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Definicje
Węglowodany to bardzo duża grupa związków organicznych zbudowana z węgla, wo-
doru i tlenu. Nazywane bywają także sacharydami lub cukrowcami. Różnią się między 
sobą budową chemiczną, właściwościami fizykochemicznymi, podatnością na trawie-
nie w przewodzie pokarmowym człowieka, intensywnością zwiększania stężenia glu-
kozy we krwi. 

Znanych jest kilka klasyfikacji węglowodanów. Ze względu na budowę chemiczną, dzie-
li się je na proste i złożone. Biorąc pod uwagę ilość atomów węgla w cząsteczce węglowo-
danów prostych (monosacharydów, jednocukrów, cukrów prostych), wyróżnia się trio-
zy, tetrozy, pentozy oraz heksozy – najbardziej rozpowszechnione. Do heksoz zalicza się 
fruktozę, glukozę, galaktozę i mannozę. 

Węglowodany złożone dzieli się na  disacharydy (dwucukry), oligosacharydy (kilko-
cukry) i polisacharydy (wielocukry). Disacharydy składają się z dwóch cząsteczek mo-
nosacharydów połączonych wiązaniem glikozydowym. Są to: sacharoza składająca się 
z glukozy i fruktozy, laktoza zbudowana z glukozy i galaktozy oraz maltoza składająca 
się z dwóch reszt glukozowych. Oligosacharydy to związki zawierające od 3 do 10 reszt 
monosacharydowych. Przedstawicielami oligosacharydów są  m.in. melezytoza, rafino-
za, stachioza, maltodekstryny, fruktooligosacharydy. Polisacharydy to wielkocząstecz-
kowe polimery zbudowane z jednostek monosacharydowych połączonych wiązaniami 
glikozydowymi w  łańcuch prosty bądź rozgałęziony. Zbudowane tylko z  jednego ro-
dzaju reszt monosacharydowych to homopolisacharydy, np. skrobia, glikogen i celuloza 
– z reszt glukozowych, zaś z  różnych cząsteczek to heteropolisacharydy, np. pektyny, 
hemicelulozy (1) (tabela 1). 

Ze względów żywieniowych węglowodany dzieli się na przyswajalne i nieprzyswajalne. 
Węglowodany przyswajalne są trawione i wchłaniane w jelicie cienkim, a następnie bio-
rą udział w metabolizmie komórkowym. Głównymi węglowodanami przyswajalnymi 
są monosacharydy (glukoza i fruktoza), disacharydy (sacharoza, laktoza), malto-, oligo-
sacharydy oraz skrobia. Wśród skrobi wyróżnia się skrobię szybko trawioną, ulegającą 
strawieniu w przeciągu 20 minut od spożycia pożywienia, która powoduje szybki wzrost 
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stężenia glukozy we krwi, oraz skrobię wolnotrawioną, która ulega strawieniu w prze-
ciągu 20–120 minut po konsumpcji żywności i powoduje wolniejszy efekt glikemiczny.

Węglowodany nieprzyswajalne to nietrawione i niewchłaniane w jelicie cienkim związ-
ki, które przechodzą przez jelito kręte jako niestrawiona pozostałość. Częściowo są one 
hydrolizowane przez drobnoustroje okrężnicy. Do węglowodanów nieprzyswajalnych 
zalicza się: celulozę, hemicelulozy, pektyny, oporne oligosacharydy, skrobię oporną, 
które wchodzą w skład błonnika pokarmowego (1, 2, 3).

Tabela 1. Podział węglowodanów z uwagi na budowę chemiczną

Węglowodany

proste
monosacharydy

jednocukry

złożone

disacharydy
dwucukry

oligosacharydy
kilkocukry

polisacharydy
wielocukry

triozy
tetrozy
pentozy:
 ryboza
 arabinoza 
heksozy:
 glukoza
 fruktoza
 galaktoza 
 mannoza

sacharoza
laktoza
maltoza 
trehaloza 

rafinoza 
melezytoza
stachioza
werbaskoza 

skrobia
glikogen
celuloza
hemicelulozy
pektyny

Błonnik stanowi frakcję niejednorodną chemicznie. W ujęciu fizjologicznym za błonnik 
(włókno pokarmowe) uważa się pozostałość komórek roślinnych oporną na działanie 
enzymów trawiennych człowieka; grupę związków, które przechodzą przez jelito kręte 
jako niestrawiona pozostałość, ale są częściowo hydrolizowane przez bakterie okrężnicy 
(4). W myśl tej definicji w skład włókna pokarmowego wchodzą głównie nietrawione 
polisacharydy (celuloza, hemicelulozy, pektyny, z  niewęglowodanowych składników 
ligniny), nieprzyswajalne lipidy (np. woski roślinne) oraz azot związany z polisachary-
dowymi elementami ściany komórkowej roślin. Dodatkowo mogą też należeć tu inne 
związki, jak saponiny, fityniany czy kutyna. Z chemicznego punktu widzenia włókno 
pokarmowe określono jako nieskrobiowe polisacharydy oraz ligniny. W ujęciu obu defi-
nicji pod pojęciem włókna pokarmowego rozumie się chemicznie niejednorodne skład-
niki pochodzące z roślin spożywanych przez człowieka. 

Poza nietrawionymi częściami ściany komórkowej roślin w skład tej frakcji mogą wcho-
dzić także: gumy i śluzy roślinne, skrobia oporna na działanie enzymów (RS, resistant 
starch), nietrawione oligosacharydy, polidekstroza, produkty reakcji Maillarda, a także 
inne aminopolisacharydy, w tym chityna. 

Zaproponowana przez Kodeks Żywnościowy (Codex Alimentarius) (5) współczesna 
definicja włókna pokarmowego składa się z trzech części: określenia ogólnego, części 
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opisującej możliwe składowe, w zależności od źródeł ich pochodzenia oraz części do-
tyczącej oddziaływania fizjologicznego tego składnika. Za  włókno pokarmowe mogą 
być uznane: naturalnie występujące jadalne polimery nietrawionych węglowodanów; 
nietrawione węglowodany, które uzyskano z żywności poprzez zastosowanie procesów 
fizycznych, enzymatycznych i chemicznych oraz syntetyczne węglowodany nieprzyswa-
jalne. Te dwa ostatnie określenia definicji są związane z rozwojem technologii żywno-
ści, która dziś pozwala na różne drogi pozyskiwania nieprzyswajalnych węglowodanów, 
spełniających niekiedy rolę dodatków funkcjonalnych w żywności.

Błonnik pokarmowy obejmuje szeroki zakres różnorodnych struktur chemicznych 
o zróżnicowanej budowie i właściwościach (6–10) (tabela 2).

W piśmiennictwie spotykany jest różny podział związków wchodzących w skład błon-
nika pokarmowego, w  zależności od  struktury chemicznej, stopnia polimeryzacji 
(DP), rozpuszczalności w wodzie, lepkości, podatności na fermentację przez bakterie 
jelitowe itp. 

