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Okres pokwitania (adolescencja), zachodzacy w organizmie mtodego czlowieka,
jest czasem burzliwych przemian (somatycznych, fizjologicznych, psychologicz-
nych i spotecznych), $ciSle zwiazanych z m.in. prawidtlowa czynno$cia osi pod-
wzgorze — przysadka — trzustka.

Adolescencja obejmuje najpierw gotowos$¢ organizmu do reprodukcji gatunku
(wczesna adolescencja), a nastgpnie nabywania kompetencji osobistych i spotecz-
nych (p6zna adolescencja). U dziewczat okres skoku pokwitaniowego przypada
na 10,5-13 rok zycia, natomiast u chtopcow na 12,5-15 rok zycia. W okresie tym
u adolescentéw dochodzi do zmniejszenia insulinowrazliwosci tkanek obwodo-
wych, co jest kompensowane zwigkszong sekrecja insuliny z wysepek B-Langer-
hansa trzustki. Zjawisko to sprzyja powstawaniu fizjologicznej insulinoopornosci
polegajacej na zaburzeniu homeostazy glukozy poprzez zmniejszenie wrazliwosci
komorek na dziatanie insuliny, pomimo ze jej st¢zenie w surowicy krwi jest pra-
widlowe lub podwyzszone (1). W ostatnich latach coraz czeéciej zwraca si¢ uwage
na fakt wystgpowania insulinooporno$ci u mtodych oséb nawet z prawidtowym
stanem odzywienia, u ktorych nie wystgpuja jawne zaburzenia metaboliczne, ani
nie sa tez nimi obciazeni w wywiadzie rodzinnym (2).

Istotna rolg w etiopatogenezie fizjologicznej insulinoopornosci odgrywaja zmia-
ny w ilo$ci wydzielanych przez tkanke ttuszczowa adipocytokin, m.in. wzrost ste-
zenia we krwi leptyny (3). Wplyw na to zaburzenie ma réwniez obnizone stgze-
nie we krwi adiponektyny, ktora jest odpowiedzialna za utrzymanie prawidtowej
wrazliwosci komodrek na insuling. Obserwuje si¢ takze istotnie wyzsze st¢zenie
somatotropiny we krwi, co dodatkowo sprzyja indukowaniu opornos$ci tkanek na
insuling (4). Nieleczona fizjologiczna insulinooporno$¢ moze prowadzi¢ do wielu
komplikacji zdrowotnych, a z czasem moze przeksztalci¢ si¢ w pelnoobjawowa
cukrzyce typu 2.

Z powodu wyzej opisanych zmian w homeostazie glukozy zasadnym jest u mto-
dziezy, bedacej w okresie skoku pokwitaniowego, monitorowanie sposobu zywie-
nia celem zapobiezenia nastgpstw zdrowotnych fizjologicznej insulinoopornosci.
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Prawidlowo zbilansowana dieta powinna pokry¢ zaré6wno zapotrzebowanie in-
tensywnie rosnacego i rozwijajacego si¢ organizmu, jak i zapewnia¢ prawidtowa
glikemieg.

INSULINOOPORNOSC

Generalnie insulinoopornos$¢ polega na zaburzeniu homeostazy glukozy poprzez
zmniejszenie wrazliwosci tkanek docelowych (komoérki migsniowe, thuszczowe
1 watrobowe) na insuling, pomimo ze jej stezenie w surowicy krwi jest prawidto-
we lub podwyzszone. Moze mie¢ ona charakter przedreceptorowy, polegajacy na
przyspieszonym metabolizmie insuliny lub syntezie hormonu o nieprawidtowej bu-
dowie. Mechanizm przedreceptorowy moze by¢ réwniez spowodowany obecnoscia
we krwi przeciwcial (najczesciej klasy IgG), ktore wiaza czasteczki prawidtowej
insuliny lub wystgpowaniem we krwi hormonéw dziatajacych antagonistycznie ta-
kich jak: glukagon, kortyzol, somatotropina, hormony tarczycy, a takze androgeny.

Natomiast implikowanie insulinoopornos$ci receptorowej wynika najczesciej ze
zmniejszenia liczby receptorow insulinowych lub ich powinowactwa do insuliny.
Mechanizm postreceptorowy implikowania insulinooporno$ci wiaze si¢ z mutacja
genow biatek, ktore sa odpowiedzialne za wewnatrzkomdrkowe przekazywanie
sygnatu o pobudzeniu receptora oraz dysfunkcja transporterow glukozy — gtéwnie
GLUT4 (3).

