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ZASTOSOWANIE DIETY SRODZIEMNOMORSKIE] W PREWENC]I I LECZENIU ZESPOLU
METABOLICZNEGO

WSTEP

Zespot metaboliczny charakteryzuje sie
obecnoscia grupy metabolicznych czynnikow
ryzyka u jednej osoby. Komponenty zespotu
metabolicznego, wedtug definicji Miedzyna-
rodowej Federacji Diabetologicznej, obej-
muja (i) otylos¢ wisceralna, dla populacji
europejskiej definiowana jako obwod talii >
94 cm u mezezyzn i > 80 cm u kobiet, a dla
populacji amerykafnskiej odpowiednio > 102
cm i > 88 cm, (ii) stezenie cholesterolu HDL
w surowicy < 40 mg/dl u mezczyzn i < 50
mg/dl u kobiet lub stosowanie farmakotera-
pii, (iii) stezenie triacylogliceroli w surowicy
> 150 mg/dl lub stosowanie farmakoterapii,
(iv) podwyzszone ciSnienie tetnicze krwi >
130/85 mm Hg odpowiednio ciSnienia skur-
czowego i rozkurczowego lub leczenie hipo-
tensyjne oraz (v) st¢zenie glukozy w osoczu
na czczo > 110 mg/dl lub zdiagnozowana
cukrzyca typu 2. Jezeli stezenie glukozy w
0soczu na c¢zczo wynosi powyzej 100 mg/
dl, zaleca si¢ wykonanie doustnego testu to-
lerancji glukozy, ale nie jest to konieczne do
definiowania zespolu metabolicznego (IDF
2010). Jesli u danego pacjenta wystepuja trzy
lub wiecej sposrod wymienionych zaburzen,
jest to zespot metaboliczny. Do czynnikow
zwigkszajacych ryzyko rozwoju zespotu me-

tabolicznego zalicza sic nadwage lub otylos¢
wisceralna, mata aktywno$¢ fizyczna, atero-
genna diete oraz predyspozycje genetyczne.
Poniewaz nadwaga i otytoS¢ wisceralna maja
zwiazek z wystepowaniem wickszoSci kom-
ponentow zespolu metabolicznego, redukcja
masy ciala oraz utrzymanie tego efektu w
dluzszym okresie stanowia jeden z giownych
celow terapii (IDF 2010).

Zmniejszenie wartosci energetycznej die-
ty oraz poprawa jej jakoSci wydaja si¢ byc
waznymi elementami terapii zespotu meta-
bolicznego. Ograniczenie spozycia nasyco-
nych kwasow tluszczowych, izomerow trans
kwasow tluszczowych nienasyconych, chole-
sterolu i cukrow prostych oraz zwickszenie
spozycia warzyw, owocOw i pelnoziarnistych
produktow zbozowych, ktore sa obecne w
duzych iloSciach w diecie $rédziemnomor-
skiej, powinny by¢ uwzglednione zar6wno
w prewencji zespolu metabolicznego, jak w
jego leczeniu. Niniejsze opracowanie ma na
celu przedstawienie dowodow naukowych,
wykazujacych korzySci ze stosowania diety
srodziemnomorskiej w prewencji i leczeniu
zespotu metabolicznego, z uwzglednieniem
mechanizmow dzialania sktadnikow pokar-
mowych zawartych w tej diecie.

KROTKI OPIS PATOGENEZY ZESPOLU METABOLICZNEGO

Patogeneza zespolu metabolicznego nie
jest w pelni poznana. Zlozone interakcje pa-

tofizjologiczne nie zostaly dostatecznie wyja-
Snione, chociaz wiadomo, ze obejmuja zabu-
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rzenia metabolizmu glukozy i lipidow oraz
nasilenie uwalniania czynnikOw prozapal-
nych i prozakrzepowych (GRUNDY i wspot-
aut. 2005).

Dla lepszego wyjaSnienia zespolu me-
tabolicznego, wazne jest uznawanie tkanki
ttuszczowej jako narzadu dokrewnego, ktory
uwalnia do krwioobiegu wolne kwasy ttusz-
czowe (ang. free fatty acids, FFA), angioten-
syne II i chemokiny, takie jak czynnik ne-
krotyczny guza (ang. tumor necrosis factor-
alpha, TNF-o), leptyne, inhibitor-1 aktywatora
ptytek krwi (ang. platelet activator inhibi-
tor-1, PAI-1), interleukine-6 (IL-6) oraz wiele
innych. FFA hamuja wychwyt glukozy przez
miesnie szkieletowe (BELFORT i wspolaut.
2005) i, razem z angiotensyna II, przyczy-
niaja si¢ do uszkodzenia trzustki (JANDELEIT-
DAHM i wspoOtaut. 2005). Mimo zwi¢kszenia
produkgcji insuliny przez trzustke, dodatkowa
ilos¢ tego hormonu nie jest wystarczajaca
do kompensowania hiperglikemii popositko-
wej, co okreSla sie mianem insulinooporno-
Sci. Podwyzszone stezenie glukozy i wysoka
koncentracja krazacych FFA dostarczaja do
watroby dodatkowych substratow do synte-
zy triacylogliceroli, ktére sa transportowane
przez lipoproteiny, a to z kolei prowadzi do
obnizenia poziomu cholesterolu HDL (SYVAN-
NE i TASKINEN 1997).

