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ną DOGMA (dysbioza mikrobioty jelitowej), 
która w następujący sposób wyjaśnia moż-
liwą sekwencję zdarzeń w patogenezie insu-
linooporności: zwiększenie przepuszczalności 
ścian jelita, następnie nieszczelne jelito może 
powodować wyciek lipopolisacharydu (ang. 
lipopolysaccharide, LPS) do krążenia ogól-
noustrojowego, a wynikająca z tego aktywa-
cja układu odpornościowego może zakłócać 
funkcjonowanie receptora insuliny, powodu-
jąc insulinooporność. 

Otyłość to złożona choroba wieloczynni-
kowa. Częstość występowania nadwagi i oty-
łości na świecie zwiększyła się od 1980 r. do 
tego stopnia, że prawie jedna trzecia świato-
wej populacji zmaga się z tym problemem. 
Występowanie otyłości wzrosło w każdym 
wieku i o obu płci, niezależnie od położenia 
geograficznego, pochodzenia etnicznego lub 
statusu społeczno-ekonomicznego, chociaż 
częstość jej występowania jest ogólnie więk-
sza u osób starszych i u kobiet. Do okre-
ślenia nadwagi i otyłości stosuje się wskaź-
nik masy ciała BMI (ang. body mass index). 
BMI oblicza się na podstawie wzoru (Chooi i 
współaut. 2019):

Zakres BMI dla otyłości I stopnia wynosi 
od 30 do 34,9 (Tabela 1).

Jednak BMI ma niską czułość i istnie-
je duża międzyosobnicza zmienność procen-
tu tkanki tłuszczowej dla dowolnej wartości 
BMI, częściowo przypisywana wiekowi, płci i 
pochodzeniu etnicznemu (Chooi i współaut. 
2019). Samo BMI nie rozróżnia masy bez-
tłuszczowej i tłuszczowej oraz nie uwzględnia 
oceny rozkładu masy tłuszczowej. Kolejnymi 

ROLA OTYŁOŚCI W POWSTANIU 
INSULINOOPORNOŚCI

Częstość występowania otyłości gwałtow-
nie rośnie na całym świecie, głównie z powo-
du znacznych zmian we współczesnym stylu 
życia ludzi: nadmiernej konsumpcji kalorii, 
siedzącego trybu życia i stresu (Ogurtso-
va i współaut. 2017). Otyłość jest jednym z 
największych wyzwań medycznych XXI w. U 
większości osób z nieprawidłową masą ciała 
(otyłością lub nadwagą) rozwija się insulino-
oporność, bowiem otyłość może być jednym 
z głównych czynników jej ryzyka (Petersen 
i Shulman 2018). Prawdopodobnie tkanka 
tłuszczowa indukuje stan zapalny, wywie-
ra hamujący wpływ na utlenianie kwasów 
tłuszczowych i glukozy, co zostało powiązane 
z rozwojem miejscowej i ogólnoustrojowej in-
sulinooporności (Steppan i współaut. 2001). 
Otyłość stwarza znaczne ryzyko rozwoju nie 
tylko insulinooporności, ale i cukrzycy, tym 
samym skracając oczekiwaną długość życia, 
Jednak wiele osób otyłych nie rozwija żad-
nej z tych chorób. Jedną z hipotez wyjaśnia-
jących ten dylemat jest to, że całkowita za-
wartość tkanki tłuszczowej nie jest przyczyną 
niekorzystnego stanu zdrowia w przypadku 
otyłości, a względna proporcja lipidów w róż-
nych składach tłuszczu jest tym, co decydu-
je o ryzyku metabolicznym (Caprio i współ-
aut. 2018). Dodatkowo, kolejnymi czynnika-
mi mogącymi wpływać na rozwój insulino-
oporności są zaburzenia flory bakteryjnej, a 
dynamika jej struktury wpływa na występo-
wanie i rozwój różnych chorób endokrynnych 
i metabolicznych (He i Li 2020). Tremellen 
i Pearce (2012) zaproponowali hipotezę zwa-
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spożyciu posiłku insulina jest wydzielana z 
trzustki i indukuje wychwyt krążącej glukozy 
w tkankach docelowych poprzez wiązanie się 
ze swoim receptorem, co powoduje uregulo-
wanie poziomu glukozy (Ryc. 1) (Ormazabal i 
współaut. 2018). 

