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Deficyt endogennych estrogenow i towarzyszqce mu zmiany morfologiczne, metabolicz-
ne i funkcjonalne mogq byc przynajmniej czesciowo odpowiedzialne za wzrost czgstosci wy-
stepowania chorob sercowo-naczyniowych, szczegolnie choroby niedokrwiennej serca (IHD)
i incydentow mozgowo-naczyniowych u kobiet po menopauzie. Nizsze wskazniki zachorowal-
nosci i umieralnosci na IHD u kobiet japoriskich w poréwnaniu z kobietami amerykariskimi
(~8-krotnie nizsze w grupie kobiet w wieku 40-69 lat) pozwalajq na postawienie hipotezy
o ochronnym dziataniu na uktad krqzenia tradycyjnej diety bogatosojowej. Dane z badar ob-
serwacyjnych, potwierdzone wynikami badari podstawowych, sugerujq role substytucji sojo-
wej w prewencji pierwotnej i wtornej IHD. Celem pracy jest krytyczny przeglgd badan ran-
domizowanych, zaslepionych, kontrolowanych z uzyciem placebo, poswigconych efektom
dziatania diety bogatosojowej lub preparatow pochodzenia sojowego (biatko sojowe i/lub
izoflawony) na gospodarke lipidowq, reaktywnos¢ naczyn i czynniki promiazdzycowe (lipo-
proteina (a), proces zapalny/biatko C-reaktywne, peroksydacja lipidow, homocysteina). Wy-
niki badan sq niejednoznaczne, czesto sprzeczne; w wigkszosci z nich nie wykazano rdznic
statystycznie istotnych w porownaniu z grupq kontrolng.
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Deficyt endogennych estrogendéw i towarzyszace mu
zmiany morfologiczne, metaboliczne i funkcjonalne mo-
g3 by¢ przynajmniej czgsciowo odpowiedzialne za
wzrost czestosci wystepowania choréb sercowo-naczy-
niowych, szczeg6lnie choroby niedokrwiennej serca
(IHD) i incydentéw moézgowo-naczyniowych u kobiet po
menopauzie [1, 2].

Najczestszg przyczyng IHD jest miazdzyca naczyn,
a obserwowane po menopauzie zmiany mogg zapoczatko-
wac ten proces [3]. W okresie pomenopauzalnym wyste-
puje: (a) wzrost osoczowego stgzenia triglicerydéw (TG),
cholesterolu catkowitego (TC), cholesterolu LDL (lipo-
proteiny o malej gestosci) i lipoproteiny (a) przy réwno-
czesnym obnizeniu cholesterolu HDL (lipoproteiny o du-
7ej gestosci); (b) zmniejszenie odpowiedzi trzustki na glu-
koze, wzrost stezenia i péttrwania insuliny, i zmniejszenie
wrazliwosci tkanek na insuling; (c) wzrost st¢zenia fibry-
nogenu, czynnika VII i inhibitora aktywatora plazminoge-
nu (PAI-I) oraz obnizenie stezenia tkankowego aktywato-
ra plazminogenu (t-PA); (d) zaburzenie funkcji naczyn; (e)
wzrost centralnego rozmieszczenia tkanki thuszczoweyj; (f)
wzrost tetniczego cisnienia krwi [4-8].

IHD jest aktualnie najczestsza przyczyng zgonéw
w krajach rozwinietych, zaréwno u me¢zczyzn, jak i u ko-
biet [9]. Zapadalnos¢ na IHD jest wyrazniej zalezna od
wieku u kobiet niz u m¢zczyzn: kobiety sg zwykle o 10 lat
starsze, kiedy manifestujg si¢ objawy wieficowe, a zawat
serca wystgpuje az 20 lat p6zZniej. 1 na 8-9 Amerykanek
w wieku 45-64 lat ma kliniczne objawy IHD i wzrasta do
1 na 3 u kobiet starszych powyzej 65. roku zycia [10].

Nizsze wskaZniki zachorowalnosci i umieralnosci na
IHD u kobiet japoriskich w poréwnaniu z amerykanskimi
(~8-krotnie nizsze w grupie kobiet w wieku 40-69 lat)
pozwalajg na postawienie hipotezy o dziataniu ochron-
nym tradycyjnej diety bogatosojowej na uktad sercowo-
-naczyniowy [11]. Dane z badani obserwacyjnych, po-
twierdzone wynikami badain podstawowych, sugeruja
istotng role substytucji sojowej w prewencji pierwotnej
i wtérnej IHD [12-14].

Wplyw soi na gospodarke lipidowa

W okresie pomenopauzalnym profil lipidowy zmienia
si¢ na aterogenny, zZ czym wigze si¢ stopniowy wzrost ry-
zyka IHD. Wzbogacanie diety produktami sojowymi, do-
dawanie do pokarméw izolowanego biatka sojowego lub
przyjmowanie wyciaggéw z soi, zawierajacych izoflawo-
ny (Izof) moze wyréwnac lub zmniejszy¢ zaburzenia me-
taboliczne w zakresie lipidéw. Opublikowana w 1995 r.
przez Anderson, Johnstone i Cook-Newell metaanaliza
[15], obejmujgca 38 badan kontrolowanych wykazata, ze
przyjmowanie 25-50 g biatka sojowego powoduje zna-
mienne obnizenie stezenia TC o 9,3%, LDL-C o 12,9%
i TG o 10,5% z tendencja do zwickszania HDL-C. Sto-
pien redukcji byt zalezny od wyjsciowego poziomu TC.
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Po6zniejsze badania odnotowaly mniejszy wptyw lub
zaden na gospodarke lipidows. Ostatnio opublikowana
metaanaliza Zhan i Ho [16] wykazata, ze podaz biatka so-
jowego z Izof byla zwigzana ze znamiennym obnizeniem
TC o 3,8%, LDL-C 0 5,2%, TG o 7,3% i znamiennym
wzrostem HDL-C o 3,0%. Redukcja TC i LDL-C byla
wieksza u mgzczyzn niz u kobiet.

