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Kontrowersje wokol zywienia
u chorych na cukrzyce

Nutritional controversies in diabetes

STRESZCZENIE

W niniejszym artykule przedstawiono zagadnienia
dotyczace leczenia zywieniowego u chorych na cu-
krzyce, ktoére w ostatnich latach staty sie przedmio-
tem licznych dyskusji. Szczegélng uwage poswieco-
no dietom z obnizong zawartoscig weglowodanow
oraz wykorzystaniu koncepcji wskaznika (indeksu)
glikemicznego pokarméw w zywieniu chorych na
cukrzyce. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 28-35)
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ABSTRACT

The article presents issues in nutrition therapy of
diabetes mellitus that have been widely discussed
in recent years. Particular attention has been paid
to the low-carbohydrate diets and the role of glycemic
index of food in nutrition of people with diabetes.
(Diabet. Prakt. 2008; 9: 28-35)
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Wstep

Leczenie zywieniowe stanowi istotny element
postepowania terapeutycznego we wszystkich ty-
pach cukrzycy. Nalezy podkresli¢, ze w swietle do-
niesien z ostatnich kilkunastu lat i opracowanych na
ich podstawie rekomendacji obecnie nie istnieje
swoista , dieta cukrzycowa”, a zywienie chorych na
cukrzyce nie musi rézni¢ sie od zdrowej, wtasciwie
zbilansowanej diety zalecanej dla populacji ogélnej
[1]. Leczenie zywieniowe powinno ufatwiac spefnie-
nie kryteriéw wyréwnania metabolicznego cukrzycy
i oddziatywac na czynniki ryzyka sercowo-naczynio-
wego, a wiec nie tylko prowadzi¢ do wyréwnania
glikemii, lecz réwniez parametréw gospodarki lipi-
dowej i cisnienia tetniczego, jak réwniez sprzyjac
utrzymaniu prawidtowej lub redukcji nadmierne;j
masy ciata [2].

Podziatu diet najczesciej dokonuje sie wedtug
0gdlnego kryterium zawartosci w nich makrosktad-
nikéw. W ten sposéb podstawe tradycyjnej pirami-
dy zywieniowej stanowig weglowodany ztozone,
podczas gdy ttuszcze, podobnie jak mono- i disa-
charydy, umieszcza sie w poblizu jej szczytu, zaleca-
jac tym samym zdecydowane ich ograniczenie. Jed-
nak doniesienia potwierdzajgce korzystny wptyw
diety bogatej w weglowodany ztozone, niezaleznie
od ich rodzaju, na przezywalnos¢ czy zapadalnos¢
na cukrzyce lub choroby uktadu sercowo-naczynio-
wego sg nieliczne, a przedstawione wyniki — dys-
kusyjne. Jednym z najczesciej cytowanych jest ba-
danie Keysa i wsp. z 1986 roku, przeprowadzone
W grupie uczestniczacej w probie Seven Countries
Study, w ktoérej oceniano wptyw diety na 15-letnig
$miertelnos¢ w krajach o réznym stopniu uprzemy-
stowienia [3]. Analiza ta nie dotyczy jednak rzeczy-
wistej diety uczestnikow, lecz przecietnego sposo-
bu zywienia, typowego dla kraju ich zamieszkania.
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Brakuje badan klinicznych opartych na dtugotrwa-
tej obserwacji, uzasadniajgcych w zaleceniach uprzy-
wilejowane miejsce diety bogatoweglowodanowe;.

Weglowodany

Zgodnie z aktualnymi (2007) zaleceniami Pol-
skiego Towarzystwa Diabetologicznego weglowo-
dany powinny stanowi¢ 45-50% wartosci energe-
tycznej diety [1]. Tymczasem w rekomendacjach
europejskich [4, 5] i amerykanskich [2] nadal sugeru-
je sie odpowiednio 45-60- i 45-65-procentowy udziat
weglowodanow, zalecajac jednoczesnie ograniczenie
spozycia ttuszczoéw do 35% wartosci energetycznej.
Zawartos¢ weglowodanow w diecie jest w ostatnich
latach zagadnieniem powszechnie dyskutowanym,
przy czym powyzsze zalecenia sg wyrazem tendencji
do zmniejszania ich udziatu na rzecz zwiekszenia
podazy ttuszczéw, zwtaszcza jednonienasyconych.

