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Wiek XX zakończył się dla wielu krajów 
rozwiniętych i rozwijających się wzrostem 
liczby osób z nadwagą i otyłością. W ciągu 
ostatnich 30 lat w USA liczba osób otyłych 
zwiększyła się o 30%, a w Europie w ciągu 
ostatnich 10 lat częstość występowania otyło-
ści wzrosła o 10–40% (WHO 2007). W USA 
odsetek osób z nadwagą ocenia się na 55%, 
a około 20% mężczyzn i 25% kobiet amery-
kańskich jest otyłych (Johnson i współaut. 
2006). Epidemia otyłości dotyka również po-
pulacji Polski. W Polsce nadwaga występuje 
u około 30% kobiet i 35% mężczyzn, a 20%, 
zarówno kobiet, jak i mężczyzn, jest otyła 
(Zdrojewski i współaut. 2004). 

Najpoważniejszymi, klinicznymi konse-
kwencjami otyłości brzusznej (wisceralnej) są: 
hiperinsulinemia i oporność tkanek na insu-
linę, hiperlipidemia, zaburzenia krzepliwości 
krwi, nadciśnienie tętnicze i nasilenie odpo-
wiedzi zapalnej, co znacznie zwiększa ryzyko 
wystąpienia cukrzycy typu 2 i chorób serco-
wo-naczyniowych (Han i współaut. 2002). 
Współistnienie u osób z otyłością brzuszną 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej, zwią-
zanych ze zmniejszoną wrażliwością tkanek 
na insulinę, oraz zaburzeń gospodarki lipido-
wej, prowadzących do aterogennej dyslipide-
mii (zwiększonego stężenia triglicerydów i 
zmniejszonego stężenia cholesterolu lipopro-
tein HDL we krwi) i nadciśnienia tętnicze-
go, określane jest zespołem metabolicznym. 
Mimo wielu badań dokonanych w latach 90. 

XX w. w celu zdefiniowania zespołu metabo-
licznego, nie udało się stworzyć jednej, precy-
zyjnej i uznanej przez wszystkie gremia jego 
definicji (Włodarczyk i współaut. 2008). W 
1988 r. Reaven, opisując zaburzenia związa-
ne z nadmiernym gromadzeniem się tkanki 
tłuszczowej w jamie brzusznej i podskórnej w 
okolicach brzucha, nazwał je zespołem X, ale 
dopiero w 1989 r. Kaplan dodał do klasyfika-
cji zespołu X otyłość androidalną, a związane 
z tym typem otyłości zaburzenia metaboliczne 
określił mianem „śmiertelnej czwórki” (ang. 
deadly quartet). Obecnie w ocenie i rozpo-
znaniu zespołu metabolicznego stosuje się 
kilka definicji, kładących nacisk na różne jego 
elementy: cukrzycę typu 2, stopień insulino-
oporności czy miarę otyłości trzewnej. Defini-
cja WHO (1999) za główną składową zespołu 
metabolicznego uznała insulinooporność, roz-
poznawaną na podstawie obecności cukrzycy 
typu 2, podwyższenia glikemii na czczo lub 
nieprawidłowej tolerancji glukozy. Ważnymi 
składowymi zespołu metabolicznego, uznany-
mi przez WHO, są także zmniejszone stężenie 
cholesterolu HDL we krwi i hipertriglicery-
demia oraz nadciśnienie tętnicze i wskaźnik 
proporcji obwodu tali do obwodu bioder 
WHR (ang. waist to hip ratio), wskazujący na 
otyłość brzuszną. Do listy elementów składo-
wych zespołu metabolicznego dodaje się tak-
że: mikroalbuminurie, podwyższone stężenia 
białka C reaktywnego (CRP) i czynnika mar-
twicy nowotworów α (TNFα), jako wskaźni-
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(Ford i współaut. 2002, Zdrojewski i współ-
aut. 2004).

