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Summary
Civilization development is associated with immense progress in science and significant im-
provement of human living conditions but simultaneously it contributes to many health pro-
blems including metabolic syndrome. 
Metabolic syndrome is a set of mutually associated factors including insulin resistance, hype-
rinsulinemia, obesity, lipids disorders and hypertension, which is the main cause of develop-
ment of coronary heart disease and type 2 diabetes. 
The first line of defense against metabolic syndrome is a change of life style including body 
mass reduction, application of a low-calorie diet and performance of physical activity. In spi-
te of the simplicity of therapy, long-term success of the above treatment among patients is 
observed seldom because it is very difficult to obey rigorous rules.
Nowadays, it is considered that diet supplements including antioxidants, polyunsaturated fatty 
acids and mineral elements are helpful in metabolic syndrome treatment due to their antioxi-
dant and anti-inflammatory properties. It is considered that a health balanced diet enriched 
with various diet supplements may be the best strategy in metabolic syndrome treatment.

metabolic syndrome • dietary supplements • chokeberry • omega-3 acid • white mulberry • ginseng • 
garlic • green tea • resveratrol • calcium • magnesium • zinc • selenium

Streszczenie
Rozwój cywilizacji przyniósł ogromny postęp w nauce i technice oraz znaczną poprawę warunków 
życia ludzi, ale jednocześnie stał się przyczyną wielu problemów zdrowotnych. Jednym z nich jest 
zespół metaboliczny (ZM), zbiór wzajemnie powiązanych czynników, takich jak: insulinoopor-
ność, hiperinsulinemia, otyłość brzuszna, zaburzenia lipidowe, nadciśnienie tętnicze. Czynniki 
te stanowią główną przyczynę chorób sercowo-naczyniowych o podłożu miażdżycowym i cu-
krzycy typu 2. Pierwszą linią obrony w walce z ZM jest zmiana stylu życia. Opiera się głównie 
na redukcji masy ciała przez stosowanie niskokalorycznej diety oraz wprowadzeniu ćwiczeń 
fizycznych. Mimo prostoty terapii długoterminowy sukces leczenia pacjentów obserwowany 
jest bardzo rzadko, ponieważ trudno jest im przestrzegać rygorystycznych zasad żywieniowych.
Obecnie duże nadzieje pokłada się w suplementach diety, takich jak antyoksydanty, nienasycone 
kwasy tłuszczowe, składniki mineralne, głównie ze względu na ich właściwości przeciwutle-
niające i przeciwzapalne. Uważa się, że prawidłowo zbilansowana dieta, wzbogacona w różne 
suplementy diety może się okazać najlepszą strategią w leczeniu ZM.

zespół metaboliczny • suplementy diety • aronia czarnoowocowa • kwasy tłuszczowe omega-3 • morwa 
biała • żeń-szeń • czosnek • zielona herbata • resweratrol • wapń • magnez • cynk • selen
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Zespół metabolicZny

Międzynarodowa Federacja Diabetologiczna (International 
Diabetes Federation - IDF) w 2005 r. podała definicję zespo-
łu metabolicznego (metabolic syndrome, MS). Za czynnik 
priorytetowy diagnozowania uznano otyłość wisceralną 
gdy obwód talii u mężczyzn wynosił >94 cm, a u kobiet >80 
cm. Dodatkowym warunkiem było rozpoznanie co najmniej 
dwóch z czterech składowych zespołu metabolicznego: pod-
wyższone stężenie triglicerydów (≥150 mg/dl lub ≥1,7 mmo-
l/l), obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL (high density 
lipoproteins) dla mężczyzn <40 mg/dl (<1,03 mmol/l), dla 
kobiet <50 mg/dl (<1,29 mmol/l), podwyższone ciśnienie 
tętnicze krwi ≥130/85 mmHg oraz podwyższone stężenie 
glukozy na czczo ≥100 mg/dl (≥5,6 mmol/l) [12,34,35].

Zespół metaboliczny jest określany jako współistnienie 
sprzężonych ze sobą czynników ryzyka pochodzenia meta-
bolicznego, które sprzyjają rozwojowi chorób sercowo-na-
czyniowych o podłożu miażdżycowym lub cukrzycy typu 2. 
Do najistotniejszych składowych jakie występują w ZM za-
licza się: insulinooporność, hiperinsulinemię, upośledzoną 
tolerancję glukozy, cukrzycę typu 2, otyłość brzuszną (wi-
sceralną), aterogenną dyslipidemię, nadciśnienie tętnicze 
krwi i mikroalbuminurię (ryc. 1) [13,25]. Występuje także 
stan prozapalny i prozakrzepowy [39,52]. Wszystkie czynniki 
tworzące ZM oddziałują wzajemnie na siebie. Otyłość i brak 
aktywności fizycznej przyczyniają się do powstania insuli-
nooporności, która zwiększa stężenie triglicerydów i chole-
sterolu frakcji LDL (low density lipoproteins) oraz zmniejsza 
stężenie cholesterolu HDL. W wyniku tego powstają blaszki 
miażdżycowe w ścianach tętnic, mogące w przyszłości do-
prowadzić do choroby niedokrwiennej serca, zakrzepów 
naczyniowych czy udaru mózgu. Oporność na insulinę przy-
czynia się do wzrostu stężenia insuliny i glukozy we krwi, 

