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Znaczenie wartości indeksów
glikemicznych produktów bezglutenowych
w terapii choroby trzewnej
i współistniejącej cukrzycy typu 1
Importance of glycemic index values of gluten-free products in the treatment of celiac disease
and diabetes type 1

S T R E S Z C Z E N I E

Celiakia i cukrzyca typu 1 to schorzenia obecnie nieuleczalne. Zanik

objawów obu chorób jest uzyskiwany tylko dzięki ścisłemu prze-

strzeganiu zasad terapii. Cukrzyca typu 1 często występuje jako

schorzenie współistniejące z celiakią i wtedy zachodzi koniecz-

ność jednoczesnej terapii obu schorzeń.

Dieta bezglutenowa, która w celiakii jest terapią z wyboru, musi

być w tej sytuacji dopasowana również do wymagań leczenia cu-

krzycy typu 1. Powinna być jak najbardziej zbliżona do diety pod-

stawowej i odpowiednio zbilansowana pod względem zawartości

wszystkich składników odżywczych.

Wyniki badań nad wpływem diety bezglutenowej na wskaźniki sta-

nu odżywienia i kontrolę metaboliczną pacjentów z celiakią lub

współistniejącą cukrzycą typu 1 w większości przypadków wska-

zują na korzyści wynikające ze spożywania produktów o niskim

indeksie glikemicznym (IG). Dlatego w celiakii i cukrzycy typu 1

zaleca się spożywanie produktów naturalnie bezglutenowych, peł-

noziarnistych, grubych kasz gryczanej, amarantusowej, quinoa oraz

ryżu basmati lub parboiled, a także nasion roślin strączkowych.

Przetworzone produkty bezglutenowe, produkowane z rafinowanej

mąki ryżowej i kukurydzianej, są znacznie uboższe w białko, błon-

nik, witaminy i składniki mineralne, a wartości ich IG są wysokie.

Słowa kluczowe: celiakia, cukrzyca typu 1, dieta bezglutenowa,

indeksy glikemiczne
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A B S T R A C T

Celiac disease and insulin dependent diabetes are both incurable

diseases at the moment. The maintaining of health and avoiding

of complications is possible only by strict adherences to therapy

rules in both cases. Type 1 diabetes occurs frequently as a dise-

ase coexisting with celiac disease, and then there is a need of

simultaneous treatment of both diseases. Gluten-free diet, which

is the only therapy in celiac disease, must be in such situation well

suited to the requirements of insulin-dependent diabetes therapy.

It should be as similar as possible to the basic diet and properly

balanced for all nutrients.

The results of the impact of gluten-free diet on indicators of nutri-

tional status and metabolic control of patients with celiac disease

only, or both disorders, in the majority show the benefits of eating

low-GI products. Therefore, the consumption of naturally gluten-

free whole grains products: buckwheat, amaranth, quinoa and ba-

smati rice or parboiled rice, and legumes is recommended. Glu-



99
www.endokrynologia.viamedica.pl

Katarzyna Dudziak, Bożena Regulska-Ilow, Znaczenie IG produktów bezglutenowych

ten-free products, produced on the basis of refined rice flour and

corn, are much lower in protein, fiber, vitamins and minerals, and

the value of their glycemic index is high.

Key words: celiac disease, diabetes type 1, gluten-free diet,

glycemic index
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Wstęp

Choroba trzewna, inaczej celiakia, jest trwałą nie-
tolerancją pokarmową występującą u osób genetycz-
nie predysponowanych, u których spożycie glutenu,
białka zbóż europejskich, zawartego w pszenicy, życie,
jęczmieniu i owsie, prowadzi do nieprawidłowego po-
budzenia układu immunologicznego jelita. Efektem
nieprawidłowej reakcji immunologicznej są zmiany hi-
stopatologiczne w śluzówce jelita cienkiego, polegają-
ce na zaniku kosmków jelitowych, kompensacyjnym
przeroście krypt oraz masywnym nacieku limfocytar-
nym błony śluzowej jelita [1]. Skutkiem takiej konfigu-
racji patologicznych zdarzeń jest występowanie obja-
wów upośledzonego wchłaniania wszystkich składni-
ków odżywczych, bólów brzucha, biegunki i zmniej-
szenia masy ciała oraz związanych z nimi powikłań
zdrowotnych [2]. Dieta bezglutenowa jest w celiakii „le-
kiem z wyboru” i tylko jej ścisłe, dożywotnie przestrze-
ganie powoduje zanik objawów chorobowych. Zale-
cenia żywieniowe obejmują eliminację z diety produk-
tów żywnościowych zawierających zboża glutenowe
oraz stosowanie w ich miejsce głównie ryżu, kukury-
dzy i ziemniaków, a ostatnio także rzadszych surow-
ców naturalnie bezglutenowych, takich jak: amarant,
gryka, proso, soczewica, sorgo, tapioka, teff i inne.

Cukrzyca typu 1 (DM1, diabetes mellitus 1) jest re-
zultatem autoimmunologicznej destrukcji komórek b

trzustki, prowadzącego do absolutnego niedoboru in-
suliny. Osoby z tą postacią choroby wymagają bez-
względnego podawania egzogennej insuliny, koniecz-
nej do przeżycia. Proces powstawania choroby, zwy-
kle ukryty i trwający czasem kilka lat, obejmuje pre-
dyspozycję genetyczną, niespecyficzne czynniki śro-
dowiskowe oraz aktywację mechanizmów immunolo-
gicznych nacelowanych na komórki b trzustki [3].

Celiakia i DM1 to schorzenia obecnie nieuleczalne.
Zanik objawów obu chorób jest uzyskiwany tylko dzię-
ki ścisłemu przestrzeganiu zasad terapii. Cukrzyca ty-
pu 1 często współistnieje z celiakią i wtedy zachodzi
konieczność jednoczesnej terapii obu schorzeń. W ni-
niejszym artykule dokonano przeglądu piśmiennictwa
naukowego, znajdującego się w bazie PubMed, pod
kątem badań opisujących możliwości równoczesnej te-
rapii obu tych chorób, a także wpływu zbożowych pro-

duktów bezglutenowych, ze względu na ich specyficz-
ny skład, na wskaźniki stanu odżywienia i kontrolę gli-
kemii pacjentów z celiakią lub oboma schorzeniami.

Współwystępowanie celiakii i DM1

Cukrzyca typu 1 występuje u 3–6% osób z celiakią.
Na genetyczne powiązanie obu tych chorób wskazuje
większa częstość występowania genów zgodności
tkankowej HLA (DR3/DR4, DQ2/DQ8) u dotkniętych
nimi osób [4].

