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ABSTRACT

The low carbohydrate diet is the most controversial eating model
of the last few years. It reverses the well known food pyramid
based on carbohydrates. Instead, it recommends eating a lot of
fats, including from animal sources. Recommended by many
dieticians and doctors, but denied and underestimated by oth-
ers, it has became quite a mystery. This way of eating has accom-
panied human kind from its beginnings. Unfortunately, along
with the development of civilization and the introduction of

ABSTRAKT

Dieta niskoweglowodanowa budzi najwiecej kontrowersji
sposrod wszystkich modeli zywienia ostatnich lat. Odwraca
znang wszystkim piramide zywienia, demonizuje stanowiace
jej podstawe weglowodany oraz zaleca spozywanie duzych ilo-
$ci ttuszczéw, takze tych zwierzecych. Polecana przez wielu
dietetykow i lekarzy, negowana i niedoceniana przez innych,
weciaz stanowi wielka zagadke. Taki sposdb zywienia towarzy-
szyt ludzkosci od poczatkow istnienia, jednak wraz z rozwojem
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processed, tasty, carbohydrate-stuffed foods, it lost its popu-
larity. There are many reports that prove the positive effects
of alow-carbohydrate diet on human health.

The goal of this paper was to gather all available data known
about the impact of a low-carbohydrate diet on human general
and oral health and the condition of the teeth.

Keywords: ketogenic diet; carbohydrate-restricted diet; paleo-
lithic diet.

cywilizacji, po wprowadzeniu przetworzonych produktéw boga-
tych w weglowodany, stracit na popularnosci. Istnieje wiele
doniesien na temat pozytywnego wptywu diety ograniczajacej
podaz weglowodanéw na stan zdrowia cztowieka.

Celem pracy byto zebranie dostepnych informacji na temat
oddziatywania diety niskoweglowodanowej na zdrowie ogélne
cztowieka oraz uzebienie i stan jamy ustnej.

Stowa kluczowe: dieta ketogeniczna; dieta ograniczajgca weglo-
wodany; paleo.

DIETA NISKOWEGLOWODANOWA

0d lat trwa sp6r o przyczyne powstawania schorzen ogoél-
noustrojowych. Wciaz panujacy poglad, zgodnie z ktérym
ttuszcze w diecie odpowiedzialne sg m.in. za choroby kraze-
nia, metaboliczne, otyto$¢ i nowotwory, zaczyna powoli odcho-
dzi¢ do przesztosci.

W ciggu ostatnich kilku dziesiecioleci znaczaco wzrosta
zachorowalno$¢ na choroby cywilizacyjne takie jak préchnica
zebdéw, cukrzyca, choroby uktadu sercowo-naczyniowego
i nowotwory. Za sprawg Ancela Keysa spozywaniu ttusz-
cz6w zaczeto przypisywac powodowanie wszelkich patologii.
Jednak od czasu wprowadzenia jego teorii znaczaco spadta
konsumpcja ttuszczy, zwtaszcza tych zwierzecych, natomiast
zapadalno$¢ na wymienione schorzenia wcigz wzrasta. Jed-
nocze$nie nastgpit wzrost spozycia cukréw - od poczatku
XX w. roczne spozycie cukru na osobe wzrosto z 5 do 100 kg.
Dane te sugerujg konieczno$¢ odrzucenia pogladu o szko-
dliwosci ttuszczu i zmiane zalecen dietetycznych dla ogétu
populacji [1].
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Dieta niskoweglowodanowa charakteryzuje sie niskg podaza
weglowodandéw, wynoszaca maksymalnie do 25% dziennego
zapotrzebowania kalorycznego. Jest to warto$¢ uwazana
za minimalng, konieczng do prawidtowego funkcjonowania
tkanek i narzagdéw zaleznych od glukozy. Wyrézni¢ mozna
réwniez skrajnie niskoweglowodanowsg diete ketogeniczna,
w ktorej podaz weglowodanéw wynosi ponizej 10% dziennego
zapotrzebowania kalorycznego lub ponizej 50 g na dobe. Przy
takim poziomie dochodzi w organizmie do zmian metabo-
licznych podobnych do obserwowanych w stanie gtodzenia -
ketozy. W warunkach niedoboru glukozy organizm przecho-
dzi w stan oszczedzania jej dla proces6w od niej zaleznych.
Zmienia sie preferencja utleniania dostepnych substratéw
energetycznych, w pierwszej kolejnosci utlenieniu podlegaja
ciata ketonowe, np. octan i inne krétkotancuchowe kwasy
ttuszczowe, nastepnie wolne kwasy ttuszczowe, a na koncu
glukoza (tab. 1). Spadek wydzielania insuliny powoduje zaha-
mowanie procesu lipogenezy oraz wiaze sie ze zwiekszonym
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TABELA 1. Zrodta energii w diecie ketogenicznej [2]

