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Streszczenie

W warunkach fizjologicznych serce czerpie energie z utleniania kwaséw ttuszczowych i glukozy zaleznie od dostepnosci substra-
toéw i poziomu krazacych w krwioobiegu hormonéw. W cukrzycy typu 2, otytosci i przy braku aktywnosci fizycznej obserwuje sie
wzrost stezenia kwaséw ttuszczowych i glukozy we krwi. Przewlekta ekspozycja serca na wysoki poziom krazacych substratéw pro-
wadzi do zmian w metabolizmie i nadmiernego gromadzenia wewnatrz kardiomiocytéw toksycznych produktéw, takich jak trojglice-
rydy, ceramidy czy reaktywne formy tlenu. Produkty te moga aktywowac Sciezki sygnalizacyjne prowadzace do apoptozy i dysfunk-
cji kardiomiocytow — zjawiska zwane glukotoksycznoscia i lipotoksycznoscia. Ponizsza praca przedstawia obecng wiedze na temat
wptywu ekstremalnych diet (takich jak wysokoweglowodanowa lub wysokottuszczowa) oraz nadmiaru substratéw energetycznych
na rozwdj niewydolnosci serca. Wyniki badah sugeruja, ze nadmiar substartéw prowadzi do dysfunkcji i rozwoju niewydolnosci
serca, ktérym mozna zapobiegac¢ lub zwalniaé ich postep przez utrzymanie niskiej ilosci tkanki ttuszczowej i wysokiej wrazliwosci
na insuline oraz stosowanie diety o niskim indeksie glikemicznym i bogatej w jedno- i wielonienasycone kwasy ttuszczowe.

Stowa kluczowe: niewydolnos¢ serca, metabolizm, kwasy ttuszczowe, glukoza, lipotoksycznosé, glukotoksycznosé

Abstract

Under healthy conditions, the heart derives energy from glucose, fatty acid and lactate oxidation depending on substrate availability
and circulating hormone levels. The type 2 diabetes, obesity or physical inactivity are commonly associated with elevated fatty acids
and glucose concentrations. Chronic exposure of the myocardium to excess circulating fuels may lead to metabolic abnormality and
accumulation of noxious intermediates within cardiomyocytes, such as triglyceride, ceramides and reactive oxygen species. These
derivates can activate signaling cascades leading to apoptosis and cardiomyocytes dysfunction — processes termed glucotoxicityand
lipotoxicity. This review summarizes the effect of dietary extremes (e.g. high fat and high carbohydrate consumption) and substrate
excess on development of heart failure. Current evidence suggest that substrate overabundance leads to cardiac dysfunction, which
may prevented or slowed by maintaining low body fat and high insulin resistance and consuming a diet of low glycaemic load that
is rich in mono- and polyunsaturated fatty acids.
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czy zmian kompozycji diety. W warunkch fizjologicznych

Wstep kardiomiocyty gromadza niewielkie ilosci trojglicerydow

Skurcz miesnia sercowego wymaga statej i wysokiej i glikogenu, pomimo zdolnosci do duzego wychwytu kwa-

podazy ATP, uzyskiwanego poprzez utlenianie kwaséw  séw ttuszczowych i glukozy, co jest spowodowane niskim

ttuszczowych i glukozy. Serce bardzo szybko reaguje stezeniem we krwi wolnych kwaséw ttuszczowych (WKT)

na zmiany stezenia substratow energetycznych we krwi (< 0,8 mM) i Scisle regulowanym metabolizmem glukozy
i z tatwoscia przystosowuje metabolizm do gtodu, sytosci  (~ 4-5 mM).
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Wzrost opornosci na insuline, charakterystyczny dla
zespotu metabolicznego, otytosci czy siedzacego trybu zy-
cia, prowadzi do wzrostu stezenia WKT, tréjglicerydow, glu-
kozy i insuliny we krwi, a w konsekwencji do ekspozycji
serca na nadmierng ilos¢ substratéw energetycznych. Prze-
dtuzanie sie takiego stanu prowadzi do zaburzefh metabo-
lizmu lipidéw i glukozy — produkcji wolnych rodnikéw tle-
nowych z glukozy [1, 2] oraz ceramidéw z nasyconych
kwasow ttuszczowych [3]. Badania pokazuja, ze u myszy
ze zwiekszonym wychwytem kwaséw ttuszczowych do-
chodzi do akumulacji tréjglicerydéw i ceramidéw w kar-
diomiocytch, co jest zwigzane z uposledzeniem funkcji
skurczowej serca [4]. Dodatkowo, utrzymujaca sie hiper-
glikemia aktywuje alternatywne, niekorzystne Sciezki me-
tabolizmu glukozy — szlak pentozofosforanowy i biosynte-
ze heksozaminy. Powyzsze obserwacje sugeruja, ze
nagromadzenie metabolitow ttuszczy i glukozy w miokar-
dium moze sie przyczyni¢ do rozwoju niewydolnosci ser-
ca (HF), jednak niewiele jest klinicznych dowodéw potwier-
dzajacych te hipoteze.

