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Streszczenie

Otylos¢ jest obecnie na tyle powszechnie wystepuja-
cym zjawiskiem, ze zostata uznana przez WHO za epide-
mi¢ XXI wieku. Jest przyczyna wielu schorzen i dysfunk-
¢ji metabolicznych wspottworzacych tzw. zespot metabo-
liczny. Artykul przedstawia krotki zarys patogenezy ze-
spotu metabolicznego opierajacy si¢ na najnowszych do-
niesieniach literaturowych z podkresleniem roli stresu
oksydacyjnego w jego powstawaniu. Zapobieganie oraz
leczenie otyltosci 1 zespotu metabolicznego mozliwe jest
nie tylko poprzez zastosowanie odpowiednich farmaceu-
tykow, ale takze dzigki modyfikacji czynnikéw srodowi-
skowych. Do najwazniejszych nalezy aktywnosc¢ fizyczna
i wlasciwa dieta dostarczajaca odpowiedniej ilosci sktad-
nikow odzywczych, energii oraz witamin i naturalnych
antyoksydantow.

Slowa kluczowe: otylos¢, zespot metaboliczny, stres
oksydacyjny

Nadestano: 8.03.2011
Zatwierdzono do druku: 18.04.2011

Summary

The review presents the ways of prevention and treat-
ment of obesity and metabolic syndrome. The success is
likely to be reached not only by medications but also by
changing the life style. The main environmental factors
affecting development of metabolic syndrome are based
on physical activity and proper diet. Physical activity
should be enhanced and nutrients, vitamins and antioxi-
dants provided.

Key words: obesity, metabolic syndrome, oxidative
stress
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Wprowadzenie

Obecnie obserwuje si¢ wzrost wystepowania nad-
wagi 1 otylosci zarowno w Polsce jak i na swiecie. Co
druga osoba na naszej planecie ma nadwagg, a 400
min ludzi jest otytych — dane te sklonily Swiatowa
Organizacje Zdrowia do uznania otylosci za epide-
mi¢ XXI wieku [1, 2]. Otytos¢ definiowana jest jako
choroba o zlozonym genetyczno-srodowiskowym
podtozu, uwarunkowana nadmiernym rozwojem
tkanki ttuszczowej w ustroju i zwigkszeniem masy
ciala powyzej normy [1]. Jej wystgpowanie wigze si¢
z rozwojem wielu dysfunkcji metabolicznych stano-
wiacych podtoze do rozwoju przewlektych schorzen
uktadu sercowo-naczyniowego, nieprawidiowej go-
spodarki weglowodanowej oraz hiperlipidemii, co
prowadzi do wyksztalcenia si¢ zespotu metabolicz-
nego.

Zespol metaboliczny —
zarys patogenezy

Zespot metaboliczny (ZM) — jak podaje definicja
WHO - to wspotwystepowanie czynnikdw ryzyka
pochodzenia metabolicznego, sprzyjajacych rozwo-
jowi chorob sercowo-naczyniowych o podlozu
miazdzycowym oraz cukrzycy typu II [2]. Najwiek-
sza rolg w patogenezie ZM odgrywa otytos¢ oraz in-
sulinoopornos¢. Znaczenie ma tutaj ilos¢, rozmiesz-
czenie tkanki ttuszczowej jak i jej aktywnos¢ meta-
boliczna. Hipertrofia i hiperplazja adipocytow, czy-
li zwigkszenie ich masy i liczby przyczynia si¢ do po-
wstania takich sktadowych ZM jak nadcisnienie tet-
nicze i dyslipidemia (ryc. 1). Na skutek zwigkszone;j
lipolizy w tkance tluszczowej kwasy tluszczowe
uwalniane sa do krwiobiegu i magazynowane
w tkankach obwodowych. Zakidca to prawidtowa
odpowiedz komorek na insuling 1 wychwyt glukozy,
co predysponuje do rozwoju insulinoopornosci i cu-
krzycy typu II. Wzrasta tez stgzenie aterogennej
frakcji cholesterolu LDL.

Do niedawna tkanka tluszczowa uwazana byta
jedynie za magazyn nadmiaru energii dostarczanej
z pozywieniem. Dowiedziono jednak, ze adipocyty
sa komodrkami aktywnymi metabolicznie 1 uczestni-
cza w regulacji gospodarki energetycznej organizmu
za sprawa licznie wydzielanych adipokin (rezystyna,
leptyna, adiponektyna) i cytokin (IL-1, IL-6,
TNF-«). Ponadto wydzielaja biatka regulujace ci-
$nienie krwi (angiotensynogen), czynniki proza-
krzepowe (PAI-1), regulatory metabolizmu lipidow
1 glukozy oraz enzymy metabolizmu hormondw ste-
roidowych. Aktywno$¢ ta dotyczy w wigkszym
stopniu tkanki ttuszczowej trzewnej niz podskornej
[2, 3, 4]. W szczegdlnosci zwigzana jest ona z osoba-
mi o androidalnym typie otylosci, typowym dla
mezezyzn (tak zwana otytos¢ typu ,,jabtko”), gdzie
tkanka ttuszczowa gromadzi si¢ w okolicy talii [5].

