT1R, takich jak walsartan, 

które mogą wspomagać pozytywną odpo-

wiedź chorego na leczenie ACEI [17].

ZWIĄZEK POMIĘDZY WADAMI ROZWOJOWYMI 

CEWY NERWOWEJ A HIPERHOMOCYSTEINEMIĄ

Wady rozwojowe cewy nerwowej płodu to 

wrodzone defekty spowodowane niepełnym 

zamknięciem cewy nerwowej w trakcie roz-

woju zarodkowego. Dowody wskazują na 

związek pomiędzy hiperhomocysteinemią 

u kobiety w ciąży a wystąpieniem wad cewy 

nerwowej u płodu [18]. Hiperhomocyste-

inemia wykazuje bezpośrednią cytotok-

syczność i przyczynia się do nadprodukcji 

reaktywnych form tlenu, inhibicji transme-

tylacji i patologii ekspresji genów. Badania 

przeprowadzone na kurzych zarodkach wy-

kazały, że hiperhomocysteinemia zwiększa 

liczbę przypadków wad rozwojowych cewy 

nerwowej. Istnieją podejrzenia, że efekt ten 

jest rezultatem zaburzeń cyklu komórkowe-

go i indukowania apoptozy przez wysokie 

stężenie homocysteiny [19]. Postuluje się, 

że podobne efekty mogą wystąpić u ludz-

kich płodów. Mutacje w genie MTHFR, 

skutkujące podwyższonym stężeniem ho-

mocysteiny, są częste u rodziców dzieci 

z wadami rozwojowymi cewy nerwowej. 

W krajach niderlandzkich u 14–16% matek 

vv W badaniach 
prowadzonych wśrod 

pacjentow stosujących 
inhibitory konwer tazy 
angiotensyny (ACEI) 

wykazano związek 
pomiędzy odpowiedzią  

na leczenie hipotensyjne 
a osoczowym  

stężeniem homocysteiny. 
Podwyższone stężenie 

homocysteiny oddziałuje 
negatywnie  

na skuteczność leczenia 
inhibitorami  

układu RAA cc
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vv Szacuje się, że 
stosowanie terapii 
kwasem foliowym  
i witaminą B12 w celu 
obniżenia stężenia 
homocysteiny u kobiet  
w ciąży zapobiega  
około 50–70% 
przypadków wad 
rozwojowych cewy 
nerwowej związanych  
z wysokim stężeniem 
tego aminokwasu cc

i 10–15% ojców dzieci z rozszczepem kręgo-

słupa oraz u 3–18% tych dzieci stwierdzo-

no homozygotyczną mutację genu MTHFR 

i podwyższone stężenie homocysteiny, pod-

czas gdy częstość tej mutacji u osób niedo-

tkniętych tą wadą wynosi 5% [20]. Szacuje 

się, że stosowanie terapii kwasem foliowym 

i witaminą B12 w celu obniżenia stężenia 

homocysteiny u kobiet w ciąży zapobiega 

około 50–70% przypadków wad rozwojo-

wych cewy nerwowej związanych z wysokim 

stężeniem tego aminokwasu [21].

HIPERHOMOCYSTEINEMIA I JEJ WPŁYW NA 

ROZWÓJ NOWOTWORÓW

Hipometylacja niektórych fragmentów 

genów może prowadzić do rozwoju lub 

szybszej progresji nowotworów piersi, wą-

troby, płuc, żołądka czy przełyku. Badania 

wykazują związek między hipometylacją 

promotora genu PGK1 kodującego kinazę 

fosfoglicerynianową I a szybszą progresją 

nowotworów i gorszym rokowaniem cho-

rych [22]. Metylacja DNA jest związana 

z metabolizmem homocysteiny poprzez ge-

nerację dwóch metabolitów szlaku tych re-

akcji — SAM (S-adenozylometioniny) oraz 

SAH. W badaniach na modelach zwierzę-

cych wykazano, że obniżenie stężenia SAM 

oraz stosunku SAM/SAH skutkuje global-

ną hipometylacją DNA. Hipometylacja jest 

procesem odwracalnym, który można sko-

rygować między innymi modyfikacją diety, 

natomiast długotrwałe zaburzenia w pro-

cesach metylacji DNA mogą prowadzić do 

nieodwracalnych zmian oraz przyczyniać się 

do zaburzenia ekspresji genów i wystąpienia 

zmian nowotworowych [23].