W ostatnich latach obserwujemy epidemie zaburzen
metabolicznych oraz choréb serca spowodowanych otyto-
Scig, brakiem aktywnosci fizycznej i wysokoenergetyczna
dieta, bogata w wysoko przetworzone sktadniki. Wzrasta
zatem zainteresowanie wptywem utrzymujacego sie wy-
sokiego stezenia substartéw energetycznych we krwi
na metabolizm i funkcje serca. W pracy zostanie przedsta-
wiona obecna wiedza na temat wptywu nadmiaru lipidéw
i weglowodanoéw, toksycznego efektu ich spalania w kar-
diomiocytach oraz ich udziatu w rozwoju przerostu i HF.

Odpowiedz serca na nadmiar lipidéow
— lipotoksycznosé

Chociaz kwasy ttuszczowe sg podstawowym zrédtem
energii dla miesnia sercowego, to ich wysokie stezenie we
krwi moze wptywac niekorzystnie na serce (lipotoksycz-
nos¢). Wzrost stezenia WKT w osoczu zwieksza ryzyko wy-
stapienia komorowych zaburzen rytmu w ostrym zawale
serca [5] oraz nagtej Smierci sercowej u pacjentéw po an-
gioplastyce [6] i u zdrowych mezczyzn w okresie 22-letniej
obserwacji [7]. Moze to by¢ wynikiem zaburzenia funkcji
mitochondriéw [8] oraz aktywacji kanatéw Na+ i Ca2+ [9].
Wysokie stezenie WKT promuje ich utlenianie w sercu
kosztem metabolizmu glukozy i mleczanéw, co zmniejsza
mechaniczna wydajnos¢ i zwieksza zuzycie energii na wy-
generowanie skurczu. Prawdopodobnie jest to spowodo-
wane rozprzezeniem i zmniejszeniem efektywnosci ener-
getycznej mitochondriéw. Stosunek ilosci wytworzonego
ATP do zuzytego O, jest mniejszy dla kwaséw ttuszczo-
wych niz dla bursztynianu [10].

Wychwyt kwaséw ttuszczowych przez miesien serco-
wy zalezy od ich stezenia we krwi, ktére jest regulowane
aktywnoscia lipolizy w tkance ttuszczowej [11]. W warun-
kach fizjologicznych stezenie WKT we krwi tetniczej ule-
ga duzym wahaniom (od 0,2 do 0,8 mmol) i wzrasta do
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> 1 mmol w odpowiedzi na adrenergiczng stymulacje
w czasie wysitku fizycznego, stresu emocjonalnego czy
w niestabilnej chorobie wieficowej. Poziom WKT wzrasta
rowniez, gdy hamowanie lipolizy przez insuline jest nie-
wielkie, jak przy insulinoopornodci (otytos¢, cukrzyca typu
2, utrzymujacy sie brak aktywnosci fizycznej) lub niskim
stezeniu insuliny we krwi (niedozywienie, cukrzyca typu 1,
duzy wysitek fizyczny). Metabolizm WKT przedstawiony
zostat na Rycinie 1. Okoto 80% dtugotafcuchowych kwa-
séw ttuszczowych wychwytywanych przez serce jest szyb-
ko utleniane do CO,, a pozostate 20% przeksztatcane
do tréjglicerydéw [10, 11]. Wraz ze wzrostem ilosci WKT
we krwi zwiekszaja sie sercowe zapasy trojglicerydéw. Ba-
danie NMR u zdrowych ochotnikéw pokazuje 70-procen-
towy wzrost stezenia tréjglicerydéw w sercu przy krétko-
trwatym ograniczeniu ilosci pokarmu i az 260-procentowy
wzrost w niedozywieniu, co koreluje ze wzrostem steze-
nia WKT w osoczu.

