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Znaczenie indeksu i tadunku glikemicznego w diecie
w profilaktyce i leczeniu wybranych choréb

The significance of the glycemic index and load in diet and the prevention and treatment

of selected diseases

KATARZYNA MIRONIUK

Katedra Towaroznawstwa i Zarzadzania Jakoscig, Uniwersytet Morski w Gdyni

Dieta bogata w weglowodany, w tym réwniez te ztozone powoduje,
ze fadunek glikemiczny (£G) diety staje sie wysoki. Konsekwencjg jest
hiperinsulinemia, ktéra za posrednictwem réznych szlakéw metabolicznych
sprzyja rozwojowi niezakaznych choréb przewlektych, takich jak miazdzyca,
zespdt policystycznych jajnikow czy niektérych nowotworéw. Obserwuije sie
réwniez zwiekszone ryzyko wystgpienia zaburzen funkcji poznawczych oraz
zaburzen psychicznych.

Restrykcje dietetyczne polegajgce na obnizeniu zawartosci ttuszczu
w diecie, a zwiekszeniu spozycia weglowodandw ztozonych spowodowaty,
ze dieta szeroko rekomendowana jako prewencja choréb cywilizacyjnych
moze sprzyjac rozwojowi niektorych choréb. Przewlekta hiperglikemia
skutkuje hiperinsulinemia, ktéra przyczynia sie do rozwoju stanu
zapalnego, nadci$nienia oraz przyrostébw masy ciata. Obserwuje sie
réwniez wptyw diety o wysokim IG/£G na obnizenie funkcji poznawczych,
co w konsekwencji moze sprzyjac rozwojowi choroby Alzheimera i sprzyjac
rozwojowi depresji.

Dieta o niskim IG/tG zdaje sie zmniejszac ryzyko zachorowania na
miazdzyce i niektére nowotwory, tagodzi przebieg tradziku, sprzyja
zachowaniu prawidtowego poziomu funkcji poznawczych oraz pozwala
zachowac dobry nastrdj.

Celem pracy byt przeglad pismiennictwa skupiajacego sie na badaniach
dotyczacych znaczenia indeksu glikemicznego (IG) i £G diety w rozwoju
i leczeniu niektérych niezakaznych choréb przewlektych. Praca zostata
przygotowana w oparciu o wyniki wyselekcjonowanych badan i analiz
pochodzacych gtéwnie z ostatnich 15 lat, publikowanych w czasopismach
branzowych. Publikacje pozyskiwano za pomocg medycznej bazy danych
PubMed, wyszukujac frazy ‘glycemic index diet’, ‘glycemic load diet’ oraz
haset pokrewnych.

Stowa kluczowe: indeks glikemiczny, tadunek glikemiczny, dieta,
hiperinsulinemia

A high intake of carbohydrates, even complex ones, leads to a diet with
a high glycemic index (Gl). The consequences include hyperinsulinemia,
which may via some metabolic pathways facilitate the development of
non-contagious chronic diseases such as atherosclerosis, polycystic ovaries
syndrome or cancer. We can also observe higher risk of cognitive function
impairment and psychological disorders.

Dietary restrictions aimed at reducing intake of saturated fatty acids and
cholesterol, thus making the diet richer in complex carbohydrates led to
a situation where nutrition guidelines used as prevention might actually
cause a higher risk of some diseases. Chronic hyperglycemia can lead
to hyperinsulinemia, which may facilitate body fat growth, hypertension
and increase inflammation. It has been observed that a diet with a high
glycemic index may go towards causing cognitive function impairment,
and therefore increased risk of Alzheimer’s. Late postprandial hypoglycemia
caused by intake of a product with a high glycemic index can be a factor
in the incidence of depression.

A low Gl/glycemic load (GL) diet seems to reduce the risk of atherosclerosis
and some cancers, alleviates acne vulgaris symptoms, and helps maintain
cognitive powers and a positive mood.

The aim of this paper was to review research focused on the effects of
a GL/Gl controlled diet and analysis of its role in the development of certain
non-contagious chronic diseases. The paper was based on specially selected
results of trials and analyses published in medical and nutritional journals,
mostly over the last 15 years. Research was conducted using the medical
data base PubMed, with key phrases ‘glycemic index diet’, ‘glycemic load
diet’ and other similar phrases.
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Spozywanie w nadmiarze nasyconych kwaséw
ttuszczowych oraz cholesterolu zostalo uznane za
gtowna zywieniowa przyczyne wzrostu ryzyka za-
chorowania na miazdzyce. Konsekwencja byto wpro-
wadzenie rekomendacji dietetycznych polegajacych
na ograniczeniu w diecie powyzszych sktadnikow.

