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Droga Pacjentko, Drogi Pacjencie.

Jezeli jestes osoba zdrowa, ktéra odczuwa przewlekte zmeczenie, brak energii,
nadmierng sennosc i tyje pomimo ograniczania liczby kalorii - przeczytaj te
ksigzke. Prawdopodobnie rozwija sie u Ciebie insulinooporno$é - podstepne za-
burzenie prowadzace poczatkowo do rozregulowania gospodarki zapasami ener-
getycznymi w organizmie, a w p6zniejszym okresie do rozwoju powaznych cho-
roéb, takich jak zespot metaboliczny, otylosé, stluszczenie watroby, nadci$nienie
tetnicze i cukrzyca typu 2. Zaburzenie to jest z jednej strony bardzo powszechne,
z drugiej za$ - wciaz nierozumiane, niedoceniane i nieodpowiednio leczone.

Ksigzka sktada sie ztrzech czesci. Pierwsza cze$é, liczaca niespeina 50 stron,
zawiera najwazniejsze informacje dotyczace insulinoopornosci. Zostata na-
pisana w uproszczony sposob, tak aby umozliwi¢ samodzielne zrozumienie
i pokonanie problemu przez wiekszo$¢ czytelnikéw. Druga czesé ksigzki do-
tyczy choréb zwiazanych z insulinoopornoscia - przede wszystkim zespotu
metabolicznego bedacego jedna z najwazniejszych chordb cywilizacyjnych.
Polecam ja szczegdlnie osobom z zaburzeniami lipidowymi, sttuszczeniem
watroby, zespolem policystycznych jajnikéw i hipoglikemiami reaktywnymi.
W trzeciej, szczegdtowej czesci ksiazki przedstawione zostaly zagadnienia
niezbedne do lepszego zrozumienia poruszonych wczesniej tematéw. Czesé
ta przeznaczona jest dla 0séb poszukujacych informacji na poziomie zaawan-
sowanym. W kazdej cze$ci ksigzki duzy nacisk potozono na wyjasnienie me-
chanizmow zaburzen oraz omoéwienie sposobdow ich naprawienia.

Z ksiazki, Drogi Czytelniku, dowiesz sie, dlaczego ogarnia nas epidemia oty-
tosci, na czym polegata najwieksza pomytka dietetyki, dlaczego insulinoopor-
nos¢ powoduje miazdzyce, czy cholesterol jest zawsze zly, co jest lepsze — weglo-
wodany czy ttuszcze, ile cukru je statystyczny Polak, co sadzi¢ o margarynach,
skad sie bierze stluszczenie watroby, jakie znaczenie ma choroba Hashimoto
oraz jakie sg wady i zalety réznych popularnych diet. Sprébuje réwniez wyjas-
nié, skad bierze sie nadmierna senno$é, uczucie zimna i ciagle zmeczenie.

Jesli chcesz zrozumieé swéj organizm i odzyska¢ nad nim kontrole - za-
praszam do lektury.
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Podstawowe informacje
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Jak to sie zaczeto...

Do gabinetu weszla pacjentka.

- Mam wyniki - oznajmila energicznie.

Spojrzatem do dokumentacji. Wiek 30 lat, masa ciata 75 kg, wzrost 165 cm.
Przed tygodniem zglosila sie po raz pierwszy z prosba o ocene pod katem
chordb tarczycy. Skarzyla sie na problemy z redukcja masy ciata pomimo die-
ty i ¢wiczen fizycznych. Nadwaga od czasu cigzy przed dwoma laty. Zgtaszata
senno$é, zmeczenie, uczucie zimna, napuchniecie, suchos¢ skéry i wypada-
nie wloséw. Zlecitem badania w kierunku choréb tarczycy.

Wziglem od pacjentki wyniki i przyjrzalem im sie uwaznie. Wszystkie pra-
widlowe. Zaréwno TSH, jak i T3, fT4 oraz przeciwciata aTPO, aTg. Wziglem
gleboki oddech. Czekata mnie kolejna trudna rozmowa.

— Proszg pani, wyniki sq prawidtowe. Nie ma pani niedoczynnosci tarczycy — po-
wiedzialem.

- To dlaczego mam objawy? - zapytala nieco zirytowanym glosem.

- Objawy, ktore pani zglasza, sq niespecyficzne. Wystepujq réwniez w innych
chorobach lub zaburzeniach. Moge zleci¢ dodatkowe badania, ktdre oceniq stan
pani zdrowia - staratem sie podej$é merytorycznie do sytuacji.

