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Znaczenie indeksu i ładunku glikemicznego w zapobieganiu 
rozwoju chorób sercowo-naczyniowych
Importance of glycemic index and glycemic load in prevention of cardiovascular diseases
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The intake of carbohydrate-containing foods results in increased blood 
sugar levels. However, each of these products induces a varied glycemic 
effect. Glycemic index and load are the indicators classifying products 
according to their glycemic response induction. Postprandial hyperglycemia 
and insulin resistance are the factors that can lead to pathological changes 
in the blood vessels. This paper focuses on discussing the association 
between the glycemic index and glycemic load in the diet and prevention of 
cardiovascular diseases. Epidemiological studies are inconclusive, however, 
most of them show the beneficial effects of low glycemic index and low 
glycemic load in the diet in the prevention of cardiovascular diseases.
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Spożycie produktów spożywczych zawierających węglowodany skutkuje 
podwyższeniem poziomu cukru we krwi. Jednakże każdy z tych produktów 
wywołuje zróżnicowany efekt glikemiczny. Indeks i ładunek glikemiczny 
są wskaźnikami, które pozwalają na sklasyfikowanie produktów według 
stopnia wywoływania przez nie odpowiedzi glikemicznej, uwzględniając 
tempo wchłaniania cukrów oraz zawartość węglowodanów w produkcie. 
Utrzymująca się hiperglikemia poposiłkowa, czyli wysoki poziom glukozy we 
krwi, jak również insulinooporność, są czynnikami, które mogą prowadzić 
do patologicznych zmian w obrębie naczyń krwionośnych. W poniższej 
pracy skupiono się na omówieniu związku pomiędzy indeksem i ładunkiem 
glikemicznym diety, a zapobieganiem chorób sercowo-naczyniowych. 
Wyniki badań epidemiologicznych są niejednoznaczne, jednakże większość 
z nich wskazuje na korzystny wpływ diety o niskim indeksie i ładunku 
glikemicznym na profilaktykę chorób układu krążenia.

Słowa kluczowe: indeks glikemiczny, ładunek glikemiczny, choroby sercowo-
naczyniowe
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Wprowadzenie

	 Choroby	 sercowo-naczyniowe	 stanowią	 grupę	
zaburzeń,	które	są	główną	przyczyną	zgonów	na	świe-
cie.	Światowa	Organizacja	Zdrowia	(WHO)	szacuje,	
że	 z	powodu	 chorób	 układu	 krążenia,	 w	 2008	 roku	
zmarło	 na	 świecie	 17,3	 milionów	 ludzi,	 co	 stanowi	
około	30%	wszystkich	zgonów	[1].	W	opublikowanym	
raporcie	 „European Cardiovascular Disease Statistics 
2012 Edition”	 wskazano,	 że	 w	 Europie,	 w	 wyniku	
chorób	sercowo-naczyniowych	rocznie	umierają	śred-
nio	 4	miliony	 ludzi	 [2].	 Najczęściej	 występującymi	
formami	tych	chorób	są	choroba	niedokrwienna	serca	
oraz	 udar	 mózgu	 [3].	 Szczegółowe	 dane	 dotyczące	
umieralności	z	powodu	poszczególnych	chorób	układu	
krążenia	zamieszczono	w	tabeli	I.	Prognozuje	się,	że	
w	2030	r.	liczba	zgonów	z	przyczyn	sercowo-naczy-
niowych	wzrośnie	i	osiągnie	liczbę	23,3	milionów	[4].	
Spośród	najważniejszych	przyczyn	zachorowalności	