Fizjologicznie, na poziomie całego organi-
zmu, na działanie insuliny wpływa wzajem-
ne oddziaływanie innych hormonów. Insulina 
działa wspólnie z hormonem wzrostu i IGF-1; 
hormon wzrostu jest wydzielany w odpowie-
dzi na insulinę, m.in. zapobiegając hipoglike-
mii wywołanej przez insulinę. Inne hormony 
o działaniu przeciwstawnym do insuliny to 
glukagon, glukokortykoidy i katecholaminy. 
Hormony te napędzają procesy metaboliczne 
w stanie postu. Nadmierne wydzielanie tych 
hormonów może przyczyniać się do insulino-
oporności w określonych warunkach, ale nie 
jest warunkiem podstawowym. Uważa się, że 
w większości przypadków insulinooporność 
objawia się na poziomie komórkowym po-
przez defekty postreceptorowe w sygnalizacji 
insulinowej (Wilcox 2005).

Wyróżnia się trzy mechanizmy prowadzą-
ce do powstania insulinooporności: przed-
receptorowy, receptorowy i postreceptorowy 
(Tabela 2).

Co ciekawe, niski poziom krążącej in-
suliny i insulinooporność odgrywają istotną 
rolę fizjologiczną podczas głodu i ciąży. Pod-
czas głodu niski poziom glukozy prowadzi do 
zmniejszenia wydzielania insuliny, co uła-
twia mobilizację glukozy z wątroby, kwasów 
tłuszczowych i glicerolu z adipocytów oraz 
aminokwasów z tkanki mięśniowej. Te me-
chanizmy kompensacyjne pomagają utrzymać 
poziom glukozy we krwi i jej wykorzystanie 

wskaźnikami otyłości mogą być: obwód talii 
WC (ang. waist circumference), obwód bioder 
HC (ang. hips circumference), stosunek talii 
do bioder WHR (ang. waist-hip ratio) i sto-
sunek talii do wzrostu WtHR (ang. waist-to-
-height ratio), które są użytecznymi wskaź-
nikami rozmieszczenia tłuszczu i otyłości 
brzusznej, ale nie dostarczają informacji na 
temat objętości wody i masy mięśniowej lub 
kostnej. Aby poznać kompozycję ciała wyko-
rzystuje się bardziej zaawansowane metody, 
takie jak tomografia komputerowa CT (ang. 
computed tomography), magnetyczny rezo-
nans jądrowy NMR (ang. nuclear magnetic 
resonance), absorpcjometrię rentgenowską o 
podwójnej energii DXA (ang. dual energy x-
-ray absorptiometry), ultradźwięki US (ang. 
ultrasounds) czy metody bioimpedancji BIA 
(ang. bioelectrical impedance analysis). DXA 
dokładnie szacuje masę kości, tłuszczu i 
mięśni, ale nie ocenia przedziałów objętości 
wody. Urządzenia BIA, poprzez zastosowa-
nie prądów elektrycznych przesyłanych przez 
ciało, szacują objętość wody oraz masę bez-
tłuszczową i tłuszczową, podczas gdy urzą-
dzenia US oceniają zawartość tłuszczu w po-
szczególnych narządach w sposób półilościo-
wy (Bazzocchi i współaut. 2016).

MECHANIZMY POWSTANIA 
INSULINOOPORNOŚCI

Insulinooporność jest złożonym stanem 
patologicznym wynikającym z nieprawidło-
wej odpowiedzi na hormon insulinę w ko-
mórkach insulinozależnych, takich jak adi-
pocyty (komórki tłuszczowe) i kardiomiocyty 
(Yaribeygi i współaut. 2019). Prowadzi to do 
obniżenia zdolności komórek do wchłaniania 
i wykorzystywania glukozy, uniwersalnego 
substratu metabolicznego (Samuel i Shulman 
2016).

Insulina jest hormonem anabolicznym, 
który wywiera różnorodny wpływ na wiele 
typów komórek. Niektóre z głównych meta-
bolicznych działań insuliny to: stymulowa-
nie wychwytu glukozy w mięśniach szkiele-
towych i adipocytach, stymulowanie syntezy 
glikogenu w mięśniach szkieletowych, ha-
mowanie wytwarzania glukozy w wątrobie 
oraz hamowanie lipolizy w adipocytach. Po 

Tabela 1. Zakresy BMI (Jarosz i współaut. 2020).

