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Wykaz zastosowanych skrótów: 

 

 

BMI - ang. Body Mass Index - wskaźnik masy ciała  

CSK MSWiA – Centralny Szpital Kliniczny Ministerstwa Spraw Wewnętrznych  

i Administracji 

HDL – ang. High Density Lipoprotein - lipoproteina o wysokiej gęstości 

HOMA-IR – ang. Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance – Wskaźnik 

insulinooporności  

IR – ang. Insulin resistance - insulinooporność  

LADA - ang. Latent Autoimmune Diabetes in Adults – - cukrzyca typu LADA 

LDL – ang. Low Density Lipoprotein - lipoproteina o niskiej gęstości 

MMTT – ang. Mixed Meal Tolerance Test - test z wykorzystaniem posiłku testowego 

MODY - ang. Maturity Onset Diabetes of the Young - cukrzyca typu MODY 

OGTT – ang. Oral Glucose Tolerance Test - doustny test obciążenia glukozą 

RH – ang. Reactive hypoglycemia - hipoglikemia reaktywna  

TC – ang. Total Cholesterol - cholesterol całkowity  

TG – ang. Triglycerides – trójglicerydy 

T1D – ang. Type 1 Diabetes - cukrzyca typu 1  

T2D - ang. Type 2 Diabetes - cukrzyca typu 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



7 
 

Streszczenie w języku polskim 
 

Zaburzenia metaboliczne u pacjentów z objawami sugerującymi hipoglikemię 

reaktywną 

Wpływ interwencji żywieniowej na występowanie symptomów neurowegetatywnych  

i neuroglikopenicznych u osób bez zdiagnozowanej cukrzycy 

 

Wstęp: Hipoglikemia reaktywna (RH) to zespół objawów adrenergicznych  

i neuroglikopenicznych będących następstwem spadku stężenia glukozy we krwi w okresie 

poposiłkowym u osób bez zdiagnozowanej cukrzycy (symptomy te nie występują na czczo  

i w okresie nocnym). Częstotliwość jak i stopień nasilenia objawów hipoglikemii w tej 

jednostce chorobowej nie mają powtarzalnego wzorca, jak również u części pacjentów nie 

obserwuje się spadku stężenia glukozy we krwi poniżej progu fizjologicznego. Etiologia 

hipoglikemii reaktywnej nie jest w pełni poznana przez co nie można jednoznacznie 

określić, czy jest ona efektem nadmiernej sekrecji insuliny, skutkiem nieprawidłowego 

żywienia, czy też należy klasyfikować ją jako zaburzenie psychosomatyczne. Nie 

opracowano również wytycznych żywieniowych dla tej grupy pacjentów. Opublikowano 

niewiele badań naukowych dotyczących RH. W dostępnym piśmiennictwie nie ma prac 

opisujących nawyki żywieniowe pacjentów z objawami sugerującymi hipoglikemię 

reaktywną oraz badań oceniających wpływ interwencji żywieniowej na występowanie 

symptomów w okresie poposiłkowym.  

Założenia i cel pracy: ocena parametrów metabolicznych u pacjentów z objawami 

hipoglikemii reaktywnej oraz ocena wpływu interwencji dietetycznej i jej długotrwałego 

odziaływania na występowanie objawów RH. 

Materiał i metody: Badania przeprowadzono u pacjentów hospitalizowanych w Klinice 

Chorób Wewnętrznych, Endokrynologii i Diabetologii Centralnego Szpitala Klinicznego 

Ministerstwa Spraw Wewnętrznych i Administracji (MSWiA) w Warszawie w latach 2019 

-2021.Łącznie badaniem objęto 75 osób, w tym 40 z grupy badanej i 35 z grupy kontrolnej. 

Grupę badaną stanowiły osoby bez cukrzycy z objawami sugerującymi RH, a kontrolną 

osoby bez objawów hipoglikemii i bez udokumentowanych zaburzeń metabolicznych.  
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Na wstępie w grupie badanej i kontrolnej wykonano badania biochemiczne 

uwzględnieniem następujących procedur:  

• oznaczenie stężenia glukozy i insuliny na czczo wraz z wyliczeniem wskaźnika 

insulinooporności (HOMA-IR),  

• pięciogodzinny doustny test obciążenia 75g glukozy (OGTT) z cogodzinnym 

pomiarem stężenia glukozy i insuliny, 

• profil lipidowy obejmujący pomiar stężenia cholesterolu całkowitego (TC), 

lipoprotein o dużej gęstości (HDL), lipoprotein o małej gęstości (LDL), 

triglicerydów (TG) wraz z wyliczenie stosunku TG/HDL-C.  

W grupie badanej przeprowadzono również ocenę występowania objawów 

hipoglikemii po posiłku testowym (MMTT), zawierającym 60% węglowodanów, 25% 

tłuszczów i 15% białka.  Posiłek składał się z trzech kromek (75 g) pieczywa 

pszennego, jednej łyżki stołowej (10 g) masła, trzech łyżek stołowych (75 g) tłustego, 

białego sera, dwóch łyżek stołowych (50 g) dżemu. Po spożyciu posiłku pacjenci byli 

monitorowani przez okres pięciu godzin. W przypadku zgłoszenia objawów 

sugerujących hipoglikemię, pobrano próbkę krwi w celu oznaczenia glikemii. 

Za kryterium rozpoznania hipoglikemii, przyjęto występowanie objawów hipoglikemii 

z towarzyszącym obniżeniem glikemii w osoczu krwi żylnej poniżej 55 mg/dl.  

Za kryterium hiperinsulinemii w sposób arbitralny przyjęto około dziesięciokrotny 

przyrost stężenia insuliny podczas badania OGTT. 

W drugiej części badania, pacjenci z objawami hipoglikemii poposiłkowej zostali 

objęci indywidualnym, sześciomiesięcznym nadzorem dietetycznym, który 

prowadziłam osobiście. U każdego pacjenta przenalizowano dotychczasowy schemat 

żywienia i występowanie objawów hipoglikemii. W okresie sześciu miesięcy każdy 

pacjent odbył dwa spotkania edukacyjne na temat diety o niskim indeksie 

glikemicznym (LGID) oraz diety śródziemnomorskiej (MD), a także dwie wizyty 

kontrolne. Każda z omawianych diet (LGID i MD) była stosowana przez pacjentów 

przez okres trzech miesięcy. Podczas wizyt kontrolnych oceniano przestrzeganie 

zaleceń dietetycznych oraz objawy występujące w okresie poposiłkowym.  

Kolejną fazę badania stanowił dwunastomiesięczny okres bez nadzoru dietetycznego, 

który kończył się spotkaniem kontrolnym mającym na celu dokonanie oceny 
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aktualnych nawyków żywieniowych oraz występowania symptomów sugerujących 

hipoglikemię. 

Wyniki 

1. Pacjenci z grupy badanej (n=40) i kontrolnej (n=35) byli w podobnym wieku  

(37,0 ± 9,9 vs. 33,8 ± 9,5; p = 0,162) i mieli porównywalny wskaźnik masy ciała  

(23,7 ± 3,0 kg/m2 vs. 24,9 ± 4,9 kg/m2; p = 0,198).  

2. Na podstawie pięciogodzinnego OGTT, HR rozpoznano u dwunastu (30%) osób. 

Obniżenie glikemii <55 mg/dl obserwowano w pierwszych trzech godzinach 

badania, hipoglikemii nie stwierdzano w czwartej i piątej godzinie OGTT.  

Dziesięciu pacjentów (25%) z grupy badanej manifestowało objawy hipoglikemii 

bez istotnego spadku stężenia glukozy w surowicy krwi. U ośmiu (23%) pacjentów 

z grupy kontrolnej stwierdzono biochemiczną hipoglikemię, ale nie obserwowano 

objawów klinicznych hipoglikemii.  

3. Nie stwierdzono istotnej różnicy dotyczącej wartości HOMA-IR pomiędzy grupą 

badaną a kontrolną (1,7 ± 0,8 vs. 2,1 ± 1,4, p = 0,081).  Wskaźnik HOMA-IR był 

istotnie statystycznie niższy u pacjentów, u których rozpoznano RH w porównaniu 

z tymi, którzy nie spełniali kryteriów rozpoznania RH (1,2 ± 0,5 vs.1,8 ± 0,8,  

p = 0,029). 

4. Hiperinsulinemię stwierdzono u szesnastu (40%) osób z grupy badanej i u jedenastu 

(31%) osób z grupy kontrolnej. Różnica ta nie była istotna statystycznie (p = 0,440). 

Częstość występowania hiperinsulinemii nie różniła się również między grupami 

chorych z potwierdzoną RH i bez potwierdzenia RH (50% vs 36%, p = 0,398). 

5. Podczas MMTT, siedemnastu (43%) pacjentów z grupy badanej zgłaszało objawy 

hipoglikemii, ale u żadnego z nich stężenie glukozy we krwi nie było niższe niż  

55 mg/dl. 

6. Wszyscy pacjenci z grupy badanej podawali we wstępnych wywiadach stosowanie 

różnych diet w celu redukcji objawów sugerujących hipoglikemię (bez nadzoru 

lekarza lub dietetyka), jednak u żadnego z pacjentów nie spowodowało to poprawy. 

Najczęściej stosowanymi dietami były: dieta Dukana (40%), dieta wegetariańska 

(35%) i dieta bezglutenowa (32%). 