Obecnos¢ duzej iloSci FFA w watrobie
stymuluje produkcje triacylogliceroli zwiaza-
nych z lipoproteina o niskiej gestosci (ang.
very low-density lipoproteid, VLDL) i Apo-B,
ktore sa substancjami proaterogennymi. Ak-
tywnos¢ lipazy lipoproteinowej w miesSniach
i tkance ttuszczowej ulega zmniejszeniu, co
z kolei negatywnie wplywa na tempo usu-
wania triacylogliceroli i VLDL, sprzyjajac ku-
mulacji lipoproteiny o Sredniej gestoSci (ang.
intermediate-density lipoproteid, IDL) i lipo-
proteiny o niskiej gestosci (ang. low-density
lipoproteid, LDL) oraz ekspozycji na bial-
ko przenoszace estry cholesterylu. Stezenie
HDL zmniejsza si¢ z powodu zwickszone;j
szybkoSci jego usuwania, natomiast pozio-
my malych czastek zestryfikowanego LDL i
Apo-B wzrastaja, co rowniez zwicksza ryzyko
chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Mate
czastki LDL sa grozniejsze dla zdrowia z po-
wodu ich toksycznego dzialania na Srodbto-
nek oraz wiekszej zdolnoSci przenikania do
blony podstawnej, gdzie przylegaja si¢ do gli-
kozaminoglikanéw. Mate czastki LDL s3 row-
niez bardziej podatne na uszkodzenie przez
reaktywne formy tlenu (LACLAUSTRA-GIMENO i
wspotaut. 2000).

W mieSniach FFA zastepuja glukoze i sa
wykorzystane jako Zrodlo energii, a insuli-
noopornos¢ temu sprzyja. Niewykorzystana
glukoza, jak rowniez powstawanie glukozy w
watrobie w procesie glikogenolizy, prowadzi
do hiperglikemii, ktora indukuje zwicksze-
nie produkgji insuliny przez trzustke, co jest
mechanizmem utrzymania normalnego ste-
zenia glukozy we krwi (LACLAUSTRA-GIMENO i
wspotaut. 20006).

Istnieje konsensus odnoSnie zaleznoSci
miedzy insulinoopornoscia a nadciSnieniem.
Wydaje si¢, ze hiperinsulinemia przyczynia
sie do zwiekszenia reabsorpcji sodu w ka-
nalikach proksymalnych nefronéw, zwick-
szenia aktywnoSci ukladu wspotczulnego, a
takze wywoluje zmiany w transporcie jonow
w blonie oraz hiperplazje i proliferacje ko-
morek mieSni gltadkich w Scianie naczyn.
Wszystkie wymienione wyzej procesy zwiek-
szaja odpowiedZ na angiotensyne¢ II i promu-
ja kumulacje wapnia wewnatrzkomorkowe-
g0 (DEFRONZO i FERRANNINI 1991). Ponadto,
angiotensyna II powoduje zwezenie naczyn,
prowadzac do podwyzszenia ciSnienia tetni-
czego krwi. Niektore chemokiny, takie jak
IL-6, TNF-o, tPA i PAI-1 zwigkszaja ryzyko za-
palenia, zmniejszajac efekt dziatania insuliny
i sprzyjaja rozwojowi nadciSnienia. Mimo ze
insulina ma wtasciwosci rozluzniajace naczy-
nia, insulinoopornos¢ sprzyja dysfunkcji na-
czyn.

Otylos¢, a szczegodlnie otyloS¢ wisceral-
na, jako komponent zespotu metabolicznego,
ma zwiazek z lagodnym stanem zapaleniem.
Uwaza sie, ze stan ten moze by¢ modyfiko-
wany przez cytokiny uwalniane z tkanki
tluszczowej. Tkanka thuszczowa produkuje
adiponektyne, ktora jest cytokina przeciw-
zapalna i hamuje glikogenoliz¢, co zmniej-
sza produkcje endogennej glukozy. Jednakze
wzrost iloSci tkanki tluszczowej przyczynia
sie¢ do zmniejszenia produkcji adiponektyny.
Leptyna jest kolejna cytokina produkowana
przez tkanke ttuszczowa i jej stezenie jest na
0got podwyzszone u 0sob z zespotem meta-
bolicznym. (YUDKIN i wspoétaut. 1999).

Zalezno$S¢ miedzy zespotem metabolicz-
nym i miazdzyca mozna wyjasni¢ dzialaniem
wielu czynnikéw, a wsrdd nich tym, ze mate
czastki LDL zalegaja w naczyniach krwiono-
sSnych, gdzie moga by¢ uszkodzone przez
reaktywne formy tlenu. Ryzyko to jest tym
wicksze, ze w naczyniach krwionos$nych nie
ma wystarczajacej ilosSci makrofagow do usu-
wania produktow peroksydacji. Jednoczesnie
nadci$nienie tetnicze krwi powoduje pogru-
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bienie Swiatla naczyn i hiperplastycznos¢
komorek miesSni gltadkich. Hiperglikemia po-
woduje powstawanie koncowych produktow
zaawansowanej glikozylacji, ktore zwiekszaja
produkcje reaktywnych form tlenu (STRAT-

TON i wspotaut. 2000). W koncu, przewlekte
zapalenie zwiecksza ryzyko powstawania za-
krzepow, co jest wynikiem zwiekszenia po-
ziomu fibrynogenu i PAI-1 (GARCIA-MOLL i
KASKIS 1999).