Stan masy ciała Zakres BMI
Niedowaga Poniżej 18,9
Norma 19-24,9
Nadwaga 25-29,9
Otyłość I stopnia 30-34,9
Otyłość II stopnia 35-39,9
Otyłość III stopnia Powyżej 40

Ryc. 1. Fizjologiczne działanie insuliny (opracowa-
nie własne).
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zatrzymać rozwój tego zaburzenia metabo-
licznego. Ze względu na to, że ryzyko in-
sulinooporności jest silnie powiązane ze 
środowiskiem, odżywianiem i stylem życia, 
skupienie się na znanych czynnikach ryzy-
ka poprzez wczesną modyfikację stylu ży-
cia pozostaje najskuteczniejszą strategią 
zmniejszania chorobowości i śmiertelności. 
Spożywanie odpowiednio zbilansowanych 
posiłków, w połączeniu z aktywnością fi-
zyczną wspomaga leczenie insulinoopor-
ności. Ponadto powstają nowe metody le-
czenia, np. genetyczne przeprogramowanie 
ludzkich komórek oraz wytworzenie komó-
rek produkujących insulinę z komórek ma-
cierzystych (Zdrojewicz i współaut. 2014).

DIETA

Podczas głodu stężenie insuliny utrzy-
muje się na niskim poziomie, co ułatwia 
mobilizację kwasów tłuszczowych i glicerolu 
z tkanki tłuszczowej oraz aminokwasów z 
mięśni. Przewlekłe nadmierne zużycie ener-
gii sprzyja hiperinsulinemii i oporności na 
insulinę poprzez stymulację wydzielania in-
suliny, syntezę trójglicerydów i akumulację 
tłuszczu (Garg i współaut. 2011).

Skład kwasów tłuszczowych w diecie 
odgrywa dużą rolę w długoterminowym 
rozwoju insulinooporności poprzez wpływ 
na skład lipidów błonowych. Wieloniena-
sycone kwasy tłuszczowe o długich łańcu-
chach wpływają na utrzymanie płynności 
błony komórkowej i sygnalizacji komór-
kowej, wpływają również na ekspresję ge-
nów. Bardzo ważny jest także odpowiedni 
stosunek kwasów omega 3 do omega 6, 
który powinien wynosić między 1:2 a 1:5 
(Buoite Stella i współaut. 2018). Spoży-
cie białka stymuluje wydzielanie insuliny, 
sprzyjając anabolizmowi; prawdopodobnie 
pośredniczy w ten sposób w jego wpływie 
na uczucie sytości. Stymuluje również wy-
dzielanie glukagonu z komórek α trzustki i 
promuje glukoneogenezę. Jednak długoter-
minowe badania wskazują, że odpowiednie 
spożycie białka obniża ryzyko zachorowania 
na cukrzycę typu 2 (Gołąbek i Regulska-

przez mózg i krwinki czerwone. Insulinoopor-
ność wzrasta w czasie ciąży, zwłaszcza od 
drugiego do trzeciego trymestru. Zapewnia 
to odpowiednie zaopatrzenie płodu w sub-
straty metaboliczne i składniki odżywcze dla 
jego prawidłowego wzrostu i rozwoju (Berg 
i współaut. 2002). Dodatkowo, insulinoopor-
ność bierze udział w patogenezie chorób me-
tabolicznych, takich jak cukrzyca typu 2, i 
może współwystępować w takich chorobach 
jak: rak piersi, reumatoidalne zapalenie sta-
wów, zespół policystycznych jajników, nie-
alkoholowa stłuszczeniowa choroba wątro-
by i choroby układu krążenia (Ormazabal i 
współaut. 2018).

METODY LECZENIA 
INSULINOOPORNOŚCI

Dzięki postępowi medycznemu powstaje 
coraz więcej metod leczenia insulinoopor-
ności. Pozwalają one na kontrolę stężenia 
glukozy we krwi (glikemii), a także mogą 

Tabela 2. Mechanizmy powstawania insulinooporności (Grzesiuk i współaut. 2008).

Oporność na insulinę Opis
przedreceptorowa Spowodowana nieprawidłową budową cząsteczek insuliny, występowaniem przeciwciał, 

które wiążą cząsteczki insuliny, zwiększoną degradacją insuliny, obecnością substancji 
o działaniu antagonistycznym do insuliny (Ryc. 2)

receptorowa Spowodowana zmniejszeniem ilości receptorów insuliny lub zmniejszeniem ich powino-
wactwa do insuliny

postreceptorowa Spowodowana zaburzeniami w procesach przyłączania się insuliny do receptora, nie-
prawidłowościami w budowie transporterów glukozy

Ryc. 2. Mechanizm przedreceptorowy powstania 
insulinooporności (opracowanie własne).
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umiarkowane lub niskie podwyższenie pozio-
mu glukozy po spożyciu, co z kolei wywołuje 
niewielkie wydzielanie insuliny. Duże wzrosty 
glikemii obserwowane po spożyciu pokarmów 
o wysokim indeksie glikemicznym często 
skutkują późniejszym spadkiem wartości gli-
kemii poniżej wartości wyjściowych (Giuberti 
i Gallo 2018).

