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DANUTA ROSOŁOWSKA-HUSZCZ   

ANTYOKSYDANTY W PROFILAKTYCE I TERAPII CUKRZYCY 
TYPU II 

 

S t r e s z c z e n i e 
 
Stres oksydacyjny w cukrzycy jest skutkiem wysokich stężeń glukozy i kwasów tłuszczowych. Od-

grywa istotną rolę w patogenezie cukrzycy i jej powikłań. Jego patogenne działanie polega między innymi 
na hamowaniu syntezy insuliny w trzustkowych komórkach beta i hamowaniu przeniesienia sygnału 
insulinowego w komórkach docelowych. Działanie to przyczynia się do rozwoju insulinooporności oraz 
indukowania zmian w ścianach naczyń krwionośnych prowadzących do powikłań cukrzycy.  

Stwierdzono działanie antydiabetyczne takich przeciwutleniaczy, jak: witamina E, karotenoidy, różne 
polifenole. Właściwości przeciwutleniające wykazują rośliny lecznicze stosowane w medycynie ludowej 
różnych stron świata, dzięki czemu wiele z nich wykazuje działanie antydiabetyczne. 
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Wprowadzenie 

Cukrzyca stanowi obecnie ogromny i stale rosnący problem na całym świecie. 
Szacuje się, że około 5% populacji choruje na cukrzycę, w tym około 95% stanowi 
cukrzyca typu II. Przyjmuje się, że cukrzyca typu II w około 50% pozostaje niezdia-
gnozowana. Pod koniec XX w. liczba chorych na cukrzycę wynosiła około 150 mln. 
Szacuje się, że w Polsce do roku 2010 liczba chorych ulegnie podwojeniu w porówna-
niu z występującą w roku 1994 – w przypadku cukrzycy typu I wzrośnie z 137 000 do 
273 000, a typu II z 775 000 do 1 519 000 [7].  

Cukrzyca typu II rozwija się z powodu oporności tkanek na insulinę i dysfunkcji 
komórek β wysp trzustkowych Langerhansa. Skutkiem zmian w działaniu insuliny są 
zmiany w metabolizmie węglowodanów, tłuszczów i białek. Podwyższone stężenie 
glukozy i wolnych kwasów tłuszczowych, charakterystyczne dla cukrzycy typu II, 
a także dla poprzedzającego ją stanu insulinooporności, prowadzi do powstania stresu 
oksydacyjnego zarówno w komórkach β, jak i w innych tkankach, docelowych dla 
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insuliny. Stres oksydacyjny przyczynia się do zaniku funkcji komórek β, pogłębiania 
insulinooporności oraz rozwoju powikłań naczyniowych [8]. 

Istnieje kilka dróg powstawania wolnych rodników w stanach hiperglikemii i hi-
perlipidemii. Produkcja wolnych rodników wzrasta wraz z intensywnością utleniania 
glukozy i kwasów tłuszczowych, a co za tym idzie, aktywnością łańcucha oddechowe-
go [2]. Indukowana jest także przez nieenzymatyczną glikację białek. W tej reakcji, 
obok produktów glikozylacji (AGE) powstają takie wolne rodniki, jak anion ponad-
tlenkowy, nadtlenek wodoru i rodniki hydroksylowe [15]. Wysokie stężenie glukozy 
i duża intensywność glikolizy sprzyjają także aktywacji szlaku heksozoaminowego - 
przemianie 6-fosforanu fruktozy do 6-fosforanu N-acetyloglukozoaminy katalizowanej 
przez amidotransferazę glutamina: 6-fosforan fruktozy. Przyłączanie N-acetylo-
glukozoaminy modyfikuje białka, w przypadku czynników transkrypcyjnych efektem 
jest aktywacja transkrypcji [14]. 

Gromadzenie zmienionych cząsteczek białek wymaga działania chaperonów 
w celu ich naprawy lub eliminacji. Przekroczenie możliwości naprawczych chapero-
nów wywołuje stres retikulum endoplazmatycznego. Aktywacji ulegają kinazy białko-
we: kinaza aktywowana przez mitogeny (MAPK), kinaza N-końca białka c-Jun (JNK) 
i kinaza białkowa C orazjądrowy czynnik kappa B (NF-kB). W konsekwencji następu-
je indukcja ekspresji prozapalnych cytokin, a nawet śmierć komórki. Specyficzne 
zmiany pojawiają się w komórkach zaangażowanych w wydzielanie i działanie insuli-
ny. W komórkach beta wysp Langerhansa na skutek zmniejszenia powinowactwa do 
DNA swoistego dla tych komórek czynnika transkrypcyjnego PDX, obniżeniu ulega 
ekspresja genów transportera glukozy, enzymów metabolizmu glukozy oraz insuliny. 
W komórkach docelowych dla insuliny natomiast JNK hamuje przeniesienie sygnału 
insulinowego, katalizując fosforylację substratu receptora insulinowego w miejscach 
serynowych, podczas gdy białko to jest uaktywniane przez fosforylację w miejscach 
tyrozynowych [8, 15]. Takie działanie JNK przyczynia się do wzrostu oporności tka-
nek  na wpływ insuliny. 