DIETA SRODZIEMNOMORSKA I JEJ ROLA W PRWEWNGCJI I LECZENIU ZESPOLU
METABOLICZNEGO

Nie ma jednej, standardowej diety Srod-
ziemnomorskiej. Istnieja rézne jej warianty
wywodzace sie z roznych regionow base-
nu Morza Srédziemnego (TRICHOPOULOU i
LAGIOU 1997). Podobnie, nie ma jednej na-
ukowej definicji diety Srodziemnomorskiej,
z powodu roznych aspektow kulturowych,
etnicznych, religijnych, ekonomicznych i rol-
niczych, charakterystycznych dla roznych re-
gionOw tego obszaru.

Dieta Srodziemnomorska zostala po raz
pierwszy opisana w latach 60. ubiegltego wie-
ku przez prof. Angela Keysa, na podstawie
jego wlasnych obserwacji zwyczajow zywie-
niowych mieszkancow tego regionu (KEYS
1995). Dieta Srédziemnomorska, proponowa-
na przez Keysa, byla oparta na roéznorodnych
produktach spozywczych, glownie pochodze-
nia roslinnego, ale w zaleznoSci od regionu,
dieta ta znacznie sie roznita. IloS¢ energii po-
chodzacej z ttuszczu wahata sie od 30% do
40%. Bardzo pozytywna cecha tej diety bylo
wysokie spozycie produktéw pochodzenia ro-
slinnego, takich jak warzywa, owoce, rosliny
straczkowe, orzechy, zboza oraz oliwa z oli-
wek, a takze niskie spozycie miesa i wedlin.

Oryginalna piramida diety Srodziemno-
morskiej oparta jest na typowych zwycza-
jach zywieniowych mieszkancow Krety oraz
wickszoSci obszarow Grecji i Wiloch Potu-
dniowych, gdzie oczekiwana dhugos¢ zycia
w latach 60. nalezala do najwyzszych na
Swiecie, natomiast wskaznik zachorowalno-
sci na CVD, nowotwory i inne choroby die-
tozalezne byl najnizszy. Warto podkreslic,
ze aktywnos¢ fizyczna w tym regionie byla
rowniez bardzo wysoka, co zmniejszato ry-
zyko wystapienia otylosci (WILLET i wspot-
aut. 1995). Wyniki badan przeprowadzonych
w latach 90. i pOzniejszych potwierdzily, ze
dieta Srodziemnomorska moze miecC zastoso-
wanie w zmniejszeniu Cz€stoSci wystepowa-
nia niektorych zaburzen metabolicznych i
CVD oraz niektorych rodzajow nowotworow
(KRIS-ETHERTON i wspotaut. 2001, MARTINEZ-
GONZALEZ i wspotaut. 2002, TRICHOPOULOU i
wspoOtaut. 2003).

Mieszkaficy regionow basenu Morza Srod-
ziemnego spozywaja duze iloSci oliwy z oli-
wek, produktow zbozowych z niskiego prze-
mialu, warzyw, owocOw i niskottuszczowych
produktow mlecznych. Spozycie ziemniakOw
w niektorych krajach tego regionu jest row-
niez dos¢ wysokie i wynosi 4-5 porcji na
tydzien. Ponadto u mieszkancoéw majacych
dostep do morza obserwuje si¢ wysokie
spozycie ryb, wynoszace 4-5 porcji w tygo-
dniu (TRICHOPOULOU i wspoétaut. 2003). Po-
daz oliwek, roslin straczkowych i orzechow
w diecie Srodziemnomorskiej wynosi okoto
4 porcje na tydzien. Drob, jaja oraz stodycze
nie sa bardzo popularne i spozywa si¢ je w
iloSciach od jednej do trzech porcji w tygo-
dniu. Przestrzeganie diety Srodziemnomor-
skiej zmniejsza spozycie mi¢sa czerwonego i
produktow miesnych do okoto 4-5 porcji w
miesiacu (TRICHOPOULOU i wspotaut. 2003).

Wryniki niektorych badan nie wykazaly
zaleznoSci miedzy spozyciem oliwy z oli-
wek, bedacej typowym skladnikiem diety
srodziemnomorskiej, a przyrostem masy cia-
fa (BES-RESTROLLO i wspotaut. 2006). Jednak
nalezy podkresli¢, ze wysokie spozycie oliwy
z oliwek moze zwickszyC ryzyko przyrostu
masy i prowadzi¢ do nadwagi lub otyloSci.
Badania wykazaly rowniez, ze spozycie orze-
chow, szczegolnie orzechow wloskich, moze
zmniejszyC ryzyko wystapienia CVD, ale jak
dotad nie stwierdzono wplywu ich spozycia
na zwigkszenie przyrostu masy ciala (BEs-
RESTROLLO i wspotaut. 2007, SCHRODER 2007).

