
tabolicznego zalicza się nadwagę lub otyłość 
wisceralną, małą aktywność fizyczną, atero-
genną dietę oraz predyspozycje genetyczne. 
Ponieważ nadwaga i otyłość wisceralna mają 
związek z występowaniem większości kom-
ponentów zespołu metabolicznego, redukcja 
masy ciała oraz utrzymanie tego efektu w 
dłuższym okresie stanowią jeden z głównych 
celów terapii (IDF 2010).

Zmniejszenie wartości energetycznej die-
ty oraz poprawa jej jakości wydają się być 
ważnymi elementami terapii zespołu meta-
bolicznego. Ograniczenie spożycia nasyco-
nych kwasów tłuszczowych, izomerów trans 
kwasów tłuszczowych nienasyconych, chole-
sterolu i cukrów prostych oraz zwiększenie 
spożycia warzyw, owoców i pełnoziarnistych 
produktów zbożowych, które są obecne w 
dużych ilościach w diecie śródziemnomor-
skiej, powinny być uwzględnione zarówno 
w prewencji zespołu metabolicznego, jak w 
jego leczeniu. Niniejsze opracowanie ma na 
celu przedstawienie dowodów naukowych, 
wykazujących korzyści ze stosowania diety 
śródziemnomorskiej w prewencji i leczeniu 
zespołu metabolicznego, z uwzględnieniem 
mechanizmów działania składników pokar-
mowych zawartych w tej diecie.

Zespół metaboliczny charakteryzuje się 
obecnością grupy metabolicznych czynników 
ryzyka u jednej osoby. Komponenty zespołu 
metabolicznego, według definicji Międzyna-
rodowej Federacji Diabetologicznej, obej-
mują (i) otyłość wisceralną, dla populacji 
europejskiej definiowaną jako obwód talii ≥ 
94 cm u mężczyzn i ≥ 80 cm u kobiet, a dla 
populacji amerykańskiej odpowiednio ≥ 102 
cm i ≥ 88 cm, (ii) stężenie cholesterolu HDL 
w surowicy < 40 mg/dl u mężczyzn i < 50 
mg/dl u kobiet lub stosowanie farmakotera-
pii, (iii) stężenie triacylogliceroli w surowicy 
≥ 150 mg/dl lub stosowanie farmakoterapii, 
(iv) podwyższone ciśnienie tętnicze krwi ≥ 
130/85 mm Hg odpowiednio ciśnienia skur-
czowego i rozkurczowego lub leczenie hipo-
tensyjne oraz (v) stężenie glukozy w osoczu 
na czczo ≥ 110 mg/dl lub zdiagnozowana 
cukrzyca typu 2. Jeżeli stężenie glukozy w 
osoczu na czczo wynosi powyżej 100 mg/
dl, zaleca się wykonanie doustnego testu to-
lerancji glukozy, ale nie jest to konieczne do 
definiowania zespołu metabolicznego (IDF 
2010). Jeśli u danego pacjenta występują trzy 
lub więcej spośród wymienionych zaburzeń, 
jest to zespół metaboliczny. Do czynników 
zwiększających ryzyko rozwoju zespołu me-
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KRÓTKI OPIS PATOGENEZY ZESPOŁU METABOLICZNEGO

Patogeneza zespołu metabolicznego nie 
jest w pełni poznana. Złożone interakcje pa-

tofizjologiczne nie zostały dostatecznie wyja-
śnione, chociaż wiadomo, że obejmują zabu-
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W mięśniach FFA zastępują glukozę i są 
wykorzystane jako źródło energii, a insuli-
nooporność temu sprzyja. Niewykorzystana 
glukoza, jak również powstawanie glukozy w 
wątrobie w procesie glikogenolizy, prowadzi 
do hiperglikemii, która indukuje zwiększe-
nie produkcji insuliny przez trzustkę, co jest 
mechanizmem utrzymania normalnego stę-
żenia glukozy we krwi (LacLauStRa-GiMeno i 
współaut. 2006). 

Istnieje konsensus odnośnie zależności 
między insulinoopornością a nadciśnieniem. 
Wydaje się, że hiperinsulinemia przyczynia 
się do zwiększenia reabsorpcji sodu w ka-
nalikach proksymalnych nefronów, zwięk-
szenia aktywności układu współczulnego, a 
także wywołuje zmiany w transporcie jonów 
w błonie oraz hiperplazję i proliferację ko-
mórek mięśni gładkich w ścianie naczyń. 
Wszystkie wymienione wyżej procesy zwięk-
szają odpowiedź na angiotensynę II i promu-
ją kumulację wapnia wewnątrzkomórkowe-
go (defRonzo i feRRannini 1991). Ponadto, 
angiotensyna II powoduje zwężenie naczyń, 
prowadząc do podwyższenia ciśnienia tętni-
czego krwi. Niektóre chemokiny, takie jak 
IL-6, TNF-α, tPA i PAI-1 zwiększają ryzyko za-
palenia, zmniejszając efekt działania insuliny 
i sprzyjają rozwojowi nadciśnienia. Mimo że 
insulina ma właściwości rozluźniające naczy-
nia, insulinooporność sprzyja dysfunkcji na-
czyń.

