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Streszczenie 
Na przełomie ostatnich kilkudziesięciu lat można zaobserwować, że średnia długość naszego życia ulega wydłużeniu. 
Pomimo to, wciąż aktualne jest zainteresowanie naukowców opracowaniem sposobów na długowieczność. Sugeruje 
się, że jednym z elementów, który może w znaczący sposób wpływać na wydłużenie życia jest dieta. Przeprowadzone 
badania wykazały, że restrykcje kaloryczne mogą opóźniać proces starzenia u zwierząt laboratoryjnych. Jednakże wciąż 
brakuje informacji dotyczących wpływu długotrwałego stosowania restrykcji kalorycznych na fizjologiczne markery 
starzenia się i długowieczność ludzi. 
 
Słowa kluczowe: restrykcje kaloryczne, długość życia, osoby starsze, starzenie się 
 
Abstract 
At the turn of the last few decades, it can be observed that the average length of our lives is prolonged. Nevertheless, 
scientists' interest in developing ways to longevity is still valid. It is suggested that one of the elements that can 
significantly affect the extension of life is diet. The conducted research has shown that caloric restriction may delay the 
aging process in laboratory animals. However, there is still a lack of information on the effects of long-term use of 
caloric restriction on physiological markers of aging and longevity of people. 
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Wprowadzenie 

Na początku XX. wieku oczekiwana długość życia 
człowieka wynosiła 45 lat. Obecnie w krajach 
rozwiniętych, w tym Europie Zachodniej, USA, Kanadzie, 
Japonii, Australii i Nowej Zelandii, wynosi ona około 77 lat 
[1]. Wzrost oczekiwanej długości życia wynika przede 
wszystkim ze zmniejszenia umieralności niemowląt, 
poprawy warunków sanitarnych oraz lepszej higieny 
ogólnej, rozwoju medycyny (w tym poszerzenia spektrum 
działania antybiotyków i szczepionek) oraz lepszej opieki 
zdrowotnej [2]. Jednocześnie następuje coraz większa 
zachorowalność i śmiertelność z powodu chorób 
cywilizacyjnych takich, jak: cukrzyca typu II, otyłość, 
nowotwory, choroby autoimmunologiczne, a także 
schorzenia układu krwionośnego oraz choroby 
neurodegeneracyjne. Do głównych czynników ryzyka 
wystąpienia wspomnianych chorób przewlekłych należą: 
nadmierne spożywanie produktów bogatych w energię 
(kalorie), ubogich w składniki odżywcze (np. witaminy, 
składniki mineralne, składniki bioaktywne), a także brak 
aktywności fizycznej (lub jej niedostateczna ilość) i 
stosowanie używek [3].  

W 1988 roku potwierdzono, że długoterminowe 
ograniczenie spożycia kalorii o 30-50% bez 
współistniejącego niedożywienia wydłuża długość życia  
o 30-40% i spowalnia proces starzenia u takich gatunków, 
jak: drożdże, owady, ryby, gryzonie, psy [4, 5]. Nie 
określono dotychczas, jaki dokładnie mechanizm 
odpowiada za wpływ restrykcji kalorycznej na długość 

życia. Może być to pośredni efekt zmniejszenia 
śmiertelności z powodu chorób cywilizacyjnych albo 
skutek zmian fizjologicznych oraz biochemicznych [4-6]. 
Stwierdzono bowiem, że ograniczenie spożycia kalorii 
może powodować korzystne zmiany adaptacyjne  
w organizmie takie, jak: obniżenie wartości podstawowej 
przemiany materii, redukcja temperatury ciała, 
spowolnienie komórkowych procesów prooksydacyjnych, 
poprawienie wrażliwości tkanek na insulinę,  
obniżenie ciśnienia tętniczego krwi, zredukowanie  
stężenia trójodotyroniny (TSH), siarczanu 
dehydroepiandrostendionu (DHEA-S) oraz melatoniny  
w osoczu [6, 7].  Sugeruje się, że długotrwała restrykcja 
kaloryczna może korzystnie oddziaływać także na długość 
życia ssaków z rzędu naczelnych, w tym człowieka [8-10]. 
 