Przeglad badari randomizowanych zaslepionych,
kontrolowanych za pomocg placebo lub komparatora
(randomized controlled trial; RCT), bedacych przedmio-
tem naszej analizy przedstawiono w tab. I [17-42]. W ba-
daniach opartych na diecie wzbogaconej produktami so-
jowymi (Sruta, tofu, miso, tempeh) nie stwierdzono istot-
nych zmian w profilu lipidowym w poréwnaniu z grupg
kontrolng [17, 29].

Dane z badan analizujacych wplyw izolowanego bial-
ka sojowego nie s3 zgodne. Wiele badai wykazato istot-
ny wplyw na redukcje poziom TC, w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng [20, 25, 30, 32, 34], jednak wickszos¢ noto-
wata brak wptywu [18, 23-27, 3540, 42]. Podobne wy-
niki dotyczg zmiany st¢zenia LDL-C — istotne obnizenie
[18, 20, 24, 25, 30, 32, 34, 36], brak wptywu [23, 26, 27,
35, 3740, 42]; TG — brak wpltywu [18, 20, 23-25, 27, 30,
32, 34, 35, 3740, 42] z wyjatkiem dwdéch badan wyka-
zujacych istotne obnizenie [26, 36]; HDL-C — brak wpty-
wu [20, 23-27, 30, 32, 34-40, 42] z wyjatkiem jednego
badania wykazujacego istotny wzrost [18].

Nie wykazano istotnego wptywu standaryzowanego
wyciagu z soi na profil lipidowy, w poréwnaniu z place-
bo [21, 22, 28, 33, 41].

Uzyskane wyniki nie sg zalezne od stosowanej
dawki biatka sojowego lub Izof, czasu trwania obser-
wacji. Nalezy podkresli¢, ze w wigkszosci badar obser-
wuje si¢ korzystny wplyw produktéw i preparatow
z soi na gospodarke lipidowa, kiedy analizuje si¢ jej
zmiany w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi.
Nalezy jednak wzigé takze po uwagg wplyw na poziom
lipidéw biatka kazeinowego, czgsto stosowanego w ba-
daniach jako x. Nadal nie jest jasne, czy ewentualny
wplyw bialka sojowego na gospodarke lipidowg jest
spowodowany sktadem aminokwasowym, niebiatko-
wym skladnikiem, jakim sg Izof, czy tez kombinacja
tych czynnikéw.

Wplyw soi na reaktywno$¢ naczyn

Prawidtowa czynnos¢ naczyn ma kluczowe znaczenie
w zapobieganiu zmianom niedokrwiennym w narzadach
koricowych, zaopatrywanych przez poszczeg6lne tgtnice
[43]. Napiecie naczynioruchowe podlega obnizeniu wraz
z wiekiem u me¢zczyzn i kobiet, a w szczegdlnosci obni-
7a si¢ istotnie u kobiet po menopauzie [44, 45].

Funkcja tetnic oceniana jest w dwoch aspektach: roz-
szerzenie naczyn zalezne od srédbtonka i uktadowa po-
datnos¢ tetnic.
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Ocena efektu naczyniorozkurczowego zaleznego od
srédbtonka opiera si¢ na:

(a) badaniu reakcji srédbtonka na perfuzje acetylo-
choliny,

(b) metodzie Flow-Mediated Dilation (FMD) —
zmiana Srednicy tetnicy ramiennej przed i po nie-
dokrwieniu (redukcja przeptywu za pomoca
mankietu pneumatycznego.

Podatnos¢ naczyniowa (sprezystos¢ naczyniowa)
(ang. systemic arterial complance, SOC) okreslana jest
jako zdolnos¢ tetnic do zmiany swojej objetosci (rozsze-
rzenie lub zwezenie naczynia), zwigzanej ze skurczem
i rozkurczem serca. Zalezna jest od sktadowych sciany
naczyniowej, takich jak elastyna, proteoglikany, komorki
migsni gladkich. Ocena SOC opiera si¢ na pomiarze:

(a) predkosci fali tetna (ang. pulse wave velocity,

PWV),

(b) rozszerzenia naczynia niezaleznego od Srédbton-
ka, indukowanego nitrogliceryng (ang. nitrogly-
cerin-induced dilation, NID).

Wyniki badaii randomizowanych, dotyczacych
wplywu preparatéw z soi na czynnos¢ naczyn u kobiet
Z menopauzg s3 niejednoznaczne.

Cuevas 1 wsp. [38] poréwnujac efekt dziatania izolo-
wanego biatka sojowego (80 mg 1zof/d) i placebo (kaze-
ina) na funkcje Srédbtonka stwierdzili istotny wzrost
FMD w grupie interwencyjnej w poréwnaniu z warto-
Sciami wyjsciowym (9,4 + 1,8% vs 5,3 = 1,2%; p<0,05)
i w poréwnaniu z placebo (9,4 = 1,8% vs 4,9 + 1,5%;
p<0,033). W fazie placebo nie zanotowali zmian FMD.
NID pozostawato nie zmienione w czasie badania.