Jednym z głównych elementów dietopro-
filaktyki oraz dietoterapii zarówno chorób 
układu krążenia, jak i cukrzycy, przez wiele 
lat było zmniejszenie spożycia tłuszczu. W 
tym czasie w USA spożycie tłuszczu zmniej-
szyło się do ilości nieznacznie większej niż 
zalecane 30% energii całodobowej racji po-
karmowej. Równocześnie zwiększył się udział 
w diecie węglowodanów, w większości szyb-
ko trawionych i łatwo wchłanianych, określa-
nych jako węglowodany łatwo przyswajalne, 
które pochodzą głównie z żywności przetwo-
rzonej bogatej w skrobię i cukry proste (Wim 
i Saris 2003).

ków stanu zapalnego oraz stężenia fibryno-
genu i zmniejszone stężenie adiponektyny 
we krwi. Według ustaleń ekspertów National 
Cholesterol Education Program’s Adult Tre-
atment Panel III oraz International Diabetes 
Federation podstawowym elementem zespołu 
metabolicznego jest otyłość brzuszna, wyra-
żona jako zwiększony obwód talii (≥102 cm 
dla mężczyzn, ≥88 cm dla kobiet wg definicji 
NCEP, ATP III i ≥94 cm dla mężczyzn, ≥80 cm 
dla kobiet wg definicji IDF). 

Zespół metaboliczny występuje u ok. 20-
30% populacji zdrowych dorosłych osób, a 
częstość jego występowania zwiększa się z 
wiekiem (od 7,5% w grupie wiekowej 18–30 
lat do prawie 40% u osób >60. roku życia) 

INDEKS I ŁADUNEK GLIKEMICZNY PRODUKTÓW SPOŻYWCZYCH 

Obecnie coraz więcej uwagi przykłada się 
nie tylko do udziału, ale i do struktury wę-
glowodanów diety. Na glikemię poposiłkową 
wpływa zarówno ilość, struktura węglowo-
danów diety, jak również ich interakcje z in-
nymi składnikami produktu, czy posiłku. W 
1981 r. Jenkins wraz z współpracownikami 
zbadał wpływ 62 zwyczajowo spożywanych 
produktów i cukrów prostych na glikemię 
poposiłkową w grupie ochotników i na tej 
podstawie opracował alternatywny system 
charakteryzujący żywność zawierającą węglo-
wodany, nazywając go indeksem glikemicz-
nym. 

Indeks glikemiczny (ang. glycemic index, 
IG) definiowany jest jako proporcja pola pod 
krzywą odpowiedzi glikemicznej po spożyciu 
50g przyswajalnych węglowodanów, zawar-
tych w badanym produkcie spożywczym, i 
odpowiedzi glikemicznej na taką samą ilość 
węglowodanów, pochodzącą ze standardo-
wego produktu (glukoza lub białe pieczywo) 
spożytego przez tę samą osobę (FAO/WHO 
1998).

*IAUC (ang. incremental area under the curve) — 
pole pod krzywą glikemii poposilkowej powyżej 
wartości glikemii oznaczonej na czczo 

Im wyższa wartość indeksu glikemiczne-
go danego produktu czy posiłku, tym wyższe 
stężenie glukozy we krwi po jego spożyciu 
w odniesieniu do zmian obserwowanych 
po ekwiwalentnej ilości glukozy. Biorąc pod 

uwagę wartość indeksu glikemicznego, pro-
dukty spożywcze możemy podzielić na pro-
dukty o niskim indeksie glikemicznym (IG 
≤ 55%), produkty o średnim indeksie glike-
micznym (IG 55–70%) i produkty o wysokim 
indeksie glikemicznym (IG > 70%) (Bell i 
współaut. 2003). Wysoki indeks glikemiczny 
mają znacznie przetworzone produkty zbożo-
we i ziemniaki, podczas gdy większość suro-
wych warzyw i owoców, szczególnie klimatu 
umiarkowanego, oraz nasion roślin strączko-
wych charakteryzuje się niskim IG (Foster-
Powell i współaut. 2002).

Podstawą diety o niskim indeksie glike-
micznym powinny być produkty, takie jak 
większość surowych owoców i warzyw, ni-
skotłuszczowe produkty mleczne, warzywa 
strączkowe oraz orzechy. Proporcjonalnie 
mniejszy udział w diecie o niskim indeksie 
glikemicznym zajmują niskoprzetworzone 
pieczywo pełnoziarniste, czy wytwarzane na 
zakwasie, naturalne płatki zbożowe, nieroz-
gotowane makarony, kasze oraz ryż (Ludwig 
2002). W najmniejszej ilości zalecane są pro-
dukty o najwyższym indeksie glikemicznym 
takie jak: przetworzone produkty zbożowe, 
w tym pieczywo z wysoko oczyszczonej 
mąki, i większość zbożowych przetworów 
śniadaniowych, wyroby cukiernicze, słody-
cze, słodkie i słodzone napoje, ziemniaki i 
inne długo gotowane, rozdrobnione warzy-
wa (Jenkins i współaut. 2002). 

