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S T R E S Z C Z E N I E
Problem otyłości stale narasta. Wobec braku dostępnych i skutecznych rozwiązań, wielu pacjentów 
zwraca się ku niestandardowym formom terapii nadmiaru masy ciała. W ostatniej dekadzie znacznie 
wzrosło zainteresowanie stosowaniem tzw. postów przerywanych (IF, intermittent fasting) jako alter-
natywy dla ciągłej restrykcji kalorycznej. W pracy dokonano przeglądu piśmiennictwa dotyczącego 
skuteczności stosowania IF w leczeniu otyłości i towarzyszących jej zaburzeń metabolicznych. 
Dotychczasowe badania wykazały, że posty przerywane mogą być alternatywą dla klasycznej diety 
redukcyjnej, jednak nie ma wystarczających dowodów, że jego stosowanie wiąże się z większymi 
korzyściami zdrowotnymi. Przy podejmowaniu decyzji o stosowaniu tych reżimów dietetycznych 
należy wziąć pod uwagę ryzyko ewentualnych związanych z nimi zagrożeń.

Słowa kluczowe: post przerywany, otyłość, cukrzyca typu 2, dyslipidemia, nadciśnienie tętnicze, 
stan zapalny, przeciwwskazania

A B S T R A C T
The problem of obesity is growing. As there is scarce of effective methods of treatment many patients 
reach for non-standard therapies. In the recent decade there is an increased interest in intermittent 
fasting (IF) as an alternative to continuous caloric restriction. The authors performed the review of 
the literature concerning effectiveness of IF in the treatment of obesity and concomitant metabolic 
disorders. The research performed until now showed that IF may be an alternative to classic caloric 
restriction, however there is no sufficient evidence that its use result in the greater health benefits. In 
the decision to its use also risk of eventual threats should be taken into account.

Key words: intermittent fasting, obesity, type 2 diabetes, dyslipidaemia, arterial hypertension, 
inflammation, conraindications

Adres do korespondencji:
prof. dr hab. n. med. i n. o zdr. 
Dorota Szostak-Węgierek
ul. Erazma Ciołka 27
01–445 Warszawa
+48 608 675 995
e-mail: dorota.szostak-wegierek@
wum.edu.pl

Postępy Żywienia Klinicznego 
2024, tom 19, 123–132

DOI: 10.5603/pżk.101352

ISSN 1896–3706

e-ISSN 2956–9249

Copyright © 2024 Via Medica

Artykuł jest dostępny bezpłatnie na podstawie licencji Creative Common Attribution-Non-Commercial-No Derivatives 4.0 International (CC BY-NC-ND 4.0) umożliwiającej jego pobranie oraz 
udostępnianie pod warunkiem wskazania autorstwa i wydawcy. Niedopuszczalne jest wprowadzanie jakichkolwiek zmian lub wykorzystanie komercyjne bez zgody wydawcy.

https://orcid.org/0000-0002-5265-8176
mailto:dorota.szostak-wegierek@wum.edu.pl
mailto:dorota.szostak-wegierek@wum.edu.pl
https://doi.org/10.5603/p%C5%BCk.101352


P O S T Ę P Y  Ż Y W I E N I A  K L I N I C Z N E G O

h t t p s : / / j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / p o s t e p y _ z y w i e n i a _ k l i n i c z n e g o124

WSTĘP
Problem otyłości stale narasta [1, 2]. Wobec braku dostęp-
nych i skutecznych rozwiązań, wielu pacjentów zwraca się 
ku niestandardowym formom terapii nadmiaru masy ciała. 

W ostatniej dekadzie znacznie wzrosło zainteresowanie 
stosowaniem tzw. postów przerywanych (IF, intermittent 
fasting) jako alternatywy dla ciągłej restrykcji kalorycznej. 

DEFINICJA I MODELE POSTU 
PRZERYWANEGO, ZAŁOŻENIA,  

ZWIĄZEK Z RYTMEM DOBOWYM 
Stosowanie postu przerywanego może mieć uzasadnienie 
ewolucyjne. Inaczej niż w czasach obecnych, nasi przod-
kowie nie spożywali codziennie kilku obfitych, dość regu-
larnych posiłków oraz dodatkowych przekąsek w czasie 
długiego siedzącego czasu pracy. Musieli aktywnie poszu-
kiwać żywności, która zwykle miała niską gęstość odżyw-
czą. Z punktu widzenia ewolucyjnego organizmy naszych 
przodków musiały więc być dostosowane do przetrwania 
wielu godzin, a nawet dni, bez przyjmowania pokarmu [3]. 
Obserwacja współczesnego sposobu żywienia długowiecz-
nych mieszkańców japońskiej wyspy Okinawa ujawniła, 
że istotną cechą ich stylu życia jest unikanie przejadania 
się i regularne przerwy pomiędzy posiłkami, wynikające 
z podtrzymywania aktywności fizycznej i społecznej [4, 5].