W ostatnich latach badania koncentujg sie na ocenie
niekorzystnego wptywu akumulacji lipidéw na serce w cho-
robach metabolicznych. Otytosci czesto towarzyszy prze-
rost i uposledzenie funkcji skurczowej lewej komory (LV),
a ich nasilenie jest funkcja czasu utrzymywania sie wyso-
kiego BMI [12]. Poziom trojglicerydéw w niewydolnym ser-
cu u pacjentéw z otytosciag lub cukrzyca jest wyzszy niz
u zdrowych ochotnikéw [13] oraz koreluje dodatnio z BMI
[14]. Bezposrednich dowoddéw na istnienie zwiazku przy-
czynowo-skutkowego miedzy sercowa akumulacja lipidow
a dysfunkcja serca i rozwojem HF dostarczajg badania eks-
perymentalane, ktére proponuja takze potencjalny mecha-
nizm tego zjawiska.

Mechanizm komoérkowy

Brak rownowagi miedzy wychwytem a utlenianiem przy
zwiekszonej ekspozycji serca na krazace we krwi kwasy
ttuszczowe prowadzi do nagromadzenia w cytoplazmie kar-
diomiocytéw dtugotanicuchowych acylo-CoA. Nadmiar acy-
lo-CoA zostaje wtaczony w alternatywne Sciezki przemian,
co prowadzi do powstawania tréjglicerydéw, diacyloglicero-
lu (DAG) i ceramiddow, a w konsekwencji do uposledzenia
funkcji i apoptozy kardiomiocytéw [15] (Rycina 2.). Wzrost
komorkowej puli DAG prowadzi do przewlektej aktywacji ki-
nazy biatkowej C (PKC), ktdra jest charakterystyczna dla kar-
diomiopatii. Kwasy ttuszczowe moga rowniez zwiekszac
przepuszczalnosé bton mitochondrialnych i uwalnianiaé cy-
tochrom c oraz hamowac aktywnosé kinazy 3-fosfatydylo-
inozytolu (PI13K) [16], kinazy Akt i prozapalnego NF-xB [17].

Dtugotancuchowe kwasy ttuszczowe i eikozanoidy kon-
troluja sercowy metabolizm i funkcje mitochondriéw przez
jadrowe czynniki transkrypcyjne (PPAR). Obecne w sercu
PPARa i PPARB/S reguluja ekspresje gendw kodujacych
liczne enzymy zaangazowane w wychwyt kwaséw ttusz-
czowych, ich estryfikacje i transport do mitochondriéw oraz
beta-oksydacje [18]. Rowniez obecne w tkance ttuszczo-
wej PPARYy, posrednio poprzez regulacje stezenia kwaséw



Wptyw kompozycji diety i nadmiaru substratéw energetycznych na rozwéj niewydolnosci serca

5421

KWASY TtUSZCZOWE

GLUKOZA

GLUT

kwasy ttuszczowe

|

glikogen \
/ trojglicerydy

ﬁ/

glukozo-6-fosforan

|

~

-

mitochondrium /

Rycina 1. Metabolizm miesnia sercowego w warunkch fizjologicznych
GLUT — transportery glukozy, FATP — biatka transportujace kwasy ttuszczowe, CPT-I — acylo-transferaza kamitynowa 1, PDH — dehydrogenaza bursztynianowa

ttuszczowych i adipokin we krwi oraz insulinowrazliwosci,
wptywajg na metabolizm serca. U myszy sercowa nad-
ekspresja PPARa prowadzi do aktywniejszego utleniania
kwasow ttuszczowych, wzrostu stezenia tréjglicerydow
w 0soczu, insulinoopornosci oraz przerostu i uposledze-
nia funkcji skurczowej LV, a obserwowane efekty sie nasi-
laty, gdy u myszy stosowano diete wysokottuszczowa [18].
Odwrotnie — farmakologiczna aktywacja PPARa u szczu-
row z HF [19] lub pséw [20] z indukowana czestoskurczem
HF nie pogarsza funkcji serca, co sugeruje, ze umiarkowa-
na aktywacja pozostaje bez wptywu na juz uposledzong
funkcje serca.

