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Wobec rozpowszechnienia otytosci — jednego z is-
totnych czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego — duzym wyzwaniem staje si¢ jejle-
czenie. Podstawa tego leczenia powinny by¢ odpo-
wiednio dobrana dieta oraz zindywidualizowany wy-
sitek. W ponizszym artykule opisano diety niskowe-
glowodanowe, wysokottuszczowe, stajace si¢ cze-
sto alternatywg dla diet konwencjonalnych, dobrze
zbilansowanych, a przez to — rekomendowanych
przez towarzystwa medyczne. W pracy przedstawio-
no opis przypadku chorej stosujgcej przez 10 lat
diete Kwasniewskiego, przyjetej do Slaskiego Cen-
trum Choréb Serca w Zabrzu z rozpoznaniem zawatu
serca bez uniesienia odcinka ST.

Choroby Serca i Naczyri 2009, 6 (1), 4-10

Stowa kluczowe: dieta Kwasniewskiego,
dieta ubogoweglowodanowa, otyfos¢,
miazdzyca, choroba wiencowa

WPROWADZENIE

Stosowanie diety ubogoweglowodanowej ze zwiek-
szong podaza tuszczéw, jak wynika z ponizej przedstawio-
nych badan, wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem progresji
miazdzycy wynikajacym ze wzrostu stezenia proaterogen-
nego cholesterolu (szczegdlnie frakcji LDL), powikian ner-
kowych i neurologicznych. Srodowiska promujace diete
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Kwasniewskiego czesto nie przedstawiaja aspektow bio-
logicznych oraz mozliwych powiklan jej stosowania.

OPIS PRZYPADKU
Chora w wieku 65 lat przyjeto do szpitala rejonowego
w miejscu zamieszkania z powodu spoczynkowego bélu
o charakterze stenokardialnym, trwajacego od godzin wie-
czornych dnia poprzedniego, z towarzyszacym masyw-
nym obrzekiem ptuc. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono narastajace wartosci izoenzymu sercowego kinazy
fosfokreatynowej (CK-MB, creatine phosphokinase MB) — do
194 jm./1 oraz dodatnie wartosci troponiny. Po podaniu
bolusu 5000 j. heparyny niefrakcjonowanej, dawek nasy-
cajacych kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu, diure-
tyku (furosemidu i.v.), tlenu, wlewu dozylnego nitratu,
uzupelnieniu niedoboru potasu i obnizeniu glikemii do-
datkowymi dawkamiinsuliny chora przekazano pod opie-
ke personelu III Katedry i Oddziatu Klinicznego Kardio-
logii SUM, Slaskiego Centrum Choréb Serca w Zabrzu
zrozpoznaniem kierujacym ostrego zespotu wieicowego.
W chwili przyjecia do Slaskiego Centrum Choréb Serca
w Zabrzu chora ze spoczynkowymi dolegliwosciami dla-
wicowymi (w IV klasie czynnosciowej Kanadyjskiego
Towarzystwa Kardiologicznego [CCS, Canadian Cardiova-
scular Society]), z cechami zastoju w krazeniu ptucnym
(I stopien w klasyfikacji Killipa-Kimbala), z miernie nasi-
long dusznoscig spoczynkowa.
W wywiadzie:
* stan poudarze mézgu w 2000 roku, z pozostalym ubyt-
kiem pola widzenia;
* nadcisnienie tetnicze rozpoznane w 1988 roku, leczo-
ne w warunkach poradni rejonowej;
¢ cukrzyca typu 2 od 15 lat leczona dieta;
* utrwalone migotanie przedsionkéw od 1988 roku;
* niedomykalnoé¢ zastawki mitralnej rozpoznana
w 1983 roku;
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¢ prawostronna kamica nerkowa;
¢ zylaki koficzyn dolnych rozpoznane w 1980 roku;
* obcigzajacy wywiad rodzinny (cukrzyca u ojca).