Definicja restrykcji kalorycznej 

Obecnie brak oficjalnie przyjętej definicji restrykcji 
kalorycznej (ang. caloric restriction, CR). Wielu 
naukowców sugeruje, że za definicję CR należy przyjąć 
obniżenie podaży energii o około 30% w stosunku do 
całkowitego dziennego poboru energii, gdy osobnik może 
przyjmować pokarm bez ograniczeń. Uważa się, że 
największe korzyści z CR można osiągnąć przy 
długotrwałym obniżeniu kaloryczności diety o 25 do 50-
65%. Z drugiej strony, wyższe wartości CR mogą wiązać się 
z negatywnymi skutkami związanymi z przejściem 
organizmu w stan głodu [11-13].   
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Restrykcje kaloryczne w badaniach na zwierzętach 
Pierwszym badaniem, w którym wykazano wpływ 

CR na długość życia było doświadczenie przeprowadzone 
na szczurach w 1935 roku. Grupę 106 gryzoni podzielono 
na trzy podgrupy: I podgrupa otrzymywała karmę bez 
ograniczeń przez całą długość życia, II podgrupa  
po odstawieniu od karmienia przez matkę spożywała 
dietę o ograniczonej kaloryczności, zaś III podgrupa przez 
dwa tygodnie po odstawieniu od pokarmu matki 
spożywała dietę bez ograniczeń, a następnie również 
ograniczono kaloryczność ich karmy. Wykazano, że 
szczury z grupy II i III żyły dłużej niż te z grupy I. 
Dodatkowo zaobserwowano, że tendencja do wydłużenia 
życia była bardziej widoczna u samców, niż u samic. 
Eksperyment ten potwierdził, że istnieje czynnik związany 
z dietą, wpływający na długość przeżycia [14].  

Podobne wyniki uzyskano w badaniach z udziałem 
innych gatunków zwierząt, w tym również u naczelnych. 
Przełomowym było badanie, którego wyniki 
opublikowano w 1987 roku. Istotą tego doświadczenia 
było to, że zostało ono przeprowadzone na rezusach, czyli 
gatunku zwierząt bardziej spokrewnionych z człowiekiem, 
niż gryzonie. Obserwacje tego badania pozwoliły 
przypuszczać, że restrykcje kaloryczne mogą mieć związek 
z wydłużeniem życia również u ludzi [15].  
 
Restrykcje kaloryczne a długość życia ludzi 

Dane pochodzące z badań epidemiologicznych 
wskazują, że CR może być korzystna w kontekście długości 
życia człowieka. Najważniejszym i największym badaniem 
potwierdzającym tę hipotezę jest badanie z udziałem 
mieszkańców Okinawy (wyspy w Japonii), 
przeprowadzone w latach 1949-1998. Populacja ta 
charakteryzuje się niższą o 30-40% zachorowalnością na 
choroby cywilizacyjne, niż ogólna populacja Japonii i 
jeszcze niższą w odniesieniu do mieszkańców Stanów 
Zjednoczonych. Ponadto mieszkańcom Okinawy 
przypisuje się najwyższą średnią długość życia wśród 
Japończyków oraz największą liczebność osób w wieku 
100 lub więcej lat na 100 000 reprezentantów populacji. 
Wykazano, że do roku 1960 populacja Okinawy 
charakteryzowała się spożyciem diety o obniżonej 
kaloryczności o około 10,9% w stosunku do uśrednionego 
zapotrzebowania tej grupy ludzi na energię [16]. 
Mieszkańcy Okinawy do 1960 roku spożywali około 1785 
kcal dziennie, a więc 15-40% mniej od reszty Japończyków 
(2068 kcal/dzień) oraz grupy kontrolnej Amerykanów 
(2980 kcal/dzień) [17, 18]. Uważa się, że na wydłużenie 
życia mieszkańców Okinawy poza dietą miały wpływ geny 
i wysoki poziom aktywności fizycznej związany z ciężką 
uprawą roli. Odmiennie, w 1960 roku wraz ze wzrostem 
udziału energii w diecie obserwowanej populacji, przy 
jednoczesnym zachowaniu stałej aktywności fizycznej, 
wśród Okinawczyków stwierdzono zwiększenie 
zachorowalności na choroby cywilizacyjne [16].  
 

W 2002 roku opublikowano wyniki badania 
Biosphere 2, w którym uczestniczyło 8 osób. Podczas 
prawie dwóch lat eksperymentu, uczestnicy 
doświadczenia spożywali niskokaloryczną dietę (1750-
2100 kcal/dzień) bogatą w składniki odżywcze 
pochodzące z warzyw, owoców, orzechów, ziaren i roślin 
strączkowych,  
z niewielkimi ilościami mleka, jaj i mięsa. Rozkład wartości 
energetycznej wspomnianej diety kształtował się 
następująco: 

 Białka – 12% 

 Tłuszcze – 11% 

 Węglowodany złożone – 77% 
W badaniu tym zaobserwowano, że po 2 latach 

stosowania CR uczestnicy doświadczenia osiągnęli 
znaczną utratę masy ciała. Ponadto nastąpiło u nich 
obniżenie wartości ciśnienia tętniczego krwi, a także 
stężenia insuliny i glukozy. Odnotowano również redukcję 
poziomu cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL i 
triglicerydów we krwi [17]. 