Otyłość, a szczególnie otyłość wisceral-
na, jako komponent zespołu metabolicznego, 
ma związek z łagodnym stanem zapaleniem. 
Uważa się, że stan ten może być modyfiko-
wany przez cytokiny uwalniane z tkanki 
tłuszczowej. Tkanka tłuszczowa produkuje 
adiponektynę, która jest cytokiną przeciw-
zapalną i hamuje glikogenolizę, co zmniej-
sza produkcję endogennej glukozy. Jednakże 
wzrost ilości tkanki tłuszczowej przyczynia 
się do zmniejszenia produkcji adiponektyny. 
Leptyna jest kolejną cytokiną produkowaną 
przez tkankę tłuszczową i jej stężenie jest na 
ogół podwyższone u osób z zespołem meta-
bolicznym. (yudkin i współaut. 1999).

Zależność między zespołem metabolicz-
nym i miażdżycą można wyjaśnić działaniem 
wielu czynników, a wśród nich tym, że małe 
cząstki LDL zalegają w naczyniach krwiono-
śnych, gdzie mogą być uszkodzone przez 
reaktywne formy tlenu. Ryzyko to jest tym 
większe, że w naczyniach krwionośnych nie 
ma wystarczającej ilości makrofagów do usu-
wania produktów peroksydacji. Jednocześnie 
nadciśnienie tętnicze krwi powoduje pogru-

rzenia metabolizmu glukozy i lipidów oraz 
nasilenie uwalniania czynników prozapal-
nych i prozakrzepowych (GRundy i współ-
aut. 2005).

Dla lepszego wyjaśnienia zespołu me-
tabolicznego, ważne jest uznawanie tkanki 
tłuszczowej jako narządu dokrewnego, który 
uwalnia do krwioobiegu wolne kwasy tłusz-
czowe (ang. free fatty acids, FFA), angioten-
synę II i chemokiny, takie jak czynnik ne-
krotyczny guza (ang. tumor necrosis factor-
alpha, TNF-α), leptynę, inhibitor-1 aktywatora 
płytek krwi (ang. platelet activator inhibi-
tor-1, PAI-1), interleukinę-6 (IL-6) oraz wiele 
innych. FFA hamują wychwyt glukozy przez 
mięśnie szkieletowe (BeLfoRt i współaut. 
2005) i, razem z angiotensyną II, przyczy-
niają się do uszkodzenia trzustki (jandeLeit-
dahM i współaut. 2005). Mimo zwiększenia 
produkcji insuliny przez trzustkę, dodatkowa 
ilość tego hormonu nie jest wystarczająca 
do kompensowania hiperglikemii poposiłko-
wej, co określa się mianem insulinooporno-
ści. Podwyższone stężenie glukozy i wysoka 
koncentracja krążących FFA dostarczają do 
wątroby dodatkowych substratów do synte-
zy triacylogliceroli, które są transportowane 
przez lipoproteiny, a to z kolei prowadzi do 
obniżenia poziomu cholesterolu HDL (Syvan-
ne i taSkinen 1997).

Obecność dużej ilości FFA w wątrobie 
stymuluje produkcję triacylogliceroli związa-
nych z lipoproteiną o niskiej gęstości (ang. 
very low-density lipoproteid, VLDL) i Apo-B, 
które są substancjami proaterogennymi. Ak-
tywność lipazy lipoproteinowej w mięśniach 
i tkance tłuszczowej ulega zmniejszeniu, co 
z kolei negatywnie wpływa na tempo usu-
wania triacylogliceroli i VLDL, sprzyjając ku-
mulacji lipoproteiny o średniej gęstości (ang. 
intermediate-density lipoproteid, IDL) i lipo-
proteiny o niskiej gęstości (ang. low-density 
lipoproteid, LDL) oraz ekspozycji na biał-
ko przenoszące estry cholesterylu. Stężenie 
HDL zmniejsza się z powodu zwiększonej 
szybkości jego usuwania, natomiast pozio-
my małych cząstek zestryfikowanego LDL i 
Apo-B wzrastają, co również zwiększa ryzyko 
chorób układu sercowo-naczyniowego. Małe 
cząstki LDL są groźniejsze dla zdrowia z po-
wodu ich toksycznego działania na śródbło-
nek oraz większej zdolności przenikania do 
błony podstawnej, gdzie przylegają się do gli-
kozaminoglikanów. Małe cząstki LDL są rów-
nież bardziej podatne na uszkodzenie przez 
reaktywne formy tlenu (LacLauStRa-GiMeno i 
współaut. 2006).
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ton i współaut. 2000). W końcu, przewlekłe 
zapalenie zwiększa ryzyko powstawania za-
krzepów, co jest wynikiem zwiększenia po-
ziomu fibrynogenu i PAI-1 (GaRcía-MoLL i 
kaSkiS 1999).