Niektóre produkty o wysokim indeksie 
glikemicznym w zwyczajowo spożywanej 
porcji zawierają niewielką ilość przyswajal-
nych węglowodanów, dlatego obok indeksu 
glikemicznego, stosowane jest także pojęcie 

 

       IAUC produktu testowanego 
INDEKS GLIKEMICZNY (IG)   =        x 100% 

      IAUC produktu referencyjnego 
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mają dość małą wartość indeksu glikemicz-
nego. Podobnie produkty mleczne, zawiera-
jące laktozę, mają niższy indeks glikemiczny 
niż produkty bogate w skrobię. Również ro-
dzaj skrobi ma duży wpływ na jej trawienie 
i wzrost stężenia glukozy we krwi. Produkty 
zawierające skrobię o dużym udziale amylo-
pektyny mają wysoki indeks glikemiczny, np. 
mąka pszenna. Natomiast produkty zawie-
rające skrobię bogatą w amylozę mają niski 
indeks glikemiczny, np. rośliny strączkowe 
(Frost i Dornhorst 2000). 

Ważnym czynnikiem, mającym wpływ na 
wysokość indeksu glikemicznego, jest proces 
produkcji produktów spożywczych. Mielenie, 
rozdrabnianie i oczyszczanie ziarna niszczy 
strukturę ścian komórkowych, zwiększając 
dostępność skrobi dla enzymów trawien-
nych, jak również zmniejsza wielkość cząste-
czek skrobi, przez co staje się ona bardziej 
podatna na działanie enzymów trawiennych. 
Dlatego też indeks glikemiczny ziarna czy 
otrąb jest znacznie niższy niż płatków i mąki. 
Również zmiana postaci produktu ma wpływ 
na wartość indeksu glikemicznego, np. goto-
wane ziemniaki w kostkach mają niższy in-
deks glikemiczny od ziemniaków tłuczonych, 
podobnie wartość indeksu glikemicznego dla 
całych jabłek jest niższa niż dla jabłek tar-
tych czy soku jabłkowego. Proces żelifikacji 
skrobi podczas obróbki cieplnej w obecności 
wody, zwiększa jej podatność na trawienie 
przez enzymy amylolityczne. Dlatego wysoki 
indeks glikemiczny mają produkty skrobiowe 
poddane długotrwałej obróbce termicznej, 
takie jak rozgotowane ziemniaki czy ryż. Bia-
ły chleb i płatki kukurydziane są przykładami 
produktów wysokoprzetworzonych, w któ-
rych skrobia jest w dużym stopniu zżelifiko-
wana, natomiast węglowodany pochodzące z 
makaronu ugotowanego al dente, z powodu 
zwartej struktury produktu, utrudniającej hy-
drolizę skrobi, są trudniej przyswajalne, a ich 
indeks glikemiczny jest mniejszy. Wielkość 
cząsteczek skrobi determinuje również popo-
siłkową glikemię poprzez wpływ na szybkość 
opróżniania żołądka — mniejsze cząsteczki 
umożliwiają szybsze przechodzenie treści po-
karmowej z żołądka do dwunastnicy (Leeds i 
współaut. 2002).

Istotny wpływ na wartość indeksu glike-
micznego ma także zawartość tłuszczu, biał-
ka, błonnika pokarmowego oraz substancji 
antyodżywczych i kwasów organicznych w 
produktach czy posiłku. Zarówno tłuszcz, jak 
i białko powodują opóźnianie opróżniania 
żołądka, jak również trawienia i wchłania-

ładunku glikemicznego (ang. glicaemic load, 
GL) produktów spożywczych. Wartość ładun-
ku glikemicznego określa więc odpowiedź 
glikemiczną po spożyciu określonej porcji 
produktów spożywczych (Brand-Miller i 
współaut. 2003)

Im wyższa wartość ładunku glikemiczne-
go, tym większy wzrost stężenia glukozy we 
krwi i silniejsza odpowiedź insulinowa na 
porcję danego produktu. Produkty o podob-
nym ładunku glikemicznym, po spożyciu ich 
standardowej porcji, mimo różnego indeksu 
glikemicznego, powodują zwykle podobną 
odpowiedź glikemiczną (Willett i współaut. 
2002).

