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STRESZCZENIE

WSTĘP. Jak ostatnio wykazano, spożycie białek soi
poprawia profil lipidowy krwi u osób bez cukrzycy.
Celem niniejszego badania było sprawdzenie, czy
dodanie do diety białek soi, izoflawonów i włókien
liścienia sojowego (preparat Abalon) zmniejsza ry-
zyko chorób układu krążenia, stężenie cukru i insuli-
ny we krwi u chorych na cukrzycę typu 2.
MATERIAŁ I METODY. W badaniu o charakterze krzy-
żowym uczestniczyło 20 chorych na cukrzycę typu 2,
których przydzielono losowo metodą podwójnie śle-
pej próby do 6-tygodniowej suplementacji prepara-
tem Abalon [białko soi (50 g/d.) z wysoką zawarto-
ścią izoflawonów (minimum 165 mg/d.) i włókien
liścienia sojowego (20 g/d.)] lub placebo [kazeina
(50 g/d.) i celuloza (20 g/d.)], rozdzielonych 3-tygo-
dniowym okresem przerwy.
WYNIKI. Wyniki przedstawiono jako średnie ± SD.
Odsetek średniej różnicy wyniku leczenia Abalonem
i placebo wykazał znamiennie niższe wartości śred-
nie po leczeniu Abalonem dla stężenia cholesterolu
frakcji LDL (10 ± 15%; p < 0,05), wskaźnika LDL/HDL
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(12 ± 18%; p < 0,05), apolipoproteiny (apo) B100
(30 ± 38%; p < 0,01), triglicerydów (22 ± 10%; p <
<0,05) i homocysteiny (14 ± 21%; p < 0,01), nato-
miast wartość stężenia cholesterolu całkowitego była
wyraźnie niższa, chociaż nie osiągnęła znamienności
statystycznej (8 ± 15%; p < 0,08). Nie zaobserwowa-
no zmian stężenia cholesterolu frakcji HDL, wskaźni-
ka apo B100/apo A1, inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu 1, czynnika VIIc, czynnika von Willebranda,
fibrynogenu, lipoproteiny (a), glukozy, hemoglobiny
A1c czy profilu dobowego ciśnienia tętniczego.
WNIOSKI. Powyższe wyniki wskazują na korzystny
wpływ suplementacji Abalonem na zmniejszenie ry-
zyka chorób układu krążenia u chorych na cukrzycę
typu 2. Ten wpływ jest widoczny nawet u chorych
z wartościami lipidów zbliżonymi do prawidłowych.

Słowa kluczowe: suplementacja diety produktami
na bazie soi, cukrzyca typu 2, ryzyko chorób
układu krążenia

ABSTRACT

INTRODUCTION. Consumption of soy protein has re-
cently been shown to improve the blood lipid levels
in nondiabetic subjects. The purpose of this study
was to evaluate if a dietary supplement of soy pro-
tein, isoflavones, and cotyledon fiber (Abalon) af-
fects cardiovascular risk markers, blood glucose, and
insulin levels in type 2 diabetic subjects.
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MATERIAL AND METHODS. Twenty type 2 diabetic
subjects participated in a crossover trial. They were
randomized to double-blind supplementation for
6 weeks with Abalon (soy protein [50 g/day] with
high levels of isoflavones [minimum 165 mg/day]
and cotyledon fiber [20 g/day]) or placebo (casein
[50 g/day] and cellulose [20 g/day]), separated by
a 3-week wash-out period.
RESULTS. The results are expressed as means ± SD.
The percentage mean treatment difference betwe-
en Abalon and placebo demonstrated significantly
lower mean values after Abalon for LDL cholesterol
(10 ± 15%; P < 0.05), LDL/HDL ratio (12 ± 18%; P <
<0.05), apolipoprotein (apo) B100 (30 ± 38%;
P < 0.01), triglycerides (22 ± 10%; P < 0.05), and
homocysteine (14 ± 21%; P < 0.01), whereas the
total cholesterol value tended to be less significant
but still lower (8 ± 15%; P < 0.08). No change oc-
curred in HDL cholesterol, apo B100/apo A 1 ratio,
plasminogen activator inhibitor 1, factor VIIc, von
Willebrand factor, fibrinogen, lipoprotein(a), gluco-
se, HbA1c, or 24-h blood pressure.
CONCLUSIONS. These results indicate beneficial ef-
fects of dietary supplementation with Abalon on
cardiovascular risk markers in type 2 diabetic sub-
jects. This improvement is seen even in individuals
with near-normal lipid values.