7. Wprowadzone zindywidualizowane poradnictwo dietetyczne istotnie poprawiło 

nawyki żywieniowe pacjentów w porównaniu z nawykami przed interwencją  

w zakresie wskaźnika zdrowej diety (p < 0,001) i wskaźnika niezdrowej diety  



10 
 

(p < 0,001). Pacjenci znacznie częściej wybierali produkty pełnoziarniste, warzywa, 

produkty będące źródłem wartościowego białka (chude mięso, nabiał oraz rośliny 

strączkowe), a także produkty będące źródłem zalecanych tłuszczów (orzechy, 

nasiona, ryby, oleje roślinne) w porównaniu do okresu przed interwencją. 

8. Zastosowanie interwencji dietetycznej korzystnie wpłynęło na redukcję nasilenia 

objawów hipoglikemii reaktywnej.  Stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie 

nasilenia ośmiu z dziesięciu analizowanych objawów hipoglikemii. Najbardziej 

istotna zmiana dotyczyła występowania objawów takich jak uczucie głodu, 

zaburzenia koncentracji, drżenie rąk i uczucie zmęczenia. Zmiany te były 

porównywalne zarówno po zastosowaniu diety o niskim indeksie glikemicznym, 

jak również diety śródziemnomorskiej. Redukcja objawów hipoglikemii 

utrzymywała się po upływie dwunastu miesięcy.  

Wnioski: 

1. Hiperinsulinemia i insulinooporność nie korelowały ze spadkiem stężenia glukozy 

w okresie poposiłkowym i występowaniem objawów hipoglikemii. 

2. Występowanie objawów hipoglikemii nie zawsze było efektem spadku glikemii 

poniżej 55 mg/dl, zatem objawy hipoglikemii u tych chorych mogą wynikać 

z tempa zmian stężenia glukozy w surowicy lub być efektem zupełnie innych 

przyczyn.  

3. Biorąc pod uwagę częstsze występowanie objawów hipoglikemii oraz niższe 

wartości stężenia glukozy w surowicy krwi w pięciogodzinnym OGTT (gdzie 

glukoza pochodziła z płynu) w porównaniu do badania z posiłkiem testowym (gdzie 

glukoza pochodziła z pokarmu stałego) wydaje się, że źródło glukozy może mieć 

potencjalny wpływ na fluktuację glikemii w okresie poposiłkowym i występowanie 

objawów hipoglikemii.  

4. Modyfikacja nawyków żywieniowych prowadzona pod kontrolą dietetyka 

powoduje zmniejszenie nasilenia objawów hipoglikemii w okresie poposiłkowym.  

5. Dieta o niskim indeksie glikemicznym oraz dieta śródziemnomorska są równie 

skuteczne w redukcji objawów hipoglikemii co przemawia, za tym, że interwencja 

dietetyczna u pacjentów z objawami hipoglikemii w okresie poposiłkowym 

powinna bazować na zdrowych, niskoprzetworzonych produktach.  

6. Długofalowa opieka dietetyczna, ukierunkowana na edukację dotyczącą 

prawidłowego, zdrowego schematu żywieniowego powinna stanowić kluczowy 
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element terapeutyczny u pacjentów z objawami hipoglikemii w okresie 

poposiłkowym, bez towarzyszących zaburzeń metabolicznych.  
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Streszczenie w języku angielskim 
 

Metabolic disturbances in patients with symptoms consistent with 

reactive hypoglycemia.  

Effect of a dietary interventions on the occurrence of the 

neurovegetative and neuroglycopenic symptoms in nondiabetic 

individuals. 

Introduction: Reactive hypoglycemia (RH) refers to neurovegetative and neuroglycopenic 

symptoms and low blood glucose level that occurs in non-diabetic patients in the 

postprandial period (no symptoms in fasting and nocturnal period). It is not uncommon that 

the patients who present with symptoms attributed to hypoglycemia have no glucose 

decline. Their symptoms may occur in the postprandial period, but the frequency of those 

warning signs does not have a fully interpretable pattern. It remains unclear whether 

reactive hypoglycemia is a disorder caused by improper insulin secretion, result of eating 

habits that are not nutritionally balanced or whether itis a psychosomatic disorder. 

Pathomechanism of hypoglycemia in non-diabetic subjects has not been widely studied, 

hence it is not yet fully understood. Due to this fact, there are no specific biochemical 

guidelines for the diagnosis. There are currently no studies that analyze eating habits  

of individuals without metabolic disturbance and who manifest symptoms attributed  

to hypoglycemia in the postprandial period. Moreover, there is no research data available 

that provide a realistic reflection of the effect of dietary interventions and evaluation  

of patient adherence from the long-term perspective.  

Aim of the study: to investigate metabolic parameters in patients admitted to the hospital 

with suspected RH and to evaluate the impact of the dietary interventions, and their 

sustained outcome, on the severity of hypoglycemic-like symptoms occurring in non-

diabetic patients.   

Materials and Methods: The study was performed in the Central Clinical Hospital  

of the Ministry of Internal Affairs and Administration (MSWiA) in Warsaw between 2019 

and 2022. Study group included subjects who reported symptoms attributed  

to hypoglycemia. Control group consisted of asymptomatic individuals without any 

diagnosed metabolic disorders who were hospitalized for reasons unrelated to metabolic 



13 
 

disorders and/or RH. After obtaining written informed consent, all subjects underwent 

biochemical examinations: 

• fasting glucose and insulin with Homeostasis Model Assessment of Insulin 

Resistance (HOMA-IR) evaluation  

• five-hour oral glucose tolerance test with 75g of glucose (OGTT). The blood 

samples were drawn to evaluate glucose and insulin at the baseline (before glucose 

intake) and every sixty minutes for a period of five hours after ingestion of glucose.   

• profile included total cholesterol (TC), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-

C), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) and triglycerides (TG) 

measurements. TG/HDL-C ratio 

Mixed Meal Tolerance Test (MMTT) was performed only for the patients from study 

group. Patients consumed a non-liquid meal containing 60% of carbohydrate, 25% of fat 

and 15% of protein prepared by the dietician. The meal included three slices (75 g) of white 

bread, one tablespoon (10 g) of butter, three tablespoons (75 g) of semi-fat white cheese 

and two tablespoons (50 g) of jam. After the ingestion, patients were observed during  

a period of five hours and in case of occurrence of any symptoms suggesting hypoglycemia 

the blood sample was taken. 

RH was confirmed if the patient manifested hypoglycemic symptoms and had glucose level 

≤55 mg/dL during OGTT. 

Hyperinsulinemia was defined as an approximately tenfold increase of insulin level during 

five-hour OGTT. 

The dietary interventions included two healthy diet models—Low Glycemic Index Diet 

(LGID) and Mediterranean diet (MD). Each subject was introduced to a particular diet via 

one-on-one education performed by a registered dietitian. Each patient was advised about 

recommended and unrecommended meal choices based on the food pyramid, charts, 

and detailed guidelines. Every diet had to be implemented for three months with one follow 

up consultation in the middle.  

The final follow-up appointment took place twelve months later and that is when each 

patient underwent a detailed assessment of their current dietary habits and evaluation  

of the frequency of symptoms consistent with hypoglycemia. 
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Results  

1. There was no significant difference in age (37.0 ± 9.9 vs. 33.8 ±9.5; p = 0.162)  

and BMI (23.7 ± 3.0 kg/m2vs. 24.9±4.9 kg/m2; p = 0.198) between patients in study 

group (n = 40) and control group (n=35)  

2. Based on the OGTT result, hypoglycemia has been found in twelve (30%) subjects 

from study groups. Those patients had glucose level lower than 55 mg/dl in first 

three hours of OGTT. Ten (25%) patients had hypoglycemic symptoms but without 

glucose decline during the test. Eight (23%) subjects from had biochemical 

hypoglycemia but without clinical manifestation. 

3. There was no significant difference in HOMA-IR compared study group and control 

group (1.7 ± 0.8 vs. 2.1 ± 1.4). HOMA-IR was statistically significantly lower  

in patients with RH diagnosis compared to those who did not meet HR diagnosis 

(1.2 ± 0.5 vs 1.8±0.8, p = 0.029).  

4. Hyperinsulinemia has been found in sixteen (40%) subjects from study group and 

eleven (31%) subjects in control group. There was no significant difference  

(p = 0.440) in hyperinsulinemia occurrence in study group and control group,  

as well as in patients with confirmed RH and those who did not meet the diagnostic 

criteria of RH (50% vs 36%, p = 0.398) 

5. During MMTT, seventeen (42%) subjects from study group had manifested 

symptoms attributed to hypoglycemia, but non of them had glucose level below  

55 mg/dl. 

6. The majority of participants reported undertaking various dietary modifications in 

order to reduce hypoglycemic-like symptoms (without professional medical 

support). The Dukan diet (40%), vegetarian diet (35%), and gluten-free diet (32%) 

were the most frequently selected dietary patterns to reduce postprandial 

hypoglycemic-like symptoms. 

7. The individualized dietary counselling significantly improved the patients’ eating 

habits in comparison to those present prior to intervention in terms of healthy diet 

index (p < 0.001) and unhealthy diet index (p < 0.001). The patients chose whole 

grains, vegetables, products providing a source of valuable protein (lean meat, 

dairy, and legumes), and products representing a healthy source of fats (nuts, seeds, 

fish, and vegetable oils) more frequently compared to the pre-intervention period. 
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8. There was a statistically significant reduction in the severity in eight out of the ten 

analyzed hypoglycemic-like symptoms after the dietary interventions. The most 

notable change was observed in the following symptoms: hunger, impaired 

concentration, hand tremor, and fatigue. The outcomes were comparable for both 

recommended diets, the LGID and the MD. The reduction in hypoglycemic-like 

symptoms continued after the twelve-month period. 