Zarówno u pacjentów z DM1, jak i celiakią stwier-
dza się podwyższone miano zonuliny — białka regulu-
jącego przepuszczalność ścian jelita cienkiego. Więk-
sza aktywność tej proteiny sprzyja zwiększeniu prze-
puszczalności ścian jelita dla produktów niekomplet-
nego trawienia białek i ich wzmożonemu przedosta-
waniu się do jamy otrzewnowej. To z kolei u osób pre-
destynowanych genetycznie wywołuje reakcję zapalną,
której skutkiem jest zniszczenie komórek b trzustki.
Podwyższone miano zonuliny stwierdza się w osoczu
75% chorych na cukrzycę typu 1 oraz u 66% pacjen-
tów z celiakią bez cukrzycy, przy czym u tych ostat-
nich podwyższone jest także miano specyficznych prze-
ciwciał przeciwko insulinie [5, 6]. Jednocześnie u cho-
rych na cukrzycę typu 1 około 30 razy częściej niż
w populacji ogólnej wykrywa się przeciwciała przeciw-
ko transglutaminazie tkankowej [7]. W badaniach My-
śliwiec i wsp. [8] u dzieci z DM1 stwierdzono istotną sta-
tystycznie korelację między wzrostem stężenia hemoglo-
biny glikowanej (HbA1c) a wzrostem miana przeciwciał
przeciw transglutaminazie tkankowej (IgA-anty-tTG) i prze-
ciw endomysium mięśni gładkich w klasie IgA (IgA-anty-
-EMA) w surowicy krwi. Wynika z tego, że gorsza kontro-
la glikemii w DM1 może się wiązać z wyższym ryzykiem
rozwoju choroby trzewnej u dzieci z DM1 (cyt. za [8]).

Ponadto hiperglikemia w przebiegu DM1 także od-
grywa rolę w inicjacji i progresji uszkodzenia tkanek
poprzez tworzenie się produktów nieenzymatycznej
glikacji białek (AGEs, advanced glycosylation end-pro-
ducts) [7]. Wiążą się one ze specyficznymi receptora-
mi znajdującymi się w błonach makrofagów i powo-
dują w ten sposób wyzwolenie interleukin (IL, interleu-
kin) zapalnych — IL-6, IL-12 i IL-2 — oraz czynnika
martwicy nowotworów a (TNF-a, tumor necrosis factor
a). Myśliwiec i wsp. [8] stwierdzili u dzieci z DM1 staty-
stycznie istotną korelację między wzrostem wartości
białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), wskaź-
nika reakcji zapalnej, a zwiększeniem się w surowicy
krwi miana przeciwciał IgA-anty-tTG oraz przeciwko
endomysium w klasach IgA (IgA-anty-EMA) i IgG (IgG-
-anty-EMA). Ponadto zaobserwowano istotną dodatnią
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korelację między mianem przeciwciał IgA-anty-tTG a stę-
żeniem TNF-a w surowicy krwi i między mianem przeciw-
ciał przeciw gliadynie w klasie IgA (IgA-anty-AGA) a stęże-
niem IL-6. Badacze stwierdzili także istotną odwrotną ko-
relację między wzrostem miana przeciwciał IgA-anty-tTG
a stężeniem przeciwzapalnej IL-10 w surowicy krwi dzieci
z DM1. Wspomniane IL mogą modulować odpowiedź za-
palną w błonie śluzowej jelit i w ten sposób uczestniczyć
w rozwoju celiakii u dzieci z DM1 (cyt. za [9]).

Celiakia jest zwykle diagnozowana u pacjenta dużo
później niż DM1 [10]. Powód takiego stanu rzeczy to
najczęściej niespecyficzność objawów choroby trzew-
nej. W badaniach przeprowadzonych przez Myśliwiec
i wsp. [11] w grupie dzieci z długotrwałą DM1 tylko
u 9,5% występowały objawy celiakii, w tym zaburzenia
żołądkowo-jelitowe u 6% chorych, a nietypowe obja-
wy (niski wzrost i/lub niedokrwistość) u 3,5% pacjen-
tów. Atypowy obraz choroby trzewnej u pacjentów
z DM1 utrudnia określenie właściwej kolejności rozwo-
ju tych współistniejących schorzeń (cyt. za [10]).

Zespół złego wchłaniania w celiakii
i metaboliczne następstwa
terapii dietą bezglutenową

Zaburzenia wchłaniania polegają na niewydolnej
absorpcji tłuszczów, węglowodanów lub białek. Przez
zespół złego wchłaniania rozumie się współistnienie
zaburzeń wchłaniania, trawienia, motoryki i sekrecji
jelitowej z klinicznymi konsekwencjami w postaci ob-
jawów niedoborowych i dyspeptycznych. Zaburzenia
wchłaniania, które są następstwem upośledzonego tra-
wienia, jak ma to miejsce w celiakii, to wtórny, gluteno-
zależny zespół złego wchłaniania [12].

Długo trwający zespół złego wchłaniania w choro-
bie trzewnej u małych dzieci powinien prowadzić do
spadku przyrostu masy ciała, a u starszych dzieci —
do niskorosłości, niemniej jednak większość pacjen-
tów w momencie postawienia diagnozy ma nadwagę
lub otyłość, a nie niedowagę. W badaniach przepro-
wadzonych przez Dickey i wsp. [13] średnia wartość
wskaźnika masy ciała (BMI, body mass index) u pa-
cjentów z nowo zdiagnozowaną celiakią wynosiła
24,6 kg/m2. Spośród nich 56% miało prawidłową masę
ciała, ale aż 39% — nadwagę lub otyłość, a tylko 5%
— niedowagę, mimo że u wszystkich w badaniu histo-
patologicznym stwierdzono III stopień degradacji ślu-
zówki jelita w skali Marscha i większość z badanych
uskarżała się na przewlekłą biegunkę.

Viljamaa i wsp. [14] stwierdzili, że u pacjentów
z celiakią, zdiagnozowanych na podstawie objawów
chorobowych i badań diagnostycznych, średnia war-

tość BMI wyniosła 24,6 kg/m2, a otyłych było 14%
z nich. Dla porównania osoby diagnozowane w wyniku
badań przesiewowych, przeprowadzanych u krewnych
I stopnia pacjentów z celiakią, cechowały się średnią
wartością BMI 26,6 kg/m2, a otyłych było aż 19% z nich.

Wyjaśnieniem może być zjawisko uruchomienia
w organizmie ludzkim tak zwanego trybu głodowego.
W warunkach pełnego zdrowia człowiek wchłania około
80% substancji odżywczych z potraw, które spożywa,
natomiast pozostałe substancje są wydalane. W celia-
kii organizm nie jest w stanie przyjąć w odpowiedniej
ilości niezbędnych składników odżywczych, co prowa-
dzi do gromadzenia tkanki tłuszczowej — rezerwy ener-
getycznej organizmu na czas głodu [13, 15].

Po raz pierwszy badania wyjaśniające podstawy fi-
zjologiczne tego zjawiska u pacjentów z celiakią prze-
prowadzili Capristo i wsp. [16]. Organizmy nieleczonych
osób z celiakią jako źródło energii wykorzystują przede
wszystkim węglowodany, prawdopodobnie w konse-
kwencji upośledzonego wchłaniania tłuszczów i duże-
go poboru węglowodanów z dietą. Badacze stwierdzili
u nieleczonych osób z celiakią istotną dodatnią korela-
cję między stopniem poboru energii z węglowodanów
przez organizm a utratą tłuszczów z kałem. Wyliczone,
na podstawie badań kalorymetrycznych przeprowadzo-
nych u pacjentów, nieproteinowe współczynniki odde-
chowe (npRQ, nonprotein respiratory quotient) miały
znacznie wyższe wartości niż u osób zdrowych. Warto-
ści npRQ wskazują na stopień zutylizowania węglowo-
danów w stosunku do utlenienia tłuszczów przez orga-
nizm [17]. Wraz ze wzrostem wartości npRQ zwiększa
się przewaga lipogenezy nad oksydacją tłuszczów
w organizmie człowieka, czyli zwiększenie jego groma-
dzenia w postaci tkanki tłuszczowej, nad jego utylizacją.