który długotrwale utrzymując się w organizmie prowadzi 
do cukrzycy [41]. Z powodu podwyższonego stężenia insu-
liny nerki gromadzą zbyt duże ilości sodu w organizmie, co 
podwyższa ciśnienie tętnicze krwi i przyczynia się do nad-
ciśnienia [14,31].

Podobny skutek wywołuje podwyższone stężenie ET-1, 
peptydu, który w dużym stopniu oddziałuje na układ ser-
cowo-naczyniowy, powodując wzrost ciśnienia tętniczego, 
co wiąże się także z dysfunkcją śródbłonka i upośledzonym 
wytwarzaniem tlenku azotu (NO) [32,49].

W rozwoju ZM, oprócz predyspozycji genetycznych, bardzo 
duże znaczenie odgrywa brak aktywności fizycznej i dobrze 
zbilansowanej diety. Zmiana w stylu życia, ograniczenie do-
starczanej energii i uzyskanie ujemnego bilansu energe-
tycznego może znacząco zmniejszyć objawy ZM. Ważne jest 
spożywanie dużych ilości owoców, warzyw, ryb, a także su-
plementów diety wykazujących właściwości przeciwutlenia-
jące i przeciwzapalne, takich jak: wyciąg z aronii czarnoowo-
cowej, morwy białej, żeń-szenia, wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe omega-3, zielona herbata, czosnek, resweratrol 
czy makro- i mikroelementów. 

suplementy diety

Suplement diety według ustawy z dnia 25 sierpnia 2006 r. 
o bezpieczeństwie żywności i żywienia (Dz. U. z dnia 27 wrze-
śnia 2006 r. z późn. zm.) jest to „środek spożywczy, którego 
celem jest uzupełnienie normalnej diety, będący skoncentro-
wanym źródłem witamin lub składników mineralnych lub 
innych substancji wykazujących efekt odżywczy lub inny 
fizjologiczny, pojedynczych lub złożonych wprowadzanych 
do obrotu w formie umożliwiającej dawkowanie, w postaci: 
kapsułek, tabletek, drażetek, saszetek z proszkiem, ampułek 
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Wykaz skrótów: ALA - kwas linolenowy (α-linolenic acid); AMP - adenozynomonofosforan (adenozyno-5’-mo-
nofosforan); DHA - kwas dokozaheksaenowy (docosahexaenoic acid); EGCG - galusan epiga-
lokatechiny (galusan epigallokatechiny); EPA - kwas eikozapentaenowy (eicosapentaenoic 
acid); ET-1 - endotelina 1 (endothelin 1); GSH - zredukowany glutation (glutathione reduced); 
HDL - lipoproteina wysokiej gęstości (high density lipoproteins); IDF - Międzynarodowa Federacja 
Diabetologiczna (International Diabetes Federation); MS - zespół metaboliczny (metabolic syndro-
me); LDL - lipoproteina niskiej gęstości (low density lipoproteins); NADPH – postać zredukowana 
NADP+ (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate-oxidase); PPAR - receptory aktywowane 
proliferatorami peroksysomów (oeroxisome proliferator-activated receptors); ROS - reaktywne 
formy tlenu (reactive oxygen species); TBARS - substancje reagujące z kwasem tiobarbituro-
wym (thiobarbituric acid reactive substances).
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z płynem, butelek z kroplomierzem lub w innych podob-
nych postaciach płynów lub proszków przeznaczonych do 
spożywania w małych, odmierzonych ilościach jednostko-
wych, z wyłączeniem produktów posiadających właściwości 
produktu leczniczego w rozumieniu przepisów prawa far-
maceutycznego” [19].

Obecnie dużym zainteresowaniem ze względu na korzystne 
działanie na stres oksydacyjny, a przez to na otyłość i cho-
roby sercowo-naczyniowe, cieszą się zawarte w owocach 
i warzywach przeciwutleniacze. Na uwagę zasługują również 
nienasycone kwasy tłuszczowe, które korzystnie wpływają 
na nadciśnienie tętnicze, insulinooporność, stężenie trigli-
cerydów. Ważne znaczenie mają makro- i mikroelementy. 
Odpowiednie spożycie produktów zawierających związki 
o charakterze antyoksydacyjnym i przeciwzapalnym wpły-
wa na rzadsze występowanie ZM [1].

