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Rola zywienia w terapii zespotu Cushinga

The role of nutrition in Cushing’s syndrome

Marta Kosciatkowska

Wyzsza Szkota Rehabilitacji

Streszczenie

Choroby endokrynologiczne, do ktérych nalezy zespét Cushinga, wymagaja wdrozenia odpowiedniej inter-
wencji dietetycznej. Wiasciwie zaplanowana dieta, bogata w sktadniki odzywcze i zwigzki biologicznie
czynne, miedzy innymi o dzialaniu przeciwzapalnym, wzmacniajacym, hipolipemizujacym i hipoglikemi-
zujacym, a takze zachowanie w diecie odpowiednich proporcji pomiedzy udzialem biatek, weglowodanéw
i ttuszczéw pochodzacych z nieprzetworzonej zywnosci, maja kluczowe znaczenie w procesie powrotu do
zdrowia pacjenta.

Celem pracy jest wykazanie, ze dietoterapia zespolu Cushinga posiada godny uwagi potencjal leczniczy,
doskonale uzupelniajacy stosowane przez lekarzy metody leczenia (farmakoterapie, radioterapie, leczenie
operacyjne).

Stowa kluczowe: Zesp6t Cushinga, dietoterapia, dieta srédziemnomorska

Abstract

Endocrinological diseases, to which Cushing’s Syndrome belongs, necessitate adequate dietary approach.
Rightly conducted dietary modifications, that is to say, composing a diet rich in nutrients and biologically
active compounds, of anti-inflammatory, hypoglycaemic and hypolipemic properties (among others) and pro-
viding optimal protein to carbohydrate to fat ratio which come from unprocessed food has a crucial meaning
in patient’s recovery process.

The main purpose of this review is to indicate that diet therapy in Cushing’s Syndrome has a notable thera-
peutic potential, thoroughly complementing traditionally applied treatment methods, such as pharmacothe-
rapy, radiation therapy and surgical treatment.

Keywords: Cushing’s Syndrome, diet therapy, Mediterranean diet

Definicja zespotu Cushinga

Zespdl Cushinga charakteryzuje sie szeregiem
objawéw klinicznych, bedacych wynikiem nad-
produkgji glikokortykosteroidéw (GKS).

Wg Grotkowskiego i wsp. hiperkortyzole-
mia obejmuje zaburzenia metaboliczne, czyn-
nosciowe i somatyczne, bedace odpowiedzig na
podwyzszone stezenie kortyzolu we krwi [13].

Kortyzol jest hormonem niezbednym do
zycia. W organizmie pelni szereg funkcji. Bierze
udzial w przebiegu stanu zapalnego, redukujac
odpowiedZ organizmu na ten czynnik, moduluje
ci$nienie tetnicze krwi, odpowiada za regulacje
gospodarki weglowodanowej i wodno-elektroli-
towej. Wplywa na metabolizm biatek, tluszczéw
i weglowodanéw. Jego nadmiar wywoluje
destrukcyjny wplyw na caly organizm [3].
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Za kontrole wydzielania kortyzolu odpo-
wiada hormon produkowany przez przysadke
modzgowa, zwany hormonem adrenokortykotro-
powym (ACTH) [1, 21]. Zespét Cushinga jest
zaburzeniem hormonalnym wywotanym dtugo-
trwala ekspozycja komérek organizmu czlowieka
na dzialanie wysokich stezen kortyzolu. Sytuacja
ta moze wystapi¢ w wyniku, zaréwno jego nad-
miernej produkcji endogennej, jak i w konse-
kwencji przyjmowania syntetycznych hormonéw
steroidowych (posta¢ egzogenna). Klasyfikacja
zespolu Cushinga uwarunkowana jest zatem
przyczyna choroby. Endogenny zespét Cushinga
pojawia sie wdéwczas, gdy niezaleznie od przy-
czyny, kora nadnerczy wydziela glikokortykoste-
roidy w nadmiarze. Wystepuje w dwéch formach
ACTH-niezaleznej i ACTH-zaleznej. Ta pierw-
sza jest nastepstwem rozrostu kory nadnerczy
z makro- i mikroguzkami, a za jej przyczyne
uznaje sie obecno$¢ autonomicznego guza lub
mnogich guzéw kory nadnerczy. Zespét Cushinga
ACTH-zalezny wywotany jest wtérna nadczynno-
$cig kory nadnerczy, wskutek obecnosci czynnego
hormonalnie gruczolaka przysadki badz guza
umiejscowionego w obrebie innego niz nadnercza
organu (np. ptuc czy grasicy) wydzielajacych do
ustroju hormon kortykotropowy.

Znaczenie wybranych skfadnikéw
diety w terapii zespotu Cushinga

Wielonienasycone kwasy tluszczowe
z rodziny omega-3

Wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3
dzieki przeciwzapalnym i immunostymulujacym
wlasciwosciom s3 bardzo istotnym elementem
diety pacjenta. Diugotancuchowe kwasy tlusz-
czowe z rodziny omega-3, pochodzace z ttustych
morskich ryb i bedace zr6dlem EPA i DHA, poma-
gaja wyréwnac zaburzenia charakterystyczne
dla zespolu metabolicznego, obnizajac poziom
triglicerydéw we krwi i korzystnie modyfiku-
jac czasteczki LDL, poprzez zmiane jego wla-
$ciwoéci na mniej aterogenne. Wysoka podaz
EPA i DHA wykazuje korzystne dzialanie na
ci$nienie krwi oraz dysfunkcje naczyn krwiono-

$nych, wystepujace w zespole metabolicznym,
czego nie zapewnia suplementacja krétkotancu-
chowymi kwasami ALA pochodzacymi ze zrédet
roslinnych. Tluszcze te obnizaja zatem ryzyko
sercowo-naczyniowe, zmniejszajac poziom tri-
glicerydéw we krwi i redukuja nadci$nienie tet-
nicze [6].

Dawki EPA i DHA tacznie wilosci 1 g dziennie
wykazuja dzialanie zaréwno prewencyjne, jak
i terapeutyczne w przypadku choréb uktadu kra-
zenia. Istotne jest, zeby co najmniej 1% dobowego
zapotrzebowania na energie pochodzit z kwaséw
ttuszczowych omega-3 [17].

Badania wykazuja, ze wysoka podaz w diecie
kwaséw tluszczowych z rodziny omega-3 pozy-
tywnie wplywa takze na utrate tkanki tlusz-
czowej. Wynika to z faktu, ze kwasy EPA i DHA
wykazuja dzialanie hamujace synteze i zwiek-
szajace oksydacje lipidéw. Ponadto, omega-3
wykazuja wlasciwosci obnizajace kortyzol [24].
Pomagaja takze w przywréceniu prawidlowej
pracy ukladu nerwowego, dziatajg antydepresyj-
nie. Wprowadzenie kwaséw omega-3 do diety
redukuje zatem ryzyko wystapienia depresji
i wykazuje dziatanie ogdlnie polepszajace samo-
poczucie. Warto nadmieni¢, iz czestym objawem
towarzyszacym zespotowi Cushinga jest depre-
sja [20].

