
Otyłość stanowi poważny problem medycyny
końca XX i początku XXI w., ponieważ jest istot−
nym czynnikiem ryzyka występowania chorób
uznanych za społeczne, takich jak: udar mózgu,
choroba niedokrwienna serca, nadciśnienie tętnicze,
cukrzyca typu 2 i choroby nowotworowe [1–3].

Patogeneza otyłości nie została dotychczas
w pełni wyjaśniona. Wiadomo, że znaczącą rolę
w rozwoju otyłości pełnią czynniki genetyczne
i psychiczne, zaburzenia endokrynne, a przede
wszystkim nadmierna podaż pokarmów i nieodpo−
wiedni styl życia. Liczne badania przeprowadzone
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Streszczenie
Założenia diety Atkinsa opierają się na ograniczonej podaży węglowodanów (do 30 gramów na dzień) przy swo−
bodnym przyjmowaniu tłuszczów i białek. Ta niskowęglowodanowa, wysokobiałkowa i wysokotłuszczowa dieta
została opublikowana przez Atkinsa po raz pierwszy w 1973 r. Dieta Atkinsa była do niedawna uważana za niefi−
zjologiczną i niezdrową, ponieważ kojarzono ją m.in. z występowaniem ketozy, zwiększonym ryzykiem rozwoju
miażdżycy naczyń krwionośnych, podwyższonym stężeniem żelaza, przy jednoczesnym niedoborze witaminy C,
wapnia i magnezu. W ostatnim czasie dieta Atkinsa stała się ponownie po wielu latach przedmiotem badań nauko−
wych, których wyniki zostały opublikowane w najbardziej uznanych pismach medycznych. Wyniki przedstawio−
ne w tych publikacjach są bardzo zachęcające do dalszych obserwacji, co daje nową nadzieję w walce medycyny
z otyłością. Zwolennicy diety niskowęglowodanowej podkreślają uzyskiwany przy jej stosowaniu szybki ubytek
masy ciała, obniżenie stężenia trójglicerydów we krwi i zmniejszenie uczucia głodu powodowane rozwijającą się
ketozą. Dotychczas uzyskane wyniki badań nad dietą Atkinsa są rozbieżne i nie pozwalają na wyciągniecie jedno−
znacznych wniosków. Z dostępnej literatury wynika, że dieta Atkinsa jest mało poznana zarówno w odniesieniu do
długoterminowego spadku masy ciała, jak i metabolicznych wskaźników zagrożenia miażdżycą. Mimo dużego za−
interesowania dietą Atkinsa, nie ma dotychczas wyników z dużych zaplanowanych wieloośrodkowych, randomi−
zowanych badań klinicznych, które jednoznacznie oceniałyby jej bezpieczeństwo i skuteczność. Wobec licznych
porażek związanych z powszechnie zalecanymi dietami redukcyjnymi jest konieczne wyczerpujące zbadanie efek−
tów diety Atkinsa, co wymaga przeprowadzenia wiarygodnych prób klinicznych, które wyjaśnią wiele wątpliwości
(Adv Clin Exp Med 2005, 14, 5, 1027–1032).

Słowa kluczowe: dieta niskowęglowodanowa, dieta wysokotłuszczowa, dieta redukcyjna, otyłość.

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).
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w latach dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku wy−
kazały jednoznacznie, że wzrost masy ciała jest
czynnikiem zwiększającym umieralność głównie
z powodu chorób układu sercowo−naczyniowego
[4–7]. Jak wynika z badań populacyjnych, częstość
występowania otyłości podwoiła się w ciągu ostat−
nich 20 lat [8]. Ten wzrost jest związany z rozpo−
wszechnieniem zachodniego stylu życia, kojarzone−
go z nieprawidłowym odżywianiem się i ograniczo−
ną aktywnością fizyczną. Europa Zachodnia i Stany
Zjednoczone Ameryki stanowią obecnie źródło
pandemii otyłości [9]. Koszty związane z leczeniem
otyłości, jej powikłań i chorób współistniejących są
ogromne, np. w Wielkiej Brytanii wynoszą ponad
pół miliarda funtów rocznie [10].