Post (fasting) możemy zdefiniować jako dobrowol-
ne powstrzymywanie się od niektórych lub wszystkich 
pokarmów i napojów z powodów terapeutycznych, 
duchowych lub politycznych [6]. Post może przyjmować 
formę restrykcji dietetycznych, rozumianych jako stałe 
powstrzymywanie się na przykład od słodyczy lub mięsa. 
Inne formy postu to ciągła restrykcja kalorii (CR, caloric re-
striction) albo post przerywany (IF). Istotą IF jest okresowe 
powstrzymywanie się od spożywania wszystkich pokar-
mów z wyjątkiem wody. Należy podkreślić, że IF nie musi 
zakładać ograniczenia ilości kalorii spożywanych w czasie 
przeznaczonym na posiłki. Obserwacje osób przestrzega-
jących zasad Ramadanu (zakorzenionej w kulturze islamu 
formy postu okresowego) potwierdzają, że IF może, choć 
nie musi, prowadzić do ograniczenia dziennej ilości spo-
żywanych kalorii [7]. Natomiast terapeutyczny cel postu 
przerywanego implikuje, że skład spożywanych posiłków 
jest zgodny z zasadami zdrowego odżywiania.

Z toczących się od kilkudziesięciu lat badań na mode-
lach doświadczalnych (drożdże Saccharomyces, nicienie, 
muszka owocówka, ale także myszy, szczury i ssaki naczel-

ne) wynika, że restrykcja kalorii prowadzi do wydłużenia 
życia. Efekt jest różny u poszczególnych gatunków i może 
wynosić do +45% u szczurów, ale tylko +27% u myszy 
[8]. Wraz z redukcją spożywanych kalorii u zwierząt ob-
serwowano także zmniejszanie się ryzyka wielu chorób 
przewlekłych, w tym schorzeń układu sercowo-naczy-
niowego rozwijających się na podłożu miażdżycowym, 
a także cukrzycy, nowotworów, niewydolności nerek oraz 
chorób neurodegeneracyjnych [9, 10]. Należy podkreślić, 
że badania przedkliniczne ujawniły korzyści zdrowotne 
postu przerywanego, także przy braku jednoczesnej re-
strykcji kalorii, a następstwa IF mogą być niezależne od 
wpływu postu na masę ciała [11, 12]. Te obiecujące wyniki 
przyczyniły się do rozpoczęcia prospektywnych badań nad 
wpływem restrykcji kalorii i postu na ludzki metabolizm [13, 
14]. W badaniu CALERIE 2 (Comprehensive Assessment of 
Long-Term Effects of Reducing Intake of Energy) obserwowa-
no przez 2 lata osoby nieotyłe i wykazano, że zmniejszenie 
dziennego spożycia kalorii o 12% obniżyło ryzyko serco-
wo-naczyniowe i zredukowało poziomy innych czynników 
związanych ze starzeniem bez negatywnego wpływu na 
zdrowie psychiczne [15]. W wielu badaniach oceniano także 
działanie postu przerywanego [16–20]. Najczęściej badane 
u ludzi modele IF przedstawiono w tabeli 1.

Podobnie jak na modelach zwierzęcych, w badaniach 
tych wykazano, że różne modele postu przerywanego 
hamowały rozwój otyłości, insulinooporności, dyslipide-
mii, nadciśnienia tętniczego i stanu zapalnego. Również 
u ludzi post przerywany wydaje się przynosić korzyści 
zdrowotne w większym stopniu niż można by to przypisać 
samej redukcji w spożyciu kalorii czy zmniejszeniu masy 
ciała [21, 22]. Należy jednak podkreślić, że nie wszystkie 
badania nad modelami postu przerywanego dowiodły 
wspomnianych już korzyści metabolicznych. Okazało się, 
że przyjmowanie pokarmu w drugiej połowie dnia lub nocą 
może wręcz pogarszać kontrolę glikemii i poziom lipidów 
[23–25]. Obserwacje te wskazują na potencjalne znaczenie 
synchronizacji modelu postu przerywanego z rytmem oko-
łodobowym, czyli tzw. wewnętrznym zegarem biologicz-
nym [21, 26, 27]. Rytm ten jest generowany przez ośrodek 
nadrzędny w jądrze nadskrzyżowaniowym podwzgórza 
przede wszystkim pod wpływem światła dziennego [28]. 
Neurony jądra nadskrzyżowaniowego wykazują również 
ekspresję receptorów takich hormonów obwodowych jak 
insulina, grelina i leptyna [29–31]. Istotną częścią zegara 
są także oscylatory obwodowe obecne m.in. w wątrobie 

Tabela 1. Modele postów przerywanych oceniane w literaturze naukowej

Model postu przerywanego Cechy charakterystyczne

Post co drugi dzień (ADF, alternate day fasting) Naprzemiennie: 1 dzień głodówki (zero kalorii)/1 dzień spożycia wg upodobania

Zmodyfikowany post co drugi dzień (ADMF, alternate day modified 
fasting)

Naprzemiennie: 1 dzień dieta o bardzo niskiej kaloryczności (np. 25% zapotrzebowania 
energetycznego)/1 dzień spożycia wg upodobania

Post przerywany w schemacie 2/5 (PF 2/5, periodic fasting) 2 dni w tygodniu brak spożycia lub dieta o bardzo niskiej kaloryczności/5 dni spożycia 
wg upodobania

Żywienie ograniczone czasem (TRF/TRE, time restricted feeding/
eating)

Każdego dnia: spożycie wg upodobania w ramach tzw. okna żywieniowego trwającego 
4–12 h oraz wydłużony do 12–20 h post nocny 
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i jelitach, które reagują na pory spożywanych posiłków. 
Rytm okołodobowy może istotnie wpływać na metabolizm 
spożywanych składników pokarmowych [32]. Wiadomo na 
przykład, że wzrost wydzielania melatoniny przed snem 
może hamować uwalnianie insuliny z komórek β trzustki 
[33]. W konsekwencji posiłek późnowieczorny może pro
wadzić do wyższej glikemii poposiłkowej niż taki sam spo-
żyty rano [34–37]. Również efekt termiczny pokarmu u ludzi 
jest wyższy rano niż wieczorem [38–40]. W badaniach na 
modelach zwierzęcych wykazano, że desynchronizacja 
rytmu okołodobowego, na przykład poprzez karmienie 
nocą, może zagrażać zdrowiu [41, 42]. Liczne i wiarygodne 
dane wskazują także, że praca zmianowa i nocne jedzenie 
zwiększają ryzyko otyłości, cukrzycy, chorób układu krąże-
nia i nowotworów [43–48].