Witamina D

Witamina D jest kluczowym skladnikiem, by
utrzymac prawidlowa gospodarke wapniowo-fos-
foranowa [8]. Wykazano, ze niedobér witaminy
D powiazany jest z wystepowaniem ztaman oste-
oporotycznych poprzez uposledzenie mineraliza-
cji kosci. Jako ze nadmiar glikokortykosteroidow
taczy sie z patologiczng przewaga osteoklastoge-
nezy i wzrostem resorpcji kostnej, co przyczynia
sie do wystepowania osteoporozy wtérnej [8],
wyzszy udzial witaminy D w diecie jest wskazany
w przypadku pacjentéw z zespolem Cushinga.
Ponadto przypisuje sie tej witaminie wlasciwosci
immunomodulujace, co dodatkowo korzystnie
wplynaé moze na samopoczucie pacjenta cierpia-
cego na hiperkortyzolemie. Witamina D popra-
wia metabolizm glukozy i insuliny, co przektada
sie na lepsza wrazliwo$¢ insulinowg pacjenta.
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Witamina D dziala kardioprotekcyjnie. Na
te wlasciwos¢ skladaja sie jej korzystne dziata-
nia na insulinowrazliwo$é¢, zdolno$é¢ hamowania
peroksydacji lipid6éw i proliferacji miesni gtadkich
w $cianie naczyniowej oraz hamowanie jej kalcyfi-
kacji, a takze ograniczenie ekspresji molekut adhe-
zyjnych w $rédblonku. Wiadomo takze, ze niedo-
bér witaminy D skorelowany jest z hipokalcemig,
co z kolei wigze sie z wystepowaniem hipersekrecji
parathormonu. Kolejna istotng wlasciwoscia wita-
miny D jest jej wplyw na uklad renina-angioten-
syna-aldosteron (RAA). Za sprawa hamowania
aktywnosci reniny, witamina D ma swéj udziat
w regulacji ci$nienia tetniczego. Hipowitaminoza
witaminy D koreluje ze zwiekszonym ryzykiem
nadciénienia, dyslipidemii, miazdzycy, niewy-
dolnoséci serca i udaru mézgu, a takze rozwo-
jem cukrzycy. Z kolei wysokie stezenie 25(0OH)D
u pacjentéw $cisle zwigzane jest ze zmniejszona
zapadalno$cig na cukrzyce typu 2, zespdét metabo-
liczny czy choroby sercowo-naczyniowe.

Otylos¢, towarzyszaca hiperkortyzolemii,
jest jednym z czynnikéw ryzyka niedoboru wita-
miny D [8]. W zwigzku z powyzszym zwiekszone
spozycie i dodatkowa suplementacja ta witaming
moze okazacé sie trafnym zabiegiem w przypadku
pacjentéw z zespotem Cushinga.

Blonnik pokarmowy

Blonnik pokarmowy obecny w diecie pacjen-
tow z zespotem Cushinga odgrywa istotng role
w regulacji istniejagcych zaburzern metabolicz-
nych. Nalezy on do sktadnikéw szczegélnie zale-
canych w dietach odchudzajacych, z uwagi na
jego wlasciwosci redukujace apetyt, a takze zdol-
no$¢ do optymalizacji wrazliwosci insulinowej
ikorzystny wptyw na uktad krazenia i prace prze-
wodu pokarmowego. Badania epidemiologiczne
dostarczaja dowoddéw, ze spozycie blonnika
pokarmowego zapobiega otylosci. Przyjmowanie
blonnika wigze sie z supresja apetytu, co z kolei
sprzyja spadkowi masy ciala. Co wiecej, nie-
ktore frakcje blonnika pokarmowego ograniczaja
popositkowa hiperglikemie poprzez spowolnie-
nie tempa oprézniania zotagdka [6].

Blonnik pokarmowy podlega podziatowi
na frakcje rozpuszczalng i nierozpuszczalng

w wodzie. Ta pierwsza posiada wlasciwosci higro-
skopijne, przez co znacznie zwieksza swoja obje-
tos¢, tworzac w jelicie cienkim rodzaj zelu. Dzieki
temu mozliwe jest spowolnienie hydrolizy skrobi
oraz wchlanianie glukozy z przewodu pokarmo-
wego. Obecnosc¢ frakeji rozpuszczalnej wiaze sie
ze spowolnieniem procesu trawienia, ponadto ten
rodzaj blonnika sprzyja zachowaniu wtasciwego
ph jelit oraz namnazaniu korzystnej mikroflory
bakteryjnej w ich obrebie, dziala prewencyjnie
na nowotwory jelit. Do tej kategorii zaliczamy:
skrobie oporna, pektyny, beta glukany, gumy,
$luzy roslinne, fruktooligosacharydy oraz nie-
ktére hemicelulozy. Zrédla pokarmowe frakeji
rozpuszczalnej to owies i otreby owsiane, jecz-
mien, orzechy i nasiona, roéliny straczkowe oraz
niektdére owoce i warzywa. Blonnik nierozpusz-
czalny w wodzie ulega nieznacznym modyfi-
kacjom w przewodzie pokarmowym, a do jego
zasadniczych wlasciwosci zaliczy¢ mozna zwiek-
szenie objetosci tre$ci pokarmowej i przyspie-
szenie pasazu jelitowego, zwiekszenie objeto$é
stolca, co stanowi istotna zalete w przypadku
wystepowania problemu zapar¢, przyspiesza usu-
wanie toksyn i produktéw ubocznych metaboli-
zmu z przewodu pokarmowego. Do tej kategorii
zaliczy¢ mozna ligniny, celuloze, niektére pek-
tyny i hemicelulozy. Znalez¢ go mozna w otre-
bach pszennych, pelnoziarnistych produktach
zbozowych i warzywach.

Szczegdlnie warto zadbaé o wysokie spozycie
frakcji rozpuszczalnej btonnika pokarmowego,
odpowiedzialnego za optymalizacje wskaznikéw
glikemii i insuliny na czczo, a takze poprawe
wrazliwosci insulinowej. Badania potwierdzajg
korzystny wplyw blonnika pokarmowego na
ograniczenie ryzyka wystapienia zespolu meta-
bolicznego i cukrzycy typu 2 [6].

Wysokie spozycie tego skiadnika zywnosci
koreluje takze z nizszym ryzkiem zapadniecia
na choroby sercowo-naczyniowe i choroby prze-
wodu pokarmowego, a takze wigze sie z poprawa
profilu lipidowego pacjenta. Ilo§¢ blonnika
w diecie pacjenta w duzej mierze zalezy od jego
indywidualnego zapotrzebowania energetycz-
nego. Standardowo zaleca sie przyjmowanie 14
g blonnika na kazde spozyte 1000 kcal. Srednio,
przyjmuje sie zatem, ze podaz tego skiadnika
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w wysokoéci 20-40 g dziennie w przypadku
wiekszosci 0séb dorostych mozna uznac za ilos¢
optymalng dla uzyskania wyzej wymienionych
korzysci ptynacych z dostarczenia w diecie odpo-
wiednich ilo$ci widékna pokarmowego [2, 28].

Polifenole

Ogromng role w dietoterapii hiperkortyzolemii
odgrywaé¢ bedy zwigzki polifenolowe obecne
w warzywach i owocach. Badania dostarczaja
dowodoéw na to, ze wysoki udziat polifenoli w die-
cie wigze sie z nizszym ryzykiem zapadniecia na
przewlekle choroby powstale wskutek dziatania
stresu oksydacyjnego. Do choréb tych zaliczyé
mozna nowotwory, choroby ukladu krazenia
i wszelkie schorzenia metaboliczne, wlaczajac
w to zesp6l Cushinga [25, 38].