Kwasy ttuszczowe (70% zapotrzebowania kalorycznego)
Ttuszcze z diety

Lipoliza

Zasoby z tkanki ttuszczowej

Ciata ketonowe (=20% zapotrzebowania kalorycznego)
Ttuszcze i biatko z diety

Lipoliza i ketogeneza

Zasoby z tkanki ttuszczowej

Glukoza (=10% zapotrzebowania kalorycznego)
Glukoneogeneza

Ttuszcze i biatko z diety (glicerol)

Glikogenoliza

wydzielaniem glukagonu. Dochodzi do zwiekszenia lipolizy
i powstawania ciat ketonowych bedacych alternatywnym
paliwem dla mitochondriéw. Ciata ketonowe wchodzace w cykl
Krebsa sa wydajnym zZréditem energii dla komérek organizmu.
Poziom ciat ketonowych mozna bez trudu zbada¢ w moczu [3].

Za niski uznaje sie najnizszy poziom spozycia weglowoda-
néw, przy ktérym jeszcze nie obserwuje sie objawdéw ketozy,
czyli nie stwierdza sie ciat ketonowych we krwi oraz w moczu.
Miesci sie on w zakresie 50-130 g weglowodandéw na dobe lub
10-25% dziennych kalorii pochodzacych z weglowodandéw.
Bardzo niski poziom weglowodanéw w diecie, przy ktérym
pojawiajg sie ciata ketonowe we krwi, to ponizej 50 g weglo-
wodandéw na dobe lub ponizej 10% dziennych kalorii. W diecie
o $rednim poziomie weglowodandéw ich podaz wynosi 26-45%,
a w wysokoweglowodanowej powyzej 45% (tab. 2) [2, 4, 5, 6].

Wedtug zalecen Swiatowej Organizacji Zdrowia dieta
powinna sktada¢ sie w 45-65% z weglowodanéw, w ok. 25-35%
z ttuszczéw oraz w 10-15% z biatka [7]. Taki sktad opiera sie
na powszechnie znanym stwierdzeniu, ze ludzki organizm
potrzebuje glukozy jako gtéwnego Zr6dta energii. Jednak bezpo-
$rednio zalezne od dowozu glukozy sg jedynie tkanka mézgowa,
biate i czerwone ciatka krwi oraz kora nerki. Catkowite mini-
malne zapotrzebowanie organizmu na weglowodany miesci sie
w granicach 110-140 g/dobe. Wyniki badan wskazujg jednak,
ze nawet tkanki zalezne od glukozy w warunkach gtodzenia,
czyli niewystarczajacej dla organizmu podazy glukozy, potra-
fig przynajmniej cze$ciowo sie przystosowac¢ do metabolizmu
ttuszczéw. Ludzki mézg zaadaptowany do niskiego poziomu
weglowodanéw potrafi czerpa¢ nawet 50% energii z ciat keto-
nowych. Ponadto w watrobie oraz nerkach na drodze gluko-
neogenezy produkowana jest glukoza z tzw. aminokwaséw
glukogennych, mleczanu oraz glicerolu, dzieki czemu przy

normalnej podazy weglowodanéw powstaje na dobe ok.30 g
glukozy. Podczas gtodzenia nawet do 200 g glukozy dziennie
moze by¢ stworzonych na tym szlaku. Taka ilo§¢ wystarczajgco
zaspokaja zapotrzebowanie tkanek zaleznych od glukozy [2, 3].

Diety ograniczajace podaz weglowodandw ciesza sie w ostat-
nich latach coraz wiekszym zainteresowaniem. Jako pierwszy
taki sposéb odzywiania opisat William Banting w 1863 r. w bro-
szurze ,Listy o otytosci”. Jego dieta, okreslana jako odchudza-
jaca, zaktadata rezygnacje ze spozywania pieczywa, masta,
mleka, cukru, piwa oraz ziemniakéw. Pomimo ogromnego
zainteresowania oraz sukcesu diety obecnie nikt nie kojarzy
Bantinga jako tworcy diety niskoweglowodanowej [8].