Ciekawym modelem obserwacyjnym w badaniach nad 
znaczeniem synchronizacji modelu postu przerywanego 
z rytmem okołodobowym są osoby przestrzegające postu 
od wschodu do zachodu słońca podczas Ramadanu, mie-
siąca świętego dla muzułmanów. Post ten nie wymaga od 
wiernych ograniczeń energetycznych. Najczęstszą praktyką 
jest wtedy spożywanie jednego dużego posiłku po zacho-
dzie słońca i drugiego lżejszego przed świtem. W zależności 
od miejsca zamieszkania post w dzień może trwać od 11 do 
22 godzin. Istnieją doniesienia o niekorzystnym wpływie 
takiej praktyki na chronobiologię [49, 50].

Podsumowując, większość badań wykazuje, że różne 
modele postu przerywanego hamują rozwój otyłości, insu-
linooporności, dyslipidemii, nadciśnienia tętniczego i stanu 
zapalnego. Wyniki badań sugerują, że czas przyjmowania 
pokarmu jest ważnym wyznacznikiem zdrowia ludzkiego 
i ryzyka chorób. Istnieją przesłanki, że nasz organizm jest 
zoptymalizowany pod kątem przyjmowania posiłków 
w dzień, być może najlepiej w pierwszej połowie dnia. 
Długoterminowe korzyści metaboliczne związane z jedze-
niem lub niejedzeniem śniadania — czyli przedłużeniem 
nocnego postu aż do obiadu/lunchu — są nadal przed-
miotem badań [51, 52] i zainteresowania opinii publicznej. 
W niniejszym dokumencie podjęto próbę podsumowania 
aktualnych danych na temat wpływu postu przerywanego 
na metabolizm u ludzi.

FIZJOLOGIA GŁODZENIA
Zaspokojenie potrzeb energetycznych jest nadrzędną 
potrzebą organizmu, a składnikami pokarmowymi wy-
korzystywanymi w tym celu są węglowodany, tłuszcze 
i białka. Ewolucyjna przeszłość gatunku ludzkiego była 
związana z występowaniem okresów głodzenia. Dlatego 
też krytyczne dla przetrwania było zaadaptowanie się do 
okresowego niedoboru pożywienia. Dostosowanie to po-
zwoliło na wykorzystanie zgromadzonych w organizmie 
węglowodanów, tłuszczu oraz białek dla pokrycia potrzeb 
energetycznych organizmu, co wiąże się z wystąpieniem 
drastycznych zmian w metabolizmie. Z kolei post jest 
praktyką polegającą na dobrowolnym ograniczeniu lub 
zaprzestaniu przyjmowanych pokarmów przez dowolny 

okres, w którym zmiany metaboliczne są podobne do 
występujących w głodzeniu, choć ich nasilenie zależy od 
jego restrykcyjności i czasu trwania. 

Metabolizm węglowodanów, tłuszczu i białek w trakcie 
głodzenia/postu ulega zmianie w miarę ich pogłębiania 
się. Glukoza obecna we krwi w warunkach prawidłowych 
zapewnia pokrycie potrzeb energetycznych tkanek i narzą-
dów. Podczas głodzenia/postu utrzymanie jej poziomu we 
krwi zależy początkowo od zapasów glikogenu w wątrobie 
i mięśniach szkieletowych. Początkowo głodzenie wpływa 
najbardziej bezpośrednio na funkcję trzustki. W wyniku 
zmniejszenia glikemii na początku głodzenia, dochodzi 
do zwiększenia uwalniania glukagonu przez komórki alfa 
oraz zahamowania wydzielania insuliny przez komórki beta 
wysp Langerhansa, co prowadzi do zmniejszenia proporcji 
insuliny do glukagonu we krwi. Większe stężenie glukago-
nu mobilizuje pozyskiwanie glukozy ze zgromadzonych 
w organizmie zapasów glikogenu w procesie glikogenolizy. 
Większość glikogenu jest magazynowana w wątrobie i to 
te zapasy glukozy w organizmie odgrywają największą rolę 
w utrzymaniu poziomu glukozy we krwi podczas pierw-
szych 24 godzin od zaprzestania spożywania pokarmu. Glu-
kagon wpływa również na uwalnianie glukozy z glikogenu 
w mięśniach szkieletowych, ale ma to mniejsze znacznie, 
ponieważ zawierają one małe ilości tego wielocukru. Po 
dwóch, trzech dniach głodzenia glikogenoliza ustaje, a ilość 
glukozy zaczyna być niewystarczająca do prawidłowego 
przebiegu oksydacji tłuszczów oraz zaspokojenia potrzeb 
poszczególnych narządów i tkanek [53–55]. Następstwem 
tego są drastyczne zmiany w metabolizmie, prowadzące 
do wykorzystania zgromadzonych w tkance tłuszczowej 
zapasów triglicerydów. Triglicerydy są rozkładane na wolne 
kwasy tłuszczowe i glicerol, które w wątrobie są przekształ-
cane w ciała ketonowe (acetylooctan, 3-hydroksymaślan 
i aceton) i glukozę. Głównym związkiem ketonowym 
produkowanym w matriksie mitochondriów wątroby w wy-
niku ketogenezy jest acetylooctan, podczas gdy we krwi 
głównie występuje 3-hydroksymaślan [56]. Przekształcanie 
kwasu acetylooctowego w pozostałe związki ketonowe 
pojawia się w następstwie jego zwiększonego wytwarzania. 
W normalnych warunkach kwas ten ma małe znaczenie 
i jest metabolizowany przez wiele tkanek, chociażby przez 
tkankę mięśniową prążkowaną szkieletową lub sercową. 
Ponieważ wyczerpanie zapasów glikogenu w trakcie trwa-
nia głodówki/postu prowadzi do zmniejszenia jego roli 
w zapewnianiu pokrycia potrzeb energetycznych, związki 
ketonowe zaczynają odgrywać dominującą rolę w meta-
bolizmie energetycznym. Są dystrybuowane i ponownie 
przekształcane w acetylo-CoA w tkankach wymagających 
energii. W warunkach fizjologicznych stężenie związków 
ketonowych we krwi jest bardzo małe (<0,3 mmol/l) w po-
równaniu do stężenia glukozy (ok. 4 mmol/l). Gdy związki 
ketonowe osiągają stężenia wynoszące ponad 4 mmol/l, 
zaczynają być wykorzystywane jako źródło energii również 
przez ośrodkowy układ nerwowy. U osób niemających 
zaburzeń w metabolizmie glukozy, stężenie związków 
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ketonowych osiąga maksymalnie wartość 8 mmol/l, a pH 
krwi nie ulega obniżeniu (pH = 7,4) [57]. Ketozę tę, będącą 
następstwem głodzenia/postu, w której stężenie insuliny 
i glukozy zmniejsza się, a glukagonu zwiększa tak, aby 
możliwe było utrzymanie prawidłowego stężenia glukozy 
we krwi, Hans Krebs określił jako „ketozę fizjologiczną” [58]. 