Opornos¢ na insuling powstaje w wyniku dzialania czynnikéw genetycznych,
a takze srodowiskowych. Znaczacy wpltyw ma réwniez otyto$¢ i okres dojrzewania
ptciowego. Indukcja tego zjawiska jest przede wszystkim zwiazana ze wzmozonym
uwalnianiem wolnych kwasow ttuszczowych (WKT) na skutek dynamicznego pro-
cesu lipolizy i zwigkszonego wychwytu WKT przez komorki, gtéwnie hepatocyty
i miocyty. Istotna jest takze zdolno$¢ adipocytow do wytwarzania wielu czynni-
kow prozapalnych oraz specyficznych biatek — adipokin (5). Tkanka tluszczowa
jest miejscem syntezy aktywnych biologicznie adipocytokin (m.in. adiponektyny,
leptyny) (6), ktorych stezenie zmienia si¢ w okresie dojrzewania, co sprzyja po-
wstawaniu fizjologicznej insulinoopornosci (1).

Leptyna jest biatkiem, ktorego stezenie w surowicy zwigksza si¢ proporcjonal-
nie do masy tkanki thuszczowej 1 m.in. poprzez podwzgdrze wplywa na regulacje
faknienia i wydatkowania energii. W wyniku dziatania na komorki B-Langerhansa
trzustki i migéni leptyna bierze udzial w regulacji metabolizmu weglowodanow
i thuszczow, dlatego jej zbyt wysokie stezenie we krwi sprzyja rozwojowi insuli-
noopornosci u adolescentéw z nieprawidlowym stanem odzywienia (7).

Adiponektyna jest biatkiem przeciwzapalnym, ktérego stezenie w surowicy
krwi jest odwrotnie proporcjonalne do masy tkanki ttuszczowej i insulinoopor-
nosci. Hormon ten wzmaga insulinowrazliwos$¢ i poprawia profil lipidowy krwi.
Obnizenie stgzenia adiponektyny w surowicy krwi poprzedza rozwoj otytosci, in-
sulinoopornosci i cukrzycy 2 typu (7). Wykazano, ze niskie stezenia adiponektyny
we krwi adolescentdow moga mie¢ zwiazek z wystgpowaniem fizjologicznej po-
kwitaniowej insulinoopornosci (4). Jednak wraz z wiekiem stezenie adiponektyny
maleje, co jest spowodowane dzialaniem somatotropiny i hormonow piciowych.
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W okresie skoku pokwitaniowego dochodzi do okresowego wzmozonego wy-
dzielania somatotropiny, co przyczynia si¢ do ostabienia insulinowrazliwosci tka-
nek oraz wplywa na wzrost lipolizy, a tym samym stgzenia WKT. Fizjologicznie,
dzieci bedace w fazie przedpokwitaniowej, maja wyzsza wrazliwo$¢ na insuling,
ktoéra utrzymuje sig tylko w poczatkowym etapie okresu pokwitania. Nastgpnie ob-
serwuje si¢ rozwoj insulinoopornos$ci pokwitaniowej, natomiast pod koniec okresu
dojrzewania dochodzi do zwigkszenia insulinowrazliwosci, jednakze nie do pozio-
mu sprzed okresu dojrzewania (1).

KONSEKWENCJE ZDROWOTNE FIZJOLOGICZNE]
INSULINOOPORNOSCI

Podczas rozwoju insulinooporno$ci obserwuje si¢ w watrobie wzrost glukone-
ogenezy, w migsniach szkieletowych zmniejszenie wychwytu i zuzycia glukozy,
natomiast w adipocytach wzrost lipolizy pod wplywem lipazy hormonozaleznej
(3). Nasilona lipoliza przyczynia si¢ do wzrostu stgzenia we krwi triacylogliceroli
(TG) oraz WKT w tkankach wrazliwych na insuling. Powoduje rowniez rozwoj
przewleklej reakcji zapalnej, poniewaz powstajaca otyto§¢ uruchamia kaskadeg
czynnikoéw prozapalnych.