Potwierdza to réwniez badanie Squadrito i wsp. [33],
ktérzy stosujac standaryzowany wyciag z soi (54 mg ge-
nisteiny/d) i placebo wykazali znamienny wzrost FMD
w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi (3,9 + 0,8 mm
vs 4,4 + 0,7 mm; p<0,01) i w poréwnaniu z placebo (4,4
+ 0,7 mm vs 4,1 = 1,1 mm; p<0,05). Podawanie geniste-
iny lub placebo nie wykazato zadnego wptywu na NID.

Steinberg i wsp. [37] oceniali czynnos$¢ naczyniowg
w trzech grupach interwencyjnych: izolowane biatko
z soi (107 mg Izof/d), izolowane biatko z soi (<2 mg
1zof/d) i kazeina (kontrola). Autorzy nie zanotowali istot-
nych réznic w FMD migdzy grupami; w poréwnaniu
z wartosciami wyjsciowymi zmiany miescily sie¢ w 5%.
NID wzrastalo istotnie o 16-18% (p<0,05) w poréwna-
niu z wartosciami wyjsciowymi, przy braku réznic mie-
dzy grupami (p=0,31). Szczytowa predkos¢ przeptywu
(PFV) byta istotnie nizsza (37%; p=0,03) w grupie soi
z Izof niz w grupie kontrolne;.

Nestel i wsp. [46] po podaniu standaryzowanego wy-
ciaggu z soi (80 mg Izof/d) lub placebo odnotowali
25,7+31,8% (p=0,0112) poprawe SAC w grupie leczni-
czej, w poréwnaniu z placebo.

Teede i wsp. [26] stosujac losowo izolowane biatko
sojowe (118 mg Izof/d) lub placebo (kazeina) nie wyka-
zali istotnych zmian FMD u kobiet, przy réwnoczesnie
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obserwowanej znamiennej redukcji u mezczyzn
(p<0,05). Odnotowali statystycznie istotng poprawe
PWYV w grupie aktywnej (-0,7 = 0,2 m/s; p=0,02).

Natomiast Hale i wsp. [47] w krétkoterminowym ba-
daniu (2 tyg.) poréwnywali efekt dziatania standaryzo-
wanego wyciagu z soi (80 mg [zof/d) i placebo i nie od-
notowali zadnych réznic miedzy grupami w zwigzku ze
zmianami FMD lub NID.

Roéwniez Blum i wsp. [35] podajac losowo izolowa-
ne biatko sojowe (85 mg Izof/d) lub placebo (kazeina)
nie stwierdzili istotnej zmiany FMD (3,94+0,79 mm vs
4,13+£0,74 mm; p=0,37), podobnie jak Simons i wsp.
[21], ktérzy tez nie wykazali r6znic migdzy grupa ba-
dawczg (standaryzowany wyciag z soi zawierajacy 80
mg Izof/d) a placebo w FMD (4,1+0,7% vs 3,3 = 0,7%;
p>0,4)1 (13,7 = 1,2% vs 15,9 = 1,3%; p>0,1).

Squadrito i wsp. [33] oceniajac wplyw genisteiny
w dawce 54 mg/d na biochemiczne markery funkcji §r6d-
btonka wykazali znamienny wzrost st¢zenia tlenku azotu
(NO) w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi (22
pmol/l vs 41 pmol/l; p<0,001) i w poréwnaniu z placebo
(22 pmol/l; p<0,01) oraz istotne obnizenie poziomu en-
doteliny-1 (ET-1) w poréwnaniu z wartosciami wyjscio-
wymi (14 pg/ml vs 7+1 pg/ml; p<0,001) i w poréwnaniu
z placebo (-5 pg/ml; p<0,01). Jakkolwiek Steinberg
i wsp. [37] stosujac biatko sojowe z 107 mg Izof/d, bial-
ko sojowe bez 1zof i kazeing¢ nie zaobserwowali istotnych
réznic w stezeniu NO (umol/l) migdzy grupami (33,7
31,5, 31,2, odpowiednio) i w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi. Podobnie st¢zenie ET-1 (pg/ml) nie rézni-
to si¢ miedzy grupami (1,9, 2,1, 2,2, odpowiednio)
i w grupach. Réwniez Nikander i wsp. [48] podajac Izof
(58 mg/d) nie stwierdzili, w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi, réznic w stezeniu NO w grupie badanej
(2,7 pmol/l; p= 0,496) i placebo (3,1 pmol/l; p=0,890);
brak réznic migdzy grupami (p=0,542).

Nie ma réwniez jasnosci co do wplywu soi na
ksztaltowanie si¢ cisnienia tetniczego krwi u kobiet po
menopauzie. Zdaniem Teede i wsp. [26] podawanie izo-
lowanego biatka sojowego (118 mg I1zof/d) znamienne
redukuje cisnienie skurczowe (~9 mmHg, p<0,05) i roz-
kurczowe (~6 mmHg, p<0,05). Po wzigciu poprawki na
placebo obnizenie to wyniosto odpowiednio ~6 mm Hg
i~4 mm Hg.

Wedhlug Kreijkamp-Kaspers i wsp. [49] stosowanie
izolowanego biatka z soi (99 mg 1zof/d) lub placebo po-
woduje obniZenie si¢ cisnienia skurczowego o 4,3 mmHg
(p=0,04) i cisnienia rozkurczowego o 2,0 mmHg
(p=0,15) w grupie interwencyjne;j.