Wartości ładunku glikemicznego dla stan-
dardowych porcji produktów spożywczych 
uznaje się za niskie dla GL ≤ 10, za średnie 
dla GL = 11–19 i wysokie przy GL ≥ 20. Ładu-
nek glikemiczny całodziennej diety <80 okre-
śla się jako niski, natomiast >120 jako wyso-
ki. Niski ładunek glikemiczny mają np. pro-
dukty, które dostarczają 50g węglowodanów 
(ilość niezbędną do określenia IG) w bardzo 
dużej porcji produktu, a w porcji spożywa-
nej zwyczajowo jest ich niewiele np.: więk-
szość warzyw (Bell i Sears 2003). Produkty 
o wysokim indeksie glikemicznym np.: arbuz 
(IG=72%) i frytki (IG=75%) mogą mieć różny 
ładunek glikemiczny. Ładunek glikemiczny 
przyjętej porcji arbuza (około 120g, zawie-
rającej jedynie 6g węglowodanów) jest niski 
i wynosi 4, natomiast ładunek glikemiczny 
standardowej porcji frytek (około 150 g, za-
wierającej 29 g węglowodanów) jest wysoki 
i wynosi 22. 

Na wartość indeksu glikemicznego pro-
duktów spożywczych, a co za tym idzie od-
powiedź glikemiczną po ich spożyciu, wpły-
wa szereg czynników, takich jak zawartość i 
wzajemne proporcje glukozy, fruktozy, sacha-
rozy, laktozy i skrobi w produkcie, struktura 
skrobi (proporcja amylozy do amylopektyny), 
procesy technologiczne (stopień żelifikacji 
skrobi, wielkość cząsteczki, forma i struktura 
produktu) oraz zawartość innych składników 
w produkcie (tłuszcz, białko, błonnik pokar-
mowy, składniki antyodżywcze, kwasy orga-
niczne) (Pi-Sunyer 2002). 

Niższym indeksem glikemicznym charak-
teryzują się produkty zawierające znaczne 
ilości fruktozy, dlatego też niektóre owoce 

 

   GI x zawartość węglowodanów przyswajalnych  
         w określonej porcji produktu 

ŁADUNEK GLIKEMICZNY (GL) =         
           100 
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Przykładowo, indeks glikemiczny bananów 
niedojrzałych jest niższy od indeksu glike-
micznego bananów dojrzałych, gdyż w czasie 
dojrzewania zawarta w tych owocach skrobia 
rozkłada się do szybko wchłanianej glukozy, 
co jest powodem wzrostu indeksu glikemicz-
nego. Także produkty bogate w kwasy orga-
niczne, takie jak kwas octowy czy mlekowy 
charakteryzują się mniejszym indeksem glike-
micznenym (fermentowane napoje mleczne, 
kiszone warzywa). Fermentowane produkty 
mleczne, np jogurty, także wywołują mniej-
szą odpowiedź glikemiczną niż mleko (Öst-
man i współaut. 2001). 

Na wartość indeksu glikemicznego wpły-
wa także pora dnia, w której produkt został 
spożyty, jak szybko został spożyty i jakie 
posiłki go poprzedzały. Posiłek o niskim IG 
może zmniejszać glikemię następującą po 
spożyciu kolejnego posiłku. Zarówno wie-
czorny posiłek o niskim indeksie glikemicz-
nym może zmniejszać odpowiedź glikemicz-
ną po śniadaniu, jak i śniadanie o niskim 
indeksie glikemicznym może zmniejszać od-
powiedź glikemiczną po następnym posiłku, 
niezależnie od zawartości w nich błonnika 
pokarmowego czy skrobi opornej (Nazare i 
współ. 2010).

nia węglowodanów w jelicie cienkim. Białka 
wpływają także na zwiększenie sekrecji hor-
monów jelitowych i insuliny (Ludwig 2002). 
Konsekwencją tych procesów jest zmniej-
szanie indeksu glikemicznego produktów, 
np produktów mlecznych, czy nasion roślin 
strączkowych. Nie zawsze obserwowany jest 
związek między zawartością błonnika pokar-
mowego w produktach, posiłkach czy diecie 
a ich indeksem glikemicznym, gdyż rozpusz-
czalne w wodzie składniki błonnika pokar-
mowego zmniejszając poposiłkową glikemię, 
mogą zmniejszać wartości indeksu glikemicz-
nego. Przykładem tego mogą być produkty, 
takie jak nasiona roślin strączkowych, mało 
przetworzone produkty owsiane i jęczmien-
ne (np. kasze, płatki, otręby), jabłka, śliwki, 
brzoskwinie czy owoce jagodowe (Morris i 
Zemel 1999). 