Podobne zatozenia wprowadzit nieco pézniej znacznie bar-
dziej znany Robert Atkins, ktéry w latach 1972-2003 wydat 17
ksigzek na temat niskoweglowodanowego odzywiania. Dieta
Atkinsa skrajnie ogranicza podaz weglowodanéw do nawet
30 g/dobe, zwiekszajac ilo$¢ biatka oraz ttuszczéw, pozwa-
lajgc przy tym na ich nieograniczone spozycie. Dieta Atkinsa
sktada sie z kilku etapdw. W pierwszym wstepnym okresie,
trwajacym 2 tyg., spozycie weglowodandw ograniczone jest
do 30 g/dobe i jedynym ich Zrédtem sg warzywa nieskrobiowe.
Jest to kluczowy okres przej$cia w stan ketozy. Po adaptacji
do zmniejszonej podazy glukozy oraz po uzyskaniu pewnej
redukcji masy ciata stopniowo zwiekszane jest spozycie weglo-
wodandéw, ktérych wprowadza sie o 10 g wiecej na tydzien.
Po uzyskaniu satysfakcjonujgcej masy ciata spozycie weglo-
wodanoéw ustala sie na takim poziomie, aby waga ciata nie
ulegata zmianie. Nastepuje okres podtrzymujacy, ktéry jest
staty. Atkins pozwala wprowadza¢ do diety wysokottuszczowe
produkty nabiatowe, jaja, miesa, ryby, warzywa oraz owoce
i orzechy w p6zniejszych okresach [9].

Piszac o dietach niskoweglowodanowych, nie mozna zapo-
mnie¢ o modnej w ostatnich latach diecie paleo. Jest to model
zywienia oparty na przyktadowym jadtospisie naszych przod-
kéw z czasow paleolitu, ktorzy jedli wytgcznie to, co udato im
sie upolowac lub zebra¢ (hunter-gatherer). Jest to dieta, w ktorej
dominuja biatka i ttuszcze, gdyz positki sktadaja sie gtéwnie
z réznego rodzaju mies, ryb, jaj, warzyw i orzechéw, nato-
miast podaz weglowodanéw mozna dowolnie modyfikowag,
poniewaz dozwolone jest spozywanie owocéw oraz niekto-
rych warzyw skrobiowych. W niektérych modyfikacjach diety
paleo dozwolone jest rowniez spozywanie kasz oraz ryzu - jest
to tzw. dieta samuraja, zalecana osobom intensywnie upra-
wiajgcym sporty [10].

TABELA 2. Definicje diet niskoweglowodanowych oraz zawartos$¢ weglowodandéw w diecie

Definicje diet z ograniczong zawartoscia weglowodanow

dieta o bardzo niskiej zawartosci
weglowodanow

dieta o niskiej zawartosci
weglowodanow

dieta o umiarkowanej zawartosci
weglowodanow

Podaz weglowodanéwow  20-50 g/dobe i/lub <10% catkowitej

<130 g/dobe i/lub <26% catkowitej

26-45% catkowitej podazy

podazy energetycznej przy podazy energetycznej energetycznej
kalorycznosci 2000 kcal/dobe
Rekomendacja zalecana jako wczesna faza w diecie  Amerykanskie Stowarzyszenie brak

Atkinsa oraz w diecie Power Protein

Dietetyczne rekomenduje 130 g

weglowodanow na dobe jako
warto$¢ minimalna
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Innym modelem zywienia niskoweglowodanowego jest
dieta Power Protein stworzona przez lekarzy Michaela i Mary
Dan Eades. W zatozeniach najbardziej przypomina diete paleo,
jest jednak bardziej restrykcyjna w podazy weglowodanéw.
Niedozwolone jest spozywanie zbdz, produktéw przetworzo-
nych, cukru oraz w pewnych przypadkach nabiatu. Jest to dieta
wysokobiatkowa i wysokottuszczowa [11].

Wiele badan wskazuje na prozdrowotny charakter diety
paleo, gdyz cztowiek jest genetycznie przystosowany do takiego
modelu zywienia. Genom czlowieka nie ulegt zmianom od cza-
séw paleolitu, jego dieta natomiast znaczaco sie zmienita. Dieta
paleo nie jest uboga w makrosktadniki i mikroelementy, co jest
czesto mylnie stawianym zarzutem wobec diet niskoweglo-
wodanowych. O wyzszosci paleo nad dietg Atkinsa decyduje
fakt, ze eliminuje ona coraz czesciej wystepujace w diecie aler-
geny - gluten i produkty nabiatowe [10, 12].

Dieta niskoweglowodanowa stata sie przedmiotem wielu
badan w ostatnich latach. Wcigz oceniany jest jej wptyw
na zdrowie ogdlne, udziat w leczeniu choréb metabolicznych,
otytosci, padaczki, choréb uktadu krazenia, a nawet nowo-
twordéw. Brakuje ocen dtugoterminowego dziatania tego typu
diety, gdyz wiekszo$¢ badan klinicznych zamykana jest po roku
trwania, ale mimo wszystko wyniki sg obiecujace.

