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ROLA DIETY I STYLU ZYCIA W LECZENIU INSULINOOPORNOSCI

ROLA OTYLOSCI W POWSTANIU
INSULINOOPORNOSCI

CzestoS¢ wystepowania otylosci gwalttow-
nie rosnie na calym Swiecie, glownie z powo-
du znacznych zmian we wspoélczesnym stylu
zycia ludzi: nadmiernej konsumpcji kalorii,
siedzacego trybu zycia i stresu (OGURTSO-
VA i wspotaut. 2017). Otylosé jest jednym z
najwiekszych wyzwan medycznych XXI w. U
wiekszosci osob z nieprawidlowa masg ciata
(otyloscig lub nadwaga) rozwija sie insulino-
opornosc, bowiem otytoS¢ moze byc¢ jednym
z glownych czynnikéw jej ryzyka (PETERSEN
i SHULMAN 2018). Prawdopodobnie tkanka
thuszczowa indukuje stan zapalny, wywie-
ra hamujacy wplyw na utlenianie kwaséow
ttuszczowych i glukozy, co zostalo powiazane
Z rozwojem miejscowej i ogolnoustrojowej in-
sulinoopornosci (STEPPAN i wspoétaut. 2001).
Otylos¢ stwarza znaczne ryzyko rozwoju nie
tylko insulinoopornosci, ale i cukrzycy, tym
samym skracajac oczekiwana dlugosc¢ zycia,
Jednak wiele oséb otylych nie rozwija zad-
nej z tych choréb. Jedna z hipotez wyjasnia-
jacych ten dylemat jest to, ze calkowita za-
wartos¢ tkanki thluszczowej nie jest przyczyna
niekorzystnego stanu zdrowia w przypadku
otylosci, a wzgledna proporcja lipidow w roz-
nych skladach tluszczu jest tym, co decydu-
je o ryzyku metabolicznym (CAPRIO i wspol-
aut. 2018). Dodatkowo, kolejnymi czynnika-
mi mogacymi wplywaé na rozwdj insulino-
opornosci sg zaburzenia flory bakteryjnej, a
dynamika jej struktury wplywa na wystepo-
wanie i rozw6j réznych choréb endokrynnych
i metabolicznych (HE i L1 2020). TREMELLEN
i PEARCE (2012) zaproponowali hipoteze zwa-

na DOGMA (dysbioza mikrobioty jelitowej),
ktora w nastepujacy sposéb wyjasnia moz-
liwa sekwencje zdarzen w patogenezie insu-
linoopornosci: zwiekszenie przepuszczalnosci
Scian jelita, nastepnie nieszczelne jelito moze
powodowac wyciek lipopolisacharydu (ang.
lipopolysaccharide, LPS) do krazenia ogol-
noustrojowego, a wynikajaca z tego aktywa-
cja ukltadu odpornosciowego moze zaklocac
funkcjonowanie receptora insuliny, powodu-
jac insulinoopornosc.

Otylos¢ to zlozona choroba wieloczynni-
kowa. Czestos¢ wystepowania nadwagi i oty-
losci na swiecie zwiekszyla sie od 1980 r. do
tego stopnia, ze prawie jedna trzecia Swiato-
wej populacji zmaga sie z tym problemem.
Wystepowanie otylosci wzrosto w kazdym
wieku i o obu plci, niezaleznie od potozenia
geograficznego, pochodzenia etnicznego lub
statusu  spoleczno-ekonomicznego, chociaz
czestoS¢ jej wystepowania jest ogolnie wiek-
sza u os6b starszych i u kobiet. Do okre-
Slenia nadwagi i otylosci stosuje sie wskaz-
nik masy ciala BMI (ang. body mass index).
BMI oblicza sie¢ na podstawie wzoru (CHOOI i
wspotaut. 2019):

BMI = masa ciala (kg) : wzrost (m)*

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

Jednak BMI ma niska czulos¢ i istnie-
je duza miedzyosobnicza zmienno$S¢ procen-
tu tkanki thluszczowej dla dowolnej wartosci
BMI, czesciowo przypisywana wiekowi, plci i
pochodzeniu etnicznemu (CHOOI i wspoétaut.
2019). Samo BMI nie rozréznia masy bez-
thuszczowej i thuszczowej oraz nie uwzglednia
oceny rozkladu masy thluszczowej. Kolejnymi
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Tabela 1. Zakresy BMI (JAROSZ i wspoétaut. 2020).

Stan masy ciala Zakres BMI
Niedowaga Ponizej 18,9
Norma 19-24,9
Nadwaga 25-29,9
Otylos¢ I stopnia 30-34,9
Otylos¢ II stopnia 35-39,9
Otylos¢ III stopnia Powyzej 40

wskaznikami otylosci moga byc¢: obwod talii
WC (ang. waist circumference), obwod 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), ktore sa uzytecznymi wskaz-
nikami rozmieszczenia thluszczu i otylosci
brzusznej, ale nie dostarczaja informacji na
temat objetosci wody i masy miesniowej lub
kostnej. Aby pozna¢ kompozycje ciata wyko-
rzystuje sie bardziej zaawansowane metody,
takie jak tomografia komputerowa CT (ang.
computed tomography), magnetyczny rezo-
nans jadrowy NMR (ang. nuclear magnetic
resonance), absorpcjometrie rentgenowska o
podwojnej energii DXA (ang. dual energy x-
-ray absorptiometry), ultradzwicki US (ang.
ultrasounds) czy metody bioimpedancji BIA
(ang. bioelectrical impedance analysis). DXA
dokladnie szacuje mase kosci, tluszczu i
miesni, ale nie ocenia przedzialow objetosci
wody. Urzadzenia BIA, poprzez zastosowa-
nie pradéw elektrycznych przesylanych przez
cialo, szacuja objetos¢ wody oraz mase bez-
thuszczowa i tluszczowa, podczas gdy urza-
dzenia US oceniaja zawartosc¢ tluszczu w po-
szczegblnych narzadach w sposéb péliloscio-
wy (BAzzoccHI i wspoétaut. 2016).