Indeks glikemiczny został oznaczony dla 
większości produktów spożywczych. Indeks 
ten dla niektórych grup produktów węglowo-
danowych przedstawiono w Tabeli 4. Rośliny 
strączkowe, makarony pełnoziarniste, niektó-
re ryże, chleb na zakwasie i produkty typu 
kasza bulgur charakteryzują się niskim IG. 
Większość produktów ziemniaczanych, chleb 
i płatki śniadaniowe mają ten indeks wyso-
ki, często wyższy niż w przypadku sacharozy 
(Giuberti i Gallo 2018).

Skrobia jest najpowszechniejszym węglo-
wodanem magazynowym w roślinach, a także 
największym źródłem węglowodanów w żyw-
ności dla ludzi. Skrobia składa się z dwóch 
rodzajów cząsteczek: amylozy (liniowy poli-
mer jednostek α-D-glukozy połączonych wią-
zaniami α-1,4 glikozydowymi) i amylopektyny 
(rozgałęziony polimer jednostek α-D-glukozy 
połączonych wiązaniami α-1,4 i α-1,6 wiązań 
glikozydowych). Skrobię i zawierające ją pro-
dukty spożywcze można klasyfikować według 
ich strawności, którą charakteryzuje szyb-
kość i czas trwania odpowiedzi glikemicznej. 
Przewidywanie i kontrolowanie wchłaniania 

-Ilow 2019). Mikroelementy o potencjalnym 
znaczeniu to cynk i chrom. Cynk odgry-
wa ważną rolę w biosyntezie i wydziela-
niu insuliny. Niedobór chromu wiąże się z 
nietolerancją glukozy i insulinoopornością 
(Bjørklund i współaut. 2020).

NISKI INDEKS GLIKEMICZNY

Najważniejszym czynnikiem w leczeniu 
insulinooporności jest wprowadzenie diety 
o niskim indeksie glikemicznym. Koncep-
cja indeksu glikemicznego (IG) opiera się 
na różnicy w odpowiedzi glukozy we krwi 
po spożyciu tej samej ilości węglowodanów 
z różnych pokarmów. Indeks glikemiczny 
definiowany jest jako procentowy wzrost 
stężenia glukozy we krwi po spożyciu pro-
duktu zawierającego 50 g węglowodanów 
przyswajalnych, w odniesieniu do wzrostu 
poziomu glukozy we krwi po spożyciu 50 
g glukozy (Arvidsson-Lenner i współaut. 
2004). Wartość indeksu glikemicznego obli-
cza się wg wzoru:

Aktualne wytyczne dietetyczne zalecają 
spożywanie węglowodanów na poziomie 45-
65% wszystkich kalorii, a ich źródłem po-
winny być głównie węglowodany złożone lub 
skrobia. Właściwości odżywcze węglowodanów 
w żywności opierają się na dwóch efektach 
fizjologicznych: dostępności do trawienia i/
lub wchłaniania w przewodzie pokarmowym, 
czyli zdolności do podwyższania poziomu 
glukozy we krwi. Taka klasyfikacja potencja-
łu węglowodanów do podwyższania poziomu 
glukozy we krwi określana jest jako IG żyw-
ności. IG został wprowadzony przez Jenkin-
sa i współpracowników na początku lat 80. 
Ubiegłego wieku (patrz Nayak i współaut. 
2014). Pojęcie indeksu glikemicznego zostało 
pierwotnie wprowadzone w celu klasyfikowa-
nia różnych źródeł żywności bogatej w wę-
glowodany (CHOs, ang. carbohydrates), zwy-
kle o zawartości energii >80% z CHOs, pod 
kątem ich wpływu na glikemię poposiłkową. 
Przyjęto, że ma dotyczyć żywności, która 
przede wszystkim dostarcza węglowodanów 
przyswajalnych, powodując hiperglikemię. 
Żywność o niskim indeksie glikemicznym 
(Tabela 3) została sklasyfikowana jako wolno 
trawiona i wchłaniana, a żywność o wysokim 
indeksie glikemicznym jako szybko trawiona 
i wchłaniana, co skutkuje różnymi reakcjami 
glikemicznymi (Clar i współaut. 2017). Wy-
bór pokarmów o niskim indeksie glikemicz-
nym umożliwia skuteczną kontrolę poposił-
kowych wahań stężenia insuliny i glukozy. 
W przeciwieństwie do pokarmów o wysokim 
IG, produkty o niskim IG indukują jedynie 

Tabela 3. Wartości indeksu glikemicznego.