Mechanizmy molekularne wystgpujace w insulinoopornosci sa podobne do re-
akcji zapalnej, co skutkuje wytworzeniem wadliwego $rodbtonka, ktory prede-
stynuje do chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Hiperinsulinemia modyfikuje
metabolizm zwiazkoéw lipidowych, sprzyja nadcisnieniu t¢tniczemu oraz dziataniu
prozakrzepowemu (8). Wykazano, ze wzrost st¢zenia insuliny we krwi, wynikaja-
cy z narastajacej insulinoopornosci, stymuluje resorpcje zwrotna sodu w kanaliku
blizszym nefronu, wywotujac tym samym wzrost st¢zenia sodu w surowicy krwi,
co predestynuje do rozwoju nadcis$nienia tetniczego (9).

Wspotistnienie otylo$ci oraz insulinoopornos$ci prowadzi do hiperglikemii oraz
rozwoju jawnej cukrzycy typu 2. Dtugo utrzymujaca si¢ wtérna hiperinsulinemia
uwazana jest za jeden z najbardziej istotnych czynnikéw predysponujacych do
wystapienia powiktan cukrzycowych, ktore obserwuje si¢ w duzych naczyniach
(makroangiopatie), jak i retino- i nefropatie (mikroangiopatie). Dysfunkcja komorek
B-Langerhansa trzustki wynika z glukotoksyczno$ci, a takze lipotoksycznosci, ktore
nasilaja proces apoptozy i przyczyniajac si¢ do spadku ich masy. Niewystarczajaco
rozwinigty uktad antyoksydacyjny komorek B-Langerhansa trzustki czyni je po-
datnymi na stres oksydacyjny wystepujacy zar6wno w przebiegu ostrej oraz prze-
wlektej hiperglikemii (3).

ZNACZENIE STANU ODZYWIENIA ORAZ AKTYWNQSCI FIZYCZNEJ]
W FIZJOLOGICZNEJ INSULINOOPORNOSCI

Dojrzewanie to istotny okres dla przyrostu ottuszczenia ogdlnego oraz rozlo-
kowania tkanki tluszczowej w organizmie. Wykazano, ze wisceralne gromadze-
nie tkanki thuszczowej wystepujace w wieku rozwojowym jest waznym bodzcem
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sprzyjajacym implikowaniu zespotu metabolicznego, ktorego sktadowa jest insu-
linoopornosc¢.

Nadwaga i otytos¢ (interpretowana u mlodziezy wartoscia wskaznika Body Mass
Index BMI > 85 percentyla siatki centylowej odpowiednio dla pici i wieku) zaburza
funkcje motoryczne i metaboliczne, przyczyniajac si¢ do wadliwego wydzielania
adipokin, powstawania stanu zapalnego w tkance ttuszczowej oraz w innych na-
rzadach, co ostatecznie prowadzi do nagromadzenia ttuszczu w innych niz tkanka
thuszczowa narzadach i tkankach. Skutkuje to zaburzeniem funkcji mitochondriow
w tych komérkach i wytworzeniem insulinoopornosci w podstawowych narzadach
takich jak: serce, mig$nie szkieletowe 1 watroba (7). Wisceralna tkanka thuszczowa
(interpretowana u mtodziezy wartoscig obwodu talii Waist Circumference WC >
90 percentyla siatki centylowej odpowiedni do plci i wieku) charakteryzuje si¢
wzmozong aktywnoscia lipolityczng i dostarcza znaczace ilosci WKT do uktadu
wrotnego i watroby. W efekcie tego powstaja liczne zaburzenia metaboliczne w wa-
trobie, takie jak: defekt w ekstrakcji watrobowej insuliny, wzrost syntezy frakcji
VLDL-cholesterolu, nasilenia glukoneogenezy oraz syntezy globuliny wiazacej
hormony piciowe. Dlatego zasadnym jest monitorowanie i utrzymanie u adole-
scentdw normowagi, jak i prawidtowego obwodu talii (BMI i WC w granicach 5-75
pecentyla siatki centylowej odpowiednio dla pici i wieku).

