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Czy konieczna jest modyfikacja zalecen zywieniowych
w zespole metabolicznym (zespot X)?

Is it necessary to modify dietary guidelines in metabolic
syndrome (syndrome X)?
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Streszczenie

Zespo6l metaboliczny jest zwigzany ze wspdlistnieniem czynnikéw rozwoju chordb sercowo-naczyniowych.
Podstawg diagnozowania zespotu X jest otylo$¢ brzuszna, aterogenna dyslipidemia, nadci$nienie i hiperglikemia.
Postepowanie w profilaktyce i terapii zespolu metabolicznego powinno opiera¢ sie identyfikacji i korekcie mody-
fikowalnych czynnikéw ryzyka, obejmujacej zaréwno postepowanie farmakologiczne, jak i niefarmakologiczne.
Terapia skojarzona prowadzi¢ powinna do redukeji otylosci, nadcisnienia, unormowania parametréw gospodarki
tluszczowej i weglowodanowej. Prozdrowotna zmiana stylu zZycia wymaga w pierwszej kolejnosci eliminacji palenia
papierosow, zwigkszenia aktywno$ci fizycznej oraz wprowadzenia trwatych zmian w sposobie zywienia. Dotychczas
obowiazujace zalecenia zywieniowe zalecaly stosowanie diet z ograniczong podazg energii, zwigkszona do ok. 60%
podaza weglowodanéw, ograniczong podaza ttuszczéw (zwlaszcza nasyconych), cholesterolu oraz soli kuchenne;.
Najnowsze badania kwestionuja korzystny wplyw tych zalecen miedzy innymi na profil lipidowy pacjentéw, insu-
linoopornos$¢ oraz redukeje ryzyka choréb sercowo-naczyniowych. Coraz wiecej badan jako gléwny dietetyczny
czynnik rozwoju zaburzen metabolicznych, takich jak hiperglikemia, otyto$¢ i dyslipidemia, podaje nadmierne
spozycie weglowodandéw, zwlaszcza cukréw prostych. Réwnoczesnie publikowane sg prace negujace szkodliwy
wplyw spozycia ttuszczéw. Konieczne sg zatem dalsze badania, ktore potwierdza konieczno$¢ zmian wytycznych
zywieniowych w zakresie niwelowania czynnikéw rozwoju choréb metabolicznych i sercowo-naczyniowych.
(Farm Wspét 2014; 7: 57-61)

Stowa kluczowe: zespot metaboliczny, dieta, dyslipidemia
Summary

Metabolic syndrome is associated with the coexistence of risk factors for the development of cardiovascular
diseases. The basis for the diagnosis of syndrome X is abdominal obesity, atherogenic dyslipidemia, hypertension
and hyperglycemia. The prevention and treatment of metabolic syndrome should be based on the identification
and correction of modifiable risk factors, including both pharmacotherapy and nonpharmacological therapy.
Combined therapy should lead to a reduction in obesity, hypertension, normalization of lipid and carbohydrate
balance. Health promoting lifestyle change requires the elimination of cigarette smoking, increase of physical
activity and permanent change in the diet. Existing dietary recommendations recommended diets with limited
energy supply, carbohydrate supply increased to approximately 60% and limited supply of fats (especially saturated),
cholesterol and salt. Recent studies questioned beneficial effect of these recommendations on the lipid profile of
patients, insulin resistance therapy and reduction of the risk of cardiovascular disease. More and more studies
gives excessive consumption of carbohydrates (especially sugars) as the main dietary factor in the development of
metabolic disorders such as hyperglycemia, obesity and dyslipidemia. Simultaneously, there are studies published
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which negate harmful effects of fat consumption. Therefore, further studies are needed to verify observed trends
and confirm the necessity of changes in dietary guidelines for the prevention of metabolic and cardiovascular

diseases. (Farm Wspdt 2014; 7: 57-61)
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Zespol metaboliczny jest zespotem wzajemnie
polaczonych czynnikéw takich jak otylos¢ brzuszna,
nadciénienie, dyslipidemia, hiperglikemia, zwigksza-
jacych istotnie ryzyko rozwoju miazdzycy i cukrzycy
typu 2 oraz ich powiklan sercowo naczyniowych [1].

