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Szanowni Panstwo,

Rozpoczynajacy sie nowy rok kalendarzowy niesie ze sobg mozliwosci podejmowania nowych
wyzwan, zarowno na polu osobistym, jak i zawodowym. Jest to takze czas sprzyjajacy do wy-
konywania wytezonych dziatan naukowych. W pierwszym, tegorocznym numerze czasopisma
Forum Zaburzen Metabolicznych zaprezentowano szeroki przeglad doniesien w zakresie zaburzen
gospodarki weglowodanowej, w tym udziatu flory bakteryjnej w rozwoju cukrzycy czy mozliwosci
zastosowania zamiennikdw cukru u pacjentow diabetologicznych. Ponadto wskazano na zaburze-
nia metaboliczne w kardioonkologii, jak rowniez poruszono zagadnienia z zakresu psychodietetyki.
Ztego miejsca pragne zaprosic Panstwa do lektury najnowszego wydania niniejszego czasopisma.

W pracy ,Udziat mikroflory jelitowej w rozwoju cukrzycy” przedstawiono aktualne dane naukowe
w kontekscie zaburzen mikrobioty jelitowej i jej zwigzku z rozwojem cukrzycy typu 1 oraz typu
2. Omowione zostaty potencjalne mechanizmy taczace dyzbioze jelitowa z cukrzyca oraz wptyw
transplantacji mikroflory katowej na modulacje mikrobiomu pacjentow diabetologicznych.

Autorzy pracy ,Wybrane substancje stodzace jako zamienniki cukru w zaburzeniach gospodarki
weglowodanowej” przedstawili wptyw substancji stodzacych na gospodarke weglowodanowg
oraz inne parametry metaboliczne w celu poszukiwania optymalnego zamiennika sacharozy dla
0S0b z cukrzycg i insulinoopornoscia.

W kolejnym artykule zatytufowanym ,Selektyna u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i cukrzyca
przy wspottowarzyszacej metabolicznej sttuszczeniowej chorobie watroby” okreslono stezenie
selektyny, a zatem czasteczki biorgcej udziat w modulacji odpowiedzi immunologicznej i indukcji
stanu zapalnego, jak rowniez oceniono jej korelacje z wystepowaniem zaburzen metabolicznych,
zwtaszcza pod katem sttuszczenia watroby.

W pracy ,Poczucie wtasnej skutecznosci i preznosci zaradczej u kobiet wykazujgcych cechy
uzaleznienia od jedzenia i stosujgcych diete redukujgca mase ciata” przedstawiono wyniki badan
doswiadczalnych z zakresu psychodietetyki. Autorzy pracy poddali ocenie nasilenie wybranych
zachowan typowych dla uzaleznienia od jedzenia, jak rowniez poczucie wtasnej skutecznosci
w grupie kobiet stosujgcych diete redukcyjng.

W ostatniej pracy ,Zaburzenia metaboliczne a kardioonkologia w praktyce klinicznej”, wska-
zano na ciekawy problem jakim jest zwigzek pomiedzy wystepowaniem zespotu metabolicznego
a zwiekszong zapadalno$cig na nowotwory ztosliwe. Autorki przedstawiajg takze mozliwoSci
kompleksowego postepowania z wskazang grupg chorych.

Oddajgc w Panstwa rece aktualny numer Forum Zaburzen Metabolicznych, zycze w imieniu
Redakcji i wtasnym ciekawej lektury.

Redaktor naczelny

/DC b e: Igcb’ (J’cﬂ@l&

prof. dr hab. n. med. Pawet Bogdanski






Udziat mikrofiory jelitowej
W rozwoju cukrzycy

Involvement of intestinal microfiora in the development
of diahetes

STRESZCZENIE

Ludzka mikroflora jelitowa sktada sie z licznych mikroorganizmow, ktdre wchodzac w in-
terakcje miedzy sobg przyczyniajg si¢ do zachowania homeostazy w organizmie cztowieka.
W ciggu ostatnich lat mozna zaobserwowac wzrost badan na temat mikroflory jelitowej, w tym
potencjalnych powigzan z rozwojem zaburzen metabolizmu weglowodanéw. Wedfug aktualnych
danych mikrobiom jelitowy odgrywa istotng role w chorobach autoimmunologicznych, takich jak
cukrzycatypu 1 oraz metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2. Analiza badan przeprowadzonych
na zwierzetach oraz ludziach wykazata, ze pacjenci chorujgcy na cukrzyce charakteryzujg sie
zmniejszong rdznorodnoscig flory jelitowej, zaburzonym stosunkiem niektorych gatunkow
bakterii oraz mniejszg iloscig bakterii produkujacych maslan. Do potencjalnych mechanizmow
ttumaczacych wptyw mikroflory jelitowej na rozwoj cukrzycy, zalicza sig interakcjg z wrodzonym
uktadem odporno$ciowym, zwiekszong przepuszczalnosc jelit, infiltracje endotoksyn, a takze
udziat krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych i kwasu zétciowego. Co wigcej, najnowsze
doniesienia sugeruja, ze elementy probiotykoterapii lub przeszczep mikroflory katowej od zdro-
wego dawcy, mogg stanowic obiecujaca forme terapii dla pacjentéw chorujacych na cukrzyce.
Nalezy jednak prowadzi¢ dalsze badania w celu zmniejszenia czgsto$ci wystepowania zaburzen
gospodarki weglowodanowej oraz poprawy jakosci zycia pacjentow.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 1-14)

Stowa kluczowe: mikroflora jelitowa, cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2, przeszczep mikroflory
katowej

ABSTRACT

The human gut microbiota is made up of a large number of micro-organisms that, by interacting
with each other, contribute to maintaining homeostasis in the human body. Recent years have
seenanincrease in research onthe gut microbiota, including potential links to the development
of carbohydrate metabolism disorders. According to current evidence, the gut microbiome plays
an important role in autoimmune diseases, such as type 1 diabetes, and metabolic diseases,
including type 2 diabetes. Analysis of animal and human studies has shown that diabetic pa-
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»» Najnowsze badania
wskazuja, ze jednym

Z elementow mogacych
mie¢ potencjalny zwigzek
Z rozwojem cukrzycy
jest sktad mikroflory
jelitowej 44

tients have a reduced diversity of gut flora, an impaired ratio of certain bacterial species and

fewer butyrate-producing bacteria. Potential mechanisms explaining the influence of the gut
microflora on the development of diabetes include interaction with the innate immune system,
increased intestinal permeability, infiltration of endotoxins, and involvement of short-chain fatty
acids and bile acid. Furthermore, recent reports suggest that elements of probiotic therapy, or
transplantation of fagcal microflora from a healthy donor, may be a promising form of therapy

for diabetic patients. However, further research needs to be conducted to reduce the incidence
of carbohydrate disorders and improve the quality of life of patients.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, vol. 15, no. 1, 1-14)

Key words: intestinal microflora, type 1 diabetes, type 2 diabetes, faecal microflora transplantation

WSTEP

Cukrzyca to jednostka chorobowa charak-
teryzujaca si¢ wystgpowaniem przewleklej
hiperglikemii. Istnieje kilka typéw cukrzycy,
jednak bez wzgledu na postawiona diagno-
z¢ kazdy rodzaj tej choroby zwiazany jest
ze zmniejszeniem komfortu zycia pacjenta,
ryzykiem wielu powiktan oraz zwigksze-
niem kosztow systemu opieki zdrowotne;j
[1]. Cukrzyca typu 1 (T1D, type 1 diabetes)
ma podtoze autoimmunologiczne, a roz-
woj autoprzeciwcial nastgpuje zazwyczaj
po narazeniu osoby podatnej genetycznie
na czynnik srodowiskowy [2]. W przypad-
ku cukrzycy typu 2 (T2D, type 2 diabetes)
predyspozycja genetyczna réwniez odgrywa
istotna role, jednakze kluczowe znaczenie
maja wplywy Srodowiskowe oraz styl zycia.
Najnowsze badania wskazuja, ze jednym
z elementéw mogacych miec potencjalny
zwiazek z rozwojem cukrzycy jest sktad mi-
krofloryjelitowej [3, 4]. Bakterie w ludzkim
mikrobiomie jelitowym petnig wiele ko-
rzystnych funkcji immunologicznych i me-
tabolicznych, zapewniajac tym samym od-
powiednia rownowage w organizmie, ktore;j
zaburzenie moze prowadzi¢ do rozwoju r6z-
nych chordb, w tym cukrzycy [5]. Istotna jest
rowniez proporcja liczby bakterii, zwtaszcza
gatunkéw Bacteroidetes i Firmicutes, ktore
oddzialuja na stan zdrowia cztowieka [3].
Wszelkie zaktdcenia sktadu mikrobioty

jelitowej, postrzegane jako dysbioza jelito-
wa moga zaburza¢ homeostaz¢ organizmu
przyczyniajac si¢ do rozwoju choréb auto-
immunologicznych, takich jak cukrzyca typu
1 lub powstania zaburzen metabolicznych
prowadzacych do cukrzycy typu 2 [4, 6].

Réznorodnosé mikroflory jelitowej zwia-
zana jest z prowadzong dieta, stylem zycia
oraz predyspozycja genetyczng. Niemniej
badania opierajace si¢ na metagenomice
oraz analizie danych blizniat wykazaly, ze
czynniki Srodowiskowe odgrywaja wigksza
role od genetycznych w ksztattowaniu skta-
du i funkcji mikroflory jelitowej [7]. Rodzaj
stosowanej diety ma istotny wplyw na rézno-
rodnos$¢ ludzkiego mikrobiomu jelitowego.
Dieta zachodnia, ktéra charakteryzuje si¢
wysoka zawartoScig ttuszczéw nasyconych
oraz cukréw prostych wiaze si¢ z przewle-
klym stanem zapalnym o niskim stopniu na-
silenia, chorobami metabolicznymi, a takze
zmniejszeniem liczby pozytecznych bakterii
jelitowych. Z kolei dieta §rédziemnomor-
ska ma pozytywny wplyw na sktad bakterii
jelitowych oraz korzystne oddziatywanie
w zakresie zdrowia metabolicznego. Moz-
na, wiec przypuszczaé, ze odpowiednia
dieta przeciwzapalna i towarzyszacy jej
korzystny sktad mikroflory jelitowej moze
by¢ jednym z czynnikéw prewencyjnych
zaburzen gospodarki weglowodanowej [3].
Zaobserwowano zwiazek mi¢dzy sktadem

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



jakoSciowym i iloSciowym mikrobiomu
jelitowego, a poziomem glukozy na czczo
oraz wartoSciami glikemii [4]. Modulacja
mikroflory jelitowej moze przyczynic si¢ do
zmniejszenia przyrostu masy ciata oraz in-
sulinoopornosci, co pozytywnie oddziatuje
na przebieg cukrzycy [6]. Celem niniejsze-
go artykutu jest przeglad aktualnych badan
w zakresie oddzialywan pomiedzy ludzka
mikroflora jelitowa, a rozwojem cukrzycy.

MIKROFLORA JELITOWA A CUKRZYCA TYPU 1
Roznice w skiadzie mikroflory jelitowej
Cukrzyca typu 1 jest choroba z autoagres;ji,
polegajaca na niewystarczajacej produkcji
insuliny ze wzgledu na czedciowe lub cat-
kowite zniszczenie komérek wysp beta
trzustkowych. Wystepuje ze zwigkszona
czestoscia u dzieci oraz mtodych oséb. Ba-
dania dowodza, ze oprdcz czynnikow ge-
netycznych, kluczowg role w etiologii T1D
odgrywa Srodowisko [8]. Potwierdza to ob-
serwacja, wskazujaca iz choroba rozwija si¢
u mniej niz 10% os6b z predyspozycjami
genetycznymi [9].

Ludzkie jelita sktadaja si¢ z biliona drob-
noustrojoéw, w ktorych sktad wchodza bak-
terie, archeony, grzyby oraz wirusy. Kazdy
cztowiek ma swoj indywidualny sktad mi-
krobiomu. Zaobserwowano powiazanie
mig¢dzy sposobem karmienia we wczesnych
latach zycia, a typem zasiedlajacych drobno-
ustrojow [10]. Z aktualnych danych wynika,
ze istnieja réznice w mikroflorze jelitowe;j
0s6b zdrowych oraz chorujacych na T1D.
W jednym z przeprowadzonych badan, po-
rownujacym mikroflore jelitowa u 16 dzieci,
wykazano wigkszg liczbe Lactobacillus, Bi-
fidobacterium, Blautia coccoides i Prevotel-
la w jelicie zdrowych uczestnikéw badania.
Osoby chorujace na T1D posiadatly z kolei
wieksza liczbe Clostridium, Bacteroides i Ve-
ilonella. Zauwazono takze, ze liczba gatun-
kéw, takich jak Actinobacteria i Firmicutes
oraz stosunek Firmicutes do Bacteroides byty

nizsze u dzieci z zaburzeniami metabolizmu

Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 1-14

weglowodanow [11]. Rowniez w innych ba-
daniach przeprowadzonych w Chinach [12]
oraz Turcji [13] wykazano, ze mikroflora
pacjentow chorujacy na T1D charaktery-
zuje si¢ zmniejszonym stosunkiem Firmi-
cutes do Bacteroides w poréwnaniu do os6b
zdrowych. Co wigcej, zaobserwowano, ze
stosunek tych dwéch gatunkow zmniejsza
si¢ wraz z uptywem czasu oraz rozwojem
autoimmunizacji wysp trzustkowych [14].
Inne badania wykazaly, Ze obecnos¢ auto-
przeciwciat charakterystycznych dla T1D
wiaze si¢ z niewystarczajaca iloScia bak-
terii produkujacych maslan, tj. Clostridia,
Bacteroides oraz Bifidobacteria [15, 16].
Badanie majace na celu poréwnanie mi-
kroflory jelitowej u 0séb z przedkliniczna
postacia cukrzycy oraz zdrowych wykazato,
Ze pacjenci z nieprawidlowa gospodarka
weglowodanowa charakteryzowali si¢ nie-
doborem bakterii wytwarzajacych maslan
oraz zmniejszona réznorodnoscia mikroflo-
ry jelitowej [15]. W finskim badaniu zaob-
serwowano, iz u dzieci z wysokim ryzykiem
rozwoju cukrzycy typu 1, gatunki Bacteroides
dorei oraz Bacteroides vulgatus dodatnie ko-
relujaz T1D. Zasugerowano wigc, ze zmiany
w sktadzie mikrobioty obecne we wezesnych
latach zZycia, moga oddzialywac na rozwdj
cukrzycy typu 1 [17].

Z rozwojem cukrzycy powiazano miedzy
innymi obfito$¢, réznorodnos¢ oraz stabil-
nos$¢ mikroflory w jelitach. Wskazuje sieg, ze
mikrobiom dzieci chorujacych na cukrzyce
typu 1 jest mniej zréznicowany i stabilny od
ich zdrowych réwiesnikow [14]. Wiedza na
temat stanu mikroflory jelitowej, odpowied-
niego stosunku Firmicutes do Bacterodies
oraz konkretnych szczep6w bakterii zasied-
lajacych jelita moze potencjalnie przystuzy¢

efektywniejszej terapii cukrzycy typu 1.
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na pelnione funkcje. Odpowiada mi¢dzy
innymi za utrzymywanie integralnosci na-
btonka jelitowego, interakcje z patogenami
oraz regulacje¢ aktywnoS$ci immunologicz-
nej. Sugeruje si¢, ze wzajemne oddziaty-
wanie bakterii jelitowych oraz organizmu
cztowieka ma wplyw na utrzymanie stanu
homeostazy. Zaktocenie sktadu iloSciowego
ijakoSciowego flory jelitowej moze prowa-
dzi¢ do zaburzenia réwnowagi w organi-
zmie, a tym samym potencjalnie przyczy-
nia¢ do rozwoju réznych choréb o podtozu
autoimmunologicznym, w tym cukrzycy
typu 1 [18].

Uktad odpornoSciowy dzielac si¢ na od-
porno$¢ wrodzona oraz nabyta chroni
organizm gospodarza przed patogenami.
Wskazuje si¢, ze bakterie zasiedlajace jelita
moga wchodzi¢ w interakcje z wrodzonym
uktadem odpornosciowym i by¢ przyczyna
rozwoju T1D [19]. Przeprowadzone anali-
zy obejmowaty udziat receptoréw troll-po-
dobnych (TRL, toll-like receptors), biatka
MyDS88 i bakterii komensalnych w rozwo-
ju omawianego typu cukrzycy. Receptory
troll-podobne to elementy odpornoSci
wrodzonej, ktore biorg udziatl w reakcjach
immunologicznych i sg jednym z recepto-
réw rozpoznajacych patogeny. MyDS88 jest
biatkiem wykorzystywanym przez TRL, kt6-
re moze przyczyniac si¢ do jego dalszych
szlakow sygnalizacyjnych. Do przeprowa-
dzenia badafn wykorzystano myszy NOD
(non-obese diabetic), stanowiace model
cukrzycy typu 1, ktérych cechy wykazuja po-
dobiefistwo do ludzkich choréb. Wykazano,
ze mysi model pozbawiony MyD88 posiadat
mniejsze ryzyko rozwoju cukrzycy typu 1,
w przeciwienstwie do grupy kontrolnej, co
wynikato z korzystnego sktadu mikroorga-
nizméw, ktory zostal zmieniony na skutek
niedoboru wspomnianego biatka. Z kolei
przeszczep mikroflory myszy bez cukrzycy
do przewodu pokarmowego modelu cho-
rujacego na T1D skutkowat ostabieniem
objawow choroby [19].

Inne badania ukazuja takze rolg endotok-
syny, inaczej lipopolisacharydu (LPS, lipo-
polysaccharide), ktéra upoSledzajac funk-
cje trzustki potencjalnie przyczynia si¢ do
rozwoju cukrzycy typu 1 [20]. Prawidlowy
nabtonek jelitowy uniemozliwia wchiania-
nie LPS, jednakze niekorzystne zmiany
strukturalne w btonie integracyjnej jelit
warunkuja jego transfer do krwiobiegu, co
skutkuje jednocze$nie wzrostem stgzenia
W 0soczu omawianego zwigzku (tzw. endo-
toksemia metaboliczna) [21]. LPS aktywu-
je nabyty oraz wrodzony uktad immunolo-
giczny, powodujac uwalnianie mediatoréw
stanu zapalnego, takich jak przeciwciata
oraz cytokiny, co potencjalnie sprzyja roz-
wojowi insulinoopornoS$ci [22]. Analiza
danych literaturowych wykazata, ze osoby
chorujace na T1D charakteryzowaly si¢
znamiennie wickszym stezeniem endotok-
synemii w pordwnaniu do os6b zdrowych
[23]. Zmiany mikrobiologiczne w jelitach
moga spowodowac wzrost stezenia LPS
i kwaséw ttuszczowych, co odpowiada za
aktywacje TRLA4 (toll-like receptor 4) pre-
dysponujac do zaburzefi metabolicznych
[24]. Cowigcej, bakteryjny LPS pochodzacy
z flory jelitowej moze by¢ przyczyna stanu
zapalnego o niskim stopniu nasilenia i stre-
su oksydacyjnego [25]. Badania wskazuja
na potencjalny zwigzek miedzy endotoks-
emig metaboliczna, a rozwojem otylosci,
insulinoopornosci, zespotu metabolicznego
i cukrzycy [26].

W jednym z przeprowadzonych badan
dowiedziono, ze zaburzenia iloSciowe
i jakoSciowe w mikroflorze jelitowej moga
przyczyniac si¢ do obnizenia integralnoSci
blony §luzowej jelit i aktywowacé proces
autoimmunizacji [27]. Wykazano mozliwy
udziat limfocytéw pomocniczych T typu
17 (Th17, T helper type 17) oraz niepra-
widlowych limfocytéw regulatorowych T
(Treg, T regulatory) w patogenezie T1D
[28]. Cytokiny wytwarzane przez limfocyty
Th17 oddzialuja na wiele typoéw komorek
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iuczestnicza w wytwarzaniu prozapalnych
zwigzkow. Jedna z nich jest interleukina-17
(IL-17, interleukin-17), ktorej podwyzszone
stezenie moze predysponowaé do immu-
nopatologii lub autoimmunizacji, a tym
samym przyczynia¢ si¢ do rozwoju T1D
[29]. Badania przeprowadzone na myszach
NOD wykazaly, iz hamowanie komdrek
Th17 powodowato opdznienie w rozwoju
cukrzycy typu 1 [30]. W innym badaniu na
mysich modelach doswiadczalnych takze
dowiedziono, ze niedob6r IL-17 skutkuje
wolniejsza progresja cukrzycy oraz zmniej-
szeniem zapalenia wysp trzustkowych [31].
Dodatkowo, wykazano ochronny wptyw ko-
morek Th17 u myszy NOD, gdy nastapita
modulacja mikroflory jelitowej za pomoca
antybiotykoterapii [32]. Wyniki te potwier-
dzono u ludzi. W jednym z przeprowadzo-
nych badan wykryto zwigkszony poziom li-
mofocytéw T wytwarzajacych IL-17 u dzieci
z rozpoznana cukrzyca typu 1 [33]. Dane
te sugeruja, ze komodrki Th-17 oraz IL-17
moga odgrywac istotna role w patogenezie
T1D, a modulacja mikroflory jelitowej
wydaje si¢ by¢ jedna z potencjalnych form
leczenia omawianego zaburzenia.

