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/naczenie czvnnikow dietetycznych
W palogenezie oraz wspomaganiu

redukciji cellulitu

The role of dietary Jactors in the pathogenesis
and support of cellulite reduction

STRESZCZENIE

Cellulit stanowi powszechnie wystepujacy problem derma-
tologiczno-estetyczny o ztozonej, wieloczynnikowej etiologii
obejmujacej zmiany strukturalne tkanki tacznej, zaburzenia
mikrokrazenia, przerost adipocytow oraz przewlekty stan za-
palny.

Celem pracy byta analiza roli czynnikéw dietetycznych
w powstawaniu oraz wspomaganiu redukcji cellulitu. Omo-
wiono znaczenie bilansu energetycznego, makro- i mikro-
sktadnikéw, gospodarki wodno-elektrolitowej oraz wptywu
mikrobioty jelitowej i wybranych zwiazkéw bioaktywnych.

Wyniki analizy literatury wskazuja, ze dieta wptywa na cel-
lulit gtdwnie poprzez mechanizmy posrednie, takie jak re-
gulacja masy ciata, modulowanie stanu zapalnego, poprawa
funkcji mikrokrazenia oraz wspieranie struktury macierzy
pozakomorkowej skory. Szczegdlne znaczenie przypisuje sie
odpowiedniej podazy btonnika pokarmowego, niezbednych
nienasyconych kwaséw ttuszczowych, witamin i sktadnikow
mineralnych oraz obecnosci zwiazkéw przeciwutleniajacych.

W kontekscie dietoterapii cellulitu najbardziej uzasadnio-
ne podejscie stanowi model diety srodziemnomorskiej. Po-
mimo obiecujacych wynikéw badan dotyczacych suplemen-
tacji, w tym bioaktywnych peptydéw kolagenowych, ich zna-
czenie pozostaje wspomagajace. Najwieksza skutecznos¢
wykazuje podejscie wielokierunkowe.

Stowa kluczowe: cellulit, dieta, przewlekty stan zapalny,
mikrobiota jelitowa, zwiazki bioaktywne.

@ This is an article distributed under the terms of the
Creative Commons Attribution 4.0 Unported (CC BY 4.0)
BY https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

ABSTRACT

Cellulite is a common dermatological and aesthetic problem
with a complex, multifactorial etiology, including structural
changes in connective tissue, microcirculation disorders,
adipocyte hyperplasia, and chronic inflammation.

This study aimed to analyze the role of dietary factors in
the development and reduction of cellulite. The importance
of energy, macro- and micronutrients, water and electrolyte
balance, and the influence of gut microbiota and selected
bioactive compounds were discussed.

The results of the literature review indicate that diet affects
cellulite primarily through indirect mechanisms, such as
regulating body weight, modulating inflammation, improving
microcirculation function, and supporting the structure of the
skin's extracellular matrix. Adequate dietary fiber, essential
fatty acids, vitamins and minerals, and the presence of
antioxidant compounds are particularly important.

In the context of dietary therapy for cellulite, the most
reasonable approach is the Mediterranean diet. Despite
promising research results regarding supplementation,
including bioactive collagen peptides, their role remains
supportive. The most effective strategy is a multifaceted
approach.

Keywords: cellulite, diet, chronic inflammation, gut
microbiota, bioactive compounds.
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WSTEP

Cellulit nazywany réwniez lipodystrofia gynoidalna (GLD, gy-
noid lipodystrophy) stanowi powszechnie wystepujace zjawi-
sko dermatologiczno-estetyczne dotykajace znacznej czesci
populacji kobiet, niezaleznie od wieku czy masy ciata. Szacuje
sie, ze moze on wystepowac nawet u 80-90% kobiet po okre-
sie dojrzewania, co podkresla jego istotne znaczenie zaréwno
w kontekscie zdrowotnym, jak i psychospotecznym [1].

Etiopatogeneza cellulitu ma charakter wieloczynniko-
wy. Obejmuje ona uwarunkowania genetyczne, zaburzenia
struktury tkanki tacznej, dysfunkcje mikrokrazenia, przerost
adipocytow oraz przewlekly stan zapalny o niskim nasileniu
[2-4]. Czynniki genetyczne determinuja m.in. architekture
przegrod tacznotkankowych tkanki podskérnej oraz predys-
pozycje metaboliczne. W ostatnich latach coraz wieksza uwa-
ge zwraca sie takze na role stylu zycia, w tym przede wszyst-
kim sposobu zywienia, jako czynnika modulujacego przebieg
i nasilenie zmian cellulitowych [5].

Cho¢ dieta nie stanowi bezposredniej metody niwelowa-
nia cellulity, jej wplyw na metabolizm, strukture skéry oraz
procesy zapalne wskazuje na istotna role w jego profilakty-
ce i wspomaganiu redukgji [5]. Niniejsza praca koncentru-
je sie na analizie czynnikow dietetycznych wptywajacych na
rozwoj i zmniejszanie widocznosci cellulitu, ze szczegdlnym
uwzglednieniem makro- i mikrosktadnikéw, mikrobioty jeli-
towej oraz wzorcow zywieniowych.