MECHANIZMY POWSTANIA
INSULINOOPORNOSCI

Insulinoopornos¢ jest zlozonym stanem
patologicznym wynikajacym 2z nieprawidlo-
wej odpowiedzi na hormon insuline w ko-
morkach insulinozaleznych, takich jak adi-
pocyty (komoérki thuszczowe) i kardiomiocyty
(YARIBEYGI i wspoétaut. 2019). Prowadzi to do
obnizenia zdolnosci komoérek do wchlaniania
i wykorzystywania glukozy, uniwersalnego
substratu metabolicznego (SAMUEL i SHULMAN
2016).

Insulina jest hormonem anabolicznym,
ktory wywiera réznorodny wplyw na wiele
typow komorek. Niektore z glownych meta-
bolicznych dziatan insuliny to: stymulowa-
nie wychwytu glukozy w mieSniach szkiele-
towych i adipocytach, stymulowanie syntezy
glikogenu w miesniach szkieletowych, ha-
mowanie wytwarzania glukozy w watrobie
oraz hamowanie lipolizy w adipocytach. Po
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Ryc. 1. Fizjologiczne dzialanie insuliny (opracowa-
nie wlasne).

spozyciu positku insulina jest wydzielana z
trzustki i indukuje wychwyt krazacej glukozy
w tkankach docelowych poprzez wigzanie sie
ze swoim receptorem, co powoduje uregulo-
wanie poziomu glukozy (Ryc. 1) (ORMAZABAL i
wspotaut. 2018).

Fizjologicznie, na poziomie calego organi-
zmu, na dzialanie insuliny wplywa wzajem-
ne oddzialywanie innych hormonéw. Insulina
dziala wspélnie z hormonem wzrostu i IGF-1;
hormon wzrostu jest wydzielany w odpowie-
dzi na insuline, m.in. zapobiegajac hipoglike-
mii wywolanej przez insuline. Inne hormony
o dziataniu przeciwstawnym do insuliny to
glukagon, glukokortykoidy i katecholaminy.
Hormony te napedzaja procesy metaboliczne
w stanie postu. Nadmierne wydzielanie tych
hormonéw moze przyczynia¢ sie do insulino-
opornosci w okreslonych warunkach, ale nie
jest warunkiem podstawowym. Uwaza sie, ze
w wigkszosci przypadkow insulinoopornosé
objawia sie na poziomie komoérkowym po-
przez defekty postreceptorowe w sygnalizacji
insulinowej (WILCOX 2005).

Wyréznia sie trzy mechanizmy prowadza-
ce do powstania insulinoopornosci: przed-
receptorowy, receptorowy i postreceptorowy
(Tabela 2).

Co ciekawe, niski poziom krazacej in-
suliny i insulinoopornosé¢ odgrywaja istotna
role fizjologiczna podczas gtodu i ciazy. Pod-
czas glodu niski poziom glukozy prowadzi do
zmniejszenia wydzielania insuliny, co wula-
twia mobilizacje glukozy z watroby, kwasow
thuszczowych i glicerolu z adipocytéow oraz
aminokwasow z tkanki mieSniowej. Te me-
chanizmy kompensacyjne pomagaja utrzymac
poziom glukozy we krwi i jej wykorzystanie
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Tabela 2. Mechanizmy powstawania insulinoopornosci (GRZESIUK i wspétaut. 2008).

Opornos$é¢ na insuline Opis

przedreceptorowa

Spowodowana nieprawidlowa budowa czasteczek insuliny, wystepowaniem przeciwcial,

ktore wiaza czasteczki insuliny, zwiekszona degradacja insuliny, obecnoscia substancji

o dzialaniu antagonistycznym do insuliny (Ryc. 2)

receptorowa
wactwa do insuliny
postreceptorowa

Spowodowana zmniejszeniem ilosci receptoréw insuliny lub zmniejszeniem ich powino-

Spowodowana zaburzeniami w procesach przylaczania sie insuliny do receptora, nie-

prawidlowosciami w budowie transporterow glukozy
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Ryc. 2. Mechanizm przedreceptorowy powstania
insulinoopornosci (opracowanie wtasne).

przez mozg i krwinki czerwone. Insulinoopor-
nos¢ wzrasta w czasie ciazy, zwlaszcza od
drugiego do trzeciego trymestru. Zapewnia
to odpowiednie zaopatrzenie plodu w sub-
straty metaboliczne i sktadniki odzywcze dla
jego prawidlowego wzrostu i rozwoju (BERG
i wspotaut. 2002). Dodatkowo, insulinoopor-
nos¢ bierze udzial w patogenezie choroéb me-
tabolicznych, takich jak cukrzyca typu 2, i
moze wspotwystepowac¢ w takich chorobach
jak: rak piersi, reumatoidalne zapalenie sta-
wow, zespol policystycznych jajnikow, nie-
alkoholowa stluszczeniowa choroba watro-
by i choroby ukladu krazenia (ORMAZABAL i
wspoétaut. 2018).