W trakcie głodzenia glikemia, pomimo że ulega zmniej-
szeniu, pozostaje na poziomie fizjologicznym. Dzieje się tak 
dzięki wykorzystaniu do produkcji glukozy aminokwasów 
glikogennych oraz uwolnionego z triglicerydów glicerolu. 
Należy zaznaczyć, że przejście na metabolizm lipidów 
pozwala na oszczędzanie białka podczas głodzenia. Jed-
nak w bardziej ekstremalnych wersjach poszczenia/prze-
dłużającego się głodzenia jego wykorzystanie z mięśni 
szkieletowych jako składnika energetycznego zwiększa się, 
prowadząc do znacznego zmniejszenia ich masy [55, 56]. 

Zmniejszenie masy ciała podczas głodu jest nieuniknio-
ne i jest konsekwencją pierwszej i drugiej zasady termo-
dynamiki. Zjawisko to jest efektem sumarycznych zmian 
masy w poszczególnych tkankach i narządach organizmu. 
Ponadto węglowodany, tłuszcz i białko mają odmienną 
gęstość energetyczną oraz są zgromadzone w różnej ilo-
ści w poszczególnych narządach, co wpływa nie tylko na 
szybkość zmian w masie ciała osoby głodującej/poszczącej, 
ale i na zmiany masy poszczególnych narządów. Biorąc 
pod uwagę stosunkowo wysokie koszty metaboliczne 
utrzymania tkanek o wysokim wskaźniku rotacji, budują-
cych żołądek i jelita, w organizmie w pierwszej kolejności 
dochodzi do zmniejsza masy tkanek w obrębie tych 
narządów, w celu zmniejszenia zapotrzebowania energe-
tycznego podczas głodu. Natomiast masa wątroby i tkanki 
tłuszczowej może ulegać wolniejszej redukcji, choć również 
dużej, co wynika z mobilizacji zawartych w zapasowych 
składników energetycznych (węglowodanów i tłuszczu). 
Z kolei zmniejszenie masy mięśni, które są główną rezerwą 
białka podczas głodzenia, zależy od ich zaangażowania 
w lokomocję, co oznacza, że w pierwszej kolejności zanikają 
mięśnie w mniejszym stopniu biorące w niej udział. Inne 
narządy, takie jak serce, mózg, nerki i gonady, mogą nie 
ulegać mierzalnej redukcji masy bezwzględnej podczas 
głodzenia, a nawet mogą zwiększać masę względną, co 
sugeruje, że narządy te są preferencyjnie oszczędzane 
przed procesami katabolicznymi lub przynajmniej proces 
ten przebiega w nich wolniej niż w innych tkankach i na-
rządach [59]. Niestety, informacje na temat specyficznych 
mechanizmów fizjologicznych, które leżą u podstaw różnic 
w szybkości katabolizmu obserwowanego w różnych na-
rządach i tkankach podczas głodzenia są skąpe i pochodzą 
głownie z badań na zwierzętach. 