MECHANIZM POWSTAWANTIA CELLULITU

Cellulit powstaje w zwiazku ze zmianami strukturalnymi
w tkance podskdrnej, ktore obejmuja zmiany w tkance tacz-
nej, odktadanie sie thuszczu i zmiany w zakresie mikrokraze-
nia [6]. U osob z cellulitem widkniste przegrody oddzielajace
zraziki ttuszczowe staja sie pogrubione i sztywne. Przegrody
te tacza skére z lezacymi pod nig strukturami, tworzac napie-
cie, ktore Sciaga skére w dét i prowadzi do powstawania cha-
rakterystycznych doteczkéw [1]. U kobiet wystepuja pionowe
septa tacznotkankowe, u mezczyzn poziome. U kobiet powo-
duje to powstawanie wgtebien, charakterystycznych dla cel-
lulitu [7]. Doteczki te nadaja skorze wyglad ,materaca’, ,, serka
wiejskiego” lub ,,skorki pomaranczowej”. Termin cellulit stosu-
je sie jako zwyczajowe okreslenie na zaburzenie zwane w na-
ukach medycznych: panniculopathia oedemato-fibrosclerotica,
lipodystrofia gynoidalna, liposkleroza guzkowa, panikulopatia
obrzekowo-wioknista [1]. Zaburzona zostaje réwnowaga mie-
dzy degradacja a produkcja kolagenu, co skutkuje ostabieniem
tkanki tacznej. Nastepuje rozpad macierzy zewnatrzkomorko-
wej spowodowany zwiekszona aktywnoscia metaloproteinaz
macierzy pozakomorkowej (MMPs, matrix metalloproteinase)
i zmniejszona syntezg kolagenu [8]. Miejsca najbardziej nara-
zone na odktadanie cellulitu to uda, posladki, brzuch, biodra,
ramiona i okolice kolan. Sa to jednoczesnie obszary szczegol-
nie podatne na dziatanie czynnikéw hormonalnych [3]. W po-
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danych obszarach dochodzi do hipertrofii, czyli zwiekszenia
rozmiaru i hiperplazji, czyli zwiekszenia liczby komorek ttusz-
czowych. W konsekwencji prowadzi to do powiekszenia zra-
zikéw ttuszczowych i pogtebienia dysmorficznych zaglebien
skéry [2]. Mikrokrazenie ma znaczacy wptyw na rozwoj celluli-
tu. W obszarach objetych tymi zmianami dochodzi do zmniej-
szenia przeptywu krwi w naczyniach wtosowatych oraz limfa-
tycznych. Skutkuje to gromadzeniem sie ptynu srédmiazszo-
wego, co zaostrza obrzek i wtoknienie tkanek [1, 6].

Wsrod czynnikow hormonalnych najwiekszy wptyw na roz-
woj cellulitu przypisuje sie estrogenom. Hormony te wptywa-
ja na alokacje tkanki ttuszczowej oraz stan tkanki tacznej, kto-
re stanowia podstawowe elementy w rozwoju tych zmian [6].
U kobiet w okresach wahan hormonalnych, takich jak dojrze-
wanie, cigza, stosowanie terapii hormonalnej, menopauza
czy przyjmowanie ztozonej antykoncepcji, obserwuje sie na-
silenie objawéw cellulitu [1].

Estrogeny wplywaja na adipogeneze (tworzenie nowych
komoérek ttuszczowych) oraz lipogeneze (magazynowanie li-
pidéw), przyczyniajac sie do gromadzenia tkanki thuszczowej
podskérnej w obszarach typowych dla cellulitu [9]. Dodatko-
wo hormony te zwiekszaja przepuszczalnos¢ naczyn wtoso-
watych 1 limfatycznych. W konsekwencji prowadzi to do re-
tencji ptynow oraz obrzekoéw, ktore uciskaja naczynia krwio-
nosne i zaburzaja mikrokrazenie [10]. Estrogeny odgrywaja
istotna role w utrzymaniu struktury tkanki tacznej poprzez re-
gulacje aktywnosci fibroblastéw odpowiedzialnych za synteze
sktadnikéw macierzy zewnatrzkomorkowej, w tym kolagenu
typu Ii III. Ponadto reguluja one aktywnos¢ metaloproteinaz
macierzy - enzymow uczestniczacych w przebudowie i de-
gradacji wtokien kolagenowych. Zaburzenia gospodarki hor-
monalnej moga prowadzi¢ do nieprawidtowego remodelingu
tkanki tacznej, ostabienia przegréd wioknistych oraz zmniej-
szenia ich wytrzymatosci mechanicznej. W konsekwencji do-
chodzi do uwypuklania tkanki thuszczowej pomiedzy przegro-
dami tacznotkankowymi, co skutkuje powstawaniem charak-
terystycznych nieréwnosci powierzchni skory [7].

W powstawaniu cellulitu znaczenie ma nie tylko stezenie
estrogenoéw, lecz réwniez réwnowaga pomiedzy estrogena-
mi a progesteronem. Estrogeny sprzyjaja gromadzeniu tkan-
ki ttuszczowej w obrebie bioder, posladkéw i ud oraz moga
wplywac na zwiekszenie przepuszczalnosci naczyn krwiono-
snych. Z kolei progesteron oddziatuje na gospodarke wodna
organizmu i napiecie $cian naczyn. Zachwianie réwnowagi
miedzy tymi hormonami moze prowadzi¢ do retencji ptyndw,
zaburzen mikrokrazenia oraz zmian w architekturze tkan-
ki podskoérnej, ktore sa uznawane za jedne z mechanizméw
sprzyjajacych rozwojowi cellulitu. To ostabienie pozwala ko-
morkom ttuszczowym wnikac w skdre wiasciwa, tworzac dy-
smorficzne zagtebienia skory [7].