Spozycie niskottuszczowych produktow
mlecznych oraz owocow i warzyw powoduje
obnizenie ciSnienia tetniczego, co zmniejsza
ryzyko powstawania nadciSnienia t¢tniczego
krwi, ktore cze¢sto wystepuje w zespole me-
tabolicznym (ROSELL i wspotaut. 2003; ALON-
SO i wspotaut. 2004, 2005). Mieszkancy base-
nu Morza Srédziemnego spozywaja umiarko-
wane iloSci wina. Uwaza sie, ze umiarkowa-
ne picie alkoholu zmniejsza ryzyko rozwoju
zespotu metabolicznego. ROSELL i wspotaut.
(2003) zaobserwowali, ze zespol metabolicz-
ny czesciej wystepuje u abstynentOw niz u
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0sOb pijacych umiarkowana iloS¢ alkoholu,
szczegOlnie wina. Warto podkresli¢, ze w
piramidzie diety Srodziemnomorskiej zaleca
si¢ umiarkowane picie wina, ale nie mocniej-
szych alkoholi.

Zalezno$¢ miedzy dieta Sréodziemnomor-
ska a ryzykiem wystapienia zespolu meta-
bolicznego zostala udokumentowana w licz-
nych badanych. PARRA i wspotaut. (2007)
wykazali ochronna role diety Srodziemno-
morskiej, z duzym udzialem kwasoéw tlusz-
czowych nalezacych do rodziny omega-3, w
rozwoju zespotu metabolicznego i jego kom-
ponentow. Stwierdzili oni, ze umiarkowane
zmniejszenie wartoSci energetycznej diety
obfitujacej w ryby bylo pomocna strategia w
zmniejszeniu masy ciala, ktora w nastepstwie
prowadzila do zmniejszenia markeréw stresu
oksydacyjnego i redukcji komponentow ze-
spotu metabolicznego. Podobne wyniki uzy-
skali THORSDOTTIR i wspotaut. (2007), wyka-
zujac korzystne efekty w redukcji masy ciata
na skutek wlaczania ryb do diety uboenerge-
tyczne;.

W niektorych badaniach wykazano za-
lezno$¢ miedzy dieta Srodziemnomorska a
zmniejszeniem ciSnienia tetniczego krwi, po-
prawa profilu gospodarki lipidowej, zmniej-
szeniem ryzyka trombogenezy, zwickszeniem
funkcji Srodbtonka, zwigkszeniem insulinow-
razliwosci i zmniejszeniem st¢zenia homocy-
steiny (ESPOSITO i wspotaut. 2004, SALTOPO-
ULOU wspoétaut. 2004). SALTOPOULOU i wspot-
aut. (2004) stwierdzili ujemna korelacje mie-
dzy Scistym stosowaniem diety Srédziemno-
morskiej a wartoSciami ciSnienia tetniczego
krwi.

ESPOSITO i wspotaut. (2004), badajac efek-
ty stosowania diety Srodziemnomorskiej u
0sOb z zespotem metabolicznym przez dwa
lata, stwierdzili u badanych istotne zmniej-
szenie stezenia biatka C-reaktywnego i IL-6
w surowicy, a takze insulinoopornoSci oraz
poprawe funkcjonowania Srodbtonka naczyn.

Istnieje kilka potencjalnych mechani-
zmow, przez ktore dieta Srodziemnomor-
ska moze pomaga¢ w prewencji i leczeniu
zespolu metabolicznego. Jak wspomniano
wczesniej, spozycie ryb w niektorych re-
gionach basenu Morza Srodziemnego jest
bardzo wysokie, co wplywa na korzystne
proporcje kwasow tluszczcowych omega-6
do omega-3. Stosunek Q-6/Q-3 mozna rozu-
miec¢ jako stosunek kwasu arachidonowego
Q-6 do kwasu eikozapentaenowego + kwa-
su dokozaheksaenowego Q-3 (EPA + DHA).
Metabolity AA — prostaglandyny, leukotrie-

ny, lipoksyny i produkty epoksygenaz, sa sil-
nymi regulatorami funkcji komorek. Liczne
metabolity EPA posiadaja wlasciwosci, ktore
uniemozliwiaja albo przeciwdziataja skut-
kom dziatania metabolitow AA. Nadmiar Q-6
(AA) przy niedostatecznym spozyciu Q-3
EPA+DHA moze zwigkszac¢ ryzyko rozwoju
miazdzycy oraz wystapienia nagtej Smier-
ci z powodu arytmii serca. Zmniejszenie
spozycia kwasow tluszczowych Q-6 i oraz
stosunku AA/EPA+DHA zwicksza dzialanie
przeciwarytmiczne kwasoéw thuszczowych
Q-3, co obniza wskaznik zgonéw z powodu
CVD. Optymalny stosunek Q-6/Q-3 to pro-
porcja 1:1; jednakze szacuje si¢, ze stosunek
ten w USA i w niektorych krajach europej-
skich wynosi obecnie od 15:1 do 20:1 lub
wiecej (SIMOPOULOS 2000).