WPŁYW IF NA REDUKCJĘ MASY CIAŁA 
I METABOLIZM PACJENTA Z OTYŁOŚCIĄ 

W ciągu ostatnich lat ukazało się kilka systematycznych 
przeglądów na temat wpływu IF na masę ciała u dorosłych 
pacjentów z otyłością lub nadwagą [60–67]. Autorzy tych 
analiz zgodnie zalecają ostrożność w interpretacji uzyska-

nych wyników z uwagi na niską jakość dowodów. Większość 
analizowanych badań bowiem obejmuje tylko 12 tygodni 
obserwacji, niektóre 26 tygodni, a tylko pojedyncze trwały 
12 miesięcy [68]. Po drugie, objęły one ograniczoną liczbę 
uczestników (większość doniesień dotyczy grup od 10 do 
60 osób, a w najliczniejszym włączono 244 osoby) [69]. 
Ponadto, porównanie i wnioskowanie utrudniają roz-
bieżności w protokołach badań. Oceniano różne modele 
postu przerywanego; w niektórych badaniach stosowano 
kontrolę jakościową diety i/lub dodatkową restrykcję ka-
lorii, natomiast w innych zakładano dowolność spożycia 
zarówno pod względem ilościowym, jak i jakościowym. 
Autorzy poszczególnych analiz stosowali różne kryteria 
włączenia w porównywanych badaniach.

Redukcja masy ciała
Badania wykazały, że w porównaniu do braku interwencji 
(spożycie bez ograniczeń czasowych i ilościowych) zasto-
sowanie IF prowadzi do istotnej utraty masy ciała, ale efekt 
ten jest niewielki (około 3–4 kg) [60–62]. Dowiedziono 
także, że wszystkie modele postu przerywanego prowa-
dzą do porównywalnej utraty masy ciała, jak w przypadku 
zastosowaniu ciągłej restrykcji kalorii [60, 61, 63, 65]. Tylko 
jedna metaanaliza randomizowanych badań (obejmują-
ca osiem badań z zastosowaniem postu przerywanego 
w schemacie 5:2 i trzy badania z ADF; wszystkie z czasem 
obserwacji do 2–3 miesięcy) wskazała na większą utratę 
masy ciała w porównaniu do ciągłej CR. Niestety różnicy 
tej nie potwierdzono w badaniach z czasem obserwacji 
dłuższym niż 12 tygodni [70].

Należy podkreślić, że zastosowanie IF bez restrykcji 
kalorii (czyli spożycie ograniczone czasowo, ale nie ilościo-
wo i jakościowo) także prowadziło do redukcji masy ciała 
porównywalnej z uzyskaną przez ciągłą CR [62]. Natomiast 
w przeglądzie 13 badań porównujących IF z CR zaplano-
wanych jako interwencje izokaloryczne, tzn. z dopasowaną 
w obu ramionach ilością kalorii, nie dowiedziono wyższości 
postu przerywanego nad ciągłą restrykcją kalorii w redukcji 
masy ciała [67]. Wyniki te przeczą tzw. obiegowym przeko-
naniom, że IF, redukując insulinemię, może doprowadzić 
do zwiększonego wydatku energetycznego. Należy dodać, 
że w badaniach z zastosowaniem komór metabolicznych 
oceniających całkowity wydatek energetyczny wykazano 
podobny spadek masy ciała po zastosowaniu diet z różną 
proporcją makroskładników, ale tą samą podażą kalorii 
[71, 72].

W niektórych przeglądach autorzy podjęli próbę ustale-
nia wielkości efektu redukcji masy ciała przy zastosowaniu 
postu przerywanego. W każdym z 27 badań analizowanych 
przez Welton i wsp. [62] IF doprowadził do utraty masy ciała, 
ale efekt ten był zróżnicowany i wynosił od 0,8% do 13% 
w porównaniu do wagi sprzed interwencji. Średnią reduk-
cję masy ciała autorzy oszacowali na ~4,3% w porównaniu 
do wyjściowej. Autorzy podkreślili, że utrata masy ciała za-
obserwowana w analizowanych przez nich badaniach była 
niezależna od zmian, jakie nastąpiły w ilości przyjmowa-
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nych kalorii. Varaday i wsp. [65] podjęli próbę oceny wpływu 
różnych modeli postu przerywanego na stopień redukcji 
masy ciała. Nie była to jednak analiza badań bezpośrednio 
porównujących różne modele postu przerywanego. Au-
torzy wyliczyli, że zarówno ADF/ADMF (6 badań wziętych 
po uwagę), jak i post przerywany 5:2 (7 badań) prowadziły 
w ciągu 8–12 tygodni do podobnej utraty masy ciała, która 
wynosiła 4–8%. Natomiast w badaniach z TRE (spożycie 
ograniczone od 4 do 8 godzin w ciągu doby; analizowano 
9 badań) było to tylko 3–4%. Niestety w badaniach z dłuższą 
obserwacją (od 24 do 52 tygodni) nie odnotowano większej 
redukcji masy ciała niż w badaniach krótkoterminowych. 
Autorzy zauważyli, że w żadnym z dziewięciu branych 
pod uwagę badań z TRE nie uzyskano redukcji masy ciała 
większej niż 5%, a taką uznaje się w za klinicznie istotną, 
czyli redukującą ryzyko rozwoju cukrzycy, chorób serco-
wo-naczyniowych, czy nowotworów [73]. 

W dwóch opublikowanych w ostatnim czasie metaana-
lizach badań RCT (randomized controlled trial) wykazano, że 
stosowanie IF nie było związane z istotnie większą redukcją 
masy ciała w żadnym punkcie czasowym w porównaniu 
z CR [74, 75]. Jednak w metaanalizie przeprowadzonej 
przez Ma i wsp. [76], która objęła 16 badań RCT (w sumie 
1228 uczestników), wykazano, że ADF wiązał się z większą 
redukcją obwodu pasa niż post przerywany 5:2 i CR, pod-
czas gdy post 5:2 bardziej efektywnie obniżał BMI niż CR. 
ADF znamiennie bardziej obniżył masę ciała w porównaniu 
z CR i spowodował większe zmniejszenie obwodu pasa 
w porównaniu z CR, dietą 5:2 i TRE. Autorzy wnioskują, że 
ADF może być metodą z wyboru w postępowaniu mającym 
na celu redukcję masy ciała. Sprawa ta jednak wymaga 
dalszych badań.