Indeks glikemiczny Wartość
Niski < 50
Średni 51-70
Wysoki > 70

Tabela 4. Wybrane produkty spożywcze o niskim 
indeksie glikemicznym.

Produkt spożywczy
Wartość indeksu gli-
kemicznego

Produkty zbożowe
Kasza gryczana 40
Płatki owsiane (nieugotowane) 40
Chleb żytni 50
Owoce
Truskawki 25
Banan świeży 45
Kiwi 50
Warzywa
Pomidor 15
Papryka czerwona 15
Soczewica czerwona gotowana 26
Nabiał
Jaja 0
Ser żółty 0
Mleko spożywcze 2% 21
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bi). Smażone ziemniaki, np. frytki, zawierają 
około 7% opornej skrobi. Zmiany ilościowe 
różnych rodzajów skrobi w wybranych wa-
runkach przetwarzania zależą od dostępno-
ści wody. Pieczenie i smażenie w głębokim 
tłuszczu ograniczają dostępność wody, dzię-
ki czemu ziemniaki smażone i pieczone wy-
kazują mniejszą zawartość skrobi ogółem w 
porównaniu z ziemniakami surowymi i go-
towanymi. Jednocześnie ilość skrobi opor-
nej zmniejsza się również podczas smażenia 
ziemniaków i bezpośrednio po usmażeniu, a 
następnie wzrasta podczas chłodzenia z re-
trogradacją. Dodatkowo, wstępne gotowanie 
i podgrzewanie ziemniaków przed spożyciem 
powoduje zmniejszenie odpowiedzi glikemicz-
nej w porównaniu z ziemniakami spożywa-
nymi natychmiast po ugotowaniu. Powtarza-
jące się ogrzewanie i chłodzenie powodują 
powstanie większych ilości skrobi opornej, 
co wpływa na odpowiedź glikemiczną poprzez 
spowolnienie trawienia i wchłaniania glukozy 
do krwi (Nayak i współaut. 2014).

Na poposiłkową odpowiedź glikemiczną 
wpływa nie tylko indeks glikemiczny pokar-
mu, ale także ilość spożytych węglowodanów. 
Ładunek glikemiczny (ŁG) jest wartością od-
noszącą się do porcji produktu spożywczego 
zawierającego węglowodany (Tabela 5). Ła-
dunek glikemiczny określa wpływ spożycia 
danego produktu na zmiany poziomu gluko-
zy we krwi. Jest to dokładniejszy parametr 
niż indeks glikemiczny, ze względu na to, że 
uwzględnia nie tylko rodzaj węglowodanów 
i szybkość ich wchłaniania, ale także ilość 
węglowodanów zawartą w porcji produktu 
(Vega-López i współaut. 2018). Ładunek gli-
kemiczny wylicza się ze wzoru:

ZMIANA STYLU ŻYCIA

Wzrost występowania otyłości zarówno 
u mężczyzn, jak i kobiet stanowi poważ-
ny problem zdrowia publicznego i wzmacnia 
potrzebę opracowania skutecznych strategii 
leczenia. Najważniejszym czynnikiem w przy-
padku konieczności utraty masy ciała jest 
wprowadzenie diety odchudzającej. Dodatko-
wo, utrata masy ciała spowodowana dietą 
redukcyjną i wysiłkiem fizycznym wiąże się 
z większą redukcją całkowitej tkanki tłusz-
czowej, zachowaniem beztłuszczowej masy 
tkanki i wzrostem wydolności krążeniowo-
-oddechowej. Ćwiczenia fizyczne związane są 
ze znacznym wzrostem lipolizy w brzusznej 
podskórnej tkance tłuszczowej, co sugeru-
je, że utrata masy ciała wywołana wysiłkiem 
wiązałaby się z preferencyjnym zmniejsze-
niem otyłości brzusznej, a to z kolei prowa-