U chorych na cukrzycę poziom uszkodzeń oksydacyjnych wzrasta wraz ze stop-
niem zaawansowania schorzenia. Stwierdzono, że stężenie glikowanej hemoglobiny, 
wskaźników lipidowych i nadtlenków lipidowych jest wyższe u osób chorych na cu-
krzycę niż u zdrowych i wzrasta po wystąpieniu mikroangiopatii. [16]. Podobnie 
wzrost uszkodzeń oksydacyjnych obserwowano u chorych na cukrzycę po wystąpieniu 
nefropatii [17]. Zagrożeniu oksydacyjnemu w cukrzycy towarzyszą zmiany aktywności 
enzymów przeciwutleniających, głównie obniżenie tej aktywności [16, 17]. 

Antydiabetyczne działanie witamin antyoksydacyjnych i karotenoidów 

Badania epidemiologiczne wykazały, że podatność na cukrzycę typu II może za-
leżeć od spożycia antyoksydantów. W Seven Countries Study w populacjach Holen-
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drów i Finów mniejsze spożycie witaminy C obserwowano u osób, które zachorowały 
na cukrzycę [9]. W Finnish Mobile Clinic Health Examination Study stwierdzono 
istotnie mniejsze spożycie beta-kryptoksantyny oraz luteiny i zeaksantyny u osób, któ-
re zapadły na cukrzycę. Wykazano także, że spożycie witaminy E i karotenoidów ogó-
łem jest związane z obniżeniem ryzyka zachorowalności na cukrzycę typu II [22]. 
W dwóch badaniach prospektywnych wykazano ujemny związek między stężeniem  
α-tokoferolu w surowicy i ryzykiem zachorowania na cukrzycę typu II [21, 27]. 

Wyniki badań epidemiologicznych można uznać za wskazujące na znaczenie wi-
taminy E w zapobieganiu powstawaniu cukrzycy typu II. Wyniki badań interwencyj-
nych dowodzą jej działania terapeutycznego, chroniącego przed rozwojem powikłań 
cukrzycy. Stosując wysokie dawki witaminy E (1800 IU/dzień) przez 4 miesiące 
u osób chorych na cukrzycę uzyskano poprawę przepływu krwi w naczyniach siatków-
ki w przypadkach największego zmniejszenia tego przepływu [3]. Jednak za koniecz-
nością zachowania znacznej ostrożności w stosowaniu witaminy E przemawiają dane 
ostatnio opublikowanych badań, w których u pacjentów otrzymujących 1200 IU  
α-tokoferolu dziennie przez dwa tygodnie stwierdzono zwiększoną podatność na oksy-
datywne uszkodzenia DNA w warunkach hiperglikemii [34].  

W celu uniknięcia prooksydacyjnych efektów wysokich dawek witaminy E wska-
zane jest stosowanie jej razem z innymi antyoksydantami, np. z witaminą C. O sku-
teczności takiej skojarzonej suplementacji w hamowaniu rozwoju powikłań cukrzycy 
mogą świadczyć rezultaty podawania przez 15 dni witaminy E (300 mg dziennie) 
z witaminą C (250 mg) i N-acetylocysteiną (600 mg). W badaniach tych uzyskano 
zmniejszenie poposiłkowego wzrostu poziomu endoteliny, czynnika krzepliwości krwi 
vWF i cząsteczek adhezyjnych VCAM-1 u osób z nietolerancją glukozy i u osób 
zdrowych. Najsłabszą odpowiedź na wzbogacenie diety w antyoksydanty, polegającą 
jedynie na zmniejszeniu wzrostu poziomu endoteliny, osiągnięto u osób z rozwiniętą, 
nieleczoną cukrzycą, co sugeruje zależność skuteczności stosowania antyoksydantów 
od stopnia zaawansowania patologii [24]. 