Chora negowala stosowanie uzywek; przez ostatnie
10 lat stosowata tak zwana diete Kwasniewskiego.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono: cechy zas-
toju nad polami ptucnymi do wysokosci katéw topatek,
RR 170/105 mm Hg, niemiarowy rytm serca o czestosci
okoto 80-100/min, szmer holosystoliczny nad zastawka
mitralng. Pacjentka nie miala obrzekéw obwodowych,
aw badaniu palpacyjnym stwierdzono powigkszony gru-
czol tarczowy oraz zylaki podudzi; brzuch miekki, nie-
bolesny palpacyjnie, bez objawéw patologicznych. Masa
ciata chorej wynosita 53 kg, wzrost — 164 cm, a wskaznik
masy ciata (BMI, body mass index) — 19,7 kg/m?.

Badanie EKG wykazalo: migotanie przedsionkéw ze
$rednig akcjg komor 90/min, normogram, patologiczny za-
tamek Q w odprowadzeniach III, aVF z plaskimi zatamka-
mi T w tych odprowadzeniach, ujemne zatamki T w odpro-
wadzeniach V2-V6.

Wyniki badan laboratoryjnych byly nastepujace:
¢ liczba bialych krwinek (WBC, white blood cell) — 13,66

X 103 /ul, liczba czerwonych krwinek (RBC, red blood

cell) — 4,43 x 10° /ul, stezenie hemoglobiny (Hgb,

hemaglobin) — 8,5 mmol/l, hematokryt (HCT, hemato-
crit) — 39,9%, liczba plytek krwi (PLT, platelet count)

— 260 x X 10% u/l, w rozmazie zwiekszony odsetek

neutrofili (do 82,3%) oraz zmniejszony odsetek lim-

focytow (11,6%);
¢ stezenie sodu — 136 mmol/l, stezenie potasu —

4,01 mmol/l;
¢ stezenie kreatyniny — 104 umol/l, wspdtczynnik prze-

saczania klebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate)

— 48,84 ml/min/1,73 m?%
¢ stezenie bilirubiny catkowitej — 20,8 umol/l, stezenie

aminotransferazy asparaginianowej (AspAT, aspartate

aminotransferase) — 370 j./1, stezenie aminotransferazy
alaninowej (AIAT, alanine aminotransferase) — 85i./1;

¢ stezenie glukozy — 13,8 mmol/], stezenie hemoglobi-
ny glikowanej (HbA; ) —8,5%;

* stezenie CK-MB mass — 126,00 ng/ml;

¢ czas protrombinowy — 12,5 s, aktywnos¢ protrombi-
ny — 108%, INR — 0,95, czas kaolinowo-kefalinowy

(APTT, activated partial prothrombin time) — 45,2 s, ste-

zenie fibrynogenu — 4,08 mg/ml;

* lipidogram: stezenie cholesterolu catkowitego —

10,98 mmol/l, stezenie triglicerydéw — 0,9 mmol/l;

Rycina 1. Badanie echokardiograficzne: ciezka
niedomykalnos$¢ zastawki mitralnej

Rycina 2. Badanie echokardiograficzne: istotna stenoza
zastawki mitralnej (Sredni gradient przezzastawkowy
— 12,3 mm Hg)

stezenie cholesterolu frakcjiHDL —1,76 mmol/1(16%),

stezenie cholesterolu frakcji LDL — 8,81 mmol/l;

* nieobecny antygen HBS;

* stezenia hormondéw tarczycy oznaczonych w trakcie hos-
pitalizacji: fT3 — 1,15 pg/ml, fT4 — 1,32 ng/dl, hormonu
tyreotropowego (TSH, thyreotropin-secreting hormone) —
4,02 gjm./ml.

W badaniu echokardiograficznym potwierdzono obec-
noé¢ istotnej, kombinowanej wady zastawki mitralnej
(§redni gradient na zastawce — 12,3 mm Hg, gradient
maks. — 28,4 mm Hg, fala zwrotna o powierzchni 15 cm?,
platki zastawki pogrubiate, stabo ruchome; ryc. 1, 2). Do-
datkowo stwierdzono umiarkowang niedomykalnosc za-
stawki tréjdzielnej z cechami nadcis$nienia ptucnego (cié-
nienie skurczowe w prawej komorze ([RVSP, right ventri-
cular systolic pressure] 80 mm Hg) oraz: brak istotnej pato-
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Rycina 3. Badanie echokardiograficzne: dobrze
zorganizowana skrzeplina w jamie lewego przedsionka
o wymiarach 52 x 25 mm

