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Streszczenie

W obliczu rosnacej czestosci wystepowania cho-
rob metabolicznych (pomimo istniejacych zale-
cen w postepowaniu), takich jak cukrzyca typu
2 i otytose, kluczowe staje sie poszukiwanie sku-
tecznych interwencji terapeutycznych. Ninigj-
szy artykut analizuje aktualny stan wiedzy na
temat terapeutycznego ograniczania weglowo-
dandéw oraz stosowania postéw przerywanych
u pacjentdw z chorobami metabolicznymi,
przedstawiajac wyniki badan i rekomendacje
na rok 2024. Wnioski z licznych badan wska-
Zuja na istotna role diet niskoweglowodano-
wych w poprawie parametrow zdrowotnych
pacjentéw z cukrzyca typu 2, redukcji masy
ciata u pacjentow z otytoscia, mozliwe ko-
rzysci ograniczania weglowodandw w psy-
chiatrii oraz szereg korzysci wynikajacych
Z integracji postéw przerywanych w strategii
zarzadzania sposobem zywienia. Raport pod-
kresla konieczno$¢ aktualizacji obowigzuja-
cych zalecen dietetycznych, aby uwzglednié
te interwencje jako standardowe elementy
terapii w leczeniu choréb metabolicznych.

W szczegolnosci, proponuje sie zmniejsze-
nie spozycia weglowodandw do ponizej 100 g
dziennie, co moze prowadzi¢ do poprawy kon-
troli glikemii, obnizenia poziomu hemoglobiny
glikowanej (AIC) i zmniejszenia zapotrzebowa-
nia na farmakoterapie u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 (CT2). Ponadto, zastosowanie postéw
przerywanych, w potaczeniu z dietg niskowe-
glowodanowaq, oferuje dodatkowe korzysci
w kontekscie zarzagdzania masa ciata i stabili-
zacji poziomoéw glukozy. Edukacja pacjentow
i pracownikdw ochrony zdrowia w zakresie tych
interwencji jest kluczowym elementem sku-
tecznej strategii walki z chorobami metabo-
licznymi, co moze przyniesc¢ znaczace korzysci
zdrowotne i ekonomiczne.

Stowa kluczowe: terapeutyczne ograniczanie
weglowodanoéw (TOW), choroby metaboliczne,
diety niskoweglowodanowe, diety ketogenne,
posty przerywane (IF), insulinoopornos¢, cu-
krzyca, otytosc, psychiatria metaboliczna

Terapeutyczne Ograniczanie Weglowodanéw i Posty Przerywane
w Chorobach Metabolicznych

Remisja cukrzycy typu 2
Redukcja przyjmowanych lekéw
Obnizenie poziomu HbA1c

Wycofanie insulinoopornosci
i zapobieganie cukrzycy
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Skuteczna redukcja masy ciata
bez uczucia gtodu
bez liczenia kalorii
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Wstep

Gwattownie rosngca czestos¢ wystepowania
choréb metabolicznych w ostatnich trzech
dekadach stanowi powazny problem zaréwno
w aspekcie zdrowotnym jak ekonomicznym,
bedac dotkliwym obcigzeniem dla systemdw
opieki zdrowotnej. Wyniki “Global burden of
metabolic diseases, 1990-2021" [Zhang i in.2024]
oraz “The global burden of metabolic disease:
Data from 2000 to 2019" wyraznie zaznaczaja,
ze wskazniki czestosci wystepowania wzrosty
dla wszystkich choréb metabolicznych, a sama
czestos¢ wystepowania tych chordb zwiekszyta
sie spoteczno-
demograficznego (SDI) poszczegdlnych krajow.
Szczegolnie podkresla sie problem cukrzycy
i otytosci, ktdérych wskazniki zachorowalnosci
w czasie nie ulegty zmianie w tych dekadach.
Faktem jest, co zaznaczono we wnioskach
“The global burden of metabolic disease: Data
from 2000 to 2019", ze choroby metaboliczne
stanowia powazne globalne  wyzwanie
zdrowotne w XXI wieku [Chew i in. 2023; Garus-
Pakowska i in. 2023]. Dotyczy to rowniez Polski,
o czym Swiadcza m.in. dane z Gtéwnego
Urzedu Statystycznego (GUS), ktory wskazuje,
ze w samym 2022 roku z ustug publicznej
stuzby zdrowia skorzystato 3,1 miliona chorych
na cukrzyce. Ministerstwo Zdrowia szacuje,
ze na podstawie dynamiki zachorowalnosci
na cukrzyce (2,7 mln pacjentéw z cukrzyca
typu 2 zarejestrowanych w 2017 roku) do
2030 roku liczba chorych wzrosnie do 4,2
miliona, przy czym zaznacza, ze nawet 25%
0sOb ma niezdiagnozowanga cukrzyce typu 2
i nie leczy sie z tego powodu [PAP, 2023]. Z kolei
wczesniejsze dane z GUS szacowaty, ze w 2016
roku chorych na cukrzyce w wieku = 15 lat w
Polsce byto 2,1 miliona osdb [Stat.gov, 2017].

niezaleznie od wskaznika

Artykut biuletynu otwartego dostepu “Infos”
wydawanego przez Biuro Analiz Sejmowych
Kancelarii Sejmu (ktére stuzy eksperckim
wsparciem postom i organom = Sejmu)
z 2024 roku wskazuje, ze w celu zwalczania
cukrzycy wymagane s3a zintegrowane dziatania
skierowane zaréwno do pacjentow, jak i catej

spotecznosci. Podkresdla filary skutecznej
strateqii z cukrzyca, jakimi
edukacja, zaawansowane technologie, dostep
do badan, finansowania, promocji
i wspotpracy miedzysektorowej. Wskazuje sie
znaczenie nie tylko aktywnosci fizycznej, ale
rowniez sposobu odzywiania [Sejm.gov, 2024].
W ramach filaréw skutecznej strategii walki
z cukrzyca istnieje przestrzen na wprowadzenie
terapeutycznego ograniczania weglowodandw
(opisanego szerzej w “2"),
szczegolnie w przypadku walki z cukrzyca typu
2 charakteryzuje sie wysoka jakoscig dowodow
naukowych. Istnieje zauwazalny trend sSwiatowy
idacy w tym kierunku, prezentowany juz przez
wiele organizacji i konsenséw naukowych
(o czym szerzej w rozdziale “6"). Przyktadowo,
najnowszy dokument rzadu Australijskiego
zczerwca2024rokuotytule“TheStateofDiabetes
Mellitus in Australia in 2024" przygotowany
przez Komisje Stata ds. Zdrowia, Opieki nad
Osobami Starszymi i Sportu w australijskiej
Izbie Reprezentantow wyszczegolnia
“3"  dotyczacym  prewencji
cukrzycy i otytosci, podrozdziat o znaczeniu
diet niskoweglowodanowych, w  ktérym
sugeruje sie, ze stosowanie ograniczania
weglowodanéw gtebszy
wplyw na cukrzyce typu 2 niz interwencje
farmakologiczne, a jest to tylko jedna z wielu
wzmianek o dietach niskoweglowodanowych
w tym dokumencie [Parliament of Australia,
2024]. Podobnie jest z postami przerywanymi
(IF), ktore (jak pokazuja badania wykazane
w rozdziale “13", moga skutecznie wptywac
zarébwno nazmniejszenie masy ciata, jakrowniez
u pacjentdw diabetologicznych
wartosci  glikemii.
w najnowszym dokumencie pt. “Standards
Diabetes-2024" (ale
w poprzednich wydaniach) Amerykanskiego
Stowarzyszenia  Diabetologicznego  (ADA).
Napisano “Ogodlnie biorgc,
ograniczone czasowo jedzenie lub skrocenie
okna zywieniowego mozna dostosowac do

walki s3 m.in.

zdrowia

rozdziale ktore

W  rozdziale

moze mieé

obnizac
Zostato to dostrzezone

of Care in rowniez

tam rzecz




kazdego wzorca zywienia i wykazano, ze jest
bezpieczne dla dorostych z cukrzycqg typu 1
lub typu 2. Osoby chore na cukrzyce, ktore
przyimujq insuline i/lub leki pobudzajgce
wydzielanie insuliny, powinny byc
monitorowane przez lekarza w okresie postu.
Ze wzgledu na prostote przerywanego postu
i ograniczonego czasowo jedzenia mogq to
by¢ przydatne strategie dla oséb chorych
na cukrzyce, ktore szukajg praktycznych
narzedzi do zarzqgdzania odzywianiem.” [ADA,
2024 (5)]. Majac na uwadze fakt, ze IF mozna
dostosowac¢ do kazdego rodzaju diety, moze
wykazywacé synergistyczne dziatanie z dietami
niskoweglowodanowymi. Wynika to z faktu,
ze diety te z reguty hamujag gtéd i daja uczucie
sytosci, w zwigzku z czym naturalnie powoduja
mniejsza cheé na czeste jedzenie, w zwigzku
Z czym czesto stosowane sg w okienkach
zywieniowych Szczegdtowe dokumenty
wielu organizacji zaprezentowano w rozdziale
“6". Podazanie juz teraz w kierunku strategii
terapeutycznego ograniczania weglowodandow
mogtoby zmniejszy¢ ilos¢ nowych przypadkdw
cukrzycy typu 2 (i skutecznie leczy¢ obecne),
ktéra (jak szerzej opisano w rozdziale “5" i “7")
jest scisle zwigzana z catkowita zawartoscia
tego makrosktadnika w diecie. Jednoczesnie
odcigzenie  systemu  opieki  zdrowotnej
umozliwitoby skierowanie uwaginainnesektory
zdrowia publicznego, co zapoczatkowatoby cigg
pozytywnych zmian, szczegdlnie w aspektach
zdrowotno-ekonomicznych w Polsce.

Cukrzyce (szczegolnie typu 2) (CT2) mozna
traktowac jako wzorowy przyktad tego typu
choroby metabolicznej, co do ktérej wyniki
badan naukowych dotyczacych ograniczania
weglowodandw (a wiec diet niskoweglowoda-
nowych w CT2) s3 raczej jednoznaczne i wyka-
zuja szereg korzysci. Dlatego tez mozna stwier-
dzi¢, ze zasadnos¢ takiego postepowania ma
ugruntowanie w literaturze [Dynka i in. 2023;
Jing i in. 2023; Zhou i in. 2022; Jayedi i in. 2022;
Liiin.2022]. Obok cukrzycy, podobnie jest z oty-
toscia, ktéra rdwniez wystepuje czesto u chorych
metabolicznie i jest scisle powigzana z innymi
chorobamimetabolicznymi (np.cukrzycatypu?2,
insulinoopornoscia, niealkoholowym sttuszcze-

niem watroby itd.) [Chandrasekaran i in. 2024;
Cusi i in. 2024; Arneth i in. 2024]. W przypadku
otytosci (BMI =30 kg/m?2) statystyki réwniez sa
alarmujace, o czym swiadczy m.in. opubliko-
wany dokument “World Obesity Atlas 2024"
Z marca 2024 roku. Szacuje sie bowiem wzrost
czestosci jej wystepowania U samych osob
dorostych z 0,81 miliarda w 2020 r. do 1,53 mi-
liarda w 2035 r., a nadwagi (BMI =25 do 30 kg/
m2 ) z 1,39 miliarda w 2020 r. do 1,77 miliarda
w 2035 r. Co istotne, biorgc pod uwage od-
setek wszystkich dorostych na sSwiecie, juz
w 2030 roku co druga osoba dorosta (50%) be-
dzie miata otytos¢ lub nadwage (obecnie jest
to 42%), a w 2035 roku szacuje sie ze bedzie to
wiekszos¢ osob dorostych (54%). Niepokojacy
jest tez fakt, ze podobne tendencje opisuje sie
wsréd dzieci. Mianowicie, jest to wzrost z 175
milionow otytych dzieci (w 2020 roku) do 380
milionédw w 2035 roku, i 260 miliondw dzieci
z nadwaga w 2020 roku do 390 milionow przy-
padkdow w 2035 roku. Jednoczesnie biorac pod
uwage odsetek wszystkich dzieci na sSwiecie,
22% dzieci byto dotknietych nadwaga i otyto-
scig w 2020 roku, zas do 2035 roku bedzie to
az 39% [World Obesity Federation, 2024]. To
niezwykle alarmujacy problem takze w Pol-
sce. Okazuje sie bowiem, ze wedtug Programu
Cities Changing Diabetes (CCD), polskie dzieci
tyja najszybciej w catej Europie [IZWOZ, 2022].
Wedtug najnowszego raportu Najwyzszej Izby
Kontroli z 2024 roku, na podstawie danych
z Gtodwnego Urzedu Statystycznego i Naro-
dowego Funduszu Zdrowia w Polsce 9 milio-
néw dorostych zmaga sie z otytoscia, a wy-
datki bezposrednie z nig zwigzane osiggnety
az 9 miliardéw ztotych w samym 2022 roku.
NIK raportuje, ze “Zamiast zapobiegac¢ nadwa-
dze i otytoscioraz leczyc te schorzenia, placowki
POZ kierowaty pacjentow do poradni zajmujq-
cych sie powiktaniamitych chorob. Tymczasem
kolejki do poradni specjalistycznych byty co-
raz dtuzsze. Np. liczba osob oczekujgcych na
przyjecie do poradni diabetologicznej wzrosta
prawie czterokrotnie.”. Wykazano, ze system
opieki zdrowotne] nie zapewniat komplekso-
wej opieki osobom z otytoscia, nadwaga i ich
powiktaniami oraz brakowato powszechnego




dostepu do poradnictwa dietetycznego i opie-
ki zespotow interdyscyplinarnych. Podkresla sie
tez, ze nie opracowano ogolnopolskiej strate-
gii profilaktyki oraz leczenia nadwagi i otytosci
[NIK, 2024] W tym miejscu znajduje sie szero-
ka przestrzern na wdrozenie i promowanie te-
rapeutycznego ograniczania weglowodanow.
Istnieja bowiem istotne dowody swiadczace
o tym, ze dla ogotu populacji sg to bardziej uza-
sadnione zalecenia w stosunku do obecnych,
ktore sugeruja bazowanie na weglowodanach
jako przewazajacym makrosktadniku (o czym
traktuja dalsze czesci artykutu). Jednym zda-
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niem, obecne zalecenia nie opieraja sie na sil-
nie ugruntowanych danych, podczas gdy wiele
badan wskazuje raczej wiekszg zasadnosc¢ ar-
gumentow dotyczacych skutecznosci terapeus-
tycznego ograniczania weglowodanow. Rycina
1 podsumowuje statystyki dotyczace otytosci
i cukrzycy w Polsce, jednoczesnie ogdlnie ob-
razujac zasadnos¢ argumentow dotyczacych
dwadch rodzajow zalecen.

Zasadnos$é argumentow dotyczacych
terapii choréb metabolicznych

e
‘

1 @ 5\"‘

| S ———
Ograniczanie

weglowodanéw

Bazowanie na
weglowodanach

Zrédio danych: Whiosek na podstawie lteratury zamieszczonej w artykule

Rycina 1. Statystyki cukrzycy i otytosci w Polsce + zasadnos¢ argumentéw dotyczacych

obu rodzajéw zalecen.




Terapeutyczne ograniczanie weglowodanéw (TOW)

Uzywany w niniejszej publikacji termin
“terapeutyczne ograniczanie weglowodanow”
dotyczy ograniczania udziatu energii
z weglowodandw w catodziennym zywieniu.
Stowo ‘“terapeutyczne” odnosi sie scisle do
ograniczania udziatu energii z weglowodandw
u pacjentow chorych metabolicznie,
u ktérych tego typu zmiana w zywieniu ma
udokumentowany korzystny wptyw na terapie
w/W choréb (o czym traktuje niniejszy artykut).
Przyktadowo, oficjalne zalecenia udziatu energii
z weglowodandw u chorych na cukrzyce
wedtug stanowiska Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego w dokumencie “Zalecenia
kliniczne dotyczace postepowania u o0séb
Z cukrzyca - 2024" wynosi od 45% do 60%,
podczas gdy udziat ttuszczu od 25% do 40%
catodziennego udziatu spozywanej energii
[PTD, 2024]. Tym samym, przy diecie 2500 kcal u
chorego metabolicznie jest to od 281g do 375g
weglowodandw dziennie. Wedtug modelu
TOW zmniejszony zostaje udzial energii
z weglowodanéw do ponizej 100g dziennie,
przy jednoczesnym zwiekszeniu udziatu energii
z tluszczu do 50-80%. Zalecenia dotyczace
spozywania biatka pozostaja na aktualnie
zalecanym poziomie 15-20% (okoto 1-1,5 g/ kg
m.c./dzien). W modelu TOW opisywane sg dwie
grupy diet: czesci: diety niskoweglowodanowe

niewprowadzajagce w stan  ketozy  (50-
100g weglowodandw dziennie) oraz diety
ketogenne wprowadzajagce w stan ketozy

(<50g weglowodanow dziennie). Skutecznosc

Rozktad makrosktadnikéw wedtug zalecen PTD

Biatka
20,0%

Biatka

samego ograniczania weglowodanow
w CT2 potwierdzajg m.in. wyniki metaanalizy
GColdenberga i wsp. na podstawie 23 badan
o tacznej ilosci 1357 uczestnikdw. Autorzy
wywnioskowali, ze pacjenci przestrzegajacy
diety niskoweglowodanowej przez szesé
miesiecy mogg doswiadczy¢ remisji cukrzycy
bez negatywnych konsekwencji (wskaznik
remisji znacznie wyzszy W  poréwnaniu
Z pacjentami  stosujacymi  inne  diety)
[Coldenberg i in. 2021. W tym miejscu
warto zaznaczy¢, ze termin “remisja” jest jak
najbardziej akceptowalny i adekwatny, a przede
wszystkim mozliwy do osiggniecia, o czym
Swiadczy chociazby konsensus Amerykanskiego
Stowarzyszenia Diabetologicznego (ADA) i inne
dowody [Matthew i in. 2021; Taheri, 2021].