Washburn i wsp. [20] podajac placebo (weglowoda-
ny), izolowane biatko sojowe (34 mg Izof/d) w jednej lub
w dwoéch rownych dawkach nie stwierdzili istotnych réz-
nic w wartosci cisnienia skurczowego migdzy poszcze-
gb6lnymi grupami, jednak zanotowali istotnie nizsze ci-
S$nienie rozkurczowe w grupie z dawkg podwdjng w po-
réwnaniu z placebo (-4,9 mmHg; p<0,01).

AN
PRZEGLAD MENOPAUZALNY 4/2005



Z drugiej strony, wigkszos¢ badaczy wskazuje na
brak istotnego wptywu soi na cisnienie skurczowe i roz-
kurczowe u zdrowych kobiet po menopauzie, bez wzgle-
du na stosowany preparat sojowy i zawartg w nim daw-
ke Izof: Chiechi i wsp. [29] — dieta bogatosojowa (20-30
mg Izof/d), Goodman-Gruen i Kritz-Silverstein [50] —
dieta bogatosojowa (<1 mg lub > 1 mg genisteiny/d),
Han i wsp. [30] — izolowane biatko sojowe (100 mg
1zof/d), Jenkins i wsp. [32] — izolowane biatko sojowe
(73 mg Izof/d), Cuevas i wsp. [38] — izolowane biatko
sojowe (80 mg Izof/d), Simons i wsp. [21] — standaryzo-
wany wyciag z soi (80 mg Izof/d), Squadrito i wsp. [33]
— standaryzowany wycigg z soi (54 mg genisteiny/d),
Nestel i wsp. [46] — standaryzowany wyciag z soi (40 mg
lub 80 mg Izof/d), Hale i wsp. [47] — standaryzowany
wyciag sojowy (80 mg Izot/d).

Soja a czynniki promiazdzycowe

W ostatnim okresie wykazano, ze na czestos¢ IHD,
oprocz szeroko przyjetych czynnikéw ryzyka, takich jak
np. zmiany w profilu lipidowym, a szczeg6lnie podwyz-
szone stezenie LDL-C we krwi, nadcisnienie, wpltywaja
inne czynniki, wsrdéd nich lipoproteina (a), czynniki pro-
zapalne, peroksydacja lipidéw, homocysteina [51].

Dysponujemy jedynie nielicznymi doniesieniami do-
tyczacymi zaleznosci pomigdzy stosowaniem preparatow
sojowych a reakcjg ww. czynnikow.

Lipoproteina (a)

Teede i wsp. [26] odnotowali znamienny wzrost lipo-
proteiny (a) [Lp(a)] w grupie aktywnej (izolowane biatko
sojowe z 118 mg Izof/d) w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi (42 mg/l; p=0,006) i w poréwnaniu z pla-
cebo (kazeina) (42 mg/l vs 4 mg/l; p<0,05). Réwniez Pu-
ska i wsp. [52] stosujgc izolowane biatko z soi (96,2 mg
1zof/d) stwierdzili istotny wzrost Lp(a) w odniesieniu do
wartosci wyjsciowych (57,2 g/l; p<0,05), przy braku sta-
tystycznej istotnosci w poréwnaniu z placebo (57,2 g/l vs
13,6 g/1; p=0,212). Kreijkamp-Kaspers i wsp. [42] wyka-
zali wzrost Lp(a), jednak réznica byla statystycznie nie-
istotna (30 mg/l; p=0,14) w grupie z izolowanym bial-
kiem z soi (99 mg Izof/d); w grupie placebo (kazeina) po-
ziom Lp(a) pozostawat staty.

Jednak wigkszos$¢é opublikowanych badari wykazy-
walo statystycznie nieistotna, nieznaczng zmian¢ pozio-
mu Lp (a) pod wptywem preparatéw z soi w stosunku do
wartosci wyjsciowych, jak i w poréwnaniu z grupg kon-
trolng (placebo lub komparator) [21, 24, 27, 32, 53, 54].

Czynniki prozapalne
Wiadomo, ze nie tylko zaburzenia lipidowe determi-
nuja rozwoj miazdzycy. Przewlekly, nieswoisty proces
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zapalny, toczacy si¢ w Scianie naczyniowej inicjuje po-
wstawanie i progresj¢ zmian miazdzycowych [55]. Wy-
znacznikiem takiego procesu jest stgzenie biatka C-rea-
ktywnego (ang. C-reactive protein, CRP) [56].

Ocena wplywu soi na proces zapalny/stezenie CRP
w badaniu Teede i wsp. [57] wykazala znamienny wzrost
stezenia CRP w stosunku do wartosci wyjsciowych
w grupie przyjmujacych izolowane biatko sojowe z 118
mg Izof/d (0,42 U/ml; p<0,05)) i w grupie placebo (0,48
U/ml; p<0,05). Nie stwierdzono istotnych réznic migdzy
grupami (p=0,5).

Jenkins i1 wsp. [58] nie zanotowali istotnych zmian
stezenia CRP w odniesieniu do wartosci wyjsciowych
w poszczegblnych fazach badawczych (kontrola — -0,7
mg/l; dieta sojowa z podaza 10 mg Izof/d — 0,7 mg/l;
dieta sojowa z podazg 73 mg Izof/d — 1,7 mg/l), jak
i migdzy fazami. Réwnoczesnie autorzy badali wptyw
soi na stgzenie amyloidu A (ang. serum amyloid A,
SAA) i czynnika martwicy nowotworéw (ang. tumor
necrosis factor-a, TNF-a) nie wykazujgc istotnych
zmian w ich stezeniu. Wartos¢ interleukiny-6 (ang. in-
terleukin-6, IL-6) byta znamiennie wyzsza w fazie die-
ty sojowej z wysokg podazg Izof w poréwnaniu z fazg
kontrolng (0,72 pg/ml vs 0,34 pg/ml; p=0,013) i faza
diety sojowej z niskg podazg Izof (0,72 pg/ml vs 0,38
pg/ml; p=0,048) [58].