Zjawisko insulinoopornos$ci czgsto zwiazane jest ze stosowaniem nieodpowied-
nio zbilansowanej diety, przy rownoczesnej niskiej aktywnosci fizycznej. Pracujace
komorki migsni zwigkszaja wrazliwo$¢ komorek na insuling, natomiast wzrost
zapotrzebowania na energi¢ stymuluje tempo przemian metabolicznych w tkance
thuszczowej 1 watrobowej (10). Wysitek fizyczny poprawia wrazliwos¢ tkanek na
insuling, dzigki czemu zapotrzebowanie na ten hormon ulega redukcji. Dodatkowo
pomaga w utracie masy ciata, co korzystnie rzutuje na kontrole st¢zenia glukozy
we krwi. Adolescentom zalecany jest regularny umiarkowany (60 minut /dobg)
wysitek fizyczny o charakterze aerobowym, poniewaz w potaczeniu z racjonalnym
zywieniem zmniejsza ryzyko rozwoju insulinoopornosci, poprzez sprawniejszy me-
tabolizm glukozy w mig$niach oraz zwigkszenie ilo$ci receptoréw insulinowych,
podwyzszenie wrazliwo$ci na insuling, jak i po$rednio przez wpltyw na obnizenie
wartosci wskaznikow stanu odzywienia BMI i WC (11). Ponadto wykazano (7),
ze sport w potaczeniu z odpowiednia dieta, wplywa takze korzystnie na wzrost
stezenia w surowicy krwi adiponektyny zwigkszajacej insulinowrazliwos$¢ tkanek.

ZNACZENIE ZYWIENIA ADOLESCENTQW W FIZJOLOGICZNEJ
INSULINOOPORNOSCI

Intensywny wzrost i rozwdj mlodziezy bedacej w okresie skoku pokwitaniowe-
go wymaga statego dostarczania energii i sktadnikow odzywczych niezbednych
do przebiegu proceséw metabolicznych, tworzenia oraz odbudowy struktur ustro-
ju. Dlatego warto$¢ energetyczna diety powinna by¢ indywidualnie dostosowana
do wieku, ptci oraz wysitku fizycznego. Wartos¢ energetyczna diety w granicach
2100-3000 kcal/dobg przy umiarkowanej aktywnosci fizycznej (12) powinna by¢
roztozona optymalnie na 4-5 positki w ciagu dnia, w odstgpach 3-3,5 godzin-
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nych, gdyz jest warunkiem utrzymania prawidlowej glikemii w ustroju. Ponadto
wykazano (13), ze zmniejszenie ilo$ci spozywanych positkow skutkuje czgstszym
wystgpowaniem nadwagi, otyloéci (w tym otyloSci wisceralnej), predestynujacych
do rozwoju insulinoopornosci.

Istotne w diecie adolescentow jest dostarczenie petnowartosciowego biatka
w ilosciach 10-15% warto$ci energetycznej diety (WED) zapewniajacego budo-
wg nowych struktur organizmu. Okoto 60—70% biatka ogbélem powinno stanowi¢
biatko pochodzenia zwierzecego (12). Zbyt niska podaz biatka z dieta u adolescen-
tow powoduje zaburzenia wzrostu i rozwoju, natomiast nadmierne jego spozycie
skutkuje wzrostem stezenia insuliny i insulinopodobnego czynnika (IGF-1) we
krwi, nadmiernym obciazeniem metabolicznym watroby i nerek oraz zwigkszonym
ryzykiem rozwoju otylosci (12).

Biorac pod uwagg fizjologiczna insulinooporno$¢ zasadnym jest zbilansowanie
biatka pod katem zawartosci aminokwasow. Szczegolnie tryptofanu, z ktérego
w mozgu przy wspotudziale witamin By, By, oraz kwasu foliowego syntetyzowa-
na jest serotonina. Jej obnizone stgzenie moze by¢ przyczyna dojadania migedzy
positkami i/lub w godzinach wieczornych przez adolescentéw, szczegélnie pie-
czywa cukierniczego i stodyczy. Jest to zjawisko niekorzystne, gdyz wykazano,
ze dojadanie szczegodlnie w godzinach wieczornych i/lub nocnych jest mniej sy-
cace, powoduje hipoglikemi¢ bedaca przyczyna deprywacji snu oraz w kolejnym
dniu w godzinach porannych staje si¢ przyczyna wigkszego pobrania energii, co
sprzyja gromadzeniu tkanki thuszczowej i ta droga przyczynia si¢ do rozwoju
insulinoopornosci (14).

