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Szanowni Panstwo,
Kolezanki i Koledzy,

wkraczajgc w okres jesienno-zimowy, staramy sie zachowac nie tylko pogodny stan ducha, ale rowniez dobry
stan zdrowia umozliwiajgcy podejmowanie dziafan naukowych. Stad istotnym elementem profilaktyki pozostaje
odpowiednio zbilansowana dieta oraz higieniczny styl zycia. W aktualnym numerze czasopisma ,Forum Zaburzen
Metabolicznych” zaprezentowano aktualne doniesienia ze Swiata nauki nie tylko w kontekscie otytoSci, ale takze
prewencji chordb uktadu sercowo-naczyniowego z uwzglednieniem wybranych wzorcow zywieniowych. Z tego
miejsca pragne zaprosi¢ Panstwa do lektury najnowszego wydania niniejszego czasopisma.

Praca ,Udziat tkanki ttuszczowej w powstawaniu zaburzen metabolicznych” porusza problematyke znaczenia
rezerwuaru tkanki ttuszczowej w organizmie cztowieka, ze wskazaniem jej roli w rozwoju migdzy innymi otyfosci
czy cukrzycy typu 2. Autorzy omawiajg rodzaje tkanki ttuszczowej, powiktania zwigzane z nadmierng jej zawar-
toscig w postaci sttuszczenia watroby i trzustki czy wreszcie aktualny problem kliniczny, jakim jest metaboliczna
otyto$¢ u 0sob z prawidtowg masg ciata.

Kolejna praca — ,Wptyw wybranych modeli zywieniowych na ptodnosc kobiet i mezczyzn” — odnosi sig do
okreslonych modeli zywieniowych, w tym diety zachodniej, Srddziemnomorskiej, o niskim indeksie glikemicznym,
niskoweglowodanowej, ketogenicznej czy wegetarianskiej w kontekscie zdolnosci reprodukcyjnych i mozliwosci
posiadania potomstwa. Wskazuje sie, ze istnieje wiele czynnikow srodowiskowych, takich jak stres, palenie
tytoniu, aktywno$¢ ruchowa czy sposob odzywiania, oddziatujgcych na ptodnos$¢. Ponadto tematyka ta jest
niezwykle aktualna ze wzgledu na rosngcy odsetek par borykajgcych sie z problemem nieptodnosci.

W artykule ,Prewencja chorob ukfadu sercowo-naczyniowego poprzez modyfikacije stylu zycia— rekomendacje
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) 2021” zaprezentowano najnowsze doniesienia dotyczace
prewencji chorob o podfozu kardiologicznym, poszerzone o czynniki ryzyka ich rozwoju oraz metody leczenia.

Autorzy pracy ,Homocysteina — nie tylko czynnik prognostyczny chordb uktadu sercowo-naczyniowego”
kierujg naszg uwage na homocysteine — niebiatkowy aminokwas endogenny, ktorego podwyzszone stezenie
koreluje z rozwojem patologii uktadu krazenia. Dodatkowo w pracy zwrécono uwage na powigzanie homocysteiny
z rozwojem nadcisnienia tetniczego czy wad rozwojowych cewy nerwowe;j.

Autorzy ostatniej pracy, pt. ,0tytos¢ w kontek$cie onkologii”, podnoszg istotny problem, jakim jest znaczenie
nadmiernej masy ciata w aspekcie rozwoju choréb nowotworowych oraz metod ich terapii.

Oddajac w Panstwa rece aktualny numer ,Forum Zaburzen Metabolicznych”, zycze Panstwu w imieniu Redakcji
i wtasnym owocne;j lektury.

Redaktor naczelny

/DC b e: Igcb’ (J’cﬂ@l&

prof. dr hab. n. med. Pawet Bogdanski




Udziaf tkanki tiuszczowej w powstawaniu
zahurzen metaholicznych

The contribution of adipose tissue in the metaholic disorders
formation

STRESZCZENIE

Zaréwno nadmiarowi, jak i niedoborowi tkanki ttuszczowej w organizmie przypisuje sig role w etiologii
wielu zaburzen metabolicznych, niemniej czesciej spotykang nieprawidfowoscia w tym zakresie
jest otytos¢. Nadmierne ottuszczenie srodsierdzia moze skutkowac rozwojem choroby wiencowe;j,
stanami zapalnymi watroby czy przebudowa $cian serca. Sttuszczenia trzustki i watroby sprzyjaja
ich dysfunkcjom, rozwojowi cukrzycy typu 2, migjscowym stanom zapalnym oraz zwiekszaja ryzyko
rozwoju nowotwordw zto$liwych w obrebie tych gruczotdw. Klinicznie istotnym zagadnieniem
jest takze metaboliczna otytos$¢ u 0sob z prawidfowg masg ciata, u ktorej podstawy lezy znacz-
ne zwigkszenie objetosci wisceralnej tkanki ttuszczowej przy zachowaniu prawidtowej wartosSci
wskaznika masy ciata. Tym samym pacjenci z tym schorzeniem znajduja sie w grupie ryzyka
chordb ukfadu sercowo-naczyniowego. Cele niniejszego opracowania obejmuja przeglad i analize
danych literaturowych na temat roli tkanki ttuszczowej w powstawaniu zaburzen metabolicznych.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 75-84)

Stowa kluczowe: tkanka ttuszczowa, adipokiny, tkanka ttuszczowa nasierdziowa, cukrzyca typu 2,
sttuszczenie, 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 heart
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 Zaburzer 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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b) Znaczenie rezerwuaru
tkanki ttuszczowej

dla funkcjonowania
organizmu ujawnia sig
przede wszystkim

w sytuacji jej niedoboru
lub nadmiaru 44

76

WSTEP

Tkanka ttuszczowa (AT, adipose tissue) pet-
ni funkcje rezerwuaru lipidéow oraz wyka-
zuje whasciwosci endokrynne. Zbudowana
jest gtdwnie z adipocytéw wypetnionych
kroplami triacylogliceroli (TAG). Oprdcz
nich zawiera subpopulacje komoérek macie-
rzystych (SVF, stroma vascular fraction),
bioracych udziat w zapoczatkowaniu adi-
pogenezy i wydzielajacych liczne cytokiny.
W AT znajduja si¢ takze preadipocyty, fi-
broblasty, leukocyty, makrofagi i komorki
endotelialne, zaangazowane w zachodzace
w tej tkance procesy fizjologiczne, jak réw-
niez patofizjologiczne [1]. U oséb otytych
obserwuje si¢ zaburzenia w profilu zwiaz-
kéwwydzielanych przez AT. Spadek udzia-
tu adipokin o dziataniu ochronnym i wzrost
tych oddziatujacych negatywnie na zdrowie
cztowieka prowadzi do rozwoju zaburzen,
takich jak nadciS$nienie tetnicze, przerost
migénia sercowego czy tworzenie blaszek
miazdzycowych [2].

Obecnie rozpoznania otylo§ci mozna
dokonac na podstawie kilku r6znych wy-
znacznikéw. Zgodnie z kryteriami diagno-
stycznymi International Diabetes Federa-
tion z 2009 roku otylos¢ trzewna stwierdza
si¢, gdy obwdd talii wynosi > 80 cm dla
kobieti>94 cm dla mezczyzn lub gdy war-
tos¢ wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index) wynosi > 30 kg/m? dla obu pfci [3].
Kryterium rozpoznawania otyto$ci stanowi
takze procentowa zawarto$¢ tkanki ttusz-
czowej w stosunku do masy ciata > 25% dla
mezezyzn lub > 30% dla kobiet. Wedtug
danych opublikowanych przez narodowy
Instytut Zdrowia Publicznego — Panstwo-
wy Zaktad Higieny wiosna 2020 roku nad-
waga (BMI > 25 kg/m?) charakteryzowato
si¢ 54,5% populacji Polski [4].

Znaczenie rezerwuaru tkanki tluszczowej
dla funkcjonowania organizmu ujawnia si¢
przede wszystkim w sytuacji jej niedoboru
lub nadmiaru. Ten ostatni generuje szereg

negatywnych konsekwencji zdrowotnych,

okre§lanych mianem zespotu metabolicz-
nego. Poza nadmierna masa ciata obejmuje
onnadci$nienie tetnicze (> 130/85 mm Hg),
stezenie triglicerydéw > 150 mg/dl, stezenie
cholesterolu frakeji lipoprotein o wysokiej
gestoSci (HDL, high density lipoprotein)
< 40 mg/dl dla mezezyzn i < 50 mg/dl dla
kobiet oraz zaburzenia gospodarki weglo-
wodanowej (glikemia na czczo > 100 mg/dl).
Wskazuje sie ponadto, ze osoby z zespo-
fem metabolicznym cechuja si¢ obecnoscia
przewlektego stanu zapalnego i w konse-
kwencji wysokim ryzykiem sercowo-naczy-
niowym [5].

Cele niniejszego opracowania obejmuja
przeglad i analiz¢ danych literaturowych
na temat roli tkanki ttuszczowej w powsta-

waniu zaburzefn metabolicznych.

RODZAJE | FUNKCGJE TKANKI TLUSZCZOWEJ

Wyrdéznia si¢ kilka typow AT — miedzy
innymi z6tta, zwang takze biata (WAT,
white adipose tissue), oraz brunatng (BAT,
brown adipose tissue). Ta ostatnia zawdzig-
cza swoja nazwe cytochromom zawartym
w licznych mitochondriach. Wewnetrzna
btona mitochondriéw zawiera integralng
termogening UCP-1 (uncouple protein 1),
dzigki ktorej czgsé gradientu protonowego
jest wykorzystywana do generowania ener-
gii termicznej zamiast syntezy adenozyno-
trifosforanu (ATP). Ilo§¢ UCP-1 wzrasta
pod wplywem zimna, dlatego BAT petni
istotna role w utrzymaniu odpowiedniej
temperatury ciata, szczegdlnie u noworod-
kéw, a jej zawarto§¢ w organizmie wraz
z wiekiem ulega zmniejszeniu. Dodatko-
wymi cechami charakterystycznymi BAT
sg jej znaczne ukrwienie i unerwienie. Na
przestrzeni ostatnich lat odkryto, ze pod
wplywem diugotrwatego wplywu niskiej
temperatury lub wysitku fizycznego pre-
kursory adipocytéw WAT wykazuja eks-
presje biatka UCP-1, tworzac tak zwana
bezowga tkanke tluszczowa, co stwarza
nowe perspektywy w leczeniu otytosci [6].

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



Inng nowo odkryta AT jest r6zowa tkan-
ka ttuszczowa (PAT, pink adipose tissue),
powstajaca z podskornej tkanki ttuszezo-
wej gruczotu sutkowego w okresie cigzy
i laktacji. Uczestniczy ona w produkecji
mleka [7].

Gtoéwnarola WAT polega naregulacji ener-
getycznej homeostazy organizmu, opartej
na metabolizmie lipidéw, na ktdry sktada-
jasie lipogeneza, lipoliza oraz B-oksydacja
kwasoéw ttuszczowych (FA, fatty acids). Syn-
tezowana przez adipocyty WAT lipaza lipo-
proteinowa dostarcza tkance FA poprzez
hydrolize TAG zawartych w kompleksach
lipoproteinowych osocza. Co wigcej, maga-
zynowanie lipidéw czyni WAT waznym ele-
mentem steroidogenezy, dlatego jej deficyt
w okresie dojrzewania moze si¢ wigzac z za-
burzeniami uktadu rozrodczego. Hormony
nasilajace lipolize to glukagon, adrenalina,
a takze kortyzol, wykazujacy wzgledem nich
dzialanie permisywne. Z kolei hormonami
sprzyjajacymi lipogenezie i hamujacymi
B-oksydacje¢ sa insulina oraz prostaglandy-
ny [6-8].

Zo6tta tkanka ttuszczowa pelni ponadto
funkcje endokrynna, wydzielajac peptydy
o charakterze hormondw, wspdlnie okre-
Slanych mianem adipokin. Jedna z adipo-
kin jest leptyna, ktéra wptywa na organizm
na dwa sposoby. Oddziatywanie centralne
polega na wigzaniu si¢ z receptorami pod-
wzg0rza, co stymuluje uczucie sytoscii po-
Srednio zwigksza insulinowrazliwo$¢ orga-
nizmu. Z kolei dziatanie obwodowe opiera
si¢ na wigzaniu z receptorami tkanek ob-
wodowych, co zmniejsza wydzielanie insu-
liny, a takze zwigksza aktywno§¢ wielu en-
zym6w, w tym oksydazy acylo-CoA uczest-
niczacej w B-oksydacji [8]. Adiponektyna
zwieksza insulinowrazliwos¢ tkanek, nasila
lipolize i B-oksydacje, a ponadto zmniejsza
stezenie glukozy we krwi poprzez hamowa-
nie glikolizy i glukoneogenezy oraz stymu-
lowanie wychwytu glukozy z krwi przez wa-

trobe i migénie. Rezystyna jest antagonista
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Adipokina Wplyw na organizm

Adipokiny prozapalne

Leptyna Stymuluje uczucie sytosci,
zwigksza insulinowrazliwosé
tkanek, zmniejsza wydzielanie

insuliny

Rezystyna Obniza stgzenie glukozy

we krwi

Wisfatyna Obniza stezenie glukozy
we krwi, stymuluje

lipogeneze

Adipokiny przeciwzapalne

Adiponektyna Zwieksza insulinowrazliwo$¢

tkanek, nasila lipolize
i B-oksydacje, zwieksza
stezenie glukozy we krwi

insuliny stymulujacym glikogenoliz¢ oraz
hamujacym glikogenezg¢ i wychwyt gluko-
zy z krwi. Wisfatyna wykazuje zdolno§¢
wywotywania efektu hipoglikemizujacego
bez zmian stgzenia insuliny. Dodatkowo
zwigksza wychwyt glukozy przez adipocyty
i komoérki mig$ni szkieletowych oraz syn-
tez¢ TAG w preadipocytach (tab. 1) [8].
Wymienione adipokiny biora takze udziat
w regulacji stanu zapalnego — leptyna, re-
zystyna i wisfatyna wykazuja wtasciwoSci
prozapalne, stymulujac wydzielanie czyn-
nika martwicy nowotworéow o (TNF-qa,
tumor necrosis factor o), interleukin 1B
(IL-1B), IL-61IL-12, natomiast adiponek-
tynawykazuje dziatanie przeciwzapalne [§].
Adipsyna wraz z biatkiem stymulujacym
acylacje odpowiadaja za alternatywna dro-
ge aktywacji dopetniacza. Poza tym same
adipocyty maja zdolno$¢ syntezy cytokin,
takich jak TNF-a, IL-6 czy czynnik chemo-
taktyczny dla monocytéw, a takze innych
czynnikéw regulujacych funkcjonowanie
organizmu — angiotensynogenu, inhibi-
tora aktywatora plazminogenu i czynnika

wzrostu §rddbtonka naczyniowego [8, 9].
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TKANKA TLUSZGZOWA NASIERDZIOWA

Tkanka ttuszczowa nasierdziowa (TTN),
ktora jest umiejscowiona pomiedzy Sréd-
sierdziem a osierdziem, stanowi element
sktadowy tkanki ttuszczowej sercowej.
Zrédlem jej unaczynienia sa odgatezienia
tetnic wieficowych. Tkanka tluszczowa na-
sierdziowa otacza Srednio 80% powierzch-
ni serca, jednak warto$¢ ta moze si¢ wahaé
osobniczow granicach 56-100%. Najwigksze
nagromadzenie TTN mozna zaobserwowaé
w bruzdach mi¢dzykomorowych, przed-
sionkowo-komorowych i wzdluz naczyh
wiencowych. W jej sktad oprécz adipocytéw
wchodza zwoje nerwowe, komérki zrebo-
we oraz komorki odpornoS$ciowe. Cecha
charakterystyczna TTN jest mata §rednica
komorek ttuszczowych, co przektada si¢ na
ich najwigksze nagromadzenie przypadaja-
ce na kilogram tkanki. W XXI wieku prze-
prowadzono liczne badania wskazujace na
mozliwo$¢ wykorzystania ilo§ci TTN w diag-
nostyce wielu schorzen [10, 11].