Spowodowalo to zalecanie diety ubogottuszczo-
wej i bogatej w weglowodany ztozone [1]. Srednio
40% kobiet i me¢zczyzn, u ktérych zdiagnozowano
miazdzyce posiada nizsze stezenie cholesterolu niz
$rednia w populacji, dlatego skupianie si¢ na jednym
biomarkerze choroby mogto wydawac¢ si¢ jednak
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zbyt duzym uproszczeniem [2]. Badania wykazaty,
ze bogatoweglowodanowa dieta znaczaco wptynela
na wzrost fadunku glikemicznego LG (glycemic load
— GL) positkow, co réwniez sprzyjato rozwijaniu si¢
blaszki miazdzycowej u oséb stosujacych taki model
zywienia [ 3]. Wplyw na rozwéj blaszki miazdzycowej
maja rézne czynniki, takie jak genetyka czy styl zycia.
Skupiajac si¢ na ‘zywieniowych’ czynnikach ryzyka,
powstal zintegrowany model wplywu poszczegol-
nych mechanizméw zywieniowo zaleznych, ktérego
konsekwencja byto powstanie patogennych Sciezek
sprzyjajacych rozwojowi przewlektych choréb nieza-
kaznych. U ich podloza lezy hipercholesterolemia,
hiperglikemia/hiperinsulinemia, nadci$nienie, stale
utrzymujacy si¢ stan zapalny oraz zwigkszona krze-
pliwos¢ krwi.

W pracy dokonano przegladu pismiennictwa
skupiajacego si¢ na badaniach dotyczacych znaczenia
indeksu glikemicznego IG (glicemic index — GI) i £G
diety w rozwoju i prewencji niektérych niezakaznych
choréb przewlektych, takich jak miazdzyca, niektore
nowotwory, zespdt policystycznych jajnikow (polycystic
ovary syndrome — PCOS) czy depresja.

Praca zostala przygotowana w oparciu o wyniki
wyselekcjonowanych badan i analiz pochodzacych
gléwnie z ostatnich 15 lat, publikowanych w czaso-
pismach branzowych. Publikacje pozyskiwano za
pomoca medycznej bazy danych PubMed, wyszukujac
fraz ‘glycemic index diet’, ‘ glycemic load diet’ oraz haset
pokrewnych.

IG/EG - przeglad piSmiennictwa

W ciagu ostatnich kilku lat wzrosta swiadomos¢
jakosci spozywanych weglowodanéw. W tym kontek-
Scie zaczeto postugiwac si¢ IG produktow [4]. Jest to
wskaznik wskaliod 1 do 100, klasyfikujacy produkty
spozywcze zawierajgce cukry, w zaleznosci od glikemii
po spozyciu danego produktu zawierajacego 50 g we-
glowodanéw tatwo przyswajalnych. Zywnos¢ katego-
ryzuje si¢ na takg o niskim IG<55, §rednim IG 56-69
oraz wysokim IG>70 [5]. Im wyzszy IG, tym poten-
cjalnie wyzsze stezenie glukozy we krwi i gwattow-
niejsza reakcja trzustki. Szybki wyrzut znacznejilosci
insuliny prowadzi do réwnie gwaltownej hipoglikemii,
ponownego wywolania uczucia gtodu, a w konsekwen-
cji zwigkszenia spozycia energii w ciagu dnia [ 6]. Nie
ma jednych, wystandaryzowanych tabel przedstawia-
jacych wartosci IG dla poszczegélnych produktow,
z uwagi na trudno$¢ w wystandaryzowaniu chocby
obrobki termicznej. Najpowszechniej stosowane sa
tabele, ktore w 2008 r. zespét pod przewodnictwem
JC Brand-Millera stworzyl, analizujac dane z r6znych
badan od momentu pojawienia si¢ tego wskaznika,
podajac Srednie wartosci IG dla 2480 produktéw spo-
zywezych. Na wysokos$¢ IG wptywa réwniez obrobka

technologiczna i termiczna produktéw. Nie bez zna-
czenia jest tez gatunek oraz stopien dojrzatosci warzyw
lub owocéw. Dobrym przyktadem jest marchew, ktora
surowa, w catosci, IG ma niski, natomiast ugotowana
moze miec juz IG $redni lub wysoki, w zaleznosci od
tego do jakiego stopnia migkkosci zostanie ugotowa-
na. Co wiecej, ugotowana i dodatkowo rozdrobniona,
w wigkszosci charakteryzuje sie indeksem podobnym
do stodyezy [7].