EPA i DHA z ryb i oleju rybiego moga
zmniejszy¢ ryzyko trombogenezy oraz wply-
wac¢ na poprawe funkcji Srodbtonka przez:
(i) zmniejszenie produkcji metabolitow
prostaglandyny E, (PGE)), (ii) zmniejszenie
tworzenia tromboksanu A, ktory powoduje
zwezenie naczyn krwionosSnych i agregacje
plytek krwi, (iii) zmniejszenie syntezy leuko-
trienu B, ktory powoduje zapalenie i chemo-
taksje leukocytow, (iv) zwickszenie tworze-
nia tromboksanu A, bedacego stabym czyn-
nikiem nasilajacym agregacje ptytek krwi, (v)
zwigkszenie produkcji prostacykliny PGI,, co
zwigksza iloS¢ prostacyklin w organizmie bez
zmniejszenia ilosci PGI, (zarowno PGI,, jak
i PGI; sa czynnikami rozluzniajacymi naczy-
nia i inhibitorami agregacji ptytek krwi, (vi)
zwigkszenie syntezy leukotrienu B,, ktory
jest stabym czynnikiem indukujacym zapale-
nie i chemotaksje leukocytow (SIMOPOULOS
2000).

Mechanizm, przez ktory dieta Srodziem-
nomorska zmniejsza stan zapalny nie jest
jasny. Spozycie makroskladnikow pokarmo-
wych zwigksza stres oksydacyjny, prowadzac
do stanu zapalnego (DANDONA i wspolaut.
2002). Badano to na podstawie zdolnoSci
antyoksydantéw do skorygowania dysfunkcji
srodbtonka u 0sob zdrowych po spozyciu po-
sitku bogatego w thuszcz (PLOTNICK i wspolt-
aut. 1997, NAPPO i wspotaut. 2002, ESPOSITO i
wspotaut. 2003a). Ponadto, dodatek btonnika
pokarmowego do positku wysokoweglowo-
danego powoduje zmniejszenie stezenia cyto-
kiny IL-18 w krazeniu obwodowym u pacjen-
tow z cukrzyca (ESPOSITO i wspolaut. 2003Db).
W zwiazku z tym mozna przypuszczal, ze
duza ilos¢ blonnika pokarmowego, w pola-
czeniu z antyoksydantami, moze zmniejszyC
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stres oksydacyjny zwiazany ze spozyciem ma-
krosktadniko6w pokarmowych.

Orzechy, a szczegOlnie orzechy wtoskie,
sa jednym ze skladnikow diety Srodziemno-
morskiej. Oprocz zawartoSci substancji bio-
aktywnych, orzechy wtoskie sa bardzo boga-
te w aminokwas L-arginin¢e (FELDMAN 2002)
i kwas o-linolenowy (LAVEDRINE i wspotaut.
1999). L-arginina jest prekursorem endogen-
nego tlenku azotu, a kwas o-linolenowy wy-
stepujacy w produktach roSlinnych nalezy
do kwasow tluszczowych Q-3. Zaréwno L-
arginina, jak i kwas o-linolenowy maja wiasci-
wosci hipotensyjne i przeciwmiazdzycowe.
Zastapienie kwasow tluszczowych jednonie-
nasyconych orzechami wloskimi poprawito
funkcje Srodbtonka u pacjentow z hipercho-
lesterolemia (ROS i wspotaut. 2004).

Otylos¢ wisceralna nalezy do komponen-
tow zespotu metabolicznego. Liczne bada-
nia wykazuja, ze dieta Srodziemnomorska
moze zapobiega¢ rozwojowi otylosci dzieki
obecnosci duzej iloSci blonnika pokarmowe-
g0, warzyw, owocow i roSlin straczkowych.
Btonnik pokarmowy moze wplywacé na zmia-
ny masy ciala przez wplyw na wydzielanie
hormonoéw, szczegdlnie insuliny. Ponadto
blonnik pokarmowy zmniejsza gestoS¢ ener-
getyczna diet¢ i zmniejsza taknienie (Ho-
WARTH i wspotaut. 2001, SLAVIN 2005). Diety
bogate w produkty roSlinne, takie jak dieta
srodziemnomorska, dostarczaja duzej iloSci
zarbwno blonnika pokarmowego rozpusz-
czalnego w wodzie, jak i frakcji nierozpusz-
czalnej.

Produkty bogate w blonnik pokarmo-
wy zwiekszaja uczucie sytoSci, bo wymaga-
ja dluzszego rozdrobnienia i zucia. Badania
przeprowadzone na zwierzetach wykazaly,
ze dokladne rozdrobnienie i zucie produk-
tow odgrywa wazna role w regulacji bilansu
energetycznego (SAKATA i wspotaut. 2003).
Rozdrobnienie i zucie pokarmu aktywuje
neurony histaminowe w podwzgorzu. Recep-
tory H,, znajdujace si¢ w osrodku sytoSci w
podwzgorzu, sa hamowane przez aktywacje
neuronoéw histaminowych. Wptywa to na ob-
jetos¢ i szybkos¢ spozywanego positku (SAKA-
TA i wspoélaut. 2003). W badaniach na zwie-
rzetach wykazano, ze aktywacja neuronow
histaminowych zwiecksza lipolize, szczegolnie
w okolicy jamy brzusznej, i zwicksza ekspre-
sje genu bialka rozprzegajacego u myszy (MA-
SAKI i wspotaut. 2001). Dokladne rozdrobnie-
nie i zucie produktow bogatych w blonnik
pokarmowy zwigksza takze produkcje Sliny
i kwasu zotadkowego, co wplywa na rozcia-

ganie Sciany zotadka. Dodatkowo, produkty
bogate w blonnik pokarmowy na ogot zawie-
raja duza objetos¢ wody, co takze zwicksza
rozciaganie Sciany zotadka. Aktywacja mecha-
noreceptorow w zoladku przez jego rozcia-
ganie zwicksza uczucie sytoSci (BURTON-FRE-
EMAN 2000).