Poza ww. podziałem stosowanych jest wiele innych pojęć dotyczących węglowodanów 
bądź ich frakcji. 

Jednym z nich jest termin „węglowodany ogółem”, pojawia się on w bazach danych i ta-
belach składu i wartości odżywczej. Z uwagi na złożoność metod analitycznych ozna-
czania węglowodanów, powszechnie stosowaną metodą określenia zawartości węglo-
wodanów ogółem jest wyliczenie z  „różnicy” według wzoru: węglowodany ogółem = 
100 – (woda + białko + tłuszcz + popiół). Ten sposób obliczania jest nieprecyzyjny, po-
nieważ wartość węglowodanów ogółem „z różnicy” zawiera wszystkie składniki, które 
nie są oznaczane jako woda, białko, tłuszcz, popiół oraz skumulowane błędy innych po-
miarów. Precyzyjniejsze jest obliczenie zawartości węglowodanów poprzez zsumowanie 
ilości poszczególnych komponentów. Wartość węglowodanów przyswajalnych oblicza 
się przez odjęcie od ilości węglowodanów ogółem zawartości błonnika pokarmowego 
(11). 

W  prawie Unii Europejskiej na  potrzeby etykietowania żywności przyjęto definicje 
węglowodanów i  cukrów. „Węglowodany – oznaczają wszelkie węglowodany, które 
podlegają procesom metabolizmu w organizmie człowieka, łącznie z alkoholami wie-
lowodorotlenowymi”. „Cukry – oznaczają wszelkie cukry proste i  dwucukry obecne 
w żywności, z wyjątkiem alkoholi wielowodorotlenowych” (12).

W 1998 r. eksperci FAO/WHO przyjęli określenie „cukry proste” dla monosacharydów 
i disacharydów występujących w żywności. Natomiast pojęcie „cukier” oznacza sacha-
rozę powszechnie dodawaną do żywności jako cukier buraczany bądź trzcinowy (2, 13).

Poza węglowodanami występującymi naturalnie w pożywieniu, w nieprzetworzonych 
owocach i  warzywach oraz w  mleku, wyróżnia się cukry dodane. Terminem „cukry 
dodane” określa się węglowodany, które pochodzą z dodanych do produktu w procesie 
produkcji, np.  cukru białego/brązowego, syropów glukozowo-fruktozowych, miodu, 
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melasy cukrowej, krystalicznej dekstrozy. W rekomendacjach WHO z 2015 r. zostało 
podane określenie „cukry wolne”, które odnosi się do wszystkich cukrów – monosacha-
rydów (jak glukoza i fruktoza), disacharydów (sacharoza i cukier rafinowany) dodawa-
nych w procesie produkcji, podczas gotowania potraw, stosowanych przez konsumen-
tów, a także cukrów występujących naturalnie w miodzie, syropach, sokach owocowych 
i przetworach owocowych (14). Można spotkać modyfikację tej definicji, uzupełnioną 
o cukry znajdujące się w przecierach owocowych i warzywnych oraz sokach warzyw-
nych (15).

Natomiast EFSA podaje następujące definicje: „cukry dodane” – mono- i disacharydy 
dodawane do  żywności jako składniki podczas przetwarzania lub przygotowywania 
w domu oraz cukry spożywane osobno lub dodawane do żywności na stole oraz „cukry 
wolne” – cukry dodane oraz cukry naturalnie występujące w miodzie, syropach, sokach 
owocowych i koncentratach soków owocowych (16). 

Brak jednej powszechne obowiązującej definicji „cukrów dodanych” stwarza wiele 
problemów w ocenie wyników badań, formułowaniu na ich podstawie wniosków doty-
czących wpływu cukrów na zdrowie człowieka, jak i opracowaniu zaleceń dotyczących 
spożycia cukrów. Widząc ten problem, gremia eksperckie podejmują pracę nad przyję-
ciem jednej definicji „cukrów dodanych”, „cukrów wolnych”.
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Funkcje fizjologiczne

Węglowodany przyswajalne są podstawowym źródłem łatwo przyswajalnej energii. 
Spalanie 1 g węglowodanów dostarcza 16 kJ (4 kcal). Końcowym produktem metabo-
licznym jest dwutlenek węgla i  woda. Uzyskana energia wykorzystywana jest  m.in. 
do utrzymania ciepłoty ciała, pracy narządów wewnętrznych oraz aktywności ruchowej 
(2, 17). Spożyte węglowodany są rozkładane do monosacharydów, wchłaniane do krwi 
i tą drogą przenoszone do wątroby. W wątrobie są przekształcane w glukozę, która jest 
cukrem fizjologicznym, występującym w stanie wolnym w organizmie człowieka. Sta-
nowi ona paliwo metaboliczne dla mózgu, rdzenia nerwowego i erytrocytów, jak rów-
nież dla mięśni, jelit czy serca. Jej bezpośrednie wykorzystanie przez komórki wiąże 
się z utrzymaniem stałego stężenia glukozy we krwi, które u zdrowego człowieka waha 
się od 70 do 120 mg/dl i warunkuje prawidłowe funkcjonowanie ośrodkowego układu 
nerwowego oraz krwinek czerwonych, które nie mogą korzystać z innych źródeł energii. 
W prawidłowych warunkach mózg dorosłego człowieka zużywa około 140 g glukozy 
na dobę (co stanowi około 20 % podstawowej przemiany energii), a erytrocyty około 
40 g glukozy na dobę (3, 17). Węglowodany są niezbędne do utleniania kwasów tłusz-
czowych. Przy ich niedostatecznej podaży, kwasy tłuszczowe nie ulegają całkowitemu 
spaleniu i powstają ciała ketonowe, które zakwaszają organizm. Węglowodany po prze-
kształceniu w  trójwęglowe prekursory są wykorzystywane do  syntezy aminokwasów 
glukogennych, m.in.: alaniny, kwasu glutaminowego, kwasu asparaginowego, proliny 
(3, 17).

W  organizmie człowieka tylko niewielkie ilości węglowodanów są magazynowane 
(350–450  g), przede wszystkim w  postaci glikogenu zawartego w  mięśniach w  ilo-
ści 175–350 g i w mniejszej ilości w wątrobie (60–120 g). Glikogen zawarty w  tkance 
mięśniowej jest wykorzystywany bezpośrednio do pracy mięśni w trakcie aktywności 
fizycznej, zaś znajdujący się w  wątrobie jest źródłem glukozy przechodzącej do  krwi 
(zapewnia utrzymanie prawidłowego stężenia glukozy między posiłkami). Organizm 
precyzyjnie reguluje stężenie glukozy we krwi, ale przy niedostatecznej podaży węglo-
wodanów w diecie dochodzi do glikogenolizy lub, jeśli zapasy węglowodanów zostaną 
wyczerpane, do glukoneogenezy – syntezy glukozy ze źródeł niecukrowych (2, 3, 17, 18). 