Key words: soy–based dietary supplement, type 2
diabetes, cardiovascular risk markers

Wstęp
Choroba wieńcowa (CAD, coronary artery di-

sease) występuje znacznie częściej wśród dorosłych
chorych na cukrzycę typu 2 niż w populacji ogólnej
[1, 2], a śmiertelność w tej grupie jest 4–6-krotnie
wyższa z przyczyn sercowo-naczyniowych [3]. Dwu-,
czy nawet 3-krotnie większe ryzyko choroby wień-
cowej u chorych na cukrzycę występuje niezależnie
od stężenia cholesterolu całkowitego [4]. Zaburze-
nia lipidowe w cukrzycy typu 2 charakteryzują się
obniżonym stężeniem cholesterolu frakcji HDL i wy-
sokim stężeniem triglicerydów, natomiast wartości
stężenia cholesterolu całkowitego i cholesterolu
frakcji LDL są zbliżone do wartości występujących
u osób bez cukrzycy. Ponadto występują zaburze-
nia krzepliwości ze wzrostem stężenia i aktywności
czynników prozakrzepowych, w tym fibrynogenu,
czynnika VIIc, czynnika von Willebranda, jak rów-
nież zaburzenia fibrynolizy ze zwiększoną aktywno-
ścią inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1,
plasminogen activator inhibitor 1), co może się po-

średnio lub bezpośrednio przyczyniać do rozwoju
makroangiopatii [5, 6]. Badania kliniczne i ekspery-
mentalne sugerują, że również nieznaczny wzrost
stężenia homocysteiny w surowicy może być nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka wystąpienia choroby
wieńcowej [7, 8]. W jednym z ostatnich doniesień
wykazano związek pomiędzy wzrostem homocyste-
inemii a zwiększonym ryzykiem choroby wieńcowej
u chorych na cukrzycę typu 2 [9]. Stwierdzono, że
w tej grupie chorych hiperhomocysteinemia może
być silniejszym czynnikiem ryzyka choroby wieńco-
wej niż u osób bez cukrzycy [10].

W ostatnich latach w leczeniu choroby wień-
cowej główny nacisk kładziono na farmakoterapię.
Ważną rolę może odgrywać również zmiana stylu
życia, w tym sposobu odżywiania, i większa aktyw-
ność fizyczna. Stosowanie diety ubogiej w tłuszcze,
ale bogatej w węglowodany złożone pochodzące ze
zbóż, owoców i warzyw przyczynia się do zmniej-
szenia ryzyka wystąpienia choroby wieńcowej [11].
Dieta z dużą zawartością włókna pokarmowego
i małą ilością glukozy wiąże się także z mniejszą czę-
stością występowania cukrzycy typu 2 [12, 13].

W zaleceniach dietetycznych dla chorych na
cukrzycę typu 2 główny nacisk kładzie się na obni-
żenie spożycia tłuszczów, zwłaszcza nasyconych,
i zastępowanie ich węglowodanami złożonymi [14].
Zalecenia te stosuje się również w celu obniżania
stężenia cholesterolu przed rozpoczęciem farmako-
terapii. Interesujący może być fakt, że główne skład-
niki mączki sojowej (białka sojowe, włókna liście-
nia sojowego i izoflawony) niezależnie obniżają stę-
żenie cholesterolu we krwi [15]. W metaanalizie
38 kontrolowanych badań klinicznych wykazano, że
białko soi skutecznie obniżało stężenia cholestero-
lu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL i triglicery-
dów w osoczu [16]. W innym badaniu stwierdzo-
no, że podawanie włókien soi otyłym chorym na
cukrzycę typu 2 powoduje zmniejszenie stężenia tri-
glicerydów po posiłku i nieznacznie obniża stęże-
nie glukozy, nie wpływając na stężenie insuliny [17].
Stąd pojawia się pytanie, czy spożywanie produk-
tów sojowych może poprawiać wyrównanie glike-
mii u chorych na cukrzycę typu 2.

Celem przedstawionego badania było porów-
nanie działania Abalonu — sojowego preparatu die-
tetycznego z ustaloną dużą zawartością izoflawonów
i włókien liścienia sojowego), z działaniem placebo
(kazeina i włókna celulozy), przyjmowanych 2 razy
dziennie jako napój w czasie posiłków przez okres
6 tygodni. W badaniu oceniano wpływ na czynniki
ryzyka wystąpienia chorób układu krążenia oraz stę-
żenie glukozy i insuliny u chorych na cukrzycę typu 2.
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Materiał i metody