Przez wiele lat ten model odzywiania spotykat sie z kry-
tyka ze strony kregéw medycznych jako przeciwstawiajacy
sie powszechnie panujacemu pogladowi, iz ttuszcze odpowie-
dzialne s za otyto$¢ i choroby uktadu krazenia. Liczne wyniki
badan dotyczace diet wysokottuszczowych pokazaty jednak,
Ze ograniczajac spozycie weglowodandw, uzyskuje sie bar-
dzo wiele pozytywnych, prozdrowotnych efektéw, m.in. spa-
dek masy ciata, zmniejszenie stezenia triglicerydéw we krwi,
ograniczenie uczucia gtodu oraz poprawe wrazliwo$ci tkanek
na insuline [13, 14, 15].

DIETA NISKOWEGLOWODANOWA
W LECZENIU CHOROB CYWILIZACY)JNYCH

Zmiany dietetyczne najczes$ciej kojarzone sg z walka z otytoscia.
Wiele badan klinicznych przeprowadzono po to, aby uzyska¢
informacje na temat przydatnosci zmian modelu zywienia
w walce z nadwagg. Wiekszos¢ badaczy jest zgodna, iz dieta
ograniczajgca weglowodany w poréwnaniu z dietg niskottusz-
czowaq prowadzi do wiekszego ubytku masy ciata. Niektérzy
badacze podchodzg jednak sceptycznie do diety niskoweglowo-
danowej jako odchudzajacej, wskazujac, ze ubytek masy ciata
jest skutkiem wyptukiwania glikogenu miesniowego i spadku
retencji wody [16, 17]. Dane potwierdzaja jednak dtugotermino-
wos¢ spadku masy ciata u oséb ograniczajacych podaz weglo-
wodan6éw w poréwnaniu z osobami na diecie niskottuszczo-
wej [18, 19, 20, 21, 22]. Najwieksze réznice w utracie masy ciata
widoczne sg w trakcie pierwszych 6 miesiecy stosowania diety,
podczas gdy po blisko roku réznice nie sg juz statystycznie
istotne. Istotnym czynnikiem przemawiajgcym na korzy$¢
diety niskoweglowodanowej jest niski odsetek oséb odste-
pujacych od badan, co wskazuje na lepsza tolerancje takiego
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modelu zywienia. Jednocze$nie ten sposéb odzywiania zapew-
nia uczucie sytosci, dzieki czemu tatwiej uzyskac i utrzymac
satysfakcjonujacy deficyt kaloryczny. Jest to warunkowane
dos¢ duzym poziomem biatka w diecie, ktérego trawienie trwa
dtugo i zapewnia uczucie sytosci [2, 18, 19, 20, 21, 22].

Powszechnie panuje poglad, iz wysoki poziom ttuszczow
w diecie wiaze sie ze zwiekszona zapadalno$cia na choroby
uktadu krazenia. Ttuszcze uznawane sg za czynnik negatywnie
wptlywajacy na zdrowie ogélne, poziom lipoproteiny o niskiej
gestosci (LDL) i lipoproteiny o wysokiej gestosci (HDL) oraz
rozwoj arteriosklerozy. Wyniki badan na zdrowych ochotni-
kach wskazujg jednak, ze diety niskoweglowodanowe zmniej-
szaja ryzyko choréb serca, zwiekszajac poziom HDL, zmniej-
szajac poziom trigliceryddw oraz ci$nienie krwi, jednocze$nie
nieznacznie zwiekszajac poziom LDL oraz cholesterolu catko-
witego [21, 22, 23, 24].

Restrykcje weglowodanéw wptywaja korzystnie na dys-
lipidemie poprzez zmniejszenie wydzielania przez watrobe
VLDL, czego rezultatem jest spadek triglicerydéw we krwi,
a takze zmniejszajac hydrolize HDL, co skutkuje wzrostem
stezenia HDL [21, 25, 26].

W badaniu Ruth i wsp. przeprowadzonym na 55 osobach
zaobserwowano spadek masy ciata o ponad 5% u 78% os6b
z grupy bedacej na diecie niskoweglowodanowej w poréw-
naniu z 53% w grupie bedacej na diecie niskottuszczowe;j.
Stwierdzono takze spadek warto$ci ci$nienia skurczowego
oraz rozkurczowego w grupie niskoweglowodanowej, czego
nie zaobserwowano w grupie niskottuszczowej. W obu gru-
pach zaobserwowano podobny spadek w tkance mie$niowe;j
i ttuszczowej. Badanie nie wykazato réwniez zmian w pozio-
mie insuliny oraz glukozy na czczo w obu grupach. Pomimo
podobnych zatozen kalorycznych w grupie na diecie niskowe-
glowodanowej po 12 tyg. zauwazono spadek poziomu triglice-
rydéw o 23% oraz wzrost poziomu HDL o0 11% w poréwnaniu
z grupg na diecie niskottuszczowej, w ktoérej nie dostrzezono
zadnych zmian badanych markeréw [26].