Uzasadnieniem stosowania diety bogatej w we-
glowodany jest opinia o jej korzystnym wptywie na
metabolizm glukozy i parametry gospodarki lipido-
wej [6, 7]. Wydaje sie jednak, ze jest ona prawdzi-
wa jedynie w odniesieniu do czesci weglowodanodw,
zwtaszcza pochodzacych z warzyw i petnego ziarna
zboz [8, 9]. Nalezy zauwazy¢, ze wiekszos¢ donie-
sien na temat korzystnego wptywu diety bogatej
w weglowodany opierata sie na badaniach, w kté-
rych stosowano diety bogate w naturalny btonnik
pokarmowy, a tym samym — charakteryzujace sie sto-
sunkowo niskim indeksem glikemicznym. Jednoczesnie
w niektérych badaniach z lat 80. XX wieku wykazano
podobng lub gorsza kontrole glikemii u chorych na
cukrzyce stosujacych diete bogatoweglowodanowa,
lecz ubogg w btonnik pokarmowy, w poréwnaniu
z osobami spozywajacymi mato weglowodanow [10,
11]. Musi sie wiec rodzi¢ pytanie, w jakim stopniu
stwierdzany korzystny wptyw diety bogatoweglo-
wodanowej moze wynika¢ z jednoczesnej wysokiej
zawartosci bfonnika [12]. Wiadomo, Ze dieta bogata
w btonnik obniza srednia, a zwtaszcza popositkowa
glikemie, jak réwniez stezenie HbA,_ u chorych na
cukrzyce [13, 14], zmniejsza czestos¢ epizoddw hi-
poglikemii u pacjentéw z cukrzycg typu 1 [14], a tak-
ze insulinemie u 0séb z cukrzycg typu 2. Wykazano
réwniez korzystny wptyw zwiekszonego udziatu
btonnika na parametry lipidowe: podwyzszenie ste-
zenia cholesterolu frakcji HDL oraz obnizenie steze-
nia cholesterolu catkowitego i frakcji LDL u mezczyzn
[13, 15]. Spozycie btonnika pokarmowego koreluje
réwniez ujemnie z wartoscig wskaznika masy ciata
(BMI, body mass index) u chorych na cukrzyce typu
1 [16] i u zdrowych os6b [17], co moze sie wigzad
Z przyspieszonym wystepowaniem uczucia sytosci[18].

Wykazano rowniez zwigzek zawartosci btonnika w die-
cie z rzadszym wystepowaniem choroby niedokrwien-
nej serca zarowno w populacji ogolnej [19, 20], jak
i wsrdd chorych na cukrzyce typu 1 [15]. Wymienio-
ne korzysci uzasadniajg uwzglednianie w zywieniu
pacjentéw z cukrzycy produktéw bogatych w bton-
nik pokarmowy, tak by jego dobowe spozycie wy-
nosito okofo 20-35 g [1], a wedtug niektorych zrodet
nawet wiecej, jesli sg one dobrze tolerowane. Obec-
nie podkresla sie, ze u oséb stosujgcych diety obfi-
tujgce w weglowodany udziat btonnika jest szcze-
golnie istotny [5].

Wskaznik i obcigzenie glikemiczne
Jenkins i wsp. [21] dokonali zréznicowania
pokarmdéw zawierajgcych weglowodany pod wzgle-
dem ich wskaznika (indeksu) glikemicznego. Wskaz-
nik glikemiczny produktu spozywczego definiuje sie
jako stosunek pola powierzchni pod krzywa odpo-
wiedzi glikemicznej na jego 50-gramowg porcje do
odpowiedzi glikemicznej na takg samga ilos¢ stan-
dardowego pokarmu, oznaczanej u tej samej oso-
by. Wartos¢ wskaznika glikemicznego jest wyrazo-
na w procentach, a standardowy pokarm najczesciej
stanowi glukoza lub biaty chleb, przy czym wskaz-
nik glikemiczny wyznaczony w odniesieniu do bia-
tego chleba jest okoto 40% wyzszy od obliczonego
w stosunku do glukozy [22]. Z kolei obcigzenie gli-
kemiczne stanowi iloczyn wskaznika glikemicznego
produktu i zawartosci w nim weglowodandw przy-
swajalnych, co pozwala na poréwnywanie positkéw
o réznym udziale weglowodanéw pod wzgledem
nastepujgcego po nich wzrostu glikemii [23]. Na
wartos¢ wskaznika glikemicznego wptywaja nie tyl-
ko ilos¢ i rodzaj weglowodandéw przyswajalnych, lecz
rowniez zawartos¢ innych sktadnikéw pokarmo-
wych: ttuszczu, biatka, wtéknika pokarmowego
i kwaséw organicznych, a takze sposoéb przyrzadze-
nia potrawy. Uzasadnione jest przypuszczenie, ze
znaczny udziat w diecie produktéw o wysokim
wskazniku glikemicznym moze sie wigzac z gorszym
wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy. W metaana-
lizie Brand-Millera i wsp. [24], obejmujacej grupy
chorych na cukrzyce, dzieki zastosowaniu diety
o niskim wskazniku glikemicznym odnotowano re-
dukcje sredniej wartosci HbA, 0 0,43%. Wprawdzie
poprawa kontroli glikemii nie byta znaczna, jednak
nastepowata niezaleznie od zmniejszenia ilosci spo-
zywanych weglowodandéw, zwiekszenia spozycia
btonnika czy utraty masy ciata [25, 26]. Réwniez
w badaniu Wolevera i Mehlinga [27], dotyczacym
0s6b z nieprawidiowa tolerancja glukozy, stwierdzono
nizsze wartosci glikemii w podgrupach stosujgcych
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diete, w ktérej czes¢ weglowodandw o wysokim in-
deksie glikemicznym zastgpiono jednonienasycony-
mi kwasami ttuszczowymi lub weglowodanami
0 nizszym indeksie glikemicznym. Z kolei McKeown
i wsp. wykazali, ze dieta o wysokim wskazniku gli-
kemicznym jest zwigzana ze zwigkszong insulino-
opornoscig i czestszym wystepowaniem zespotu me-
tabolicznego w populacji ogolnej [28].