glukozy w wyniku spożywania produktów 
bogatych w skrobię jest bardzo interesujące 
w kontekście ogólnoświatowych problemów 
zdrowotnych (Bello-Perez i współaut. 2020). 
Niższym IG charakteryzują się produkty, któ-
re posiadają większy stosunek amylozy do 
amylopektyny. Zależy to przede wszystkim 
od stopnia żelowania, który jest zależny od 
ilości amylozy. Niższa zawartość amylozy w 
produkcie związana jest z wyższym stopień 
żelowania, przez co skrobia jest łatwiej roz-
kładana przez α-amylazę. W rezultacie do 
krwiobiegu wchłaniane są większe ilości glu-
kozy, które powodują wzrost glikemii. Oso-
by z insulinoopornością powinny ograniczać 
produkty zawierające skrobię kukurydzianą, 
której indeks glikemiczny wynosi 100. Jest 
ona całkowicie pozbawiona amylozy, przez 
co powoduje wysoki wzrost stężenia gluko-
zy we krwi i nadmierne wydzielanie insuliny 
(Magallanes-Cruz i współaut. 2017). 

Na indeks glikemiczny produktu wpływa 
również zawartość skrobi opornej. Skrobię 
dzielimy na skrobię szybko trawioną (RDS), 
skrobię wolnotrawioną (SDS) oraz skrobię, 
która jest oporna na trawienie (skrobia opor-
na RS). Zawartość skrobi opornej wylicza się 
na podstawie wzoru, gdzie TS oznacza ogól-
ną zawartość skrobi w produkcie (Fuentes-
-Zaragoza i współaut. 2010):

Skrobia oporna (RS) to frakcja skro-
bi, która jest odporna na trawienie w je-
licie cienkim, docierając do jelita grubego 
w stanie nienaruszonym. RS jest następnie 
fermentowany przez drobnoustroje w jelicie 
grubym, wytwarzając krótkołańcuchowe kwa-
sy tłuszczowe (SCFA). RS przypisano szereg 
korzyści zdrowotnych, m.in. wpływa na po-
prawę stanu jelit, pomaga kontrolować gli-
kemię i stężenie lipidów, zwiększa uczucie 
sytości i pomaga kontrolować masę ciała. 
Skrobia oporna jest zaliczana do składników 
nierozpuszczalnego błonnika pokarmowego. 
Spożycie błonnika wiąże się ze zmniejsze-
niem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, cho-
rób układu krążenia (CVD) i raka jelita gru-
bego (DeMartino i Cockburn 2020). 

Techniki kulinarne również mają wpływ 
na IG żywności, np. ziemniaków. Ziemniaki 
są jednym z najpopularniejszych produktów 
węglowodanowych w krajach uprzemysło-
wionych i niektórych krajach rozwijających 
się. Jednak sprzeczne argumenty i nieporo-
zumienia dotyczące ziemniaków jako żywno-
ści o wysokim indeksie glikemicznym bez-
pośrednio wpływają na spożycie ziemniaków 
w ostatnich latach. Surowe świeże ziemniaki 
zawierają mniej strawnej skrobi (10%), pod-
czas gdy gotowane i puree są bardziej straw-
ne (odpowiednio 78% i 70% strawnej skro-
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przedostawać się do mózgu ze względu na 
ich rozpuszczalność w tłuszczach, a tym sa-
mym wywierać działanie neurodegeneracyjne 
poprzez oś wątroba-mózg. Prawdopodobnie 
neurotoksyczne i neurodegeneracyjne dzia-
łanie ceramidów pochodzenia wątrobowego 
aktywuje cytokiny prozapalne i powoduje in-
sulinooporność w mózgu, co prowadzi do za-
burzeń funkcji poznawczych i motorycznych 
(De La Monte i współaut. 2012).