Tkanka ttuszczowa nasierdziowa jest cze$§-
cig wisceralnej tkanki ttuszczowej (VAT,
visceral adipose tissue). W sytuacji, gdy u pa-
cjenta stwierdza si¢ nadmiar ttuszczu trzew-
nego, mozliwe jest rozpoznanie otyloSci
brzusznej, migdzy innymi poprzez pomiar
obwodu talii. Badania z wykorzystaniem re-
zonansu magnetycznego (MRI, magnetic
resonance imaging) wykazaty, ze ilo§¢ TTN
koreluje ziloScia VAT wjamie brzusznej, co
umozliwia ustalenie dokladniejszego roz-
poznania niz na podstawie pomiaru obwo-
du talii. Gtéwnymi wadami wykorzystania
tomografii komputerowej (CT, computed
tomography) lub MRI w celu pomiaru TTN
sa wysokie koszty, a takze dyskomfort, jaki
moze wystapi¢ w czasie wykonywania bada-
nia. Okreslenie poziomu VAT umozliwia
réwniez badanie ultrasonograficzne (USG),
ktérego zalete stanowi stosunkowo krotki
czas trwania. W przypadku pacjentow ze
stwierdzona otytoScig wynik badania USG
moze zosta¢ jednak zaklamany ze wzgledu

na mozliwo§¢ pomylenia TTN z podskér-
na tkanka ttuszczowa (SAT, subcutaneous
adipose tissue). Aby zapobiegaé btedom,
opracowano metode pomiaru grubo§ci
TTN na wolnej §cianie prawej komory, ze
wzgledu na najwigksza bezwzgledna gru-
bos¢ warstwy tkanki tluszczowej w tym re-
jonie serca, nawet u pacjentéw z przerostem
prawej komory, poniewaz nieprawidtowos¢é
ta nie zaburza pomiaru. Ponadto badania
wykazuja wprost proporcjonalng zaleznos¢
miedzy rozmiarem TTN a wartoSciami roz-
kurczowego ci$nienia tetniczego, stezeniem
insuliny na czczo i stezeniem cholesterolu
frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL,
low density lipoprotein), a odwrotnie pro-
porcjonalna wzgledem stezen adiponektyn
osoczowych oraz cholesterolu frakcji HDL.
Mozna zatem wnioskowac o znaczeniu TTN
w diagnostyce zespolu metabolicznego [11].
Biorac pod uwage powiazanie migdzy iloScia
TTN ailoSciag VAT, naukowcy przyjrzeli si¢
rowniez zwiazkowi TTN z niealkoholowym
sttuszczeniem watroby. Badanie przepro-
wadzone w grupie 100 chorych, u ktérych
wykonano biopsje watroby, wykazato, ze
pacjenci ze zdiagnozowanym niealkoholo-
wym sttuszczeniem watroby charakteryzuja
si¢ znacznym pogrubieniem TTN. Osoby,
u ktérych grubo$é TTN przekracza 6 mm,
sg narazone na uszkodzenie watroby, co
zwigksza ryzyko rozwoju niealkoholowego
sttuszczeniowego zapalenia watroby [12].
Adipokiny wydzielane przez komérki TTN
moga wywotywac stany zapalne — lokalnie,
w naczyniach wieficowych, co ma zwiazek
zrozwojem choroby wieficowej, jak réwniez
w naczyniach zaopatrujacych watrobe, co
wyjasnia zwickszone ryzyko pogorszenia
stanu tego narzadu [11, 12].

Nasierdziowa tkanka tluszczowa znaj-
duje wykorzystanie jako marker choréb
uktadu sercowo-naczyniowego u chorych
na cukrzyce typu 2 (T2D, type 2 diabetes).
Wykazano, ze adipocyty TTN funkcjonu-

ja w nieco odmienny sposdb niz komorki
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tworzace VAT winnych rejonach ciata. Cha-
rakteryzuja si¢ one wieksza absorpcja wol-
nych kwasow ttuszczowych (FFA, free fatty
acids) imniejszym zuzyciem glukozy. Wyniki
badan na zwierzetach wykazaty, ze insuli-
na powoduje zwigkszenie lipogenezy [13].
Insulinooporno$¢ wystepujaca w T2D jest
przyczyna hiperglikemii, ktéra przyczynia
si¢ do wzrostu stopnia chtonnosci glukozy,
co przektada sie na przerost TTN. Hiper-
trofia adipocytéw skutkuje nadaktywnos-
cig metaboliczna i wydzielaniem zwiazkow
prozapalnych. Oba czynniki zaktdécaja
B-oksydacj¢ w kardiomiocytach oraz ich
zdolnos$¢ skurczowa, co bezposrednio pro-
wadzi do przebudowy §cian mi¢$nia ser-
cowego i zwigksza ryzyko rozwoju choréb

uktadu sercowo-naczyniowego [13].

CUKRZYCA TYPU 2

Cukrzyca typu 2 jest choroba metabolicz-
ng, u ktorej podstawy lezy obnizona podat-
noé¢ tkanek na insuling, obejmujaca przede
wszystkim AT, watrobe i mi¢$nie szkieleto-
we, z jednoczesnym zaburzeniem wydziela-
nia tego hormonu przez komérki § trzustki.
Duze znaczenie dla prawidtowego funkcjo-
nowania organizmu ma jego zdolno$¢ do
podskoérnego gromadzenia thuszczu jako re-
zerwuaru energii. Po przekroczeniu pojem-
noSci magazynowania tkanki thuszczowej
pod skora odktada sie ona w narzadach ek-
topowych, czyli watrobie, mig§niach, sercu
czy nasierdziu, co sprzyja rozwojowi insuli-
noopornosci i stanéw zapalnych charakte-
rystycznych dla otytoSci. Zdolno$¢ podskoér-
nego magazynowania AT jest regulowana
mie¢dzy innymi przez czynniki genetyczne
(jest mniejsza u 0sob, ktérych krewni cho-
rujana T2D), ale takze przez determinanty
Srodowiskowe, takie jak wiek, pochodzenie
etniczne i pte¢[14, 15]. Na podstawie badan
UK Biobank udowodniono, ze mieszkan-
cy Azji Potudniowej cechuja si¢ mniejsza
zdolnoS$cia do gromadzenia lipidéw w SAT

niz Europejczycy. Przy nizszym $rednim
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BMI T2D rozwija si¢ szybciej u me¢zczyzn
niz u kobiet, ze wzgledu na fakt, ze przy
tej samej warto$ci BMI mezczyZni cechuja
sie¢ wyzszym poziomem tkanki ttuszczowej
w watrobie i nizsza insulinowrazliwoscia
[14]. Rozwdj insulinoopornos$ci u oséb
z otylo$cia jest zapoczatkowany miedzy in-
nymi przez wzmozone uwalnianie IL-6 oraz
TNF-a [16].

W badaniach na zwierz¢tach udowodniono,
Ze istotna przyczyna rozwoju insulinoopor-
nosci jest wzrost stezenia FFA w osoczu, wi-
doczny szczegdblnie u 0s6b z choroba otytos-
ciowa stosujacych diety bogatottuszczowe.
Wolne kwasy ttuszczowe sa wychwytywane
zkrwi gtéwnie w AT, lecz takze w mig§niach
szkieletowych, watrobie czy komérkach B
trzustki. Nadmierna wewnatrzkomorkowa
akumulacja lipidéw prowadzi do zaburze-
nia funkcji metabolicznej komoérek [16, 17].
Na przyktad w wyspach trzustkowych FFA
moga dziata¢ lipotoksycznie, upoSledzajac
wydzielanie insuliny. Z kolei zmniejszenie
wrazliwo$ci na insuling w watrobie jest skut-
kiem nadmiaru lipidéw odtozonych w hepa-
tocytach [14]. Wigksza iloS¢ krazacych FFA
powoduje zmniejszenie zuzycia glukozy, co
skutkuje pogtebieniem hiperglikemii.

W patogenezie insulinoopornosci w T2D
udziat ma nalezacy do sfingolipidéw cera-
mid. Powoduje on hamowanie aktywnoSci
kinazy biatkowej B poprzez utrzymanie jej
w formie nieufosforylowanej, co blokuje
transport insulinozaleznych receptoréw
transportera glukozy 4 (GLUT4, glucose
transporter 4) do blony komérkowej. Efek-
tem tego jest zmniejszenie wrazliwosci wio-
kien mig$niowych i adipocytéw na insuling,
uposledzajace prawidlowy wychwyt glukozy
zkrwi[16, 17]. Narastajaca insulinoopornos¢
skutkuje wzrostem lipogenezy i produkcji
FFA, nasilajac mechanizm tzw. blednego
kota. Dopdki komdrki B trzustki produkuja
nadmiar insuliny, wspomniany mechanizm
jest czesciowo kompensowany, jednak z cza-

sem jej zdolnoSci wewnatrzwydzielnicze si¢
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obnizaja. Zaburzenie funkcji komoérek
trzustki zmniejsza produkcje insuliny nie-
zbednej do korygowania hiperglikemii, co
prowadzi do rozwoju T2D [17].

W jednej z metaanaliz wykazano, Ze spa-
dek masy ciala wskutek odchudzania badz
operacji bariatrycznej u chorych na T2D
znacznie zwi¢ksza szans¢ na remisj¢ choro-
by w wyniku zmniejszenia stanu zapalnego
[18]. Dowodem na zwiazek otytosci z T2D
jest rOwniez przywrdocenie wewnatrzwy-
dzielniczej funkcji trzustki u wielu pacjen-
téw po znacznej redukcji iloSci nagroma-

dzonej tkanki ttuszczowej [14].

STLUSZGZENIE TRZUSTKI

Fizjologicznie w trzustce znajduje si¢ nie-
wielka ilo§¢ AT. Nagromadzenie w komor-
kach tego narzadu zbyt duzej iloSci TAG,
ktorych produkty metabolizmu wykazuja
lipotoksyczno$¢, nazywa si¢ sttuszczeniem
trzustki. Okre§lenie to zostalo wprowadzit
w 1933 roku Robertson F. Ogilvie. Gdy
schorzeniu towarzyszy otyto$¢ wraz z ze-
spotem metabolicznym, mozemy mowic
o niealkoholowej stluszczeniowej chorobie
trzustki [19].

Sttuszczenia nie nalezy jednak mylié
z otluszczeniem. Pierwsze pojecie ozna-
cza akumulacje kropel ttuszczu wewnatrz
komoérek narzadéw miazszowych, drugie
natomiast — nadmierne gromadzenie
tkanki tluszczowej. Sttuszczenie wystepuje
zazwyczaj w narzadach o duzym metabo-
lizmie lipidéw. W przypadku ottuszczenia
wyrdznia si¢ dwie jego postacie — ogdlne,
czyli otylo$¢, oraz miejscowe, czyli hiper-
trofia adipocytéw w okolicy pojedyncze-
go narzadu, czego przyktad i implikacje
przedstawiono we fragmencie dotyczacym
TTN [19].

Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko sttusz-
czenia trzustki sa: podeszty wiek, spozywa-
nie alkoholu w ilo$ci > 30 g dziennie (co
wiaze si¢ z akumulacja estréw cholesterolo-
wych), warto$¢ wskaznika BMI > 30 kg/m?

oraz obecno$§¢ innych komponentéw ze-
spotu metabolicznego, a takze stany nie-
dozywienia, takie jak kwashiorkor. Sto-
sowanie niektorych lekéw — steroidow,
rosiglitazonu i gemcytabiny — réwniez
moze sprzyjac rozwojowi tego zaburzenia.
Sttuszczenie trzustki towarzyszy licznym
chorobom genetycznym, na przyktad ze-
spotowi Shwachmana-Diamonda, zespo-
towi Johanson-Blizzarda oraz mukowiscy-
dozie, w ktérych dochodzi do upoS$ledzenia
czesci egzokrynnej trzustki. Ztogi zelaza,
powstajace w przebiegu hemochroma-
tozy lub na skutek czestych przetoczen
krwi, prowadza do stresu oksydacyjnego,
skutkujacego miejscowymi sttuszczeniami
trzustki. Sttuszczenie trzustki moze takze
powstawaé w przebiegu zespotu nabytego
niedoboru odpornoSci (AIDS, acquired
immune deficiency syndrome), przewlekte-
go zapalenia watroby typu B oraz infekcji
reowirusami [20].

Trzustka moze tez ulegaé¢ rownomiernym
badz nieréwnomiernym ottuszczeniom, wy-
nikajacym z wolnego tempa katabolizmu
FFA w poréwnaniu z tempem ich syntezy.
Zwickszona liczba adipocytow znajduje
si¢ gtéwnie w przestrzeniach okotozrazi-
kowych wiekszych naczyn, lecz moze tak-
ze tworzy¢ rozproszone nacieki na miazsz
trzustki [21].

Stwierdzono, ze sttuszczenie powoduje wie-
le konsekwencji klinicznych w chorobach
zapalnych trzustki, ktére jeszcze nie sa do
kofica wyjaSnione. Badania wykazuja, ze
wysokie stezenia wielonienasyconych kwa-
sow ttuszczowych i TAG gromadzacych sie
w miazszu trzustki wplywaja toksycznie na
zraziki, przyczyniajac si¢ do ich martwicy.
Moze to znacznie upoSledza¢ dziatanie
komoérek B wysp trzustki, prowadzac do
rozwoju T2D [19]. Zaburzenia cz¢sci egzo-
krynnej wystgpuja jedynie w sytuacji, gdy
miazsz trzustki zostanie zniszczony w 90%.
Niealkoholowa sttuszczeniowa choroba
trzustki nalezy do czynnikéw ryzyka ostre-
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go zapalenia trzustki. Sttuszczenie trzustki
zwieksza ryzyko choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego. Nacieki ttuszczu sa czyn-
nikami sprzyjajacymi rozwojowi gruczo-
lakoraka trzustki za sprawa wydzielania
onkogennych adipokin. Zaobserwowano,
ze stluszczenie towarzyszace nowotworowi
prowadzi do czestszych przerzutéw do we-
ztéw chtonnych i pogarsza rokowanie [19].
Nie ma swoistych lekOw na stluszczenie
trzustki, ale wtasciwa dieta, aktywnos¢ fi-
zyczna i spadek masy ciata moga poprawié
stan chorego. Wiekszo§¢ nieprawidtowosci
stwierdza si¢ przypadkowo w badaniu USG,
awczesna diagnostyka moze zapobiegac po-
wstawaniu powiktan tej choroby [20].

STLUSZCZENIE WATROBY

Niealkoholowa sttuszczeniowg chorobe
watroby (NAFLD, nonalcoholic fatty liver
disease) rozpoznaje si¢ w przypadku we-
wnatrzkomoérkowego nagromadzenia lipi-
déw otacznej masie > 5% masy komdrkowej
watroby, przy jednoczesnym wykluczeniu
innych mozliwych przyczyn stluszczenia, na
przyktad nadmiernego spozywania alkoho-
lu, zakazenia wirusami, obecnosci choréb
autoimmunologicznych badz genetycznych,
zatrucia lekami czy toksynami [22, 23].
Czynnikami ryzyka NAFLD sa miedzy inny-
mi: wiek > 50. roku zycia, insulinoopornos¢,
zespOt metaboliczny, a takze jego sktadowe.
Termin ten obejmuje dwie postaci schorzen
watroby: niealkoholowe stluszczenie wa-
troby (NAFL, nonalcoholic fatty liver) oraz
forme zaawansowang — niealkoholowe
stluszczeniowe zapalenie watroby (NASH,
nonalcoholic steatohepatitis), ktore moze
prowadzi¢ do zwtéknienia, marskosci lub
raka watroby i rozwija si¢ u okoto 40-50%
chorych z NAFLD [22-24].

Istotna role w rozwoju NAFLD przypisuje
si¢ insulinooporno$ci. Co wigcej, badania
wykazuja dodatnia korelacje migdzy wzro-
stem BMI a czgstoS$cig wystgpowania tej
choroby. Wedtug danych statystycznych
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22016 roku [25] 1,9 mld dorostych na §wie-
cie ma nadwage, z czego ponad 650 mln
choruje na otytosé, natomiast wsréd osob
powaznie otylych nawet 95% dotknigtych
jest sttuszczeniem watroby [24, 26].
Wzmozone wydzielanie TNF-o w prze-
biegu otytoSci przyczynia si¢ do rozwoju
NAFLD w trzech mechanizmach: wspoma-
gania rozwoju insulinoopornosci, zwigksze-
nia wydzielania FFA oraz bezpoSredniego
dziatania hepatotoksycznego poprzez
zwigckszanie wrazliwos$ci komoérek watroby
na czynniki uszkadzajace. Nie wykazano
natomiast, aby istniata korelacja migdzy
wzrastajacym stezeniem TNF-a a poste-
pem choroby [22]. Przewlekle wysokie
stezenie IL-6 w otytosci powoduje uszko-
dzenie komdérek watroby i nakierowuje
je na szlak apoptozy, a takze wplywa na
wzmozenie procesOw widknienia i zapale-
nia watroby [22].

Wskazuje sig, ze u 0séb otylych dochodzi do
hiperleptynemii oraz zjawiska leptynoopor-
no$ci. Hiperleptynemia poza nasileniem
insulinoopornosci przyczynia si¢ takze do
ektopowego gromadzenia lipidéw w obre-
bie hepatocytow. Wykazano dodatnig ko-
relacje migdzy wysokimi stezeniami leptyny
a ciezkim przebiegiem NAFLD [22, 27].
Z koleirezystyna u ludzi produkowana jest
gléwnie przez makrofagi. W réznych ba-
daniach wykazano jej odmienne stezenia
w surowicy u os6b chorych na NAFLD —
od podwyzszonego, przez normalny, az po
obnizony, stwierdzony w niewielkiej licz-
bie badan [27]. Badania wskazaly takze na
role rezystyny w rozwoju insulinoopornosci
watrobowej na drodze aktywacji enzymow
glukoneogenezy i pobudzania glikogeno-
lizy [28].

Przyrost masy ciata oraz powigzane z nim
schorzenia powoduja obnizenie stgzenia
adiponektyny. Dziata ona poprzez dwa
gléwne receptory: ADIPORI (adiponectin
receptor I)w AT imig$niach oraz ADIPOR2

(adiponectin receptor 2) w watrobie.
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»» Wysokie stezenia
wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych

i TAG gromadzacych

sie W migzszu trzustki
wptywajg toksycznie na
zraziki, przyczyniajac sie
do ich martwicy 44

»» Wzmozone
wydzielanie TNF-a.

w przebiegu otyfosci
przyczynia sie

do rozwoju NAFLD

w trzech mechanizmach:
wspomagania rozwoju
insulinoopornosci,
zZwigkszenia

wydzielania FFA oraz
bezposredniego dziatania
hepatotoksycznego 44
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»» U osob z MONW,
pomimo zachowania
prawidfowych wartosci
BMI, obserwuije sie:
insulinoopornosc,
hiperinsulinemieg,
hipertriglicerydemieg,
podwyzszone cisnienie
tetnicze, otytos¢
trzewng, zmniejszong
mase miesniowa

oraz zmieniony profil
zapalny, predysponujacy
do rozwoju chordb
kardiometabolicznych 44
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Adiponektyna przeciwdziata uszkodzeniu
watroby poprzez inhibicje aktywnosci biatka
wiazacego element regulatorowy steroli 1
(SREBP-1, sterol regulatory element-binding
protein 1), co powstrzymuje proces nad-
miernego gromadzenia lipidow w hepato-
cytach [22]. Odgrywa tez role w hamowaniu
glukoneogenezy watrobowej i zwigkszaniu
oksydacji FFA. Hipoadiponektynemia jest
szczegOlnie zauwazalna u chorych z rozwi-
nigtym NASH; badania wykazaly obnizaja-
ce si¢ stezenie adiponektyny wraz z poste-
pem choroby [22, 27].

