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ZASTOSOWANIE INDEKSU GLIKEMICZNEGO W DIETOTERAPII ZESPOLU
METABOLICZNEGO

ZESPOL METABOLICZNY — OTYLOSC BRZUSZNA I WYNIKAJACE Z NIEJ] ZAGROZENIA
ZDROWOTNE

Wiek XX zakonczyt si¢ dla wielu krajow
rozwinietych i rozwijajacych si¢ wzrostem
liczby osob z nadwaga i otyloScia. W ciagu
ostatnich 30 lat w USA liczba osob otylych
zwickszyta si¢ o 30%, a w Europie w ciagu
ostatnich 10 lat czestoS¢ wystepowania otylo-
§ci wzrosta o 10-40% (WHO 2007). W USA
odsetek oso6b z nadwaga ocenia sie na 55%,
a okoto 20% mezczyzn i 25% kobiet amery-
kanskich jest otylych (JOHNSON i wspotaut.
20006). Epidemia otylo$ci dotyka rowniez po-
pulacji Polski. W Polsce nadwaga wystepuje
u okoto 30% kobiet i 35% mezczyzn, a 20%,
zarOwno kobiet, jak i mezczyzn, jest otyla
(ZDROJEWSKI i wspotaut. 2004).

Najpowazniejszymi, klinicznymi  konse-
kwencjami otyloSci brzusznej (wisceralnej) sa:
hiperinsulinemia i opornos¢ tkanek na insu-
ling, hiperlipidemia, zaburzenia krzepliwosci
krwi, nadciSnienie tetnicze i nasilenie odpo-
wiedzi zapalnej, co znacznie zwicksza ryzyko
wystapienia cukrzycy typu 2 i chorob serco-
wo-naczyniowych (HAN i wspotaut. 2002).
Wspolistnienie u o0soOb z otyloscia brzuszna
zaburzen gospodarki weglowodanowej, zwia-
zanych ze zmniejszona wrazliwoscia tkanek
na insuline, oraz zaburzen gospodarki lipido-
wej, prowadzacych do aterogennej dyslipide-
mii (zwickszonego stezenia triglicerydow i
zmniejszonego stezenia cholesterolu lipopro-
tein HDL we krwi) i nadciSnienia tetnicze-
go, okreSlane jest zespolem metabolicznym.
Mimo wielu badan dokonanych w latach 90.

XX w. w celu zdefiniowania zespotu metabo-
licznego, nie udato si¢ stworzyC jednej, precy-
zyjnej i uznanej przez wszystkie gremia jego
definicji (WLODARCZYK i wspotaut. 2008). W
1988 r. REAVEN, opisujac zaburzenia zwiaza-
ne z nadmiernym gromadzeniem sie tkanki
thuszczowej w jamie brzusznej i podskornej w
okolicach brzucha, nazwat je zespolem X, ale
dopiero w 1989 r. KAPLAN dodal do klasyfika-
¢ji zespolu X otylos¢ androidalna, a zwiazane
z tym typem otylosci zaburzenia metaboliczne
okreslit mianem ,Smiertelnej czworki” (ang.
deadly quartet). Obecnie w ocenie i rozpo-
znaniu zespolu metabolicznego stosuje si¢
kilka definicji, ktadacych nacisk na rézne jego
elementy: cukrzyce typu 2, stopien insulino-
opornoSci czy miar¢ otytosci trzewnej. Defini-
cja WHO (1999) za glowna sktadowa zespotu
metabolicznego uznata insulinoopornos¢, roz-
poznawana na podstawie obecnoSci cukrzycy
typu 2, podwyzszenia glikemii na czczo lub
nieprawidlowej tolerancji glukozy. Waznymi
skladowymi zespolu metabolicznego, uznany-
mi przez WHO, sa takze zmniejszone st¢zenie
cholesterolu HDL we krwi i hipertriglicery-
demia oraz nadciSnienie tetnicze i wskaznik
proporcji obwodu tali do obwodu bioder
WHR (ang. waist to hip ratio), wskazujacy na
otylos§¢ brzuszna. Do listy elementéw sklado-
wych zespotu metabolicznego dodaje si¢ tak-
ze: mikroalbuminurie, podwyzszone stezenia
biatka C reaktywnego (CRP) i czynnika mar-
twicy nowotworow a (TNF), jako wskazni-
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kow stanu zapalnego oraz stezenia fibryno-
genu i zmniejszone st¢zenie adiponektyny
we krwi. Wedlug ustalenn ekspertow National
Cholesterol Education Program’s Adult Tre-
atment Panel III oraz International Diabetes
Federation podstawowym elementem zespotu
metabolicznego jest otyloS¢ brzuszna, wyra-
zona jako zwigkszony obwod talii (3102 cm
dla mezczyzn, >88 cm dla kobiet wg definicji
NCEP, ATP III i >94 cm dla mezczyzn, >80 cm
dla kobiet wg definicji IDF).

