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Streszczenie

Zalozenia diety Atkinsa opierajg si¢ na ograniczonej podazy weglowodanéw (do 30 gramdéw na dziefl) przy swo-
bodnym przyjmowaniu thuszczow i biatek. Ta niskowgglowodanowa, wysokobiatkowa i wysokotluszczowa dieta
zostata opublikowana przez Atkinsa po raz pierwszy w 1973 r. Dieta Atkinsa byta do niedawna uwazana za niefi-
zjologiczng i1 niezdrowg, poniewaz kojarzono ja m.in. z wystepowaniem ketozy, zwiekszonym ryzykiem rozwoju
miazdzycy naczyi krwionosnych, podwyzszonym stgzeniem zelaza, przy jednoczesnym niedoborze witaminy C,
wapnia i magnezu. W ostatnim czasie dieta Atkinsa stata si¢ ponownie po wielu latach przedmiotem badani nauko-
wych, ktérych wyniki zostaty opublikowane w najbardziej uznanych pismach medycznych. Wyniki przedstawio-
ne w tych publikacjach sg bardzo zachg¢cajace do dalszych obserwacji, co daje nowg nadziej¢ w walce medycyny
z otyloscig. Zwolennicy diety niskoweglowodanowej podkreslajg uzyskiwany przy jej stosowaniu szybki ubytek
masy ciala, obnizenie stgzenia tréjglicerydéw we krwi 1 zmniejszenie uczucia gtodu powodowane rozwijajaca si¢
ketoza. Dotychczas uzyskane wyniki badar nad dietg Atkinsa sg rozbiezne i nie pozwalaja na wyciagniecie jedno-
znacznych wnioskéw. Z dostepnej literatury wynika, ze dieta Atkinsa jest mato poznana zaréwno w odniesieniu do
dlugoterminowego spadku masy ciata, jak i metabolicznych wskaznikéw zagrozenia miazdzycg. Mimo duzego za-
interesowania dietg Atkinsa, nie ma dotychczas wynikéw z duzych zaplanowanych wieloosrodkowych, randomi-
zowanych badarn klinicznych, ktére jednoznacznie ocenialyby jej bezpieczernistwo i skutecznos¢. Wobec licznych
porazek zwigzanych z powszechnie zalecanymi dietami redukcyjnymi jest konieczne wyczerpujace zbadanie efek-
tow diety Atkinsa, co wymaga przeprowadzenia wiarygodnych préb klinicznych, ktére wyjasnig wiele watpliwosci
(Adv Clin Exp Med 2005, 14, 5, 1027-1032).

Stowa kluczowe: dieta niskoweglowodanowa, dieta wysokotluszczowa, dieta redukcyjna, otytosc.

Abstract

Atkins diet is based on the strictly restricted carbohydrate intake (less than 30 g per day) with fat and protein in-
gestion ad libitum. This low-carbohydrate, high-protein and high-fat diet was first described by Atkins in 1973. It
has been supposed not to be good enough as it resulted in the development of ketoacidosis, inreased risk of athe-
rosclerosis, increased Fe levels and the deficit of: vitamin C, calcium and magnesium. However, in recent years it
has gained a lot of interest as some promising data has been published in the most-read medical journals. The re-
sults of the studies have risen a new opportunity for the treatment of obesity. It has been emphasized that Atkins
diet might result in a marked and quick weight loss, trigliceride levels decrease and decreased hunger; the latter be-
ing the result of ketosis. However there are still some questions remained, i.e. the long-term metabolic effects of
the Atkins diet are not fully known. Thus, multi-center randomized clinical trials shoud be proposed to establish
its efficacy and safety (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 5, 1027-1032).

Key words: low-carbohydrate diet, high-fat diet, reducing diet, obesity.

Otytos¢ stanowi powazny problem medycyny Patogeneza otylosci nie zostala dotychczas

konica XX i poczatku XXI w., poniewaz jest istot-
nym czynnikiem ryzyka wystgpowania choréb
uznanych za spoteczne, takich jak: udar mézgu,
choroba niedokrwienna serca, nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca typu 2 i choroby nowotworowe [1-3].