- Badania ogdlne zlecit mi internista. Sq prawidtowe. Dlaczego nie moge schud-
nqc? — atmosfera gestniala coraz bardziej i nieuchronnie zmierzata ku kata-
strofie.

Tylko spokojnie - przemknelo mi przez glowe. - Wytlumacz mechanizmy,
zmotywuj pacjentke i skieruj do dobrego dietetyka.

- Prosze pani, chudniecie jest zalezne od ujemnego bilansu energetycznego.
Ilos¢ energii dostarczanej w pokarmach musi byc nizsza od energii wydatkowanej
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przez organizm na utrzymanie podstawowych procesow zyciowych i aktywnos¢
fizyczng. Zeby schudngd, trzeba ograniczyd ilos¢ spozywanych kalorii i wprowa-
dzié wysitek fiz...

- Panie doktorze! - pacjentka przerwala mi w pét stowa. - Od roku jestem na
diecie pudetkowej 1200 kcal i ¢wicze na sitowni trzy razy w tygodniu po 1,5 godzi-
ny. Schudtam 1,5 kg. Jezeli powie mi pan, e mam jeszcze mniej jes¢ albo jeszcze
wigcej cwiczyd, to ja, to ja... nie wiem, co zrobig... — zakonczyla tamiacym sie glo-
sem, zerwala sie z krzesla i wybiegla z gabinetu. W jej oczach dostrzegltem 1zy.

Siedzialem przez kilka minut oniemialy. Rozmowy z osobami oczekujacy-
mi nieuzasadnionego leczenia zawsze sa trudne, ale ta byla wyjatkowa. Albo
pacjentka mnie w zywe oczy oszukuje (co jest mato prawdopodobne ze wzgle-
du na te lzy...), albo jest jednak co$, czego ani ja, ani ogélnie medycyna nie
dostrzegamy.

Zaczatem drazy¢. Przejrzenie najnowszych podrecznikéw do interny czy
endokrynologii, przeczytanie artykuléw z pismiennictwa medycznego czy
udzial w specjalistycznych konferencjach naukowych przyniosty niewiele.
Wszedzie unosil sie duch pesymizmu. Otylos¢ jest trudna do leczenia choro-
ba, organizm podejmuje dzialania chroniace tkanke ttuszczows. Za sukces
przyjmuje sie utrzymanie 10-procentowego spadku masy ciala w ciggu roku
od wprowadzenia diety lub leczenia. Tylko tyle? Ze 100 kilograméw na 90?
Podjalem dalsze poszukiwania, przygladajac sie uwazniej wynikom badan
moich pacjentéw.

Dos¢ szybko zauwazytem pewna prawidtowosé - u pacjentéw z nadwaga
poziom glukozy na czczo byt z reguly w gérnym zakresie normy lub nieco ja
przekraczal. Jest to w pewnym sensie zrozumiate - otylo$é brzuszna ostabia
dzialanie insuliny, co pogarsza kontrole nad nocna produkcjg glukozy w wa-
trobie i prowadzi do podwyzszenia stezen glukozy na czczo. W skrdcie: otytoscé
jest przyczyna insulinoopornosci. Sytuacja nie byta jednak az tak prosta: pod-
wyzszeniu glukozy towarzyszyto réwniez ratunkowe podwyzszenie wydzie-
lania insuliny. Insulina jest najwazniejszym regulatorem tworzenia zapasow,
zaréwno z glukozy (w watrobie i miesniach), jak i z ttuszczéw (w tkance ttusz-
czowej). Czy mozliwe, aby podwyzszenie insuliny oddzialywalo nadmiernie
na tkanke tluszczows i sprzyjato otytosci?

OdpowiedzZ na to pytanie jest wedlug mnie twierdzaca, a jej kilkuletnie
poszukiwanie doprowadzito do powstania niniejszej ksiazki.

PODSTAWOWE INFORMACJE O INSULINOOPORNOSCI 9



Podstawowy warunek zycia
- ciggte wytwarzanie energii

Kazdy z nas potrzebuje do zycia ciaglego wytwarzania energii. Czerpiemy ja ze
spalania w komoérkach organizmu substancji odzywczych zawartych w pokar-
mach. Pokarméw nie spozywamy w sposéb ciagly, lecz okresowo w czasie posit-
kéw, dlatego tez musimy magazynowac substancje odzywcze. Kazda z podsta-
wowych substancji odzywczych (< rozdz. 3.1) gromadzona jest w odpowiednim
magazynie: pochodzaca z weglowodandéw glukoza (- rozdz. 3.3) w watrobie
i mie$niach, aminokwasy w miesniach, zas tluszcze w tkance tluszczowe;j.