METODY LECZENIA
INSULINOOPORNOSCI

Dzieki postepowi medycznemu powstaje
coraz wiecej metod leczenia insulinoopor-
nosci. Pozwalaja one na kontrole stezenia
glukozy we krwi (glikemii), a takze mogg

zatrzymac¢ rozwdj tego zaburzenia metabo-
licznego. Ze wzgledu na to, ze ryzyko in-
sulinoopornosci jest silnie powiazane ze
Srodowiskiem, odzywianiem i stylem zycia,
skupienie sie na znanych czynnikach ryzy-
ka poprzez wczesna modyfikacje stylu zy-
cia pozostaje najskuteczniejsza strategia
zmniejszania chorobowosci i $miertelnoSci.
Spozywanie odpowiednio zbilansowanych
positkow, w polaczeniu z aktywnoscia fi-
zyczng wspomaga leczenie insulinoopor-
nosci. Ponadto powstaja nowe metody le-
czenia, np. genetyczne przeprogramowanie
ludzkich komorek oraz wytworzenie komo-
rek produkujacych insuline z komoérek ma-
cierzystych (ZDROJEWICZ i wspoétaut. 2014).

DIETA

Podczas glodu stezenie insuliny utrzy-
muje sie na niskim poziomie, co ulatwia
mobilizacje kwaséw thuszczowych i glicerolu
z tkanki tluszczowej oraz aminokwasow z
miesni. Przewlekle nadmierne zuzycie ener-
gii sprzyja hiperinsulinemii i opornosci na
insuline poprzez stymulacje wydzielania in-
suliny, synteze tréjglicerydéw i akumulacje
thuszczu (GARG i wspoétaut. 2011).

Sklad kwasow thluszczowych w diecie
odgrywa duza role w dlugoterminowym
rozwoju insulinoopornosci poprzez wplyw
na sklad lipidow blonowych. Wieloniena-
sycone kwasy thluszczowe o dlugich lancu-
chach wplywaja na utrzymanie pltynnosci
blony komoérkowej i sygnalizacji komor-
kowej, wplywaja rowniez na ekspresje ge-
noéw. Bardzo wazny jest takze odpowiedni
stosunek kwaséw omega 3 do omega 6,
ktéry powinien wynosi¢ miedzy 1:2 a 1:5
(BUOITE STELLA i wspélaut. 2018). Spozy-
cie biatka stymuluje wydzielanie insuliny,
sprzyjajac anabolizmowi; prawdopodobnie
posredniczy w ten sposob w jego wplywie
na uczucie sytosci. Stymuluje réwniez wy-
dzielanie glukagonu z komoérek a trzustki i
promuje glukoneogeneze. Jednak dlugoter-
minowe badania wskazuja, ze odpowiednie
spozycie biatka obniza ryzyko zachorowania
na cukrzyce typu 2 (GOLABEK i REGULSKA-
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-ILow 2019). Mikroelementy o potencjalnym
znaczeniu to cynk i chrom. Cynk odgry-
wa wazng role w biosyntezie i wydziela-
niu insuliny. Niedob6r chromu wiaze sie z
nietolerancja glukozy i insulinoopornoscia
(BJORKLUND i wspoétaut. 2020).

NISKI INDEKS GLIKEMICZNY

Najwazniejszym czynnikiem w leczeniu
insulinoopornosci jest wprowadzenie diety
o niskim indeksie glikemicznym. Koncep-
cja indeksu glikemicznego (IG) opiera sie
na roznicy w odpowiedzi glukozy we krwi
po spozyciu tej samej ilosci weglowodanow
z roznych pokarmow. Indeks glikemiczny
definiowany jest jako procentowy wzrost
stezenia glukozy we krwi po spozyciu pro-
duktu zawierajacego 50 g weglowodanéw
przyswajalnych, w odniesieniu do wzrostu
poziomu glukozy we krwi po spozyciu 50
g glukozy (ARVIDSSON-LENNER i wspoétaut.
2004). Wartos¢ indeksu glikemicznego obli-
cza sie wg wzoru:

powierzchnia pod krzywa (AUC) dla badanej zywnoéci

IG (%) = ®x 100
(%) powierzchnia pod krzywa (AUC) dla prébki referencyjnej

Aktualne wytyczne dietetyczne zalecaja
spozywanie weglowodanéw na poziomie 45-
65% wszystkich kalorii, a ich zrodiem po-
winny by¢ glownie weglowodany ztozone lub
skrobia. Wlasciwosci odzywcze weglowodanow
w zywnosci opieraja sie na dwoch efektach
fizjologicznych: dostepnosci do trawienia i/
lub wchlaniania w przewodzie pokarmowym,
czyli zdolnosci do podwyzszania poziomu
glukozy we krwi. Taka klasyfikacja potencja-
lu weglowodanéw do podwyzszania poziomu
glukozy we krwi okreslana jest jako IG zyw-
nosci. IG zostal wprowadzony przez Jenkin-
sa i wspélpracownikéw na poczatku lat 80.
Ubieglego wieku (patrz NAYAK i wspoétaut.
2014). Pojecie indeksu glikemicznego zostalo
pierwotnie wprowadzone w celu klasyfikowa-
nia réoznych zrédel zywnosci bogatej w we-
glowodany (CHOs, ang. carbohydrates), zwy-
kle o zawartosci energii >80% z CHOs, pod
katem ich wplywu na glikemie popositkowa.
Przyjeto, ze ma dotyczy¢ zywnosci, ktora
przede wszystkim dostarcza weglowodanow
przyswajalnych, powodujac hiperglikemie.
Zywnos¢ o niskim indeksie glikemicznym
(Tabela 3) zostata sklasyfikowana jako wolno
trawiona i wchilaniana, a zywnos¢ o wysokim
indeksie glikemicznym jako szybko trawiona
i wchlaniana, co skutkuje roznymi reakcjami
glikemicznymi (CLAR i wspolaut. 2017). Wy-
bér pokarméw o niskim indeksie glikemicz-
nym umozliwia skuteczna kontrole poposil-
kowych wahan stezenia insuliny i glukozy.
W przeciwienstwie do pokarmow o wysokim
IG, produkty o niskim IG indukuja jedynie

umiarkowane lub niskie podwyzszenie pozio-
mu glukozy po spozyciu, co z kolei wywotuje
niewielkie wydzielanie insuliny. Duze wzrosty
glikemii obserwowane po spozyciu pokarmow
o wysokim indeksie glikemicznym czesto
skutkuja poézniejszym spadkiem wartosci gli-
kemii ponizej wartosci wyjsciowych (GIUBERTI
i GALLO 2018).