Poglady na temat oddziatywania diety o niskim
wskazniku glikemicznym na profil lipidowy nie sg
zgodne. W grupie pacjentéw Eurodiab IDDM Com-
plications Study [29] stwierdzono jej korzystny
wplyw na zwiekszenie stezenia cholesterolu frakgji
HDL, a w kontrolowanym badaniu obejmujgcym
chorych na cukrzyce typu 2 — na redukcje choleste-
rolu frakcji LDL [30]. W innych doniesieniach nie
wykazano wprawdzie takiego efektu, jednak przy-
najmniej w czesci z nich moze to wynikac z braku
kontroli spozycia ttuszczéw nasyconych w dietach
o niskim wskazniku glikemicznym. Wptyw diety
o niskim indeksie glikemicznym na profil lipidowy
moze by¢ rowniez modyfikowany udziatem w niej
fruktozy. Ten monosacharyd, czesto dodawany do
zywnosci, w tym promowanej jako odpowiednia dla
chorych na cukrzyce, wywotuje mniejszy popositko-
wy wzrost glikemii w poréwnaniu z sacharozg czy
skrobia. Jednak spozywanie jej wiekszych ilosci pro-
wadzi do wzrostu stezenia cholesterolu catkowite-
go i frakcji LDL zaréwno u chorych na cukrzyce [31],
jak i oséb bez cukrzycy, u ktérych dodatkowo stwier-
dzano zwiekszenie stezenia triglicerydéw [32]. Te
niekorzystne efekty dziatania fruktozy wskazujg na
koniecznos¢ ograniczania jej spozycia do ilosci po-
chodzacej z produktéw, w ktorych wystepuje w spo-
s6b naturalny.

Dieta o niskim wskazniku glikemicznym wydaje
sie szczegolnie korzystna dla oséb z cukrzycg typu 2
i zespotem metabolicznym oraz chorych na cukrzy-
ce typu 1 z nadmierng masq ciata [33]. W zalece-
niach klinicznych Polskiego Towarzystwa Diabeto-
logicznego sugeruje sig, ze obliczanie wskaznika lub
obcigzenia glikemicznego moze przynies¢ dodatko-
we korzysci w kontroli glikemii. Z kolei rekomenda-
cje Diabetes and Nutrition Study Group EASD [5]
sposréd produktéw spozywczych bogatych w we-
glowodany zalecajg wybor tych o niskim wskazniku
glikemicznym, pod warunkiem ze takze inne ich ce-
chy (np. zawartos¢ ttuszczéw nasyconych) sg meta-
bolicznie korzystne.

Ttuszcze
Zasadnicze wnioski ze wspomnianej wczesniej
analizy Keysa i wsp. [3] dotyczyty wzajemnej pro-

porcji ttuszczéw w zywieniu. Nizsza Smiertelnosc¢
catkowita wigzata sie z wiekszym spozyciem jedno-
nienasyconych kwaséw ttuszczowych, zas wyzsza
— kwasoéw ttuszczowych nasyconych. Nie stwierdzo-
no natomiast wptywu spozycia wielonienasyconych
kwasoéw ttuszczowych na przezywalnos¢. Czesc
z tych wnioskoéw potwierdzono w pézniejszych do-
niesieniach. Podobnie jak weglowodany, réwniez
ttuszcze trzeba traktowad jako grupe niejednorodng
pod wzgledem efektu zdrowotnego. Zagadnienie
ilosciowego udziatu ttuszczu w zywieniu lepiej wiec
zastapic¢ pytaniem o miejsce poszczegodlnych rodza-
jéw ttuszczow.