O tworzeniu lub odzyskiwaniu zapaséw nie decyduje samo spozycie po-
sitku, lecz wydzielanie insuliny (- rozdz. 4.1). Informacja ta moze by¢ za-
skakujaca, jednak o jej prawdziwos$ci $wiadczy choroba nazywana cukrzyca
typu 1. W chorobie tej dochodzi do zniszczenia narzadu produkujacego insu-
line (wysp trzustkowych) i niedoboru insuliny. Obserwujemy woéwczas brak
tworzenia zapasdéw - zaréwno z glukozy, jak i tluszczéw oraz aminokwasow.
Nieleczona cukrzyca typu 1 prowadzi do wyniszczenia na skutek zaniku mies-
ni i tkanki thuszczowej (cukrzyca - rozdz. 2.8).

Rola insuliny

Insulina jest jednym z najwazniejszych hormondéw w organizmie czlowieka
(= rozdz. 6.1) regulujacym stezenie we krwi glukozy - substancji niezbedne;j
do odzywienia mézgu. Dziatanie insuliny mozna poréwnaé do roli nauczycie-
la nadzorujacego ucznidéw - bez jego pojawienia sie dzieci nie wejda do klasy.
Réwniez nauczyciel decyduje o zakoriczeniu lekcji - dzieci opuszczaja klase
dopiero po jego wyjsciu. Podobnie jest z insulina i glukoza - to pojawienie sie
insuliny we krwi decyduje o wprowadzaniu glukozy do magazynéw w watro-
bie i mie$niach. Z kolei uwalnianie glukozy z magazynu w watrobie mozliwe
jest dopiero po zakoriczeniu dziatania insuliny.

Insulina oddziatluje podobnie nabiatka (< rozdz. 3.8) i thuszcze (= rozdz. 3.9).
Wyrzut insuliny w czasie positku stymuluje wychwyt aminokwaséw przez

10 ZROZUMIEC INSULINOOPORNOSC

mieénie i tworzenie biatek miesniowych oraz ttuszczéw przez tkanke tlusz-
czowg. Spadek wydzielania insuliny po positku odblokowuje uwalnianie ami-
nokwaséw z miesni i kwaséw tluszczowych z tkanki tluszczowej. Insulina jest
uniwersalnym regulatorem tworzenia i uwalniania zapaséw (ryc. 1).

Insulina
uu/ml

50

40 -

tworzenie

tworzenie
zapasow

zapaséw poziom insuliny umozliwiajacy
tworzenie zapaséw

1 2 3 4 5 6 7 8 9 godziny
R
ﬁ uwalnianie uwalnianie
positek zapasow positek zapasow

Rycina 1. Wydzielanie insuliny w czasie positkdw u osoby zdrowej. Wyrzut insuliny w czasie positku
umozliwia tworzenie zapaséw z substancji odzywczych. Spadek insuliny do niskich wartosci miedzy
positkami odblokowuje uwalnianie zapaséw.

Tak jak nauczyciel ma szereg dodatkowych obowiazkéw poza prowadze-
niem lekcji, tak réwniez insulina odpowiada za szereg dodatkowych dzialan
w organizmie, posrednio zwigzanych z regulacja zapaséw. Oddzialujac na
mozg, powoduje uczucie sytosci i stymuluje procesy pamieci. Wpltywa na
funkcje rozrodcze, funkcje naczyn krwionosnych (uczestniczacych w trans-
porcie substancji odzywczych), stymuluje produkcje ttuszczéw w watrobie
(co pozwala na wykorzystanie nadwyzki glukozy i fruktozy). Insulina sty-
muluje réwniez wzrost i namnazanie sie komdrek w organizmie. Aktywacja
wymienionych proceséw umozliwia lepsze spozytkowanie energii dostarczo-
nej w pokarmie.