bienie światła naczyń i hiperplastyczność 
komórek mięśni gładkich. Hiperglikemia po-
woduje powstawanie końcowych produktów 
zaawansowanej glikozylacji, które zwiększają 
produkcję reaktywnych form tlenu (StRat-

DIETA ŚRÓDZIEMNOMORSKA I JEJ ROLA W PRWEWNCJI I LECZENIU ZESPOŁU 
METABOLICZNEGO 

Nie ma jednej, standardowej diety śród-
ziemnomorskiej. Istnieją różne jej warianty 
wywodzące się z różnych regionów base-
nu Morza Śródziemnego (tRichopouLou i 
LaGiou 1997). Podobnie, nie ma jednej na-
ukowej definicji diety śródziemnomorskiej, 
z powodu różnych aspektów kulturowych, 
etnicznych, religijnych, ekonomicznych i rol-
niczych, charakterystycznych dla różnych re-
gionów tego obszaru.

Dieta śródziemnomorska została po raz 
pierwszy opisana w latach 60. ubiegłego wie-
ku przez prof. Angela Keysa, na podstawie 
jego własnych obserwacji zwyczajów żywie-
niowych mieszkańców tego regionu (keyS 
1995). Dieta śródziemnomorska, proponowa-
na przez Keysa, była oparta na różnorodnych 
produktach spożywczych, głównie pochodze-
nia roślinnego, ale w zależności od regionu, 
dieta ta znacznie się różniła. Ilość energii po-
chodzącej z tłuszczu wahała się od 30% do 
40%. Bardzo pozytywną cechą tej diety było 
wysokie spożycie produktów pochodzenia ro-
ślinnego, takich jak warzywa, owoce, rośliny 
strączkowe, orzechy, zboża oraz oliwa z oli-
wek, a także niskie spożycie mięsa i wędlin.

Oryginalna piramida diety śródziemno-
morskiej oparta jest na typowych zwycza-
jach żywieniowych mieszkańców Krety oraz 
większości obszarów Grecji i Włoch Połu-
dniowych, gdzie oczekiwana długość życia 
w latach 60. należała do najwyższych na 
świecie, natomiast wskaźnik zachorowalno-
ści na CVD, nowotwory i inne choroby die-
tozależne był najniższy. Warto podkreślić, 
że aktywność fizyczna w tym regionie była 
również bardzo wysoka, co zmniejszało ry-
zyko wystąpienia otyłości (wiLLet i współ-
aut. 1995). Wyniki badań przeprowadzonych 
w latach 90. i późniejszych potwierdziły, że 
dieta śródziemnomorska może mieć zastoso-
wanie w zmniejszeniu częstości występowa-
nia niektórych zaburzeń metabolicznych i 
CVD oraz niektórych rodzajów nowotworów 
(kRiS-etheRton i współaut. 2001, MaRtinez-
GonzaLez i współaut. 2002, tRichopouLou i 
współaut. 2003).

Mieszkańcy regionów basenu Morza Śród-
ziemnego spożywają duże ilości oliwy z oli-
wek, produktów zbożowych z niskiego prze-
miału, warzyw, owoców i niskotłuszczowych 
produktów mlecznych. Spożycie ziemniaków 
w niektórych krajach tego regionu jest rów-
nież dość wysokie i wynosi 4–5 porcji na 
tydzień. Ponadto u mieszkańców mających 
dostęp do morza obserwuje się wysokie 
spożycie ryb, wynoszące 4–5 porcji w tygo-
dniu (tRichopouLou i współaut. 2003). Po-
daż oliwek, roślin strączkowych i orzechów 
w diecie śródziemnomorskiej wynosi około 
4 porcje na tydzień. Drób, jaja oraz słodycze 
nie są bardzo popularne i spożywa się je w 
ilościach od jednej do trzech porcji w tygo-
dniu. Przestrzeganie diety śródziemnomor-
skiej zmniejsza spożycie mięsa czerwonego i 
produktów mięsnych do około 4–5 porcji w 
miesiącu (tRichopouLou i współaut. 2003).

Wyniki niektórych badań nie wykazały 
zależności między spożyciem oliwy z oli-
wek, będącej typowym składnikiem diety 
śródziemnomorskiej, a przyrostem masy cia-
ła (BeS-ReStRoLLo i współaut. 2006). Jednak 
należy podkreślić, że wysokie spożycie oliwy 
z oliwek może zwiększyć ryzyko przyrostu 
masy i prowadzić do nadwagi lub otyłości. 
Badania wykazały również, że spożycie orze-
chów, szczególnie orzechów włoskich, może 
zmniejszyć ryzyko wystąpienia CVD, ale jak 
dotąd nie stwierdzono wpływu ich spożycia 
na zwiększenie przyrostu masy ciała (BeS-
ReStRoLLo i współaut. 2007, SchRődeR 2007).