Wpływ na metabolizm i skład ciała
Badania z zastosowaniem IF, w tym również TRE, sugerują 
inne niż tylko redukcja masy ciała korzyści metaboliczne IF 
[77–79]. IF poprzez redukcję masy ciała i w konsekwencji 
zmniejszenie oporności na insulinę wpływa na gospodar-
kę węglowodanową i lipidową [80], co będzie omówione 
w kolejnych rozdziałach.

Uzyskane korzyści metaboliczne mogą wynikać między 
innymi z korzystnego wpływu postu przerywanego na 
skład ciała. Kwestia ta była dotąd mało poruszana w prze-
glądach systematycznych, niemniej niektórzy autorzy 
badań długoterminowych wykazali większą skuteczność 
IF w zmniejszaniu obwodu talii w porównaniu do CR [61, 
63, 67]. 

Kolejną bardzo istotną kwestią jest wpływ IF na bez-
tłuszczową masę ciała. Wiadomo, że CR powoduje propor-
cjonalny do utraty masy ciała spadek również beztłuszczo-
wej masy ciała i takie same wyniki uzyskano w większości 
badań stosujących ADF, post w schemacie 5:2 i TRE [65]. 
Nie ma zatem dotychczas dowodów, że post przerywany 
sprzyja większej utracie tkanki tłuszczowej i oszczędza 
masę beztłuszczową w porównaniu do ciągłej restrykcji 
kalorii. Pewne obawy może budzić fakt, że niektórzy auto-

rzy obserwowali większą utratę masy beztłuszczowej po 
zastosowaniu TRE w porównaniu do grupy kontrolnej [81]. 
Nie jest także jasne, czy dołączenie wysiłku fizycznego do 
postu przerywanego mogłoby zmniejszyć stopień utraty 
beztłuszczowej masy ciała.

Podsumowując należy stwierdzić, że niewielka ilość 
długoterminowych badań utrudnia skonstruowanie 
zaleceń w zakresie stosowania IF. Różne modele postu 
przerywanego prowadzą do porównywalnej utraty masy 
ciała jak w przypadku zastosowaniu ciągłej restrykcji kalorii. 

WPŁYW IF NA GOSPODARKĘ 
WĘGLOWODANOWĄ I LIPIDOWĄ 

Wpływ postu przerywanego na gospodarkę węglowo-
danową i lipidową pozostaje niejasny. Ten typ diety jest 
wysoce niejednorodny co do zaleceń i obejmuje różne 
wzorce, takie jak naprzemiennie następujące dni postu 
(niespożywanie pożywienia w dni postu) i dni spożywania 
posiłków, naprzemienne stosowanie racji pokarmowej, 
w której ograniczenie podaży energii nie przekracza 25% 
zapotrzebowania, ograniczony czasowo post w ciągu doby 
(ograniczenie spożycia pokarmu o określonych porach 
dnia) i okresowy post w ciągu tygodnia (na jeden do dwóch 
w tygodniu). Jak można się spodziewać, prowadzi to do 
różnej metabolicznej odpowiedzi organizmu. 

Sutton i wsp. [78] zaobserwowali u mężczyzn ze sta-
nami przedcukrzycowymi, że dieta trwająca 5 tygodni ze 
spożyciem pokarmu ograniczonym do 6 godzin w ciągu 
doby znacznie poprawiła wrażliwość na insulinę. Furmli 
i wsp. [82] opisali trzy przypadki pacjentów stosujących 
post przerywany, u których zaobserwowano zmniejsze-
nie oporności na insulinę, przy jednoczesnym znacznym 
zmniejszeniu masy ciała, obwodu talii i stężenia HbA1c 
w surowicy. Natomiast Alghamdi i wsp. [83] przeanalizo-
wali wpływ IF podczas ramadanu na metabolizm glukozy 
u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym i stwierdzili, 
że stężenie HbA1c w surowicy zwiększyło się o 0,11% 
po miesiącu trwania postu. Z kolei Harvie i wsp. [18, 77] 
stwierdzili, że trzy miesiące stosowania postu przerywane-
go znacznie zmniejszyło stężenie w surowicy cholesterolu 
ogółem, triglicerydydów (TG) i lipoprotein o niskiej gęstości 
(LDL) u pacjentów z zaburzeniami metabolizmu glukozy 
i lipidów. Z kolei w badaniu RCT [78], którego celem była 
ocena wpływu IF na różne markery zdrowia, bez czynnika 
zakłócającego w postaci redukcji masy ciała, u mężczyzn ze 
stanem przedcukrzycowym, IF spowodował zmniejszanie 
średniego i szczytowego stężenie insuliny, a także redukcję 
poziomu insuliny na czczo. Stężenie insuliny w surowicy 
i wskaźnik HOMA-IR uległy znacznemu zmniejszeniu po 
interwencji, co sugeruje poprawę wrażliwości na insulinę. 
Jeśli chodzi o profile lipidowe, badanie to nie wykazało 
znaczącego wpływu na stężenie cholesterolu całkowitego 
(TC) lub cholesterolu lipoprotein o dużej gęstości (HDL-c). 
Jednak w grupie IF zaobserwowano spadek stężenia trigli-
cerydów (TG). W 12-tygodniowym RCT przeprowadzonym 
przez Obermayera i wsp. [84] z udziałem 46 osób z cukrzycą 
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typu 2 leczoną insuliną uczestnicy zostali losowo przydzie-
leni do grupy IF (n = 20) lub grupy kontrolnej (n = 24). Grupa 
IF praktykowała post przez 3 nienastępujące po sobie dni 
w tygodniu, spożywając tylko 25% zalecanego spożycia 
kalorii. Wykazano, że po okresie 12 tygodni stężenia HbA1c 
uległy poprawie, zmniejszyła się masa ciała i możliwe było 
zmniejszenie całkowitej dobowej dawki insuliny.