O ile zwykte ograniczanie weglowodandw
do 100g dziennie wydaje sie byc¢ korzystnym
rozwigzaniem dla chorych  metabolicznie
(szczegdlnie pacjentdw z cukrzyca typu 2), todiety
ketogenne (<50g dziennie) moga wykazywac
dodatkowe korzysci [Dyrnka iin. 2023].

Konkludujac, terapeutyczne ograniczanie
weglowodanéw (TOW) dotyczy ograniczania
ilosci weglowodanow w diecie do ponizej 100g
u chorych metabolicznie. Ograniczenie ich ilosci
do <50g stosuje sie w dietach ketogennych
(inaczej ketogenicznych), ktore rowniez wykazuja
korzysci u w/w pacjentéw i takze zaliczaja sie do
TOW. Poréwnanie udziatu makrosktadnikéw w
obu sposobach zywienia przedstawia rycina 2.

Rozktad makrosktadnikéw w diecie niskoweglowodanowej
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Rycina 2. Poréwnanie procentowego udziatu makrosktadnikéw w diecie
wedtug zalecen PTD vs w diecie niskoweglowodanowej




Choroby i zaburzenia metaboliczne

“Choroby metaboliczne” to szerokie pojecie
obejmujace choroby, ktére wynikaja z zaburzen
biochemicznego
Wobec szerokiego pojecia, istnieje tez szereg
podziatdw, niemniej z pewnoscia mMmozna
wyrézni¢ choroby metaboliczne nabyte tj.
gtébwnie cukrzyca czy otytos¢ (oficjalnie,
cho¢ kontrowersyjnie uznawana za chorobe)
(o ktorych traktuje niniejsza publikacja),
oraz dziedziczne, zwigzane z zaburzeniami
genetycznymi (np. fenyloketonuria czy choroba
Gauchera) [Garus- Pakowska iin.2023; Hoffman,
2023].

Choroby metaboliczne stanowig globalny
problem zdrowotny dla catego Swiata, co
intensywnie rosnie w ostatnich 3 dekadach.
Powszechne choroby metaboliczne to poza
cukrzycatypu 2iotytoscig m.in.sttuszczeniowa
choroba watroby zwigzana z dysfunkcja
metaboliczng (MASLD), nadcisnienie i
hipercholesterolemia [Zhang i in. 2024].
Zatrwazajace globalne statystyki zwigzane

metabolizmu  organizmu.

Z tymi chorobami zostaty zaprezentowane
we wstepie. Samo pojecie  “zaburzenia
metaboliczne”, choc czesto uzywane

zamiennie to jest pojeciem nieco szerszym
niz typowo “choroby metaboliczne”, gdyz
obejmuja rowniez wszelkie nieprawidtowosci
w procesach metabolicznych organizmu, ktére
nie stanowiag odrebnej jednostki chorobowej,
niemniej sg istotne i moga prowadzi¢ do takich
choréb [Zakir i in. 2022]. W tym kontekscie
“osoby chore metabolicznie” mozna uznac
rowniez za osoby np. z insulinoopornoscia
(ktéra nie jest wyodrebniong jednostka
chorobowa). Jednoczesnie do grupy “zaburzen
metabolicznych” mozna zaliczy¢ wszelkie
choroby metaboliczne, jednak nie wszystkie
zaburzenia metaboliczne s3 wyodrebniona
jednostka chorobowa. Dodatkowo,
wyodrebni¢ preznie rozwijajaca sie dziedzineg
psychiatrii metabolicznej, ktéra taczyzdrowie

warto

metaboliczne i psychiczne.  Psychiatria
metaboliczna zwraca uwage na fakt, ze
insulinoopornos$¢, stany zapalne i stres

oksydacyjny moga by< wrecz przyczyna
niektérych choréb psychicznych (chordb
madzgu). Na stronie Stanford Metabolic

Psychiatry mozna przeczytaé, ze terapie
metaboliczne moga by¢ poteznym narzedziem
w tagodzeniu objawéw depresiji, leku i innych
powaznych choréb psychicznych [Stanford
metabolic psychiatry, 2024].

Niniejszy artykut bierze pod uwage
w szczegodlnosci cukrzyce typu 2 i otytosc
(ktérych  alarmujace globalne i polskie
statystyki przedstawione s3a we wstepie)

oraz stan bezposrednio z nimi zwigzany czyli

insulinoopornos¢, ktdéra jest zaburzeniem
metabolicznym, ale nie jest (uznawang)
chorobg [Freeman i in. 2024]. Dodatkowo

porusza tematyke psychiatrii metabolicznej
w nieco szerszym kontekscie, gdyz jest to
Z jednej strony silnie powigzane z zaburzeniami
metabolicznymi na ktére jesteSsmy w stanie
wptynac¢ dieta (np. ketogenna) [metabolic
psychiatry, 2024 (link)] (o czym szerzej
w rozdziale “11"), a z drugiej strony jest to
globalnie narastajacy problem [Kieling i in.
2024].




Insulinoopornosé jako podtoze wielu choréb
metabolicznych

Insulinoopornosé
- alarmujqce zjawisko

Insulinoopornosc (10) to niezwykle
powszechne zjawisko i globalny problem. Nie
sg znane dokfadne dane na temat jej czestosci
wystepowania (gdyz nie jest uznawana jako
wyodrebniona jednostka chorobowa),
juz kilka lat temu szacowato sig, ze czestosc
wystepowania 1O wsréd dorostych na catym
Swiecie waha sie od 155% do 46,5% [Fahed i in.
2020]. Raczej statystyki skupiaja sie na cukrzycy
typu 2, ktdra jest bezposrednim nastepstwem
insulinoopornosci (i wraz z niag przebiega).
Miedzynarodowa Federacja Diabetologiczna
oszacowata, ze w 2021 roku na $wiecie zyto 537
miliondw osdb zcukrzycaitaliczba mawzrosnac
do 643 miliondw w 2030 roku i 783 milionéw w
2045 roku. Cukrzyca jest okreslana najszybciej
rozwijajgcym sie  globalnym problemem
zdrowia publicznego [Hossain i in. 2024].
W zwiagzku z tym mozna stwierdzi¢, ze liczba
przypadkéw insulinoopornosci jest znacznie
wieksza niz liczba przypadkéw cukrzycy typu
2, gdyz insulinoopornos¢ wystepuje zarowno
U pacjentéw z cukrzyca typu 2, a dodatkowo
wiele miliondw oséb ma 10, ktéra jeszcze
nie doprowadzita do CT2. Dlatego tez, o ile
cukrzyce ma 10,5% populacji $wiatowej, o tyle
insulinoopornos¢ moze mie¢ (w zaleznosci od
regionu) nawet do 46,5% catej populacji [IDF,
dostep 2024 (link); Fahed iin. 2020], w tym 4 na
10 dorostych Amerykanéw w wieku 18-44 lat
[Parcha i in. 2022]. Brak konkretnych danych
w Polsce, jednak szacuje sig, ze nawet 40%
Polakow (w wieku 35 - 79 lat) moze zmagac sie
z insulinoopornoscia [szpitalnaklinikach, link].

ale

Warto w tym miejscu zauwazy¢, ze
istnieja uzasadnione przestanki dotyczace
potrzeby zdefiniowania insulinoopornosci
jako choroby (obecnie jeszcze nie jest
uznawana za chorobe). Tego typu zabieg

Z pewnoscig poprawitby diagnostyke oraz

ustandaryzowat proces postepowania u oséb
Z insulinoopornoscia. Biorac pod uwage tak
szerokie rozpowszechnienie insulinoopornosci,
a z drugigj strony w wielu przypadkach cienka
granice do cukrzycy typu 2, wczesne wykrywanie
i odpowiednie postepowanie wydaje sie byc¢
wrecz kluczowe dla zapobiegania dalszemu
postepowi nowych przypadkdw cukrzycy typu 2.

Insulinoopornos$é - na czym polega?

Insulinoopornosc¢
tkanek obwodowych
insuliny (wszystkich, ktére majg receptory na
insuling, ale gtéwnie watroby, miesni i tkanki
ttuszczowej). Insulina to hormon produkowany
przez trzustke w odpowiedzi gtdwnie na
wzrost stezenia glukozy (wystepujacy po
spozyciu weglowodandéw), majaca zadanie
“wpuszczenia” glukozy do
i zmniejszenia jej stezenia we krwi [Freeman
2024, NIDDK, 2024]. W momencie
insulinoopornosci, komérki maja uposledzona
odpowiedz na dziatanie insuliny, co prowadzi
do trudnosci w transporcie glukozy do
komérek i wzrostu jej stezenia we krwi.
W odpowiedzinatotrzustkazwieksza produkcje
insuliny, probujac zredukowac poziom glukozy.
To jednak prowadzi do jeszcze wiekszej
opornosci tkanek, co skutkuje podwyzszonym
poziomem insuliny, dalsza opornoscig na jej
dziatanie oraz utrzymujacym sie wysokim
poziomem glukozy [Lee i in. 2021; Li i in. 2022].
Przez wiele lat podczas insulinoopornosci
poziomglukozy (glikemia) moze utrzymywacsie
wgranicachnormy,wfasniedziekiagresywnemu
wydzielaniu insuliny przez trzustke,
wprowadza nadmiar glukozy do komorek.
Jednak z czasem, gdy hiperinsulinemia
(nadmiernie  wysokie  stezenie  insuliny-
nieodzowny element insulinoopornosci) sie
pogtebia, zaczyna to by¢ widoczne w wynikach
poziomu glukozy. Czesto dopiero po kilkunastu

polega na
ciata na

opornosci
dziatanie

komorek

iin.

ktora




latach trwania tego stanu glikemia przekracza
norme, co przycigga uwage lekarzy i sktania
do podjecia Dlatego tak wazne
jest, aby prébowaé¢ wychwyci¢ problemy
metaboliczne juz na etapie hiperinsulinemii
i insulinoopornosci, zanim doprowadzg do
powazniejszych komplikacji zdrowotnych.
Warto réwniez zauwazy¢, ze wobec powyzszego
istnieja uzasadnione przestanki, by rozwazyc¢
klasyfikacje insulinoopornosci jako choroby,
cho¢ obecnie nie jest ona formalnie uznawana
za taka. Taki krok moégtby znaczaco usprawnic
diagnostyke oraz ujednolici¢ postepowanie
U pacjentdw z tym schorzeniem. Biorgc pod
uwage szerokie rozpowszechnienie tego
problemu oraz fakt, ze czesto prowadzi on do
cukrzycy typu 2, kluczowe wydaje sie wczesne
wykrywanie oraz witasciwe postepowanie, aby
skutecznie zapobiegac dalszemu rozwojowi tej
choroby. Role hiperinsulinemii w postepujacym
procesie do cukrzycy opisuje publikacja
z sierpnia 2024 roku, w ktérej wskazuje sie m.in.
na role edukacji pacjenta, profilaktykiiwczesnej
diagnozy[Rangrazeiin.2024].W momencie,gdy
poziom glukozy na czczo wynosi 100 mg/dl do
125 mg/dl méwimy o stanie przedcukrzycowym,
jednak od 126 mg/dl jest to juz cukrzyca [Sapra
i in. 2024], wobec czego istnieje cienka granica
pomiedzy istniejaca oficjalnie zaklasyfikowana
chorobg, a jej brakiem.

leczenia.

Etiologiainsulinoopornosci moze by¢ nabyta,
mieszana i dziedziczna, jednak najczesciej
wystepuje nabyta [Samuel i in. 2016]. Wsrdd
nabytych, jako gtéwne przyczyny przytacza
sie kwestie nieprawidtowego zywienia, brak
aktywnosci fizycznej, starzenie sig, otytosc
(ktéra zaostrza insulinoopornosg,
ainsulinoopornoscé przyczyniasiedopogtebiania
otytosci), niektére leki (np. glukokortykoidy czy
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny), toksyczno$¢ nadmiaru glukozy
oraz lipotoksycznos¢ z nadmiaru krazacych
wolnych kwaséw ttuszczowych [Freeman
i in. 2024]. Na podstawie aktualnej literatury

trzewna

Z pewnoscig nalezy zwréci¢ szczegdlnag
uwage na role zywienia. Przyktadowo
wiadomo, ze zywnos$¢ ultra przetworzona

prowadzi do wiekszego spozycia energii w

10

pordwnaniu do zywnosci nieprzetworzonej,
czego efektem jest zwiekszenie masy ciata
i pogtebiania insulinoopornosci [Hall i in. 2019].
W jednym z badan wykazano, ze spozycie ultra
przetworzonej zywnosci juz na poziomie 10%
udziatuwdiecie moze zwiekszacryzyko cukrzycy
typu 2 [Almarshad i in. 2022]. Tymczasem
promowana i popularna w dietetyce zasada
80/20 [virtua health, link; PZU, 2023, dietetycy.
org, 2022] dopuszcza spozywahie nawet 20%
niezdrowejzywnosci, pomimo braku dowodéw
naukowych na skutecznos$é¢ tej zasady
(awreczistnieniadowodoéw na jej niekorzystny
wplyw na zdrowie). Paradoksalnie, czesto
oredownikami tej zasady sg osoby uznajgce
sie za bazujace na “Medycynie opartej na
dowodach” (z ang. EBM). O ile dopuszczenie
zjedzenia czegos “niezdrowego” wydaje sie
by¢ czyms akceptowalnym dla osoby zdrowej
metabolicznie, o tyle zalecanie osobom chorym
metabolicznie spozywania 20% zywnosci,
prowadzi¢ moze do dalszego pogtebiania
zaburzen metabolicznych.

Insulinoopornos$é a choroby
metaboliczne

Insulinoopornosc (10) jest sScisle powigzana
z szeregiem choréb metabolicznych, w tym
tych najczesciej wystepujacych. W artykule
z 2024 roku zaznaczono, ze 10 jest kluczowym
elementem w rozwoju m.in. cukrzycy typu
2, niealkoholowego
watroby (NAFLD) czy nawet chordb sercowo-
naczyniowych. Autorzy doszli do konkluzji,
ze zrozumienie IO ma zasadnicze znaczenie
w radzeniu sobie z narastajaca czestoscia
wystepowania chordb metabolicznych na
Swiecie, a jej kontrola jest kluczowym aspektem
leczenia tych zaburzen iich powiktan [Drabczyk
i in. 2024]. Nalezy jednoczesnie zauwazyc,
ze choroby te czesto wspotwystepuja ze
soba. Oznacza to, ze istnienie jednej choroby

otytosci, sttuszczenia

metabolicznej u pacjenta zwieksza ryzyko, ze
prawdopodobnie moze on zmagac sie takze
Z innymi chorobami z tej grupy (ale nie tylko).
Przyktadowo, w ostatnich latach oszacowano,




ze W Stanach Zjednoczonych =>70% o0sob
Z cukrzyca typu 2 ma sttuszczenie watroby,
ajeslite osoby sg jednoczesnie otyte (BMI =35 kg/
mM2) czestosc jej wystepowania wzrasta do 90%.
Nawet u szczuptych oséb rozwdj sttuszczenia
watroby  zwigzany insulinoopornoscia,
rozwija sie u co najmniej potowy pacjentdw
z CT2. Tym samym, NAFLD jest najczestsza
choroba przewlekta u oséb z cukrzyca typu 2
[Lomonaco iin. 2021; Ajmera i in. 2023; Harrison
i in. 2021; Barb i in. 2021]. Z kolei samo NAFLD
zwieksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2
i chordéb sercowo-naczyniowych przynajmniej
dwukrotnie [Mantovaniiin.2021; Cusiiin. 2020].
Podsumowuje to publikacja z 2024 roku [Cusi,
2024]. W przypadku cukrzycy typu 2 mozna
wprost stwierdzié, ze 10 jest poczatkowym
etapem rozwoju tej choroby i bezposrednio
do niej prowadzi. Szacuje sie, ze |10 poprzedza
rozwéj cukrzycy o 10-15 lat [Freeman i in. 2024].
Niestety, coraz czesciej dotyczy takze dzieci,
ktére za 10-15 lat beda dorostymi osobami
z cukrzyca typu 2. Wobec tego, fundamentalne
Znaczenie ma rola wczesnego rozpoznania
interwencji [Tagi i 2019].
Podwyzszone poziomy glukozy wynikajace
Z insulinoopornosci, ktore jeszcze nie wskazuja
na cukrzyce (ale ida w tym kierunku) okreslane
sg stanem przedcukrzycowym. Co istotne,
pomimo (jeszcze) braku cukrzycy, juz na
tym etapie moga rozpoczac¢ sie powiktania
charakterystyczne dla tej choroby [Sibiya i
in. 2024]. Niestety, IO jest takze powigzana
ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia raka
[Arcidiacono i in. 2012]. Wprost zaznacza sie, ze
hiperinsulinemia wywotana insulinoopornoscia
wigze sie ze zwiekszeniem tego ryzyka, gdyz
insulina jest scisle zwigzana z postepem chordb
nowotworowych [Szablewski, 2024].

z

i wdrozenia in.

Reasumujac wiadomo, ze choroby
metaboliczne czesto ze soba wspdtwystepuja
i sg ze soba silnie powigzane, a wspolnym
mianownikiem jest insulinoopornosc.
W  publikacji z 2023 roku przytacza sie
dowody, ze insulinoopornos¢ (IO) jest wrecz
centralnym mechanizmem w wielu chorobach
metabolicznych. Wobec tego sugeruje sie, ze

10 nalezy uznac za cel terapeutyczny u chorych

Ll

metabolicznie, co pozwolitoby na leczenie
wszystkich tych choréb jednoczesnie. Poza
korzysciami zdrowotnymi, podkresla sie, ze
tego typu postepowanie zmniejszytoby takze
wydatki na opieke zdrowotng [Zhao i in. 2023].




Cukrzyca typu 2

Czym jest cukrzyca typu 2?