Ogolne dzialanie przeciwzapalne polifenoli
przemawia za tym, aby umiedci¢ zZrédla tych
zwigzkow w diecie pacjentéw z hiperkortyzole-
miag [11]. Dla przykladu kwercetyna wykazuje
dziatania lipolipemiczne, obnizajac poziom cho-
lesterolu, triglicerydéw i fosfolipidéw w surowicy,
a takze hamuje wchlanianie zwrotne cholesterolu
pokarmowego w jelicie. Wykazuje takze dziatanie
redukujace formowanie blaszek miazdzycowych.
Do bogatych zZrédet kwercetyny zaliczy¢ mozna
jabtka, pomarancze, owoce glogu, czarnego bzu
i czarnej porzeczki, cebule, brokuty czy warzywa
kapustne.

Zwiazki polifenolowe hamujg ponadto oksy-
dacje lipoprotein LDL. W zwiazku z powyzszym,
spozywanie warzyw i owocow stanowi doskonata
forme prewencji choréb uktadu krazenia. Owoce
jagodowe takie jak truskawki, aronia, jagody,
poziomki, maliny, boréwki cechuje szczegélnie
wysoka zawartos$¢ zwigzkéw polifenolowych [11],
zatem moga one znalez¢ zastosowanie w diecie
pacjentéw z zespotem Cushinga. Warzywa bogate
w flawonole, flawony czy antocyjany, takie jak
brokuly, cebula, pomidor, seler, takze powinny
znajdowaé sie w codziennej diecie pacjentéw
z hiperkortyzolemia. Polifenole, oprdcz dzialania
antyoksydacyjnego, wykazuja korzystne dziala-
nie na uklad krwionoény za posrednictwem licz-
nych mechanizméw, jak zmniejszenie poziomu

lipidéw w osoczu, hamowanie utleniania lipopro-
tein LDL, ograniczanie agregacji ptytek krwi czy
obnizanie ci$nienia krwi. Szczegélnie substan-
cje obecne w winogronach wykazujg dziatanie
ochronne na $ciany naczyn krwionosnych i lim-
fatycznych. W przypadku hiperlipidemii korzyst-
nym rozwigzaniem wydaje sie by¢ spozywanie
polifenoli pochodzacych z owocéw cytrusowych,
takich jak naringenina - ich konsumpcja pomaga
wyréwnaé dyslipidemie.

Do zwiazkéw polifenolowych zaliczy¢ mozna
takze fitoestrogeny. Okazuja sie one by¢ sku-
teczne w prewencji zlaman osteoporotycznych.
[zoflawony roslinne wykazuja zdolnos¢ do hamo-
wania osteoklastéw a pobudzania osteoblastéw,
maja takze wlasciwo$é stymulowania syntezy
witaminy D w komérkach pozanerkowych.
Dieta zasobna w fitoestrogeny zwieksza gestos¢
kosci i zapobiega ich zlamaniom. Fitoestrogeny
reguluja ponadto endogenna synteze choleste-
rolu, obnizajac stezenie cholesterolu catkowi-
tego, poziom cholesterolu-LDL i triglicerydéw.
Wplywaja na aktywno$é enzyméw katalazy, dys-
mutazy ponadtlenkowej, peroksydazy i reduk-
tazy glutationowej, ktére biorg udzial w proce-
sach antyoksydacyjnych i m.in. reguluja proces
utleniania cholesterolu-LDL. Izoflawony dzialaja
przeciwzapalnie, hamujac synteze biatka chemo-
taktycznego dla monocytéw (MCP-1) oraz wywo-
tang kolagenem agregacje plytek krwi, dzieki
czemu wplywaja korzystnie na uktad krwionosny
[18, 37].

Zwiazki polifenolowe wykazuja wplyw takze
na metabolizm weglowodandéw - spozywane wraz
z positkiem zawierajgcym weglowodany, obnizaja
popositkowa glikemie, a takze jej poziom na czczo,
poprawiaja tez wrazliwo$¢ insulinowg. Polifenole
wykazuja zatem dzialanie przeciwcukrzycowe.
Epikatechiny zwiekszaja synteze i wydzielanie
insuliny, za$ jeden z izoflawonéw sojowych -
przyczynia sie do spowolnienia wchlaniania glu-
kozy w przewodzie pokarmowym. Genisteiny
zwiekszaja tolerancje na glukoze i fagodza insu-
linoopornosé. Takze procyjanidyny, wchodzace
w sklad pestek winogron, wykazuja dziatanie
hipoglikemizujace [12,14].
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Cechy diety w zaleznosci od
wspotistniejacych schorzen

Celem nadrzednym leczenia zespolu Cushinga
powinna by¢, w zaleznosci od jego genezy, eli-
minacja czynnika wywolujagcego odpowiedz
hormonalng ze strony osi HPA (podwzgé-
rze-przysadka-nadnercza). W przypadku postaci
przysadkowej oznacza to chirurgiczne usuniecie
wydzielajacego kortykotropine gruczolaka przy-
sadki. Leczenie postaci jatrogennej wigze sie
z zaprzestaniem, w miare mozliwo$ci, stosowa-
nia egzogennych glikokortykosteroidéw. W przy-
padku postaci ACTH-niezaleznej, operacyjne
usuniecie czynnych hormonalnie guzéw/gruczo-
lakéw jest nieodzowne, by nastapita remisja cho-
roby. Jako jedna z podstawowych metod leczenia
stosuje sie takze farmakoterapie supresantami
kortyzolu, diuretykami tiazdydowymi, ACEI czy
blokerami kanatu wapniowego oraz farmakotera-
pie choréb wspéttowarzyszacych [10].

Leczenie dietetyczne hiperkortyzolemii
wymaga ustalenia precyzyjnie przemyslanej
strategii dzialania - moze wiec okaza¢ sie dla
dietetyka nie lada wyzwaniem. Istota samej die-
toterapii powinna by¢ optymalizacja nawykéw
zywieniowych pacjenta, jego masy ciala i parame-
tréw ci$nienia tetniczego krwi, a takze prewencja
badz eliminacja powiklan zwigzanych z zaburze-
niami metabolicznymi towarzyszacymi chorobie.
Zasadniczo za cel leczenia dietetycznego nalezy
uzna¢ regulacje hiperglikemii, nadci$nienia tet-
niczego, poprawe profilu lipidowego pacjenta,
normalizacje stosunku obwodu talii do bioder
(WHR), a takze optymalizacje uktadu odpor-
nosciowego. Zawsze trzeba pamietaé, aby dieta
pacjenta z zespolem Cushinga, pomimo wielu
restrykcji, byta odpowiednio zbilansowana.

Zaburzenia metaboliczne w hiperkortyzole-
mii s3 bez zwatpienia rozleglte. Mozna tutaj
wyrézni¢ nieprawidtowosci w obrebie gospo-
darki weglowodanowej, tluszczowej, biatkowej,
zaburzenia gospodarki mineralnej kosci (wap-
niowo-fosforanowej), wodno-elektrolitowej, co
zwigzane jest z destrukcyjnym dziataniem nad-
miaru kortyzolu na organizm. Ustalenie ,diety
idealnej” w przypadku zespotu Cushinga moze

sprawi¢ dietetykowi niematly problem — nie spo-
s6b bowiem ,polaczy¢ kilku diet w jedna catos¢”,
ze wzgledu na nierzadko wzajemnie wykluczajace
sie zalecenia kazdej z modyfikacji zywieniowych
ukierunkowanej na leczenie poszczegélnych
zaburzen.