Conclusions: 

1. Hyperinsulinemia and insulin resistance were not responsible for symptoms 

suggesting hypoglycemia and for glycemic declines.  

2. Hypoglycemic-like symptoms are not always associated with low glycemia 

(<55 mg/dl). 

3. The occurrence of hypoglycemic symptoms along with lower glucose values 

were observed more frequently during the five-hour OGTT where glucose was 

obtained from liquid than during the MMTT where glucose was provided from 

solid food. The source of glucose may influence postprandial glycemic 

fluctuations and the onset of symptoms suggesting hypoglycemia. 

4. Healthy modification in the dietary habits under dietary supervision reduced the 

severity of postprandial hypoglycemic-like symptoms. 

5. Adherence to LGID and MD had significant impact in terms of symptoms 

reduction, which supports their effectiveness. Therefore, dietary intervention 

should focus on appropriate nutritional management.  

6. Long-term dietary intervention focused on appropriate nutritional management 

should be a beneficial step towards comprehensive treatment of non-diabetic 

patients who present with hypoglycemic-like symptoms in the postprandial 

period. 
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Cykl publikacji stanowiących pracę doktorską 

 

Publikacja 1 

Hall M, Walicka M, Traczyk I., Hipoglikemia reaktywna jako choroba XXI wieku w ujęciu 

interdyscyplinarnym, Wiad Lek. 2020;73(2):384-389 DOI: 10.36740/WLek202002134 

 

Powyższy artykuł poglądowy w sposób szczegółowy przybliża zagadnienie hipoglikemii 

reaktywnej. Stanowi przegląd literatury dotyczącej etiologii, patogenezy, czynników 

ryzyka rozwoju schorzenia, diagnostyki oraz leczenia i postępowania dietetycznego.  

Patomechanizm objawów hipoglikemii poposiłkowej u osób bez cukrzycy nie jest w pełni 

poznany. Z tego powodu nie ma szczegółowych wytycznych dotyczących procedur jakie 

należy wykonać w celu diagnostyki hipoglikemii reaktywnej. Dodatkowo, nie opracowano 

zaleceń terapeutycznych, w tym rekomendacji dotyczących interwencji dietetycznej, 

mających na celu ograniczenie natężenia objawów hipoglikemii w tej grupie pacjentów.  

 

Publikacja 2 

Hall M, Walicka M, Panczyk M, Traczyk I., Metabolic Parameters in Patients with 

Suspected Reactive Hypoglycemia, J Pers Med 2021 Apr 7;11(4): 276-289.doi: 

10.3390/jpm11040276. 

 

Celem powyższej pracy była ocena wybranych parametrów metabolicznych u pacjentów 

hospitalizowanych z powodu podejrzenia hipoglikemii reaktywnej.  

Materiały i metodyka: Grupę badaną (n=40) stanowili pacjenci skierowani do szpitala  

w celu przeprowadzenia diagnostyki w kierunku hipoglikemii reaktywnej. Do grupy 

kontrolnej (n=35) zakwalifikowano pacjentów hospitalizowanych z innych przyczyn, bez 

zaburzeń metabolicznych. Kryteria wykluczenia, stanowiły stany mogące wywoływać 

nieprawidłową fluktuację glikemii. W grupie badanej i kontrolnej wykonano: oznaczenia 

stężenia glukozy i insuliny na czczo, pięciogodzinny test obciążenia 75g glukozy  

z cogodzinnym pomiarem stężenia glukozy i insuliny, ocenę profilu lipidowego obejmującą 

pomiar stężenia TC, HDL, LDL, TG wraz z wyliczenie stosunku TG/HDL-C jako 

wskaźnika aterogennego profilu lipidowego, obliczono HOMA-IR. W grupie badanej 

przeprowadzono również badanie z użyciem MMTT. 

Wyniki: U dwunastu (30%) pacjentów z grupy badanej podczas OGTT stwierdzono spadek 
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stężenia glukozy w osoczu krwi żylnej ≤55 mg/dl wraz ze współwystępowaniem objawów 

hipoglikemii - rozpoznano u nich RH. U dziesięciu (25%) osób podczas OGTT wystąpiły 

objawy sugerujące hipoglikemię bez istotnego spadku glikemii. Pozostali pacjenci (45%) 

nie wykazywali żadnych nieprawidłowości podczas przebiegu OGTT. Pacjenci  

z rozpoznaną RH mieli istotnie statystycznie niższe średnie stężenie glukozy w pierwszej 

 i drugiej godzinie OGTT oraz niższe średnie stężenie insuliny w drugiej godzinie OGTT 

w porównaniu z pacjentami, którzy nie spełniali kryteriów RH. Siedemnaście (43%) osób 

z grupy badanej zgłaszało objawy sugerujące hipoglikemię podczas MMTT, ale u żadnej  

z nich nie stwierdzono spadku glikemii ≤55 mg/dl. Z całego profilu lipidowego jedynie 

średnia wartość cholesterolu całkowitego była istotnie wyższa w grupie badanej  

w porównaniu z grupą kontrolą, ale nie przekraczała zakresu referencyjnego (<190 mg/dl). 

OGTT cechowało się niską czułością i swoistością w rozpoznawaniu RH. Na podstawie 

przeprowadzonego testu MMTT i uzyskanych wartości glikemii u żadnego pacjenta nie 

można było potwierdzić rozpoznania RH. 

Wnioski: Zarówno u pacjentów z rozpoznaną RH jak i pacjentów, którzy jedynie 

manifestowali objawy hipoglikemii nie stwierdzono zaburzeń metabolicznych. Za spadki 

glikemii jak i występowanie objawów sugerujących hipoglikemię nie odpowiada 

hiperinsulinemia ani insulinooporność. Wydaje się, że źródło glukozy (płyn vs pokarm 

stały) może wpływać na poposiłkową fluktuację glikemii i wystąpienie objawów 

sugerujących hipoglikemię. 

 

Publikacja 3: 

Hall M, Walicka M, Panczyk M, Traczyk I. Assessing Long-Term Impact of Dietary 

Interventions on Occurrence of Symptoms Consistent with Hypoglycemia in Patients 

without Diabetes: A One-Year Follow-Up Study, Nutrients 2022, 14(3), 497-516; 

https://doi.org/10.3390/nu14030497 

 

Celem powyższej pracy była szczegółowa ocena sposobu żywienia u pacjentów 

bez cukrzycy z objawami hipoglikemii oraz wpływu długofalowej interwencji 

żywieniowej na występowanie powyższych dolegliwości. 

Materiał i metody: grupę badaną (n=40) stanowili pacjenci bez zaburzeń metabolicznych, 

u których występowały objawy sugerujące hipoglikemię w okresie poposiłkowym. 

Oceniono nawyki żywieniowe oraz występowanie objawów hipoglikemii w okresie 

poposiłkowym z uwzględnieniem trzech faz – przed rozpoczęciem badania, w trakcie 
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trwania sześciomiesięcznej interwencji żywieniowej prowadzonej przez 

wykwalifikowanego dietetyka oraz po upływie dwunastu miesięcy od zakończenia nadzoru 

dietetycznego. Opieka dietetyczna obejmowała cztery indywidualne spotkania. Dwie sesje 

poświęcone były edukacji żywieniowej na temat diety o niskim indeksie glikemicznym 

(LGID) i diety śródziemnomorskiej (MD) (każda z tych diet była stosowana przez 

pacjentów przez okres trzech miesięcy), dodatkowo odbyły się dwie wizyty kontrolne.  

Wyniki: Przed rozpoczęciem nadzoru dietetycznego pacjenci popełniali liczne błędy 

żywieniowe charakterystyczne dla diety zachodniej. Po zakończeniu sześciomiesięcznej 

interwencji dietetycznej, jak również po upływie dwunastu miesięcy od zakończenia 

nadzoru dietetycznego stwierdzono znaczącą poprawę nawyków żywieniowych  

w stosunku do okresu przed rozpoczęciem badania. Zindywidualizowane poradnictwo 

dietetyczne istotnie wpłynęło na podwyższenia wskaźnika zdrowego żywienia i obniżenie 

wskaźnika niezdrowego żywienia w odniesieniu do okresu przed interwencją dietetyczną. 

Symptomy sugerujące hipoglikemię uległy zmniejszeniu, zarówno po zastosowaniu diety 

o niskim indeksie glikemicznym, jak i diety śródziemnomorskiej. Korzystny trend redukcji 

występowania objawów został utrzymany po okresie dwunastu miesięcy.  

Wnioski: Prawidłowa modyfikacja nawyków żywieniowych prowadzona pod nadzorem 

wykwalifikowanego dietetyka może poprawić samopoczucie pacjentów i zmniejszyć 

nasilenie objawów sugerujących hipoglikemię w okresie poposiłkowym. Nie ma podstaw 

do ograniczania spożycia zdrowej żywności o niskim stopniu przetworzenia, 

ale o wyższym indeksie glikemicznym w tej grupie chorych. Rekomendowanym 

działaniem terapeutycznym u pacjentów z objawami sugerującymi hipoglikemię w okresie 

poposiłkowym powinna być interwencja dietetyczna ukierunkowana na zdrowe żywienie 

w połączeniu z konsultacjami kontrolnymi zapewniającymi ciągłość w stosowaniu  

się do zaleceń.  
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1. Wstęp 
 

Glukoza jest substratem energetycznym niezbędnym w wielu procesach 

metabolicznych, pełniącym kluczową rolę w utrzymaniu homeostazy organizmu. 