Indeks glikemiczny zostal oznaczony dla
wiekszosci produktéow spozywczych. Indeks
ten dla niektérych grup produktow weglowo-
danowych przedstawiono w Tabeli 4. Rosliny
straczkowe, makarony pelnoziarniste, niekto-
re ryze, chleb na zakwasie i produkty typu
kasza bulgur charakteryzuja sie niskim IG.
Wiekszos¢ produktow ziemniaczanych, chleb
i ptatki $niadaniowe maja ten indeks wyso-
ki, czesto wyzszy niz w przypadku sacharozy
(GIUBERTI i GALLO 2018).

Skrobia jest najpowszechniejszym weglo-
wodanem magazynowym w roslinach, a takze
najwiekszym zrédlem weglowodanow w zyw-
nosci dla ludzi. Skrobia sktada sie z dwoch
rodzajow czasteczek: amylozy (liniowy poli-
mer jednostek a-D-glukozy polgczonych wia-
zaniami a-1,4 glikozydowymi) i amylopektyny
(rozgaleziony polimer jednostek a-D-glukozy
polaczonych wiazaniami a-1,4 i a-1,6 wiazan
glikozydowych). Skrobie i zawierajace ja pro-
dukty spozywcze mozna klasyfikowaé wedlug
ich strawnosci, ktora charakteryzuje szyb-
kos¢ i czas trwania odpowiedzi glikemiczne;.
Przewidywanie i kontrolowanie wchianiania

Tabela 3. Wartosci indeksu glikemicznego.

Indeks glikemiczny Wartosc¢
Niski < 50
Sredni 51-70
Wysoki > 70

Tabela 4. Wybrane produkty spozywcze o niskim
indeksie glikemicznym.

. Warto$¢ indeksu gli-
Produkt spozywczy

kemicznego
Produkty zbozowe
Kasza gryczana 40
Platki owsiane (nieugotowane) 40
Chleb zytni 50
Owoce
Truskawki 25
Banan swiezy 45
Kiwi 50
Warzywa
Pomidor 15
Papryka czerwona 15
Soczewica czerwona gotowana 26
Nabiatl
Jaja 0
Ser zolty 0
Mleko spozywcze 2% 21
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glukozy w wyniku spozywania produktow
bogatych w skrobie jest bardzo interesujace
w kontekscie ogolnoswiatowych problemow
zdrowotnych (BELLO-PEREZ i wspoétaut. 2020).
Nizszym IG charakteryzuja sie produkty, kto-
re posiadaja wiekszy stosunek amylozy do
amylopektyny. Zalezy to przede wszystkim
od stopnia zelowania, ktory jest zalezny od
ilosci amylozy. Nizsza zawartos¢ amylozy w
produkcie zwiazana jest z wyzszym stopien
zelowania, przez co skrobia jest latwiej roz-
kladana przez a-amylaze. W rezultacie do
krwiobiegu wchlaniane sa wieksze ilosci glu-
kozy, ktore powoduja wzrost glikemii. Oso-
by z insulinoopornoscia powinny ograniczac
produkty zawierajace skrobie kukurydziana,
ktérej indeks glikemiczny wynosi 100. Jest
ona caltkowicie pozbawiona amylozy, przez
co powoduje wysoki wzrost stezenia gluko-
zy we krwi i nadmierne wydzielanie insuliny
(MAGALLANES-CRUZ i wspotaut. 2017).

Na indeks glikemiczny produktu wplywa
réwniez zawartoS¢ skrobi opornej. Skrobie
dzielimy na skrobie szybko trawiona (RDS),
skrobie wolnotrawiona (SDS) oraz skrobie,
ktora jest oporna na trawienie (skrobia opor-
na RS). Zawartos¢ skrobi opornej wylicza sie
na podstawie wzoru, gdzie TS oznacza o0gol-
na zawarto$¢ skrobi w produkcie (FUENTES-
-ZARAGOZA i wspoétaut. 2010):

RS = TS — (RDS + 5D5)

Skrobia oporna (RS) to frakcja skro-
bi, ktora jest odporna na trawienie w je-
licie cienkim, docierajac do jelita grubego
w stanie nienaruszonym. RS jest nastepnie
fermentowany przez drobnoustroje w jelicie
grubym, wytwarzajac kréotkotancuchowe kwa-
sy thluszczowe (SCFA). RS przypisano szereg
korzysci zdrowotnych, m.in. wplywa na po-
prawe stanu jelit, pomaga kontrolowac gli-
kemie i stezenie lipidow, zwieksza uczucie
sytosci i pomaga kontrolowa¢ mase ciata.
Skrobia oporna jest zaliczana do skladnikow
nierozpuszczalnego blonnika pokarmowego.
Spozycie blonnika wiaze sie ze zmniejsze-
niem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, cho-
rob ukladu krazenia (CVD) i raka jelita gru-
bego (DEMARTINO i COCKBURN 2020).