Przedstawiona analiza ukazuje, ze zaburze-
nia wydzielania adipokin w AT nie tylko
wykazujg dziatanie prozapalne, ale potra-
fia tez stanowié czynnik hepatotoksyczny.
Nasilaja w ten sposéb rozw6j NAFLD oraz
jego rozwoj w NASH [22].

METABOLICZNA OTYLOSC U 0S0B

Z PRAWIDLOWA MASA CIALA

W latach 80. XX wieku, za sprawa przy-
padkéw opisanych przez Rudermana, po
raz pierwszy zwrocono uwage na obecnosé
u 0séb z prawidtowa masa ciata zaburzen
metabolicznych oraz zwigkszonego ryzyka
wielu chordéb typowo wystepujacych u os6b
z otytoscia. Dato to poczatek wielu bada-
niom, wprowadzono tez okreslenie opisu-
jace to zjawisko — metaboliczna otytosé
u 0s0b z prawidtowg masa ciata (MONW,
metabolically obese normal-weight). Zakwe-
stionowato to dotychczasowe rozumienie
wystepowania dysfunkcji metabolicznych,
gdyz przy prawidtowej masie ciata problem
ten jest ukryty, przez co diagnoza oraz wdro-
zenie leczenia sg op6znione [29-31].

U o0s6b z MONW, pomimo zachowania
prawidtowych wartoSci BMI, obserwuje
si¢: insulinooporno$¢, hiperinsulinemie,
hipertriglicerydemie, podwyzszone ci$nie-
nie t¢tnicze, otylo$¢ trzewna, zmniejszona
mase¢ mie§niowa oraz zmieniony profil za-
palny, predysponujacy do rozwoju choréb
kardiometabolicznych [29, 31, 32].

Czynnikiem szczegdlnie predysponujacym
do rozpoznania MONW jest nadmierna
zawarto$¢ VAT (przekraczajaca 25% masy
ciata dla mezczyzn i 35% dla kobiet) przy
zmniejszonej beztluszczowej masie ciala.
Niektdrzy badacze przedstawili zalezno§é
miedzy niska masa urodzeniowa (< 2,5 kg)
oraz niska masg ciata w 1. roku zZycia
a zwigkszong predyspozycja do kumulacji
tluszczu trzewnego w pozniejszych latach
zycia [29, 31].

Zaobserwowano, ze u 0s6b z MONW wy-
stepuja mniejsza warto§S¢ maksymalnego

putapu tlenowego (VO,, ) oraz obnizony

2max
wysitkowy wydatek energetyczny (PAEE,
physical activity energy expenditure). Cechy
te wplywaja negatywnie na wydolno$¢ or-
ganizmu [29].

Pierwszy system diagnostyczny umozliwia-
jacy identyfikacje os6bz MONW opieral si¢
na 22 cechach zwiazanych ze wskaznikami
laboratoryjnymi i antropometrycznymi,
z ktérych kazdej przypisano odpowiednia
liczbe punktéw. Aby mozna byto stwier-
dzi¢ MONW, pacjent musiat uzyskac przy-
najmniej 7 punktéw [29]. Kolejni badacze
zajmujacy si¢ tym zagadnieniem dazyli do
ujednolicenia tej klasyfikacji, poszukujac
specyficznych wskaznikéw, gdyz podane
kryteria diagnostyczne nie byly stosowane
rutynowo w praktyce klinicznej [30]. Wy-
prowadzane definicje fenotypu MONW
byly niespdjne, zgadzaly si¢ natomiast co
do kryterium BMI (< 25 kg/m?) oraz obec-
noéci insulinoopornosci [31]. Metody oceny
wrazliwoS$ci tkankowej na insuling byly sto-
sunkowo trudne technicznie, czasochton-
ne i kosztowne. Dodatkowo wykonywano
pomiar ci$nienia tgtniczego, ocen¢ stezen
TAG, kwasu moczowego, cholesterolu
catkowitego oraz cholesterolu frakcji LDL
i HDL [29].

W diagnostyce MONW kluczowe znaczenie
maja badania antropometryczne, takie jak
pomiar obwodu talii i analiza sktadu ciata,

ktora umozliwia uwidocznienie rozmiesz-
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czenia AT w organizmie oraz okre§lenie
procentowej zawartoSci VAT. Zbadane
parametry powinny by¢ rozpatrywane
w zestawieniu z wiekiem oraz plcia pacjen-
ta. Techniki, ktére umozliwiaja ocen¢ roz-
mieszczenia ztogéw AT, to miedzy innymi:
CT, MRI, densytometria (DXA, dual energy
X-ray absorptiometry) czy bioimpedancja
(BIA, bioelectrical impedance analysis). Za
,ztoty standard” uznaje si¢ DXA, ktora jest
metoda doktadniejsza niz BIA, a jednocze$-
nie emituje mniejsza dawke promieniowa-
nianiz CT. Badacze wcigz dgza do ustalenia
jednoznacznych kryteriéw diagnostycznych,
pozwalajacych na sprawne wykrycie zabu-
rzefi metabolicznych u 0séb z prawidlowa
masg ciala [30].

Zaburzenia metaboliczne wystepuja-
ce u 0s6b z MONW wraz z narastajacym
ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, przy jednoczesnych trud-
no$ciach diagnostycznych, stanowiag wyzwa-
nie dla wspodlczesnej medycyny. Niezbedne
jest wezesne wykrywanie MONW u os6b
potencjalnie zdrowych, po to by méc wdro-
zy¢ odpowiednie leczenie i zminimalizowaé
ryzyko wystapienia powiktan [30].

PODSUMOWANIE

Nadmierna ilo$¢ tkanki ttuszczowej w or-
ganizmie przyczynia si¢ do rozwoju choréb
metabolicznych na dwa sposoby. Z jedne;j
strony nagromadzenie adipocytOw moze
skutkowac fizycznym uciskiem i odksztat-
ceniem tkanek, jak ma to miejsce w przy-
padku miazdzycy tetnic. Natomiast prze-
wazajaca role w generowaniu tego rodzaju
zaburzen przypisuje si¢ nieprawidtowos-
ciom w profilu wydzielanych przez tkanke
ttuszczowa adipokin, mediatoréw stanu
zapalnego oraz innych substancji humoral-
nych. U os6b z otytoScia czeSciej obserwuje
si¢ podwyzszone stezenia wolnych kwaséw
thuszczowych, ktére z kolei mogg wywierac
lipotoksyczne dziatanie wobec wybranych

tkanek. Zatem utrzymanie prawidlowe;j
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masy ciala znacznie zmniejsza ryzyko roz-
woju powiktafi sercowo-naczyniowych,
cukrzycy typu 2 czy niewydolnosci watroby
badz trzustki. Niestety nie wyklucza to wy-
stapienia implikacji klinicznych u pacjen-
tow z MONW, dlatego tez obecnie scho-
rzenie to czesto staje si¢ obiektem badan
naukowych.
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Wpiyw wyhranych modeli Zywieniowych
na plodnosc kobiet i mezczyzn

Impact of selected nutritional models on male
and female fertility

STRESZCZENIE

Wyniki badan wskazuja, ze na ptodno$¢ zaréwno kobiet, jak i mezczyzn oddziatuje wiele czyn-
nikow srodowiskowych, takich jak stres, palenie tytoniu, aktywno$¢ fizyczna oraz sposob
odzywiania. Obecnie w krajach rozwinigtych nieptodnos¢ staje sie coraz wigkszym problemem
i dotyka 10-16% 0s6b w wieku rozrodczym. W niniejszej pracy dokonano przegladu krajowego
i Swiatowego pismiennictwa dotyczacego wptywu stosowanej diety na ptodno$¢. Omowiono
wptyw diety zachodniej, Srddziemnomorskiej, o niskim indeksie glikemicznym, niskoweglowo-
danowej, ketogenicznej oraz wegetarianskiej. Pozytywne oddziatywanie na poprawe parametrow
ptodnos$ci wykazano dla diety srodziemnomorskiej i diety o niskim indeksie glikemicznym.
Dieta Srodziemnomorska przyczynia sig do zwigkszenia liczby i ruchliwosci plemnikow oraz
zwigkszenia odsetka cigz i zywych urodzen. Dieta o niskim indeksie glikemicznym zwigksza
za$ ptodno$é owulacyjng, liczbg zywych urodzen i tagodzi objawy u kobiet z zespotem poli-
cystycznych jajnikow. Dieta zachodnia ma negatywny wptyw na ptodnos$c: zmniejsza liczbg
udanych cigz, zwigksza ryzyko wystapienia zaburzen owulacji oraz zaktéca rozwoj plemnikow.
W odniesieniu do pozostatych modeli zywieniowych wyniki sg niejednoznaczne. Nalezy zaznaczyc,
ze zagadnienie roli diety w ptodno$ci wymaga dalszych, szeroko zakrojonych badan naukowych.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 85-93)

Stowa kluczowe: ptodnos$é, niepfodnos¢, dieta, modele zywienia, dieta Srodziemnomorska

ABSTRACT

Research shows that the fertility of women and men is influenced by many environmental
factors, such as stress, smoking, physical activity and diet. Currently, infertility is becoming
anincreasing 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
fertility. The effects of Western, Mediterranean, low glycemic, low carbohydrate, ketogenic and
vegetarian diets are discussed. A positive effect on the improvement of fertility 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 births. A diet with a low glycemic index
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increases ovulatory fertility, the number of live births, and improves the condition of women with

polycystic ovary syndrome. The Western diet has a negative impact on fertility: it reduces the
number of successful pregnancies, increases the chance of ovulation disorders and interferes
with sperm development. In other nutritional models, the reports are inconclusive. It should be
noted that the role of diet in fertility requires further, extensive research.

(Forum Zaburzer Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 85-93)

Keywords: fertility, infertility, diet, dietary pattern, Mediterranean diet

WSTEP

Nieptodno$é, definiowana jako niemoznos¢é
zajScia w ciaze¢ przez 12 miesigcy pomimo
regularnego (2-4 razy w tygodniu) wspot-
zycia bez zabezpieczenia, to narastajacy
problem cywilizacyjny. Szacuje sig, ze trud-
nosci z zajSciem w cigze dotycza 10-16%
mieszkaficow Europy w wieku rozrodczym
[1]. Nieptodnosé jest spowodowana gléwnie
zaburzeniami uktadéw dokrewnego i roz-
rodczego.

Nieptodno$é moze by¢ zwiazana z kon-
kretnymi nawykami zywieniowymi i stylem
zycia. Wzrastajaca liczba dowodéw nauko-
wych potwierdza istotny wplyw sposobu od-
zywiania na ptodnos¢ zefiska i meska. Ce-
lem niniejszej pracy jest przeglad dotyczacy
oddziatywania wybranych modeli zywienia
na parametry ptodnos$ci kobiet i me¢zczyzn.
Do przyczyn nieptodnosci kobiet zaliczaja
si¢: zaburzenia owulacji, wady w budowie
macicy, niedroznos¢ jajowodow, zaburze-
nia genetyczne. Niska jako§¢ nasienia, za-
burzenia erekcji i ejakulacji oraz choroby
urologiczne moga si¢ natomiast przyczyniaé
do probleméw z zaplodnieniem ze strony
mezczyzny. Dieta zachodnia (WD, Western
diet), ktora jest bogata w nasycone kwasy
ttuszczowe, wykazuje negatywny wpltyw
na ptodno$¢ kobiet i mezczyzn. Sposoby
odzywiania opierajace si¢ na diecie §rod-
ziemnomorskiej (MD, Mediterranean diet)
i diecie o niskim indeksie glikemicznym
(IG, glycemic index) skutkuja licznymi ko-
rzySciami w dietoterapii zaburzef ptodno-

$ci. Wyniki dotyczace wptywu diet nisko-

weglowodanowej (LCD, low-carbohydrate
diet) i ketogenicznej (KD, ketogenic diet)
sg sprzeczne — diety te poprawiaja profil
lipidowy i jednoczesnie zwigkszaja ryzyko
nieptodnosci owulacyjnej. Wplyw diety we-
getarianskiej (VD, vegetarian diet) jest jesz-
cze niewystarczajaco zbadany w odniesieniu
do ptodnosci.

W dalszej czeSci pracy przedstawiono do-
tychczasowe dowody naukowe oceniajace
zwigzek poszczegbdlnych modeli zywienio-

wych z ptodnoscia.

DIETA ZACHODNIA

Pojecie diety zachodniej opisuje sposéb
odzywiania mieszkancow krajow wysoko-
rozwinigtych (m.in. Europy Zachodniej,
Ameryki Pélnocnej). Dieta ta charaktery-
zuje si¢ wysokim spozyciem weglowodandow
prostych, biatka pochodzenia zwierzecego
oraz thuszczéw nasyconych. Positki obfituja
w oczyszczone produkty maczne, czerwone
miegso, zywnoS§¢ wysokoprzetworzona i fast-
-foody. Do spozywanych plynéw naleza
przede wszystkim napoje stodzone, kawa
oraz alkohol.

Aktualne dowody naukowe wskazuja, ze
wielko§¢ spozywania czerwonego prze-
tworzonego mig¢sa, ktére stanowi charak-
terystyczna ceche WD, jest u me¢zezyzn
odwrotnie proporcjonalna do liczby pro-
dukowanych plemnikéw [2]. Ponadto na zla
jakoS§¢ nasienia mezczyzny moze wptywad
czeste spozywanie wolowiny przez jego
matke w okresie cigzy. Dane sugeruja, ze

jedzenie wotowiny (z uwagi na zawarte
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w niej ksenobiotyki) przez matke moze
negatywnie oddziatywaé na rozwoj ja-
der mezczyzny w macicy i jego zdolnoSci
reprodukcyjne [3]. Duze korzy$ci moze
przynie$¢ zamiana spozywania mi¢sa na
jedzenie ryb. Zaobserwowano, ze plemniki
mezczyzn spozywajacych ryby sa znaczaco
liczniejsze i czegSciej prawidlowe morfolo-
gicznie niz plemniki mezczyzn spozywaja-
cych czerwone migso [4]. Wysokie spozycie
czerwonego migsa wigze si¢ ze zwigkszo-
nym spozyciem kwasow ttuszczowych trans
i cholesterolu. Wykazano za§, ze objetos¢
ejakulatu zmniejsza si¢ wraz ze zwigkszo-
nym spozyciem cholesterolu, a zwigkszone
przyswajanie kwaséw ttuszczowych trans
powoduje obnizenie liczby plemnikow [5].
Catkowita ruchliwo$¢ plemnikow i objgtos¢
nasienia sa zwiazane z wyzszym spozyciem
warzyw, owocow i orzechow, a jedzenie fry-
tek obniza te parametry. Przypuszcza si¢
tez, ze nawyki zywieniowe mezczyzn moga
by¢ powiazane z efektami epigenetycznymi
plemnikéw. Prowadzi to do wnioskéw, ze
nieodpowiednie nawyki zywieniowe ojcOw
moga wplywac na jako§¢ plemnikéw ich sy-
noéw [6].

Istotny wptyw na ptodnos¢ kobiet i mez-
czyzn wywiera picie napojow stodzonych
i energetycznych. Wyniki kohortowego
badania obejmujacego 3828 kobiet i 1045
mezczyzn jednoznacznie wskazuja, Ze
spozywanie 7 lub wigcej porcji stodzonych
napojow tygodniowo zmniejsza ptodnosé
u osob obu pici [7]. Pacjentki poddane za-
ptodnieniu in vitro (IVF, in vitro fertiliza-
tion), ktore pity gazowane napoje stodzone
cukrem oraz napoje energetyczne, cecho-
waly si¢ mniejsza liczba oocytow i nizszym
wskaznikiem zaptodnienia w poréwnaniu
z kobietami, ktére nie spozywaly takich
napojoéw [8]. Natomiast wplyw kofeiny
na plodnos¢ kobiet jest niejednoznaczny.
Badanie, ktore przeprowadzili Chavarro
i wsp., dotyczyto oddzialywania spozywa-
nia kofeiny i napojéw bezalkoholowych na
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owulacje kobiet, a jego wyniki wskazaly na
negatywne skutki picia napojéw z kofeing
na owulacje¢ badanych kobiet [9]. W przy-
padku mezczyzn szczegdlnie negatywny
wplyw na ptodno$¢ obserwuje si¢ wraz ze
wzrostem spozycia gazowanych napojow
z kofeing [10].

DIETA SRODZIEMNOMORSKA

Dieta Srodziemnomorska jest bogata w we-
glowodany ztozone, btonnik pokarmowy
oraz jednonienasycone kwasy ttuszczowe.
Positki bazuja na warzywach, owocach oraz
petnoziarnistych produktach zbozowych.
Istotnymi Zrédtami biatka sa ryby i owo-
ce morza, a gtéwnym Zrédlem ttuszczow
— oliwa z oliwek. Dieta ta jest wzorcem
zywieniowym wykazujacym silne dziatanie
przeciwzapalne i antyoksydacyjne, z wie-
loma dobrze ugruntowanymi korzySciami
zdrowotnymi [11]. Sugeruje si¢ takze jej
znaczenie w reprodukcji.