w pelni wyjasniona. Wiadomo, ze znaczacg role
w rozwoju otylosci pelnig czynniki genetyczne
i psychiczne, zaburzenia endokrynne, a przede
wszystkim nadmierna podaz pokarméw i nieodpo-
wiedni styl zycia. Liczne badania przeprowadzone
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w latach dziewigcédziesigtych ubieglego wieku wy-
kazaly jednoznacznie, ze wzrost masy ciala jest
czynnikiem zwigkszajacym umieralnos¢ giéwnie
z powodu choréb ukladu sercowo-naczyniowego
[4-7]. Jak wynika z badari populacyjnych, czgstos¢
wystepowania otylosci podwoila si¢ w ciggu ostat-
nich 20 lat [8]. Ten wzrost jest zwigzany z rozpo-
wszechnieniem zachodniego stylu zycia, kojarzone-
go z nieprawidtowym odzywianiem si¢ i ograniczo-
ng aktywnoscig fizyczng. Europa Zachodnia i Stany
Zjednoczone Ameryki stanowia obecnie Zrédio
pandemii otylosci [9]. Koszty zwigzane z leczeniem
otylosci, jej powiktari i choréb wspdtistniejacych sg
ogromne, np. w Wielkiej Brytanii wynoszg ponad
pot miliarda funtéw rocznie [10].

Otylos¢ zar6wno pod wzgledem patofizjolo-
gicznym, jak i terapeutycznym jest ciggle jednym
z nierozwigzanych probleméw medycznych.
Wszystkie dotychczas przyjete za standardowe
sposoby leczenia otylosci i jej powiktan wydajg
si¢ mato skuteczne. Dawniej, kiedy nie znano rze-
czywistych zagrozen, jakie niesie ze sobg otylos¢,
niedowage czy utrate masy ciata postrzegano jako
stan chorobowy, wywotany np. cholera, gruzlicg
albo stan zwigzany z niskim statusem spotecznym.
Niska masa ciata nie miata nic wspélnego z fi-
zycznym dobrostanem.

Obecnie wiadomo, ze obnizenie masy ciala
oznacza zmniejszenie ogdlnej sSmiertelnosci oraz
liczby wystgpowania nowotwordw i najczestszych
schorzeni internistycznych [11]. Coraz bardziej po-
wszechna w spoleczenstwie swiadomos¢ korzysci
zdrowotnych wynikajgcych ze zmniejszenia masy
ciala powoduje, ze okoto 45% kobiet i 30% mez-
czyzn podejmowalo lub nadal podejmuje prébe
odchudzania [12].

Leczenie otytosci wymaga od chorego duzego
zaangazowania, polegajacego gtéwnie na zmianie
dotychczasowych przyzwyczajenn zywieniowych.
Warunkiem powodzenia zmniejszenia masy ciata
jest swiadomos¢ znaczenia otytosci jako problemu
zdrowotnego i spolecznego oraz wystarczajaco sil-
na motywacja do walki z tym schorzeniem. Sku-
tecznosc leczenia otytosci zalezy wigc od determi-
nacji i postawy chorego wobec koniecznosci zmia-
ny stylu zycia. Wydaje si¢, ze najbardziej skutecz-
ne metody zmniejszenia masy ciata wymagajg do-
brze zaplanowanego polaczenia z psychoterapia
i poradnictwem dietetycznym [13].

Podstawg kazdej diety jest dostarczenie orga-
nizmowi wraz z pozywieniem wszystkich niezbed-
nych sktadnikéw odzywczych w odpowiednich ilo-
Sciach. Do prawidlowego funkcjonowania ustroju
jest konieczne bowiem dostarczenie okreslonej ilo-
Sci energii, wody oraz 60 sktadnikow odzywczych,
z ktérych kazdy petni okreslone funkcje w organi-
zmie. Do podstawowych sktadnikéw odzywczych

nalezg: biatka, tluszcze, weglowodany, witaminy,
sktadniki mineralne oraz btonnik pokarmowy.
Z dotychczas publikowanych prac wynika, ze pod-
stawowe znaczenie w obnizeniu masy ciata w ku-
racjach odchudzajgcych ma w bilansie energetycz-
nym deficyt zwigzany z ograniczeniem liczby spo-
zywanych kalorii [11, 14].