Aronia czarnoowocowa

Aronia czarnoowocowa (Aronia melanocarpa) jest krzewem 
liściastym należącym do rodziny Rosaceae, pochodzi ze 
wschodniej części Ameryki Północnej [24]. 

Owoce aronii spośród wszystkich znanych owoców wyróż-
niają się największą zawartością antyoksydantów. Są boga-
tym źródłem polifenoli i antocyjanów, zawierają flawonole, 

przede wszystkim kwercetynę i kemferol, a także glikozydy 
cyjanidyny. W owocach aronii występują kwasy organiczne, 
witamina C, cukry, pektyna, karoten, związki garbnikowe 
oraz związki nieorganiczne: bor, fluor, mangan, molibden, 
jod, żelazo [29,56].

Badania przeprowadzone przez Broncel i wsp., wykazały 
korzystny wpływ antocyjanin pochodzących z aronii czar-
noowocowej na ciśnienie tętnicze krwi i stężenie ET-1 w le-
czeniu ZM. Doświadczalnie udowodniono, że oddziaływanie 
ET-1 na ściany naczyń jest hamowane przez NO. Istnieje teza, 
że wzrost stężenia ET-1 jest proporcjonalny do stopnia roz-
woju nadciśnienia [10].

Po dwumiesięcznej terapii wyciągiem z aronii zaobserwowa-
no znaczący spadek cholesterolu całkowitego, cholesterolu 
frakcji LDL oraz triglicerydów u osób z ZM w odniesieniu 
do wartości wyjściowych. Pod wpływem działania ekstrak-
tu stwierdzono wzrost aktywności śródbłonkowej synteta-
zy tlenku azotu, a co za tym idzie wzrost wytwarzania NO 
przez komórki śródbłonka. Nie odnotowano zmian w stę-
żeniu glukozy na czczo [11]. Podawanie ekstraktu z aronii 
czarnoowocowej przez dwa miesiące innej grupie pacjentów 
z ZM wywołało spadek poziomu TBARS (thiobarbituric acid 
reactive substances) w krwinkach czerwonych oraz znaczą-
cy wzrost aktywności dysmutazy ponadtlenkowej i perok-
sydazy glutationowej. Wskazuje to, że antocyjany mogą być 

 

Ryc. 1. Choroby wchodzące w skład zespołu metabolicznego [opracowanie własne]
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substratami peroksydazy, czego wynikiem jest dezaktywacja 
nadtlenku wodoru [10,29].

W innych badaniach u pacjentów z hipercholesterolemią 
stosujących przez dwa miesiące ekstrakt z Aronia melanocarpa 
stwierdzono obniżenie stężenia cholesterolu, peroksydacji 
lipidów i wzrost płynności błony erytrocytarnej. Nie stwier-
dzono natomiast istotnych zmian w stężeniu grup tiolowych 
i aktywności ATP-azy [15]. Miesięczna suplementacja eks-
traktem z Aronia melanocarpa spowodowała podwyższenie 
aktywności katalazy w erytrocytach u mężczyzn cierpiących 
na hipercholesterolemię [29].

Ryszawa i wsp. udowodnili, że podawany in vivo wyciąg z aro-
nii obniża wytwarzanie rodnika ponadtlenkowego jedynie 
u osób z grupy wysokiego i umiarkowanego ryzyka serco-
wo-naczyniowego [45].

Wyciąg z aronii redukuje także stężenia glukozy, jednak me-
chanizm ten nie został dokładnie poznany. Hipoglikemizu-
jące działanie aronii może się okazać przydatne w zapobie-
ganiu cukrzycy typu 2 oraz chorób układu krążenia [24].

Badania in vitro na płytkach krwi wskazują, że wyciąg z Aronia 
melanocarpa może chronić je przed oksydacyjnym uszkodze-
niem wywołanym przez silny utleniacz, jakim jest nadtle-
noazotyn przez hamowanie karbonylacji białek i utlenia-
nia grup tiolowych białek płytek krwi. Bogaty w polifenole 
ekstrakt zmniejszał również peroksydację lipidów trombo-
cytów. Eksperymenty przeprowadzone na płytkach krwi 
dowiodły, że wyciąg ten hamuje adhezję do kolagenu oraz 
agregację, a także ogranicza wytwarzanie reaktywnych form 
tlenu w płytkach zarówno w spoczynku jak i aktywowanych 
przez trombinę [33].