Rowniez istotna wydaje si¢ zawartos¢ leucyny w spozywanym biatku, kto-
ra uczestniczy w metabolizmie bialek ustrojowych, syntezie somatotropiny oraz
w utrzymaniu prawidlowej glikemii. Dtugotrwate niedobory leucyny predestynuja
do katabolizmu biatek mig§niowych, zahamowania wzrostu i odbudowy tkanek
(15). Dlatego zalecanymi zrodtami bialek dostarczajacych wszystkich niezbgdnych
aminokwasow sa produkty pochodzenia zwierzgcego takie jak: lekkostrawne twa-
rogi, chudy dréb i wedliny drobiowe, chude ryby stlodkowodne i morskie, jaja oraz
z grupy produktow pochodzenia roslinnego: nasiona roslin straczkowych, produkty
zbozowe, warzywa, owoce oraz orzechy (16).

Powszechnie wiadomo, ze rodzaj spozywanych weglowodandw oraz ich zrédto
pochodzenia to determinanty wptywajace na szybko$¢ absorpcji i odpowiedz gli-
kemiczna organizmu. Rola tych elementdéw znalazla swoje odbicie w idei indeksu
glikemicznego GI (Glycemic Index) i fadunku glikemicznego (Glycemic Load).
Wykazano, ze spozycie zywnosci o niskim GI (<70) i GL (<10 dla pojedynczego
produktu i <120 na dobg) skutkuje redukcja popositkowego stanu zwigkszonego
stezenia glukozy we krwi oraz stopniowa normalizacja glikemii, co jest zwiazane
ze zmniejszong sekrecja insuliny — obnizona popositkowa hiperinsulinemia (17).
Podczas stosowania diety opartej na niskim GI i GL stgzenie glukozy wzrasta
w matym stopniu i pozostaje na wzglednie statym poziomie przez kilka godzin,
nie obserwuje si¢ objawow hiper- i hipoglikemii, ktére moga wystapi¢ po spozyciu
positku o wysokim GI i GL. Zwiazane z tym faktem wydzielanie insuliny jest
mniej gwattowne i odpowiednie do panujacego stezenia glukozy we krwi, co nie
pozwala na inicjacje dalszych negatywnych reakcji. Zywnos$é¢ o wysokim GI i GL
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sprzyja intensywnym zmianom insulinemii popositkowej, moze to prowadzi¢ do
ostabienia wrazliwoséci komorek docelowych na insuling (18). Dlatego zasadnym
jest spozywanie przez adolescentoéw weglowodanow ztozonych w postaci produk-
tow skrobiowych (50-70% WED), a ograniczenie tych zawierajacych cukry proste
do 10% WED (19). Wykazano, ze spozycie cukrow prostych (obecnych w pieczy-
wie cukierniczym, stodyczach i stodzonych napojach) stymuluje objawy hipergli-
kemii i hipoglikemii, zaktoca regulacje apetytu w podwzgoérzu poprzez zmiany
w sygnalizacji osrodka glodu i sytosci oraz wplywa na wzrost ekspresji gendéw
serotoniny (Ser?) (20). Obnizenie og6lnej ilosci pobranych z dieta weglowodanow
wydaje si¢ by¢ jednak niekorzystne, gdyz wykazano u adolescentéw z cukrzyca
typu 1, ktérym ograniczono ich spozycie, zwigkszone spozycie nasyconych kwasow
thuszczowych (21). Wowcezas pod wplywem nadmiaru spozytych nasyconych kwa-
sow tluszczowych insulinooporno$¢ powstaje za posrednictwem reakcji zapalnej,
co skutkuje zaburzeniami w przenoszeniu sygnatu insulinowego (22).

Dlatego w diecie adolescentéw powinny dominowaé weglowodany ztozone
(ciemne pieczywo, kasze z petnego przemiatu, ryz, makarony, ziemniaki, warzywa,
nasiona roslin straczkowych), ktore zawieraja btonnik pokarmowy poprawiajacy to-
lerancjg glukozy i fizjologiczne mechanizmy regulacji jej st¢zenia we krwi, a przez
ten fakt zapobiegajacy powstawaniu hiperinsulinemii, a w efekcie — opornosci tka-
nek na insuling (12). Ponadto frakcje rozpuszczalne btonnika (rosliny straczkowe
1 owoce) reguluja rowniez profil lipidowy krwi. W Polsce zalecane spozycie bton-
nika (Al Adequate Intake) wynosi 19 g/dobe dla dzieci i mlodziezy obojga plci
w wieku 10-15 lat (12).