Interesujące wyniki uzyskano traktując diabetyczne szczury preparatem złożonym 
z witaminy E i kwasów omega-3. Badano potencjał antyoksydacyjny mięśnia sercowe-
go i dysfunkcję lewej komory serca. Dożołądkowe podawanie 50 mg preparatu/kg 
masy ciała codziennie przez 4 tygodnie wywołało u diabetycznych szczurów obniżenie 
stężenia glukozy, ograniczoną poprawę wskaźników pracy serca oraz przywrócenie do 
wartości normalnych aktywności enzymów antyoksydacyjnych, zmienionych przez 
cukrzycę [29].  

Antydiabetyczne efekty polifenoli 

W doświadczeniach nad właściwościami antydiabetycznymi polifenoli, znanymi 
wcześniej z działania antyoksydacyjnego, osiągnięto pozytywne wyniki. Kwercetyna 
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podawana diabetycznym szczurom w dawkach 10 lub 15 mg/kg dziennie przez 10 dni 
w iniekcjach dootrzewnowych obniżyła stężenie glukozy, cholesterolu i triacyloglice-
roli we krwi [32]. 

Insulinomimetyczne, zwiększające wychwyt glukozy przez adipocyty 3T3-L1 
efekty wykazano w przypadku pochodnych intermediatów w syntezie flawonoidów - 
chalkonów – 2-benzyloksychalkonu [13] i hydroksychalkonu [11]. Jednak działanie 
przeciwne, hamujące wychwyt glukozy w tych samych adipocytach 3T3L1 i przenie-
sienie wewnątrz tych komórek sygnału insulinowego stwierdzono w odniesieniu do 
naringeniny [10]. 

Efekty chroniące przed uszkodzeniem siatkówki wykazuje kurkumina. W bada-
niach na szczurach z doświadczalnie wywołaną cukrzycą kurkumina spożywana 
w ilości 0,5g/kg diety spowodowała w siatkówce obniżenie poziomu prozapalnej cyto-
kiny interleukiny-1beta, 8-oksoguaniny będącej wskaźnikiem oksydatywnych uszko-
dzeń DNA, nitrotyrozyny i NFkappaB. Tym zmianom towarzyszył wzrost potencjału 
antyoksydacyjnego i poziomu zredukowanego glutationu w siatkówce [19].  

Antyoksydacyjne właściwości wina, zawierającego polifenole, skłoniły do badań 
nad wpływem spożycia wina na wskaźniki cukrzycowe. Białe wino chardonnay dzięki 
modyfikacji technologii produkcji wzbogacone w polifenole (1346 mg/l zamiast 316 
mg/l, m.in. wyższy poziom katechiny, epikatechiny, procyjanidyn) poprawiło u diabe-
tycznych szczurów wskaźniki potencjału antyoksydacyjnego do poziomu nieróżniące-
go się istotnie od występującego u zwierząt zdrowych, ale nie wpłynęło na stężenie 
glukozy [20]. W badaniach ludzi uzyskano natomiast wyniki sugerujące możliwości 
hamowania przez czerwone wino rozwoju powikłań naczyniowych cukrzycy obok 
poprawy statusu antyoksydacyjnego. Spożycie przez osoby z cukrzycą typu II 300 ml 
czerwonego wina na czczo spowodowało zmniejszenie poposiłkowego wzrostu pozio-
mu wolnych rodników, utlenionych lipoprotein niskiej gęstości (LDL), fragmentów 
protrombiny 1+2 oraz aktywowanego czynnika krzepnięcia VII [4]. 

Wykazano znaczne działanie antydiabetyczne procyjanidyn pochodzących z pe-
stek winogron [26]. W badaniach in vivo na szczurach z doświadczalnie wywołaną 
cukrzycą obserwowano pod wpływem jednorazowego podania ekstraktu zawierającego 
te związki obniżenie poziomu glukozy we krwi i pogłębienie hipoglikemizującego 
efektu insuliny przy podaniu razem z tym hormonem. Badania in vitro na wrażliwych 
na insulinę komórkach tkanki tłuszczowej 3T3-L1 i prekursorowych dla komórek włó-
kien mięśniowych miotubach L6E9 wskazały na przypuszczalny mechanizm antydia-
betycznego działania procyjanidyn. Proporcjonalnie do stężenia w środowisku procy-
janidyny zwiększały wychwyt glukozy przez komórki, co wiązało się z ich stymulują-
cym wpływem na przemieszczenie transporterów glukozy GLUT-4 z wnętrza komórki 
do błony komórkowej. Podobnie jak efekt insuliny, wpływ procyjanidyn był hamowa-
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ny przez wortmaninę, inhibitor kinaz uczestniczących w przeniesieniu sygnału insuli-
nowego wewnątrz komórki.  