logii na zastawce aortalnej, osierdzie bez plynu, ciagte
przegrody miedzyprzedsionkowa i miedzykomorows;
prawidlowa przegrode miedzykomorowa (IVS, intact ven-
tricular septum) — 11/14 mm, lewa komora (LV, left ventricle)
— 53/40 mm, prawa komora (RV, right ventricle) — 17 mm,
tylna Sciana lewej komory (LVPW, left ventricular posterior
wall) — 11/14 mm, aorta (Ao) — 32 mm, lewy przedsionek
(LA, left atrium) — 46 mm, objetos¢ koncowoskurczowa
(ESV, end-systolic volume) — 31 ml, objetoé¢ koncoworoz-
kurczowa (EDV, end-diastolic volume) — 76 ml, frakcja wy-
rzutowa (EF, ejection fraction) —48%, hipokineza segmen-
téw podstawnych i srodkowych $ciany przedniej oraz
dolnej. Ponadto uwidoczniono skrzepliny w koniuszku
prawej komory o $rednicy 13 mm oraz w lewym przedsion-
ku o wymiarach 52 X 25 mm (ryc. 3).

Chora przewieziono do Pracowni Hemodynamiki Sla-
skiego Centrum Chorob Serca w Zabrzu. W koronarogra-
fii uwidoczniono obraz wielonaczyniowej choroby wiefi-
cowej z osobnym odejéciem galezi przedniej zstepujacej
(LAD, left anterior descending artery)iokalajacej (Cx, circum-
flex artery) (ryc. 4-10). W uktadzie lewej tetnicy wiehcowej
(LCA, left coronary artery) stwierdzono wielopoziomowe
zmiany do krytycznych wlacznie. Prawa tetnica wiefico-
wa (RCA, right coronary artery) byla amputowana w odcin-
ku proksymalnym, w czesci obwodowej wypelniajaca sie
przez wlasne krazenie oboczne oraz od uktadu LCA.
W trakcie zabiegu 2-krotnie wystapil epizod migotania ko-
moér opanowany defibrylacja. Arteriografia tetnic biodro-
wych wykazala liczne rozsiane przyscienne zmiany
miazdzycowe oraz istotne przewezenie lewej tetnicy bio-
drowej wewnetrznej w odcinku proksymalnym (ryc. 11).

Rycina 4. Koronarografia, projekcja RAO —16,5°; CAUD
—34°: widoczne 50-procentowe przewezenie w odcinku
proksymalnym gafezi okalajacej (Cx, circumflex artery) oraz
krytyczne przewezenie w proksymalnym odcinku
kontynuacyjnej gatezi OM1

Rycina 5. Koronarografia, pdzniejsza faza wstrzyknigcia
Srodka kontrastowego w projekcji przedstawionej na rycinie 1:
widoczne wypetnianie sie przez krgzenie oboczne od ukfadu
gatezi okalajgcej (Cx, circumflex artery) obwodowego
odcinka prawej tetnicy wiencowej (RCA, right coronary artery)

Ze wzgledu na charakter zmian w naczyniach odsta-
piono od zabiegu angioplastyki wieficowej i podjeto decy-
zje o wstepnej kwalifikacji do zabiegu pomostowania aor-
talno-wienicowego. Z uwagi na chorobe podstawowa
i obecnos¢ skrzeplin w jamach serca utrzymano leczenie
przeciwkrzepliwe (dozylny wlew heparyny niefrakcjono-
wanej pod kontrolag APTT).
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Rycina 6. Koronarografia, projekcja LAO 12°; CRAN 36°:
widoczne wielopoziomowe zmiany (w tym krytyczne)

w uktadzie gatezi przedniej zstepujacej (LAD, left anterior
descending artery)

Rycina 7. Koronarografia, projekcja LAO 18°, CAUD -40°,
potselektywne podanie srodka kontrastowego do uktadu
lewej tetnicy wiencowej: widoczne praktycznie osobne
odejscie gatezi przedniej zstgpujacej (LAD, left anterior
descending artery) i gatezi okalajgcej (Cx, circumflex artery)