W wyniku wprowadzenia diety bezglutenowej i re-
generacji błony śluzowej jelit powinny się zwiększyć
utlenianie tłuszczów w organizmie i redukcja tkanki
tłuszczowej. Jednak w badaniach Capristo i wsp. [16]
wykazano, że po zastosowaniu terapii dietą bezglute-
nową u pacjentów z celiakią nastąpił wzrost odsetka
tkanki tłuszczowej w organizmie, co świadczy o dal-
szej przewadze procesów lipogenezy nad oksydacją
kwasów tłuszczowych.

Zwiększenie masy ciała oraz zawartości tkanki tłusz-
czowej w organizmie zanotowali w swoich badaniach
także Dickey i Kearney [13]. Wśród 188 osób z celiakią
po 2 latach terapii dietą bezglutenową badacze odno-
towali istotny wzrost średniej wartości BMI z 24,4 do
25,9 kg/m2, a odsetek pacjentów z nadwagą lub otyło-
ścią podwoił się (26% v. 51%). U 82% spośród pacjen-
tów z nadwagą w momencie diagnozy obserwowano
dalsze zwiększenie masy ciała, a u 11 z nich wartość
BMI przekroczyła 30 kg/m2.
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Valetta i wsp. [18] zbadali wpływ stosowania diety
bezglutenowej przez 12 miesięcy na wartość BMI do-
rosłych pacjentów z chorobą trzewną. Stwierdzili istot-
ny statystycznie wzrost wartości BMI w całej populacji,
natomiast odsetek pacjentów z nadwagą lub otyłością
podwoił się (z 3% do 6%).

W badaniu przeprowadzonym przez Kabbani i wsp.
[19] wśród 679 dorosłych osób z celiakią stwierdzono
istotny statystycznie wzrost wartości BMI po 39 mie-
siącach stosowania diety bezglutenowej, w porówna-
niu z wartością tego wskaźnika przed wprowadzeniem
diety (24,0 v. 24,6 kg/m2). Ponadto zaobserwowano,
że u 15,8% pacjentów z prawidłowym BMI nastąpiło
zwiększenie masy ciała do wartości BMI przekraczają-
cych wartość prawidłową 24,9 kg/m2, a 22% pacjen-
tów z nadwagą lub otyłością zwiększyło swoją masę
ciała po wprowadzeniu diety bezglutenowej. Poza tym
w trakcie badania na podstawie wywiadów żywienio-
wych stwierdzono, że największy przyrost masy ciała
nastąpił w tej części populacji, która najściślej prze-
strzegała stosowania diety bezglutenowej.

Reilly i wsp. [20] przeprowadzili badania w grupie
142 dzieci z celiakią i zaobserwowali istotne statystycz-
nie zmiany w wartościach BMI po trwającej 35 miesię-
cy diecie bezglutenowej. U około 19% badanej popu-
lacji w momencie diagnozy wartości BMI były podwyż-
szone, w tym 12,6% miało nadwagę, a u 6% występo-
wała otyłość. Natomiast u pacjentów, których wartości
BMI od początku mieściły się w przedziale wartości pra-
widłowych, nastąpił istotny przyrost masy ciała, a u 13%
z nich zaobserwowano nadwagę.

Badacze, niestety, nie podali informacji na temat
struktury diety bezglutenowej; czy zawierała ona wy-
łącznie produkty naturalnie bezglutenowe (kasze, ryż),
czy zawierała także produkty bezglutenowe „przetwo-
rzone” z surowców naturalnie bezglutenowych oraz
technologicznie pozbawionych glutenu. W przedsta-
wionych wyżej badaniach brakuje ponadto informacji
na temat wartości energetycznej i odżywczej diet ba-
danych grup i grup kontrolnych.

Produkty bezglutenowe
a glikemia poposiłkowa

Do bezpiecznych dla osób z chorobą trzewną zbóż
i pseudozbóż bezglutenowych, roślin strączkowych
i palm zalicza się: amarantus, teff, kukurydzę zwyczajną,
grykę zwyczajną, maniok, proso zwyczajne, ryż, sorgo
zwyczajne, quinoa, palma sagową, soję, soczewicę,
chleb świętojański. Do zbożowych produktów bezglu-
tenowych zaliczane są te otrzymywane z surowców
naturalnie niezawierających glutenu, takich jak kuku-

rydza, ryż, soja, gryka i proso. Mogą to być także pro-
dukty otrzymywane ze zbóż glutenowych, z których
gluten usunięto w odpowiednich procesach technolo-
gicznych. W ten sposób otrzymuje się między innymi
bezglutenową skrobię pszenną [21].

Od 1 stycznia 2012 roku produktami określanymi
jako „bezglutenowe” mogą być tylko te, które nie za-
wierają więcej glutenu niż 20 mg/kg suchej masy, nato-
miast produktami „niskoglutenowymi” — tylko te, w któ-
rych zawartość glutenu mieści się w przedziale 20–
–200 mg/kg, w przeliczeniu na suchą masę [22]. Żyw-
ność bezglutenowa jest oznaczana specjalnym między-
narodowym znakiem „przekreślonego kłosa” Europej-
skiego Zrzeszenia Stowarzyszeń Osób z Celiakią
(AOECS, Association of European Coeliac Societies) [23].

Glikemia poposiłkowa to wzrost stężenia glukozy
we krwi po spożyciu produktu żywnościowego czy
posiłku zawierającego w swoim składzie węglowoda-
ny przyswajalne. Do oceny zdolności danego produk-
tu czy potrawy do zwiększania glikemii stosuje się po-
jęcie indeksu i ładunku glikemicznego. Indeks glike-
miczny (IG) to klasyfikacja produktów żywnościowych
na podstawie ich wpływu na stężenie glukozy we krwi
i czasu pojawienia się tego wpływu (glikemia poposił-
kowa). Indeks glikemiczny definiuje się jako średni,
procentowy wzrost stężenia glukozy we krwi po spo-
życiu, przez reprezentatywną statystycznie grupę osób,
porcji produktu zawierającej 50 g przyswajalnych wę-
glowodanów w porównaniu z produktem standardo-
wym, najczęściej glukozy (IG = 100%). Produkty dzielą
się na te o niskim indeksie glikemicznym (IG < 55%),
średnim (IG 55–70%) i wysokim (IG > 70%) [24]. Ist-
nieją jednak także produkty o IG wyższym od 100%,
na przykład maltoza (IG = 105%) [25]. Ładunek glike-
miczny (ŁG) jest wskaźnikiem rzeczywistego wpływu
porcji przyjmowanego produktu żywnościowego lub
potrawy zawierającej węglowodany na glikemię popo-
siłkową. Jest to iloczyn IG oraz zawartości przyswajal-
nych węglowodanów w porcji produktu [26] i może być
niski (ŁG £ 10 g), średni (ŁG 10–20 g) lub wysoki (ŁG
≥ 20 g). Ładunek glikemiczny całodniowej racji pokar-
mowej (ŁG CaRP) jest sumą ŁG wszystkich produktów
spożytych w ciągu dnia. Dzienny ładunek glikemiczny
określa się jako mały (ŁG < 80 g), średni (ŁG 80–120 g)
oraz duży (ŁG > 120 g) [27].