Diagnozowanie zespotu metabolicznego opiera sie
obecnie na dwoch réwnowaznych definicjach - ogto-
szonej w Berlinie w 2005 r. definicji IDF (International
Diabetes Federation) [2] oraz zawartej w raporcie
AHA/NHLBI (American Heart Association/National
Heart, Lung and Blood Institute) z 2005 r. (zmodyfiko-
wana) [3]. Wedlug tych kryteriéw zespdt metaboliczny
diagnozowaé mozna u o0séb, u ktérych wystepuja
co najmniej trzy z pieciu zaburzen wymienionych
w Tabeli I.

Ogtoszone kryteria diagnozowania zespotu meta-
bolicznego spotkaty sie z krytyka srodowisk nauko-
wych, podwazajacych sens rozpoznawania zespolu
metabolicznego u pacjentéw z cukrzycg i chorobami
sercowo-naczyniowymi [4] oraz zasadno$¢ tworzenia
nowej jednostki chorobowej bedacej wg oponen-
tow jedynie zbiorem choréb wspdtistniejacych. Nie
zmienilo to faktu, Ze zespdt metaboliczny jest klasy-
fikowany jako choroba wg ICD (ang. International
Classification of Disease) i wymaga u 0séb, u ktorych

zostal zdiagnozowany, podjecia terapii skojarzonej
wszystkich czynnikéw skladowych. Terapia zespotu
metabolicznego powinna obejmowac leczenie niefar-
makologiczne i farmakologiczne. Z zakresu leczenia
niefarmakologicznego podstawa jest prozdrowotna
zmiana stylu Zycia, obejmujaca zaréwno zwieksze-
nie aktywnosci fizycznej, znacznie zmniejszajacej
insulinoopornos¢, jak i trwalg zmiane sposobu
zywienia. Farmakologia jest konieczna dla leczenia
hipotensyjnego, hipolipemizujacego, zmniejszajacego
insulinooporno$¢ oraz poprawiajacego popositkowa
regulacje glikemii. W przypadku zdiagnozowania
zespolu metabolicznego zaleca si¢ 3-6-miesieczne
stosowanie metod niefarmakologicznych, dopiero jesli
nie przyniosg one pozadanego efektu nalezy wdrozy¢
stosowanie farmakoterapii. Wskazaniem do farma-
koterapii hipolipemizujacej jest utrzymywanie sie
stezenia cholesterolu LDL > 130 mg/dl (3,35 mmol/I)
oraz hipertrojglicerydemii > 400 mg/dl (4,5 mmol/])
pomimo stosowania diety [5].

Podstawg patogenezy zespolu metabolicznego jest
otylo$¢ brzuszna prowadzaca do insulinoopornosci
komorek i tkanek. Nagromadzenie tkanki ttuszczowej
trzewnej powoduje zwigkszanie uwalniania wolnych
kwasow ttuszczowych FFA (ang. free fatty acids) do

TabelaI. Poréwnanie kryteriéw diagnozowania zespotu metabolicznego

Table 1.

The comparison of metabolic syndrome diagnostic criteria

Kryterium

Otytos¢ brzuszna u kobiet= 80

Definicja IDF
Kryterium konieczne
Obwadd talii u mezczyzn
pochodzenie europejskiego= 94,

Definicja wg NCEP-ATP lll

Kryterium obligatoryjne
Obwadd talii mezczyzni = 102 cm,
kobiety = 88 cm

PodwyZszone stezenia
tréjglicerydow

= 150 mg/dl (1,7 mmol/l) bgadz
leczona dyslipidemia

= 150 mg/dl (1,7 mmol/l) bgdz terapia
hipertréjglicerydemii

mezczyzn,
Obnizone stezenie HDL

< 40 mg/dl (1,03 mmol/l) u
< 50 mg/dl (1,29 mmol/l) u kobiet

< 40 mg/dl (1,03 mmol/l) u
mezczyzn,
< 50 mg/dl (1,29 mmol/l) u kobiet

Cisnienie tetnicze

= 130/85 mmHg lub leczenie
nadcisnienia tetniczego

Skurczowe = 130 mmHg lub
rozkurczowe = 85 lub terapia
hipotensyjna

na czczo 2 typu

PodwyzZszone stezenia glukozy |= 100 mg/dl lub leczenie cukrzycy |[= 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub leczenie