Nabtonek jelitowy wraz z wydzielanymi
przez niego substancjami tworzy barie-
re ochronng dla organizmu gospodarza.
Przepuszczalno$¢ btony §luzowej nabton-
ka to stan patologiczny, ktéry umozliwia
transport toksyn, antygenéw oraz bakterii,
ze Swiatta jelita do krwioobiegu tworzac
tzw. ,,przepuszczalne jelito”. Uwaza sig,
ze mikroflora jelitowa wspiera bariere
nabtonkowa i utrzymuje integralnos¢ jelit.
Zaburzenia w przepuszczalno$ci btony
Sluzowej jelit moga tym samym przyczynic
si¢ do rozwoju choroby autoimmunolo-
gicznej [34]. W ciagu ostatnich lat, bada-
nia zaréwno na ludziach, jak i zwierzetach
wskazuja, ze zjawisko nieszczelnego jelita
ma prawdopodobnie miejsce jeszcze przed
wystapieniem cukrzycy typu 1, a nie jako
skutek choroby [35, 36]. Zaobserwowano,

Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 1-14

ze przepuszczalno$é bariery nablonkowej
w T1D jest zalezna od zonuliny, tj. biatka
regulujacego Sciste potaczenia miedzyko-
morkowe, ktére zapewnia integralnosé
blony jelitowej [37]. Dysbioza jelitowa
potencjalnie przyczynia si¢ do zwigkszo-
nej produkcji tego biatka, co prowadzi do
naruszenia integralnosci jelit [38]. Nad-
mierne st¢zenie zonuliny odgrywa poten-
cjalnie role w patogenezie choréb autoim-
munologicznych [39]. W jednym z badan,
modulacja mikroflory poprzez wprowa-
dzenie inhibitora zonuliny doprowadzita
do zmniejszenia defektu bariery jelitowej
oraz ztagodzenia objawow choroby u szczu-
réw BB/Wor z cukrzyca typu 1 [40]. Po-
tencjalng rolg tego biatka w rozwoju T1D
sugeruje rowniez badanie przeprowadzone
na ludziach. Sapone i in. wykazali, Ze jego
zwigkszone stezenie wystepuje u potowy
chorych pacjentéw, w tym rowniez w sta-

nach przedcukrzycowych [41].

Udziat poszczegolnych szczepow hakteryjnych
w profilaktyce T1D

W celu zmniejszenia liczby oséb choru-
jacych na cukrzyce typu 1, istotne jest
poznanie wptywu konkretnych szczepoéw
bakteryjnych zasiedlajacych ludzkie jelita
partycypujacych w rozwoju tego schorzenia.
Wskazuje si¢, ze okre§lone gatunki drob-
noustrojow maja korzystny wpltyw na inte-
gralno§¢ btony §luzowej jelit, podczas gdy
inne dzialaja na jej niekorzy$¢. W prewencji
cukrzycy typu 1 istotna rol¢ moga odgrywacé
szczepy takich bakterii jak Bifidobacterium
longum subspecies infantis, Lactobacillus
rhamnosus, Lactobacillus reuter oraz Lac-
tobacillus planetarum, ktore dzicki swoje-
mu dziataniu probiotycznemu, zmniejszaja
przepuszczalno$c jelit [18]. Inne badanie
réwniez potwierdzito pozytywne dziatanie
bakterii probiotycznych jak Lactobacillus
acidophilus i Lactobacillus casei. Wykazano,
Ze opOzZnialy one wystapienie nietolerancji

glukozy, hiperinsulinemii, hiperglikemii
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i dyslipidemii u modeli zwierzgcych, przy-
czyniajac si¢ do zmniejszenia ryzyka cuk-
rzycy i jej powiktan zdrowotnych [42]. Do
grupy, ktére wykazuja korelacje¢ ze zwiek-
szonym ryzykiem zachorowania na cukrzyce
typu 1 mozna zaliczy¢ bakterie z rodzaju
Bacteroides. Zmniejszaja one ilo$¢ potaczen
Scistych, ktére odpowiadaja za utrzymanie
integralnoSci blony §luzowej jelit, zwigk-
szaja przepuszczalnoS$¢ jelit i sprzyjaja
procesowi autoimmunizacji [18]. Badanie
przeprowadzone przez Aholaiin. wykaza-
lo, ze produkty zawierajace probiotyki po-
magaly dorostym pacjentom w utrzymaniu
odpowiedniego stezenia glikemii, a takze
ztagodzeniu konsekwencji stanu metabo-
licznego, tj. wysokiego ci$nienia krwi oraz
podwyzszonego poziomu triglicerydow [43].
Co wigcej, badania prowadzone w réznych
oSrodkach sugeruja, ze ekspozycja na su-
plementy probiotyczne we wezesnych latach
zycia moze zmniejszy¢ ryzyko wystapienia
T1D [44]. Analiza danych literaturowych
wskazuje takze, iz suplementacja probioty-
kami zmniejsza st¢zenie glukozy na czczo,
jednakze nie wplywa na poprawe hemoglo-
biny glikowanej [45].

MIKROFLORA JELITOWA A CUKRZYCA TYPU 2
Roznice w skiadzie mikroflory jelitowej
Zachodni tryb zycia charakteryzujacy si¢
przewlektym, dodatnim bilansem ener-
getycznym, dietg bogata w cukry proste
i tluszcze nasycone oraz znikomym pozio-
mem aktywnoSci fizycznej, przyczynia si¢
do rozwoju wielu choréb cywilizacyjnych,
w tym cukrzycy typu 2. Choroba ta oraz jej
powiktania powoduja ponad 2 milionéw
zgonOw rocznie i sg jedng z najczestszych
przyczyn niepelnosprawnosci na §wiecie [1].
Cukrzyca typu 2 stanowi znamienna wigk-
szo$¢ przypadkow zachorowan wéréd za-
burzen gospodarki weglowodanowej, stad
istotnym jest zrozumienie jej patomechani-
zmO&w oraz skutecznych zasad profilaktyki.

W ciagu ostatnich lat intensywnym anali-

zom podlega wptyw zmian zachodzacych
w mikrobiomie na rozwdj cukrzycy typu
2. Wyniki badaf oraz ich interpretacja
nierzadko sa sprzeczne, co moze wynikaé
zrozbieznosciw stosowanych przez pacjen-
tow lekow czy odbytej antybiotykoterapii.
Wskazuje si¢ na r6znice w mikroflorze pa-
cjentéw chorujacych na T2D, a 0os6b zdro-
wych [46]. Qin i wsp. zidentyfikowali i zwe-
ryfikowali okoto 60 000 markeréw zwiaza-
nychz T2D. Prowadzona przez nich analiza
wykazata, ze pacjenci chorujacy na cukrzyce
typu 2 charakteryzowali si¢ umiarkowanym
stopniem dysbiozy, zmniejszeniem liczby
bakterii produkujacych maslan, takich jak
Roseburia i Fecalibacterium prausnitzii oraz
wzrostem liczby mikroorganizméw opor-
tunistycznych, tj. Bacteroides caccae, Clo-
stridium ramosum i Escherichia coli [47].
Badania przeprowadzone przez Larsen
iwsp. ukazaly, iz poziom Firmicutes, w tym
Clostridia w kale byl obnizony u mezczyzn
chorujacych na cukrzyce typu 2w poréwna-
niu ze zdrowa grupa kontrolng [46]. Inne
badania sugeruja, ze liczebnos¢ Bifidobac-
terium jest zmniejszona w grupie choruja-
cych na omawiana jednostke chorobowa
[48]. Analiza przeprowadzona przez Lé
i wsp. Owykazala, ze liczba Bifidobacteria
w mikroflorze jelitowej pacjentdéw chorych
na cukrzyce typu 2, byla istotnie nizsza niz
u oséb zdrowych [49]. Badania prowadzone
przez Eckburg i in. ukazaly wzrost bakterii
wytwarzajacych kwas mastowy, takich jak
Clostridium, Eubacterium rectale, Feca-
libacterium prausnitzii u 0s6b zdrowych.
Natomiast bakterie chorobotwoércze, takie
jak Bacteroides oraz Escherichia coli wy-
stepowaty w wickszej iloSci u chorych na
T2D [50]. Chen i in. wykazali u pacjentow
z wezesng diagnozg cukrzycy typu 2 zna-
miennie wigksza liczbe Lactobacillus, wraz
z obnizeniem zawartoSci Clostridium cocco-
ides oraz Clostridium leptum [51]. Przedsta-
wione badania ukazuja réznice w sktadzie

mikroflory jelitowej u oséb zmagajacych si¢
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z zaburzeniami gospodarki weglowodano-
wej oraz zdrowych, co moze by¢ potencjal-

nym elementem przysztej diagnostyki T2D.

Rola mikroflory jelitowej w patogenezie
cukrzycy typu 2

Mikrobiota jelitowa jest dynamicznym eko-
systemem, ktéry ma wptyw na funkcjonowa-
nie organizmu poprzez oddziatywanie na
uktad immunologiczny, metabolizm oraz
system nerwowy [52]. Zmniejszenie liczby
korzystnych bakterii w jelitach moze wywo-
ta¢ przewlekly stan zapalny o niskim stopniu
nasilenia, prowadzacy do rozwoju insulino-
opornosci. Doktadny mechanizm udziatu
mikroflory jelitowej w rozwoju i progresji
cukrzycy typu 2 nie jest do kofica wyjasnio-
ny. Obecnie uznaje si¢ teori¢ krotkotan-
cuchowych kwasow ttuszczowych (SCFA,
short-chain fatty acids), teori¢ kwasow z61-
ciowych oraz teori¢ endotoksyn za mozliwie
istotny czynnik w patogenezie T2D [46].
Wskazuje si¢, ze mikroflora jelitowa oraz jej
metabolity sa waznymi regulatoramiw roz-
woju T2D. Krétkotancuchowe kwasy ttusz-
czowe to organiczne kwasy karboksylowe,
takie jak kwas mastowy, kwas propionowy
i kwas octowy. Powstaja w wyniku fermen-
tacji miedzy innymi oligosacharydow, poli-
sacharydow oraz biatek przez bakterie jeli-
towe. Rodzaje bakterii wytwarzajace SCFA
obejmuja Bacteroides, Clostridium, Bifido-
bacterium, Eubacterium, Streptoccocus [53].
Przeprowadzone badania pokazaly, ze bak-
terie wytwarzajace SCFA u pacjentéw cho-
rujacych na T2D wystepowaly w mniejszej
ilo$ci niz u 0séb zdrowych, co prowadzito
do nieprawidtowej produkcji omawianych
kwasow [54,47]. Zlokalizowane w okrezni-
cy SCFA moga kontrolowac liczbe i funkcje
komoérek beta wysp trzustkowych [55]. Re-
dukcja iloSci krétkotancuchowych kwaséw
ttuszczowych moze wptywaé na zdolnosé
jelitowej odpowiedzi przeciwzapalnej, co
przyczynia sie do uposledzenia funkcji wysp

trzustki, zmniejszenia wrazliwosci na insu-
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ling, rozwoju insulinoopornoSci i poten-
cjalnego wystapienia T2D [53]. Receptory
SCFA sa sprzezone z biatkiem G (GPCR,
G protein-coupled receptor), w szczegdlnosci
z GPR41 (G protein-coupled receptor 41)
oraz GPR43 (G protein-coupled receptor
43), ktére odgrywaja istotna role w meta-
bolizmie glukozy [56]. Zaburzenia jakoScio-
we oraz iloSciowe bakterii wytwarzajacych
SCFA moga prowadzi¢ do ostabienia aktyw-
noSci receptoréw SCFA i zaburzef w szla-
ku metabolicznym glukozy, co potencjalnie
sprzyja wystapieniu oraz rozwojowi T2D.
Innym produktem metabolicznym, ktory
powiazano z mikroflora jelitowa i rozwo-
jem cukrzycy typu 2 jest kwas zotciowy (BA,
bile acid). Mikrobiota jelitowa i kwasy z6t-
ciowe oddziatuja na siebie dwukierunkowo.
Z jednej strony BA sa istotnym modulato-
rem mikroflory, dzieki zdolnoSci do pro-
mowania namnazania bakterii regulujacych
metabolizm kwasow [57]. Z drugiej, bak-
terie jelitowe wptywaja na sktad oraz wiel-
kos¢ puli kwaséw zolciowych [58], a takze
uczestnicza wich przemianach, wytwarzajac
wtorny kwas zoétciowy [59]. Kwasy z6lciowe
zapobiegaja nadmiernemu rozrostowi i mi-
gracji bakterii jelitowych, dzigki zdolnoSci
do utrzymywania prawidtowej bariery jeli-
towej [60]. Dysbioza jelitowa skutkuje ogra-
niczeniem wytwarzania wtornych kwaséw
zOtciowych, a tym samym zmniejszeniem
aktywacji receptorow kwaséw zotciowych,
co rzutuje na metabolizm glukozy [53].
Wykazano, iz przewlekly stan zapalny o ni-
skim nasileniu u pacjentéw chorych na T2D
jestzwiazany zwysokim poziomem LPS [61].
Lipopolisacharyd jest sktadnikiem najbar-
dziej zewnetrznej warstwy Sciany komor-
kowej u bakterii Gram-ujemnych. Wysoki
poziom LPS w surowicy krwi predysponuje
do zwigkszonej przepuszczalnosci jelit i pro-
dukcja czynnikow zapalnych. LPS wiaze si¢
zbiatkiem CD14irozpoznaje receptor TLR4,
co skutkuje agregacja makrofagéw oraz

sprzyja rozwojowi insulinoopornosci [62].
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Co wigcej, mechanizmy te mogg prowadzic¢
do uszkodzenia komoérek beta, czego efek-
tem jest zahamowanie wydzielania insuliny
[63]. Zaburzenia réwnowagi mikroflory je-
litowej wywotane wysokim poziomem LPS,
takie jak wzrost udziatu bakterii Gram-
-ujemnych oraz zwigkszenie przepuszczal-
nosci jelit moga prowadzi¢ do zahamowa-
nia funkcji ochronnej bariery jelit, a tym
samym przyczynié si¢ do migracji bakterii
jelitowych, infekcji endogennej oraz w osta-

tecznoSci endotoksemii metabolicznej [64].

Udziat poszczegolnych szczepow hakteryjnych
w profilaktyce T2D

W ostatnich latach przeprowadzono wiele
badan [65-67], ktére mialy na celu powia-
zanie zagadnienia mikrobiomu jelitowego
z profilaktyka i terapia cukrzycy typu 2.
Badania przeprowadzone przez Matsu-
zaki i wsp. wykazatly, ze gatunek bakterii
Lactobacillus casei moze korzystnie wpty-
wac na ochrong i funkcjonowanie komo-
rek beta wysp trzustkowych, co oddziatuje
rowniez na metabolizm glukozy we krwi
[68]. Dodatkowo, przeprowadzenie badan
zwykorzystaniem Lactobacillus rhamnosus
na szczurach z cukrzyca wykazalo, ze bak-
teria ta pozytywnie wplywa na tagodzenie
objawow nietolerancji glukozy oraz obniza
poziom hemoglobiny glikowanej [69]. Inne
badania przeprowadzone z uzyciem rodzaju
Bifidobacterium uwzgledniajac B. bifidum,
B. longum, B. infantis, B. Animalis, B. pseu-
docatenulatum oraz B. breve wykazaly, ze
poprawiaja one tolerancje glukozy [70-72].
Pacjenci chorujacy na T2D charakteryzuja
si¢ nierzadko zaburzong bariera jelitowa.
W badaniach na mysich modelach do§wiad-
czalnych, zaobserwowano, iz gatunki bakte-
rii, takich jak Bacteroides vulgatus i Bactero-
ides dorei zmniejszaja przepuszczalnoscjelit
dzigki zdolnoSci do zwigkszenia potaczen
Scistych w okreznicy. Co wiecej, bakterie
B. vulgatus oraz B. dorei ograniczaja wy-

twarzanie LPS oraz tagodza endotoksemi¢

metaboliczng [73]. Powyzsze dane sugeruja,
iz wybrane szczepy bakteryjne mogg regu-
lowac poziom glukozy we krwi i ograniczac
przebieg choroby.

Przeprowadzono réwniez badania na lu-
dziach. Asemi i wsp. wykazali, ze suple-
mentacja wielogatunkowymi suplementami
moze zapobiec wzrostowi glukozy we krwi
na czczo [67]. Inne badanie z udziatem pa-
cjentéw chorujacych na T2D sugeruje, iz
wprowadzenie probiotykoterapii wplywa
na obnizenie porannej glikemii, a takze
przyczynia si¢ do poprawy profilu lipido-
wego [74]. Analiza danych literaturowych
wskazuje na korzystna korelacj¢ migdzy
stosowaniem probiotykéw, a obnizeniem
warto$ci hemoglobiny glikowanej [75].
Jednakze badanie przeprowadzone przez
Razmpoosh i wsp. wykazalo, ze przyjmo-
wanie probiotykéw nie wplywa znaczaco
na stezenie insuliny lub insulinoopornos§é
u pacjentéw [76]. Tym samym, istnieje ko-
niecznos¢ przeprowadzenia wiekszej iloSci
badan w celu udokumentowania skutecz-
noSci probiotykoterapii u pacjentow z cuk-
rzyca typu 2.

Szczegblnym zainteresowaniem wsrdd na-
ukowcow cieszy si¢ bakteria Akkermansia
muciniphila, ktéra wykazuje pozytywne
oddziatywanie na cukrzyce oraz powiazane
znig choroby [77]. Najnowsze badania prze-
prowadzone na myszach do§wiadczalnych
ze szczepem bakterii A. muciniphila wyka-
zalo poprawe wrazliwoSci na insuling [78],
przywrocenie bariery jelitowej oraz zmniej-
szenie stanu zapalnego [79]. Bakteria
Akkermansia muciniphila ma zdolno$¢ do
indukcji przeciwzapalnej cytokiny IL-10
(IL-10, interleukin-10), co moze przyczyniac
sie¢ do poprawy metabolizmu glukozy [80].
Peptyd glukagonopodobny-1 (GLP-1, glu-
cagon-like peptyd-1) bierze udzial w regulacji
szlakéw metabolicznych, w tym wydzielania
insuliny. Badania przeprowadzone przez
Chambersiwsp. [81] oraz Psichasiwsp. [82]
wykazaly, ze metabolit A.muciniphila —
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propionan, stymuluje wydzielanie GLP-1.
Zwigkszona inflitracja LPS moze powodo-
wac zaostrzenie insulinoopornosci, cukrzy-
cy oraz wystapienie powiklan zwigzanych
z T2D [25]. Badania przeprowadzone na
zwierzetach pokazaly iz leczenie 4. mu-
ciniphila zmniejsza przepuszczalnos¢ jelit
oraz endotoksemi¢ metaboliczna [83, 84].
Bakteria Akkermansia muciniphila moze
stanowi¢ potencjalny probiotyk nowej ge-
neracji mogacy wspomaoc pacjentow cho-
rych na cukrzyce typu 2, niemniej kwestia
ta wymaga dalszych badan.

PRZESZGZEP MIKROFLORY KALOWEJ
Przeszczep mikroflory katowej w cukrzycy
typu 1

Wskazuje si¢ na istotny wptyw mikroflory
jelitowej na patogeneze réznych jednostek
chorobowych, m.in. dysfunkcji metabolicz-
nych, zaburzefi neurologicznych i autoim-
munologicznych. Obecnie poznano kilka in-
terwencji w zakresie modulacji mikroflory
jelitowej, w tym podawanie antybiotykow,
probiotykéw, prebiotykow, synbiotykéw lub
przeszczep mikroflory katowej (FMT, fecal
microbiota transplantation). Ten ostatni po-
lega na przeniesieniu mikroflory katowe;j
dawcy do przewodu pokarmowego biorcy.
Odbywa si¢ to za pomoca sondy nosowo-
-zotadkowej, kolonoskopiilub kapsutek [85].
Badania, w ktérych wykonano przeszczep
mikroflory katowej od myszy bez otylosci
z niedoborem MyD88 do nieotytych my-
szy z cukrzyca wykazaty zmniejszenie wy-
stgpowania zapalenia wysp trzustkowych,
a takze opdznienie rozwoju cukrzycy [27].
Badanie przeprowadzone przez Mocanu
i wsp. wykazato, ze przeczep mikroflory
katowej w potaczeniu z blonnikiem nisko
fermentujacym pozytywnie wplywa na
przebieg cukrzycy, poprawiajac insulino-
wrazliwo§¢ u biorcéw przeszczepu [86].
Co wigcej, wyniki na podstawie badania
przeprowadzonego przez de Groot i wsp.

sugeruja, ze FMT stabilizuje resztkowa
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funkcje komoérek beta wysp trzustkowych
i wptywa korzystnie na kontrole glikemii
[87]. Co wigcej, badanie przeprowadzone
u pacjentdéw z nowo rozpoznang cukrzyca
typu 1 wskazuje, ze FMT zatrzymuje
obnizenie endogennej produkcji insuliny,
przyczyniajac si¢ do spowolnienia progresji
choroby [88].

Przeszczep mikroflory jelitowej w cukrzycy
typu 2

Podobnie jak w przypadku terapii cukrzycy
typu 1, przeszczep mikroflory katlowej ma
mozliwy potencjal terapeutyczny rowniez
u pacjentéw chorujacych na cukrzyce typu 2.
Badanie polegajace na przeszczepie mi-
kroflory katowej od oséb szczuptych do
pacjentéw z zespotem metabolicznym wy-
kazato, iz po uplywie szesciu tygodni na-
stepuje poprawa wrazliwosci na insuline
i zwigkszenie iloSci bakterii produkuja-
cych maslan jak Roseburia intestinalis oraz
Eubacterium hallii [89]. Inne badanie wyka-
zalo, ze FMT moze poprawia¢ obwodowa
insulinooporno$¢ oraz zmniejsza¢ poziom
hemoglobiny glikowanej. Jednakze po
uptywie 18 tygodni nie zauwazono wplywu
na insuling, a sktad bakterii jelitowych po-
wrocit do stanu poprzedniego [90]. Groot
i wsp. wykazali, iz dobdér odpowiedniego
dawcy do przeszczepu mikroflory katowe;j
jest istotny. W przeprowadzonym przez
autoréw badaniu wykorzystano kal daw-
cy po zabiegu bariatrycznym (RYGB-D,
post-Roux-en-Y gastric bypass donors)
oraz osoby chorujacej na zespdl metabo-
liczny (METS-D, metabolic syndrome do-
nors) u nieleczonych mezczyzn z otytoScia
i opornos$cia na insuling. Wykazano, ze
wrazliwo$¢ na insuling ulegla obnizeniu
u pacjentéw po przeszczepieniu masy ka-
towej od dawcy METS-D. Natomiast u pa-
cjentéw otrzymujacych mikroflore jelitowa
od RYGB-D czas pasazu jelitowego ulegt
skroceniu [91]. Badanie przeprowadzone
przez Wu i wsp. sugeruje, ze u pacjentow
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Z nowo rozpoznang cukrzyca typu 2, stan-
dardowy przeczep mikroflory katowej lub
w skojarzeniu z metforming wplywa na
poprawe insulinowrazliwoSci oraz wskaznik

masy ciala [92].