Wytyczne dla pacjentéw z nadwaga
i otyloscia

Otylos¢, towarzyszaca osobom cierpiacym na
hiperkortyzolemie, stanowi istotny problem nie
tylko estetyczny, ale przede wszystkim zdro-
wotny [32]. Otylos¢ wisceralna, charaktery-
styczna dla hiperkortyzolemii, jest szczegdlnie
niebezpieczna z punktu widzenia zdrowotnego,
ze wzgledu na wzmozone wydzielanie przez
tkanke tluszczowa prozapalnych cytokin i jej
og6blng aktywnos¢ hormonalng, sprzyjajaca m.in.
zachorowaniom na nowotwory. Nadmiar ttuszczu
trzewnego ponadto prowadzi¢ moze do sttuszcze-
nia i marskosci watroby [23]. Otylos$¢ brzuszna,
przejawiajgca sie wysokim wskaznikiem WHR,
stanowi czynnik ryzyka choréb ukladu krazenia
i cukrzycy typu 2. Nalezy dazy¢ do redukcji masy
ciala, by uzyskac ujemny bilans energetyczny.

Zesp6él Cushinga wigze sie z wystepowa-
niem cech zespolu metabolicznego. W zwigzku
z powyzszym stosowanie zalecent zywieniowych
dedykowanych osobom z ta jednostka choro-
bowga, powinno przynies¢ korzystny efekt tera-
peutyczny [32].

W celu uzyskania redukgji tkanki ttuszczowej
konieczne jest uzyskanie ujemnego bilansu ener-
getycznego. Oprécz wdrozenia dostosowanej do
mozliwoséci i wieku aktywnosci fizycznej, trzeba
zastosowal diete o obnizonej kalorycznosci.
Utrata masy ciata o 1,5-2 kg miesiecznie wydaje
sie by¢ rozsadnym podejsciem w przypadku os6b
dotknietych hiperkortyzolemia. Zbyt duzy defi-
cyt energetyczny oraz zwigzane z nim niedobory
sktadnikéw odzywczych, moga bowiem stanowi¢
dla pacjenta dodatkowy czynnik stresogenny
[16, 34]. Standardowo przyjmuje sie, ze celem,
jaki nalezy uzyska¢ w leczeniu dietetycznym
pacjenta z nadwagg i otyloscia, jest osiagniecie
prawidlowego wskaznika BMI (<25 kg/m2), co
samo w sobie przyniesie juz satysfakcjonujacy
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efekt terapeutyczny, normalizujac w znacznym
stopniu zaburzone parametry metaboliczne
pacjenta. W wielu przypadkach osiggniecie ideal-
nej masy ciala jest trudne i dlatego zadawalajacy
jest mniejszy jej ubytek [32].

Przyjmuje sie, ze deficyt energetyczny rzedu
300-500 kcal, w potaczeniu z aktywnoscia
fizyczna normalizuje insulinooporno$¢, obniza
ci$nienie tetnicze i przyczynia sie takze do
poprawy profilu lipidowego krwi.

Wg Tatonia i wsp. juz 10% redukcja masy
ciala wiaze sie dla otylego pacjenta z szeregiem
korzysci w postaci spadku ciénienia tetniczego
o 10 mm Hg rozkurczowego i o 20 mm Hg
skurczowego, spadku glikemii na czczo o okolo
50%, cholesterolu catkowitego o 10%, choleste-
rolu-LDL o 15%, triglicerydéw o 30% i wzrost
HDL-cholesterolu o 8%, co jest dowodem tego, jak
istotne jest doprowadzenie do redukcji masy ciata
u chorego na hiperkortyzolemie [32].

Zaleca sie, aby dieta redukcyjna byla uroz-
maicona i umozliwiala pokrycie zapotrzebowa-
nia pacjenta na wszystkie niezbedne sktadniki
pokarmowe. Wskazany jest wybdr produktéw
spozywczych o nizszej gestosci energetycznej,
a eliminacja bogatoenergetycznych i w duzym
stopniu nasilajacych wydzielanie insuliny. Jak
podkresla Taton i wsp. celem regulacji gospo-
darki insulinowej jest zwiekszenie udziatu bialek
w diecie, kosztem weglowodanéw, ktérych zawar-
to$¢ nie powinna przekracza¢ 40-55% catkowitej
podazy energii [32]. Odpowiednio wysoka podaz
biatka odgrywa szczegélna role w diecie pacjenta
nie tylko otylego, ale i dotknietego hiperkortyzo-
lemia. Pacjent z zespolem Cushinga potrzebuje
tego makroskladnika do odbudowy i regenera-
cji komorek, tkanek i narzadéw wystawionych
na niekorzystne dzialanie glikokortykostero-
idéw. Ponadto biatka biorg udzial w modulowa-
niu uktadu odpornosciowego, co jest szczegdlnie
wazne w przypadku pacjentéw z hiperkortyzole-
mig.

Co wiecej wartym rozwazenia jest zastoso-
wanie diety o zwiekszonej zawartosci biatka,
gdzie procentowy udzial tego makrosktadnika
wynosi nawet 25-30% catkowitej kalorycznosci
diety. Pozwoli to zminimalizowa¢ straty zwig-
zane z redukcjg tkanki miesniowej, jednoczesnie

umozliwiajgc odbudowanie rezerw biatkowych
organizmu. Przeciwdzialanie ujemnemu bilan-
sowi azotowemu powinno by¢ jednym z nad-
rzednych celéw dietoterapii zespotu Cushinga.
Do innych zalet, wynikajacych ze zwiekszenia
podazy protein w diecie, nalezy kwestia zapew-
nienia pacjentowi uczucia syto$ci, zwlaszcza
w przypadku, gdy choremu towarzyszyl nad-
mierny apetyt, $cisle powigzany ze stanem hiper-
kortyzolemii i hiperinsulinemii.

Wedtug Tatonia i wsp. w diecie redukcyjne;j
ilos¢ biatka utrzymywana w granicach 20-30%
catkowitej podazy energii i zawarto$¢ ttuszczéw
okoto 30% wydaja si¢ by¢ optymalnym roz-
wigzaniem. Wskazane jest przy tym umiarko-
wanie w spozyciu cholesterolu pokarmowego —
zaleca sie przyjmowanie nie wiecej niz 300mg na
dobe. Kwasy tluszczowe nasycone standardowo
powinny stanowi¢ nie wiecej niz 10% catkowitej
podazy ttuszczéw, wielonienasycone kwasy ttusz-
czowe do 7-10%, jednonienasycone do 10-15%.
Udziat sacharozy w diecie nie powinien by¢ wyz-
szy niz 30g na dobe. Istotne jest, aby komponujac
diete, kierowac¢ sie indeksem glikemicznym, eli-
minujac te produkty, ktére cechuja sie wyzszym
wskaznikiem glikemicznym (powyzej 70).

Korzystne bedzie takze zwiekszenie podazy
btonnika pokarmowego w diecie pacjenta z nad-
waga i otyloscig, z uwagi na jego wlasciwosé
spowalniania wchlaniania glukozy i cholesterolu
z pozywienia. Poleca sie zatem sieganie po pro-
dukty obfitujgce we widkno pokarmowe takie
jak rosliny straczkowe, pelnoziarniste produkty
zbozowe, warzywa oraz owoce (w odpowiednich
ilosciach) czy otreby [32]. Zwiekszona podaz
btonnika do 30-40g na dobe wiaze sie z poprawga
profilu lipidowego krwi, a takze sprzyja odchu-
dzaniu miedzy innymi z uwagi na jego wlasciwo-
$ci redukujace apetyt.