Insulinajest jednym z kluczowych hormondéw regulujacych
metabolizm energetyczny oraz gospodarke lipidowa. W wa-



runkach prawidtowej wrazliwosci tkanek na insuline hormon
ten zwieksza wychwyt glukozy przez komorki, stymuluje syn-
teze kwasow ttuszczowych i triglicerydéw (lipogeneze), a jed-
noczesnie hamuje lipolize poprzez ograniczenie aktywnosci
lipazy hormonowrazliwej. Dodatkowo aktywuje lipaze lipo-
proteinows, utatwiajac wychwyt wolnych kwasow ttuszczo-
wych z krazenia i ich magazynowanie w adipocytach. W efek-
cie insulina sprzyja powiekszaniu zapasdw tkanki thuszczowej
w okresach dodatniego bilansu energetycznego oraz wpltywa
na wzrost objetosci adipocytéw [9, 11].

Dlugotrwale podwyzszone stezenie insuliny, bedace najcze-
Sciej nastepstwem nadmiernej podazy energii, prowadzi do
stopniowego rozwoju insulinoopornosci. W tym stanie docho-
dzi do ostabienia odpowiedzi komorek na dziatanie tego hor-
monu, co powoduje kompensacyjne zwiekszenie jego wydzie-
lania przez trzustke (hiperinsulinemie) [11, 12]. Zaburzenie to
wigze sie z nieprawidtowym metabolizmem lipidéw, przewle-
klym stanem zapalnym o niskim nasileniu oraz dysfunkcja
adipocytéw, ktére zaczynaja wydziela¢ zmienione ilosci adipo-
kin, takich jak leptyna, adiponektyna czy cytokiny prozapalne
[11, 12]. Zmiany te nasilaja zaburzenia metaboliczne i sprzyjaja
dalszemu powiekszaniu tkanki thuszczowej [11, 12].

Powiekszone adipocyty wywieraja wiekszy nacisk na prze-
grody widkniste tkanki podskdrnej, co sprzyja charaktery-
stycznemu uwypuklaniu tkanki tluszczowej 1 powstawaniu
nierownosci powierzchni skory. Jednoczesnie przewlekty
stan zapalny, dysfunkcja adipocytéow oraz zaburzenia mi-
krokrazenia obserwowane w insulinoopornosci moga pro-
wadzi¢ do pogorszenia przebudowy macierzy zewnatrzko-
morkowej, zwiekszenia widknienia oraz ostabienia elastycz-
nosci tkanki tacznej. W konsekwencji zmiany metaboliczne
towarzyszace insulinoopornosci moga nasila¢ rozwdj oraz
progresje cellulitu [1-3]. Zaleznos¢ te potwierdzaja réwniez
nowsze opracowania, ktore wskazuja na wspotwystepowa-
nie cellulitu z elementami zespotu metabolicznego, takimi
jak otytos¢ brzuszna, insulinoopornos¢ oraz przewleklty stan
zapalny. Chociaz insulinoopornosc nie jest uznawana za bez-
posrednia przyczyne cellulitu, moze stanowi¢ istotny czyn-
nik sprzyjajacy jego rozwojowi poprzez wptyw na metabolizm
adipocytéw, mikrokrazenie oraz przebudowe tkanki tacznej.
Wspdtczesny model patogenezy cellulitu uwzglednia zatem
nie tylko czynniki hormonalne i anatomiczne, ale réwniez za-
burzenia metaboliczne jako element wptywajacy na nasile-
nie zmian [4, 6,13].

Katecholaminy, gtéwnie adrenalina i noradrenalina, od-
grywaja istotna role w regulacji metabolizmu tkanki tlusz-
czowej oraz funkcji naczyn krwionosnych. Poprzez pobudze-
nie receptoréw B-adrenergicznych zlokalizowanych na po-
wierzchni adipocytéw aktywuja lipaze hormonowrazliwg,
nasilajac lipolize i uwalnianie wolnych kwasdéw thuszczowych
wykorzystywanych jako Zrédio energii. Jednoczesnie wpty-
waja na napiecie naczyn krwionosnych, regulujac przeptyw

krwi oraz dostarczanie tlenu i skiadnikéw odzywczych do
tkanek. W warunkach fizjologicznych mechanizmy te umoz-
liwiaja utrzymanie prawidlowego metabolizmu tkanki thusz-
czowej oraz homeostazy mikrokrazenia [1, 3].

Przewlekly stres prowadzi do dtugotrwatej aktywacji ukta-
du wspdtczulnego oraz utrzymujacego sie zwiekszonego wy-
dzielania katecholamin. Diugotrwata stymulacja receptorow
adrenergicznych moze skutkowac¢ zmniejszeniem ich wraz-
liwosci, co ostabia odpowiedz lipolityczng adipocytéw. Jedno-
czesnie przewlekla aktywacja uktadu wspotczulnego moze
niekorzystnie wptywac na mikrokrazenie poprzez utrzymu-
jacy sie skurcz naczyn krwionosnych, pogarszajac perfuzje
tkanek i sprzyjajac niedotlenieniu miejscowemu [1, 2].