Wzrost produkcji PAI-1 i TNF-a a zmniejszenie
wytwarzania adiponektyny przez adipocyty wisce-
ralne przyczynia si¢ do powstania zakrzepicy
1 miazdzycy. Adiponektyna wykazuje dziatanie
przeciwmiazdzycowe i uwrazliwia komorki na insu-
ling. Jej spadek sprzyja rozwojowi chordb sercowo-
naczyniowych oraz cukrzycy typu II, a obnizony
poziom adiponektyny obserwowany jest u ludzi oty-
tych [6]. Nadmierna ilo$¢ adipocytdw i nieprawidto-
wy ich metabolizm wywotuje przewlekty stan zapal-
ny. U oséb otylych tkanka ttuszczowa jest infiltro-
wana przez makrofagi, ktére zmieniaja ekspresje
genow w adipocytach, a te w makrofagach co pro-
wadzi do zwigkszonego wydzielania cytokin proza-
palnych. Te cytokiny sa powigzane z wywotaniem
insulinoopornosci. Liczba makrofagdw w adipocy-
tach zmniejsza si¢ wraz z redukcja wagi ciata [2, 7,
8]. ZM moze wyksztatcac si¢ rowniez u 0sob, u kto-
rych otytos¢ nie wystepuje. Dowodza tego badania
przeprowadzone na populacji mieszkancow Azji
Potudniowej. ZM jest w tym wypadku skutkiem
niewlasciwego metabolizmu adipocytow, niezalez-
nie od ich ilosci [2, 9].

Stres oksydacyjny w zespole metabolicznym

Wolne rodniki tlenowe (ROS) sa produktami nat-
uralnego metabolizmu komérkowego. Moga
wplywa¢ na funkcjonowanie komoérki w sposdb
korzystny, badz stanowi¢ czynnik etiologiczny
roznych zaburzen metabolicznych. W niewielkim
stezeniu, wolne rodniki przyczyniaja si¢ do zwalcza-
nia infekcji (nadtlenek azotu wytwarzany przez
makrofagi) czy tez uczestniczg — jako przekazniki
drugorzedowe — w szlakach transdukcji sygnaléw w
komorce. Niekorzystne dziatanie zwigzane jest z
nadmierng peroksydacja lipidéw, uszkodzeniem
bialek 1 DNA co zaburza ich prawidlowe
funkcjonowanie. To, jaki efekt wywieraja wolne
rodniki uzaleznione jest od stanu réwnowagi
pomiedzy ich iloscig a sprawnoscia mechanizmdw
antyoksydacyjnych w komodrce. Wyrdzniamy dwa
rodzaje tych mechanizmoéw:

® Enzymatyczne — jest to aktywnos¢ dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD), peroksydazy glutationowe;j
(GPx), katalazy (CAT), ponadto zalicza si¢ tu tez
ceruloplazming, biatka hemowe, tioredoksyne
(TRX), paraoksonaz¢ (PONI1).

@® Nieenzymatyczne — to witaminy: C, E, gluta-
tion (GSH), karotenoidy, flawonoidy, bilirubina,
kwas moczowy, cysteina, kreatynina, albuminy, zre-
dukowany koenzym Q [10, 11].

Jezeli ta réwnowaga redukcyjno-oksydacyjna w
komorce ulegnie zaburzeniu, mowimy o stresie
oksydacyjnym. Stan otylosci sprzyja indukgji tego
stresu. Wykazano pozytywna korelacje pomigdzy
iloscig tkanki tluszczowej a wysokoscia produkcji
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Rycina 1. Aktualna koncepcja powstawania zespotu metabolicznego.

Figure 1. Present concept of metabolic syndrome.

ROS [2]. Tkanka tluszczowa jest w stanie samo-
dzielnie generowa¢ wolne rodniki, czego dowiedzio-
no badajac myszy z otyloscia. Okazato si¢, ze wy-
twarzanie ROS miato miejsce w tkance ttuszczowe;j
podczas, gdy nie wystepowalo w migsniach, watro-
bie czy aorcie. Przypuszcza sig, ze jest to wynikiem
wspomnianej wyzej infiltracji adipocytow przez ma-
krofagi, ktore zdolne sa do produkcji cytokin pro-
zapalnych 1 generowania wolnych rodnikow [12].
Nadmiar ROS moze wptywa¢ na zaburzenia w se-
krecji adipokin i tym samym przyczynia¢ do po-
wstawania ZM [6].