Głównym źródłem glukozy dla organizmu jest pokarmem, może być ona jednak również 

uwalniana z magazynu jakim jest glikogen (w procesie glikogenolizy) oraz wytwarzana  

de novo ze źródeł niewęglowodanowych w procesie glukoneogenezy.  

Stężenie glukozy we krwi jest zależne od jej absorpcji w jelicie, zużycia i produkcji 

w wątrobie oraz wykorzystania przez tkanki obwodowe. Istnieją również inne zmienne 

wpływające na wartość glikemii w ciągu doby. Do najistotniejszych z nich należą: stany 

chorobowe, infekcje, przyjmowane leki oraz aktywność fizyczna, a także ilość i skład 

spożywanych posiłków, jak również długość przerw między posiłkami (1). Fizjologiczna 

fluktuacja glikemii nie powinna powodować żadnych niepokojących objawów. Natomiast 

wszelkie stany patologiczne, które wpływają na wytwarzanie lub wykorzystywanie 

glukozy, mogą prowadzić do zaburzenia homeostazy oraz indukować różne dolegliwości.  

1.1. Regulacja stężenia glukozy w okresie głodzenia i poposiłkowym  
 

Prawidłowe stężenie glukozy we krwi na czczo i po posiłku jest utrzymywane  

w określonym, wąskim fizjologicznym zakresie, dzięki szeregowi mechanizmów 

regulujących, między innymi hormonalnych. Do najważniejszych hormonów regulujących 

homeostazę glukozy należą: insulina, glukagon, adrenalina, noradrenalina, kortyzol  

i hormon wzrostu (GH). Insulina odpowiada w głównej mierze za regulację glikemii  

w okresie poposiłkowym. Pozostałe hormony kontrolują stężenie glukozy w okresie 

głodzenia przy czym glukagon i adrenalina stanowią główną linię obrony przed 

hipoglikemią (2, 3). 

W stanach fizjologicznych, prawidłowe stężenie glukozy na czczo wynosi między 

70 a 99 mg/dl. Jednym z czynników mających wpływ na glikemię poposiłkową jest stan 

równowagi między szybkością dostarczania i wykorzystania glukozy. Po spożyciu posiłku 

stężenie glukozy w osoczu zaczyna wzrastać w ciągu kilkunastu minut. Wzrost glikemii 

oraz aktywacja osi jelitowo-trzustkowej, poprzez hormony inkretynowe: glukozozależny 

peptyd insulinotropowy (GIP) i glukagonopodobny peptyd 1 (GLP-1), stymulują 

dwufazowe wydzielanie insuliny z komórek β trzustki (4). W pierwszej fazie (po kilku 
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minutach stymulacji) dochodzi do uwolnienia insuliny zmagazynowanej w ziarnistościach 

wewnątrzkomórkowych. W drugiej fazie (trwającej od 1-3 godzin) oprócz uwalniania 

zmagazynowanej insuliny dochodzi również do wytwarzania tego hormonu de novo. 

Najwyższe stężenie glukozy obserwowane jest między trzydziestą a sześćdziesiątą minutą 

od spożytego posiłku, później następuje proces stabilizacji glikemii i insulinemii, który 

może trwać nawet do kilku godzin (aż do zakończenia wchłaniania glukozy).  

Jest to uwarunkowane między innymi składem posiłku oraz szybkością pasażu treści 

pokarmowej. Dochodzi również do supresji endogennej produkcji glukozy w wątrobie jako 

efekt antagonistycznego działanie insuliny w stosunku do glukagonu (5). Ponadto,  

w okresie poposiłkowym hamowane są procesy glikogenolizy, glukoneogenezy, lipolizy 

i ketogenezy. 

Okres od czterech do sześciu godzin po spożyciu posiłku to tzw.  stan 

postabsorpcyjny. W tym czasie powinna nastąpić równowaga między ilością glukozy 

dostarczonej i wykorzystanej. W tej fazie dominuje nieinsulinozależne wykorzystanie 

glukozy, głównie przez mózg, układ pokarmowy, nerki oraz erytrocyty. Stężenie glukozy 

jest stabilne dzięki interakcji między insuliną, a hormonami kontrregulującymi, takimi jak: 

glukagon, kortyzol, hormon wzrostu, adrenalina i noradrenalina (6). Glukagon działa 

przeciwstawnie do insuliny, pobudza proces glikogenolizy w wątrobie oraz stymuluje 

glukoneogenezę w komórkach wątrobowych i nerkowych.  

W miarę wydłużania się okresu głodu stężenie glukozy może ulec zmniejszeniu 

przez co wykorzystanie jej przez tkanki spada, a zwiększa się wykorzystanie wolnych 

kwasów tłuszczowych i ciał ketonowych (7).  Tym samym dochodzi do procesów 

przekształcania niewęglowodanowych substratów w glukozę (8). Dodatkowo, 

po całonocnym poście, wątrobowa produkcja glukozy stanowi jej główne źródło  

w krwioobiegu. Jest to związane z aktywacją układu współczulnego oraz wzmożonym 

uwalnianiem glukagonu, kortykosteroidów oraz hormonu wzrostu. Nasilenie 

glukoneogenezy jest także wynikiem zwiększonego dopływu do wątroby substratów 

dla tego procesu: glicerolu, mleczanu oraz aminokwasów (przede wszystkim alaniny) (9). 
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1.2. Hipoglikemia 
 

Hipoglikemia jest dobrze poznanym zjawiskiem u pacjentów chorujących 

na cukrzycę. Hipoglikemię u chorych na cukrzycę definiuje się jako obniżenie stężenia 

glukozy we krwi < 70 mg/dl niezależnie od występowania objawów (10). W zależności 

od stężenia glukozy we krwi hipoglikemię można podzielić na łagodną (55-70mg/dl), 

umiarkowaną (40–54 mg/dl) i ciężką (poniżej 40mg/dl) (11).   

Organizm nie pozostaje obojętny na spadek stężenia glukozy we krwi i uruchamia 

mechanizmy kontrregulacyjne. Hormony kontregulacyjne (glukagon, kortyzol, hormon 

wzrostu) stymulują wątrobową glukoneogenezę i glikogenolizę. Dodatkowo aktywacja 

układu adrenergicznego powoduje zahamowanie wydzielania insuliny i obwodowego 

wychwytu glukozy, co przyczynia się do mobilizacji prekursorów glukoneogenezy (12). 

Objawy niedocukrzenia (przedstawione w tabeli 1) wynikają z aktywacji układu 

adrenergicznego oraz braku materiału energetycznego w ośrodkowym układzie 

nerwowym.  

Tabela 1 Objawy hipoglikemii. 

Adrenegiczne Neuroglikopenii 

• Pobudzenie 

• Osłabienie 

• Bladość powłok 

• Pocenie się 

• Rozszerzenie źrenic 

• Kołatanie serca 

• Umiarkowany wzrost ciśnienia 

tętniczego 

• Psychiczne 

➢ niepokój  

➢ zaburzenia myślenia 

➢ zaburzenia poznawcze 

➢ zmiana osobowości 

➢ niemożność skupienia się 

• Neurologiczne 

➢ zaburzenia mowy, widzenia 

➢ kurcze mięśni 

➢ utrata przytomności 

➢ drgawki 

➢ śpiączka 
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Objawy adrenergiczne, pojawiają się zazwyczaj przy spadku stężenia glukozy  

w surowicy krwi poniżej 70 mg/dl natomiast objawy neuroglikopeniczne przy glikemii  

<50 mg/dl. Należy jednak zauważyć, że stężenie glukozy, które wywołuje objawy 

hipoglikemii może być zmienne, a u niektórych pacjentów, pierwszym objawem 

hipoglikemii jest utrata przytomności.  

W celu przywrócenia prawidłowego stężenia glukozy we krwi niezbędne jest 

podjęcie odpowiedniej interwencji. U przytomnych pacjentów z cukrzycą, rekomenduje 

się, doustne podanie 15 g glukozy (lub innych węglowodanów prostych) w formie 

łatwoprzyswajalnej (13).  U osoby nieprzytomnej lub z zaburzeniami świadomości  

i niemogącej połykać glukozę trzeba podać dożylnie. Każdy incydent hipoglikemii 

powinien zostać odnotowany oraz przeanalizowany pod kątem czynników sprawczych. 

Oddzielnym zagadnieniem jest hipoglikemia u osoby bez cukrzycy. Należy 

podkreślić, że nie ustalono jednoznacznie progu glikemii, który definiuje hipoglikemię  

u takich pacjentów – wartości podawane w piśmiennictwie wynoszą od 40 mg/dl 

do 70 mg/dl (14). Do rozpoznania hipoglikemii u osoby bez cukrzycy konieczne jest 

spełnienie wszystkich kryteriów triady Wippl’a: spadku stężenia glukozy w surowicy krwi, 

wystąpienia objawów świadczących o niedocukrzeniu, ustąpienia symptomów związanych 

ze zbyt niskim stężeniem glukozy po spożyciu posiłku. 

1.3. Hipoglikemia reaktywna 
 

Hipoglikemia reaktywna to obniżenie stężenia glukozy we krwi, któremu 

towarzyszą objawy niedocukrzenia, pojawiające się po spożyciu posiłku, u osób nie 

chorujących na cukrzycę. Cechą charakterystyczną tego rodzaju hipoglikemii jest czas 

wystąpienia symptomów, które pojawiają się do pięciu godzin od spożycia pokarmu. 