PODSUMOWANIE

Dzigki ciagtemu rozwojowi w Srodowisku
medycznym, poczyniono istotne postepy
w kierunku zrozumienia mikroflory jelitowe;j
oraz jej bezposSredniej roli w rozwoju i pro-
filaktyce réznych chordb, w tym cukrzycy.
Liczba zachorowan na cukrzyce ulega
zwigkszeniu, a wraz z nia nast¢puje nie-
ustanny rozwéj powiktan oraz wzrost ryzyka
Smiertelnosci. W patogenezie cukrzycy biorg
udziat czynniki Srodowiskowe, genetyczne,
niemniej sugeruje si¢, iz potencjalng role
pelni takze mikroflora jelitowa. Prowadzo-
ne analizy wskazuja, ze mikrobiota jelitowa
rdzni si¢ u oséb chorujacych na cukrzyce
od 0s6b zdrowych. Dotyczy to w szcze-
g6lnosci stosunku bakterii Firmicutes do
Bacteroides, a takze liczby bakterii pro-
dukujacych maslan. Patogeneza T1D
z udziatem mikroflory jelitowej opiera
si¢ na interakcji z wrodzonym uktadem
odpornoS$ciowym, inflitracja endotoksyn
oraz udziatem limfocytéw pomocniczych T.
Natomiast w rozwoju T2D flora jelitowa
jest skojarzona z udziatem krétkotancucho-
wych kwaséw ttuszczowych, kwasow z6t-
ciowych oraz endotoksyn. Analiza danych
literaturowych wskazuje na korzystna role
poszczegdlnych szczepdw bakteryjnych, ta-
kich jak A. muciniphila w prewencji cukrzy-
cy. Poza korzystnym wptywem probiotyko-
terapii, do metod innowacyjnych zalicza si¢
przeszczep mikroflory katowej jako mozli-
wego elementu terapeutycznego. Badania
nad mikroflora jelitowa oraz jej wplywem
na wystgpowanie oraz rozwdj cukrzycy sa
obiecujace, niemniej nalezy przeprowadzié¢
wigksza ich ilo$¢, aby uzyskaé wiarygodne
wyniki.
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Wyhrane substancje sfodzace jako

zamienniki cukru w zahurzeniach

gospodarki weglowodanowej

Selected sweeteners as sugar substitutes in carhohydrate
metaholism disorders

STRESZCZENIE

Zmniejszona odpowiedz biologiczna tkanek na insuling to insulinooporno$¢ (10), ktdra wiaze
sie z szeregiem konsekwencji klinicznych, a nieleczona moze prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy
typu 2 iinnych zaburzen metabolicznych. Jednym z elementow leczenia niefarmakologicznego
10 jest wprowadzenie diety o niskim indeksie glikemicznym (1G), a kluczowym z czynnikéw
w znaczacym stopniu wptywajacym na IG pokarmow jest zawarto$¢ weglowodanow, w tym przede
wszystkim sacharozy. Alternatywa dla cukrow prostych w diecie moga by¢ substancije stodzace.
Celem pracy jest przeglad dostepnych danych literaturowych na temat wptywu wybranych
substancji stodzacych na gospodarke weglowodanowg oraz inne parametry metaboliczne
w poszukiwaniu optymalnego zamiennika sacharozy dla 0séb z I0.

Wszystkie opisane w przegladzie wybrane substancje stodzace sg bezpieczne do stosowanie
w dawkach rekomendowanych i nie wptywaja na popositkowa glikemig oraz stgzenie insuliny.
Ze wzgledu na potencjalne inne korzy$ci zdrowotne, wsrdd osob z 10 warto rozwazy¢
wykorzystanie jako zamiennik sacharozy: erytrytol, ksylitol i stewie.

(Forum Zaburzern Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 15-27)

Stowa kluczowe: substancije stodzace, insulina, cukrzyca, insulinooporno$é

ABSTRACT

The reduced biological response of tissues to insulin is called insulin resistance (IR), which is
associated with several clinical consequences and, if left untreated, may lead to the development
of type 2 diabetes and other metabolic disorders. One of the elements of non-pharmacological
treatment of IR is the introduction of a diet with a low glycemic index, and the critical factor
that significantly influences the glycemic index of food is the content of carbohydrates, mainly
sucrose. An alternative to simple sugars in the diet may be sweeteners.

The work aims to review available literature data on the impact of individual selected sweeteners
on carbohydrate metabolism and other parameters in search of an optimal sucrose substitute
for people with IR.
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»» Jednym

z elementow leczenia
niefarmakologicznego
jest wprowadzenie

diety o niskim indeksie
glikemicznym. Natomiast
kluczowym czynnikiem
w znacznym stopniu
wptywajacym na

indeks glikemicznym
pokarmow jest zawartos$c
weglowodandw,

w tym zwtaszcza cukrow
prostych 44
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All sweeteners described in the review are safe in recommended doses and do not affect

postprandial glycemia and insulin concentration. Due to the potential for other health benefits,
it is worth considering using erythritol, xylitol, and stevia as a substitute for sucrose among

people with IR.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, vol. 15, no. 1, 15-27)

Keywords: sweeteners, insulin, diabetes, insulin resistance
WSTEP

Insulina, wydzielana przez komorki  wysp
trzustkowych, jest hormonem anabolicz-
nym. Zwicksza wychwyt aminokwasow
przez tkanki, nasila synteze biatek, hamuje
lipoliz¢, nasila magazynowanie triacyglice-
roli w tkance tluszczowej, a takze obniza
stezenie glukozy we krwi i hamuje gluko-
genogeneze oraz glikogenolize. Dziatanie
insuliny mozliwe jest przez swoisty receptor
insulinowy, a mechanizm sygnalizacji insu-
liny jest wieloetapowy. Zmniejszong odpo-
wiedz biologiczna tkanek na jej dziatanie
definiujemy jako insulinoopornos¢ (10),
ktéra wiaze si¢ z szeregiem konsekwencji
klinicznych. Zmniejszenie wychwytu i zu-
zycia glukozy w procesie oksydacji moze
w konsekwencji prowadzi¢ do cukrzycy
typu 2. Osoby z IO charakteryzuja si¢ wyz-
szym ryzykiem sercowo-naczyniowym oraz
wieksza czestotliwoScig innych zaburzef
metabolicznych [1]. Zmiana stylu Zycia,
w tym zmiana sposobu odzywiania stano-
wi podstawe w terapii [O. Jednym z ele-
mentow leczenia niefarmakologicznego
jest wprowadzenie diety o niskim indeksie
glikemicznym. Natomiast kluczowym czyn-
nikiem w znacznym stopniu wplywajacym
na indeks glikemicznym pokarmoéw jest za-
warto$¢ weglowodanow, w tym zwlaszcza
cukrow prostych [1, 2].

Cukry to polihydroksyaldehydy/ketony
nalezace do grupy glikanéw/weglowoda-
néw. Ich gtéwna funkcja w organizmie jest
dostarczanie energii. Owoce sa zZrédtem
cukréw pochodzenia naturalnego. Cukry
moga by¢ réwniez dodane do produktéw

spozywczych w postaci sacharozy, glukozy,
fruktozy lub syropu glukozowo-fruktozo-
wego. Cukry wykorzystywane sa réwniez
w produkcji lekow czy potproduktéw spo-
zywczych, np. w fermentacji wykorzysty-
wanej w produkcji pieczywa. Nadmierne
spozycie weglowodandw zwiazane jest z ne-
gatywnym wplywem na funkcjonowanie or-
ganizmu. Gléwnie dotyczy to spozycia mo-
nosacharydéw i disacharydéw w zywnoSci.
Zaliczamy do nich m.in. glukoze, fruktoze
isacharoze.

Sacharoza to sktadnik cukru spozywczego,
powszechnie wykorzystywanego w zywno-
§ci. Nadmierne spozycie monosacharydéw
i disacharydéw powoduje znaczny wzrost
poziomu glukozy i insuliny we krwi, zwiek-
szenie produkcji lipoprotein o bardzo ma-
tej gestosci (VLDL), zaburzenia regulacji
glodu i sytosci, zwigksza ryzyko wystgpowa-
nia choréb sercowo-naczyniowych, choro-
by otylosciowej, choréb watroby, choroby
nowotworowej, depresji i cukrzycy typu 2
czy zaburzef hormonalnych [3-5]. Mimo
znanych powyzszych konsekwencji, spozy-
cie cukru na $wiecie stale rosnie. W okre-
sie 2017-2019 wyniosto 22,5 kg na osobe
[6]. Alternatywa do wykorzystania cukrow
prostych w diecie moga by¢ substancje sto-
dzace.

Substancje stodzace to zwiazki, ktore
charakteryzuja si¢ stodkim smakiem i ni-
ska wartoSciag energetyczna. Ich funkcja
jest zmiana smaku potrawy na stodki bez
wplywu na popositkowe stezenie glukozy
oraz zwigkszenie wartosci energetycznej

produktu. Substancje te wykorzystywane
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sa powszechnie w produkcji zywnosci i znaj-
duja si¢ w stodyczach, jogurtach, deserach,
gumach do zucia czy napojach. W Unii Eu-
ropejskiej zawartos¢ substancji stodzacych,
jak i sam fakt ich obecnosci w artykutach
spozywczych, regulowany jest przez Euro-
pejski Urzad ds. Bezpieczefstwa Zywno-
§ci i Zespotu ds. Dodatkéw do Zywnosci
i Sktadnikéw Pokarmowych. Wiekszos¢
substancji stodzacych ma okreSlone do-
puszczalne spozycie dzienne (ADI, accep-
table daily intake), ktore jest bezpieczne
[7], a wszystkie substancje stodzace do-
puszczone do obrotu w zywnoSci i lekach
uznane sa za bezpieczne dla cztowieka. Do
intensywnych substancji stodzacych do-
zwolonych do stosowania w Polsce i w Unii
Europejskiej naleza: acesulfam K (E 950),
aspartam (E 951), kwas cyklaminowy i jego
sole: sodowa i wapniowa (E 952), sachary-
na i jej sole: sodowa, potasowa i wapnio-
wa (E 954), sukraloza (E 955), taumatyna
(E957),neohesperydyna DC(E959),neotam
(E961), s6l aspartamu i acesulfamu (E 962),
a takze poliole: syrop sorbitolowy (E 420),
mannitol (E 421), izomalt (E 953), maltitol,
syrop maltitolowy (E 965), laktitol (E 966),
ksylitol (E 967) i erytrytol (E 968) [7].

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne
w zaleceniach klinicznych dotyczacych
postepowania u chorujacych na cukrzyce
potwierdza bezpieczefistwo stosowania
niskokalorycznych substancji stodzacych
w produktach zywnoS$ciowych i rekomen-
duja zastepowanie nimi sacharoze [8].

Celem pracy jest przeglad dostepnych da-
nych literaturowych na temat wplywu wy-
branych substancji stodzacych na gospodar-
ke weglowodanowa oraz inne parametry
metaboliczne w poszukiwaniu optymalnego

zamiennika sacharozy dla os6b z 1O.

ERYTRYTOL
Erytrytol to jedna z najbardziej popular-
nych substancji stodzacych, stosowanych

w produkcji pozywienia jako zamiennik

Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 15-27

sacharozy. Jest to czteroweglowy alkohol
cukrowy, wystepujacy naturalnie w rosli-
nach np. w owocach, takich jak gruszki,
melon, arbuz, czy winogrona, a takze w pro-
duktach fermentowanych, takich jak ser czy
sos sojowy [9]. W celach komercyjnych pro-
dukowany jest na drodze fermentacji przez
drozdze i grzyby drozdzopodobne, z wyko-
rzystaniem substratow, takich jak: glukoza,
fruktoza, ksyloza, sacharoza, celuloza i gli-
cerol. Taka technika jest obecnie stosowana
jako optymalna metoda produkcji erytry-
tolu na duza skale. Erytrytol daje o 30%
mniejsze odczucie stodkosci niz sacharoza
i ma tagodne dziatanie chtodzace w jamie
ustnej bez nieprzyjemnego posmaku. Za-
wiera znikomga iloS¢ energii wynoszaca
0,2-0,4 kcal na 1 gram produktu. Erytrytol
jest metabolizowany przez dehydrogena-
z¢ alkoholowg do treozy, ktdéra dalej jest
utleniana do erytronianu. Jest najlepiej
tolerowany przez uktad pokarmowy w po-
réwnaniu z innymi alkoholami cukrowymi,
poniewaz jest prawie catkowicie wchianiany
i wydalany z moczem. Moze potencjalnie
zastapic sacharoz¢ u 0séb zdrowych, a tak-
ze chorujacych na cukrzyce i inne choroby
metaboliczne, ze wzgledu na brak wptywu
na poziom glukozy i insuliny we krwi [9—
11]. W przypadku erytrytolu nie ustalono
limitu ADI [7].

Erytrytol wydaje si¢ by¢ preferowanym
substytutem cukru dla oséb chorujacych
na cukrzyce, z zespotem metabolicznym
lub rozpoznana IO [12]. Badanie przepro-
wadzone w 2014 r. przez Wolnerhanssen
iwsp. w grupie 20 0s6b (10 0s6b z otytoscia
10 szczuptych) wykazato, iz w poréwnaniu
z glukoza, podanie pacjentom erytrytolu
miato jedynie niewielki wplyw na uwal-
nianie insuliny w poréwnaniu z wzrostem
poziomu glukozy i insuliny po podaniu
glukozy [13]. Ponad to prowadzito do sty-
mulacji uwalniania hormonéw jelitowych,
cholecystokininy (CCK) i glukagonopodob-
nego peptydu-1 (GLP-1) oraz spowolnienia

Michat Henek i wsp.,

Wybrane substancje stodzace jako
zamienniki cukru w zaburzeniach gospodarki
weglowodanowej
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oprdzniania zotadka, co mogtoby sprzyjac
redukcji masy ciata poprzez dtuzsze od-
czuwanie syto$ci. W 2018 r. Wen i wsp.
w badaniu na modelu mysim z cukrzyca,
monitorujac zmiany poziomu glukozy we
krwi wykazali, ze erytrytol nie powodowat
hiperglikemii popositkowej najprawdopo-
dobniej poprzez hamowanie a-glukozydazy
w sposob konkurencyjny. Badanie sugeru-
je, iz oprocz zastosowania erytrytolu jako
substytutu cukru, moze by¢ pomocnym
Srodkiem w kontrolowaniu popositkowej
glukozy we krwi u 0séb z cukrzyca [14].
Soetan i wsp. w 2023 r. w przeprowadzo-
nym badaniu na modelu szczurzym wykazali
obnizenie poziomu glukozy we krwi po po-
daniu erytrytolu i poprawe 10. Podawanie
erytrytolu zwierzetom z cukrzyca poprawito
tolerancje glukozy i wrazliwo$¢ komoérek na
insuling. Obnizeniu uleglo rowniez steze-
nie poziomu glukozy na czczo i obnizone
stezenie hemoglobiny glikowanej (HbAlc)
z4,18% na 0,75% [15].

Badanie przeprowadzone przez Meyer-
-Gerspach i wsp. w 2021 r., w ktérym zba-
dano poziomy glukozy i insuliny we krwi
po pobadaniu porcji 50 g ksylitolu, 75 g
erytrytolu i 75 g glukozy wykazato, iz po-
danie erytrytolu nie miato wplywu na po-
ziom glukozy i insuliny we krwi badanych.
Ksylitol wykazat jedynie minimalny wptyw
na poziom glukozy i insuliny [16].

W 2023 r. zostato przeprowadzone badanie
przez Teysseire i wsp., ktérego celem byto
zbadanie wptywu stosowania erytrytolu na
wybrane parametry metaboliczne i bezpie-
czefistwo jego stosowania. Oceniono wplyw
spozycia erytrytolu na poziom glukozy, in-
suliny, greliny, wybranych lipidow we krwi,
kwasu moczowego i biatka C-reaktywnego.
Osiemnastu zdrowym ochotnikom trzykrot-
nie podano do spozycia 50 g erytrytolu,
a grupie kontrolnej placebo w postaci 300
mlwody kranowej. W grupie badanych, kt6-
rym podano erytrytol stezenie glukozy iin-

suliny nie r6znito si¢ w poréwnaniu z grupa

kontrolna. Nie zaobserwowano zadnego
wplywu na parametry metaboliczne wzgle-
dem podania stodzika. Ponadto stodzik nie
wykazal rowniez wplywu na poziom greliny,
lipidéw we krwi, kwasu moczowego, czy tez
biatka C-reaktywnego [17].

W 2016 r. Shin i wsp. przeprowadzili ba-
danie, ktérego celem byta ocena wpltywu
dwoch stodzikoéw rebaudiozydu A i ery-
trytolu u 0séb z nietolerancja glukozy na
stezenia glukozy w osoczu. Nie stwierdzono
istotnych réznic migdzy wartoscia glukozy
na czczo a po spozyciu stodzikow (102,56
+ 10,721 101,32 = 9,20 mg/dl) i wartoscia
insuliny na czczo i po spozyciu stodzikéw
(7,56 £ 4,2917,20 = 5,12 pU/ml). Pomi-
mo, ze po 2 tygodniach spozywania slodzi-
kéw stezenie glukozy w osoczu obnizyto sie
0 13,0 mg/dl, nie byto to statystycznie istot-
ne (154,92 +54,531141,92 + 42,22 mg/dl).
Wyniki sugeruja, iz spozycie erytrytolu nie
zmienia homeostazy glukozy u 0séb z nie-
tolerancja glukozy, nie wptywaja tez na ste-

zenie insuliny [18].

KSYLITOL

Ksylitol to pigcioweglowy alkohol cukrowy
naturalnie wystepujacy w warzywach i owo-
cach, takich jak: malina, §liwka, baktazan,
czy kalafior oraz w drozdzach, wodorostach
igrzybach. Gtéwnym substratem w produk-
cji ksylitolu na skale przemystowa jest ksy-
lan, czyli polisacharyd wchodzacy w sktad
hemicelulozy. Ksylitol produkowany jest
w wyniku procesu uwodorniania cukru
D-ksylozy. Stodko$¢ ksylitolu jest poréw-
nywalna z stodkos$cig sacharozy. Warto§¢
energetyczna tej substancji to 2,4 kcal/g pro-
duktu, czyli blisko 50% nizsza niz sacharozy.
Z tego wzgledu znajduje zastosowanie jako
niskokaloryczny substytut sacharozy [19].
Ksylitol jest takze odpowiednim zamienni-
kiem dla 0séb chorujacych na cukrzyce, z 10
lub innymi chorobami metabolicznymi ze
wzgledu na niski indeks glikemiczny, ktory
wynosi [20] i niewielki wplyw na popositkowe
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glikemig oraz stezenie insuliny [19-21]. ADI
ksylitolu nie zostato okreslone [7].
Badanie Chukwuma iwsp.z2015 roku oce-
niajace wplyw ksylitolu na aktywno$¢ en-
zymow trawiacych weglowodany i wychwyt
glukozy przez mi¢$nie oraz wchtanianie
wjelitach na modelu zwierzecym z cukrzyca
typu 2 wykazalo dzialanie hamujace wchta-
niania glukozy w jelicie cienkim. Ksylitol
zwiekszat réwniez wychwyt glukozy przez
migs$nie. Ponadto substancja ta opdzniata
opréznianie zoladka i hamowatl wchiania-
nie glukozy w jelitach. Ksylitol wykazywat
zalezne od stezenia hamowanie aktywnosci
alfa amylazy i alfa glukozydazy in vitro oraz
wchlanianie glukozy w jelicie cienkim w wa-
runkach ex vivo. Wyniki sugeruja, ze ksylitol
moze zmniejsza¢ wchtanianie glukozy w je-
litach poprzez hamowanie gtéwnych enzy-
mow trawiacych weglowodany i spowalniaé
oproéznianie zotadka [11]. Badanie przepro-
wadzone w 2014 r. przez Wolnerhanssen
iwsp. w grupie 20 0s6b (10 0s6b z otytoscig
i 10 szczuptych) wykazato, iz w poréwna-
niu z glukoza, podanie pacjentom ksylitolu
prowadzito do stymulacji uwalniania hor-
monow jelitowych cholecystokininy (CCK)
i glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1)
i spowolnienia oprézniania zotadka i mia-
o jedynie niewielki wptyw na uwalnianie
insuliny w poréwnaniu z wzrostem pozio-
mu glukozy i insuliny po podaniu glukozy
u oséb badanych [13].

Kong iwsp. w2022 r. przeprowadzili bada-
nie okreSlajace wptyw suplementacji biatka
serwatkowego i ksylitolu na hipoglikemig
i hiperlipidemi¢ u myszy z cukrzyca typu 2.
Po 6 tygodniach, myszy z cukrzyca znacza-
co poprawily swoja wrazliwo$¢ na insuling,
poziom glukozy i insuliny we krwi na czczo,
co moze stanowi¢ potencjalny mechanizm

zmniejszania objawéw cukrzycy typu 2 [22].

SUKRALOZA
Sukraloza to syntetyczna substancja sto-

dzaca, ktdra jest otrzymywana przez inten-
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sywne chlorowanie sacharozy. Jest stod-
sza od sacharozy o ok. 600 razy [23]. Ma
przyjemny, stodki smak, ktdry jest bardzo
podobny do smaku sacharozy [24]. Jest
substancja stodzaca najczeSciej wykorzy-
stywang w produkcji lekéw. Sukraloza ma
wartos¢ energetyczna rowna 0 kcal, stad jest
chetnie stosowana w produktach i napojach
o obnizonej warto$ci energetycznej. Sukra-
loza jest stabilna po podgrzaniu, dlatego
swoje zastosowanie ma réwniez w produk-
cji potraw smazonych i pieczonych [25].
Dopuszczalne dzienne spozycie suklarozy
okreslone przez Joint Expert Committee on
Food Additives (JECGA) oraz European
Food Safety Agency (EFSA) nie powinno
przekracza¢ 15 mg/kg m.c./dobe [23]. ADI
sukralozy zostato ustanowione na poziomie
do 15 mg/kg masy ciata dziennie [7].