Spożycie niskotłuszczowych produktów 
mlecznych oraz owoców i warzyw powoduje 
obniżenie ciśnienia tętniczego, co zmniejsza 
ryzyko powstawania nadciśnienia tętniczego 
krwi, które często występuje w zespole me-
tabolicznym (RoSeLL i współaut. 2003; aLon-
So i współaut. 2004, 2005). Mieszkańcy base-
nu Morza Śródziemnego spożywają umiarko-
wane ilości wina. Uważa się, że umiarkowa-
ne picie alkoholu zmniejsza ryzyko rozwoju 
zespołu metabolicznego. RoSeLL i współaut. 
(2003) zaobserwowali, że zespół metabolicz-
ny częściej występuje u abstynentów niż u 
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ny, lipoksyny i produkty epoksygenaz, są sil-
nymi regulatorami funkcji komórek. Liczne 
metabolity EPA posiadają właściwości, które 
uniemożliwiają albo przeciwdziałają skut-
kom działania metabolitów AA. Nadmiar W-6 
(AA) przy niedostatecznym spożyciu W-3 
EPA+DHA może zwiększać ryzyko rozwoju 
miażdżycy oraz wystąpienia nagłej śmier-
ci z powodu arytmii serca. Zmniejszenie 
spożycia kwasów tłuszczowych W-6 i oraz 
stosunku AA/EPA+DHA zwiększa działanie 
przeciwarytmiczne kwasów tłuszczowych 
W-3, co obniża wskaźnik zgonów z powodu 
CVD. Optymalny stosunek W-6/W-3 to pro-
porcja 1:1; jednakże szacuje się, że stosunek 
ten w USA i w niektórych krajach europej-
skich wynosi obecnie od 15:1 do 20:1 lub 
więcej (SiMopouLoS 2006).

EPA i DHA z ryb i oleju rybiego mogą 
zmniejszyć ryzyko trombogenezy oraz wpły-
wać na poprawę funkcji śródbłonka przez: 
(i) zmniejszenie produkcji metabolitów 
prostaglandyny E2 (PGE2), (ii) zmniejszenie 
tworzenia tromboksanu A2, który powoduje 
zwężenie naczyń krwionośnych i agregację 
płytek krwi, (iii) zmniejszenie syntezy leuko-
trienu B4, który powoduje zapalenie i chemo-
taksję leukocytów, (iv) zwiększenie tworze-
nia tromboksanu A3, będącego słabym czyn-
nikiem nasilającym agregację płytek krwi, (v) 
zwiększenie produkcji prostacykliny PGI3, co 
zwiększa ilość prostacyklin w organizmie bez 
zmniejszenia ilości PGI2 (zarówno PGI2, jak 
i PGI3 są czynnikami rozluźniającymi naczy-
nia i inhibitorami agregacji płytek krwi, (vi) 
zwiększenie syntezy leukotrienu B5, który 
jest słabym czynnikiem indukującym zapale-
nie i chemotaksję leukocytów (SiMopouLoS 
2006).

Mechanizm, przez który dieta śródziem-
nomorska zmniejsza stan zapalny nie jest 
jasny. Spożycie makroskładników pokarmo-
wych zwiększa stres oksydacyjny, prowadząc 
do stanu zapalnego (dandona i współaut. 
2002). Badano to na podstawie zdolności 
antyoksydantów do skorygowania dysfunkcji 
śródbłonka u osób zdrowych po spożyciu po-
siłku bogatego w tłuszcz (pLotnick i współ-
aut. 1997, nappo i współaut. 2002, eSpoSito i 
współaut. 2003a). Ponadto, dodatek błonnika 
pokarmowego do posiłku wysokowęglowo-
danego powoduje zmniejszenie stężenia cyto-
kiny IL-18 w krążeniu obwodowym u pacjen-
tów z cukrzycą (eSpoSito i współaut. 2003b). 
W związku z tym można przypuszczać, że 
duża ilość błonnika pokarmowego, w połą-
czeniu z antyoksydantami, może zmniejszyć 

osób pijących umiarkowaną ilość alkoholu, 
szczególnie wina. Warto podkreślić, że w 
piramidzie diety śródziemnomorskiej zaleca 
się umiarkowane picie wina, ale nie mocniej-
szych alkoholi. 