Z przedstawionych prac badawczych wynika, że flawono-
idy pochodzące z owoców aronii czarnoowocowej wykazują 
działanie antyoksydacyjne, przeciwzapalne, regulują ciśnie-
nie tętnicze krwi, profil lipidowy oraz stężenie ET-1. Dzięki 
tym właściwościom wyciąg z aronii może być stosowany jako 
suplement diety w zapobieganiu i leczeniu ZM.

Kwasy tłuszczowe omega-3

Ważnym suplementem diety w ZM są wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe omega-3. Należą do nich: kwas linole-
nowy (ALA), kwas eikozapentaenowy (EPA), kwas dokoza-
heksaenowy (DHA). Kwasy te nie są syntetyzowane w orga-
nizmie, dlatego muszą być dostarczane z pokarmem, a ich 
bogatym źródłem są ryby morskie. Istotne jest zachowa-
nie odpowiedniego stosunku między kwasami omega-6 
i omega-3. Kwasy omega-3 zmniejszają ryzyko wystąpienia 
chorób układu krążenia m.in. przez poprawę profilu lipi-
dowego. Powodują obniżenie stężenia cholesterolu całko-
witego, cholesterolu frakcji LDL, triglicerydów oraz wzrost 
stężenia cholesterolu frakcji HDL. W celu oceny wpływu 
EPA i DHA na lipidy wykonano badanie na szczurach. Otrzy-
mane wyniki wykazały, że na stężenie cholesterolu całko-
witego większy wpływ ma DHA, podczas gdy triglicerydy 
bardziej obniża EPA [40].

Doniesienia wskazują na rolę wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych omega-3 w zmniejszaniu uszkodzeń wywo-
łanych stresem oksydacyjnym, a także przywróceniu ho-
meostazy wolnych rodników. Mechanizm działania nie jest 
dokładnie poznany, jednak na skutek suplementacji kwasami 
omega obserwowano wzrost stężenia enzymów przeciwutle-
niających: peroksydazy glutationowej i dysmutazy ponad-
tlenkowej, glutationu oraz obniżenie stężenia dialdehydu 
malonowego [44,51].

Udowodniono korzystny wpływ ALA, EPA i DHA na skur-
czowe i rozkurczowe ciśnienie tętnicze krwi u pacjentów 
z nadciśnieniem. Sugeruje się, że hipotensyjne właściwości 
kwasów omega-3 są związane z blokadą receptorów angio-
tensyny II, zwiększonym wytwarzaniem tlenku azotu (NO) 
i poprawą funkcji komórek śródbłonka. Kwasy omega-3 zna-
cząco obniżają insulinooporność oraz wspomagają toleran-
cję glukozy w przypadku cukrzycy typu 2 [46].

Z badań wynika, że ALA nie ma wpływu na otyłość, nato-
miast EPA i DHA zmniejszają tkankę tłuszczową i tym samym 
sprzyjają utracie masy ciała. Przypuszcza się, że  pozytywne 
działanie kwasów omega-3 na jeden z czynników ryzyka ZM 
może korzystnie wpływać na inne jego składowe [40,46].

Na podstawie powyższych doniesień można wnioskować, że 
kwasy omega-3 zmniejszają ryzyko chorób sercowo-naczy-
niowych oraz łagodzą objawy ZM.

Morwa biała

Morwa biała (Morus alba) jest rośliną tradycyjnie uprawia-
ną w Chinach, Korei oraz Japonii. Ekstrakt z liści morwy 
obniża poposiłkowe stężenie glukozy we krwi. Wynika to 
z tego, iż jest ona bogata w DNJ (1,5-dideoksy-1,5-imino-
-D-sorbitol), który jest inhibitorem α-glukozydazy. DNJ 
hamuje α-glukozydazy w jelicie cienkim przez wiązanie 
się z jej centrum aktywnym. Zauważono znaczący wpływ 
wyciągu z morwy białej na zmiany w stężeniu choleste-
rolu frakcji LDL i HDL oraz niewielki spadek stężenia tri-
glicerydów. W wyniku spożywania naparów z liści mor-
wy nastąpił wzrost stężenia adiponektyny, a także kinazy 
białkowej aktywowanej przez AMP, które są potrzebne do 
aktywacji β-oksydacji w celu ograniczenia gromadzenia 
lipidów w wątrobie [28].

Udowodniono również, że morwa biała charakteryzuje się 
dużą aktywnością antyoksydacyjną. Zawiera liczne związ-
ki przeciwutleniające, m.in. antocyjany, kwercetynę, które 
normalizują wartości markerów stresu oksydacyjnego [3]. 
Powodują spadek poziomu TBARS oraz obniżają ekspresję 
oksydazy NADPH (nicotinamide adenine dinucleotide pho-
sphate-oxidase) odpowiedzialnej za wytwarzanie nadtlen-
ków [50].