Wyniki badania przeprowadzonego wsréd
mieszkancéw Aten wykazaly, ze stosowa-
nie MD korelowato ujemnie z prawdopo-
dobiefistwem wystapienia nieprawidlowego
profilu nasienia. Jednocze$nie nizsze wyni-
ki MedDietScore wiazaly si¢ z nizsza kon-
centracja plemnikéw. Nie uzyskano jednak
informacji, czy zmiany te moga skutkowac
zwigkszona liczba zaplodnien [12]. Bada-
nie obejmujace 215 hiszpanskich studentow
plci meskiej oceniato wptyw MD i WD na
jako$¢ nasienia, stgzenia hormonéw repro-
dukcyjnych i objetos¢ jader. Uzyskane wy-
niki sugeruja, ze MD wplywa korzystnie na
liczbe prawidlowych morfologicznie plem-
nikéw. Nie zaobserwowano jednak zwiazku
pomiedzy wybranym wzorcem zywieniowym
a stezeniami hormondéw reprodukcyjnych
i objetoscia jader [13]. Stosowanie si¢ do
zasad MD moze zwigksza¢ szanse na powo-
dzenie IVF wsréd zdrowych kobiet. U pa-
cjentek z wynikiem znajdujacym si¢ w naj-
wyzszym tercylu MedDietScore odnotowano
istotnie wigkszy odsetek ciaz klinicznych niz

Zofia Korcz i wsp.

Wptyw wybranych modeli zywieniowych
na ptodnos$é kobiet i mezczyzn

»» Catkowita ruchliwos$¢
plemnikow i objetosé
nasienia sg zwiazane

Z WyZSzym spozyciem
warzyw, owocow

i orzechow, a jedzenie
frytek obniza te
parametry 44

»» Wyniki badania
przeprowadzonego
wsrod mieszkancow Aten
wykazaty, ze stosowanie
diety Srodziemnomorskiej
korelowato ujemnie

z prawdopodobienstwem
wystgpienia
nieprawidtowego profilu
nasienia 44
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»» Zwiekszenie stosunku
iloSci weglowodanow do
ilosci bfonnika i wyzsze
spozycie cukru dodanego
koreluje ze zmniejszong
ptodnoscia, okreslang
jako owulacyjne cykle
menstruacyjne 44
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u kobiet w najnizszym tercylu (29,1% vs.
50,0%) oraz zywych urodzen (26,6% vs.
48,8%). Wzrost wyniku MedDietScore
0 5 punktéw przyczynia si¢ do 2,7-krotnego
zwigkszenia prawdopodobiefnstwa powo-
dzenia IVF, przy czym zaleznoS¢ te potwier-
dzono jedynie dla kobiet przed ukoncze-
niem 35. roku zycia. Nie wykazano korela-
cji pomigdzy stopniem przestrzegania MD
a posrednimi wynikami leczenia oraz po-
wodzeniem implementacji [14]. Natomiast
w kohortowym badaniu prospektywnym
przeprowadzonym w klinice we Wtoszech
— w przeciwiefistwie do wynikow wyzej
cytowanego badania — wykazano korzyst-
ny wplyw stosowania MD na IVF jedynie
w grupie kobiet powyzej 35. roku zycia [15].

DIETA O NISKIM INDEKSIE GLIKEMICZNYM

Indeks glikemiczny klasyfikuje produkty
zywnoSciowe pod wzgledem ich wplywu na
glikemi¢ popositkowa. Dieta o niskim IG
opiera si¢ na nieprzetworzonych produk-
tach spozywczych: warzywach, owocach
oraz pelnoziarnistych produktach zbo-
zowych. Jest bogata w blonnik, ogranicza
natomiast spozycie cukréw prostych. Ze
wzgledu na zalezno$§¢é migdzy insulino-
oporno$cia a regulacja owulacji i korzystny
wplyw diety o niskim IG na insulinowraz-
liwos¢ wydaje sie, ze dieta ta moze mieé
wplyw na ptodnos$¢, zwlaszcza kobiet.

W szeroko zakrojonym, prospektywnym
badaniu obejmujacym 18 555 kobiet wy-
kazano, ze zaréwno ilo$é, jak i jakos¢ spo-
zywanych weglowodanodw istotnie oddzia-
tuja na owulacje oraz ptodno$é. Wyzsze
spozycie weglowodandw ogdtem i wysoki
tadunek glikemiczny zwigkszaly ryzyko nie-
ptodnosci owulacyjnej, zwiazanej z brakiem
jajeczkowania. Dodatkowo wykazano, ze
wsrdd kobiet, ktore jeszcze nie rodzity, wy-
soki IG diety wigzat si¢ z podwyzszonym
ryzykiem nieptodnoSci [16]. W badaniu
obejmujacym kohorte kobiet starajacych
si¢ o potomstwo, pochodzacych z Danii

i Ameryki PéInocnej, wykazano, ze zwigk-
szenie stosunku ilosci weglowodanéw do
ilosci btonnika i wyzsze spozycie cukru do-
danego korelowato ze zmniejszona ptod-
noscia, okreSlang jako owulacyjne cykle
menstruacyjne. Najsilniejszy negatywny
zwigzek tego rodzaju zaobserwowano przy
zwickszonym spozyciu fruktozy niepocho-
dzacej z owocoéw. Z kolei staba pozytyw-
na korelacje zaobserwowano pomigdzy
wzrostem ptodnoSci a spozyciem btonnika
pokarmowego na poziomie 21-24 g dzien-
nie (vs. 16 g dziennie) [17]. Wyniki badan
dotyczacych spozywania petnoziarnistych
produktéow zbozowych, charakterystycz-
nego dla diety o niskim IG, wykazaly jego
korzystny wptyw na liczbe udanych implan-
tacji w IVF oraz liczbe zywych urodzen.
Ponadto spozywanie produktéw z petnego
ziarna bylo dodatnio skorelowane z gru-
bosciag endometrium, co moze by¢ mecha-
nizmem zwigkszajagcym odsetek udanych
implantacji [18]. Metaanaliza badan nad
wptywem diety o niskim IG na ptodnos¢
kobiet z zespotem policystycznych jajnikow
wykazata, ze dieta ta moze powodowac
znaczaca poprawe parametréw metabo-
licznych i hormonalnych. Dieta o niskim
IG wptywata na obnizenie stezen testoste-
ronu catkowitego, hormonu luteinizuja-
cego (LH, luteinizing hormone) i hormonu
folikulotropowego (FSH, follicle-stimula-
ting hormone). U kobiet stosujacych diete
o niskim IG zaobserwowano zmniejszenie
owlosienia ciata i zwiekszenie ptodnosci,
definiowane liczba cykli przebiegajacych
z owulacja [19].

DIETA NISKOWEGLOWODANOWA | DIETA
KETOGENICZNA

Dieta niskoweglowodanowa polega na
obnizeniu spozycia weglowodandw poni-
zej 130 g na dobe. Dieta ketogeniczna jest
odmiang LCD, w ktdrej ilo§¢ dostarcza-
nych weglowodanéw nie przekracza 50 g

dziennie. Gléwnym zatozeniem LCD jest
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restrykcyjne ograniczenie spozycia we-
glowodandw na rzecz spozycia tluszczow.
Pierwotnie dieta ta byta stosowana w lecze-
niu padaczki lekoopornej u dzieci, jednak
wzrastajaca liczba dowodéw naukowych
sugeruje jej korzystny wpltyw na poprawe
profilu lipidowego, parametréw zwiazanych
z kontrola glikemii oraz zmniejszenie masy
ciala u pacjentéw z nadwaga lub otyloscia
[20]. Natomiast doniesienia na temat wpty-
wu LCD na ptodno$¢ sa niejednoznaczne.
Wyniki badania na modelu zwierzecym wy-
kazaty, ze KD moze zaburza¢ funkcjono-
wanie jajnikow i rozwdj oocytow. Ponadto
u zefiskiego potomstwa samic stosujacych
KD zaobserwowano zmniejszong rezerwe
pecherzykow jajnikowych [21]. W grupie
14 kobiet z zespotem policystycznych jaj-
nikéw wprowadzenie Srédziemnomorskiej
KD poprawito parametry choroby. Po 12
tygodniach stosowania KD uwzgledniaja-
cej dobér produktéw zgodny z Srédziem-
nomorskim modelem Zywienia zaobserwo-
wano: zmniejszenie masy ciala, poprawe
profilu lipidowego, spadek stezen glukozy
i insuliny we krwi oraz poprawe wskaznika
oceny modelu homeostazy opornoSci na
insuling (HOMA-IR, homeostasis model
assessment of insulin resistance). Wzrosty
stezenia estradiolu, progesteronu i globu-
liny wiazacej hormony ptciowe (SHBG, sex
hormone binding globulin). Obnizeniu ule-
gly natomiast stezenie LH, stosunek LH do
FSH i stezenie wolnego testosteronu [22].
Podobne wyniki uzyskano, stosujac KD
0 obnizonej wartosci energetycznej u pa-
cjentek z otyloScia. Interwencja zaktadata
podaz okoto 600 kcal na dobg i ogranicze-
nie spozycia weglowodanéw do 30 g na
dzien [23]. Badania te dostarczaja jednak
dowodéw naukowych niskiej wiarygodno-
Sci z uwagi na ograniczenia zwiazane z li-
czebnoScig grupy oraz okresem obserwacji.
Ze wzgledu na fakt, ze zatozenia LCD nie
okreslaja doktadnie rodzaju ttuszczéw re-

komendowanych do spozycia, stosowanie

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 85-93

tego modelu zywienia wiaze si¢ z ryzykiem
nadmiernego spozycia nasyconych kwasow
ttuszczowych oraz tluszczéw trans. Wyniki
badan wykazuja, ze zastapienie 2% energii
pochodzacej z ttuszczow jednonienasyco-
nych energia z ttuszczéw trans wigze si¢
z ponad 2-krotnym zwi¢kszeniem ryzyka
nieptodnosci owulacyjnej [24].

DIETA WEGETARIANSKA

Dieta wegetarianska polega na catkowitej
rezygnacji ze spozycia mi¢sa. Wyrdzniamy
kilka jej odmian: weganizm (bezwzgled-
na eliminacja mig¢sa, ryb oraz produktéw
odzwierzecych), laktoowowegetarianizm
(eliminacja migsa i ryb z dopuszczalnym
spozyciem jaj oraz mleka i jego przetwo-
réw), witarianizm (spozywanie jedynie
produktéw zywnoSciowych niepoddanych
obrébce termicznej), frutarianizm (spozy-
wanie wylacznie surowych owocéw, warzyw
i nasion). Prawidtowo zbilansowana VD,
bogata w warzywa i owoce, obfituje w wita-
miny i sktadniki mineralne o wtasciwosciach
przeciwutleniajacych. Badania wykazuja,
ze stres oksydacyjny wywiera destrukcyjny
wplyw na caly organizm, w tym réwniez na
ptodnosé. Dieta bogata w przeciwutleniacze
moze zatem wykazywac dzialanie ochronne
w tym zakresie.

Wyniki badan wskazuja, ze u me¢zczyzn
spozywajacych duze iloSci kwasu foliowe-
go rzadziej wystepowaly zaburzenia w licz-
bie chromosoméw w plemnikach. Moze to
wskazywac na udziat tej witaminy w prze-
biegu spermatogenezy. Ponadto charakte-
rystyczne dla VD wysokie spozycie bton-
nika pokarmowego moze obnizac stezenie
estrogendw w 0soczu mezczyzn, jego niska
warto§¢ jest za$ niezbedna dla utrzymania
ptodnosci [25].

Wazny element VD stanowig nasiona roslin
straczkowych. Zawarte w nich fitoestroge-
ny, czyli roslinne zwiazki organiczne, kt6-
re swoja budowa przypominaja estrogeny,
moga oddziatywa¢ na ptodnos§é. Dowody
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»» Wyniki badan
wykazuja, ze

zastapienie 2% energii
pochodzace;j z ttuszczow
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energig z tluszczow
trans wigze sig z ponad
2-krotnym zwiekszeniem
ryzyka nieptodnosci
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i mezczyzn

Rodzaj diety

Tabela 1. Potencjalny wptyw wybranych modeli zywieniowych na ptodnos¢ kobiet

Wptyw na ptodno$é
kobiet

Wptyw na ptodno$é
mezczyzn

Dieta zachodnia
Afeiche i wsp. (2014) [2]
Swan i wsp. (2007) [3]

Afeiche i wsp. (2014) [4]

Chavarro i wsp. (2014) [5]

Soubry i wsp. (2021) [6]

Hatch i wsp. (2018) [7]
Machtinger i wsp. (2017) [8]

Chavarro i wsp.(2009) [9]

Wesselink i wsp. (2016) [10]
Dieta srédziemnomorska

Karayiannis i wsp. (2017) [12]

Karayiannis i wsp. (2018) [14]

Ricci i wsp. (2019) [15]

Willis i wsp. (2020) [17]
Gaskins i wsp. (2016) [18]

Saadati i wsp. (2021) [19]

Budak i wsp. (2021) [21]

90

Cutillas-Tolin i wsp. (2015) [13]

1 liczby plemnikéw

Uposledzenie rozwoju
jader w zyciu prenatalnym

1 liczby plemnikow
o prawidtowej morfologii

{ liczby plemnikéw
1 objetosci ejakulatu

I ruchliwosci plemnikow
1 objetosci nasienia

1 wspotczynnika ptodnosci

I pobranych oocytow
1 wskaznika zaptodnienia

T nieptodnosci z zaburzeniami

owulacji
{ liczby cigz i cykli owulacyjnych I liczby cigz u partnerek

T liczby plemnikdw
T koncentracji plemnikow
T ruchliwosci plemnikow

T liczby plemnikéw

T odsetka cigz klinicznych
T odsetka zywych urodzen

1 powodzenia IVF

Dieta o niskim indeksie glikemicznym

1 ptodnosci owulacyjnej

T udanych implantacji in vitro
1 liczby zywych urodzen
1 grubosci endometrium

| stezenia catkowitego testosteronu
| stezenia LH

| stezenia FSH

I owtosienia ciata

T ptodnosci owulacyjnej

Dieta niskoweglowodanowa i dieta ketogeniczna

Zaburzenie rozwoju oocytow
i funkcjonowania jajnikéw w modelu
zwierzgcym
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Tabela 1. (cd.) Potencjalny wptyw wybranych modeli zywieniowych na ptodnosé kobiet

i mezczyzn

Rodzaj diety Wptyw na ptodnosé

kobiet

Wptyw na ptodno$é
mezczyzn

Paoli i wsp. (2020) [22] I masy ciata

Poprawa profilu lipidowego

| stezen glukozy i insuliny we krwi
Poprawa wskaznika HOMA-IR

T stezenia estradiolu

1 stezenia progesteronu

T stezenia SHBG

I stezenia LH

I stosunku LH do FSH

| stezenia wolnego testosteronu

Chavarro i wsp. (2007) [24] Zastapienie 2% energii pochodza-
cej z ttuszczéw jednonienasyco-
nych energig z ttuszczow trans wig-

ze sig z ponad 2-krotnym T ryzyka

nieptodnosci owulacyjnej

Dieta wegetarianska

Salas-Huetos i wsp. (2017) [25]

Vanegas i wsp. (2015) [26]
w cigze

1 zaburzen w liczbie chro-
mosomow w plemnikach
| stezenia estrogenow

w 0soczu

T prawdopodobienstwa zajscia

T liczby zywych urodzen

Jacobsen i wsp. (2014) [27] 1 odsetka cigz

{ liczby zywych urodzen

AMH (anti-Mdillerian hormone) — hormon antymdllerowski; FSH (follicle-stimulating hormone) — hormon folikulotro-
powy; HOMA-IR (homeostasis model assessment of insulin resistance) — ocena modelu homeostazy opornosci na
insuling; IVF (in vitro fertilization) — zaptodnienie pozaustrojowe; LH (luteinizing hormone) — hormon luteinizujacy;
SHBG (sex hormone binding globulin) — globulina wigzgca hormony piciowe

naukowe wskazuja, ze obecno$¢ soi w diecie
jest dodatnio skorelowana z prawdopodo-
biefistwem zajScia w ciaze i urodzenia zy-
wego dziecka u kobiet poddawanych tech-
nikom wspomaganego rozrodu. Kobiety de-
klarujace wyzsze spozycie soi i produktow
sojowych zachodzity w ciaze czesciej niz ko-
biety niespozywajace produktow sojowych.
Badacze wskazuja, ze fitoestrogeny moga
mie¢ wplyw na grubo$¢ endometrium i bu-
dowe Sciany macicy [26]. Dane te sg jednak
kontrowersyjne. W badaniu obejmujacym
grupe ponad 11 tysiecy kobiet z Ameryki
PéInocnej, charakteryzujaca si¢ duzym od-
setkiem stosowania VD (54%) i wysokim

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 85-93

spozyciem izoflawonéw sojowych (Srednio
17,9 mg dziennie), zaobserwowano odwrot-
na korelacj¢ miedzy spozyciem izoflawonow
a prawdopodobiefistwem cigzy. U kobiet
z grupy o wysokim spozyciu izoflawonow so-
jowych (> 40 mg/d.) prawdopodobienstwo
urodzenia zywego dziecka byto 0 3% mniej-
sze w poréwnaniu z grupa o niskim spozyciu
(< 10mg/d.) [27]. Jednoczes$nie dostgpne sa
takze dane niewykazujace zadnego zwiazku
pomiedzy spozyciem fitoestrogenéw a ptod-
noscia [28].