Nie bez znaczenia jest zawarto$¢ innych makro-
sktadnikéw w produkeie. Obecnosé ttuszezéw, biatka
i btonnika obniza IG [ 8]. Gtéwnym zaleceniem diety
o kontrolowanym IG jest, by spozywa¢ gtéwnie pro-
dukty o $redniej i niskiej wartosci tego wskaznika.
Do rozwazenia pozostaje rowniez wartos¢ odzywcza
produktow o niskim IG. Czekolada czy lody charak-
teryzuja si¢ niskim IG z uwagi na duza zawartos¢
thuszezu, jednak ich profil odzywezy pozostawia wiele
do zyczenia. W przypadku niektorych produktow za-
kwalifikowanych do niezalecanych z uwagi na wysoki
IG, biorac pod uwage wielkos¢ sugerowanej porcji spo-
zycia, mozemy pozwoli¢ sobie na wyjatek. Przyktadem
jest arbuz. W 100 g miazszu tego owocu znajduje si¢
tylko 5 g cukréw prostych, co przy umiarkowanym
spozyciu, nie powinno mie¢ znaczgcego wpltywu na
glikemie [4].

Wskaznikiem, ktéry uwzglednia wielko$¢ spo-
zywanej porcji, a co za tym idzie rzeczywistg podaz
weglowodanow prostych, jest EG. Jego wartos¢ wylicza
sie jako iloczyn IG i ilosci cukréow prostych w danej
gramaturze produktu. Niski EG wynosi <10, $redni
miedzy 11-19, wysoki >20 [4]. Eadunek glikemiczny
wylicza si¢ réwniez dla catych positkow. Jego wartosé
zalezy od towarzyszacych produktowi weglowoda-
nowemu sktadnikéw: Positek zwierajac odpowiednie
ilosci biatka czy tluszczu, moze mie¢ odpowiednio
$redni lub niski £G. Dlatego wydaje si¢ by¢ przez to
lepszym wskaznikiem do planowania diety.

IG/EG diety a choroby ukladu
sercowo-naczyniowego

Zwigkszone spozycie weglowodandow, rowniez
ztozonych, powoduje zwickszenie £G diety, a w kon-
sekwencji zwigkszenie glikemii po positkowej. Odpo-
wiedzig na ten stan jest zwigkszony wyrzut insuliny.
Oba te stany uznawane sg za stany charakterystyczne
dla rozwoju miazdzycy [ 9, 10]. Hiperglikemia spowo-
dowana dieta wysokoweglowodanowa moze réwniez
prowadzi¢ do zaburzenia dziatania kinaz aktywowa-
nych mitogenami, cho¢by zahamowanie kinazy 3-fo-
satydyloinozytolu (PI3K), odpowiedzialnej za szlak
sygnalizacyjny insuliny [ 11]. Konsekwencja moze by¢
rozwdj insulinoopornosci, w ktérej stale obnizajaca
sie wrazliwo$¢ tkanek na insuling wykazuje dodatnia
korelacje z narastajaca krzepliwoscig krwi [12]. Co
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Tabela I. Srednia wartos¢ IG dla wybranych produktéw pochodzaca z analizy danych réznych laboratoriéw — opracowanie wtasne [za 7]
Table 1. Average Gl values for selected food products based on multiple lab analysis — based on [7]
Pokarmy wysokoweglowo- Sniadaniowe produkty Owoce | DrZEtWory oWocowe Warzvwa
danowe /High-carbohy-  M+SD  zboZzowe /Breakfast grain ~ M+SD e1p "y M+SD Y M+SD
/Fruits and their preserves /Vegetables
drate foods products
chleb pszenny ‘biaty’ 7512 pfatki kukurydziane 8146 arbuz /watermelon 76+4 ziemniaki gotowane 7814
/wheat bread ‘white"* /corn flakes /boiled potatos
chleb pszenny petnoziami-  74+4 pfatki Sniadaniowe pszenne  69+2 ananas /pinapple 5948 ziemniaki puree /potato 87+3
sty /whole wheat bread /wheat breakfast flakes puree
chleb wieloziamisty 53+2 ptatki ryzowe /rice flakes 78+9 mango t 5145 ziemniaki - frytki /french 6345
/multigrain bread fries
chleb naan /naan bread 70+5 pfatki owsiane blyskawiczne 7943 banan /banana t 51+3 marchew gotowana 39+4
/instant porridge oats /boiled carrot
tortilla kukurydziana 46+4 ptatki owsiane gorskie 55+2 pomarancza /oranges t 43+3 bataty gotowane /boiled 6316
/com tortilla /porridge oats sweet potatos
ryz biaty gotowany 734 jaglanka /milletmeal 67+5 daktyle surowe /fresh dates 42+4  dynia gotowana /cooked 6417
/cooked white rice * pumpkin
ryz bragzowy gotowany 68+4 muesli /muesli 5742 jabtko /apple t 36+2 zupa jarzynowa /vegetable 48+5
/cooked brown rice soup
kukurydza /sweet comn 52+5 Produkty mleczne i ich brzoskwinie w puszce 4345 Stodkie/stone przekaski
alternatywy /Diary products M+SD /canned peach t przeka M+SD
; . /sweet /salty snacks
and their alternatives
makaron spaghetti 49+2 mleko petnottuste 39+3 dzem truskawkowy /strawberry 4943  czekolada /chocolate 4043
/spaghetti pasta /full cream milk jam
makaron ryzowy 53+7 mleko odttuszczone 37+4 sok pomaraficzowy /orange 50+2 popcorn 65+5
/asian rice noodles t /skim milk juice
kus kus /couscous 65+4 lody /ice cream 5143 sok jabtkowy /apple juice 4142 chipsy ziemniaczane 5643
/crisps
Nasiona roslin straczko- M+SD jogurt owocowy 4112 Cukry /Sugars M+sp 1apoj gazowany /soda 59+3
wych /seeds of legumes /fruit yoghurt beverage
ciecierzyca /chickpeas 28+9 napoj sojowy /soy milk 34+4 fruktoza /fructose 15+4 wafle ryzowe /rice waffles 8742
fasola /beans 2444 napoj ryzowy /rice milk 86+7 sacharoza /saccharose 65+4
soczewica /lentils 3245 glukoza /glucose 10343
soja /soya 161 miéd /honey 61+3