Znaczenie katecholamin w powstawaniu cellulitu pozosta-
je przedmiotem badan. Aktualne dane wskazuja, ze zmniej-
szona aktywnos¢ lipolizy, zaburzenia mikrokrazenia oraz po-
gorszenie drenazu limfatycznego moga sprzyja¢ powiek-
szaniu adipocytow, zastojowi ptynu srédmiazszowego oraz
przebudowie tkanki tacznej, prowadzac do uwidocznienia
charakterystycznych nieréwnosci skory. Nalezy jednak pod-
kresli¢, Ze sa to przede wszystkim hipotezy patofizjologiczne
oparte na znanych funkcjach katecholamin oraz obserwowa-
nych zmianach w tkance podskdrnej, natomiast bezposredni
zwiazek przyczynowo-skutkowy pomiedzy zaburzeniami sy-
gnalizacji adrenergicznej a rozwojem cellulitu nie zostat do-
tychczas jednoznacznie potwierdzony w badaniach klinicz-
nych [1, 3,13].

Hormony tarczycy, tyroksyna (T4) i tréjjodotyronina (T3),
sg niezbednymi regulatorami ogélnego metabolizmu orga-
nizmu. Wplywaja na wiele procesow fizjologicznych, w tym
podstawowa przemiane materii, metabolizm weglowoda-
noéw, biatek 1 szczegolnie thuszczu. Poprzez modulacje aktyw-
nosci enzymow bioracych udziat w lipogenezie i lipolizie, T4
i T3 wplywaja na gospodarke lipidowsa, ich niedobor charak-
teryzuje sie obnizona przemiana materii i zwiekszona skton-
noscig do magazynowania ttuszczu w tkance podskornej [14,
15]. Przy niedostatecznej produkcji tych hormondw, jaka wy-
stepuje przy niedoczynnosci tarczycy, moze wystepowac
wiele zaburzen metabolicznych, ktére nasilaja cellulit. Cha-
rakterystycznym objawem przy niedoczynnosci tarczycy jest
wzrost masy ciata spowodowany spowolnieniem metaboli-
zmu. Przyrost ten zazwyczaj wigze sie ze wzrostem akumula-
cji tkanki ttuszczowej w obszarach podatnych na cellulit [16].
Ponadto niedobory hormondw tarczycy moga ostabiac struk-
turalna integralnosc tkanki tacznej poprzez wptyw na synteze
i przebudowe kolagenu [16, 17]. To ostabienie utatwia komor-
kom ttuszczowym przedostawanie sie przez macierz tkan-
ki tacznej, pogiebiajac grudkowaty wyglad cellulitu. Tkan-
ka taczna o uposledzonej funkcji, w potaczeniu ze zwiekszo-
na retencja ttuszczu i ptyndw, tworzy dogodne srodowisko dla
rozwoju cellulitu [14]. Zestawienie wptywu hormondw przed-
stawiono w tabeli 1.
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Tab. 1. Wptyw wybranych hormondw na patofizjologie cellulitu Zrédto: Opracowanie wiasne na podstawie: [1-3, 5, 6,9, 10, 12, 14-16].

Hormon Gléwne dziatanie  Znaczenie w rozwoju cellulitu
Estrogen Regulacja Nasilenie adipogenezy,
rozmieszczenia przebudowa przegrody
tkanki thuszczowej  tacznotkankowej, wpltyw na
imetabolizmu kolagen i mikrokrazenie
ECM
Insulina Regulacja Zwiekszenie lipogenezy
gospodarki oraz zmniejszenie lipolizy;
glukozowo- insulinoopornos¢ nasila
lipidowej stan zapalny i dysfunkcje
adipocytow
Katecholaminy  Regulacja lipolizy Zaburzenia sygnalizacji
(adrenalina, imikrokrazenia B-adrenergicznej moga
noradrenalina) ograniczac lipolize
ipogarszac¢ mikrokrazenie
Hormony Regulacja tempa Niedoczynnos¢ sprzyja
tarczycy (T3, T4) metabolizmu zwiekszeniu masy thuszczowej
iretencji plynow
Kortyzol Regulacja Przewlekty nadmiar sprzyja
metabolizmu centralnej adipogenezie,
iodpowiedzi degradacji kolagenu oraz
stresowe $cieniczeniu skory
Aldosteron Regulacja Moze zwiekszac retencje
gospodarki wodno-  sodu i wody oraz posrednio
elektrolitowej wplywac na mikrokrazenie

ROLA MAKROSKEADNIKOW, BILANSU
ENERGETYCZNEGO, GOSPODARKI WODNO-
ELEKTROLITOWE] ORAZ MIKROBIOTY JELITOWE]
Osoby z wyzszym wskaznikiem masy ciata (BMI, Body Mass
Index) wykazuja tendencje do gromadzenia wiekszej ilosci
tkanki ttuszczowej podskornej, co w istotnym stopniu uwi-
daczniajuzistniejacy cellulit [2, 12]. Nadmierny przyrost masy
ciata, wynikajacy z nieprawidtowych nawykow zywieniowych
oraz siedzacego trybu zycia, stanowi jeden z gtéwnych czyn-
nikow sprzyjajacych jego rozwojowi. W zwiazku z tym zaleca
sie utrzymywanie stabilnej masy ciata poprzez stosowanie
zbilansowanej diety, ktéra pozwala uniknac jej wahan. Takie
zmiany moga negatywnie wptywac na strukture skéry, sprzy-
jajac jej wiotczeniu oraz nasileniu juz istniejacych zmian cel-
lulitowych [1].