Potencjalny wplyw wybranych modeli zy-
wieniowych na ptodno$¢ kobiet i me¢zczyzn

przedstawiono w tabeli 1.
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PODSUMOWANIE

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze nie-
ptodnosc¢ stanowi istotny problem cywiliza-
cyjny XXIwieku. Ze wskazanych doniesiefi
wynika, ze pomimo wieloczynnikowej etio-
logii zaburzefi ptodnoSci czynniki dietetycz-
ne moga znaczaco wptywac na reprodukcje
zarOwno u kobiet, jak i mezczyzn. Najle-
piej przebadana w tym aspekcie zostala
MD, ktéra z uwagi na zawarto§¢ substancji
bioaktywnych moze z duzym prawdopodo-
biefistwem korzystnie wptywac na ptodnos¢
wsrod obu pici. Badania naukowe dotyczace
pozostatych modeli zywienia sa ograniczo-
ne, a ich wyniki wymagaja ostroznosci w in-
terpretacji ze wzgledu na brak precyzyjnego
opisu stosowanego sposobu zywienia, mata
liczebno$¢ badanych grup oraz krétki okres
obserwacji. Mimo statego postepu wiedzy
wspoblczesna nauka wciaz nie jest zgodna co
do jednego sposobu zywienia, ktory wpty-
walby korzystnie na ptodnos¢, i zagadnienie
to wymaga dalszych, szerzej zakrojonych
badan.
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Prewencja choroh ukiadu sercowo-
-naczyniowego poprzez modyfikacje stylu
Zycia — rekomendacje Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) 2021
Cardiovascular disease prevention through the lifestyle

modification — new recommendations of the European Society
of Cardiology (ESC) 2021

STRESZCZENIE

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wydato w 2021 roku nowe zalecenia dotyczace pre-
wencji chorob uktadu sercowo-naczyniowego (ChSN), poszerzone o czynniki ryzyka oraz
metody leczenia ChSN. Skuteczng metoda w ich prewencji jest modyfikacja stylu zycia, przez
ktorg rozumie sig odpowiednig diete i aktywno$¢ fizyczng, dobry stan psychiczny jednostki,
atakze unikanie natogow. Duzg efektywnoscig odznaczajq sie dieta DASH oraz dieta $rddziem-
nomorska, ktorych zalecenia sg zgodne z piramidg zywienia oraz opierajg sig¢ na Zywnosci
nieprzetworzonej, ograniczeniu spozycia ttuszczoéw nasyconych, ttuszczow trans, sodu oraz
cukru, a zwiekszeniu podazy owocow, warzyw, ttuszczow nienasyconych oraz produktow
petnoziarnistych. Przestrzeganie wskazan dotyczacych diety i dgzenie do redukcji nadmierne;j
masy ciata w potaczeniu z regularnym wysitkiem fizycznym i unikaniem stresu oraz uzaleznien
wykazujg znaczace korzysci w prewencji ChSN.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 94-101)

Stowa kluczowe: choroby uktadu sercowo-naczyniowego, zalecenia ESC, prewencja, styl zycia,

dieta, aktywnos¢ 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-

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



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 Zaburzeri Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 94-101)

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

WSTEP

Pomimo rozwoju medycyny $§miertel-
nos$¢ z powodu choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego (ChSN) jest bardzo wysoka,
zaréwno w krajach rozwijajacych sig, jak
i rozwinig¢tych [1]. Dane Gtéwnego Urzedu
Statystycznego wskazuja, ze w pierwszym
potroczu 2021 roku prawie 35% wszystkich
zgonow w Polsce byto spowodowanych cho-
robami uktadu krazenia [2]. Choroby te sta-
nowia najwazniejsza przyczyne umieralnosci
wsréd mezezyzn w wieku 45-54 lat oraz 70 lat
istarszychiws$rod kobiet w wieku powyzej 74
lat. Za najwigksza liczbg zgonéw odpowiada
choroba niedokrwienna serca, ktoraw 2013
roku spowodowata 41 tysiecy zgondw z przy-
czyn kardiologicznych [3]. W 2021 roku
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(ESC, European Society of Cardiology) opub-
likowato nowe wytyczne dotyczace prewencji
ChSN. Zaktualizowane i rozszerzone zostaty
dane na temat czynnikow ryzyka, metod le-

czenia oraz zapobiegania ChSN [4].

MECHANIZM | CZYNNIKI RYZYKA CHOROB
UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
Powierzchnia §ciany tetnic jest oporna na
adhezje leukocytéw, jednak czynniki ryzy-
ka, takie jak dieta bogata w ttuszcze nasyco-
ne, nadciSnienie tetnicze lub otytosé, moga
inicjowac ekspresj¢ czasteczek adhezyjnych
w $cianie naczyn krwiono$nych [5]. Zmia-
ny miazdzycowe o charakterze zwezajacym
Swiatto naczynia krwiono$nego czesto wiaza
si¢ z licznymi zwapnieniami i silnymi pro-
cesami widknienia, jednak nie zawsze ogra-

niczaja przeptyw krwi. Moga jednak zwigk-
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sza¢ podatno§¢ naczyn na uszkodzenia, co
skutkuje tworzeniem zakrzepu przyscienne-
g0, co z kolei moze prowadzi¢ do rozwoju
choroby niedokrwiennej serca oraz zawatu
serca [6]. Znajomo$¢ czynnikow ryzyka
ChSN oraz ich prawidlowa ocena pozwala-
janawprowadzenie odpowiednich strategii
profilaktycznych, a takze zmniejszenie kon-
sekwencji tych choréb. Wsréd niemodyfiko-
walnych czynnikéw ryzyka ChSN wyrdznia
si¢ wiek, pte¢ oraz uwarunkowania gene-
tyczne. Wiek odgrywa istotna role w pogor-
szeniu sprawnosci fizjologicznej i sercowo-
-naczyniowej. Pte¢ meska jest takze jednym
z czynnikéw ryzyka, a chromosom Y to je-
den z najsilniejszych genetycznych determi-
nantéw choroby wiencowej. Dzigki ochron-
nemu dziataniu estrogenu w okresie przed
menopauza ChSN wystepuja u kobiet kilka
lat péZniej niz u me¢zezyzn. Ponadto wyka-
zano, ze z podwyzszonym ryzykiem ChSN
moga by¢ powiazane setki powszechnych
wariantéw genetycznych [7]. Do grupy mo-
dyfikowalnych czynnikéw zwigkszajacych
ryzyko ChSN, zwiagzanych ze stylem zycia,
zalicza si¢: palenie (w tym palenie tytoniu,
ekspozycje na bierne palenie oraz stosowa-
nie papieroséw elektronicznych), nadmier-
ne spozycie alkoholu, siedzacy tryb zycia
i brak aktywnoSci fizycznej, niekorzystna
dla zdrowia diet¢ oraz zaburzenia snu.
Z kolei w§rdod czynnikéw metabolicznych
podwyzszajacych ryzyko wystapienia ChSN
wymienia si¢: otytos$¢, hiperlipidemie, nad-
ci$nienie tetnicze, cukrzyce, niealkoholowa
stluszczeniowa chorobe watroby (NAFLD,

non-alcoholic fatty liver disease) i przewlekla

Katarzyna Kasprzyk i wsp.

Prewencja chordb serca poprzez zmiany
stylu zycia

»» Wsrod
niemodyfikowalnych
czynnikow ryzyka ChSN
wyroznia sie wiek, ptec
oraz uwarunkowania
genetyczne 44

»» Do grupy
modyfikowalnych
czynnikow
zwigkszajacych ryzyko
ChSN, zwigzanych ze
stylem zycia, zalicza

sig: palenie, nadmierne
spozycie alkoholu,
siedzacy tryb zycia i brak
aktywnosci fizycznej,
niekorzystng dla zdrowia
diete oraz zaburzenia snu.
Z kolei wsrod czynnikow
metabolicznych
podwyzszajacych

ryzyko wystgpienia
ChSN wymienia sie:
otytosc, hiperlipidemig,
nadcisnienie tetnicze,
cukrzyce, niealkoholowa
sttuszczeniowg chorobe
watroby i przewlekia
chorobe nerek.
Dodatkowymi czynnikami
ryzyka sg niski status
socjoekonomiczny,
czynniki
psychospoteczne

oraz zanieczyszczenie
Srodowiska 44
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Tabela 1. Zalecenia zywieniowe w prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego

wedtug European Society of Cardiology (ESC) [4]

Grupa produktéw  Zalecenia

Ttuszcze Zmniejszenie spozycia ttuszczéw nasyconych i ich zamiana na ttuszcze jedno-
i wielonienasycone, przy czym spozycie nasyconych kwasow ttuszczowych

powinno stanowi¢ < 10% dziennego spozycia energii
Zminimalizowanie podazy nienasyconych kwasow ttuszczowych trans z ograni-

»» Prewencja ChSN
skupia sig na dziataniach
niefarmakologicznych,
takich jak odpowiedni
styl zycia, ktory obejmuje
zdrowe odzywianie,
aktywnosc fizyczna,
unikanie uzywek oraz
minimalizacje czynnikow
stresogennych 44
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czeniem spozycia produktow przetworzonych

Spozywanie ryb, w szczegolnosci ryb ttustych, 1-2 razy tygodniowo

Wprowadzenie do diety niesolonych orzechéw w ilosci 30 g dziennie

Biatko

Stosowanie diety bogatej w roslinne zrédta biatka oraz zmniejszenie podazy

produktéw zwierzecych, szczegdinie migsa przetworzonego i czerwonego

miesa

Weglowodany

Zmniejszenie spozycia cukréw wolnych do 10% dziennego zapotrzebowania

energetycznego z unikaniem napojow stodzonych

Spozywanie co najmniej 200 g owocow (2-3 porcje) i co najmniej 200 g warzyw

(2-3 porcje) dziennie

Btonnik
30-45 g dziennie

Inne

Zwiekszenie ilosci produktow petnoziarnistych, tak by podaz btonnika wynosita

Ograniczenie spozycia soli do maksymalnie 5 g dziennie

Spozywanie alkoholu w ilosci maksymalnie do 100 g tygodniowo

chorobe nerek. Dodatkowymi czynnikami
ryzyka sa niski status socjoekonomiczny,
czynniki psychospoteczne (m.in. depresja)

oraz zanieczyszczenie Srodowiska [7].

STYL ZYCIA A CHOROBY UKLADU SERCOWO-
NACZYNIOWEGO

Dieta a choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego

Przeglad zalecen zywieniowych istotnych

w prewencji choréh uktadu sercowo-
-naczyniowego

Prewencja ChSN skupia si¢ na dzialaniach
niefarmakologicznych, takich jak odpo-
wiedni styl zycia, ktéry obejmuje zdrowe
odzywianie, aktywnoS$¢ fizyczna, unikanie
uzywek oraz minimalizacj¢ czynnikéw
stresogennych. Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne wytypowato cechy zdrowej
diety, ktorych stosowanie w codziennym
zyciu znacznie zmniejsza ryzyko ChSN.
Przedstawiono je w tabeli 1.

Szczegdlne znaczenie w zapobieganiu ChSN

ma spozywanie odpowiedniej jakoSci kwasow

thuszczowych. Zastapienie kwaséw nasyco-
nych kwasami jednonienasyconymi (MUFA,
monounsaturated fatty acids) oraz kwasami
wielonienasyconymi (PUFA, polyunsaturated
fatty acids) zmniejsza ryzyko ChSN. Zaleca-
ne jest ograniczenie spozycia kwasow ttusz-
czowych typu trans, ktore powstaja podczas
obrébki termicznej thuszczéw i powoduja
wzrost stezenia cholesterolu catkowitego,
przyczyniajac si¢ do rozwoju miazdzycy.
Wzrost spozycia kwaséw thuszczowych trans
0 2% wiaze si¢ ze zwigkszeniem ryzyka ChSN
0 23%. Zmniejszenie podazy sodu w diecie
zmniejsza ryzyko ChSN i obniza skurczowe
ci$nienie tetnicze. W krajach zachodnich od-
notowuje si¢ zbyt duza podazsoliw codzien-
nej diecie, wynoszacg nawet 9 g dziennie,
podczas gdy maksymalne spozycie powinno
wynosi¢ 5 g, a optymalne okoto 3 g dziennie.
Modyfikacja diety pod wzgledem redukcji
ilodci sodu jest stosunkowo tatwa do osiag-
ni¢cia poprzez dziatania takie jak wybieranie
produktéw nieprzetworzonych, ograniczanie
spozycia konserw oraz wybieranie przypraw

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



innych niz s6l oraz gotowe mieszanki przy-
prawowe. Waznym sktadnikiem mineralnym
jest takze potas, ktory wplywa korzystnie na

ci$nienie tetnicze [4].

Opis grup Zywnosci

Spozycie produktow z poszczegdlnych grup
zywnos$ci wplywa na profilaktyke i leczenie
ChSN. Odpowiednie zalecenia przedsta-

wiono w tabeli 2.

Wzorce zywieniowe zalecane

w prewencji ChSN

Wsrod diet, ktorych zalecenia maja duze
znaczenie w prewencji ChSN, mozna wy-
mieni¢ diet¢ DASH (dietary approaches to
stop hypertension), opracowang w celu le-
czenia i prewencji nadci$nienia tetniczego,
oraz diete¢ Srédziemnomorska. Diety te od
lat znajduja si¢ na najwyzszych miejscach
w rankingu diet Best Diets Overall, tworzo-
nym co roku przez U.S. News. W 2022 roku
na pierwszym miejscu znalazta si¢ wtasnie
dieta Sr6dziemnomorska, natomiast drugie
miejsce nalezato do diety DASH [8].
Dieta DASH opiera si¢ na zaleceniach pira-
midy zywieniowej. Zaktada duza podaz owo-
cow i warzyw o niskim indeksie glikemicz-
nym i redukcje spozycia stodyczy i napojow
stodzonych cukrem. Nalezy ograniczy¢ spo-
zycie tluszczow ogdtem, szczegdlnie thusz-
cz6w nasyconych (do < 7% dziennej podazy
energii), w ktorych miejsce nalezy wtaczy¢
thuszcze nienasycone, pochodzace z ryb mor-
skich oraz orzechow i nasion, z uwagi na ich
korzystne dziatanie na poszczegdlne frakcje
cholesterolu [zwigkszanie stezenia choleste-
rolu frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL, high-density lipoprotein) i zmniej-
szanie stg¢zenia cholesterolu frakeji lipo-
protein o niskiej gestosci (LDL, low-density
lipoprotein)]. Zmniejszenie ilo$ci produktow
pochodzenia zwierzgcego w codziennym jad-
lospisie i zastgpowanie ich produktami ro-
§linnymi, w tym ro§linnymi zZrédtami biatka

(m.in. nasionami roslin straczkowych), przy-
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czynia si¢ do zredukowania iloSci dostarcza-
nych do organizmu tluszcz6w nasyconych.
Z kolei znaczne ograniczenie konsumpcji
produktéw wysokoprzetworzonych jest
konieczne do zminimalizowania spozycia
szkodliwych ttuszczow trans. Wedlug zato-
zen diety weglowodany powinny stanowié
50-60% dziennej podazy energii, biatko
15-20%, a ttuszcze < 30%. Zalecana jest
takze zwigkszona podaz potasu, wapnia oraz
magnezu, poniewaz pierwiastki te wptywaja
na rozluznienie migéni gtadkich i zapobie-
gaja dysfunkcji Srodblonka. Wskazane jest
ograniczanie spozycia sodu do 1500 mg
dziennie poprzez wybor zywnoSci nieprze-
tworzone;j. Istnieja takze iloSciowe zalecenia
dotyczace podazy danych produktéw, w tym
S porcji warzyw i 5 porcji owocéw dziennie,
2 porcje niskottuszczowych produktéw
mlecznych dziennie, 7 porcji weglowodanow
dziennie, 2 lub mniej porcji chudych produk-
téw migsnych dziennie, 2-3 porcje orzechéw
i nasion na tydzien. Istotne jest spozywanie
co najmniej 1,5-2 litréw wody dziennie [9].
Dzieki wymienionym zaleceniom dieta
DASH jest skuteczna w leczeniu i prewen-
cji zarowno ChSN, jak i otyloSci. Obniza
ona stezenia glukozy, triglicerydéw i cho-
lesterolu frakcji LDL we krwi. Interwencja
dietetyczna moze obnizy¢ ci§nienie tegtni-
cze o okoto 6-11 mm Hg, zaréwno u 0s6b
z nadci$nieniem tetniczym, jak i w zdrowe;j
populacji. Zgodnie z wynikami badan stoso-
wanie tej diety zmniejsza czestoS¢ hospitali-
zacjiiS$miertelno$¢ z powodu niewydolnoSci
serca [9].

Dieta §rédziemnomorska zaktada duze
spozycie warzyw, owocow, roslinnych zré-
detbialka, ryb, orzechéwiolejow bogatych
w kwasy omega-3, a takze ograniczenie spo-
zycia soli, czerwonego mig¢sa, produktow
przetworzonych i bogatych w nasycone kwa-
sy ttuszczowe oraz produktéw mlecznych.
Dozwolone jest spozywanie umiarkowa-
nych ilo$ci drobiu i wina. Osobom cierpia-

cym z powodu ChSN zaleca si¢ spozywanie

Katarzyna Kasprzyk i wsp.