* byty rowniez identyfikowane niskie wartosci IG /low Gl values have also been identified

t Srednia z wszystkich dostepnych danych /average based on all available data

wiecej, wynikajacy z wysokiego £G diety przyrost
tkanki ttuszczowej moze wptywaé na zmniejszone
stezenie adiponektyny w surowicy, czego skutkiem
moze by¢ zwigkszone rozkurczanie naczyn krwiono-
$nych [13]. Przewlekly stan insulinoopornosci moze
mie¢ dziatanie prozapalne poprzez ekspresje media-
tora czynnika martwicy nowotworu (tumor necrosis
factor — TNF-a.) oraz biatka ostrej fazy (C Reactive
Protein — CRP) spowodowanego nadmierng ilosciag
tkanki tluszczowej [ 14]. Nagromadzenie si¢ ttuszczu
wisceralnego, zmniejszenie aktywnosci lipazy lipopro-
teinowej oraz niewlasciwy metabolizm tréjglicerydéw
réwniez moze by¢ wynikiem stosowania diety bogatej
wweglowodany. Moze skutkowaé to pogorszeniem si¢
parametréw lipidowych, polegajacych na zwigkszeniu
stezenia frakcji LDL-cholesterolu, zmniejszeniem
stezenia cholesterolu frakcji HDL, prowadzacych
w konsekwencji do hipercholesterolemii. To wlasnie
ten stan uwaza si¢ za najbardziej aterogenny wzgledem
miazdzycy [15]. Zwigkszona ilo§¢ brzusznej tkanki
tluszczowej zwigzana jest réwniez z podniesieniem si¢

ryzyka wystgpienia nadci$nienia, nie tylko poprzez
wzmozony stres oksydacyjny, ale réwniez nasilong
ekspresje angiotensynogenu prowadzacg do aktywa-
cji uktadu renina-angiotensyna [16]. Mozna zatem
wnioskowad, ze stosowanie diety wysokoweglowoda-
nowej, wstepnie uwazanej za korzystna w profilaktyce
choréb uktadu sercowo-naczyniowego, moze sprzyjaé
rozwojowi miazdzycy. Jedng z metod diagnostycznych
tej choroby jest badanie oceny uwapnienia tetnic
wiencowych (Coronary Artery Calicum — CAC), czyli
pomiar stezenia wapnia w tetnicach, jako elementu
budujacego blaszke miazdzycowa. Przeprowadzono
badanie na populacji koreanskiej, gdzie osoby zdrowe
zostaty poddane tomografii komputerowej. U 0sdb,
ktérych dieta byta bogata w weglowodany, réwniez
ztozone, wynik CAC byt wyzszy o 12,4% w poréwna-
niu do badanych odzywiajacych si¢ dietg o niskim £EG
[17]. Diety o bardzo niskiej podazy weglowodanow
réwniez moga skutkowac pogorszeniem si¢ profilu
lipidowego [18]. Dlatego réwnie istotny jest dobor
jakosciowy produktéw obnizajacych EG positkow.
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IG/LG a choroby skory

W dermatologii juz dawno zostat zaobserwowany
zwigzek miedzy odzywianiem si¢ cztowieka a kondycja
jego skory. Szczegélnie skupiono si¢ nad wplywem
zywnosci na rozwdj tradziku pospolitego [19, 20].
W patogeneze tej choroby zaangazowany jest proces
hiperinsulinemii, poprzez zwigkszanie biodostepnosci
androgendéw oraz wolnego stezenia insulinopodobne-
go czynnika wzrostu 1 (insulin-like growth factor-1—
IGF-1). Tradzik nasila si¢ dzigki transdukeji sygnatu
receptora androgenowego, co prowadzi do stymulacji
komoérek do produkeji sebum [21]. W krajach zachod-
nich, gdzie diete najczesciej charakteryzuje wysoki £G,
obserwuje si¢ czestsze wystegpowanie tragdzikowych
zmian skérnych. Dlatego podejmowane byly proby
ustalenia zwigzku przyczynowo-skutkowego pomie-
dzy epidemiologia tej choroby a zywieniem bogatym
w weglowodany. Jedno z pierwszych badan w tym
zakresie zostato przeprowadzone w 2010 r., w ktérym
interwencja dietetyczna trwata 8 tygodni. Nie potwier-
dzito ono tezy, ze dieta o niskim £G korzystnie wptywa
na poprawe stanu zdrowia [22]. Inne, 12 tygodniowe
randomizowane badanie z grupg kontrolng uzyskato
dodatnig korelacje pomiedzy redukeja £G diety a na-
sileniem objawéw tradziku [20].