Żeń-szeń

Wyciąg z żeń-szenia uzyskuje się z korzeni, owoców oraz 
liści żeń-szenia amerykańskiego (Panax quinquefolium) lub 
azjatyckiego (Panax ginseng). Żeń-szeń jest szeroko badany 
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pod kątem leczenia cukrzycy, dyslipidemii i otyłości. Zawie-
ra wiele bioaktywnych związków chemicznych, głównie są 
to ginsenozydy, mające udział w regulacji poziomu glukozy 
oraz ciśnienia tętniczego krwi. Niektóre glikany i peptydy 
izolowane z korzenia żeń-szenia działają hipoglikemizująco. 
Badania wykazały, że liście i owoce żeń-szenia zawierają wię-
cej ginsenozydów niż korzenie, przez co silniej wpływają na 
redukcję stężenia glukozy, tolerancję glukozy czy zmniejsze-
nie masy ciała. Hipoglikemiczne działanie żeń-szenia wyka-
zano w badaniu otyłych szczurów z insulinoopornością. Po 
8 tygodniach podawania ekstraktu bogatego w ginsenozydy 
w grupie badanej zaobserwowano mniejsze stężenie glukozy 
po posiłku, niższe stężenie insuliny w osoczu, a także spadek 
masy ciała, szczury wykazywały zwiększoną tolerancję na 
glukozę. Zmiany te były związane ze zwiększoną ekspresją 
transportera glukozy. W badaniu tym wykazano nie tylko 
zwiększoną ekspresję genu odpowiedzialnego za metabolizm 
glukozy, ale także zwiększoną ekspresję jądrowych recep-
torów PPAR (peroxisome proliferator-activated receptors), 
odpowiedzialnych za zwiększoną wrażliwość tkanki tłusz-
czowej, wątroby i mięśni na insulinę [30]. 

Podobne wyniki badań, po włączeniu żeń-szenia do diety 
szczurów chorych na cukrzycę, otrzymali Amerykanie ob-
serwując wzmożoną ekspresję genów związanych z aktyw-
nością receptorów PPAR i metabolizmem triglicerydów. 
Powyższe badania sugerują, że suplementacja ekstraktem 
z żeń-szenia reguluje metabolizm lipidów obniżając stężenie 
cholesterolu LDL i triglicerydów oraz podwyższając stężenie 
cholesterolu frakcji HDL w surowicy. Może to wynikać ze 
zmniejszonego spożycia pokarmu, obniżonego wchłaniania 
lipidów i podwyższonej wrażliwości na insulinę [5].

Eksperymenty przeprowadzone na myszach z hiperglikemią, 
podobnie jak u szczurów, wykazały znaczący spadek glukozy 
we krwi po suplementacji żeń-szeniem w porównaniu z gru-
pą kontrolną. Zaobserwowano również zmniejszenie masy 
ciała u otyłych myszy [53].

Ginsenozydy zawarte w korzeniach i liściach żeń-szenia mają 
także właściwości antyoksydacyjne. Dowiedziono tego w ba-
daniu na zdrowych ochotnikach, którzy przez 4 tygodnie 
przyjmowali ekstrakt z żeń-szenia azjatyckiego. U osób tych 
oznaczano wskaźniki stresu oksydacyjnego i zaobserwowa-
no obniżenie poziomu wolnych rodników, peroksydacji li-
pidów oraz podwyższenie zredukowanego glutationu [27].

Niektóre kliniczne badania sugerują, że żeń-szeń zwiększa 
wydzielanie insuliny, co może być powiązane z biosyntezą 
hormonu, uwalnianiem neuroprzekaźnika acetylocholiny 
bądź ochroną komórek β trzustki przed apoptozą [55].

Mimo iż molekularny mechanizm biologicznego działania 
żeń-szenia pozostaje w znacznym stopniu niewyjaśniony, za-
kłada się, że może być obiecującym ziołowym lekiem w ZM.

Czosnek

O właściwościach prozdrowotnych czosnku (Allium sativum) 
decyduje jego skład chemiczny. Duże zawartości siarki oraz 

allicyny, powstającej pod wpływem alliinazy z alliiny, 
wpływa na regulację ciśnienia krwi. Dane z badań kli-
nicznych wskazują, że spożycie sproszkowanego czosn-
ku działa hipotensyjnie u chorych cierpiących na nad-
ciśnienie tętnicze krwi. Po suplementacji obserwowano 
tendencję spadkową zarówno ciśnienia skurczowego, jak 
i rozkurczowego [1,20]. W badaniach na szczurach dowie-
dziono, że suplementacja czosnkiem może być uzupeł-
nieniem w leczeniu nadciśnienia tętniczego oraz poten-
cjalnie może zmniejszać ryzyko chorób układu krążenia. 
W badaniu tym świeży homogenat czosnku połączono 
z kaptoprylem. Po trzech tygodniach takiej terapii sko-
jarzonej wykazano m.in. redukcję skurczowego ciśnienia 
tętniczego, cholesterolu, triglicerydów oraz glukozy [4].