PODSTAWOWE INFORMACJE O INSULINOOPORNOSCI 11



Insulinoopornosc i hiperinsulinizm

Insulinoopornosé jest stanem zmniejszonej wrazliwosci tkanek na insuli-
ne - czyli stanem jej ostabionego dzialania (> rozdz. 4.2). Na podlozu wie-
loletniej, zaawansowanej insulinoopornosci rozwija sie cukrzyca typu 2,
czyli choroba, w ktdrej insulina nie jest w stanie utworzy¢ popositkowych
zapasow z glukozy. Prowadzi to do podwyzszenia poziomu glukozy we krwi,
przylaczania sie glukozy do bialek i stopniowego uszkadzania licznych na-
rzadow, takich jak nerki (niewydolnosé nerek), siatkdwka oka (retinopatia
cukrzycowa, utrata wzroku), wtékna nerwowe (zesp6t stopy cukrzycowej)
czy naczynia krwionosne (rozwdj miazdzycy prowadzacy do zawaléw serca
i udaréw moézgu).

Oslabione dzialanie insuliny w cukrzycy typu 2 powinno teoretycznie po-
wodowaé podobne objawy do wystepujacych w cukrzycy typu 1, czyli zanik
tkanek i wyniszczenie zwigzane z nadmiernym uwalnianiem zapaséw z mies-
ni i tkanki ttuszczowej. W rzeczywistosci jednak w cukrzycy typu 2 obserwu-
jemy efekty odwrotne - nadmierne gromadzenie zapaséw i powiekszenie
narzadéw. Paradoks ten jest wynikiem towarzyszacego insulinoopornosci
ratunkowego podwyzszenia produkcji insuliny, czyli hiperinsulinizmu.

Hiperinsulinizm wyréwnuje ostabione dziatanie insuliny i pozwala przez
wiele lat zapobiega¢ cukrzycy, utrzymujac prawidlowe stezenia glukozy we
krwi. Niestety hiperinsulinizm dziata jak miecz obosieczny - wplywajac ko-
rzystnie na gospodarke glukoza, oddzialuje niekorzystnie na szereg innych
proceséw w organizmie. Niepozadane nastepstwa ujawniajg sie w narzadach,
w ktérych dochodzi do dysproporcji pomiedzy nasileniem wydzielania insu-
liny a zaawansowaniem insulinoopornosci.

Zaleznos¢ pomiedzy
insulinoopornoscia a otytoscia

Jezeli przebrnates, Drogi Czytelniku, przez skomplikowane informacje o dzia-
taniu insuliny na poprzednich stronach, mozemy wréci¢ do wyjsciowego py-
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tania: czy jest mozliwe, aby insulinoopornos¢ i powigzane z nia podwyzsze-
nie insuliny powodowato otytos¢?

Insulinoopornos$é, czyli osltabienie dziatania insuliny, prowadzi do pod-
wyzszenia poziomu glukozy. Poczatkowo podwyzszenie to jest niewielkie,
gdyz organizm réwnolegle uruchamia akcje ratunkowsg w postaci zwieksze-
nia produkcji insuliny. Zwiekszenie wydzielania insuliny dotyczy zaréwno
okresu na czczo, jak i okreséw popositkowych. Popositkowe wyrzuty insuliny
staja sie nie tylko wieksze, lecz réwniez dtuzsze (ryc. 2). Wolniejsze opadanie
poziomu insuliny wydtuza okres tworzenia zapaséw i skraca okres uwalnia-
nia zapasow z tkanki ttuszczowej. Sytuacja ta, przy czestych positkach, sprzy-
ja kumulacji thuszczu i rozwojowi otytosci (- rozdz. 2.6).

Insulina
uu/ml

100 4

90 4

80

70 A

60

50

40

30 1 tworzenie

tworzenie
zapasow

zapaséw poziom insuliny umozliwiajacy

tworzenie zapaséw

1 2 3 4 5 6 7 8 9 godziny
r o - g
uwalnianie uwalnianie
positek zapaséw  positek zapaséw

Rycina 2. Wydzielanie insuliny u osoby z insulinoopornoscig (linia czerwona). Wyrzuty insuliny s3 wyz-
sze i dtuzsze, co powoduje wydtuzenie czasu tworzenia zapaséw i skrocenie czasu uwalniania zapaséw
z tkanki ttuszczowej. Linia niebieska pokazuje wydzielanie insuliny u osoby zdrowej.
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Otytosé, bedaca nastepstwem zwiekszonego i wydiuzonego wydzielania
insuliny, moze paradoksalnie nasila¢ insulinooporno$é. Po szczegétowe in-
formacje dotyczace tego zjawiska zapraszam do rozdzialu 4.3. W tym momen-
cie warto podkreslié, ze otylos¢ i insulinooporno$é zaczynaja sie wzajemnie
stymulowaé¢ w mechanizmie btednego kota chorobowego. Otyto$¢ brzuszna
prowadzi do rozwoju insulinoopornosci, co wymusza zwiekszenie produkcji
insuliny (hiperinsulinizm), a to blokuje uwalnianie tluszczéw z tkanki tlusz-
czowej, sprzyja otytosci brzusznej i nasila insulinoopornos$é (ryc. 3).