Substancje antyodżywcze, takie jak fity-
niany, taniny, inhibitory amylazy, lektyny 
obecne m.in. w całych ziarnach zbóż, otrę-
bach, warzywach i nasionach roślin strączko-
wych, utrudniają trawienie węglowodanów 
w przewodzie pokarmowym, co zmniejsza 
indeks glikemiczny tych produktów. Rów-
nież dojrzewanie i przechowywanie owoców 
i warzyw wpływa na ich indeks glikemiczny. 

WPŁYW INDEKSU GLIKEMICZNEGO PRODUKTÓW SPOŻYWCZYCH ŻYWNOŚCI NA 
ZABURZENIA GOSPODARKI WĘGLOWODANOWEJ I LIPIDOWEJ ORGANIZMU

Szybka absorpcja węglowodanów po po-
siłku o wysokim IG prowadzi do zwiększe-
nia stężenia insuliny we krwi tworząc silny, 
anaboliczny bodziec, który inicjuje nasilenie 
magazynowania składników energetycznych, 
w tym glukozy i triglicerydów przez tkanki 
wrażliwe na insulinę, jak również stymuluje 
glikogenezę i lipogenezę, a hamuje gluko-
neogenezę i lipolizę (Ludwig 2002). Pomię-
dzy pierwszą a drugą godziną po spożyciu 
posiłku o wysokim indeksie glikemicznym, 
absorpcja składników odżywczych z prze-
wodu pokarmowego i stężenie glukozy we 
krwi obniża się, natomiast efekty biologicz-
ne wysokiego poziomu insuliny i niskiego 
poziomu glukagonu jeszcze trwają. W kon-
sekwencji tego, stężenie glukozy we krwi 
gwałtownie się obniża, często do wartości 
niższych niż obserwowane na czczo, prowa-
dząc do stanu określanego jako „reaktywna 
hipoglikemia” (Howlett i Ashwell 2008). 
Znaczne zmniejszenie stężenia glukozy we 
krwi upośledza jej utlenianie glukozy, w po-
równaniu z tempem tego utleniania po posił-

ku o niskim indeksie glikemicznym, w tym 
samym przedziale czasu. Obniżony poziom 
glukozy stymuluje wydzielanie glukagonu, 
adrenaliny, kortyzolu i hormonu wzrostu 
oraz rozkład glikogenu i glukoneogenezę. 
Przywraca to normoglikemię, ale może rów-
nież sprzyjać insulinooporności i proteolizie 
(Ludwig 2002). W tym czasie zwykle nastę-
puje spożycie następnego posiłku i wynikają-
cy z tego znacznie większy wzrost glikemii. 
Po spożyciu posiłku o niskim indeksie glike-
micznym, z powodu wydłużonego w czasie 
procesu trawienia i wchłaniania, nie obser-
wuje się stanów hipoglikemii i zwiększonej 
glikogenolizy w wątrobie w okresie popo-
siłkowym (Brand-Miller i współaut. 2002). 
Dieta bogata w węglowodany, o wysokim 
indeksie i ładunku glikemicznym zwiększać 
więc może ryzyko rozwoju insulinooporno-
ści oraz cukrzycy typu 2 (Willett i współaut. 
2002, McKeown i współaut. 2004, Sahyoun i 
współaut. 2008). U osób spożywających die-
tę o wysokim IG ryzyko występowania cu-
krzycy typu 2 jest o 40% większe niż u osób 
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sekrecję insuliny. Wiele badań potwierdza 
korzystny wpływ diety zestawionej z produk-
tów o niskim indeksie glikemicznym na stan 
zdrowia również u osób z cukrzycą typu 1, 
jak i u chorych na cukrzycę typu 2. Zmniej-
szenie indeksu glikemicznego diety u osób 
z cukrzycą powoduje zmniejszenie stężenia 
hemoglobiny glikowanej we krwi, jak rów-
nież poprawia profil lipidowy (Wolever i 
Mehling 2003, Rizkalla i współaut. 2004). 
Dzięki zmniejszeniu odpowiedzi insulino-
wej, dieta o niskim indeksie glikemicznym 
wpływa także na zmniejszenie stymulowanej 
przez hiperinsulinemię sekrecji inhibitora 
aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1) i zmniej-
szenie aktywności fibrynolitycznej krwi (Ja-
rvii i współaut. 1999). Meta-analizy wyników 
badań dotyczących stosowania przez osoby 
z cukrzycą typu 2 diety bogatej w produkty 
o niskich wartościach indeksu glikemiczne-
go wykazały, że jego zmniejszenie średnio o 
10%, odpowiada redukcji stężenia hemoglo-
biny glikowanej (HbA1c), w ciągu 7 tygodni 
o 7,2–8% w odniesieniu do wartości wyjścio-
wej, co zmniejsza o 10% ryzyko wystąpienia 
tego schorzenia (Brand-Miller i współaut. 
2003, Opperman i współaut. 2004)