Działanie insulinomimetyczne, sugerujące antydiabetyczne, stwierdzono także 
w przypadku katechin. W badaniach in vitro na szczurzych komórkach nowotworo-
wych wątroby H4IIE i HepG2 stwierdzono pod wpływem galenianu epigallokatechiny 
(EGCG) między innymi wzrost fosforylacji receptora insulinowego i jego substratu 
(IRS-1) oraz hamowanie ekspresji genów kluczowych enzymów glukoneogenezy - 
karboksykinazy fosfoenolopirogronianowej i fosfatazy 6-fosforanu glukozy. Jednak, 
odmiennie niż w większości komórek, w zmienionych nowotworowo komórkach wą-
troby obserwowano pod wpływem EGCG wzrost poziomu reaktywnych form tlenu. 
Autorzy zwracają uwagę, że w komórkach nowotworowych działanie prooksydacyjne 
wykazuje także kwas askorbinowy [33]. Antyoksydacyjne i antydiabetyczne efekty 
ekstraktu zielonej herbaty wykazano natomiast w sercu i aorcie diabetycznych szczu-
rów. Podawanie szczurom 300 mg ekstraktu na kg masy ciała codziennie przez 4 tygo-
dnie spowodowało obniżenie poziomu nadtlenków lipidowych i aktywności enzymów 
antyoksydacyjnych oraz wzrost poziomu zredukowanego glutationu w badanych tkan-
kach [1]. 

Antydiabetyczne i antyoksydacyjne właściwości roślin 

Jednym z ostatnich kierunków terapii cukrzycy jest dążenie do zwiększenia wy-
korzystania właściwości leczniczych roślin. Wynika to z między innymi z gwałtowne-
go wzrostu zagrożenia cukrzycą w krajach ubogich, jak na przykład Indie, a także 
z przekonania o mniejszym zagrożeniu efektami ubocznymi niż w przypadku stosowa-
nia środków farmakologicznych. Badania ostatnich lat wykazały, że antydiabetyczne 
działanie roślin stosowanych w ludowej medycynie w różnych regionach świata wiąże 
się z ich antyoksydacyjnymi właściwościami. 

Heliotropium sp.  

Heliotropium sp. (Boraginaceae) jest obfitym źródłem alkaloidów pyrolizydyno-
wych, które wywierają szereg efektów biologicznych. Podając ekstrakt z Heliotropium 
zeylanicum diabetycznym szczurom uzyskano zmniejszenie stężenia glukozy, choleste-
rolu i triacylogliceroli w osoczu przy jednoczesnym obniżeniu poziomu wskaźnika 
uszkodzeń oksydacyjnych – substancji reagujących z kwasem tiobarbiturowym 
(TBARS) i wzroście poziomu zredukowanego glutationu oraz aktywności enzymów 
antyoksydacyjnych – dysmutazy ponadtlenkowej i katalazy [23]. 

Scoparia dulcis L.  

Scoparia dulcis L. (Sclophulariaceae)  stosowana jest przeciwko cukrzycy w In-
diach i przeciwko nadciśnieniu na Tajwanie. Do związków aktywnych tej rośliny nale-
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żą związki diterpenowe - kwasy skopariowe A, B i D, skopadulcynowe A i D, skopa-
dulciol i skopadulina oraz amedulina. W ostatnio opublikowanych badaniach stwier-
dzono, że obok znanych od dawna właściwości antydiabetycznych charakteryzuje się 
także właściwościami antyoksydacyjnymi. Podawanie diabetycznym szczurom eks-
traktu z tej rośliny dożołądkowo w ilości 200 mg/kg masy ciała codziennie przez 6 
tygodni spowodowało obniżenie poziomu TBARS i stężenia glukozy, a podwyższenie 
aktywności katalazy, dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy glutationowej,  
S-transferazy glutationu i zredukowanego glutationu [25]. 

Gongronema latifolium 

Działanie antyhiperglikemiczne, na skutek stymulacji enzymów glikolizy – hek-
sokinazy i fosfofruktokinazy oraz dehydrogenazy 6-fosforanu glukozy w wątrobie 
u szczurów zdrowych i diabetycznych, obok działania antyoksydacyjnego stwierdzono 
w przypadku ekstraktu etanolowego z liści afrykańskiej rośliny Gongronema latifolium 
(podawanego doustnie w ilości 100 mg/kg masy ciała dwa razy dziennie przez 14 dni) 
należącej do rodziny Asclepiadaceae i charakteryzującej się wysoką zawartością sapo-
nin [30, 31]. 