W przewodzie pokarmowym sukraloza
oddziatuje z chemoreceptorami. Ma to
wplyw na odczuwanie stodkiego smaku
i wydzielanie hormondéw jelitowych. Jak
wykazano w badaniu przeprowadzonym
na szczurach w 2013 r. przez Schiffman
i wsp. spozycie tej substancji moze zwigk-
sza¢ ekspresje transportera glikoproteiny
P (P-gp) i dwoéch izoenzymdw cytochromu
P-450 (CYP) w jelicie. Jednak nieznany
jest wplywu suklarozy na metabolizmu
lekéw. Wyniki badania moga wskazywac,
ze suklaroza nie jest zwigzkiem biologicz-
nie obojetnym. Wykazano, ze sukraloza
moduluje fizjologiczne parametry zwia-
zane z regulacja prawidlowej masy ciata,
aw tym szybszy transport glukozy w jelitach
poprzez interakcje z receptorami stodkie-
go smaku zlokalizowanymi w przewodzie
pokarmowym, zwickszone wydzielanie in-
suliny przez aktywacje receptoréw smaku
stodkiego na komoérkach f trzustki, a takze
zmiang¢ ekspresji receptorow tego smaku
w podwzgdrzu u gryzoni. Podanie sukra-
lozy zapoczatkowato uwalnianie GLP-1
zaréwno u osob zdrowych, jak i chorych na
cukrzyce typu 1 [26]. Ciagta ekspozycja na
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sukraloz¢ zwieckszata uwalnianie GLP-1
u zdrowych os6b [27]. Przeprowadzone
badanie przez Pepino i wsp. w 2013 r. wy-
kazato, izw poréwnaniu z grupa kontrolna,
spozycie sukralozy spowodowato wigkszy
wzrost szczytowego stezenia glukozy w oso-
czu (z4,8na 0,3 mmol/l w grupie kontrolnej
iz 4,8 na 0,3 mmol/l w grupie badawczej).
Uzyskane dane wskazuja, ze sukraloza
wplywa na odpowiedz glikemiczna i insuli-
nowa na doustne obciazenie glukoza u oséb
chorujacych na otylo§¢ [28]. Badanie Saada
iwsp. z 2013 r. na szczurach, u ktérych wy-
wolano cukrzyce wykazalo, ze w poréwna-
niu z grupa kontrolng, podawanie szczurom
z cukrzyca sukralozy spowodowato znacz-
ny spadek poziomu glukozy z 250 mg/dl na
30mg/dlitriglicerydow z 98 mg/dl na 6 mg/dl
we krwi, natomiast nie mialo wptywu na
poziomu insuliny we krwi odnoszac si¢ do
wynikow z grupy kontrolnej szczuréw, kto-
rym zostata podana woda destylowana [27].
Natomiast badanie Lertrit i wsp., ktérego
celem bylo zbadanie wptywu nieodzywczych
substancji stodzacych w na nietolerancje
glukozy u ludzi wykazato, iz wrazliwo$¢ na
insuling byta nizsza u 0séb, ktérym podano
sukraloze niz w grupie placebo (oszacowa-
no za pomocg wskaznika Matsudy) z 4,69
nal,67,a5,31na2,56[29].Jednak przeglad
badan z 2020 r. na temat wptywu spozycia
sukralozy na metabolizm glukozy i hormony
jelitowe wykazatl, ze sukraloza nie ma wply-
wu na stezenie glukozy we krwi, insuliny,
ani hormonoéw jelitowych. Nieliczne dane
wykazaty, ze istnieja réznice w stezeniu glu-
kozy czy GLP-1 u badanych [24].

Badanie z 2022 r. przeprowadzone przez
Méndez-Garcia i wsp. sprawdzato zawigzek
spozycia przez 10 tygodni dziennie 48 mg
sukralozy, a poziomem glukozy i insuliny we
krwi u zdrowych i mtodych os6b dorostych.
Wykazano zwigkszenie poziomu insuliny
w surowicy o 3,5% niz na poczatku badania
w porOwnaniu do grupy kontrolnej, ktorej

podawano wodg bez stodzikow. Osoby przyj-

mujace sukraloze mialy rowniez wyzsze war-
tosci poziomu glukozy we krwi we krwi niz
na poczatku badania, jednak nie uzyskano
statystycznie istotnych roznic [30].
Przeprowadzone randomizowane badanie
z podwdjnie Slepa proba w 2019 r. przez
Thomson i wsp. badajace krotkotrwaty
wplyw sukralozy na homeostaze glukozy
wykazato, ze spozycie sukralozy w kapsut-
kach w dawce 780 mg/d przez okres 7 dni
nie zmienilo homeostazy poziomu glukozy
we krwi, a takze insulinoopornosci tkanek
u 0s6b ja przyjmujacych w poréwnaniu
z grupa kontrolna otrzymujaca placebo
[31].

ASPARTAM

Aspartam to powszechnie stosowana sub-
stancja stodzaca bedaca dipeptydem, ktory
jest ok. 200 razy stodszy od sacharozy. Pro-
dukowany jest w postaci bialego, krystalicz-
nego proszku; ma stodki smak, ktdry jest
bardzo zblizony do sacharozy, dlatego tak
powszechnie stosowany jest w zywnosci i na-
pojach [29, 32]. W poréwnaniu do innych
popularnych zamiennikéw sacharozy, 1 g
aspartamu dostarcza ok. 4 kcal, jednak do
uzyskania optymalnej stodkosci wykorzy-
stuje si¢ dawki mierzone w miligramach, co
sprzyja zmniejszeniu wartosci energetycz-
nej produktéw [29]. Jego metabolitami sa
kwas asparaginowy, fenyloalanina i metanol
[20]. Dtugotrwate ogrzewanie aspartamu
w temperaturze 140-160°C oraz dtugotrwa-
te i niewtaSciwe przechowywanie produk-
téw zawierajacych aspartam doprowadzaja
do jego rozktadu i powstawania szkodliwe-
go produktu ubocznego, jakim jest dike-
topiperazyna. ADI aspartamu okreSlono
na poziomie 40 mg/kg/m.c. [7, 33, 34]. Za-
lecenia kliniczne dotyczace postgpowania
u 0s6b z cukrzyca Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego podkreslaja, ze wyniki
ostatnich badaf przeprowadzonych u ludzi
nie potwierdzily tezy o zwigkszonym ryzy-

ku choroby nowotworowej spowodowane
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spozywaniem aspartamu. Mozna go zatem
bezpiecznie stosowac (zgodnie z ADI) u pa-
cjentéw z zaburzeniami gospodarki weglo-
wodanowej [8].

W 2020 r. dokonano systematycznego prze-
gladu badan odnoszacych si¢ do wplywu
spozycia aspartamu na metabolizm gluko-
zy i stezenie hormonéw jelitowych. Wiek-
szo$¢ badan wykazata, ze spozycie aspar-
tamu nie ma wplywu na stezenie glukozy
we krwi, insuliny ani hormondéw jelitowych.
Jednak trzy sposréd wybranych badan wy-
kazaly, iz spozycie aspartamu ma wptyw
na stezenie glukozy, insuliny i GLP-1 [24].
Spozycie aspartamu spowodowato zmniej-
szenie GLP-1w osoczu [35], spadek pozio-
mu glukozy we krwi u 40% i wzrost u 20%
badanych [36], a u zdrowych oséb Srednie
poziomy insuliny byly statystycznie istotnie
wyzsze po aspartamie niz po sacharynie lub
niestodzonym napoju, ale wielko$¢ rézni-
cy byla niewielka i mato prawdopodobne
wedlug autoréw, aby miala znaczenie fi-
zjologiczne [37]. Réznice w wynikach ba-
dan moga wynika¢ z stosowania odmien-
nej metodyki badawczej [24]. Metaanaliza
badaf randomizowanych, kontrolowanych
oceniajaca wplyw spozycia aspartamu na
parametry metaboliczne zwigzane z cuk-
rzyca i choroba otyloSciowa, wykazata,
Ze spozycie aspartamu nie wigzato si¢ ze
zmianami poziomu glukozy we krwi w po-
réwnaniu w grupa kontrolna, czy stezeniem
poziomu insuliny w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Wptyw aspartamu na poziom
glukozy we krwi na czczo, poziom insuliny,
cholesterol catkowity, stezenie triglicery-
doéw, masa ciala i spozycie energii u os6b
cukrzyca i otylo$cia wedtug badanych da-
nych nie potwierdzaja dodatkowych korzy-
Sci zwiazanych z jego spozyciem. Jednak
stezenie cholesterolu w lipoproteinach
o duzej gestosci (HDL) w surowicy byto
wyzsze w przypadku aspartamu w porow-
naniu z grupa kontrolna i nizsze w przy-

padku aspartamu w poréwnaniu z sacha-
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roza. Co wigcej, spozycie energii nie ulegto
zmianie pod wptywem spozycia aspartamu
w poréwnaniu z grupa kontrolna [38].
Wedhug przegladu Choudhary z 2018 r.,
bezpieczefistwo aspartamu i jego metabo-
litéw w cukrzycy typu 2 jest dyskusyjne ze
wzgledu na brak spdjnych danych. Jak wy-
kazano, zachodzi obawa, iz aspartam moze
dziataé jako chemiczny stresor, zwigkszajac
poziom kortyzolu i wywotywac ogdlnoustro-
jowy stres oksydacyjny poprzez wytwarza-
nie nadmiaru wolnych rodnikéw. Moze tez
zmienia¢ aktywno$¢ drobnoustrojow jelito-
wych oraz wplywa¢ na receptor N-metylo-
-D-asparaginian (NMDA), co moze skutko-
waé niedoborem lub opornosciag komodrek
organizmu na insuling [39]. W celu zweryfi-
kowania konkretnego wptywu aspartamu na
mechanizmy organizm cztowieka potrzebne
sa dalsze badania, poszerzajace informacje
na temat wplywu aspartamu na 1O [39].

STEWIA

Stewia to roslina pochodzaca z Paragwa-
ju i Brazylii, ktora jest uwazana za alter-
natywna do sacharozy substancje stodza-
ca. Jest to ziele slodzace, znane réwniez
jako stodka trawa czy stodki lis¢. Jest 300
razy stodsza od sacharozy i posiada war-
to$¢ energetyczna rowna 0 kcal. Za stodki
smak stewii odpowiadaja obecne w niej
glikozydy stewiolowe, takie jak stewiozyd
i rebaudiozyd. Stewiol, czyli pochodna gli-
kozydu diterpenoidowego jest bezpieczna
w stosowaniu jako Srodek stodzacy. Stewia
posiada takze wtasciwosci lecznicze. Jest
polecana osobom chorym na cukrzyce typu
2, gdyz hamuje wchtanianie glukozy w jeli-
tach, ktora jest wykorzystywana przez bak-
terie obecne w przewodzie pokarmowym
do rozktadu glikozyd6éw stewiolowych do
stewiolu. Niewielka jej czeS¢ jest wchiania-
na, a reszta stewiolu zostaje przeksztatcona
w watrobie do glukuronidu, ktéry zostaje
wydalony z moczem lub katem. Jest uzy-

wana do produkcji zywnoSci, lekéw, win
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ikosmetykow. Oprécz wykorzystania u 0séb
chorych na choroby metaboliczne, wzbo-
gacone fitosktadnikami liScie stewii moga
by¢ alternatywnym Srodkiem stodzacym
dla dzieci, dorostych i 0s6b starszych. Poza
wlasSciwosciami hipoglikemicznymi, stewia
wykazuje takze wlasciwosci antybakteryjne,
przeciwzapalne, hipotensyjne, antyseptycz-
ne, moczope¢dne, kardiotoniczne. Dziata
réwniez niekorzystnie w kontekscie ptod-
noSci [33, 40]. Dopuszczalne dzienne spo-
zycie dla glikozydéw stewiolowych wynosi
4 mg/kg m.c./dobe [7]. Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne rekomenduje uzycie stewii
do pieczenia i gotowania potraw [8].

W 2017 r. Tey SL i wsp. poréwnali wptyw
podania substancji stodzacych, w tym stewii
oraz sacharozy na 24-godzinna kontrole gli-
kemii u 10 zdrowych mezczyzn. Uzyskano
pomiary glukozy w celu obliczenia Srednie-
go stezenia glukozy, przyrostowego pola
pod krzywa, catkowitego pola pod krzywa
dla glukozy i zmiennoSci glikemii w czasie
24 godzin. Wykazano brak istotnych réznic
w pomiarach glukozy po spozyciu zaréwno
sacharozy, jak i stewii w ciagu 24 godzin.
Sredni poziom glukozy po podaniu sacharo-
zy réwnat si¢ 4,78 mmol/l, a §redni poziom
glukozy po podaniu sacharozy wynosit
4,86 mmol/l. Wyniki moga sugerowac brak
istotnego wplywu stewii na profil glukozo-
wy u zdrowych mezczyzn [41]. Wihasciwosci
stewii, takie jak np. jej stodko§¢ moga by¢
szczegOlnie interesujace pod wzgledem jej
potencjalnych skutkéw leczniczych w odnie-
sieniu do [O. Stewia dla czegsci populacji ma
catkowicie gorzki smak. Jest wysoce praw-
dopodobne, ze przeciwutleniacze zawarte
w stewii sg zrédlem jej najbardziej korzyst-
nych efektéw leczniczych. Takim efektem
jest utrzymanie poziomu glukozy we krwi.
Podczas 4 tygodniowego zastosowania
stewii w diecie szczuréw zaobserwowano
znaczny spadek poziomu glukozy we krwi.
Podobnie myszy z cukrzyca doSwiadczyly

znacznego obnizenia glikemii po tygodnio-

wym stosowaniu stewiozydu [42]. Wykazano
takze obnizenie stg¢zenia poziomu glukozy
popositkowej (Srednio o 18%) u pacjentow
zcukrzyca typu 2, ktérym podano stewi¢. Ba-
danie przeprowadzone przez Antona i wsp.
potwierdzito znaczace obnizenie popositko-
wego poziomu glukozy u pacjentéw, ktérym
podano stewie [42, 43]. W 2016 r. Mathur
Ritu i wsp. badali przez 60 dni wplyw stewii
na dzienne spozycie kalorii oraz stezenie glu-
kozy i lipidéw. Grupa badawcza stanowita
20 0s6b z cukrzyca typu 2. Srednie dzienne
spozycie kalorii byto wyzsze u mezezyzn,
ktorzy otrzymywali stewie¢ w pordwnaniu
z grupa kontrolna, ktéra nie spozywata ste-
wii. Wynik ten jednak nie jest statystycznie
istotny. Natomiast w grupie, ktora przyjmo-
wala stewi¢ zauwazono statystycznie istotne
zmniejszenie st¢zenia poziomu glukozy we
krwina czczo i po positku, jak réwniez chole-
sterolu catkowitego, tréjglicerydéowi VLDL
w poréwnaniu z grupa kontrolna [44].

W randomizowanym badaniu kontrolnym
przeprowadzonymw 2014 r. przez Jeppesen
iwsp. zaobserwowano istotny statystycznie
znaczacy spadek popositkowego pozio-
mu glukozy we krwi i nizsze o 156% AUC
dla glukozy we krwi po zastosowaniu
oczyszczonych glikozydéw stewiolowych
w positkach o obnizonej zawartoSci cukru
lub/i kalorii u 0s6b chorych na cukrzyce typu
2 w poréwnaniu do oséb, niestosujacych
tego stodzika [45].

PODSUMOWANIE | WNIOSKI

Wszystkie opisane substancje stodzace sa
bezpieczne do stosowanie w dawkach reko-
mendowanych i nie wptywaja popositkowa
glikemie oaz stezenie insuliny. Ze wzgledu
na potencjalne inne korzysci zdrowotne
wsrod osob z 10 warto rozwazy¢ wykorzy-
stanie jako zamiennik sacharozy: erytrytol,
ksylitol i stewi¢. Niestety, wiele z prac ma
niewielka liczb¢ 0s6b w grupie badawcze;j.
Badania te powinny by¢ kontynuowane

izwigkszone na wigkszej grupie uczestnikow.
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Tabela 1. Wplyw spozycia erytryolu, ksylitolu sukralozy, aspartamu i stewii na wybrane

parametry metaboliczne

Praca

Grupa

Stodzik

Wptyw na metabolizm

Woélnerhans-
seniwsp.,
2014 [13]

Wen i wsp.,
2018 [14]

Soetan
iwsp., 2023
[15]

Meyer-
-Gerspach
iwsp., 2021
[16]

Teysseire
iwsp., 2023
[17]

Shiniwsp.,
2016 [18]

Chukwuma
iwsp., 2015
(1]
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20 osob (10
0s6b z otytos-
cigi 10 szczup-
tych)

30 myszy w
wieku 8 tygodni

20 szczurow z
cukrzyca

20 zdrowych
os6b

18 zdrowych
osob

25 0s6b z zabu-
rzeniami tole-
rancji glukozy

5 szczurow
Sprague-
-Dawley

erytrytol

erytrytol

erytrytol

erytrytol

erytrytol

erytrytol
i rebaudio-
zyd A

ksylitol

niewielki wptyw na uwalnianie insuliny w poréwnaniu
z T poziomu glukozy i insuliny po podaniu glukozy

T uwalniania CCK
| tempa oprézniania zotgdka

Moze sprzyja¢ | masy ciata poprzez diuzsze odczu-
wanie sytosci

brak hiperglikemii popositkowej najprawdopodobniej
poprzez hamowanie a-glukozydazy w sposob konku-
rencyjny

moze by¢ pomocnym $srodkiem w kontrolowaniu po-

positkowej glukozy we krwi u oséb z cukrzycg

1 glukozy we krwi po podaniu erytrytolu
poprawa IO

7 tolerancje glukozy i wrazliwos$¢ komérek na insuline
u zwierzgt z cukrzyca

I stezenie poziomu glukozy na czczo i obnizone ste-
zenie HbA1c z 4,18% na 0,75%

podanie erytrytolu nie miato wptywu na poziom glu-
kozy i insuliny we krwi badanych

ksylitol wykazat jedynie minimalny wptyw na poziom
glukozy i insuliny

w grupie badanych, ktérym podano erytrytol stezenie
glukozy i insuliny nie réznito sie w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng

nie zaobserwowano zadnego wptywu na parametry
metaboliczne wzgledem podania stodzika

erytrytol nie wykazat rowniez wptywu na poziom greli-
ny, lipidéw we krwi, kwasu moczowego, czy tez biatka
C- reaktywnego

nie stwierdzono istotnych réznic miedzy wartoscig
glukozy na czczo a po spozyciu stodzikow (102,56 +
10,721 101,32 = 9,20 mg/dl) i wartoscig insuliny na
czczo i po spozyciu stodzikéw (7,56 + 4,29 7,20 +
5,12 pU/ml).

po 2 tygodniach spozywania stodzikow stezenie gluko-
zy w osoczu | 0 13,0 mg/dl, ale nie bylo to statystycz-
nie istotne (154,92 + 54,53 i 141,92 * 42,22 mg/dl)

wyniki sugeruja, iz spozycie erytrytolu nie zmienia ho-
meostazy glukozy u oséb z nietolerancijg glukozy, nie
wplywajg tez na stezenie insuliny

1 wchianiania glukozy w jelicie cienkim

T réwniez wychwytu glukozy przez migsnie

I tempa oproznianie zotgdka

1 wchtanianie glukozy w jelitach

zalezne od stezenia | aktywnosci alfa amylazy i alfa
glukozydazy in vitro

I wchianianie glukozy w jelicie cienkim w warunkach
ex vivo
moze | wchianianie glukozy w jelitach poprzez hamo-

wanie gtéwnych enzyméw trawigcych weglowodany
i spowalnia¢ oproéznianie zotgdka
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Tabela 1 (cd.). Wptyw spozycia erytryolu, ksylitolu sukralozy, aspartamu i stewii na

wybrane parametry metaboliczne

Praca Grupa Stodzik Wptyw na metabolizm
Woélnerhans- 20 oso6b (10 ksylitol T uwalniania CCK i GLP-1
sen iwsp., 0s6b z otylos- | tempa oprézniania zotgdka
2014 [13] cig i 10 szczup- o o ) 3 .
tych) niewielki wptyw na uwalnianie insuliny w poréwnaniu
z wzrostem poziomu glukozy i insuliny po podaniu
glukozy u os6b badanych
Kongiwsp., Myszccukrzy- ksylitol Po 6-tygodniach, myszy z cukrzycg znaczaco popra-
2022 [22] cagtypu 2 wity swojg wrazliwos$¢ na insuling, poziom glukozy
i insuliny we krwi na czczo
Pepino 17 oséb z oty- sukraloza wigkszy T szczytowego stezenia glukozy w osoczu
iwsp.,2013 toscig (BMI 42,3 (z 4,8 na 0,3 mmol/l w grupie kontrolnejiz 4,8 na
[28] + 1,6 kg/m?), 0,3 mmol/l w grupie badawczej)
bez ins'u.linoo- sukraloza wptywa na odpowiedz glikemiczna i insuli-
POINGSCI nowa na doustne obcigzenie glukoza u 0séb choruja-
cych na otytos¢
Saada Szczury Spra- sukraloza podawanie szczurom z cukrzycg sukralozy spowodo-
iwsp., 2013 gue-Dawley z wato | (p < 0,001) poziomu glukozy z 250 mg/dl na
[27] cukrzyca 30 mg/dl i triglicerydéw z 98 mg/dl na 6 mg/dl we krwi
brak wptywu na poziomu insuliny we krwi
Lertriti wsp., 15 zdrowych sukraloza wrazliwo$¢ na insuling byfa | u 0séb, ktérym podano
2018 [29] 0s6b z prawid- sukraloze niz w grupie placebo (oszacowano za po-
fowg masg ciata mocg wskaznika Matsudy) z 4,69 na 1,67, a 5,31 na
2,56
Méndez- 40 zdrowych, sukraloza T poziomu insuliny w surowicy o 3,5% niz na poczat-
-Garcia mtodych doro- ku badania w poréwnaniu do grupy kontrolnej, ktérej
iwsp., 2022 stych podawano wode bez stodzikow
[30] osoby przyjmujace sukraloze miaty T wartosci pozio-
mu glukozy we krwi we krwi niz na poczatku badania,
jednak nie uzyskano statystycznie istotnych réznic
Thomson 34 zdrowych sukraloza spozycie sukralozy w kapsutkach w dawce 780 mg/d
iwsp.,2019  uczestnikow przez okres 7 dni nie zmienito homeostazy poziomu
[31] glukozy we krwi, a takze insulinoopornosci tkanek
u 0s6b jg przyjmujgcych w poréwnaniu z grupg kon-
trolng otrzymujgca placebo
Salaetal.,, 6 zdrowych aspartam 4 GLP-1 w osoczu
2003 [35] 0s06b
Melanson 10 zdrowych aspartam I glukozy we krwi u 40% i wzrost u 20% badanych
etal., 1999 mezczyn
[36]
Horwitz et 12 zdrowych aspartam u zdrowych oso6b srednie poziomy insuliny byty
al., 1988 0s6b z prawid- statystycznie istotnie wyzsze po aspartamie niz po
[37] towg masg ciata sacharynie lub niestodzonym napoju, ale wielko$¢
i10 oséb réznicy byta niewielka i mato prawdopodobne wedtug
z cukrzycg in- autoréw, aby miata znaczenie fizjologiczne
sulinozalezng
Tey SL 10 zdrowych stewia brak istotnych réznic w pomiarach glukozy po spozy-
iwsp.,2017 mezczyzn ciu zarowno sacharozy, jak i stewii w ciggu 24 godzin