Spozywanie zywnoSci powoduje rozna
odpowiedz ze strony przewodu pokarmowe-
go. Peptydy wydzielane przez przewod po-
karmowy, takie jak cholecystokinina, peptyd
podobny do glukagonu i peptyd YY zmniej-
szaja spozycie nie tylko u zwierzat, ale tak-
ze u ludzi (Woobns 2004). Cholecystokinina
jest wydzielana z komorek w jelicie cienkim
po spozyciu pokarmu i odgrywa wazna role
w stymulacji sekrecji trzustkowej, regulacji
szybkoSci oproézniania zotadka i zmniejsze-
niu pobierania pokarmu (BURTON-FREEMAN
2000). Obecnos¢ sktadnikéw pokarmowych
w Swietle dwunastnicy powoduje uwalnianie
cholecystokininy. W badaniach wykazano, ze
positki wzbogacone w btonnik pokarmowy
zwickszaly uwalnianie cholecystokininy u
kobiet (BURTON-FREEMAN i wspotaut. 2002).
Istotnym spostrzezeniem w tych badaniach
bylo to, ze zwickszenie stezenia cholecysto-
kininy po spozyciu positku wzbogaconego w
btonnik wiazato sie z wieckszym uczuciem sy-
toSci w poréwnaniu z dieta kontrolna, ktora
byla uboga w ten sktadnik. Wyzsze spozycie
roSlin straczkowych, réwniez jako sktadni-
ka zroznicowanej diety, jest charakterystycz-
ne dla diety Srodziemnomorskiej. BURDON i
wspoétaut. (2001) przeanalizowali odpowiedz
przewodu pokarmowego po spozyciu wy-
sokobtlonnikowego positku testowego z fa-
sola jako Zrodlem btonnika pokarmowego
(11,8 g). Ilos¢ uwalnianej cholecystokininy
byla 2-krotnie wigksza po spozyciu positku
testowego, w porownaniu z positkiem za-
wierajacym niewielka ilos¢ blonnika pokar-
mowego, co moglo wynika¢ z zmniejszenia
szybkoSci oprozniania zotadka.

W badaniach epidemiologicznych z udzia-
tem ludzi, jak réwniez w doswiadczeniach na
modelach zwierzecych, nie zaobserwowano
zaleznoSci pomiedzy spozyciem orzechow
(produktu o wysokiej gestosci energetycznej)
a przyrostem masy ciala, pomimo zwi¢ksze-
nia spozycia energii (SABATE 2003, ST ONGE
2005). Wsrod mechanizmOw przyczyniaja-
cych sie¢ do braku przyrostu masy ciala na
diecie z orzechami, wymienia si¢ wzrost wy-
datku energetycznego, na skutek zwiekszo-
nego spozycia wielonienasyconych kwasow
ttuszczowych wystepujacych w tym produk-
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Rycina 1. Mechanizmy, przez ktore tradycyjna dieta Srédziemnomorska moze zapobiega¢ rozwojo-
wi cukrzycy typu 2 (SCHRODER, 2007, za zgoda autora).

cie oraz duza zawartoS¢ btonnika pokarmo-
wego i bialka, ktore to skladniki zwiekszaja
uczucie sytoSci

Flawonoidy, jako antyoksydanty, moga
pomagaé w prewencji zespolu metaboliczne-
go przez zmniejszenie stresu oksydacyjnego
oraz poprawienie profilu gospodarki lipido-
wej. Umiarkowane picie wina, szczegOlnie
czerwonego, zwicksza spozycie flawonoidow
oraz insulinowrazliwoS¢ (GREENFIELD i wspot-
aut. 2003). Ponadto, CHRYSOHOOU i wspot-
aut. (2004) stwierdzili, Zze przestrzeganie za-
lecen diety Srodziemnomorskiej przyczynito
si¢ istotnie do zmniejszenia st¢zenia biatka
C-reaktywnego, IL-6, homocysteiny, krwinek
biatych i fibrynogenu w osoczu 0sob stosuja-
cych te diet¢ w porownaniu do osob, ktorej
tej diety nie przestrzegaly. W prospektyw-
nym, dynamicznym badaniu kohortowym od-
nosSnie dzialania diety Srédziemnomorskiej,
TORTOSA i wspotaut. (2007) wykazali, ze jej
przestrzeganie wiazalo si¢ z zmniejszeniem
czestoSci wystepowania komponentow  ze-
spotu metabolicznego.