Siraitia grosvenori  

Ekstrakt stosowanych w ludowej medycynie chińskiej owoców rośliny Siraitia 
grosvenori (Cucurbitaceae) charakteryzujących się wysoką zawartością glikozydów 
triterpenowych  podawany spontanicznie diabetycznym szczurom przez 13 tygodni 
w ilości 0,4% diety spowodował zwiększenie tolerancji glukozy i poziomu insuliny 
w trzustce, a obniżenie stężenia glukozy w osoczu. Jednocześnie obniżył poziom 
TBARS w wątrobie i osoczu [28]. 

Aloe sp. 

Rośliny należące do gatunku Aloe (Aloe sp., Liliaceae) bogate są w polisachary-
dy, żywice, antrachinonowe glikozydy, glikomannany i β-sitosterol. Po 15 dniach trak-
towania diabetycznych szczurów wodnym ekstraktem miazgi (500 mg/kg) lub żelu (63 
mg/kg) liści Aloe vera na podstawie obrazu histologicznego i aktywności aminotrans-
feraz – alaninowej i asparaginianowej w osoczu obserwowano ochronny efekt prepara-
tów przed hepatotoksycznością cukrzycy. Jednocześnie stwierdzono w wątrobie wzrost 
poziomu zredukowanego glutationu, a obniżenie poziomu glikozylacji i peroksydacji 
[5]. 

Brassica oleracea i Brassica juncea 

Cenne antydiabetyczne i antyoksydacyjne cechy charakteryzują także brokuły 
(Brassica oleracea) i należącą do tej samej rodziny Brassica juncea (Brassiceae). 
Obydwie te rośliny bogate są m.in. w takie związki biologicznie czynne, jak polifenole 
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i glukozynolany, ulegające przekształceniu do izotiocyjanianów. Doustne podawanie 
diabetycznym szczurom frakcji butanolowej ekstraktu kwiatu brokułu lub liści B. jun-
cea w ilości 100 i 200 mg/kg masy ciała dziennie przez 20 dni spowodowało zmniej-
szenie stężenia glukozy i glikozylowanych białek w surowicy przy jednoczesnym ob-
niżeniu poziomu TBARS w surowicy oraz mitochondriach wątroby i nerek [6, 18]. 

Hipoglikemizujący i antyoksydacyjny efekt stwierdzono także w przypadku mig-
dałów, porównując indeks glikemiczny i poziom białkowych grup tiolowych po spoży-
ciu przez zdrowych ochotników posiłków zawierających chleb z migdałami, ryż lub 
ziemniaki [12].  

Podsumowanie 

Na podstawie przytoczonych wyników badań można stwierdzić, że konieczne jest 
uwzględnienie odpowiedniej zawartości antyoksydantów w diecie stosowanej w cu-
krzycy. Wykazano bowiem, że wiele związków i produktów spożywczych o cechach 
antyoksydacyjnych ma także właściwości antydiabetyczne, co stwarza możliwości 
znacznego urozmaicenia diety. Suplementy antyoksydantów powinny być stosowane 
w cukrzycy z dużą ostrożnością i w niezbyt wysokich dawkach. W celu zapobiegania 
efektom prooksydacyjnym powinno się stosować kompleksy antyoksydantów. Wła-
ściwości antydiabetyczne roślin wykorzystywanych w medycynie ludowej różnych 
obszarów świata stwarzają możliwości uwzględnienia ich w profilaktyce i terapii cu-
krzycy typu II. 

 
Praca była prezentowana podczas VIII Konferencji Naukowej nt. „Żywność XXI 

wieku – Żywność a choroby cywilizacyjne”, Kraków, 21–22 czerwca 2007 r. 
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ANTIOXIDANTS FOR THE PREVENTION AND THERAPY OF TYPE 2 DIABETES 
 

S u m m a r y 
 

Oxidative stress in diabetes is a result of high concentration levels of glucose and fatty acids. It plays a 
key role in the pathogenesis of diabetes and its complications. Its pathogenic action consists, among other 
things, in suppressing the synthesis of insulin in pancreatic β-cells, as well as in hampering the insulin 
signal transmission in target cells. This action contributes to the development of insulin resistance and 
induces changes in vascular walls, thus, causing diabetic complications.  

It was found that some antioxidants had anti-diabetic activity, for example: vitamin E, carotenoids, and 
various polyphenols. Medical plants used by folk medicine in different world regions have antioxidative 
features, and, therefore, many of those plants show anti-diabetic activity. 
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