Nasycone kwasy ttuszczowe i cholesterol

Zalecenia dotyczace spozycia ttuszczéw nasy-
conych i cholesterolu u chorych na cukrzyce oraz
u zdrowych oséb s3 zblizone i nie budzg wiekszych
kontrowersji. W przypadku oséb ze stezeniem cho-
lesterolu frakcji LDL nieprzekraczajgcym 100 mg/dl
obejmujg one redukcje podazy ttuszczéw nasyco-
nych do ponizej 10% dobowej wartosci energetycz-
nej pozywienia, a cholesterolu — do 300 mg/dobe.
U 0s6b z wyzszym stezeniem cholesterolu frakgcji LDL
zaleca sie ograniczenie spozycia ttuszczéw nasyco-
nych do 7% wartosci energetycznej, zas cholestero-
lu — do 200 mg/dobe [1]. Mensink i Katan [34]
w metaanalizie 27 kontrolowanych badan ocenili
wplyw spozycia poszczegolnych rodzajow kwasow
ttuszczowych na profil lipidowy. Wynika z niej, ze
zastgpienie w diecie 5% weglowodanow przez ttusz-
cze zarowno jedno-, wielonienasycone, jak i nasyco-
ne spowoduje wyrazne obnizenie stezenia triglice-
rydéw oraz wzrost stezenia cholesterolu frakcji HDL
w surowicy. Ttuszcze nasycone, w odréznieniu od
nienasyconych, wywotajg jednak takze wzrost ste-
zenia cholesterolu frakgeji LDL [34].

Nienasycone kwasy ttuszczowe

W zaleceniach europejskich i amerykanskich
jednonienasycone kwasy ttuszczowe wymienia sie
tgcznie z weglowodanami jako gtéwny sktadnik ener-
getyczny diety. Podkresla sie, ze wyboru proporgji
weglowodanéw do ttuszczéw jednonienasyconych
nalezy dokonywac indywidualnie — po uwzglednie-
niu profilu metabolicznego pacjenta, wskazan do
redukcji masy ciata, a takze preferencji zywieniowych
[3]. W przypadku hiperglikemii popositkowej lub
podwyzszonego stezenia triglicerydow pomocne
moze si¢ okaza¢ zwiekszenie udziatu jednonienasy-
conych kwasoéw ttuszczowych kosztem weglowoda-
néw. Takie proporcje diety wigzaty sie z nizsza po-
positkowa i sredniag glikemig oraz popositkowag
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insulinemia, a takze z nizszym stezeniem triglicerydéw
i wyzszym stezeniem cholesterolu frakcji HDL w gru-
pie chorych na cukrzyce typu 2 [35]. Nie wykazano
jednak wptywu takiego sposobu zywienia na steze-
nie HbA, . Dotad uwazano, ze zwigkszony udziat
ttuszczéw jednonienasyconych kosztem weglowo-
dandéw prowadzi w diecie pozbawionej ograniczen
kalorycznych do wzrostu masy ciata z powodu wiek-
szej wartosci energetycznej ttuszczu [36]. Istniejq
jednak doniesienia w pismiennictwie, ktére wska-
zujg, ze taki sposéb zywienia umozliwia redukcje
masy ciata [37]. Wptyw ten moze sie wigzac z szyb-
szym wystepowaniem uczucia sytosci po positku
bogatszym w ttuszcze.

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe wywierajg
zblizony do jednonienasyconych wptyw na glikemie
i profil lipidowy. W badaniu Madigana i wsp. [38]
wykazano jednak u chorych na cukrzyce typu 2 wy-
zsze stezenie cholesterolu catkowitego, frakeji LDL
oraz glikemie i insulinemie na czczo w grupie stosu-
jacych diete bogatg w wielonienasycone kwasy ttusz-
czowe. Ograniczenie podazy wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych do ponizej 10% jest uzasad-
nione réwniez ich potencjalng mozliwoscig nasila-
nia peroksydaciji lipidéw, cho¢ nie potwierdzono bez-
posrednio tego wptywu [5].