Weglowodany stanowia makrosktadnik odgrywajacy klu-
czowa role w regulacji glikemii. Szczegdlnie istotne znacze-
nie maja jednak zrédta weglowodanéw o wysokim indeksie
glikemicznym, w tym produkty bogate w cukry proste i wy-
soko przetworzone produkty zbozowe. Ich spozycie prowadzi
do gwattownych wzrostéw stezenia glukozy we krwi oraz na-
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Efekt kliniczny Podstawa naukowa Zrédia
Zwiekszona predyspozycja do Dane histologiczne [1-4,10,14]
cellulitu u kobiet iobserwacyjne, brak

badan interwencyjnych
Mozliwe nasilenie cellulituu oséb  Zwigzek posredni przez  [1,2,6,9,12]
z zaburzeniami metabolicznymi  chorobe otytosciowa

izespot metaboliczny
Obrzeki, zwtdknienia, Gléwnie dane [1-3,14]
zmniejszona lipoliza, bardziej eksperymentalne
widoczny cellulit
Mozliwy posredni wplyw na Mechanizm [1,15,16]
nasilenie cellulitu poprzez fizjologiczny, brak
spowolnienie metabolizmu, badan oceniajacych
ktére wiaze sie z gromadzeniem  bezposredni wptyw na
glikozaminoglikanow (GAG, cellulit
glycosaminoglycan) w przestrzeni
pozakomorkowej, co poteguje
obrzek obwodowy, naktadajac sie
na zmiany cellulitowe
Mozliwy posredni wplyw na Mechanizm [1,3,14]
nasilenie cellulitu fizjologiczny, brak

badan dotyczacych

cellulitu
Mozliwy posredni wplyw na Brak bezposrednich [1,3]
nasilenie cellulitu danych dotyczacych

cellulitu

silonej sekrecji insuliny. Przewlekta hiperinsulinemia moze
skutkowac rozwojem insulinoopornosci, ktéra nasila procesy
zapalne oraz zaburza funkcjonowanie naczyn krwionosnych
[6, 18, 19]. Wskazuje to na koniecznos¢ zachowania odpo-
wiedniej jakosci spozywanych weglowodandw oraz prefero-
wania produktéw o niskim indeksie glikemicznym, sprzyjaja-
cych stabilizacji glikemii i ograniczeniu proceséw zapalnych.

Niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (EFA, essen-
tial fatty acids), w tym kwasy omega-3 i omega-6, odgry-
waja kluczowa role w utrzymaniu integralnosci bariery lipi-
dowej skory. Wplywaja na jej nawilzenie, elastycznos¢ oraz
zdolnos¢ do regeneracji [20]. Kwasy omega-3 wykazuja sil-
ne dziatanie przeciwzapalne, co ma istotne znaczenie w kon-
tekscie ograniczania przewlektego stanu zapalnego o niskim
nasileniu, towarzyszacego powstawaniu cellulitu. Ich Zro-
dtem sa przede wszystkim ttuste ryby morskie oraz algi, nato-
miast orzechy i nasiona dostarczajg kwasu alfa-linolenowego
(ALA, alpha-linolenic acid). Niedobér niezbednych nienasy-
conych kwaséw thuszczowych o skrécie NNKT (EFAs, essen-
tial fatty acids) moze prowadzi¢ do pogorszenia barierowych
funkcji skory, zwiekszenia jej suchosci oraz nasilenia proce-



sow zapalnych [20]. Chociaz bezposrednie dowody dotycza-
ce skutecznosci suplementacji kwasow omega-3 w redukgji
cellulitu sa ograniczone, wykazano ich korzystny wpltyw na
wygaszanie standw zapalnych i ogélna kondycje skéry. W li-
teraturze podkresla sie rowniez znaczenie zachowania odpo-
wiedniej proporcji kwaséw omega-6 do omega-3, najczesciej
wskazywanej jako nie wyzsza niz 4:1. Obecnie jednak coraz
wieksza uwage zwraca sie na znaczenie bezwzglednej poda-
zy aktywnych kwaséw eikozapentaenowego (EPA, eicosapen-
taenoic acid) i dokozaheksaenowego (DHA, docosahexaenoic
acid) [21].

Zatrzymanie ptyndw i obrzeki, bedace nastepstwem zabu-
rzen w funkcjonowaniu uktadu limfatycznegoizylnego, moga
dodatkowo nasila¢ widocznos¢ cellulitu. Dochodzi wowczas
do zwiekszenia cisnienia w tkance srédmiazszowej oraz po-
gorszenia odzywienia komorek [2]. Nadmierne spozycie sodu
(>2 g/dzien) sprzyja retencji wody w przestrzeni pozakomor-
kowej, co prowadzi do zwiekszenia napiecia tkanek i powsta-
wania obrzekéw [1, 22]. Warto tutaj zaznaczy¢ odpowiednia
dzienna podaz ptyndéw, ktora wynosi ok. 1,5-2,5 1 wody. Zabu-
rzenia odptywu limfy moga dodatkowo skutkowa¢ kumulacja
produktéw przemiany materii i nasileniem przewlektego sta-
nu zapalnego o niskim nasileniu [1].

Dieta bogata w zywnos¢ wysokoprzetworzonag, charaktery-
zujaca sie wysoka zawartoscia sodu, moze sprzyjac¢ retencji
plynow oraz powstawaniu obrzekéw. Dodatkowo produkty te
czesto zawieraja znaczne ilosci cukrow prostych i thuszczow
nasyconych, ktére moga nasila¢ przewlekly stan zapalny.
Istotnym elementem profilaktyki jest utrzymanie prawidio-
wego nawodnienia organizmu, ktére wspomaga prace nerek,
utatwia wydalanie nadmiaru sodu oraz sprzyja prawidtowe-
mu funkcjonowaniu uktadu limfatycznego. Wazna role od-
grywa rowniez odpowiednia podaz potasu, obecnego m.in.
w warzywach lisciastych, pomidorach, ziemniakach, bana-
nach, morelach, roslinach straczkowych i orzechach. Potas
wspomaga utrzymanie rownowagi wodno-elektrolitowej or-
ganizmu i moze ograniczac retencje ptynéw oraz powstawa-
nie obrzekow [17, 23].