cukrzycy typu 2
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krwioobiegu i nasilong ich oksydacje. Podwyzszone
stezenie FFA prowadzi do wytworzenia si¢ mecha-
nizmu insulinooporno$ci, zwlaszcza w mieéniach
i watrobie. Efektem jest zmniejszenie mozliwosci
utylizacji glukozy przez migénie, hamowanie syntezy
glikogenu i glikolizy, co z kolei prowadzi do nasilenia
glukoneogenezy i lipogenezy (tréjglicerydy i VLDL)
w watrobie. W efekcie zaburzenia metaboliczne pro-
wadzg do wyksztalcenia sie insulinoopornosci powig-
zanej z hiperinsulinemia, aterogennej dyslipidemii
i hiperglikemii [1].

Dieta referencyjna stosowana w profilaktyce
i terapii sktadowych zespolu metabolicznego powinna
zatem mie¢ dziatanie hipotensyjne, hipolipemizujace,
wplywa¢ korzystnie na gospodarke weglowodanowsa
organizmu oraz przyczynia¢ sie do redukeji otylosci,
zwlaszcza otylosci trzewnej. Obecnie gléwne zalecenia
w zakresie modyfikacji diety dotycza jedynie terapii
poszczegdlnych sktadowych. I tak np. diety zalecane w:

- otylosci - zaleca si¢ zastosowanie diety z ograni-
czeniem energetycznym 300-500 kcal/dobe oraz
wlaczeniewysitkufizycznegomin. 150 min/tydzien
(1,3,4],

- nadci$nieniu tetniczym - wprowadza si¢ ograni-
czenie spozycia sodu w granicach 500 mg - 1250
mg/dobe, ograniczenie spozycia tluszczéw,
zwlaszcza nasyconych do ok. 25% dobowego
zapotrzebowania, zwigkszenie podazy weglowo-
danéw do ok. 60% dobowego zapotrzebowania
kalorycznego, zwiekszenie spozycia owocow
iwarzyw (rekomendowana przez AHA i NHBLI
Dietary Approches to Stop Hypertension), [8]

- hiperlipidemii - zaleca si¢ restrykcyjna dieta
ograniczajaca do 300 mg/dobe podaz chole-
sterolu, ttuszczéw ogoélem do 30% dobowego
zapotrzebowania na energie (w tym 7% ttuszczéw
nasyconych), przyjmowanie btonnika ok 35
g/dobe [1,6], uzupelnienie diety w MUFA i PUFA
(ang. monounsaturatedfattyacids, polyunsatura-
tedfattyacid) [7]

- hipertrdjglicerydemii - rekomenduje sie
ograniczenie weglowodanéw do 150 g/dobe,
wyeliminowanie weglowodanéw z indeksem
glikemicznym > 55, uzupelnienie diety w btonnik
wilo$ci 20-40 g/dobe, wyeliminowanie fruktozy,
ograniczenie spozycia tluszczéw < 50 g/dobe,
ograniczenie lub catkowite wyeliminowanie
alkoholu [7],
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- hiperglikemii - zastosowanie diety cukrzycowej,
ktora okreslana jest jako dieta czlowieka zdro-
wego, eliminujgca cukry proste i nadmiar ttusz-
czu [6,9]. Zalecenia te zostaly uscislone w 2013 r.
w wytycznych ESC dotyczacych cukrzycy, stanu
przedcukrzycowego i choréb ukladu sercowo-
naczyniowego opracowanych we wspotpracy
z EASD [9]. Eksperci uznali, Ze nie ma jednego
referencyjnego modelu Zywienia, a dieta wyso-
kobiatkowa nie jest korzystniejsza niz dieta
wysokoweglowodanowa. Nalezy stosowa¢ indy-
widualne podejécie do pacjenta, z zastosowaniem
zalecen: podazy weglowodandéw z niskim indek-
sem glikemicznym w ilo$ci 45-60% dobowego
zapotrzebowania kalorycznego, biatka w ilosci
10-20%, ttuszczéw do 35% zapotrzebowania
energetycznego, z naciskiem na ograniczenie
EST i zwigkszenie podazy MUFA, spozycie
cholesterolu < 300 mg/dobe. Warzywa, rosliny
straczkowe i owoce uznaje si¢ za nieodzowny
element diety, a zawarto§¢ w nich blonnika
powinna wynosi¢ > 40 g/dobe. Raport zawiera
réwniez informacje, ze umiarkowane spozycie
alkoholu w ilo$ci 2 drinkéw/dobe wiaze sie ze
zmniejszeniem ryzyka CVD, jednak nadmierne
spozycie alkoholu generuje hipertrojglicerydemie
i nadci$nienie.