Ponadto wyniki badan wskazuja na pozytywny wpltyw
diety niskoweglowodanowej na markery zapalne we krwi
zwigzane z ryzykiem chordb uktadu krazenia. Zaobserwo-
wano spadek stezenia w surowicy hs-CRP (biatka powiaza-
nego ze zwiekszonym ryzykiem choréb uktadu krazenia)
u 0sdb ograniczajacych spozycie weglowodanéw w poréw-
naniu z osobami na diecie niskottuszczowej. Innym czynni-
kiem dziatajacym na korzy$¢ uktadu sercowo-naczyniowego
jest adiponektyna, ktérej zwiekszajace wrazliwos¢ insuli-
nowa oraz przeciwzapalne dziatanie pozytywnie koreluje
z ryzykiem chordb serca. Zaobserwowano zwiekszone cat-
kowite stezenie adiponektyny u oséb na diecie niskoweglo-
wodanowej. Niektdérzy autorzy sugeruja takze pozytywny
wptyw diet niskoweglowodanowych na funkcje §rédbtonka
naczyn, cytokiny prozapalne oraz stezenie homocysteiny,
jednak wymaga to szerszych badan klinicznych ze wzgledu
na mata liczebnos$¢ préb [25, 26].

Kolejnym parametrem, na ktéry korzystnie wptywa restryk-
cja weglowodanéw w diecie, jest ci$nienie krwi, zaréwno skur-
czowe, jak i rozkurczowe. Wyniki badan wskazujg na spadek
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skurczowego i rozkurczowego ci$nienia krwi u oséb stosuja-
cych diete niskoweglowodanowsq [13, 14, 15, 19].

Wiekszo$¢ opisanych parametréw poréwnywana byta
miedzy grupami spozywajacymi diete niskoweglowodanowa,
niskottuszczowa lub zbilansowang i wskazywata na bardziej
korzystne lub przynajmniej poré6wnywalne efekty diety biat-
kowo-ttuszczowej w poréwnaniu z pozostatymi.

Mianem zespotu metabolicznego okresla sie zbiér wspét-
wystepujacych czynnikéw zwiekszajgcych ryzyko wystapie-
nia cukrzycy typu 2, rozwoju miazdzycy oraz ich powiktan
naczyniowych. Do sktadowych zespotu metabolicznego zali-
cza sie: otytos$¢ brzuszng, nadci$nienie tetnicze, podwyzszong
glikemie na czczo oraz dyslipidemie - niskie stezenie HDL,
wysoki poziom trigliceryd6éw, LDL oraz cholesterolu. Niekté-
rzy badacze wskazujg, ze wspdlng przyczyna powstawania
wszystkich tych zaburzen jest nadmierna konsumpcja weglo-
wodandéw, a w szczegdlnosci cukréw prostych. Diety niskowe-
glowodanowe, a zwtaszcza ketogeniczne, wptywajg korzystnie
na parametry zespotu metabolicznego. Przestawienie orga-
nizmu na metabolizm ttuszczéw umozliwia spalanie tkanki
ttuszczowej oraz redukcje wagi. Zmniejszenie poziomu glukozy
we krwi skutkuje poprawa wrazliwosci tkanek na insuline,
redukujgc insulinoopornos¢ i eliminujac koniecznos¢ przyj-
mowania lekéw przeciwcukrzycowych [13, 14, 15, 19].