PODSUMOWANIE

Badania jednoznacznie wskazują na hi-

perhomocysteinemię jako czynnik ryzyka 

rozwoju chorób układu sercowo-naczynio-

wego. Jej podwyższone stężenie w surowi-

cy krwi wiąże się z modyfikacjami białek 

endotelium, zwiększeniem podatności na 

stres oksydacyjny oraz upośledzeniem ukła-

du krzepnięcia. Wyniki badań wskazują na 

możliwość wykorzystania stężenia homo-

cysteiny jako markera umożliwiającego 

dobór odpowiedniego leczenia u chorych 

z nadciśnieniem tętniczym [24]. W celu 

pełnego zrozumienia ryzyka klinicznego, 

które wiąże się z podwyższonym stęże-

niem homocysteiny, należy pamiętać o jej 

udziale w etiologii wad cewy nerwowej [25] 

oraz rozwoju nowotworów [26]. W świetle 

przedstawionych dowodów można w pełni 

uzasadnić oznaczanie stężeń homocysteiny 

w monitorowaniu wspomnianych patologii.
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Otyłość w kontekście onkologii
Obesity in the context of cancer diseases

STRESZCZENIE
Wprowadzenie i cel pracy: Nadwaga i otyłość są czynnikami ryzyka wystąpienia chorób 
nowotworowych, a także mają wpływ na przebieg leczenia chorego. Celem pracy był przegląd 
piśmiennictwa na temat wpływu otyłości na procesy nowotworowe, jak i na przebieg leczenia 
chorego. 
Materiał i metody: W celu zredagowania ar tykułu dokonano przeglądu następujących baz 
danych: PubMed, Google Scholar, Science Direct oraz Scopus. Opracowań z zakresu otyłości, 
jak i jej wpływu na choroby nowotworowe wyszukano za pomocą następujących kluczowych 
słów: otyłość a onkologia, cancer epidemiology, cancer and obesity, adiponctin oncology, 
BMI and cancer. W rezultacie przygotowano pracę na podstawie 29 publikacji naukowych. 
Stan dotychczasowej wiedzy: Choroby nowotworowe oraz otyłość utrzymują się na wysokiej 
pozycji pod względem występowania zarówno w Polsce, jak i na świecie. W artykule szczególną 
uwagę zwrócono na znaczenie nadmiernej masy ciała w aspekcie rozwoju chorób onkologicznych. 
Okazuje się, że obecność tkanki tłuszczowej w ilości przekraczającej ustalone normy może mieć 
istotny wpływ tak na rozwój nowotworu, jak i na jego rozsiew. Ponadto nadmierna masa ciała 
może stanowić trudności w odpowiednim dostosowaniu dawki leków, a także w samym przebiegu 
leczenia onkologicznego.
Podsumowanie: Przegląd piśmiennictwa potwierdza, że korelacja między otyłością a ryzykiem 
wystąpienia nowotworów jest duża, dlatego należy edukować pacjentów ze zwiększonym ry-
zykiem wystąpienia otyłości o możliwych konsekwencjach w postaci chorób nowotworowych. 
Natomiast podstawą działań powinna być profilaktyka otyłości.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 107–112)

Słowa kluczowe: onkologia, otyłość, choroba nowotworowa, tkanka tłuszczowa

ABSTRACT
Introduction and purpose of the study: Overweight and obesity are both risk factors for 
cancer and have an impact on the course of treatment. The aim of the study was to review 
the literature on the impact of obesity on neoplastic processes and the course of treatment 
of the patient.
Material and methods: In order to draft the ar ticle, the following databases were reviewed: 
PubMed, Google Scholar, Science Direct and Scopus. The following keywords were used in 
internet search engines: obesity and oncology, cancer epidemiology, obesity, adiponctin on-
cology. As a result, a work was prepared based on 19 scientific ar ticles.
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vv Choroby 
nowotworowe zajmują 

wysokie miejsce  
w kategorii wszystkich 

schorzeń na świecie 
co do częstości 
występowania.  