Btonnik pokarmowy odgrywa kluczowa role w regulacji
funkcjonowania mikrobioty jelitowej, ktorej sktad i réznorod-
nos¢ sa istotnie zalezne od sposobu zywienia. Niskie spozy-
cie btonnika wigze sie ze zmianamiw strukturze mikrobiomu,
w tym zwiekszona liczebnoscia wybranych grup bakterii, ta-
kich jak Parabacteroides czy Muribaculaceae. W wyniku fer-
mentacji btonnika powstaja krdétkotanicuchowe kwasy ttusz-
czowe (SCFA, short-chain fatty acids), ktére wykazuja dziatanie
przeciwzapalne oraz wptywaja korzystnie na metabolizm glu-
kozy i lipidow. Poprawa wrazliwosci insulinowej oraz ograni-
czenie przewlektego stanu zapalnego moga posrednio wpty-
wac na zmniejszenie ryzyka nasilenia cellulitu [23, 24, 25].

Dieta bogata w btonnik, obejmujaca produkty petnoziar-
niste, warzywa, owoce oraz rosliny straczkowe, wykazuje ko-

rzystny wplyw na parametry metaboliczne, takie jak kontrola
glikemii oraz redukcja markeréw zapalnych. Moze to przyczy-
niac sie do ograniczenia przewlektego stanu zapalnego o ni-
skim nasileniu, ktory odgrywa role w powstawaniu cellulitu.
Zalecana podaz btonnika wynosi okoto 14 g na 1000 kcal die-
ty u 0séb dorostych [26-28].

ZNACZENIE MIKROSKEADNIKOW
ORAZ ZWIAZK()W BIOAKTYWNYCH
W KONTEKSCIE CELLULITU
Odpowiednia podaz mikroelementéw i witamin jest niezbed-
na dla utrzymania integralnosci macierzy pozakomorkowej
skory. Niedobory sktadnikéw takich jak witamina C czy miedz
moga nasilac stres oksydacyjny i procesy zapalne, prowadzac
do pogorszenia struktury skéry [20]. Cynk wspiera proce-
sy regeneracji oraz dziata antyoksydacyjnie, natomiast jego
niedobor moze sprzyjac¢ nasileniu stanu zapalnego w tkan-
ce thuszczowej [5, 20]. MiedZ uczestniczy w syntezie kolagenu
ielastyny poprzez aktywacje oksydazy lizylowej, natomiast se-
len, jako sktadnik peroksydazy glutationowej, chroni komér-
ki przed stresem oksydacyjnym [4, 5, 14, 29]. Magnez wspiera
prawidtowy metabolizm energetyczny, funkcjonowanie mie-
$ni oraz procesy regeneracyjne organizmu. Jego odpowiednia
podaz moze posrednio wspiera¢ kondycje skory, jednak nie
ma dowodow na jego bezposrednie dziatanie redukujace cel-
lulit. Wapn jest wazny dla prawidtowego funkcjonowania ko-
morek skory i utrzymania jej struktury. Odpowiednia podaz
wspiera ogdlny stan skory, ale nie wykazano, aby suplemen-
tacja wapnia bezposrednio zmniejszata cellulit. Jod jest nie-
zbedny do produkcji hormondw tarczycy, ktore reguluja me-
tabolizm energetyczny i wptywaja na gospodarke organizmu.
Prawidtowa podaz jodu moze wiec posrednio wspierac pra-
widtowy metabolizm, jednak nie ma dowoddéw na jego bez-
posrednie dziatanie przeciw cellulitowi [4, 5, 14, 29].
Witaminy A, C i E odgrywaja istotna role w utrzymaniu
prawidtowej struktury i funkcji skéry. Witamina A wplywa
na proliferacje i roznicowanie komadrek naskorka, witamina
C uczestniczy w syntezie kolagenu oraz wykazuje dziatanie
przeciwutleniajace, natomiast witamina E chroni lipidy bton
komorkowych przed peroksydacja i ogranicza procesy zapal-
ne [1, 3, 30]. Mechanizmy te teoretycznie moga miec¢ znacze-
nie w patogenezie cellulitu, jednak dotychczas nie przepro-
wadzono badan klinicznych o odpowiedniej jakosci, ktére po-
twierdzityby, Ze suplementacja lub zwiekszone spozycie tych
witamin prowadzi do zmniejszenia nasilenia cellulitu [1, 3].
Schunck i wsp. przeprowadzili badanie z udziatem 105 ko-
biet w wieku 24-50 lat z umiarkowanym nasileniem celluli-
tu. Uczestniczki zostaty losowo przydzielone do grupy otrzy-
mujacej 2,5 g bioaktywnych peptydéw kolagenowych (BCP,
Bioactive Collagen Peptides) dziennie przez 6 miesiecy lub
do grupy placebo. Ocenie poddano stopien nasilenia celluli-
tu, pofatdowanie skory, gestos¢ skory wiasciwej oraz diugosc
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granicy pomiedzy skora a tkanka podskérna. U kobiet z pra-
widtowa masa ciata suplementacja peptydami kolagenowy-
mi istotnie zmniejszyta nasilenie cellulitu oraz pofatdowa-
nie skory ud w poréwnaniu z grupa placebo. Zaobserwowano
rowniez zwiekszenie gestosci skory wiasciwej, co moze wska-
zywac na korzystny wplyw suplementacji na strukture skory.
Autorzy badania sugeruja, ze bioaktywne peptydy kolageno-
we moga stanowi¢ element wspomagajacy terapie cellulitu,
jednak nie powinny by¢ traktowane jako samodzielna meto-
da postepowania [31].