Otyłość zarówno pod względem patofizjolo−
gicznym, jak i terapeutycznym jest ciągle jednym
z nierozwiązanych problemów medycznych.
Wszystkie dotychczas przyjęte za standardowe
sposoby leczenia otyłości i jej powikłań wydają
się mało skuteczne. Dawniej, kiedy nie znano rze−
czywistych zagrożeń, jakie niesie ze sobą otyłość,
niedowagę czy utratę masy ciała postrzegano jako
stan chorobowy, wywołany np. cholerą, gruźlicą
albo stan związany z niskim statusem społecznym.
Niska masa ciała nie miała nic wspólnego z fi−
zycznym dobrostanem. 

Obecnie wiadomo, że obniżenie masy ciała
oznacza zmniejszenie ogólnej śmiertelności oraz
liczby występowania nowotworów i najczęstszych
schorzeń internistycznych [11]. Coraz bardziej po−
wszechna w społeczeństwie świadomość korzyści
zdrowotnych wynikających ze zmniejszenia masy
ciała powoduje, że około 45% kobiet i 30% męż−
czyzn podejmowało lub nadal podejmuje próbę
odchudzania [12].

Leczenie otyłości wymaga od chorego dużego
zaangażowania, polegającego głównie na zmianie
dotychczasowych przyzwyczajeń żywieniowych.
Warunkiem powodzenia zmniejszenia masy ciała
jest świadomość znaczenia otyłości jako problemu
zdrowotnego i społecznego oraz wystarczająco sil−
na motywacja do walki z tym schorzeniem. Sku−
teczność leczenia otyłości zależy więc od determi−
nacji i postawy chorego wobec konieczności zmia−
ny stylu życia. Wydaje się, że najbardziej skutecz−
ne metody zmniejszenia masy ciała wymagają do−
brze zaplanowanego połączenia z psychoterapią
i poradnictwem dietetycznym [13].

Podstawą każdej diety jest dostarczenie orga−
nizmowi wraz z pożywieniem wszystkich niezbęd−
nych składników odżywczych w odpowiednich ilo−
ściach. Do prawidłowego funkcjonowania ustroju
jest konieczne bowiem dostarczenie określonej ilo−
ści energii, wody oraz 60 składników odżywczych,
z których każdy pełni określone funkcje w organi−
zmie. Do podstawowych składników odżywczych

należą: białka, tłuszcze, węglowodany, witaminy,
składniki mineralne oraz błonnik pokarmowy.
Z dotychczas publikowanych prac wynika, że pod−
stawowe znaczenie w obniżeniu masy ciała w ku−
racjach odchudzających ma w bilansie energetycz−
nym deficyt związany z ograniczeniem liczby spo−
żywanych kalorii [11, 14]. 

Zaleca się wiele rodzajów diet redukcyjnych
o różnej proporcji poszczególnych składników
energetycznych. Podstawą większości tych diet jest
długoterminowe zmniejszenie spożywania tłusz−
czów z jednoczesnym zaleceniem przyjmowania
np.: warzyw, owoców, ziaren zbóż, najczęściej
w połączeniu z regularnym wysiłkiem fizycznym.
Skuteczność zalecanych diet jest na ogół niewy−
starczająca i obciążona dużym odsetkiem niepo−
wodzeń terapeutycznych, szczególnie w dłuższym
okresie obserwacji. Liczba osób z otyłością rośnie
i nie udaje się tego niekorzystnego procesu zaha−
mować, opierając się na tzw. klasycznych dietach
redukcyjnych [15].