W 2020 roku odnotowano 
ponad 19 mln nowych 

zachorowań  
na nowotwór cc

WPROWADZENIE

Choroby nowotworowe zajmują wysokie 

miejsce w kategorii wszystkich schorzeń 

na świecie co do częstości występowania. 

W 2018 roku ponad 18 mln ludzi otrzymało 

diagnozę wskazującą na nowotwór, z czego 

wśród mężczyzn najczęściej występował rak 

płuc, prostaty i żołądka, natomiast u ko-

biet rak piersi, płuc oraz szyjki macicy [1]. 

Według najnowszych statystyk Międzynaro-

dowej Agencji Badań nad Rakiem (IARC, 

International Agency for Research on Can-

cer) w 2020 roku odnotowano ponad 19 mln 

nowych zachorowań na nowotwór. Raport 

IARC wskazuje, że rak jelita grubego jest 

trzecim co do częstości nowotworem wy-

stępującym u obu płci i drugą przyczyną 

zgonów z powodu raka [2].

Według danych Krajowego Rejestru No-

wotworów (KRN) w Polsce w latach 2008– 

–2018 na nowotwory zachorowało 1 682 297 

osób, a z powodu choroby nowotworowej 

życie straciło 1 057 182 [3]. Na podstawie 

raportów KRN sporządzono tabelę 1, która 

prezentuje liczbę zachorowań oraz zgonów 

od 2008 do 2018 roku w Polsce.

OTYŁOŚĆ W POLSCE I NA ŚWIECIE

Wskaźnik występowania otyłości w Polsce 

i na świecie utrzymuje się na wysokiej po-

zycji, zwłaszcza w krajach wysokorozwinię-

tych. Głównym powodem nadmiernej masy 

ciała jest nieodpowiednia dieta (wysoko

tłuszczowa z nadmiarem węglowodanów 

prostych) i brak aktywności fizycznej [4, 5]. 

Dane epidemiologiczne wskazują na wzrost 

występowania nadwagi i otyłości wśród dzie-

ci i młodzieży. Niepokojące wydaje się to, iż 

jedna trzecia młodych ludzi w USA ma nad-

mierną masę ciała w stosunku do norm dla 

tej populacji [4]. Ponadto według Światowej 

Organizacji Zdrowia (WHO, World Health 

Organization) nadwaga i otyłość uznawane 

są za epidemię obecnych czasów [6, 7].

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy otyłość 

stwierdza się przy użyciu takich parametrów 

jak: wskaźnik masy ciała (BMI, body mass 

index), stosunek obwodu talii do obwodu 

bioder (WHR, waist-to-hip ratio), obwód ta-

lii czy badanie metodą bioimpedancji [5, 6].  

W zależności od rozmieszczenia tkanki 

tłuszczowej chorobę dzielimy na: obwodo-

wą, uogólnioną oraz brzuszną. Z wymienio-

nych rodzajów otyłości ostatnia wiąże się 

z największym ryzykiem wystąpienia dodat-

kowych schorzeń (w tym chorób sercowo-

-naczyniowych) [6, 7].

TKANKA TŁUSZCZOWA A CHOROBY 

NOWOTWOROWE

Tkanka tłuszczowa pełni wszelakie funk-

cje w organizmie człowieka, w tym funkcję 

State of the present knowlegde: Neoplastic diseases and obesity remain high in terms of the 
existing diseases. The ar ticle focuses on the impor tance of excess body weight in the deve-
lopment of oncological diseases. It turns out that the presence of adipose tissue in excess of 
the established norms may have a significant impact on the development of cancer as well as 
its spread. In addition, excessive kilograms may be difficult to properly adjust the dose of drugs 
and the course of treatment of this type of disease.
Summary: The literature review confirms that the correlation between obesity and the risk of 
cancer is high, therefore patients with an increased risk of obesity should be educated about 
the possible consequences of neoplastic diseases. Whereas, the basis of actions should be 
prevention of the obesity.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 107–112)