Objawy hipoglikemii nie są natomiast obserwowane w okresie głodzenia (w tym w nocy) 

jak również po wysiłku fizycznym (15).  

Hipoglikemia reaktywna wymaga różnicowania z innymi stanami chorobowymi 

mogącymi powodować nieprawidłową fluktuację glukozy we krwi oraz wpływać 

na występowanie objawów hipoglikemii. Należą do nich: stany przedcukrzycowe, 

niewydolność wątroby lub nerek, insulinoma, phaeochromocytoma i inne niewyrównane 

zaburzenia endokrynologiczne, choroby nowotworowe, nadużywanie alkoholu, stany 



23 
 

po resekcji żołądka lub jelit oraz czynna choroba wrzodowa, a także przyjmowanie 

niektórych leków i suplementów (przestawione w tabeli 2) (14).  

 

Tabela 2. Leki i suplementy zwiększające ryzyko występowania hipoglikemii  

Leki  Suplementy 

• pochodne sulfonylomocznika 

• inhibitory konwertazy angiotensyny 

• fluorochinolony 

• selektywne i nieselektywne beta-

adrenolityki 

• żeń-szeń,  

• gorzki melon 

• cynowód chiński (złotnica) 

•  kozieradka pospolia 

 

Częstotliwość, jak i stopień nasilenia symptomów w okresie poposiłkowym  

u pacjentów z hipoglikemią reaktywną nie mają zazwyczaj powtarzalnego wzorca. 

Dodatkowo, objawy te mogą występować przy prawidłowej wartości stężenia glukozy 

we krwi, co wydaje się wykluczać hipoglikemię jako czynnik je wyzwalający  (16, 17).  

W etiologii objawów poposiłkowych należy wziąć pod uwagę inne zaburzenia 

metaboliczne, czynniki związane ze stylem życia, nieprawidłowe nawyki żywieniowe,  

a w końcu zaburzenia psychosomatyczne (18).  

 Aktualnie, brak jest danych epidemiologicznych opisujących częstość 

występowania hipoglikemii reaktywnej. Dane literaturowe, jak również obserwacje własne 

wskazują, że w ostatnich latach, liczba osób z objawami sugerującymi hipoglikemię, 

kierowanych do lekarzy i/lub dietetyków wzrosła  (19, 20). Pacjenci, to najczęściej osoby 

młode, bez schorzeń towarzyszących. Zgłaszane przez nie objawy są niespecyficzne, a ich 

mnogość może przyczyniać się do wykonywania dużej ilości niepotrzebnych badań.  

U pacjentów stosunkowo często obserwuje się współwystępowanie następujących cech: 

chroniczny stres, zaburzenia snu, przepracowanie oraz komponenty natury psychologicznej 

(nadmierna emocjonalność, zaburzenia osobowości i stany lękowe) (21). Wydaje się 

zatem, że zaburzenia psychosomatyczne mogą przyczyniać się do występowania 

niespecyficznych objawów sugerujących hipoglikemię. 

Należy zauważyć, że większość pacjentów zgłaszających objawy hipoglikemii 

cechuje się prawidłową masą ciała (16). Wielu z nich, w wywiadach, wskazuje na tendencję 

do jej wahań. Na podstawie analizy nawyków żywieniowych, u wielu z nich, stwierdza się 
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niekorzystny trend stosowania diety zachodniej, charakteryzującej się nieregularnymi, 

niezbilansowanymi posiłkami, opartymi o niezdrowe wysoko przetworzone produkty. 

Nieprawidłowe wybory żywieniowe są często efektem trybu życia pacjenta, obniżonym 

nastrojem i chronicznym zmęczeniem (22). Chory wdrażają również dość często 

krótkotrwałe modyfikacje żywieniowe oparte o popularne diety (bez specjalistycznej 

konsultacji dietetycznej).  

1.4. Diagnostyka hipoglikemii reaktywnej  
 

Biorąc pod uwagę brak ustalonego progu biochemicznego definiującego 

hipoglikemię u osoby bez cukrzycy, diagnostyka hipoglikemii reaktywnej budzi duże 

kontrowersje. Brak jest obiektywnych testów laboratoryjnych potwierdzających 

rozpoznanie.  

Nie rekomenduje się pomiarów glikemii za pomocą glukometru. Często wykorzystywany 

jest dwu- lub pięciogodzinny test doustnego obciążenia 75 g glukozy (23) z oceną glikemii 

 i insulinemii. Trzeba jednak jeszcze raz zauważyć, że nie ustalono wartości referencyjnych 

definiujących hipoglikemię jak i hiperinsulinemię. Dodatkowo badania wskazują,  

że objawy hipoglikemii mogą występować przy prawidłowym stężeniu glukozy we krwi, 

jak również mogą nie występować mimo niskiej glikemii (16).  Zgodnie z obowiązującymi 

definicjami obecność samych objawów niedocukrzenia, bez potwierdzenia spadku stężenia 

glukozy we krwi w badaniach biochemicznych, jak również niskie stężenie glukozy bez 

współistniejących symptomów, nie upoważniają do rozpoznania hipoglikemii u osoby bez 

cukrzycy. Należy również wziąć pod uwagę, że ładunek glukozy w OGTT jest bardzo duży. 

Dodatkowo brak w tym roztworze źródeł białka i/lub tłuszczów, które wpływają na tempo 

wchłaniania glukozy w przewodzie pokarmowym. Tak zatem obciążenie 75 g płynnej 

glukozy jest dość dalekie od fizjologii. W czasie testu duża ilość glukozy ulega szybkiemu 

wchłanianiu w przewodzie pokarmowym i powoduje szybki przyrost glikemii.  Prowadzi 

to do wyrzutu dużej ilości insuliny, co skutkuje szybkim tempem obniżania się stężenia 

glukozy we krwi i może wywołać objawy hipoglikemii, mimo że stężenie glukozy we krwi 

będzie prawidłowe. Bardziej fizjologiczne niż OGTT wydaje się zastosowanie posiłku 

testowego, który w swoim składzie zawiera węglowodany, białka i tłuszcze, 

odzwierciedlając tym samym prawidłową kompozycję dań. Jednak badanie tego rodzaju 

rzadko jest stosowane zarówno w warunkach ambulatoryjnych jak i szpitalnych. Znajduje 

natomiast zastosowanie w badaniach naukowych, przy czym warto zauważyć, że skład  
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i kompozycja testu MMTT nie jest wystandaryzowana, co utrudnia porównanie 

otrzymywanych wyników (24-26). Mimo zastosowania różnych wzorców dla posiłków 

testowych, można zaobserwować że częstotliwość spadków glikemii jak również 

manifestacji objawów sugerujących hipoglikemię jest mniejsza (25) w porównaniu  

do  testu z zastosowaniem płynnej glukozy.  

1.5. Leczenie pacjentów z objawami hipoglikemii poposiłkowej 
 

Brak uchwytnych czynników wpływających na występowanie objawów 

hipoglikemii w okresie poposiłkowym powinien determinować konieczność podjęcia 

zindywidualizowanej interwencji terapeutycznej. Należy podkreślić, że nie ustalono 

jednolitych wytycznych postępowania w tej grupie pacjentów. Istotną rolę wydaje się 

odgrywać ocena nawyków żywieniowych oraz korelacji pomiędzy spożywanymi 

posiłkami, a nasileniem objawów (27). Analiza powinna brać pod uwagę częstotliwość  

i skład spożywanych posiłków, a także rodzaj przyjmowanych płynów. Postępowanie 

powinno być ukierunkowane na ograniczenie potencjalnych czynników wpływających  

na manifestację symptomów hipoglikemii, w tym czynników potencjalnie wpływających 

na zbyt dynamiczną fluktuację glukozy w okresie poposiłkowym. Mając na uwadze różnice 

w wartościach glikemicznych stwierdzonych  na podstawie testów diagnostycznych 

(OGTT i MMTT) oraz moment występowania objawów świadczących  

o hipoglikemii, główną uwagę należałoby skupić na kompozycji posiłków 

oraz regularności ich spożywania (16).  

Wartość energetyczna diety powinna być adekwatnie dostosowana  

do zapotrzebowania pacjenta, które uwzględnia podstawową przemianę materii, 

podejmowaną aktywność fizyczną, płeć, wiek, aktualną masę ciała, a także schorzenia 

towarzyszące. U osób z nadmierną masą ciała należy uwzględnić deficyt energetyczny, 

niezbędny dla uzyskania redukcji masy ciała i poprawy insulinowrażliwości komórek. 

Dodatkowo, biorąc pod uwagę fakt, że źródło dostarczanej energii ma różny wpływ 

na: glikemię, insulinemię, oksydację kwasów tłuszczowych i syntezę białek, 

to kompozycja diety powinna uwzględniać produkty niskoprzetworzone, będące źródłem 

dobrej jakości białka, zdrowych tłuszczów oraz węglowodanów złożonych bogatych 

w błonnik (28).  
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Taki skład posiłków wpływa korzystnie na tempo opróżniania żołądka i prawidłowy pasaż 

treści pokarmowej w jelitach, dzięki czemu proces trawienia i wchłaniania glukozy 

do krwioobiegu, jak również sekrecja insuliny przebiegają stabilnie. Dodatkowo, wpływa 

także na sekrecję hormonów inkretynowych takich jak GLP-1 i GIP, które również 

odgrywają rolę w nasilaniu insulinotropowego działania komórek β wysp trzustkowych (4).  