Prewencja chordb serca poprzez zmiany
stylu zycia

»» Wsrod diet, ktorych
zalecenia majg duze
znaczenie w prewencji
ChSN, mozna wymienic
diete DASH, opracowang
w celu leczenia

i prewencji nadcisnienia
tetniczego, oraz diete
Srodziemnomorska 44
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Tabela 2. Wptyw poszczegélnych grup zywnosci na modyfikacje ryzyka sercowo-

naczyniowego [4]

Grupa zywnosci Wptyw na ChSN

Warzywa, owoce
i rosliny strgczkowe

Wykazano o 4% nizsze ryzyko zgonu z powodu ChSN przy spozyciu kazdej
dodatkowej porcji warzyw (80 g) i porcji owocow (77 g) dziennie

Spozywanie wiecej niz 5 porcji warzyw i owocoéw dziennie nie wptywa na dal-
sze zmniejszanie ryzyka zgonu bez wzgledu na przyczyne

Spozywanie 1 porcji roslin strgczkowych dziennie obniza stezenie cholestero-
lu frakcji LDL 0 0,2 mmol/l

U kobiet spozywajgcych wieksze ilosci warzyw i owocéw lub witaminy C wyka-
zano spadek skurczowego cisnienia tgtniczego, podczas gdy u mezczyzn nie
wykazano roznicy w tym zakresie

Mieso Ograniczenie ilo$ci miesa przetworzonego i czerwonego w diecie ma pozy-
tywny wptyw na stezenie cholesterolu frakcji LDL, zmniejszajac je odpowied-
nio 0 7% i 3%. Mozna je zastgpi¢ produktami pochodzenia roslinnego wyso-
kiej jakosci, w tym orzechami oraz roslinami strgczkowymi. Wedtug zalecen
Swiatowego Funduszu Badan nad Rakiem spozycie czerwonego miesa warto

ograniczy¢ do 350-500 g tygodniowo

Ryby Dieta, w ktérej przynajmniej raz w tygodniu wystepujg ryby bogate w wielonie-

nasycone kwasy ttuszczowe n-3, zmniejsza ryzyko choroby wiencowej o 16%

Orzechy niesolone Spozycie 30 g orzechéw dziennie zmniejsza ryzyko ChSN o 30%

Cukier Ryzyko choroby wiencowej u oséb spozywajgcych dziennie 2 porcje napojow
stodzonych cukrem jest o 35% wigeksze niz u 0s6b spozywajacych 1 porcje na
miesigc

Kawa Spozywanie umiarkowanych ilosci kawy w diecie (34 filizanki dziennie) uwa-

za sie za nieszkodliwe dla zdrowia, jednak spozywanie 9 i wigcej porcji kawy
niefiltrowanej dziennie przyczynia sig¢ do zwigkszenia $miertelnosci z powodu
ChSN nawet 0 25%. Do kaw niefiltrowanych mozemy zaliczy¢ kawy gotowana,
turecka, greckg i niektore kawy espresso

Napoje alkoholowe  Badania epidemiologiczne pozwolity na wykazanie liniowej zalezno$ci pomieg-

dzy spozyciem alkoholu a zwigkszonym ryzykiem ChSN

Wyznaczono gorng bezpieczng granice spozycia alkoholu, ktéra wynosi 100 g
czystego etanolu na tydzien

) Dieta
Srodziemnomorska stata
sie standardem zdrowego
odzywiania. Jej zatozenia
pozwalajg na redukcije
cisnienia tetniczego,

Zywno$é
funkcjonalna

Stezenie cholesterolu frakcji LDL obnizajg fitosterole, nalezace do grupy zyw-
nosci funkcjonalnej. Ich dodatek zwigksza efektywnos$c¢ diety niskottuszczowej

ChSN — choroby ukladu sercowo-naczyniowego; LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gestosci

obnizenie stezen glukozy
oraz lipidow, a takze
zapewniajg wiasciwosci
przeciwutleniajace
(wspomagajace
odpornosc). Zasad
zdrowego odzywiania
opartego na diecie
$rodziemnomorskiej
nalezy przestrzegac
przez cate zycie, gdyz jej
dtugotrwate stosowanie
przynosi wieksze
korzysci zdrowotne 44
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ryb morskich bogatych w kwasy omega-3
2 razy na tydzien [10]. W jednym z badan
stosowanie przez 5 lat diety Srédziemno-
morskiej wzbogaconej orzechami obnizyto
ryzyko ChSN o 28%, a w grupie stosujacej
diet¢ wzbogacona w oliwe z oliwek z pierw-
szego tloczenia 0 31% [4]. Dieta §r6dziem-
nomorska stata si¢ standardem zdrowego
odzywiania. Jej zalozenia pozwalaja na
redukcje ci$nienia tetniczego, obnizenie
stezef glukozy oraz lipidéw, a takze za-
pewniaja wlasSciwoSci przeciwutleniajace

(wspomagajace odpornos¢). Zasad zdro-

wego odzywiania opartego na diecie §rod-
ziemnomorskiej nalezy przestrzegac przez
cate zycie, gdyz jej dlugotrwale stosowanie

przynosi wigksze korzysci zdrowotne [10].

Aktywno$é fizyczna a chorohy ukiadu
Sercowo-naczyniowego

Ogolne zalecenia dotyczace aktywnosci
fizycznej

Poprawa poziomu aktywnosci fizycznej jed-
nostki jest glbwnym obszarem docelowym
profilaktyki ChSN, obok innych interwencji
opartych nastylu zycia [11]. Stwierdzono od-
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wrotng zalezno$¢ miedzy aktywnoscia fizycz-
na o umiarkowanej i wysokiej intensywnosci
a Smiertelno$cig i chorobowoscia z powodu
zaburzen sercowo-naczyniowych, §miertel-
noscia niezaleznie od przyczyny, a takze czg-
stoScig wystepowania cukrzycy typu 2. Zale-
casi¢ indywidualne dopasowanie aktywnosci
fizycznej i sprecyzowanie jej pod wzgledem
rodzaju, czgstotliwosci, intensywnosci, cza-
su trwania i planowanych postepéw. Bardzo
istotnym czynnikiem jest wybor takiej aktyw-
noSci fizycznej, ktéra sprawia radosc¢, daje
satysfakcje i ktora jest mozliwa do wlaczenia
w codzienny rytm dnia, poniewaz znacznie
zwigksza to szanse na utrwalenie nawyku.
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
opracowato zalecenia dotyczace aktywnosci
fizycznej dla os6b dorostych, majace na celu
zmniejszenie ryzyka ChSN:

— aktywnos¢ fizyczna aerobowa o umiar-
kowanej intensywnoSci przez co naj-
mniej 150-300 minut tygodniowo lub
aktywno$¢ o wysokiej intensywnoSci
przez co najmniej 75-150 minut tygo-
dniowo badZ rownowazne potaczenie
tych metod;

zachowanie aktywnosci, na jaka pozwa-
laja indywidualne mozliwoSci oraz stan
zdrowia, jesli pacjent nie jest w stanie
dostosowac si¢ do pierwszego zalecenia;
skrécenie czasu spedzanego w pozycji
siedzacej oraz podjecie przynajmniej
lekkiej aktywnosci fizycznej w ciggu
dnia;

poza ¢wiczeniami aerobowymi wykony-
wanie ¢wiczefn oporowych przynajmnie;j
2 razy w tygodniu;

w celu zwigkszenia aktywnosSci fizycz-
nej nalezy rozwazy¢ zastosowanie in-
terwencji zwiazanych ze stylem Zycia,
takich jak edukacja grupowa lub indy-
widualna, techniki zmiany zachowania,
poradnictwo telefoniczne i korzystanie
zurzadzen do monitorowania aktywno-
Sci [4]. Aplikacje stuzace rejestrowaniu
aktywnoSci dostepne dla smartfonéw

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 94-101

skutecznie przyczyniaja si¢ do zwicksze-
nia aktywnosci w§réd oséb z chorobami

uktadu sercowo-naczyniowego [12].

Opis poszczegdinych treningow

Wwytycznych ESCuwzgledniono dwa gtow-
ne rodzaje aktywnosci fizycznej: aerobowg
oraz oporowa. W tabeli 3 przedstawiono
zalecenia wraz z opisami dotyczacymi kaz-

dej z nich.

Masa ciafa a ryzyko choréh ukiadu sercowo-
-naczyniowego

Nadmierna masa ciata odgrywa znaczaca
role w rozwoju wielu choréb przewlektych,
w tym zaburzen ukladu sercowo-naczynio-
wego, dlatego tez ciagle wysilki na rzecz
zmniejszenia czgstoSci wystepowania nad-
wagi i otyloSci powinny by¢ jednym z gléw-
nych celéw zdrowia publicznego [13].
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
zaleca:

— osobom z nadwaga i otytoScig dazenie
do redukcji masy ciata w celu zmniej-
szenia ci$nienia tetniczego, dyslipidemii
iryzyka cukrzycy typu 2, a tym samym do
poprawy profilu ryzyka ChSN;
stosowanie zbilansowanej diety
uwzgledniajacej zalecenia w zakresie
prewencji ChSN;

rozwazenie wykonania operacji baria-
trycznej u otytych pacjentéw wysokie-
go ryzyka sercowo-naczyniowego, gdy
zmiana stylu zycia nie prowadzi do sku-
tecznej i trwatej redukcji masy ciata.
Deficyt energetyczny stanowi podstawe
w diecie redukujacej mas¢ ciata, z kolei
aktywno$¢ fizyczna wspomaga ten proces
oraz zapobiega ponownemu przyrostowi

masy ciata [4].

Pozostate modyfikacije

Zdrowy styl zycia opiera si¢ nie tylko na
odpowiedniej diecie, ale takze na inter-
wencjach zwigzanych z paleniem tytoniu,

odpowiednig higieng snu, a takze stanem

Katarzyna Kasprzyk i wsp.

Prewencja chordb serca poprzez zmiany
stylu zycia

») Zaleca sie
indywidualne
dopasowanie aktywnosci
fizycznej i sprecyzowanie
jej pod wzgledem
rodzaju, czestotliwosci,
intensywnosci, czasu
trwania i planowanych
postepow. Bardzo
istotnym czynnikiem jest
wybor takiej aktywnosci
fizycznej, ktora sprawia
radosc, daje satysfakcje
i ktora jest mozliwa do
wtaczenia w codzienny
rytm dnia, poniewaz
znacznie zwigksza to
szanse na utrwalenie
nawyku 44
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Tabela 3. Rodzaje zalecanej aktywnosci fizycznej wraz z przyktadami [4]

Rodzaj aktywnosci Intensywnos$é/opis

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

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

Trucht, jogging, bieganie, jazda na rowerze z predkoscig

> 15 km/godz., intensywna praca w ogrodzie (dtugotrwate ko-
panie lub grabienie), ptywanie, gra w tenisa (singiel)

fizycznej

Aerobowa Lekka
Umiarkowana
Wysoka

Oporowa

1-3 serii po 8-12 powt6rzen o intensywnosci na poziomie 60-80% maksymal-

nego pojedynczego powtorzenia dla danej osoby

8-10 roéznych ¢wiczen angazujgcych wszystkie gtéwne partie miesni

Czestotliwo$¢: co najmniej 2 razy w tygodniu

Dla osob starszych:

rozpoczg¢ od 1 serii po 10-15 powtdrzen o intensywnosci rownej 40-50% mak-
symalnego pojedynczego powtdrzenia dla danej osoby

zaleca sie éwiczenia aerobowe wzmacniajgce miesnie oraz trenujgce réwnowa-
ge w celu zapobiegania upadkom

psychicznym. Osoby uzaleznione od palenia
tytoniu cechuja si¢ zwigkszonym ryzykiem
ChSN. Zaprzestanie palenia tytoniu moze
wiazad si¢ z szybkim wzrostem masy ciata
o0 5 kg, jednak korzysci wynikajace z takie-
go dziatania znacznie przewyzszaja ryzyko
zwigzane ze wzrostem masy ciata. Warto
unikac takze biernego palenia. Stosowanie
papieroséw elektronicznych réwniez nie
jest zalecane, zwtaszcza z jednoczesnym
polaczeniem ze standardowymi papiero-
sami. Znaczenie w rozwoju ChSN ma tez
sen. Zaroéwno nieodpowiedni czas trwania
snu, jak i jego zaburzenia moga prowadzic¢
do zwigkszonego ryzyka ChSN. Optymalna
dtugos¢ snu powinna wynosi¢ 7 godzin. Na
higien¢ snu pozytywny wptyw ma redukcja
stresu. Spodziewana dtugo$¢ zycia, jak row-
niez wigksze ryzyko ChSN wiazg si¢ z za-
burzeniami psychicznymi. Im powazniej-
sze zaburzenie, tym wigksze ryzyko ChSN,
ktére u 0s6b z zaburzeniami psychicznymi
moze by¢ nawet 2-3-krotnie wyzsze w po-
réwnaniu z populacja z dobrym zdrowiem

psychicznym. Mechanizm, w jakim zabu-

rzenia psychiczne powoduja zwigkszenie
ryzyka ChSN, nie jest do kofica poznany,
mozna jednak uznaé, ze obejmuje znaczng
ekspozycje na czynniki stresogenne, a tak-
ze wplyw niektorych lekow. Wykazano tez,
ze stosowanie substancji psychoaktywnych
moze si¢ wigzac z niedokrwieniem mig¢$nia

sercowego [4].

PODSUMOWANIE

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego
sa istotnym problemem, ktéry wyma-
ga podjecia skutecznych dziatan pro-
filaktycznych. Zgodnie z zaktualizowanymi
zaleceniami ESC istotng i fundamentalng
metoda prewencji ChSN jest modyfikacja
stylu zycia, na ktora sktadajg si¢ odpowied-
nio: zbilansowana dieta uwzgledniajaca
modyfikacje w zakresie zywieniowej pro-
filaktyki zaburzen uktadu sercowo-naczy-
niowego, indywidualnie dopasowana ak-
tywno$¢ fizyczna, a takze unikanie natogéw
oraz czynnikow stresogennych. Znaczna
efektywnos¢ wykazuja dieta DASH oraz

dieta srodziemnomorska, ktérych zalece-

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



nia opierajg si¢ na spozywaniu zywnosci
nieprzetworzonej, produktow roslinnych,
zwigkszeniu podazy warzyw, owocow,
ttuszczéw jedno- i wielonienasyconych
oraz produktéw pelnoziarnistych, a ogra-
niczeniu spozycia tluszczéw nasyconych
i kwaséw thluszczowych typu trans, sodu
i cukru. W prewencji ChSN zaleca si¢ tak-
ze skrocenie czasu spedzanego w pozycji
siedzacej oraz podejmowanie aktywnosci
fizycznej dopasowanej do indywidualnych
mozliwosci i preferencji. Nalezy dazy¢ do
regularnej aktywnoSci fizycznej aerobo-
wej o umiarkowanej intensywnosci przez
co najmniej 150-300 minut tygodniowo
lub aktywnosci o wysokiej intensywnosci
przez co najmniej 75-150 minut tygodnio-
wo, a takze do systematycznego treningu
oporowego (minimum 2 razy w tygodniu).
Przestrzeganie wytycznych dotyczacych
codziennej diety oraz dazenie do redukcji
nadmiernej masy ciala w potaczeniu z re-
gularnym wysitkiem fizycznym i unikaniem
stresu i uzalezniefi powoduja znaczace ko-

rzySci w prewencji ChSN.
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Homocysteina — nie tylko czynnik
prognostyczny choroh ukiadu sercowo-
-naczyniowego

Homocysteine — not only cardiovascular risc factor

STRESZCZENIE

Homocysteina to niebiatkowy aminokwas endogenny. Prawidtowe stgzenie tego zwigzku
w 0soczu wynosi 5—15 umol/I. Hiperhomocysteinemig mozna rozpoznac, gdy stezenie homo-
cysteiny w osoczu przekracza 15 umol/l. Hiperhomocysteinemia jest powigzana z licznymi
patologiami, z ktorych najwieksza grupe stanowig choroby ukfadu sercowo-naczyniowego.
Podwyzszone stezenie homocysteiny we krwi posrednio stymuluje przebudowe endotelium,
wptywa na stres oksydacyjny oraz zwieksza ryzyko wystapienia zakrzepow i udarow. Hiper-
homocysteinemia wigze sie $cisle z uktadem renina—angiotensyna—aldosteron (RAA), pro-
wadzac do wzrostu ci$nienia tetniczego, uszkodzen srddbtonka i miazdzycy tetnic. Mutacje
w genie kodujgcym reduktaze 5,10-metylenotetrahydrofolianowg (MTHFR) sg wyjatkowo czeste
u rodzicow dzieci z wadami rozwojowymi cewy nerwowej. Zaburzenia metabolizmu homocy-
steiny skutkujg hipometylacjg DNA, co powoduje zaburzenia ekspresji gendw i zwigkszenie
ryzyka rozwoju zmian nowotworowych.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 102-106)

Stowa kluczowe: homocysteina, ukiad renina—angiotensyna—aldosteron (RAA), nadcisnienie
tetnicze

ABSTRACT

Homocysteine is a non-protein, endogenous aminoacid. Its serum blood concentration os-
cillates between 5-15 umol/L. Hyperhomocysteinemia, might be recognized when plasma
levels of homocysteine are above 15 umol/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), causingincreased blood pressure, endothelium damage and atherosclerosis. Mutations
inthe gene that encodes 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR) occur especially
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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 Zaburzen Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 102-106)

Keywords: homocysteine, renin—angiotensin—aldosterone system (RAA), hypertension

WSTEP

Homocysteina zostata odkryta w 1932 roku
przez Butza i Du Vigneauda. Trzy dekady
p6zniej Neil i Carson oznaczyli podwyz-
szone stezenia tego niebiatkowego amino-
kwasu w moczu rodzefistwa opdZnionego
w rozwoju umystowym [1]. Homocysteina
jest aminokwasem endogennym powstaja-
cym w wyniku przemian biochemicznych
metioniny dostarczanejwrazz dieta (ryc. 1).
W szeregu reakcji biochemicznych pod-
lega ona przeksztalceniu do S-adenozylo-
homocysteiny (SAH), ktéra ostatecznie
ulega przemianie do wolnej homocysteiny.
W procesie transsulfuracji homocysteina
moze ulec przeksztatceniu do cystationiny
idalej do cysteiny. Do zaburzenia tego szla-
ku dochodzi najczeSciej w przypadku zbyt
niskiego osoczowego stezenia kofaktorow
reakcji: kobalaminy (witaminy B,,) i kwa-
su foliowego oraz witaminy B [2]. Uwa-
runkowania genetyczne stanowia kolejny
czynnik odpowiadajacy za nieprawidtowe
przemiany homocysteiny w ludzkim organi-
zmie. Klasyczny przyktad stanowi zamiana
cysteiny na tyming w pozycji 677, dotyczaca
genu kodujacego reduktaze 5,10-metyleno-
tetrahydrofolianowa (MTFHR) [3].