Techniki kulinarne réwniez maja wplyw
na IG zywnosci, np. ziemniakéw. Ziemniaki
sa jednym z najpopularniejszych produktow
weglowodanowych w krajach uprzemyslo-
wionych i niektorych krajach rozwijajacych
sie. Jednak sprzeczne argumenty i nieporo-
zumienia dotyczace ziemniakow jako zywno-
Sci o wysokim indeksie glikemicznym bez-
posrednio wplywaja na spozycie ziemniakow
w ostatnich latach. Surowe $wieze ziemniaki
zawieraja mniej strawnej skrobi (10%), pod-
czas gdy gotowane i puree sg bardziej straw-
ne (odpowiednio 78% i 70% strawnej skro-

bi). Smazone ziemniaki, np. frytki, zawieraja
okolo 7% opornej skrobi. Zmiany iloSciowe
roznych rodzajow skrobi w wybranych wa-
runkach przetwarzania zaleza od dostepno-
Sci wody. Pieczenie i smazenie w glebokim
thuszczu ograniczaja dostepnosé wody, dzie-
ki czemu ziemniaki smazone i pieczone wy-
kazuja mniejsza zawarto$S¢ skrobi ogoélem w
porownaniu z ziemniakami surowymi i go-
towanymi. Jednocze$nie iloS¢ skrobi opor-
nej zmniejsza sie réwniez podczas smazenia
ziemniakéw i bezposrednio po usmazeniu, a
nastepnie wzrasta podczas chlodzenia z re-
trogradacja. Dodatkowo, wstepne gotowanie
i podgrzewanie ziemniakéw przed spozyciem
powoduje zmniejszenie odpowiedzi glikemicz-
nej w poréwnaniu z ziemniakami spozywa-
nymi natychmiast po ugotowaniu. Powtarza-
jace sie ogrzewanie i chlodzenie powoduja
powstanie wiekszych ilosci skrobi opornej,
co wplywa na odpowiedz glikemiczng poprzez
spowolnienie trawienia i wchlaniania glukozy
do krwi (NAYAK i wspétaut. 2014).

Na popositkowa odpowiedz glikemiczna
wplywa nie tylko indeks glikemiczny pokar-
mu, ale takze ilos¢ spozytych weglowodanéw.
Ladunek glikemiczny (LG) jest wartoscia od-
noszaca sie do porcji produktu spozywczego
zawierajacego weglowodany (Tabela 5). La-
dunek glikemiczny okresla wplyw spozycia
danego produktu na zmiany poziomu gluko-
zy we krwi. Jest to dokladniejszy parametr
niz indeks glikemiczny, ze wzgledu na to, ze
uwzglednia nie tylko rodzaj weglowodanow
i szybko§¢ ich wchlaniania, ale takze ilo§¢
weglowodanéw zawarta w porcji produktu
(VEGA-LOPEZ i wspétaut. 2018). Ladunek gli-
kemiczny wylicza sie ze wzoru:

L6 = iloé¢ weglowodandéw przyswajalnych w produkcie (g) X indeks glikemiczny
B 100

ZMIANA STYLU ZYCIA

Wzrost wystepowania otylosci zaréwno
u mezczyzn, jak i kobiet stanowi powaz-
ny problem zdrowia publicznego i wzmacnia
potrzebe opracowania skutecznych strategii
leczenia. Najwazniejszym czynnikiem w przy-
padku koniecznosci utraty masy ciala jest
wprowadzenie diety odchudzajacej. Dodatko-
wo, utrata masy ciala spowodowana dieta
redukcyjna i wysitkiem fizycznym wiaze sie
z wieksza redukcja calkowitej tkanki tlusz-
czowej, zachowaniem beztluszczowej masy
tkanki i wzrostem wydolnosci krazeniowo-
-oddechowej. Cwiczenia fizyczne zwiazane sa
ze znacznym wzrostem lipolizy w brzusznej
podskornej tkance tluszczowej, co sugeru-
je, ze utrata masy ciala wywolana wysitkiem
wiazalaby sie z preferencyjnym zmniejsze-
niem otylosci brzusznej, a to z kolei prowa-
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Tabela 5. Wartosci tadunku glikemicznego.

Wartosé tadunku glikemicznego

Niski Ponizej 10
Sredni 10-20
Wysoki Powyzej 20

dziloby do zmniejsza insulinoopornosci (HEN-
RIKSEN 2002).

Insulinoopornos¢ miesni  szkieletowych
jest cechg charakterystyczna oséb otytych
oraz pacjentéw z cukrzyca typu 2 i wplywa
na metabolizm insuliny, transport glukozy,
aktywnos¢ heksokinazy i ekspresje genoéw,
synteze glikogenu i utlenianie glukozy. Zi-
dentyfikowano kilka potencjalnych mediato-
row insulinoopornosci, w tym np. bledy w
przekazywaniu sygnatu insuliny w miesniach
szkieletowych, bledy w ekspresji genow i re-
gulacji enzymow. Istnieja obecnie dowody na
to, ze brak aktywnosci fizycznej jest bezpo-
Srednio powiazany z tymi (i innymi, jak do-
tad niezidentyfikowanymi) czynnikami i moze
przyczynia¢ sie do kaskady zdarzen prowa-
dzacych do powstania opornosci na insuline.
Brak aktywnosci fizycznej wywoluje szereg
zmian zaréwno w wydolnosci funkcjonalnej
calego ciala, jak i metabolizmie mies$ni, przy
czym wiekszos¢ metabolicznych skutkow bra-
ku aktywnosci fizycznej na insulinoopornosé
ma szybki poczatek i stosunkowo kroétki czas
trwania. Na przyklad insulinoopornosc¢ szyb-
ko wzrasta juz po kilku dniach braku ak-
tywnosci, glownie z powodu zmniejszenia
wrazliwosci na insuline, a nie zmniejszenia
odpowiedzi na insuline. Zmniejszone zdolno-
Sci glikolityczne i oksydacyjne (spowodowane
spadkiem aktywnosci enzymoéw oksydacyij-
nych i glikolitycznych) miesni szkieletowych
przyczyniaja sie do stanow insulinoopornosci
zarowno u otylych oséb bez cukrzycy, jak
i u pacjentéow z cukrzyca typu 2 (HAWLEY
2004).