Zależność między dietą śródziemnomor-
ską a ryzykiem wystąpienia zespołu meta-
bolicznego została udokumentowana w licz-
nych badanych. paRRa i współaut. (2007) 
wykazali ochronną rolę diety śródziemno-
morskiej, z dużym udziałem kwasów tłusz-
czowych należących do rodziny omega-3, w 
rozwoju zespołu metabolicznego i jego kom-
ponentów. Stwierdzili oni, że umiarkowane 
zmniejszenie wartości energetycznej diety 
obfitującej w ryby było pomocną strategią w 
zmniejszeniu masy ciała, która w następstwie 
prowadziła do zmniejszenia markerów stresu 
oksydacyjnego i redukcji komponentów ze-
społu metabolicznego. Podobne wyniki uzy-
skali thoRSdottiR i współaut. (2007), wyka-
zując korzystne efekty w redukcji masy ciała 
na skutek włączania ryb do diety uboenerge-
tycznej.

W niektórych badaniach wykazano za-
leżność między dietą śródziemnomorską a 
zmniejszeniem ciśnienia tętniczego krwi, po-
prawą profilu gospodarki lipidowej, zmniej-
szeniem ryzyka trombogenezy, zwiększeniem 
funkcji śródbłonka, zwiększeniem insulinow-
rażliwości i zmniejszeniem stężenia homocy-
steiny (eSpoSito i współaut. 2004, SaLtopo-
uLou współaut. 2004). SaLtopouLou i współ-
aut. (2004) stwierdzili ujemną korelację mię-
dzy ścisłym stosowaniem diety śródziemno-
morskiej a wartościami ciśnienia tętniczego 
krwi.

eSpoSito i współaut. (2004), badając efek-
ty stosowania diety śródziemnomorskiej u 
osób z zespołem metabolicznym przez dwa 
lata, stwierdzili u badanych istotne zmniej-
szenie stężenia białka C-reaktywnego i IL-6 
w surowicy, a także insulinooporności oraz 
poprawę funkcjonowania śródbłonka naczyń.

Istnieje kilka potencjalnych mechani-
zmów, przez które dieta śródziemnomor-
ska może pomagać w prewencji i leczeniu 
zespołu metabolicznego. Jak wspomniano 
wcześniej, spożycie ryb w niektórych re-
gionach basenu Morza Śródziemnego jest 
bardzo wysokie, co wpływa na korzystne 
proporcje kwasów tłuszczowych omega-6 
do omega-3. Stosunek W-6/W-3 można rozu-
mieć jako stosunek kwasu arachidonowego 
W-6 do kwasu eikozapentaenowego + kwa-
su dokozaheksaenowego W-3 (EPA + DHA). 
Metabolity AA — prostaglandyny, leukotrie-



349Dieta śródziemnomorska w prewencji i leczeniu zespołu metabolicznego

ganie ściany żołądka. Dodatkowo, produkty 
bogate w błonnik pokarmowy na ogół zawie-
rają dużą objętość wody, co także zwiększa 
rozciąganie ściany żołądka. Aktywacja mecha-
noreceptorów w żołądku przez jego rozcią-
ganie zwiększa uczucie sytości (BuRton-fRe-
eMan 2000).

Spożywanie żywności powoduje różną 
odpowiedź ze strony przewodu pokarmowe-
go. Peptydy wydzielane przez przewód po-
karmowy, takie jak cholecystokinina, peptyd 
podobny do glukagonu i peptyd YY zmniej-
szają spożycie nie tylko u zwierząt, ale tak-
że u ludzi (woodS 2004). Cholecystokinina 
jest wydzielana z komórek w jelicie cienkim 
po spożyciu pokarmu i odgrywa ważną rolę 
w stymulacji sekrecji trzustkowej, regulacji 
szybkości opróżniania żołądka i zmniejsze-
niu pobierania pokarmu (BuRton-fReeMan 
2000). Obecność składników pokarmowych 
w świetle dwunastnicy powoduje uwalnianie 
cholecystokininy. W badaniach wykazano, że 
posiłki wzbogacone w błonnik pokarmowy 
zwiększały uwalnianie cholecystokininy u 
kobiet (BuRton-fReeMan i współaut. 2002). 
Istotnym spostrzeżeniem w tych badaniach 
było to, że zwiększenie stężenia cholecysto-
kininy po spożyciu posiłku wzbogaconego w 
błonnik wiązało się z większym uczuciem sy-
tości w porównaniu z dietą kontrolną, która 
była uboga w ten składnik. Wyższe spożycie 
roślin strączkowych, również jako składni-
ka zróżnicowanej diety, jest charakterystycz-
ne dla diety śródziemnomorskiej. BuRdon i 
współaut. (2001) przeanalizowali odpowiedź 
przewodu pokarmowego po spożyciu wy-
sokobłonnikowego posiłku testowego z fa-
solą jako źródłem błonnika pokarmowego 
(11,8 g). Ilość uwalnianej cholecystokininy 
była 2-krotnie większa po spożyciu posiłku 
testowego, w porównaniu z posiłkiem za-
wierającym niewielką ilość błonnika pokar-
mowego, co mogło wynikać z zmniejszenia 
szybkości opróżniania żołądka.