Uwalniana przez tkanke ttuszczowa leptyna reguluje
uczucie sytosci, a jej stezenie we krwi koreluje dodatnio
z iloscig tkanki ttuszczowej w organizmie. U pozbawionych
leptyny szczuréw Zucker z wiekiem nasila sie przebudowa
i dysfunkcja skurczowa LV oraz wzrasta sercowa pula tréj-
glicerydéw i ceramidéw [21]. Podobny fenotyp obserwo-
wano u myszy pozbawionych leptyny ob/ob [22]. Brak eks-

presji leptyny u transgenicznych zwierzat prowadzi do oty-
tosci, hiperinsulinemii i cukrzycy, dlatego trudno jest usta-
li¢, czy dysfunkcja LV spowodowana jest bezposrednio nad-
mierng akumulacja lipidéw w sercu.

Zmiany w metabolizmie kwaséw ttuszczowych wyste-
puja czesto u transgenicznych myszy, niezaleznie od ma-
sy ciata i insulinoopornosci. Zwiekszonej sercowej aktyw-
nosci syntazy dtugotancuchowej acylo-CoA, ktora
odpowiada za witaczenie kwaséw ttuszczowych w meta-
bolizm komérkowy, towarzyszy wzrost ilosci cytochromu c
i ceramidéw w sercu [4]. Podobny efekt obserwowano
w przypadku ostabionej sercowej ekspresji lipazy lipopro-
teinowej [23]. Nadekspresja lipazy lipoproteinowej byta na-
tomiast zwigzana ze wzrostem masy ciata zwierzat, roz-
strzenig i dysfunkcja skurczowg LV oraz mniejsza
przezywalnoscia. Ponadto, nadekspresja biatka transpor-
tujgcego kwasy ttuszczowe (FATP-1) prowadzita do prze-
rostu przedsionka i LV, uposledzenia funkcji skurczowej
oraz zmian elektrokardiograficznych [24].
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Rycina 2. Proponowany schemat zaburzen metabolizmu miesnia sercowego przy wysokim stezeniu kwaséw

ttuszczowych

Wplyw diety wysokotluszczowej na serce
— czy istnieje lipotoksycznos¢?

Transgeniczne zwierzeta charakteryzuja sie fenotypem,
ktéry rzadko nasladuje spotykane w praktyce klinicznej
patologie, dlatego istotniejsza jest ocena efektu manipu-
lacji substratami energetycznymi w niezmienionych gene-
tycznie modelach zwierzecych rozwijajacych HF. Jesli ist-
nieje kardiomiopatia wywotana lipotoksycznoscia, jak
sugeruja przedstawione powyzej wyniki badan, to wzrost
dostepnosci kwaséw ttuszczowych obserwowany podczas
stosowania diety wysokottuszczowej powinien wptywac
niekorzystnie na serce. Najnowsze badania sugeruja jed-
nak, ze dieta wysokottuszczowa jest ,neutralna” lub ko-
rzystna dla serca, szczegblnie wzbogacona wielonienasy-
conymi kwasami ttuszczowymi omega-3. Badania
epidemiologiczne pokazuja, Zze wraz ze wzrostem spozy-
cia wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych omega-3
pochodzacych z ttuszczu rybiego zmniejsza sie ryzyko roz-
woju HF [25]. Podobny efekt obserwowano u szczuréw
z przerostem indukowanym przecigzeniem cisnieniowym
[26], co sugeruje, ze wielonienasycone kwasy ttuszczowe
omega-3 zapobiegaja rozwojowi HF.

Badania eksperymentalne pokazuja, ze réwniez
wysokottuszczowa dieta ztozona z nasyconych i nienasy-
conych kwaséw ttuszczowych nie wptywa szkodliwie
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na serce. Zdrowe szczury, u ktoérych stosowano diete wy-
sokottuszczowg (60% kalorii) przez 8 tygodni, nie rozwija-
ja przerostu LV w poréwnaniu ze zwierzetami, u ktérych
stosowano diete wysokoweglowodanowa/niskottuszczo-
wa [27]. Dieta niskoweglowodanowa/wysokottuszczowa
nie wptywa na mase ciata i serca, strukture i funkcje skur-
czowa serca oraz stezenie trojglicerydéw i glukozy we krwi
myszy z indukowanym przez zwezenie aorty poprzecznej
przecigzeniem ci$nieniowym [28]. W podobnym modelu
u szczuréw dieta niskoweglowodanowa/wysokottuszczo-
wa zapobiega przerostowi, przebudowie i uposledzeniu
funkcji skurczowej LV, czemu towarzyszy obnizenie steze-
nia insuliny i leptyny w osoczu. Dodatkowo, objetos¢ p6z-
noskurczowa i p6znorozkurczowa LV ujemnie korelowaty
ze stezeniem wolnych kwaséw ttuszczowych [29]. Obser-
wacje te potwierdzaja wyniki badanh epidemiologicznych,
ktére pokazuja, ze wzrost spozycia ttuszczéw nie przyspie-
sza rozwoju HF [30].