Cukrzyca typu 2 (CT2) to przewlekta choroba
metaboliczna, charakteryzujaca sie uporczywa
hiperglikemia (nadmiernie wysokim
stezeniem glukozy we krwi), ktéra wynika z
opornosci tkanek na dziatanie insuliny (czyli
z insulinoopornosci, w przeciwienstwie do
cukrzycy typu 1 w ktdrej problemem jest brak
wydzielania insuliny z trzustki). CT2 stanowi
okoto 90% wszystkich rodzajow cukrzyc
[Goyal i in. 2024]. Jak wczesniej wskazano,
Miedzynarodowa Federacja Diabetologiczna
oszacowata, ze w 2021 roku na swiecie zyto 537
miliondw o0sdb z cukrzycga, a do roku 2030 (czyli
juz za niecate szesc¢ lat) ta liczba ma wzrosnac
do 643 miliondw. W 2045 roku ma to by¢ juz
783 miliony osob. Nie dziwi fakt, ze cukrzyca
jest okreslana najszybciej rozwijajagcym sie
globalnym problemem zdrowia publicznego
[Hossain i in. 2024]. Szacuje sie, ze globalnie
najwyzszy wskaznik zapadalnosci te
chorobe bedzie najwyzszy w grupie wiekowej
40-70 lat, a wskaznik Smiertelnosci u osdb
w wieku 60-85+ lat do 2034 roku. W kazdym
razie, prognozuje sie, ze oba te wskazniki
beda rosty w najblizszych latach [Ye i in. 2023].
Problem zdecydowanie dotyczy takze Polski
(co przedstawiono we wstepie). Alarmujace
prognozy Ministerstwa Zdrowia wskazujg na
wzrost liczby chorych na cukrzyce w Polsce z 2,7
miliona pacjentéw w 2017 roku do 4,2 milionaw
2030 roku. Rosnacy trend zdecydowanie widac
juz w 2022 roku, w ktérym z ustug publicznej
stuzby zdrowia skorzystato 3,1 miliona chorych
na cukrzyce [PAP, 2023].

na

Mechanizm powstawania
cukrzycy typu 2

Mechanizm powstawania cukrzycy typu 2
zostat poniekad wyjasniony w rozdziale “4.2"
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dotyczacym insulinoopornosci  (I0). Wynika
to z faktu, ze |0 jest podstawg do rozwoju
CT2, a choroba ta jest dalszym nastepstwem
insulinoopornosci. Ten rozdziat skupi sie na
szerszym kontekscie.

Mozna stwierdzi¢, ze pierwszym etapem
rozwoju cukrzycy typu 2 jest nieodpowiedni sty
zycia, charakteryzujacy sie brakiem aktywnosci
fizycznej, przede  wszystkim
nieprawidtowym zywieniem [Bruckneriin.2024;
Oyewole i in. 2024]. Wiadomo, ze stres moze
zaburza¢ homeostaze glukozy (i to na szereg
roznych sciezek molekularnych). Stres moze
zatem nawet poprzedza¢ insulinoopornosé
[Yaribeygi i in. 2022]. Wiadomo jednoczesnie,
ze stres jest zwiazany z nieprawidlowymi
nawykami zywieniowymi. Nawet u zdrowych
0s6b prowadzi do zwiekszenia spozywania
niezdrowej (i zmniejszenia spozycia zdrowej)
zywnosci[Hilliin.2027; Hilliin.2023; Lopez Cortez
i in. 2021]. Nieprawidtowosci w zachowaniu
zZwigzanym z  przyjmowaniem  pokarmu
i magazynowaniem tluszczu obserwowane
podczas stresu sprzyjaja przybieraniu masy
ciata [Heshmatiiin.2023; APA, 2013]. Nadmierna
masa ciata z kolei przyczynia sie do dalszej
insulinoopornosci, co tworzy btedne koto
[Tong i in. 2023; Gotacki i in. 2022]. Problem
niezdrowe)j, przetworzonej zZywnosci
jest szerszy niz jedynie zajadanie stresu, gdyz
Z uwagi na jej uzalezniajacy charakter [LaFata
i in. 2022], coraz wiecej oséb po nig siega,
nawet jesli jest to niezwigzane ze stresem (choc¢
stres zwieksza ryzyko). Wysokiej jakosci dane
potwierdzaja korelacje spozywania tego typu
ultra przetworzonej zywnosci z przyrostem
masy ciatai nadwaga/otytoscia [Dickeniin.2024;
LaFata i in. 2024]. Dodatkowo, przyrost masy
ciata jak i niezdrowa zywnos¢ zwiekszaja ryzyko
najpierw insulinoopornosci, po czym przeradza
sie to w cukrzyce typu 2. Spozycie zywnosci
ultra przetworzonej jest nie tylko zwigzane
bezposrednio z 10, CT2 i otytoscig, ale tez
zzespotem metabolicznym czy niealkoholowym

stresem i

ultra




sttuszczeniem watroby (ktére dalej nasilaja
insulinoopornos¢ tworzac kolejne btedne
koto) [Almarshad i in. 2022; Grinshpan i in.
2023]. Warto dodag, ze insulinoopornos¢ moze
dotyczy¢ takze modzgu, co jak wykazano, jest
powigzane m.in. z dtugotrwata otytoscia [Heni i
in. 2024]. Wszystkie te zaleznosci sktadaja sie na
pogtebianie problemu insulinoopornosci, ktdry
po przekroczeniu stezenia glukozy na czczo
126mg/dl lub HbAlc = 6.5% okreslany jest juz
Jjako cukrzyca [Goyal i in. 2024]. Granica miedzy
insulinoopornosciag a cukrzyca jest niewielka,
dlatego tez wiele os6b moze nie zdawac sobie
sprawy z faktu, ze juz sg dotknieci cukrzyca
typu 2.
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Diety niskoweglowodanowe i cukrzyca typu 2
- co mowiq rézne organizacje?

Istotnos¢ dowodow naukowych dotyczacych
ograniczania weglowodandw w cukrzycy typu
2 juz doprowadzito do licznych konsensusdw,
wzmianek i stanowisk réznych organizacji z
catego swiata.

1. Rzad Australijski
[Parliament of Australia, 2024].

2024
dokument rzadu Australijskiego o tytule “The
State of Diabetes Mellitus in Australia in 2024"
przygotowany przez Komisje Statg ds. Zdrowia,
Opieki nad Osobami
w australijskiej Izbie Reprezentantéw.

W  czerwcu roku opublikowano

Starszymi i Sportu

W dokumencie znajduje sie wiele wzmianek
o0 zastosowaniu ograniczania weglowodanow
w cukrzycy. Oto kilka z nich:

A. Stowo
w ktérym znajdujesie zdanie: “Ujawniono

wstepne  przewodniczacego,

istotne dowody potwierdzajgce
znaczenie diety niskoweglowodanowej
we wszystkich postaciach cukrzycy,
a dowody te nalezy nadal promowac
i oceniac.”

B. Poswiecenie podrozdziatu (w rozdzia-
le “3" dotyczacym prewencji cukrzycy

dietom

i otytosci) niskoweglowoda-

nowym. Cytujac jeden fragment:
“W trakcie dochodzenia Komisja otrzy-
mata dowody dotyczgce stosowania
diety niskoweglowodanowej w leczeniu
cukrzycy. W swoim wniosku Sydney Low
Carb Specialists omowili zalety ograni-
czenia weglowodanodw i argumentowali,
Ze taka dieta moze miec gtebszy wptyw
na cukrzyce typu 2 niz interwencje far-

makologiczne.”
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C. Punkt 329 w rozdziale pt. “Australian

Dietary Guidelines” Cytat: “Profesor Pe-
ter Brukner wezwat ponadto do przepro-
wadzenia niezaleznej analizy badan nad
obecnym stanem wiedzy natemat zywie-
nia, ktdra mogtaby stanowic podstawe do
aktualizacji wytycznych. Jak powiedziat:
.Problem z poprzednimi wytyczny-
mi dietetycznymi polegat na tym, ze
odpowiedzialnos¢ za nie zostata po-
wierzona stowarzyszeniu dietetykow.
Oczywiscie wiekszos¢ dietetykow jest
zatrudniona w przemysle spozywczym,
co rodzi ogromny konflikt interesow.
Dlatego potrzebujemy catkowicie nie-
zaleznych osob do analizy dowodow.
Istnieje ogromna ilos¢ dowodow. Wiele
Z nich nie jest najwyzszej jakosci — to
problem z badaniami nad zywieniem —
ale obecnie mamy mndstwo dowodow
wskazujgcych, ze podejscie z ograni-
czeniem weglowodandw jest niezwykle
korzystne, nie tylko dla cukrzycy typu 2
i otytosci, ale takze dla catego szere-
gu innych chorob przewlektych, kto-
re sq zwigzane z insulinoopornosciq.”

Dodatkowo, rzad Australijski opubliko-
wat w 2021 roku dokument pt. “Austra-
Diabetes Strategy 2021
— 2030", ktory dotyczy strategii postepo-

lian National

wania z cukrzyca od 2021 do 2030 roku.
W punkcie “Goal 3: Reduce the burden of
diabetes and its complications and im-
prove quality of life” napisano:



“Remisje cukrzycy typu 2 u dorostych
(HbAlc< 6,5% przy braku przyjmowania lekéw
obnizajgcych poziom glukozy we krwi) mozna
osiggnqgc dzieki interwencjom dietetycznym i
operacji bariatrycznej. Interwencje dietetyczne
obejmujgcatkowitqdietezastepczqg,anastepnie
stopniowe ponowne wprowadzanie Zywnosci i
diety niskoweglowodanowe. Potrzeba wiecej
dowoddw, aby ustali¢ dtugoterminowe skutki
remisji cukrzycy wywotanej dietq” [Australian
Government, 2021].

2. Amerykanskie Towarzystwo
Diabetologiczne (ADA) [ADA (5) 2024]

“Standards
of Care in Diabetes-2024", ktdére uznawane

W  najnowszym dokumencie

jest za jedno z najwazniejszych zrdédet zalecen

klinicznych dotyczacych postepowania
w cukrzycy (stanowiac jednoczesnie najbardziej
wszechstronne | autorytatywne wytyczne)
w rozdziale “5. Facilitating Positive Health
Behaviors and Well-being to Improve Health
Outcomes: Standards of Care in Diabetes-2024"
wyszczegolniono

podrozdziat dotyczacy

weglowodanow.
Oto przyktadowy fragment:

“W przypadku osob z cukrzycq typu 2
stwierdzono, ze wzorce zZywieniowe o niskiej
i bardzo niskiej zawartosci weglowodanow
w  szczegdlnosci

zmniejszajq poziom

hemoglobiny glikowanej (AIC) i potrzebe
stosowania lekéw przeciwhiperglikemicznych
[Evert i in. 2013, Kirkpatric i in. 2019; Meng i in.
2017; Goldenberg i in. 2021; Lennerz i in. 2021,
Schwingshackl | in. 2018]. Systematyczne
przeglgdy | metaanalizy RCT wykazaty,
ze wzorce zZywieniowe ograniczajgce
weglowodany, szczegdlnie te uwazane za
(<26%

byty skuteczne w zmniejszaniu

niskoweglowodanowe catkowitej
energii),
poziomu hemoglobiny glikowanej w krotkim
okresie (<6 miesiecy), przy mniejszej roznicy
we wzorcach zywieniowych po 1 roku [Korsmo-

Haugen i in. 2019, Goldenberg i in. 2021,
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Sainsbury iin. 2018; van Zuuren i in. 2018; Sacks
i in. 2009]"

3. Komitet Doradczy ds. Zywienia (SACN)
oraz “Diabetes UK” [GOV.UK. 20271,

SACN to Komitet Doradczy ds. Zywienia,
ktory doradza réznym organizacjom rzadowym
Wielkiej Brytanii, jak zostato przedstawione na
stronie rzadowej UK [Gov.UK, 2024].

“Diabetes UK”
charytatywna Wielkiej Brytanii i jednoczesnie

to wiodaca organizacja
jedna z najbardziej wptywowych organizacji
zwigzanych z cukrzyca na swiecie [Diabetes

UK, 2024]

W 2021
opublikowaty 347

roku obie organizacje wspodlnie

pt.
adults

stronicowy
diets
with type 2 diabetes” w celu przejrzenia
diet
niskoweglowodanowych u chorych na cukrzyce

raport

“Lower carbohydrate for

dowodoéw  dotyczacych  stosowania
typu 2 w poréwnaniu z obecnymi zaleceniami

rzadu UK.

Zaznaczono, ze raport zostat “zainicjowany w
odpowiedzi na prosbe Public Health England o
systematycznqg ocene dowoddow naukowych na
temat diet ,,niskoweglowodanowych”, uznajqgc,
Ze takie diety sq coraz czesciej promowane”

Nad raportem pracowalizaréwno cztonkowie
SACN jak roéwniez cztonkowie nominowani
przez Diabetes UK, British Dietetic Association,
Royal College of Physicians i Royal College of
General Practitioners.

Wyniki opublikowano w British Journal of
Nutrition [Singh i in. 2022].

W konkluzjach podsumowujacych wszystkie
dowody wymieniono m.in.:

m  “Ogodlnie rzecz biorgc, dowody

diet
niskoweglowodanowych dla niektorych

sugerujq korzystne efekty
wynikow (HbAIc, stezenie glukozy na
czczo, TAG w surowicy) w krotszym

okresie (do 6 miesiecy) Poniewaz




krotsze oceny nie raportowaty wynikow
miedzy 6 a 12 miesigcem, nie jest pewne,
czy sugerowane korzysci utrzymujq sie
dtuzej niz 6 miesiecy”

“Diety niskoweglowodanowe mogg
umozliwiac redukcje lekéw na cukrzyce,
ale interpretacja jest skomplikowana ze
wzgledu na niespojnosciw raportowaniu
i pomiarze zmian w stosowaniu lekow”

Dodatkowo, w zaleceniach zamieszczono
punkt:

m  “Dla dorostych zyjgcych z cukrzycq
typu 2 i nadwagq lub otytosciq, dieta
O nizszej zawartosci weglowodanow
moze by¢ zalecana przez lekarzy jako
skuteczna opcja krotkoterminowa (do
6 miesiecy) w celu poprawy kontroli

glikemii i stezenia TAG w surowicy.”

Nalezy pamietac, ze to raport z 2021 roku,
zas aktualnie istnieja kolejne, nowe badania
ktére dalej potwierdzajga skutecznos¢ diet

niskoweglowodanowych w cukrzycy typu 2

4. Diabetes UK

Jak przytoczono wyzej, jest to wiodaca
organizacja charytatywna Wielkiej Brytanii i
jednoczesnie jedna z najbardziej wptywowych
organizacji zwigzanych z cukrzyca na swiecie
[Diabetes UK, 2024]

W2021rokuopublikowatatakze oswiadczenie
dla pracownikoéw stuzby zdrowia dotyczace
remisji cukrzycy typu 2 w dokumencie pt.
“Remission in adults with type 2 diabetes”
(dostep  2024)],
wspomina o wynikach badan swiadczacych

[Diabetes.org w  ktdrym
o mozliwosci remisji cukrzycy typu 2 stosujac
diete niskoweglowodanowa:

“Amerykanskie badanienierandomizowane,
ktorego celem byto wywofanie ketozy za
pomocq

diety niskoweglowodanowej,

wykazato, ze odsetek remisji cukrzycy typu 2
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wyniost 25% w roku 1i18% w roku 2"

przytaczajac dwie publikacje [Hallberg i in.
2018; Athinarayanan i in. 2019]

5. Diabetes Canada

“Diabetes Canada” “Canadian

Diabetes Association”) to wiodgca organizacja

(wczesniej

charytatywna w Kanadzie dziatajaca od 1953
roku. Jak mozna przeczyta¢ na oficjalnej
stronie,organizacjatajest najbardziej zaufanym
dostawca edukacji, badan, zasobow i ustug na
temat cukrzycy w kraju [Diabetes.ca, 2024].

Diabetes Canada opublikowato w 2020
roku stanowisko w sprawie stosowania diet
niskoweglowodanowych u chorych na cukrzyce
w dokumencie pt. “Diabetes Canada Position
Statement on Low-Carbohydrate Diets for
Adults With Diabetes: A Rapid Review”

We  wnioskach dokumentu

wyszczegolniono m.in. punkty tj.:

z tego

s “Obecna analiza wskazuje, ze dieta

niskoweglowodanowa moze by¢
skuteczna w utracie wagi i poprawie
kontroli glikemii, z jednoczesnym

zmniejszeniem zapotrzebowania
na terapie przeciwcukrzycowe. Inne
porownywane podejscia dietetyczne
rowniez mogq byc skuteczne w utracie
wagi | poprawie kontroli glikemii, jednak
nie osiggnety tego w pofgczeniu z
redukcjqg zapotrzebowania na terapie
przeciwcukrzycowe, co stanowi istotny

rezultat”

“Przeglgd sugeruje ponadto, ze diety
bardzo niskoweglowodanowe mogqg
by¢ lepsze od diet poréwnywalnych
(wyzszej zawartosci weglowodandw) w
poprawie kontroli glikemii, masy ciata i
mogq zmniejszy¢ zapotrzebowanie na
lekiw krotkim okresie (do 12 miesiecy), ale
dowody dotyczgce dtugoterminowych
korzysci sq ograniczone”




Dodatkowo,

sformutowano W tym

dokumencie nawet zalecenia, a to niektdre z

nich:

“Zdrowe diety o niskiej lub bardzo niskiej

mogqg
by¢ uwazane za jeden ze zdrowych

zawartosci  weglowodanoéw

nawykow  zywieniowych dla o0sob
zZyjgcych z cukrzycaq typu 1itypu 2 w celu
utraty wagi, poprawy kontroli glikemii i/
lub zmniejszenia potrzeby stosowania
terapii przeciw hiperglikemicznych.
Osobychore powinnyskonsultowacsie ze
swoim lekarzem w celu okreslenia celow
i zmniejszenia prawdopodobienstwa

wystgpienia dziatan niepozgdanych”

“Lekarz moze wesprze¢ osoby chore
na cukrzyce, ktére chcq stosowac diete
o niskiej zawartosci weglowodandw,
zalecajgc doktadniejsze monitorowanie
stezenia glukozy we krwi, dostosowanie

mogqg
(sulfonylomoczniki i

lekow, ktore powodowac
hipoglikemie
insulina) lub zwiekszac ryzyko DKA

SGLT2,

insuliny u

(inhibitory niedostateczne

dawkowanie osob  z
niedoborem insuliny) oraz w celu
zapewnienia odpowiedniego spozycia

btonnika i sktadnikow odzywczych”

“Osoby chore na cukrzyce,

ktore rozpoczynajq diete
niskoweglowodanowq, powinny zwrdcic
sie o pomoc do dietetyka, ktory pomoze
im stworzy¢ kulturowo odpowiedni,
przyjemny i

Dietetyk moze zaproponowac sposoby

zrownowazony  plan.
modyfikacji spozycia weglowodanodw,
ktdre najlepiej odpowiadaja wartosciom,
preferencjom,potrzebomicelomleczenia
danej osoby w miare przechodzenia na
diete niskoweglowodanowa lub z niej.”