W najnowszych rekomendacjach dla osób 
z cukrzycą oprócz kontrolowania ilości spo-
żywanych węglowodanów, w celu poprawy 
kontroli glikemii, Amerykańskie Towarzy-
stwo Diabetologiczne (ADA 2010) zaleca 
dodatkowe wykorzystanie indeksu i ładunku 
glikemicznego. Według Polskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego 45–50% wartości 
energetycznej diety osób z cukrzycą powin-
ny zapewnić węglowodany o niskim indek-
sie glikemicznym (<50%) (PTD 2009).

Indeks i ładunek glikemiczny diety, a co 
za tym idzie, ilość i struktura węglowodanów 
w niej zawartych, wiąże się także z występo-
waniem schorzeń związanych z hiperinsuli-
nemią i insulinoopornością, a także ze stre-
sem oksydacyjnym (np. cukrzyca ciężarnych, 
stłuszczenie wątroby, niektóre nowotwory, 
zaćma, trądzik) (Valtueňa i współaut. 2006). 
Wraz ze zwiększaniem się IG diety zwiększać 
się może również poziom wskaźników stresu 
oksydacyjnego (stężenie malonylodialdehydu 
i wolnych izoprostanów w osoczu) u zdro-
wych dorosłych osób (Hu i współaut. 2006). 
Hiperinsulinemia stanowi istotny czynnik 
ryzyka karcinogenzy przez wpływ na aktyw-
ność insulinopodobnego czynnika wzrostu 
1 (ang. insulin-like growth factors–1, IGF-1), 
który działa proliferacyjnie i hamuje apopto-
zę, Natomiast posiłek o mniejszym IG może 

spożywających dietę o niskim IG (Barclay i 
współaut. 2008).

Wysoki indeks i ładunek glikemiczny die-
ty jest także czynnikiem ryzyka występowa-
nia niedokrwiennej choroby serca i powią-
zany jest z wyższym stężeniem triglicerydów 
oraz niższym stężeniem cholesterolu lipopro-
tein HDL we krwi, szczególnie u kobiet z 
nadwagą lub otyłością (Barclay i współaut. 
2008, McKeown i współaut. 2009). Wpływ 
produktów o niskim indeksie glikemicznym 
na gospodarkę lipidową prawdopodobnie 
wynika ze zmniejszenia stężenia niezestryfi-
kowanych (wolnych) kwasów tłuszczowych 
we krwi i zmniejszonej syntezy lipoprotein 
VLDL i LDL (Howlett i Ashwell 2008). Wy-
soki indeks i ładunek glikemiczny diety zwią-
zany jest także ze zwiększonym stężeniem 
białka C reaktywnego (CRP) we krwi, szcze-
gólnie u kobiet z nadwagą i otyłością, co 
prawdopodobnie związane jest ze zwiększo-
ną jego syntezą w wątrobie u osób z insuli-
noopornością i hiperleptynemią, jak również 
zwiększeniem stężenia produktów glikozyla-
cji białek w osoczu u osób z hiperglikemią 
(Liu i współaut. 2002).