Pacjenci
Spośród 25 randomizowanych chorych na cu-

krzycę typu 2 badanie ukończyło 20. Dwie osoby otrzy-
mujące placebo nie ukończyły badania z następują-
cych przyczyn: u jednej z nich pojawiły się bóle i za-
wroty głowy, druga nie akcepowała wkłucia dożylne-
go. Trzy osoby otrzymujące produkty sojowe nie ukoń-
czyły badania z następujących przyczyn: u jednej oso-
by po pierwszej wizycie wystąpiła biegunka, u dru-
giej stwierdzono nierozpoznane wcześniej przerzuty
nowotworowe w mózgu, u trzeciej — przerzuty
w wątrobie. Średni wiek pozostałych 20 pacjentów
(14 mężczyzn i 6 kobiet) wynosił 63,6 ± 7,5 roku,
czas od momentu rozpoznania cukrzycy wynosił
3,0 ± 2,7 lat. Dwanaście osób rozpoczęło badanie od
przyjmowania preparatu Abalon, 8 osób od placebo.
Charakterystykę kliniczną badanych przedstawia ta-
bela 1. U żadnego z badanych nie wystąpiły inne po-
wikłania poza prostą retinopatią. Jedenaście osób le-
czono jedynie dietą, 9 otrzymywało dodatkowe leki
(3 — pochodną sulfonylomocznika, 3 — metformin,
3 —  pochodną sulfonylomocznika i metformin). Cho-
rzy stosowali się do zaleconego leczenia przez okres
badania za wyjątkiem jednej osoby, u której zwięk-
szono dawkę metforminy 8 dni przed ostatnią wizytą,
zaś pozostali przyjmowali niezmienione dawki leków.
Żaden z chorych nie przyjmował insuliny, leków hipo-
lipemizujących, leków b-adrenolitycznych czy kwasu
acetylosalicylowego. Chorych proszono o utrzymanie
dotychczasowej diety i zwykłego wysiłku fizycznego
w czasie całego badania. Stan zdrowia wszystkich
pacjentów był dobry, nie stwierdzono zaburzeń funk-

cji nerek czy wątroby. Protokół badania uzyskał ak-
ceptację lokalnej Komisji Etycznej w Aarhus. Wszyscy
pacjenci świadomie wyrazili zgodę na udział w bada-
niu, którego przebieg był nadzorowany przez Zespół
GCP (Good Clinical Practice) szpitala uniwersyteckie-
go w Aarhus.

Projekt badania
To kontrolowane badanie typu krzyżowego

(cross-over) przeprowadzono metodą podwójnie śle-
pej próby w grupie pacjentów ambulatoryjnych. Lo-
sowo zakwalifikowano 12 pacjentów do 6-tygodnio-
wego leczenia Abalonem, a 8 pacjentów do grupy
kontrolnej, otrzymującej przez 6 tygodni placebo. Po
3-tygodniowym okresie przerwy badani rozpoczynali
drugi sposób leczenia przez kolejne 6 tygodni. Pro-
dukt sojowy (Abalon, Nutri Pharma ASA, Oslo, Nor-
wegia) zawierał dzienną dawkę 50 g izolowanego
białka sojowego (Supro, Protein Technologies, Saint
Louis, Missouri) z wysoką zawartością izoflawonów
(> 165 mg) i 20 g włókien liścienia sojowego (Su-
pro). Preparat kontrolny zawierał dzienną dawkę
50 g kazeiny i 20 g celulozy. Oba produkty, zawiera-
jące też niskokaloryczne dodatki smakowe (aspar-
tam, maltodekstryna, smak kakaowy), były pakowa-
ne w woreczki foliowe. Chorych poinstruowano, aby
rozpuszczali połowę zawartości woreczka w szklan-
ce wody (250 ml) przed śniadaniem, a drugą poło-
wę przed kolacją i wypijali napój w trakcie posiłku.

Przed rozpoczęciem podawania Abalonu i pre-
paratu kontrolnego dieta każdego pacjenta zawierała
taką samą liczbę kalorii i podobne składniki odżywcze.
Przed każdym etapem leczenia i podczas ostatniego
tygodnia 6-tygodniowej terapii dietetyk informował

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna 20 chorych na cukrzycę typu 2 (14 mężczyzn, 6 kobiet) przed 6-tygodniowym

okresem leczenia i po zakończonej terapii

Kontrola Abalon

Początek 6 tydzień Początek 6 tydzień

Masa ciała [kg] 88,3 ± 11,8 89,0 ± 12,3 88,7 ± 11,9 89,3 ± 11,9

BMI [kg/m2] 30,1 ± 4,2 30,3 ± 4,2 30,2 ± 4,2 30,4 ± 4,2

Talia [cm] 103,1 ± 8,7 103,5 ± 8,7 102,9 ± 8,9 103,6 ± 8,6

Wskaźnik talia/biodra 0,96 ± 0,07 0,97 ±  0,07 0,96 ± 0,07 0,97 ± 0,07

Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 130 ± 9 129 ± 10 130 ± 9 130 ± 10