6. Amerykanskie Towarzystwo
Diabetologiczne (ADA)

W 2019 roku ADA opublikowato konsensus
pt. “Nutrition Therapy for Adults With Diabetes
or Prediabetes: A Consensus Report”, ktérego

autorami (jak mozna przeczytac w publikacji)

byli

eksperci

dobrani w ogélnokrajowym

naborze [Evertiin. 2019].

Mozna w nim przeczytac¢ fragmenty tj.:

“Zmniejszenie catkowitego spozycia
weglowodandéw u o0séb z cukrzycqg
wykazato najwiecej dowoddw na
poprawe glikemii i moze by¢ stosowane
w réznych schematach zywieniowych,
ktore odpowiadajg indywidualnym
potrzebom i preferencjom.W przypadku
wybranych  dorostych z cukrzycqg
typu 2, ktorzy nie osiggajg celow
glikemicznych lub w przypadku ktdrych
priorytetem jest zmniejszenie lekow
przeciwglikemicznych, zmniejszenie
catkowitego spozycia weglowodanow
za pomocqg plandw zywieniowych o
niskiej lub bardzo niskiej zawartosci
weglowodandéw

Jjest  wykonalnym

podejsciem.”

“Dieta niskoweglowodanowa, zwfasz-
cza dieta bardzo niskoweglowodano-
wa (VLC), obniza poziom hemoglobiny
glikowanej (AIC) i zmniejsza potrzebe
stosowania lekow przeciwhiperglike-
micznych. Te diety nalezg do najlepiej
przebadanych diet w przypadku cu-
krzycy typu 2"

“Coraz wiecej badan bada wptyw die-
ty wysokottuszczowej i niskoweglowo-
danowej na czynniki ryzyka kardiome-
tabolicznego, a dwa systematyczne
przeglady wykazaty korzysci diety ni-
skoweglowodanowej w poréownaniu z
dietq niskottuszczowq w zakresie para-
metréw ryzyka glikemii i chorob serco-
wo-naczyniowych w leczeniu cukrzycy
typu 2”



Atotylkoniektére zwzmianek oograniczaniu
weglowodandw w cukrzycy typu 2

7. Diabetes Australia

“Diabetes Australia” to wiodgca organizacja
non-profit w Australii, zajmujaca sie szeroko
rozumianym wsparciem dla oséb z cukrzyca,
edukacja, promowaniem zdrowego stylu
zycia czy wspieraniu badan. W 2019 roku
organizacja opublikowata oswiadczenie oparte
na najnowszych (na rok 2018) dowodach,
zawierajace informacje i praktyczne porady dla
pacjentéw z cukrzyca, ktdrzy rozwazaja diete
niskoweglowodanowa [diabetesaustralia, 2018]

W kluczowych punktach tego dokumentu
Zamieszczono m.in:

s “W przypadku oséb z cukrzycqg typu 2
istniejg wiarygodne dowody na to, ze
dieta niskoweglowodanowa moze by¢
bezpieczna i przydatna w obnizeniu
sredniego poziomu glukozy we krwi w
krotkim okresie (do 6 miesiecy). Moze
réowniez pomoc zmniejszy¢ mase ciata
i pomoc w kontrolowaniu czynnikow
ryzyka choréb serca, takich jak
podwyzszony cholesterol i podwyzszone
cisnienie krwi.”

s “Osoby chore na cukrzyce, ktore
zaczynajqg diete niskoweglowodanowaq,
powinny monitorowac poziom glukozy
we krwi i, jesli to konieczne,porozmawiac
z lekarzem o koniecznosci zastosowania
lekow na cukrzyce, aby zmniejszyc
ryzyko hipoglikemii (niskiego poziomu
glukozy we krwi)”

m  “Osoby chore na cukrzyce, ktore
rozwazajq diete niskoweglowodanowq,
sq zachecane do spersonalizowanej
porady u akredytowanego
praktykujgcego dietetyka, ktory ma
doswiadczenie w leczeniu cukrzycy”
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Rola ograniczania weglowodanéw w cukrzycy typu 2

Jednym z najbardziej uzasadnionych
zastosowan  ograniczania  weglowodanow
w diecie (poza leczeniem padaczki dieta
ketogenng, stosowane od ponad 100 lat

w praktyce klinicznej)
profilaktyka i leczenie cukrzycy typu 2.
Potwierdzaja to coraz czesciej nie tylko
wymienione wyzej stanowiska, konsensusy i
zapisy réoznych organizacji,ale najwyzszejjakosci
dowody naukowe, obejmujace metaanalizy,
przeglady systematyczne i randomizowane
badania kontrolowane, co zostato wykazane
ponizej.

wydaje sie wiasnie

Rola ograniczania weglowodanéw
w cukrzycy typu 2
- wyniki metaanaliz i przegladéw
systematycznych

Diety niskoweglowodanowe a cukrzyca typu
2 - metaanalizy i przeglady systematyczne

Zaleznos¢ miedzy iloscia weglowodandw
a parametrami istotnymi dla cukrzycy typu
2 tj. m.in. hemoglobing glikowana (HbAIc),
glukoza na czczo, masg ciata, ale réwniez
profilem lipidowym zostato przedstawione w
metaanalizie oceniajacej efekt ograniczania
weglowodandw (zalezny od dawki) w leczeniu
cukrzycy typu 2. Okazato sie ze w poréwnaniu
do ilosci weglowodandw pomiedzy 55% a 65%
(dla poréwnania aktualne zalecenia w cukrzycy
40-60%) kazda redukcja ilosci weglowodanow
010%, az do 10% udziatu z energii byto zwigzane
ze zmniejszeniem glukozy na czczo (srednio o
6mg/dl (0,34mmol/l)), HbAlc (Srednio o -0,20%)
i masy ciata (srednio o -1,44kg) w 6 miesiecznej
obserwacji [Jayedi i in. 2022]. Dodatkowo,
liniowo poczawszy od 65% weglowodandw
az do 10% zmniejszato sie takze stezenie
trojgliceryddw i skurczowe cisnienie tetnicze.
Interesujacych wynikéw dokonali autorzy innej
metaanalizy, w ktérej poréwnywali skutecznosé
diet niskoweglowodanowych (<26% catkowitej
energii lub <130 g weglowodandéw dziennie)
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do diet okreslanych jako niskottuszczowe.
Niestety kryterium diet “niskottuszczowych”
byta ilos¢ weglowodandéw >26% catkowitej
energii lub >130 g dziennie, a wiec nie mowia
nic o ilosci procentowej ttuszczu, a diety o
kilka gramow weglowodandw wieksze niz
okreslane “niskoweglowodanowe” nawet przy
podobnej ilosci ttuszczu byly juz okreslane
jako “niskottuszczowe” co zadziatato na
niekorzys¢ diet niskoweglowodanowych, gdyz
niejako “wyptaszczyto” réznice. Okazuje sie, ze
pomimo tego wyniki przemawiaja na korzysc
diet niskoweglowodanowych. Pod wzgledem
kontroli markeréw kardiometabolicznych i
ryzyka zdarzen niepozadanych u pacjentéw z
CT2 i otytoscig obie diety byty rownie skuteczne,
ale dieta niskoweglowodanowa wykazata
przewage pod wzgledem obnizania HbAlc oraz
masy ciata i zmniejszeniem zapotrzebowania
na leki przeciwglikemiczne. Autorzy wprost
pisza, ze diete niskoweglowodanowa w
krotkim lub srednim okresie mozna zalecic
osobom dorostym z nadwaga i otytoscia oraz
niekontrolowana cukrzyca typu 2 w celu
uzyskania kontroli glikemii i utraty masy ciata
[Apekeyiin.2022]. Kolejna metaanaliza oceniata
skutecznos¢ diet niskoweglowodanowych i
bardzo niskoweglowodanowych u pacjentéow z
cukrzycatypu?2.Wykazano,zewciggubmiesiecy
stosowania diety niskoweglowodanowej
pacjenci doswiadczyli znacznie wiekszej
remisji cukrzycy (bez negatywnych skutkéw)
W poréwnaniu z innymi dietami. Wskaznik
remisji cukrzycy (zdefiniowanej jako HbAIlc
<6,5%) u pacjentdw stosujacych  diete
niskoweglowodanowy wynosit 76/133 (57%) v
41131 (31%) w grupach kontrolnych. Autorzy we
whnioskach napisali “pacjenci stosujgcy diety
niskoweglowodanowe przez szes¢ miesiecy
mogq doswiadczy¢ wiekszych wskaznikow
remisji cukrzycy bez negatywnych skutkow
w porownaniu z innymi dietami powszechnie
zalecanymi w leczeniu cukrzycy typu 2 (na
przyktad diety niskottuszczowe)” [Goldenberg
i in. 2021]. W kolejnej metaanalizie zwrdcono




uwage na niezwykle istotny fakt, mianowicie
zaznaczono, ze diety niskoweglowodanowe
poza wptywem  korzystnym na HbAIc,
trojglicerydy i HDL powoduja zmnigjszenie
zapotrzebowania na leki na cukrzyce, co
moze zmniejszy¢é obserwowane korzysci z
ograniczeniaweglowodandw wdiecie na HbAlc.
Autorzy we whnioskach napisali “Zmniejszenie
spozycia weglowodandw moze przyniesc
poprawe kliniczng w leczeniu cukrzycy typu 2.
Potrzebne sqg dalsze badania, aby zrozumiec¢
prawdziwy wptyw ograniczenia spozycia
weglowodanow na HbAIc niezaleznie od
zmniejszenia dawek lekow | aby rozwigzac
znane problemy zwiqzane z przestrzeganiem
tej interwencji dietetycznej. Potrzebna jest
jasnos¢ co do witasciwej klasyfikacji diety
niskoweglowodanowej” [Huntriss i in. 2018].
W praktyce moze to oznaczacé, ze pacjenci
z cukrzyca odstawiajacy leki dzieki
niskoweglowodanowejmoga miec np.taksamo
niska hemoglobine glikowana w pordwnaniu
do pacjentdw na innych rodzajach diet, ale
ktorzy taki poziom HbAlc zawdzieczaja gtdwnie
farmakoterapii. W  koncowym
wychodzi na brak istotnych réznic, tymczasem
roznica jest zasadnicza - prawidtowa kontrola
glikemii bez lekdw (ograniczajac weglowodany)
vsdziekilekom (nainnychrodzajachdiet).Nalezy
to wyraznie podkresli¢, ze obserwowane w
badaniach wyniki czesto moga by¢é wrecz
niedoszacowane i w praktyce korzystne
efekty diet niskoweglowodanowych u
pacjentéw z cukrzyca typu 2 moga by¢ jeszcze
wieksze. Metaanaliz, ktdre zgodnie pokazuja
pewne korzysci diet niskoweglowodanowych
(szczegdlnie w okresie 6 miesiecznym)
w poréwnaniu do diet kontrolnych, jest
znacznie wiecej [Silverii i in. 2020; McArdle
i in. 2019; Sainsbury i in. 2018, Meng i in. 2017,
Valenzuela i in. 2017]. Warto takze podkresli¢
w  tym migjscu istotng role technologii
cyfrowych majacych na celu edukacje i pomoc
pacjentom z cukrzyca typu 2 w stosowaniu
diet niskoweglowodanowych. Zauwazyli
to autorzy przegladu systematycznego z
2023 roku, ktorzy w swoim badaniu zwrocili
uwage takze na interwencje wspomagane

diecie

rezultacie

technologig, dzieki ktorym uczestnicy
otrzymywali edukacje i informacje zdrowotne
za posrednictwem bezposredniego interfejsu
Z internetem. Autorzy we wnioskach napisali
“poleganie na narzedziach cyfrowych, ktdre
edukujg | zapewniajg wsparcie osobom z
ze stanem przedcukrzycowym lub cukrzycg
typu 2 w samodzielnym zarzqgdzaniu ich
stanem klinicznym w oparciu o zasady
diet niskoweglowodanowych Ilub bardzo
niskoweglowodanowych, skutkowac
poprawq zdrowia, kontrolg glikemii i utratqg
wagi, co moze skutkowac remisjg T2DM."
[Jooste iin. 2023].

moze

Wszystkie zaprezentowane powyzej
wyniki sg tylko czescig wszystkich dowoddw.
Istnieje bowiem dodatkowo kolejny szereg
metaanaliz i przegladdéw systematycznych,
ale dotyczacych wptywu diety ketogennej
(czyli rowniez niskoweglowodanowej, ale o
jeszcze mniegjszym udziale weglowodandw
niz dopuszczany w metaanalizach opisanych
powyzej) na pacjentdw z cukrzyca typu 2.

Diety ketogenne a cukrzyca typu 2 -
metaanalizy i przeglady systematyczne

Kolejny,
nad

niezwykle szeroki dziat badan
dietami niskoweglowodanowymi
w cukrzycy typu 2 dotyczy wptywu diet
ketogennych na te chorobe. Wobec tego nie
dziwi fakt istnienia juz szeregu metaanaliz i
przegladow systematycznych, ktére opieraja
sie na wielu badaniach, stanowiac najwyzszy
dowdd naukowy. Na ten moment w samej
wyszukiwarce naukowej “PubMed” istnieje
juz 27 tego typu publikacji, podczas gdy
catkowita ilos¢ wynikdow po wpisaniu frazy
“ketogenic diet and diabetes” to az 668
réoznego rodzaju badan i publikacji naukowych
w tym zakresie. Nalezy pamietac, ze wszystko
to dotyczy zaledwie utamka badan nad dietami
niskoweglowodanowymi, gdyz pojecie “diety
niskoweglowodanowe” jest znacznie szersze
niz pojecie “diety ketogenne”.

W lipcu 2024 roku opublikowano wyniki
przegladu systematycznego z metaanaliza,
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w ktérym oceniano wptyw diety ketogennej
na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego u
pacjentow z cukrzyca typu 2 w poréwnaniu do
dietkontrolnych.Na podstawie uwzglednionych
29 badan okazato sie, ze przestrzeganie diety
ketogennej skutkowato istotnym obnizeniem
stezenia glukozy na czczo we krwi, stezenie
hemoglobiny glikowanej, insuliny, wskaznika
insulinoopornosci  (HOMA-IR), trdjgliceryddw
oraz tetniczego krwi (zardwno
skurczowego jak rozkurczowego) i wzrostem
HDL, co jest wartoscia korzystna. Nie znaleziono
istotnych réznic w zakresie cholesterolu LDL
i catkowitego. Wobec tego, poza korzystnym
wptywem diety ketogennej na parametry
Scisle zwigzane z cukrzyca, autorzy wnioskuja,
ze U 0sOb przestrzegajacych diety ketogennej
odnotowano istotniejsza poprawe czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego w poréwnaniu z
osobami stosujgcymi diety kontrolne [Ghasemi
2024]. Poprawe profilu lipidowego
potwierdza inna metaanaliza z 2023 roku,
w ktorej autorzy dodatkowo konkluduja, ze
moze by¢ skuteczng i bezpieczna alternatywa
dla kontroli glikemii i redukcji masy ciata u
pacjentéw z cukrzyca typu 2 przez okres do 2
lat [Choy i in. 2023]. Idac dalej, interesujacych
obserwacji dokonali autorzy innej metaanalizy
z 2023 roku, w ktdrej postanowili poréwnac
az 10 réznych sposobdw zywienia (m.in. diete
ketogenng, diete sroédziemnomorsky, diete
niskottuszczowa, diete niskoweglowodanowa,
wegetarianska/weganska a nawet oficjalnie
rekomendowana (np. przez ADA) na kontrole
glikemii u pacjentow z cukrzyca typu 2.
Stwierdzono wieksza redukcje stezenia
hemoglobiny glikowanej u pacjentéw
stosujgcych diete ketogenng w poréwnaniu
do diet zalecanych wedtug oficjalnych
rekomendacji i do wszystkich pozostatych
diet. Stworzono ranking wszystkich podejs¢
zywieniowych, w ktérych na 10 mozliwych
diet, dieta ketogenna osiggneta 1. miejsce
znacznie wyprzedzajac wszystkie pozostate
diety, w tym rekomendowane w cukrzycy
(ktére znalazty sie az na 6. miejscu). Co
ciekawe, pod katem wpltywu na poziom
glukozy diety rekomendowane znalazty sie na