Zaburzenia metabolizmu weglowodanow
a stres oksydacyjny

Nadmierna produkcja ROS ma miejsce w sta-
nach hiperglikemii i insulinoopornosci, ktore sa ele-
mentami ZM i czynnikami predysponujacymi do
rozwoju cukrzycy typu II. To wynik zaburzen pro-
cesu oddychania komorkowego. Zwigkszona ilosc
substratow energetycznych a tym samym NADH
skutkuje nadmiernym wzrostem gradientu protono-
wego wzdtuz blony mitochondrialnej. Prowadzi to
do reakcji protonow z tlenem i powstawania rodni-
kéw tlenowych. Te, za posrednictwem kinazy biat-
kowej C 1 NF-kB aktywuja oksydazy NAD(P)H.
Naczyniowe oksydazy NAD(P)H stanowia gtowne
zrodlo indukowanej przez podwyzszony poziom
glukozy produkcji ROS w naczyniach krwiono-
snych i nerkach. Przyczyniaja si¢ wigec do takich po-
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wiktan nieprawidtowej gospodarki weglowodano-
wej jak makro- 1 mikroangiopatie cukrzycowe
[12-14].

Dowiedziono, ze komorki B trzustki sa bardzo
wrazliwe na dzialanie ROS z tego wzgledu, ze zawie-
raja niewielka ilo$¢ enzymow o aktywnosci antyok-
sydacyjnej [10]. Dtugotrwatly stres oksydacyjny in-
dukowany hiperglikemia powoduje uszkodzenie wy-
sepek B, zmniejszenie wydzielania insuliny i uposle-
dzenie tolerancji glukozy [14]. U 0sob chorych na
cukrzyce stwierdzono takze obnizenie zawartosci
naturalnych antyoksydantow — witaminy C, E, glu-
tationu i kwasu moczowego — we krwi 1 osoczu. Po-
nadto glukoza w wysokich stgzeniach jest w stanie
przeprowadza¢ autooksydacje i nieenzymatyczna
glikacje biatek co rowniez generuje wolne rodniki
tlenowe [11].

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego
a stres oksydacyjny

W uktadzie krwionosnym reaktywne formy tlenu
sa generowane przez komorki srodbtonka, komorki
migsni gladkich naczyn, fibroblasty i leukocyty [16].
Negatywne skutki dziatania ROS w naczyniach tet-
niczych zwigzane sa ze zmiang przepuszczalnosci
srodbtonka, retencja pod nim lipoprotein, utlenia-
niem LDL i ich agregacja, wzrostem krzepliwosci
1 zaburzeniem napigcia migsni gtadkich [15].

Momentem inicjujacym proces miazdzycy jest
prawdopodobnie przenikanie utlenionych LDL

59



(Ox-LDL) do s$ciany tetnicy, co zachodzi w miej-
scach uszkodzenia srédblonka przez rézne czynniki
fizyczne, chemiczne czy infekcje. Sam Ox-LDL tez
moze uszkadzaé komorki srédbtonka i indukowad
na ich powierzchni ekspresje czasteczek adhezyj-
nych, jak i czynnikow chemotaktycznych dla mono-
cytow, ktore w tych wiasnie miejscach migruja pod
warstwe Srodblonka. Nastgpnie wychwytuja lipo-
proteiny i staja si¢ makrofagami generujacymi ROS,
ktére przeksztatcaja Ox-LDL do jeszcze bardziej
utlenionej formy. Ta jest ponownie wychwytywana
przez makrofagi, ktore staja si¢ wowczas tzw. ko-
morkami piankowatymi. Wraz z leukocytami two-
rza nacieki ttuszczowe. W efekcie tworzy si¢ blaszka
miazdzycowa, ktéra stopniowo ulega zwapnieniu
1 zmniejsza $wiatto naczynia [17].