Polifenole i flawonoidy, obecne m.in. w zielonej herbacie,
owocach jagodowych oraz kakao, wykazuja dziatanie prze-
ciwutleniajace i przeciwzapalne. Ze wzgledu na zdolnos¢ do
ograniczania stresu oksydacyjnego oraz wspierania funkcji
naczyn krwionosnych moga wptywac na mechanizmy zaan-
gazowane w rozwdj cellulitu [5, 32-35]. Wsrod zwigzkow z tej
grupy szczegolne zainteresowanie budzi epigallokatechina
galusanowa (EGCG, epigallocatechin gallate) bedaca gtéw-
na katechina zielonej herbaty. W badaniach przedklinicznych
wykazano, ze zwiazek ten moze ograniczac¢ procesy zapalne
i oksydacyjne oraz wptywac na metabolizm tkanki thuszczo-
wejiprzebudowe macierzy pozakomodrkowej, w tym degrada-
cje wtokien kolagenowych [36-38]. Mechanizmy te sa uzna-
wane za potencjalnie istotne w patogenezie cellulitu, jednak
liczba badan Klinicznych oceniajacych bezposredni wplyw
EGCG na redukcje cellulitu pozostaje ograniczona. Dlate-
go EGCG nalezy obecnie traktowac przede wszystkim jako
sktadnik diety o potencjalnym dziataniu wspomagajacym,
a nie samodzielna metode terapii cellulitu [34-36].

Ekstrakty bogate w polifenole, takie jak wyciag z wakrotki
azjatyckiej (Centella asiatica) czy ekstrakt z zielonej herbaty,
stanowia istotny obszar badan. W badaniach eksperymental-
nych wykazano, Ze moga one stymulowac synteze kolagenu

oraz wykazywac dzialanie przeciwutleniajace i przeciwzapal-
ne [37-39]. Mechanizmy te moga sprzyjac¢ poprawie jedrno-
Sci i elastycznosci skory, co teoretycznie mogtoby wptywac
na zmniejszenie widocznosci cellulitu. Szczegolne znacze-
nie przypisuje sie EGCG, gtéwnej katechinie zielonej herba-
ty, ktéra moze ogranicza¢ degradacje kolagenu oraz wspierac
utrzymanie integralnosci struktury skory [39]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze obecnie brakuje badan klinicznych potwier-
dzajacych, iz suplementacja lub zwiekszone spozycie tych po-
lifenoli prowadzi do istotnej klinicznie redukcji cellulitu.

DIETA W REDUKCJI CELLULITU

Dieta moze wplywac posrednio na nasilenie cellulitu. Efekt
ten wystepuje miedzy innymi poprzez redukcje nadmiaru
tkanki tluszczowej, ograniczenie gromadzenia sie ptynow,
poprawe parametrow metabolicznych i zmniejszenie czynni-
ka prozapalnego [1]. W literaturze naukowej najlepiej udoku-
mentowana strategia zywieniowa pozostaje dieta redukcyjna,
szczegolnie gdy cellulitowi towarzyszy nadmiar tkanki thusz-
CZOWej.

Menon i wsp. wskazuja, ze w tagodnym cellulicie podstawe
terapii moze stanowic¢ zmiana stylu zycia. Szeroko rozumia-
na zmiana stylu zycia odnosi sie tutaj przede wszystkim do
zmiany nawykow zywieniowych, regulacji nawodnienia orga-
nizmu oraz regularnej aktywnosci fizycznej. Autorzy podkre-
slaja, Ze postepowanie zywieniowe ma najwieksze znaczenie
nawczesnym etapie powstawania cellulitu [13].

W badaniu interwencyjnym Roe i wsp., zastosowano pro-
cedure taczaca diete niskokaloryczna, poczatkowo ketoge-
niczna, suplementacje biatka, ¢wiczenia oraz preparat miej-
scowy — zel antycellulitowy naktadany po aktywnosci fizycz-
nej. U wszystkich 20 uczestniczek badania zaobserwowano
redukcje cellulitu oraz poprawe parametréw antropome-

Tab. 2. Przyktady produktéw oraz czestotliwosc ich spozycia oparta na modelu diety srédziemnomorskiej. Zrédto: Opracowanie wtasne na podstawie [40-43].