WPLYW HIPERHOMOCYSTEINEMII NA CHOROBY
UKLADU SERGOWO-NACZYNIOWEGO

Powszechnie wiadomo, ze hiperhomo-
cysteinemia stanowi niezalezny czynnik
prognostyczny choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego. Badania udowodnily, ze
wzrost stezenia homocysteiny o 5 umol/l
daje podobny efekt kliniczny co podwyz-
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Witamina B,,
Kwas foliowy

Rycina 1. Szlak przemian homocysteiny

szenie stezenia cholesterolu o 0,5 mmol/l,
czyli zwickszenie ryzyka chor6b uktadu
sercowo-naczyniowego o 60-80%.
Prawidlowe stezenie homocysteiny w o0so-
czu wynosi 5-15 umol/l. W zaleznoSci od
oznaczonego ste¢zenia wyrdzniamy hiper-
homocysteinemig tagodng (16-30 wmol/l),
umiarkowana (31-100 umol/l) oraz cigzka
(> 100 umol/1) [4].

Homocysteina wplywa posrednio na mo-
dyfikacje biatek endotelium przez pro-
dukty swoich przemian, takie jak tiolakton
i S-nitrozohomocysteina. Taka zmiana
struktury homocysteiny indukuje stan za-
palny w komérkach naczyn krwionos$nych,
a takze powoduje zmiany ich wtaSciwoSci fi-
zykochemicznych i funkc;ji biologicznych —
w tym ich zdolnoSci do rozszerzania si¢ [5].
Nalezy wzia¢ pod uwage fakt, ze funkcja
homocysteiny w organizmie nie ogranicza
si¢ jedynie do wptywu na uktad sercowo-
-naczyniowy i rozwdj jego choréb. Niepra-
widlowe stezenie homocysteiny w osoczu
stanowi podloze wielu patologii zwiazanych
mig¢dzy innymi z rozwojem wad cewy ner-
wowej ptodu czy tez etiologia nowotworow
piersi, watroby, pluc, zotadka czy przetyku
[6, 7].

Michalina Flejszman i wsp.

Homocysteina — nie tylko czynnik
prognostyczny choréb ukiadu sercowo-
-naczyniowego

»» Funkcja homocysteiny
w organizmie

nie ogranicza sie jedynie
do wptywu na ukfad
Sercowo-naczyniowy

i rozwoj jego chorob.
Nieprawidtowe stezenie
homocysteiny w osoczu
stanowi podtoze wielu
patologii zwigzanych
miedzy innymi

Z rozwojem wad cewy
nerwowej ptodu czy tez
etiologig nowotworow
piersi, watroby, ptuc,
zotadka czy przetyku 44
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pacjentow stosujacych
inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACEI)
wykazano zwigzek
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na leczenie hipotensyjne
ao0soczowym

stezeniem homocysteiny.
Podwyzszone stezenie
homocysteiny oddziatuje
negatywnie

na skutecznos$c leczenia
inhibitorami

ukfadu RAA 44«
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Dodatkowo homocysteina zwi¢ksza pro-
dukcje reaktywnych form tlenu w komor-
kach naczyn krwiono$nych oraz uposledza
mechanizmy antyoksydacyjne, np. poprzez
hamowanie aktywnosci peroksydazy gluta-
tionowej odpowiedzialnej za rozktadanie
nadtlenku wodoru i nadtlenkéw lipidowych.
Zwigkszona produkcja reaktywnych form
tlenu przyczynia si¢ do oksydacji lipidéw,
w tym tych nalezacych do frakeji lipopro-
tein o niskiej gestosci (LDL, low-density
lipoprotein), co bezposrednio prowadzi do
uszkodzenia endotelium [8, 9]. Zmniejsze-
niu ulega takze synteza tlenku azotu(I), co
powoduje wzrost ryzyka incydentow zakrze-
powych [10].

Hiperhomocysteinemia negatywnie wplywa
na uktad krzepnigcia, aktywujac czynniki
V, VII i XII oraz zmniejszajac aktywnos$¢
biatka Cizdolno$ci do wigzania tkankowe-
go aktywatora plazminogenu (tPA, tissue
plasminogen activator). Moze to skutkowac,
w prostej linii, wystepowaniem zatoréwiza-
krzepow oraz zwigzanych z nimi powiktan
[11,12].

HIPERHOMOCYSTEINEMIA A UKLAD RAA

Uktad renina—angiotensyna—aldosteron
(RAA) odpowiada za regulacj¢ ci$nienia
tetniczego poprzez wplyw na stezenie sodu
w osoczu. Hiperhomocysteinemia pozo-
staje w Scistej korelacji ze stezeniem aldo-
steronu [13]. W badaniach prowadzonych
wsrod pacjentow stosujacych inhibitory
konwertazy angiotensyny (ACEI, angio-
tensin converting enzyme inhibitors) wyka-
zano zwiazek pomiedzy odpowiedzia na
leczenie hipotensyjne a osoczowym steze-
niem homocysteiny [14]. Podwyzszone steze-
nie homocysteiny oddzialuje negatywnie na
skutecznos$¢ leczenia inhibitorami uktadu
RAA. Istnieje zwigzek pomiedzy hiper-
homocysteinemia a hiperaldosteronizmem,
a co za tym idzie — zwi¢kszong retencja
sodu i wody w organizmie. Homocysteina

powoduje aktywacje receptora dla angio-

tensyny II (AT1R, angiotensin II receptor
type 1), ktéry zwigksza produkcje kolagenu
typu I w komoérkach endotelium, co skutku-
je zwigkszeniem sztywnoSci naczyn [14, 15].
Wykazano réwniez wptyw hiperhomocy-
steinemii na zwigkszanie grubosci naczyn,
skutkujace zmniejszeniem ich Swiatta, co
bezposrednio przyczynia si¢ do podwyzsze-
nia ci$nienia tetniczego [16]. Z opisanych
mechanizméw wynika, ze st¢zenie homocy-
steiny we krwi, oprdécz znaczenia predykceyj-
nego dla uszkodzenia naczyfi, moze by¢ tez
pomocne w doborze odpowiedniego lecze-
nia u chorych z nadci$nieniem tetniczym.
U 0s6b z podwyzszonym stezeniem homo-
cysteiny zasadne wydaje si¢ zastosowanie
antagonistow ATI1R, takich jak walsartan,
ktére moga wspomagaé pozytywna odpo-
wiedz chorego na leczenie ACEI [17].

ZWIAZEK POMIEDZY WADAMI ROZWOJOWYMI

GEWY NERWOWEJ A HIPERHOMOCYSTEINEMIA
Wady rozwojowe cewy nerwowej ptodu to
wrodzone defekty spowodowane niepelnym
zamknig¢ciem cewy nerwowej w trakcie roz-
woju zarodkowego. Dowody wskazuja na
zwigzek pomiedzy hiperhomocysteinemia
u kobiety w cigzy a wystapieniem wad cewy
nerwowej u ptodu [18]. Hiperhomocyste-
inemia wykazuje bezposrednia cytotok-
syczno$¢ i przyczynia si¢ do nadprodukcji
reaktywnych form tlenu, inhibicji transme-
tylacjiipatologii ekspresji genow. Badania
przeprowadzone na kurzych zarodkach wy-
kazatly, ze hiperhomocysteinemia zwicksza
liczbe przypadkéw wad rozwojowych cewy
nerwowej. Istnieja podejrzenia, ze efekt ten
jestrezultatem zaburzen cyklu komorkowe-
go i indukowania apoptozy przez wysokie
stezenie homocysteiny [19]. Postuluje sie,
ze podobne efekty moga wystapic¢ u ludz-
kich ptodéw. Mutacje w genie MTHFR,
skutkujace podwyzszonym st¢zeniem ho-
mocysteiny, sa czeste u rodzicéw dzieci
z wadami rozwojowymi cewy nerwowej.
W krajach niderlandzkich u 14-16% matek
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110-15% ojcéw dzieci z rozszczepem krego-
stupa oraz u 3-18% tych dzieci stwierdzo-
no homozygotyczna mutacje genu MTHFR
i podwyzszone st¢zenie homocysteiny, pod-
czas gdy czestoS¢ tej mutacji u os6b niedo-
tknietych ta wada wynosi 5% [20]. Szacuje
sie, ze stosowanie terapii kwasem foliowym
i witaming B, w celu obnizenia stgzenia
homocysteiny u kobiet w cigzy zapobiega
okoto 50-70% przypadkéw wad rozwojo-
wych cewy nerwowej zwigzanych z wysokim

stgzeniem tego aminokwasu [21].

HIPERHOMOCYSTEINEMIA 1 JEJ WPLYW NA
ROZWOJ NOWOTWOROW

Hipometylacja niektérych fragmentow
genéw moze prowadzi¢ do rozwoju lub
szybszej progresji nowotwordw piersi, wa-
troby, ptuc, zotadka czy przetyku. Badania
wykazuja zwiazek miedzy hipometylacja
promotora genu PGKI kodujacego kinaze¢
fosfoglicerynianowa I a szybsza progresja
nowotwordéw i gorszym rokowaniem cho-
rych [22]. Metylacja DNA jest zwiazana
zmetabolizmem homocysteiny poprzez ge-
neracj¢ dwoch metabolitéw szlaku tych re-
akcji— SAM (S-adenozylometioniny) oraz
SAH. W badaniach na modelach zwierze-
cychwykazano, ze obnizenie stezenia SAM
oraz stosunku SAM/SAH skutkuje global-
na hipometylacja DNA. Hipometylacja jest
procesem odwracalnym, ktéry mozna sko-
rygowac mi¢dzy innymi modyfikacja diety,
natomiast dtugotrwate zaburzenia w pro-
cesach metylacji DNA moga prowadzi¢ do
nieodwracalnych zmian oraz przyczyniac si¢
do zaburzenia ekspresji genow i wystapienia

zmian nowotworowych [23].

PODSUMOWANIE

Badania jednoznacznie wskazuja na hi-
perhomocysteinemi¢ jako czynnik ryzyka
rozwoju choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego. Jej podwyzszone stezenie w surowi-
cy krwi wiaze si¢ z modyfikacjami biatek

endotelium, zwigkszeniem podatnos$ci na
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stres oksydacyjny oraz upos$ledzeniem ukta-
du krzepnigcia. Wyniki badan wskazuja na
mozliwo$¢ wykorzystania stezenia homo-
cysteiny jako markera umozliwiajacego
dob6r odpowiedniego leczenia u chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym [24]. W celu
petnego zrozumienia ryzyka klinicznego,
ktére wiaze si¢ z podwyzszonym stgze-
niem homocysteiny, nalezy pamigtac o jej
udziale w etiologii wad cewy nerwowej [25]
oraz rozwoju nowotworow [26]. W $wietle
przedstawionych dowodéw mozna w petni
uzasadni¢ oznaczanie stezen homocysteiny

w monitorowaniu wspomnianych patologii.
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Otytos¢é w kontekScie onkologii

Ohesity in the context of cancer diseases

STRESZCZENIE

Whprowadzenie i cel pracy: Nadwaga i otyto$¢ sq czynnikami ryzyka wystgpienia chorob
nowotworowych, a takze maja wptyw na przebieg leczenia chorego. Celem pracy byt przeglad
pismiennictwa na temat wptywu otytosci na procesy nowotworowe, jak i na przebieg leczenia
chorego.

Materiat i metody: W celu zredagowania artykutu dokonano przegladu nastepujacych baz
danych: PubMed, Google Scholar, Science Direct oraz Scopus. Opracowan z zakresu otyto$ci,
jakijej wptywu na choroby nowotworowe wyszukano za pomoca nastepujacych kluczowych
stow: otyto$¢ a onkologia, cancer epidemiology, cancer and obesity, adiponctin oncology,
BMI and cancer. W rezultacie przygotowano prace na podstawie 29 publikacji naukowych.
Stan dotychczasowej wiedzy: Choroby nowotworowe oraz otyto$¢ utrzymuja sie na wysokiej
pozycji pod wzgledem wystepowania zarowno w Polsce, jak i na Swiecie. W artykule szczegdlng
uwage zwrocono na znaczenie nadmiernej masy ciata w aspekcie rozwoju chordb onkologicznych.
Okazuije sig, ze obecnosc¢ tkanki ttuszczowej w ilosci przekraczajacej ustalone normy moze mie¢
istotny wptyw tak na rozwdj nowotworu, jak i na jego rozsiew. Ponadto nadmierna masa ciafa
moze stanowic trudno$ci w odpowiednim dostosowaniu dawki lekow, a takze w samym przebiegu
leczenia onkologicznego.

Podsumowanie: Przeglad piSmiennictwa potwierdza, ze korelacja migdzy otyfoscig a ryzykiem
wystapienia nowotworow jest duza, dlatego nalezy edukowac pacjentow ze zwigkszonym ry-
zykiem wystapienia otytosci o mozliwych konsekwencjach w postaci chorob nowotworowych.
Natomiast podstawg dziatan powinna by¢ profilaktyka otyto$ci.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 107-112)

Stowa kluczowe: onkologia, otyto$¢, choroba nowotworowa, tkanka tfuszczowa

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 article, 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 aresult, a work was prepared based on 19 scientific articles.
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»» Choroby
nowotworowe zajmujg
wysokie miejsce

w kategorii wszystkich
schorzen na Swiecie
co do czestosci
wystepowania.

W 2020 roku odnotowano
ponad 19 min nowych
zachorowan

na nowotwar 44

»» Wskaznik
wystepowania otytosci
w Polsce i na Swiecie
utrzymuje sie na
wysokiej pozyciji,
zwtaszcza w krajach
wysokorozwinigtych.
Gtownym powodem
nadmiernej masy ciafa
jest nieodpowiednia
dieta (wysokotfuszczowa
z nadmiarem
weglowodanow prostych)
i brak aktywnosci
fizycznej 44
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State of the present knowlegde: Neoplastic diseases and obesity remain high in terms of the
existing diseases. The article focuses on the importance 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 Zaburzen Metabolicznych 2022, vol. 13, no 3, 107-112)

Keywords: oncology, obesity, cancer, adipose tissue

WPROWADZENIE

Choroby nowotworowe zajmujg wysokie
miejsce w kategorii wszystkich schorzen
na §wiecie co do czgstosci wystepowania.
W 2018 roku ponad 18 mIn ludzi otrzymato
diagnoze wskazujaca na nowotwor, z czego
wsrod mezezyzn najezesciej wystepowat rak
ptuc, prostaty i Zotadka, natomiast u ko-
biet rak piersi, ptuc oraz szyjki macicy [1].
Wedlug najnowszych statystyk Miedzynaro-
dowej Agencji Badaf nad Rakiem (IARC,
International Agency for Research on Can-
cer)w 2020 roku odnotowano ponad 19 mln
nowych zachorowan na nowotwor. Raport
TARC wskazuje, ze rak jelita grubego jest
trzecim co do czgsto$ci nowotworem wy-
stepujacym u obu ptci i drugg przyczyna
zgonow z powodu raka [2].

Wedtug danych Krajowego Rejestru No-
wotworéw (KRN) w Polsce w latach 2008-
—2018 na nowotwory zachorowato 1 682297
0s0b, a z powodu choroby nowotworowe;j
zycie stracito 1 057 182 [3]. Na podstawie
raportow KRN sporzadzono tabelg 1, ktora
prezentuje liczbe zachorowan oraz zgonow
0d 2008 do 2018 roku w Polsce.

OTYLOSC W POLSCE I NA SWIECIE
Wskaznik wystepowania otytosci w Polsce
i na Swiecie utrzymuje si¢ na wysokiej po-

zycji, zwlaszcza w krajach wysokorozwinig-

tych. Gtéwnym powodem nadmiernej masy
ciala jest nieodpowiednia dieta (wysoko-
tluszczowa z nadmiarem weglowodanéw
prostych) i brak aktywnosci fizycznej [4, 5].
Dane epidemiologiczne wskazuja na wzrost
wystgpowania nadwagi i otyloSci wsréd dzie-
ciimtodziezy. Niepokojace wydaje si¢ to, iz
jedna trzecia mtodych ludziw USA ma nad-
mierna masg¢ ciata w stosunku do norm dla
tej populacji [4]. Ponadto wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization) nadwaga i otylo$¢ uznawane
sa za epidemi¢ obecnych czaséw [6, 7].
Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy otyto§¢
stwierdza si¢ przy uzyciu takich parametrow
jak: wskaznik masy ciata (BMI, body mass
index), stosunek obwodu talii do obwodu
bioder (WHR, waist-to-hip ratio), obwdd ta-
lii czy badanie metoda bioimpedancji 5, 6].
W zalezno$ci od rozmieszczenia tkanki
ttuszczowej chorobe dzielimy na: obwodo-
wa, uogdlniong oraz brzuszna. Z wymienio-
nych rodzajéw otyloSci ostatnia wigze si¢
znajwigkszym ryzykiem wystapienia dodat-
kowych schorzen (w tym choréb sercowo-
-naczyniowych) [6, 7].