Ryboza i  deoksyryboza stanowią podstawowe elementy strukturalne kwasów DNA 
i RNA, które są nośnikiem cech dziedzicznych, umożliwiają przepływ informacji gene-
tycznych oraz zapewniają przebieg wszystkich procesów metabolicznych (3, 17).

Węglowodany występują w organizmie w połączeniu z białkami i  lipidami (glikopro-
teiny, glikolipidy), są wykorzystywane do budowy struktur komórkowych, odgrywają 
kluczową rolę w procesach rozpoznawania komórkowego (3, 17, 19).

Laktoza pomaga we wchłanianiu wapnia. 

Fizjologiczne i funkcjonalne skutki działania błonnika pokarmowego wiążą się z sze-
roką gamą krótko- i długoterminowych korzyści zdrowotnych. Wiele badań wykaza-
ło, że błonnik pokarmowy może korzystnie wpływać na zdrowie człowieka i pomagać 
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w  zapobieganiu określonym chorobom przewlekłym, które zwiększają ryzyko zgonu 
i skracają oczekiwaną długość życia. Udokumentowano wiele zdrowotnych właściwości 
błonnika pokarmowego. Obejmują one działanie lecznicze i zapobiegawcze w przypad-
ku chorób takich jak otyłość, niektóre rodzaje nowotworów, choroby układu krążenia, 
cukrzyca typu 2 i zaparcia (20–34).

W  definicji błonnika pokarmowego zawarto udowodnione naukowo oddziaływania 
fizjologiczne tego składnika (7). Stwierdzono, że powinien on charakteryzować się 
co najmniej jedną z czterech cech:

	– zmniejszać czas pasażu jelitowego i zwiększać objętość stolca,
	– stymulować procesy fermentacyjne w jelicie grubym,
	– redukować we krwi stężenie cholesterolu ogółem i frakcji LDL cholesterolu,
	– obniżać poposiłkowe stężenie glukozy we krwi i/lub obniżać stężenie insuliny. 

Z punktu widzenia wpływu na organizm człowieka ważny jest podział na frakcję nie-
rozpuszczalną i rozpuszczalną. Frakcje te różnią się działaniem fizjologicznym (35–39).

Błonnik nierozpuszczalny
Do tej frakcji zaliczane są celuloza, ligniny, większość hemiceluloz a także skrobia opor-
na i chityna (6–10, 32). Stanowią one substancją balastową. Ta frakcja błonnika nie ule-
ga procesom trawiennym ani rozpuszczeniu w przewodzie pokarmowym. Odpowiada 
głównie za większość działań miejscowych w żołądku i jelitach. Istotnie wpływa na pra-
cę przewodu pokarmowego człowieka poprzez pobudzenie funkcji żucia i zwiększenie 
perystaltyki jelit (na  skutek mechanicznego drażnienia ścian jelita grubego), co  przy-
spiesza pasaż treści pokarmowej. Poprawiając pracę jelit, zwiększa liczbę wypróżnień 
i zapobiega zaparciom (40). Ma zdolność wiązania wody, a co za tym idzie zwiększania 
objętość treści pokarmowej. Jego obecność w pożywieniu zmniejsza wartość energetycz-
ną diety i na dłużej zapewnia uczucie sytości, sprzyjając tym samym redukcji masy ciała.

Buforuje i wiąże nadmiar kwasu solnego w żołądku oraz zwiększa wydzielanie soków 
trawiennych. Ma również wpływ na pobudzenie wydzielania hormonów przewodu po-
karmowego, np.: gastryny, co usprawnia trawienie pokarmu (41, 42).

Działając jako wymiennik jonowy (adsorbent), błonnik nierozpuszczalny wspomaga 
proces usuwania substancji szkodliwych, takich jak toksyny i metale ciężkie. Wśród in-
nych korzystnych oddziaływań nierozpuszczalnej frakcji błonnika wskazuje się ochro-
nę przed uchyłkowatością jelit, polipami, żylakami odbytu i chorobami nowotworowy-
mi (jelita grubego, żołądka, piersi, jajników, prostaty, błony śluzowej trzonu macicy) 
(43–51).

Błonnik rozpuszczalny
W  skład frakcji błonnika rozpuszczalnego wchodzą  m.in. pektyny, oligosacharydy, 
większość gum i śluzów roślinnych (np. guma guar), inulina, fruktany, część hemicelu-
loz. Tego typu włókna rozpuszczają się w wodzie i mają zdolność wytwarzania lepkich, 
podobnych do żelu substancji, które działają ochronnie na ściany przewodu pokarmo-
wego oraz stymulują różnicowanie i proliferację komórek nabłonka jelitowego.
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Fizjologiczne oddziaływanie frakcji rozpuszczalnych błonnika pokarmowego polega 
na spowalnianiu procesów trawiennych poprzez zwiększenie czasu przebywania pokar-
mu w żołądku, dając tym samym na dłużej uczucie sytości, i spowolnieniu pasażu treści 
pokarmowej przez jelita. 

Błonnik rozpuszczalny ulega beztlenowej fermentacji w jelicie grubym pod wpływem 
bakterii jelitowych, w wyniku której powstają krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (oc-
towy, propionowy, masłowy). Kwasy te są odpowiedzialne za utrzymanie prawidłowej 
bariery jelitowej oraz wykazują liczne funkcje immunomodulujące. Pełnią istotną rolę 
w utrzymaniu homeostazy jelitowej. Wpływając na obniżenie pH środowiska, stymulu-
ją wzrost mikrobioty probiotycznej (Bifidobacterium, Lactobacillus) i  hamują rozwój 
bakterii chorobotwórczych (8, 36, 41, 52–57).

Substancje wchodzące w  skład błonnika rozpuszczalnego prowadzą do  rozluźniania 
masy kałowej i są pomocne w leczeniu zaparć. W wyniku zwiększenia lepkości treści 
pokarmowej wpływają na obniżenie absorpcji cholesterolu ze spożywanego pokarmu 
i tym samym na zmniejszenie jego stężenia w surowicy krwi. Wykazano, że izolowane 
kleiste włókna, na przykład pektyny, otręby ryżowe i otręby owsiane obniżają stężenie 
cholesterolu całkowitego oraz stężenie frakcji LDL (8, 54, 58–64). Obecnie przyjmuje 
się, że zmniejszanie przez β-glukany wchłaniania cząsteczek kwasów żółciowych jest 
głównym mechanizmem działania błonnika obniżającego stężenie cholesterolu we krwi 
(65). Ponadto, proces wiązania cholesterolu i kwasów żółciowych hamuje przekształca-
nie się ich w związki o charakterze kancerogennym (40).