insulino-
opornos¢

zwiekszenie
produkcji
insuliny

otytosé
brzuszna

narastanie hamowanie
tkanki uwalniania
ttuszczowej zapasow

Rycina 3. Mechanizm btednego kota chorobowego otytosci i insulinoopornosci.

Negatywny wplyw tkanki tluszczowej na rozwdj insulinoopornosci dotyczy
przede wszystkim brzusznej tkanki tluszczowej, ktéra wykazuje szczegdlne
wlasciwosci i tatwo zaburza dziatanie insuliny (- rozdz. 2.7). Obecnos$¢ ttusz-
czu podskdérnego ma neutralne znaczenie i nie powoduje insulinoopornosci.
Rozw6j otytosci brzusznej nastepuje zazwyczaj po wyczerpaniu pojemnosci
magazynowej podskérnej tkanki ttuszczowej, zaleznej od predyspozycji ge-
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netycznych, wieku, zeriskich hormonéw piciowych oraz innych nie do kornca
poznanych czynnikéw.

1.6 wierzchotek gory lodowej

Drogi Czytelniku, jesli uwierzyles Ze insulinooporno$é, hiperinsulinizm
i otylo$¢ brzuszna stymuluja sie wzajemnie w mechanizmie blednego kola
chorobowego, zapewne zechcesz zapytac: jak przerwac to btedne koto. Odpo-
wiedz jest prosta, wykonanie trudne: trzeba obnizy¢ wyrzuty insuliny, jednak
tak, aby nie podwyzszy¢ stezen glukozy. Zanim przejdziemy do oméwienia
sposobow walki z insulinoopornos$cia, musze Cie jednak przestrzec: otytosé
i cukrzyca typu 2 s jedynie wierzchotkiem géry lodowej negatywnych konse-
kwencji insulinoopornosci.

Insulinooporno$é¢ i hiperinsulinizm moga prowadzi¢ do rozwoju zabu-
rzeni lipidowych, nadci$nienia tetniczego, miazdzycy naczyn krwionos-
nych, zawaldéw serca i udaréw mozgu, sttuszczenia watroby, podwyzszenia
poziomu kwasu moczowego we krwi prowadzacego do napadéw dny mo-
czanowej, zespotu policystycznych jajnikdw, tradziku, popositkowych spad-
kéw stezenia glukozy we krwi (hipoglikemii reaktywnych), pogorszenia pa-
mieci i intelektu oraz rozwoju niektérych nowotwordw (ryc. 4). Domy$lam
sie, ze pojawilo sie u Ciebie uczucie powatpiewania: az tyle? Niestety tak.
Choroby te pojawiaja sie zazwyczaj po latach trwania insulinoopornosci.
Omoéwienie ich powiazan z insulinoopornoscia i mechanizméw rozwoju
jest tematem drugiej i trzeciej czesci ksiazki. Obecnie przyjmuje sie, ze
insulinoopornos¢ stanowi jedna z wazniejszych przyczyn wspoéiczesnych
choréb cywilizacyjnych.

By¢ moze, Drogi Czytelniku, pomyslates sobie: czy zwigkszenie produkcji
insuliny nie powinno skompensowad ostabionego dziatania insuliny i naprawic¢
wszystkich probleméw? Powinno, ale nie naprawia. Co wiecej, wywoluje szereg
dodatkowych zaburzen.