ciénienia
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przedostatnim (9) miejscu. Pozostaje zatem
pytanie o zasadnos¢ oficjalnych zalecen, gdyz
w kontekscie glukozy na czczo wyprzedzito
ja 8 innych diet. W kazdym razie, wykres
rankingowy dla potgczonych wynikow rowniez
wykazat diete ketogenna na 1. migjscu, z kolei
diety rekomendowane nie znalazty sie nawet w
czotdwce [Jingiin.2023]. Idgc dalej, metaanaliza
z 2022 roku wykazata, ze diety ketogenne
wywieraty korzystniejszy wptyw na czynniki
ryzyka sercowo-naczyniowego (profil lipidowy,
poziom glukozy, HbAlc, masa ciata) u pacjentéw
z nadwaga/otytoécig szczegdlnie u tych z
cukrzyca typu 2, w pordwnaniu z pacjentami
stosujgcymi inne rodzaje diet [Luo i in. 2022].
Autorzy innej metaanalizy z tego roku postawili
za cel sprawdzi¢ wptyw diety ketogennej (KD) i
postéw przerywanych (IF) na kontrole glikemii i
masy ciata u pacjentow z cukrzyca. Wykazano,
ze dieta ketogenna w poréwnaniu do innych
diet istotnie zmniejszata mase ciata,
miata lepszy wptyw na redukcje hemoglobiny
glikowanej. Post przerywany rowniez wptyng na
obnizenie tych wskaznikéw (chociaz nieistotnie
w poréwnaniu do interwencji kontrolnych).
Stusznie autorzy tej, jak i innych metaanaliz
(m.in.  wymienionych wyzej) wskazuja na
potrzebe ostroznego stosowania [Zakiiin.2022].
Nie dziwi ten fakt, gdyz jak wykazano w wielu
(powyzej i ponizej) badaniach, dieta ketogenna
jest tak mocnym narzedziem, ze czesto
wymaga odstawienia lub zmniejszenia dawki
lekéw u pacjentdw diabetologicznych, inaczej
mozliwe jest wystapienie hipoglikemii. Autorzy
innej metaanalizy wnioskuja “U pacjentow
z cukrzycq typu 2, ktorzy otrzymujq diete
ketogenng w celu obnizenia poziomu glukozy
we Kkrwi, nie obserwuje sie zwiekszonego
poziomu catkowitego cholesterolu i LDL oraz
zmniejszonego poziomu HDL. Ponadto dieta
ta moze osiggngc krotkotrwatg redukcje
poziomu trojglicerydow”. W zwiazku z tym
zaprzecza niektorym obawom wynikajacym
ze stosowania diety ketogennej, jakoby miata
pogarszac¢ profil lipidowy u pacjentéw z CT2
[Li i in. 2022]. Korzysci diety ketogennej w
kontekscie m.in. wptywu na glikemie jest
nieustannie potwierdzana w kazdej kolejnej
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metaanalizie i przegladach systematycznych.
Nie da sie bowiem ukry¢ tej wiasciwosci KD,
stosujac  niekorzystna metodologie
dla tego stylu zywienia. Idac dalej, autorzy
metaanalizy z 2022 roku wnioskuja “Ogdlnie
rzecz biorgc, wyniki te sugerujqg, ze dieta
ketogeniczna moze byc skuteczng interwencjq
dietetyczng w celu kontroli masy ciata
glikemii, a takze poprawy profili lipidowych
U pacjentow z nadwagq | cukrzycq typu 2.
Stqgd dieta ketogeniczna moze by¢ zalecana
w ramach interwencji terapeutycznej u
pacjentéow z nadwagq i cukrzycq typu 2."
[Zhou i in. 2022]. Interesujacej metaanalizy
dokonat Zaki i wsp.,, w ktoérej poréwnywano
wpltyw diet niskoweglowodanowych do diet
ketogennych, a wiec obu wariantow diety
niskoweglowodanowej, roznigcych  sie
iloscig weglowodanow i stanem ketozy, ale
rowniez z dietami kontrolnymi (niebedacymi
niskoweglowodanowymi) w zakresie glikemii
i masy ciata. Okazuje sie ze zaréwno diety
niskoweglowodanowe, jak ketogenne w
poréwnaniu do diet kontrolnych wykazaty sie
skuteczniejszym  obnizeniem hemoglobiny
glikowanej. Jednakze, jesli chodzi o poréwnanie
samych diet niskoweglowodanowych
(nieketogennych) niskoweglowodanowych
(ketogennych) to diety ketogenne wykazaty
przewage w obnizaniu HbAlc oraz masy ciata
[Zaki i in. 2022]. Wiekszy spadek HbAIc i masy
ciata po 3 i 6 miesigcach u pacjentéw z CT2
nastapit po stosowaniu diety ketogennej niz
rekomendowanych diet, co wykazano z innej
metaanalizie z 2022 roku. Dodatkowo, przez
okres 12 miesiecy byta lepsza w obnizaniu
stezenia tréjglicerydow, zwiekszeniu
HDL zmniejszeniu  stosowania
przeciwcukrzycowych [Rafiullach i in. 2022].
Skutecznos$¢ diety ketogennej u pacjentéw
z CT2 potwierdza systematyczny przeglad
Tinguely wsp. Autorzy wskazujg, ze KD
poprawia wartosci HbAlc juz po 3 tygodniach
i efekt ten utrzymuje sie co najmniej przez 1
rok (brak dalszych danych), co jest zwigzane
ze zmniejszeniem zapotrzebowania na leki
obnizajace stezenie glukozy [Tinguely i in.
2021]. Z kolei wnioski z metaanalizy z 2020
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roku, dotyczacej wplywu diety ketogennej
(przed i po) u pacjentdw z cukrzyca typu 2 sa
nastepujace “Dieta ketogeniczna nie tylko
ma dziatanie terapeutyczne na kontrole
glikemii i lipidéw u pacjentéw z cukrzycq typu
2, ale takze znaczgco przyczynia sie do ich
utraty masy ciata” [Yuan i in. 2020]. Autorzy
innej metaanalizy z tego samego roku pisza
“Wyniki naszych badan potwierdzity, ze diety
ketogeniczne byty skuteczniejsze w poprawie
parametrow metabolicznych  zwigzanych
z kontrolg glikemii, masy ciata i lipidow u
pacjentow z nadwagq lub otytosciq, zwtaszcza
u tych z wczesniej istniejgcq cukrzycqg, w
porownaniu z dietami niskottuszczowymi.”
[Choi i in. 2020]. Inne metaanalizy i przeglady
systematyczne rowniez wskazujg na okreslone
korzysci diet ketogennych u pacjentdéw z
cukrzyca typu 2 [Skow i in.2023; Krebs i in.2022].

Nalezy mie¢ na uwadze ze wszystkie
wymienione powyzej publikacje w rozdziale “7"
tosame metaanalizy i przeglady systematyczne,
a wiec uznawane jako najwyzsze w hierarchii
naukowych. Kazda tego typu
publikacja obejmuje wiele badarh naukowych i
wysnuwa na ich podstawie okreslone wnioski.
Jesli wszystkie metaanalizy zgodnie pokazuja
korzysci diet ketogennych w cukrzycy typu
2 - ten fakt nalezy odnotowac i wzig¢ pod
uwage w formutowaniu zalecen dla pacjentow
diabetologicznych.

dowoddéw

Diety ketogenne a cukrzyca typu 2 -
randomizowane badania kontrolowane
(RCT)

Zaraz po metaanalizach i przegladach
systematycznych  najwyzej w  hierarchii
dowodoéw naukowych s3 randomizowane
badania kontrolowane. W tym zakresie

istnieje rowniez szereg badan dotyczacych
wptywu KD na CT2. Przyktadowo, Li i wsp.
postanowili porownac wplyw diety ketogennej
ze standardowo zalecana dieta u pacjentéw z
cukrzyca typu 2 (niedawno zdiagnozowana) i
nadwaga/otytoscia. Okazato sie, ze u pacjentow
stosujgcych KD nastapito wieksze zmniejszenie




m.in. masy ciata, wskaznika masy ciata (BMI),
glukozynaczczo,insuliny naczczo,hemoglobiny
glikowanej, trojgliceryddw czy LDL. Autorzy
zauwazyli jednak mniejsza chec przestrzegania
KD niz rutynowej diety dla diabetykdéw [Li i
in. 2022], jednak nie dziwi ten fakt z uwagi
ograniczenia kalorii do 1500kcal/dzien. Inne
wyniki  przedstawia w randomizowanym
badaniu kontrolowanym Saslow Wsp. W
ktérym porédwnywano u pacjentéw z CT2 i
nadwaga wptyw interwencji online wedtug
zasad diety ketogennej bez ograniczen
kalorycznych vs wedtug zasad “Create Your
Plate” Amerykanskiego Stowarzyszenia
Diabetologicznego (ADA). Byto to badanie
jeszcze dtuzsze niz poprzednie (12 tygodni) gdyz
trwato 32 tygodnie i co ciekawe, jedynie 8%
postanowito zrezygnowac¢ w grupie stosujacej
diete ketogenna w poréwnaniu do az 46%
pacjentéw stosujacych diete kontrolna. Okazato
sie jednoczesnie, ze w porodwnhaniu do diety
kontrolnej osoby stosujgce diete ketogenna
obnizylistezenie HbAIc i trojgliceryddw bardziej
i co ciekawe, nastapita znacznie wieksza utrata
masy ciata u pacjentéw stosujacych KD
pomimo braku koniecznosci liczenia kalorii
(pacjenci mogli jes¢ do syta) [Saslow i in. 2017].
Istnieje rowniez 12 miesieczne randomizowane
badanie kontrolowane, w ktérym autorzy
porownywali diete ketogenna o bardzo matej
ilosci weglowodanow z dieta niskottuszczowa,

o Sredniej zawartosci weglowodandw i
ograniczong kalorycznie u pacjentow ze
stanem  przedcukrzycowym/cukrzycg typu

2 i zwiekszong masa ciata. Po 12 miesigcach
pacjenci stosujacy diete ketogenng zmniejszyli
stezenie hemoglobiny glikowanej bardziej
(spadek ze Srednio 6,6% do Srednio 6,1%), a
uczestnicy stosujacy diete porownawcza ze
srednio 6,9% do 6,7%. Tak samo byto z masa
ciata, ktora u uczestnikow KD zmniejszyta sie
ze srednio 99,9kg do 92kg po 12 miesigcach
w poréwnaniu do grupy poréwnawczej u
ktorej nastgpit spadek masy ciata ze srednio
97,5kg do 95,8kg. Co najwazniejsze, zadna z
0osOb stosujacych diete niskottuszczowa nie
byta w stanie odstawi¢ zadnego z lekdw na
cukrzyce w ciggu catego badania trwajacego
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12 miesiecy. W tym samym czasie 60% osob
stosujacych diete ketogenng mogto odstawic
przyjmowane leki takie jak sulfonylomocznik
lub inhibitory dipeptydylopeptydazy-4 (vs O
0s6b w grupie poréwnawczej) oraz 30% osob
mogto odstawi¢ metformine (w pordwnaniu
do O osdb w grupie poréwnawczej) [Saslow
i in. 2017 (2)]. Interesujace sa réwniez wyniki
randomizowanego badania kontrolowanego
Goday ktérym  oceniano
bezpieczenstwo i tolerancje diety ketogennej vs
standardowej diety niskokalorycznej u otytych
0s6b z cukrzyca typu 2. Okazato sie, ze zardwno
utrata masy ciata jakizmniejszenie obwodu talii
byty istotnie wieksze u pacjentdw stosujgcych
diete ketogenna ktérych jednoczesnie
zaobserwowano  wiekszy spadek  HbAlc.
Autorzy podkreslajg ze nie zgtoszono zadnych
powaznych dziatan niepozadanych [Goday i in.
2016]. Jak zatem wida¢, z randomizowanych
badan kontrolowanych rowniez klaruje sie
skutecznos$é i bezpieczenstwo stosowania diety
ketogennej u pacjentdw z cukrzyca typu 2 z
duzo wieksza nadzieja na odstawienie lekow

i wsp, W

u

przeciwcukrzycowych.




Leczenie cukrzycy w dawnych czasach

Leczenie cukrzycy na przestrzeni wiekdw
zmieniato sie, jednak co warte zaobserwowania
na przestrzeni lat obserwowano korzysci
terapeutycznego ograniczania weglowodanow
i niejednokrotnie tego typu postepowanie
stosowano u pacjentéw [Mudaliar i in. 2023].
Przyktadowo, Thomas Willis wprowadzit
ograniczenie  weglowodandw u  swoich
pacjentdw juz w potowie XVII wieku, (chociaz
nie bylo to robione prawidtowo), a chwile
pdzniej spopularyzowano diete miesnag, dzieki
zastudze Johna Rollo. Z kolei uznawany za
“ojca diabetologii” Apollinaire Bouchardat
pierwszy raz wprowadzit indywidualnga terapie
obejmujaca m.in. ¢wiczenia, regularne badanie
moczu i zwracanie uwagi na zawartosc
weglowodandw w diecie. Z kolei pod koniec
XIX wieku “ojciec nowoczesnej medycyny
amerykanskiej” Sir  William Osler
pacjentom z cukrzyca defacto diete ketogenng,
bowiem 65% ttuszczu, 32% biatka i tylko 3%
weglowodandw - co wpisuje sie scisle w ramy
diety ketogennej. Wielu innych specjalistow
W tym czasie rowniez zalecato podobne
postepowanie - czesto oparte na postach

zalecat

okresowych i ograniczeniu weglowodanow
[Zinman i in. 2017, Frederick i in. 1919]. W
kazdym razie, stosowane od mniej wiecej 1700
roku ograniczanie weglowodanéw w walce
z cukrzycag zaczeto sie konczy¢ w momencie
wynalezienia insuliny w 1921 roku. Przed 1921
rokiem to wtasnie ograniczanie weglowodandow
wydtuzato zycie pacjentom z cukrzyca [Lennerz
i in. 2021]. Od tamtego czasu zaczeto stosowac
wieksza ilos¢ weglowodanéw u pacjentow z
cukrzyca. Pierwsze wytyczne ADA z 1971 roku
pomimo przyznania faktu, ze nie ma na to
dowoddéw (podobnie jak wytyczne z 2024 roku),
sugerowato ze 45% udziatu weglowodanow
wydaje sie akceptowalne. To jednoczesnie
Cczas coraz szerszego rozpowszechnienia diet
niskoweglowodanowych i na wiekszg skale
stosowania diet bazujacych na weglowodanach
w leczeniu cukrzycy. Faktem jest jednoczesnie,
ze epidemia cukrzycy nie maleje, a wcigz rosnie
[Nuttall i in. 1979; Lennerz i in. 2021; Feinman i
in. 2015]. Na rycinie 3. przedstawiono zalecenia
zywieniowe na cukrzyce w Polskiej ksigzce pt.
“Uniwersalna Ksigzka Kucharska” z roku 1910.

Rycina 3. Zalecenia zywieniowe na cukrzyce w polskiej ksigzce z roku 1910, pt. “Uniwersalna

ksigzka kucharska" aut. Maria Ochorowicz-Monatowa
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Otytosé jako narastajgcy problem zwigzany
z chorobami metabolicznymi

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) otytos¢ (BMI >30kg/m2) i nadwage
(>25kg/m?2) jako
nieprawidtowe lub nadmierne gromadzenie
sie tluszczu, ktdre stanowi zagrozenie dla
zdrowia. WHO wskazuje, ze w latach 1990-2022
na Swiecie odsetek dzieci (5-19 lat) z otytoscia
wzrdést az czterokrotnie (z 2% do 8%), a dorostych
ponad dwukrotnie (z 7% do 16%). Jednoczesnie,
pomimo ogromnej ilosci oséb z niedowaga na
Swiecie, aktualnie jeszcze wiecej oséb zmaga
sie z otytoscia. W 2022 roku ponad 2,5 miliarda
dorostych osobw wieku >18 lat miato nadwage, a
sposrod nich 890 miliondw otytose [WHO, 2024;
WHO (2), 2024]. To problem takze ekonomiczny,
szacuje sie bowiem ze do 2035 roku globalne
koszty nadwagi i otytosci osiggna 4,32 biliona
dolaréw rocznie, co daje niemal 3% PKB
[Mahase i in. 2023]. Konkretna epidemiologia
zawarta jest we wstepie niniejszego artykutu, a
tutaj przytoczone sa tylko niektdre dane. Zatem
jak przytoczono we wstepie, alarmujacych
statystyk dostarcza opublikowany w marcu
2024 roku dokument pt. “World Obesity Atlas
2024". Szacuje sie w nim wzrost czestosci
wystepowania samej otytosci u dorostych z 0,81
miliarda w 2020 r. do 1,53 miliarda w 2035 r., a
nadwagi (BMI =25 do 30 kg/m2 ) z 1,39 miliarda
w 2020 r. do 1,77 miliarda w 2035 r. Alarmujacy
jest fakt, ze juz za 6 lat co druga osoba bedzie
miata otytos¢ lub nadwage (50%) i z kazdym
kolejnym rokiem juz wiekszos¢ osob na swiecie
bedzie miata nadmierng mase ciata (nadwage/
otytos¢). Dzieci z otytoscig ma by¢ w 2035 roku
az 380 miliondéw (dla poréwnania w 2020 roku to
175 miliondw) [World Obesity Federation, 2024].
Na podkreslenie wymaga fakt, ze polskie
dzieci tyja najszybciej w catej Europie, wedtug
Programu Cities Changing Diabetes (CCD)
[IZWOZ, 2022], podczas gdy wsrdd dorostych z
otytoscig w Polsce zmaga sie 9 miliondw osob.

definiowac mozna

Oficjalnie otytosc¢ jest uznawana za chorobe,
chociaz istniejga co do tego kontrowersje,