TKANKA TLUSZCZOWA A CHOROBY
NOWOTWOROWE
Tkanka ttuszczowa peini wszelakie funk-

cje w organizmie cztowieka, w tym funkcje

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



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

Rok Zachorowania Zgony
M K M K

2008 65 483 65 590 52219 40 841
2009 68 854 69 178 52 394 40 888
2010 70024 70 540 51817 40794
2011 71786 72550 51554 40 644
2012 76 362 76 493 52 699 42 041
2013 78 236 78 251 52 201 41924
2014 79 229 79979 52 690 42 875
2015 81649 81632 55663 44938
2016 82520 81620 55253 44712
2017 82 450 82 425 54 560 45 084
2018 83570 83876 55363 46 028
Suma 840 163 842134 586 413 470 769

1682297

1057 182

K — kobiety; M — mezczyzni. Opracowanie wiasne na podstawie [3]

metaboliczng. Bierze udziat w produkeji
takich hormondw jak estrogeny, adiponek-
tyna, leptyna czy rezystyna [5, 6]. Sugeruje
si¢, ze adipocyty, ktére odpowiedzialne sa
za wytwarzanie takich zwiazkéw jak adi-
pokiny (np. leptyny, ktérej podwyzszony
poziom obserwuje si¢ u 0s6b z otyltoscia),
moga przyczyniac si¢ do zwigkszonego ry-
zyka przerzutowania guza u os6b chorych
onkologicznie [7, 8]. Ponadto nadmierna
ilo$¢ tkanki ttuszczowej produkuje adipo-
kiny oraz czynniki prozapalne — czynnik
martwicy nowotworu alfa (TNF-a, tumor
necrosis factor o), interleuking 6 (IL-6) [8].
We krwi oraz tkance ttuszczowej 0sob oty-
lych zawarto§¢ adiponektyny jest wyraZnie
nizsza w poréwnaniu z osobami zdrowymi.
Ze wzgledu na obecno$¢ czynnikéw proza-
palnych dochodzi do zahamowania wytwa-
rzania czynnika adipokiny [9]. Okazuje sig,
ze wraz ze wzrostem stosunku leptyny do
adiponektyny wielko§¢ guza nowotworo-

wego, u pacjentéw ze stwierdzonym rakiem

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 3, 107-112

piersi, si¢ zwicksza [8]. Ponadto wyniki ba-
dan naukowych wskazuja na zdolno§¢ adi-
ponektyny do hamowania rozmnazania si¢
§rédbtonkowych komdrek indukowanych
przez podstawowy czynnik wzrostu fibrobla-
stow (FGF2, fibroblast growth factor 2) [10].
Wyniki badania na myszach wykazaty, ze
wewnatrzkomoérkowe podanie adiponek-
tyny miato istotny wptyw na regresje tagod-
nego guza macicy (wtdkniak) — o ponad
60% [10]. Z kolei u kobiet z rakiem piersi
w okresie pomenopauzalnym stwierdzono,
ze stezenie adiponektyny jest istotnie niz-
sze w poréwnaniu z grupa kobiet zdrowych.
Przeprowadzone metaanalizy wskazuja, ze
niezaleznie od wieku pan niskie stezenie
polipeptydowego hormonu moze mieé
wplyw na zwigkszone ryzyko rozwoju raka
piersi [11].

Leptyna jest hormonem peptydowym, kt6-
ry odgrywa wazna role w regulacji gospo-
darki energetycznej organizmu (uczucie

sytosci). Odpowiedni proces informacyjny

Paulina Helisz i wsp.
Otytos¢ w kontekscie onkologii

»» Sugeruije sig,

ze adipocyty, ktore
odpowiedzialne

$q za wytwarzanie
takich zwigzkow jak
adipokiny (np. leptyny,
ktorej podwyzszony
poziom obserwuje sig
u 0sob z otyfoscia),
moga przyczyniaé

sie do zwiekszonego
ryzyka przerzutowania
guza u 0sob chorych
onkologicznie 44
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0 5 kg/m? wigze sig

Z prawie o pofowe
wigkszym ryzykiem
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przetyku 44
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wewnatrz ciala ludzkiego ma istotny wplyw
nazachowanie jego prawidtowej homeosta-
zy [12, 13]. OtyloS¢ wiaze si¢ z przewleklym
stanem zapalnym organizmu [14, 15], przez
co dziatanie leptyny w tej populacji jest za-
burzone [13, 16]. U os6b otyltych dominuja
cytokiny prozapalne oraz adipokiny. Lep-
tyna wykazuje szerokie dziatanie w orga-
nizmie czlowieka, oddziatujac migdzy in-
nymi na komoérki nowotworowe. Ponadto
w badaniach naukowych podkresla sie, ze
leptyna moze mieé wptyw na zwigkszona
proliferacj¢ komdrkowa, angiogeneze,
a takze hamowac apoptoze [16, 12]. Pa-
cjenci onkologiczni, ktédrym towarzyszy
nadwaga, charakteryzuja si¢ wigckszym
poziomem leptyny niz pacjenci cierpiacy
na raka przerzutowego o prawidtowej ma-
sie ciata [12]. Niezwykle niepokojace wy-
daja si¢ doniesienia, iZ omawiany hormon
peptydowy wykazuje silne oddzialywanie
na rozsiewanie si¢ patologicznego tworu,
jakim jest nowotwor, do pozostatych na-
rzadéw [16].

OTYLOSC | JEJ WYBRANE KONSEKWENCJE
ONKOLOGIGZNE

Nieodpowiednia dieta jest czynnikiem, ktory
zwigksza ryzyko zachorowania na choroby
onkologiczne [17, 18]. Istnieja réwniez nowo-
twory, ktére rozwijaja si¢ szczeg6lnie szybko
ze wzgledu na nadmierng mase ciata [17].
W 2020 roku odnotowano ponad 600 ty-
siecy nowych przypadkéw zachorowan na
raka przetyku [2]. Palenie, niskie spozycie
warzyw i owocow, nadmierna konsumpcja
przetworzonego czerwonego migsa oraz
duze iloSci alkoholu w diecie sa zaliczane
do czynnikow zwiekszajacych ryzyko rozwo-
ju opisywanego nowotworu [18]. Wyrdznia
si¢ jego dwa typy: gruczolakorak oraz rak
ptaskonabtonkowy. Publikacje naukowe
sugeruja, ze otylo$¢ oraz niedostateczna
podaz warzyw w ciggu dnia przyczyniaja
si¢ do zwigkszonego ryzyka rozwoju gru-
czolakoraka przetyku [18, 19]. Okazuje sig,

ze wzrost wskaznika BMI o 5 kg/m? wiaze
si¢ z prawie o potowe wigkszym ryzykiem
rozwoju gruczolakoraka przetyku. Ma to
zwigzek w wielu przypadkach z refluksem
przetyku, ktory w konsekwencji moze do-
prowadzi¢ do choroby btony §luzowej prze-
lyku, tzw. przelyku Barretta, zaliczanego do
stanu przednowotworowego [19].
Przebieg otyloSci czegsto wiaze si¢ z sze-
regiem choréb wspotistniejacych. Ma to
zwiazek zar6wno z mechanizmem prze-
wleklego stanu zapalnego [14, 15], jak
i niskim poziomem adiponektyny w orga-
nizmie [10] oséb z nadmierng masa cia-
ta, co w konsekwencji przyczynia si¢ do
rozwoju takich schorzefi jak na przyktad
insulinooporno$¢ [20]. Szczeg6lna uwage
zwraca si¢ na wptyw zaburzen gospodarki
weglowodanowej w aspekcie hepatokar-
cynogenezy [21]. W badaniach naukowych
podkresdla si¢ zwigzek migdzy zwigkszonym
ryzykiem wystapienia pierwotnego raka
watroby a wskaznikiem BMI > 25kg/m?.
Ponadto zwraca si¢ uwage na zwigkszonag
$Smiertelno$¢ pacjentéw chorujacych jed-
nocze$nie na ten rodzaj nowotworu oraz
otyto§¢ [21, 22].

Dane statystyczne dotyczace raka zotadka
sa niepokojace. W 2020 roku odnotowano
ponad milion nowych przypadkéw zacho-
rowan [23]. Rak zotadka jest piatym naj-
czeSciej wystgpujacym nowotworem oraz
czwarta przyczyna zgonu [23, 24]. Do jego
gtéwnych przyczyn zalicza si¢ zakazenie
Helicobacter pylori, przelyk Baretta oraz
otylos¢ [24, 25]. Nalezy réwniez podkre-
§li¢, iz wystgpowanie cukrzycy moze wigzac
si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju raka
zotadka [24]. W przypadku otyloSci ponow-
nie podkresla si¢ role przewlektego stanu
zapalnego, adipokin, jak i wzajemnego od-
dziatywania sterydéw plciowych [24, 26].
Mechanizm przyczynowo-skutkowy nie jest
dobrze poznany, dlatego istnieje potrzeba
dalszych badan wyjasniajacych zwigzek
migdzy otyloscia a rakiem zotadka [24].
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Otyltos¢ koreluje dodatnio ze zwigkszonym
ryzykiem rozwoju raka piersi, prostaty, ne-
rek, pecherzyka z6lciowego, jelita grubego
czy trzustki [10, 18, 21]. Sugeruje sig, ze
Smiertelno§¢ z powodu raka jest wigksza
o ponad potowe wsréd pacjentéw u ktérych
wskaznik BMI > 40 kg/m? [26].

OTYLOSC A LECZENIE ONKOLOGICZNE
Nadwaga i otytos¢ sa zaréwno czynnikiem
ryzyka wystapienia choréb nowotworo-
wych, jak i maja wptyw na przebieg lecze-
nia onkologicznego chorego, ktére jest
ztozone. Do najpopularniejszych metod
terapeutycznych zalicza si¢ radioterapie,
czyli naswietlania przy uzyciu promienio-
wania jonizujacego. Pacjenci onkologiczni
z nadwaga lub otytoScia wymagaja specja-
listycznego podejScia personelu medyczne-
go. Warto wspomnie¢, ze zaréwno akcele-
ratory medyczne, jak i stoty diagnostyczne
w odniesieniu do tomografii komputero-
wej posiadaja ograniczenia wagowe, przez
co istnieje mozliwo$¢ braku kwalifikacji
do wykonania badan. Tkanka ttuszczowa
wplywa na jakos¢ obrazu, dlatego stosuje
si¢ dodatkowe punkty odniesienia, dzicki
ktérym zwigksza si¢ szanse na odtworzenie
obrazu [27]. Naswietlanie os6b z otyloscia
bywa problematyczne réwniez ze wzgledu
na wystepowanie otytoSci w obrebie brzu-
cha, to jest fatdéw brzusznych, ktére maja
wplyw na rozktad dawki leku. Zwigkszenie
niejednolitosci dawki moze powodowac
komplikacje w trakcie leczenia. Podczas
radioterapii pacjenci otrzymuja znacznie
wyzsza dawke lecznicza niz pacjenci z pra-
widlowa masa ciata [28].

Chemioterapia odgrywa istotna role w le-
czeniu nowotworow. Dawke leku ustala si¢
poprzez ustalenie powierzchni ciata chorego
na podstawie odpowiedniego wzoru mate-
matycznego. Jednak nie zostaly stworzone
dodatkowe wzory dla chorych z otyloScia
znaczng (BMI > 35 kg/m?). U takich pacjen-
tow istnieje ryzyko btedéw rachunkowych na
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poziomie okoto 10%, co moze negatywnie
wplywac na ostateczna dawke podanych le-
kéw cytostatycznych. Jednak na ten moment
brak badan, ktére wskazywatyby na wptyw
otyloSci na ustalenie nieodpowiedniej dawki
lekow [29].

PODSUMOWANIE

Otyto$¢ i choroby nowotworowe wystepuja
coraz czesciej. Leczenie pacjentow wyma-
ga szczegllnego zaangazowania personelu
medycznego poprzez dopasowanie odpo-
wiedniej aparatury terapeutycznej i dawek
lekow. Korelacja miedzy otytoscig a ryzy-
kiem wystapienia nowotwordow jest duza,
dlatego nalezy edukowaé pacjentéw ze
zwickszonym ryzykiem wystapienia otyto-
Sci o mozliwych konsekwencjach w postaci
choréb nowotworowych.
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Quiz edukacyjny

SZANOWNI PANSTWO!

Zapraszamy do sprawdzenia wiedzy zdobytej dzigki lekturze biezacego numeru ,,Forum Zaburzen
Metabolicznych”.
Sposréd uczestnikéw quizu, ktoérzy udziela prawidlowych odpowiedzi, zostana wylosowane osoby, ktére
otrzymaja publikacje Via Medica.
Na kazde pytanie prawidtowa jest tylko jedna odpowiedz.

Termin nadsytania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 31.01.2023 r.
Odpowiedzi nalezy udziela¢ na oryginalnej karcie zamieszczonej ponize;j.

Pytania

1.

Prawdziwe stwierdzenie na temat tkanki

thuszczowej nasierdziowej (TTN) to:

A. Objetos¢ TTN niezaleznie i doktadnie koreluje
z zawarto$ciag podskornej tkanki thuszczowe;.

B. W okre§leniu zawarto$ci TTN w organizmie
wykorzystuje si¢ pomiar jej nagromadzenia przy
wolnej $cianie lewej komory serca w obrazowa-
niu USG.

C. Adipocyty TTN sposrdd pozostatych adipocytow
wisceralnej tkanki tluszczowej wyrdzniajq mata
Srednica oraz mniejsza absorpcja wolnych kwa-
sow ttuszczowych.

D.Rozmiar TTN jest wprost proporcjonalny do
wartosci rozkurczowego ciS$nienia tetniczego
oraz st¢zenia insuliny na czczo.

Nieprawdziwe stwierdzenie to:
A. U o0s6b z otyloscia zwigksza si¢ stezenie adipo-
kin o whasciwoSciach przeciwzapalnych.

B. Jednym z kryteriéw diagnostycznych zespotu me-
tabolicznego jest nadci$nienie tetnicze.

C. Osoby z zespotem metabolicznym cechuje zwigk-
szone ryzyko sercowo-naczyniowe.

D.Poza udziatem w termoregulacji tkanka ttuszczo-
wa pelni funkcje endokrynna.

Najlepiej zbadana dieta, ktéra wywiera
pozytywny wplyw na ptodnos¢ kobiet i mezczyzn,
to dieta:

A.wegetarianska

B. zachodnia

C. o niskim indeksie glikemicznym
D.$rédziemnomorska

Liczbe i ruchliwos$¢ plemnikéw zmniejsza dieta:
A. $rédziemnomorska

B. o niskim indeksie glikemicznym

C. zachodnia

D.ketogeniczna

Prosimy czytelnie wpisa¢ dane Oplata
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Nieniejszym, zgodnie z art. 23 ust. 1 pkt 1 ustawy z 29 sierpnia 1997 r. 0 ochronie danych osobowych (Dz.U. z 2002 r., nr 101, poz. 926), wyrazam zgode na .

przetwarzanie moich danych osobowych w celach statutowych, marketingowych i informacyjnych przez podmioty wehodzace w sktad Grupy Via Medica Qulz FZM 4/2021
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Przystuguje mi prawo wgladu do moich danych osobowych i ich poprawiania. Dane zostaly podane dobrowolnie.

Czytelny podpis



Karta odpowiedzi na pytania

Quizu edukacyjnego z numeru 3/2022

5. Minimalny poziom aktywnosci fizycznej o umiarko-
wanej intensywnosci zalecany przez ESC wynosi:
A. 90 minut tygodniowo
B. 120 minut tygodniowo
C. 150 minut tygodniowo
D. 200 minut tygodniowo

6. W prewencji chorob uktadu sercowo-naczyniowego

wedlug ESC zaleca sie¢:

A. spozycie btonnika w ilosci 30—45 g dziennie

B. spozycie maksymalnie 1 porcji ryb w tygodniu

C. spozycie tacznie 100 g warzyw i owocoéw dziennie

D.spozycie ttuszczéw nasyconych na poziomie
wiekszym niz 10% dziennego zapotrzebowania
energetycznego

7. Wpybierz zdanie prawidtowe dotyczace

homocysteiny.

A. Hiperhomocysteinemia wptywa niekorzystnie na
wazodylatacje naczyn krwiono$nych.

B. Podwyzszony poziom homocysteiny jest $cisle
zwigzany ze wzrostem ci$nienia tetniczego.

C. Stezenie homocysteiny zwigzane jest migedzy in-
nymi z rozwojem wad cewy nerwowej ptodu.

D. Wszystkie odpowiedzi sa prawidtowe.
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8.

Wybierz zdanie nieprawdziwe.

A. Podwyzszone stezenie homocysteiny we krwi po-
Srednio stymuluje przebudowe endotelium.

B. Hipohomycteinemia moze prowadzi¢ do rozwo-
ju lub szybszej progresji niektérych nowotworéw.

C. U 0s6b z podwyzszonym poziomem homocyste-
iny warto zastosowac leki takie jak walsartan.

D. Hiperhomocysteinemia upos$ledza mechanizmy
antyoksydacyjne.

Jaki nowotwor jest diagnozowany najczesciej
u mezczyzn?

A. prostaty

B. zotadka

C. ptuc

D.jelita grubego

10. W przebiegu otylosci obserwuje sie wyraznie nizsza

zawartos¢:
A.leptyny

B. TNF-a

C. gastryny

D. adiponektyny

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

31.12.2022 r. Decyduje
data stempla poczto-

wego.
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