Enzymami generujacymi ROS w uktadzie kraze-
nia sa oksydaza NAD(P)H, syntaza tlenku azotu,
oksydaza ksantynowa, cyklooksygenaza oraz lipo-
oksygenazy [16]. Liczne badania prowadzone na
hodowlach komoérkowych, zwierzgtach oraz wsrdd
ludzi dowodza, ze najwigksze znaczenie w patoge-
nezie miazdzycy maja ROS generowane przez oksy-
daz¢ NAD(P)H. To wynik stymulowania jej aktyw-
nosci przez takie czynniki jak angiotensyna II,
trombina, plytkowy czynnik wzrostu, i TNF-a, ktd-
rych wydzielanie zwigksza si¢ u 0sob z ZM [14, 17].
Wolne rodniki indukuja nadci$nienie. Dzieje si¢ to
za sprawa obnizenia przez ROS syntezy i dostepno-
sci NO, ktory odgrywa istotna rolg w regulacji na-
pigcia migsniowki naczyn krwionosnych. Nadtlenek
reagujac z NO tworzy bardzo reaktywny i cytotok-
syczny nadtlenoazotyn atakujacy czasteczki biatek,
lipidéw, kwasow nukleinowych [18]. Potwierdze-
niem istotnej roli stresu oksydacyjnego w rozwoju
przewlektej niewydolnosci serca i uktadu krazenia
jest fakt, ze antyoksydanty sa w stanie zapobiec po-
stepowi takich proceséw patologicznych, jak: prze-
rost migsnia sercowego, apoptoza kardiomiocytow,
czy generacja ROS po przywrdceniu krazenia (re-
perfuz;ji) [17].

Mozliwo$¢ dietoterapii w zespole
metabolicznym

Dietoprofilaktyka i dietoterapia, w swietle coraz
wiekszej liczby doniesien naukowych, wydaja si¢
byc¢ szansa na zmniejszenie ryzyka zapadalnosci na
wiele chorob cywilizacyjnych [16]. Wtasciwa dieta
dostarcza réznorodnych produktow w odpowied-
nich proporcjach, ze szczegdlnym uwzglednieniem
warzyw 1 owocow, produktéw zbozowych pelno-
ziarnistych, btonnika, chudego migsa drobiowego
oraz ryb i olejow roslinnych [19, 20]. Na szczegdlna
uwage zastuguja produkty roslinne, ktore poza
blonnikiem, mikro- i makroelementami oraz wita-
minami dostarczaja antyoksydantow.

Normalizacja wagi
i glowne wytyczne diety

Otytos¢ stanowi istotny czynnik predysponujacy
do rozwoju ZM [21]. Stad gtéwnym zaleceniem dla
0s0b z ZM jest redukcja wagi. Spadek juz 10% ma-
sy ciata wystarcza do uzyskania pozytywnego efek-
tu zdrowotnego — obniza si¢ ciSnienie krwi i poziom
cukru, poprawia profil lipidowy oraz zmniejsza
sktonnos¢ do zakrzepicy [22, 23]. Wigkszy spadek
wagi u 0sob otylych przyczynia si¢ do znacznego
wzrostu insulinowrazliwosci. Zmniejszenie oporno-
$ci na insuling mozna uzyskac réwniez odpowiednio
skomponowang dieta, w ktorej ogranicza si¢ spozy-
cie kwasdw ttuszczowych nasyconych (< 10% ener-
gii z pozywienia). Kwasy te przyczyniaja si¢ do
zwigkszenia st¢zenia insuliny w osoczu oraz zmniej-
szenia wrazliwosci komdrek wobec niej. Wyelimino-
wac z diety nalezy kwasy ttuszczowe typu trans, kto-
re podnosza stgzenie cholesterolu LDL oraz trigli-
cerydow, obnizaja HDL oraz wywotuja opornosé
na insuling [23]. Spozycie zarowno jednego jak
i drugiego typu kwasow powoduje wzrost stezenia
biomarkerow stanu zapalnego w osoczu, takich jak
CRP, IL-6 oraz rozpuszczalnych czasteczek adhe-
zyjnych [20].

W leczeniu dietetycznym jak i profilaktyce ZM
nalezy uwzgledni¢ spozycie odpowiedniej ilosci nie-
nasyconych kwasow tluszczowych, ktorych giow-
nym zrodiem sg tluszcze roslinne. Szczegdlne zna-
czenie maja kwasy w-3, ktore dziataja antyarytmicz-
nie, obnizaja cis$nienie (przez zwigkszona dostep-
nos¢ tlenku azotu), redukuja ryzyko zakrzepicy,
dziataja przeciwzapalnie oraz obnizaja poziom tri-
glicerydow w osoczu [23, 24].