Przy tak sprzecznych doniesieniach naukowych
podjeto kolejna probe, tym razem poglebiajac materiat
badawczy o badanie histologiczne zmian tradziko-
wych. Rozktad makrosktadnikéw w diecie okreslono
na 25% zapotrzebowania energetycznego pochodzace-
go z biatka, 30% z ttuszczu oraz 45% z weglowodandw.
Interwencja trwata 10 tygodni. Grupa badana zapre-
zentowala znaczng poprawe zapalnych i niezapalnych
wypryskow skornych. Juz w 5 tygodniu odnotowano
zauwazalng poprawe kondycji skory. Koncowe pomiary
wykazaty nieco ponad 30% mniej uszkodzen ciagtosci
skory w poréwnaniu do stanu poczatkowego. Kontrola
histopatologiczna skory w grupie badanej wykazata
kilka charakterystycznych zmian. Nastapito skurcze-
nie si¢ gruczolow lojowych, redukcja stanu zapalnego,
ograniczenie ekspresji biatek wigzacych elementy
regulatorowe wrazliwe na sterol (SREBPs-1) oraz
ograniczenie interleukiny 8 (IL-8) [23].

EG a zespol policystycznych jajnikow

Dieta jest rowniez istotnym elementem wply-
wajacym na poprawe stanu zdrowia w zespole policy-
stycznych jajnikéw (PCOS). Zespét ten definiowany
jest jako brak réwnowagi hormonalnej prowadzacy do
destrukeji tkanki jajnika, spowodowanej tworzgcymi
sie torbielami, jako skutek braku uwalniania komorki
jajowej z jajnika [ 24 ]. Czgsto towarzyszgca mu otytosé
moze zaostrza¢ nieprawidtowosci w metabolizmie
i rozrodczosci. Najczestszym powiktaniem jest hipe-
rinsulinemia oraz insulinooporno$¢. Rekomendacja

jest redukcja masy ciata w celu ograniczenia ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2. Tradycyjna dieta redukeyjna
jest dieta, w ktorej weglowodany realizuja 50-60%
dobowego zapotrzebowania energetycznego. Istnie-
ja réwniez badania wskazujace na korzystniejsze
dziatanie diet ubogoenergetycznych, ale o innych
proporcjach podazy makrosktadnikéw: Statmets i wsp.
poréwnali krétkoterminowy wptyw diety redukcyjnej
bogatej w biatka (30% energii z biatka i 40% z weglo-
wodanéw) oraz diety redukcyjnej tradycyjnej (15%
energii z biatka i 55% z weglowodan6w) na otyte pa-
cjentkiz PCOS [25]. W obu grupach zaobserwowano
podobnag redukeje masy ciata, natomiast przez miesiac
trwania interwencji dietetycznej nie odnotowano
znaczacych zmian w stezeniach hormonow.

Moran i wsp. zbadali wptyw podobnych diet,
wydtuzajac czas trwania badania do 12 tygodni
i wlaczajac aktywno$c fizyczng [26]. W obu grupach
zaobserwowano poréwnywalng redukcje masy ciata,
bez wigkszego wplywu na sktad masy ciata. Inne, krét-
koterminowe badanie skupiajace si¢ na kompozycji
makrosktadnikow diety wniosto ciekawe obserwacje
[27]. Douglasiwsp. wdrozyli diety, gdzie w jednej 43%
energii pochodzito z weglowodanéow, w drugiej 17%
energii z jednonienasyconych kwasoéw ttuszczowych
oraz diete tradycyjna (56% energii z weglowodanow,
30% z tluszczy i 14% z biatka). 16-dniowa dieta
skutkowata nizszym stezeniem insuliny na czczo i niz-
szym wyrzutem insuliny w grupie kobiet bedacych na
diecie niskoweglowodanowej, w poréwnaniu do diety
tradycyjnej czy z kontrolowang zawartoscia kwaséw
ttuszczowych. Z uwagi na wplyw zawartosci biatka
i ttuszczu w positku na IG oraz LG oraz towarzyszacej
PCOS zaburzonej gospodarce insulinowej, kontro-
lowanie tych dwoch parametréow diety wzbudzito
zainteresowanie naukowcow.