25

mianowicie nie wszystkie organizacje sie z tym
zgadzaja. Wynikatom.in.z braku jednoznacznie
dobranych kryteriéw klasyfikacji otytosci [PTLO,
2024; Wu i in. 2024, Luli i in. 2021]. Uznanie
otytosci za chorobe otworzyto réwniez droge
firmom farmaceutycznym do promowania
i rozwijania “lekéw na otytos¢”. Réwniez w
tym zakresie istniejg kontrowersje, gdyz nie
brakuje opinii sugerujacych, przemyst
farmaceutyczny wywart nacisk na medyczne
instytucje. Na stronie czasopisma “AMA Journal
of Ethics” mozna przeczytac “Miedzynarodowa
standaryzacja kategorii BMI, w duzej mierze
motywowana wprowadzeniem lekow
odchudzajgcych i finansowana przez przemyst
farmaceutyczny, doprowadzita do powstania i
naduzywania arbitralnych kategorii BMI, ktore
nie identyfikujg tego samego poziomu ryzyka
zdrowotnego u poszczegdlnych o0sob Ilub
populacji. Kategorie te zostaty wykorzystane do
uzyskania mylgcych szacunkow populacyjnych
nadwagi i otytosci, ktore sq w rzeczywistosci
szacunkami czestosci wystepowania klinicznie
zdiagnozowanej choroby opartymi wytqcznie
na wzroscie i wadze”, a dalej “skupienie sie
na kategoriach BMI i utracie wagi stworzyto
narracjekorzystngdlamiliardowegoprzemystu
odchudzajgcego, ale przyniosto niewiele
korzysci zdrowotnych w dtuzszej perspektywie i
moze pogfebic dyskryminacje i stygmatyzacje
zwigzang z wagq.” Artykut réwniez wskazuje
historie m.in. International Obesity Task Force
(IOTF) zajmujacej sie otytoscia, powotanej jako
organizacje charytatywna i jak sadzi autor
- finansowana niemal w catosci ze sktadek
przemystu farmaceutycznego [AMA, 2023].

iz

Jednak niezaleznie od klasyfikacji
zdecydowanie jesttoglobalny problemisamaw
sobie otytosc jest zwigzana zinsulinoopornoscia
oraz cukrzyca typu 2 [Chandrasekaraniin. 2024;
American Diabetes Association, 2024; Arneth
i in. 2024] i zwieksza ryzyko szeregu réznych
choréb, wtym sercowo- naczyniowych [Peronei




in.2023], niealkoholowego sttuszczenia watroby
[Ko i in. 2023], nowotwordw [Pati i in. 2023], a
nawet demencji czy choroby Alzheimera ktdra
moze byC¢ zwigzana z opornoscig na leptyne
(podczas gdy dieta ketogenna uwrazliwia na
dziatanie leptyny) [Flores-Cordero i in. 2022;
Virtahealth, 2018].
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Terapeutyczne ograniczanie weglowodanoéw
w walce z otytosciq

Redukcja masy ciata jest (poza klinicznymi
wskazaniami) najczestszym powodem
stosowania diety ketogennej. Wojcik i wsp.
przeprowadzili badanie dotyczace motywacji
kobiet do stosowania tej diety. Okazato sig,
ze az 77% uczestniczek stosowata KD w celu
odchudzania i poprawy sktadu ciata [Wojcik
i in. 2021]. Nie bez powodu jest to bardzo
powszechne tego
zywienia, bowiem wykazuje on przewage na
wielu ptaszczyznach nad dietami bazujacymi
na weglowodanach.

zastosowanie modelu

Po pierwsze, jest to kwestia hamowania
gtodu i apetytu. Okazuje sie, ze dieta
niskoweglowodanowa (gtéwnie ketogenna)
pozwala na uczucie ciggtej sytosci, nawet
pomimo redukcji kalorycznej i wynikajacej
z tego redukcji masy ciata. Przyktadowo w
jednym z badan wykazano, ze uczestnicy
(pacjenci z cukrzyca typu 2) pomimo, ze po
okresie odchudzania na diecie ketogennej
(spadek masy ciata srednio o 7,2%), odczuwali
mniejszy gtdd niz przed rozpoczeciem diety. Co
istotne, nie musieli liczy¢ kalorii mogac jes¢ do
syta a deficyt kaloryczny osiggneli naturalnie,
jedzac intuicyjnie. zmniejszyli
stezenie HbAIc i niektorzy mogli
wyeliminowac leki na cukrzyce [McKenzie i in.
2018]. Wynika to m.in. z wptywu KD na hormony
gtodu i sytosci (np. zmniejszaja poziom greliny
- hormonu gtodu) i uwrazliwieniu mdzgu na
dziatanie leptyny (hormonu sytosci). Autorzy
jednej metaanalizy zaznaczyli wprost,
ze korzysci diet ketogennych polegaja na
hamowaniu uczucia gtodu pomimo utraty
masy ciata innych dietach
utrata masy ciata, a wiec deficyt kaloryczny jest
zZwigzany z uczuciem gtodu) [Gibson i in. 2015;
Roekenes iin. 2021].

Dodatkowo
nawet

4

(tymczasem na

Innym czynnikiem jest szybka redukcja masy
ciata na poczatku, co moze stanowi¢ dodatko-
wy czynnik motywujacy osoby do kontynuowa-
nia stosowania niskoweglowodanowego stylu
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zywienia. Z pewnoscig wieksza utrata masy cia-
ta w poczatkowych dniach (w poréwnaniu do
diet bazujacych na weglowodanach) istotnie
wptynie na motywacje 0sob jg stosujacych. Tak
szybka redukcja masy ciata wynika z utraty za-
pasow glikogenu i zmniejszenia retencji wody
w organizmie. Minimalna ilos¢ weglowodandw
= uszczuplenie glikogenu (ktéry stanowi zapas
cukru w organizmie), ktory wigze 3-4g wody
(na1g glikogenu), co za tym idzie dziatanie mo-
czopedne i utrata nie tylko glikogenu ale réow-
niez zgromadzonej wody [Oh i in. 2024; Roach
i in. 2012; Fernadndez-Elias i in. 2015; Sumithran
iin.2013].

Kolejnymi czynnikami jest stabilizacja
glikemii i poprawa wrazliwosci insulinowej.
Diety  niskoweglowodanowe (szczegdlnie
ketogenna) zawieraja  marginalng ilos¢

weglowodandw, a wiec po tego typu positkach
glukoza nie wzrasta tak jak po positkach z
przewaga weglowodanow (lub czesto nie
wzrasta nawet wcale). Podczas gdy promowane
sg diety oparte na weglowodanach o niskim
indeksie glikemicznym (IG), positki ketogenne
maja nizszy 1G niz produkty weglowodanowe
0 najnizszych wartosciach tego wskaznika. W
kazdym razie, nie ma rowniez wahan poziomow
cukru w ciggu doby, a jednoczesnie wiadomo
ze tego typu wahania wptywaja na uczucie
gtodu [Ahmed i in. 2024; Holesh i in. 2024;
Schultes i in. 2003]. Wiadomo na przyktadzie
badania nad 1070 uczestnikami, ze wieksze
popositkowe spadki poziomow glukozy (co jest
nastepstwem pierwotnego wyrzutu glukozy,
ktora pdzniej spada (po wydzieleniu insuliny)
byty zwigzane z krétszym czasem do kolejnego
positku, co wprost sugeruje wieksze taknienie,
oraz wieksze spozycie energii w ciggu 3-4h po
positku, co przektada sie na bilans catodobowy
energii [Wyatt i in. 2021]. Réwniez zmniejszenie
wartosci insuliny i uwrazliwienie organizmu
na dziatanie insuliny dzieki diecie ketogennej

bedzie sprzyja¢ redukcji masy ciata, gdyz




zarowno otytos¢ nasila insulinoopornosc jak
rowniezsamainsulinoopornos$c¢ utrudnia proces
odchudzania [Ludwig i in. 2023]. Tymczasem
wykazano wsrdéd uczestnikéw z cukrzyca typu
2, ktory zastosowali diete ketogenna jedzac
do syta, zmniejszenie wartosci insuliny w
porownaniu do pacjentdow z cukrzyca typu 2
stosujacych sie do diety wedtug rekomendacji
ADA. Ponadto utracili wieksza ilos¢ masy ciata
(5,5kg vs 2,6kg) i 44% mogto odstawic¢ leki
na cukrzyce (vs 11% w grupie poréwnawczej)
[Saslow i in. 2014].

Ponadto takie dziatanie jak obnizanie stanu
zapalnego, ktoéry trwa przewlekle podczas
otytosci [Hildebrandt i in. 2023], jest domena
diet ketogennych. Z reguty, KD uznawane s3
bowiem wprost jako diety przeciwzapalne, co
wynika z szeregu mechanizmow ich dziatania,
chociazby poprzez hamowanie inflamasomu
NLRP3 [Youm i in. 2015]. Z drugiej strony sama
utrata masy ciata obniza stan zapalny [Phillips
i in. 2020], ktdra jest utatwiona zastosowaniem
diety ketogennej. Nie nalezy zapomina¢, ze
dieta ketogenna marginalizuje badz wrecz
eliminuje cukry proste, s3
prozapalne. Dzieki temu rowniez wykazuje
wiekszy potencjat przeciwzapalny niz diety
oparte na weglowodanach, dopuszczajace
spozycie cukru nawet do 10% [Jarosz i in. 2017].

ktére z kolei

Kolejnym aspektem moze by¢ zmniejszenie
uzaleznienia od jedzenia, szczegdlnie wysoko
przetworzonego. Wiadomo bowiem, ze uza-
leznienie od jedzenia bedzie wprost prowadzi¢
do przejadania sie, co bezposrednio prowadzi
do wzrostu masy ciata. Tymczasem istniejg juz
badania, ktére dowodzg skutecznosci diety
ketogennej w zmniejszaniu réznego rodzaju
uzaleznien [Wiers i in. 2024; Kong i in. 2023] i
wykazuje potencjat w terapii uzaleznien od je-
dzenia. W artykule Sethi i wsp. podkreslono,
ze wysoko przetworzone, rafinowane (lub po
prostu weglowodany o wysokim indeksie gli-
kemicznym) sg mozliwym wyzwalaczem, ktory
posredniczy w reakcjach neurochemicznych
podobnych do uzaleznienia. Zmiany sygnaliza-
cji metabolicznej i neurobiologicznej nasilaja
gtéd i powodujg objawy przejadania sie, z kolei
diety niskoweglowodanowe (ketogenne) wy-
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kazuja w tym zakresie potencjat terapeutyczny
[Sethiiin.2020]. W jednym z badan wsrod osdb
Z otytoscig i jednoczesnie objawami uzaleznie-
nia od jedzenia i napadami objadania sie wy-
kazano, ze po zastosowaniu diety ketogennej
zaréwno napady objadania sie jak i objawy
uzaleznienia od jedzenia znacznie sie zmniej-
szyty [Carmen i in. 2020]. Z kolei skutecznos¢
kliniczng krotkoterminowej interwencji nisko-
weglowodanowej dostarczanej do grupy w for-
mie online wraz z edukacjg i wsparciem spo-
tecznym u osoéb z uzaleznieniem od jedzenia
wykazat Unwin i wsp. [Unwin iin. 2022].

Niezwykle istotnym aspektem
(@ by¢ moze najistotniejszym) jest wplyw
diet  niskoweglowodanowych  (szczegdlnie
ketogennych) aspekty psychiczne.
Wiadomo bowiem, ze psychika w otytosci
odgrywa znaczaca role, dlatego tez od ponad
2 dekad obserwuje sie coraz czestszy nacisk na
role psychologicznego podejscia w celu walki
z otytoscig. Oczywistym jest bowiem fakt, ze
tylkozdolnos¢ dowprowadzeniatrwatychzmian
w stylu zycia gwarantuje stabilng mase ciata
w ujeciu dtugoterminowym. Psychologiczne
podejscie  sprzyja lepszemu  zarzadzaniu
stresem stanami emocjonalnymi przy
zmniejszonym poleganiu na jedzeniu [Andy,
2018]. To niezwykle istotne majac na uwadze
fakt, ze stres jest zwigzany z przejadaniem sie,
ale rowniez ciggte proby utraty masy ciata,
utrzymanie jej i ciggte myslenie o tym moze byc¢
zwigzane z wieksza iloscig objawow niepokoju
czy nawet depresji [Li i in. 2024; Jung i in. 2023].
Diety niskoweglowodanowe w tym zakresie
moga odgrywac istotng role, poprzez wplyw
na uczucie sytosci (brak uczucia gtodu i ciagtej
irytacji z tego powodu), poprzez brak wahan
glukozynieprowadzadociggtychzmiannastroju,
a same ciata ketonowe korzystnie wptywaja
na dziatanie ukfadu nerwowego. Dodatkowo,
wpltyw  diet  niskoweglowodanowych
aspekty psychologiczne potwierdza takze cata
dziedzina nauki i praktyki klinicznej, nazwana
psychiatriag metaboliczna.

na

na




Psychiatria metaboliczna

Czym jest psychiatria metaboliczna?

Psychiatria metaboliczna to stosunkowo
nowa, preznie rozwijajaca sie dziedzina bada-
jaca wzajemne zaleznosci zdrowia psychicz-
nego i metabolicznego. Jak mozna przeczytac
na stronie Uniwersytetu Stanforda “Psychiatria
metaboliczna stoi na skrzyzowaniu zdrowia me-
tabolicznego i psychicznego. Coraz powszech-
niejsze staje sie zrozumienie, ze stany zapalne,
stres oksydacyjny i insulinoopornos¢ moga byc¢
przyczyna niektorych zaburzern moézgu i cho-
réb psychicznych. Terapie metaboliczne moga
by¢ skutecznym narzedziem w tagodzeniu
objawéw depresiji, leku i innych powaznych
choréb psychicznych'”
2024]. Zwraca sie uwage, ze ponad 40% osob

[metabolicpsychiatry,

Z powaznymi chorobami psychicznymi ma
jednoczesnie zespdt metaboliczny. Co istotne,
nawet juz przed diagnoza choroby psychicz-
nej mozna zaobserwowac niedobory energii
metabolicznej w mdzgu [metabolicpsychiatry,
2024 (2)]. Oznacza to, ze wczesne “zaopiekowa-
nie” sie tymi zmianami mogtoby zapobiec (lub
przynajmniej ztagodzi¢) rozwiniecie sie i wysta-
pienie réznego rodzaju chordb psychicznych.
Zwiazek miedzy czynnikami metabolicznymi
a rozwojem i leczeniem schorzen psychicznych
w catym okresie zycia jest zauwazalny [Barch
i in. 2023]. Terapeutyczny aspekt psychiatrii
metabolicznej obejmuje gtdownie eliminacje
rafinowanych weglowodandéw, cukru i prze-
tworzonej zywnosci, ale czesto takze redukcje
catkowitej ilosci spozywanych weglowodanow,
oraz zastosowanie diet ketogennych [psychia-
tryredefined, 2024]. Zostato to dostrzezone m.in.
przez fundacje Baszucki Group, ktdra wspiera
naukowcow i buduje baze dowoddéw zwigzana
z wptywem zaréwno diety ketogennej jak
innych interwencji metabolicznych dla osdéb
zmagajacych sie z zaburzeniami neuropsychia-
trycznymi [baszuckigroup, 2024]. Naukowiec
i lekarz, dzieki ktérej psychiatria metabolicz-

na zostata zapoczatkowana w obecnej formie
jest dr Shebani Sethi z Uniwersytetu Stanforda,
ktora skupia swoja prace badawcza i kliniczna
wiasnie na psychiatrii metabolicznej i co z tym
zZwigzane - psychiatrii, zaburzeniach odzywia-
nia, medycynie otytosci, czy zespole metabo-
licznym [stanford.edu, 2024].