W badaniach epidemiologicznych z udzia-
łem ludzi, jak również w doświadczeniach na 
modelach zwierzęcych, nie zaobserwowano 
zależności pomiędzy spożyciem orzechów 
(produktu o wysokiej gęstości energetycznej) 
a przyrostem masy ciała, pomimo zwiększe-
nia spożycia energii (SaBate 2003, St onGe 
2005). Wśród mechanizmów przyczyniają-
cych się do braku przyrostu masy ciała na 
diecie z orzechami, wymienia się wzrost wy-
datku energetycznego, na skutek zwiększo-
nego spożycia wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych występujących w tym produk-

stres oksydacyjny związany ze spożyciem ma-
kroskładników pokarmowych.

Orzechy, a szczególnie orzechy włoskie, 
są jednym ze składników diety śródziemno-
morskiej. Oprócz zawartości substancji bio-
aktywnych, orzechy włoskie są bardzo boga-
te w aminokwas L-argininę (feLdMan 2002) 
i kwas α-linolenowy (LavedRine i współaut. 
1999). L-arginina jest prekursorem endogen-
nego tlenku azotu, a kwas α-linolenowy wy-
stępujący w produktach roślinnych należy 
do kwasów tłuszczowych W-3. Zarówno L-
arginina, jak i kwas α-linolenowy mają właści-
wości hipotensyjne i przeciwmiażdżycowe. 
Zastąpienie kwasów tłuszczowych jednonie-
nasyconych orzechami włoskimi poprawiło 
funkcję śródbłonka u pacjentów z hipercho-
lesterolemią (RoS i współaut. 2004).

Otyłość wisceralna należy do komponen-
tów zespołu metabolicznego. Liczne bada-
nia wykazują, że dieta śródziemnomorska 
może zapobiegać rozwojowi otyłości dzięki 
obecności dużej ilości błonnika pokarmowe-
go, warzyw, owoców i roślin strączkowych. 
Błonnik pokarmowy może wpływać na zmia-
ny masy ciała przez wpływ na wydzielanie 
hormonów, szczególnie insuliny. Ponadto 
błonnik pokarmowy zmniejsza gęstość ener-
getyczną dietę i zmniejsza łaknienie (ho-
waRth i współaut. 2001, SLavin 2005). Diety 
bogate w produkty roślinne, takie jak dieta 
śródziemnomorska, dostarczają dużej ilości 
zarówno błonnika pokarmowego rozpusz-
czalnego w wodzie, jak i frakcji nierozpusz-
czalnej.

Produkty bogate w błonnik pokarmo-
wy zwiększają uczucie sytości, bo wymaga-
ją dłuższego rozdrobnienia i żucia. Badania 
przeprowadzone na zwierzętach wykazały, 
że dokładne rozdrobnienie i żucie produk-
tów odgrywa ważną rolę w regulacji bilansu 
energetycznego (Sakata i współaut. 2003). 
Rozdrobnienie i żucie pokarmu aktywuje 
neurony histaminowe w podwzgórzu. Recep-
tory H1, znajdujące się w ośrodku sytości w 
podwzgórzu, są hamowane przez aktywację 
neuronów histaminowych. Wpływa to na ob-
jętość i szybkość spożywanego posiłku (Saka-
ta i współaut. 2003). W badaniach na zwie-
rzętach wykazano, że aktywacja neuronów 
histaminowych zwiększa lipolizę, szczególnie 
w okolicy jamy brzusznej, i zwiększa ekspre-
sję genu białka rozprzęgającego u myszy (Ma-
Saki i współaut. 2001). Dokładne rozdrobnie-
nie i żucie produktów bogatych w błonnik 
pokarmowy zwiększa także produkcję śliny 
i kwasu żołądkowego, co wpływa na rozcią-
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niewielkiej ilości nasyconych kwasów tłusz-
czowych, natomiast dużej zawartości kwa-
su oleinowego, węglowodanów złożonych i 
błonnika pokarmowego. W diecie śródziem-
nomorskiej występują także antyoksydanty, 
takie jak: β-karoten, witamina C, witamina E, 
polifenole oraz liczne składniki mineralne. 
Dieta bogata w warzywa, owoce, ryby, ma-
karon, brązowy ryż, jednonienasycone kwasy 
tłuszczowe, może chronić przed wystąpie-
niem nietolerancji glukozy i innych zaburzeń 
typowych dla zespołu metabolicznego. Me-
chanizmy, którymi dieta śródziemnomorska 
przyczynia się do profilaktyki i leczenia cu-
krzycy, są przedstawione poniżej (Ryc. 1). 