Zaleca si¢ wiele rodzajéw diet redukcyjnych
o rdznej proporcji poszczegdlnych sktadnikow
energetycznych. Podstawg wigkszosci tych diet jest
dlugoterminowe zmniejszenie spozywania thusz-
cz6éw z jednoczesnym zaleceniem przyjmowania
np.: warzyw, owocOw, ziaren zbdz, najczesciej
w polaczeniu z regularnym wysitkiem fizycznym.
Skutecznos¢ zalecanych diet jest na og6t niewy-
starczajaca i obcigzona duzym odsetkiem niepo-
wodzen terapeutycznych, szczegdlnie w dluzszym
okresie obserwacji. Liczba oséb z otytoscig rosnie
i nie udaje si¢ tego niekorzystnego procesu zaha-
mowac, opierajac si¢ na tzw. klasycznych dietach
redukcyjnych [15].

Wobec licznych niepowodzen diet klasycz-
nych zaistniata koniecznos¢ poszukiwania nowych
skutecznych rozwigzan dietetycznych, pozwalaja-
cych osiggnaé lepsze wyniki spadku masy ciata.
W ostatnim czasie wznowiono zywa dyskusj¢ na
temat doboru najwtasciwszej pod wzgledem bez-
pieczenstwa i skutecznosci diety zalecanej dla lu-
dzi otytych. Istnieje bowiem wiele tzw. diet cudow-
nych, ktére spotykajg si¢ z duzg akceptacja cho-
rych, a ich popularnos¢ zmienia si¢ w zaleznosci
od aktualnych trendéw mody i agresywnosci rekla-
my. Zasadnicza wspolng cechg wszystkich tych
diet jest ich jednostronnos¢. Niektore z nich sg nie-
szkodliwe dla zdrowia, np. dieta Haysche’a, ktéra
polega na osobnym spozywaniu biatek i weglowo-
danéw. Inne sg natomiast uwazane za bardzo szko-
dliwe dla organizmu, cho¢ czgsto nie ma na to jed-
noznacznych dowodéw w postaci wiarygodnych
badan kliniczno-naukowych.

Wsrdd coraz czgsciej omawianych diet najbar-
dziej kontrowersyjna wydaje si¢ dieta Atkinsa
[16-19]. W diecie tej podstawg uzyskania spadku
masy ciala jest bardzo ograniczone przyjmowania
weglowodandw, a zasadnicze Zrédio energii stano-
wig tluszcze i biatka. Dieta Atkinsa byta do nie-
dawna uwazana za niefizjologiczng i niezdrows.
Powszechnie krytykowano ja za to, ze niszczy
fundamentalny, nierozerwalny zwiazek mig¢dzy
wzorcem odpowiedniego odzywiania si¢ a stanem
zdrowia ludzkiego [15, 20].

Ta niskowegglowodanowa, wysokobiatkowa
i wysokotluszczowa dieta zostata opublikowana
przez Atkinsa po raz pierwszy w 1973 r. [21]. Re-
wolucyjne zalecenia diety Atkinsa rozeszly sig¢
w ponad 10 milionach egzemplarzy do korica
2002 r. i sg obecnie czytane czterokrotnie czesciej
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niz wszystkie inne poradniki dietetyczne [22]. Mi-
mo olbrzymiej popularnosci diety Atkinsa, nie ma
do chwili obecnej wiarygodnych danych klinicz-
nych na temat jej skutecznosci i bezpieczeristwa.
Poczatkowe dane z niekontrolowanych i krétkich
obserwacji stosowania diety Atkinsa moéwily
o spadku masy ciata srednio o 8,3% po 8 tygo-
dniach [23] i 0 10,3% po 6 miesigcach stosowania
[2]. Nie ma nadal dobrze udokumentowych badan
oceniajgcych dlugoterminowe wyniki stosowania
tej diety. W ostatnim czasie dieta Atkinsa stala si¢
ponownie, po wielu latach, przedmiotem badan
naukowych, ktérych wyniki zostaty opublikowane
w najbardziej uznanych czasopismach medycz-
nych [25-31]. Wyniki przedstawione w tych pu-
blikacjach sg bardzo zache¢cajace do dalszych ob-
serwacji, co daje nowg nadzieje w walce z otylo-
Scig. Zwolennicy diety niskowgglowodanowe;j
podkreslaja uzyskiwany przy jej stosowaniu szyb-
ki spadek masy ciata, obnizenie stgzenia trgjglice-
rydéw we krwi i zmniejszenie uczucia gltodu po-
wodowane rozwijajacg sie ketozg [32, 33]. Cho-
ciaz dieta Atkinsa jest skuteczna w zmniejszaniu
masy ciata, wcigz jest kojarzona z wystgpowaniem
objawéw niepozadanych. Poza toksycznoscig ke-
tozy, najwigksze zagrozenie zwigzane z diugo sto-
sowang dietg Atkinsa stanowi hipotetyczne zwiek-
szone ryzyko rozwoju miazdzycy naczyn krwio-
nosnych oraz ubytek wapnia z kosci. Podczas sto-
sowania diety Atkinsa obserwowano hiperchole-
sterolemi¢ oraz podwyzszone st¢zenie zelaza, przy
rownoczesnym niedoborze witaminy C, wapnia
i magnezu [34-36].