Zespot metaboliczny wystepuje u ok. 20-
30% populacji zdrowych dorostych osob, a
czestoSC jego wystepowania zwieksza sie z
wiekiem (od 7,5% w grupie wiekowej 18-30
lat do prawie 40% u os6b >60. roku zycia)

(FORD i wspotaut. 2002, ZDROJEWSKI i wspolt-
aut. 2004).

Jednym z gtéwnych elementow dietopro-
filaktyki oraz dietoterapii zaro6wno choréb
uktadu krazenia, jak i cukrzycy, przez wiele
lat bylo zmniejszenie spozycia tluszczu. W
tym czasie w USA spozycie tluszczu zmniej-
szylo si¢ do iloSci nieznacznie wickszej niz
zalecane 30% energii calodobowej racji po-
karmowej. RownoczesSnie zwickszyt si¢ udziat
w diecie weglowodanow, w wickszoSci szyb-
ko trawionych i tatwo wchlanianych, okresla-
nych jako weglowodany latwo przyswajalne,
ktore pochodza gtownie z zywnoSsci przetwo-
rzonej bogatej w skrobi¢ i cukry proste (WIM
i SARIS 2003).

INDEKS I EADUNEK GLIKEMICZNY PRODUKTOW SPOZYWCZYCH

Obecnie coraz wiecej uwagi przyklada si¢
nie tylko do udziatu, ale i do struktury we-
glowodanow diety. Na glikemi¢ popositkowa
wplywa zaréwno ilosS¢, struktura weglowo-
danow diety, jak rOwniez ich interakcje z in-
nymi skltadnikami produktu, czy positku. W
1981 r. JENKINS wraz z wspolpracownikami
zbadal wplyw 62 zwyczajowo spozywanych
produktow i cukréw prostych na glikemie
popositkowa w grupie ochotnikéw i na tej
podstawie opracowal alternatywny system
charakteryzujacy zywnoS¢ zawierajaca weglo-
wodany, nazywajac go indeksem glikemicz-
nym.

Indeks glikemiczny (ang. glycemic index,
IG) definiowany jest jako proporcja pola pod
krzywa odpowiedzi glikemicznej po spozyciu
50g przyswajalnych weglowodanow, zawar-
tych w badanym produkcie spozywczym, i
odpowiedzi glikemicznej na taka sama ilosc¢
weglowodanow, pochodzaca ze standardo-
wego produktu (glukoza lub biale pieczywo)
spozytego przez te¢ sama osobe (FAO/WHO
1998).

TAUC produktu testowanego

INDEKS GLIKEMICZNY (IG) = x 100%

TAUC produktu referencyjnego

*JAUC (ang. incremental area under the curve) —
pole pod krzywa glikemii poposilkowej powyzej
warto$ci glikemii oznaczonej na czczo

Im wyzsza wartoSC indeksu glikemiczne-
go danego produktu czy positku, tym wyzsze
stezenie glukozy we krwi po jego spozyciu
w odniesieniu do zmian obserwowanych
po ekwiwalentnej ilosci glukozy. Biorac pod

uwage wartoS¢ indeksu glikemicznego, pro-
dukty spozywcze mozemy podzieli¢c na pro-
dukty o niskim indeksie glikemicznym (G
< 55%), produkty o Srednim indeksie glike-
micznym (IG 55-70%) i produkty o wysokim
indeksie glikemicznym (IG > 70%) (BELL i
wspotaut. 2003). Wysoki indeks glikemiczny
maja znacznie przetworzone produkty zbozo-
we i ziemniaki, podczas gdy wickszos¢ suro-
wych warzyw i owocow, szczegOlnie klimatu
umiarkowanego, oraz nasion roSlin straczko-
wych charakteryzuje si¢ niskim IG (FOSTER-
POWELL i wspotaut. 2002).