Nienasycone kwasy ttuszczowe N-3 (omega-3)
wystepuja w duzych ilosciach w ttuszczu ryb mor-
skich, orzechach i nasionach soi. Ich korzystny wptyw
przejawia sie w redukgcji stezenia triglicerydow [39],
a takze w dziataniu antyagregacyjnym [40]. W ba-
daniach dotyczacych populacji ogolnej [41, 42]
wskazuje sie takze na ich wtasciwosci kardioprotek-
cyjne. Korzystnemu oddziatywaniu nienasyconych
kwasoéw ttuszczowych omega-3 na zmniejszenie
hipertriglicerydemii u chorych na cukrzyce moze jed-
nak towarzyszy¢ wzrost stezenia cholesterolu frak-
cji LDL [43]. Podejrzewano rowniez, ze kwasy ttusz-
czowe omega-3 wptywajg na pogorszenie kontroli
glikemii, jednak nie potwierdzono tego faktu w me-
taanalizie Friedberga i wsp. [44]. Chociaz w opubli-
kowanych doniesieniach uzasadnia sie wtgczenie do
diety ryb i produktéw roslinnych bogatych w kwasy
ttuszczowe omega-3, to nie ma podstaw do zaleca-
nia ich sztucznej suplementacji u chorych na cukrzy-
ce. Polskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca
1-2-procentowy udziat kwaséw omega-3 w warto-
$ci energetycznej diety.

Izomery ,trans” nienasyconych kwasow ttusz-
czowych sg obecne w znacznych ilosciach zwtasz-
cza w zywnosci typu fast food — smazonej w gte-
bokim ttuszczu i w wysokiej temperaturze, a takze
w margarynach twardych. Istnieja przekonujace

dowody, ze wywierajg one zdecydowanie niekorzyst-
ny wptyw na gospodarke lipidowa i dodatkowo cha-
rakteryzujg sie dziataniem prozapalnym [45]. W pro-
spektywnych badaniach epidemiologicznych wskazuje
sie rébwniez na zwigzek spozycia izomeréw ,trans”
kwasow ttuszczowych z wystepowaniem choroby nie-
dokrwiennej serca [46]. Powyzsze dane uzasadniajg
maksymalne ograniczenie ich udziatu w zywieniu cho-
rych na cukrzyce, podobnie jak w populacji ogélnej.

Biatko

U oséb zdrowych [47], jak rowniez u chorych
na cukrzyce [48, 49] spozywanie biatka nie przyczy-
nia sie do popositkowego wzrostu glikemii. W ba-
daniu oceniajagcym wptyw bogatobiatkowej diety
niskotfuszczowej o obnizonej wartosci energetycz-
nej u otytych oséb z cukrzyca typu 2 nie wykazano
jednak jego korzystnego oddziatywania na gospo-
darke weglowodanowga, cho¢ poprawita ona kon-
trole cisnienia tetniczego [50].

Analizy przeprowadzone wsréd chorych na
cukrzyce typu 1 i 2 nie uzasadniajg ograniczenia
spozycia biatka w celu pierwotnej prewencji nefro-
patii [51, 52], jesli miesci sie ono w przecietnym za-
kresie populacyjnym 10-20% wartosci energetycz-
nej diety. W przekrojowym badaniu 2500 chorych
na cukrzyce typu 1 wiekszy udziat biatka wigzat sie
bowiem z czestszym wystepowaniem mikroalbumi-
nurii [53]. Natomiast u pacjentéw z nefropatia cu-
krzycowa w wiekszosci doniesien zwraca sie uwage
na potrzebe ograniczenia spozycia biatka. Korzyst-
ny wptyw takiego postepowania wykazano u cho-
rych na cukrzyce typu 1 z jawnym biatkomoczem
[54], chociaz w przypadku oséb z mikroalbuminu-
rig dane te sg rozbiezne [55]. Rowniez badania obej-
mujace pacjentéw z cukrzyca typu 2 powiktang ne-
fropatig nie dostarczajg w petni jednoznacznych
dowodéw [56]. W aktualnych zaleceniach, w tym
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego, utrzy-
muje sie ograniczenie podazy biatka przez pacjen-
tow z nefropatig do 0,8 g/kg mc. na dobe. Nalezy
jednoczesnie zaznaczy¢, ze u chorych na cukrzyce,
zwtaszcza niewyréwnang metabolicznie, obserwu-
je sie przyspieszony metabolizm biatka, dlatego
ograniczenie spozycia biatka do ponizej 0,6 g/kg mc.
na dobe moze prowadzi¢ do niedozywienia [56].