Ilos¢ energii pochodzacej z ttuszczow powinna stanowi¢ 20-35% WED, w tym
thuszcze nasycone nie powinny przekracza¢ 10% WED (23). Istotna jest podaz
niezbe¢dnych nienasyconych kwasow thuszczowych (NNKT), ktore nie sg syntetyzo-
wane w organizmie cztowieka, dlatego tez ich prekursory powinny by¢ dostarczane
z dieta (12). Kwasy tluszczowe nienasycone z rodziny n-3, posiadaja szczegolne wia-
$ciwos$ci prozdrowotne, m.in. znajduja zastosowanie w formie suplementéw diety
przy zwigkszaniu wrazliwos$¢ tkanek na insuling (24). Zaobserwowano, ze u 0sob,
ktérych dieta jest bogata w wielonienasycone kwasy ttuszczowe n-3 pozyskiwanych
z ryb oraz owocOw morza nastepuje wzrost insulinowrazliwosci. Przeciwstawne
efekty zauwazono u 0sob spozywajacych w nadmiarze kwasy ttuszczowe nasycone
oraz o kwasy ttuszczowe o konfiguracji trans (22). Dlatego zalecanymi zrédtami
thuszczoé6w w diecie adolescentéw powinny by¢: odttuszczony nabial, chude migso,
drob bez skory, jaja, oliwa z oliwek, olej rzepakowy, ryby, orzechy i nasiona roslin
straczkowych (16). Generalnie Zrédtem witamin w diecie adolescentéw powinny
by¢ naturalne produkty, takie jak produkty zbozowe, orzechy, ryby oraz $wieze
warzywa i owoce bogate w naturalne antyoksydanty (tokoferole, karotenoidy, kwas
askorbinowy, polifenole). Jednak sposrdod tych zwiazkow zasadnym jest zwrdcenie
szczegoblnej uwagi na spozycie tiaminy (witaminy B,) oraz witaminy Ds;. Niska
podaz w diecie tiaminy skutkuje zaburzeniami transketolacji zachodzacej w trakcie
tlenowego metabolizmu glukozy, szczegdlnie w uktadzie nerwowym, ktory czerpie
energi¢ wylacznie z jej przemian (25). Zalecanymi produktami zawierajacymi jej
wigksze ilosci powinny by¢: pieczywo pelnoziarniste, kasze z pelnego przemiatow,
nasiona roslin straczkowych, orzechy, chude migso i ryby (16).
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Receptory witaminy Dj, znajduja si¢ w wielu komoérkach ciata, m.in. na po-
wierzchni trzustkowych wysp Langerhansa, co sygnalizuje o istotnej roli tej wi-
taminy w przemianach, ktore odpowiadaja za wlasciwa glikemig. Liczne badania
wykazaty, ze jej zbyt niskie stezenie we krwi, szczeg6lnie u dzieci z nadwaga, jest
zwiazane z wystgpowaniem insulinoopornosci (26—28). Witamina D; w sposob
bezposredni wptywa na funkcje wydzielnicza trzustkowych komorek 3, a wige na
regulacje syntezy i sekrecji insuliny. Wtasciwym sposobem ograniczenia ryzyka
rozwoju insulinoopornosci jest obnizenie masy ciala do normowagi oraz uzupet-
nienie niedoboréw tej witaminy (27). Zrédtem witaminy D jest glownie jej synteza
skorna, gdyz 90% tej witaminy znajdujacej si¢ w organizmie jest pochodzenia en-
dogennego, ktorej sprzyja przebywanie i aktywnos$¢ na Swiezym powietrzu. Z pro-
duktow spozywczych nadzwyczaj bogate w ten zwiazek sa ryby morskie oraz oleje
rybne. Natomiast suplementy diety zawierajace witaming D; znajduja uzasadnienie
tylko z wyraznych wskazan medycznych (30).