Dtugotrwale stosowanie diety bogatej w cukry
proste prowadzi do insulinoopornosci i wzrostu ste-
zenia insuliny. Jako, ze szlaki przemian glukozy i li-
pidow sa powigzane, dlatego zaburzenia w metabo-
lizmie weglowodandéw skutkuja wzrostem stgzenia
triglicerydow w osoczu jak i obnizeniem cholestero-
lu HDL [22]. W tagodnych zaburzeniach gospodar-
ki lipidowej, wystarczajaca metoda terapii jest wia-
$ciwie skomponowana dieta. Ograniczenie spozycia
weglowodanow prostych i nasyconych kwasow
ttuszczowych z uwzglednieniem wilasciwej ilosci
kwasdw nienasyconych, przyczynia si¢ do poprawy
profilu lipidowego. Nalezy zwroci¢ uwage na spozy-
cie fitosteroli obecnych w olejach i produktach
wzbogacanych np. margarynach. Powoduja one
zmniejszenie stgzenia cholesterolu LDL, co jest
szczegblnie wazne u 0so6b z ZM, u ktdrych frakcja
HDL jest czgsto obnizona [8, 23]. Sterole i stanole
roslinne kompetytywnie zajmujq miejsce cholestero-
lu w micelach powstajacych w jelicie, tym samym
wchtanianie cholesterolu ulega znacznemu ograni-
czeniu. [25].
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Dieta wysokottuszczowa oraz podaz duzych ilo-
sci rafinowanych weglowodandw przyczynia si¢ do
indukcji stresu oksydacyjnego, obnizenia aktywno-
sci enzymow antyoksydacyjnych i syntazy tlenku
azotu. Wzrasta wowczas aktywnos$¢ oksydazy
NAD(P)H a tym samym zwigksza si¢ produkcja
ROS, ktore dodatkowo inaktywuja NO. Rozwija si¢
stan zapalny, dysfunkcja srédbtonka naczyn krwio-
nosnych i nadci$nienie tetnicze [18, 20]. Dieta osoby
otytej powinna uwzglednia¢ produkty bogate w wa-
rzywa, owoce, weglowodany ztozone i btonnik. Wa-
rzywa i owoce dostarczaja antyoksydantéw, redu-
kuja stres oksydacyjny oraz wywieraja efekt prze-
ciwzapalny [20]. Weglowodany ztozone i bionnik
przyczyniaja si¢ do obnizenia poziomu glukozy
i cholesterolu we krwi.

Ochronne dziatlanie przeciwutleniaczy
pochodzenia roslinnego

Grupe najczesciej badanych substancji o charak-
terze przeciwutleniaczy stanowia witamina C, E
1 B-karoten. Jak wspomniano, w organizmie czlo-
wieka obecne sa nieenzymatyczne mechanizmy an-
tyoksydacyjne, ktére zawieraja m.in. te wilasnie
zwigzki. Obecny styl zycia i niewtasciwy sposdb od-
zywiania si¢ sprawiaja, ze mechanizmy antyoksyda-
cyjne nie dziataja w pelni sprawnie, poniewaz ich
poziom jest zbyt niski w stosunku do nat¢zenia stre-
su oksydacyjnego, dlatego tez wazne jest uwzgled-
nianie odpowiednich ich ilosci w diecie. Nie od dzi$
wiadomo, ze spozywanie duzej ilosci warzyw oraz
owocdw chroni przed chorobami uktadu krazenia,
nowotworami i wielu innymi schorzeniami.

Kwas askorbinowy, jest efektywnym zmiataczem
ROS. Jest uwazany za najistotniejszy antyoksydant
zewnatrz- 1 wewnatrzkomorkowy. Witamina C ha-
muje peroksydacje hemoglobiny inicjowana przez
wzbudzone neutrofile, a wraz z koenzymem Q i glu-
tationem chroni mitochondria przed stresem oksy-
dacyjnym. Kwas askorbinowy podwyzsza potencjat
przeciwutleniajacy organizmu np. poprzez zdolnosé
odtwarzania tokoferolu z jego utlenionej formy. Ma
ponadto zdolnos¢ regenerowania anionorodnika
moczanowego do kwasu moczowego [16]. Co wig-
cej, witamina C ostabia nadmierng kurczliwos$¢ na-
czyn krwiono$nych (wywotang adrenaling czy nora-
drenaling), lub zwigksza efektywnos¢ wazodylatato-
row (acetylocholina). Zjawisko to wystgpuje w na-
czyniach obwodowych jak i wiencowych [15].

B-karoten nalezy do barwnikéw karotenoido-
wych nadajacych roslinom kolor. Oprécz aktywno-
sci prowitaminowej (prekursor witaminy A) wyka-
zuje wlasciwosci antyoksydacyjne. Inne tego typu
zwiazki to luteina, likopen i zeaksantyna. Substan-
cje te rozpuszczaja si¢ w thuszczach chroniac niena-
sycone kwasy tluszczowe przed utlenianiem. Najsil-

niej dziata likopen wystegpujacy w pomidorach,
przetworach pomidorowych, papryce i grejpfrucie.
Zapobiega on utlenianiu frakcji LDL cholesterolu
obnizajac ogdlny jego poziom [26].