[41]

Sredni poziom glukozy po podaniu sacharozy rownat
sig 4,78 mmol/l, a $redni poziom glukozy po podaniu
sacharozy wynosit 4,86 mmol/I.

wyniki mogg sugerowac brak istotnego wptywu stewii
na profil glukozowy u zdrowych mezczyzn

%
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wybrane parametry metaboliczne

Tabela 1 (cd.). Wptyw spozycia erytryolu, ksylitolu sukralozy, aspartamu i stewii na

Praca Grupa Stodzik Wptyw na metabolizm
Antoniwsp., 19 zdrowych stewia 1 popositkowego poziomu glukozy u 0s6b, ktorym
2010 [43] 0s06b z prawid- podano stewie

towg masg ciata

i 12 0s6b z oty-

foscig w wieku

18-50 lat
Mathur Ritu 20 oséb z cuk-  stewia $rednie dzienne spozycie kalorii T u mezczyzn, ktorzy
iwsp.,2016 rzycatypu 2 otrzymywali stewig w poréwnaniu z grupg kontrolng,
[44] ktora nie spozywata stewii. Wynik ten jednak nie jest

statystycznie istotny.

w grupie, ktora przyjmowata stewie — | stezenia po-
ziomu glukozy we krwi na czczo i po positku, jak réw-
niez cholesterolu catkowitego, trojglicerydéw i VLDL
w poréwnaniu z grupg kontrolng

CCK — cholecystokinina; 10 — insulinooporno$¢; HbA1c — hemoglobina glikowana; GLP-1 — glukagonopodobny
peptyd 1; CYP — cytochrom P-450; P-gp — glikoproteina P; HDL — lipoproteina o wysokiej ggstosci; NMDA — receptor
N-metylo-D-asparaginowy; VLDL — lipoproteina o bardzo niskiej gestosci
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Selektyna u pacjentow z nadcisnieniem
tetniczym i cukrzyca

przy wspoftowarzyszacej metaholicznej
stiuszczeniowej chorobie watrohy

Selectin in patients with arterial hypertension and diahetes
mellitus with concomitant metaholic dysfunction-associated
hepatic steatosis

STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Selektyny to transbtonowe glikoproteiny adhezji migdzykomaorkowej (CAMs, cell
adhesion molecules), ktore odgrywaja istotng rolg w zapaleniu poprzez zapewnienie interakcji
miedzykomorkowych, jednak ich rola w patogenezie sttuszczeniowej choroby watroby i jej
pierwszego etapu — metabolicznego sttuszczenia watroby (MALS) — pozostaje niejasna, co
potwierdza aktualnos$c¢ i zasadno$¢ badania.

Dla oznaczenia poziomu cytokiny adhezji selektyny u pacjentow ze wspottowarzyszacym MALS
i jego zwigzkow korelacyjnych zbadano 35 pacjentow leczonych ambulatoryjnie, z nadci$nie-
niem tetniczym (NT) [I-Ill stadium, 2.-3. stopnia, z wyréwnang niewydolnoscig sercowg |-l
klasy NYHA, cukrzyca typu 2. Pacjenci zostali podzieleni na 2 grupy: pierwsza grupa z MALS
(n = 24), a druga grupa bez sttuszczenia (n = 11). Grupy byly identyczne wedtug cech
ptciowo-wiekowych i czasu trwania NT. Oprdcz standardowych parametrow funkcji watroby,
endogenicznej intoksykacji (kreatynina, mocznik), przemiany lipidowej i weglowodanowe;j,
u pacjentéw dokonano oznaczenia poziomu selektyny, IL-6, IL-2, TNF-«, rezystyny, insuliny,
C-peptydu, hemoglobiny glikowanej (HbA1c), wolnych kwasow tluszczowych (NEFA); obliczono
wskaznik De Ritisa, trojglicerydowo (TG)-glukozowy wskaznik i dwa wskazniki Castelli-I, II.
Wyniki zostaty opracowane statystycznie.

Wyniki. Grupa z MALS cechowata sie 0 32,3% nizszym stezeniem selektyny, ze znacznymi
wahaniami danego wskaznika, ale bez istotnej roznicy w poréwnaniu do 0sob bez stfuszczenia
watroby (p > 0,05). Przy obecnosci MALS stezenie selektyny byto istotnie odwrotnie zwigzane
z poziomem glikemii postprandialnej (r = —-0,47; p < 0,05), co moze Swiadczy¢ o niekorzyst-
nym wptywie jej obnizenia na przemiane weglowodanowa. Zgodnie z analizg korelacyjna, niskie
stezenie selektyny we krwi u pacjentow z MALS byto zwigzane z pogorszeniem metabolizmu
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weglowodanow i ttuszczow, zwtoknieniem tkanki watroby. Najwyrazniej uwidaczniato sig to
przy towarzyszgcym dtugotrwatym nadcisnieniu tetniczym i u pacjentow w wieku podesztym.
Whioski. Poziom selektyny u pacjentow z MALS nie rozni sig od tegoz u 0s6b bez sttuszczenia,
jednak zmniejszeniu stezenia selektyny towarzyszyto zaburzenie tolerancji weglowodanow
i aktywacja zapalenia uktadowego.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 28-33)

Stowa kluczowe: metaboliczne sttuszczenie watroby, selektyna, interleukiny, zapalenie

ABSTRACT

Introduction. Selectins are transmembrane glycoproteins of cell adhesion (cell adhesion mole-
cules, CAMs), which play leading role in inflammation by ensuring cellular interactions. Howe-
ver, their role in the pathogenesis of metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease
and particularly in its first stage development (MALS, metabolic-dysfunction-associated liver
steatosis) remains unclear, confirming the relevance of the research.

To determine the level of adhesion cytokine selectin in patients with concomitant MALS and
to evaluate its correlative relationships, 35 outpatients with arterial hypertension (AH) of II-1lI
stage and type 2 diabetes mellitus were examined. These patients were divided into 2 groups:
the first group with MALS (n = 24) and the second group without steatosis (n = 11), identical
in terms of sex and age composition, and AH duration. In addition to standard parameters, the
levels of selectin, interleukins -6 and -2, tumor necrosis factor-alpha (TNF ), resistin, insulin,
C-peptide, glycated hemoglobin (HBA1c), oral glucose tolerance test, and non-esterified fatty
acids (NEFA) were established. The de Ritis index, triglyceride (TG)-glucose index, and two
Castelli indices (I and Il) were calculated. The results were processed statistically.

Results. MALS was characterized by a 32.3% lower selectin level, which had significant fluctu-
ations, but was not significantly different from individuals without hepatic steatosis (p > 0.05).
Under MALS conditions, selectin was significantly inversely associated with the postprandial
glucose level (r=-0.47; p < 0.05), which may indicate the unfavorable influence of its decrease
on carbohydrate metabolism. According to the correlation analysis, low blood selectin in patients
with MALS was associated with the deterioration of carbohydrate and lipid metabolism, and
fibrosis of the liver parenchyma, which was most clearly manifested under conditions of long
duration of AH and in older patients.

Conclusion. In MALS, selectin level did not differ from individuals without steatosis, but its
decrease was accompanied by carbohydrate intolerance and activation of systemic inflam-
mation.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, vol. 15, no. 1, 28-33)

Keywords: metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, selectin, interleukins, inflammation

WPROWADZENIE

Selektyny to transblonowe glikoprotei-
ny adhezji miedzykomorkowej (CAMs,
cell adhesion molecules), umieszczone na
komoérkach §rodbtonka (E-, P-selektyny),
leukocytach (L-selektyny) i plytkach krwi

Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 28-33

(P-selektyny). Selektyny wywotujg migracje
komérek do miejsc zapalenia jako reakcje
na podwyzszenie ilosci czynnika martwicy
nowotworéw-o (TNF-a), interleukin (IL)
-1B, -6, gléwnie produkowanych przez ma-
krofagi, i-2, produkowanych przez (CD4+)
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»» U pacjentow

z otytoscig i MASLD
zaobserwowano
zmniejszenie poziomu
P-selektyny 44

) E-selektyny odgrywaja
wazna role w zatgczeniu
neutrofilow do tkanki
ttuszczowej z aktywacja
zapalenia i lipolizy 44
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i (CD8+) T-limfocyty, niektore B-limfocyty
ikomorki dendrytyczne. Uwazassie, ze E-se-
lektyny odgrywaja wazna role we wilaczeniu
neutrofiléw do tkanki, co prowadzi do pro-
gresji zwiagzanej z dysfunkcjg metaboliczna
stluszczeniowej choroby watroby (MASLD,
metabolic-dysfunction-associated steatotic li-
ver disease) [1]. Z tego powodu wzrost pozio-
mu E-selektyny w osoczu mozemy traktowac
jako marker sttuszczeniowego zapalenia wa-
troby [2]. L-selektyny powoduja limfocyto-
wy naciek watroby, ktory jest objawem za-
palenia watroby [3]. Oprécz tego, u pacjen-
téw z otytoscia i MASLD zaobserwowano
zmniejszenie poziomu P-selektyny [4]. Ala
Ustyol i wsp. zaznaczaja, ze dla ustalenia
mozliwego zwiazku pomiedzy obnizeniem
poziomu P-selektyny a rozwojem MASLD
konieczne sg dalsze badania [4]. Selektyny
biora udziatw zapaleniu dzigki zapewnieniu
interakcji migdzykomorkowych, jednak ich
rolaw patogenezie MASLD ijej pierwszym
etapie — zwigzanym z dysfunkcja metabo-
liczng sttuszczeniu watroby (MALS, meta-
bolic dysfunction-associated liver steatosis)
pozostaje niewyjasniona [4, 2], co potwier-
dza aktualno$¢ i zasadno$¢ naszego bada-
nia. Jego celem jest okreslenie poziomu
cytokiny adhezji selektyny u pacjentow ze
wspottowarzyszacym MALS i jej zwiazkow
korelacyjnych.

MATERIAL | METODY

Zbadano 35 pacjentéw z nadci$nieniem tet-
niczym (NT) II-1II stadium, 2.-3. stopnia,
z wyréwnang niewydolnoscig sercowa I-11
klasy NYHA, cukrzyca typu 2, leczonych
ambulatoryjnie zgodnie z normatywnymi
dokumentami MOZ Ukrainy, z przestrze-
ganiem zasad Deklaracji Helsinskiej. W za-
leznoSci od wystepowania MALS pacjenci
byli podzieleni na 2 grupy: pierwsza gru-
paz MALS (grupa badana: n = 24, M.
45,8%:;K.54,2%:; sredniwiek 55,83 + 0,89
lat) i druga grupa bez sttuszczenia (grupa
kontrolna; n = 11, M. 54,5%; K. 45,5%;

Sredni wiek 53,00 = 1,55 lata). Grupy byly
identyczne wedtug cechy plciowo-wiekowej
iczasu trwania NT (9,83 +£2,091ati 10,10 =
3,25 lat), wszystkie p > 0,05). Jednocze$nie
wykazano, ze wsrdd 19 (79,2%) pacjentow
z MALS NT korelowato z przewlektymi
postaciami niedokrwiennej choroby serca,
okres trwania ktorej wynosit 1,76 + 0,43
lat, przy czym choroba niedokrwienna ser-
ca nie byla zdiagnozowana u zadnego pa-
cjenta z grupy kontrolnej (p < 0,05). Czas
trwania cukrzycy typu 2 wynosit 3,37 + 0,55
lata w grupie badanej, natomiast w grupie
kontrolnej cukrzyca typu 2 byta Swiezo
rozpoznana. Wskaznik obwodu talii oraz
bioder (WHR) nie r6znit si¢ w obu gru-
pach (1,03 = 0,051 0,98 = 0,02; p > 0,05),
pomimo odmiennoS$ci wskaznika masy
ciala (BMI). Warto$ci BMI sugerowaty
otylo§¢ w grupie pacjentéw z MALS oraz
nadwage u pacjentow z kontrolnej grupy.
Powyzsze wyniki pozwalaja oceniaé rozwdj
tkanki tluszczowej jako analogiczny w obu
grupach. Oproécz standardowych parame-
tréw funkcji watroby, endogenicznej intok-
sykacji (kreatynina, mocznik), przemiany
lipidowej i weglowodanowej, u pacjentéw
dokonano oznaczenia poziomu ogdlnej
selektyny, IL-6, IL-2, TNF-a, rezystyny,
insuliny, C-peptydu, hemoglobiny gliko-
wanej (HbAlc), wolnych kwaséw ttuszczo-
wych (non-esterified fatty acids, NEFA)
i przeprowadzono test tolerancji glukozy;
obliczono wskaznik De Ritisa, tréjglicery-
dowo-glukozowy wskaznik (TyG) [5] i dwa
wskazniki Castelli [I — cholesterol catko-
wity (TC)/lipoproteina o wysokiej gegsto-
Sci (HDL); II — lipoproteina o niskiej
gestosci (LDL)/HDL]. Wyniki zostaty
opracowane statystycznie, ustalony po-
ziom istotnosci p < 0,05.

OMOWIENIE WYNIKOW

Wsrdd zbadanych pacjentéw, MALS nie
wplywato w istotny sposéb na poziom
selektyny, chociaz jego stezenie bylo

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych
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Rycina 1. Zawartos¢ selektyny u pacjentéw z nad-
cisnieniem tetniczym, chorobg niedokrwienng ser-
ca i cukrzyca oraz metabolicznym sttuszczeniem
watroby (grupa badana — G1) lub bez (grupa
kontrolna — G2)

0 32,3% mniejsze niz u pacjentdw bez
MALS (205,48 = 27,05 vs. 303,42 + 57,42
ng/ml, p > 0,05, ryc. 1). Przy wspétistnie-
jacym MALS u pacjentéw zaobserwowano
bardzo duze wahania st¢zenia selektyny —
jej poziom zmieniat si¢ 28,3-krotnie (zakres
0d 20,5 do 580,0 ng/ml), w tym w kontrolnej
grupie — tylko 6,7-krotnie (zakres od 111
do 740 ng/ml).

Stezenie selektyny u pacjentéw z MALS
okazalo si¢ odwrotnie skorelowane
-0,47;

p < 0,05), co sugeruje, ze zmniejszenie

z postprandialng glikemia (r =

stezenia selektyny jest niekorzystnym pa-
togenetycznym czynnikiem, szczegdlnie dla
przemiany weglowodanowej, co jest zgodne
z wynikami dostgpnych badan [4].

Na drugim etapie pacjenci z grupy bada-
nej (GB) z MALS byli rozdzieleni na dwie
podgrupy — GBa z wskaznikiem selektyny
ponizej Sredniej i GBb z wskaznikiem po-
wyzej Sredniej (tab. 1). Rzeczywiscie, wérdd
pacjentéw z MALS osoby ze stezeniami
selektyny ponizej §redniej cechowali si¢
wyzszym poziomem rezystyny (3,20 + 0,42
vs. 2,28 + 0,24 ng/ml; p = 0,06, wynik na
granicy istotnoS$ci statystycznej), ktora jest
markerem zapalenia uktadowego z towa-
rzyszacym zwléknieniem tkanki watrobowe;j
[6]. Ponadto, zmniejszenie stgzenia HDL
(1,12 £ 0,06 vs. 1,36 = 0,10 mmol/l; p <
0,05) i zwiekszenie indeksu Castelli-1 (7,67

Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 28-33

+ 0,56 vs. 5,43 = 0,94; p < 0,05) u pacjen-
tow z GBa S§wiadcza o zespole dystresu
lipidowego. Zaobserwowano, ze nizszym
stezeniom selektyny towarzyszyly wyzsze
wskazniki prozapalnych interleukin —IL-2,
IL-6 i TNF-a, jednakze wyniki te nie byly
istotne statystycznie (tab. 1).

Mozna przypuszczadé, ze niski poziom
selektyny jest skojarzony z podwyzsze-
niem poziomo6w prozapalnych IL-2, IL-6
i TNF-o wskutek jego aktywnego zuzy-
cia przez aktywowane komorki zapalenia
podczas interakcji migdzykomérkowych.
Wtedy, zgodnie z zasada odwrotnego
zwiazku, stymuluje si¢ bardziej aktywna
produkcja selektyny przez leukocyty, ptyt-
ki krwi i komorki Srédbtonka, w zwiazku
z czym jej stezenie wzrasta. Rzeczywiscie,
wedtug Rodrigues RM i wsp. (2022), se-
lektyna nasila zapalenie poprzez produk-
cje czynnika S100A8/A9, co jednoczesnie
powoduje progresje stluszczenia watroby
[7]. Potwierdza to rowniez fakt, ze wyzsze
poziomy selektyny w naszym badaniu byty
zwigzane z istotnie wyzszymi poziomami re-
zystyny, markera zwidknienia watroby. Po-
nadto wazna jest patogenna rola selektyny
w regulowaniu protruzji monocytow przez
barier¢ transendotelialng [8], poniewaz to
aktywacja makrofagéw i komorek gwiaz-
dzistych w watrobie jest odpowiedzialna
za utrzymanie stanu zapalnego i progresje
sttuszczenia watroby do sttuszczeniowego
zapalenia watroby [9]. Ten sam mechanizm
dziatania selektyn odgrywa wiodaca role
w alkoholowym uszkodzeniu watroby [10].
Zgodnie z analiza korelacyjna, poziom se-
lektyny obnizat si¢ jeszcze bardziej wraz ze
zwigkszeniem wieku pacjentow (r = —0,54;
p < 0,05). Oprécz tego, wirdd pacjentow
z MALS i stezeniami selektyny ponizej
Srednich poziom prozapalnej IL-2 byt bez-
posrednio zwiazany z czasem trwania NT
(r = 0,66; p < 0,05), poziomem rezystyny
(r =0,63; p < 0,05) i indeksem Castelli-1
(r=0,77;p<0,05),alL-6—zpostprandialnym

Orest Komarytsia i wsp.,
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) Stezenie selektyny
u pacjentow z MALS
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zZ postprandialng
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zZ istotnie wyzszymi
poziomami rezystyny,
markera zwtdknienia
watroby 44
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Tabela 1. Wskazniki pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, choroba niedokrwienna
serca, cukrzyca i metabolicznie zaleznym sttuszczeniem watroby, u ktérych stezenie
selektyny byto ponizej i powyzej Srednich znaczen (M £ m)
Wskaznik, jednostka GBa (selektyna ponizej GBb (selektyna powyzej p
Sredniego), n = 14 $redniego), n = 10
Selektyna, ng/ml 126,23 = 12,92 316,43 + 42,48 < 0,01
Czas trwania NT, lat 7,64 = 2,48 12,90 = 3,53 > 0,05
Czas trwania ChNS, lat 1,57 £ 0,52 2,03 £ 0,76 > 0,05
Czas trwania cukrzycy, lat 3,79 = 0,82 2,80 + 0,65 > 0,05
Pte¢ (m.-1; k.-2) 1,57 = 0,14 1,50 £ 0,17 > 0,05
Wiek, lat 56,21 = 1,02 55,30 + 1,65 > 0,05
BMI, kg/m?2 33,56 + 1,27 33,33 £ 1,70 > 0,05
OT/OB 1,00 £ 0,02 1,09 = 0,11 > 0,05
AST, mmol/h/I 38,79 + 5,03 36,73 + 3,94 > 0,05
ALT, mmol/h/I 46,13 = 5,01 38,89 + 4,41 > 0,05
Index de Ritisa 0,84 = 0,03 0,98 = 0,11 > 0,05
Kreatynina, pmol/I 91,24 + 4,41 86,53 + 6,24 > 0,05
Mocznik, mmol/| 5,42 £ 0,42 4,50 + 0,48 > 0,05
Leptyna, ng/ml 25,61 = 5,84 26,77 = 4,50 > 0,05
Rezystyna, ng/ml 3,20 £ 0,42 2,28 = 0,24 = 0,06*
IL-2, pg/ml 6,83 + 0,99 6,00 + 0,82 > 0,05
IL-6, pg/ml 3,73 = 1,03 2,50 = 0,71 > 0,05
TNF-a, pg/ml 7,72 = 1,28 6,07 = 1,18 > 0,05
HBA1c, % 10,40 += 0,42 8,87 = 0,75 > 0,05
Insulina, mlU/ml 23,18 £ 1,87 28,27 + 4,82 > 0,05
C-peptyd, ng/ml 3,84 = 0,42 4,06 = 0,36 > 0,05
Glikemia na czczo, mmol/l 7,94 = 0,38 8,56 + 0,88 > 0,05
Glikemia postprandialna, mmol/l 10,72 * 0,52 8,70 + 1,05 > 0,05
HDL, mmol/l 1,12 £ 0,06 1,36 £ 0,10 <0,05
LDL, mmol/Il 3,73 £ 0,75 3,37 = 0,27 > 0,05
TG, mmol/l 2,18 = 0,26 4,52 + 1,43 > 0,05
TC, mmol/l 5,16 + 0,35 6,39 = 0,77 > 0,05
NEFA, mmol/l 0,88 = 0,07 1,01 £0,13 > 0,05
L/BMI 0,73 = 0,15 0,80 = 0,12 > 0,05
TyG 9,71 = 1,562 24,74 =+ 10,45 > 0,05
Castelli | 7,67 = 0,56 5,43 = 0,94 < 0,05
33 Niskie wartosci Castelli Il 3,26 = 0,78 2,53 = 0,24 > 0,05
se|ek‘tyny we Krwi | *roznice nie siegnely poziomu istotnosci
u pacjentow z MALS byty
ZWIazanpizze?ﬁiga?]rysﬁg?dlgrvc stezeniem glflkozy we ‘krwi (r = 0,72; fianéw, zwhﬁk‘nieniem tkanki W.aztrobovsfe]:
i weglowodanow, p < 0,05), czyli z aktywacja uktadowego za- i podwyzszeniem rezystyny. Najwyrazniej
zwiéknieniem palenia i synteza prozapalnych IL. W ten opisane zmiany uwidaczniaty si¢ w warun-
tkanki watrobowej sposéb, niskie wartoSci selektyny we krwi  kach zwigkszenia czasu trwania nadcis$nie-
i podwyzszeniem | U pacjentow z MALS byly zwiazane z po- nia tetniczego i u pacjentow w wieku po-
rezystyny 44 | gorszeniem przemiany lipidow i weglowo-  desziym. Takie wyniki pozwalajg nakreslic
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kierunek dalszych badan, dotyczacych roli
rezystyny u pacjentdw ze sttuszczeniem wa-
troby i jego pierwszym stadium — MALS.
Potwierdzono to w badaniach na myszach,
jak i u pacjentéw z zespolem metabolicz-
nym, u ktérych podanie swoistych przeciw-
ciatblokujacych selektyne anty-CD62L spo-
wodowato jednocze$nie obnizenie insuli-

noopornosci, cholesterolu i tréjglicerydow.