Redukcja nadwagi

W tradycyjnych zaleceniach podkresla sie ko-
niecznos¢ redukcji nadwagi az do osiggniecia opty-
malnej wartosci BMI, czyli 18,5-25 kg/m? [5]. Ich
podstawe stanowig wyniki analiz przeprowadzanych
w duzych grupach oséb. Nalezato do nich miedzy
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innymi badanie American Cancer Association z 1979
roku [57], w ktérym wsréd chorych na cukrzyce
Smiertelnos¢ wyraznie wzrastata po przekroczeniu
progu nadwagi. Podobnych wnioskéw dostarczyto
Nurses Health Study [58], w ktérym zarejestrowano
stopniowy wzrost ryzyka zgonu juz po przekrocze-
niu progu BMI 22 kg/m?2. Jednoczesnie w niektérych
badaniach w populacji chorych na cukrzyce wska-
zuje sie, ze nawet niewielkie zmniejszenie masy cia-
ta w znacznym stopniu redukuje niekorzystny wptyw
nadwagi na przezywalnos¢ [59]. W analizie przekro-
jowej doniesien dotyczacych chorych na cukrzyce
typu 2 lub z innymi sktadowymi zespotu metabolicz-
nego stwierdzono korzystny wptyw niewielkiej, nie-
przekraczajacej 10% redukcji masy ciata na wartosci
glikemii, cisnienia tetniczego i parametry lipidowe
[60]. Podobnie jak korzysci wynikajace z obnizenia
BMI ponizej progu nadwagi nie s jednoznacznie
potwierdzone, réwniez nieznany jest najkorzystniej-
szy sposob redukcji masy ciata u chorych na cukrzy-
ce. W dotychczasowych zaleceniach faworyzowano
diete niskottuszczowa, uzasadniajgc to wynikami
badan epidemiologicznych, wykazujacych dodatnig
korelacje miedzy iloscig spozywanego ttuszczu a BMI
oraz masg tkanki ttuszczowej [61]. Zwracano uwa-
ge, ze juz sama redukcja udziatu ttuszczu w diecie
prowadzita do zmniejszenia masy ciata w populacji
0golnej [62]. W innym, trwajacym rok badaniu [63]
réwniez wykazywano przewage diety ubogottuszczo-
wej bez limitu energetycznego nad dietg z wiekszym
udziatem ttuszczu, lecz o statej wartosci kaloryczne;j.

Ograniczeniem wiekszosci prac dotyczacych
wptywu sposobu zywienia na mase ciata jest niewy-
starczajaca kontrola pacjentéw, a przede wszystkim
zbyt krétki czas obserwacji. Nie pozwala on bowiem
na ocene najtrudniejszego do uzyskania efektu, ja-
kim jest utrzymanie zredukowanej wagi. Jak wynika
z dwoch metaanaliz obejmujgcych badania trwajg-
ce 12 miesiecy lub dtuzej, osoby stosujgce diete ni-
skottuszczowa po poczgtkowym zmniejszeniu masy
ciata powracaty do wyjsciowej masy ciafa [64, 65].
Niewielka dtugoterminowa skutecznos¢, jak réwniez
czeste zarzucanie stosowania przez pacjentow die-
ty bogatoweglowodanowej i restrykcyjnej staty sie
uzasadnieniem poszukiwania innych metod pozwa-
lajacych na redukcje nadmiernej masy ciata. Dopro-
wadzito to do powstania wielu modeli zywieniowych
zaktadajgcych mniejszy udziat weglowodanéw niz
wynikajacy z tradycyjnej piramidy Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia. Zgodnie z powszechnym przekona-
niem, reprezentowanym na przyktad przez Amery-
kanskie Towarzystwo Diabetologiczne [2], radykalne
ograniczenie spozycia weglowodanow (< 130 g/d.)