Podstawa diety o niskim indeksie glike-
micznym powinny by¢ produkty, takie jak
wickszoS¢ surowych owocow i warzyw, ni-
skottuszczowe produkty mleczne, warzywa
straczkowe oraz orzechy. Proporcjonalnie
mniejszy udzial w diecie o niskim indeksie
glikemicznym zajmuja niskoprzetworzone
pieczywo pelnoziarniste, czy wytwarzane na
zakwasie, naturalne ptatki zbozowe, nieroz-
gotowane makarony, kasze oraz ryz (LUDWIG
2002). W najmniejszej iloSci zalecane sa pro-
dukty o najwyzszym indeksie glikemicznym
takie jak: przetworzone produkty zbozowe,
W tym pieczywo z Wwysoko oczyszczonej
maki, i wigkszoS¢ zbozowych przetworow
$niadaniowych, wyroby cukiernicze, stody-
cze, stodkie i stodzone napoje, ziemniaki i
inne dlugo gotowane, rozdrobnione warzy-
wa (JENKINS i wspotaut. 2002).

Niektore produkty o wysokim indeksie
glikemicznym W zZwyczajowo SpoZywanej
porcji zawieraja niewielka iloS¢ przyswajal-
nych weglowodanow, dlatego obok indeksu
glikemicznego, stosowane jest takze pojecie
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ladunku glikemicznego (ang. glicaemic load,
GL) produktow spozywczych. Wartos¢ tadun-
ku glikemicznego okreSla wiec odpowiedz
glikemiczna po spozyciu okreSlonej porcji
produktow spozywczych (BRAND-MILLER i
wspotaut. 2003)

GI x zawartos¢ weglowodanow przyswajalnych
w okreslonej porcji produktu
LADUNEK GLIKEMICZNY (GL) =

100

Im wyzsza warto$¢ tadunku glikemiczne-
go, tym wiekszy wzrost stezenia glukozy we
krwi i silniejsza odpowiedz insulinowa na
porcje danego produktu. Produkty o podob-
nym tadunku glikemicznym, po spozyciu ich
standardowej porcji, mimo roéznego indeksu
glikemicznego, powoduja zwykle podobna
odpowiedz glikemiczna (WILLETT i wspotaut.
2002).

WartoSci tfadunku glikemicznego dla stan-
dardowych porcji produktow spozywczych
uznaje si¢ za niskie dla GL < 10, za Srednie
dla GL = 11-19 i wysokie przy GL > 20. Ladu-
nek glikemiczny catodziennej diety <80 okre-
sla si¢ jako niski, natomiast >120 jako wyso-
ki. Niski tadunek glikemiczny maja np. pro-
dukty, ktore dostarczaja 50g weglowodanow
(ilo$¢ niezbedna do okreslenia 1G) w bardzo
duzej porcji produktu, a w porcji spozywa-
nej zwyczajowo jest ich niewiele np.: wigk-
sz0§¢ warzyw (BELL i SEARS 2003). Produkty
o wysokim indeksie glikemicznym np.: arbuz
AG=72%) i frytki (IG=75%) moga miel rozny
ladunek glikemiczny. tadunek glikemiczny
przyjetej porcji arbuza (okoto 120g, zawie-
rajacej jedynie 6g weglowodanow) jest niski
i wynosi 4, natomiast ladunek glikemiczny
standardowej porcji frytek (okoto 150 g, za-
wierajacej 29 g weglowodanow) jest wysoki
i wynosi 22.

Na wartos¢ indeksu glikemicznego pro-
duktéow spozywczych, a co za tym idzie od-
powiedz glikemiczna po ich spozyciu, wply-
wa szereg czynnikow, takich jak zawartoS¢ i
wzajemne proporcje glukozy, fruktozy, sacha-
rozy, laktozy i skrobi w produkcie, struktura
skrobi (proporcja amylozy do amylopektyny),
procesy technologiczne (stopieni zelifikacji
skrobi, wielkoS¢ czasteczki, forma i struktura
produktu) oraz zawarto$¢ innych sktadnikow
w produkcie (tluszcz, biatko, btonnik pokar-
mowy, sktadniki antyodzywcze, kwasy orga-
niczne) (PI-SUNYER 2002).

Nizszym indeksem glikemicznym charak-
teryzuja sie produkty zawierajace znaczne
iloSci fruktozy, dlatego tez niektére owoce

maja dos¢ mala wartoS¢ indeksu glikemicz-
nego. Podobnie produkty mleczne, zawiera-
jace laktoze, maja nizszy indeks glikemiczny
niz produkty bogate w skrobi¢. Roéwniez ro-
dzaj skrobi ma duzy wplyw na jej trawienie
i wzrost stezenia glukozy we krwi. Produkty
zawierajace skrobie o duzym udziale amylo-
pektyny maja wysoki indeks glikemiczny, np.
maka pszenna. Natomiast produkty zawie-
rajace skrobie bogata w amyloze maja niski
indeks glikemiczny, np. roSliny straczkowe
(FROST i DORNHORST 2000).