Wartość IG ściśle zależy od procesów hydrolizy
węglowodanów zachodzących w jelicie cienkim. Wę-
glowodany, które łatwo się rozkładają, ulegają szyb-
kiemu wchłanianiu i powodują gwałtowny wzrost gli-
kemii poposiłkowej. Natomiast węglowodany, które
trudniej poddają się procesowi hydrolizy, wchłaniają
się powoli i stosunkowo łagodnie podwyższają glike-
mię poposiłkową [28].
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Wartość IG produktów bezglutenowych oraz tych
zawierających gluten jest kształtowana przez wiele czyn-
ników, takich jak: ilość i rodzaj węglowodanów zawar-
tych w produkcie, stopień dojrzałości owoców, zasto-
sowana metoda przetwarzania żywności, stopień roz-
drobnienia produktu lub degradacji struktur ściany ko-
mórkowej [29–31]. Nie bez znaczenie jest także obec-
ność w produkcie innych składników, takich jak białka,
tłuszcze, kwasy organiczne, pektyny, taniny i kwas fity-
nowy, które utrudniają trawienie skrobi [32, 33].

Istotną rolę w obniżaniu wartości IG odgrywa włók-
no pokarmowe, a szczególnie frakcja rozpuszczalna
— pektyny. Efekt mniejszego stężenia glukozy we krwi
po posiłku może być wywołany między innymi utrud-
nieniem dostępu enzymów trawiennych do węglowo-
danów zawartych w komórkach roślinnych przez ścia-
ny komórkowe zbudowane ze składników włókna. Pro-
dukty bezglutenowe, w których składzie znajdują się
głównie rafinowane mąki ryżowa i kukurydziana, to
produkty ubogoresztkowe [34]. W celu obniżenia war-
tości IG korzystne byłoby zastosowanie w tych produk-
tach gumy guar jako substytutu błonnika [35, 36].

Indeks glikemiczny produktów spożywczych zawie-
rających skrobię jest związany z zawartością amylozy
w stosunku do amylopektyny — dwóch form chemicz-
nych skrobi w produktach. Większa zawartość amylo-
zy w stosunku do amylopektyny zapewnia niższą gli-
kemię i insulinemię poposiłkową, ponieważ amyloza,
dzięki swej linearnej strukturze, jest mniej wrażliwa na
działanie enzymów niż rozgałęziona amylopektyna [37–
–39]. Skrobie stosowane do wyrobu produktów bezglu-
tenowych („bezglutenowych przetworzonych”) zawie-

rają znacznie więcej amylopektyny niż amylozy, co tłu-
maczy ich wyższą podatność na trawienie a-amylazą
i wyższy IG (tab. 1).

Także gluten — białko zawarte w pieczywie i pro-
duktach z pszenicy, żyta, jęczmienia i owsa — tworzy
sieć wokół cząstek skrobi, utrudniając dostęp do niej
enzymom hydrolizującym węglowodany. Jenkins i wsp.
[43] zaobserwowali, że zniszczenie naturalnej interak-
cji skrobia–białko w produktach bezglutenowych spo-
wodowało szybsze przyswajanie skrobi i wyższą glike-
mię poposiłkową u badanych osób. Z kolei w badaniu
laboratoryjnym, z wykorzystaniem enzymów glikolitycz-
nych, usunięcie glutenu z mąki pszennej spowodowa-
ło zwiększenie szybkości trawienia skrobi in vitro.

W przeprowadzonych przez Segura i wsp. [34]
badaniach nad szybkością hydrolizy skrobi z chlebów
bezglutenowych in vitro wykazano, że w produktach
tych występuje głównie szybko trawiona frakcja skrobi
(RDS, rapidly digested starch), a tylko w niewielkim od-
setku — frakcja skrobi trawionej powoli (SDS, slowly di-
gested starch) czy skrobia oporna (RS, resistant starch).
Szacowany IG badanego pieczywa bezglutenowego
wahał się między 83,3% a 96,1%, a więc wszystkie prób-
ki uznano za żywność o wysokim IG (cyt. za [34]).

Co więcej, chleb bezglutenowy wypieczony tylko
ze skrobi jest lżejszy, bardziej puszysty, zawiera wię-
cej powietrza i jest bardziej ukwaszony niż chleb wy-
pieczony z mąki [40]. Rozwiązaniem tego problemu,
proponowanym przez innych badaczy, mogłoby być
wzbogacanie receptury pieczywa bezglutenowego
o pseudozboża bezglutenowe. Produkty bezglutenowe
zawierające w swoim składzie mąkę z gryki, amaran-

Tabela 1. Zawartość amylozy i amylopektyny w wybranych rodzajach skrobi oraz wartości ich indeksów glikemicznych (IG)

(źródła: [40–42])

Pochodzenie skrobi Zawartość Zawartość Podatność na trawienie

amylozy (%)  amylopektyny (%)  aaaaa-amylazą trzustkową (%) IG (%)

Gryka natywna 17,1 82,88 bd 54

Gryka prażona 12,4 87,61 bd 45

Jęczmień 66–70* 30–34 bd 22

Kukurydza 60–70 30–40 100 59

Kukurydza woskowa 1–2 98–99 117*** 85

Owies 26–30 70–64 bd 55

Pszenica 25 75 100 85

Pszenżyto 23–34 66–77 bd bd

Ryż (biały) 8–37 (19)** 63–92 (81) 100 69

Tapioka 20–27 (17) 83 113*** 85

Ziemniak (gotowany) 20 80 7 101

Żyto 24–30 70–76 bd 34

*Przedział wartości; **wartość najczęściej spotykana; ***podatność na trawienie a-amylazą bakteryjną (%); bd — brak danych



103
www.endokrynologia.viamedica.pl

Katarzyna Dudziak, Bożena Regulska-Ilow, Znaczenie IG produktów bezglutenowych

tusa i quinoa cechują się wyższą zawartością białka,
tłuszczu, błonnika i składników mineralnych niż wyro-
by ze zbóż europejskich, pozbawionych glutenu w wy-
niku procesów technologicznych [44–46]. Zwiększe-
nie zawartości białka, tłuszczu, składników mineralnych
i błonnika w produktach bezglutenowych można by też
uzyskać, dodając mąkę ze słodkiego łubinu do 30%
„ogółu mąki” użytej do wypieku [47].

W tabeli 2 przedstawiono wartość odżywczą, IG
oraz ŁG wybranych produktów bezglutenowych. Nie-
stety, w jedynej dostępnej bazie IG produktów bezglu-
tenowych znajdują się tylko produkty dostępne na ob-
szarze Australii. Wartość odżywczą tych produktów za-
czerpnięto ze stron internetowych producentów żyw-
ności. Komponując dietę bezglutenową, należy się kie-
rować opracowaniem wartości odżywczej produktów
bezglutenowych dostępnych na polskim rynku, nieza-
wierającym jednak wartości IG tych produktów [54].

Wartości IG produktów bezglutenowych zależą od
wykorzystanej do ich produkcji ilości i jakości surowca
lub kombinacji surowców zbożowych. Niemniej jednak
większość tych produktów ma wysokie, ewentualnie
średnie wartości IG. Aby uniknąć wysokiej glikemii po-
posiłkowej, produkty o wysokim IG powinny być spo-
żywane bądź w bardzo niewielkich ilościach, aby
zmniejszyć ŁG porcji produktu, bądź w trakcie posiłku
o wysokiej zawartości błonnika roślinnego, aby zmniej-
szyć IG posiłku. Niewskazane jest konsumowanie pro-
duktów o wysokim IG między posiłkami [55, 56].