Spozywanie alkoholu hamuje sygnalizacje
insuliny i insulinopodobnego czynnika wzro-
stu w watrobie i moézgu. Te zmiany spowo-
dowane przez alkohol powoduja ciezka insu-
linoopornos¢ watroby i osrodkowego ukladu
nerwowego, poniewaz komorki nie przekazu-
ja odpowiednio sygnalow, ktore sa potrzebne
do syntezy DNA i regeneracji watroby oraz
wykorzystania glukozy przez komorki. Prze-
wlekle spozywanie alkoholu powoduje sttusz-
czeniowe zapalenie watroby, ktore sprzyja
réowniez insulinoopornosci watroby, stresowi
oksydacyjnemu i urazom, z towarzyszacym
zwiekszonym wytwarzaniem ,toksycznych li-
pidow”, takich jak ceramidy, ktore zwieksza-
ja insulinoopornos¢. Cytotoksyczne cerami-
dy transportowane z watroby do krwi moga

przedostawac¢ sie do mozgu ze wzgledu na
ich rozpuszczalnos¢ w thluszczach, a tym sa-
mym wywiera¢ dzialanie neurodegeneracyjne
poprzez o$ watroba-moézg. Prawdopodobnie
neurotoksyczne i neurodegeneracyjne dzia-
lanie ceramidéw pochodzenia watrobowego
aktywuje cytokiny prozapalne i powoduje in-
sulinooporno$s¢ w mozgu, co prowadzi do za-
burzen funkcji poznawczych i motorycznych
(DE LA MONTE i wspoétaut. 2012).

Palenie jest jedna z najczestszych przy-
czyn zachorowalnosci i Smiertelnosci na ca-
lym Swiecie oraz jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka rozwoju chorob ukladu serco-
wo-naczyniowego i cukrzycy typu 2. Wedlug
raportu Amerykanskiego Centrum Chordb
(NccppaP 2014) palenie zwieksza ryzyko cu-
krzycy i insulinoopornosci o 30-40% dla ak-
tywnych palaczy w poréwnaniu z osobami
niepalacymi, co sugeruje, ze zaprzestanie pa-
lenia powinno by¢ podkreslane jako kluczo-
wa strategia zdrowia publicznego, majaca na
celu zwalczanie globalnej epidemii cukrzycy
i insulinoopornosci. Niestety, zwiazek miedzy
paleniem, biernym paleniem i insulinoopor-
noscia jest nieznany. Papierosy i inne pro-
dukty do palenia zawieraja mieszanke do-
datkéw chemicznych, ktére moga wplywac
na metabolizm. Nikotyna jest jedna z glow-
nych substancji bioaktywnych w papierosach
i jest jednym z najczeSciej pobieranych do-
datkow. Nikotyna to naturalnie wytwarzany
przez tyton alkaloid, ktory wiaze sie z recep-
torem znajdujacym sie¢ w narzadach neuro-
nalnych i nieneuronalnych lub trzewnych.
Receptory te uczestnicza w sygnalizacji w
obrebie osrodkowego i obwodowego ukladu
nerwowego oraz w wielu tkankach, w tym w
wyspach trzustkowych, tkance tluszczowej,
makrofagach, watrobie i miesniach szkieleto-
wych. Wykazano réwniez, ze nikotyna dzia-
la bezposrednio na homeostaze glukozy, co
sugeruje jej istotna role w rozwoju insulino-
opornosci. Uposledzenie wrazliwosci na in-
suline jest proporcjonalne do uzycia tytoniu
(HARRIS i wspoétaut. 2016). Palenie wiaze sie
z dysfunkcja srodblonka i zaburzeniami lipi-
dowymi, podobnymi do wystepujacych w ze-
spole insulinoopornosci. Dodatkowo, przyrost
masy ciala, czesto wystepujacy po rzuceniu
palenia, moze przyczyniac sie do powstania
insulinoopornosci. Palenie papierosow powo-
duje réwniez wzrost poziomu metali ciezkich
w surowicy krwi, takich jak: oléw, arsen i
kadm. Jednak wplyw tych substancji na ho-
meostaze glukozy nie jest do konca wyja-
Sniony (MADDATU i wspoétaut. 2017).

Przewlekly stres i nadmierne wydzielanie
hormonéw stresu przyczyniaja sie do zwiek-
szenia ryzyka zachorowania na zespél me-
taboliczny, zaburzenia autoimmunologiczne,
cukrzyce typu 2 i zesp6t policystycznych jaj-
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nikéw (PCOS). Stres powoduje objawy psy-
chologiczne i somatyczne, zwickszenie masy
tluszczowej, osteosarkopenie/stabos¢, od-
wodnienie komoérkowe i przewlekle zapale-
nie ogélnoustrojowe (STEFANAKI i wspoétaut.
2018). Stres moze wplywaé na zdrowie po-
przez ztozone interakcje miedzy reakcjami
neuroendokrynnymi a homeostaza energe-
tyczna. Jednym z glownych ukladow neuro-
endokrynnych reagujacych na stres psycho-
logiczny jest o§ podwzgoérze-przysadka-nad-
nercza (HPA), ktorej ostatecznym efektorem
hormonalnym jest wydzielanie kortyzolu.
Jako wskaznik aktywnosci HPA, kortyzol jest
waznym sygnatem hormonalnym odpowiedzi
na przewlekly stres. Przypuszcza sie, ze pod-
wyzszony poziom kortyzolu indukuje akumu-
lacje trzewnej tkanki tluszczowej i stymulu-
je szlaki glukoneogenezy i lipolizy, co moze
skutkowac¢ powstaniem opornosci na insuli-
ne (McCEwWEN 2008).