Waznym czynnikiem, majacym wplyw na
wysokos¢ indeksu glikemicznego, jest proces
produkcji produktow spozywczych. Mielenie,
rozdrabnianie i oczyszczanie ziarna niszczy
strukture Scian komorkowych, zwieckszajac
dostepnos¢ skrobi dla enzymoéw trawien-
nych, jak réwniez zmniejsza wielkoS¢ czaste-
czek skrobi, przez co staje si¢ ona bardziej
podatna na dzialanie enzymow trawiennych.
Dlatego tez indeks glikemiczny ziarna czy
otrab jest znacznie nizszy niz ptatkéw i maki.
Réwniez zmiana postaci produktu ma wpltyw
na warto$¢ indeksu glikemicznego, np. goto-
wane ziemniaki w kostkach maja nizszy in-
deks glikemiczny od ziemniakéw tluczonych,
podobnie wartos¢ indeksu glikemicznego dla
calych jabtek jest nizsza niz dla jablek tar-
tych czy soku jabtkowego. Proces zelifikacji
skrobi podczas obrobki cieplnej w obecnosci
wody, zwieksza jej podatnoS¢ na trawienie
przez enzymy amylolityczne. Dlatego wysoki
indeks glikemiczny maja produkty skrobiowe
poddane dlugotrwatej obrobce termicznej,
takie jak rozgotowane ziemniaki czy ryz. Bia-
ty chleb i platki kukurydziane sa przyktadami
produktow wysokoprzetworzonych, w Kkto-
rych skrobia jest w duzym stopniu zzelifiko-
wana, natomiast weglowodany pochodzace z
makaronu ugotowanego al dente, z powodu
zwartej struktury produktu, utrudniajacej hy-
drolize skrobi, sa trudniej przyswajalne, a ich
indeks glikemiczny jest mniejszy. WielkoSc¢
czasteczek skrobi determinuje réwniez popo-
sitkowa glikemie poprzez wpltyw na szybkos¢
oprozniania zotadka — mniejsze czasteczki
umozliwiaja szybsze przechodzenie tresci po-
karmowej z zoladka do dwunastnicy (LEEDS i
wspoétaut. 2002).

Istotny wplyw na warto$¢ indeksu glike-
micznego ma takze zawartoS¢ tluszczu, bial-
ka, blonnika pokarmowego oraz substancji
antyodzywczych i kwasoéw organicznych w
produktach czy positku. Zarowno tluszcz, jak
i bialko powoduja opodznianie oprozniania
zoladka, jak roéwniez trawienia i wchlania-
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nia weglowodanow w jelicie cienkim. Biatka
wplywaja takze na zwickszenie sekrecji hor-
monow jelitowych i insuliny (LUDWIG 2002).
Konsekwencja tych procesow jest zmniej-
szanie indeksu glikemicznego produktow,
np produktéw mlecznych, czy nasion roslin
straczkowych. Nie zawsze obserwowany jest
zwiazek miedzy zawartoScia blonnika pokar-
mowego w produktach, positkach czy diecie
a ich indeksem glikemicznym, gdyz rozpusz-
czalne w wodzie skladniki btonnika pokar-
mowego zmniejszajac popositkowa glikemieg,
moga zmniejsza¢ wartosci indeksu glikemicz-
nego. Przykladem tego moga by¢ produkty,
takie jak nasiona roSlin straczkowych, mato
przetworzone produkty owsiane i jeczmien-
ne (np. kasze, ptlatki, otreby), jablka, sliwki,
brzoskwinie czy owoce jagodowe (MORRIS i
ZEMEL 1999).

Substancje antyodzywcze, takie jak fity-
niany, taniny, inhibitory amylazy, lektyny
obecne m.in. w calych ziarnach zbéz, otre-
bach, warzywach i nasionach roSlin straczko-
wych, utrudniaja trawienie weglowodanow
w przewodzie pokarmowym, cO zmniejsza
indeks glikemiczny tych produktow. RoOow-
niez dojrzewanie i przechowywanie owocow
i warzyw wplywa na ich indeks glikemiczny.

Przyktadowo, indeks glikemiczny bananow
niedojrzatych jest nizszy od indeksu glike-
micznego bananow dojrzatych, gdyz w czasie
dojrzewania zawarta w tych owocach skrobia
rozktada si¢ do szybko wchtlanianej glukozy,
co jest powodem wzrostu indeksu glikemicz-
nego. Takze produkty bogate w kwasy orga-
niczne, takie jak kwas octowy czy mlekowy
charakteryzuja si¢ mniejszym indeksem glike-
micznenym (fermentowane napoje mleczne,
kiszone warzywa). Fermentowane produkty
mleczne, np jogurty, takze wywoluja mniej-
sza odpowiedZ glikemiczna niz mleko (OST-
MAN i wspotaut. 2001).