Jenkins i współaut. (1987) zaobserwowa-
li, że zmniejszenie o około 10% indeksu gli-
kemicznego diety u pacjentów z hiperlipide-
mią spowodowało po miesiącu, mimo braku 
znaczących zmian w spożyciu błonnika po-
karmowego, istotną redukcję stężenia chole-
sterolu całkowitego i lipoprotein LDL oraz 
triglicerydów we krwi. Badania porównują-
ce wpływ niskotłuszczowej diety o niskim 
indeksie lub ładunku glikemicznym i diety 
bogatej w jednonienasycone kwasy tłuszczo-
we, wskazują na podobne korzystne efek-
ty zwiększania stężenia cholesterolu frakcji 
HDL we krwi u osób stosujących tego typu 
modyfikacje dietetyczne (Slyper i współaut. 
2005). Posiłek o wysokim indeksie glikemicz-
nym nasila również lipemię poposiłkową, jak 
również wydłuża w czasie zwiększone stę-
żenie apoB48 w osoczu, co wskazuje na wol-
niejsze usuwanie chylomikronów z krążenia, 
szczególnie u osób otyłych (Harbis i współat. 
2004).

Jenkins i współaut. (1987) zaobserwowali 
u zdrowych mężczyzn, po dwóch tygodniach 
stosowania diety o niskim indeksie glike-
micznym, poprawę 12-godzinnego profilu 
glikemii, zmniejszenie stężenia fruktozoami-
ny we krwi i dobowego wydalania z moczem 
peptydu C, nawet po zakończeniu stosowa-
nia diety, co może świadczyć o długotrwa-
łym jej wpływie na glikemię poposiłkową i 



360 Ewa Lange

także że dieta o wysokim IG zwiększa ryzy-
ko wystąpienia nowotworu edometrium u 
kobiet o 36%. Równocześnie ryzyko wystę-
powania nowotworu jelita grubego u osób 
spożywających dietę o wysokim ładunku gli-
kemicznym jest większe o 22% niż u osób 
spożywających dietę opartą o produkty o ni-
skim IG (Gnagnarella i współat 2008). 

zwiększać stężenie białka wiążącego IGF-1 
(ang. insulin-like growth factors–1 binding 
protein-3, IGFBP-3), wpływając na zmniejsze-
nie jego aktywności (Brand-Miller i współ-
at. 2005). Dodatkowo, diety o niskim indek-
sie glikemicznym charakteryzują się zwykle 
znacznym udziałem błonnika pokarmowego, 
co może mieć również znaczenie w profilak-
tyce chorób nowotworowych. Udowodniono 

ZASTOSOWANIE INDEKSU GLIKEMICZNEGO PRODUKTÓW SPOŻYWCZYCH W DIETOTERAPII 
OTYŁOŚCI

Wartość indeksu glikemicznego i /lub ła-
dunku glikemicznego diety, szczególnie u 
mniej aktywnych kobiet, jest wprost propor-
cjonalna do wskaźnika masy ciała (ang. body 
mass index, BMI), masy tkanki tłuszczowej i 
obwodu talii (Mendez i współat 2009).

Dieta nie ograniczająca spożycia energii, 
o niskim indeksie glikemicznym, u osób z 
nadwagą, oprócz zmniejszenia odpowiedzi 
glikemicznej i insulinowej, obniża także stę-
żenie leptyny, a podwyższa stężenie adipo-
nektyny we krwi oraz zmniejsza udział tkan-
ki tłuszczowej w ciele i obwód talii (Sloth i 
współat. 2004). U zwierząt doświadczalnych 
dieta o niskim indeksie glikemicznym spo-
wodowała także zmniejszenie rozmiarów adi-
pocytów i zmniejszenie lipogenezy w tkance 
tłuszczowej (Scribner i współat 2008). Rów-
nocześnie dieta o wysokim indeksie glike-
micznym może zmniejszać tempo utleniania 
kwasów tłuszczowych, sprzyjając nadmierne-
mu gromadzeniu się tłuszczu w ciele (Isken i 
współat 2010).

Posiłki o niskim indeksie glikemicznym 
mogą sprzyjać dłuższemu, niż posiłek o wy-
sokim IG, utrzymywaniu się uczucia sytości, 
zmniejszając energetyczność następnego po-
siłku (Kristensen i współat. 2010). Węglowo-
dany łatwoprzyswajalne są odpowiedzialne 
za występujące przez około godzinę po posił-
ku uczucie sytości, natomiast węglowodany 
wolniej trawione i wchłaniane dają odczucie 
sytości utrzymujące się dłużej, do 2-3 godzin 
po posiłku (Flint i współaut. 2006) Wydłu-
żenie w czasie uczucia sytości i późniejsze 
występowanie uczucia głodu po posiłkach o 
niskim IG może być związane także z zawar-
tością w tych posiłkach innych składników 
odżywczych, takich jak białka czy tłuszcz, jak 
również dłuższym czasem trawienia i absorp-
cji, co wpływać może na wydzielanie hormo-
nów jelitowych, takich jak cholescystokinina, 
czy glukagonopodobny peptyd 1 (ang. gluca-

gon-like peptide-1, GLP-1) (Anderson i Wad-
dend 2003).