Inne badania, wykonane na mysim modelu indukowanego 
zawału mięśnia sercowego, wskazują na ochronne kardio-
protekcyjne właściwości homogenatu czosnkowego [26]. 
U zwierząt, którym podawano homogenat czosnkowy 
zaobserwowano znacznie mniejszy spadek aktywności 
enzymów antyoksydacyjnych oraz glutationu zreduko-
wanego niż w grupie kontrolnej. Zostało to jednak za-
burzone po zastosowaniu u części myszy nieswoistego 
inhibitora syntazy tlenku azotu. Badanie to sugeruje, że 
ochronne działanie czosnku podczas zawału serca może 
wynikać z uruchamiania ścieżki sygnalizacyjnej związanej 
z wytwarzaniem NO. Wyniki eksperymentu polegające-
go na doustnym podawaniu surowego czosnku szczurom 
potwierdziły, że bierze on udział w normalizacji stężenia 
GSH, podwyższeniu NO i TBARS oraz zmniejszeniu masy 
ciała [53].

W większości badań stosuje się homogenaty czosnkowe 
ponieważ w terapii poleca się przyjmowanie prepara-
tów czosnkowych zamiast surowego czosnku. Zapobiega 
to możliwości niszczenia związków aktywnych podczas 
gotowania oraz pozwala uniknąć nieprzyjemnego zapa-
chu [42].

Badania dowodzą, że składniki czosnku zawierające siarkę 
oraz olejek czosnkowy wpływają na zwiększenie wydzie-
lania insuliny, poprawę wrażliwości na insulinę, co udo-
wodniono na modelu szczurzym z cukrzycą typu 2 [36]. 
Z powyższych ustaleń wynika, że czosnek jako suplement 
diety może się okazać pomocny w terapii ZM.

Zielona herbata

Zielona herbata to naturalne źródło antyoksydantów 
w postaci katechin, zwłaszcza EGCG (galusan epigalloka-
techiny). Ta grupa flawonoidów hamuje ekspresję syn-
tazy tlenku azotu, która indukuje stan zapalny, agregacji 
płytek krwi oraz stresu oksydacyjnego. Z przeprowadzo-
nych w Japonii długoterminowych badań wynika, że spo-
życie codziennie 10 filiżanek zielonej herbaty zmniejsza 
śmiertelność mężczyzn z powodu chorób układu krążenia. 
Zaobserwowano także, że konsumpcja tego napoju jest 
odwrotnie proporcjonalna do ryzyka wystąpienia udaru 
mózgu. Długotrwałe i regularne picie zielonej herbaty 
wpływa również na obniżenie ciśnienia tętniczego krwi, 
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cholesterolu całkowitego i cholesterolu frakcji LDL. W kilku 
badaniach dowiedziono, iż bioaktywne składniki zawarte 
w zielonej herbacie mogą podwyższać stężenie lipoprotein 
o dużej gęstości [23,54].

Z badań eksperymentalnych wynika, że katechiny wystę-
pujące w zielonej herbacie obniżają poposiłkowe stężenie 
glukozy. Doświadczalnie udowodniono, że picie zielonej 
herbaty bądź spożywanie z niej wyciągu znacząco redukuje 
tkankę tłuszczową oraz zmniejsza masę ciała [1,7]. Wyciąg 
z zielonej herbaty podwyższa stęzenie glutationu we krwi 
oraz całkowitą pojemność antyoksydacyjną osocza u pa-
cjentów z ZM [6].

Potwierdzeniem wyników uzyskanych z wymienionych ba-
dań są rezultaty badania przeprowadzonego przez polskich 
naukowców z Poznania. Osobom otyłym, z nadciśnieniem 
tętniczym, przez 3 miesiące podawano ekstrakt z zielonej 
herbaty. Wyniki eksperymentu wykazały, że suplementa-
cja ta obniża ciśnienie krwi zarówno skurczowe, jak i roz-
kurczowe. W grupie badanej odnotowano również spadek 
stężenia glukozy oraz insuliny. Suplementacja ekstrak-
tem z zielonej herbaty przyczyniła się także do znacznego 
zmniejszenia cholesterolu całkowitego, LDL i triglicerydów, 
natomiast wzrostu HDL. Wyniki przeprowadzonego bada-
nia wskazują więc na korzystny wpływ substancji zawar-
tych w zielonej herbacie na normalizację ciśnienia krwi, 
insulinooporności jak i profilu lipidowego osób otyłych [8].