Na warto$¢ indeksu glikemicznego wply-
wa takze pora dnia, w ktorej produkt zostat
spozyty, jak szybko zostat spozyty i jakie
positki go poprzedzaly. Positek o niskim IG
moze zmniejsza¢ glikemie nastepujaca po
spozyciu kolejnego positku. Zaréwno wie-
czorny posilek o niskim indeksie glikemicz-
nym moze zmniejsza¢ odpowiedz glikemicz-
na po Sniadaniu, jak i Sniadanie o niskim
indeksie glikemicznym moze zmniejsza¢ od-
powiedz glikemiczna po nastepnym positku,
niezaleznie od zawartoSci w nich btonnika
pokarmowego czy skrobi opornej (NAZARE i
wspotl. 2010).

WPLYW INDEKSU GLIKEMICZNEGO PRODUKTOW SPOZYWCZYCH ZYWNOSCI NA
ZABURZENIA GOSPODARKI WEGLOWODANOWE] I LIPIDOWE] ORGANIZMU

Szybka absorpcja weglowodandéw po po-
sitku o wysokim IG prowadzi do zwigksze-
nia stezenia insuliny we krwi tworzac silny,
anaboliczny bodziec, ktory inicjuje nasilenie
magazynowania skladnikow energetycznych,
w tym glukozy i triglicerydow przez tkanki
wrazliwe na insuline, jak rowniez stymuluje
glikogeneze i lipogeneze, a hamuje gluko-
neogeneze i lipolize (LUuDWIG 2002). Pomie-
dzy pierwsza a druga godzina po spozyciu
positku o wysokim indeksie glikemicznym,
absorpcja skladnikéw odzywczych z prze-
wodu pokarmowego i stezenie glukozy we
krwi obniza si¢, natomiast efekty biologicz-
ne wysokiego poziomu insuliny i niskiego
poziomu glukagonu jeszcze trwaja. W kon-
sekwencji tego, stezenie glukozy we krwi
gwaltownie sie obniza, czesto do wartoSci
nizszych niz obserwowane na czczo, prowa-
dzac do stanu okreSlanego jako ,reaktywna
hipoglikemia” (HOWLETT i ASHWELL 2008).
Znaczne zmniejszenie stezenia glukozy we
krwi uposledza jej utlenianie glukozy, w po-
réwnaniu z tempem tego utleniania po posit-

ku o niskim indeksie glikemicznym, w tym
samym przedziale czasu. Obnizony poziom
glukozy stymuluje wydzielanie glukagonu,
adrenaliny, kortyzolu i hormonu wzrostu
oraz rozklad glikogenu i glukoneogeneze.
Przywraca to normoglikemie, ale moze row-
niez sprzyjac¢ insulinooporno$ci i proteolizie
(LubwiG 2002). W tym czasie zwykle naste-
puje spozycie nastepnego positku i wynikaja-
cy z tego znacznie wigkszy wzrost glikemii.
Po spozyciu positku o niskim indeksie glike-
micznym, z powodu wydluzonego w czasie
procesu trawienia i wchianiania, nie obser-
wuje si¢ stanow hipoglikemii i zwi¢kszonej
glikogenolizy w watrobie w okresie popo-
sitkowym (BRAND-MILLER i wspotaut. 2002).
Dieta bogata w weglowodany, o wysokim
indeksie i tadunku glikemicznym zwiekszac
wiec moze ryzyko rozwoju insulinooporno-
Sci oraz cukrzycy typu 2 (WILLETT i wspotaut.
2002, MCKEOWN i wspotaut. 2004, SAHYOUN i
wspotaut. 2008). U os6b spozywajacych die-
te o wysokim IG ryzyko wyst¢powania cu-
krzycy typu 2 jest o 40% wicksze niz u osob
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spozywajacych diete o niskim IG (BARCLAY i
wspotaut. 2008).