KorzySci ze stosowania diety Srodziem-
nomorskiej wynikaja z obecnoSci w niej

niewielkiej iloSci nasyconych kwasow tlusz-
czowych, natomiast duzej zawartoSci kwa-
su oleinowego, weglowodanéw zlozonych i
blonnika pokarmowego. W diecie Srédziem-
nomorskiej wystepuja takze antyoksydanty,
takie jak: p-karoten, witamina C, witamina E,
polifenole oraz liczne skladniki mineralne.
Dieta bogata w warzywa, owoce, ryby, ma-
karon, brazowy ryz, jednonienasycone kwasy
tluszczowe, moze chroni¢ przed wystapie-
niem nietolerancji glukozy i innych zaburzen
typowych dla zespolu metabolicznego. Me-
chanizmy, ktérymi dieta Srédziemnomorska
przyczynia sie do profilaktyki i leczenia cu-
krzycy, sa przedstawione ponizej (Ryc. 1).
EsposiTo i wspotaut. (2009) pordwnali
efekty dwoch diet zalecanych pacjentom z
cukrzyca typu 2: diety niskoweglowodanowe;j
oraz wysokotluszczowej diety S$rodziemno-
morskiej. Pacjentow z rozpoznana cukrzyca
typu 2, ale bez wdrozonej farmakoterapii, w
sposob randomizowany zakwalifikowano do
jednej z 2. grup doswiadczalnych na okres 4
lat. Po zakonczeniu badan stwierdzono, ze az
70% badanych w grupie na diecie niskottusz-
czowej wymagalo farmakoterapii, natomiast
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w grupie na diecie Srodziemnomorskiej od-
setek ten wynosil zaledwie 44%. Wymierne
korzysci stosowania diety Srodziemnomor-
skiej byly wynikiem wi¢kszego spadku masy
ciata i wiazaly si¢ ze spozyciem jednoniena-
syconych kwasow ttuszczowych, ktore zwick-
szaja insulinowrazliwosc.

Wyniki tych badan maja istotne znacze-
nie, poniewaz dostarczaja dowodow po-
twierdzajacych korzySci ze stosowania zrow-
nowazonej diety jako elementu profilaktyki
chor6b przewlekltych (WILLIAMS i wspotaut.
2000). Z tego powodu uwaza sie¢, ze dieta
srodziemnomorska moze chroni¢ przed cho-
robami dietozaleznymi, takimi jak: choroby
ukladu sercowo-naczyniowego, zespol me-
taboliczny i jego komponenty, choroby no-
wotworowe, itd. (PANAGIOTAKOS i wspotaut.
2003, ESTRUCH i wspotaut. 2000).

Stosunkowo niedawno ROMAGUERA i
wspolaut. (2009) zaobserwowali, badajac
duza grupe os6b w wieku 25-70 lat pocho-
dzacych z 10. krajow europejskich, znaczne
zmniejszenie obwodu talii, zaro6wno u ko-
biet, jak i u mezczyzn, ktorzy przestrzegali
zalecen diety Srodziemnomorskiej. Zaleznosc
ta byla silniej widoczna u mieszkancow Kkra-
jow Europy Poinocne;j.

W badaniach PREDIMED przeprowadzo-
nych w licznych osrodkach naukowych na
caltym Swiecie wykazano, ze prowadzenie
poradnictwa dietetycznego na rzecz popra-
wienia jakoSci diety, poprzez zwickszenie
spozycia oliwy z oliwek i orzechow, przy-
czynily sie¢ do obnizenia ciSnienia tetniczego
krwi, poprawy profilu gospodarki lipidowe;j,
zmniejszenia insulinoopornoSci oraz zmniej-
szenia iloSci markeroOw stanu zapalnego (Es-
TRUCH i wspotaut. 2006). Ostatnio CORELLA i
wspotaut. (2009) wykazali, ze pomimo iz po-
limorfizmy COX-2-765G.C i IL-6-174G.C maja
zwiazek ze stanem zapalnym, to spozycie
diety Srodziemnomorskiej, suplementowane;j
oliwa z oliwek lub orzechami, zmniejszato
stezenie markerOw stanu zapalnego. Jest to
informacja majaca istotne znaczenie dla osob
posiadajacych takie polimorfizmy.

Wyniki dalszych badan wykazaly, ze spo-
zycie diety Srodziemnomorskiej przez pacjen-
tow z zespolem metabolicznym wiazalo si¢
z poprawieniem funkcjonowania Srodblonka
oraz redukcja markeréw ukladowego stanu
zapalnego (RUIZ-GUTIERREZ i wspotaut. 1996).
W tych samych badaniach stwierdzono row-
niez zmniejszenie iloSci komponentow ze-
spolu metabolicznego oraz czestoSci wyste-

powania tego zespotu o 50% u osob, ktore
SciSle przestrzegaly zalecen tej diety.

Stosunkowo niedawno, RALLIDIS i wspol-
aut. (2009) zbadali wplyw stosowania diety
Srodziemnomorskiej na funkcje Srodbtonka u
0sOb z otyloScia wisceralna. Po dwoch mie-
siacach interwencji, polegajacej na przestrze-
ganiu zalecen zywieniowych diety Srodziem-
nomorskiej pod kontrola dietetyka, stwier-
dzono poprawe funkcji Srodblonka oraz ob-
nizenie ciSnienia rozkurczowego.