nie moze by¢ zalecane, ze wzgledu na niepewny
efekt dtugoterminowy w zakresie redukcji masy cia-
ta i profil ryzyka sercowo-naczyniowego. W Polsce
najbardziej rozpowszechniong dietg bardzo nisko-
weglowodanowg jest tzw. dieta Kwasniewskiego
— sprzeczna z wigkszoscig zasad zdrowego zywie-
nia oraz zaktadajgca m.in. spozywanie znacznych
ilosci ttuszczow nasyconych i cholesterolu, a takze
maksymalne ograniczenie udziatu btonnika. Na swie-
cie natomiast najszerszy rozgtos zyskata dieta Atkin-
sa, ktéra wprawdzie zaleca spozywanie niewielkich
ilosci weglowodanéw w postaci warzyw, owocéw
i produktéw z petnego ziarna zb6z oraz eliminacje
izomerow trans kwaséw ttuszczowych, jednak row-
niez prowadzi do nadmiernej podazy cholesterolu
i ttuszczéw nasyconych. Popularnos¢ diet z bardzo
niska zawartoscig weglowodandéw wynika szczegol-
nie z faktu, ze skutecznie, cho¢ zwykle przejsciowo,
redukujg one mase ciata, jednoczesnie nie wywotujac
nasilonego odczuwania gtodu. Z punktu widzenia
patofizjologii diety niskoweglowodanowe wywotujg
mniejszy popositkowy wzrost glikemii i insulinemii,
przez co w okresie miedzypositkowym wystepuje
mniejsze uczucie gtodu, a tym samym ograniczenie
spozywania przekasek [66]. Zmniejszone odczuwa-
nie gtodu moze réwniez wynika¢ z wiekszego za-
zwyczaj udziatu biatka w tych dietach [67] lub nasi-
lenia ketogenezy. Dtuzej utrzymujace sie uczucie
sytosci sprzyja ,samoograniczeniu” catkowitego
tadunku energetycznego spozywanych positkéw
i nastepowej redukcji masy ciata, mimo braku na-
rzuconego limitu kalorycznego [68-70]. Zmniejsze-
nie masy ciata na poczatku stosowania diet nisko-
weglowodanowych wynika réwniez ze zmian
w gospodarce wodno-elektrolitowej. Utrata wody
wigze sie ze zwigkszonym wydalaniem zwigzkéw ke-
tonowych, a takze zmniejszaniem sie zapasow gli-
kogenu, szczegodlnie zawartego w miesniach szkie-
letowych. Do zmniejszenia masy tkanki miesniowe;j
w warunkach ograniczenia egzogennych weglowo-
danéw przyczynia sie réwniez aktywacja szlaku glu-
koneogenezy, prowadzac do degradacji biatek i mo-
bilizacji glukogennych aminokwasoéw. Redukcja wagi
uzyskana w efekcie stosowania diety bardzo nisko-
weglowodanowej jest wiec w znacznym stopniu na-
stepstwem zmniejszenia bezttuszczowej masy ciafa.

Znaczne ograniczenie udziatu weglowodanéw
w zywieniu wywotuje, podobnie jak dieta bardzo
niskoenergetyczna, efekt gfodzenia i zwolnienie
podstawowej przemiany materii, co po okresie przej-
sciowej skutecznosci diety odpowiada za wystapie-
nie efektu ,jo-jo” [71]. Moze to ttumaczy¢ w dtuz-
szej obserwacji mato korzystne wyniki nielicznych
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badan dotyczacych stosowania diet bardzo nisko-
weglowodanowych [72, 73].

Opublikowana ostatnio metaanaliza badan
przeprowadzonych wsréd oséb zdrowych oraz cho-
rych na cukrzyce typu 2 wnosi istotny wktad w po-
znanie efektéw metabolicznych diet niskoweglowo-
danowych. Zwrécono uwage, ze u oséb zdrowych
spozycie weglowodanéw w granicach 50-150 g/
/dobe nie powoduje sugerowanych wczesniej zabu-
rzeh metabolicznych. Ponadto w nowych badaniach
ujawniono, ze stosowanie diety niskoweglowoda-
nowej bez rownoczesnej restrykcji spozywanych ka-
lorii poprawia kontrole glikemii i zwieksza wrazli-
wos¢ tkanek na dziatanie insuliny zarébwno u oséb
zdrowych, jak i u chorych na cukrzyce typu 2. Korzy-
$ci metaboliczne wynikajace ze stosowanej diety
niskoweglowodanowej wigzaty sie wedtug autoréw
ze spontaniczng redukcjg spozywanych kalorii i na-
stepowym zmniejszeniem masy ciata [74].