Frakcje błonnika tworzące w obecności wody żele o wysokiej lepkości spowalniają tem-
po trawienia i wchłaniania węglowodanów, co ma wpływ na obniżenie występującego 
po posiłku wzrostu stężenia glukozy w surowicy krwi i  zmniejszenie odpowiedzi in-
sulinowej. Ten wpływ może być użyteczny dla diabetyków, ponieważ przyczynia się 
do lepszego wyrównania cukrzycy (8, 33, 42, 66–72). 

Wykazano różne działanie poszczególnych frakcji błonnika rozpuszczalnego. Pektyny 
zmniejszają poposiłkowe stężenie glukozy, obniżają stężenie cholesterolu oraz zwięk-
szają wydalanie kwasów żółciowych (54, 73, 74). Gumy obniżają stężenie cholesterolu 
ogółem, wpływają także na spadek stężenia triacylogliceroli, stężenia glukozy na czczo 
i po posiłku. Inulina wykazuje właściwości zarówno frakcji rozpuszczalnej, jak i nieroz-
puszczalnej błonnika (75).

Inne korzystne działania frakcji rozpuszczalnej błonnika pokarmowego to  wpływ 
na układ odpornościowy (36). W badaniach klinicznych udowodniono wpływ β-gluka-
nów na potęgowanie działania komórek odpornościowych, a także na szybkość produk-
cji krwi w szpiku kostnym (76).

Podobnie jak w przypadku błonnika nierozpuszczalnego, również frakcja rozpuszczal-
na wykazuje działanie ochronne wobec raka jelita grubego (51).
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Wykazano ponadto, że wyższe spożycie błonnika całkowitego, rozpuszczalnego, nie-
rozpuszczalnego ze zbóż, owoców i nasion istotnie wpływało na zmniejszenie objawów 
astmy zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn (77).

Fizjologiczne oddziaływanie włókna pokarmowego zależy od rodzaju i wzajemnych pro-
porcji poszczególnych frakcji, wchodzących w jego skład. Wskazuje się również, że ta sama 
frakcja może dawać różne efekty fizjologiczne, w zależności od składu produktu lub po-
siłku (interakcje z innymi składnikami żywności). Znaczenie ma również forma, w jakiej 
jest spożywany (jako naturalny składnik żywności, w postaci wyizolowanej jako preparat 
podawany, np. w roztworze/napoju lub jako dodatek do produktu) (8, 78).

Źródła w żywności 
Największe ilości węglowodanów znajdują się roślinach, ponieważ mogą one wytwarzać 
je w procesie fotosyntezy. 

Monosacharydy – glukoza i fruktoza w formie wolnej występują w owocach i warzywach 
oraz przetworach owocowych i warzywnych, a także w miodzie. Zawartość cukrów jest 
bardzo zróżnicowana i zależy głównie od rodzaju i odmiany rośliny, a także stopnia jej 
dojrzałości. W owocach ilość fruktozy i glukozy jest na ogół zbliżona i waha się od 0,2 g 
w 100 g awokado do 7,4 g w 100 g winogron. Do owoców o najwyższej zawartości cu-
krów prostych zalicza się m.in. winogrona, banany, czereśnie, jabłka. Warzywa zwykle 
cechują się niższą zawartością monosacharydów. Ponadto fruktoza i glukoza znajdują 
się w produktach, do których dodano syropy glukozowo-fruktozowe (izoglukozę, syrop 
wysokofruktozowy, wysokofruktozowe syropy kukurydziane), zwłaszcza w słodzonych 
napojach bezalkoholowych, słodyczach (79). Wolna galaktoza występuje w produktach 
spożywczych rzadko, najczęściej w produktach mlecznych poddanych fermentacji oraz 
hydrolizie laktozy (2).

Tabela 3. Zawartość glukozy, fruktozy, sacharozy, laktozy i skrobi w wybranych produktach 
spożywczych (g/100 g części jadalnych produktu) (79, 80)

Produkt/potrawa Glukoza Fruktoza Sacharoza Laktoza Skrobia
Mleko 3,2  % tłuszczu 0,0 0,0 0,2 4,6 0,0
Mleko 1,5 % tłuszczu 0,0 0,0 0,2 4,8 0,0
Jogurt naturalny  
2 % tłuszczu 0,0 0,0 1,0 3,2 0,0

Ser edamski tłusty 0,0 0,0 0,0 0,1 0,0
Ser twarogowy półtłusty 0,0 0,0 0,0 3,2 0,0
Serek homogenizowany 
waniliowy b.d. b.d. 10,0 2,9 0,0

Masło ekstra 0,0 0,0 0,0 0,6 0,0
Mąka pszenna typ 500 b.d. b.d. 0,5 0,0 69,0
Kasza gryczana b.d. b.d. 0,7 0,0 60,5
Kasza jaglana b.d. b.d. 0,1 0,0 55,0
Ryż biały b.d. b.d. 0,2 0,0 74,1



123

BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAŚ-KRZYŻEWSKA,  
HANNA KUNACHOWICZ

Produkt/potrawa Glukoza Fruktoza Sacharoza Laktoza Skrobia
Makaron bezjajeczny b.d. b.d. 0,1 0,0 75,8
Makaron dwujajeczny b.d. b.d. 0,3 0,0 73,0
Chleb żytni razowy b.d. b.d. 1,6 0,0 37,2
Chleb wiejski b.d. b.d. 1,0 0,0 48,1
Kajzerki b.d. b.d. 1,2 0,0 54,3
Pieczywo tostowe b.d. b.d. 1,8 1,1 52,6
Płatki kukurydziane 1,5 1,4 3,6 0,0 74,9
Brokuły 1,0 0,9 0,4 0,0 0,1
Buraki 0,2 0,2 6,5 0,0 0,1
Marchew 1,6 1,4 2,0 0,0 0,3
Ogórek 0,7 0,7 0,1 0,0 0,1
Pomidor 1,2 1,5 0,1 0,0 0,1
Ziemniaki 0,2 0,2 0,5 0,0 15,7
Banan 4,4 3,7 11,1 0,0 2,3
Jabłko 2,0 5,4 2,3 0,0 0,3
Mango 0,9 2,6 10,1 0,0 0,3
Morele 1,8 0,9 5,1 0,0 0,1
Truskawki 2,4 2,4 1,0 0,0 0,0
Winogrona 7,4 7,3 0,5 0,0 0,0
Daktyle suszone 29,6 27,0 7,23 0,0 0,0
Morele suszone 20,3 15,6 7,40 0,0 0,6
Dżem truskawkowy  
wysokosłodzony 18,8 18,8 23,6 0,0 0,0