Diety niskoweglowodanowe
a psychiatria metaboliczna

Chociaz jest to nowa, preznie rozwijajaca
sie dziedzina nauki, istnieje juz szereg badan
naukowych i publikacji, dowodza
istotnej roli terapii metabolicznej w psychiatrii.
W 2024 roku Sethi i wsp. opublikowali
badanie, w ktérym wdrozono 4-miesieczna
interwencje w postaci diety ketogennej
U pacjentdéw ze schizofrenig lub choroba
afektywna dwubiegunowa z istniejacymi
nieprawidtowosciamimetabolicznymi.Pomimo
braku koniecznosci liczenia kalorii, uczestnicy
istotnie zredukowali m.in. mase ciata (Srednio
o 12%), trzewna tkanke ttuszczowa (Srednio
0 36%), wskaznik insulinoopornosci (HOMA-
IR) (Srednio o 27%), czy stezenie trojgliceryddw
(srednio 0 25%). Co jednak najbardziej istotne to
uczestnicy ze schizofreniag zaobserwowali 32%
redukcje wynikow w Kroétkiej Psychiatrycznej
Skali Oceny (Brief Psychiatric Rating Scale
— BPRS), z kolei Catkowite ogdlne wrazenie
kliniczne (CGl) poprawito sie srednio o 31%.
To tylko niektére korzystne efekty, a cate
badanie Swiadczy o) terapeutycznym
potencjale diet ketogennych u o0séb
Z powaznymi chorobami psychicznymi [Sethi
i in. 2024]. Mozliwy potencjat ciat ketonowych
w przypadku zaburzen neuropsychiatrycznych
zostat przedstawiony w kolejnym badaniu
z 2024 [Sahay i in. 2024]. Ponadto,
w przypadku choréb takich jak schizofrenia,
choroba afektywna dwubiegunowa i ciezka
depresja ujawniono znaczace zaburzenia
we wszystkich  szlakach  metabolicznych,

ktére

roku
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przy czym najwieksze zaburzenia wystapity
w glikolizie, cyklu kwasu trikarboksylowego
(TCA) itancuchutransportu elektronéw (ETC). W
jednym z badan zastosowano diete ketogenna
u 31dorostych osob z ciezka, przewlekta choroba
psychiczna. Zaobserwowano poprawe w Skali
Oceny Depresji Hamiltona ze srednio 25,4 do
77, a w Skali Oceny Depresji Montgomery-
Asberg ze sSrednio 29,6 do 10,1, a to nie
wszystkie zaobserwowane korzysci. Ponadto
jednoczesnie zaobserwowano poprawe we
wskaznikach zdrowia metabolicznego. Autorzy
whnioskuja, ze stosowanie diety ketogennej w
tym badaniu okazato sie wykonalne, dobrze
tolerowane i wigzato sie ze znaczaca i istotna
poprawa objawdw depresjii psychozy oraz wielu
markeréw zdrowia metabolicznego [Dananiiin.
2022]. Istnieje réwniez systematyczny przeglad
literatury z tego zakresu opublikowany w 2023
roku. Na podstawie wielu badan wykazano, ze
istnieja pewne dowody na skutecznosc¢ diet
ketogenicznych u osdb z choroba afektywna
dwubiegunowa, choroba schizoafektywng i
prawdopodobnie jednobiegunowa depresja/
lekiem [Dietch i in. 2023]. W serii przypadkdow
opublikowanych w 2024 roku okazato sie, ze
nawet catkowita remisja depresji byta mozliwa
dzieki zastosowaniu diety ketogennej. Na
podstawie 3 pacjentow wykazano, ze u2w ciggu
7 tygodni nastapita remisja powaznej depresji i
uogolnionego leku, a u 3 pacjenta nastgpito tow
ciggu 12 tygodni.Jednoczesnie zaobserwowano
poprawe zdrowia metabolicznego i stracili od
10,9 do 14,8% masy ciata. Nastgpito to w wyniku
leczenia spersonalizowang dietg ketogeniczna
oparta na produktach zwierzecych [Calabrese
i in. 2024]. Dowodow na skutecznosc¢ diety
ketogennej w psychiatrii jest wiecej [Laurent,
2024; Chrysafiiin. 2024].
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Korzysci ograniczania weglowodanow
w innych chorobach

Ograniczanie weglowodanéw nie tylko
nie szkodzi w innych chorobach, ale moze
wykazywac wrecz terapeutyczny, lub po prostu
korzystny efekt. Przyktadowo przeglad badan
i z 2023 roku [Dynka i in. 2023] uwzglednia
kompleksowo wptyw diet ketogennych na
choroby sercowo-naczyniowe (CVD). Wykazano
m.in. ze dieta ketogenna wptywa korzystnie na
profil lipidowy (szczegdlnie u oséb otytych, ktére
redukuja mase ciata), dziata przeciwzapalnie
i kardioprotekcyjnie co wynika m.in. z korzysci
stanu ketozy, eliminacji cukréw prostych,
zmniejszenia catkowitej ilosci weglowodandow
czy wzrostu podazy omega-3.
Potencjalnie same ciata ketonowe czesto s3
paliwem ratunkowym dla niewydolnego serca,
a jednoczesnie korzystnie oddziatuja na funkcje
srodbtonka. KD oddziatuje réwniez posrednio
poprzez zmniejszenie czynnikdw ryzyka CVD,
a takze czesto wptywa na obnizenie cisnienia
tetniczego krwi [Dynka i in. 2023]. Metaanaliza z
2024 roku [Wang i in. 2024] potwierdza korzysci
diety ketogennej w zakresie poprawy stezenia
triglicerydow, cisnienia krwi, masy ciata i kontroli
glikemii. Z kolei zaznacza sie jednoczesnie, ze jej
wplyw na podwyzszone stezenie cholesterolu
catkowitego i cholesterolu LDL wuzasadnia
ostrozne podejscie. Wynika to bezposrednio z
obserwacji, ze u o0séb otytych cholesterol LDL
i catkowity (pomijajac spadek trojgliceryddow
i wzrost HDL) zmniejsza sie, podczas gdy u
szczuptych zdrowych metabolicznie
rosnie. W najnowszym badaniu z sierpnia
2024 roku oceniono wystepowanie blaszek
miazdzycowych naczyrn wiencowych u oséb
charakteryzujacych sie fenotypem lean mass
hyper-responder (LMHR), u ktdérych podczas
diety ketogennej obserwuje sie wzrost LDL
>190 mg/dl, HDL =60 mg/dl i obnizony poziom
tréjglicerydéw <80 mg/dl, w poréwnaniu
do grupy oséb zdrowych (MiHeart). Srednie
wartosci cholesterolu catkowitego w grupie
diety ketogennej wynosit 369 + 95 mg/dl i LDL

kwasdow

osbb
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272 +91mg/dl,w poréwnaniu do 205 + 40 mg/dl i
123 + 38 mg/dl w grupie poréwnawczej. Okazato
sie, ze w ciggu srednio 4,7 roku stosowania
diety ketogennej i wyzszymi
wartosciami LDL i cholesterolu catkowitego w
poréwnaniu z druga grupa MiHeart, nie byto
réznic w obcigzeniu blaszkami miazdzycowymi
oraz nie zaobserwowano korelacji miedzy
poziomem LDL a blaszkami miazdzycowymi
w angiografii tetnic wiencowych metoda
tomografii komputerowej (CCTA) [Budoff i in.
2024]. Tym samym wiadomo z jednej strony,
ze LDL u otylych oséb chorych metabolicznie
moze by¢ problemem,
podczas stosowania KD. Z drugiej zas strony
u oséb zdrowych metabolicznie z fenotypem
LMHR nawet jak wzrasta, to raczej nie stanowi
zwiekszonego ryzyka miazdzycy w poréwnaniu
do innych zdrowych oséb nie stosujacych diety
ketogenne,j.

znacznie

ale zmniejsza sie

Dodatkowo, diety niskoweglowodanowe
wykazuja potencjat terapeutyczny w nieal-
koholowym sttuszczeniu watroby (NAFLD),
a raczej sttuszczeniowa choroba watroby zwia-
zanag z metabolizmem (MAFLD), gdyz tego typu
zmiane nomenklatury przyjeto zauwazajac
Scisty zwigzek tej choroby z zaburzeniami me-
tabolicznymi. Przedstawia to nasz najnowszy
artykut naukowy z sierpnia 2024 roku. Pokazu-
jemy w nim, ze KD wptywa na szereg kluczo-
wych czynnikow z perspektywy regresji NAFLD.
Mianowicie jest to utrata masy ciata (wazna
dla wycofania MAFLD), ktéra jest szczegdlnie
utatwiona na diecie ketogennej, gdyz deficyt
kaloryczny moze by¢ osiggniety w wiekszosci
przypadkéw bez koniecznosci liczenia kalorii,
a takze zmnigjsza insulinoopornos¢ (wyste-
pujaca razem z MAFLD) i poprawia glikemig,
zmniejsza stan zapalny (a progresja tej choro-
by jest scisle zwigzana z procesami zapalnymi),
eliminuje fruktoze (ktdrej nadmiar moze ne-
gatywnie wptywac na sttuszczenie watroby),
oraz poprawia nieprawidtowosci mikrobiomu




jelitowego skorelowanego z MAFLD [Dynkaiin.
2024].

Sugerujesietakze mozliwe zastosowanie diet
ketogennych w terapii dny moczanowej, gdyz
gtowne ciato ketonowe (B-hydroksymaslan)
wplywa hamujgco na inflamasom NLRP3
wyzwalajac kaskade reakcji pozadanych w
przypadku terapii tej choroby [Goldberg i
in. 2017]. Metaanaliza z 2023 roku sugeruje
potencjatobnizania kwasu moczowego poprzez
bardzo niskokaloryczng diete ketogenna
[Gohari i in. 2023]. KD moze odgrywac takze
korzystna role w zdrowiu skory (wykazujac np.
potencjat terapeutyczny w tradziku) [Harb i in.
2023; Barrea i in. 2024], czy nawet lipodemie [Di
Renzo i in. 2023]. Ostatnie badanie z wrzesnia
2024 roku rzucito takze nowe Swiatto na terapie
choroéb zapalnych jelit. Przedstawiono serie 10
przypadkéw oséb z wrzodziejacym zapaleniem
jelita grubego lub chorobg Lesniowskiego-
Crohna u ktérych byta mozliwa remisja
choroby dzieki diecie ketogennej opartej na
produktach odzwierzecych Oceniono to na
podstawie Kwestionariusza Zapalnych Chordéb
Jelit (IBDQ-32), gdzie zaobserwowano sredni
wzrost punktdw z 95 do 126 (na 224 mozliwe),
co wskazuje na remisje kliniczna. Co istotne,
remisja byta mozliwa bez koniecznosci
przyjmowania lekdw i sami pacjenci twierdza,
ze ich dieta jest przyjemna, zrownowazona i
jednoczesnie poprawia ich jakos¢ zycia [Norwitz
iin.2024].
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Korzysci postow przerywanych w cukrzycy typu 2

Co méwia zalecenia?

Korzysci ze stosowania IF w cukrzycy typu
2 bezposrednio wynikaja z pozadanych dla
cukrzycy efektow postdéw  przerywanych.
Mianowicie, niezaprzeczalnym faktem jest, ze
jesli post w ciggu doby trwa 16 godzin, a tylko
8 godzin okres jedzenia, to wahania glukozy i
insuliny (dwoch gtéwnych czynnikdw z punktu
widzenia kontroli cukrzycy) beda mniejsze
niz jesli 16h w ciaggu doby miatyby by¢ czeste
positki (i zwigzane z nimi wyrzuty glukozy i
insuliny), a tylko 8h postu (w ciggu nocy). Jest
to na tyle logiczne, ze dla wiekszosci osob
powinno wydac sie oczywiste. Nie wchodzi tutaj
jednak typowo kwestia logiki, ale mocnych
dowodow naukowych, ktére s3 tak istotne, ze
Amerykanskie Stowarzyszenie Diabetologiczne
(ADA) w najnowszym dokumencie “Standards
of Care in Diabetes-2024" (co rozpoczeto juz
we wczesniejszych wydaniach) postanowito
zwrocic na to uwage, piszac “Ogodlnie rzecz
biorac, ograniczone czasowo jedzenie lub
skrécenie okna  zywieniowego
dostosowa¢ do kazdego wzorca zywienia i
wykazano, ze jest bezpieczne dla dorostych
z cukrzyca typu 1 lub typu 2. Osoby chore na
cukrzyce, ktére przyjmujg insuline i/lub leki
pobudzajace wydzielanie insuliny, powinny byc¢
monitorowane przez lekarza w okresie postu.
Ze wzgledu na prostote przerywanego postu
i ograniczonego czasowo jedzenia moga to
by¢ przydatne strategie dla oséb chorych na
cukrzyce, ktére szukaja praktycznych narzedzi
do zarzadzania odzywianiem.” [ADA, 2024
(5)]. Chociaz cieszy fakt docenienia ogromu
dowodow naukowych przez organizacje ADA,
to wcigz wydaje sig, ze posty przerywane
traktowanesaniejakoobok,jakojednazdalekich
alternatyw. W  najnowszym dokumencie
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
“Zalecenia kliniczne dotyczace postepowania
U 0séb z cukrzyca 2024 Stanowisko Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego” nie ma nic

mozna
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na temat mozliwosci zastosowania postow
przerywanych w cukrzycy typu 2,
facto ignoruje szereg publikacji naukowych
i aktualng wiedze [PTD, 2024].

co de

Co méwia wyniki badan?

Liczba badan naukowych zwigzanych
z wptywem postow przerywanych na cukrzyce
caty czas ilos¢ wynikdéw publikacji
naukowych w samej wyszukiwarce naukowej
PubMed po wpisaniu frazy
fasting and diabetes” to az 619 pozycji, z czego
az 38 publikacji to najwyzej stojace w hierarchii
dowodoéw naukowych metaanalizy i przeglady
systematyczne (stan na 8 wrzesnia 2024
roku). Uzasadnione bytoby nieuwzglednienie
wynikéw tych badan, jesli wskazywatyby na
niekorzysc IF dla pacjentdw diabetologicznych,
mieszane dowody lub zwyczajng neutralnos¢
tego podejscia. Tymczasem badania zgodnie
pokazujg korzysci postdw  przerywanych
w cukrzycy typu 2, co sugeruje chociazby
uwzglednienie tego w jako
alternatywa do ciaggtego, czestego jedzenia
(ktore to z kolei nie wydaje sie uzasadnione
naukowo, a jednak zalecane w cukrzycy).

rosnie,

“intermittent

zaleceniach

Przytaczajac same najnowsze metaanalizy
i przeglady systematyczne, w lipcu 2024 roku
opublikowano metaanalize, w ktdrej oceniano
wpltyw postu przerywanego w poréwnaniu
do diet kontrolnych lub ograniczenia kalorii
na skfad ciata i zdrowie kardiometaboliczne u
0sOb ze stanem przedcukrzycowym i cukrzyca
typu 2 (T2D). Na podstawie 14 réznych badan
i 1101 dorostych osdéb wykazano, ze IF jest
skuteczny w odchudzaniu i specyficznych
markerach zdrowia kardiometabolicznego
u oséb ze stanem przedcukrzycowym lub
CT2. IF wptynat na zmniejszenie masy ciata,
hemoglobiny glikowanej, stezenia glukozy
na czczo, cholesterol catkowity, tréjglicerydy
[Khalafi i in. 2024]. Nalezy pamieta¢, ze to
tylko czas w ciggu doby w ktorym jemy - IF




nie mowi o konkretnym jedzeniu czy deficycie
kalorycznym. Dlategotez mozna potaczyc efekty
odpowiedniej diety, deficytu kalorycznego i
postu przerywanego jako jednej skutecznej
interwencji u pacjentdw diabetologicznych.
Metaanaliza z 2023 podsumowata
aktualne dowody dotyczace wplywu postow
przerywanych u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 na markery kontroli metabolicznej
i potrzebe stosowania lekdw na cukrzyce.
We whnioskach napisano, ze brane pod uwage
posty przerywane moga poprawiaé regulacje
glukozy u pacjentéw z cukrzyca typu 2 a nawet
umozliwi¢ zmniejszenie dawkowania lekéw

roku

na cukrzyce (obnizajacych poziom glukozy)
[van den Burg i in. 2023]. W innej metaanalizie
wykazano, ze co prawda sam IF nie wpilynat
istotnie bardziej na poziom glukozy (co jest
scisle uzaleznione od metodologii i dobranej
grupy kontrolnej), ale podkresla sie role IF jako
profilaktyczna interwencja u oséb ze stanem
przedcukrzycowym, wskazujac ze dziata dobrze
w diuzsze] perspektywie w celu osiggniecia
kontroli glikemii [Sharma i in. 2023]. Kolejna
metaanaliza, rowniez z 2023 roku, wykazata
korzysci catodziennego powstrzymywania
sie od jedzenia w Ramadanie (co de facto
jest postem przerywanym) u pacjentéw z
cukrzyca typu 2. Poziomy HbAIc i glukozy na
czczo zmniejszyly sie po okresie Ramadanu
w porédwnaniu do wartosci poczatkowych.
We wnioskach wprost sugeruje sie korzystne
efekty tego typu postu przerywanego na
dorostych pacjentéw z CT2 [Elmajnoun i in.
2023]. Kolejna metaanaliza poréwnywata efekty
postéow przerywanych z efektami ciagtego
ograniczania podazy energii u pacjentow z
cukrzyca typu 2 i zespotem metabolicznym z
jednoczesnag nadwaga lub otytoscia. Brano pod
uwage wptyw na kontrole glikemii i mase ciata.
Okazuje sie, ze IF ma taki sam korzystny wptyw
na glikemie, poziomy insuliny i profil lipidowy co
ciggte ograniczanie podazy energii (ktére moze
by¢ dla wielu oséb problematyczne). Autorzy
whnioskujg, ze posty przerywane sg bezpiecznag
interwencja i moga by¢ wdrozone u pacjentdw
z cukrzyca typu 2 lub zespotem metabolicznym
[Wang i in. 2021]. Abdelrahim i wsp. zwracaja

uwage na ryzyko hipoglikemii w wyniku
postu przerywanego (w okresie Ramadanu)
u pacjentow z CT2. W publikacji wskazuje sie
o mozliwe] potrzebie dostosowania dawki
lekéw przeciwcukrzycowych, gdyz jest to na
tyle silne narzedzie, ze poziomy glukozy moga
spasc¢ ponizej normy. Wskazuje sie takze duza
role samej edukacji i Swiadomosci pacjenta
z cukrzyca [Abdelrahim i in. 2021]. Majac na
uwadze szereg dowoddw skutecznosci postéw
przerywanych jako interwencji w cukrzycy
typu 2 warto bytoby rozwazy¢é wpisanie tego
do zalecen, szczegdlnie, ze moga byc¢ tgczone
z zaleceniami dietetycznymi  wykazujac
synergie dziatania.