Wobec licznych niepowodzeń diet klasycz−
nych zaistniała konieczność poszukiwania nowych
skutecznych rozwiązań dietetycznych, pozwalają−
cych osiągnąć lepsze wyniki spadku masy ciała.
W ostatnim czasie wznowiono żywą dyskusję na
temat doboru najwłaściwszej pod względem bez−
pieczeństwa i skuteczności diety zalecanej dla lu−
dzi otyłych. Istnieje bowiem wiele tzw. diet cudow−
nych, które spotykają się z dużą akceptacją cho−
rych, a ich popularność zmienia się w zależności
od aktualnych trendów mody i agresywności rekla−
my. Zasadniczą wspólną cechą wszystkich tych
diet jest ich jednostronność. Niektóre z nich są nie−
szkodliwe dla zdrowia, np. dieta Haysche’a, która
polega na osobnym spożywaniu białek i węglowo−
danów. Inne są natomiast uważane za bardzo szko−
dliwe dla organizmu, choć często nie ma na to jed−
noznacznych dowodów w postaci wiarygodnych
badań kliniczno−naukowych.

Wśród coraz częściej omawianych diet najbar−
dziej kontrowersyjna wydaje się dieta Atkinsa
[16–19]. W diecie tej podstawą uzyskania spadku
masy ciała jest bardzo ograniczone przyjmowania
węglowodanów, a zasadnicze źródło energii stano−
wią tłuszcze i białka. Dieta Atkinsa była do nie−
dawna uważana za niefizjologiczną i niezdrową.
Powszechnie krytykowano ją za to, że niszczy
fundamentalny, nierozerwalny związek między
wzorcem odpowiedniego odżywiania się a stanem
zdrowia ludzkiego [15, 20]. 

Ta niskowęglowodanowa, wysokobiałkowa
i wysokotłuszczowa dieta została opublikowana
przez Atkinsa po raz pierwszy w 1973 r. [21]. Re−
wolucyjne zalecenia diety Atkinsa rozeszły się
w ponad 10 milionach egzemplarzy do końca
2002 r. i są obecnie czytane czterokrotnie częściej
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niż wszystkie inne poradniki dietetyczne [22]. Mi−
mo olbrzymiej popularności diety Atkinsa, nie ma
do chwili obecnej wiarygodnych danych klinicz−
nych na temat jej skuteczności i bezpieczeństwa.
Początkowe dane z niekontrolowanych i krótkich
obserwacji stosowania diety Atkinsa mówiły
o spadku masy ciała średnio o 8,3% po 8 tygo−
dniach [23] i o 10,3% po 6 miesiącach stosowania
[2]. Nie ma nadal dobrze udokumentowych badań
oceniających długoterminowe wyniki stosowania
tej diety. W ostatnim czasie dieta Atkinsa stała się
ponownie, po wielu latach, przedmiotem badań
naukowych, których wyniki zostały opublikowane
w najbardziej uznanych czasopismach medycz−
nych [25–31]. Wyniki przedstawione w tych pu−
blikacjach są bardzo zachęcające do dalszych ob−
serwacji, co daje nową nadzieję w walce z otyło−
ścią. Zwolennicy diety niskowęglowodanowej
podkreślają uzyskiwany przy jej stosowaniu szyb−
ki spadek masy ciała, obniżenie stężenia trójglice−
rydów we krwi i zmniejszenie uczucia głodu po−
wodowane rozwijającą się ketozą [32, 33]. Cho−
ciaż dieta Atkinsa jest skuteczna w zmniejszaniu
masy ciała, wciąż jest kojarzona z występowaniem
objawów niepożądanych. Poza toksycznością ke−
tozy, największe zagrożenie związane z długo sto−
sowaną dietą Atkinsa stanowi hipotetyczne zwięk−
szone ryzyko rozwoju miażdżycy naczyń krwio−
nośnych oraz ubytek wapnia z kości. Podczas sto−
sowania diety Atkinsa obserwowano hiperchole−
sterolemię oraz podwyższone stężenie żelaza, przy
równoczesnym niedoborze witaminy C, wapnia
i magnezu [34–36]. 