PODSUMOWANIE

Insulinoopornos¢ jest zaburzeniem me-
tabolicznym objawiajacym sie zmniejszong
wrazliwoscia komorek na insuline. Gléwnymi
czynnikami zwiekszajacymi ryzyko rozwoju
insulinoopornosci sa: nieprawidlowa dieta z
duza podaza kalorii, brak aktywnosci fizycz-
nej, stres i uzywki takie jak alkohol, pa-
pierosy. W leczeniu tego zaburzenia bardzo
wazna jest zmiana stylu zycia i diety. Ist-
niejagce dane sugeruja, ze dieta o niskim in-
deksie glikemicznym, bogata w kwasy omega
3, produkty pelnoziarniste oraz warzywa po-
prawia profil lipidowy i moze mieé¢ korzyst-
ny wplyw na insulinoopornosé¢, zwiekszajac
wrazliwos¢ komorek na insuline.

Streszczenie

Insulinoopornosé¢ to stan zmniejszonej odpowiedzi
biologicznej tkanek na insuline. Obserwowany obecnie
wzrost wystepowania insulinoopornosci spowodowany
jest glownie nieprawidlowym stylem zycia, niezdrowa
dieta z duza podaza kalorii i stresem. Niekontrolowana
insulinoopornos¢ moze prowadzi¢ do zwiekszenia ryzyka
zachorowania na cukrzyce typu 2, choroby uktadu kra-
zenia, chorobe Alzheimera i depresji. Jednym z poten-
cjalnie modyfikowalnych czynnikéw ryzyka insulinoopor-
nosci jest dieta. Wprowadzenie diety o niskim indeksie
glikemicznym pomaga w utrzymaniu prawidlowego ste-
zenia glukozy i insuliny we krwi. Dodatkowo, wprowa-
dzenie aktywnosci fizycznej, redukcja stresu i eliminacja
uzywek wplywaja korzystnie na kontrole glikemii. Celem
niniejszej pracy jest omowienie roli diety i stylu zycia w
leczeniu insulinoopornosci oraz przedstawienie mechani-
zmow powstawania i wplyw otylosci na rozwéj insulino-
opornosci.

LITERATURA

ARVIDSSON-LENNER R., AsP N. G., AXELSEN M.,
BRYNGELSSON S., HaAPA E., JARVI A., VESSBY

B., 2004. Glycaemic index. Scand. J. Nutr.
48, 84-94.

BazzoccHl A., FiLonzl G., PONTI F., ALBISINNI U.,
GUGLIELMI G., BATTISTA G., 2016. Ultrasound:
Which role in body composition? Eur. J. Ra-
diol. 85, 1469-1480.

BELLO-PEREZ L. A., FLORES-SILVA P. C., AGAMA-
-ACEVEDO E., TOVAR J., 2020. Starch digesti-
bility: past, present, and future. J. Sci. Food
Agric. 100, 5009-5016.

BERG J., TYMOCZKO J., STRYER L., 2002. Food in-
take and starvation induce metabolic changes.
[W:] Biochemistry 5th edition. FREEMAN W. H.
(red.). New York, 749-750.

BJORKLUND G., DADAR M., PvINA L., Dosa M. D,
SEMENOVA Y., AASETH, J., 2020. The role of
zinc and copper in insulin resistance and dia-
betes mellitus. Curr. Med. Chem. 27, 6643-
6657.

BUOITE STELLA A., GORTAN CAPPELLARI G., BARAZ-
ZONI R., ZANETTI M., 2018. Update on the
impact of omega 3 fatty acids on inflamma-
tion, insulin resistance and sarcopenia: A re-
view. Int. J. Mol. Sci. 19, doi: 10.3390/
ijjms19010218.

CAPRIO S., PIERPONT B., KURSAWE R., 2018. The
“adipose tissue expandability” hypothesis: a
potential mechanism for insulin resistance in
obese youth. Horm. Mol. Biol. Clin. Investig.
33, doi: 10.1515/hmbci-2018-0005.

CHoor Y. C., DING C., MaGkos F., 2019. The epi-
demiology of obesity. Metabolism 92, 6-10.
CLAR C., AL-KHUDAIRY L., LOovEMAN E., KELLY S.

A., HARTLEY L., FLOWERS N., REes K. 2017.
Low glycaemic index diets for the prevention
of cardiovascular disease. Cochrane Data-
base Syst. Rev. 7, doi: 10.1002/14651858.

CD004467.pub3.

DE LA MONTE S., DERDAK Z., WANDS J. R., 2012.
Alcohol, insulin resistance and the liver-brain
axis. J. Gastroenterol. Hepatol. 27, 33-41.

DEMARTINO P., COCKBURN D. W., 2020. Resis-
tant starch: impact on the gut microbiome and
health. Curr. Opin. Biotechnol. 61, 66-71.

FUENTES-ZARAGOZA E., RIQUELME-NAVARRETE M.
J., SANCHEZ-ZAPATA E., PEREZ-ALVAREZ J. A.,
2010. Resistant starch as functional ingredi-
ent: A review. Food Res. Int. 43, 931-942.

GARG R., WiLLiaAMS G. H., HURwITZ S., BROWN
N. J., Hopkins P. N., ADLER G. K., 2011.
Low-salt diet increases insulin resistance in
healthy subjects. Metabolism 60(7), 965-968.