Powyższe wyniki badań wydają się potwierdzać 
hipotezę o korzystnym oddziaływaniu CR na zapobieganie 
rozwojowi chorób związanych z wiekiem czy też chorób 
cywilizacyjnych. Głównym problemem stosowania CR  
u ludzi wydaje się być trudność ich długotrwałego 
utrzymania pomimo obserwowalnych korzyści. 
Potwierdzają to wnioski uzyskane w badaniu 
Biosphere[18]. 
 
Mechanizmy działania restrykcji kalorycznych 

CR wpływa na wiele szlaków sygnałowych, które 
regulują m.in.: 

 wzrost,  

 metabolizm,  

 odpowiedź organizmu na stres oksydacyjny,  

 naprawę uszkodzeń komórkowych,  

 procesy zapalne,  

 procesy autofagii i proteostazy przebiegające  
w celu modulowania procesu starzenia [21]. 

Starzenie się organizmu wiąże się m.in.  
z upośledzeniem funkcjonowania mitochondriów, 
znacznym wzrostem ilości reaktywnych form tlenu  
(ang. reactive oxygen species, ROS) i zmniejszeniem 
możliwości antyoksydacyjnych organizmu. Konsekwencją 
tego może być kumulowanie się uszkodzeń DNA  
w komórkach i zmniejszanie możliwości funkcjonalnych 
mitochondriów [21]. Stwierdza się, że korzystny efekt CR 
na przedłużenie długości życia wiąże się częściowo  
z modulacją procesów związanych z aktywnością 
antyoksydacyjną komórek [22, 23]. Ponadto dysfunkcje 
mitochondriów mogą mieć negatywny wpływ na fizjologię 
poszczególnych narządów i tkanek w organizmie.  
Dla przykładu, wzrost ilości ROS w komórkach mięśni 
szkieletowych może skutkować wystąpieniem 
insulinooporności, a w konsekwencji cukrzycy typu II oraz 
sarkopenii i tym samym przyspieszać procesy starzenia 



POSTĘPY DIETETYKI W GERIATRII I GERONTOLOGII 2018;4(4) :27-30 
______________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

 

29 
 

PRACA POGLĄDOWA 

 

organizmu [24].  Wykazano, że CR zmniejsza potencjał 
błonowy mitochondriów i w ten sposób obniża produkcję 
ROS w ich obrębie [25]. Z drugiej strony, wpływ CR na 
aktywność poszczególnych enzymów antyoksydacyjnych 
nie został dotychczas dokładnie wyjaśniony i wymaga 
przeprowadzenia bardziej szczegółowych badań [21].   

Zmniejszenie podaży energii powoduje szereg 
zmian metabolicznych, skutkiem których jest nie tylko 
wyższa ochrona komórek przed uszkodzeniami, ale także 
zwiększenie wydajności metabolizmu. Wśród czynników 
związanych z modulacją procesu starzenia, wpływających 
na kierunek i szybkość przemian metabolicznych, 
wymienia się:  

 IGF-1 (ang. insulinlike growth factor 1),  

 TOR (ang. target of rapamycin),  

 AMPK (ang. AMP-dependent protein kinase),  

 Sirtuiny [21].   
Ze wspomnianych powyżej czynników to głównie 

sirtuiny wydają się być najbardziej znaczące w kontekście 
długości życia. Są to tzw. białka Sir (ang. silent information 
regulator) i należą one do enzymów katalizujących reakcje 
deacetylacji (odszczepiania reszty kwasu octowego  
od białkowych substratów). Odkryto je po raz pierwszy  
u drożdży, natomiast dowiedziono, że są one 
produkowane przez prawie wszystkie organizmy żywe 
[26].  Wykazano równocześnie, że korzystny efekt 
długotrwałego stosowania CR nie występuje wówczas, 
gdy geny kodujące sirtuiny są uszkodzone. Z drugiej 
strony efekt ten ma miejsce, gdy dochodzi do 
nadekspresji wspomnianych genów [27]. Wpływ CR na 
sirtuiny wiąże się z kolei z obniżeniem stężenia 
inhibitorów lub zwiększeniem poziomu aktywatorów tych 
białek [28].  