Znaczenie IG spożywanych produktów
w kontroli metabolicznej DM1

Najczęstsza metodą kontroli glikemii i bilansowa-
nia diety przeciwcukrzycowej pod względem zawarto-
ści węglowodanów u pacjentów z DM1 jest stosowa-
nie wymienników węglowodanowych (WW). Wymien-
niki węglowodanowe to jednostki chlebowe. Kromka
chleba razowego o wadze 25 g zawiera 1 WW. Służą
one przeliczaniu zawartości węglowodanów w danym
posiłku na liczbę jednostek insuliny. Jeden WW odpo-
wiada 10 g węglowodanów zawartych w pokarmie
i 40 kcal lub 167 kJ. Taka ilość węglowodanów zwięk-
sza stężenie glukozy we krwi o 30–50 mg/dl, a 1 j. insuliny
dokładnie o tyle samo to stężenie obniża [57]. Produkty
o podobnej zawartości węglowodanów można stosować
zamiennie, aby dieta przeciwcukrzycowa była urozmaico-
na. Niemniej jednak, produkty zawierające takie same ilo-
ści węglowodanów, ze względu na cechy omówione
w poprzedniej części, mogą powodować odmienne profi-
le glikemii poposiłkowej. Dlatego, układając dietę pacjenta
z DM1, należy wziąć pod uwagę IG i ŁG tych produktów.

Thomas i wsp. [58] w metaanalizie obejmującej 12
badań, w których w sumie uczestniczyło 612 osób za-
równo z DM1, jak i z cukrzycą typu 2, wykazali, że im
niższy był IG diety chorego na cukrzycę (IG diet zawie-
rał się w przedziale 38–77%), tym skuteczniejsze było
wyrównanie glikemii ocenianej jako stężenia HbA1c

i fruktozaminy w surowicy krwi.
Ponadto autorzy tej samej metaanalizy porównali

skuteczność kontroli glikemii u pacjentów z DM1, sto-
sujących metodę bilansowania diety za pomocą WW,
bez uwzględniania IG produktu, oraz u pacjentów wy-
bierających produkty o niskim IG. W grupie pacjentów
stosujących przez 12 miesięcy dietę o niskim IG zaob-
serwowano istotne obniżenie stężenia HbA1c w porów-
naniu z grupą pacjentów stosujących metodę WW.
Poza tym u większej liczby pacjentów z pierwszej gru-
py obserwowano prawidłowe stężenie HbA1c niż w gru-
pie drugiej (45% v. 22%) [58].

Queiroz i wsp. [59] również oceniali wpływ IG i ŁG
diet na kontrolę glikemii u dzieci i młodzieży z DM1. Trwa-
jącym 6 miesięcy badaniem objęto 146 pacjentów w wie-
ku 7–19 lat. Stwierdzono, że im niższy IG/ŁG diety, tym
lepsza kontrola glikemii oceniana jako średnie stężenie
HbA1c z dwóch pomiarów wykonanych w trakcie terapii.

W piśmiennictwie naukowym znajduje się wiele
doniesień nie tylko na temat wpływu rodzaju spożywa-
nych węglowodanów i glikemii poposiłkowej na kształ-
towanie wrażliwości na insulinę, ale także na nasilenie
powikłań powstałej insulinooporności [60, 61]. Zarów-
no IG, jak i ŁG odgrywa dużą rolę zwłaszcza w kontroli
masy ciała i gospodarki lipidowej, co wykazali już
w 1992 roku Wolever i wsp. [62]. Nabiera to tym więk-
szego znaczenia, ponieważ wśród osób, zwłaszcza
młodzieży, z DM1 znacznie częściej występuje nadwa-
ga niż u osób zdrowych (22,1% v. 16,1%), co zaobser-
wowali w swoich badaniach Liu i wsp. [63].

Wpływ diety bezglutenowej na kontrolę
metaboliczną współwystępującej DM1

Wyniki przeprowadzanych badań nad wpływem
stosowania diety bezglutenowej na kontrolę metabo-
liczną współistniejącej DM1 są niespójne i zależą od
stanu odżywienia pacjenta w momencie zdiagnozowa-
nia choroby trzewnej. Część badaczy wskazuje na po-
prawę wskaźników antropometrycznych i kontroli gli-
kemii wyrażonym jako zmniejszenie liczby incydentów
hipoglikemii, zwłaszcza u poważnie niedożywionych
pacjentów [64, 65]. Inni badacze nie obserwują istot-
nych statystycznie różnic w kontroli glikemii po zasto-
sowaniu diety bezglutenowej w porównaniu z grupą
kontrolną [66, 67].



104

Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2012, tom 8, nr 3

www.endokrynologia.viamedica.pl

Ta
b

el
a 

2.
 W

ar
to

ść
 o

d
ży

w
cz

a 
o

ra
z 

in
d

ek
sy

 (
IG

) 
i ł

ad
un

ki
 g

lik
em

ic
zn

e 
(Ł

G
) 

p
rz

yk
ła

d
o

w
yc

h
 p

ro
d

uk
tó

w
 b

ez
g

lu
te

no
w

yc
h

 (
źr

ó
d

ła
 [

48
–5

3]
)

N
az

w
a 

ar
ty

ku
łu

 s
p

o
ży

w
cz

eg
o

E
ne

rg
ia

B
ia

łk
o

Tł
us

zc
ze

Tł
us

zc
ze

W
ęg

lo
w

o
d

an
y

C
uk

ry
B

ło
nn

ik
IG

P
o

rc
ja

Za
w

ar
to

ść
ŁG

(p
ro

d
uc

en
t)

[k
ca

l]
 [

g
]

o
g

ó
łe

m
na

sy
co

ne
 o

g
ó

łe
m

p
ro

st
e

 [
g

]
(%

)
[g

]
w

ęg
lo

w
o

d
an

ó
w

[g
]

[g
]

[g
]

[g
]

[g
]

w
 p

o
rc

ji 
[g

]

B
at

on
ik

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
za

w
ie

ra
ją

cy
 s

ie
m

ię
 ln

ia
ne

, n
as

io
na

 s
ło

ne
cz

ni
ka

39
4

5,
2

3
0,

5
39

,9
3,

3
2,

9
21

30
13

3
i o

rz
ec

hy
 (

Fr
ee

do
m

 F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

)

B
ez

gl
ut

en
ow

e 
ch

ip
sy

 m
or

el
ow

e 
i j

ab
łk

ow
e 

(F
re

ed
om

 F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

)
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

29
20

16
5

B
ez

gl
ut

en
ow

e 
ch

ip
sy

 b
rz

os
kw

in
io

w
e 

i g
ru

sz
ko

w
e 

(F
re

ed
om

 F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

)
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

29
20

11
3

B
ez

gl
ut

en
ow

e 
m

us
li 

(F
re

ed
om

 F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

) 
(3

0 
g 

+
 1

25
 m

l m
le

ka
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

39
30

19
7

o 
za

w
ar

to
śc

i t
łu

sz
cz

u 
1,

5%
)

B
at

on
ik

 m
or

el
ow

o-
jo

gu
rt

ow
y,

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
i b

ez
 s

kr
ob

i p
sz

en
ne

j
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

40
50

25
10

A
pr

ic
ot

 &
 Y

og
hu

rt 
H

ea
lth

er
ie

s 
Si

m
pl

e 
(A

us
si

e 
B

od
ie

s 
P

ty
. L

td
., 

A
us

tr
al

ia
)