na	choroby	układu	krążenia,	określanych	jako	czyn-
niki	ryzyka,	wymienia	się	przede	wszystkim	[1]:	pa-
lenie	tytoniu,	niską	aktywność	fizyczną,	niewłaściwy	
sposób	odżywiania,	nadużywanie	alkoholu,	nadwagę	
i	otyłość,	podwyższony	poziom	cholesterolu	we	krwi,	
podwyższone	ciśnienie	tętnicze	krwi,	zaburzenia	go-
spodarki	węglowodanowej,	zaawansowany	wiek,	stres	
oraz	uwarunkowania	genetyczne.	
	 Wiele	z	tych	czynników	ma	charakter	modyfiko-
walny,	tzn.	ich	występowanie	i	nasilenie	jest	uwarunko-
wane	stylem	życia.	Przykładem	jest	dieta,	rozumiana	
jako	wzorzec	żywieniowy,	którego	odpowiednie	zapla-
nowanie	i	stosowanie	może	mieć	wpływ	na	zmniejsze-
nie	 ryzyka	 wystąpienia	 incydentów	 sercowo-naczy-
niowych.	W	kontekście	profilaktyki	i	leczenia	chorób	
układu	krążenia	najczęściej	wymienia	się	wzorce	takie,	
jak:	dieta	śródziemnomorska,	dieta	DASH	(Dietary 
Approaches to Stop Hypertension),	 jak	również	dieta	
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cechują	się	średnim	ŁG,	zaś	produkty	o	wysokim	ŁG	
to	 te,	 dla	 których	 wartość	 ŁG	 przekracza	 20	 [10].	
Wartości	indeksu	i	ładunku	glikemicznego	wybranych	
produktów	przedstawiono	w	tabeli	II.

Znaczenie hiperglikemii, insulinooporności 
i hiperinsulinemii w patogenezie chorób 
sercowo-naczyniowych

	 Hiperglikemia	oraz	insulinooporność	są	zaburze-
niami,	 które	 zwiększają	 ryzyko	 wystąpienia	 chorób	
układu	krążenia	[11].	Najnowsze	dane	wskazują,	że	
zwiększenie	 spożycia	 węglowodanów	 szybkowchła-
nialnych,	 o	 wysokim	 indeksie	 glikemicznym	 może	
być	przyczyną	rozwoju	zaburzeń	gospodarki	węglo-
wodanowej,	 a	 w	 dalszej	 konsekwencji	 prowadzić	 do	
powikłań	 sercowo-naczyniowych	 [12].	 Przeprowa-
dzone	 badania	 wykazały,	 że	 pacjenci	 z	 insulinoo-
pornością	 charakteryzowali	 się	 wyższym	 stężeniem	
cholesterolu	VLDL	oraz	triglicerydów,	a	jednocześnie	
niższym	stężeniem	cholesterolu	HDL,	w	porównaniu	
do	pacjentów	cechujących	się	wysoką	insulinowrażli-

wegetariańska	[5].	Wspólną	cechą	wymienionych	diet	
jest	między	innymi	wysokie	spożycie	warzyw,	owoców,	
pełnoziarnistych	produktów	zbożowych	oraz	tłustych	
ryb	morskich	(z	wyłączeniem	diety	wegetariańskiej).	
Ogranicza	się	natomiast	spożycie	słodyczy,	wyrobów	
cukierniczych	oraz	żywności	wysoko	przetworzonej.	
Wiele	 z	 zalecanych	 produktów	 charakteryzuje	 się	
niskim	bądź	średnim	indeksem	(IG)	i	ładunkiem	gli-
kemicznym	(ŁG).	Celem	niniejszego	opracowania	jest	
określenie	wpływu	indeksu	i	ładunku	glikemicznego	
na	występowanie	chorób	sercowo-naczyniowych.