Mechanizmy, ktérymi sktadniki pokarmo-
we, charakterystyczne dla diety Srodziemno-
morskiej, zmniejszaja stezenie markerow sta-
nu zapalnego nie zostaly do konca wyjasnio-
ne. Dieta Srodziemnomorska charakteryzuje
sie mala zawartoScia zbdz oczyszczonych,
a powszechnie uwaza sie¢, ze takie produk-
ty zbozowe indukuja stan zapalny, poprzez
zwieckszenie sekrecji insuliny, obecnie uwa-
zanej za hormon prozapalny. Wyniki badan
przeprowadzonych przez MASTERSA i wspol-
aut. (2010) wykazaly, ze spozycie produktow
pelnoziarnistych miato zwiazek z obnizeniem
stezenia PAI-1 i CRP w o0soczu, natomiast
spozycie oczyszczonych produktow zbozo-
wych przyczyniatlo sic do podwyzszenia ste-
zenia PAI-1.

Spozycie makrosktadnikow pokarmowych
moze indukowac stres oksydacyjny, przy-
czyniajac sie do powstania stanu zapalnego
(DANDONA i wspotaut. 2002). Zwickszenie
spozycia blonnika pokarmowego oraz anty-
oksydantow moze przyczynia¢ si¢ do zmniej-
szenia stresu oksydacyjnego po spozyciu ma-
krosktadnikéw pokarmowych.

SALAS-SALVADO i wspotaut. (2008) przepro-
wadzili badania, w ktorych pacjentow w spo-
sob randomizowany kwalifikowano do jednej
z trzech grup: stosujacej diete Srodziemno-
morska, uzupetlniona podawaniem raz w ty-
godniu oliwy z oliwek typu virgin (MedDiet
+ VOO) lub tez 30 g/d mieszanki orzechow
(MedDiet + nuts), albo do grupy z dieta ni-
skotluszczowa (dieta kontrolna). Zalecenia
obejmowaly stosowanie odpowiedniej diety
bez ograniczenn iloSciowych oraz zwicksze-
nie aktywnosSci fizycznej przez osoby badane.
Po roku interwencji zaobserwowano spadek
czestosci wystepowania zespolu metabolicz-
nego o odpowiednio: 6,7%, 13,7% i 2,0% w
grupie MedDiet + VOO, MedDiet + nuts i na
diecie kontrolnej. Lepsze wyniki w grupie na
diecie Srodziemnomorskiej z dodatkiem orze-
chow mogly by¢ powodowane wyzsza za-
wartoScia argininy, ktora zwicksza produkcje
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tlenku azotu poprawiajac tym samym funkcje
srodblonka.

Poszczeg6lne komponenty diety Srod-
ziemnomorskiej same w sobie moga nie
przeciwdziala¢ rozwojowi zespolu metabo-
licznego, natomiast wazniejsza rol¢ w pre-
wencji i leczeniu zespolu metabolicznego
moze odgrywac dzialanie synergistyczne lub
interakcje miedzy sktadnikami tej diety. Po-

mimo ze redukcja masy ciala jest uznawana
za podstawe terapii zespolu metabolicznego,
z perspektywy zdrowia publicznego promo-
wanie diety Srodziemnomorskiej moze przy-
nosi¢ pewne korzySci w odniesieniu do ry-
zyka wystapienia CVD, szczegdlnie u pacjen-
tow, u ktorych nie dochodzi do spadku masy
ciata.

PODSUMOWANIE

Pomimo istnienia réznych zalecen zywie-
niowych i dietetycznych w prewenc;ji i lecze-
niu zespotu metabolicznego, mozna stwier-
dzi¢, ze zmiana stylu zycia, w tym modyfi-
kacja diety, zwickszenie wysilku fizycznego
oraz kontrola masy ciala moze prowadzi¢ do
uzyskania lepszych parametréw klinicznych.
Ze wzgledu na lepsza akceptacje i skutecz-
no$¢ dzialania, diete Srodziemnomorska moz-

na uzna¢ za dobra alternatywe dla pacjen-
tow z zespolem metabolicznym. Konieczne
sa jednak dalsze badania potwierdzajace czy
jest to dieta najkorzystniejsza dla tego rodza-
ju pacjentow. Pracownicy opieki zdrowotne;j,
a w szczeglOlnoSci zywieniowcy i dietetycy,
powinni bra¢ aktywny udzial w dietoterapii
pacjentow z zespolem metabolicznym, wply-
wajac na zmiane¢ ich stylu zycia.

THE USE OF MEDITERRANEAN DIET IN THE PREVENTION AND MANAGEMENT OF
METABOLIC SYNDROME

Summary

The metabolic syndrome is a complex health
condition characterized by dyslipidemia, high blood
pressure, impaired glucose tolerance and abdominal
fat accumulation. Left uncontrolled, the metabolic
syndrome predisposes to the development of type 2
diabetes mellitus and cardiovascular disease. A com-
prehensive approach is required for patients suffer-
ing this cluster of clinical manifestations. Indeed,

subjects with the metabolic syndrome could benefit
from life-style modifications, particularly through ex-
ercise and diet. In this article, the evidence regard-
ing the role of diet, in particular the role of food
patterns based on the Mediterranean-style diet, in
preventing and treating the metabolic syndrome are
reviewed.
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