M
ue

sl
i b

ez
gl

ut
en

ow
e 

z 
P

sy
lli

um
 (

Fr
ee

do
m

 F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

)
41

1
8,

9
16

,9
6,

5
40

30
,1

10
,6

50
30

10
5

P
rz

ek
ąs

ka
 ś

ni
ad

an
io

w
a 

M
ue

sl
i b

ez
gl

ut
en

ow
a 

(F
re

ed
om

 F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

)
39

7
6,

4
14

5,
9

57
29

,9
7,

5
50

30
17

9

Sp
ag

he
tti

 b
ez

gl
ut

en
ow

e 
z 

ry
żu

 i 
w

ys
ok

oa
m

yl
oz

ow
ej

 k
uk

ur
yd

zy
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

51
18

0
49

25
(F

re
ed

om
 F

oo
ds

, A
us

tr
al

ia
)

M
ak

ar
on

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
z 

ry
żu

 (
Fr

ee
do

m
 F

oo
ds

, A
us

tr
al

ia
)

bd
bd

bd
bd

bd
bd

bd
51

18
0

47
24

C
hl

eb
 b

ez
gl

ut
en

ow
y,

 b
ia

ły
, o

 n
is

ki
m

 IG
 (C

ou
nt

ry
 L

ife
 B

ak
er

y,
 A

us
tra

lia
) (

20
08

)
22

1
5,

4
8,

4
1,

6
27

,3
1,

3
8,

1
53

30
8

4

M
ak

ar
on

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
ze

 s
kr

ob
i k

uk
ur

yd
zi

an
ej

, g
ot

ow
an

y 
8 

m
in

bd
bd

bd
bd

bd
bd

bd
54

18
0

42
23

C
ia

st
ec

zk
a 

be
zg

lu
te

no
w

e 
ze

 s
kr

ob
i k

uk
ur

yd
zi

an
ej

bd
bd

bd
bd

bd
bd

bd
58

25
17

10
(N

ut
ric

ia
 D

ie
ta

ry
 C

ar
e 

Lt
d.

, W
ie

lk
a 

B
ry

ta
ni

a)

N
al

eś
ni

ki
 b

ez
gl

ut
en

ow
e 

w
yr

ob
io

ne
 z

 m
ix

u 
(F

re
ed

om
 F

oo
ds

, A
us

tr
al

ia
)

35
4

5,
7

2,
8

0,
5

77
,8

17
,7

1,
2

61
80

53
32

M
ak

ar
on

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
z 

ku
ku

ry
dz

y 
(O

rg
ra

n 
N

at
ur

al
 F

oo
ds

,
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

68
18

0
46

31
C

ar
ru

m
 D

ow
ns

, A
us

tr
al

ia
) (

20
07

)

S
pa

gh
et

ti 
be

zg
lu

te
no

w
e 

z 
m

ąk
i r

yż
ow

ej
 i 

z 
gr

os
zk

u
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

68
22

0
27

19
w

 s
os

ie
 p

om
id

or
ow

ym
, w

 p
us

zc
e

C
hl

eb
 b

ez
gl

ut
en

ow
y 

w
zb

og
ac

on
y 

w
 b

ło
nn

ik
, z

 d
od

at
ki

em
 s

kr
ob

i
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

69
30

13
9

ps
ze

nn
ej

 b
ez

gl
ut

en
ow

ej
 i 

łu
sk

ą 
so

jo
w

ą

C
hl

eb
 b

ez
gl

ut
en

ow
y 

bi
ał

y 
z 

do
da

tk
ie

m
 s

kr
ob

i p
sz

en
ne

j b
ez

gl
ut

en
ow

ej
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

71
30

15
10

C
hl

eb
 b

ez
gl

ut
en

ow
y 

gr
yc

za
ny

 z
 m

ąk
i g

ry
cz

an
ej

 i 
ry

żo
w

ej
19

8
5,

2
3

0,
5

35
,9

3,
3

2,
9

72
30

11
8

(N
at

ur
is

 O
rg

an
ic

 B
re

ad
, A

us
tr

al
ia

)

M
ak

ar
on

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
z 

ku
ku

ry
dz

y 
i r

yż
u 

R
is

’O
’M

ai
s 

(O
rg

ra
n 

Fo
od

s,
 A

us
tra

lia
)

34
8

5,
6

0,
9

0
79

,8
0,

9
2,

7
76

39
49

37

M
ak

ar
on

 b
ez

gl
ut

en
ow

y 
ku

ku
ry

dz
ia

ny
 (O

rg
ra

n 
N

at
ur

al
 F

oo
ds

, A
us

tr
al

ia
)

33
8

6,
4

0,
8

0
73

,6
0,

9
2

78
39

42
32

C
hl

eb
 b

ez
gl

ut
en

ow
y 

w
ie

lo
zi

ar
ni

st
y 

(C
ou

nt
ry

 L
ife

 B
ak

er
y,

 D
an

de
no

ng
, A

us
tra

lia
)

24
2

6,
1

5,
6

1
40

1
8,

2
79

30
13

10

C
hl

eb
 b

ez
gl

ut
en

ow
y 

bi
ał

y 
z 

do
da

tk
ie

m
 s

kr
ob

i p
sz

en
ne

j b
ez

gl
ut

en
ow

ej
bd

bd
bd

bd
bd

bd
bd

80
30

15
12

B
ab

ec
zk

i b
ez

gl
ut

en
ow

e 
ku

ku
ry

dz
ia

ne
 (

R
ea

l F
oo

ds
, A

us
tr

al
ia

)
38

2
10

,2
3,

4
0,

5
80

0,
4

9,
8

87
25

20
18

N
al

eś
ni

ki
 b

ez
gl

ut
en

ow
e 

gr
yc

za
ne

 w
yr

ob
io

ne
 z

 m
ix

u
23

6
2,

8
0,

5
0,

1
54

,5
0,

2
4

10
2

42
23

23
(O

rg
ra

n 
N

at
ur

al
 F

oo
ds

, A
us

tr
al

ia
)

bd
 —

 b
ra

k 
da

ny
ch



105
www.endokrynologia.viamedica.pl

Katarzyna Dudziak, Bożena Regulska-Ilow, Znaczenie IG produktów bezglutenowych

Wszystkie badania prowadzono jednak krótkoter-
minowo i z udziałem małej liczby osób. Autorzy badań
przedstawionych poniżej dowiedli także negatywnego
wpływu zastosowanej diety bezglutenowej na parame-
try wyrównania DM1.

Saadah i wsp. [68] badali wskaźniki kontroli glikemii
i stanu odżywienia u dzieci z DM1 i celiakią w porówna-
niu z pacjentami tylko z DM1. Po 12 miesiącach od wpro-
wadzenia diety bezglutenowej w badanej grupie stwier-
dzono istotny wzrost wartości „wskaźnika masy ciała
do wieku” i BMI w porównaniu z wartościami sprzed
wprowadzenia diety. W badanej grupie istotnie staty-
stycznie zwiększyło się także zapotrzebowanie na insu-
linę (0,67 j./kg mc./d. v. 0,94 j./kg mc./d.). Jednak nie
miało to wpływu na stężenie HbA1c. W grupie kontrolnej
nie stwierdzono różnic w zakresie wartości wskaźników
antropometrycznych ani w kontroli glikemii.

Abid i wsp. [69] badali wpływ trwającego 12 miesięcy
zastosowania diety bezglutenowej u dzieci z DM1 na
masę ciała, BMI, stężenie HbA1c oraz zapotrzebowanie
na insulinę. Istotnie statystycznie zwiększyło się zapotrze-
bowanie na insulinę (0,88 j./kg mc./d. v. 1,1 j./kg mc./d.).