Koncepcja indeksu i ładunku glikemicznego

	 Spożywanie	produktów	spożywczych	zawierają-
cych	w	swoim	składzie	węglowodany	powoduje	określo-
ny	wzrost	stężenia	glukozy	we	krwi.	Na	podstawie	tego	
wzrostu	opracowano	wskaźnik	indeksu	glikemicznego,	
który	stanowi	klasyfikację	produktów	według	efektu	
glikemicznego,	 jaki	 wywołują.	 Określa	 on	 szybkość	
wchłaniania	węglowodanów	pochodzących	z	różnych	
źródeł,	w	porównaniu	z	wchłanianiem	węglowodanu	
referencyjnego,	jakim	jest	glukoza.	Indeks	glikemiczny	
jest	definiowany,	 jako	pole	powierzchni	pod	krzywą	
stężenia	glukozy	we	krwi,	powstałej	w	czasie	2	h	od	
momentu	spożycia	określonego	produktu	zawierają-
cego	50	g	węglowodanów	przyswajalnych	i	wyrażony	
jest	w	odniesieniu	do	pola	powierzchni	krzywej	glike-
micznej	powstałej	po	spożyciu	50	g	czystej	glukozy.	
Indeks	 glikemiczny	 dla	 glukozy	 przyjmuje	 wartość	
100.	Im	mniejszy	jest	wzrost	glikemii	(stężenia	glu-
kozy	we	krwi),	 tym	wartość	 indeksu	glikemicznego	
jest	niższa.	Ustalono,	że	produkty,	dla	których	IG	jest	
równy	bądź	niższy	niż	50,	to	produkty	o	niskim	IG.	
Wartość	IG	dla	produktów	o	średnim	indeksie	glike-
micznym	zawiera	się	w	przedziale	56-69,	natomiast	
produkty	o	wysokim	indeksie	glikemicznym	charak-
teryzują	się	IG	równym	lub	wyższym	niż	70	[6,	7].	
Wysokość	IG	uwarunkowana	jest	wieloma	czynnika-
mi,	m.in.	stopniem	rozdrobnienia	produktu	oraz	jego	
przetworzenia,	zawartością	błonnika	pokarmowego,	
rodzajem	obecnych	węglowodanów,	stopniem	dojrza-
łości	owoców	lub	warzyw	oraz	obecnością	niektórych	
składników	pokarmowych	[8].	Najważniejsze	z	nich	
zebrano	na	rycinie	1.	W	1997	roku	ustalono	definicję	
ładunku	 glikemicznego	 (ŁG),	 który	 w	 odróżnieniu	
do	 indeksu	 glikemicznego	 uwzględnia	 nie	 tylko	
jakość	 spożywanych	 węglowodanów	 wraz	 z	danym	
produktem,	lecz	również	ich	ilość.	Wynik	ŁG	stanowi	
iloczyn	IG	produktu	oraz	ilości	węglowodanów	w	nim	
zawartych.	Uzyskany	wynik	dzieli	się	przez	100	[9].	
Podobnie	 jak	 w	 przypadku	 indeksu	 glikemicznego,	
określono	ranking	produktów	ze	względu	na	wysokość	
ładunku	glikemicznego.	Dla	produktów	o	niskim	ŁG,	
wartość	tego	wskaźnika	wynosi	poniżej	10,	natomiast	
produkty,	 których	 ŁG	 mieści	 się	 w	 zakresie	 10-20	

Tabela I. Względna śmiertelność z powodu chorób sercowo-naczyniowych [3]
Table I. Relative morbidity due to cardiovascular diseases [3]

Schorzenie
Liczba zgonów 

(mln)

Udział zgonów 
z przyczyn sercowo-
naczyniowych (%)

Choroba niedokrwienna serca 7,2 43

Udar mózgu 5,7 33

Zastoinowa niewydolność serca 1,2 7

Choroba nadciśnieniowa serca 1,0 6

Choroba reumatyczna serca 0,3 2

Zapalenie mięśnia sercowego, zapale-
nie wsierdzia, zapalenie osierdzia

0,2 1

Kardiomiopatia 0,2 1

Wrodzone wady serca 0,1 1

Choroba naczyń obwodowych 0,1 1

Inne 1,0 6

Ryc. 1. Czynniki wpływające na wartość indeksu glikemicznego pro-
duktów spożywczych [8]

Fig. 1. Factors influencing value of glycemic index of food products

Czynniki podwyższające IG
 • niski stosunek amylozy do amylopektyny
 • glukoza
 • niska zawartość beta-glukanu i gumy guar
 • prażenie, ekstrudowanie, gotowanie
 • wysoka dojrzałość
 • niska zawartość lektyny i fitynianów
 • niska zawartość białek, tłuszczów, kwasów organicznych
 • wysokie rozrobnienie