Kolejng grupa przeciwutleniaczy sa tokoferole.
Najwazniejszym przedstawicielem jest a-tokoferol,
zwany inaczej witaming E. Zwigzek ten obecny jest
w blonach fosfolipidowych, gdzie chroni kwasy
ttuszczowe przed utlenianiem jak 1 zapobiega oksy-
dacyjnym uszkodzeniom DNA. Witamina E obecna
jest powszechnie w olejach roslinnych, orzechach
1 nasionach roslin oleistych [26].

Do substancji o dziataniu prozdrowotnym naleza
takze naturalnie wystepujace w roslinach przeciwu-
tleniacze zaliczane do tzw. fitozwiazkéw [16]. Naj-
bardziej rozpowszechnionymi w roslinach substan-
cjami o takim charakterze sa zwiazki fenolowe
okreslane mianem flawonoidéw. Wyrdznia si¢
wsrod nich: flawanole (monomeryczne 1 oligome-
ryczne), antocyjanidyny, flawanony, flawony i izo-
flawony [27]. Obecne sa gtdownie w owocach 1 warzy-
wach ale takze w nasionach niektérych roélin, her-
bacie, kakao, czerwonym winie, sokach owocowych
1 w wielu przyprawach [28].

Istnieja doniesienia o korzystnym wptywie flawo-
noidéw na uktad sercowo-naczyniowy. We Francji
zaobserwowano pewne interesujace zjawisko okre-
slane mianem ,,paradoksu francuskiego”. Pomimo
takiego samego spozycia tluszczéw nasyconych jak
w innych krajach, odnotowano tam znamiennie niz-
sza $miertelnos¢ z powodu chorob ukfadu sercowo-
naczyniowego [28]. Obecnie uwaza si¢, ze decyduje
o tym duze spozycie czerwonego wina w tym regio-
nie. Czerwone wino jest bogate w zwiazki polifeno-
lowe o charakterze flawonoidow. Odpowiadaja one
za hamowanie peroksydacji LDL, oraz zapobiegaja
tworzeniu si¢ komodrek piankowatych w tetnicach
hamujac wychwyt LDL przez makrofagi. Badania
in vitro wykazaty wzrost ekspresji genow dla recep-
tora LDL w komédrkach watroby [27]. Rowniez sok
z ciemnych winogron wywieral korzystny efekt na
srodbtonek naczyn oraz zmniejszat podatnos¢ LDL
na utlenianie [29]. Te cenne wlasciwosci przypisuje
si¢ dziataniu resweratrolu — naturalnego polifenolu
obecnego w owocach winogron [28]. Podobne wia-
sciwosci wykazuja procyjanidyny wystepujace
w aronii oraz betalainy buraka [16].

Wiele zwiazkdw polifenolowych znajduje si¢ row-
niez w kakao i czekoladzie. Sa to flawanole mono-
meryczne (katechina i epikatechina) jak i flawanole
oligomeryczne (procyjanidyny). Produkty kakaowe
zwigkszaja odpornos¢ LDL na utlenianie, hamuja
aktywacje 1 agregacje plytek krwi, zwigkszajq ilos¢
prostacyklin a zmniejszaja leukotriendw w osoczu
1 komorkach srodbtonka, wykazujac aktywnosc
przeciwzapalng. Co ciekawe, gorzka czekolada
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zawiera wigcej flawonoidéw niz inne produkty czy
napoje, ktore uznaje si¢ za ich bogate zrodto. Jedy-
nie jabtka maja podobny sktad flawonoidéw do
tych obecnych w kakao [30, 27].

Zrédlem antyoksydantow jest takze herbata. Za-
rowno czarna jak i zielona powstaja z lisci Camellia
sinensis. Liscie herbaty czarnej poddawane sa fer-
mentacji, podczas gdy zielonej — nie. Zielona herba-
ta zawiera flawanole monomeryczne i katechiny, na-
tomiast czarna — teaflawiny i tearubiginy powstate
z polimeryzacji katechin w czasie fermentacji lisci.
Odpowiadaja one za ochrong LDL przed oksyda-
cja. U pacjentéw z choroba wiencowa wykazano
pozytywng korelacje miedzy spozyciem czarnej her-
baty i poprawa funkcji srédbtonka naczyn. Istnieja
tez badania méwiace o zdolnosci flawonoidéw za-
wartych w herbacie — zwlaszcza czarnej — do obni-
zania poziomu cholesterolu. Badania na zwierzg-
tach wykazaty ponadto wlasciwosci przeciwmiaz-
dzycowe herbaty. Kroliki karmione dieta aterogen-
na i herbata wykazywaly mniejszy stopien zmian
miazdzycowych niz kroliki karmione ta sama dieta
z wyltaczeniem herbaty. Dowiedziono takze, ze fla-
wonoidy zawarte zarowno w herbacie zielonej jak
1 czarnej maja taka sama aktywnos¢ antyoksydacyj-
na [27, 31].