Keywords: oncology, obesity, cancer, adipose tissue
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metaboliczną. Bierze udział w produkcji 

takich hormonów jak estrogeny, adiponek-

tyna, leptyna czy rezystyna [5, 6]. Sugeruje 

się, że adipocyty, które odpowiedzialne są 

za wytwarzanie takich związków jak adi-

pokiny (np. leptyny, której podwyższony 

poziom obserwuje się u osób z otyłością), 

mogą przyczyniać się do zwiększonego ry-

zyka przerzutowania guza u osób chorych 

onkologicznie [7, 8]. Ponadto nadmierna 

ilość tkanki tłuszczowej produkuje adipo-

kiny oraz czynniki prozapalne — czynnik 

martwicy nowotworu alfa (TNF-α, tumor 

necrosis factor α), interleukinę 6 (IL-6) [8]. 

We krwi oraz tkance tłuszczowej osób oty-

łych zawartość adiponektyny jest wyraźnie 

niższa w porównaniu z osobami zdrowymi. 

Ze względu na obecność czynników proza-

palnych dochodzi do zahamowania wytwa-

rzania czynnika adipokiny [9]. Okazuje się, 

że wraz ze wzrostem stosunku leptyny do 

adiponektyny wielkość guza nowotworo-

wego, u pacjentów ze stwierdzonym rakiem 

piersi, się zwiększa [8]. Ponadto wyniki ba-

dań naukowych wskazują na zdolność adi-

ponektyny do hamowania rozmnażania się 

śródbłonkowych komórek indukowanych 

przez podstawowy czynnik wzrostu fibrobla-

stów (FGF2, fibroblast growth factor 2) [10].

Wyniki badania na myszach wykazały, że 

wewnątrzkomórkowe podanie adiponek-

tyny miało istotny wpływ na regresję łagod-

nego guza macicy (włókniak) — o ponad 

60% [10]. Z kolei u kobiet z rakiem piersi 

w okresie pomenopauzalnym stwierdzono, 

że stężenie adiponektyny jest istotnie niż-

sze w porównaniu z grupą kobiet zdrowych. 

Przeprowadzone metaanalizy wskazują, że 

niezależnie od wieku pań niskie stężenie 

polipeptydowego hormonu może mieć 

wpływ na zwiększone ryzyko rozwoju raka 

piersi [11].

Leptyna jest hormonem peptydowym, któ-

ry odgrywa ważną rolę w regulacji gospo-

darki energetycznej organizmu (uczucie 

sytości). Odpowiedni proces informacyjny 

Tabela 1. Zachorowania i zgony na nowotwory w Polsce (2008–2018)

Rok Zachorowania Zgony

M K M K

2008 65 483 65 590 52 219 40 841 

2009 68 854 69 178 52 394 40 888 

2010 70 024 70 540 51 817 40 794 

2011 71 786 72 550 51 554 40 644 

2012 76 362 76 493 52 699 42 041 

2013 78 236 78 251 52 201 41 924 

2014 79 229 79 979 52 690 42 875 

2015 81 649 81 632 55 663 44 938 

2016 82 520 81 620 55 253 44 712 

2017 82 450 82 425 54 560 45 084 

2018 83 570 83 876 55 363 46 028 

Suma 840 163 842 134 586 413 470 769 

1 682 297 1 057 182 

K — kobiety; M — mężczyźni. Opracowanie własne na podstawie [3]

vv Sugeruje się, 
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której podwyższony 
poziom obserwuje się 
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onkologicznie cc