Czynniki obniższające IG
 • wysoki stosunek amylozy do amylopektyny
 • fruktoza, galaktoza
 • wysoka zawartość beta-glukanu i gumy guar
 • zimna ekstruzja, chłodzenie
 • niska dojrzałość
 • wysoka zawartość lektyny i fitynianów
 • wysoka zawartość białek, tłuszczów, kwasów 
    organicznych (np. jabłkowy, cytrynowy)
 •  niskie rozrobnienie
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wością	[13].	Na	podstawie	wyników	badań	Honolulu	
Heart	Study	zauważono,	że	u	aż	połowy	osób	chorych,	
w	momencie	zdiagnozowania	cukrzycy	typu	2	nastą-
piły	już	zaburzenia	ze	strony	układu	krążenia	[14].	
	 W	badaniu	Framingham Offspring Study	stwier-
dzono,	że	indeks	glikemiczny	oraz	ładunek	glikemicz-
ny	diety	były	proporcjonalne	do	wystąpienia	insuli-
nooporności	określanej	z	wykorzystaniem	wskaźnika	
HOMA-IR	(Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance)	[15].	U	podstaw	patogenezy	chorób	ser-
cowo-naczyniowych	związanej	z	insulinoopornością	
oraz	hiperglikemią	leży	wiele	mechanizmów.	Wśród	
nich	wymienia	się	przede	wszystkim:	dysfunkcję	śród-
błonka,	zmniejszoną	produkcję	 tlenku	azotu,	który	
wykazuje	 działanie	 wazodylatacyjne,	 zwiększone	
wytwarzanie	reaktywnych	form	tlenu,	nasilenie	pro-
cesów	zapalnych,	zwiększoną	produkcję	endoteliny-1	
o	działaniu	aterogennym,	wzmożenie	procesów	pro-
agregacyjnych,	indukowanie	lipolizy	oraz	hamowanie	
lipogenezy,	czego	skutkiem	jest	zwiększenie	poziomu	
wolnych	kwasów	tłuszczowych	oraz	trójglicerydów	we	
krwi	[13,	16,	17].	Ponadto	uważa	się,	że	przewlekły	

stan	hiperinsulinemii,	będący	wynikiem	utrzymują-
cego	się	wysokiego	poziomu	cukru	we	krwi,	wykazuje	
silne	działanie	aterogenne.	Niekorzystny	efekt	działa-
nia	podwyższonego	poziomu	insuliny	we	krwi	polega	
między	innymi	na:	zwiększeniu	proliferacji	komórek	
mięśni	 gładkich	 naczyń	 krwionośnych,	 pobudzeniu	
syntezy	 i	aktywności	 inhibitora	aktywatora	plazmi-
nogenu	1	(PAI-1),	indukowaniu	resorpcji	sodu,	akty-
wacji	układu	współczulnego	oraz	nasilaniu	produkcji	
lipidów	w	komórkach	mięśniowych	[18].	

Wpływ indeksu i ładunku glikemicznego diety 
na rozwój chorób układu krążenia