Założenia diety Atkinsa opierają się na ograni−
czonej podaży węglowodanów (do 30 gramów na
dzień) przy nieograniczonym przyjmowaniu tłu−
szczów i białek. Program diety obejmuje cztery fa−
zy. W pierwszej, tzw. wstępnej, chorzy otrzymują
do 20 g węglowodanów na dobę w postaci ściśle
określonych rodzajów pokarmów, takich jak np.
ser żółty, oliwki, awokado, orzechy, nasiona zbóż,
niektóre warzywa. Faza wstępna trwa co najmniej
2 tygodnie i może zostać wydłużona w przypadku
braku zamierzonego spadku masy ciała. W drugiej
fazie zwiększa się chorym ilość przyjmowanych
węglowodanów o 5 gramów dziennie w odstępach
tygodniowych aż do osiągnięcia wskaźnika zmniej−
szenia masy ciała o 0,9 kg na tydzień. Następnie
kontynuuje się dietę przy stałej zawartości węglo−
wodanów do uzyskania zmniejszenia masy o ko−
lejne 2,2–4,5 kg. W trzeciej fazie badania pacjenci
mają zwiększaną ilość przyjmowanych węglowo−
danów o 10 gramów dziennie w odstępach tygo−
dniowych do czasu, kiedy przestają tracić na wa−
dze. W czwartej fazie pacjenci przyjmują taką
liczbę węglowodanów, przy której utrzymują ma−
sę ciała na stałym poziomie [26]. 

Mimo dużego zainteresowania dietą Atkinsa
i wielu indywidualnych prób stosowania, nie ma
dotychczas wyników z dużych zaplanowanych
wieloośrodkowych, randomizowanych badań kli−
nicznych, które jednoznacznie oceniałyby jej bez−
pieczeństwo i skuteczność. Dotychczas uzyskane
wyniki badań nad dietą Atkinsa są rozbieżne i nie
pozwalają na wyciągniecie jednoznacznych wnio−
sków.

Samaha et al. oceniali wpływ stosowania diety
ubogotłuszczowej, ubogowęglowodanowej oraz
diety niskowęglowodanowej, wysokobiałkowej,
wysokotłuszczowej u chorych ze znaczną otyłością.
Do badania zakwalifikowano 132 osoby (23 kobie−
ty i 109 mężczyzn) ze średnim wskaźnikiem BMI
wynoszącym 43 kg/m2. Chorych podzielono loso−
wo na dwie grupy w zależności od zastosowanej
diety redukcyjnej. Do grupy leczonej dietą nisko−
węglowodanową należało 68 chorych, a do grupy
z dietą Atkinsa 64 osoby. U 39% badanych stwier−
dzono cukrzycę typu 2, a u 43% cechy zespołu me−
tabolicznego. Po sześciu miesiącach obserwacji
uzyskano u osób leczonych dietą ubogowęglowo−
danową istotnie większy spadek masy ciała (–5,8 ±
± 8,6 kg vs. –1,9 ± 4,2 kg; p = 0,002) oraz większy
spadek stężenia trójglicerydów (–20 ± 43% vs. –4 ±
31%, p = 0,001) w porównaniu do osób leczonych
dietą ubogotłuszczową. Zaobserwowano także
istotnie wyższy wzrost insulinowrażliwości u osób,
które nie były chore na cukrzycę i które leczono
dietą ubogowęglowodanową w porównaniu do
osób leczonych dietą ubogotłuszczową (6 ± 9% vs
3 ± 8%). Na podstawie wyników badań zasugero−
wano, że spadek masy ciała w diecie Atkinsa może
wiązać się z obniżeniem poboru kalorii, a nie ze
zmniejszeniem zawartości węglowodanów w die−
cie [25].

Volek et al. zbadali 15 zdrowych mężczyzn ze
wskaźnikiem BMI 34,1 ± 3,2 kg/m2 i 13 zdrowych
kobiet z BMI 29,6 ± 1,1 kg/m2. Autorzy wykazali,
że dieta Atkinsa, w porównaniu do diety ubogotłu−
szczowej, nie obniża stężenia frakcji LDL−chole−
sterolu w krótkim okresie stosowania, ale zwiększa
insulinowrażliwość osób z nadwagą i otyłością [37].