W trakcie dalszej obserwacji na oddziale reanimacji
kilkukrotnie, w trakcie monitorowania EKG, obserwowa-
no kilkusekundowe pauzy. Chora zabezpieczono elek-
troda endokawitarng. W badaniu USG tetnic szyjnych
stwierdzono cechy prawidlowego przeplywu z obecnoscia
blaszki miazdzycowej w tetnicy szyjnej wewnetrznej le-
wej, przewezajacej $wiatlo naczynia w 60% oraz 30-40-
-procentowego przewezenia w prawej tetnicy szyjnej we-
wnetrznej. Przeplyw w tetnicach kregowych byt syme-
tryczny, doglowowy. Badanie spirometryczne wykazalo

Rycina 8. Koronarografia, projekcja LAO 80°; CAUD 4°:
wielopoziomowe zmiany w ukfadzie lewej tetnicy wiencowej
z krgzeniem obocznym do prawej tetnicy wiencowej (RCA,
right coronary artery)

Rycina 9. Koronarografia, projekcja RAO —30°; CRAN 5°:
wypetnianie sie z opéznieniem obwodowego odcinka
prawej tetnicy wiencowej (RCA, right coronary artery) po
selektywnym podaniu srodka kontrastowego do gatezi
okalajgcej (Cx, circumflex artery)

prawidlowa objetos¢ pluc oraz cechy obturacji drzewa
oskrzelowego.

Chora byla konsultowana kardiochirurgicznie i zak-
walifikowana do zabiegu pomostowania aortalno-wienico-
wego z jednoczasowq korekcja wad zastawkowych i ewa-
kuacja skrzeplin.

W kolejnych dniach w badaniach laboratoryjnych ob-
serwowano normalizacje warto$ci transaminaz oraz mar-
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Rycina 10. Koronarografia, projekcja LAO 63°: amputowana
w odcinku proksymalnym prawa tetnica wiencowa
wypetniajgca sie obwodowo przez wtasne krgzenie oboczne

Rycina 11. Arteriografia tetnic biodrowych: liczne rozsiane
zmiany miazdzycowe w obrebie tetnic biodrowych z 70-pro-
centowym przewezeniem w odcinku poczatkowym lewej
tetnicy biodrowej wewnetrznej

keréw martwicy miesnia sercowego. W 6. dobie stwierdzo-
no w EKG trzepotanie przedsionkéw z czestoscig akeji
komoér dochodzacg do 160/min. Po zastosowanym lecze-
niu ($-adrenolityk, amiodaron) uzyskano zwolnienie ryt-
mu serca i stabilizacje hemodynamiczng. W 11. dobie wy-
stapily objawy obustronnego zapalenia pluc, a w bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono podwyzszone stezenia
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) — 73 mg/l
i prokalcytoniny (PCT, procalcitonine) — 4,39 ng/ml. Do

schematu leczenia dolaczono antybiotyk, uzyskujac regre-
sje zmian ostuchowych nad polami ptucnymi oraz norma-
lizacje w 18. dobie PCT (do 0,14 ng/ml). W 21. dobie usu-
nieto elektrode czasowg, za§ w EKG stwierdzono napado-
wy czestoskurcz przedsionkowy (PAT, paroxysmal atrial
tachykardia). W 26. dobie, ze wzgledu na pogorszenie sie
morfologii krwi, chorej przetoczono 2 jednostki koncentra-
tu krwinek czerwonych (bez powiklan). Wobec nawraca-
jacych w trakcie hospitalizacji dolegliwosci stenokardial-
nych po ustapieniu objaw6w infekcji chorg przekazano
w celu dalszego leczenia do Kliniki Kardiochirurgiii Trans-
plantologii Slaskiego Centrum Choréb Serca w Zabrzu.
W 27. dobie przeprowadzono zabieg operacyjny — im-
plantowano sztuczng zastawke St. Jude 27 mm w pozycje
mitralng, wykonano plastyke zastawki tréjdzielnej pier-
$cieniem CE — Classic 28 mm oraz zabieg rewaskularyza-
¢ji naczyn wiencowych zimplantacjg pomostéw: tetnicze-
go z tetnicy piersiowej wewnetrznejlewej do gatezi przed-
niej zstepujacej oraz dwéch pomostow zylnych do gatezi
OM2iPDA (Ao—OM2, Ao—PDA). Jednoczes$nie usunie-
to masywne zlogi skrzeplin i zwapnien z lewego przed-
sionka. Przebieg okotozabiegowy byt bez powiklan.