	 Częste	 spożywanie	 produktów	 spożywczych	
o	wysokim	 indeksie	 i	 ładunku	 glikemicznym	 może	
powodować	 powstawanie	 zaburzeń	 gospodarki	 wę-
glowodanowej,	 które	 niejednokrotnie	 są	 przyczyną	
rozwoju	chorób	sercowo-naczyniowych.	
	 W	badaniach	obserwacyjnych	przeprowadzonych	
przez	Hardy	i	wsp.	z	wykorzystaniem	kwestionariusza	
częstotliwości	spożycia	żywności	FFQ	(Food Freque-
ncy Questionnaire),	 zauważono,	 że	 na	 każdy	 wzrost	
IG	diety	o	5	jednostek,	wzrasta	1,16-krotnie	ryzyko	
incydentów	 choroby	 wieńcowej	 wśród	 Afroamery-
kanów.	Zaobserwowano	również,	że	wysoki	ładunek	
glikemiczny	diety	skorelowany	był	z	podwyższonym	
ryzykiem	wystąpienia	choroby	wieńcowej	u	osób	rasy	
białej	[19].	Podobne	wnioski	wysunięto	w	badaniu,	
w	którym	sprawdzano	związek	pomiędzy	 indeksem	
glikemicznym	 diety,	 a	 pojawieniem	 się	 czynników	
ryzyka	chorób	układu	krążenia.	Jednoznacznie	stwier-
dzono,	że	zarówno	IG,	jak	i	ŁG	diety	są	pozytywnie	
powiązane	 z	 ryzykiem	 zachorowalności	 na	 choroby	
sercowo-naczyniowe	 wśród	 Japonek	 [20].	 Również	
w	dużym	badaniu	Nurses’ Health Study	odnotowano	
związek	 pomiędzy	 wysokim	 ŁG	 diety,	 a	wzrostem	
ryzyka	incydentów	sercowo-naczyniowych	[21].	Ob-
szerna	metaanaliza	badań	prospektywnych	dokonana	
przez	Dong	 i	wsp.	wskazała,	że	kobiety	charaktery-
zujące	się	najwyższym	poziomem	IG	i	ŁG	diety	mają	
około	 1,3-krotnie	 zwiększone	 ryzyko	 wystąpienia	
choroby	 niedokrwiennej	 serca	 w	 porównaniu	 z	 ko-
bietami	o	najniższym	poziomie	wartości	wspomnia-
nych	wskaźników.	Jednocześnie,	nie	zaobserwowano	
takiego	 związku	 wśród	 mężczyzn	 [22].	 Sieri	 i	 wsp.	
badali	z	kolei	wpływ	IG	i	ŁG	na	ryzyko	wystąpienia	
chorób	 naczyń	 mózgowych	 w	 populacji	 włoskiej.	
Wyniki	badań	wyraźnie	pokazały,	że	wzrost	IG	i	ŁG	
diety	 wiąże	 się	 ze	 zwiększonym	 ryzykiem	 zarówno	
niedokrwiennego,	 jak	 i	krwotocznego	udaru	mózgu	
[11].	 Zbieżnych	 wniosków	 dostarczyły	 badania	
przeprowadzone	 przez	 Levitana	 i	 wsp.	 z	 udziałem	
mężczyzn	 ze	 Szwecji.	 Badacze	 wskazali,	 że	 wysoki	
ładunek	 glikemiczny	 diety	 zwiększa	 ryzyko	 udaru	
krwotocznego.	 Jednocześnie	 nie	 zaobserwowali	 oni	