110 https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

wewnątrz ciała ludzkiego ma istotny wpływ 

na zachowanie jego prawidłowej homeosta-

zy [12, 13]. Otyłość wiąże się z przewlekłym 

stanem zapalnym organizmu [14, 15], przez 

co działanie leptyny w tej populacji jest za-

burzone [13, 16]. U osób otyłych dominują 

cytokiny prozapalne oraz adipokiny. Lep-

tyna wykazuje szerokie działanie w orga-

nizmie człowieka, oddziałując między in-

nymi na komórki nowotworowe. Ponadto 

w badaniach naukowych podkreśla się, że 

leptyna może mieć wpływ na zwiększoną 

proliferację komórkową, angiogenezę, 

a także hamować apoptozę [16, 12]. Pa-

cjenci onkologiczni, którym towarzyszy 

nadwaga, charakteryzują się większym 

poziomem leptyny niż pacjenci cierpiący 

na raka przerzutowego o prawidłowej ma-

sie ciała [12]. Niezwykle niepokojące wy-

dają się doniesienia, iż omawiany hormon 

peptydowy wykazuje silne oddziaływanie 

na rozsiewanie się patologicznego tworu, 

jakim jest nowotwór, do pozostałych na-

rządów [16].

OTYŁOŚĆ I JEJ WYBRANE KONSEKWENCJE 

ONKOLOGICZNE

Nieodpowiednia dieta jest czynnikiem, który 

zwiększa ryzyko zachorowania na choroby 

onkologiczne [17, 18]. Istnieją również nowo-

twory, które rozwijają się szczególnie szybko 

ze względu na nadmierną masę ciała [17]. 

W 2020 roku odnotowano ponad 600 ty-

sięcy nowych przypadków zachorowań na 

raka przełyku [2]. Palenie, niskie spożycie 

warzyw i owoców, nadmierna konsumpcja 

przetworzonego czerwonego mięsa oraz 

duże ilości alkoholu w diecie są zaliczane 

do czynników zwiększających ryzyko rozwo-

ju opisywanego nowotworu [18]. Wyróżnia 

się jego dwa typy: gruczolakorak oraz rak 

płaskonabłonkowy. Publikacje naukowe 

sugerują, że otyłość oraz niedostateczna 

podaż warzyw w ciągu dnia przyczyniają 

się do zwiększonego ryzyka rozwoju gru-

czolakoraka przełyku [18, 19]. Okazuje się, 

że wzrost wskaźnika BMI o 5 kg/m2 wiąże 

się z prawie o połowę większym ryzykiem 

rozwoju gruczolakoraka przełyku. Ma to 

związek w wielu przypadkach z refluksem 

przełyku, który w konsekwencji może do-

prowadzić do choroby błony śluzowej prze-

łyku, tzw. przełyku Barretta, zaliczanego do 

stanu przednowotworowego [19].

Przebieg otyłości często wiąże się z sze-

regiem chorób współistniejących. Ma to 

związek zarówno z mechanizmem prze-

wlekłego stanu zapalnego [14, 15], jak 

i niskim poziomem adiponektyny w orga-

nizmie [10] osób z nadmierną masą cia-

ła, co w konsekwencji przyczynia się do 

rozwoju takich schorzeń jak na przykład 

insulinooporność [20]. Szczególną uwagę 

zwraca się na wpływ zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w aspekcie hepatokar-

cynogenezy [21]. W badaniach naukowych 

podkreśla się związek między zwiększonym 

ryzykiem wystąpienia pierwotnego raka 

wątroby a wskaźnikiem BMI > 25kg/m2. 

Ponadto zwraca się uwagę na zwiększoną 

śmiertelność pacjentów chorujących jed-

nocześnie na ten rodzaj nowotworu oraz 

otyłość [21, 22]. 

Dane statystyczne dotyczące raka żołądka 

są niepokojące. W 2020 roku odnotowano 

ponad milion nowych przypadków zacho-

rowań [23]. Rak żołądka jest piątym naj-

częściej występującym nowotworem oraz 

czwartą przyczyną zgonu [23, 24]. Do jego 

głównych przyczyn zalicza się zakażenie 

Helicobacter pylori, przełyk Baretta oraz 

otyłość [24, 25]. Należy również podkre-

ślić, iż występowanie cukrzycy może wiązać 

się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju raka 

żołądka [24]. W przypadku otyłości ponow-

nie podkreśla się rolę przewlekłego stanu 

zapalnego, adipokin, jak i wzajemnego od-

działywania sterydów płciowych [24, 26].  