Juz Hipokrates wprowadzat przedtuzone posty jako tera-
pie zapobiegajgca napadom padaczkowym. W latach 20. XX w.
dr R.M. Wilder jako metode leczenia lekoopornej padaczki
wprowadzit diete, w ktérej znaczna ilo$¢ kalorii pochodzita
z ttuszczow, co miato na celu wytworzenie biochemicznych
zmian nasladujacych glodéwke. Zmiana metabolizmu na ttusz-
czowy oraz korzystanie tkanki mézgowej z ciat ketonowych
jako Zrédta energii zamiast glukozy zmniejsza potencjat drgaw-
kowy moézgu. Obecnie, ze wzgledu na dostepnos¢ farmako-
terapii, leczenie za pomoca diety ograniczone jest do przy-
padkéw padaczki lekoopornej, jednak coraz wiecej badaczy
ze wzgledu na skutki uboczne lekéw przeciwpadaczkowych
powraca do leczenia epilepsji za pomoca diety. W badaniach
potwierdza sie skuteczno$¢ stosowania zmodyfikowanej diety
Atkinsa, diety ketogenicznej oraz opartej na niskim indeksie
glikemicznym. Badacze wskazuja na zmniejszenie czesto$ci
napaddéw padaczkowych o ponad 50% po 3 miesigcach stosowa-
nia diety. Amari i wsp. zauwazyli korelacje miedzy preferencja
produktéw bogatych w ttuszcze a redukcja napadéw padacz-
kowych u 30 pediatrycznych pacjentdw z epilepsja. Stwierdzili
90-100% redukcje napadéw padaczkowych po roku stosowa-
nia zmodyfikowanej diety Atkinsa. Wéréd wielu publikacji
na temat wptywu diety ketogenicznej na redukcje napadéw
padaczkowych nie znaleziono badan negujacych prawdziwos¢
takiej korelacji [27, 28, 29].

Diety ketogeniczne sg przedmiotem wielu badan pod
katem ich przydatnos$ci w leczeniu choréb nowotworowych.
Zauwazono, ze diety skrajnie niskoweglowodanowe wptywaja
na zmniejszenie guzéw nowotworowych gtowy i szyi. Otto
Warburg spostrzegt wysoki poziom poboru glukozy przez
guzy nowotworowe, na podstawie czego sformutowat teze,
iz wzrost i metabolizm komérek nowotworowych uzalezniony
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jest od glikolizy. Ograniczony dostep do substratu uniemoz-
liwia wzrost nowotworu, ale réwniez poprawia stan ogdlny
pacjentow, zmniejszajac kacheksje oraz poprawiajac toleran-
cje chemio- i radioterapii. Ograniczajac podaz weglowodandéw,
zmniejsza sie tworzenie wolnych rodnikéw tlenowych oraz stan
zapalny tkanek, co dodatkowo chroni przed wzrostem nowo-
tworu i dziata protekcyjnie w stosunku do tkanek zdrowych.
Dodatkowo, pomimo metabolicznej adaptacji organizmu imi-
tujacej stan gtodzenia, mozliwe jest spozywanie liczby kalorii
adekwatnej do zapotrzebowania, co pozwala na prawidtowe
funkcjonowanie oraz ochrone mie$ni i tkanek przed katabo-
lizmem. Badania kliniczne wéréd oséb terminalnie chorych
na nowotwor wskazujg na dobra tolerancje diety ketogenicz-
nej oraz jej korzystny wptyw na samopoczucie chorych przy
braku skutkéw ubocznych [30, 31, 32, 33].

Podstawowa choroba jamy ustnej, choroba préchnicowa
zebdw, stata sie w ciggu kilku ostatnich dziesiecioleci chorobg
cywilizacyjna na skale globalng. Obecnie znalezienie osoby,
ktéra nie cierpiataby z powodu préchnicy, jest praktycznie nie-
mozliwe. Jednak tysiace lat temu gatunek ludzki nie znat tej cho-
roby [34]. Cztowiek pierwotny w zaleznoSci od miejsca, w kto-
rym sie urodzit i zyt, odzywiat sie tym, co w danym miejscu
byt w stanie upolowaé lub zebrac. Jego dieta zatem obfitowac
mogta zar6wno we wszelkiego rodzaju miesa, jak i warzywa,
owoce czy orzechy, w réznych proporcjach. Taka dieta zapew-
niata odpowiedni dowdz wszystkich makro- i mikrosktadnikow
koniecznych do prawidtowego funkcjonowania organizmu.