WNIOSKI

1. MALS charakteryzowat si¢ o 32,3%
nizszymi wartos$ciami selektyny (205,48 =
27,05 vs. 303,42 = 57,42 ng/ml), ze znacz-
nymi ich wahaniami, ale bez istotnej r6z-
nicy w poréwnaniu do os6b bez sttuszcze-
nia watroby (p > 0,05); 2. Przy obecnoSci
MALS stezenie selektyny bylo istotnie
odwrotnie zwigzane z poziomem glikemii
postprandialnej (r = -0,47; p < 0,05). Ta
wspotzalezno$¢ moze Swiadczy¢ o nieko-
rzystnym znaczeniu obnizenia selektyny
dla gospodarki weglowodanowej, co jest
zgodne z wynikami dostepnych badan; 3.
Zgodnie z analiza korelacyjna, niski poziom
selektyny we krwi u pacjentéw z MALS byt
zwiazany z pogorszeniem metabolizmu
weglowodandw i ttuszczow. Prozapalna
IL-2 jest bezpoSrednio zwiazana z indek-
sem Castelli-2 (r = 0,77; p < 0,05), a IL-6
z postprandialnym stezeniem glukozy we
krwi (r = 0,72; p < 0,05). Opisane zmiany
uwidacznialy si¢ w warunkach zwigksze-
nia czasu trwania nadci$nienia tetniczego
i u pacjentéw w wieku podesztym
Perspektywy dalszych badan. W tym bada-
niu oznaczano poziom selektyny ogdlne;j.
W przysztosci autorzy planuja skupic sie
tez na frakcjach selektyny: selektyna -P,
-E, -L, szczegblnie przy obecnosci MASLD
i MALS. Ponadto warto$ciowym badaniem
jest oznaczenie pozioméw innych cytokin
(TNF-a, IL-1,2,4,5,10) u pacjentéw z MALS.
Otrzymane wyniki moga wskazywaé na moz-
liwe §ciezki progresji sttuszczenia watroby

do stluszczeniowego zapalenia watroby.
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Poczucie wiasnej skutecznosci i preznosci
zaradczej u kobiet wykazujacych cechy

uzaleznienia od jedzenia i stosujacych diete
redukujaca mase ciafa

Self-efficacy and resilience coping in women with symptoms
of food addiction and following a weight loss diet

STRESZCZENIE

Wstep. Zachowania typowe dla uzaleznienia od jedzenia stanowig nie tylko wyzwanie diagno-
styczne, ale uznawane s takze za czynnik, ktory w kombinacji z innymi zmiennymi psycholo-
gicznymi (np. niskim poczuciem wtasnej skutecznosci) negatywnie wptywa na efektywnos$c
terapii dietetycznej. Celem pracy byfa ocena nasilenia wybranych zachowan typowych dla
uzaleznienie od jedzenia, poczucia wtasnej skutecznosci oraz prezno$ci zaradczej, w grupie
kobiet stosujacych dietg redukujgca mase ciafa.

Materiat i metody. Grupe respondentek stanowito 145 kobiet stosujacych diete redukujaca mase
ciata. Badanie przekrojowe przeprowadzone zostato metodg ankietowa. W badaniu wykorzy-
stano trzy wystandaryzowane narzedzia badawcze: kwestionariusz Yale Food Addiction Scale
Version 2.0 do oceny symptomow typowych dla uzaleznienia od jedzenia; skalg UogdInioneg;
Wtasnej Skutecznosci (GSES) do oceny poczucia wtasnej skuteczno$ci oraz skale The Brief
Resilience Coping Scale do oceny prezno$ci poznawczej.

Wyniki. Petne kryteria symptomow typowych dla uzaleznienia od jedzenia spetniafo 24 kobiet,
co stanowito 16,55% catej grupy. Niepetne kryteria, bez kryterium klinicznego, spetniaty
43 respondentki, co stanowito 29,66% catej grupy. Osoby wykazujace zachowania typowe
dla uzaleznienia od jedzenia z osobami, w poréwnaniu do 0s6b, ktdre tych cech nie spetniaja,
charakteryzowaty sie nizszym nasileniem poczucia wtasnej skutecznosci (U Manna-Whitneya =
—2,781; p = 0,005). W przypadku preznosci zaradczej nie odnotowano istotnych statystycznie
roznic (U Manna-Whitneya = —0,700; p > 0,05).

Whioski. Osoby wykazujace zachowania typowe dla uzaleznienia od jedzenia cechowaly sig
niskim poczuciem wtasnej skutecznosci. Taki uktad zmiennych psychologicznych moze nega-
tywnie wptywac na efektywno$¢ terapii dietetyczne;.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 34-44)

Stowa kluczowe: otyto$¢, poczucie wiasnej skutecznosci, uzaleznienie od jedzenia, prezno$é poznawcza
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ABSTRACT

Introduction. Behaviours typical for food addiction are not only a diagnostic challenge, but
are also considered a factor which in combination with other psychological variables (eg. low
self-efficacy) negatively influence the effectiveness of dietary therapy. The aim of the study
was the assessment of chosen behaviours typical for food addiction, self-efficacy and sense of
coping resilience, in a group of women currently taking advantage of a diet to reduce body mass.
Material and methods. The group of respondents were 145 women taking advantage of a diet
to reduce the body mass. The cross-sectional study was performed using the questionnaire/
/survey method. Three standardized survey tools were used in the study: Yale Food Addiction
Scale Version 2.0 in order to assess the symptoms typical for food addiction, General Self
Efficacy Scale (GSES) to assess the self-efficacy and The Brief Resilience Coping Scale to
assess the coping resilience.

Results. 24 women fulfilled the full criteria of symptoms typical for food addiction which was
16.55% of the entire group. 43 respondents did not fulfill not all of the criteria (without the
clinical criterion) which was 29.66% of the entire group. Individuals showing behaviours ty-
pical for food addiction compared to the ones who do not show them were characterized with
lower self-efficacy (UMW = -2,781; p = 0,005). In case of the coping resilience no statistical
differences were noted (UMW = -0,700; p > 0,05).

Conclusions. Individuals showing behaviors typical for food addiction presented low self-
-efficacy. Such pattern of psychological variables might negatively influence the effectiveness

of dietary therapy.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, vol. 15, no. 1, 34-44)

Keywords: obesity, seli-efficacy, food addiction, coping resilience

WSTEP

Dane epidemiologiczne wskazuja na wzra-
stajaca liczbe Polek i Polakéw z nadmier-
na masg ciata [1]. Co wigcej, u niektérych
0sOb z nadmierng masa ciata obserwuje si¢
zachowania typowe dla uzaleznienia od je-
dzenia co moze utrudniaé stosowanie si¢
do zalecen dietetycznych oraz wplywac na
efektywnos¢ terapii [2]. Proba zdefiniowa-
nia oraz charakterystyka zachowan typo-
wych dla uzaleznienia od jedzenia stano-
wi wyzwanie dla naukowcéw i praktykow,
zwlaszcza, ze konsumpcja zywnoSci jest
procesem fizjologicznym niezbednym dla
prawidtowego funkcjonowania organizmu
cztowieka. NajczeSciej uzaleznienie od je-
dzenia definiowane jest jako podejmowanie
zachowan zywieniowych polegajacych na
nadmiernym spozyciu okreSlonej zywnosci

w sposéb typowy dla uzaleznienia [1, 3-5].
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W diagnostyce uzaleznienia od danej sub-
stancji bierze si¢ pod uwage wystapienie
zespotu objawdéw behawioralnych tj. upo-
Sledzonej kontroli, upoS§ledzenia spoteczne-
go, powtarzajacego si¢ uzywania substancji
pomimo negatywnych konsekwencji i kry-
teridéw fizjologicznych. Zastosowanie tych
samych kryteriow w odniesieniu do oceny
uzaleznienia od jedzenia budzi wiele kon-
trowersji w§réd naukowcéw. W przypadku
uzaleznienia od jedzenia nie dochodzi do
takich symptomoéw jak zesp6t odstawienia,
tolerancja, czy zaniedbywanie aktywnosci
zyciowych. W zwiazku z tym, cz¢$¢ naukow-
céw wskazuje na to, ze terminy te powinny
by¢ inaczej rozumiane w kontekScie uza-
leznienie od jedzenia. W odniesieniu do
tolerancji nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze
poprawa psychicznego samopoczucia jest

uzyskiwana poprzez spozywanie coraz wiek-
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szych porcji jedzenia. Zespo6t odstawienia
natomiast powinien wigzac si¢ z nasileniem
niepokoju, pobudzeniem, wystapieniem na-
tretnych mysli dotyczacych checi zjedzenia
danego pozywienia. Co wigcej, skupienie
si¢ na czynnoS$ciach zwigzanych z jedzeniem
powinno prowadzi¢ do zaniedbywania in-
nych aktywnosci zyciowych [1, 3-5].
Podkresla sig, iz mechanizmy neurobiolo-
giczne i behawioralne w przypadku uzalez-
nienia od jedzenia i uzaleznien od substan-
cji takich jak np. alkohol sa podobne. Prze-
glad literatury wskazuje ponadto, ze nie
wszystkie rodzaje zywnosci sa jednakowo
uzalezniajace. Szczegdlng uwage zwraca si¢
na zywno$¢ o wysokiej smakowitosci — za-
wierajaca duza ilos¢ ttuszczu, gléwnie kwa-
sow tluszczowych nienasyconych, cukru,
soli, lub substancji powstajacych podczas
intensywnej obrobki termicznej [4, 5].
Wystapienie zachowan typowych dla uzalez-
nienia od jedzenia moze utrudniaé stosowa-
nie si¢ do zalecen dietetycznych oraz wply-
wac na efektywno$¢ terapii. Jednakze ist-
nieja zmienne psychologiczne, ktére moga
wspierac redukcje masy ciata [6, 7]. Naleza
do nich m.in. poczucie wtasnej skutecznoSci
[8, 9], a takze preznos¢ zaradcza [10].

W kontekS$cie zachowan zywieniowych
poczucie wlasnej skuteczno$ci mozna zde-
finiowac jako przekonanie danej osoby
o swojej zdolnoSci do prawidtowego i zdro-
wego odzywiania si¢ zgodnego z aktualnymi
rekomendacjami towarzystw naukowych.
Osoby o wysokim nasileniu tej cechy psy-
chologicznej cechujg si¢ podejmowaniem
prozdrowotnych zachowan zywieniowych,
tatwosciag w formutowaniu i wdrazaniu no-
wych strategii zywieniowych, sa wytrwate
W procesie zmian i osiaganiu swoich ce-
16w. Biorac powyzsze pod uwage istotne
wydaje si¢ ksztaltowanie poczucia wlasnej
skuteczno$ci pacjenta i opracowywanie
narzedzi ulatwiajacych prace z pacjen-
tem, aby wspomdc osoby odchudzajace si¢
w procesie zmiany nawykow zywieniowych

[8,9]. Uzasadnione takze wydaje si¢ zatem
poznanie zaleznoSci pomigdzy poczuciem
wlasnej skutecznoSci a nasileniem zacho-
wan typowych dla uzaleznienia od jedzenia.
Poczucie preznosci z kolei to umiejetnosé
efektywnej adaptacji do nowych sytuacji,
zwlaszcza, gdy pojawiaja si¢ trudnosci [10].
W literaturze podkresla si¢, ze poczucie
preznoSci nie wynika wytacznie z cech
osobistych danej jednostki, ale moze by¢
ksztattowane. Poczucie preznosci pole-
ga na aktywacji umiejetnoSci zwigzanych
z poradzeniem sobie z narastajacym stre-
sem i skutecznym uporaniem si¢ z nega-
tywnymi emocjami. W konsekwencji wyso-
kie poczucie wlasnej preznos$ci moze byc
pomocne w sytuacjach nadmiernego stresu
i narastajacych negatywnych emocji oraz
chronié przed roztadowywaniem napigcia
wynikajacego z konfrontacji z niekomfor-
towymi sytuacjami poprzez dziatania takie
jak zajadanie emocji czy niekontrolowane
objadanie si¢. UmiejetnoS$¢ ta pozwala tez
na tatwiejsze wypracowanie dziatah pre-
wencyjnych w razie takich sytuacji. Bada-
nia wskazuja rowniez, iz osoby o wysokim
poziomie preznosci odznaczajg si¢ rowniez
wysokim poziomem wtasnej skutecznosci
iwartosci [7, 11]. Nie jest znana zaleznoSci
pomiedzy poczuciem preznoSci a nasile-
niem zachowan typowych dla uzaleznienia
od jedzenia.
Cele niniejszej pracy to:
1. Ocena nasilenia wybranych zachowan
typowych dla uzaleznienia od jedzenia
w grupie kobiet stosujacych diete redu-
kujaca mas¢ ciata.
2. Ocena poziomu poczucia wtasnej sku-
tecznoSci oraz poczucia preznosci za-

radczej w w/w grupie kobiet.

MATERIAL | METODY

Grupe respondentek stanowito 145 kobiet
stosujacych diet¢ redukujaca mase ciala.
Kryteriami wtaczenia do badania byly:

1) pte¢ zenska, 2) aktualnie stosowana dieta
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redukujgca mase ciata trwajaca minimum

piec dni, 3) wskaznik masy ciata BMI powy-

zej 18,5, 4) wiek powyzej 18 lat, 5) Swiado-
ma zgoda na udzial w badaniu. Osoby nie
spelniajace w/w kryteriéw byly wylaczane

z badania.

Ankieta zostata przygotowana w wersji

elektronicznej z wykorzystaniem Formula-

rza Google, a nastgpnie link do ankiety zo-
stal udostepniony na forach internetowych
zrzeszajacych osoby w nastepujacych gru-
pach tematycznych: odchudzanie, ¢wiczenia,
zdrowy tryb zycia oraz na Facebooku. Link
udostepniono po uzyskaniu zgody admini-
stratoréw w/w grup tematycznych. Odpowie-
dzi zbierano w okresie V-VII 2023r. W su-
mie zebrano odpowiedzi od 180 0séb z czego

145 ankiet wypelnionych bylo poprawnie.

Badanie przekrojowe przeprowadzone

zostato metoda ankietowa. W badaniu wy-

korzystano nastepujace wystandaryzowane
narz¢dzia badawcze:

3. Kwestionariusz Yale Food Addiction-
Scale Version 2.0, autorstwa A. Gear-
hardt I wsp. Polska adaptacja i walida-
cja przedmiotowego kwestionariusza
dokonana zostata przez R. Poprawe
i wsp. [11]. Narzedzie stosowane jest
do diagnozowania uzaleznienia od je-
dzenia. Zawiera ono 35 pytan dotycza-
cych kwestii zwigzanych z jedzeniem na
przestrzeni ostatniego roku. Osoba ba-
danawybiera jedng odpowiedzZ spoSrod
8 mozliwych (od nigdy do codziennie).
Maksymalny wynik diagnostyczny to 11
punktéw a wynik minimalny to 0 pkt.
Dla kazdego z 35 pytan z kwestionariu-
sza wyznaczono rézne punkty odcigcia,
ktére umozliwiaja zbadanie nasilenia
objawow. Najnizszy punkt odcigcia to
raz w miesiacu (pytania nr 9, 10, 19,
27, 33, 35), najwyzszy punkt odcigcia
dla odpowiedzi: to cztery do szesciu
razy w tygodniu (pytania 1, 2, 4, 6, 7,
15, 25). W sytuacji, gdy punkt odcigcia
zostat osiagniety odpowiedz uzyskata
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1 punkt, jezeli nie, odpowiedz uzyskata
0 punkt6éw. Po obliczeniu punktacji dla
35 stwierdzen kazde z pytan skatego-
ryzowane zostato do 12 kategorii diag-
nostycznych: 1) substancje spozywane
w wickszej iloSci oraz w dtuzszym okre-
sie niz bylo to zamierzone, 2) utrzymuja-
casie¢ cheé lub powtarzajace si¢ nieuda-
ne préby rzucenia natogu, 3) duzo czasu
poswigconego/duza aktywnos$¢é w celu
uzyskania spozywanych substancji, ich
wykorzystania, wrocenia do zdrowia, 4)
porzucenie lub zmniejszenie aktywnosci
spotecznej, zawodowej, czy rekreacyj-
nej, 5) spozywanie substancji trwa mimo
wiedzy o negatywnych konsekwencjach
takich jak problemy emocjonalne, prob-
lemy fizyczne, 6) tolerancja (wyrazne
zwiekszenie iloSci; wyrazne zmniej-
szenie efektu), 7) charakterystyczne
objawy odstawienia, substancja spozy-
wana jest w celu ztagodzenia objawéw
odstawienia, 8) kontynuacja uzywania
pomimo probleméw spotecznych lub
interpersonalnych, 9) niewypelnianie
obowiazkéw wynikajacych z petnionej
roli (np. praca, szkota, dom), 10) zasto-
sowanie, mimo ze jest to sytuacja nie-
bezpieczna dla zdrowia, 11) taknienie
lub silne pragnienie lub che¢ uzycia,
12) spozywanie substancji powoduje
klinicznie istotne upo§ledzenie lub
niepokdj. Jezeli suma punktéow dla
danej kategorii byta wyzsza lub réwna
jeden, wtedy ta kategoria uzyskata
1 punkt, jezeli mniejsza, wtedy uzyskata
zero punktéw [11].

. Skala Uogo6lnionej Wtasnej Skuteczno-

Sci (GSES) opracowana przez R. Schwa-
rzer, M. Jerusalem, Z. Juczynskiego [12].
Ocenia nasilenia poczucia wtasnej sku-
teczno$ci. Zawiera 10 twierdzef z 4 mo-
zliwymi odpowiedziami (nie, raczej
nie, raczej tak, tak), im wigkszy wynik,
tym wicksze poczucie wlasnej skutecz-

noSci. Zakres mozliwych do uzyskania
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punktow: 10-40. Wynik mieszczacy
si¢ w przedziale stenowym 1-4 (10-24
punktéw) oznacza niskie poczucie wlas-
nej skutecznosci, sten 5-6 (od 25-29
punktéw) umiarkowane, za$ sten 7-10
(od 30-40 punktéw) wysokie.

5. Skala The Brief Resilience Coping
Scale autorstwa V. G. i K. Sinclair A.
Wallston. Polska adaptacja Krotkiej
Skali PreznoSci Zaradczej: A. Piérow-
ska, M. Basifnska, K. Piorowski oraz M.
Janicka [13]. Kwestionariusz ocenia
nasilenie preznoSci zaradczej. Zawiera
4 twierdzenia (z 5 mozliwymi odpowie-
dziami — od zdecydowanie nie opisuje
mnie — do zdecydowanie opisuje mnie),
bedace wyznacznikiem poziomu nasile-
nia tej cechy, im wyzszy wynik, tym wyz-
sze nasilenie preznosci. W zaleznoSci od
uzyskanej liczby punkéw (mozliwe od 4
do 20) wyniki odnoszone sg do skali ste-
nowej. Steny 1-4 (liczba punktow 4-13)
oznacza niska preznos¢; steny 5-6 (licz-
ba punktéw 14-15 punktéw) — przecigt-
na prezno$¢, a wysoka preznoSé to steny
7-10 (liczba punktéw 16-20).

Wyzej opisane narzedzia badawcze uzu-
pelnione zostaly o pytania pozwalajace na
charakterystyke demograficzng oraz zdro-
wotna respondentek.
Analize statystyczng wynikéw przeprowa-
dzono za pomoca programu statystyczne-
go PS IMAGO PRO 8.0 na licencji War-
szawskiego Uniwersytetu Medycznego. Do
analizy r6znic migedzy grupami wykorzysta-
no test Kruskala-Wallisa dla prob nieza-
leznych oraz test U Manna-Whitneya dla
dwoch prob niezaleznych.

WYNIKI

Charakterystyka respondentek — zmienne
socjodemograficzne i medyczne
Respondentki byly w wieku od 20 do 67 lat.
Najwiecej ankietowanych to kobiety pomig-
dzy 30 a 40 rokiem zycia (56,55%; n = 82).