Wpływ ekstraktu zielonej herbaty na obniżenie ciśnienia 
tętniczego oraz insulinooporności został również wykazany 
w badaniu przeprowadzonym na szczurzym modelu ZM. Po 
13 dniach suplementacji zaobserwowano obniżenie pozio-
mu reaktywnych form tlenu oraz zwiększoną aktywność 
syntazy tlenku azotu. Konsekwencją zmian tych wskaźni-
ków może być obserwowana normalizacja ciśnienia tętni-
czego. W badaniu wykazano również wzmożoną fosforylację 
białka Akt, co odgrywa istotną rolę w szlaku insulinowym 
i może wpływać na obserwowany wzrost wrażliwości na 
insulinę [22].

W oparciu o przeprowadzone badania można stwierdzić 
korzystne oddziaływanie zielonej herbaty na czynniki ry-
zyka wystąpienia ZM.

Resweratrol

Resweratrol to związek polifenolowy o działaniu przeciwza-
palnym, przeciwutleniającym i kardioprotekcyjnym. Dowie-
dziono, że umiarkowane spożycie czerwonego wina obniża 
ryzyko wystąpienia miażdżycy oraz korzystnie wpływa na 
stężenie cholesterolu frakcji HDL. Przypuszcza się, że ha-
muje agregację płytek i wytwarzanie reaktywnych form 
tlenu [54].

W badaniach in vivo po zastosowaniu resweratrolu odno-
towano wzrost całkowitej pojemności antyoksydacyjnej 
osocza oraz spadek markerów stresu oksydacyjnego. Prze-
prowadzono eksperyment, z którego wynika, że codzien-
ne spożywanie czerwonego wina w umiarkowanych ilo-

ściach łącznie z lekami zapobiegającymi niedokrwieniu 
serca poprawia czynność lewej komory serca u pacjentów 
z cukrzycą typu 2 po niedawno przebytym zawale mięśnia 
sercowego [1].

W innym badaniu przeprowadzonym również u pacjentów 
z cukrzycą typu 2 wykazano pozytywny wpływ resweratrolu 
na insulinowrażliwość. Zjawisko to mogło zostać wywołane 
wzmożoną aktywnością białka Akt [9].

Po stosowaniu resweratrolu u zdrowych samców szczurów 
stwierdzono obniżenie insuliny, glukozy oraz wzrost wraż-
liwości na insulinę w porównaniu z grupą kontrolną. Pod-
czas badania również parametry wątrobowe wskazywały 
na bezpieczeństwo stosowania resweratrolu [2].

Z  innych badań wynika, że wysiłek fizyczny połączony 
z umiarkowanym spożywaniem czerwonego wina istotnie 
obniża skurczowe ciśnienie tętnicze, a także podnosi stęże-
nie cholesterolu frakcji HDL [16].

Dobroczynny wpływ resweratrolu na schorzenia towarzy-
szące ZM zostały również potwierdzone w badaniu nad 
świńskim modelem tej choroby. W badaniu tym, po zasto-
sowaniu u jednej grupy świń diety bogatej w cholesterol 
a u drugiej diety bogatej w cholesterol, ale wzbogaconej 
o resweratrol, zaobserwowano spadek wskaźnika masy 
ciała, stężenia cholesterolu, a także zwiększoną tolerancję 
glukozy. Zaobserwowano również pozytywny wpływ reswe-
ratrolu na funkcję mięśnia sercowego i krążenia krwi [43].

Wapń i produkty mleczne

Większe spożycie produktów mlecznych i wapnia wiąże się 
z mniejszym ryzykiem wystąpienia ZM. Na skutek spoży-
wania nabiału o niskiej zawartości tłuszczu nastąpił spadek 
stężenia dialdehydu malonowego, czynnego stężenia adipo-
nektyny. Zaobserwowano istotne zmniejszenie tkanki tłusz-
czowej oraz poprawę wrażliwości na insulinę. Przypusz-
czalnie wzrost spożycia niskotłuszczowego nabiału może 
redukować ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 [17]. Dieta 
bogata w produkty mleczne obniża ciśnienie tętnicze krwi, 
na co oprócz wapnia mogą wpływać także inne bioaktywne 
związki zawarte w nabiale, takie jak inhibitory konwertazy 
angiotensyny. Wykazano zmniejszenie stężenia cholestero-
lu frakcji LDL oraz triglicerydów. Mimo iż produkty mleczne 
zawierają nasycone kwasy tłuszczowe mogą obniżać ryzyko 
wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych [48].

Z powyższych doniesień wynika, iż zwiększone spożycie 
produktów mlecznych bogatych w wapń hamuje wytwa-
rzanie reaktywnych form tlenu przez co łagodzi stres oksy-
dacyjny i zmniejsza ryzyko rozwoju ZM.