Wytyczne dla pacjentéow
z insulinoopornoscia i cukrzyca typu 2

Kolejnym zaburzeniem metabolicznym wyste-
puwjacym w hiperkortyzolemii, najczesciej towa-
rzyszacym otylosci brzusznej, jest insulinoopor-
noé$¢ [32]. W tym przypadku wdrozy¢ nalezy
postepowanie dietetyczne zalecane w cukrzycy
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typu 2. Celem normalizacji gospodarki weglo-
wodanowej wskazane zatem bedzie zastosowa-
nie diety o obnizonej zawartosci weglowodanéw
tatwo przyswajalnych. Jak wskazuja liczne bada-
nia, nizsza podaz tego makrosktadnika skutkuje
spadkiem glikemii na czczo, obniZeniem poziomu
triglicerydéw i wzrostem frakcji HDL choleste-
rolu. Poprawiaja sie takze parametry takie jak
ci$nienie tetnicze.

Zrédla weglowodanéw w diecie powinny
pochodzi¢ w gléwnej mierze z weglowodandéw
ztozonych o niskim indeksie oraz tadunku glike-
micznym. Udzial cukréw prostych oraz cukrow
dodanych nalezy ograniczy¢ do minimum, aby
unikna¢ gwattownych wahan poziomu glukozy
we krwi. W tym celu wskazane jest takze spo-
zywanie produktéw weglowodanowych w towa-
rzystwie bialek, tluszczéw i blonnika pokarmo-
wego pochodzacego z warzyw [23]. Weglowodany
w wiekszych ilosciach powinny znalezé sie
w gléwnych positkach, zas ich udzial w przeka-
skach winien by¢ znikomy.

Zaleca sie takze zwiekszenie spozycia jed-
nonienasyconych i wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych z rodziny omega3.

Kwasy ttuszczowe z rodziny omega3, w szcze-
golnosci kwas eikozapentaenowy (EPA) i doko-
zaheksaenowy (DHA), wykazuja dzialanie pre-
wencyjne w kontekscie insulinoopornosci.
Udowodniono, ze olej rybi zwieksza wrazliwosé
tkanek na insuline, zatem wyzszy udzial tego
tluszczu w diecie pacjenta cierpigcego na zabu-
rzenia gospodarki weglowodanowej ma swoje
uzasadnienie [9].

Wedlug standardéw American Diabetes
Association z 2016 roku, dieta przy zaburze-
niach gospodarki weglowodanowej powinna mie¢
charakter wysoce zindywidualizowany. Nie ist-
nieje bowiem jedyna stuszna strategia zywie-
niowa optymalna dla kazdego pacjenta. W kaz-
dym przypadku dietetyk ustala wtasciwg dobowa
podaz energii oraz okresla proporcje pomiedzy
makrosktadnikami pokarmowymi. Uniwersalne
zalecenia sprawdzajace sie w kazdym przypadku
zaburzen ze strony gospodarki weglowodanowej
to redukcja cukréw prostych w diecie pacjenta na
korzys¢ weglowodanéw zlozonych, przestrzega-
nie zalecen diety niskoglikemicznej, zwiekszenie

podazy wldkna pokarmowego, a takze eliminacja
uzywek. Ponadto celem prewencji choréb uktadu
krazenia poleca sie zwiekszenie podazy wielo-
nienasyconych kwaséw ttuszczowych z rodziny
omega-3, przy wykazaniu dbalosci o obecnosé¢
zaréwno ich zrédet pochodzenia zwierzecego
(EPA, DHA), jak i roslinnego (ALA.) Wskazane
jest takze ograniczenie podazy sodu (<2,300 mg/
dzien) [29].

Wytyczne dla pacjentéw z zaburzeniami
lipidowymi

Zaburzenia w obrebie ukladu krazenia i gospo-
darki ttuszczowej to réwniez problem towarzy-
szacy osobom cierpigcym na hiperkortyzolemie.
W przypadku probleméw z dyslipidemia i upo-
Sledzona wrazliwoscig insulinowa, optymalnym
rozwigzaniem jest redukcja podazy weglowoda-
néw w diecie, poprzez zastgpienie ich w pewnej
czesci jednonienasyconymi kwasami tluszczo-
wymi. Zabieg ten moze korzystnie wplynac takze
na ubytek masy ciala [6].

Zastosowanie diety niskoweglowodanowej
moze ponadto skutkowa¢ obnizeniem poziomu
triglicerydéw i wzrostem HDL-cholesterolu.

Ze wzgledu na konieczno$é¢ wprowadzenia
srestrykcji weglowodanowych” w diecie pacjenta
dotknietego zespolem Cushinga, nadmierna
redukcja tluszczéw pokarmowych nie jest wska-
zana. Dieta ograniczajaca nasycone kwasy tlusz-
czowe (maksymalnie 10% catkowitej podazy
ttuszczéw) i cholesterol pokarmowy (do 300
mg/dzien), bogata w zrdédla jednonienasyconych
kwaséw tluszczowych (MUFA) oraz wieloniena-
sycone kwasy tluszczowe (PUFA), przede wszyst-
kim te z rodziny omega-3, wydaje sie by¢ w tym
przypadku rozsagdnym wyborem [23].

Wedtug zalecenn AHA na 2017 rok, u podstaw
diety sprzyjajacej zdrowiu uktadu krazenia, lezy
r6znorodnosc spozywanych pokarméw uwzgled-
niajaca produkty z wszystkich grup pokarmo-
wych (warzywa i owoce, pelnoziarniste produkty
zbozowe, nabial o niskiej zawartosdci ttuszczu,
chude mieso i ryby, orzechy i roéliny strgczkowe,
oleje roélinne), ograniczenie spozycia tlusz-
cz6w nasyconych i kwaséw tluszczowych typu
trans, sodu, czerwonego miesa, cukru stolowego,
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stodyczy, stodkich napojéw, alkoholu i innych
produktéw o niskiej gestosci odzywczej. Dwa
razy w tygodniu spozywad nalezy tluste ryby
morskie, bedace zZrédlem diugotanicuchowych
kwaséw tluszczowych omega-3. Ttuszcze nasy-
cone i trans zastapi¢ nalezy jedno- i wieloniena-
syconymi. Poleca sie ograniczy¢ ilos¢ spozywa-
nego sodu do 2,3 g/dzien (preferencyjnie 1,5 g/
dzien) [33].

Wdrozenie ponizszych wskazéwek z powo-
dzeniem mozna zaproponowal pacjentowi
dotknietemu hiperkortyzolemia: redukcja spo-
zycia sodu, wylaczenie z diety produktéw alko-
holowych, ograniczenie nasyconych kwaséw
ttuszczowych, zwiekszenie spozycia produktéw
mlecznych o umiarkowanej zawartosci tluszczu.
Produkty nabialowe stanowig szczegélnie warto-
$ciowy wybdr z uwagi na obecno$¢ w nich fosfoli-
pidéw, redukujacych ryzyko sercowo-naczyniowe
(sytuacja taka ma miejsce za sprawa obnizenia
poziomu triglicerydéw i cholesterolu catkowi-
tego) [36].

Wytyczne dla pacjentéw z zespoltem
metabolicznym

Davis i wsp. zaznaczaja, ze takie cechy zespotu
metabolicznego jak insulinooporno$é, otylosc,
obecno$¢ stanu zapalnego z powodzeniem mozna
zwalczac wlasciwie dopasowang dietoterapig [6].