Obecnosc¢ zaburzen powiazanych z insulinooporno$cig wynika z faktu, iz
akcja ratunkowa w postaci zwiekszenia produkcji insuliny wcale nie jest ide-
alna. Po pierwsze, naprawia jedynie skutki, a nie likwiduje przyczyny. Po dru-
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nadcisnienie

zaburzenia
lipidowe

zaburzenia
pamieci

sttuszczenie
watroby

Rycina 4. Nastepstwa insulinoopornosci. PCOS - zesp6t policystycznych jajnikdw.

gie, nasila wszystkie dziatania insuliny, cho¢ ostabienie jej mocy w przebiegu
insulinoopornosci dotyczy gtéwnie tworzenia zapaséw. Po trzecie, gtéwnym
czynnikiem regulujacym zwiekszenie produkeji insuliny jest poziom glukozy,
co przeklada sie na stabsza kontrole gospodarki ttuszczami i aminokwasami.
Po czwarte wreszcie, sama insulinoopornos¢ rozwija sie w sposéb nieréwno-
mierny, co moze prowadzi¢ do ujawnienia sie nadmiernych efektéw dziatania
insuliny w niektérych narzadach.
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Nieréwnomierny rozwdj insulinoopornosci w réznych narzadach wyni-
ka z gtéwnego mechanizmu jej powstawania, czyli wewnatrzkomodrkowej
kumulacji niekorzystnych lipidéw (= rozdz. 4.3). Insulinooporno$¢ dotyczy
gléwnie narzaddéw zaangazowanych w gospodarke zapasami energetycz-
nymi, czyli watroby, miesni i tkanki ttuszczowej. Najwczesniej pojawia sie
zwykle w watrobie, rzadziej w miesniach. Stosunkowo wolno rozwija sie
w tkance tluszczowej, z natury bardziej wrazliwej na insuline niz watroba
i mie$nie. W narzadach nieuczestniczacych w gospodarce zapasami ener-
getycznymi insulinoopornos$é wystepuje w niewielkim stopniu lub nie wy-
stepuje wcale.

Nieréwnomierny rozwéj insulinoopornosci moze powodowac¢ w niektd-
rych narzadach dominacje efektéw zwiekszonej produkcji insuliny. W przy-
padku tkanki ttuszczowej bedzie sie to przejawia¢ kumulacja tluszczu i roz-
wojem otytosci. W narzadach takich jak skéra, tkanka podskdrna czy jajnik
hiperinsulinizm moze przyspiesza¢ tempo podzialéw komoérkowych oraz
stymulowaé niektére funkcje. W efekcie w insulinoopornosci bedziemy ob-
serwowac szereg charakterystycznych objawéw bedacych efektem hiperinsu-
linizmu (- rozdz. 1.10).

1./ CzestosC wystepowania
insulinoopornosci

Panie doktorze, chyba pan przesadza. Chce pan powiedziec, ze wigkszos¢ chordb
wynika z insulinoopornosci? To moze wszyscy na niq chorujemy? Jesli tak sobie
pomyslates, Drogi Czytelniku, to chciatbym troche Cie uspokoi¢. Nie wszyscy
chorujemy. Prawdopodobnie choruje okoto 1/3 populacji, czyli kilkanascie
milionéw oséb w Polsce.

Dokladna czesto$¢ wystepowania insulinoopornosci w Polsce jest niezna-
na, gdyz nie przeprowadzono pod tym katem szerokich badan epidemiolo-
gicznych. Z pewnoscia jednak insulinooporno$é wystepuje u trzech milionéw
0s6b z cukrzyca typu 2 oraz trzech miliondw os6b ze stanem przedcukrzy-
cowym (zaburzenia te sa bezposrednim nastepstwem insulinoopornosci).
Dodatkowo insulinooporno$é¢ stwierdza sie u zdecydowanej wiekszo$ci oséb

PODSTAWOWE INFORMACJE O INSULINOOPORNOSCI 17



z nadwagg i otytoscia (okoto 60% populacji 0séb dorostych), u 0séb z niealko-
holowym sttuszczeniem watroby (20-30% os6b dorostych) oraz kobiet z ze-
spolem policystycznych jajnikéw (10% populacji kobiet w wieku rozrodczym).
Catkowita liczba osé6b z insulinoopornoscia nie jest prostg suma wymienio-
nych grup pacjentéw ze wzgledu na mozliwos$¢ wspdlistnienia kilku zaburzen
u jednej osoby (ryc. 5).

nadwaga i otytos¢

insulinooporno$é

niealkoholowe
sttuszczenie watroby

cukrzyca
typu 2

Rycina 5. Zalezno$¢ pomiedzy otytoscia, insulinoopornoscia, cukrzyca i zespotem policystycznych
jajnikéw (PCOS). Insulinooporno$¢ wystepuje u wszystkich oséb z cukrzyca typu 2 i stanem przedcu-
krzycowym i niealkoholowym sttuszczeniem watroby, u wiekszosci 0séb z otytoscia i nadwaga oraz
z zespotem PCO.