Wigkszos¢ respondentek miata wyksztat-

cenie wyzsze (73,79%; n = 107) w dalszej
kolejnosci wyksztatcenie Srednie (23,45%;
n = 34), podstawowe (1,38%; n = 2) oraz
zawodowe (1,38%;n = 2). Miejsce zamiesz-
kania ankietowanej grupy to gtéwnie miasta
(78,62%;n = 114), mniejsza grupa respon-
dentek zamieszkiwata wie$ (n = 31).
Analiza wskaZnika masy ciata BMI wykaza-
ta,ze 57,93% (n = 84) respondentek miato
nadmierng mase ciata. Otytos$¢ dotyczyta
14,48% (n = 21) kobiet. Pozostale kobiety
(42,07%; n = 61) stosowaly diet¢ redukuja-
ca masg ciata, mimo prawidtowego wskazni-
ka BMI. Warto podkresli¢, ze w najmtodsze;j
grupie wiekowej do lat 30 nie byto kobiet
o nieprawidtowej masie ciata, za§ w grupie
powyzej lat 40. wszystkie kobiety mialy nie-
prawidtowa mase ciata (24,83%; n = 36).
Wigkszos$¢ ankietowanych nie chorowata
na choroby przewlekte (71,72%; n = 104).
Ws&réd choréb przewleklych, ktére dekla-
rowaly respondentki, dominowaly choro-
by zwigzane z nieprawidlowym funkcjono-
waniem tarczycy: niedoczynno$¢ tarczycy
(n = 16), choroba Hashimoto (n = 12), nad-
czynno§¢ tarczycy (n = 1). Pozostate proble-
my zdrowotne — choroby/zaburzenia meta-
boliczne: cukrzyca typu II (n = 2), insulino-
oporno$¢ (n = 4), dna moczanowa (n = 1),
hipercholesterolemia (n = 1), choroby
zwigzane z nieprawidtowym funkcjonowa-
niem uktadu krazenia: nadci$nienie t¢tnicze
(n = 5), niewydolno$¢ zylna koficzyn dol-
nych (n = 1), choroby/zaburzenia zwigzane
znieprawidtowym funkcjonowaniem uktadu
pokarmowego: wrzodziejace zapalenie jeli-
ta grubego (n = 2), IBSiSIBO (n = 1), ale
tez zespo6t policystycznych jajnikéw PCOS
(n=15), czy astma (n = 4).

Symptomy uzaleznienia od jedzenia w hadanej
grupie

W pierwszej kolejnosci podliczona zostata
punktacja dla 11 symptomoéw uzaleznienia
od jedzenia, czyli dla kategorii od 1 do 11

(zgodnie z kluczem kwestionariusza Yale
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Kobiety stosujace diete
redukujacg mase ciala

{n=145)

—

Kobiety spetniajace jedne lub
mniej symptomdw uzaleznienia
od jedzenia (n=102)

Kobiety spetniajgce dwa lub trzy
symptomy uzaleznienia od
jedzenia (n=21)

Kobiety spetniajgce cztery lub
pigé symptomow uzaleznienia od
jedzenia (n=7)

Kobiety spelniajgce szes¢ lub
wiecej symptomdw uzaleznienia
od jedzenia (n=15)

r

Kobiety nie spelniajgce dodatkowego
kryterium klinicznego (kryterium 12)
(n=13)

Kobiety spetniajgce dodatkowe
kryterium klinicznego (kryterium 12)
(n=8)

Kobiety nie spelniajgce dodatkowego
kryterium klinicznego (kryterium 12)
(n=3)

Kobiety spetniajgce dodatkowe
kryterium klinicznego (kryterium 12)
(n=4}

Kobiety nie spetniajgce dodatkowego
kryterium klinicznego (kryterium 12)
(n=3)

Kobiety spetniajace dodatkowe
kryterium klinicznego (kryterium 12)
(n=12)

Rycina 1. Charakterystyka respondentek pod wzgledem nasilenia objawéw typowych dla uzaleznienia

od jedzenia

Food AddictionScale Version 2.0). Tym sa-
mym uczestniczki badania na tym etapie uzy-
ska¢ mogty od 0 punktéw (zero symptoméw
uzalezniania od jedzenia) do 11 punktow
(11 symptomow uzalezniania od jedzenia).
Wyniki dla zaistnienia symptomow uzalez-
nienia od jedzenia dla catej grupy badanych
kobiet zaprezentowane zostaty na rycinie 1.
Lacznie w analizowanej grupie symptomy
uzaleznienia od jedzenia wystapily u 43 ko-
biet, co stanowito 29,66% catej grupy.

Kwestionariusz Yale Food Addiction Scale
dodatkowo ocenia nasilenie objawdw kli-
nicznych uzaleznienia od jedzenia. Kryte-
rium stanowi spozywanie substancji powo-
dujace klinicznie istotne nieprawidtowosci
funkcjonowania jednostki lub niepokéj.
Zgodnie z kluczem tego kwestionariusza
jest to dodatkowa — dwunasta katego-

ria. Wynik tej kategorii nie wliczat si¢ do
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punktacji w pierwszym etapie. Natomiast
omawiana kategoria musi kazdorazowo
zaistnie¢ dla uznania, ze dana osoba jest
uzalezniona od jedzenia w stopniu tagod-
nym, umiarkowanym lub ciezkim.

Zgodnie z wytycznymi, stosownie do uzy-
skanego wyniku, mozna byto zakwalifiko-
wacé zatem osoby do nastgpujacych pigciu
kategorii: 1) nieuzaleznionych od jedzenia
(liczba punktéw: 0-1), 2) nieuzaleznio-
nych od jedzenia (liczba punktéw wigksza
niz 1, ale nie ma sptonionego kryterium
klinicznego (kryterium 12), 3) tagodnego
uzaleznienia od jedzenia (liczba punktow:
2-3), kiedy jednoczesnie spetnione zosta-
je kryterium kliniczne (kategoria 12), 4)
umiarkowane uzaleznienie od jedzenia
(liczba punktéw: 4-5), przy jednoczesnym
spetnieniu kryterium klinicznego oraz 5)

cigzkie uzaleznienie od jedzenia (liczba
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Tabela 1. Charakterystyka respondentek pod wzgledem zmiennych psychologicznych

Zmienna Poziom nasilenia zmiennej N (%)

Prezno$¢ zaradcza Niski 58 (40,00)
Przecigtny 50 (34,48)
Wysoki 37 (25,51)

Poczucie wtasnej skutecznosci Niski 20 (13,79)
Przecigtny 62 (42,76)
Wysoki 63 (43,45)

punktéw 6 i wiecej), przy jednoczesnym
spetnieniu kryterium klinicznego. Stosujac
si¢ do powyzszych kryteriéw odnotowano,
ze wsrdd 43 respondentek, ktére poczat-
kowo zakwalifikowano do grupy ryzyka
uzaleznienia od jedzenia, jedynie 24 (czyli
16,55% badanych) kobiety spetnito wszyst-
kie kryteria diagnostyczne, opisane powy-
zej, a zatem takze kryterium 12.

Preznos¢ zaradcza w hadanej grupie
Nasilenie preznoSci zaradczej (mierzonej
skalg The Brief Resilience Coping Scale),
w analizowanej grupie bylo bardzo zr6z-
nicowane. Srednia warto$¢ punktowa dla
preznosci w catej grupie kobiet to 13,32
punktu. Wynik miescit si¢ w przedziale
stenowym 1-4 i oznaczat niska preznos¢.
W badanej grupie tylko 1/4 kobiet uzyskata
liczbe punktéw odpowiadajaca stenom 7-10
co oznacza ze charakteryzowaly si¢ one wy-
soka preznoscia poznawcza (tab.1).

Poczucie wiasnej skutecznosci w hadanej
grupie

Srednia warto$é punktowa dla poczucia
wtasnej skuteczno$ci (mierzonej skala
GSES) dla catej grupy kobiet wynosita 28,96
punktu. Wynik mieScit si¢ w zakresie 5-6
steniswiadczyl o umiarkowanym poczuciu
wtlasnej skutecznosci. W analizowanej gru-
pie podobna liczba kobiet uzyskata wyniki
obejmujace wartos¢ stenowa 5-6 (n = 62)

co §wiadczylo o umiarkowanym poczuciu

whasnej skutecznoscioraz 7-10sten (n = 63)
co oznaczato wysokie poczucie whasnej sku-

tecznoSci (tab. 1).

Zaleznosci pomiedzy zachowaniami typowymi
dla uzaleznienia od jedzenia a cechami
psychologicznymi w hadanej grupie
Poréwnujac osoby wykazujace zachowania
typowe dla uzaleznienia od jedzenia z oso-
bami, ktére tych cech nie spetniaty moz-
na zauwazy¢ jednak istotng statystycznie
réznicg w nasileniu poczucia wtasnej sku-
tecznosci (U Manna-Whitneya = -2,781;
p = 0,005). Osoby wykazujace zachowania
typowe dla uzaleznienia od jedzenia w po-
réwnaniu z osobami, ktére tych cech nie
wykazywaly charakteryzowaly si¢ nizszym
nasileniem poczucia wlasnej skutecznosci.
W przypadku preznoSci zaradczej nie od-
notowano istotnych statystycznie réznic
(U Manna-Whitneya = -0,700; p > 0,05).

DYSKUSJA

W przeprowadzonym badaniu wykazano,
ze objawy uzaleznienia od jedzenia wyste-
powaly u 16,55% kobiet stosujacych diete
redukujaca mase ciata. Uzyskane wyniki sa
zgodne z doniesieniami Pape i wsp., ktorzy
wykazali, ze okoto 15% os6b stosujacych
diete odchudzajacg wykazywato zachowa-
nia typowe dla uzaleznienia od jedzenia.
Ponadto czgsto$¢ wystepowania tych obja-
woOw byla nico wyzsza w przypadku kobiet
nizmezezyzn (18,2% vs. 8,6%) [14]. Podob-
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ne obserwacje dotyczace czestoSci wyste-
powania uzaleznienia od jedzenia u kobiet
odnotowali Hardy iwsp. [15]. Nieco wyzsze
warto$ci odnotowat zesp6t da Silva Junior
z Brazylii, wskazujac, ze zachowania typowe
dlauzaleznienia od jedzenia moga dotyczy¢
okoto 21% kobiet [16].

Wigkszo$¢ autorow podkresla iz zjawisko
uzaleznienia od jedzenia obejmuje szerokie
spektrum zachowan [2, 4, 7]. Dane litera-
turowe wskazuja charakterystyczne objawy
uzaleznienia od jedzenia do ktorych naleza:
a) utrata kontroli i cz¢ste, nadmierne spo-
zywanie pokarmu, b) che¢ lub powtarza-
jace si¢ nieudane proby ograniczenia lub
zaprzestania spozywania pokarmu, c) wy-
dhuzenie czasu spedzanego na czynnoS$ciach
niezbednych do zdobycia i spozycia pokar-
mu, d) rezygnacja z waznych czynnoSci, ta-
kich jak ¢wiczenia fizyczne, e) kontynuacja
spozywania pokarméw pomimo probleméw
zdrowotnych oraz f) klinicznie istotne upo-
Sledzenie lub dystres [4, 5].

Z punktu widzenia terapii dietetycznej ma-
jacej na celu redukcje masy ciata, nie bez
znaczenia pozostaje zatem posiadanie pod-
stawowej wiedzy z zakresy psychologii, czy
psychodietetyki. Uzaleznienie od jedzenia
bowiem czgsciej wystepuje u os6b z nad-
mierng masg ciata niz u os6b z prawidlowa
masg ciala. Wedlug badan Steward i wsp.
réznica ta moze by¢ nawet 12-krotna [17].
Warto zauwazy¢, ze redukcja masy ciata jest
czgsta motywacja pojawienia si¢ pacjenta
w gabinecie dietetycznym. Z uwagi na roz-
norodna symptomatologi¢ zaburzenia zwia-
zane z uzaleznieniem od jedzenia sa nadal
w duzym stopniu nierozpoznane i niezdefi-
niowane, a temat wymaga dalszych badan.
Z cala pewnoscia jednak ich znajomo§é
iumiejetnos$¢ identyfikacji, moze wspomoc
wspolprace z pacjentem w ramach konsulta-
cji dietetycznych, a takze dlugoterminowo
przynies¢ lepsze rezultaty — coraz czeSciej
bowiem w ramach konsultacji dietetycznych

omawiane s3 aspekty psychologiczne zwia-
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zane z zywieniem i dysfunkcje zwiazane z za-
chowaniami zZywieniowymi. W przypadku
uzaleznienia od jedzenia nalezy pamigtac,
ze nawet jezeli pacjent nie kwalifikuje si¢
jako osobauzalezniona, kryteria takiej kwa-
lifikacji sa bowiem wygérowane i trudne do
spelnienia, to zaburzenie to mieSci w sobie
az 12 kategorii diagnostycznych, w ramach
ktoérych znalezZé mozna szereg dysfunkcyj-
nych zachowan zywieniowych. Zaistnienie
nawet niewielu z nich moze co prawda nie
by¢wystarczajace, aby rozpoznac u pacjenta
uzaleznienie, ale daje poglad co do niepra-
widtowoS$ci w zachowaniach zywieniowych,
nad ktérymi warto z pacjentem pracowac.
Rola dietetykow w razie zaistnienia symp-
tomow uzaleznienia od jedzenia jest zasu-
gerowanie pacjentowi wizyty u specjalisty
i podjecie ewentualnej wspotpracy z psy-
chiatra, czy psychologiem w celu lepszej
pomocy pacjentowi. Takie holistyczne
podejscie zdaje si¢ by¢ bardziej skuteczna
forma wspoétpracy z pacjentami, a takze
odpowiedzia na niekorzystne statystyki
zwigzane z rosnaca liczba oséb z otyloscia
inadwaga. Uzaleznienie od jedzenia nalezy
zatem uznac¢ za wazne ogniwo dla lepszego
zrozumienia problemoéw psychiatrycznych
imedycznych wywolanych dysfunkcjami za-
chowan zywieniowych takimi jak otylos¢,
zespOt metaboliczny, napady objadania sie,
czy bulimia.

Poréwnujac osoby wykazujace zachowania
typowe dla uzaleznienia od jedzenia z oso-
bami, ktére tych cech nie spetniaja, mozna
zauwazyc istotna statystycznie roznice w na-
sileniu poczucia wtasnej skutecznosci. Oso-
by wykazujace zachowania typowe dla uza-
leznienia od jedzenia w poréwnaniu z oso-
bami, ktore tych cech nie prezentowaly cha-
rakteryzowaly sie nizszym nasileniem po-
czucia wlasnej skuteczno$ci. Nie znaleziono
podobnych badan w tym obszarze, jednak
poSrednio sa one zgodne zwynikami badan
innych autoréw. Zauwazono na przyktad,

ze niskie poczucie wtasnej skutecznoSci
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terapii dietetycznej
majacej na celu redukcije
masy ciafa, nie bez
znaczenia pozostaje
zatem posiadanie
podstawowej wiedzy

z zakresy psychologii,
czy psychodietetyki 44

»» Osoby wykazujace
zachowania typowe
dla uzaleznienia od
jedzenia w poréwnaniu
Z 0sobami, ktore tych
cech nie prezentowaty
charakteryzowaty sie
nizszym nasileniem
poczucia wtasnej
skutecznosci 44
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u 0séb z nadmierng masg ciata (nadwaga
i otyloscia) wykazuje zwiazek z nieprawid-
towa relacja jednostki z jedzeniem [14].
Podobne obserwacje odnotowal Ramirez
Luque i wsp. [18] oraz Oikarinen i wsp.
[19]. Chanduszko-Salska wskazuje, ze oso-
by, ktére charakteryzuje wysokie poczucie
wlasnej skutecznoSci w mniejszym stopniu
odreagowuja negatywne emocje poprzez je-
dzenie i prezentuja lepsze nawyki zywienio-
we, efektem czego osoby skutecznej radza
sobie zredukcja masy ciala. Autorka zwraca
tezuwage na fakt, iz kolejne niepowodzenia
we wprowadzeniu diety odchudzajacej, czy
wystapienie efektu jo-jo nieraz prowadzi do
zmniejszenie zasobow osobistych pacjenta,
takich jak poczucie wlasnej skutecznosci
i wartoSci [7]. Niniejsza analiza dotyczyta
0s6b stosujacych diete redukujaca mase
ciata. Uzyskane wyniki warto zweryfikowac
w grupie kobiet, ktére wykazuja cechy uza-
leznienia od jedzenia, ale nie stosuja diety
redukcyjnej. Podobnie lepsze efekty moga
by¢ udziatem oséb wykazujacych wyzszy
poziom preznosci psychicznej [10].
Zmienne takie jak poczucie wlasnej war-
tosci i skutecznoS$ci, stres oraz sposoby
radzenia sobie pacjentéw z trudnoSciami
wymieniane sa jako najistotniejsze czynniki
psychologiczne wspierajace walke z nad-
miernym jedzeniem i otytoscia [6, 19]. W ra-
mach wspdlpracy z pacjentem mozna w roz-
ny sposéb staraé si¢ wptywac na dysfunkcyj-
ne zachowania zywieniowe pacjenta, ktére
moga obnizac skuteczno$¢ wprowadzanych
diet redukcyjnych, a w nastepstwie poczu-
cie skutecznoSci pacjenta w tej dziedzinie.
Oikarinen i wsp. podkreslili, ze niskie po-
czucie wlasnej skutecznosci wiazato sie
zniekorzystnymi dla zdrowia zachowaniami
zywieniowymi i zgtaszaniem wielu trudnosci
w procesie odchudzania [19].

Wiedza z zakresu psychodietetyki po-
zwala na identyfikacje nieadaptacyjnych
przekonan czy znieksztatcefi poznawczych

u pacjenta, lezacych u podstaw zachowan

charakterystycznych dla uzaleznienia od je-
dzenia. W ramach wspoélpracy z pacjentem
warto chociazby pracowac nad wyjsSciem ze
schematu ,,wszystko albo nic”. Zdaniem
niektérych badaczy utrzymywanie takich
dychotomicznych przekonan na temat jedze-
nia wiaze si¢ ze sztywnymi ograniczeniami
dietetycznymi, co z kolei utrudnia utrzy-
manie prawidtowej masy ciata [20]. Warto
zasugerowac pacjentowi, prowadzenie sa-
moobserwacji (dzienniczek emocji, mysli
czy przekonafn zwiazanych z jedzeniem),
ktéra pomaga pacjentowi w poznaniu przy-
czyn emocjonalnego jedzenia, czy eliminacji
znieksztalcen poznawczych, takich jak np.:
uogoOlnianie, wyolbrzymianie, obwinianie czy
mysSlenie ,,czarno-biate”. Warto tez u§wiado-
mic pacjenta, izwprowadzenie diet o bardzo
niskiej kaloryczno$ci moze sprzyjac czest-
szemu pojawianiu si¢ negatywnych emocji,

aw efekcie wzmagacé napady objadania si¢.

Ograniczenia hadania

Prezentowane badanie nie jest pozbawione
ograniczef. Jednym z gléwnych ograniczen
badania jest charakterystyka i wielko$¢ pro-
by. Badanie skoncentrowane bylo wytacznie
na kobietach stosujacych diete redukceyjna.
Takie ograniczenie demograficzne moze
wplywac¢ na mozliwo§¢ generalizacji wyni-
kéw na inne grupy (np. kobiet nie stosuja-
cych tego rodzaju diet¢). Respondentki nie
stanowily rowniez grupy reprezentatywne;j
dla populacji i byly rekrutowane poprzez
grupy medidw spotecznosSciowych zwigzane
z dieta i zdrowym stylem zycia. Kolejnym
waznym ograniczeniem jest zastosowanie
kwestionariuszy samoopisu, ktére nie za-
wsze moga pokazywac petny obraz rzeczy-
wistoSci. W tym kontekscie szczegdlnego
znaczenia nabiera potrzeba aprobaty spo-
tecznej i/lub niska samoocena. Zastosowa-
ne narz¢dzia maja charakter samoopisowy,
co moze wplywac na kliniczng trafnos¢ i do-
ktadnos¢ diagnozy uzaleznienia od jedzenia
oraz jej psychologicznych korelatow.

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



WNIOSKI

Osoby wykazujace zachowania typowe dla
uzaleznienia od jedzenia cechowaly si¢ ni-
skim poczuciem wtasnej skutecznosci. Co
moze negatywnie wptywac na efektywnos$¢
terapii dietetycznej. W zwiazku z tym, pro-
wadzenie terapii dietetycznej majacej na
celu redukcje¢ masy ciata takich pacjentow
wymaga odpowiedniego przygotowania
psychologicznego m.in. umiej¢tnosci okre-
Slenia celéw terapeutycznych, wiedzy doty-
czacej wskazan do skierowania pacjenta do

innych specjalistow.
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Zahurzenia metaholiczne a kardioonkologia
w praktyce klinicznej

Metaholic disorders and cardiooncology
in clinical practice

STRESZCZENIE

Starzenie sie spofeczenstwa jest najistotniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju nowotworow.
WS$rod pozostatych istotnych czynnikow nalezy wymienic: styl zycia i wystepujace po-
wszechnie choroby dietozalezne takie jak: nadcisnienie tetnicze, otyto$¢, miazdzyca. Postep
w medycynie wprowadza nowe technologie i metody leczenia chor6b nowotworowych,
a jednoczes$nie stawia nowe wyzwania dla lekarzy praktykow w kontek$cie prawidtowego
postepowania z chorym w wieku starszym i obcigzonym. Dla usystematyzowania i utatwienia
kompleksowego postepowania z tg grupg chorych opracowano nowe zalecenia z dziedziny
kardioonkologii, ktore podkreslajg znaczenie interdyscyplinarnej wspotpracy migdzy lekarzami
roznych specjalizacji (kardiologii, hematologii i onkologii) oraz dziedzin pokrewnych jak
dietetyka. Kardioonkologia ma umozliwi¢ bezpieczne stosowanie najlepszego dostepnego
leczenia onkologicznego.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 45-49)

Stowa kluczowe: choroby sercowo-naczyniowe, kardiologia, onkologia, miazdzyca

ABSTRACT

Population ageing is the most significant risk factor for cancer development. Other important
factors include lifestyle and commonly occurringdiet-related diseases such as hypertension,
obesity and atherosclerosis. Medical progress introduces new technologies and methods
of treating cancer, while at the same time poses new challenges for practitioners in terms
of appropriate management of elderly and burdened patients. In order to systematise and
facilitate comprehensive management of this patient group, new recommendations have been
developed in the field of cardiooncology, which emphasise the importance of interdisciplinary
cooperation between doctors of various specialities (cardiology, haematology and oncology)
and related fields such as dietetics. Cardiooncology is to enable the safe use of the best ava-
ilable oncological treatment.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2024, vol. 15, no. 1, 45-49)

Key words:cardiovascular diseases, cardiology, oncology, atherosclerosis
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ludzi w wieku starszym
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stanu zdrowia,

w tym stanu odzywienia,
co jest konieczne do
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leczenia choroby
nowotworowej 44
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WSTEP

Wraz ze wzrastajacym odsetkiem oséb star-
szych wzrasta liczba oséb chorujacych na
nowotwory. Ponad 60% nowotwordow wyste-
puje uludzi powyzej 65. roku zycia 1, 2].Spe-
cyfikg onkologii ludzi w wieku starszym jest
prawidlowa ocena ich stanu zdrowia, w tym
stanu odzywienia, co jest konieczne do pod-
jeciawlasciwego leczenia choroby nowotwo-
rowej. U chorych onkologicznych w wieku
starszym cz¢sto wystepuja inne choroby.
Ponad 50% pacjentéw posiada trzy inne roz-
poznania medyczne, u 35% wystepuje tylko
jedno, badZz dwa inne rozpoznania, a tylko
u niewielkiej grupy okoto 10% nie stwier-
dza si¢ innych choréb towarzyszacych [1, 2].
Do najczestszych chordb wspétistniejacych
naleza choroby uktadu sercowo-naczynio-
wego: nadci$nienie tetnicze, niewydolnos¢é
serca, choroba wieficowa, zaburzenia rytmu,
uogolniona miazdzyca [3-8].