Mechanizm przyczynowo-skutkowy nie jest 

dobrze poznany, dlatego istnieje potrzeba 

dalszych badań wyjaśniających związek 

między otyłością a rakiem żołądka [24]. 

vv Okazuje się, że wzrost 
wskaźnika BMI 
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Otyłość koreluje dodatnio ze zwiększonym 

ryzykiem rozwoju raka piersi, prostaty, ne-

rek, pęcherzyka żółciowego, jelita grubego 

czy trzustki [10, 18, 21]. Sugeruje się, że 

śmiertelność z powodu raka jest większa 

o ponad połowę wśród pacjentów u których 

wskaźnik BMI ≥ 40 kg/m2 [26]. 

OTYŁOŚĆ A LECZENIE ONKOLOGICZNE

Nadwaga i otyłość są zarówno czynnikiem 

ryzyka wystąpienia chorób nowotworo-

wych, jak i mają wpływ na przebieg lecze-

nia onkologicznego chorego, które jest 

złożone. Do najpopularniejszych metod 

terapeutycznych zalicza się radioterapię, 

czyli naświetlania przy użyciu promienio-

wania jonizującego. Pacjenci onkologiczni 

z nadwagą lub otyłością wymagają specja-

listycznego podejścia personelu medyczne-

go. Warto wspomnieć, że zarówno akcele-

ratory medyczne, jak i stoły diagnostyczne 

w odniesieniu do tomografii komputero-

wej posiadają ograniczenia wagowe, przez 

co istnieje możliwość braku kwalifikacji 

do wykonania badań. Tkanka tłuszczowa 

wpływa na jakość obrazu, dlatego stosuje 

się dodatkowe punkty odniesienia, dzięki 

którym zwiększa się szanse na odtworzenie 

obrazu [27]. Naświetlanie osób z otyłością 

bywa problematyczne również ze względu 

na występowanie otyłości w obrębie brzu-

cha, to jest fałdów brzusznych, które mają 

wpływ na rozkład dawki leku. Zwiększenie 

niejednolitości dawki może powodować 

komplikacje w trakcie leczenia. Podczas 

radioterapii pacjenci otrzymują znacznie 

wyższą dawkę leczniczą niż pacjenci z pra-

widłową masą ciała [28].

Chemioterapia odgrywa istotną rolę w le-

czeniu nowotworów. Dawkę leku ustala się 

poprzez ustalenie powierzchni ciała chorego 

na podstawie odpowiedniego wzoru mate-

matycznego. Jednak nie zostały stworzone 

dodatkowe wzory dla chorych z otyłością 

znaczną (BMI > 35 kg/m2). U takich pacjen-

tów istnieje ryzyko błędów rachunkowych na 

poziomie około 10%, co może negatywnie 

wpływać na ostateczną dawkę podanych le-

ków cytostatycznych. Jednak na ten moment 

brak badań, które wskazywałyby na wpływ 

otyłości na ustalenie nieodpowiedniej dawki 

leków [29].

PODSUMOWANIE

Otyłość i choroby nowotworowe występują 

coraz częściej. Leczenie pacjentów wyma-

ga szczególnego zaangażowania personelu 

medycznego poprzez dopasowanie odpo-

wiedniej aparatury terapeutycznej i dawek 

leków. Korelacja między otyłością a ryzy-

kiem wystąpienia nowotworów jest duża, 

dlatego należy edukować pacjentów ze 

zwiększonym ryzykiem wystąpienia otyło-

ści o możliwych konsekwencjach w postaci 

chorób nowotworowych. 
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Czytelny podpis

Pytania

1.	 Prawdziwe stwierdzenie na temat tkanki 
tłuszczowej nasierdziowej (TTN) to:
A.	Objętość TTN niezależnie i dokładnie koreluje  

z zawartością podskórnej tkanki tłuszczowej.
B.	W określeniu zawartości TTN w organizmie 

wykorzystuje się pomiar jej nagromadzenia przy 
wolnej ścianie lewej komory serca w obrazowa-
niu USG.

C.	Adipocyty TTN spośród pozostałych adipocytów 
wisceralnej tkanki tłuszczowej wyróżniają mała 
średnica oraz mniejsza absorpcja wolnych kwa-
sów tłuszczowych.