Podsumowanie

Jak wskazuja przytoczone dane, w rozwdj ZM
zaangazowane sa wolne rodniki, ktore powoduja
zaburzenia wielu proceséw metabolicznych, badz
stanowia ich czynnik etiologiczny. Proby terapii po-
jedynczymi antyoksydantami moga nie wywierac
pozytywnego efektu dlatego, ze do wyrazenia pelne;j
ich aktywnosci moze by¢ niezbgdna obecnos¢ in-
nych zwigzkow lub innych przeciwutleniaczy tak,
jak ma to miejsce w naturalnych produktach roslin-
nych [32, 33]. Stad zaleca si¢ unikanie stosowania
szerokiej gamy suplementow oraz uwzglednienie
w diecie odpowiedniej ilosci warzyw i owocow.

Zmiana nawykow zywieniowych jest w stanie
zminimalizowac¢ ryzyko wystapienia ZM badz zaha-
mowac rozwoj jego kolejnych sktadowych. Niewta-
sciwa dieta stanowi — wraz z brakiem aktywnosci fi-
zycznej — czynnik srodowiskowy istotnie wptywaja-
cy na ryzyko rozwoju tego zespotu i schorzen z nim
zwigzanych. Profilaktyka oraz wspomaganie lecze-
nia ZM za pomoca odpowiednio zbilansowanej die-
ty jest o wiele bardziej ekonomicznym, przystgpnym
1 bezpiecznym rozwigzaniem w stosunku do hospi-
talizacji czy leczenia ambulatoryjnego zarowno dla
pacjenta jak i systemow ochrony zdrowia. Jezeli le-
czenie dietetyczne podjgte jest odpowiednio wcze-
$nie, moze zapobiec lub opo6zni¢ koniecznos¢ wdro-
zenia farmakoterapii, co wigze si¢ czgsto z przyjmo-
waniem okreslonych lekéw juz do konca zycia.

Wykaz piSmiennictwa

1. Fichna P, Skowronska B.: Otytos¢ oraz zespo6! metaboliczny
u dzieci i mtodziezy. Family Medicine & Primary Care Re-
view, 2008; 10: 269-278.

2. Pawlowska J., Witkowski J. M., Bryl E.: Zesp6t metaboliczny
— rys historyczny i wspotczesnosé. Forum Medycyny Ro-
dzinnej, 2009; 3: 222-228.

3. Ahima R.S.: Adipose tissue as an endocrine organ. Obesity,
2006; 14: 242-249.

4. Gimeno R.E., Klaman L.D.: Adipose tissue as an active en-
docrine organ: recent advances. Curr. Opin. Pharm., 2005; 5:
122-128.

5. Wajchenberg B.L.: Subcutaneous and visceral adipose tissue:
their relation to the metabolic syndrome. Endocr. Rev., 2000;
21: 697-738.

6. Fujita K., Nishizawa H., Funahashi T. i wsp.: Systemic oxida-
tive stress is associated with visceral fat accumulation and the
metabolic syndrome. Circ. J., 2006; 70: 1437 1442.

7. Savage D.B., Petersen K.F., Shulman G.I.: Mechanisms of in-
sulin resistance in humans and possible links with inflamma-
tion. Hypertension, 2005; 45: 828-833.

8. Grundy S.M.: Obesity, metabolic syndrome, and cardiovascu-
lar disease. J. Clin. Endocrinol. Metab., 2004; 89: 2595-2600

9. Abate N., Chandalia M., Snell P.G. i wsp.: Adipose tissue me-
tabolites and insulin resistance in nondiabetic Asian Indian
men. J. Clin. Endocrinol. Metab., 2004; 89: 2750-2755.

10. Valko M., Leibfritz D., Moncol J. i wsp.: Free radicals and an-
tioxidants in normal physiological functions and human dise-
ase. Int. J. Biochem. Cell. Biol., 2007; 39: 44-84.

11. Luszczewski A., Matyska-Piekarska E., Trefler J. 1 wsp.: Re-
aktywne formy tlenu — znaczenie w fizjologii i stanach pato-
logii organizmu. Reumatologia, 2007; 45: 284-289.

12. Furukawa S. Fujita T., Shimabukuro M. i wsp.: Increased oxi-
dative stress in obesity and its impact on metabolic syndrome.
J. Clin. Invest., 2004; 114: 1752-1761.

13.Pacholczyk M. Ferenc T., Kowalski J.: Zespot metaboliczny.
Czgsc I1: patogeneza zespotu metabolicznego i jego powiktan.
Postepy Hig. Med. Dosw., 2008; 62: 543-558.