Starzenie si¢ organizmu jest szeregiem
zmian czynnoS§ciowych i strukturalnych,
ktére sa zalezne zaréwno od czynnikéw
osobniczych, jak i srodowiskowych [1]. Cho¢
starzenie si¢ jest procesem fizjologicznym,
z medycznego punktu widzenia kojarzy si¢
lekarzom i pacjentom negatywnie. Wiaze si¢
to z faktem, ze wraz z wiekiem liczba cho-
rob towarzyszacych zmienia si¢ znaczaco.
Szczegdlnie istotna w tej grupie chorych jest
rozwini¢ta otylos$¢ lub zespdt metaboliczny.
Wyniki dotychczasowych badan wskazuja,
Ze istnieje istotny zwiazek migdzy wystepo-
waniem zespotu metabolicznego a zwick-
szona zapadalnoScia na takie ztosliwe no-
wotworow jak: rak piersi, endometrium, je-
lita grubego, trzustki, przelyku, pecherzyka
z0tciowego, nerki, jajnika, ptuc, prostaty
[1-9]. Ilo&¢ chorych na nowotwory ztosli-
we ciagle ro$nie, a choroby te stanowia
narastajacy problem zdrowotny, spoteczny

i ekonomiczny w Polsce i na §wiecie.

KARDIOONKOLOGIA A EUROPEJSKIE WYTYGZNE
W roku 2022 opublikowano po raz pierw-
szy w historii medycyny wytyczne dotyczace

kardioonkologii opracowane przez Grupe
Robocza Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) [1, 3]. Te zalecenia europejskie
opracowane zostaly przy wspolpracy grupy
specjalistéw z kilku dziedzin medycyny mie-
dzy innymi onkologii, kardiologii, hemato-
logii. Celem opracowanego dokumentu jest
ulatwienie postepowania z chorymi na no-
wotwory w kontekscie choréb uktadu kra-
zenia. Wytyczne usystematyzowaly opieke
nad pacjentem przed leczeniem, podczas
leczenia oraz po zakonczeniu leczenia no-
wotworowego. Od lat 90. tych ubiegtego
stulecia obserwuje si¢ staty wzrost pacjen-
toéw, ktorzy przezyli nowotwor, czyli poten-
cjalna terapi¢ kardiotoksyczna, w zwiazku
z tym wydaje sig, iz dziatania niepozadane
leczenia staja si¢ bardzo istotne w szerszym
kontekscie opieki takiego chorego.
Nadrzednym celem nowej dziedziny medy-
cyny, jaka jest kardioonkologia jest umoz-
liwienie bezpiecznego stosowania najlep-
szego dostgpnego leczenia onkologicznego,
w tym coraz to nowoczes$niejszych terapii
onkologicznych. Przed zastosowaniem tera-
pii o toksycznym profilu w stosunku do ukta-
du sercowo-naczyniowego, zespot specjali-
stow powinien zdefiniowac czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego lub rozpoznane juz
wczeéniej choroby uktadu krazenia i wdro-
zy¢ wlasciwy plan prewencji i nadzoru pod-
czas tego leczenia. Po zakonczeniu leczenia
onkologicznego cigzar uwagi przesuwa si¢
na okres bezterminowej/dtugoterminowe;j
obserwacjiiokresowych kontroli pod katem
powiktan dtugofalowych. Nalezy podkre-
§li¢, ze bezwzgledne ryzyko potencjalnych
powiktan kardiologicznych podczas lecze-
nia onkologicznego zalezy od wyjSciowego
ryzyka u danego pacjenta.

Pierwotna ocena przed rozpoczeciem lecze-
nia onkologicznego opiera si¢ na stratyfikacji
pacjentéw do kilku kategorii: niskiego, umiar-
kowanego, wysokiego oraz bardzo wysokie-
go ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych.

Strategia ta wymaga spersonalizowanego

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



podej$cia do kazdego chorego. Nie ma
dotychczas opracowanych kalkulatoréow
specjalnie dla okreslonych grup pacjentéw
z choroba nowotworowa. Wytyczne zaleca-
ja ocene wyjSciowego ryzyka wedlug skali
SCORE (Systematic COronary Risk Evalu-
ation) u pacjentow od 40-69 r.z. bez towa-
rzyszacej choroby sercowo-naczyniowej,
cukrzycy lub przewleklej choroby nerek
oraz sugeruja zastosowanie skali SCORE
OP przewidzianej dla 0os6b powyzej 70 r.z.
Osoby ze wspoétistniejaca cukrzyca, prze-
wlekta choroba nerek sa automatycznie
kwalifikowane do kategorii wysokiego badz
bardzo wysokiego ryzyka.

Podczas wyjSciowej oceny ryzyka toksycz-
noSci sercowo-naczyniowej przed roz-
poczeciem leczenia onkologicznego pod
uwage nalezy bra¢ przedwczesna chorobe
sercowo-naczyniowa, etiologi¢ miazdzyco-
wa choréb w wywiadach rodzinnych oraz
szereg innych czynnikéw obocznych. Pod-
kresla si¢ szczegdlnie znaczenie niewtasci-
wego stylu zycia, w tym niskiej aktywnosci
fizycznej, spozycia alkoholu, sprzyjajacego
rozwojowi otytoSci, czy samego palenia ty-
toniu i kruchoSci, ktora wpisana jest w pro-
ces starzenia.

Z kazdym pacjentem onkologicznym za-
leca si¢ przeprowadzenie doktadnego wy-
wiadu, badania przedmiotowego oraz oceny
fizykalnej i metabolicznej. Pacjenci starsi,
zwlaszcza w wieku powyzej 80 r.z. oraz cho-
rzy ze wspotistniejaca choroba sercowo-na-
czyniowq lub po uprzednio przebytym le-
czeniu onkologicznym sa kwalifikowani do
kategorii wysokiego ryzyka potencjalnych
powiktan kardiotoksycznych terapii, mig-
dzy innymi z zastosowaniem antracyklin,
lekéw celowanych na receptor HER2 (tran-
stuzumab), inhibitoréw naczyniowo-$§rod-
blonkowego czynnika wzrostu (VEGF)
inhibitoréw kinazy tyrozynowej (BCR-
-ABL) i szeregu innych. Mtodsi chorzy,
ktérzy wedlug skali SCORE maja 10-letnie

ryzyko zachorowania na choroby sercowo-
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-naczyniowe powyzej 10%, réwniez nale-
73 do kategorii os6b z wysokiego ryzyka.
Stwierdzenie wymienionych wczeéniej czyn-
nik6w ryzyka nie powinno by¢ automatycz-
nym powodem braku leczenia onkologicz-
nego, lecz stanowi wrecz koniecznos$é czgst-

szego monitorowania takiego pacjenta.

GZYNNIKI RYZYKA W KARDIOONKOLOGII

Z zalecanych i punktowanych czynnikéw
ryzyka w europejskich wytycznych znajduja
si¢: rozpoznane uprzednio nadci$nienie tet-
nicze (leczenie hipotensyjne lub mierzalne
warto$ci powyzej 140/90 mmHg), dodatko-
wo przewlekta choroba nerek (GFR ponizej
60 ml/min), biatkomocz oraz cukrzyca (steze-
nie HBA1C powyzej 7,0% lub 53 mmol/mol
lub leczenie hipoglikemizujace).
Czynnikami zwiazanymi ze stylem zycia sa:
aktywne palenie tytoniu lub istotny wywiad
palenia oraz otytosé (BMI > 30 kg/m?).
Otylos¢ kojarzy si¢ najczeSciej z choro-
bami kardiologicznymi i cukrzyca typu
II, tymczasem nadmierna masa ciala jest
drugim po paleniu tytoniu czynnikiem ry-
zyka rozwoju nowotwordw. Stwierdzenie
wymienionych weczesniej czynnikow ryzyka
nie powinno by¢ automatycznym powodem
braku leczenia onkologicznego, lecz sta-
nowi konieczno$¢ optymalizacji leczenia
choroby przewlektej przed terapiag onkolo-
giczna. Zalecenia podkreslaja wykonanie
u kazdego pacjenta pomiarow ci§nienia tet-
niczego, oceng profilu lipidowego, pomiar
stezenia hemoglobiny glikowanej (HbAlc)
oraz oceng¢ ryzyka w dedykowanej wedlug
wieku skali SCORE.

KARDIOTOKSYCZNOSC A TERAPIA
ONKOLOGIGZNA

Za najbardziej kardiotoksyczne terapie
zostato uznane sze$¢ grup substancji lecz-
niczych, w tym az dwie stosowane szeroko
w raku piersi (antracykliny, leki celowane na
receptor HER) oraz inhibitory VEGF, inhi-
bitory BCR-ABL, leczenie hematologiczne

Justyna Jachimowska,
Marta Stelmach-Mardas
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(szpiczaka plazmocytowego) oraz inhibi-
tory RAF i MEK. Warto zwréci¢ uwage na
epidemiologi¢ wybranych nowotworéw iich
leczenie.

Rak piersi jest najczesSciej wystepujacym
nowotworem zlos§liwym u kobiet. Stanowi
okoto 23% wszystkich zachorowan z powo-
du nowotwordw ztoSliwych u kobiet i okoto
14% zgondw z tego powodu [1, 3-5]. Lecze-
nie hormonalne jest najczeSciej stosowana
terapia u okoto 65-70% kobiet. Stosowa-
nie selektywnych modulatoréw recepto-
réw estrogenowych (tamoksifen) lub in-
hibitoréw aromatazy (letrozol) powoduje
zwigkszenie ryzyka zaburzen lipidowych,
zespolu metabolicznego oraz nadci$nienia
tetniczego [1-4].

Nowotwor stercza jest jednym z najczest-
szych nowotwordw wystepujacych u mez-
czyzn, stanowi ponad 20% wszystkich za-
chorowan [1, 4, 9]. Badania wskazuja na
szkodliwy wptyw palenia papieroséw, za-
réwno na wystapienie raka, jak i przebieg
jego leczenia [1, 9]. Z wystepowaniem raka
prostaty moze miec tez zwiazek nieprawidto-
wy sposOb zywienia: wysokie spozycie ttusz-
czOw zwierzecych moze zwigkszac ryzyko
zachorowania, a warzyw zmniejszac [3, 4,
9]. Terapie deprywacji androgenéw (ADT)
stosuje si¢ u40% mezczyzn z rakiem gruczo-
tu krokowego, jako leczenie wstepne badz
uzupetniajace radioterapig [1, 9]. W ramach
ADT najczeéciej przepisuje si¢ antagonistow
gonadoliberyny (GnRH), ktérych stosowa-
nie wigze si¢ zistotnym zwigkszeniem ryzyka
sercowo-naczyniowego i umieralnosciz tego
powodu, zwlaszcza u mezczyzn w wieku po-
wyzej 60 r.z. [1, 5, 9]. Terapie te sa wysoce
aterogenne. Kazdego pacjenta palacego ty-
tofi nalezy naklania¢ do zaprzestania jego
palenia przed rozpoczeciem leczenia onko-
logicznego, istnieja analizy, ktore wskazuja
na gorszg odpowiedzZ na leczenie u palaczy.
Otyltos$¢ jest powaznym czynnikiem ryzyka
rozwoju choréb uktadu pokarmowego m.in.

raka okreznicy oraz raka zotadka [3-8].

Gtoéwna linig leczenia tych nowotworow sa
fluoropirymidyny, takie jak 5-FU (fluoro-
uracyl)ijego prolek podawany w formie do-
ustnej — kapecytabina [1, 8]. Najczestszymi
przejawami kardiotoksycznos$ci sa zmiany
niedokrwienne, czgsto$¢ powodowanego
niedokrwienia jest zalezna od dawki i od
wyjSciowych wspoétistniejacych czynnikow
choroby sercowo-naczyniowej [1]. Do me-
chanizméw odpowiedzialnych za te pato-
logie naleza skurcz naczyn i uszkodzenie
Srédbtonka naczyniowego. Dlatego row-
niez przed zastosowaniem leczenia fluoro-
pirymidynami zaleca si¢ szczegdtowa oceng
profilu lipidowego i pomiar st¢zenia HbAlc.
Przed leczeniem oraz w trakcie leczenia za-
leca si¢ agresywna kontrole wszystkich mo-
dyfikowalnych czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego zgodnie z wytycznymi ESC
z roku 2021 dotyczacymi prewencji choréb
sercowo-naczyniowych w praktyce klinicz-
nej. Wedtug najnowszych danych statyny
nalezy rozwazaé w prewencji pierwotnej
u doroslych pacjentéw z choroba nowotwo-
rowa z grup duzego i bardzo duzego ryzyka

kardiotoksycznoSci sercowo-naczyniowe;.

UKEAD KRAZENIA A RADIOTERAPIA

W kontekscie choréb o etiologii miazdzy-
cowej nalezy wspomnie¢ o koniecznosci
prewencji uszkodzenia uktadu krazenia
wywotanych przez radioterapi¢. Pierwotna
prewencjazalezna jest od postgpu technolo-
gicznego. Celem nowoczesnych technik jest
minimalizacja dawek pochlonietych przez
serce poprzez odpowiednie ksztatltowanie
rozktadu dawek lub sterowanie radiotera-
pii klatki piersiowej czynnoscia oddecho-
wa. Radioterapia odgrywa najczesciej role
konsolidacyjna w leczeniu, wiec u chorych
z powiktaniami kardiotoksycznymi mozli-
woS¢ uszkodzenia uktadu krazenia przez ra-
dioterapie jest bardzo duza. Niestety na ten
moment nie ma zadnych sposobdw leczenia
zachowawczego o udowodnionej korzySci

w prewencji miazdzycy. Wiele lat temu

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



udowodniono, ze promieniowanie rentge-
nowskie znacznie przyspiesza wystapienie
zmian miazdzycowych, zaleca si¢ wiec §cista
kontrole czynnikow ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Po 12 miesiagcach od zakoncze-
nia leczenia onkologicznego o potencjale
toksycznym dla uktadu krazenia przewidu-
je si¢ ponowna ocen¢ pacjenta. Obecnos$¢
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego:
otylosci, cukrzycy, nadciSnienia tgtniczego
i zaburzen lipidowych zwigzana jest z wy-
sokim prawdopodobiefistwem incydentéw

sercowo-naczyniowych w przysztosci.

AKTYWNOSG FIZYCZNA W LECZENIU
ONKOLOGIGZNYM

Wiele aktywnoSci jest nakierowanych na
uwypuklenie roli wysitku fizycznego. Wy-
silek fizyczny jest najprostsza i najtansza,
powszechnie dostepna, wielokierunkowa
opcja terapeutyczna, ktéra umozliwia pre-
wencje i wspomaganie leczenia choréb ukta-
du krazenia takze u pacjentow po przebyte;j
chorobie nowotworowej. Plan treningowy
powinien by¢ dostosowany do poziomu
wydolnos$ci danej osoby, z systematycznym
zwiekszaniem obciazenia w celu adaptacji
fizjologicznej [1, 3, 7]. Dane z wielu reje-
stréw dowodza, ze nadzorowane leczenie
wysitkiem fizycznym jest bezpieczne i do-
brze tolerowane [1, 4, 7]. W perspektywie
dtugofalowej pozwala kontrolowac czynniki
ryzyka sercowo-naczyniowego, zmniejsza-
jac ryzyko potencjalnych powiktan oraz po-
prawiajac w znaczacy sposob, jakos¢ zycia
pacjentéw, ktéra utrzymuje na wysokim
poziomie si¢ przez wiele miesiecy.
Podsumowujac, nowoczesne terapie on-
kologiczne znaczaco poprawiaja rokowa-
nie i przezywalno$¢ pacjentéw z choroba
nowotworowa, jednoczes$nie generujac
dtugofalowe powiktania takiego leczenia.
Wspétczesna medycyna bedzie musiata
zmierzy¢ si¢ nie tylko z pacjentami obciazo-
nymi schorzeniami cywilizacyjnymi, ktére

powstaly wskutek okreSlonego trybu zycia,

Forum Zaburzen Metabolicznych 2024, tom 15, nr 1, 45-49

ale réwniez z powiklaniami miazdzycowymi
leczenia onkologicznego. Bedzie to w kolej-
nych latach stanowi¢ istotne wyzwanie dla
catego systemu ochrony zdrowia zaréwno

z punktu logistycznego i finansowego.
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Quiz edukacyjny

SZANOWNI PANSTWO!

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

bolicznych”.

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

otrzymaja publikacje Via Medica.

Na kazde pytanie prawidtowa jest tylko jedna odpowiedz.
Termin nadsytania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 31.06.2024 r.
Odpowiedzi nalezy udziela¢ na oryginalnej karcie zamieszczonej ponize;j.

Pytania

1. Poziom selektyny u pacjentéw z MALS
w poréwnaniu do grupy pacjentéw bez MALS byt
w powyzszym badaniu:
A. Wyzszy;
B. Wyzszy ze znacznymi wahaniami;
C. Nizszy ze znacznymi wahaniami;
D. Bez istotnej réznicy w poréwnaniu do pacjentow
bez MALS.

2. Niskie stezenie selektyny we krwi u pacjentow

z MALS w poréwnaniu do pacjentéw bez

MALS:

A.Jest zwiazane z obnizeniem poziomu rezy-
styny;

B. Kojarzy si¢ z zwtdknieniem watroby i pogor-
szeniem przemiany weglowodandw i ttuszezow;

C. Nie wplywa istotnie na przemian¢ weglowodanowa;

D. Korzystnie dziata na przemiane ttuszczéw.

3. Spozycie cukru na $wiecie w okresie 2017-2019

wyniosto:

A. 15,5 kg na osobg;
B. 22,5 kg na osobg;
C. 30,5 kg na osobeg;
D. 35,5 kg na osobg.

. Sukraloza jest stodsza od sacharozy:

A. o ok. 500 razy;
B. o ok. 600 razy;
C. o ok. 800 razy;
D. o ok. 900 razy.

. Dopuszczalne spozycie dzienne (ADI, acceptable

daily intake) aspartamu okreslono na poziomie:
A. 40 mg/kg/m.c,;
B. 50 mg/kg/m.c.;
C. 60 mg/kg/m.c.;
D.70 mg/kg/m.c.

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 VM Media Group sp. z 0.0., Grupa Via Medica

80-180 Gdansk
Quiz FZM 1/2024

z siedzibg w Gdansku, ul. Swigtokrzyska 73. Zgodnie za$ z ustawg z 18 lipca 2002 r. o §wiadczeniu ustug droga elektroniczng (Dz.U. z 2002 r., nr 144, poz. 1204)
wyrazam zgode na przesytanie mi korespondencji drogg elektroniczng. Przystuguje mi prawo wgladu do moich danych osobowych i ich poprawiania. Dane

zostaly podane dobrowolnie.
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Karta odpowiedzi na pytania

Quizu edukacyjnego z numeru 1/2024

6. Jakich skal uzywamy do oceny pacjenta
onkologicznego celem stratyfikacji ryzyka
sercowo-naczyniowego?

A. Nie uzywamy zadnych, bo nie sg walidowane
w onkologii;

B. SCORE;

C.SCORE 2;

D.SCORE 2 i SCORE2-OP w zaleznosci od wieku
chorego.

7. Ile grup lekéw wymieniono, jako najbardziej
toksyczne dla ukladu krazenia?
A. Wszystkie sg tak samo toksyczne;
B. Tylko leki stosowane w raku piersi;
C. Mamy 2 grupy/antarcykliny i a-HER;
D. Mamy kilka grup lekéw/szczegdétowo opracowa-
no 6 grup;
E. Tylko leki w terapii raka prostaty.
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8.

9.

Jakie rodzaje zywnosci sa szczegdlnie uzalezniajace?
A. Produkty niskokaloryczne;

B. Zywnosé o wysokiej smakowitosci;

C. Warzywa i owoce;

D.Produkty bogate w biatko.

Jakie psychologiczne zmienne moga wspieraé
redukcje masy ciata?

A. Wysokie poczucie wlasnej wartoSci;

B. Poczucie wlasnej skutecznoSci i pr¢znos¢ zaradcza;
C. Wysoki poziom stresu;

D. Uogodlnianie i wyolbrzymianie.

10. Jakie kryteria sa brane pod uwage w diagnostyce

30.06.2024 r. Decyduje

uzaleznienia od jedzenia?

A. Zespot odstawienia i tolerancja;

B. Brak kontroli;

C. Brak poczucia wlasnej skutecznosci;
D.Powtarzajace si¢ uzywanie substancji.

data stempla poczto-

wego.
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