Produkty będące źródłem białka w posiłku, nie zwiększają w sposób znaczący 

stężenia glukozy we krwi i nie powodują nadmiernej sekrecji insuliny. Dodatkowo, 

prawidłowa podaż białka zapewnia  dłuższe uczucie sytości w okresie poposiłkowym, 

co może korzystnie wpływać na zmniejszenie tendencji do pojadania (29). Ponadto 

dostępne badania sugerują, że leucyna może wpływać na szlaki metabolizmu glukozy  

w podwzgórzu, regulując w ten sposób gospodarkę węglowodanową. Mechanizm ten 

jednak nie jest jeszcze poznany, jednakże nieinsulinozależna regulacja stężenia glukozy 

przez specyficzne aminokwasy, może okazać się ważnym mechanizmem kontroli glikemii, 

szczególnie u pacjentów ze stwierdzoną insulinoopornością (30). Należy mieć także 

na uwadze ilość i rodzaj spożywanego białka. Nadmierna podaż białka zwierzęcego  

w skojarzeniu z modelem diety zachodniej może nasilać insulinooporność, szczególnie  

u pacjentów z nadmierną masą ciała (31). Do rekomendowanych źródeł białka zalicza się 

chude mięso, ryby, jaja, nabiał oraz rośliny strączkowe. 

Ilość i rodzaj określonych kwasów tłuszczowych w diecie ma znaczący wpływ 

na przebieg procesów metabolicznych. Dane epidemiologiczne wskazują, że osoby 

stosujące diety  bogate w  nasycone kwasy tłuszczowe są bardziej podatne na wystąpienie 

zaburzeń metabolizmu glukozy, upośledzonej tolerancji glukozy lub cukrzycy typu  2 niż 

osoby ograniczające ten rodzaj tłuszczów (32). W badaniach, w których zastosowano diety 

 z ograniczoną ilością nasyconych kwasów tłuszczowych i zwiększoną podażą 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych zaobserwowano poprawę metabolizmu 

glukozy (33). Z tego tytułu do zalecanych produktów dostarczających zdrowe tłuszcze 

należą: oliwa i oleje roślinne, orzechy, pestki, nasiona, a także awokado i tłuste ryby.  

Powszechnie znaną rekomendacją dla pacjentów z zaburzeniami gospodarki 

węglowodanowej jest wybór produktów o niskim indeksie glikemicznym, które 

charakteryzują się wydłużonym procesem trawienia oraz łagodnym przyrostem glikemii  

i insulinemii poposiłkowej (34). W przypadku osób bez cukrzycy, ale manifestujących 

objawy charakterystyczne dla hipoglikemii, indeks glikemiczny nie musi być głównym 



27 
 

kryterium wpływającym na skład komponowanych posiłków. Wydaje się, że produkty 

zdrowe, niskoprzetworzone,  nawet cechujące się wyższym indeksem glikemicznym,  

nie muszą być eliminowane pod warunkiem, że są źródłem błonnika i są spożywane wraz  

z dodatkiem produktów dostarczających zdrowe tłuszcze i/lub białko (27). Obecność 

błonnika pokarmowego zapewnia prawidłową regulację glikemii poprzez opóźnienie 

opróżniania żołądka oraz wpływ na regulację procesu wchłaniania glukozy w świetle 

przewodu pokarmowego.  Uwagę należy zwrócić na spożycie fruktozy, której nadmiar 

może negatywnie wpływać na insulinowrażliwość, profil lipidowy i masę ciała pacjenta 

(35).  

1.6. Znaczenie wyników prezentowanych w publikacjach stanowiących 

podstawę rozprawy doktorskiej 
 

Przeprowadzone badania są jednymi z niewielu, w których oceniano parametry 

metaboliczne u pacjentów z objawami hipoglikemii poposiłkowej oraz jedynymi 

badaniami długofalowymi, w których analizowano nasilenie objawów w zależności 

od aktualnych nawyków żywieniowych. Wnioski mogą być wykorzystane przez lekarzy  

i dietetyków w postępowaniu z pacjentem z objawami hipoglikemii poposiłkowej.  

 

Mocne strony badania: 

− pierwsze badanie, w którym dokonano szczegółowej analizy parametrów 

metabolicznych pacjentów z podejrzeniem RH wraz z oceną porównawczą  

w stosunku do grupy kontrolnej, 

− pierwsze badanie, w którym dokonano analizy porównawczej metod 

diagnostycznych z zastosowaniem OGTT i MMTT, 

− pierwsze badanie, w którym dokonano analizy nawyków żywieniowych  

u pacjentów z podejrzeniem RH, 

− pierwsze badanie, w którym dokonano analizy wpływu interwencji żywieniowej 

na występowanie objawów sugerujących hipoglikemię w ujęciu krótko  

i długofalowym, 

− badanie odzwierciedlające realne warunki pracy z pacjentem, 

− badanie o charakterze obserwacyjnym. 
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Słabe strony badania:  

− zgłaszane objawy są subiektywną oceną pacjenta, dlatego niektóre z nich mogły 

zostać pominięte lub wyolbrzymione przez osoby badane,  

− nawyki żywieniowe oraz zastosowanie się do zaleceń dietetycznych były oceniane 

na podstawie wywiadu żywieniowego, co wiąże się z ryzykiem wystąpienia różnic 

w dokładności wspomnień pacjentów dotyczących spożywanych posiłków  

i współistniejących objawów; należy również brać pod uwagę udzielanie 

nieprawdziwych odpowiedzi, które nie odzwierciedlały realnego praktykowania 

zaleceń, 

− z uwagi na stosunkowo niewielką liczbę uczestników, badanie należy traktować 

jako badanie o charakterze pilotażowym. 

 

2. Założenia i cel pracy 
 

Cel główny 

Ocena parametrów metabolicznych u pacjentów z objawami hipoglikemii reaktywnej oraz 

ocena wpływu interwencji dietetycznej i jej długotrwałego odziaływania na występowanie 

objawów RH. 

Cele szczegółowe  

1. Przegląd literatury naukowej dotyczącej aktualnego stanu wiedzy z zakresu 

hipoglikemii reaktywnej. 

2. Ocena masy ciała i BMI pacjentów hospitalizowanych z powodu podejrzenia RH. 

3. Ocena parametrów metabolicznych u pacjentów z objawami hipoglikemii 

poposikowej z uwzględnieniem:  

− stężenia glukozy i insuliny na czczo, 

− stężenia glukozy i insuliny w pięciogodzinnym teście doustnego obciążenia  

75 g glukozy, 

− insulinooporności (wskaźnik HOMA-IR), 

− lipidogramu. 

4. Ocena testów diagnostycznych stosowanych w diagnostyce pacjentów z objawami 

hipoglikemii poposiłkowej: 
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− pięciogodzinnego testu doustnego obciążenia 75 g glukozy, 

− testu z posiłkiem testowym. 

5. Analiza nawyków żywieniowych pacjentów z objawami hipoglikemii reaktywnej 

oraz ocena nasilenia objawów: 

− przed interwencją dietetyczną, 

− po sześciomiesięcznej interwencji żywieniowej z wykorzystaniem diety  

o niskim indeksie glikemicznym i diety śródziemnomorskiej, 

− po okresie dwunastu miesięcy od zakończenia interwencji żywieniowej. 

3. Materiał i metody  
 

Metodologia  

Badania przeprowadzono u pacjentów hospitalizowanych w Klinice Chorób 

Wewnętrznych, Endokrynologii i Diabetologii Centralnego Szpitala Klinicznego 

Ministerstwa Spraw Wewnętrznych i Administracji (MSWiA) w Warszawie w latach 2019 

-2021 w celu diagnostyki w kierunku hipoglikemii reaktywnej.  

Kryteria włączające do badania  

− wystąpienie objawów sugerujących hipoglikemię w okresie poposiłkowym, 

− przedział wiekowy między 18, a 75 rokiem życia. 

Kryteria wykluczające z badania  

− cukrzyca: typu 1 (T1D), typu MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young),  

typu LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults), typu 2 (T2D),  

− stan przedcukrzycowy: nieprawidłowa glikemia na czczo, nieprawidłowa tolerancja 

glukozy, 

− niewydolność wątroby, serca lub nerek, 

− choroby onkologiczne oraz sepsa, 

− niewyrównane zaburzenia endokrynologiczne, 

− stan po resekcji żołądka lub jelit, 

− czynna choroba wrzodowa żołądka, 

− ciąża lub menopauza, 

− farmakoterapia mogąca powodować hipoglikemię, 
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−  nadużywanie alkoholu. 

Grupa badana 

− 40 osób (33 kobiety i 7 mężczyzn), 

− pacjenci z objawami sugerującymi hipoglikemię w okresie poposiłkowym. 

Grupa kontrolna  

− 35 osób (25 kobiet, 10 mężczyzn),  

− bez zaburzeń metabolicznych, 

− powód hospitalizacji niezwiązany z występowaniem zaburzeń metabolicznych  

i/lub RH. 

Grupy były do siebie zbliżone pod względem: płci, wieku i masy ciała.   

Po uzyskaniu pisemnej świadomej zgody u wszystkich badanych wykonano badania 

biochemiczne, a następnie u grupy badanej przeprowadzono szczegółową ocenę 

żywieniową. 

Badanie zostało zaakceptowane przez Komisję Etyki i Nadzoru nad Badaniami 

na Ludziach i Zwierzętach przy Centralnym Szpitalu Klinicznym MSWiA w Warszawie 

(kod protokołu E.D/33/2019, data wydania zgody 25.01.2019). 