Tabela II. Indeks i ładunek glikemiczny wybranych produktów spożywczych [9]
Table II. Glycemic index and load of selected food products [9]

Produkt i wartość IG Porcja produktu (g) ŁG (dla porcji produktu)

Niski indeks glikemiczny (IG 0-55)

Kasza gryczana (54) 150 16

Pumpernikiel (50) 30 6

Jabłka (38) 120 6

Wiśnie (22) 120 3

Pomarańcza (42) 120 5

Brzoskwinie (42) 120 5

Soczewica (29) 150 5

Mleko pełnotłuste (27) 250 3

Orzeszki ziemne (14) 50 1

Średni indeks glikemiczny (IG 56-69)

Ryż biały gotowany (64) 150 23

Makaron spaghetti gotowany (61) 180 27

Lody (61) 50 8

Ananasy (59) 120 7

Czarne winogrona (59) 120 11

Figi suszone (61) 60 16

Rodzynki (64) 60 28

Burak ćwikłowy (64) 80 5

Wysoki indeks glikemiczny (IG >70)

Płatki kukurydziane (81) 30 21

Bagietka zwykła (95) 30 15

Żelki owocowe (78) 30 22

Frytki (75) 150 22

Arbuz (72) 120 4

Dynia (75) 80 3

Bób (79) 80 9

Pszenica dmuchana (74) 30 16

IG – indeks glikemiczny, ŁG – ładunek glikemiczny
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związku	pomiędzy	IG	i	ŁG	a	wystąpieniem	choroby	
niedokrwiennej	serca	[23].	Brak	korelacji	pomiędzy	
dietą	o	wysokim	indeksie	glikemicznym,	a	ryzykiem	
wystąpienia	 choroby	 niedokrwiennej	 serca	 u	 męż-
czyzn	w	podeszłym	wieku	został	dostrzeżony	także	
w	 prospektywnym	 badaniu	Zutphen Elderly Study	
[24].	Z	kolei	w	badaniu	wykonanym	przez	Oh	i	wsp.	
zauważono,	że	ŁG	diety	związany	był	z	ryzykiem	uda-
ru	mózgu	wyłącznie	u	kobiet	cierpiących	na	nadwagę	
(BMI	>25)	[25].	
	 Powszechnie	uważa	się,	że	stężenie	lipidów	w	oso-
czu	jest	istotnym	wyznacznikiem	ryzyka	miażdżycy	
i	choroby	niedokrwiennej	serca	[26].	Przeprowadzono	
wiele	badań	określających	wpływ	indeksu	i	ładunku	
glikemicznego	 na	 profil	 lipidowy	 krwi	 [27-36].	
W	przygotowanej	przez	Goff	i	wsp.	obszernej	meta-
analizie	przedstawiono	wyniki	28	randomizowanych,	
kontrolowanych	badań	klinicznych,	w	których	ocenia-
no	wpływ	diety	o	niskim	indeksie	glikemicznym	na	
profil	lipidowy	krwi.	Badania	te	stanowiły	spójne	do-
wody,	że	dieta	o	niskim	IG	przyczynia	się	do	obniżenia	
stężenia	 cholesterolu	 całkowitego	 (o	0,13	 mmol/L)	
i	cholesterolu	LDL	(o	0,16	mmol/L).	Autorzy	badania	
zaznaczyli,	 że	 działanie	 obniżające	 poziom	 lipidów	
wydaje	 się	 występować	 niezależnie	 od	 utraty	 masy	
ciała	[27].	Podobnych	wyników	dostarcza	metaana-
liza	przygotowana	przez	Flemina	i	Godwina,	którzy	
wskazali,	że	dieta	oparta	na	niskim	IG,	w	relatywnie	
krótkim	 okresie	 czasu	 (5-12	 tygodni)	 może	 mieć	
statystycznie	 istotny,	pozytywny	wpływ	 na	 stężenie	
cholesterolu	całkowitego	i	cholesterolu	LDL,	w	porów-
naniu	z	dietą	o	wysokim	IG	[28].	W	populacyjnym,	
przekrojowym	badaniu	Tehran Lipid and Glucose Study	
zauważono,	że	istnieje	dodatnia	korelacja	pomiędzy	
indeksem	glikemicznym	diety,	a	wysokim	stężeniem	
triglicerydów	w	osoczu,	oraz	niskim	stężeniem	cho-
lesterolu	HDL	wśród	otyłych	pacjentów.	Jednocześ-
nie	 nie	 odnotowano	 związku	 pomiędzy	 ładunkiem	
glikemicznym	 diety,	 a	wspomnianymi	 parametrami	
lipidowymi	[29].	Wyniki	badań	epidemiologicznych	
opublikowanych	w	ostatnich	latach	wykazały	istotny	
związek	pomiędzy	IG	diety,	a	poziomem	cholesterolu	
HDL.	Badania	te	prowadzono	na	kobietach	z	Wielkiej	
Brytanii	(Survey of British Adults)	[30],	amerykań-
skich	mężczyznach	i	kobietach	(Third National Health 
and Nutrition Examination Survey)	[31]	oraz	amery-
kańskich	kobietach	będących	w	okresie	post	menopau-
zalnym	(Nurses Health Study)	[32].	Również	badania	
interwencyjne	wskazują	na	związek	pomiędzy	IG	diety,	
a	 poziomem	 lipidów	 we	 krwi.	 W	 swoich	 badaniach	
Luscombe	i	wsp.	opracowali	dwa	warianty	diety	(dietę	
o	 niskim	 i	 wysokim	 indeksie	 glikemicznym),	 które	
stosowane	były	przez	osoby	badane.	Dostrzeżono,	że	
grupa	będąca	na	diecie	o	niskim	IG	charakteryzowała	
się	 wyższym	 poziomem	 cholesterolu	 HDL	 (o	 6%)	