OMOWIENIE

Podstawa profilaktyki choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego jest ograniczenie modyfikowalnych czynnikow
ryzyka, takich jak: otylo$¢, nadci$nienie tetnicze, palenie
tytoniu, zaburzenia gospodarki lipidowej. Poprzez zabu-
rzenia metaboliczne, do ktérych naleza insulinoopornoéé
i hiperlipidemia, otyloé¢ — jako jedna z przyczyn rozwo-
jumiazdzycy —wymaga leczenia opartego przede wszyst-
kim na zindywidualizowanym obnizeniu dostarczanej
z pozywieniem liczby kalorii w celu osiggniecia ujemne-
go bilansu energetycznego organizmu. Zagadnienia oty-
tosci, w zwiazku z jej rozpowszechnieniem, nie mozna ba-
gatelizowaé — szacuje sie, ze nadwaga i otylos¢ dotyczy
ponad polowy dorostych Polakéw. Stosowana w walce
zotyloscig dieta powinna by¢ dobrze zbilansowana, zawie-
ra¢ odpowiednie proporcje podstawowych skfadnikéw
pokarmowych, w tym takze makro- i mikroelementy, bfon-
nik oraz witaminy. Bioragc pod uwage kalorycznosé biatek,
weglowodanéw i thuszczéw (odpowiednio po4 kcalw1g
bialek i weglowodandéw, 9 kcal dla 1 g ttuszczéw), pod-
stawa stosowania konwencjonalnych diet jest ogranicze-
nie spozycia ttuszczow. Zaleca sie nastepujace proporcje
poszczegolnych skladnikéw pokarmowych:
*  10-20% biatek;
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* 50-60% weglowodanéw;
* 10-30% tluszczow.

Pozwala to uzna¢ konwencjonalng diete za niskotiusz-
czowa i wysokoweglowodanowa — z zalozenia niskoka-
loryczna [1]. Niestety, osoby poddajace sie tak zaplanowa-
nemu leczeniu dietetycznemu czesto przekraczaja do-
puszczalna liczbe kalorii z powodu niezaspokojenia uczu-
cia glodu. Konsekwencja jest poszukiwanie diet niewyma-
gajacych tylu wyrzeczen i dyscypliny. Ich przykladem sa
diety niskoweglowodanowe. Nalezy do nich, znana od
okolo 30 lat w Stanach Zjednoczonych, dieta niezyjacego
juz Atkinsa. Zaleca sie w niej restrykcje spozywania weglo-
wodanow (3-15% energii ma pochodzic¢ zich przemian) na
korzys¢ bialek (maja stanowié ok. 30-65% zapotrzebowa-
nia energetycznego) i ttuszczéw. Zalozenia tej diety ostro
skrytykowano w krajach anglosaskich, co przyczynilo sie
do znaczacego zmniejszenia jej stosowania. W Polsce naj-
bardziej rozpowszechniong jej odmiana jest dieta Kwa-
$niewskiego, zwana przez jej popularyzatoréw ,opty-
malng”. Dieta ta zaklada mozliwo$¢ nieograniczonego
spozywania ttuszczéw kosztem weglowodanéw, warzyw
iowocow, ktére zaleca sie niemalze wyeliminowac. W tak
zmodyfikowanej diecie udziat energii uzyskanej z tlusz-
czéw wzrasta do okolo 77%, a bialek i weglowodanow
maleje do, odpowiednio, 14% i 9% [2]. W praktyce, zwo-
lennicy tej diety zalecaja spozycie okolo 4 jaj na dobe, po-
nadto tlustych mies i wedlin, w tym podrobowych, thusz-
czéw pochodzenia zwierzecego (maslo, smalec, boczek,
stonina), ttustego nabialu, soséw, przy wykluczeniu cukru
istodyczy, miodu, pieczywa, potraw macznych, ziemnia-
kéw, ryzu, kasz i owocow (poza malinami, poziomkami,
agrestem i jezynami).

Dlaczego, stosujac te diete, obserwuje sie zmniejszenie
masy ciala? Pierwszym powodem jest ograniczenie poda-
zy kalorii [3]. Warto$¢ kaloryczna pozywienia osob otytych
wynosi 4000-6000 kcal na dobe w poréwnaniu z okoto 3000
kcal na dobe zawartymi w posiltkach opartych na diecie
,optymalnej”. Juz samo ograniczenie podazy weglowoda-
néw zmniejsza warto$¢ kaloryczng o okoto 500 kcal na dobe.