Metodyka 

I. Analiza wybranych parametrów metabolicznych - ocena pacjentów z grupy 

badanej i grupy kontrolnej  

1) Analiza wyników badanń biochemicznych  

− Analiza wyników badań na podstawie dokumentacji medycznej pacjenta. 

− Badania zlecane przez lekarza w trakcie hospitalizaji obejmujące: 

✓ pięciogodzinny test doustnego obciążenia 75 g glukozy z oznaczeniem 

stężenia glukozy i insuliny w każdej godzinie, 

✓ lipidogram (TC, HDL, LDL, TG) wraz z oceną wskaźnika TG/HDL. 

2) Ocena występowania insulinooporności za pomocą wskaźnika HOMA-IR  

− Kryterium insulinooporności: HOMA-IR ≥ 2. 

3) Ocena występowania hiperinsulinemii  

− Kryterium hiperinsulinemii: dziesięciokrotny wzrost stężenia insuliny,  

w którejkolwiek godzinie w trakcie OGTT. 
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4) Rozpoznanie hipoglikemii reaktywnej 

− Stężenie glukozy w osoczu krwi żylnej ≤55 mg/dl oraz współwystępowanie 

objawów hipoglikemii w którejkolwiek godzinie w trakcie OGTT. 

5) Badanie z użyciem posiłku testowego – u pacjentów z podejrzeniem hipoglikemii 

reaktywnej  

− Spożycie posiłku zawierającego 60% węglowodanów, 25% tłuszczów  

i 15% białka. 

− Pomiar stężenia glukozy we krwi w momencie wystąpienie objawów 

sugerujących hipoglikemię. 

6) Badania antropometryczne:  

− Masa i wysokość ciała.  

− Wyliczenie wskaźnika BMI. 

 

II. Interwencja dietetyczna - po szczegółowej diagnostyce laboratoryjnej każdy 

pacjent z grupy badanej został objęty indywidualnym nadzorem dietetycznym., 

który prowadziłam osobiście. Nadzór ten obejmował trzy fazy. 

1) Faza pierwsza – analiza schematu żywienia i objawów hipoglikemii w okresie 

poprzedzającym interwencję dietetyczną:  

− ocena codziennych nawyków żywieniowych, ze szczególnym uwzględnieniem 

rodzajów diet stosowanych w przeszłości przez pacjenta, 

− ocena nasilenia symptomów neurowegetatywnych i neuroglikopenicznych  

w okresie poposiłkowym.  

2) Faza druga - spersonalizowana sześciomiesięczna opieka dietetyczna, obejmująca: 

− spotkanie edukacyjne na temat diety o niskim indeksie glikemicznym (LGID)  

i zalecenie stosowana LGID przez okres trzech miesięcy, 

− wizyta kontrolna po upływie półtora miesiąca od wdrożenia diety LGID w celu 

oceny przestrzegania zaleceń,  

− wizyta kontrolna po upływie trzech miesięcy od wdrożenia diety LGID w celu 

oceny występowania objawów hipoglikemii poposiłkowej, 

− spotkanie edukacyjne na temat diety śródziemnomorskiej (MD) i zalecenie 

stosowana MD przez okres trzech miesięcy, 

− wizyta kontrolna po upływie półtora miesiąca od wdrożenia diety MD w celu 

oceny przestrzegania zaleceń,  
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− wizyta kontrolna po upływie trzech miesięcy od wdrożenia diety MD w celu 

oceny występowania objawów hipoglikemii poposiłkowej. 

3) Faza trzecia – dwunastomiesięczny okres bez nadzoru dietetycznego: 

− brak spersonalizowanych zaleceń dietetycznych, 

−  możliwość podejmowania wyborów żywieniowych opartych na własnych 

preferencjach, 

− wizyta kontrolna po upływie dwunastu miesięcy od zakończenia nadzoru 

dietetycznego mająca na celu szczegółową ocenę aktualnego sposobu żywienia 

oraz ocenę częstości występowania objawów hipoglikemii poposiłkowej. 

 

• Ocena nawyków żywieniowych - przy użyciu autorskiego wywiadu 

żywieniowego  

− Wywiad żywieniowy umożliwiał usystematyzowanie informacji dotyczących:  

✓ częstotliwości i regularności posiłków, 

✓ składu spożywanych posiłków,  

✓ preferencji żywieniowych, 

✓ rodzaju wybieranych płynów oraz dosładzania napojów,  

✓ stosowania diet w przeszłości w celu redukcji objawów hipoglikemii przez 

pacjenta.  

 

• Ocena objawów sugerujących hipoglikemię – przy użyciu autorskiego 

kwestionariusza  

− Ankieta umożliwiała ocenę: 

✓ rodzaju objawów charakterystycznych dla hipoglikemii,  

✓ nasilenia objawów za pomocą skali liczbowej.  
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• Ocena wskaźnika jakości diety - na podstawie New Pyramid for a Sustainable 

Mediterranean Diet 

− Ocena wskaźnika zdrowej diety na podstawie Dietary Guidelines Adherence 

Index: 

✓ Lista produktów zdrowych, spożywanych regularnie: warzywa, owoce, 

produkty pełnoziarniste (pieczywo, kasze, ryż, makaron, płatki owsiane), 

produkty mleczne (bez dodatku cukru), jaja, rośliny strączkowe, ryby, chude 

mięso, niesolone orzechy, nasiona, oliwa z oliwek i awokado. 

− Ocena wskaźnika niezdrowej diety  

✓ Lista produktów niezdrowych, spożywanych w nadmiernej ilości: czerwone 

mięso, przetworzone produkty wędliniarskie, słodzone produkty mleczne, 

pełnotłuste sery (ser żółty, topiony, dojrzewający), masło, margaryna, 

rafinowane zboża (pieczywo, kasze, ryż, makaron, słodzone płatki 

śniadaniowe), dania typu fast food i słodycze. 

Wyniki główne  

1. Pacjenci z grupy badanej (n=40) i kontrolnej (n=35) byli w podobnym wieku (37,0 

± 9,9 vs. 33,8 ± 9,5; p = 0,162) i mieli porównywalny wskaźnik masy ciała  

(23,7 ± 3,0 kg/m2 vs. 24,9 ± 4,9 kg/m2; p = 0,198).  

2. Na podstawie pięciogodzinnego OGTT, HR rozpoznano u dwunastu (30%) osób. 

Obniżenie glikemii <55 mg/dl obserwowano w pierwszych trzech godzinach 

badania, hipoglikemii nie stwierdzano w czwartej i piątej godzinie OGTT.  

Dziesięciu pacjentów (25%) z grupy badanej manifestowało objawy hipoglikemii 

bez istotnego spadku stężenia glukozy w surowicy krwi. U ośmiu (23%) pacjentów 

z grupy kontrolnej stwierdzono biochemiczną hipoglikemię, ale nie obserwowano 

objawów klinicznych hipoglikemii.  

3. Nie stwierdzono istotnej różnicy dotyczącej wartości HOMA-IR pomiędzy grupą 

badaną a kontrolną (1,7 ± 0,8 vs. 2,1 ± 1,4, p = 0,081).  Wskaźnik HOMA-IR był 

istotnie statystycznie niższy u pacjentów, u których rozpoznano RH w porównaniu 

z tymi, którzy nie spełniali kryteriów rozpoznania RH (1,2 ± 0,5 vs.1,8 ± 0,8,  

p = 0,029). 

4. Hiperinsulinemię stwierdzono u szesnastu (40%) osób z grupy badanej i u jedenastu 

(31%) osób z grupy kontrolnej. Różnica ta nie była istotna statystycznie (p = 0,440). 
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Częstość występowania hiperinsulinemii nie różniła się również między grupami 

chorych z potwierdzoną RH i bez potwierdzenia RH (50% vs 36%, p = 0,398). 

5. Podczas MMTT, siedemnastu (43%) pacjentów z grupy badanej zgłaszało objawy 

hipoglikemii, ale u żadnego z nich stężenie glukozy we krwi nie było niższe niż  

55 mg/dl. 

6. Wszyscy pacjenci z grupy badanej podawali we wstępnych wywiadach stosowanie 

różnych diet w celu redukcji objawów sugerujących hipoglikemię (bez nadzoru 

lekarza lub dietetyka), jednak u żadnego z pacjentów nie spowodowało to poprawy. 

Najczęściej stosowanymi dietami były: dieta Dukana (40%), dieta wegetariańska 

(35%) i dieta bezglutenowa (32%). 

7. Wprowadzone zindywidualizowane poradnictwo dietetyczne istotnie poprawiło 

nawyki żywieniowe pacjentów w porównaniu z nawykami przed interwencją 

w zakresie wskaźnika zdrowej diety (p < 0,001) i wskaźnika niezdrowej diety  

(p < 0,001). Pacjenci znacznie częściej wybierali produkty pełnoziarniste, warzywa, 

produkty będące źródłem wartościowego białka (chude mięso, nabiał oraz rośliny 

strączkowe), a także produkty będące źródłem zalecanych tłuszczów (orzechy, 

nasiona, ryby, oleje roślinne) w porównaniu do okresu przed interwencją. 

8. Zastosowanie interwencji dietetycznej korzystnie wpłynęło na redukcję nasilenia 

objawów hipoglikemii reaktywnej.  Stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie 

nasilenia ośmiu z dziesięciu analizowanych objawów hipoglikemii. Najbardziej 

istotna zmiana dotyczyła występowania objawów takich jak uczucie głodu, 

zaburzenia koncentracji, drżenie rąk i uczucie zmęczenia. Zmiany te były 

porównywalne zarówno po zastosowaniu diety o niskim indeksie glikemicznym, 

jak również diety śródziemnomorskiej. Redukcja objawów hipoglikemii 

utrzymywała się po upływie dwunastu miesięcy.  