Podobny efekt obserwowano w pozawatowe]j HF. Nisko-
weglowodanowa/wysokottuszczowa dieta nie ma nieko-
rzystnego wptywu na przebudowe i funkcje skurczowa LV
w poréwnaniu z dietg wysokoweglowodanowa/niskottusz-
czowa, pomimo wzrostu stezenia WKT, tréjglicerydéw i lep-
tyny w osoczu. Wzrastata rowniez sercowa pula trojglice-
rydéw i ceramidéw, ale pozostawato to bez wptywu
na funkcje skurczowa LV [31]. Podsumowujac, w przeciaze-
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Rycina 3. Proponowany schemat zaburze metabolizmu
G6PDH — dehydrogenaza glukozo-6-fosforanowa

niu cisnieniowym lub zawale ekspozycja miesnia sercowe-
go na nadmiar kwaséw ttuszczowych nie wptywa nieko-
rzystnie na serce, jak to ma miejsce u zwierzat transgenicz-
nych. W modelach HF u gryzoni niemodyfikowanych
genetycznie dieta niskoweglowodanowa/wysokottuszczo-
wa zapobiega zatem przerostowi, uposledzeniu funkgji skur-
czowej i rozstrzeni LV.

Odpowiedz serca na nadmiar glukozy
— glukotoksycznos¢

Niekorzystny wptyw nadmiaru glukozy na serce nie jest
tak dobrze poznany jak efekt kwaséw ttuszczowych. Ba-
dania pokazuja, ze popositkowa hiperglikemia jest predyk-
torem hospitalizacji pacjentéw z HF, co sugeruje, ze dys-
glikemia moze przyspieszac rozwdéj HF [32]. Juz niewielki
wzrost stezenia hemoglobiny glikozylowanej lub glikemii
wigze sie ze wzrostem ryzyka zawatu serca, choroby nie-
dokrwiennej serca i zgondw z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [33]. Insulinooporno$c i towarzyszacy jej wzrost ste-
zenia glukozy i insuliny we krwi moze prowadzi¢
do przerostu LV i rozwoju HF.

miesnia sercowego przy wysokim stezeniu glukozy

Mechanizm komérkowy

Analogicznie do kwasow ttuszczowych, glukoza wywo-
tuje toksyczny efekt, gdy jest zaburzona réwnowaga mie-
dzy jej wychwytem a utlenianiem. Wysokie spozycie cu-
kréw prostych i/lub insulinoopornosé¢ moga prowadzic
do ekspozycji serca na nadmierng ilos¢ glukozy i utrzymu-
jaca sie aktywacje szlaku insulinowego, co prowadzi
do nadmiernej syntezy biatek, a w konsekwencji do prze-
rostu LV (Rycina 3.). Utrzymujaca sie hiperglikemia zwiek-
sza udziat w metabolizmie glukozy szlaku sytnezy hekso-
zaminy i produkcji N-acetyloglukozaminy, co prowadzi
do insulinoopornosci, przerostu kardiomiocytow, nasilenia
apoptozy, zwtdknienia miokardium i nadprodukcji reak-
tywnych form tlenu [34].

Hiperglikemia aktywuje réwniez szlak pentozofosfora-
nowy przemian glukozy i jego gtéwny enzym — dehydroge-
naze glukozo-6-fosforanowg (G6PDH). Przy prawidtowym
stezeniu glukozy szlak ten jest zrodtem NAPH i cukru
rybozo-5-fosforanu niezbednego do syntezy de novo nukle-
otydéw purynowych. W hiperglikemii udziat tego szlaku
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w metabolizmie glukozy wzrasta i paradoksalnie prowadzi
do produkcji reaktywnych form tlenu przez NADPH oksy-
daze i rozprzezong syntaze NO. U myszy ze zmniejszong
aktywnoscig G6PDH obserwuje sie niskie stezenie NADPH
i mniejszy stres oksydacyjny w odpowiedzi na angiotensy-
ne Il w aorcie [35]. W homogenatach niewydolnych serc po-
chodzacych od pséw i ludzi wzrasta aktywnosé G6PDH oraz
produkcja anionorodnika ponadtlenkowego, ktéra spada
po zahamowaniu enzymu [1, 2]. Stres oksydacyjny zwigza-
ny ze wzrostem aktywnosci szlaku pentozofosforanowego
moze by¢ przyczyna tagodnego przerostu LV lub HF, zwtasz-
cza gdy wzrasta utlenianie glukozy [10], jak podczas stoso-
wania diety wysokoweglowodanowej/niskottuszczowe;.