Zatozenia diety Atkinsa opierajq si¢ na ograni-
czonej podazy weglowodanéw (do 30 graméw na
dziefl) przy nieograniczonym przyjmowaniu ttu-
szczOw 1 bialek. Program diety obejmuje cztery fa-
zy. W pierwszej, tzw. wstepnej, chorzy otrzymujg
do 20 g weglowodanéw na dob¢ w postaci Scisle
okreslonych rodzajéw pokarméw, takich jak np.
ser z6lty, oliwki, awokado, orzechy, nasiona zbdz,
niektére warzywa. Faza wstepna trwa co najmniej
2 tygodnie i moze zosta¢ wydtuzona w przypadku
braku zamierzonego spadku masy ciata. W drugie;j
fazie zwigksza si¢ chorym ilos¢ przyjmowanych
weglowodandéw o 5 graméw dziennie w odstepach
tygodniowych az do osiggni¢cia wskaznika zmniej-
szenia masy ciata o 0,9 kg na tydzier. Nastepnie
kontynuuje si¢ diet¢ przy stalej zawartosci weglo-
wodanéw do uzyskania zmniejszenia masy o ko-
lejne 2,2-4,5 kg. W trzeciej fazie badania pacjenci
majg zwiekszang ilos¢ przyjmowanych weglowo-
danéw o 10 graméw dziennie w odstepach tygo-
dniowych do czasu, kiedy przestaja traci¢ na wa-
dze. W czwartej fazie pacjenci przyjmujg taka
liczbe weglowodandw, przy ktérej utrzymujg ma-
se ciata na statym poziomie [26].

Mimo duzego zainteresowania dieta Atkinsa
i wielu indywidualnych préb stosowania, nie ma
dotychczas wynikéw z duzych zaplanowanych
wieloosrodkowych, randomizowanych badan kli-
nicznych, ktére jednoznacznie oceniatyby jej bez-
pieczenistwo i skutecznos¢. Dotychczas uzyskane
wyniki badan nad dietg Atkinsa sg rozbiezne i nie
pozwalajg na wyciggniecie jednoznacznych wnio-
skow.

Samaha et al. oceniali wptyw stosowania diety
ubogottuszczowej, ubogoweglowodanowej oraz
diety niskowegglowodanowej, wysokobiatkowej,
wysokotluszczowej u chorych ze znaczng otytoscia.
Do badania zakwalifikowano 132 osoby (23 kobie-
ty i 109 mezczyzn) ze Srednim wskaznikiem BMI
wynoszagcym 43 kg/m? Chorych podzielono loso-
wo na dwie grupy w zaleznosci od zastosowanej
diety redukcyjnej. Do grupy leczonej dietg nisko-
weglowodanowa nalezato 68 chorych, a do grupy
z dietg Atkinsa 64 osoby. U 39% badanych stwier-
dzono cukrzyce typu 2, a u 43% cechy zespotu me-
tabolicznego. Po szesciu miesigcach obserwacji
uzyskano u oséb leczonych dietg ubogoweglowo-
danowg istotnie wigkszy spadek masy ciata (-5,8 £
+ 8,6 kg vs. —1,9 £ 4,2 kg; p = 0,002) oraz wigkszy
spadek stezenia tréjglicerydéw (—20 + 43% vs. -4 +
31%, p = 0,001) w poréwnaniu do oséb leczonych
dieta ubogotluszczows. Zaobserwowano takze
istotnie wyzszy wzrost insulinowrazliwosci u 0séb,
ktére nie byty chore na cukrzyce i ktére leczono
dieta ubogoweglowodanowg w poréwnaniu do
0s6b leczonych dietg ubogottuszczowy (6 + 9% vs
3 + 8%). Na podstawie wynikéw badan zasugero-
wano, ze spadek masy ciala w diecie Atkinsa moze
wigzaé si¢ z obnizeniem poboru kalorii, a nie ze
zmniejszeniem zawartosci weglowodanéw w die-
cie [25].