Grupa produktow Przyktady

‘Warzywa i owoce

Produkty zbozowe pelnoziarniste
pelnoziarnisty
Oliwa z oliwek (EVOO) Oliwa extra virgin
Orzechy i nasiona
Ryby i owoce morza Los0$, sardynki, kalmary
Rosliny straczkowe Fasola, soczewica, ciecierzyca
Produkty mleczne niskottuszczowe  Jogurt naturalny, ser feta
Jajka Jajka kurze
Dréb Kurczak, indyk (chude)

Mieso czerwone przetworzone Wotowina, wedliny
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Pomidory, brokuly, szpinak, owoce jagodowe, cytrusy

Chleb razowy, brazowy ryz, kasza, makaron

Migdaly, orzechy wtoskie, pestki stonecznika

Czestotliwo$¢ spozycia

Codziennie, min. 400 g (34 warzywa, % owoce);
2+ porcje warzyw/dzien

Codziennie, 1-2 porcje/positek (4 talerza)

Codziennie, 1-2 porcje (4 tyzki/dzien)
Codziennie, 1-2 porcje (30 g/dzien)

=2 porcje/tydzien (preferowane ttuste)
22 porcje/tydzien (min. Ix/tydzien)
Codziennie, 1-2 porcje

2-4 porcje/tydzien

2 porcje/tydzien

<1porcja/tydzien (max. 1x/miesiac)



trycznych (spadek masy ciata, obwodéw i zawartosci tkanki
thuszczowej) bez jednoczesnej utraty masy mie$niowej. Na-
lezy zaznaczy¢, ze badanie odbywato sie bez grupy kontrolnej
oraz sktadato sie z terapii wieloczynnikowej, dlatego nie po-
zwala to na oddzielenie efektéw samej diety od wptywu ¢wi-
czen i stosowanego preparatu miejscowego [39].

Wymienianymi w badaniach czynnikami ryzyka pojawia-
nia sie cellulitu sa wysokie spozycie weglowodandw, siedza-
cy tryb zycia i spozycie alkoholu, co moze nasila¢ lipogene-
ze i skutkowac nasileniem cellulitu [1]. Niektére opracowania
wigza cellulit z zaburzeniami metabolicznymi, insulinoopor-
noscia i stanem zapalnym o matym nasileniu. Doniesienia
te wspieraja zasadnosc interwencji zywieniowych ukierun-
kowanych na poprawe jakosci diety, poprzez miedzy innymi
ograniczenie spozycia zywnosci wysokoprzetworzonej i sta-
bilizacje glikemii.

Najbardziej racjonalnym wyborem diety wydaje sie byc¢
dieta srodziemnomorska. Dieta srodziemnomorska stano-
wi jeden z najlepiej udokumentowanych modeli zywienia
w kontekscie profilaktyki choréb przewlekiych oraz modulo-
wania stanu zapalnego, dlatego jest czesto rekomendowana
rowniez jako element wspomagajacy w przypadku cellulitu
[6, 40]. Jej korzystny wpltyw wynika przede wszystkim z dzia-
tania przeciwzapalnego, wysokiej zawartosci antyoksydan-
téw oraz pozytywnego oddziatywania na profil metaboliczny.
W zwiazku z tym jej stosowanie moze posrednio przyczyniac
sie do poprawy kondycji skory oraz zmniejszenia nasile-
nia zmian cellulitowych. Jej potencjalna uzytecznos¢ wynika
z dzialania przeciwzapalnego, korzystnego wptywu na mase
ciata, profil metaboliczny i profil lipidowy, co stanowi wazny
aspekt w patogenezie cellulitu [1]. Dieta $rédziemnomorska
opiera sie na codziennym spozywaniu produktow petnoziar-
nistych, swiezych owocow, warzyw, orzechdw oraz oliwy z oli-
wek jako gtéwnego zrodta ttuszcezu, a takze na umiarkowanej
podazy ryb, owocoéw morza, drobiu, jaj i nabiatu oraz ograni-
czeniu czerwonego i przetworzonego miesa, stodyczy i thusz-
czow nasyconych [40]. Przyktady produktéow i czestotliwose
ich spozycia oparta na modelu diety srodziemnomorskiej
zostaly przedstawione w tabeli 2 [40-43]. Najwieksza sku-
tecznosc wykazuje podejscie kompleksowe, obejmujace die-
te, aktywno$¢ fizyczna oraz metody fizykalne [1, 13, 39]. Dieta
petni w tym modelu role podstawowa, wspierajac efekty in-
nych metod terapii.

PODSUMOWANTIE

Cellulit jest objawem o ztozonej, wieloczynnikowej etiolo-
gii, w ktorej istotna role odgrywaja zaburzenia metaboliczne,
strukturalne oraz procesy zapalne. Analiza dostepnych badan
wskazuje, ze dieta nie stanowi bezposredniej metody zmniej-
szania nasilenia cellulitu, jednak w istotny sposob wptywa na
czynniki odpowiedzialne za rozwdj i progresje zmian cellu-
litowych. Sposdb zywienia oddziatuje na mase ciata, gospo-

darke glukozowo-insulinowa, stan zapalny oraz funkcjono-
wanie mikrokrazenia, ktére maja kluczowe znaczenie w pa-
togenezie cellulitu. Nieprawidlowe nawyki zywieniowe moga
prowadzi¢ do nasilenia zmian, podczas gdy dieta bogata
w sktadniki przeciwzapalne i antyoksydacyjne sprzyja popra-
wie kondycji skory. Najbardziej uzasadnionym modelem zy-
wienia pozostaje dieta srédziemnomorska, jednak nadal brak
jest jednoznacznych dowoddéw Kklinicznych potwierdzajacych
jej bezposredni wptyw na redukcje cellulitu. Suplementacja
moze stanowi¢ element wspomagajacy, jednak powinna by¢
traktowana jako uzupetnienie kompleksowej terapii.

W swietle aktualnej wiedzy najbardziej efektywne podej-
Scie do redukgji cellulitu opiera sie na strategii wielokierun-
kowej, obejmujacej modyfikacje stylu zycia, odpowiednio zbi-
lansowana diete oraz inne metody terapeutyczne, co pozwala
na uzyskanie optymalnych rezultatéw klinicznych.
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