GIUBERTI G., GALLO A., 2018. Reducing the gly-
caemic index and increasing the slowly digest-
ible starch content in gluten-free cereal-based
foods: A review. Int. J. Food Sci. 53, 50-60.

GOLABEK K. D., REGULSKA-ILOW B., 2019. Dietary
support in insulin resistance: An overview of
current scientific reports. Adv. Clin. Exp. Med.
28, 1577-1585.

GRZESIUK W., SZYDLARSKA D., Jozwik K., 2008.
Insulinooporno$é¢ w endokrynopatiach. Endo-
crinol. Obes. Metab. Disord. 4, 38-44.

HArRris K. K., ZopEY M., FRIEDMAN T. C., 2016.
Metabolic effects of smoking cessation. Nat.
Rev. Endocrinol. 12, 299-308.

HAWLEY J. A., 2004. Exercise as a therapeutic in-
tervention for the prevention and treatment of
insulin resistance. Diabetes Metab. Res. Rev.
20, 383-393.

HE F. F., L1 Y. M., 2020. Role of gut microbiota in
the development of insulin resistance and the
mechanism underlying polycystic ovary syn-
drome: A review. J. Ovarian Res. 13, 1-13.



738

KAROLINA NOWOSAD

HENRIKSEN E. J., 2002. Invited review: Effects of
acute exercise and exercise training on insulin
resistance. J. Appl. Physiol. 93, 788-796.

JAROSZ M., RycHLIK E., ST0S K., CHARZEWSKA J.
2020. Normy zywienia dla populacji Polski i
ich zastosowanie. Narodowy Instytut Zdrowia
Publicznego — PZH, Warszawa.

MADDATU J., ANDERSON-BAUCUM E., EVANS-MOLINA
C. 2017. Smoking and the risk of type 2 dia-
betes. Transl. Res. 184, 101-107.

MAGALLANES-CRUZ P. A., FLORES-SILVA P. C., BEL-
LO-PEREZ L. A., 2017. Starch structure influ-
ences its digestibility: a review. J. Food Sci.
82, 2016-2023.

McCEWEN B. S., 2008. Central effects of stress
hormones in health and disease: Understand-
ing the protective and damaging effects of
stress and stress mediators. Eur. J. Pharma-
col. 583, 174-185.

NAavAk B., BERriOS J. D. J., TANG J., 2014. Im-
pact of food processing on the glycemic index
(GI) of potato products. Food Res. Int. 56, 35-
46.

OGURTsOVA K., DA RocCHA FERNANDES J. D,
HUANG Y., LINNENKAMP U.,GUARIGUATA L., CHO
N., MAKAROFF L. E., 2017. IDF diabetes atlas:
Global estimates for the prevalence of diabetes
for 2015 and 2040. Diabetes Res. Clin. Pract.
128, 40-50.

ORMAZABAL V., NAIR S., ELFEKY O., Acuavo C.,
SALOMON C., ZUNIGA F. A., 2018. Association
between insulin resistance and the develop-
ment of cardiovascular disease. Cardiovasc.
Diabetol. 17, 1-14.

PETERSEN M. C., SHULMAN G. I, 2018. Mecha-
nisms of insulin action and insulin resistance.
Physiol. Rev. 98, 2133-2223.

SAMUEL V. T., SHULMAN G. I. 2016. The pathogen-
esis of insulin resistance: Integrating signaling
pathways and substrate flux. J. Clin. Inves-
tig. 126, 12-22.

STEFANAKI C., PERVANIDOU P., BOSCHIERO D.,
CHROUsSOS G. P., 2018. Chronic stress and
body composition disorders: implications for
health and disease. Hormones 17, 33-43.

STEPPAN C. M., BAILEY S. T., BHAT S., BROWN E.
J., BANERJEE R. R., WRIGHT C. M., PATEL H.
R., AHIMA R. S., LAzZAR M. A., 2001. The hor-
mone resistin links obesity to diabetes. Nature
409, 307-312.

NccppHP (National Center for Chronic Disease
Prevention and Health Promotion (US) Office
on Smoking and Health), 2014 .The Health
Consequences of Smoking-50 Years of Prog-
ress: A Report of the Surgeon General. Atlanta
(GA).

TREMELLEN K., PEARCE K., 2012. Dysbiosis of Gut
Microbiota (DOGMA) - a novel theory for the
development of Polycystic Ovarian Syndrome.
Med. Hypotheses 79, 104-112.

VEGA-LOPEZ S., VENN B. J., SraviN J. L., 2018.
Relevance of the glycemic index and glycemic
load for body weight, diabetes, and cardio-
vascular disease. Nutrients 10, doi: 10.3390/
nul0101361.

WiLcox G., 2005. Insulin and insulin resistance.
Clin. Biochem. Rev. 26, 19-39.

YARIBEYGI H., FARROKHI F. R., BUTLER A. E., Sa-
HEBKAR A., 2019. Insulin resistance: Review of
the underlying molecular mechanisms. J. Cell.
Physiol. 234, 8152-8161.

ZDROJEWICZ Z., BucaJ B., CaBAtA K., PypnO D.,
WARACKI M., 2014. Nowoczesne kierunki lecze-
nia cukrzycy. Diabetol. Klin. 3, 198-205.



Rola diety i stylu zycia w leczeniu insulinoopornosci 739

KOSMOS Vol. 70, 4, 731-739, 2021

KAROLINA NOWOSAD

Department of Analysis and Evaluation of Food Quality, Faculty of Food Sciences and Biotechnology, University of Life Sciences in
Lublin, 8 Skromna Str., 20-704 Lublin, E-mail: karo.nowosad@gmail.com

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.

Key words: insulin resistance, low glycemic index, resistant starch