Wysoki indeks i tadunek glikemiczny die-
ty jest takze czynnikiem ryzyka wystepowa-
nia niedokrwiennej choroby serca i powia-
zany jest z wyzszym stezeniem triglicerydow
oraz nizszym stezeniem cholesterolu lipopro-
tein HDL we krwi, szczegblnie u kobiet z
nadwaga lub otyloScia (BARCLAY i wspotaut.
2008, MCKEOWN i wspotaut. 2009). Wplyw
produktow o niskim indeksie glikemicznym
na gospodarke lipidowa prawdopodobnie
wynika ze zmniejszenia st¢zenia niezestryfi-
kowanych (wolnych) kwasow thuszczowych
we krwi i zmniejszonej syntezy lipoprotein
VLDL i LDL (HOWLETT i ASHWELL 2008). Wy-
soki indeks i tfadunek glikemiczny diety zwia-
zany jest takze ze zwig¢kszonym st¢zeniem
biatka C reaktywnego (CRP) we krwi, szcze-
g0lnie u kobiet z nadwaga i otyloScia, co
prawdopodobnie zwiazane jest ze zwigkszo-
na jego synteza w watrobie u 0sob z insuli-
noopornoscia i hiperleptynemia, jak rOwniez
zwickszeniem stezenia produktow glikozyla-
¢ji bialek w osoczu u o0s6b z hiperglikemia
(Lu i wspotaut. 2002).

JENKINS i wspotaut. (1987) zaobserwowa-
li, ze zmniejszenie o okoto 10% indeksu gli-
kemicznego diety u pacjentéw z hiperlipide-
mia spowodowalo po miesiacu, mimo braku
znaczacych zmian w spozyciu blonnika po-
karmowego, istotna redukcje stezenia chole-
sterolu catkowitego i lipoprotein LDL oraz
triglicerydow we krwi. Badania porownuja-
ce wplyw niskotluszczowej diety o niskim
indeksie lub tadunku glikemicznym i diety
bogatej w jednonienasycone kwasy tluszczo-
we, wskazuja na podobne korzystne efek-
ty zwi¢kszania stezenia cholesterolu frakcji
HDL we krwi u osOb stosujacych tego typu
modyfikacje dietetyczne (SLYPER i wspotaut.
2005). Positek o wysokim indeksie glikemicz-
nym nasila rOwniez lipemi¢ popositkowa, jak
rowniez wydluza w czasie zwickszone ste-
zenie apoB, w osoczu, co wskazuje na wol-
niejsze usuwanie chylomikronoéw z krazenia,
szczegOlnie u 0sob otylych (HARBIS i wspotat.
2004).

JENKINS i wspotaut. (1987) zaobserwowali
u zdrowych mezczyzn, po dwoch tygodniach
stosowania diety o niskim indeksie glike-
micznym, poprawe 12-godzinnego profilu
glikemii, zmniejszenie stezenia fruktozoami-
ny we krwi i dobowego wydalania z moczem
peptydu C, nawet po zakonczeniu stosowa-
nia diety, co moze Swiadczy¢ o dlugotrwa-
tlym jej wpltywie na glikemie popositkowa i

sekrecje insuliny. Wiele badan potwierdza
korzystny wptyw diety zestawionej z produk-
tow o niskim indeksie glikemicznym na stan
zdrowia rowniez u osoOb z cukrzyca typu 1,
jak i u chorych na cukrzyce typu 2. Zmniej-
szenie indeksu glikemicznego diety u o0sob
z cukrzyca powoduje zmniejszenie st¢zenia
hemoglobiny glikowanej we krwi, jak row-
niez poprawia profil lipidowy (WOLEVER i
MEHLING 2003, RIZKALLA i wspotaut. 2004).
Dzieki zmniejszeniu odpowiedzi insulino-
wej, dieta o niskim indeksie glikemicznym
wplywa takze na zmniejszenie stymulowanej
przez hiperinsulinemi¢ sekrecji inhibitora
aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1) i zmniej-
szenie aktywnosci fibrynolitycznej krwi (JA-
RVII i wspotaut. 1999). Meta-analizy wynikow
badan dotyczacych stosowania przez osoby
z cukrzyca typu 2 diety bogatej w produkty
o niskich wartoSciach indeksu glikemiczne-
go wykazaly, ze jego zmniejszenie Srednio o
10%, odpowiada redukcji stezenia hemoglo-
biny glikowanej (HbAlc), w ciagu 7 tygodni
0 7,2-8% w odniesieniu do wartoSci wyjscio-
wej, co zmniejsza o 10% ryzyko wystapienia
tego schorzenia (BRAND-MILLER i wspolaut.
2003, OPPERMAN i wspotaut. 2004)

W najnowszych rekomendacjach dla osob
z cukrzyca oprocz kontrolowania iloSci spo-
zywanych weglowodanow, w celu poprawy
kontroli glikemii, Amerykaniskie Towarzy-
stwo Diabetologiczne (ADA 2010) zaleca
dodatkowe wykorzystanie indeksu i tadunku
glikemicznego. Wedlug Polskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego 45-50% wartoSci
energetycznej diety osob z cukrzyca powin-
ny zapewni¢ weglowodany o niskim indek-
sie glikemicznym (<50%) (PTD 2009).