Niskoenergetyczna dieta bogata w pro-
dukty o niskim indeksie glikemicznym u do-
rosłych otyłych osób, mimo znacznego ob-
niżenia stężenia insuliny, cholesterolu LDL i 
hemoglobiny glikowanej we krwi, nie daje 
zwykle znacząco lepszych efektów reduk-
cji masy ciała niż dieta niskoenergetyczna 
o wysokim indeksie glikemicznym czy kon-
wencjonalna dieta niskoenergetyczna (Raatz 
i współat. 2005, McMillan-Price i współat. 
2006). Nawet mimo braku istotnie lepszych 
efektów redukcji masy ciała, dieta bogata w 
produkty o niskim indeksie glikemicznym 
może w istotne większym stopniu zmniej-
szać tłuszczową masę ciała u odchudzających 
się osób (Sloth i współat. 2004). Natomiast 
istotnie większe zmniejszanie się masy ciała i 
wartości wskaźnika masy ciała zaobserwowa-
no u otyłych dzieci, pozostających na diecie 
o niskim indeksie glikemicznym, w porówna-
niu do dzieci stosujących standardową dietę 
o obniżonej energetyczności (Spieth i współ-
at. 2000, Ebbeling i współat. 2003). Podob-
nie Maki i współat. (2007) zaobserwowali, 
że dieta o niskim IG powodowała istotnie 
większą redukcję masy ciała oraz tłuszczowej 
masy ciała u otyłych kobiet i mężczyzn niż 
tradycyjna dieta redukcyjna. Przeprowadzo-
na w 2007 r. przez Thomas i współaut. meta-
analiza badań wpływu diety o niskim IG na 
redukcję masy ciała wykazała także, że jej za-
stosowanie daje istotnie lepszy efekt niż tra-
dycyjna dietoterapia otyłości. 

Niskoenergetyczna dieta o niskim indek-
sie glikemicznym hamuje również spadek 
spoczynkowego tempa metabolizmu w po-
równaniu z dietami o mniejszym udziale wę-
glowodanów i/lub wyższym indeksie glike-
micznym (Pereira i współat. 2004). 

Indeks glikemiczny tradycyjnej diety ni-
skoenergetycznej zwykle można uznać za 
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standardowej, niskotłuszczowej diety re-
dukcyjnej. Równocześnie w znacząco więk-
szym stopniu realizuje zalecenia spożycia 
wybranych witamin i składników mineral-
nych m.in.: witamin z grupy B, witaminy E, 
folianów, żelaza, cynku i magnezu (Frost i 
współat. 2004).

stosunkowo niski. Równocześnie jednak jest 
on zwykle wyższy niż diety, których zalece-
nia opierają się o wybór produktów z niskim 
indeksem glikemicznym. Dieta o niskim IG 
może dostarczać także istotnie więcej wę-
glowodanów i błonnika pokarmowego, a 
istotnie mniej sacharozy w porównaniu do 

PODSUMOWANIE

Korzystny wpływ diety bogatej w produk-
ty o niskim indeksie glikemicznym w zapo-
bieganiu i wspomaganiu leczenia zaburzeń 
gospodarki lipidowej oraz węglowodanowej 

THE APPLICATION OF GLYCEMIC INDEX IN DIET THERAPY OF METABOLIC SYNDROME

Summury

i związanej z nimi otyłości wisceralnej powo-
duje, że jej zalecenia powinny stanowić pod-
stawę dietoprofilaktyki i dietoterapii zespołu 
metabolicznego. 

Metabolic syndrome (the combination of hi-
perinsulinemia, insulin resistance, impaired glucose 
tolerance, visceral obesity, atherogenic dyslipidemia 
– high triglycerides and low HDL cholesterol) is re-
lated to an increased incidence of type 2 diabetes 
and cardiovascular disease. Because diet is a first-
line intervention in the prevention and treatment of 
these risk factors, many studies have been initiated 
to examine the effects of diets and dietary compo-
nents on these metabolic risk factors. Low-fat diet 
has been the most important factor of the treatment 
of obesity and dyslipidemia over the last years. In 
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