W 2008 r. dokonano badan retrospektywnych
wsrdd kobiet, ktorym 2 lata weze$niej zalecono diete
opierajaca si¢ o positki z niskim £G oraz rozkladzie
sktadnikéw na poziomie 40-45% energii z weglowo-
danoéw, 30% z biatka oraz 10% z nasyconych kwasow
tltuszczowych (wraz z farmakoterapig uwrazliwiajaca
na insuling). Cho¢ oczywiscie badania zywieniowe
sg obcigzone do$¢ sporym btedem z powodu trudnej
do stwierdzenia rzetelnosci odpowiedzi badanych, to
zaobserwowano obnizenie si¢ masy ciata oraz skutecz-
niejsze utrzymanie zredukowanej masy ciata w grupie
chorych otytych i chorych na PCOS kobiet [28].
Potrzebne jednak byto nieco doktadniejsze zbadanie
wynikow antropometrycznych i biochemicznych.
Mehrebani i wsp. zorganizowali 12-tygodniowe ran-
domizowane badanie z interwencja dietetyczna, z po-
jedynczg préba $lepa. Badane kobiety stosowaty diete
zmodyfikowana (Modified Hypocaloric Diet— MHDC)
— wysokobiatkowg o niskim £G, natomiast grupa
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kontrolna konwencjonalng diete ubogoenergetyczng
(Conventional Hypocalric Diet—CHCD). Skupiono si¢
na stezeniu hormonoéw piciowych, profilu lipidowym,
markerach stanu zapalnego oraz st¢zeniu glukozy
i insuliny. Kobiety nie stosowaly farmakoterapii ani
nie zmienialy swojej aktywnosci fizycznej przez czas
trwania badania. W obu grupach nastapita podobna
redukcja masy ciata. St¢zenie testosteronu nie roznito
sie znaczaco, podobnie jak hormon folikulotropowy
(follicle-stimulating hormone — FSH) oraz hormon
luteinizujacy — lutropina (luteinizing hormone — LH).
W lipoproteinach jedyna zaobserwowang zmiang byto
zmniejszenie si¢ stezenia LDL-cholesterolu w grupie
MHCD. Ten model zywieniowy skutkowal w znaczacej
normalizacji stezen insuliny, zmniejszeniu si¢ insuli-
noopornosci (stwierdzone na podstawie wskaznika
IR-HOMA) oraz obnizeniu CRP. Wyniki te wskazuja
na zasadnos$¢ wprowadzania diety z niskim LG, czego
konsekwencja jest zwigkszenie podazy biatka w die-
cie [29].

IG/EG a funkcje poznawcze

Glukoza jest glownym zrédtem energii dla mo-
zgu. Badania z udziatem ludzi wykazaty, ze spozycie
weglowodanéw wptywa na funkcje poznawcze [30].
Niejednokrotnie poréwnywano wplyw spozycia glu-
kozy czy wplyw niejedzenia $niadania na sprawnos¢
kognitywna oséb z rozchwiang glikemia czy oséb
z zaburzeniami pamieci [30-33]. Juz w latach 90.
XX w. udowodniono, Ze czynnosci wymagajace silne-
go wysitku umystowego skutkuja redukejg stezenia
obwodowej glukozy. Jest to zwigzane ze zwigkszonym
zapotrzebowaniem energetycznym neuronéw [34].
Mozna wyr6zni¢ 3 czynniki zywieniowo zalezne
wplywajace na funkcje poznawcze — dostarczanie
energii do komérek uktadu nerwowego, stymulacja
neurotransmiteréw i modulacja hormonalna oraz
aktywacja/dezaktywacja uktadu nerwowego [35].

Mozg cztowieka jest niezwykle czuly na zmiany
spowodowane spozyciem makrosktadnikéw, jednak to
nie ilo$¢ spozytej glukozy determinuje efekt poprawy
pamieci, ale jej stezenie we krwi obwodowej. Dlatego
uwaza sig, ze dieta oparta o niskie EG positkéw w opo-
zycji do diety o wysokim EG, moze zapewnié bardziej
stalg glikemie popositkows, a w konsekwencji chronié¢
przed wysokim wyrzutem insuliny powodujacym
spadek stezenia glukozy we krwi obwodowej ponizej
pozadanego poziomu [36]. W badaniu, w ktérym
udzial wziety mtode, zdrowe kobiety zaobserwowano,
ze optymalna dawka glukozy poprawiajaca pamigé
wynosita 300 mg/kg masy ciata/dob¢ [37]. Inne
badanie, przeprowadzone z udziatem oséb starszych
udowodnito, ze poprawe pamigci mozna uzyskaé juz
przy spozyciu jednorazowo 25 g glukozy i utrzymaniu
glikemii popositkowej na poziomie 145-180 mg/dl

[38]. W zachowaniu prawidlowego dziatania funkeji
poznawczych ogromng rol¢ odgrywa normalizacja
stezenia insuliny. Badania nad wptywem £G na spraw-
nos$¢ kognitywna wskazuja, ze najbardziej poprawia sie
ona w poznej fazie po positku, prawdopodobnie wta-
$nie dzigki stabilnej gospodarce insulinowej uzyskanej
dzigki spozywaniu positkéw o niskim £G [ 39, 40].