Indeks i tadunek glikemiczny diety, a co
za tym idzie, iloS¢ i struktura weglowodanow
w niej zawartych, wiaze si¢ takze z wystepo-
waniem schorzen zwiazanych z hiperinsuli-
nemia i insulinoopornoscia, a takze ze stre-
sem oksydacyjnym (np. cukrzyca ciezarnych,
sttuszczenie watroby, niektore nowotwory,
za¢ma, tradzik) (VALTUENA i wspotaut. 2000).
Wraz ze zwickszaniem sie IG diety zwickszac
sie moze rowniez poziom wskaznikow stresu
oksydacyjnego (stezenie malonylodialdehydu
i wolnych izoprostanéw w osoczu) u zdro-
wych dorostych os6b (HU i wspoétaut. 20006).
Hiperinsulinemia stanowi istotny czynnik
ryzyka karcinogenzy przez wplyw na aktyw-
no$¢ insulinopodobnego czynnika wzrostu
1 (ang. insulin-like growth factors-1, IGF-1),
ktory dziata proliferacyjnie i hamuje apopto-
z¢, Natomiast positek o mniejszym IG moze
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zwicksza¢ stezenie biatka wiazacego IGF-1
(ang. insulin-like growth factors-1 binding
protein-3, IGFBP-3), wplywajac na zmniejsze-
nie jego aktywnoSci (BRAND-MILLER i wspol-
at. 2005). Dodatkowo, diety o niskim indek-
sie glikemicznym charakteryzuja si¢ zwykle
znacznym udzialem blonnika pokarmowego,
co moze miec rowniez znaczenie w profilak-
tyce choréb nowotworowych. Udowodniono

takze ze dieta o wysokim IG zwicksza ryzy-
ko wystapienia nowotworu edometrium u
kobiet o 36%. Rownoczesnie ryzyko wyste-
powania nowotworu jelita grubego u 0soéb
spozywajacych diet¢ o wysokim tadunku gli-
kemicznym jest wieksze o 22% niz u 0sOb
spozywajacych diet¢ oparta o produkty o ni-
skim IG (GNAGNARELLA i wspotat 2008).

ZASTOSOWANIE INDEKSU GLIKEMICZNEGO PRODUKTOW SPOZYWCZYCH W DIETOTERAPII
OTYLOSCI

Warto$¢ indeksu glikemicznego i /lub ta-
dunku glikemicznego diety, szczegllnie u
mniej aktywnych kobiet, jest wprost propor-
cjonalna do wskaznika masy ciala (ang. body
mass index, BMI), masy tkanki ttuszczowej i
obwodu talii (MENDEZ i wspoétat 2009).

Dieta nie ograniczajaca spozycia energii,
o niskim indeksie glikemicznym, u 0s6b z
nadwaga, oprocz zmniejszenia odpowiedzi
glikemicznej i insulinowej, obniza takze ste-
zenie leptyny, a podwyzsza stezenie adipo-
nektyny we krwi oraz zmniejsza udzial tkan-
ki thuszczowej w ciele i obwod talii (SLOTH i
wspotat. 2004). U zwierzat doswiadczalnych
dieta o niskim indeksie glikemicznym spo-
wodowata takze zmniejszenie rozmiaréw adi-
pocytow i zmniejszenie lipogenezy w tkance
ttuszczowej (SCRIBNER i wspotat 2008). Row-
noczes$nie dieta o wysokim indeksie glike-
micznym moze zmniejsza¢ tempo utleniania
kwasow tltuszczowych, sprzyjajac nadmierne-
mu gromadzeniu si¢ thuszczu w ciele (ISKEN i
wspotat 2010).