W badaniu Nikandera i wsp. [48] bezwzglgdna zmia-
na stezenia CRP pod wplywem standaryzowanego wy-
ciggu z soi (114 mg Izof/d) byta nieznaczna (-0,07 mg/l;
p=0,779), podobnie w grupie kontrolnej (-0,005 mg/l;
p=0,322); nieistotna réznica pomigdzy grupami
(p=0,48). Autorzy badajgc réwniez poziom selektyny E
(ang. E-selectin) stwierdzili obnizenie si¢ jej stgzenia
0 2,9 ng/ml w stosunku do wyjsciowego réwnego 45,4
ng/ml (p=0,031) w grupie aktywnej i o 1,3 ng/ml w sto-
sunku do wyjsciowego (p=0,023) w grupie placebo; brak
réznic migdzy grupami (p= 0,894).

Steinberg i wsp. [37] stosujac biatko sojowe wzboga-
cone 107 mg Izof/d, biatko sojowe bez Izof i kazeing
(kontrola) nie odnotowali istotnych réznic w stg¢zeniu
czgsteczek adhezyjnych: E-selectin, VCAM-1 (ang. va-
scular cell adhesion molecule) 1 ICAM-1 (ang. intercellu-
lar cell adhesion molecule).

Peroksydacja lipoprotein krwi

Aterogenne dzialanie zmodyfikowanych oksydacyj-
nie LDL polega na pobudzaniu komérek srédbtonka do
zwiekszonej syntezy i wydzielania cytokin (interleuki-
na-1) i czynnikéw stymulujacych kolonie granulocytarne
i makrofagowe (GM-CSF, G-CSF, M-CSF) oraz wywie-
raniu dziatania chemotaktycznego w stosunku do kraza-
cych monocytéw [59].

Jenkins 1 wsp. [32] badali wtasciwosci antyoksyda-
cyjne soi wobec peroksydacji LDL wywolanej jonami
miedzi i mierzonej przy pomocy skoniugowanych die-
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néw i stwierdzili wysoce znamienny spadek intensyw-
nosci nadtleniania LDL w fazie diety sojowej z 73 mg
Izof/d (p<0,01) i w fazie diety sojowej z 10 mg Izof/d
(p<0,01), w poréwnaniu z wartosciami wyjSciowymi.

Odmienne sa jednak wyniki badania Steinberga
i wsp. [37], ktérzy réwniez oceniali peroksydacj¢ LDL
przy pomocy skoniugowanych dienéw. Autorzy odnoto-
wali brak znamiennych réznic migdzy grupami przyjmu-
jacych biatko sojowe wzbogacone 107 mg Izof/d, biatko
sojowe bez Izof i kazeing w wartosciach bezwzglednych
markera, jak i w wymaganym czasie (tzw. lag time),
w ktérym zuzywaja si¢ antyoksydanty zawarte w LDL
(danych nie wykazano).

Réwniez Hodgson i wsp. [60] nie potwierdzili anty-
oksydacyjnego dzialania biatka sojowego z Izof (55
mg/d), ocenianego przy pomocy F2-izoprostanu, biomar-
kera in vivo peroksydacji LDL.

Swain i wsp. [61] badali catkowity stan antyoksyda-
cyjny osocza, opierajac si¢ na metodzie oceniajgcej zdol-
nos¢ antyoksydantéw do hamowania oksydacji ABTS
(ang. 2,2’-azino-di-(3-ethylbenzthiazoline sulfonate) do
ABTS" przez metmioglobing (peroksydaza). Wykazali
oni, ze przyjmowanie biatka sojowego z wysokg zawar-
toscig Izof, jak i bez soi, i kazeiny nie wptywa na poziom
antyoksydantéw catkowitych w osoczu.

Homocysteina

Podwyzszony poziom homocysteiny w wyniku ge-
netycznie uwarunkowanego defektu enzymoéw szlaku

przemian homocysteiny, niedoboru witaminy Bg, By
i kwasu foliowego oraz procesOw starzenia si¢ wywiera
efekt promiazdzycowy poprzez uszkodzenie srodblonka,
proliferacje miesniéwki gladkiej naczyn, aktywacje ukta-
du krzepnigcia i nasilenie peroksydacji LDL [62].

Puska i wsp. [52] zanotowali obnizenie stgzenia cal-
kowitej homocysteiny (ang. fotal homocysteine, tHcy)
0 0,32 pmol/l w grupie aktywnej (izolowane biatko soi
z 96,2 mg Izof/d) i wzrost o 1,42 umol/l w grupie place-
bo w odniesieniu do wartosci wyjsciowych. Réznica po-
migdzy badanymi grupami byla statystycznie znamienna
(p<0,001). Réwniez Tonstad i wsp. [54] wykazali istotng
réznicg pomigdzy zmiang (réznica wartosci koricowych
a wyjsciowych) stezenia tHcy w grupach stosujacych
izolowane biatko sojowe z 111-185 mg Izof/d a kazeing
(-0,8 pmol/l; p=0,005). Jakkolwiek obnizenie tHcy
w grupach z biatkiem sojowym bylo nieistotne.