Saukkonen i wsp. [70] stwierdzili, z kolei, pogor-
szenie kontroli glikemii, ocenianej jako istotny wzrost
stężenia HbA1c w ciągu 2,7 roku terapii dietą bezglute-
nową, u dzieci z istotnie krótszym czasem trwania DM1
(1,1–3,1 roku v. 3,8–7,0 lat). U dzieci z dłużej trwającą
DM1 stężenia HbA1c nie zmieniały się istotnie w trakcie
trwania badania.

Układanie diety bezglutenowej
z uwzględnieniem IG
produktów bezglutenowych

Dieta bezglutenowa pod względem swego składu
powinna być bardzo zbliżona do diety podstawowej.
Jej działanie lecznicze jest uwarunkowane eliminacją
glutenu. Zbożowe produkty bezglutenowe powinny
dostarczać równoważnych ilości witamin i składników
mineralnych, jak produkty tradycyjne [71]. Ze względu
na swój specyficzny skład mają one niejednokrotnie niższą
wartość odżywczą niż ich glutenowe odpowiedniki. Dlate-
go, aby uniknąć ewentualnych niedoborów żywieniowych,
ważne jest odpowiednie zbilansowanie diety [72].

Źródłem węglowodanów w diecie bezglutenowej są
produkty naturalnie bezglutenowe, takie jak kasze, ryż
i ziemniaki, oraz przetworzone produkty bezgluteno-
we, wyprodukowane z surowców naturalnie bezglute-
nowych lub technologicznie pozbawionych glutenu:
pieczywo, makarony, a także ciasteczka, muffinki, słod-
kie bułeczki i inne słodkie przekąski. Te ostatnie są
przygotowane głównie z rafinowanych mąk — ryżowej,

kukurydzianej, pszennej bezglutenowej — i zawierają
dodatek glukozy lub sacharozy. Prawidłowe zbilanso-
wanie diety wymaga ustalenia nie tylko zgodnej z zapo-
trzebowaniem zawartości węglowodanów ogółem, ale
także zawartości ich poszczególnych rodzajów. Ze
względu na konieczność odpowiedniego zbilansowa-
nia zawartości pozostałych makro- i mikroskładników
diety szczególnie starannie należy dobierać spożywa-
ne produkty będące źródłem węglowodanów w diecie.

Wild i wsp. [73] ocenili wartość odżywczą, a przede
wszystkim zawartość węglowodanów ogółem, skrobi,
cukrów dodanych i błonnika w diecie bezglutenowej
pacjentów z celiakią w porównaniu z parametrami zdro-
wych diet Brytyjczyków, uzyskanych na podstawie
badań National Diet and Nutrition Survey of Adults
(NDNS) i UK Women’s Cohort Study (UKWCS). War-
tość odżywczą diety bezglutenowej oceniono metodą
5-dniowego wywiadu żywieniowego. Zarówno u męż-
czyzn, jak i u kobiet z celiakią stwierdzono istotnie wy-
ższy pobór energii z dietą niż w grupie kontrolnej, przy
czym 47% energii pochodziło z przetworzonych pro-
duktów bezglutenowych. Diety pacjentów z celiakią
zawierały istotnie więcej cukrów dodanych, stanowią-
cych 30% węglowodanów ogółem, w porównaniu
z grupą kontrolną. W całodziennych posiłkach kobiet
na diecie bezglutenowej stwierdzono ponadto istotnie
niższą zawartość skrobi, która stanowiła 33% węglo-
wodanów ogółem, oraz błonnika — 13,7 g/dobę (zale-
cana ilość 20–40 g/d. [74]) niż w grupie kontrolnej.

Lee i wsp. [75] ocenili wartość odżywczą diet bez-
glutenowych 55 pacjentów z celiakią. Analiza wartości
odżywczej obejmowała kasze, płatki, ziemniaki i tak
zwane produkty skrobiowe znajdujące się w dietach.
Dominującym w posiłkach zbożem był ryż (44% posił-
ków, w tym ryż biały — 38%, a brązowy — 6%), na-
stępnie ziemniaki (8%), owies (5%) i kukurydza (4%).
Gryka i quinoa znajdowały się tylko w jednym posiłku,
a prosa nie było w żadnym. Na śniadanie najczęściej
spożywano ryż, na lunch — chleb z mąki ryżowej lub
z tapioki, ryżowe krakersy lub gotowany ryż, a na obiad
— gotowany ryż jako dodatek do dania głównego. Prze-
kąski spożywane przez badanych w 55% stanowiły
gotowe pakowane przekąski bezglutenowe, tj.: chip-
sy, precelki, ciastka, pączki, ciasta. By poprawić war-
tość odżywczą diet badanych osób, badacze zmienili
ich skład, zastępując powyższe zboża oraz produkty
bezglutenowe pseudozbożami i produktami bezglute-
nowymi wyprodukowanymi z wykorzystaniem ich od-
powiedników o niższych IG. W nowym schemacie die-
ty na śniadanie był przewidziany owies, na lunch —
wysokobłonnikowy chleb z brązowego ryżu, na obiad
— jako dodatek do dania głównego — quinoa. Analiza
wartości odżywczej zmodyfikowanej diety wykazała



106

Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2012, tom 8, nr 3

www.endokrynologia.viamedica.pl

ponad 2-krotnie wyższą zawartość białka, tłuszczu
i błonnika, a także witamin z grupy B w produktach
zbożowych, w porównaniu z dietą kontrolną [75].

Polacy zwyczajowo spożywają produkty mączne,
zatem w diecie chorego na celiakię zwykle codziennie
są chleb, mąka lub makaron bezglutenowy, ale także
gotowane ziemniaki i inne potrawy ziemniaczane. Na-
gromadzenie w ciągu dnia dużej ilości przetworzonych
produktów bezglutenowych naraża te osoby na prze-
kroczenie niebezpiecznego dla zdrowia poziomu spo-
życia glutenu, tj. 50 mg/dobę [76], a także na ryzyko
wystąpienia wysokiej glikemii poposiłkowej [38, 39, 45].

W opracowaniach naukowych brakuje jednoznacz-
nych zaleceń dotyczących składu zbilansowanej diety
bezglutenowej. Autorem jedynych norm wyżywienia,
przedstawionych w postaci piramidy dla chorych na
celiakię, jest Del Toma [71]. U podstawy piramidy, nie
licząc codziennej aktywności fizycznej i odpowiedniej
ilości płynów, są warzywa (3 porcje dziennie po 120 g)
i owoce (2 porcje po 120 g), a nie produkty zbożowe.
Produkty zbożowe (kasze, ryż, pieczywo i makarony),
ale także nasiona roślin strączkowych i ziemniaki są
źródłem węglowodanów w diecie pacjentów z celiakią
i stanowią kolejną grupę produktów piramidy. Przy
czym Del Toma zaproponował do wyboru trzy porcje
tych produktów dziennie, spośród następujących: 80–
–100 g chleba bezglutenowego, 200 g ziemniaków, 200 g
makaronu bezglutenowego, 60–100 g nasion roślin
strączkowych. Poza tym codziennie powinny być spo-
żywane mleko i produkty mleczne (w okresie remisji),
mięso, ryby, jaja, tłuszcze roślinne i okazjonalnie sło-
dycze.