Yuan i wsp. [85] przeprowadzili metaanalizę 10 badań 
dotyczących wpływu postu przerywanego na metabolizm 
węglowodanów i lipidów oraz wrażliwość na insulinę 
u osób z zespołem metabolicznym. Stosowanie postu prze-
rywanego wpłynęło w przypadku metabolizmu glukozy na 
zmniejszanie jej stężenia na czczo o 0,15 mmol/l, zmniej-
szenie stężenia HbA1c o 0,08, stężenia insuliny w surowicy 
o 13,25 mU/L, a wskaźnika HOMA-IR o 0,31. Analiza wpływu 
na gospodarkę lipidową wykazała zmniejszenie stężenia 
cholesterolu całkowitego o 0,32 mmol/l, cholesterolu LDL 
o 0,22 mmol/l, a TG o 0,04 mmol/ (95% CIs: −0,15; −0,07). 
Ponadto stwierdzono zmniejszenie masy ciała i obwodu 
brzucha. Autorzy wnioskowali zatem, że post przerywany 
wywiera korzystny wpływ na gospodarkę węglowodanową 
i lipidową u osób z zespołem metabolicznym oraz popra-
wia wrażliwość na działanie insuliny. Również metaanaliza 
wykonana przez Pureza i wsp. [86] wykazała istotny wpływ 
IF na zmniejszenie stężenie glukozy na czczo oraz wskaź-
nika HOMA-IR, podczas gdy nie wykazano wpływu na 
stężenie cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL oraz 
HDL u osób dorosłych z nadwagą. Zwracają uwagę wyniki 
opublikowanych w ostatnim czasie metaanaliz badań RCT, 
w których wykazano, że stosowanie IF nie było związane 
z istotnie większą poprawą parametrów metabolicznych 
w porównaniu z CR [74, 75].

Mechanizm, dzięki któremu IF powoduje korzystne 
efekty, pozostaje niejasny. Sugeruje się, że dzieje się tak 
nie tylko poprzez zmniejszenie podaży kalorii, ale także 
poprzez dostosowanie do rytmu okołodobowego. Wcze-
śniejsze dane sugerują, że zakłócenie rytmu okołodobowe-
go jest związane z rozwojem chorób metabolicznych i że 
ludzie (a także inne organizmy) ewoluowali, aby zoptyma-
lizować procesy fizjologiczne poprzez dostosowanie się do 
endogennego zegara okołodobowego [10]. Jednak warto 
zaznaczyć, że IF związany z ramadanem nie jest zgodny 
z rytmem okołodobowym, ponieważ post występuje w go-
dzinach dziennych. Zatem kwestia ta pozostaje otwarta. 

WPŁYW IF NA CIŚNIENIE KRWI
Stosowanie postów przerywanych może wiązać się z obni-
żeniem ciśnienia tętniczego krwi [87]. Badania na ludziach 
wykazały, że dotyczy to zarówno ciśnienia skurczowego, jak 
i rozkurczowego. W badaniu przeprowadzonym na męż-
czyznach ze stanem przedcukrzycowym po 5 tygodniach 
stosowania IF polegającej na codziennym 18-godzinnym 
powstrzymywaniu się od spożywania pokarmów obniżenie 
skurczowego ciśnienia wyniosło średnio 11 ± 4 mmHg, 

a rozkurczowego 10 ± 4 mmHg [89]. Podobne wyniki 
uzyskali Toledo i wsp. w badaniu, w którym wzięło udział 
1422 uczestników [90]. Obserwację tę potwierdziły również 
inne, mniejsze badania [88, 90, 91], jednak nie we wszyst-
kich uzyskane wyniki były statystycznie istotne [18, 92]. 

Obniżający wpływ IF na ciśnienie krwi można tłuma-
czyć zwiększeniem aktywności układu parasympatycz-
nego poprzez zwiększone wydzielanie neurotroficznego 
czynnika pochodzenia mózgowego (BDNF, brain-derived 
neurotrophic factor) oraz zmniejszeniem aktywności układu 
sympatycznego poprzez nasilenie wydalania norepinefryny 
przez nerki, a ponadto zwiększeniem wrażliwości na peptyd 
natriuretyczny oraz insulinę [93]. Należy jednak podkreślić, 
że dotychczas nie udało się wykazać czy obserwowane przy 
stosowaniu IF korzystne zmiany są spowodowane wzorem 
przyjmowania pokarmów cechującym posty przerywane, 
czy raczej są wynikiem redukcji masy ciała, której ten model 
żywienia sprzyja. Ten problem wymaga dalszych badań. 