Inną hipotezą dotyczącą mechanizmu działania CR 
na przedłużenie życia jest zjawisko hormezy, polegające 
na korzystnym oddziaływaniu bardzo małych dawek 
potencjalnie szkodliwego czynnika, który w większych 
dawkach jest szkodliwy. Zgodnie z tym założeniem, CR 
działa jak łagodny bodziec stresowy, przez co zwiększa 
wytrzymałość i zdolność organizmu do przetrwania  
w warunkach silnego stresu. Jednakże u osób starszych 
mogą nasilać się czynniki stresowe wynikające nie tylko ze 
stanu zdrowia lecz również statusu społecznego, czy też 
uczucia samotności, których występowanie w połączeniu  

z CR może w konsekwencji wywoływać odwrotny 
efekt[29].   
 
Podsumowanie 

Pomimo danych literaturowych potwierdzających 
korzystny wpływ CR na długość życia zarówno zwierząt, 
jak i ludzi, należy mieć na uwadze fakt, że jednocześnie 
niektóre wyniki badań sugerują związek pomiędzy 
zmniejszeniem masy ciała a większą śmiertelnością u osób 
powyżej 60 roku życia. Ponadto obniżenie masy ciała 
może wiązać się z występowaniem sarkopenii, 
osteoporozy, czy też częstszych złamań kości biodrowej. 
Należy podkreślić, że stosowanie restrykcji kalorycznych 
może być związane ze zwiększonym ryzykiem 
niedożywienia, szczególnie u osób starszych. Ograniczenie 
kaloryczności może być przyczyną obniżenia gęstości 
odżywczej diety i wystąpienia niedoborów białka, 
witamin, składników mineralnych. Z tego też względu 
zalecanie restrykcji kalorycznych u osób w podeszłym 
wieku jest wysoce kontrowersyjne. Z drugiej strony w 
anglojęzycznej literaturze naukowej, restrykcje kaloryczne 
określane są jako "caloric restriction without 
malnutrition", co można bezpośrednio przetłumaczyć jako 
zmniejszenie spożycia kalorii bez wystąpienia 
niedożywienia. Oznacza to, że diety o ograniczonej 
podaży energii właściwie zbilansowane nie powinny 
skutkować niedożywieniem, w tym również u osób 
starszych. Jednakże liczba badań dotyczących 
długotrwałej CR i jej konsekwencji u osób starszych jest 
bardzo ograniczona i wymagane jest przeprowadzenie 
kolejnych doświadczeń, które dokładniej wyjaśniałyby 
omawiany problem [30].   
 
Dane do korespondencji: 
mgr Bartosz Kulczyński,  
Katedra Technologii Gastronomicznej i Żywności 
Funkcjonalnej, Uniwersytet Przyrodniczy w Poznaniu;  
ul. Wojska Polskiego 31, 61-624 Poznań, 
tel.: (061) 8487326, fax: (061) 8487430, e-mail: 
bartosz.kulczynski@up.poznan.pl 
 
 
Konflikt interesów/ Conflict of interest 
 Brak/None 

 

Piśmiennictwo: 
1. Christensen K., Doblhammer G., Rau R. i wsp.: Ageing populations: the challenges ahead. Lancet, 2009, 374, 9696: 1196-

1208. 
2. Centers for Disease Control and Prevention: Achievements in Public Health, 1900–1999: Control of Infectious Diseases, 

Morbidity  
and Mortality Weekly Report. Vol. 48. U.S. Government Printing Office; Atlanta, GA: 1999. p. 621-629. 

3. Eyre H., Kahn R., Robertson RM. i wsp.: Preventing cancer, cardiovascular disease, and diabetes: a common agenda for 
the American Cancer Society, the American Diabetes Association, and the American Heart Association. Stroke, 2004, 35, 
8: 1999-2010. 

4. Weindruch R., Walford RL.: The retardation of aging and disease by dietary restriction. Charles C Thomas Publisher; 



POSTĘPY DIETETYKI W GERIATRII I GERONTOLOGII 2018;4(4) :27-30 
______________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

 

30 
 

PRACA POGLĄDOWA 

 

Springfield, IL: 1988. 
5. Masoro EJ.: Overview of caloric restriction and ageing. Mech Ageing Dev, 2005, 126, 9: 913-922. 
6. Fontana L., Klein S.: Aging, adiposity, and calorie restriction. JAMA< 2007, 297, 8: 986-994. 
7. Anderson RM., Shanmuganayagam D., Weindruch R.: Caloric restriction and aging: studies in mice and monkeys. Toxicol 

Pathol, 2009, 37, 1: 47-51. 
8. Colman RJ., Anderson RM., Johnson SC. i wsp.: Caloric restriction delays disease onset and mortality in rhesus monkeys. 