Dżem truskawkowy  
niskosłodzony 11,5 11,5 14,0 0,0 0,0

Migdały 0,2 1,0 5,2 0,0 b.d.
Orzechy włoskie 0,1 0,1 2,6 0,0 0,2
Cukier 0,0 0,0 99,8 0,0 0,0
Miód 38,8 33,9 2,4 0,0 00
Karmelki b.d. b.d. 97,8 0,0 0,4
Czekolada mleczna b.d. b.d. 37,0 10,1 2,7
Czekolada gorzka b.d. b.d. 38,3 0,0 6,5
Pierniki alpejskie b.d. b.d. 40,0 0,7 19,9
Pączki b.d. b.d. 23,7 0,6 31,7
Sok jabłkowy 1,9 5,1 2,2 0,0 0,0
Sok marchwiowy 0,5 0,4 9,0 0,0 0,1
Sok pomarańczowy 2,2 2,4 2,2 0,0 0,0
Napój typu cola b.d. b.d. 10,0 0,0 0,0
Napój pomarańczowy 0,3 0,3 9,7 0,0 0,0

Sacharoza występuje przede wszystkim w żywności przetworzonej, jako cukier dodany. 
Jest też powszechnie używana w gospodarstwach domowych w formie cukru rafinowa-
nego. Pewne jej ilości znajdują się w niektórych owocach i warzywach, np. nektaryn-
kach, brzoskwiniach, burakach ćwikłowych, marchwi (79) (tabela 3). 
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Laktoza jest podstawowym cukrem mleka większości ssaków. Jej źródłem w  die-
cie są mleko i  przetwory mleczne. Zawierają one zróżnicowane ilości tego cukru 
od 0,1 g/100 g serów podpuszczkowych dojrzewających do 51 g/100 g mleka odtłuszczo-
nego w proszku. W mleku krowim znajduje się około 5 % tego dwucukru. W mleku 
kobiecym laktoza występuje w ilości około 7 g/100 g mleka (79) (tabela 3.).

Produkty zbożowe – ziarna, mąki, kasze, makarony, pieczywo, suche nasiona roślin 
strączkowych, ziemniaki, bulwy są źródłem węglowodanów złożonych, przede wszyst-
kim skrobi (79) (tabela 3.).

Głównym źródłem włókna pokarmowego w  diecie jest włókno naturalne, zawarte 
w produktach roślinnych i pochodzenia roślinnego, to znaczy zbożowych, warzywach 
i owocach (tabela 4). 

Tabela 4. Zawartość błonnika pokarmowego w wybranych produktach i potrawach (w g/100 g 
części jadalnych) (79)

Produkt/potrawa Błonnik  
pokarmowy Produkt/potrawa Błonnik  

pokarmowy
Produkty spożywcze

Otręby pszenne 42,4 Migdały 12,9

Płatki jęczmienne 9,6 Morele suszone 10,3

Chleb żytni pełnoziarnisty 9,1 Śliwki suszone 9,4
Ryż brązowy, suchy 8,7 Orzechy laskowe 8,9
Płatki owsiane 6,9 Rodzynki suszone 6,5
Płatki kukurydziane 6,6 Słonecznik, nasiona 6,0
Chleb mieszany słoneczni-
kowy 6,4 Marchew 3,6

Kasza gryczana, sucha 5,9 Burak 2,2
Chleb baltonowski 3,3 Jabłko 2,0
Makaron dwujajeczny 2,6 Truskawki 1,8
Ryż biały, suchy 2,4 Winogrona 1,5
Kajzerki 1,9 Sok wielowarzywny 1,2
Herbatniki 1,3 Sok pomarańczowy 0,1

Potrawy
Brukselka gotowana w wo-
dzie 4,9 Ziemniaki gotowane 1,4

Fasola po bretońsku 4,0 Dorsz, filet po grecku 1,3
Zupa z zielonego groszku 3,5 Zupa jarzynowa, zabielana 1,1
Pyzy ziemniaczane 3,0 Ryż biały, gotowany 0,8

Surówka z marchwi i jabłek 2,9 Makaron dwujajeczny,  
gotowany 0,8

Kasza gryczana, gotowana 2,1 Mizeria ze śmietaną 0,4
Filet z kurczaka w jarzynach, 
gotowany 1,6 Pierogi leniwe z sera  

twarogowego 0,3
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Zawartość błonnika w wielu popularnych produktach i potrawach nie jest zbyt wysoka, 
stąd w diecie musi on pochodzić z wielu różnych produktów. 

Spośród produktów zbożowych najlepszym źródłem tego składnika są: pieczywo żyt-
nie razowe, pieczywo mieszane z dodatkiem ziaren, różne rodzaje płatków. Znaczące ilości 
błonnika zawierają też suszone owoce i orzechy. Kolejnym źródłem są warzywa. Spośród 
nich rośliny strączkowe są grupą żywności zawierającą największą ilość błonnika pokar-
mowego. Zawartość błonnika w warzywach jest zróżnicowana – od 0,5 g do 5,8 g/100 g 
produktu, natomiast w owocach wynosi przeciętnie około 2 g/100 g produktu. Wyjątek 
stanowią maliny i porzeczki (białe, czarne, czerwone), które zawierają od 6,4 do 7,8 g błon-
nika/100 g. W potrawach zawartość błonnika waha się w szerokich granicach, w zależno-
ści od ich składu i rodzaju, i wynosi od 0,0 g do 4,9 g/100 g potrawy (79). 

Ponadto niektóre przetworzone produkty spożywcze mogą zawierać dodatki o właści-
wościach błonnikowych, w tym galaktomannan z gumy guar, alginiany z wodorostów 
czy metylocelulozę (81).

W produktach pochodzenia roślinnego występuje zarówno błonnik rozpuszczalny, jak 
i nierozpuszczalny, chociaż zarówno ich ilość, jak i wzajemne proporcje są zróżnicowa-
ne – tabela 5.

Tabela 5. Zawartość błonnika pokarmowego w wybranych warzywach, owocach i produktach 
zbożowych (w g/100 g części jadalnych) (82, 83)

Nazwa produktu
Błonnik pokarmowy

całkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny

Bakłażan 2,5 1,2 1,3
Groch, nasiona suche 15,0 4,6 10,4
Groszek zielony 6,0 0,6 5,4
Marchew 3,6 1,7 1,9
Kapusta pekińska 1,9 1,0 0,9
Banan 1,7 0,7 1,0
Jabłko 2,0 0,5 1,5
Pomarańcze 1,9 1,2 0,7
Jabłka suszone 10,3 2,6 7,7
Mąka pszenna typ 500 2,3 0,5 1,8
Kasza gryczana 5,9 0,8 5,1
Chleb żytni razowy 8,4 2,0 6,4
Chleb mazowiecki 3,2 1,0 2,2

Dobrym źródłem błonnika rozpuszczalnego są: owies, jęczmień, owoce (jabłka, owo-
ce cytrusowe), warzywa (pietruszka, marchew, bakłażan), nasiona roślin strączko-
wych (groch, fasola), siemię lniane, ziarna babki płesznik (Plantago psyllium), orzechy. 
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Błonnik nierozpuszczalny występuje głównie w  produktach zbożowych z  pełnego 
przemiału, takich jak chleb i płatki zbożowe, mąki pełnoziarniste, otręby, grube kasze, 
a  także w  brązowym ryżu, skórkach owoców i  warzyw, niektórych owocach (czarna 
porzeczka) i warzywach (zielony groszek) (6, 7, 41).