Ciśnienie rozkurczowe [mm Hg] 78 ± 6 77 ± 6 78 ± 5 77 ± 7

Akcja serca 79 ± 11 79 ± 9 76 ± 10 77 ± 9

HbA1c (%) 6,7 ± 1,3 6,9 ± 1,7 6,6 ± 1,2 6,6 ± 1,2

Glukoza w osoczu [mmol/l] 7,0 ± 2,0 7,7 ± 2,9 6,9 ± 2,3 7,3 ± 2,8

Insulina [pmol/l] 72 ± 30 68 ± 41 68 ± 37 74 ± 45

Dane przedstawiono jako średnie ± SD
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chorych, jak ważyć i zapisywać skład posiłkłów w cza-
sie 2 dni roboczych i 1 dnia wolnego, aby obliczyć ich
skład i spożycie energii. Zapisy dotyczące diety były
następnie weryfikowane przez dietetyka przy zastoso-
waniu modeli i zestawu fotografii. Zapisy dotyczące
jedzenia były kodowane przez dietetyka, a wartość
odżywczą pokarmów obliczano przy użyciu programu
komputerowego Dankost (Danish Catering Center,
Herlev, Dania) na podstawie informacji Duńskiej Agen-
cji Weterynarii i Żywności [18]. Wszystkie spożywane
posiłki rejestrowano w bazie danych. Chorych ważono
raz w tygodniu i w przypadku, gdy masa ciała ulegała
zmianie powyżej 1 kg w stosunku do początkowej, mo-
dyfikowano skład kaloryczny diety. Skład diety po
6 tygodniach leczenia przedstawia tabela 2. Krew po-
bierano rano na czczo przed rozpoczęciem badania
oraz ostatniego dnia każdego z obu etapów leczenia.
Próbki do momentu oznaczenia przechowywano
w temperaturze 200C. Badanie kliniczne oraz 24-go-
dzinny ambulatoryjny zapis ciśnienia tętniczego wy-
konywano ostatniego dnia każdego z okresów le-
czenia. Ambulatoryjny zapis ciśnienia tętniczego
i tętna wykonywano za pomocą przenośnego, auto-
matycznego urządzenia SpaceLabs 90202 (Space-
Labs, Redmont, WA) metodą oscylometryczną z za-
programowanymi pomiarami co 20 minut w godzi-
nach 6–24 wieczorem oraz co godzinę w nocy. Rów-
nolegle z 24-godzinną rejestracją ciśnienia zbierano
mocz dobowy i badano na obecność glukozy, kre-
atyniny, potasu, sodu i wapnia.

Aby ocenić wpływ Abalonu i placebo na stęże-
nie glukozy i insuliny we krwi, w czasie testowego
posiłku składającego się z białego pieczywa, szynki
i masła, zawierającego 360 kcal (z czego 50% stano-
wiły węglowodany, 30% tłuszcze i 20% białka), przyj-
mowanego łącznie z Abalonem (25 g białka soi,
10 g włókien liścienia sojowego, 83 mg izoflawonów)
lub placebo (25 g kazeiny, 10 g celulozy), wykonywa-

no 4-godzinne profile glukozy i insuliny. Badanie prze-
prowadzano na czczo po nocnym spoczynku o go-
dzinie 8.00 ostatniego dnia 6-tygodniowego okresu
leczenia Abalonem lub dodatkiem kontrolnym.

Metody analityczne
Stężenie glukozy we krwi i w moczu mierzono

metodą oksydacyjną. Insulinę w osoczu oznaczano
testem ELISA (enzyme-linked immunosorbent as-
say) [19]. Stężenie HbA1c mierzono za pomocą ty-
powego zestawu (Bio-Rad, Richmond, Kalifornia)
(zakres normy: 3,5–5,5%). Wolne kwasy tłuszczo-
we oznaczano standardową metodą enzymatyczno-
-kolorymetryczną przy użyciu typowego zestawu
(Boehringer Mannheim, Mannheim, Niemcy). Stęże-
nie triglicerydów, cholesterolu całkowitego i chole-
sterolu frakcji HDL mierzono automatycznym anali-
zatorem Roche/Hitachi 917 (Roche Diagnostics, Man-
nheim, Niemcy). Obliczano również stężenie chole-
sterolu frakcji LDL. Aktywność czynnika VII określa-
no metodą koagulacji [20], a stężenie fibrynogenu
zmodyfikowaną metodą Claussa [21]. Stężenie fibro-
nektyny oznaczano metodą ELISA produkcji Ameri-
can Diagnostica (Greenwich, CT), natomiast PAI-1
oznaczano za pomocą zestawu Imulyse PAI firmy
Biopool International (Ventura, Kalifornia) [22]. Stę-
żenie homocysteiny mierzono metodą immunopo-
laryzacji fluorescencyjnej przy użyciu przeciwciał
monoklonalnych z Abbott Laboratories (Abbott Park,
IL) i znacznika fluorescencyjnego (przedział referen-
cji 4,5–12,4 mmol/l). Stężenie czynnika von Willebran-
da określano metodą ELISA przy użyciu przeciwciał
firmy DAKO (Glostrup, Dania). Lipoproteinę (a) mie-
rzono metodą radioimmunologiczną zestawem Mer-
codia Lp (a) (Uppsala, Szwecja). Apolipoproteinę
(apo) B100 i apo A1 określano analizatorem nefelo-
metrycznym Behring II przy użyciu antysurowicy
i standardu firmy Dade Behring (Marburg, Niemcy).