Hermansen i wsp. [53] stwierdzili istotnie nizszy po-
ziom tHcy w grupie z izolowanym biatkiem sojowym
(>165 mg Izof/d) w poréwnaniu z grupg kontrolng (11,6
pmol/l vs 12,7 pumol/l; p=0,004). Jednak zanotowali
wzrost stezenia tHcy w obu grupach w odniesieniu do
wartosci wyjsciowych.

Jenkins i wsp. [32] obserwowali istotng redukcj¢ ste-
zenia tHey (-0,8 pmol/l; p<0,05) w czasie fazy z biatkiem
sojowym o niskiej zawartosci Izof (10 mg/d) i nieistotng
redukcje tHey (-0,6 pmol/l) w fazie z wysokg zawarto-
scig Izof (73 mg/d). Obnizenie w fazach interwencyjnych
bylo istotnie nizsze w poréwnaniu z faza kontrolng
(p=0,04), w ktorej stwierdzili wzrost tHey o 0,4 pmol/l.

Tab. 1. Wplyw soi na profil lipidowy — przeglad randomizowanych badan klinicznych, uklad badan chronologiczny

Badanie: Badana Okres Wyniki*

Terapia (dawka izoflawonow/d) populacja badania

Murkies i wsp. (1995) [17] 58 kobiet  12.tyg. TC:{ 4,4 w grupie diety bogatosojowej, ¥ w placebo,

dieta wzbogacona soja — 45 g (brak danych) 30-70 lat HDL-C: { 2,9, { 2,4, odpowiednio. TG: { 1,9, T 3,7,

vs placebo odpowiednio

Baum i wsp. (1998) [18] 66 kobiett 24 tyg. TC: {52 w grupie IBSqp, ¥ 5.9 w IBSsg, ¥ 2,9 w placebo,

izolowane biatko — 40 g (90 mg) 49-83 lata HDL-C: 12,9, 76,0, { 4,3, odpowiednio: statystycznie istotna

vs izolowane biatko — 40 g (56 mg) réznica migdzy IBSy (p=0,03) i IBSs¢ (p=0,01) a placebo.

vs placebo LDL-C: { 7.5, d 8.8, N 2,1, odpowiednio: statystycznie istotna

(dieta niskottuszczowa wg NCEP) réznica migdzy IBSg, (p=0,04) i IBSs¢ (p=0,03) a placebo.
TG: 0,0, ¥ 8,5, T 0,6 odpowiednio

Hodgson i wsp. (1988) [19] 13 kobiet 8tyg. TC: d 1,1 w grupie SW, 0,0 w placebo. HDL-C: N 1,9, d 0,8,

standaryzowany wyciag (55 mg) 146 mezczyzn odpowiednio. LDL-C: 103, 713.,0, odpowiednio. TG: J 1.1,

vs placebo 36-69 lat N 6,3, odpowiednio

Washburn i wsp. (1999) [20] % 51 kobiet 6tyg. TC: 59w grupie IBSy guwkis ¥ 45 W IBS] gicar

izolowane biatko — 20 g (34 mg) — jedna dawka  45-55 lat 10,1 w placebo; statystycznie istotna réznica migdzy grupami

vs izolowane biatko — 20 g (34 mg) — dwie dawki
vs placebo

interwencyjnymi a placebo (p<0,005).