Palenie jest jedną z najczęstszych przy-
czyn zachorowalności i śmiertelności na ca-
łym świecie oraz jest niezależnym czynni-
kiem ryzyka rozwoju chorób układu serco-
wo-naczyniowego i cukrzycy typu 2. Według 
raportu Amerykańskiego Centrum Chorób 
(Nccdphp 2014) palenie zwiększa ryzyko cu-
krzycy i insulinooporności o 30-40% dla ak-
tywnych palaczy w porównaniu z osobami 
niepalącymi, co sugeruje, że zaprzestanie pa-
lenia powinno być podkreślane jako kluczo-
wa strategia zdrowia publicznego, mająca na 
celu zwalczanie globalnej epidemii cukrzycy 
i insulinooporności. Niestety, związek między 
paleniem, biernym paleniem i insulinoopor-
nością jest nieznany. Papierosy i inne pro-
dukty do palenia zawierają mieszankę do-
datków chemicznych, które mogą wpływać 
na metabolizm. Nikotyna jest jedną z głów-
nych substancji bioaktywnych w papierosach 
i jest jednym z najczęściej pobieranych do-
datków. Nikotyna to naturalnie wytwarzany 
przez tytoń alkaloid, który wiąże się z recep-
torem znajdującym się w narządach neuro-
nalnych i nieneuronalnych lub trzewnych. 
Receptory te uczestniczą w sygnalizacji w 
obrębie ośrodkowego i obwodowego układu 
nerwowego oraz w wielu tkankach, w tym w 
wyspach trzustkowych, tkance tłuszczowej, 
makrofagach, wątrobie i mięśniach szkieleto-
wych. Wykazano również, że nikotyna dzia-
ła bezpośrednio na homeostazę glukozy, co 
sugeruje jej istotną rolę w rozwoju insulino-
oporności. Upośledzenie wrażliwości na in-
sulinę jest proporcjonalne do użycia tytoniu 
(Harris i współaut. 2016). Palenie wiąże się 
z dysfunkcją śródbłonka i zaburzeniami lipi-
dowymi, podobnymi do występujących w ze-
spole insulinooporności. Dodatkowo, przyrost 
masy ciała, często występujący po rzuceniu 
palenia, może przyczyniać się do powstania 
insulinooporności. Palenie papierosów powo-
duje również wzrost poziomu metali ciężkich 
w surowicy krwi, takich jak: ołów, arsen i 
kadm. Jednak wpływ tych substancji na ho-
meostazę glukozy nie jest do końca wyja-
śniony (Maddatu i współaut. 2017).

Przewlekły stres i nadmierne wydzielanie 
hormonów stresu przyczyniają się do zwięk-
szenia ryzyka zachorowania na zespół me-
taboliczny, zaburzenia autoimmunologiczne, 
cukrzycę typu 2 i zespół policystycznych jaj-

dziłoby do zmniejsza insulinooporności (Hen-
riksen 2002). 

Insulinooporność mięśni szkieletowych 
jest cechą charakterystyczną osób otyłych 
oraz pacjentów z cukrzycą typu 2 i wpływa 
na metabolizm insuliny, transport glukozy, 
aktywność heksokinazy i ekspresję genów, 
syntezę glikogenu i utlenianie glukozy. Zi-
dentyfikowano kilka potencjalnych mediato-
rów insulinooporności, w tym np. błędy w 
przekazywaniu sygnału insuliny w mięśniach 
szkieletowych, błędy w ekspresji genów i re-
gulacji enzymów. Istnieją obecnie dowody na 
to, że brak aktywności fizycznej jest bezpo-
średnio powiązany z tymi (i innymi, jak do-
tąd niezidentyfikowanymi) czynnikami i może 
przyczyniać się do kaskady zdarzeń prowa-
dzących do powstania oporności na insulinę. 
Brak aktywności fizycznej wywołuje szereg 
zmian zarówno w wydolności funkcjonalnej 
całego ciała, jak i metabolizmie mięśni, przy 
czym większość metabolicznych skutków bra-
ku aktywności fizycznej na insulinooporność 
ma szybki początek i stosunkowo krótki czas 
trwania. Na przykład insulinooporność szyb-
ko wzrasta już po kilku dniach braku ak-
tywności, głównie z powodu zmniejszenia 
wrażliwości na insulinę, a nie zmniejszenia 
odpowiedzi na insulinę. Zmniejszone zdolno-
ści glikolityczne i oksydacyjne (spowodowane 
spadkiem aktywności enzymów oksydacyj-
nych i glikolitycznych) mięśni szkieletowych 
przyczyniają się do stanów insulinooporności 
zarówno u otyłych osób bez cukrzycy, jak 
i u pacjentów z cukrzycą typu 2 (Hawley 
2004). 

Spożywanie alkoholu hamuje sygnalizację 
insuliny i insulinopodobnego czynnika wzro-
stu w wątrobie i mózgu. Te zmiany spowo-
dowane przez alkohol powodują ciężką insu-
linooporność wątroby i ośrodkowego układu 
nerwowego, ponieważ komórki nie przekazu-
ją odpowiednio sygnałów, które są potrzebne 
do syntezy DNA i regeneracji wątroby oraz 
wykorzystania glukozy przez komórki. Prze-
wlekłe spożywanie alkoholu powoduje stłusz-
czeniowe zapalenie wątroby, które sprzyja 
również insulinooporności wątroby, stresowi 
oksydacyjnemu i urazom, z towarzyszącym 
zwiększonym wytwarzaniem „toksycznych li-
pidów”, takich jak ceramidy, które zwiększa-
ją insulinooporność. Cytotoksyczne cerami-
dy transportowane z wątroby do krwi mogą 

Tabela 5. Wartości ładunku glikemicznego.