Tabela 2. Skład diety 20 chorych na cukrzycę typu 2 przed i po 6-tygodniowym okresie leczenia

Kontrola Abalon

Początek Koniec Początek Koniec

Energia całkowita (kcal/d.) 2021 ± 533 2369 ± 550 2040 ± 523 2425 ± 547

Węglowodany (% energii) 48 ± 6 43 ± 7 47 ± 6 41 ± 6

Tłuszcze (% energii) 30 ± 5 28 ± 5 30 ± 5 29 ± 5

Białka (% energii) 19 ± 2 26 ± 4 19 ± 3 25 ± 3

Alkohol (% energii) 4 ± 5 3 ± 4 4 ± 6 5 ± 5

Błonnik [g/d.] 27 ± 10 42 ± 11 26 ± 9 41 ± 10

Cholesterol [mg/d.] 327 ± 106 319 ± 220 290 ± 109 353 ± 197

Dane przedstawiono jako średnie ± SD
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Analiza statystyczna
Obszary przyrostu w okresie trwającej 240 mi-

nut obserwacji obliczano geometrycznie jako pola
przyrostu powyżej wartości stężeń insuliny i glukozy
na czczo [23]. Wyniki przedstawiono jako średnie
± SD. Do porównania wzrostu i wieku grup rozpo-
czynających leczenie Abalonem (n = 12) i placebo
(n = 8) przy randomizacji zastosowano test Manna-
-Whitneya, natomiast do porównania rozkładu płci
w obu grupach użyto dokładnego testu Fischera. Ana-
lizę różnic (w obrębie grup i pomiędzy leczonymi gru-
pami) wykonano przy użyciu sparowanego testu rang
Wilcoxona w odniesieniu do masy ciała, obwodu ta-
lii, wskaźnika talia/biodra, 24-godzinnego automatycz-
nego pomiaru ciśnienia tętniczego, oznaczeń we krwi
na czczo i badania moczu, podczas gdy pomiary od-
powiedzi glukozowej i insulinowej wykonano za po-
mocą analizy wariancji z powtarzanymi pomiarami
(oprogramowanie SAS, Cary, NC). Za znamienność
statystyczną przyjęto wartość p < 0,05.

Wyniki
Nie wykazano znamiennych statystycznie róż-

nic w charakterystyce klinicznej przed rozpoczęciem
leczenia Abalonem i placebo (tab. 1). Jak widać, po
6 tygodniach nie wykazano różnic w zakresie masy
ciała, BMI, obwodu talii, wskaźnika talia/biodra, ci-
śnienia tętniczego krwi, częstości akcji serca. Przy obu
rodzajach terapii u chorych obserwowano niewielki
przyrost masy ciała, na granicy znamienności — śred-
nio o 0,6 kg. Podobnie kształtowały się wyniki stęże-
nia HbA1c, glukozy i insuliny na czczo (tab. 1). Nie
zaobserwowano znamiennej statystycznie różnicy
w przypadku dobowego wydalania z moczem sodu,
potasu, wapnia, kreatyniny czy glukozy w dniu
24-godzinnej rejestracji ciśnienia tętniczego (K.H.,
M.S., L.H., M.C., B.B. — danych nie opublikowano).

Stężenie lipidów na czczo i inne czynniki
ryzyka chorób układu krążenia

Profil lipidowy i inne czynniki ryzyka chorób
układu krążenia przed dwoma 6-tygodniowymi eta-
pami leczenia i po nich podsumowano w tabeli 3.
Nie stwierdzono znamiennych różnic na początku
każdego z okresów terapii (wartości wyjściowe)
w stężeniu lipidów, co wskazywało, że 3-tygodnio-
wy okres przerwy pomiędzy poszczególnymi etapa-
mi był wystarczający. Podawanie Abalonu spowodo-
wało znamienne obniżenie stężenia cholesterolu cał-
kowitego  w porównaniu z placebo (5,11 ± 0,78 vs.
5,45 ±  0,88 mmol/l; p < 0,01), stężenia cholestero-
lu  frakcji LDL (3,01 ± 0,68 vs. 3,33 ± 0,72 mmol/l;
p < 0,01) i apolipoproteiny B100 (0,86 ± 0,19 vs.

0,98 ± 0,25 g/l; p < 0,05), natomiast nie zmieniły
się stężenia cholesterolu frakcji HDL (1,38 ± 0,35 vs.
1,33 ± 0,34 mmol/l; NS) i apolipoproteiny A1 (1,29 ±
± 0,06 vs. 1,36  ± 0,05 g/l; NS). Odsetek średniej róż-
nicy między leczeniem Abalonem a placebo, określany
testem Wilcoxona, wykazał znamiennie niższe warto-
ści średnie po leczeniu Abalonem dla stężenia chole-
sterolu frakcji LDL (10 ± 15%; p < 0,05), triglicerydów
(22 ± 43%; p < 0,05) i apo B100 (30 ± 38%; p <
< 0,01), podczas gdy różnica stężenia cholesterolu cał-
kowitego nie osiągnęła znamienności statystycznej
(8 ± 15%; p = 0,08). Podobnie stosunek stężeń chole-
sterolu frakcji LDL do HDL zmniejszył się  o 12 ± 18%
(p < 0,05), podczas gdy stosunek apo B100 do apo A1
nie zmniejszył się znamiennie (3  ± 11%; p = 0,07) po
suplementacji produktem sojowym.