Na poziomie metabolicznym stosowanie tej diety do-
prowadza do deficytu cukréw koniecznych do podstawo-
wych przemian, co skutkuje patologiczng przemiang wol-
nych kwaséw ttuszczowych stajacych sie gléwnym zré-
dlem energii. W konsekwencji tych przemian powstaja
zwigzki ketonowe (aceton, kwas acetooctowy i 8-hydrok-
symastowy) jako Zrédlo energii tkanek pozawatrobowych,
doprowadzajac do ketozy [4]. To wlasnie patologicznie

wysokie stezenie zwigzkéw ketonowych wplywa na os-
rodkowe hamowanie odczuwania glodu. Ponadto, pozor-
ne zmniejszenie masy ciala wynika ze zwiekszonej utraty
wody koniecznej do wydalania z organizmu powstajacych
w nadmiarze zwigzkéw ketonowych. Z hepatocytéw oraz
miocytéw uwalniany jest glikogen (wobec niedoboru do-
starczanych weglowodanéw z pokarmem), a do elimina-
cji kazdego grama glikogenu konieczne s 2 gramy wody.
Efekt diuretyczny jest obserwowany jedynie w pierwszym
tygodniu stosowania diety ,optymalne;j” [5].

W dostepnej literaturze opisano wiele szkodliwych
nastepstw stosowania diet ubogoweglowodanowych. Do
najczesciej podkreslanego problemu nalezy nasilenie roz-
woju miazdzycy. Wynika ono przede wszystkim ze zwiek-
szenia podazy tluszczéw, bezposrednio zwigzanej ze
wzrostem stezenia cholesterolu catkowitego oraz frakcji
LDL — uznanych czynnikéw proaterogennych [6].

Zalecane nadmierne spozycie bialek wptywa nieko-
rzystnie na funkcje nerek poprzez zwiekszenie przesacza-
nia kiebuszkowego, ponadto — w nastepstwie rozpadu
nadmiaru puryn — istotnie wzrasta stezenie kwasu mo-
czowego w surowicy krwi, doprowadzajac w efekcie do
zaostrzenia przebiegu dny moczanowej, progresji rozwoju
blaszek miazdzycowych w tetnicach oraz zwiekszenia ry-
zyka rozwoju nadci$nienia tetniczego. Wzrasta takze ste-
zenie homocysteiny, substancji o udowodnionym dziata-
niu proaterogennym, oraz ryzyko wystapienia schorzen
neurologicznych, takich jak choroba Parkinsona i choro-
ba Alzheimera. Pacjenci stosujacy opisywana diete s ob-
cigzeni wyzszym ryzykiem wystapienia kamicy nerko-
wej. Powyzsza zalezno$¢ wynika z obnizenia pH moczu
w zwigzku ze wzrostem kwasnosci miareczkowej, ilosci
aminokwaséw zawierajacych siarke, wystepowaniem ke-
tozy, hipocytraturia (zmniejszenie spozycia owocow). Ob-
serwowana hiperkalciuria oraz niedob6r weglowodanéw,
jako przyczyna subklinicznej zasadowicy metabolicznej,
uposledza gospodarke wapniowg, skutkujac wzrostem
ryzyka rozwoju osteoporozy. Opisywane wyzej wykorzy-
stanie zapaséw weglowodanéw z magazynéw, jakim jest
mie$niowy glikogen, powoduje bole i ostabienie miesni
[7,8]. Niepokojacym nastepstwem stosowania diety Kwa-
$niewskiego jest niedobér witaminy C (eliminacja z pozy-
wienia wiekszo$ci owocéw i warzyw) i wynikajace z tego
obnizenie odpornosci, wzrost ryzyka kancerogenezy. Sto-
sowanie powyzszej diety doprowadza do hiperwitami-
nozy A objawiajacej sie hepatomegalig, og6lnym ostabie-

niem, uszkodzeniem wzroku [5].

www.chsin.viamedica.pl



Choroby Serca i Naczyn 2009, tom 6, nr 1

Nieprawidlowosci dotycza takze gospodarki mineral-
nej — obserwuje sie niedobér potasu, wapnia, magnezu
i miedzi, przy nadmiarze sodu, fosforu, zelaza i cynku.
W efekcie zwieksza sie ryzyko rozwoju nadcisnienia tet-
niczego, raka przelykuizoladka (hipernatremia), ostabie-
nia pobudliwoéci nerwowo-miesniowej oraz wynikajace
zpodwyzszenia stezenia zelaza jego odkladanie sie w narza-
dach wewnetrznych uposledzajace ich funkcje [2]. Stoso-
wanie diety Kwasniewskiego to radykalne zmniejszenie po-
dazy blonnika skutkujace zaburzeniem pasazu jelitowego.