eSpoSito i współaut. (2009) porównali 
efekty dwóch diet zalecanych pacjentom z 
cukrzycą typu 2: diety niskowęglowodanowej 
oraz wysokotłuszczowej diety śródziemno-
morskiej. Pacjentów z rozpoznaną cukrzycą 
typu 2, ale bez wdrożonej farmakoterapii, w 
sposób randomizowany zakwalifikowano do 
jednej z 2. grup doświadczalnych na okres 4 
lat. Po zakończeniu badań stwierdzono, że aż 
70% badanych w grupie na diecie niskotłusz-
czowej wymagało farmakoterapii, natomiast 

cie oraz dużą zawartość błonnika pokarmo-
wego i białka, które to składniki zwiększają 
uczucie sytości

Flawonoidy, jako antyoksydanty, mogą 
pomagać w prewencji zespołu metaboliczne-
go przez zmniejszenie stresu oksydacyjnego 
oraz poprawienie profilu gospodarki lipido-
wej. Umiarkowane picie wina, szczególnie 
czerwonego, zwiększa spożycie flawonoidów 
oraz insulinowrażliwość (GReenfieLd i współ-
aut. 2003). Ponadto, chRySohoou i współ-
aut. (2004) stwierdzili, że przestrzeganie za-
leceń diety śródziemnomorskiej przyczyniło 
się istotnie do zmniejszenia stężenia białka 
C-reaktywnego, IL-6, homocysteiny, krwinek 
białych i fibrynogenu w osoczu osób stosują-
cych tę dietę w porównaniu do osób, której 
tej diety nie przestrzegały. W prospektyw-
nym, dynamicznym badaniu kohortowym od-
nośnie działania diety śródziemnomorskiej, 
toRtoSa i współaut. (2007) wykazali, że jej 
przestrzeganie wiązało się z zmniejszeniem 
częstości występowania komponentów ze-
społu metabolicznego.

Korzyści ze stosowania diety śródziem-
nomorskiej wynikają z obecności w niej 

Rycina 1. Mechanizmy, przez które tradycyjna dieta śródziemnomorska może zapobiegać rozwojo-
wi cukrzycy typu 2 (SchRődeR, 2007, za zgodą autora).
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powania tego zespołu o 50% u osób, które 
ściśle przestrzegały zaleceń tej diety.

Stosunkowo niedawno, RaLLidiS i współ-
aut. (2009) zbadali wpływ stosowania diety 
śródziemnomorskiej na funkcje śródbłonka u 
osób z otyłością wisceralną. Po dwóch mie-
siącach interwencji, polegającej na przestrze-
ganiu zaleceń żywieniowych diety śródziem-
nomorskiej pod kontrolą dietetyka, stwier-
dzono poprawę funkcji śródbłonka oraz ob-
niżenie ciśnienia rozkurczowego.

Mechanizmy, którymi składniki pokarmo-
we, charakterystyczne dla diety śródziemno-
morskiej, zmniejszają stężenie markerów sta-
nu zapalnego nie zostały do końca wyjaśnio-
ne. Dieta śródziemnomorska charakteryzuje 
się małą zawartością zbóż oczyszczonych, 
a powszechnie uważa się, że takie produk-
ty zbożowe indukują stan zapalny, poprzez 
zwiększenie sekrecji insuliny, obecnie uwa-
żanej za hormon prozapalny. Wyniki badań 
przeprowadzonych przez MaSteRSa i współ-
aut. (2010) wykazały, że spożycie produktów 
pełnoziarnistych miało związek z obniżeniem 
stężenia PAI-1 i CRP w osoczu, natomiast 
spożycie oczyszczonych produktów zbożo-
wych przyczyniało się do podwyższenia stę-
żenia PAI-1.

Spożycie makroskładników pokarmowych 
może indukować stres oksydacyjny, przy-
czyniając się do powstania stanu zapalnego 
(dandona i współaut. 2002). Zwiększenie 
spożycia błonnika pokarmowego oraz anty-
oksydantów może przyczyniać się do zmniej-
szenia stresu oksydacyjnego po spożyciu ma-
kroskładników pokarmowych.

SaLaS-SaLvado i współaut. (2008) przepro-
wadzili badania, w których pacjentów w spo-
sób randomizowany kwalifikowano do jednej 
z trzech grup: stosującej dietę śródziemno-
morską, uzupełnioną podawaniem raz w ty-
godniu oliwy z oliwek typu virgin (MedDiet 
+ VOO) lub też 30 g/d mieszanki orzechów 
(MedDiet + nuts), albo do grupy z dietą ni-
skotłuszczową (dieta kontrolna). Zalecenia 
obejmowały stosowanie odpowiedniej diety 
bez ograniczeń ilościowych oraz zwiększe-
nie aktywności fizycznej przez osoby badane. 
Po roku interwencji zaobserwowano spadek 
częstości występowania zespołu 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 śródziemnomorskiej z dodatkiem orze-
chów mogły być powodowane wyższą za-
wartością argininy, która zwiększa produkcję 

w grupie na diecie śródziemnomorskiej od-
setek ten wynosił zaledwie 44%. Wymierne 
korzyści stosowania diety śródziemnomor-
skiej były wynikiem większego spadku masy 
ciała i wiązały się ze spożyciem jednoniena-
syconych kwasów tłuszczowych, które zwięk-
szają insulinowrażliwość.