Wyniki szczegółowe  

1. Pomiędzy grupą badaną, a kontrolną nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy 

dotyczącej średniego stężenia glukozy na czczo (85,0 ± 6,6 mg/dl vs. 86,6 ± 5,2 

mg/dl, p = 0,251). Średnie stężenie glukozy na czczo było podobne również  

u pacjentów z rozpoznaniem RH i bez rozpoznania RH (82,0 ± 6,2 mg/dl vs 86,3 ± 

6,4 mg/dl, p = 0,057). 
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2. Średnie stężenie insuliny na czczo nie różniło się między grupą badaną i grupą 

kontrolną (7,9 ± 3,5 lU/mL vs 9,5 ± 5,8 lU/mL, p = 0,106), jak również między 

pacjentami z RH i tymi bez RH (6,1 ± 2,5 lU/mL vs. 8,4 ± 3,6 lU/mL, p = 0,056). 

3. U pacjentów z RH stwierdzono istotnie statystycznie niższe średnie stężenia 

glukozy w pierwszej (92,1 ± 37,9 mg/dl vs. 126,4 ± 32,5 mg/dl; p < 0,001) i drugiej 

(65,6 ± 19,3 mg/dl vs. 92,6 ± 19. 3 mg/dl; p < 0,001) godzinie OGTT oraz niższe 

średnie stężenia insuliny (22,7 ± 10,9 lU/mL vs. 43,4 ± 35,0 lU/mL; p < 0,001)  

w drugiej godzinie OGTT w porównaniu do pacjentów, którzy nie spełniali 

kryteriów rozpoznania RH.  

4. Nie stwierdzono istotnej różnicy (p = 0,206) w stężeniu glukozy podczas MMTT  

u pacjentów z rozpoznaną RH (67,3 ± 4,11 mg/dl) w porównaniu z pacjentami bez 

rozpoznania RH (70,3 ± 5,0 mg/dl). 

5. Pięciogodzinny OGTT cechował się niską czułością i swoistością w rozpoznawaniu 

RH.  

6. W grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną stwierdzono istotnie wyższe 

średnie stężenie cholesterolu całkowitego, jednak wartość ta mieściła się w zakresie 

przedziału referencyjnego (176.8 ± 22.3 mg/dL vs. 163.5 ± 27.7 mg/dL, p = 0,024). 

7. W grupie badanej zaobserwowano znaczące zmiany (p < 0,001) w sposobie 

żywienia: 

−  w odniesieniu do liczby spożywanych posiłków w ciągu dnia. Odsetek pacjentów, 

którzy spożywali tylko trzy posiłki dziennie, zmniejszył się trzykrotnie - zarówno 

bezpośrednio po zakończeniu nadzoru dietetycznego (10%), jak i po dwunastu 

miesiącach od interwencji dietetycznej (7,5%) w porównaniu do okresu przed 

badaniem (30%). Odsetek pacjentów, którzy wybierali pięć posiłków, podwoił się 

po półrocznym okresie nadzoru dietetycznego (25%) w porównaniu z okresem 

wyjściowym (12,5%).  

− w odniesieniu do przerw między posiłkami. Przed interwencją 57,5% pacjentów 

deklarowało, że przerwa między głównymi posiłkami była dłuższa niż 6 godzin. 

Podczas nadzoru dietetycznego 60% pacjentów spożywało posiłki w odstępie 

trzech do czterech godzin. Po dwunastu miesiącach nawyk ten uległ niewielkiej 

zmianie – 55% pacjentów wydłużyło przerwę między posiłkami do pięciu-sześciu 

godzin, a pozostali (45%) zachowali prawidłowy schemat przerw od trzech 

do czterech godzin. 
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− w odniesieniu do regularności spożywania posiłków na przestrzeni 

przeprowadzonego badania. Przed interwencją 10% pacjentów deklarowało 

regularne spożywanie posiłków. W trakcie trwania badania 62,5% pacjentów 

deklarowało regularne spożywanie posiłków, a po upływie 12 miesięcy ten nawyk 

był dalej kontynuowany przez 45% pacjentów. 

− w odniesieniu do pojadania. Przed interwencją 57,5% pacjentów podjadało raz 

dziennie, odsetek ten zmniejszył się istotnie po sześciu miesiącach nadzoru 

dietetycznego (5%) i dwunastu miesiącach od zakończenia nadzoru (5%). 

− w odniesieniu do wyboru przekąsek. Przed interwencją żaden z badanych nie 

spożywał warzyw w formie przekąski. Nawyk ten uległ znacznej poprawie, 

1/3 pacjentów deklarowała ich spożycie zarówno po interwencji dietetycznej jak 

i po upływie 12 miesięcy. Tym samym, warzywa stały się najczęściej wybieraną 

formą przekąski. W następnej kolejności pacjenci deklarowali spożycie orzechów, 

nasion i owoców.  Tuż po zakończeniu kontroli dietetycznej i po 12 miesiącach 

uczestnicy wykluczyli słodzone produkty mleczne, słodycze i słone przekąski jako 

formy pojadania.  

− w odniesieniu do stosowania cukru dodanego. Po sześciu miesiącach nadzoru 

dietetycznego i po dwunastomiesięcznej obserwacji pacjenci całkowicie 

zrezygnowali z cukru dodanego, który był stosowany przez 30% pacjentów przed 

rozpoczęciem badania. 

− w odniesieniu do spożycia napojów owocowych. Po sześciomiesięcznej interwencji 

dietetycznej stwierdzono istotne zmniejszenie w częstotliwości spożycia soków 

(p < 0,001). Natomiast, we wszystkich etapach badania pacjenci najczęściej 

wybierali wodę i herbatę jako najpopularniejsze rodzaje płynów. 

8. Po zakończeniu nadzoru dietetycznego 80% pacjentów wybrało dietę 

śródziemnomorską jako preferowany sposób żywienia. 

4. Wnioski: 
 

1. Hiperinsulinemia i insulinooporność nie korelowały ze spadkiem stężenia glukozy 

w okresie poposiłkowym i występowaniem objawów hipoglikemii. 

2. Występowanie objawów hipoglikemii nie zawsze było efektem spadku glikemii 

poniżej 55 mg/dl, zatem objawy hipoglikemii u tych chorych mogą wynikać 
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 z tempa zmian stężenia glukozy w surowicy lub być efektem zupełnie innych 

przyczyn.  

3. Biorąc pod uwagę częstsze występowanie objawów hipoglikemii oraz niższe 

wartości stężenia glukozy w surowicy krwi w pięciogodzinnym OGTT (gdzie 

glukoza pochodziła z płynu) w porównaniu do badania z posiłkiem testowym (gdzie 

glukoza pochodziła z pokarmu stałego) wydaje się, że źródło glukozy może mieć 

potencjalny wpływ na fluktuację glikemii w okresie poposiłkowym i występowanie 

objawów hipoglikemii.  

4. Modyfikacja nawyków żywieniowych prowadzona pod kontrolą dietetyka 

powoduje zmniejszenie nasilenia objawów hipoglikemii w okresie poposiłkowym.  

5. Dieta o niskim indeksie glikemicznym oraz dieta śródziemnomorska są równie 

skuteczne w redukcji objawów hipoglikemii co przemawia, za tym, że interwencja 

dietetyczna u pacjentów z objawami hipoglikemii w okresie poposiłkowym 

powinna bazować na zdrowych, niskoprzetworzonych produktach.  

6. Długofalowa opieka dietetyczna, ukierunkowana na edukację dotyczącą 

prawidłowego, zdrowego schematu żywieniowego powinna stanowić kluczowy 

element terapeutyczny u pacjentów z objawami hipoglikemii w okresie 

poposiłkowym, bez towarzyszących zaburzeń metabolicznych.  
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5. Kopie opublikowanych prac 

5.1. Hall M, Walicka M, Traczyk I. Hipoglikemia reaktywna jako choroba XXI wieku 

w ujęciu interdyscyplinarnym, Wiad. Lek. 2020;73(2):384-389 

  



39 
 



40 
 



41 
 



42 
 



43 
 

 

 

 

 



44 
 

5.2. Hall M, Walicka M, Panczyk M, Traczyk I. Metabolic Parameters in Patients with 

Suspected Reactive Hypoglycemia, J Pers Med 2021 Apr 7;11(4):276-289 

 



45 
 



46 
 



47 
 



48 
 



49 
 



50 
 



51 
 



52 
 



53 
 



54 
 



55 
 



56 
 

 



57 
 

5.3. Hall M, Walicka M, Panczyk M, Traczyk I. Assessing Long-Term Impact of 

Dietary Interventions on Occurrence of Symptoms Consistent with Hypoglycemia 

in Patients without Diabetes: A One-Year Follow-Up Study, Nutrients 2022, 14(3), 

497-516 

 



58 
 



59 
 



60 
 



61 
 



62 
 



63 
 



64 
 



65 
 



66 
 



67 
 



68 
 



69 
 



70 
 



71 
 



72 
 



73 
 



74 
 



75 
 

 

  



76 
 

6. Lista załączników  

6.1. Wzór kwestionariuszy użytych w badaniu 

6.1.1. Ocena częstotliwości spożycia żywności i regularności posiłków  
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6.1.2. Ocena stosowanych diet przez pacjenta 
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6.1.3. Ocena występowania objawów neurowegetatywnych  

i neuroglikopenicznych 
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6.2. Oświadczenia współautorów publikacji 
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