HDL-C: 4 4.9, 12,0, 29, odpowiednio. LDL-C: | 8,0, { 5.9,
1.2, odpowiednio; statystycznie istotna réznica migdzy
grupami interwencyjnymi a placebo (p<0,005). TG: 17,5, 4 2,0,
T 9,2, odpowiednio
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Simons i wsp. (2000) [21] # 20 kobiet  8tyg. TC: 7,0 w grupie SW, 4 5.8 w placebo. HDL-C: 6,5,
standaryzowany wyciag (80 mg) 5070 lat 1 5,6, odpowiednio. LDL-C: { 8,4, { 6,3, odpowiednio.
vs placebo TG: 0,0, ¥ 4,5, odpowiednio
Upmalis i wsp. (2000) [22] 177 kobiet 12 tyg. TC, HDL-C, LDL-C, TG: brak istotnych zmian w grupie SW
standaryzowany wyciag (50 mg) 54,8 lat i placebo w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi (brak
vs placebo danych)
Vigna i wsp. (2000) [23] 104 kobiety 12 tyg. TC: 4 0,42 mmol/l (p<0,05) w grupie IBS, 4 0,40 mmol/l
izolowane biatko — 60 g (76 mg) 53,3 lat (p<0,05) w placebo. LDL-C: 4 0,35 mmol/l (p<0,05),
vs placebo N 0,31 mmol/l (p<0,05), odpowiednio HDL-C, TG: brak
istotnych zmian w grupach (brak danych)
Wangen i wsp. (2000) [24] % 18 kobiet ¥ 12.tyg. TC: ¥ 11,2 w grupie IBS;3,, ¥ 10,1 w IBSs, ¥ 8,3
izolowane biatko — 85 g (132 mg) 45-70 lat w kontrolnej. HDL-C: 1 0,7, 7 2,2, { 0,7, odpowiednio.
vs izolowane biatko — 85 g (65 mg) LDL-C: | 14,7, 1 13,6, | 8,8, odpowiednio; istotna
vs izolowane biatko — 85 g (7,1 mg) (kontrola) statystycznie réznica migdzy grupami IBS3, i IBS¢s
a kontrolng (p=0,01). TG: T 16,4, T 16,4, T 20,5, odpowiednio
Gardner i wsp. (2001) [25] 94 kobiety  12tyg. TC: 3.4 w grupie IBSg, 0,0 w IBS 3, 1 3,3 w placebo;
izolowane biatko — 45 g (80 mg) 59,6 lat istotna statystycznie réznica mi¢dzy grupami IBSg, a IBS 5
vs izolowane biatko — 45 g (<3 mg) (p=0,03). HDL-C: T 7,1, 1 6,7 i 0,0, odpowiednio.
vs placebo LDL-C: { 10,3, { 2,6, ¥ 7,5, odpowiednio; statystycznie
istotna réznica mi¢dzy grupami IBSg, a IBS 3 (p=0,005).
TG: 0,0, 0,0, T 7,7, odpowiednio
Teede i wsp. (2001) [26] 83 kobiety 3 mies. TC: 9,3 w grupie IBS, { 6,8 w placebo. HDL-C: | 2.8, { 7.3,
izolowane biatko — 40 g (118 mg) 96 mezczyzn odpowiednio. LDL-C: 4 10,8, ¥ 7,4, odpowiednio.
vs placebo 50-75 lat TG: 4 15,8, d 0,8, odpowiednio, istotna statystycznie réznica
miedzy grupami (p<0,05)
Dent i wsp. (2002) [27] 69 kobiet 24 tyg. nieistotne réznice miedzy grupami w poziomie TC (p=0,96),
izolowane biatko — 40 g (80,4 mg) 42-61 lat TG (p=0,90), HDL-C (p=0,99), LDL-C (p=0,76) (brak danych)
vs izolowane biatko — 40 g (4,4 mg)
vs placebo
Dewell i wsp. (2002) [28] 36 kobiet ¥ 6 mies. TC: { 4.4 w grupie SW, T 1,6 w placebo. HDL-C: { 16,7,
standaryzowany wyciag (150 mg) 64-83 lata 16,7, odpowiednio. LDL-C: ¥ 1,8, T 3,9, odpowiednio.
vs placebo TG: 1 50,0, 0,0, odpowiednio.§ TC: 4 5,9, { 4,8, odpowiednio.
TG: T 12,5, 1 7,7, odpowiednio.**
Chiechi i wsp. (2002) [29] 187 kobiet 6 mies. TC: V37w grupie diety bogatosojowej, 169 (p<0,05) w HTZ,
dieta wzbogacona sojg (2030 mg) 39-60 lat 4 1,2 w placebo. HDL-C: { 3,5, { 10,6 (p<0,05), | 6.6,
vs hormonalna terapia zastepcza ¥ odpowiednio. LDL-C: J 3.8, N 7,7 (p<0,05), T 0,2, odpowiednio.
vs placebo TG: 4 2.8, 5,6, T 3,6, odpowiednio
Hann i wsp. (20020 [30] 80 kobiet 4 mies. TC: 4 11,8 (p<0,01) w grupie IBS, T 0,1 w placebo; istotna
izolowane biatko — 151 g (100 mg) 45-55 lat réznica migdzy grupami (p<0,001). HDL-C: T 10,2 (p<0,005),
vs placebo 19,8 (p<0,005), odpowiednio. LDL-C: 4 10,0 (p<0,001),
T4, odpowiednio; istotna réznica miedzy grupami (p<0,001).
TG: T 3,2 (p<0,05), T 5,9 (p<0,05), odpowiednio
Uesugi i wsp. (2002) [31] 25 kobiet 4 tyg. TC: 4.8 (p<0,05) w grupie SW, T 1.4 w placebo. HDL-C: 4 1,7,
standaryzowany wyciag (61,8 mg) 40-62 lata T 4,9, odpowiednio. LDL-C: N 6,59 (p<0,05), T 1,0,
vs placebo odpowiednio. TG: 119,473, odpowiednio
Jenkins i wsp. (2002) [32] % 37 kobiet ¥ 4tyg. TC: 6,5 w fazie IBS5, 1 6,9 w IBS o, ¥ 3,0 w placebo;
izolowane biatko — 50 g (73 mg) 137 mezczyzn § statystycznie istotna réznica miedzy faza IBS; (p=0,045)
vs izolowane biatko — 50 g (10 mg) 62 lata i IBS ;o (p=0,016) a faza placebo. HDL-C: 1 5,3, { 3,8, 1 7.5,
vs placebo odpowiednio. LDL-C: 490,432,134, odpowiednio;
(dieta niskottuszczowa wg NCEP) statystycznie istotna réznica miedzy faza IBS;; (p=0,024)
a placebo. TG: T 4,1,1 7,6, T 5,6, odpowiednio
Squadrito i wsp. (2002) [33] 60 kobiet 6 mies. TC: T 3,8 w grupie SW, T 1,9 w placebo. HDL-C: 0,0, T 8,3,
standaryzowany wycigg (54 mg genisteiny) 52-60 lat odpowiednio. LDL-C: T 2,8, { 2,6, odpowiednio. TG: T 20,0,