Badania kamienia nazebnego naszych przodkdéw z okresu
paleolituy, neolitu, Sredniowiecza oraz od okresu rewolucji prze-
mystowej do wspotczesnosci wskazujg na to, ze dieta stanowi
jeden z najistotniejszych czynnikéw wptywajacych na zmiany
w ekosystemie jamy ustnej. Kamien nazebny stanowi zmine-
ralizowang ptytke nazebng, twardy zt6g $cisle przylegajacy
do tkanek zeba, niemozliwy do oczyszczenia poprzez zwy-
kie szczotkowanie zebdéw. Jest on idealnym zZrédiem wiedzy
na temat sktadu bakteryjnego ptytki nazebnej, gdyz bakterie
w nim zamkniete nie ulegaja degradacji wraz z uptywem czasu.
Umozliwia to uzyskanie informacji o zmianach mikrobiologicz-
nych jamy ustnej zachodzacych wraz z rozwojem cywilizacji.
Badania szczatkdw ludzkich z okresu paleolitu (od ok. 2,5 mIn
do ok. 10 tys. lat p.n.e.) wskazujg, ze 6wczesne sposoby odzy-
wiania stanowity dobrg profilaktyke przeciwko prochnicy oraz
chorobom tkanek przyzebia. Przyczyniaty sie one do utrzyma-
nia mikrobiologicznej homeostazy jamy ustnej, dzieki czemu
zapewniaty dobry stan zdrowia. Prochnice i zapalenie przy-
zebia stwierdzono jedynie w nielicznych przypadkach wsréd
szczatkéw z tego okresu. Dopiero wraz z rozwojem agrokultury
w neolicie (10 000 lat p.n.e.) znaczgco wzrosta liczba przypad-
kow schorzen jamy ustnej. Miato to zwiazek ze wzrostem spo-
zycia weglowodanéw, co poprzez obnizenie pH w jamie ust-
nej wptyneto na wzrost kolonii bakterii prochnicotwoérczych
z rodzaju Streptococcus oraz Lactobacillus. Wraz z rozwojem
cywilizacji oraz wzrostem spozycia weglowodanéw kolonie
bakterii préochnicotworczych zaczety by¢ coraz bardziej prze-
wazajaca grupa w ekosystemie jamy ustnej, natomiast najbar-
dziej dominujgcymi staty sie w okresie rewolucji przemystowej
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(ok. 200 lat temu), kiedy to rozpoczeto tworzenie na szerokg
skale cukréw prostych oraz dwucukrow (sacharoza), a takze
przemystowo przetworzonej maki. Postep cywilizacyjny wigze
sie takze z ogromnym spadkiem réznorodno$ci mikroflory
jamy ustnej, co skutkuje spadkiem odpornosci na niekorzystne
zmiany w $rodowisku i wigze sie z wystepowaniem przewle-
ktych schorzen organizmu [35, 36, 37, 38, 39].

W pierwszej potowie XX w. lekarz stomatolog Weston
A. Price zaobserwowat niezwykte korelacje miedzy sposo-
bem odzywiania a stanem ogélnym i stanem jamy ustne;j.
Przemierzajac rozmaite zakatki §wiata oraz poznajac miesz-
kajacych i zyjacych w réznych warunkach ludzi, zauwazyt,
ze spotecznosci odzywiajace sie Zywnoscia naturalng wykazuja
odporno$¢ na choroby ogdlne oraz stomatologiczne, a ich tuki
zebowe sg prawidtowo uksztattowane. Z kolei u spotecznosci,
ktére przyjety zachodni styl zycia, bardzo szybko rozwijaty sie
choroby ogdlne oraz pojawiaty sie problemy z zebami i wady
zgryzu o charakterze szkieletowym. Price za przyczyne tego
stanu uwazat przede wszystkim nadmierng konsumpcje prze-
tworzonej zywnosci bogatej w cukry iidace w parze niedobory
witaminowe. W szczeg6lno$ci zwrécit uwage na niedobér wita-
miny D, ktéra wedtug niego miata dziatanie ochronne wobec
zebdw i kosci. Obecnie funkcjonuje fundacja Westona A. Pri-
ce’a zajmujgca sie edukacjg w zakresie zdrowego zywienia [40].

Ancel Keys w latach 50. XX w. zaproponowat teorie méwiaca,
ze ttuszcze w diecie odpowiedzialne sg za rozwoj przewle-
ktych choréb ogélnoustrojowych. Byt on zwolennikiem diety
niskottuszczowej oraz wysokoweglowodanowej, uwazajac
cukry za najwazniejszy sktadnik zywienia, ktéry zmniejsza
ryzyko wystepowania choréb systemowych. Jednocze$nie
nie zaprzeczat, iz cukry sa przyczyna powstawania préch-
nicy, jednak uwazat to jedynie za miejscowy skutek uboczny
zdrowej wg niego diety, niemajacy zadnego zwigzku ze zdro-
wiem ogdlnym czlowieka. Jego teoria nie zostata potwierdzona,
podobnie jak nie uzyskano odpowiedzi na pytanie, dlaczego
dieta zapobiegajgca chorobom systemowym jednoczes$nie
powoduje rozwoj préchnicy i schorzenia przyzebia. Nigdy nie
zostato potwierdzone, Ze dieta wysokoweglowodanowa jest
$rodkiem na zdrowie i dtugowieczno$¢ [1].