WPŁYW IF NA PROCES ZAPALNY 
Wyniki badań wykazały, że posty przerywane mogą mieć 
łagodzący wpływ na proces zapalny, co ma znaczenie 
w profilaktyce chorób rozwijających się na tle miażdżycy. 
Wykazywano ich korzystny wpływ na stężenie w suro-
wicy IL-6, homocysteiny i CRP. Ponadto obserwowano, 
że stosowanie tego rodzaju diety zwiększa stężenie 
adiponektyny, a obniża leptyny i rezystyny, co hamuje 
adhezję monocytów do komórek śródbłonka naczy-
niowego, aktywność makrofagów i agregację płytek 
krwi, a w konsekwencji zapobiega tworzeniu płytki 
miażdżycowej [93]. 

Post przerywany wydaje się łagodzić towarzyszące 
otyłości przewlekłe zapalenie w tkance tłuszczowej [91]. 
Jednak, w przeciwieństwie do typowej diety redukcyjnej, 
przejściowo podnosi markery infiltracji tkanki tłuszczowej 
i mięśniowej przez makrofagi, co prawdopodobnie jest 
spowodowane nasiloną lipolizą w tkance tłuszczowej 
[94]. Jednak wydaje się, że redukcja masy ciała przy za-
stosowaniu IF ma silniejszy korzystny wpływ na proces 
zapalny niż typowa dieta redukcyjna. Sugerują to wyniki 
badania, w którym u 28 mężczyzn z otyłością zastosowano 
redukcyjną interwencję dietetyczną trwającą 12 tygodni, 
w której porównano efekty postu przerywanego z typową 
dietą redukcyjną. Stężenie cytokin prozapalnych obniżyło 
się znamiennie tylko w grupie stosującej IF. Różnice między 
badanymi grupami były statystycznie istotne, na korzyść 
grupy stosującej post przerywany [95]. 

Szczególną uwagę zwracają wyniki metaanalizy opu-
blikowanej w 2020 roku, która wykazała, że u osób z nad-
mierną masą ciała diety redukcyjne o wzorze IF trwające 
co najmniej 8 tygodni są bardziej efektywne niż typowe 
diety redukcyjne w obniżaniu stężenie w surowicy CRP. 
Jednak takiej różnicy nie stwierdzono w przypadku stężenia 
w surowicy IL-6 i TNF-α [96]. 
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POTENCJALNE RYZYKO ZWIĄZANE ZE 
STOSOWANIEM IF, SKUTKI UBOCZNE 

I PRZECIWWSKAZANIA
Pomimo potencjalnych korzyści płynących ze stosowania IF, 
trzeba mieć na uwadze również możliwe zdarzenia niepo-
żądane i zagrożenia. Do opisywanych skutków ubocznych, 
które mogą się pojawić podczas stosowania postów przery-
wanych należą: osłabienie, bóle głowy, stany przedomdle-
niowe, zaburzenia koncentracji, zmiany nastroju, uczucie 
złości, uczucie zimna, zaparcie, nieprzyjemny zapach z ust 
i nadmierne zainteresowanie jedzeniem [97]. Ponadto 
długie przerwy między posiłkami, trwające ponad 14 go-
dzin, mogą sprzyjać tworzeniu się kamieni w pęcherzyku 
żółciowym [87]. Istnieje także obawa, że IF może zaburzać 
odporność organizmu i zwiększać podatność na infekcje 
[87]. Dodatkowo nadmierne restrykcje kaloryczne mogą 
powodować zaburzenia regulacji hormonalnej, co może 
skutkować zaburzeniami cyklu miesiączkowego u kobiet 
i obniżeniem stężenia testosteronu w surowicy u mężczyzn. 
U osób starszych IF może wiązać się z nasilonym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym, arytmii i udaru mózgu. Wahania 
glikemii mogą prowadzić do zaburzeń równowagi, upad-
ków i złamań [93].

Postów przerywanych nie należy stosować u dzieci, 
kobiet ciężarnych i karmiących, u osób wykonujących 
ciężką pracę fizyczną, u osób z zaburzeniami hormo-
nalnymi, a także w przypadku zaburzeń odżywiania 
oraz u osób z BMI poniżej 18,5 kg/m2. Ponadto należy 
zachować dużą ostrożność w przypadku chorych na 
cukrzycę typu 2, szczególnie w przypadku stosowania 
leków hipoglikemicznych, a także u osób z reaktywną 
hipoglikemią. Należy także mieć na uwadze nasilone 
ryzyko cukrzycowej kwasicy ketonowej u osób stosują-
cych IF, zwłaszcza w przypadku niedostosowania dawki 
insuliny [93, 97]. 

Warto w tym miejscu wspomnieć, że według reko-
mendacji koreańskich towarzystw naukowych należy 
wstrzymać się od stosowania IF w leczeniu nadwagi 
i otyłości z powodu braku długotrwałych badań, a także 
niespójnych wyników badań dotychczas przeprowadzo-
nych. U osób z cukrzycą typu 2 zdecydowanie zaleca 
się nie stosować IF ze względu na brak wystarczających 
danych dotyczących korzyści i zagrożeń wynikających ze 
stosowania postów przerywanych, a także ze względu na 
ryzyko hipoglikemii [98].

WNIOSKI
Posty przerywane mogą być alternatywą dla klasycz-
nej diety redukcyjnej, jednak nie ma wystarczających 
dowodów, że jego stosowanie wiąże się z większymi 
korzyściami zdrowotnymi. Przy podejmowaniu decy-
zji o stosowaniu tych reżimów dietetycznych należy 
wziąć pod uwagę ryzyko ewentualnych związanych 
z nimi zagrożeń.
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