Jak pokazuje tabela 3, nie stwierdzono zmian
średnich wartości czynnika von Willebranda, czynni-
ka VIIc, fibrynogenu czy PAI-1. Obserwowano obni-
żenie stężenia homocysteiny po podaniu Abalonu
w porównaniu z placebo zarówno w wartościach
bezwzględnych (11,6 ± 4,0 vs. 12,7 ± 4,7 mmol/l;
p < 0,01), jak i w odsetku różnicy między grupami
(14 ± 21%; p < 0,01).

Stężenia glukozy i insuliny po leczeniu
Abalonem

Stężenia glukozy i insuliny po leczeniu Abalo-
nem w porównaniu z produktem kontrolnym (poło-
wa dawki dobowej), uzyskane po testowym posiłku
w ostatnim dniu każdego z 6-tygodniowych etapów
badania, wykazują podobne pola wzrostu powyżej
wartości wyjściowych podczas 4-godzinnych okre-
sów obserwacji (dla glukozy 533 ± 351 vs. 581 ±
± 333 mmol/l x 240 min oraz dla insuliny 51,2 ±
± 46,9 vs. 55,7 ± 45,8 nmol/l x 240 min).

Wnioski
U chorych na cukrzycę typu 2 przyjmowanie

Abalonu — dodatku dietetycznego na bazie soi
— przez okres 6 tygodni powoduje znamienny (10%)
spadek stężenia cholesterolu frakcji LDL, spadek war-
tości wskaźnika LDL/HDL o 12%, spadek (nieznamien-
ny) stężenia całkowitego cholesterolu o 8%, spadek
apo B100 o 30%, spadek stężenia triglicerydów
o 22%; stężenie cholesterolu frakcji HDL pozostało
bez zmian. Te wyniki są zgodne z ostatnią metaana-
lizą przeprowadzoną u osób bez cukrzycy  [16],
w której stwierdzono, że przy przeciętnym spożyciu
białka soi 47 g na dobę spadek stężenia cholestero-
lu całkowitego wynosił 9%, cholesterolu frakcji LDL
13% i triglicerydów 11%. Początkowe stężenie cho-
lesterolu całkowitego w surowicy znacząco wpływało
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na zmianę stężenia cholesterolu całkowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL w grupie osób poddanych me-
taanalizie [16], z których wiele miało umiarkowaną
lub ciężką hipercholesterolemię (> 6,5 mmol/l). Zmia-
ny stężenia lipidów w badaniu autorów obejmowa-
ły także stosunek cholesterolu frakcji LDL/HDL i stę-
żenie apo B100 po 6 tygodniach suplementacji Aba-
lonem. Tego rzędu zmiany w profilu lipidowym wiążą
się ze zmniejszeniem ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca [24–26]. Ponieważ stężenie apo B100 jest
niezależnym czynnikiem ryzyka chorób układu krą-
żenia i wskazuje na fenotyp wysokiego ryzyka u cho-
rych na cukrzycę typu 2 z prawidłowym stężeniem
cholesterolu [27], to 30-procentowy spadek po po-
daniu Abalonu należy uznać za znaczący. Zastana-
wiać może wyraźna różnica w spadku stężenia apo
B100 w stosunku do spadku stężenia cholesterolu
frakcji LDL, ponieważ w cząsteczce LDL obecna jest
jedna cząsteczka apo B100. Jedną z przyczyn może
być zmiana cząsteczek LDL w większe, mniej atero-
genne w wyniku podawania soi. Za inną przyczynę
można uznać fakt, że stężenie cholesterolu frakcji
LDL, w przeciwieństwie do apo B100, jest wartością
wyliczaną, a nie mierzoną, co może prowadzić do
niedoszacowania zmiany w stężeniu cholesterolu
frakcji LDL i w pewnym stopniu wyjaśniać wspo-
mnianą wyżej różnicę. Cząsteczka Lp (a) jest nośni-
kiem cholesterolu we krwi i strukturalnie przypomi-

na cząsteczki LDL, z dodatkiem apoproteiny (a). Ist-
nieje coraz więcej dowodów na to, że Lp (a) jest tak-
że niezależnym czynnikiem ryzyka choroby wieńco-
wej [28]. Pomimo podobieństwa do cząsteczki LDL,
stężenie Lp (a) nie zmienia się pod wpływem zwykle
stosowanych metod dietetycznych obniżania stęże-
nia cholesterolu frakcji LDL. Również w badaniu au-
torów nie zaobserwowano istotnego wpływu Aba-
lonu na stężenie Lp (a). W tabeli 3 ujęto kilka sprzecz-
ności dotyczących wartości znamienności statystycz-
nej pomiędzy odsetkiem średnich różnic a wartościa-
mi bezwzględnymi, dla których odsetek średnich róż-
nic uważa się za najbardziej istotny.