oraz	 niższym	 poziomem	 trójglicerydów	 (o	 18,3%),	
w	porównaniu	do	osób	stosujących	dietę	o	wysokim	
IG	[33].	Z	drugiej	 strony,	przeprowadzone	badania	
kohortowe	 z	 udziałem	 Japończyków	 nie	 wykazały	
statystycznie	 istotnego	 związku	 pomiędzy	 IG	 diety,	
a	stężeniem	lipidów	w	osoczu,	zarówno	wśród	kobiet,	
jak	 i	 mężczyzn.	 Odnotowano	 natomiast	 odwrotną	
korelację	pomiędzy	ŁG	diety,	a	poziomem	choleste-
rolu	HDL.	Dodatkowo	zaobserwowano,	że	ŁG	diety	
jest	dodatnio	skorelowany	z	poziomem	cholesterolu	
LDL	i	trójglicerydów,	natomiast	związek	ten	dotyczył	
wyłącznie	kobiet	[34].	Amano	i	wsp.	dostrzegli	 ist-
nienie	związku	pomiędzy	IG	i	ŁG	diety,	a	poziomem	
cholesterolu	 HDL.	 Wyniki	 tych	 badań	 pokazały,	 że	
przy	najniższym	tercylu	IG	diety	nastąpiła	najwyższa	
koncentracja	cholesterolu	HDL	(p<0,01).	Podobne	
obserwacje	dostrzeżono	dla	ŁG	diety	–	dla	najniższe-
go	 tercyla	 ŁG	 diety	 odnotowano	 najwyższy	 poziom	
stężenia	cholesterolu	HDL	(p<0,05)	[21].	Ciekawe	
badania	zostały	przeprowadzone	przez	Jenkins	i	wsp.,	
którzy	pacjentom	cierpiącym	na	hiperlipidemię	po-
dawali	dietę	o	wysokim	IG,	a	następnie	o	niskim	IG.	
U	części	z	nich	zanotowali	znaczące	obniżenie	trój-
glicerydów	(o	ok.	20%),	cholesterolu	LDL	(o	7-10%)	
oraz	cholesterolu	całkowitego	(o	7-9%)	[6].	
	 Podwyższone	ciśnienie	krwi	w	okresie	dzieciństwa	
i	 dorastania	 jest	 uznawane	 za	 niezależny	 czynnik	
ryzyka	 powstawania	 chorób	 sercowo-naczyniowych	
w	 późniejszym	 życiu	 [36]	 oraz	 rozwoju	 wczesnych	
zmian	patologicznych	miażdżycy	[37].	Tym	samym,	
zapobieganie	podwyższonemu	ciśnieniu	 tętniczemu	
krwi	już	we	wczesnych	latach	życia	może	być	istotnym	
czynnikiem	w	kontekście	prewencji	rozwoju	nadciś-
nienia	[38].	W	2012	roku	opublikowane	zostały	bada-
nia,	z	wykorzystaniem	kwestionariusza	FFQ,	w	których	
analizowano	związek	pomiędzy	indeksem	i	ładunkiem	
glikemicznym	 diety,	 a	 ciśnieniem	 tętniczym	 krwi	
wśród	dziewczynek	będących	w	wieku	młodzieńczym.	
W	 tym	 prospektywnym	 badaniu	 zaobserwowano,	
że	istnieje	dodatni	związek	pomiędzy	IG	i	ŁG	diety,	
a	ciśnieniem	tętniczym	krwi	[39].	Wyniki	tych	badań	
są	zbieżne	z	wynikami,	jakie	uzyskali	Pereira	i	wsp.,	
którzy	grupie	osób	w	wieku	18-40	lat	podawali	dietę	
niskoenergetyczną,	 ubogotłuszczową	 lub	 opartą	 na	
niskim	indeksie	glikemicznym.	Dostrzeżono,	że	osoby	
otrzymujące	dietę	o	niskim	IG	charakteryzowały	się	
niższymi	wartościami	ciśnienia	tętniczego	krwi	[40].	
Prowadzono	 również	 badania,	 w	których	 oceniano	
wpływ	indeksu	glikemicznego	diety	na	poziom	białka	
c-reaktywnego	(CRP)	we	krwi,	który	według	niektó-
rych	danych	może	być	markerem	ryzyka	chorób	serco-
wo-naczyniowych	[41,	42].	Levitan	i	wsp.	zauważyli,	
że	IG	i	ŁG	diety	były	związane	z	niewielkimi	różnica-
mi	w	stężeniu	CRP	[42].	Podobne	wyniki	uzyskano	
w	badaniu	Women’s Health Study,	gdzie	stwierdzono	
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dodatnią	korelację	pomiędzy	badanymi	wskaźnikami	
[43].	 W	 innym	 badaniu,	 przeprowadzonym	 przez	
Murakami	 i	 wsp.,	 wykazano	 istnienie	 związku	 po-
między	 indeksem	 glikemicznym	 diety,	 a	 stężeniem	
homocysteiny	w	surowicy	krwi	u	badanych	Japonek	
[44].	 Podwyższone	 stężenie	 homocysteiny	 we	 krwi	
uważa	się	za	niezależny	czynnik	ryzyka	chorób	ser-
cowo-naczyniowych	[45].	Z	kolei	Hu	i	wsp.	dowiedli,	
że	 długotrwałe	 spożywanie	 produktów	 o	 wysokim	
indeksie	glikemicznym	prowadzi	do	powstania	chro-
nicznego	stresu	oksydacyjnego.	Swoje	wnioski	oparli	
oni	na	oznaczeniu	poziomu	malondialdehydu	(MDA)	
we	krwi	[46].	Jak	podaje	literatura,	stres	oksydacyjny	
odgrywa	znaczącą	rolę	w	patogenezie	chorób	sercowo-
naczyniowych,	głównie	poprzez	niekorzystny	wpływ	
na	dysfunkcję	śródbłonka	naczyniowego	[47].