Volek et al. zbadali 15 zdrowych m¢zczyzn ze
wskaznikiem BMI 34,1 + 3,2 kg/m?i 13 zdrowych
kobiet z BMI 29,6 + 1,1 kg/m?. Autorzy wykazali,
ze dieta Atkinsa, w poréwnaniu do diety ubogottu-
szczowej, nie obniza stezenia frakcji LDL-chole-
sterolu w krétkim okresie stosowania, ale zwicksza
insulinowrazliwos¢ os6b z nadwaga i otytoscig [37].

Foster et al. objeli badaniem 63 otytych pacjen-
tow (43 kobiety i 20 mezczyzn). Z badania wyta-
czono osoby podajgce w wywiadzie powazne scho-
rzenia, w tym cukrzyce typu 2. Chorych podzielo-
no losowo na dwie grupy w zaleznosci od stosowa-
nej diety redukcyjnej. U 33 oséb stosowano diete
Atkinsa, a u 30 chorych — klasyczng diet¢ niskoka-
loryczna, wysokoweglowodanowa, niskottuszczo-
w3 przez 12 miesiecy. W obydwu grupach poréw-
nywano spadek masy ciala, stezenie cholesterolu
i tréjglicerydéw oraz wartosci cisnienia tetniczego.
Badanie ukoniczyto 37 chorych (20 leczonych die-
ta Atkinsa i 17 leczonych dietg klasyczng). Wyka-
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zano, ze dieta Atkinsa wigze si¢ ze statystycznie
wiekszg utratg masy ciala w poréwnaniu do diety
klasycznej w trzymiesigcznej (—6.8 £ 5.0% vs. —2.7 +
*+ 3,7%, p = 0,001) oraz szesciomiesi¢cznej obser-
wacji (7,0 £ 6,55% vs -3,2 £ 5,6%, p = 0,02). Te
roznice zatarly si¢ jednak po 12 miesigcach trwania
badania. Wedtlug Fostera et al. dieta Atkinsa wigze
si¢ ze zmniejszeniem ryzyka choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego. Autorzy wykazali, ze w grupie
chorych leczonych dieta Atkinsa i klasyczng dietg
redukcyjng dochodzi do istotnego wzrostu frakcji
HDL-cholesterolu, obnizenia st¢zenia triglicery-
déw po 3, 6 1 12 miesigcach obserwacji. W grupie
stosujacej diete Atkinsa uzyskano jednak istotnie
lepsze wyniki w zakresie HDL-cholesterolu (wzrost
po 12 miesigcach 18,2 + 22,4% vs. 3,1 £ 15,2%;
p = 0,04) i triglicerydéw (r6znica ze st¢zeniem
wyjsciowym po 12 miesigcach badania —-28,1 *
+23,6% vs. 1,4 £ 52,5%; p = 0,04). Zmiana st¢ze-
nia frakcji LDL-cholesterolu nie r6znita obu grup
po 12 miesigcach obserwacji. Jedynie w trzecim
miesigcu zaobserwowano istotnie nizsze wartosci
frakcji LDL-cholesterolu w grupie chorych leczo-
nych dietg klasyczng w poréwnaniu do oséb leczo-
nych dietg Atkinsa (-11,1 £19,4% vs. 6,2 + 20,4%,
p =0,005). W obu grupach uzyskano istotny spadek
wartosci cisnienia rozkurczowego i poprawe wy-
dzielania insuliny przez komérki . Zaréwno uzy-
skane wartosci rozkurczowego cisnienia t¢tniczego
(po 12 miesigcach —6,1 + 15,6% vs. —6,7 + 17,2%;
p = 0,76), skurczowego cisnienia tgtniczego (po 12
miesigcach — 1,6 £ 12,2% vs. 2,9 + 15,8%; p=0,44)
oraz wzrost insulinowrazliwosci (po 12 miesigcach
badania 4,8 £ 12,0% vs. 5,4 £ 12,7%; p = 0,98) nie
r6znity badanych grup. Obecnos¢ cial ketonowych
w moczu obserwowano u wiekszego odsetka cho-
rych stosujacych diet¢ Atkinsa jedynie w trzecim
miesigcu badania [26].