D.	Rozmiar TTN jest wprost proporcjonalny do 
wartości rozkurczowego ciśnienia tętniczego 
oraz stężenia insuliny na czczo.

2.	 Nieprawdziwe stwierdzenie to:
A.	U osób z otyłością zwiększa się stężenie adipo-

kin o właściwościach przeciwzapalnych.

B.	Jednym z kryteriów diagnostycznych zespołu me-
tabolicznego jest nadciśnienie tętnicze.

C.	Osoby z zespołem metabolicznym cechuje zwięk-
szone ryzyko sercowo-naczyniowe.

D.	Poza udziałem w termoregulacji tkanka tłuszczo-
wa pełni funkcję endokrynną.

3.	 Najlepiej zbadana dieta, która wywiera 
pozytywny wpływ na płodność kobiet i mężczyzn, 
to dieta: 
A.	wegetariańska
B.	zachodnia
C.	o niskim indeksie glikemicznym
D.	śródziemnomorska

4.	 Liczbę i ruchliwość plemników zmniejsza dieta: 
A.	śródziemnomorska
B.	o niskim indeksie glikemicznym
C.	zachodnia
D.	ketogeniczna

SZANOWNI PAŃSTWO!

Zapraszamy do sprawdzenia wiedzy zdobytej dzięki lekturze bieżącego numeru ,,Forum Zaburzeń 
Metabolicznych”.

Spośród uczestników quizu, którzy udzielą prawidłowych odpowiedzi, zostaną wylosowane osoby, które 
otrzymają publikacje Via Medica.

Na każde pytanie prawidłowa jest tylko jedna odpowiedź.
Termin nadsyłania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 31.01.2023 r.
Odpowiedzi należy udzielać na oryginalnej karcie zamieszczonej poniżej.
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5.	 Minimalny poziom aktywności fizycznej o umiarko-
wanej intensywności zalecany przez ESC wynosi:
A.	90 minut tygodniowo
B.	120 minut tygodniowo
C.	150 minut tygodniowo
D.	200 minut tygodniowo

6.	 W prewencji chorób układu sercowo-naczyniowego 
według ESC zaleca się:
A.	spożycie błonnika w ilości 30–45 g dziennie
B.	spożycie maksymalnie 1 porcji ryb w tygodniu
C.	spożycie łącznie 100 g warzyw i owoców dziennie
D.	spożycie tłuszczów nasyconych na poziomie 

większym niż 10% dziennego zapotrzebowania 
energetycznego

7.	 Wybierz zdanie prawidłowe dotyczące 
homocysteiny.
A.	Hiperhomocysteinemia wpływa niekorzystnie na 

wazodylatację naczyń krwionośnych.
B.	Podwyższony poziom homocysteiny jest ściśle 

związany ze wzrostem ciśnienia tętniczego.
C.	Stężenie homocysteiny związane jest między in-

nymi z  rozwojem wad cewy nerwowej płodu.
D.	Wszystkie odpowiedzi są prawidłowe.

8.	 Wybierz zdanie nieprawdziwe. 

A.	Podwyższone stężenie homocysteiny we krwi po-

średnio stymuluje przebudowę endotelium.

B.	Hipohomycteinemia  może prowadzić do rozwo-

ju lub szybszej progresji niektórych nowotworów.

C.	U osób z podwyższonym poziomem homocyste-

iny warto zastosować leki takie jak walsartan.

D.	Hiperhomocysteinemia upośledza mechanizmy 

antyoksydacyjne.

9.	 Jaki nowotwór jest diagnozowany najczęściej  
u mężczyzn?

A.	prostaty 

B.	żołądka 

C.	płuc 

D.	jelita grubego

10.	W przebiegu otyłości obserwuje się wyraźnie niższą 
zawartość:

A.	leptyny

B.	TNF-α
C.	gastryny

D.	adiponektyny
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Prawidłowe odpowiedzi do numeru 1/2022 
1D, 2B, 3A, 4D, 5A, 6A, 7B, 8C, 9B, 10D