Modulacja hormonalna dotyczy gtéwnie dtugo-
terminowego dziatania insuliny. Dieta o niskim £G
sprzyja zachowaniu prawidtowej insulinowrazliwosci
[41]. Mézg posiada receptory insuliny, wigc zaburze-
nia regulacji st¢zenia glukozy, moga zwigkszaé ryzyko
zaburzen funkcji poznawczych, a nawet zwigkszac
ryzyko choroby Alzheimera [42]. Innym hormonem
powiazanym ze sprawnoscig kognitywna jest kortyzol.
Jest to tzw. ‘hormon stresowy’, produkowany przez
kore nadnerczy. W badaniu nad wptywem positkéw
o wysokim/niskim £EG wykazano, ze spozycie pokar-
mu o wysokiej zawarto$ci weglowodanéw w porcji
powodowato wyzszy poziom stresu zaréwno przed,
jak i po tescie funkcji poznawczych. Taki wynik suge-
ruje, ze by¢ moze mniejsza zawarto$¢ weglowodanow
w positkach pomaga redukowaé odpowiedz stresowg
organizmu [43]. Prawdopodobnie mniejsze st¢zenie
glukozy we krwi po positku ogranicza aktywacje osi
podwzgodrze-przysadka-nadnercza, co skutkuje mniej-
szg produkcja kortyzolu. Osoby badane (na diecie
o niskim £G) podkreslaty, ze w czasie testu sprawnosci
poznawczej czuly si¢ mniej zestresowane, co przetozy-
to si¢ nalepszy wynik w testach pamigciowych. Zaob-
serwowano réwniez, ze pacjenci po spozyciu positku
o wysokim £EG wykazywali si¢ wigkszg nerwowoscia,
ktéra w swoisty sposéb sprzyjata wynikom testéw na
czujnos$é/refleks. Naukowcey przestrzegaja jednak,
ze niejednoznaczne wyniki moga by¢ spowodowane
rodzajami testow badajacych funkcje poznawcze
1 sprawnos$¢ pamieciows.

IG/EG a nastroj

W diecie naszych praprzodkéw zroédtem weglowo-
danéw byty pelne ziarna zb6z, miejscowe, sezonowe
owoce oraz warzywa. Z uwagi na utrudniong dostep-
no$¢ tych zrédet energii cztowiek wyksztatcil natu-
ralng potrzebe smaku stodkiego [44]. Ta preferencja
wraz z rozwojem nowoczesnych metod produkcji
zywnosci spowodowata pojawienie si¢ na rynku taniej,
wysoko przetworzonej zywnosci. Latwy dostep do niej
jest jedna z przyczyn Swiatowej epidemii otytosci oraz
zwigkszenia zachorowania na choroby jej towarzyszace
[45]. Jako jedno z nich, coraz czg¢iciej wymienia si¢
zaburzenia nastroju. WHO szacuje, ze do 2020 r. de-
presja bedzie druga najczesciej wystepujaca chorobg
na $wiecie [46].

Z tego powodu zaczeto sie przygladaé wptywowi
poszczegblnych elementéw zywienia cztowieka na
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stan emocjonalny spoleczenstwa. Zaobserwowano
dodatnig korelacje pomiedzy iloscig spozywanych
weglowodanéw a wystepowaniem zaburzen nastro-
ju [47-51].

W Women’s Health Initiatiove Observational Study,
prowadzonym na przestrzeni lat 1994-1998 zbadano
wplyw IG, LG oraz innych parametréw weglowodano-
wych (np. ilo$¢ cukréw dodanych) na wystepowanie
depres;ji u kobiet w okresie pomenopauzalnym [44].
Zaobserwowano, ze spozywanie produktéw o wysokim
IG dodatnio korelowato z wystepowaniem depres;ji.
Zwrbcono rowniez uwage na spozywanie sokow.
Pozornie prozdrowotne zachowanie zywieniowe
réwniez zwigkszato ryzyko wystapienia zaburzenia
psychicznego. Uznaje sie, ze soki jako owoce pozba-
wione btonnika, majg wysoki LG. Spozycie produktu
przetworzonego, bogatego w weglowodany proste
uznawane jest przez spoteczenstwo za metode popra-
wy nastroju. Dlatego tez uwzglednianie takich po-
karméw w diecie powoduje destabilizacje gospodarki
insulinowej i wptywa na zaburzenia funkcjonowania
receptoréw w mozgu [ 39].