Wartość ładunku glikemicznego
Niski Poniżej 10
Średni 10-20
Wysoki Powyżej 20
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ników (PCOS). Stres powoduje objawy psy-
chologiczne i somatyczne, zwiększenie masy 
tłuszczowej, osteosarkopenię/słabość, od-
wodnienie komórkowe i przewlekłe zapale-
nie ogólnoustrojowe (Stefanaki i współaut. 
2018). Stres może wpływać na zdrowie po-
przez złożone interakcje między reakcjami 
neuroendokrynnymi a homeostazą energe-
tyczną. Jednym z głównych układów neuro-
endokrynnych reagujących na stres psycho-
logiczny jest oś podwzgórze-przysadka-nad-
nercza (HPA), której ostatecznym efektorem 
hormonalnym jest wydzielanie kortyzolu. 
Jako wskaźnik aktywności HPA, kortyzol jest 
ważnym sygnałem hormonalnym odpowiedzi 
na przewlekły stres. Przypuszcza się, że pod-
wyższony poziom kortyzolu indukuje akumu-
lację trzewnej tkanki tłuszczowej i stymulu-
je szlaki glukoneogenezy i lipolizy, co może 
skutkować powstaniem oporności na insuli-
nę (McEwen 2008). 

PODSUMOWANIE

Insulinooporność jest zaburzeniem me-
tabolicznym objawiającym się zmniejszoną 
wrażliwością komórek na insulinę. Głównymi 
czynnikami zwiększającymi ryzyko rozwoju 
insulinooporności są: nieprawidłowa dieta z 
dużą podażą kalorii, brak aktywności fizycz-
nej, stres i używki takie jak alkohol, pa-
pierosy. W leczeniu tego zaburzenia bardzo 
ważna jest zmiana stylu życia i diety. Ist-
niejące dane sugerują, że dieta o niskim in-
deksie glikemicznym, bogata w kwasy omega 
3, produkty pełnoziarniste oraz warzywa po-
prawia profil lipidowy i może mieć korzyst-
ny wpływ na insulinooporność, zwiększając 
wrażliwość komórek na insulinę. 

S t r es zc zen i e

Insulinooporność to stan zmniejszonej odpowiedzi 
biologicznej tkanek na insulinę. Obserwowany obecnie 
wzrost występowania insulinooporności spowodowany 
jest głównie nieprawidłowym stylem życia, niezdrową 
dietą z dużą podażą kalorii i stresem. Niekontrolowana 
insulinooporność może prowadzić do zwiększenia ryzyka 
zachorowania na cukrzycę typu 2, choroby układu krą-
żenia, chorobę Alzheimera i depresji. Jednym z poten-
cjalnie modyfikowalnych czynników ryzyka insulinoopor-
ności jest dieta. Wprowadzenie diety o niskim indeksie 
glikemicznym pomaga w utrzymaniu prawidłowego stę-
żenia glukozy i insuliny we krwi. Dodatkowo, wprowa-
dzenie aktywności fizycznej, redukcja stresu i eliminacja 
używek wpływają korzystnie na kontrolę glikemii. Celem 
niniejszej pracy jest omówienie roli diety i stylu życia w 
leczeniu insulinooporności oraz przedstawienie mechani-
zmów powstawania i wpływ otyłości na rozwój insulino-
oporności.
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THE ROLE OF DIET AND LIFESTYLE IN THE TREATMENT OF INSULIN RESISTANCE

Summary

Insulin resistance is a state of diminished biological tissue response to insulin. The increase in insulin resist-
ance observed nowadays is mainly caused by an incorrect lifestyle, unhealthy diet with a large supply of calories 
and stress. Untreated insulin resistance can lead to an increased risk of developing type 2 diabetes, cardiovascular 
disease, Alzheimer’s disease, and depression. One of the potentially modifiable risk factors for insulin resistance is 
diet. Introducing a diet with a low glycemic index helps to maintain normal blood glucose and insulin levels. In ad-
dition, the introduction of physical activity, stress reduction and elimination of stimulants have a positive effect on 
glycemic control. The purpose of this review is to discuss the role of diet and lifestyle in treating insulin resistance. 
The review presents the mechanisms of development and the impact of obesity on insulin resistance.
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