Podsumowanie

	 Choroby	układu	krążenia	stanowią	bardzo	ważny	
problem	w	kontekście	zdrowia	publicznego	na	świecie	
[1,	2,	4].	Według	opublikowanych	danych,	grupa	tych	
schorzeń	kosztowała	system	opieki	zdrowotnej	w	samej	
Unii	Europejskiej,	w	2009	roku,	ponad	106	miliardów	
euro,	co	stanowi	koszt	ok.	212	euro	na	jednego	miesz-
kańca	rocznie.	Jest	to	ok.	9%	całkowitych	wydatków	
poniesionych	 na	 opiekę	 zdrowotną	 w	 całej	 UE	 [2].	
Właściwy	sposób	odżywiania	odgrywa	znaczącą	rolę	
w	prewencji	 chorób	sercowo-naczyniowych	poprzez	
oddziaływanie	 na	 określone	 czynniki	 ryzyka,	 takie,	
jak:	poziom	glukozy	i	lipidów	we	krwi,	czy	też	ciśnienie	
tętnicze.	Przeprowadzone	w	ostatnich	latach	badania	
dostarczają	coraz	więcej	dowodów	na	to,	że	dieta	opar-
ta	na	niskim	indeksie	glikemicznym	może	korzystnie	
wpływać	na	zdrowie	człowieka.	Ponadto,	nie	ma	dowo-
dów	sugerujących	negatywny	efekt	stosowania	diety	
o	niskim	indeksie	i	ładunku	glikemicznym.	Spożywa-
nie	produktów	charakteryzujących	się	niskim	indek-

sem	i	ładunkiem	glikemicznym	zapobiega	powstawa-
niu	wysokiej	glikemii	poposiłkowej,	przyczyniając	się	
jednocześnie	do	prewencji	rozwoju	hiperinsulinemii	
i	insulinooporności,	czyli	określonych	stanów,	które	
mogą	 być	 bezpośrednią	 przyczyną	 patologicznych	
zmian	w	obrębie	układu	sercowo-naczyniowego.	Przy-
toczone	wyniki	badań	nie	są	jednoznaczne,	jednakże	
zdecydowana	większość	z	nich	wskazuje,	że	niski	IG	
diety	 może	 przyczyniać	 się	 do	 obniżenia	 poziomu	
stężenia	cholesterolu	całkowitego,	cholesterolu	LDL	
oraz	trójglicerydów,	jednocześnie	zwiększając	stężenie	
cholesterolu	HDL.	Ponadto	stosowanie	diety	o	niskim	
IG	 powoduje	 obniżenie	 stężenia	 homocysteiny	 we	
krwi,	 jak	również	ogranicza	powstawanie	stresu	ok-
sydacyjnego.	 Dostępne	 wyniki	 badań	 sugerują,	 że	
obniżenie	 indeksu	 i	 ładunku	 glikemicznego	 diety	
może	wpływać	na	hamowanie	rozwoju	chorób	serco-
wo-naczyniowych,	w	tym	przede	wszystkim	choroby	
niedokrwiennej	 serca	 i	 udaru	 mózgu.	 Jednocześnie,	
potrzebne	 jest	 przeprowadzenie	 dalszych	 badań	 na	
temat	roli	IG	i	ŁG	diety	w	kontekście	prewencji	chorób	
układu	krążenia.	Niemniej	warto	już	teraz	promować	
wzorce	 żywieniowe	 oparte	 na	 produktach	 o	 niskim	
indeksie	 i	 ładunku	 glikemicznym	 jako	 istotny	 ele-
ment	profilaktyczny	w	obszarze	zdrowia	publicznego.	
Dodatkowo,	w	zapobieganiu	rozwoju	chorób	układu	
krążenia	 przydatna	 może	 okazać	 się	 samokontrola	
glikemii	 wśród	 osób	 obarczonych	 dużym	 ryzykiem	
sercowo-naczyniowym,	której	nieprawidłowe	wartości	
mogą	być	wskazaniem	do	ukierunkowanego	leczenia.	
Spożywanie	 produktów	 spożywczych	 o	 wysokim	
udziale	 błonnika	 pokarmowego	 i	 węglowodanów	
złożonych,	a	niskiej	zawartości	cukrów	prostych	ma	
niepodważalnie	korzystne	znaczenie	w	normalizacji	
poziomu	 glukozy	 we	 krwi,	 a	 tym	 samym	 stanowi	
ważny	czynnik	dietetyczny	w	profilaktyce	powikłań	
sercowo-naczyniowych.
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