Badacze nadmieniaja, ze kluczowym ele-
mentem w dietoterapii zespotu metabolicznego
jest osiggniecie redukcji tkanki tluszczowej. Juz
5-10% spadek masy ciala wigze sie ze zmniej-
szeniem stopnia nasilenia objawéw kojarzo-
nych z zespolem metabolicznym. Ma to zwia-
zek z obecnoscig wisceralnej tkanki ttuszczowej,
odpowiedzialnej za powstanie insulinooporno$ci
i stanu zapalnego — elementéw kluczowych dla
zainicjowania ,zespotu X” [6].

Na zespét metaboliczny sktada sie kilka kom-
ponentéw: insulinooporno$c¢/hiperinsulinemia,
dyslipidemia, nadcis$nienie tetnicze, obecnosé
podwyzszonych markeréw stanu zapalnego.
Charakterystyczne jest wystepowanie otylosci
centralnej w polgczeniu z insulinoopornosciag —
zjawisko to ma miejsce réwniez w przypadku
pacjentéw dotknietych hiperkortyzolemia. Jak

podkreslajg Champagne i Bray, warto miec zawsze
na uwadze, ze kazdy pacjent wymaga indywi-
dualnego podejscia dietetycznego. Nie istnieje
zatem jedyne sluszne rozwigzanie, ktére zapro-
ponowac mozna kazdej osobie dotknietej zespo-
tem metabolicznym [4]. Aby zredukowa¢ tkanke
tluszczowa, bez zwatpienia, nalezy obnizy¢ ilos¢
weglowodanéw, zwlaszcza prostych, ktére wyka-
zuja wlasciwosci prozapalne, stanowigc dodat-
kowy czynnik stresogenny [4].

Udowodnione jest, ze dieta wysokoweglowo-
danowa z wysokim udzialem ich rafinowanych
zrédel, przyczynia sie do zapoczatkowania otyto-
$ciizespolumetabolicznego. Szczegélnie duza role
w ich rozwoju odgrywa spozywana w nadmiarze
fruktoza. Badania wykazuja, ze ograniczenie spo-
zycia tego cukru przyczynia sie do poprawy wraz-
liwosci insulinowej i tym samym efektywniejszej
utraty tkanki tluszczowej. Co wiecej fruktoza
spozywana w duzych ilosciach nasila lipogeneze
i latwiej niz glukoza ulega przeksztalceniu do
triglicerydéw. Biorac to pod uwage, Taton i wsp.
sugeruja ograniczenie podazy owocéw w diecie
redukcyjnej do 300g dobe [23, 31, 32].

Nadmierne spozycie fruktozy $cisle kore-
luje z rozwojem otylosci i zespotlu metabolicz-
nego, pacjenci z hiperkortyzolemiag powinni
w szczeg6lnosci zachowad umiar w jej spozyciu.
W przypadku hiperglikemii i insulinoopornosci
szczegblnie wazne jest wybieranie produktéw
weglowodanowych o niskim indeksie i fadunku
glikemicznym. W badaniu przeprowadzonym
przez McKeown i wsp. wykazano zalezno$¢ mie-
dzy obecnoscig wysokoglikemicznych produktéw
w diecie a zwiekszonym ryzykiem zapadniecia na
zesp6t metaboliczny [19].

Wytyczne dla pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym

Nadci$nienie tetnicze to takze problem dotyczacy
znacznej czesci pacjentéw z zespolem Cushinga.
Warto zwrdcié¢ uwage na fakt, ze otylos¢ w zespole
Cushinga stanowi jedng z gléwnych przyczyn
jego wystepowania. W zwigzku z powyzszym,
normalizacja masy ciala stanowi gltéwny czyn-
nik pomocny w obnizeniu ci$nienia tetniczego
zaréwno skurczowego, jak i rozkurczowego.
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Redukcja nadmiaru tkanki tluszczowej,
nastepujaca w wyniku stosowania diety zapew-
niajacej deficyt energetyczny w zakresie 300-500
kcal/dobe, polaczona z aktywnoscig fizyczna,
sama w sobie przyczynia sie do obnizenia ci$nie-
nia tetniczego pacjenta. Istotnym jest wdrozenie
zalecenn zywieniowych dedykowanych osobom
z nadwaga i otyloscig, szczegdélnie majac na
uwadze ograniczenie spozycia sodu do 2300 mg/
dobe, przy jednoczesnym zwiekszeniu spozycia
potasu (preferencyjnie, pokrywajac zapotrzebo-
wanie na ten pierwiastek poprzez odpowiednio
wysokie spozycie $wiezych warzyw i owocéw).
Jak zaznacza Taton, istotne jest takze wyklucze-
nie uzywek takich jak tyton i alkohol [32].

Wytyczne dla pacjentéw z osteoporoza

Aby zapewni¢ wlasciwg regeneracje ukladu kost-
nego, nalezy wdrozy¢ stosowna do mozliwosci
i wieku aktywno$¢ fizyczna oraz zadba¢ o spozy-
cie produktéw zasobnych w wapn. Warto zatem
opiera¢ codzienna diete o produkty mleczne
o $redniej zawartosci tluszczu, ryby spozy-
wane wraz z o$émi (sardynki), orzechy, zielone
warzywa, wody mineralne wzbogacane wapniem.
Ponadto w diecie osoby z hiperkortyzolemia
nalezy ograniczy¢ podaz sodu i wyeliminowaé
uzywki: alkohol, kofeine czy tyton, bowiem sub-
stancje te uposledzaja absorpcje tego pierwiastka
[15]. Istotne jest, aby wyzszemu spozyciu wapnia
w diecie towarzyszylo jednoczesne zwieksze-
nie spozycia witaminy D. W celu zapewnienia
optymalnej podazy tego skladnika, w jadlospisie
pacjenta powinny znajdowa¢ sie produkty takie
jak jaja, ryby, czy watrébka drobiowa.

Wplyw na prawidlowa mineralizacje kosci,
opr6cz witaminy D, wapnia i fosforu, wykazuja
takze cynk, miedZ, mangan, bor, witamina K2,
witamina C, witamina A, potas i séd. Witamina
K2 uczestniczy w wytwarzaniu osteokalcyny,
stanowiagcej jedno z gléwnych bialek buduja-
cych kos¢. Niektére badania potwierdzaja takze
korelacje miedzy niedoborem witamin z grupy B
a zwiekszonym ryzykiem ztaman.

Spozycie sodu ogélem jest bardziej miarodaj-
nym wyznacznikiem dla stopnia resorpcji zwrot-
nej wapnia (z moczem) niz spozycie wapnia

z dieta. Wysoki wskaznik sodu w diecie wykazuje
niekorzystny wplyw na uklad kostny. Aktualnie
brakuje jednak wystarczajacych dowodéw na to,
by potwierdzi¢, ze dieta zasobna w séd przyczynia
sie do rozwoju osteoporozy. Wykazano natomiast
zwigzek pomiedzy wysokim spozyciem potasu
a zwiekszona gestoscia kosci. Suplementacja
potasem przynosi pozytywne efekty w postaci
poprawy bilansu wapnia i redukcji wydalania
tego pierwiastka z moczem. Dieta obfitujaca
w owoce i warzywa wplywa zatem korzystnie na
uktad kostny — ma to zwigzek ré6wniez z wysokim
udzialem zwigzkéw zasadotwdrczych w diecie.
Sposéb odzywiania promujacy redukcje tadunku
PRAL (Potential Renal Acid Load) i NEAP (Net
Endogenous Acid Production) stanowi rozsadny
wybdér w przypadku oséb cierpiagcych na oste-
oporoze. Szkielet czlowieka pelni funkcje rezer-
wuaru soli alkalicznych, dzieki czemu mozliwe
jest zachowanie réwnowagi kwasowo-zasadowej
organizmu. Obecno$¢ w diecie pokarméw o cha-
rakterze zasadotwérczym - gléwnie warzyw
i owocéw, redukuje wskaznik PRAL diety, neu-
tralizujac ujemny wplyw kwasotwoérczych pro-
duktéw zywnosciowych na réwnowage kwa-
sowo-zasadowa organizmu.