Science, 2009, 325, 5937: 201-204. 
9. Lane MA., Ball SS., Ingram DK. i wsp.: Diet restriction in rhesus monkeys lowers fasting and glucose-stimulated 

glucoregulatory end points. AM J Physiol, 1995, 268: E941-948. 
10. Lane MA., Baer DJ., Rumpler WV. i wsp.: Calorie restriction lowers body temperature in rhesus monkeys, consistent 

with a postulated anti-aging mechanism in rodents. Proc Natl Acad Sci USA, 1996, 93, 9: 4159-4164. 
11. Richardson A.: The effect of age and nutrition on protein synthesis by cells and tissues from mammals. In: Watson RR., 

editor. CRC handbook of nutrition in the aged. CRC Press; 1985. pp. 31-48. 
12. Weindruch R.: The retardation of aging by caloric restriction: studies in rodents and primates. Toxicol Pathol, 1996, 24, 

6: 742-745. 
13. Keys A.: Caloric undernutrition and starvation, with notes on protein deficiency. J Am Med Assoc, 1948, 138, 7: 500-511. 
14. McCay CM., Crowell MF., Maynard LA.: The Effect of Retarded Growth Upon the Length of Life Span and Upon the 

Ultimate Body Size: One Figure. The Journal of Nutrition, 1935, 10, 1: 63-79. 
15. Roth GS., Ingram DK., Lane MA.: Caloric restriction in primates and relevance to humans. Ann N Y Acad Sci., 2001, 928: 

305-315. 
16. Willcox BJ., Willcox DC., Todoriki H. i wsp.: Caloric restriction, the traditional Okinawan diet, and healthy aging: the diet 

of the world's longest-lived people and its potential impact on morbidity and life span. Ann N Y Acad Sci., 2007, 1114: 
434-455. 

17. Japan Ministry of Health, Labor and Welfare: Prefectural Life Tables, 2000. 
18. Omodei D. i Fontana L.: Calorie restriction and prevention of age-associated chronic disease. FEBS Lett, 2011, 585, 11: 

1537-1542. 
19. Walford RL., Mock D., Verdery R. i wsp.: Calorie restriction in biosphere 2: alterations in physiologic, hematologic, 

hormonal, and biochemical parameters in humans restricted for a 2-year period. J Gerontol A Biol Sci Med Sci., 2002, 
57, 6: B211-224. 

20. Roth LW., Polotsky AJ.: Can we live longer by eating less? A review of caloric restriction and longevity. Maturitas, 2012, 
71, 4: 315-319. 

21. Lopez-Lluch G., Navas P.: Calorie restriction as an intervention in ageing. J Physiol, 2016, 594, 8: 2043-2060. 
22. Lopez-Lluch G., Hunt N., Jones B. i wsp.: Calorie restriction induces mitochondrial biogenesis and bioenergetic 

efficiency. Proc Natl Acad Sci USA, 2006, 103, 6: 1768-1773. 
23. Lopez-Lluch G., Irusta PM., Navas P. i wsp.: Mitochondrial biogenesis and healthy aging. Exp Gerontol, 2008, 43, 9: 813-

819. 
24. Barbieri E., Sestili P., Vallorani L. i wsp.: Mitohormesis in muscle cells: a morphological, molecular, and proteomic 

approach. Muscles Ligaments Tendons J., 2014, 3, 4: 254-266. 
25. Chen Y., Hagopian K., Bibus D. i wsp.: The influence of dietary lipid composition on skeletal muscle mitochondria from 

mice following eight months of calorie restriction. Physiol Res, 2014, 63, 1: 57-71. 
26. Siedlecka K., Bogusławski W.: Sirtuiny — enzymy długowieczności? Gerontologia POlska, 2005, 13, 3: 147-152. 
27. Blander G., Guarente L.: The Sir2 family of protein deacetylases. Annu Rev Biochem, 2004, 73: 417-435. 
28. Masoro EJ.: Role of sirtuin proteins in life extension by caloric restriction. Mech Ageing Dev, 2004, 125, 9: 591-594. 
29. Masoro EJ.: Caloric restriction and aging: an update. Exp Gerontol, 2000, 35, 3: 299-305. 
30. Morley JE., Chahla E., Alkaade S.: Antiaging, longevity and calorie restriction. Curr Opin Clin Nutr Metab Care, 2010, 13, 

1: 40-45. 
 