W zwigzku ze ztozono$cig probleméw metabolicz-
nych wspolistniejacych w zespole X zalecenia zywie-
niowe, cho¢ spdjne w wielu punktach, jednak czesto
sie wykluczajg. Zalecana w przypadku hiperlipidemii
inadci$nienia, 60% zawartos¢ weglowodanow w diecie
nie sprzyja redukeji otytoéci brzusznej i czesto generuje
hipertréjgliderydemie [10-13]. Ograniczenie podazy
tluszczu moze zmniejsza¢ wchlanialnos¢ antyoksy-
dantéw (dot. witamin rozpuszczalnych w tluszczach),
co moze prowadzi¢ do wigkszego ryzyka zmian miaz-
dzycowych [17] oraz do nasilenia syntezy endogennej
cholesterolu w watrobie [18]. Badania wykazaly, ze
dieta ze zwigkszonym do 40% udzialem energetycznym
tluszczow, zwlaszcza nienasyconych znacznie korzyst-
niej modyfikuje profil lipidowy oraz zmniejsza insu-
linooporno$¢ duzo bardziej niz dieta z 60% udzialem
energetycznym weglowodandw [13]. Réwniez nacisk na
spozywanie owocow i warzyw czesto bywa dla odbiorcy
niejasny, jedli nie zostaje on w zaleceniach uscislony
informacja, Ze dotyczy owocoéw z niska zawartoscia
cukréw prostych i wysoka zawartoécig blonnika, takich
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jak np. owoce jagodowe. Wiekszo$¢ owocow (zwlaszcza
winogrona, §liwki, jabtka, banany) zawiera znaczne
ilosci fruktozy, ktora nasila zaburzenia metaboliczne
(powoduje wzrost stezenia trojglicerydow) i glukozy,
ktdra nasila hiperglikemie i hiperinsulinemie [10,11].

Najnowsze badania nad wplywem substancji
odzywczych na metabolizm czlowieka stawiaja pod
znakiem zapytania zasadno$¢ stosowania diet z ogra-
niczeniem podazy tluszczéw i zwiekszeniem podazy
weglowodanéw. Badania przeprowadzane w ciagu
ostatnich lat wykazaly, ze nie wplywaja korzystnie
na ksztaltowanie sie profilu lipidowego i terapie insu-
linoopornosci [10,13]. Pozadane efekty przyniosty
natomiast diety z ograniczeniem weglowodandow
i odpowiednim zbilansowaniem podazy ttuszczéw
i biatka [10,13,15,20,21]. W zwiazku z doniesieniami
naukowymi dotyczacymi badan nad rola budulcows
i metaboliczng ttuszczéw zmieniaja si¢ powoli zalecenia
zywieniowe. Kolejne badania poddaja w watpliwo$¢
zalecenia restrykcyjnej eliminacji ttuszczéw nasy-
conych z diety [14,15,19]. Opublikowana w marcu
2014 r. metaanaliza 72 badan nad wptywem spozycia
tluszczow na ryzyko choréb sercowo-naczyniowych
nie wykazata negatywnego wptywu spozycia thuszczow
nasyconych, dodatnia korelacje stwierdzono jedynie
pomiedzy spozyciem ttuszczéw trans a zwiekszeniem
ryzyka choroby wiencowej [14]. Catkowicie uzasad-
niony jest nakaz eliminacji z diety uwodornionych
tluszczéw trans. Udowodniono bowiem, Ze obnizaja
stezenia HDL, zwiekszaja LDL, w pofaczeniu z glukoza
powoduja wzrost poziomu insuliny, niekorzystnie
modyfikuja wladciwosci blon komoérkowych, wykazujg
dzialanie kancerogenne i mutacyjne, zaburzajg gospo-
darke hormonalng organizmu.