Udziat protein w diecie ukierunkowanej na
leczenie zaburzen ukladu kostnego, powinien
ulec zwiekszeniu. Badania epidemiologiczne
potwierdzaja pozytywny wplyw diety o zwiek-
szonej podazy biatka na ukltad kostny. Wyzsza
podaz tego makroskladnika (ok. 1,5 g/kg masy
ciala) pozytywnie oddzialuje na mineralizacje
kosci, a takze sprzyja utrzymaniu i rozwijaniu
beztluszczowej masy ciata [30]. Diety o wyzszej
zawartosci biatka, wbrew obiegowym opiniom,
sprzyjaja retencji wapnia w ustroju. Przyczyniajg
sie réwniez do wzrostu poziomu insulinopodob-
nego czynnika wzrostu (IGF-1) we krwi, odpowia-
dajacego za przemiany anaboliczne, a takze wigza
sie z redukcja markeréw odpowiedzialnych za
rozpad kolagenu, co moze okaza¢ sie wyjatkowo
wazne w przypadku oséb z hiperkortyzolemig.
Obecnos$¢ IGF-1 jest kluczowa dla wzrostu kosci
i masy miesniowej, a wyzsza podaz protein w die-
cie sprzyja utrzymaniu wyzszych stezen IGF-1
we krwi. Badania dowodza, ze dieta o wyzszej
zawartosci biatka przyczynia sie do zwiekszonej
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jelitowej absorpcji wapnia, a takze redukcji ryzyka
ztaman u 0séb z osteoporoza. Wysoka podaz pro-
tein sprzyja takze utrzymaniu masy miesniowe;j.
Wykazano, ze spozywanie pelnowartosciowego
biatka w ilosci 25-30 g w kazdym z positkéw
ogranicza negatywne skutki sarkopenii, hamujac
utrate tkanki miesniowej. Kolejnym argumentem
przemawiajagcym za wyzszym udzialem biatka
w diecie pacjenta z zespolem Cushinga, gdy celem
jest odbudowa tkanki kostnej, jest fakt, ze proces
remodelowania kosci ma miejsce caly czas, za$
kos¢ w 50% sklada sie z biatka. Nie wykazano,
jakoby podaz tego makrosktadnika rzedu 1-1,5
g na kg masy ciala, skutkowata podwyzszeniem
markeréw GFR, negatywnie oddzialujac na nerki
w przypadku oséb zdrowych [30].

Wedlug niektérych zrédel, zwierzece zrédta
biatka posiadaja negatywny wplyw na absorp-
cje wapnia, z uwagi na nieprawidlowy stosunek
tego pierwiastka do fosforu. Korzystnym zabie-
giem w tej sytuacji moze by¢ wybér produktéw
mlecznych, np. sera twarogowego, ktére z uwagi
na zawarto$¢ wapnia o wysokiej biodostepno-
$ci i nizsza zawarto$¢ fosforu wywieraé beda
korzystny wplyw na gospodarke wapniowo-fos-
foranowa organizmu. Jak podkresla Jedrzejuk D.,
obecnie brakuje jednak dowodéw, jakoby wysoka
podaz biatka zwierzecego miala wplywaé nega-
tywnie na homeostaze wapniowg. Nieprawdziwe
jest réwniez zalozenie, ze biatko pochodzenia
zwierzecego za sprawa kwasotwoérczego oddzia-
tywania na organizm przyczynia sie do utraty
masy kostnej [15].

Wytyczne dla pacjentéw z zaburzeniami
ukladu nerwowego

W przypadku probleméw z obnizonym nastrojem
lub depresja u pacjenta warto zadba¢ o odpowied-
nig podaz cynku, magnezu, witamin z grupy B,
zuwaginadzialanieantydepresyjne wyzejwymie-
nionych [20]. Jednym z zalozen Sanchez-Villegas
iwsp. jest powigzanie depresji z obecnoscia tagod-
nego stanu zapalnego [27]. Badacze twierdza, iz
w przypadku probleméw z ukladem nerwowym
mozna stosowaé diety podobne do zalecanych
w chorobach uktadu krazenia. Zatem korzystnym
moze okazaé¢ sie wprowadzenie do jadlospisu

oliwy z oliwek i oleju rybiego, bedacych Zrédlem
kwaséw tluszczowych omega-3 i wykazujacych
dodatkowo dziatanie antydepresyjne.

Dieta srédziemnomorska lub DASH
- whasciwy wybor

Klasyczna dieta srédziemnomorska moze oka-
zac sie skutecznym rozwigzaniem w przypadku
pacjentéw z hiperkortyzolemia. Dieta ta zaklada
znaczng redukcje produktéw macznych, zapew-
nia za$ udzial pokarméw wysokobiatkowych
w diecie takich jak ryby czy dréb. Jest szczegél-
nie dedykowana osobom z nadwaga i otyloscia
[32]. Charakteryzuje sie ona stosunkowo wysoka
podaza ttuszczéw, gtéwnie jedno- i wielonienasy-
conych kwaséw ttuszczowych z rodziny omega-3.
Wysoka zawarto$é¢ kwaséw tluszczowych EPA
(eikozapentaenowy) i DHA (dokozaheksaenowy),
pochodzacych z ryb i owocéw morza, przemawia
zdecydowanie na korzys¢ tego modelu zywienio-
wego.

Skutecznos¢ diety $rédziemnomorskiej znaj-
duje potwierdzenie w badaniach naukowych.
Badanie Seven Countries Study skupiajace sie na
obserwacji diet krajow $rédziemnomorskich jed-
noznacznie wykazalo, ze tradycyjny $rédziem-
nomorski model zywienia koreluje z nizszym
wskaznikiem umieralnosci, w szczegdlnosci
wskutek choréb uktadu krazenia i nowotwo-
réw. Grecja, bedaca krajem o bardzo niskim
wskazniku schorzen sercowo-naczyniowych
i ich powiklan, znana jest z wysokiego spozycia
oliwy z oliwek, zasobnej w jednonienasycone
kwasy tluszczowe. Wykazano, ze cze$¢ spole-
czenstwa krajéw srédziemnomorskich zachowu-
jaca tradycyjne nawyki zywieniowe obarczona
jest mniejszym ryzykiem zapadniecia na choroby
ukladu krazenia w poréwnaniu z mieszkancami,
ktérych dieta opiera sie o nowoczesny model
zachodni [7].

Wyniki badan obserwacyjnych i randomizo-
wanych préb klinicznych wykazuja jednoznacz-
nie, ze dieta $§rédziemnomorska wptywa korzyst-
nie na profil lipidowy krwi, a takze normalizuje
ci$nienie tetnicze. Zmniejsza zatemryzyko wyste-
powania choréb sercowo-naczyniowych. Ponadto
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dieta ta poprawia wrazliwo$é¢ tkanek na insuline.
Bez watpienia, w przypadku oséb cierpigcych na
zaburzenia gospodarki weglowodanowej i lipi-
dowej, dieta oparta o model srédziemnomorski
stanowi ciekawg alternatywa dla klasycznej diety
niskotluszczowej. Dzieki zasobnosci w jednonie-
nasycone kwasy ttuszczowe wykazuje ona wlasci-
wosci korzystnie modulujace metabolizm glukozy
i wigze sie z obnizeniem ryzyka choréb ukladu
krazenia [4, 17].