Dane o  zawartości rozpuszczalnej i  nierozpuszczalnej frakcji błonnika w  żywności 
są ograniczone, co wynika m.in. z trudności metodycznych w ich oznaczaniu. Różno-
rodność substancji wchodzących w jego skład sprawia, że zazwyczaj nie można ograni-
czyć się do jednej stosunkowo prostej metody, przy zastosowaniu której możliwe byłoby 
całkowite oznaczenie błonnika znajdującego się w danym produkcie. Z uwagi na złożo-
ną budowę błonnika pokarmowego, obok oznaczenia błonnika ogółem, aktualnie w UE 
zwraca się uwagę na  możliwość stosowania różnych uznanych metod, w  zależności 
od oznaczanej frakcji, w tym frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej (84, 85).

Komisja Kodeksu Żywnościowego określiła w 2011 roku listę metod oznaczania błon-
nika (86), która stała się podstawą dokumentu o charakterze przewodnika wydanego 
w grudniu 2012 r. (87).

Wśród podawanych metod za najbardziej uniwersalną i najlepiej uwzględniającą róż-
norodność składników błonnika uważana jest metoda AOAC 2009.01 (88), określana 
jako enzymatyczno-grawimetryczna z  zastosowaniem chromatografii cieczowej. Sta-
nowi ona połączenie elementów innych metod AOAC (AOAC: 985.29, 991.43, 2001.03, 
i 2002.02) (89, 90) i umożliwia oznaczenie skrobi opornej (RS), polidekstrozy i opornych 
maltodekstryn, a także większości niskocząsteczkowych rozpuszczalnych składników 
błonnika (galaktooligosacharydów, fruktooligosacharydów i in.) (84, 85, 87, 91).

Omawiając źródła błonnika, warto wspomnieć, że na polskim rynku wiele suplemen-
tów diety zawiera błonnik, zwłaszcza suplementów wspomagających odchudzanie. Pa-
miętać jednak trzeba, że stosowanie tych preparatów wymaga picia odpowiednich ilości 
wody. 

Błonnik, taki jak celuloza, pektyny czy polisacharydy, zawarty jest także w wielu pro-
duktach adresowanych do osób redukujących masę ciała. Niektóre rodzaje błonnika, 
takie jak karagen, mączka chleba świętojańskiego czy guma guar są stosowane jako sub-
stancje dodatkowe w przemyśle spożywczym.

Zarówno Kodeks Żywnościowy, jak i Rozporządzenie (WE) Nr 1924/2006 Parlamentu 
Europejskiego i Rady z dnia 20 grudnia 2006 roku w sprawie oświadczeń żywieniowych 
i zdrowotnych dotyczących żywności (5, 92, 93) ustalają warunki stosowania określeń 
na produkcie spożywczym opisywanym jako „źródło włókna pokarmowego” lub „wy-
soka zawartość włókna pokarmowego” (tabela 6). 
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Tabela 6. Kryteria stosowania oświadczeń żywieniowych i zdrowotnych dla błonnika 
pokarmowego (92, 93)

Określenie Warunki
Błonnik  
pokarmowy

Źródło 3 g/100 g
lub 1,5 g/100 kcal

Wysoka zawartość 6 g/100 g
lub 3 g/100 kcal

Beta-glukany Beta-glukany pomagają w utrzy-
maniu prawidłowego poziomu 
cholesterolu we krwi

Oświadczenie może być stosowane wy-
łącznie w odniesieniu do żywności, która 
zawiera co najmniej 1 g beta-glukanów 
z owsa, jęczmienia, otrębów owsianych czy 
jęczmiennych lub mieszanek tych źródeł 
na określoną ilościowo porcję

Beta-glukany  
z owsa  
i jęczmienia

Spożycie beta-glukanów pocho-
dzących z owsa lub jęczmienia 
w ramach posiłku pomaga ogra-
niczyć wzrost poziomu glukozy 
we krwi po tym posiłku

Oświadczenie może być stosowane 
wyłącznie w odniesieniu do żywności 
zawierającej co najmniej 4 g beta-gluka-
nów z owsa lub jęczmienia na każde 30 g 
węglowodanów przyswajalnych w określo-
nej ilościowo porcji w ramach posiłku

Błonnik  
z otrębów  
pszennych

Błonnik z otrębów pszennych 
przyczynia się do przyspieszenia 
pasażu jelitowego

Oświadczenie może być stosowane 
wyłącznie w odniesieniu do żywności 
o dużej zawartości tego błonnika zgodnie 
z oświadczeniem „WYSOKA ZAWAR-
TOŚĆ BŁONNIKA POKARMOWEGO”,
wymienionym w załączniku do rozporzą-
dzenia (WE) nr 1924/2006

Glukomannan
(konjac  
mannan)

W ramach diety niskokalorycz-
nej glukomannan
pomaga w utracie wagi

Oświadczenie może być stosowane wy-
łącznie w odniesieniu do
żywności zawierającej 1 g glukomannanu 
na określoną ilościowo
porcję

Spożycie 
Przeprowadzona analiza piśmiennictwa ostatnich lat wykazała, że brakuje komplek-
sowych badań populacyjnych dotyczących spożycia węglowodanów. Wyniki badań 
prowadzonych w  wybranych grupach ludności dotyczyły przede wszystkim spożycia 
węglowodanów ogółem, w  mniejszym stopniu spożycia sacharozy, a  tylko nielicz-
ne podaży monosacharydów bądź laktozy. Również w  niewielu publikacjach prezen-
towano procentowy udział energii z  węglowodanów w  całodziennej diecie badanych 
grup. Spożycie węglowodanów ogółem wahało się w  granicach od  około 160  g/dobę 
do 345 g/dobę, zaś spożycie sacharozy od 30 g/dobę do 67 g/dobę. Należy zwrócić uwa-
gę na powszechny, nie tylko w Polsce, brak badań dotyczących spożycia fruktozy, co jest 
istotne w świetle nowych doniesień o jej wpływie na zdrowie człowieka z jednej strony, 
a  z  drugiej – powszechnemu stosowaniu w  produkcji żywności syropów glukozowo-
-fruktozowych (94–113).
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Dane dotyczące spożycia fruktozy pochodzą głównie ze Stanów Zjednoczonych. Eks-
perci zakładają, że podobne tendencje są w innych krajach, w tym w Polsce. W latach 
1977–1978 oszacowano średnie spożycie fruktozy na 37 g/dobę, a w latach 1999–2004 
spożycie tego cukru wzrosło o 32–49 g/dobę. Przyczyną tego wzrostu było zwiększone 
spożycie produktów, do których jest ona dodawana w trakcie produkcji, zwłaszcza jako 
syrop glukozowo-fruktozowy (114). 