Foster et al. objęli badaniem 63 otyłych pacjen−
tów (43 kobiety i 20 mężczyzn). Z badania wyłą−
czono osoby podające w wywiadzie poważne scho−
rzenia, w tym cukrzycę typu 2. Chorych podzielo−
no losowo na dwie grupy w zależności od stosowa−
nej diety redukcyjnej. U 33 osób stosowano dietę
Atkinsa, a u 30 chorych – klasyczną dietę niskoka−
loryczną, wysokowęglowodanową, niskotłuszczo−
wą przez 12 miesięcy. W obydwu grupach porów−
nywano spadek masy ciała, stężenie cholesterolu
i trójglicerydów oraz wartości ciśnienia tętniczego.
Badanie ukończyło 37 chorych (20 leczonych die−
tą Atkinsa i 17 leczonych dietą klasyczną). Wyka−
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zano, że dieta Atkinsa wiąże się ze statystycznie
większą utratą masy ciała w porównaniu do diety
klasycznej w trzymiesięcznej (–6.8 ± 5.0% vs. –2.7 ±
± 3,7%, p = 0,001) oraz sześciomiesięcznej obser−
wacji (–7,0 ± 6,55% vs –3,2 ± 5,6%, p = 0,02). Te
różnice zatarły się jednak po 12 miesiącach trwania
badania. Według Fostera et al. dieta Atkinsa wiąże
się ze zmniejszeniem ryzyka chorób układu serco−
wo−naczyniowego. Autorzy wykazali, że w grupie
chorych leczonych dietą Atkinsa i klasyczną dietą
redukcyjną dochodzi do istotnego wzrostu frakcji
HDL−cholesterolu, obniżenia stężenia triglicery−
dów po 3, 6 i 12 miesiącach obserwacji. W grupie
stosującej dietę Atkinsa uzyskano jednak istotnie
lepsze wyniki w zakresie HDL−cholesterolu (wzrost
po 12 miesiącach 18,2 ± 22,4% vs. 3,1 ± 15,2%;
p = 0,04) i triglicerydów (różnica ze stężeniem
wyjściowym po 12 miesiącach badania –28,1 ±
± 23,6% vs. 1,4 ± 52,5%; p = 0,04). Zmiana stęże−
nia frakcji LDL−cholesterolu nie różniła obu grup
po 12 miesiącach obserwacji. Jedynie w trzecim
miesiącu zaobserwowano istotnie niższe wartości
frakcji LDL−cholesterolu w grupie chorych leczo−
nych dietą klasyczną w porównaniu do osób leczo−
nych dietą Atkinsa (–11,1 ± 19,4% vs. 6,2 ± 20,4%,
p = 0,005). W obu grupach uzyskano istotny spadek
wartości ciśnienia rozkurczowego i poprawę wy−
dzielania insuliny przez komórki β. Zarówno uzy−
skane wartości rozkurczowego ciśnienia tętniczego
(po 12 miesiącach –6,1 ± 15,6% vs. –6,7 ± 17,2%;
p = 0,76), skurczowego ciśnienia tętniczego (po 12
miesiącach – 1,6 ± 12,2% vs. 2,9 ± 15,8%; p = 0,44)
oraz wzrost insulinowrażliwości (po 12 miesiącach
badania 4,8 ± 12,0% vs. 5,4 ± 12,7%; p = 0,98) nie
różniły badanych grup. Obecność ciał ketonowych
w moczu obserwowano u większego odsetka cho−
rych stosujących dietę Atkinsa jedynie w trzecim
miesiącu badania [26]. 