Wryniki badan nad wplywem spozycia weglo-
wodanow i tluszczéw na gospodarke lipidowa maja
uzasadnienie w najnowszej wiedzy z zakresu biochemii
i metabolizmu cztowieka.

Kwasy tluszczowe, zaréwno nasycone, jak i nie-
nasycone, s3 niezbednym elementem budulcowym
organizmu, zwlaszcza blon komérkowych i uktadu
nerwowego. Sg one réwniez gtéwnym zrédlem energii
dla serca, korzystajacego w 60-90% z energii z thusz-
czoéw. Trojglicerydy pokarmowe sg w jelicie trawione
do glicerolu i kwaséw tluszczowych, natomiast trdj-
glicerydy w surowicy pochodzg z lipogenezy zacho-
dzacej w watrobie i indukowanej insuling. Spozycie
cholesterolu moze przyczyni¢ si¢ do obnizenia pro-
dukgji cholesterolu endogennego, gdyz mechanizm
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watrobowej syntezy cholesterolu jest blokowany pro-
duktem. Ma to duze znaczenie dla profilu lipidowego,
gdyz ok 80% cholesterolu krazacego wraz z krwig jest
syntetyzowane przez organizm, gléwnie w watrobie.
Proces ten hamuje dostarczane cholesterolu z zyw-
noscig (mechanizm blokowania syntezy produktem
oraz hamowanie syntezy receptora LDL), nasila go
natomiast zwigkszenie stezenia insuliny [17]. Stawia
to pod znakiem zapytania zalecenia ograniczania
w diecie podazy cholesterolu < 300 mg/dobe. Badania
nad wplywem wysokiej podazy ttuszczu na profil lipi-
dowy wykazaly, ze w diecie zawierajacej 61% energii
z ttuszczow uzyskano redukcje tréjglicerydéw o 33%,
stezenia insuliny popositkowej o 34% oraz wzrost ste-
zenia HDL o 11,5% [19]. W badaniu, podczas ktérego
uczestnikom nie nakazano ograniczenia spozycia
tluszczu, a jedynie ograniczono podaz weglowodanéw
do maksymalnie 25 g/dobe w przeciggu 6 miesiecy
uczestnicy stracili ok 9 kg masy ciala, uzyskano spa-
dek stezenia tréjglicerydéow o 40%, wzrost stezenia
HDL o 7% [20]. Korzystniejszy wptyw w profilaktyce
i terapii hiperlipidemii majg zalecenia restrykcyjnego
ograniczenia cukréw prostych i zmniejszenie ogélnej
podazy weglowodanéw. Przyczyng zaburzen metabo-
licznych zwigzanych z hiperglikemig i hiperlipidemiga,
w tym w szczegdlnosci hipertrojglicerydemis jest zatem
nadmierna podaz weglowodandw, zwlaszcza charakte-
ryzujacych sie wysokim indeksem glikemicznym oraz
cukréw prostych. Prowadzi ona do rozwoju hiperglike-
mii, hiperinsulinemii i aterogennej dyslipidemii [10,11].

Wynikibadan publikowane na przefomie ostatnich
20 lat, dotyczace wplywu sktadnikéw odzywczych:
thuszczéw, weglowodandw i biatka na metabolizm,
gospodarke lipidowa i weglowodanowa organizmu,
sklaniajg do weryfikacji dotychczasowych zalecen
zywieniowych rekomendowanych w profilaktyce
i terapii zespolu metabolicznego. Wiele badan wskazuje
na korzystniejszy wptyw diet z obnizong zawarto$cig
weglowodanow, catkowitg eliminacja cukréw prostych,
zwiekszonym udziatem tluszczow, zwlaszcza nienasy-
conych w poréwnaniu z dietami niskottuszczowymi
i wysokoweglowodanowymi. Wykazujg one korzystny
wplyw nalipidogram, zmniejszenie insulinoopornosci,
normalizacje stezenia glukozy i obnizenie masy ciala.
Jednak ustalenie $cisle okreslonych, jednoznacznych
wytycznych zywieniowych dla terapii wszystkich
czynnikéw w zespole X (jezeli w ogole jest mozliwe),
wymaga dalszych badan [22].
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