Nie wiadomo, dlaczego wzrost masy ciała pod-
czas obu etapów badania wyniósł przeciętnie jedy-
nie 0,6 kg pomimo przyjmowania dodatkowych por-
cji kalorii. Najbardziej prawdopodobnym wytłuma-
czeniem jest fakt, że chorzy w mniejszym stopniu
zaniżali ilość spożywanych kalorii pod koniec bada-
nia niż na jego początku ze względu na ścisłą kon-
trolę masy ciała w czasie badania. Przy zwiększeniu
spożycia białek i podaży kalorii podczas terapii Aba-
lonem, chorych należy zachęcać do ograniczenia
spożycia tłuszczu i białek w codziennej diecie. Wy-
daje się, że przerwa między okresami suplementacji
dietetycznej była odpowiednia, ponieważ u bada-
nych masa ciała i stężenie lipidów powróciły do war-
tości wyjściowych przed rozpoczęciem kolejnego,

Tabela 3. Wpływ suplementacji produktem sojowym na czynniki ryzyka chorób układu krążenia u 20 chorych na

cukrzycę typu 2

Kontrola Abalon Abalon Średnia

vs. kontrola różnica (%)

Początek 6 tydzień* Początek 6 tydzień † p ‡ (%) p §

Cholesterol [mmol/l]

Całkowity 5,59 ± 0,81 5,45 ± 0,88 5,68 ± 0,84 5,11 ± 0,78 0,0041 –8 ± 15 0,0826

Frakcji LDL 3,64 ± 0,80 3,33 ± 0,72 3,63 ± 0,78 3,01 ± 0,68 0,0044 –10 ± 16 0,0483

Frakcji HDL 1,28 ± 0,29 1,33 ± 0,34 1,31 ± 0,22 1,38 ± 0,35 0,2024 0 ± 20 0,8517

Triglicerydy [mmol/l] 1,70 ± 1,49 1,79 ± 1,17 1,70 ± 1,17 1,63 ± 0,97 0,3632 –22 ± 43 0,0400

Apo B100 [g/l] 0,95 ± 0,26 0,98 ± 0,25 1,09 ± 0,21 0,86 ± 0,19 0,0249 –30 ± 38 0,0027

Lp (a) [j./l] 32,3 ± 37,5 32,4 ± 39,8 29,5 ± 29,9 33,9 ± 37,7 0,3488 8 ± 34 0,1769

Wskaźnik LDL/HDL 2,95 ± 1,02 2,52 ± 0,62 2,82 ± 0,75 2,20 ± 0,61 0,0007 –12 ± 18 0,0120

Wskaźnik apo B100/apo A1 0,82 ± 0,17 0,73 ± 0,17 0,80 ± 0,17 0,68 ± 0,16 0,0056 –3 ± 11 0,0759

Czynnik von Willebranda (%) 127 ± 31 124 ± 33 126 ± 27 124 ± 34 0,3251 –1 ± 23 0,6477

Czynnik VIIc (%) 105 ± 20 111 ± 20 104 ± 22 106 ± 18 0,0875 –3 ± 17 0,5958

Fibrynogen [mmol/l] 10,2 ± 2,6 10,0 ± 2,0 9,7 ± 1,8 9,8 ± 1,6 0,3632 –1 ± 21 1,0000

PAI-1 [ng/ml] 24 ± 15 23 ± 13 24 ± 13 21 ± 12 0,4973 –1 ± 63 0,6772

Homocysteina [mmol/l] 10,6 ± 2,6 12,7 ± 4,7 11,2 ± 3,9 11,6 ± 4,0 0,0040 –14 ± 21 0,0056

Dane przedstawiono jako średnie ± SD, o ile nie określono inaczej; *leczeni placebo; † leczeni Abalonem; ‡ znamienność statystyczna różnicy między
leczeniem Abalonem a produktem kontrolnym w 6 tygodniu; § znamienność średniej różnicy (%)
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6-tygodniowego etapu. Przestrzeganie zaleceń die-
tetycznych w czasie badania było zadowalające.