Wyniki tych badań mają istotne znacze-
nie, ponieważ dostarczają dowodów po-
twierdzających korzyści ze stosowania zrów-
noważonej diety jako elementu profilaktyki 
chorób przewlekłych (wiLLiaMS i współaut. 
2000). Z tego powodu uważa się, że dieta 
śródziemnomorska może chronić przed cho-
robami dietozależnymi, takimi jak: choroby 
układu sercowo-naczyniowego, zespół me-
taboliczny i jego komponenty, choroby no-
wotworowe, itd. (panaGiotakoS i współaut. 
2003, eStRuch i współaut. 2006).

Stosunkowo niedawno RoMaGueRa i 
współaut. (2009) zaobserwowali, badając 
dużą grupę osób w wieku 25–70 lat pocho-
dzących z 10. krajów europejskich, znaczne 
zmniejszenie obwodu talii, zarówno u ko-
biet, jak i u mężczyzn, którzy przestrzegali 
zaleceń diety śródziemnomorskiej. Zależność 
ta była silniej widoczna u mieszkańców kra-
jów Europy Północnej.

W badaniach PREDIMED przeprowadzo-
nych w licznych ośrodkach naukowych na 
całym świecie wykazano, że prowadzenie 
poradnictwa dietetycznego na rzecz popra-
wienia jakości diety, poprzez zwiększenie 
spożycia oliwy z oliwek i orzechów, przy-
czyniły się do obniżenia ciśnienia tętniczego 
krwi, poprawy profilu gospodarki lipidowej, 
zmniejszenia insulinooporności oraz zmniej-
szenia ilości markerów stanu zapalnego (eS-
tRuch i współaut. 2006). Ostatnio coReLLa i 
współaut. (2009) wykazali, że pomimo iż po-
limorfizmy COX-2-765G.C i IL-6-174G.C mają 
związek ze stanem zapalnym, to spożycie 
diety śródziemnomorskiej, suplementowanej 
oliwą z oliwek lub orzechami, zmniejszało 
stężenie markerów stanu zapalnego. Jest to 
informacja mająca istotne znaczenie dla osób 
posiadających takie polimorfizmy.

Wyniki dalszych badań wykazały, że spo-
życie diety śródziemnomorskiej przez pacjen-
tów z zespołem metabolicznym wiązało się 
z poprawieniem funkcjonowania śródbłonka 
oraz redukcją markerów układowego stanu 
zapalnego (Ruiz-GutieRRez i współaut. 1996). 
W tych samych badaniach stwierdzono rów-
nież zmniejszenie ilości komponentów ze-
społu metabolicznego oraz częstości wystę-
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mimo że redukcja masy ciała jest uznawana 
za podstawę terapii zespołu metabolicznego, 
z perspektywy zdrowia publicznego promo-
wanie diety śródziemnomorskiej może przy-
nosić pewne korzyści w odniesieniu do ry-
zyka wystąpienia CVD, szczególnie u pacjen-
tów, u których nie dochodzi do spadku masy 
ciała.

tlenku azotu poprawiając tym samym funkcję 
śródbłonka.

Poszczególne komponenty diety śród-
ziemnomorskiej same w sobie mogą nie 
przeciwdziałać rozwojowi zespołu metabo-
licznego, natomiast ważniejszą rolę w pre-
wencji i leczeniu zespołu metabolicznego 
może odgrywać działanie synergistyczne lub 
interakcje między składnikami tej diety. Po-

PODSUMOWANIE

Pomimo istnienia różnych zaleceń żywie-
niowych i dietetycznych w prewencji i lecze-
niu zespołu metabolicznego, można stwier-
dzić, że zmiana stylu życia, w tym modyfi-
kacja diety, zwiększenie wysiłku fizycznego 
oraz kontrola masy ciała może prowadzić do 
uzyskania lepszych parametrów klinicznych. 
Ze względu na lepszą akceptację i skutecz-
ność działania, dietę śródziemnomorską moż-

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

Summary

na uznać za dobrą alternatywę dla pacjen-
tów z zespołem metabolicznym. Konieczne 
są jednak dalsze badania potwierdzające czy 
jest to dieta najkorzystniejsza dla tego rodza-
ju pacjentów. Pracownicy opieki zdrowotnej, 
a w szczególności żywieniowcy i dietetycy, 
powinni brać aktywny udział w dietoterapii 
pacjentów z zespołem metabolicznym, wpły-
wając na zmianę ich stylu życia.

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, 
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