Stern et al. poddali rocznej obserwacji 132 cho−
rych z otyłością ze wskaźnikiem BMI powyżej
35 kg/m2. 83% badanych osób miało w wywiadzie
cukrzycę lub zespół metaboliczny. U chorych stoso−
wano dietę Atkinsa (< 30 g węglowodanów na do−
bę) lub dietę niskokaloryczną (do 500 kcal na dobę,
w tym 30% kalorii pochodziła z produktów tłusz−
czowych). Po 12 miesiącach od wprowadzenia ww.
diet oceniano m.in. stopień spadku masy ciała,
wskaźniki lipidowe, glikemię oraz insulinowrażli−
wość u badanych chorych. W grupie osób podda−
nych diecie ubogowęglowodanowej obserwowano
średnie zmniejszenie masy ciała o 5,1 ± 8,7 kg,
a w grupie osób leczonych dietą niskokaloryczną
o 3,1 ± 8,4 kg. Stopień utraty masy ciała w obu gru−
pach był statystycznie porównywalny (p = 0,2).
W badanych grupach uzyskano porównywalne
zmiany wskaźników metabolicznych [38].

Nadal trwają dyskusje dotyczące skonstruowa−
nia optymalnej diety w leczeniu otyłości u chorych
na cukrzycę typu 2. W dostępnej literaturze spoty−
ka się 8 badań klinicznych obejmujących łącznie
1467 chorych na cukrzycę typu 2, u których stoso−
wano różne schematy dietetyczne: dietę niskotłu−
szczową−wysokowęglowodanową, dietę Atkinsa
oraz dietę niskokaloryczną (poniżej 1000 kcal na
dobę). We wszystkich tych badaniach porównywa−
no stężenie cholesterolu całkowitego, frakcji LDL
i HDL, trójglicerydów, insulinowrażliwość, zdol−
ność do wykonania wysiłku fizycznego oraz liczbę
występujących objawów niepożądanych. Wyniki
tych badań również nie dały jednoznacznej odpo−
wiedzi na pytanie dotyczące skuteczności diety At−
kinsa w zmniejszeniu masy ciała u chorych na cu−
krzycę [39]. 

Butki et al. próbowali zbadać, jak dieta Atkin−
sa wpływa na samopoczucie ludzi podczas upra−
wiania wysiłku fizycznego. Do badania zakwalifi−
kowano 17 osób aktywnych fizycznie, które przez
trzy tygodnie stosowały dietę ubogowęglowodano−
wą lub klasyczną. Za pomocą specjalnych testów
mierzono: stopień zmęczenia, osłabienia i senno−
ści. Na podstawie uzyskanych wyników badań au−
torzy stwierdzili, że osoby stosujące dietę Atkinsa
były bardziej osłabione i zgłaszały gorsze samopo−
czucie podczas wysiłku fizycznego w porównaniu
do osób z grupy kontrolnej [22]. 

Kossoff et al. oceniali wpływ diety Atkinsa na
efektywność leczenia padaczki opornej na do−
tychczasową farmakoterapię. Dietę zastosowano
u 6 chorych w wieku 7–52 lat z padaczką uogól−
nioną lub miejscową. U 3 osób zaobserwowano
ograniczenie napadów padaczkowych, co pozwo−
liło na zmniejszenie dawek przyjmowanych leków
przeciwpadaczkowych. Wyniki Kossoffa et al.
wskazują, że dieta Atkinsa, sprzyjając kwasicy ke−
tonowej, może pełnić istotną rolę w terapii padacz−
ki opornej na dotychczasowe leczenie [40].

Dieta Atkinsa może okazać się w przyszłości
nadzieją medycyny głównie w leczeniu otyłości.
Jak wynika z przeglądu dostępnej literatury efek−
ty diety Atkinsa są mało poznane zarówno w od−
niesieniu do długoterminowego spadku masy cia−
ła, jak i metabolicznych wskaźników zagrożenia
miażdżycą. Jak każdy niezbadany problem, budzi
żywe dyskusje i kontrowersje nie tylko odnośnie
do skuteczności, ale przede wszystkim do bezpie−
czeństwa.

Niemniej jednak wobec licznych porażek zwią−
zanych z powszechnie zalecanymi dietami redukcyj−
nymi jest konieczne wyczerpujące zbadanie efektów
diety Atkinsa, co wymaga przeprowadzenia wiary−
godnych prób klinicznych, które wyjaśnią wiele wąt−
pliwości. 
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