Magnez

W  terapii ZM jest istotne dostarczenie do organizmu 
w odpowiedniej ilości makroelementu jakim jest magnez. 
Produktami spożywczymi bogatymi w magnez są głównie 
zielone warzywa liściaste, rośliny strączkowe, orzechy 
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oraz produkty pełnoziarniste. Małe stężenie magnezu 
jest związane z wyższym ryzykiem występowania ZM, 
ponieważ powoduje zaburzenia w metabolizmie glukozy 
i insuliny. Badania dowiodły, że spożycie magnezu jest 
odwrotnie skorelowane z ryzykiem pojawienia się nadci-
śnienia tętniczego i cukrzycy typu 2. Suplementacja osób 
chorujących na cukrzycę typu 2, mających niedobór tego 
pierwiastka, zwiększyła ich wrażliwość na insulinę. Dieta 
obfitująca w magnez powoduje także obniżenie stężenia 
triglicerydów we krwi, a podwyższa cholesterol frakcji 
HDL [1,21].

Selen i cynk

Ważne w leczeniu ZM jest dostarczenie we właściwej daw-
ce mikroelementów, takich jak selen i cynk. Dane z badań 
klinicznych wskazują na odwrotną zależność między spo-
życiem selenu a stężeniem triglicerydów. Wykazano, że 
suplementacja cynkiem prowadzi do zmniejszenia stę-
żenia całkowitego cholesterolu, triglicerydów, a także 
zwiększenia stężenia cholesterolu frakcji HDL w suro-
wicy [57].

Wykazano, iż podawanie szczurom z wysokim cholestero-
lem diety bogatej w selen powodowało wzrost aktywności 
peroksydazy glutationowej, dysmutazy ponadtlenkowej, 
katalazy, reduktazy glutationowej, a obserwowano spadek 
poziomu glutationu zredukowanego. Jednak nadmierne 

spożycie selenu może zwiększać wytwarzanie ROS (reac-
tive oxygen species), które mogą atakować lipidy, białka 
błonowe prowadząc do uszkodzenia błony komórkowej lub 
jej rozpadu [18,37].

Selen, a także jego postaci zredukowane mogą wpływać cy-
totoksycznie utleniając grupy tiolowe do disiarczków [47].

Udowodniono, iż niedobór cynku zwiększa ryzyko wystą-
pienia nietolerancji glukozy, cukrzycy, insulinooporności, 
miażdżycy, choroby wieńcowej [1].

U pacjentów z cukrzycą których poddano 12-tygodniowej 
suplementacji cynkiem w stężeniu 100 mg/dobę stwier-
dzono zmniejszenie całkowitego stężenia cholesterolu, tri-
glicerydów oraz zwiększenie frakcji cholesterolu HDL [38].

podsumowanie

Z badań przeprowadzonych w ostatnich latach wynika, że 
stosowanie suplementów diety w ZM wpływa korzystnie 
na poszczególne składowe zespołu. Powoduje normalizację 
ciśnienia krwi, stężenia lipidów i glukozy. Przestrzeganie 
niskokalorycznej diety wspieranej suplementami, sprzyja 
utracie masy ciała oraz korzystnie wpływa na markery stre-
su oksydacyjnego (tabela 1). Tym samym przypuszcza się, 
że suplementy diety mogą zmniejszać ryzyko wystąpienia 
chorób układu sercowo-naczyniowego i cukrzycy typu 2.

Aronia 
czarno-

owocowa

Kwasy 
omega 3

Morwa 
biała

Żen-szeń Czosnek
Zielona 
herbata 

Czerwone 
wino

Wapń 
i produkty 
mleczne

Magnez
Selen 
i Cynk

Ciśnienie 
tętnicze krwi

↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓

Profil 
lipidowy

TCh↓; 
LDL↓;
TG↓

TCh↓;
LDL↓; 
HDL↑;
TG↓:

LDL↓;
HDL↑
TG↓:

LDL↓;
TG↓

TCh↓;
TG↓

TCh↓
LDL↓:
HDL↑

HDL↑ LDL↓; TG↓
HDL↑
TG↓:

TCh↓;
HDL↑; 

TG↓

Poziom 
glukozy

↓ ↓ ↓ ↓ ↓

Tolerancja 
glukozy

↑ ↑ ↑ ↑ ↑

Insulino- 
oporność

↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓

Działanie 
antyoksy- 

dacyjne

+ 
polifenole i 
antocyjany

+
+

antocyjany, 
kwercetyna

+ 
ginseno-

zydy

+ 
katechiny

+ 
resveratrol

Masa ciała ↓ ↓ ↓ ↓ ↓

↑ – wzrost wybranego parametru, ↓ – spadek wybranego parametru, + – działanie antyoksydacyjne wymienionego związku [opracowanie własne]
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