Z  prowadzonych przez Szponara i  wsp. (115) reprezentatywnych badań nad spożyciem 
żywności w Polsce wynika, że w grupie osób dorosłych spożycie włókna pokarmowego 
waha się od 25 do 34 g/osobę/dobę u mężczyzn i od 19,4 do 20 g/osobę/dobę u kobiet. 
Należy przy tym zwrócić uwagę, że mężczyźni powyżej 60. roku życia spożywają znacząco 
mniej tego składnika niż mężczyźni w wieku 20–30 lat. Dane o spożyciu błonnika przez 
dzieci w wieku 10–12 lat wskazują, że w naszym kraju waha się ono od 19,2 g/osobę/dobę 
w grupie dziewcząt do 22,6 g/osobę/dobę wśród chłopców i na przestrzeni ostatnich lat 
nie uległo większym zmianom. Z nowszych badań wynika, że średnie spożycie błonnika 
pokarmowego w Polsce wynosi 17,5 g/osobę/dobę u kobiet i 20,9 g/osobę/dobę u mężczyzn 
(116). Do grupy ludzi o najwyższym spożyciu należą w Polsce wegetarianie. Według badań 
Traczyk i Ziemlańskiego spożycie u wegetarian wynosiło średnio 60 g/osobę/dobę (117).

Z uwagi na wielkość spożycia, w polskiej racji pokarmowej źródłem włókna pokarmo-
wego są przede wszystkim przetwory zbożowe, które wnoszą około 54 % tego składni-
ka, natomiast warzywa i ziemniaki wnoszą łącznie około 33 %. W niektórych krajach 
na  świecie, zależnie od  zwyczajów żywieniowych, grupa warzyw może stanowić naj-
ważniejsze źródło włókna pokarmowego w diecie.

W piśmiennictwie bardzo nieliczne są informacje dotyczące spożycia różnych frakcji 
i rodzajów błonnika pokarmowego.

Zapotrzebowanie organizmu
Zalecany udział węglowodanów w diecie powinien uwzględnić ilość energii, jaką należy 
zapewnić, po uwzględnieniu energii dostarczonej przez spożyte białko i tłuszcz. 

Zapotrzebowanie na węglowodany przyswajalne nie jest dokładnie poznane. Przyjmuje 
się, że spożycie od 50 do 100 g węglowodanów na dobę zapobiega ketozie. Szacuje się, 
że spożycie 130 g węglowodanów na dobę dla dzieci powyżej 1. r.ż. i dla osób dorosłych 
jest wystarczające do pokrycia zapotrzebowania mózgu na glukozę. Jednakże poziomy 
te są niewystarczające dla zaspokojenia potrzeb energetycznych w stosunku do zaleca-
nych poziomów spożycia tłuszczu i białka (2).

W odniesieniu do błonnika pokarmowego nie ma określonego zapotrzebowania, są pró-
by formułowania poziomu zalecanego dziennego spożycia.

Jak dotąd brak jest wystarczających danych naukowych, aby określić średnie zapotrze-
bowanie (EAR), a  tym samym obliczyć RDA dla błonnika pokarmowego. Stąd zale-
cenia podawane w różnych krajach odnoszą się do wartości wystarczającego spożycia 
(AI). Zostały one opracowane na podstawie obserwacji wskazujących, że odpowiednie 
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spożycie włókna pokarmowego zapewnia korzyści zdrowotne związane z  czynnością 
jelit, utrzymaniem lub obniżeniem stężenia cholesterolu we krwi, modulowaniem po-
posiłkowej odpowiedzi glikemicznej lub ochroną przed niektórymi chorobami (6).

Obecnie zalecenia te są zróżnicowane w różnych krajach i najczęściej dla osób dorosłych 
wahają się od 18 do 38 g/dobę (6, 118).

Zgodnie z zaleceniami WHO/FAO spożycie 25 g błonnika na dobę pozwala na prawi-
dłowe funkcjonowanie organizmu (118).

We Francji French Food Safety Agency zaleca spożycie błonnika na poziomie 30 g/dobę, 
zarówno dla kobiet, jak i mężczyzn; taka sama wartość została określona w Niemczech 
przez German Nutrition Society. Z kolei w Wielkiej Brytanii UK Food Standards Agen-
cy zaleca spożycie błonnika w ilości 18 g/dobę i jest to jedna z najniższych zalecanych 
wartości w porównaniu do rekomendacji innych krajów (90, 119–121). Zgodnie ze zak-
tualizowanymi w roku 2023 normami dla ludności Skandynawii spożycie błonnika po-
winno wynosić co najmniej 25 g na dzień dla kobiet i 35 g na dzień dla mężczyzn (65).

W krajach takich jak USA, Kanada i Japonia zalecenia żywieniowe dotyczące błonnika 
pokarmowego są różne dla kobiet, mężczyzn czy osób starszych. W USA i Kanadzie za-
lecane spożycie błonnika wynosi 25 g/dobę dla kobiet i 38 g/dobę dla mężczyzn, a w Ja-
ponii 25 g/dobę dla kobiet oraz 30 g/dobę dla mężczyzn (122–124).

Zgodnie z  danymi opublikowanymi przez ILSI wskazane jest, aby zawartość włókna 
pokarmowego w 1000 kcal wynosiła 10 g. Z kolei EFSA (125) opublikował wartości wy-
starczającego spożycia (AI) błonnika dla dorosłych równe 25 g/dobę, a dla dzieci – od 10 
do 21 g/dobę, zależnie od wieku. Panel Ekspertów EFSA wskazuje, że w niektórych przy-
padkach u ludzi dorosłych spożycie błonnika wyższe od 25 g/dobę może dawać efekt po-
zytywny w utrzymaniu należytej masy ciała czy redukcji ryzyka chorób dietozależnych.

W 2015 roku Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) opublikował raport 
na temat roli węglowodanów w promocji zdrowia (90). W raporcie zostały zamieszczo-
ne zalecenia dotyczące między innymi zwiększenia spożycia błonnika pokarmowego 
do 30 g/dobę w populacji ogólnej. Zostały one opracowane w oparciu o analityczne me-
tody oznaczania błonnika zgodnie z wytycznymi AOAC (126).

Zalecenia dotyczące spożycia błonnika pokarmowego, podawane w  różnych krajach, 
odnoszą się do błonnika całkowitego. Żaden z krajów nie podaje zaleceń dotyczących 
spożycia określonych rodzajów włókien.