vs placebo

N 5,9, odpowiednio
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Jayagopal i wsp. (2002) * 32 kobiety §§ 12 tyg. TC: 4,07 w grupie IBS, T 2,83 w placebo; statystycznie istotna
izolowane biatko — 30 g (132 mg) 62,5 lat réznica migdzy grupami (p=0,004). HDL-C: T 0,69, T 1,29,
vs placebo odpowiednio. LDL-C: 4 7,09, T 5,35, odpowiednio;
statystycznie istotna réznica miedzy grupami (p=0,001).
TG: { 1,58, T 2,81, odpowiednio
Blum i wsp. (2003) [34] # 24 kobiety 6tyg. TC: 21,0 (p=0,001) w grupie IBS, ¥ 21,7 (p=0,001) w grupie
izolowane biatko — 25 g (85 mg) 55 lat placebo; HDL-C: d 1,9, T 2,6, odpowiednio; LDL-C:
vs placebo 4199 (p=0,001), 4227 (p=0,001), odpowiednio;
TG: T 45,3 (p=0,04), T 46,7 (p=0,04), odpowiednio
Dalais i wsp. (2003) [36] 106 kobiet 3 mies. TC: 4 13,2 w grupie IBS, N 8,6 w placebo. HDL-C: N 6,8,
izolowane biatko — 40 g (118 mg) 50-75 lat 4 14,0, odpowiednio. LDL-C: 4 14,8, { 7.9, odpowiednio; istotna
vs placebo réznica migdzy grupami (p<0,05). TG: ¥ 20,2, T 5.0,
odpowiednio; istotna réznica miedzy grupami (p<0,005)
Steinerg i wsp. (2003) [37] % 28 kobiet  6tyg. TC: 4 1,8 w grupie IBS, 77, T 0.2 wIBS, g, T 1.8 w placebo.
izolowane biatko — 25 g (107,7 mg) 50 lat HDL-C: { 3,9, 0,0, T 3,9, odpowiednio. LDL-C: { 1,0, { 0,7,
vs izolowane biatko — 25 g (1,8 mg) T 1,7, odpowiednio. TG: T 1,0, T 4.9, { 4,9, odpowiednio
vs placebo
Cuevas i wsp. (2003) [38] & 18 kobiet f 4tyg. TC: 4159 (p<0,05) w grupie IBS, J 148 (p<0,05) w placebo.
izolowane biatko — 40 g (80 mg) 47-70 lat HDL-C: | 1,5, { 5.6 (p<0,05), odpowiednio. LDL-C: { 17,9
vs placebo (p<0.03), { 17,5 (p<0,05), odpowiednio. TG: 28,7 (p<0,05),
(dieta niskottuszczowa wg NCEP) J 15,8, odpowiednio
Murray i wsp. (2003) [39] 33 kobiety 6 mies. TC:{ 0,5 w grupie 0,5 Ey, ¥ 6,5 w 1,0 Ey, 70,50 w 0,5
E2 (0,5 mg) + izolowane biatko — 25 g (120 mg) ~ >45 lat E,+IBS, 1 6,0 w 1,0 Ex+IBS. HDL-C: 16,0, { 3,2, 76,3,
vs E, (1 mg) + izolowane biatko — 25 g (120 mg) 1 7,2, odpowiednio. LDL-C: 5,6, T 2.4, 0,0, 1 17,0,
vs B, (0,5 mg) + placebo odpowiednio. TG: 4 12,1, 1 34,0, T 2,6, T 54,6 (p=0,02),
vs E, (1 mg) + placebo odpowiednio
Gallagher i wsp. (2004) [40] 65 kobiet 9 mies. TC:T 0,8 w grupie IBSyg, 0 2,9 w IBSs), d 0,1 w IBS,.
izolowane biatko — 40 g (96 mg) 40-62 lata HDL-C: { 3,8 (p<0,05), ¥ 9.4 (p<0,05), ¥ 7,0 (p<0,05),
vs izolowane biatko — 40 g (52 mg) odpowiednio. LDL-C: 1 2,2, T 2,0, { 0.5, odpowiednio.
vs izolowane biatko — 40 g (<4 mg) TG: 17,0, 14,7, 4,6, odpowiednio
Nahas i wsp. (2004) [41] 50 kobiet 6 mies. W grupie SW — TC: N nieznaczny; HDL-C: 1273 (p<0,05);
standaryzowany wyciag (60 mg) 53,3 lat LDL: | 11,8; TG: brak zmian. W grupie placebo — TC,
vs placebo HDL-C, LDL-C, TG: brak zmian. Brak réznic mi¢dzy
grupami (brak danych)
Kreijkamp i wsp. (2004) [42] 202 kobiety 12 mies. TC: 4 0,5 w grupie IBS, ¥ 2,9 w placebo. HDL-C: { 0.6,
izolowane biatko — 25,6 g (99 mg) 6075 lat 1 4,9, odpowiednio. LDL-C: { 0,7, { 4,1, odpowiednio.

vs placebo

TG: T 1,5, T 9,6, odpowiednio.

E, — 17[3-estradiol; tE, — 173-estradiol przezskorny; HDL-C — cholesterol lipoprotein o duzej gestosci; HTZ — hormonalna terapia zastgpeza; IBS — izolowane biatko
z soi; Izof — izoflawony; LDL-C — cholesterol lipoprotein o matej gestosci; NCEP — National Cholesterol Education Program; NMGA — octan nomegestrolu;
SW — standaryzowany wyciqg z soi; TC — cholesterol catkowity; TG — triglicerydy
*— dane przedstawiono jako roznice (%) od wartosci wyjsciowych; 1 — z hipercholesterolemiq; # — badanie ze skrzyZowaniem grup (czas trwania fazy badawczej);
§ — badania po 2 mies. terapii; ** — badania po 6 mies. terapii; 11 — badanie niezaslepione; #3 — 50 ug tE,, 50 ug tE, + 2,5 mg/d NMGA (terapia ciggla),

50 ug tE, + 5 mg NMGA (terapia cykliczna, 12 dni/mies.); §§ — z cukrzycq typu
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