Mozna powiedzieé, ze depresja jest to najwyzszy
stopien obnizenia nastroju u cztowieka. Istniejg jednak
inne stany psychiczne, ktére mozna poddaé ocenie
w korelacji ze stosowang dieta. Breymeyer i wsp. zba-
dali nastroje u 82 zdrowych dorostych w odpowiedzi
na diet¢ o niskim i wysokim £G. Przy zastosowaniu
odpowiednich skal i testéw obserwowano napigcie,
przygnebienie, wrogo$é, wigor, zmeczenie, zagubienie
oraz zaniepokojenie. Trwajacy 28 dni rezim diete-
tyczny spowodowat 38% wyzszy wynik w kierunku
depresji oraz o 55% wyzszy wskaznik ogdlnego zabu-
rzenia nastroju w grupie osob na diecie o wysokim £G.
Co wigcej, w tej grupie osoby z nadmierng masg ciala
wykazaty 0 40% wyzszy wskaznik ryzyka wystapienia
depresji niz osoby o normalnej masie ciala [52].

IG/EG a nowotwory

Czynniki sprzyjajace rozwojowi choréb cywili-
zacyjnych, takie jak hiperinsulinemia czy przewlekty
nadmierny stan zapalny, zwigkszaja rowniez ryzyko
zachorowania na niektére nowotwory [ 53]. Insulina
dziata jako czynnik wzrostu poprzez zwigkszanie
aktywnosci insulino-podobnych czynnikéw wzrostu
(Insulin-like growth factors—1GFs), m.in. IGF-1. Moze
on promowac rozwdj guzéw poprzez hamowanie apop-
tozy, stymulujac proliferacje komoérek oraz zwigkszajac
synteze hormonéw plciowych [ 54]. Co wiecej, IGF-1
ma dziala angiogennie [ 55]. Dlatego sugeruje sie, ze

kontrolowanie IG/LG diety moze zmniejsza¢ ryzyko
nowotworéw hormonozaleznych. Jednym z nich sg
nowotwory piersi.

Metaanalizy badan prowadzonych przez ostatnia
dekade, wykazaty zwigkszenie szans na rozwé6j nowo-
tworu piersi $rednio o 5-6% u kobiet, ktérych dieta
charakteryzowata sie wysoka zawartos$cig weglowo-
danow [56-59]. Wystepowanie raka endometrium,
jako nowotworu hormonozaleznego réwniez zostato
poddane analizie. Uzyskano potwierdzenie, ze istnieje
silny zwigzek pomiedzy zachorowaniem a dietg o wy-
sokim IG/EG [ 60-63]. Problem ten dotyczyt w szcze-
g6lnym stopniu kobiet otytych, z uwagi na dodatkowe
czynniki sprzyjajace, jak nadmierna ekspozycja na
estrogen, nadci$nienie czy insulinoopornos¢ [ 64].

Zaobserwowano réwniez, ze aktywacja IGF sprzy-
jata karcinogenezie raka zotadka, gléwnie u mezczyzn
[65]. Innym nowotworem, ktdorego etiopatogeneze
wiaze si¢ z wysokim stezeniem IGF-1, jest rak jelita
grubego [66]. Jednak meta-analizy nie potwierdzi-
ty dodatniej korelacji pomiedzy dietag o wysokim
IG/LG naryzyko zachorowania [ 60, 67, 68]. Jedynym
czynnikiem zmniejszajacym ryzyko zachorowania
bylo spozywanie btonnika pokarmowego, ktéry jest
jednym z elementéw obnizajacych IG produktu [61].

Podsumowanie

Dotychczasowe wytyczne odno$nie diety w pre-
wencji wybranych niezakaznych choréb przewleklych
wydaja sie by¢ dyskusyjne. Zalecane wysokie spozycie
(>50% energii z diety) weglowodanéw, wlaczajac w to
weglowodany ztozone, moze powodowac nasilanie
si¢ procesow zwigkszajacych ryzyko zachorowania
na te choroby. Dieta oparta o niskie LG positkow
moze zmniejsza¢ dolegliwosci w schorzeniach z to-
warzyszacym stanem zapalnym, jak np. tradzik oraz
dziala¢ profilaktycznie na niektdre typy nowotwordw.
Taka dieta moze poprawiac gospodarke insulinowa, co
sprzyja leczeniu PCOS czy depresji. Utrzymywanie
wlasciwego poziomu glikemii pozwala na zachowanie
prawidtowej sprawnosci kognitywnej. Sugeruje si¢ pro-
wadzenie obserwacjiibadan, by zalecenia zywieniowe
w prewencji chordb cywilizacyjnych zostaly mozliwie
zmodyfikowane w kontekscie wlasciwego doboru LG
positkow.

Zrodlo finansowania: Praca nie jest finansowana z zad-
nego Zrodta.

Konflikt interesow: Autorzy deklarujq brak konfliktu
interesow.
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