14. Ceriello A., Motz E.: Is Oxidative stress the pathogenic me-
chanism underlying insulin resistance, diabetes, and cardiova-
scular disease? The common soil hypothesis revisited. Arte-
rioscler. Thromb. Vasc. Biol., 2004; 24: 816-823.

15. Wéjcicka G., Bettowski J., Jamroz A.: Stres oksydacyjny
w nadcisnieniu tetniczym. Postepy Hig. Med. Dosw., 2004;
58: 183-193.

16. Grajek W.: Przeciwutleniacze w zywnosci — aspekty zdrowot-
ne, technologiczne, molekularne i analityczne. Wyd. Nauk.-
Techn., Warszawa, 2007.

17.Madamanchi N. R., Vendrov A., Runge M. S.: Oxidative
stress and vascular disease. Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol.,
2005; 25: 29-38.

18.Roberts C.K., Bernard R. J., Sindhu R.K. i wsp.: Oxidative
stress and dysregulation of NAD(P)H oxidase and antioxi-
dant enzymes in diet-induced metabolic syndrome. Metabo-
lism, 2006; 55: 928-934.

19.Bonow R.O., Eckel R.H.: Diet, obesity, and cardiovascular
risk. New. Engl. J. Med., 2003; 348: 21.

20. Giugliano D., Ceriello A., Esposito K.: The effects of diet on
inflammation, emphasis on the metabolic syndrome. J. Am.
Coll. Cardiol., 2006; 48: 677-685.

21.Roche H. M., Phillips C., Gibney M. J.: The metabolic syn-
drome: the crossroads of diet and genetics. Proc. Nutr. Soc.,
2005; 64: 371-3717.

22.Riccardi G., Rivellese A.A.: Dietary treatment of the metabo-
lic syndrome — the optimal diet. Br. J. Nutr., 2000; 1: 143-148.

23. Koztowska-Wojceichowska M.: Dieta a zespdt metaboliczny.
Jaki ttuszcz i w jakiej ilosci jest niezbedny w diecie pacjentow

62 Medycyna Srodowiskowa / Environmental Medicine 2011; 14 (2)



z zespolem metabolicznym? Kardiologia Oparta na Faktach,
2010; 1: 29-32.

24.Hu F.B., Willet W.C.: Optimal diets for prevention of corona-
ry heart disease. J. Am. Med. Assoc., 2002; 288: 2569-2578.

25. Koztowska-Wojceichowska M., Cybulska B., Narkiewicz K.
i wsp.: Stanole roslinne-niedoceniany element diety w profi-
laktyce i terapii chordb uktadu krazenia na tle miazdzycy.
Nadcisnienie tetnicze, 2010; 4: 344-353.

26.Grajek W.: Rola przeciwutleniaczy w zmniejszaniu ryzyka
wystapienia nowotworéw i chordb ukladu krazenia. Zyw-
nos¢. Nauka. Technologia. Jakos¢. 2004; 1: 3-11.

27.Maron D.J.: Flavonoids for reduction of atherosclerotic risk.
Curr. Atherosclerosis. Rep., 2004; 6: 73-78.

28. Miller E., Malinowska K., Gatecka E. i wsp.: Rola flawono-
idéw jako przeciwutleniaczy w organizmie cztowieka. Pol.
Merk. Lek., 2008; 144: 556-561.

29.Stein J.H., Keevil J.G., Wiebe D.A.: Purple grape juice impro-
ves endothelial function and reduces susceptibility of LDL
cholesterol to oxidation in patients with coronary artery dise-
ase. Circulation, 1999; 100: 1050-1055.

30. Ding E. L., Hutfless S.M., Ding X. i wsp.: Chocolate and pre-
vention of cardiovascular disease: a systematic review. Nutr.
Metab., 2006; 3: 2.

31.Leung L.K., Su Y., Chen R. i wsp.: Theaflavins in black tea
and catechins in green tea are equally effective antioxidants. J.
Nutr., 2001; 131: 2248-2251.

32.Tiwari A.K.: Imbalance in antioxidant defence and human
diseases: multiple approach of natural antioxidants therapy.
Curr. Sci., 2001; 81: 9

33. Fulop T., Tessier D., Carpentier A.: The metabolic syndrome.
Pathol. Biol., 2006; 54: 375-386.

Adres do korespondencji
Samodzielna Pracownia Biologii Molekularnej,
Instytut Medycyny Wsiim. W. Chodzki
ul. Jaczewskiego 2, 20-090 Lublin
tel. (81) 71 84 584; fax (81) 74 78 646
e-mail: lucynakapka@gmail.com

Medycyna Srodowiskowa / Environmental Medicine 2011; 14 (2) 63