W ogólnych zaleceniach dotyczących poradnictwa
żywieniowego w chorobie trzewnej, wydanych przez
Agency for Healthcare Research and Quality przy U.S.
Departament of Health and Human Services [77], wska-
zano, aby w diecie bezglutenowej znajdowały się
przede wszystkim pełnoziarniste lub wzbogacane pro-
dukty zbożowe, ryż brązowy i dziki oraz takie pseudo-
zboża, jak: gryka, quinoa, amarantus, proso, sorgo, teff.

Zagadnienie odpowiedniego doboru źródeł węglo-
wodanów w diecie dotyczy także chorych na DM1.

W badaniach przeprowadzonych przez Buykena
i wsp. [78], z udziałem 2079 pacjentów z DM1, w ra-
mach ogólnoeuropejskiego badania EURODIAB IDDM
Complications Study Group, oceniono zależność mię-
dzy stężeniem HbA1c a poborem węglowodanów i ich
źródeł z dietą. Połowa badanej populacji stosowała
terapię 1–2 wstrzyknięciami insuliny dziennie, a poło-
wa — 3 i większą liczbą wstrzyknięć insuliny dziennie.
Źródłem węglowodanów w diecie badanych były: zbo-
ża, owoce, warzywa, ziemniaki, produkty mleczne. Die-

ty obu badanych grup cechowała porównywalna war-
tość energetyczna oraz zawartość węglowodanów (g/d.)
z poszczególnych grup produktów, oprócz ziemniaków
i przetworów ziemniaczanych. Grupa pacjentów sto-
sujących terapię 1–2 wstrzyknięciami insuliny dziennie
spożywała 2-krotnie więcej węglowodanów z tych pro-
duktów spożywczych niż druga badana grupa. W przy-
padku obu badanych grup zaobserwowano istotny
wzrost stężenia HbA1c wraz ze zwiększeniem udziału
procentowego węglowodanów w wartości energetycz-
nej diety. Korelacja ta była silniejsza w grupie pacjen-
tów stosujących terapię 1–2 wstrzyknięciami insuliny
dziennie. Masa spożywanych owoców oraz zbóż nie
wpływała na stężenie HbA1c u badanych osób. Nato-
miast wzrost stężenia HbA1c u wszystkich badanych
korelował ze zwiększeniem poboru węglowodanów
z ziemniaków i produktów ziemniaczanych (średnia
porcja z najwyższego kwartyla to 4 średniej wielkości
ziemniaki dziennie). W przypadku produktów mlecz-
nych dodatnią korelację stwierdzono tylko w odniesie-
niu do pacjentów stosujących terapię 1–2 wstrzyknię-
ciami insuliny dziennie. U wszystkich badanych osób
obniżenie stężenia HbA1c korelowało ze zwiększeniem
poboru węglowodanów z warzyw i przetworów warzyw-
nych. Ten związek był jeszcze silniejszy u stosujących
terapię 1–2 wstrzyknięciami insuliny dziennie.

W zaleceniach dotyczących prawidłowego żywie-
nia dorosłych chorych na DM1, wydanych przez Agen-
cy for Healthcare Research and Quality przy U.S. De-
partament of Health and Human Services [79], propo-
nuje się wykorzystywanie IG do lepszego kontrolowa-
nia glikemii.

Sydney University Glycemic Index Research Servi-
ce (SUGiRS) [80] zaleca wybór produktów o niskim IG
w diecie bezglutenowej. Według SUGiRS wskazane jest
wybieranie produktów bezglutenowych z dodatkiem
mąki z ciecierzycy, innych roślin strączkowych, mąki
gryczanej lub łusek babki jajowatej (Psyllium). Obniże-
nie IG muesli śniadaniowego spowoduje dodatek jo-
gurtu o niskiej zawartości tłuszczu. Spośród makaro-
nów również należy wybierać te wyprodukowane na
bazie mąki gryczanej (soba), sojowej lub mąki z fasoli
mungo (vermicelli) [80].

Zalecane produkty zbożowe w diecie bezgluteno-
wej powinny być naturalnie bezglutenowe, grube ka-
sze gryczana i amarantusowa, quinoa oraz ryż, najle-
piej parboiled lub basmati [80]. Kasza jaglana, choć
bogata w składniki mineralne oraz witaminy z grupy B,
ma wysoki IG [45].

Nasiona roślin strączkowych, takich jak: soja, faso-
la, soczewica, groch, ze względu na dużą zawartość
białka i włókna pokarmowego po dodaniu ich do po-
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siłków zmniejszają jego całkowitą wartość IG [80]. Po-
nadto są źródłem składników mineralnych oraz wita-
min z grupy B [81].

Spośród owoców najlepsze są pochodzące ze stre-
fy klimatu umiarkowanego, czyli jabłka, gruszki i owo-
ce pestkowe (brzoskwinie, śliwki, morele), gdyż wszyst-
kie cechuje niska wartość IG. Tropikalne owoce, takie
jak ananas, papaja i arbuz, mają wyższe wartości IG,
dlatego należy je spożywać w postaci mniej dojrzałej
oraz w małych ilościach, aby ŁG posiłku był jak naj-
mniejszy [80].

Z kolei wśród warzyw najlepsze są warzywa liścia-
ste, ponieważ zawierają bardzo mało węglowodanów.
Warzywa te, spożyte nawet w bardzo dużej ilości, będą
miały bardzo niewielki wpływ na stężenie glukozy we
krwi. Warzywa okopowe, takie jak ziemniaki, słodkie
ziemniaki, taro i yam, ze względu na wysoką zawar-
tość węglowodanów, powinny być spożywane w ogra-
niczonych ilościach [80].

Produktami bezglutenowymi o najwyższych warto-
ściach IG i jednocześnie najniższej wartości odżywczej
są ciasteczka, muffinki, słodkie bułeczki i inne słodkie
przekąski. Ponadto produkty te są przygotowane głów-
nie z rafinowanych mąk ryżowej i kukurydzianej oraz
zawierają znaczne ilości sacharozy i/lub glukozy, dla-
tego najlepiej wyeliminować je z diety [80].

Podsumowanie

Dieta bezglutenowa, będąca w celiakii lekiem z wy-
boru, często musi być również dostosowana do wyma-
gań terapii współwystępującej DM1. Powinna być jak naj-
bardziej zbliżona do diety podstawowej i odpowiednio
zbilansowana w odniesieniu do wszystkich składników
odżywczych.

W dostępnych zaleceniach, dotyczących żywienia
w celiakii, wskazuje się na wybór w diecie produktów
naturalnie bezglutenowych, grubych kasz gryczanej
i amarantusowej, quinoa oraz ryżu basmati lub parbo-
iled. Wśród przetworzonych produktów bezgluteno-
wych preferowane powinny być te z dodatkiem mąki
gryczanej lub z nasion roślin strączkowych. Są to pro-
dukty o niskich, ewentualnie średnich wartościach IG.
W DM1 wskazuje się także na korzyści wynikające ze
spożywania produktów o niskim IG. W przypadku
współwystępowania obu tych chorób należy więc zwró-
cić szczególną uwagę na produkty naturalnie bezglu-
tenowe pełnoziarniste, grube kasze i nasiona roślin
strączkowych — nie tylko ze względu na ich niskie war-
tości IG, ale także na ich wyższą wartość odżywczą
w porównaniu z produktami bezglutenowymi wypro-
dukowanymi z rafinowanej mąki ryżowej i kukurydzia-
nej lub skrobi ziemniaczanej.
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