Stern et al. poddali rocznej obserwacji 132 cho-
rych z otyloscig ze wskaznikiem BMI powyzej
35 kg/m?. 83% badanych oséb miato w wywiadzie
cukrzyce lub zespdt metaboliczny. U chorych stoso-
wano diete Atkinsa (< 30 g weglowodanéw na do-
be) lub diete niskokaloryczng (do 500 kcal na dobe,
w tym 30% kalorii pochodzita z produktéw ttusz-
czowych). Po 12 miesigcach od wprowadzenia ww.
diet oceniano m.in. stopien spadku masy ciata,
wos¢ u badanych chorych. W grupie os6b podda-
nych diecie ubogowegglowodanowej obserwowano
Srednie zmniejszenie masy ciata o 5,1 + 8,7 kg,
a w grupie os6b leczonych dietg niskokaloryczng
03,1 + 8,4 kg. Stopien utraty masy ciala w obu gru-
pach byt statystycznie poréwnywalny (p = 0,2).
W badanych grupach uzyskano poréwnywalne
zmiany wskazZnikéw metabolicznych [38].

Nadal trwajg dyskusje dotyczace skonstruowa-
nia optymalnej diety w leczeniu otylosci u chorych
na cukrzyce typu 2. W dostepnej literaturze spoty-
ka si¢ 8 badan klinicznych obejmujacych tacznie
1467 chorych na cukrzyce typu 2, u ktérych stoso-
wano rozne schematy dietetyczne: diet¢ niskottu-
szczowg-wysokoweglowodanowa, diete Atkinsa
oraz diet¢ niskokaloryczng (ponizej 1000 kcal na
dobe). We wszystkich tych badaniach poréwnywa-
no stezenie cholesterolu catkowitego, frakcji LDL
i HDL, tréjglicerydéw, insulinowrazliwosé¢, zdol-
nos¢ do wykonania wysitku fizycznego oraz liczbe
wystepujacych objawdw niepozgdanych. Wyniki
tych badan réwniez nie daly jednoznacznej odpo-
wiedzi na pytanie dotyczace skutecznosci diety At-
kinsa w zmniejszeniu masy ciata u chorych na cu-
krzyce [39].

Butki et al. prébowali zbadaé, jak dieta Atkin-
sa wplywa na samopoczucie ludzi podczas upra-
wiania wysitku fizycznego. Do badania zakwalifi-
kowano 17 oséb aktywnych fizycznie, ktdére przez
trzy tygodnie stosowaly diete ubogoweglowodano-
wa lub klasyczng. Za pomoca specjalnych testow
mierzono: stopied zmeczenia, ostabienia i senno-
Sci. Na podstawie uzyskanych wynikéw badan au-
torzy stwierdzili, ze osoby stosujace diete Atkinsa
byly bardziej ostabione i zgtaszaly gorsze samopo-
czucie podczas wysitku fizycznego w poréwnaniu
do 0s6b z grupy kontrolnej [22].

Kossoff et al. oceniali wplyw diety Atkinsa na
efektywnos¢ leczenia padaczki opornej na do-
tychczasowa farmakoterapi¢. Diete zastosowano
u 6 chorych w wieku 7-52 lat z padaczkg uogdl-
niong lub miejscowa. U 3 oséb zaobserwowano
ograniczenie napadéw padaczkowych, co pozwo-
lito na zmniejszenie dawek przyjmowanych lekow
przeciwpadaczkowych. Wyniki Kossoffa et al.
wskazuja, ze dieta Atkinsa, sprzyjajac kwasicy ke-
tonowej, moze petnic istotng rol¢ w terapii padacz-
ki opornej na dotychczasowe leczenie [40].

Dieta Atkinsa moze okazac si¢ w przysztosci
nadziejg medycyny giéwnie w leczeniu otylosci.
Jak wynika z przegladu dostepnej literatury efek-
ty diety Atkinsa s3g malo poznane zaro6wno w od-
niesieniu do dlugoterminowego spadku masy cia-
fa, jak i metabolicznych wskaZnikéw zagrozenia
miazdzycg. Jak kazdy niezbadany problem, budzi
zywe dyskusje i kontrowersje nie tylko odnosnie
do skutecznosci, ale przede wszystkim do bezpie-
czenistwa.

Niemniej jednak wobec licznych porazek zwig-
zanych z powszechnie zalecanymi dietami redukcyj-
nymi jest konieczne wyczerpujace zbadanie efektéw
diety Atkinsa, co wymaga przeprowadzenia wiary-
godnych préb klinicznych, ktére wyjasnig wiele wat-
pliwosci.
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