Duza czesto$¢ wystepowania insulinoopornosci moze wskazywaé na
istnienie naturalnej predyspozycji do jej rozwoju. Insulinooporno$é jest
prawdopodobnie korzystnym zjawiskiem adaptacyjnym w szczegélnych sy-
tuacjach zyciowych. Umozliwia ona ograniczenie wychwytu glukozy przez
mieénie i przekierowanie jej do innych, wazniejszych w danym momencie
tkanek, takich jak mézg w czasie glodu, uktad odpornosciowy w czasie infek-
cji czy ptéd w okresie ciazy. Niestety insulinoopornosé pojawia sie réwniez
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na skutek niewlasciwej diety, co obraca sie przeciwko nam i jest przyczyna
rozwoju chordb cywilizacyjnych.

1.8 Przyczyny insulinoopornosci

Przyczyny rozwoju insulinoopornosci nie sg wcigz do korica poznane i zrozumia-
ne. Wydaje sie, ze kluczowa role w jej powstaniu odgrywa kumulacja w komor-
kach organizmu pewnych substancji blokujacych wewnatrz komoérek taricuch
przemian zaleznych od insuliny. Najwazniejszymi z tych substancji sa niekorzyst-
ne lipidy - diacyloglicerole i ceramidy (< rozdz. 4.2). Podobne efekty moga wyka-
zywac wolne rodniki tlenowe czy czasteczki sygnatowe stanu zapalnego.

Kumulacja niekorzystnych lipidéw w komoérkach watroby najczesciej
zwigzana jest z otytoscia brzuszna, z tego tez powodu uznaje sie ja za najwaz-
niejszy czynnik prowadzacy do rozwoju insulinoopornosci. Brzuszna tkanka
tluszczowa (zlokalizowana wokot jelit i narzadéw jamy brzusznej) wykazuje
odmienne wlasciwos$ci niz podskérna tkanka ttuszczowa. Po pierwsze, przy
przetadowaniu komérek tluszczem tatwiej dochodzi w niej do rozwoju stanu
zapalnego, po drugie, produkuje pewne substancje sprzyjajace rozwojowi in-
sulinoopornosci, po trzecie, uwalnia wolne kwasy ttuszczowe bezposrednio
do dorzecza zyly wrotnej (- rozdz. 3.20), co sprzyja ich nadmiernemu wy-
chwytowi przez watrobe. Czynniki te prowadza do kumulacji niekorzystnych
lipidéw w watrobie i rozwoju insulinoopornosci.

Insulinooporno$é moze wystepowaé réwniez u oséb bez otytosci brzusz-
nej. W przypadkach tych mamy zazwyczaj do czynienia z silna predyspozycja
genetyczng lub wplywem niewtasciwej diety. Za niekorzystne substancje od-
zywcze powodujace insulinooporno$é uznaje sie tluszcze nasycone (- rozdz.
3.12) oraz fruktoze (> rozdz. 3.5). Przyczyna insulinoopornosci moze by¢
rowniez przewlekly stan zapalny, stres oksydacyjny (nadmierna produkcja
wolnych rodnikéw tlenowych) oraz podeszly wiek. Rzadko za rozwdj insu-
linoopornosci odpowiada nadmierne wydzielanie hormonéw dziatajacych
przeciwstawnie do insuliny (kortyzolu, adrenaliny, glukagonu czy hormonu
wzrostu). Szczegdtowe informacje dotyczace mechanizméw rozwoju insuli-
noopornosci przedstawiono w rozdziale 4.2.
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1 : 9 Naturalny przebieg insulinoopornosci

Insulinooporno$é moze pojawié sie na kazdym etapie Zycia, jednak najcze-
$ciej ujawnia sie u 30- i 40-latkéw z otyloscig brzuszna. Pojawienie sie insuli-
noopornos$ci uruchamia mechanizm btednego kota chorobowego: insulino-
opornos¢ wymusza zwiekszenie produkcji insuliny, co wywiera promujacy
wplyw na tworzenie tkanki ttuszczowej, to za$ sprzyja narastaniu otytosci
brzusznej i nasila insulinoopornosé.