Whnioski wyptywajace z negatywnych doswiad-
czen zaréwno ze stosowaniem diet bardzo boga-
tych w weglowodany, jak i znacznie ograniczajacych
ich spozycie wydajg sie zgodne z koncepcjami leza-
cymi u podstaw tak zwanej diety srédziemnomor-
skiej. Ich zasadniczg cecha nie jest radykalne ogra-
niczenie spozycia zadnego z makrosktadnikow ani
okreslanie sztywnego limitu kalorycznego, lecz zwré-
cenie uwagi na jakos¢ zdrowotng sktadnikéw po-
karmowych. Podobnie jak w tradycyjnym sposo-
bie zywienia mieszkancéw krajow basenu Morza
Srédziemnego, zaleca sie spozywanie , dobrych”
weglowodanéw i ,,dobrych” ttuszczéw. Pozadane
zrédta weglowodandw w postaci surowych warzyw,
owocow i produktow z petnego ziarna zb6z charak-
teryzuja sie stosunkowo wysokag zawartoscig bton-
nika i niskim indeksem glikemicznym. Do zalecanych
ttuszczéw nalezg natomiast szczegdlnie bogate
w jednonienasycone kwasy ttuszczowe, jak oliwa
z oliwek, a takze w omega-3 wielonienasycone kwa-
sy tluszczowe, jak niektére ryby oraz orzechy. Za-
sady diety srédziemnomorskiej nie sg oczywiscie sci-
sle okreslone i sposéb zywienia w krajach basenu
Morza Srédziemnego cechujg naturalne réznice.
Pewne podstawowe jej cechy wykorzystano jednak
w stworzeniu nowych, szczegétowych programéw
dietetycznych, jak coraz bardziej popularna dieta
plaz potudniowych czy Montignaca. Do zalet diety
srodziemnomorskiej oraz niektdrych jej pochodnych
nalezy skutecznos¢ w zakresie zmniejszenia masy
ciata [75], a takze redukcji ryzyka incydentow ser-
cowo-naczyniowych [76, 77], przy stosunkowo nie-
wielkiej ucigzliwosci i mozliwosci dtugotrwatego
stosowania.

Pozytywne efekty diety srédziemnomorskiej
w zakresie redukgji ryzyka sercowo-naczyniowego
mozna czesciowo wyjasnic jej wtasciwosciami anty-
oksydacyjnymi, co wigze sie réwniez z poprawg funk-
¢ji srédbtonka naczyniowego [78]. Zwraca uwage
znaczna zawartos¢ w niej flawonoidéw — zwigzkow
o dziataniu przeciwutleniajgcym, obecnych w duzych
ilosciach w owocach cytrusowych, winogronach, czer-
wonym winie, a takze gorzkiej czekoladzie.

Podsumowujac poréwnanie koncepcji diete-
tycznych, nalezy podkresli¢, ze wiekszos¢ opubliko-
wanych poréwnan interwencji majacych na celu
redukcje masy ciata u chorych na cukrzyce cechuje
stosunkowo niska wiarygodnos¢ wynikajgca z ma-
tej liczebnosci grup i niewystarczajacej kontroli. Ar-
tykuty pogladowe z bazy Cochrane z lat 2005 i 2007
dotyczace tego zagadnienia opierajg sie wiec na nie-
wielkiej liczbie prac spetniajacych podstawowe kry-
teria metodologiczne. Wynika z nich jedynie ogdliny
whniosek o korzystnym wptywie diet z ogranicze-
niem energetycznym, a takze przewadze interwen-
cji wielokierunkowej, szczegoélnie uwzgledniajacej
aktywnos¢ fizyczng nad sama dietg w odniesieniu
do redukcji masy ciata, jak réwniez kontroli glike-
mii [79, 80].

Podsumowanie

Podstawe tradycyjnej piramidy zywieniowej
stanowity weglowodany ztozone, przy znacznie zre-
dukowanej ilosci ttuszczow umieszczanych w pobli-
zu jej wierzchotka. Obecnie wydaje sie, ze nalezy
dokonac zréznicowania w obrebie tych grup i prze-
sunie¢ miedzy pietrami piramidy, poniewaz z pew-
noscig nie wszystkie ttuszcze i weglowodany mozna
traktowac jednakowo. Jednoczesnie nalezy podkre-
sli¢, ze piramida zywieniowa, okreslajgca proporcje
sktadnikéw pokarmowych, jest tylko jednym z ele-
mentéw piramidy zdrowia. Podstawg tej piramidy
jest zdrowy styl zycia, w ktérym nie moze zabrak-
nac¢ regularnej aktywnosci fizycznej.

W przesztosci przedstawianie zasad ,diety
cukrzycowej” czesto polegato na wymienieniu ,pro-
duktéw bezwzglednie zakazanych”, z ktérych wiele
stanowito wczesniej ulubiony sktadnik positkéw
pacjenta. W potaczeniu z zaleceniem osiggniecia
optymalnej masy ciata, mogto by¢ to postrzegane
przez chorego jako zbyt trudne i czesto prowadzito
do rezygnacji i zaniechania wspdtpracy. Obecnie
zaleca sie uzgodnienie z pacjentem planu leczenia
zywieniowego i modyfikacji stylu zycia, ktére bedzie
on w stanie dtugoterminowo stosowa¢ [81]. Pod-
kreslenie koniecznosci indywidualizacji porad,
uwzglednienia preferencji pacjenta i zaangazowa-
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nia

go w planowanie leczenia jest sygnatem pozy-

tywnej ewolucji zalecen zywieniowych w cukrzycy.
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