Wplyw diety wysokoweglowodanowej
na serce

Badania z uzyciem modelu przecigzenia cisnieniowe-
g0 U gryzoni sugeruja, ze dieta wysokoweglowodanowa,
szczeg6lnie z wysoka zawartoscig cukréw prostych, zwiek-
sza czestosé i/lub nasilenie HF w poréwnaniu z dieta ni-
skoweglowodanowa/wysokottuszczowa. Szczury ze zwe-
zong aorta brzuszna karmione pozywieniem bogatym
w sacharoze (62% kalorii) maja wiekszy przerost i przebu-
dowe LV w poréwnaniu ze zwierzetami bedacymi na die-
cie niskoweglowodanowej/wysokottuszczowej. Wieloczyn-
nikowa analiza regresji pokazuje, ze stezenie insuliny
korelowato dodatnio z objetoscig pdznoskurczowa [29].
Myszy ze zwezong aortg porzeczng, u ktérych stosowano
diete bogata we fruktoze (61% kalorii) charakteryzuja sie
wzrostem rozmiaru péznoskurczowego i spadkiem frakcji
wyrzutowej oraz wzrostem ekspresji tancuchéw ciezkich
miozyny typu beta w poréwnaniu z grupa kontrolna,
a efektéw tych nie obserwowano przy stosowaniu diety
bogatej w skrobie [35].

Gluko- i lipotoksycznos§¢

Jednoczesne wystepowanie gluko- i lipotoksycznosci
jest dobrze poznane w wyspach beta trzustki, gdzie jedno-
czesny wzrost stezenia WKT i glukozy powoduje synergi-
styczne, wieksze uszkodzenie niz przy wzroscie jednego
substratu. Chociaz pokazano podobny efekt w przypadku
izolowanych kardiomiocytéw [37], to brakuje dostatecznych
dowodéw na wystepowanie tego zjawiska w sercu. Wzrost
wychwytu i utleniania kwaséw ttuszczowych hamuje ak-
tywnos¢ dehydrogenazy bursztynianowej. Prowadzi to
do spadku utleniania glukozy, a wzrostu jej nieglikolitycz-
nego metabolizmu i powstawania tosycznych pochodnych
(N-acetyloglukozaminy i reaktywnych form tlenu). Wzrost
stezenia kwaséw ttuszczowych powinien zatem zaostrzaé
efekt hiperglikemii w sercu. Jest to szczegbélnie istotne dla
pacjentéw z zespotem metabolicznym lub cukrzyca typu 2,
u ktérych wzrost stezenia kwaséw ttuszczowych i hipergli-
kemia sa zwigzane z hiperinsulinemia, stymulujaca wy-
chwyt glukozy przy ciagtym wychwycie kwaséw ttuszczo-
wych.
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Podsumowanie — wlaSciwa dieta w niewydol-
noSci serca

Przedstawione w pracy wyniki sugeruja, ze najwazniej-
sze w prewencji i leczeniu HF jest utrzymanie prawidtowe-
go stezenia we krwi kwasoéw ttuszczowych i glukozy oraz
niskiego stezenia insuliny i leptyny. Dla osiggniecia tych
celow najlepsza strategia bytoby: (i) utrzymanie niskiej ilo-
Sci tkanki ttuszczowej i wysokiej wrazliwosci na insuline
przez kontrole ilosci spozywanego pokarmu i codzienna
aktywnos¢ fizyczna; (i) dieta niskoweglowodanowa
(30-40% dostarczanej energii) ztozona z pokarméw o ni-
skim indeksie glikemicznym; (jii) wzrost zawartosci w die-
cie jedno- i wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych po-
chodzacych z roslin i ryb (40-50% dostarczanej energii).
Rekomendacje te wymagaja jednak dalszych badan.
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