Réwniez w leczeniu dietetycznym zespolu
metabolicznego diety oparte o model srédziem-
nomorski sprawdzaja sie stosunkowo dobrze.
Ma to zwigzek z promowaniem korzystnych
nawykéw zywieniowych pod katem poprawy
parametréw metabolicznych, ktérych zaburzona
regulacja nastagpitla wskutek wysokiej ekspozy-
cji na kortyzol. Wazna role odgrywa tu wysoka
podaz wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych
omega-3, pochodzacych z ryb i owocéw morza,
a takze kwaséw tluszczowych jednonienasyco-
nych, zawartych w oliwie z oliwek oraz obecnos¢
w tej diecie antyoksydantéw (np. w postaci zwigz-
kéw polifenolowych). Dieta ta réwniez korzystnie
wplywa na insulinowrazliwosé. Produkty takie
jak orzechy, awokado czy tluste ryby morskie
sa skuteczne w prewencji i leczeniu cukrzycy
oraz choréb ukladu krazenia [31]. Szczegélnie
istotna jest zasobno$c¢ diety srédziemnomorskiej
w warzywa i owoce bedgce zrédlem witamin
i blonnika. Charakteryzuje sie réwniez wysokim
udzialem jednonienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych, co niesie za sobg korzysci w postaci reduk-
cji wlasciwych dla zespotu metabolicznego insu-
linoopornosci czy stanéw zapalnych.

W badaniu przeprowadzonym przez Esposito
i wsp. pacjenci z zespolem metabolicznym, kto-
rym przydzielono diete srédziemnomorska, uzy-
skali, oprécz zmniejszonej masy ciata i obwodu
talii, poprawe wrazliwosci insulinowej, reduk-
cje nadci$nienia tetniczego i poziomu triglice-
rydéw. Istniejg takze dowody na powigzanie
diety $rédziemnomorskiej z obnizeniem ryzyka
zapadniecia na depresje [26, 27]. Badania prze-
prowadzone m.in. w Australii i Norwegii dowo-
dza, ze klasyczna dieta §r6dziemnomorska moze
okazac sie skuteczna w zmniejszeniu ryzyka
zapadniecia na te chorobe [20]. Jest zatem bardzo

prawdopodobne, ze zastosowanie sie pacjenta
do zalecenn diety $rédziemnomorskiej pozwoli
zminimalizowa¢ réwniez zaburzenia uktadu ner-
wowego uwarunkowane obecnoscia hiperkorty-
zolemii.

Rozwazajac wybdr diety sSrédziemnomorskiej,
warto wzigé pod uwage takze jej odmiane dedy-
kowana pacjentom z nadci$nieniem tetniczym.
Mowa tutaj o diecie DASH (Dietary Approaches
To Stop Hypertension) [35].

Dieta DASH docelowo adresowana jest do
0s6b z nadci$nieniem tetniczym, jednak z powo-
dzeniem sprawdzi sie takze w przypadku pacjen-
tow z cukrzyca typu 2, osteoporoza czy cho-
robami serca i nerek. Moze stanowic¢ ciekawe
rozwigzanie réwniez dla pacjentéw z hiperkor-
tyzolemia. Dieta ta obfituje w owoce, warzywa
i odttuszczone produkty nabialowe, dopuszcza
spozycie umiarkowanych ilosci pelnoziarnistych
produktéw zbozowych, orzechéw, nasion, ryb
i drobiu, natomiast ogranicza spozycie czer-
wonego miesa, cukru, soli, alkoholu, tluszczéw
nasyconych i cholesterolu oraz produktéw prze-
tworzonych. Wyrdznia sie pod katem wysokiej
zawartosci btonnika pokarmowego. Zaleca takze
wyzsze spozycie biatka oraz sktadnikéw mineral-
nych takich jak wapn, magnez i potas.

Dieta zaktada spozycie 6-8 porcji pelnoziar-
nistych produktéw zbozowych w ciggu dnia, 4-5
porcji warzyw, 4—-5 porcji owocédw, 2-3 porcje pro-
duktéw nabiatowych, do 6 porcji chudego miesa,
ryb lub drobiu dziennie, do 3 porcji ttuszczéw
dodanych (pochodzacych z olejéw roslinnych)
dziennie i 4-5 porcji orzechéw, nasion i nasion
roslin straczkowych tygodniowo [5].

Na podstawie analizy dostepnych badan
naukowych mozna sie spodziewaé, ze zastoso-
wanie diety DASH przyniesie zblizony efekt tera-
peutyczny co klasyczna dieta sr6dziemnomorska.
Podsumowujac, diety oparte o model $rédziem-
nomorski kojarzone s z nizszym ryzykiem zapa-
dalnosci na choroby ukladu krazenia i korzyst-
nie wplywaja na wrazliwos¢ insulinows. Bazuja
one na produktach wysokoodzywczych, nisko-
przetworzonych, niskoglikemicznych, a takze
obfitujacych w witaminy i skladniki mineralne,
jedno- i wielonienasycone kwasy tluszczowe oraz
zwiazki polifenolowe, zatem zawierajg wszystkie
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niezbedne sktadniki korzystnie wplywajace na
przywrécenie zdrowia metabolicznego pacjen-
towi dotknietemu zespolem Cushinga.

Podsumowanie i wnioski

Zespo6t Cushinga to choroba, ktéra wymaga diu-
gotrwalej wspoélpracy lekarza z dietetykiem.
Dietoterapia stanowi nieodzowny element uzu-
pelniajacy podstawowe leczenie przewleklej
hiperkortyzolemii i pozwala pacjentowi osiagna¢
kompleksowa regeneracje organizmu, a takze
powrét do pelnej réwnowagi zdrowotne;j.

Ze wzgledu na dysregulacje metaboliczne
bedace skutkiem choroby, skomponowanie diety
dla pacjenta dotknietego hiperkortyzolemia jest
zadaniem nietatwym, jednak mozliwym do zreali-
zowania. Priorytet stanowi dbanie o optymalne
zbilansowanie jadlospisu pacjenta pod katem
zawartosci skladnikéow odzywczych. Kluczowe
jest takze indywidualne ustalenie wlasciwego

poziomu energetycznego zalecanej diety, z jedno-
czesnym ustaleniem proporcji makrosktadnikéw
pokarmowych.

W pracy wykazano, ze w przypadku pacjen-
téw z hiperkortyzolemia potrzebna jest modyfi-
kacja standardowo przyjetych ustalert odnosnie
proporcji miedzy udzialem bialek, tluszczow
i weglowodandéw w diecie. Szczegdlnie odnosi sie
to do podazy biatka.

Srodowisko medyczne reprezentuje poglad,
jakoby dietoterapia nie wykazywala istotnego
potencjalu leczniczego w przypadku zespotu
Cushinga. Autorka starala sie w niniejszej pracy
obali¢ ten mit. Analiza poszczegélnych zalecen
zywieniowych adresowanych do o0séb z zaburze-
niami metabolicznymi powigzanymi z hiperkor-
tyzolemia, pozwolita autorowi wybra¢ diete $réd-
ziemnomorska (dopasowang do indywidualnych
potrzeb metabolicznych) jako najrozsadniejsze
i najbardziej optymalne rozwigzanie w przy-
padku pacjenta z zespolem Cushinga.
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