Korzysci postow przerywanych
W otytosci

Dziatanie i skutecznos¢ postéw przerywa-
nych w otytosci jest bardzo prosta. Osoby mo-
gace jes¢ w scisle okreslonym okienku zywie-
niowym najzwyczajniej zjedza mniej niz majac
wiele czestych positkéw przez wiekszos¢ doby.
Dodatkowo, wolny od jedzenia czas moga po-
Swieci¢ pracy i dowolnym zajeciom, bez stre-
sowania sie przygotowywaniem i pilnowaniem
czestych godzin positkéw. Z kolei (jak omowio-
no wyzej) stres jest niezwykle istotnym czynni-
kiem wptywajacym na nieprawidtowe relacje z
jedzeniem, co w rezultacie czesto prowadzi do
otytosci. Przyktadowo, w jednym z badan z 2024
roku wykazano, ze zardbwno posty przerywane
16:8 jak i 14:10 byty skuteczniejsze w pordwna-
niu z grupa kontrolng oceniajac pod katem
zwiekszonej utraty masy ciata, wartosci glukozy
i profilu lipidowego u otytych pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 [Sukkriang i in. 2024]. Skutecz-
nos$¢ IF w redukcji masy ciata potwierdza tak-
Zze nowa metaanaliza z 2024 roku. Wykazano
W nhiej, ze zastosowanie postdw przerywanych
u dorostych oséb spowodowato zmniejszenie
masy ciata, tkanki ttuszczowej ale jednoczesnie
niewielka zmiang masy tkanki bezttuszczo-
wej (co jest korzystne) [Yao i in. 2024]. Autorzy
innej metaanalizy z przegladem systematycz-
nym z 2024 roku postanowili oceni¢ wptyw IF
na mozliwe dziatania niepozadane. Wydaje sie
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to zasadne, gdyz korzysta z tego narzedzia wie-
le os6b z nadwaga i otytoscia. Na podstawie
15 randomizowanych badan kontrolowanych
Z 1365 osobami nie wykazano wiekszego ryzyka
dziatan niepozadanych u dorostych osob z nad-
waga/otytoscig korzystajgcych z postéw prze-
rywanych w poréwnaniu do grup kontrolnych
[Zhong i in. 2024]. Skoro IF umozliwia redukcje
masy ciata i poprawia sktad ciata, nasuwa sie
zasadne pytanie - czy wobec tego wydajnosé
fizyczna oséb stosujacych te narzedzie bedzie
sie zmienia¢? Odpowiada na to przeglad syste-
matyczny z 2024 roku, w ktérym wykazano ze
IF poprawia skitad ciata bez zmniejszania wy-
dajnosci fizycznej, co jest korzystnym wynikiem
[Conde-Pipd i in. 2024]. W kazdym razie, osoby
z otytoscig/nadwaga moga skorzystac z postéw
przerywanych, gdyz utatwiaja redukcje masy
ciata. Wynika to z krotszego okienka zywienio-
wego w ktérym ciezej sie przejesé, fatwosci w
dostosowaniu do dnia codziennego (tatwiej niz
np. 5 positkdbw od rana do nocy), tym samym
mniejszego stresu (co jest istotnym czynnikiem
Z perspektywy objadania si€) i nie nalezy zapo-
minac, ze w czasie trwania postu nie ma wahan
poziomow glukozy i insuliny (co odbywa sie po
kazdym positku, gtdownie weglowodanowym)
ktore czesto wptywaja na zwiekszony apetyt
i czesto wieksza irytacjg (szczegodlnie wiasnie
wtedy, gdy jest to dieta redukcyjna)
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Anadliza obecnych zalecen w Swietle aktualnejwiedzy

Aktualna wiedza zostata przedstawiona we
wszystkich poprzednich rozdziatach, z kolei
obecne zalecenia zostaty wspomniane we
wstepie. Aby usystematyzowac jednak wiedze,
warto nakreslic jednak zasadnos¢ zmiany
zalecen.

1. Zalecenia dotyczace proporcji
makrosktadnikow dla oséb z cukrzyca
to wedtug Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego w  dokumencie
“Zalecenia kliniczne dotyczace

postepowania u 0séb z cukrzyca — 2024”"
to udziat energii z weglowodandw na
poziomie 45-60%, z ttuszczéow 25-40%
i biatka 15-20% (okoto 1-15 g/ kg m.c./
dzien).

Przy standardowej diecie 2500 kcal u
pacjentajesttood281gdo375g weglowodandw
dziennie. Wedtug rekomendagji PTD
“gtdwne zrodto weglowodandow  powinny
stanowic petnoziarniste produkty zbozowe,
zwtaszcza o niskim IG (< 55)". Biorac to pod
uwage, mozna obliczy¢ orientacyjng ilos¢
weglowodandw w produktach, aby lepigj
to zobrazowac. Przyktadowo przyjmujac, ze
100g chleba petnoziarnistego ma s$rednio 40g
weglowodandw, bytoby to od 700g do 935g,
czyli prawie 1 kg chleba dziennie. Przyjmujac,
ze kasza gryczana ma 71,59 weglowodanow
(wg strony Departament Rolnictwa Standw
Zjednoczonych) [FDC, 2024], bytoby to od
393g do 524g kaszy gryczanej dziennie. Dla
porédwnania, 1 torebka suchej kaszy gryczanej
to zazwyczaj 100g, co oznacza Kkilka toreb
tej kaszy dziennie. Wliczajac w to fakt, ze
nasigka woda kilkakrotnie podczas gotowania
dawatoby to nawet 2kg ugotowanej kaszy
dziennie. Nalezy pamietac¢, ze mowa jest nie o
sportowcach wyczynowych, ale o pacjentach
z cukrzyca. Z dokumentu Amerykanskiego
Towarzystwa Diabetologicznego ““Standards of
Care in Diabetes-2024" [ADA, 2024 (2)] mozemy
przeczytac, ze “Cukrzyca to grupa zaburzen
metabolicznych metabolizmmu weglowodanodw,
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wktorych glukoza jest zarowno niedostatecznie
wykorzystywana jako zrodto energii, jak
i nadmiernie produkowana z powodu
nieprawidtowejglukoneogenezyiglikogenolizy,
co prowadzi do hiperglikemii (1)”  [Sacks
i in. 2023]. Paradoksem jest zatem zalecenie
osobom chorym na cukrzyce bazowanie na
weglowodanach, ktére s3 zrédtem glukozy.
Szczegolnie, ze tego typu postepowanie nie
ma merytorycznego Czesto
bowiem jako argument powotuje sie na
koniecznos¢  spozywania  weglowodanodw,
aby nie nastgpita hipoglikemia. Faktycznie
to mozliwe, jednak dotyczy gtéwnie osob
przyjmujacych leki obnizajace poziom glukozy.
Tutaj jest kolejny paradoks, bowiem z jednej
strony kaze sie pacjentom spozywac positki
bogate w weglowodany, a z drugiej stosuje
sie farmakoterapie majaca na celu zmniejszy¢
poziom glukozy, ktéry rosnie po tych positkach.
Idacdalej,zalecasiespozywanieweglowodandw
o niskim indeksie glikemicznym (aby poziom
glukozy rost powoli), a nie zaleca sie positkow
niskoweglowodanowych (np. ketogennych)
po ktorych czesto stezenie glukozy nie rosnie
wcale. Przyktadem  jest
badanie kontrolowane z 2023 roku, w ktérym
porownywano stezenia glukozy i insuliny po
positku diety ketogennej vs po positku diety
srédziemmnomorskiej (niezwykle popularnej,
uznawanej za jedna z najzdrowszych diet
na sSwiecie). Po positku srédziemnomorskim
poziom glukozy wzrést ze $rednio 85 + 2 mg/
dl do 110 + 5mg/dl w 20 minucie, konczac
w 180 minucie na poziomie 78 * 4mg/dl.
Dla pordéwnania, po positku KD glukoza nie
wzrosta w zadnej minucie, osiggajac mozliwie
stabilny poziom we wszystkich punktach
czasowych. Podobnie stezenie insuliny byto
kilkukrotnie wieksze po positku wedtug

uzasadnienia.

randomizowane

diety srodziemmnomorskiej w  poréwnaniu
do KD [Battezzati i in. 2023]. W dokumencie
PTD jednoczesnie w rozdziale “Zalecenia
dietetyczne” i podrozdziale *“l. Zalecenia

ogdélne” mozna przeczyta¢ pierwszy punkt




“Celem leczenia dietetycznego osob z cukrzycq
jest uzyskanie i utrzymanie: prawidtowego
(bliskiego normy) stezenia glukozy w osoczu
krwi w celu prewencji powiktan cukrzycy”
tymczasem stabilne, prawidtowe stezenie
glukozy w osoczu, czesto bez koniecznosci
stosowania farmakoterapii mozna uzyskac
w duzo prostszy sposdb stosujac diety
niskoweglowodanowe niz (tak jak aktualnie sie
zaleca) bazujace na weglowodanach.

Brak wystarczajacej ilosci dowodéw
na akurat taki, a nie inny udziat energii
z weglowodanéw zostat dostrzezony przez
samo Polskie Towarzystwo Diabetologiczne.
Mianowicie, w rozdziale “6. Terapia behawioral-
na" i podrozdziale “ll. Zalecenia szczegdtowe”
opisano, ze brakuje wystarczajagcych dowodow
na ustalenie jednej optymalnej ilosci weglowo-
danoéw w diecie dla 0oséb z cukrzyca, podczas
gdy w kolejnym punkcie juz wprost zaleca sie
udziat 45% do 60%.

Il. Zalecenia szczegdtowe

Sktad diety

1.  Weglowodany:

*  brakuje wystarczajgcych dowoddéw naukowych
na ustalenie jednej, optymalnej ilosci weglo-
wodandw w diecie dla 0séb z cukrzycy,
udziat weglowodandéw w diecie powinien wy-
nosi¢ okoto 45% catkowitej ilosci energii; jesli
weglowodany pochodzg z produktédw o ni-
skim 1G i duzym udziale btonnika, ich udziat
w ogdlnej kalorycznosci diety moze by¢ wiek-
szy (nawet do 60%); wysoka podaz kalorii z we-
glowodandw powinna by¢ zalecana osobom
o bardzo duzej aktywnosci fizycznej, z kolei
nizsza od 45% podaz kalorii pochodzgcych
z weglowodandw (25-44%) moze by¢ czaso-
wo zalecana osobom o niewielkiej aktywnosci
fizycznej, u ktérych mozliwosci jej zwieksze-
nia sg ograniczone, np. z uwagi na schorzenia
wspotistniejace,

Powyzej fragment dokumentu “Zalecenia kliniczne
dotyczace postepowania u oséb z cukrzyca — 2024
Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabetologicz-

nego”
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Podsumowanie - Dlaczego warto rozwazy¢ ograniczanie
weglowodanéw w chorobach metabolicznych?

Choroby metaboliczne sg scisle zwigzane z
postepem cywilizacji, ktory zwigzany jest z coraz
czestszym spozywaniem ultra przetworzonej,
czesto  uzalezniajacej  zywnosci, brakiem
aktywnosci stresem i wspdolnym
podtozem - insulinoopornosciag. To wszystko
sprawia, znosimy  wysoka
ilos¢ weglowodanéw w poréwnaniu np. do
tzw. pierwotnych luddw , ktdére spozywaja
zywnos¢  naturalng, nie maja przewlekiego
stresu i sg w ciggtym ruchu. Dodatkowo, s3 to
produkty uzalezniajace, najczesciej mieszanki
weglowodanowo -ttuszczowe (np. pizza, ciasta)
lub same weglowodanowe (np. zelki), podczas
gdy niespotyka sie produktow zawierajgcychsam
ttuszcz i biatko, ktore mogtyby tak uzalezni¢ w
wynikuwysokich doznan sensorycznych.Tojeden
z powodoéw dla ktdérych ograniczenie catkowitej
ilosci jest w dzisiejszych
czasach, w krajach cywilizowanych, takich jak
Polska, uzasadnione. Jednocze$nie wiadomo, ze
trudniej jest sie przejes¢ produktami ttuszczowo-
biatkowymi zawierajgcymi  mieszanke
wszystkich makrosktadnikéw. Oznacza to, ze
juz na etapie rozwoju choréb metabolicznych
mozna istotnie im zapobiec obnizajac ilos¢
weglowodanéw w ogdlnych rekomendacjach
(co spowodowatoby tez marginalizacje zywnosci
ultra przetworzonej, poprawiajac jakos¢ diety).

fizycznej,

ze duzo gorzej

weglowodandw

niz

Kolejnym czynnikiem jest fakt, ze w dzisiejszych
czasach wiekszos¢ populacji nie ma duzej
aktywnosci fizycznej w trakcie dnia, tym samym
nie ma uzasadnienia na spozywanie az tak duzej
(Jak obecnie zalecana) ilosci weglowodandw.

W momencie, gdy istnieje juz problem
metabolicznych, ograniczanie
weglowodandw jako ogdlne zalecenie wydaje
sie jeszcze bardziej potrzebne. Przyktadowo,
osoba otyta chcac zredukowa¢ mase ciata,
stosujac diete niskoweglowodanowa
i wysokottuszczowa z reguly nie bedzie musiata
liczy¢ kalorii (gdyz deficyt kaloryczny wytworzy
sie jedzac intuicyjnie), bedzie mogta jes¢ do sytaii

zaburzen

jednoczesnie chudnac¢ nie odczuwajac gtodu, co
potwierdzaja badania (jest to jedna z zalet diety
ketogennej). Zachowa przy tym stabilne poziomy
glukozy, dzieki czemu nie bedzie odczuwac
ciggtych wahan energii, napaddw gtodu i irytacji.
Podobnie jest z postem przerywanym, ktoéry
czesto fatwiej dopasowac do codziennego zycia
niz np. 5 regularnych positkdbw w ciggu dnia.
Wiadomo jednoczesnie, ze ograniczenie czasu
na jedzenie zmniegjszy réwniez mozliwosci
przejadania sie, a badania potwierdzaja, ze
wptynie takze korzystnie np. na wartosci glikemii.

Z kolei cukrzyca to choroba zwigzana
z zaburzonym metabolizmem weglowodanéw,
tymczasem aktualne zalecenia moéwia aby na
nichopieracdietetakichchorych,conieznajduje
przekonujacego uzasadnienia naukowego.
Zaleca sie spozywanie weglowodandéw o niskim
indeksie glikemicznym, aby poziom glukozy
zwiekszat sie powoli, zamiast sugerowania
positkdw niskoweglowodanowych, po ktérych
poziom glukozy moze nie zwiekszac sie w ogodle.
Jednoczes$nie, gdy poziom glukozy rosnie za
wysoko (@ na tym polega cukrzyca) po tych
positkach, stosuje sie farmakoterapie aby obnizac
wysokie stezenie cukru, zamiast po prostu nie
dopuszczac¢ do jego wzrostu. Fakt, ze aktualna
literatura medyczna nie znajduje uzasadnienia
stosowania tak duzej ilosci weglowodanodw,
a raczej pokazuje wrecz swego rodzaju
szkodliwosé, uzasadnia ponowne rozwazenie
aktualnych dotyczacych
weglowodanow.

zalecen ilosci
Nalezy mie¢ na uwadze, ze lekarze dziataja
zgodnie z zaleceniami i modyfikacja aktualnych
zalecenn o punkt zwigzany z weglowodanami
i posty przerywane datyby jednoczesnie zielone
$wiatto lekarzom i innym pracownikom
stuzby zdrowia do stosowania i zalecania
tych interwencji. Mogtoby to przyczynic¢ sie do
poprawy stanu zdrowia miliondw pacjentow.
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Whioski

Terapeutyczne Ograniczanie Weglowoda-
néw (TOW) w chorobach metabolicznych (tj.
m.in. cukrzyca typu 2, otytosc) wykazuje korzyst-
niejsze efekty i wieksza racjonalnos¢ stosowa-
nia w porownaniu do aktualnych (bazujacych
na weglowodanach) zalecen. Posty przerywane
(IF) moga stanowi¢ komplementarne narzedzie
w stosowaniu TOW, wykazujac synergistyczne
dziatanie i poprawiajac parametry zdrowotne.
Modyfikacja obecnych zalecen (przyktadajac
wieksza uwage do TOW i IF) wydaje sie korzyst-
na, bezpieczna, racjonalna i konieczna.
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Lista rekomendaciji

Aby zmieni¢ obecng globalng trajektorie
cukrzycytypu2iinnych choréb metabolicznych,
konieczne jest, by organizacje ochrony zdrowia
byty gotowe zainwestowa¢ odpowiednie
zasoby w tworzenie wytycznych opartych na
obiektywnej i rzetelnej analizie naukowej.

W zwigzku z powyzszym przedstawiamy
rekomendacje, ktére moga przyczyni¢ sie
do poprawy zdrowia publicznego, obnizenia

kosztéw  leczenia  choréb przewlekiych
oraz zwiekszenia $wiadomosci na temat
skutecznych strategii profilaktyki i leczenia

choréb metabolicznych.

-| Rekomendacja

Zmiana oficjalnych zalecen
zywieniowych

Wprowadzenie  modyfikacji  aktualnych
zalecen zywieniowych o element dotyczacy
spozycia weglowodandéw oraz praktyki postu
przerywanego. Dzieki
pracownicy stuzby zdrowia zyskaja formalne
upowaznienie do stosowania i zalecania tych
interwencji, co mogtoby znaczaco przyczynic sie
do poprawy stanu zdrowia miliondw pacjentéw

temu lekarze i inni

2 Rekomendacja

Zmiany w programach nauczania
profesjonalistéw stuzby zdrowia

Wprowadzenie zmian w programach
dla studentéw medycyny,
dietetyki i pielegniarstwa, ktére uwzgledniaja
najnowsze dowody naukowe dotyczace diet
niskoweglowodanowych ketogenicznych
oraz leczeniu chordb

nauczania

i
ich zastosowania w

40

metabolicznych. Nowe programy powinny
rowniez obejmowac¢ szkolenia zakresu
bezpiecznego i efektywnego stosowania tych
diet u pacjentow.

z

3 Rekomendacja

Analiza ekonomiczna kosztéow choréb
metabolicznych.

Przeprpwadzenie kompleksowa analizy
ekonomicznej bezposrednich posrednich
kosztow wszystkich choréb metabolicznych
tym: cukrzycy typu 2,
tetniczego, NAFLD, insulinoopornosci i innych
wymienionych w tym artykule.

4 Rekomendacja

Wprowadzenie programéw

wW nadcisnienia

pilotazowych

Zainicjowanie pilotazowych programoéw
zdrowotnych ~ w  wybranych regionach,
ktore  beda testowa¢ |  monitorowac

skutecznos¢ Terapeutycznego Ograniczania
Weglowodandw i postow przerywanych w
leczeniu choréb metabolicznych. Wyniki tych
programow powinny postuzy¢ jako podstawa
do ewentualnej modyfikacji Narodowego
Programu Zdrowia na kolejne lata .




5 Rekomendacja

Wczesna diagnostyka
insulinoopornosci

Zwiekszenie nacisku na wczesng
diagnostyke insulinoopornosci jako prekursora
cukrzycy typu 2. Nalezy wdrozyé programy
wczesnego  wykrywania insulinoopornosci,
aby umozliwi¢ wdrozenie odpowiednich
terapii dietetycznych jeszcze przed
wystgpieniem petnoobjawowe] cukrzycy
typu 2.
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