Mechanizm obniżania stężenia lipidów przez
Abalon jest nieznany. Istnieją przekonujące argu-
menty wskazujące na udział białka soi w obniżaniu
stężenia cholesterolu. Produkty sojowe dostarczają
dużej ilości białka zawierającego wysokiej jakości
aminokwasy, które prawdopodobnie bezpośrednio
zwiększają wrażliwość receptorów LDL o 50% lub
więcej [29]. Istotne pytanie, jaki jest mechanizm
tego działania, ponieważ wybór źródła takich bia-
łek ma kluczowe znaczenie w opracowywaniu pro-
duktów o mniejszym lub większym wpływie obni-
żającym stężenie cholesterolu we krwi. Liczne do-
wody wskazują na to, że zarówno oczyszczone, lep-
kie, rozpuszczalne włókna pokarmowe, jak i włók-
na rozpuszczalne, zawarte w produktach spożyw-
czych, obniżają stężenie cholesterolu w osoczu [30].
Wydaje się, że efekt działania włókien rozpuszczal-
nych wynika ze zwiększenia wydalania kwasów żół-
ciowych ze stolcem [31]. Duża zawartość włókien
rozpuszczalnych w diecie może powodować umiar-
kowane obniżenie stężenia cholesterolu całkowite-
go i frakcji LDL bez zmiany cholesterolu frakcji HDL,
co również wykazano w kilku badaniach u chorych
na cukrzycę [32, 33]. Lo [34] w przeglądzie danych
na temat włókien soi podaje, że wzbogacenie diety
osób z hipercholesterolemią o włókna liścienia so-
jowego powoduje zmniejszenie stężenia choleste-
rolu całkowitego i frakcji LDL. Kombinacja soi i włó-
kien liścienia sojowego może mieć wpływ addytyw-
ny na stężenie cholesterolu. Metaanaliza Anderso-
na i wsp. [16] wskazuje jednak, że znaczna część
efektu działania produktów sojowych może się wią-
zać z wpływem izoflawonów. Zawartość izoflawo-
nów w preparacie Abalon jest dość wysoka (mini-
mum 165 mg/50 g białka sojowego) ze względu na
odpowiedni proces przetwarzania do produktu koń-
cowego. Uważa się, że wpływ białka soi na lipidy
osocza wynika z podobieństwa struktury izoflawo-
nów do estrogenów i ich wiązania się z receptora-
mi estrogenowymi [35]. Do dwóch mechanizmów
działania hipolipemizującego izoflawonów należy
zwiększanie wrażliwości receptorów LDL i hamowa-
nie endogennej produkcji cholesterolu. Przy dawce
izoflawonów 45 mg dziennie obserwowano zmniej-
szenie stężenia całkowitego cholesterolu w osoczu
w stosunku do stężenia w okresie przyjmowania
preparatu kontrolnego niezawierającego izoflawo-
nów [35]. Z kolei w innych badaniach produkty soi
obniżające stężenie cholesterolu zawierały mało
fito-estrogenów, co podważałoby ten proponowa-
ny mechanizm działania hipolipemizującego [28].

Chociaż po suplementacji Abalonem stężenie
prokoagulantów: fibrynogenu, czynnika VIIc i czynni-
ka von Willebranda, a także wykładnika fibrynolizy
— PAI-1 nie uległ zmianie, to zwraca uwagę zmniej-
szenie stężenia homocysteiny o 14% w porównaniu
z okresem kontrolnym. W wielu znaczących opraco-
waniach wskazuje się na rolę homocysteiny w wystę-
powaniu, rozwoju i nawrotach choroby wieńcowej,
niezależnie od tradycyjnych czynników ryzyka [7, 8].
Wykazano również silny związek między homocyste-
inemią a chorobą wieńcową u chorych na cukrzycę
typu 2 [9, 10]. Odmienny wpływ badanych prepara-
tów na stężenie homocysteiny może częściowo wy-
nikać z wyższej zawartości metioniny w kazeinie
w porównaniu z izolowanym białkiem sojowym
(3,0 w porównainiu z 1,0 g/100 g produktu).

Nieznaczną poprawę glikemii u chorych na cu-
krzycę typu 2 po spożyciu włókien sojowych stwier-
dzano zarówno w krótko- [17], jak i długotermino-
wych obserwacjach [36], natomiast w niektórych
badaniach takiej poprawy nie zanotowano [37]. Nie
stwierdzono zmiany steżenia insuliny [17, 38]. W ni-
niejszym badaniu uzyskano podobny efekt zarówno
dla glukozy, jak i insuliny, również w reakcji na te-
stowy posiłek z dodatkiem Abalonu.

Podsumowując: prezentowane wyniki wskazują
na korzystny wpływ suplementacji dietetycznej Aba-
lonem na obniżenie czynników ryzyka chorób ukła-
du krążenia u pacjentów z cukrzycą typu 2. Ta po-
prawa jest widoczna nawet u osób z nieznacznie pod-
wyższonym stężeniem lipidów. Spożywanie produk-
tów sojowych wspomaga skuteczność diet nisko-
tłuszczowych u osób bez cukrzycy [38–40]. Z tego
wniosek, że uzupełnianie diety Abalonem u chorych
na cukrzycę typu 2 może być korzystnym wspomaga-
niem kontroli stężenia lipidów i dlatego też opóźnia
konieczność rozpoczęcia leczenia farmakologicznego.
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