Kompensacyjne zwiekszenie wydzielania insuliny przez lata ratuje przed
rozwojem cukrzycy typu 2, z czasem jednak mechanizm ten zaczyna sie wy-
czerpywad. Zazwyczaj po 15-20 latach trwania insulinoopornosci u duzej gru-
py 0s6b pojawia sie cukrzyca typu 2. Przyczyng jej rozwoju jest stopniowe
uszkodzenie nadmiernie obcigzonego pracg narzadu produkujacego insuline,
czyli wysp trzustkowych.

W tym momencie musze wyjasnié, ze trzustka w zasadzie zbudowana jest
z dwéch niezaleznych czesci: wydzielajacej enzymy trawienne do swiatta prze-
wodu pokarmowego (czyli czesci zewnatrzwydzielniczej stanowigcej 99% masy
trzustki) oraz produkujacej hormony do krwi (czyli czesci wewnatrzwydzielni-
czej, stanowiacej 1% masy trzustki). Obie czesci podlegaja odrebnym regula-
cjom i poza lokalizacja nie maja wiele wspdlnego. Cze$¢ produkujgca hormo-
ny (m.in. insuline i glukagon) jest rozproszona w pozostalym miazszu trzustki
w postaci drobnych skupisk komdrek nazywanych wyspami trzustkowymi.

W okresie poprzedzajacym rozwdj cukrzycy czesto pojawiaja sie choroby be-
dace nastepstwem insulinoopornosci lub hiperinsulinizmu - sttuszczenie watro-
by (> rozdz. 2.9), nadcisnienie tetnicze (- rozdz. 2.4), zaburzenia lipidowe (tzw.
aterogenna dyslipidemia - rozdz. 2.5), podwyzszenie stezenia kwasu moczo-
wego (= rozdz. 2.10) czy zespdt policystycznych jajnikéw (> rozdz. 2.11). Czesé
wymienionych choréb prowadzi do zwiekszenia ryzyka zwaldéw serca i udaréw
mozgu, dlatego tez wspdlnie okresla sie je mianem zespotu metabolicznego. Do-
ktadne oméwienie wspomnianych zaburzen znajduje sie w drugiej czesci ksigzki.

W rozwoju insulinooporno$ci mozna wyr6znié cztery etapy: bezobjawo-
wy etap poczatkowy, etap narastania otylosci i insulinoopornosci w mecha-
nizmie blednego kota chorobowego, etap zespotu metabolicznego oraz etap
cukrzycy typu 2 (ryc. 6).
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zespot

metaboliczny

Rycina 6. Etapy rozwoju insulinoopornosci.

Za modelowy przyklad rozwoju btednego kota chorobowego otytosci i in-
sulinoopornosci moze postuzy¢ okres ciagzy. Cigza jest stanem fizjologicznej
insulinoopornosci zwigzanej z dziataniem niektérych hormondéw ciazowych.
Insulinoopornos¢ w ciazy ma prawdopodobnie ograniczy¢ zuzycie glukozy
przez miesnie kobiety ciezarnej i przekierowac glukoze do rozwijajacego sie
ptodu. Sytuacja czasem jednak wymyka sie spod kontroli - nadmierna insu-
linoopornos¢ moze zwiekszy¢ poziom glukozy u kobiety i nasili¢ produkcje
insuliny, co sprzyjaé bedzie tworzeniu sie tkanki ttuszczowej i przez rozwoj
otylosci brzusznej nasili insulinooporno$é. Insulinoopornosé wynikajaca
z otylosci brzusznej moze utrzymywac sie réwniez po zakoriczeniu ciazy,
co utrudni powrdt do wyjSciowej masy ciala. Kolejne cigze moga przebie-
ga¢ w warunkach jeszcze wiekszej insulinoopornosci, co prowadzi¢ moze
z jednej strony do cukrzycy cigzowej, z drugiej zas - do dalszego narastania
otylosci.

1.10 Czy insulinoopornosc daje objawy?

Wréémy do pacjentki z pierwszego rozdziatu ksigzki. Miala prawdopodobnie
insulinooporno$¢ z towarzyszacym hiperinsulinizmem blokujacym miedzy-
positkowe uwalnianie zapaséw z tkanki tluszczowej. Skad jednak wzieto sie
zmeczenie, uczucie zimna, wypadanie wloséw i suchosc¢ skéry? Z tego same-
go powodu - z zablokowanego uwalniania zapaséw prowadzacego do okreso-
wych niedoboréw energii i pogorszenia funkcji réznych narzadéw.
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