Positki o niskim indeksie glikemicznym
moga sprzyja¢ dluzszemu, niz posilek o wy-
sokim IG, utrzymywaniu si¢ uczucia sytoSci,
zmniejszajac energetycznoS¢ nastepnego po-
sitku (KRISTENSEN i wspotat. 2010). Weglowo-
dany latwoprzyswajalne sa odpowiedzialne
za wystepujace przez okolo godzine po posit-
ku uczucie sytoSci, natomiast weglowodany
wolniej trawione i wchlaniane daja odczucie
sytosci utrzymujace si¢ dluzej, do 2-3 godzin
po positku (FLINT i wspotaut. 2006) Wydtu-
zenie w czasie uczucia sytoSci i pOZniejsze
wystepowanie uczucia gtodu po positkach o
niskim IG moze by¢ zwiazane takze z zawar-
toscia w tych positkach innych skladnikow
odzywczych, takich jak biatka czy tluszcz, jak
rowniez dhuzszym czasem trawienia i absorp-
¢ji, co wptywac¢ moze na wydzielanie hormo-
now 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-
rostych otylych os6b, mimo znacznego ob-
nizenia ste¢zenia insuliny, cholesterolu LDL i
hemoglobiny glikowanej we krwi, nie daje
zwykle znaczaco lepszych efektow reduk-
cji masy ciala niz dieta niskoenergetyczna
o wysokim indeksie glikemicznym czy kon-
wencjonalna dieta niskoenergetyczna (RAATZ
i wspotat. 2005, MCMILLAN-PRICE i wspotat.
2006). Nawet mimo braku istotnie lepszych
efektow redukcji masy ciala, dieta bogata w
produkty o niskim indeksie glikemicznym
moze w istotne wi¢kszym stopniu zmniej-
sza¢ thuszczowa mase ciala u odchudzajacych
si¢ osOb (SLOTH i wspotat. 2004). Natomiast
istotnie wi¢ksze zmniejszanie si¢ masy ciata i
wartoSci wskaznika masy ciata zaobserwowa-
no u otylych dzieci, pozostajacych na diecie
o niskim indeksie glikemicznym, w porowna-
niu do dzieci stosujacych standardowa diete
0 obnizonej energetycznoSci (SPIETH i wspol-
at. 2000, EBBELING i wspotat. 2003). Podob-
nie MAKI i wspotat. (2007) zaobserwowali,
ze dieta o niskim IG powodowala istotnie
wicksza redukcje masy ciala oraz thuszczowe;j
masy ciala u otylych kobiet i mezczyzn niz
tradycyjna dieta redukcyjna. Przeprowadzo-
na w 2007 r. przez THOMAS i wspotaut. meta-
analiza badan wplywu diety o niskim IG na
redukcje masy ciala wykazala takze, ze jej za-
stosowanie daje istotnie lepszy efekt niz tra-
dycyjna dietoterapia otytoSci.

Niskoenergetyczna dieta o niskim indek-
sie glikemicznym hamuje rowniez spadek
spoczynkowego tempa metabolizmu w po-
rownaniu z dietami o mniejszym udziale we-
glowodanow i/lub wyzszym indeksie glike-
micznym (PEREIRA i wspotat. 2004).

Indeks glikemiczny tradycyjnej diety ni-
skoenergetycznej zwykle mozna uzna¢ za
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stosunkowo niski. ROwnoczesnie jednak jest
on zwykle wyzszy niz diety, ktorych zalece-
nia opieraja si¢ o0 wybor produktow z niskim
indeksem glikemicznym. Dieta o niskim IG
moze dostarcza¢ takze istotnie wicgcej we-
glowodanéw i blonnika pokarmowego, a
istotnie mniej sacharozy w porownaniu do

standardowej, niskotluszczowej diety re-
dukcyjnej. RownoczeSnie w znaczaco wick-
szym stopniu realizuje zalecenia spozycia
wybranych witamin i skladnikéw mineral-
nych m.in.: witamin z grupy B, witaminy E,
folianéw, zelaza, cynku i magnezu (FROST i
wspotat. 2004).

PODSUMOWANIE

Korzystny wplyw diety bogatej w produk-
ty o niskim indeksie glikemicznym w zapo-
bieganiu i wspomaganiu leczenia zaburzen
gospodarki lipidowej oraz weglowodanowe;j

i zwiazanej z nimi otyloSci wisceralnej powo-
duje, ze jej zalecenia powinny stanowi¢ pod-
stawe dietoprofilaktyki i dietoterapii zespotu
metabolicznego.

THE APPLICATION OF GLYCEMIC INDEX IN DIET THERAPY OF METABOLIC SYNDROME

Summury

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

the recent time more attention is paid to different
kinds of carbohydrates. For one carbohydrates clas-
sification have been introduced the concept of the
glycemic index (GI). Epidemiologic studies have
now shown that high-GI diets are associated with an
increased risk to develop type 2 diabetes and cardio-
vascular disease.

Low-glycemic diet, which are decreasing gly-
cemic, insulinemic, and satiety answer after meal
might be very important for prevention and treat-
ment of obesity and its complications.
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