Wliteraturze §wiatowej opisano niewiele wiarygodnych,
dlugofalowychbadan, wktérych poréwnano efekty stosowa-
nia diet ubogoweglowodanowych z konwencjonalnymi.

Ocene diety niskoweglowodanowej pod katem
zmniejszenia masy ciala oraz wplywu na profil lipidowy
istezenia homocysteiny, lipoprotein ¢ i fibrynogenu prze-
prowadzili Fleming i wsp. [9]. Po rocznej obserwacji dwdch
grup pacjentéw pozostajacych na diecie niskoweglowoda-
nowejikonwencjonalnej diecie niskokalorycznej wykaza-
noistotne zmniejszenie masy ciala w obu grupach. Jednak
wszystkie pozostale oceniane parametry pogorszyly sie
w grupie chorych stosujacych diete ,optymalng”.

Podobng analize przeprowadzit Foster i wsp. [10]. Po
roku zaobserwowat wiekszy spadek masy ciala i stezenia
triglicerydow w grupie chorych stosujacych diete ubogo-
weglowodanowa z przejsciowym wzrostem stezenia cho-
lesterolu frakcji LDL w poréwnaniu z grupa pacjentéw
stosujacych konwencjonalna diete niskokaloryczna. Nie
stwierdzono istotnych réznic w zakresie wplywu na roz-
wdj nadci$nienia tetniczego czy zaburzen gospodarki
weglowodanowe;j.

W 2003 roku opublikowano analize wynikéw ponad
stu badan (przeprowadzonych w latach 1966-2003) doty-
czacych diet niskoweglowodanowych. Obserwacjeiwnio-
ski byly nastepujace:

* zmniejszenie masy ciala wynika z obnizonej kalorycz-
nosci spozywanych pokarméw;

* nie wykazano redukgji stezenia cholesterolu frakcji
LDL, z tendencjg do wzrostu parametru w 3 pierw-
szych miesigcach stosowania diety;

* obnizenie stezenia triglicerydow (ograniczenie pro-
dukgji kwaséw ttuszczowych przez watrobe przy
wzrodcie aktywnosci lipazy lipoproteinowej);

* nie zaobserwowano efektu hipotensyjnego;
¢ brak wplywu na gospodarke weglowodanowa u pa-
cjentow bez jej wczedniejszych zaburzen;
* poprawa wyréwnania cukrzycy u 0séb z ta choroba
(efekt ten wigzano ze zmniejszeniem masy ciata) [11].
W Swietle obecnej wiedzy wydaje sie, ze stosowanie
opisanych diet niskoweglowodanowych wiaze sie ze szko-
dliwym wplywem na zdrowie. Tym jest spowodowana
krytyka diety w dostepnym pismiennictwie medycznym,
w tym podkreslanie jej wybitnej szkodliwosci dla zdrowia
w Stanowisku Komitetu Terapii Wydziatu VI Nauk Me-
dycznych Polskiej Akademii Nauk [12]. Niewykluczone, ze
nalezy sie spodziewa¢ zwigkszenia zachorowalnosci
wérdd oséb stosujacych diete wysokotluszczowa, w tym
gléwnie na choroby ukiadu krazenia, poniewaz poczatko-
wy etap miazdzycy jest u nich bezobjawowy. By¢ moze,
wzrastajaca liczba pacjentéw trafiajacych do szpitala
z powodu istotnych powikian diety niskoweglowodano-
wej umozliwi definitywne uznanie jej za szkodliwa, w zgo-
dzie z zasadami medycyny opartej na faktach. Do tego
czasu jednak zasadne jest przestrzeganie przed diugo-
trwalym stosowaniem diety niskoweglowodanowej jako
jednej z wielu ,atrakcyjnych” diet eliminacyjnych.
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