W profilaktyce insulinoopornosci fizjologicznej, jak i jej terapii, waznym
sktadnikiem mineralnym bioracym udziat w metabolizmie glukozy jest chrom.
Pierwiastek ten jest komponentem czynnika tolerancji glukozy GTF (ang. Glucose
Tolerance Factor), ktory jest potaczeniem trojwarto$ciowego kwasu chromowo-
-nikotynowego z kwasem glutaminowym, glicyna i cysteina. Na dzialanie insu-
liny wptywa chrom w formie GTF, reguluje on wychwyt glukozy przez komorki
1 dzigki temu kontrolowane jest stezenie glukozy we krwi. Dziatanie chromu w re-
gulacji gospodarki weglowodanowej polega na zwigkszaniu liczby receptoréw dla
insuliny oraz pobudzeniu receptora insulinowego poprzez jego fosforylacje (31).
Niedobor tego pierwiastka prowadzi do obnizenia dzialania insuliny i nieprawidto-
wosci w przemianach glukozy. Naturalnym zalecanym zrédtem chromu w diecie
adolescentow moga by¢ drozdze piwne, wotowina, watroba cielgca, kurczaki, jaja,
produkty nabialowe, ryby morskie, ostrygi, Swieze owoce, ziemniaki ze skora oraz
petnoziarniste produkty zbozowe (16).

Rownie cennym sktadnikiem mineralnym wptywajacym na gospodarke weglo-
wodanowa jest magnez, ktory stanowi sktadnik wielu enzyméw wplywajac na
wzajemne oddziatywanie migdzy insuling i glukoza oraz bierze udziat w syntezie
insuliny. Niedobor tego pierwiastka moze zwigksza¢ opornos¢ na insuling prawdo-
podobnie poprzez postreceptorowe uposledzenie dziatania insuliny (32). Dobrym
zrodlem magnezu w diecie adolescentéw moga by¢: kakao, orzechy, kasza grycza-
na, ryz brazowy, produkty zbozowe, ziarna sezamu, nasiona roslin straczkowych
oraz wody mineralne (16).

Szczegdlnemu monitoringowi powinna podlega¢ podaz sodu nieprzekraczajaca
iloci zalecanych normami (Al 1300—1500 mg/dobg), a gtownie obecnego w zyw-
nosci przetworzonej i stonych przekaskach czgsto spozywanych przez adolescentow
(33). Dotychczas nie wykazano jednoznacznego zwiazku przyczynowo — skutko-
wego pomigdzy obnizonym spozyciem sodu a insulinooporno$cia (34). Natomiast
nadmierne spozycie sodu implikuje insulinooporno$¢ poprzez zwigkszenie st¢zenia
kortyzolu w moczu i jego metabolitow, dyslipidemig i hipoadiponektynemig (35).

Nieodlacznym elementem wyrabiania prawidlowych nawykow zywieniowych
u adolescentéw powinna by¢ nie tylko indywidualna korekta diety, ale réwniez
uczestnictwo w prozdrowotnej edukacji zywieniowej. W takie dziatania powin-
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ni by¢ zaangazowani ich rodzice/opiekunowie prawni, pielegniarki szkolne, na-
uczyciele i wychowawcy. Roztoczona nad adolescentami z fizjologiczna insulino-
oporno$cig szeroko pojeta opicka zywieniowa moze ustrzec ich przed rozwojem
petnoobjawowej cukrzycy typu 2 i innymi niekorzystnymi konsekwencjami zdro-
wotnymi w dalszych etapach zycia.

PODSUMOWANIE

Okres pokwitania jest czasem zwigkszonego ryzyka wystgpowania fizjologicznej
insulinoopornosci u adolescentow, dlatego zasadnym jest biezace monitorowanie
ich stanu odzywienia, gdyz nadwaga lub otylo$¢ predestynuja do tego zjawiska.
Rownie wazne jest objgcie adolescentow szczeg6lna opieka zywieniowa przez
specjaliste ds. zywienia cztowieka uwzgledniajaca zarowno potrzeby intensywnie
rozwijajacego si¢ organizmu, jak i mechanizmy implikujace fizjologiczna insu-
linoopornos¢ oraz mozliwe jej konsekwencje zdrowotne. Poddawanie adolescen-
tow prozdrowotnej edukacji zywieniowej powinno mie¢ na celu wyrobienie i/lub
podtrzymanie pozadanych nawykow zywieniowych, ktére sa niezbedne zaréwno
w terapii, jak i w profilaktyce insulinoopornosci.
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