Nieco p6zniej Thomas Cleave i John Yudkin, sprzeciwiajac
sie teorii Keysa, postawili teze, iz to nie ttuszcze stanowig
problem zywieniowy, lecz spozywane w nadmiarze produkty
bogate w cukry. Wedtug ich teorii weglowodany sa przyczyna
tzw. przewlektych niezakaznych schorzen stomatologicznych
oraz ogblnoustrojowych. Ich hipoteza sugeruje, Ze prochnica
zebéw jest pierwszym objawem nieprawidtowego odzywiania.
Problemy stomatologiczne pojawiaja sie jako pierwsze i stano-
wig swego rodzaju ostrzezenie przed dalszym rozwojem cho-
réb. Leczenie préchnicy bez zmian w odzywianiu i poprawy
warunkéw mikrobiologicznych organizmu jest zatem tylko
sposobem usuniecia objawdéw, bez ustalenia i eliminacji przy-
czyn. Teoria ta nadal jednak nie zostata potwierdzona zadnymi
badaniami klinicznymi [1].

Dotychczas przeprowadzone badania na temat wptywu
diety niskoweglowodanowej na choroby przyzebia sugeruja jej
dziatanie ochronne wobec dzigset. We wszystkich badaniach
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RYCINA 1. Wyniki badan klinicznych oceniajacych wptyw ograniczenia
spozycia rafinowanych weglowodanéw na zapalenie dzigset

uzyskano zmniejszenie objawdéw zapalenia dzigset pod wpty-
wem ograniczenia spozywania cukréw (ryc. 1) [1].

W 2007 r. w Szwajcarii Baumgartner i wsp. [41] przepro-
wadzili do§wiadczenie z udziatem oséb ze zdrowym przyze-
biem w celu oceny wptywu diety z okresu kamienia tupanego
na stan przyzebia przy braku higieny jamy ustnej. W ekspery-
mencie wzieto udziat 10 ochotnikéw, ktérzy przez 4 tyg. mieli
zamieszka¢ w warunkach, jakie panowaty ok. 4000-3500 lat
p.n.e., a takze spozywac pozywienie z tamtej epoki. Dozwo-
lone byto spozywanie petnych ziaren jeczmienia, pszenicy
i orkiszu, mleka, miodu, soli, zi6t, miesa od zwierzat hodowla-
nych - kdz i kur, ztowionych ryb, znalezionych boréwek, jagod
i warzyw. Uczestnicy nie mieli dostepu do cukréw rafinowa-
nych, sprzetéw kuchennych oraz srodkéw higieny jamy ustne;j.
Po okresie 4 tyg. u badanych stwierdzono zwiekszenie cat-
kowitej masy ptytki nazebnej bez skutkéw w obrebie tkanek
przyzebia. Zaréwno wskaznik krwawienia dzigset, jak i gte-
boko$¢ kieszonek przyzebnych ulegty zmniejszeniu. Badania
mikrobiologiczne pokazaty wzrost ogélny kolonii bakteryjnych
ze zwiekszonym zréznicowaniem bakteryjnym, natomiast
liczebnos$¢ bakterii odpowiedzialnych za choroby przyzebia
i prochnice spadta. Wyniki badan obalaja teorie ptytki nie-
specyficznej, potwierdzajac, Ze to nie higiena jamy ustnej jest
najistotniejszym orezem w walce z prochnicg i chorobami
przyzebia. Brak higieny przy odpowiednim odzywianiu nie
skutkuje rozwojem zapalen przyzebia pomimo znacznego
wzrostu catkowitej masy ptytki nazebnej oraz liczebno$ci
iréznorodnosci bakterii.

Badania Al-Ahmada i wsp. [42] przyniosty zupetnie inny
rezultat. W badaniach wzieto udziat 7 ochotnikdéw, ktérzy
przeszli na diete oparta o pszenice, warzywa, owoce, mieso
i orzechy. Wynik eksperymentu byt nastepujacy: po okresie
8 tyg. stwierdzono wzrost liczebnosci bakterii, ptytki nazebnej
oraz wskaznika krwawienia. U 4 dzieci stwierdzono progresje
zmian préochnicowych zebéw mlecznych.

Trudno wyciggnaé¢ wnioski z wynikéw tylko tych
dwéch badan. Oba eksperymenty wykonane byty na gru-
pach o matej liczebno$ci, co mogto mie¢ wptyw na wyniki.
Ponadto w badaniu Al-Ahmada i wsp. nie byto mozliwosci
kontroli tego, czy ochotnicy rzeczywiscie utrzymywali stan-
dardy zalecanej diety oraz czy produkty zawarte w diecie
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byty nieprzetworzone [42]. Wymagane s3 szersze badania
na wiekszej grupie oséb, aby méc wyciagna¢ wtasciwe wnio-
ski na temat tego, czy dieta niskoweglowodanowa wptywa
na profil mikrobiologiczny jednostki oraz w jaki sposéb
wplywa na stan jamy ustne;j.
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