Podobnie, w odróżnieniu od błonnika całkowitego, nie ma szczególnych zaleceń diete-
tycznych dotyczących spożycia błonnika rozpuszczalnego. Tym niemniej według ame-
rykańskiego Departamentu Zdrowia i Usług Społecznych (U.S. Department of Health 
and Human Services), mężczyźni i kobiety powinni w ciągu doby spożywać co najmniej 
od 5 g do 10 g błonnika rozpuszczalnego, a w celu obniżenia wysokiego stężenia chole-
sterolu LDL – od 10 g do 25 g (127).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie
Zarówno długotrwały niedobór, jak i nadmiar węglowodanów w diecie jest niekorzyst-
ny dla zdrowia. Przy niedostatecznej podaży węglowodanów dochodzi do hipoglikemii, 
a ponad połowa białek ulega przekształceniu do glukozy. W konsekwencji białko, zamiast 
służyć celom budulcowym, zużywane jest na potrzeby energetyczne ustroju (3, 17–19). 
Stosowanie diet o bardzo niskim udziale węglowodanów prowadzi do ketozy, niedobo-
rów żywieniowych (m.in. witamin grupy B, A, E, C, cynku, miedzi i selenu), kwasicy, 
a  w  skrajnych przypadkach nawet do  zgonu. Przewlekła ketoza może być przyczyną 
zmęczenia, wahań nastroju, zaburzeń koncentracji, utraty przytomności, jak również 
niekorzystnie wpływać na parametry biochemiczne krwi i zwiększać stężenia triacylo-
gliceroli czy homocysteiny w surowicy. To z kolei predysponuje do rozwoju chorób serca, 
wątroby, dróg żółciowych i osteoporozy. Ubogowęglowodanowy model żywienia przy 
nadmiernej ilości białka jest także czynnikiem ryzyka dysfunkcji nerek (3, 17, 128–131).

Znacznie większym problemem jest zbyt wysokie spożycie węglowodanów. Dotyczy 
to przede wszystkim cukrów, których podaż w okresie ostatnich 200 lat znacznie wzro-
sła (132, 133), a wielu badaczy wskazuje tu na znaczącą rolę fruktozy, która w odróż-
nieniu od  glukozy nie może być bezpośrednio wykorzystywana jako źródło energii 
przez wszystkie komórki ludzkiego organizmu. Wcześniej musi zostać przekształcona 
w wątrobie, jelitach i nerkach w glukozę, mleczan bądź kwasy tłuszczowe. Wyniki wielu 
badań wskazują, że spożywanie z dietą fruktozy może powodować zaburzenia lipido-
we prowadzące do hiperlipidemii. Stwierdzono, że podawanie diety bogatofruktozowej 
dłużej niż przez jeden tydzień powoduje wzrost całkowitego stężenia triacylogliceroli 
oraz frakcji lipoprotein o bardzo niskiej gęstości (VLDL) u osób zdrowych oraz z insulu-
noopornością bądź cukrzycą typu 2. Są też doniesienia mówiące o wpływie wysokiego 
spożycia fruktozy na wzrost stężenia cholesterolu w surowicy. Nie ma jednoznacznych 
dowodów na rolę fruktozy w rozwoju nadciśnienia tętniczego oraz wpływu na wzrost 
masy ciała. Na rozwój nadwagi i otyłości wydaje się mieć większy wpływ dodatni bilans 
energetyczny i niska aktywność fizyczna. Przeprowadzone w ostatnich latach metaana-
lizy wykazały, że dawka fruktozy powyżej 50 g/dobę wydaje się nie wpływać na popo-
siłkową i poranną triacyloglicerolemię (114, 132, 134). 

Wielu badaczy wskazywało na  wpływ nadmiernej podaży cukrów na  występowanie 
wielu przewlekłych chorób niezakaźnych, w tym zwłaszcza nadwagi i otyłości, insulino-
oporności, cukrzycy, zespołu metabolicznego, nowotworów, niealkoholowego stłuszcze-
nia wątroby i próchnicy (135–139). Jest to konsekwencja zwiększenia podaży sacharozy 
i cukrów prostych w diecie pochodzących ze słodyczy, wyrobów cukierniczych, napojów 
słodzonych, zwłaszcza słodzonych powszechnie syropami glukozowo-fruktozowymi. 
Ten trend obserwowany jest we wszystkich grupach wiekowych i prowadzi do zwięk-
szenia wartości energetycznej diety. Niska aktywność fizyczna i  dodatni bilans ener-
getyczny powoduje przekształcanie glukozy w  tłuszcz, także metabolizm fruktozy 
prowadzi do  powstawania dużych ilości aldehydu 3-fofsoglicerynowego – prekursora 
syntezy kwasów tłuszczowych, stąd też jest ona uważana za substancję silnie lipogenną. 
Nadmierne zaś nagromadzenie w organizmie tkanki tłuszczowej jest punktem wyjścia 
do  rozwoju wielu chorób (114, 132, 140–146). Autorzy przeprowadzonego w ostatnim 
czasie przeglądu badań doszli do wniosku, że cukry dodane przy normalnym ich spoży-
ciu lub zastąpione izoenergetycznie innymi węglowodanami, nie wydają się powodować 
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wyjątkowego ryzyka otyłości, cukrzycy bądź chorób układu sercowo-naczyniowego 
(134). Kwestia bezpiecznej ilości spożywanej fruktozy jest przedmiotem zainteresowań 
wielu badaczy. Wyniki badań Jong i wsp. (145) pozwalają przypuszczać, że metabolizm 
fruktozy w jelicie cienkim jest bezpieczny (fizjologiczny), natomiast zachodzący w wą-
trobie może być przyczyną chorób metabolicznych. Wydaje się również, że niskie dawki 
fruktozy są usuwane w 90 % w jelicie cienkim, a przy wyższym spożyciu fruktoza prze-
chodzi do wątroby (> 30 %). Ponadto podejrzewa się, że szybkość pojawienia się wolnej 
fruktozy w jelicie cienkim odgrywa kluczową rolę w przebiegu jej metabolizmu. Wol-
niejsze tempo powoduje pełniejszy klirens fruktozy w jelicie cienkim, szybsze zaś prze-
chodzenie fruktozy do wątroby. Wskazuje się jednak na potrzebę dalszych badań nad 
metabolizmem i wpływem fruktozy na zdrowie człowieka (147). 

W 2022 r. Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności wydał opinię na temat tole-
rowanego górnego poziomu spożycia (UL) oraz bezpiecznego poziomu spożycia cukrów 
(ogółem/dodanych/wolnych) w  diecie. Na  podstawie dostępnych danych nie ustalono 
wartości UL ani bezpiecznego poziomu spożycia cukrów ogółem, dodanych i wolnych. 
Nie można porównać skutków zdrowotnych dodanych i wolnych cukrów. Konsumpcja 
cukrów jest zagrożeniem dla rozwoju próchnicy zębów, jednakże nie określono pozio-
mu ich spożycia, przy którym ryzyko próchnicy nie wzrasta w całym zakresie obser-
wowanego spożycia. EFSA potwierdziła istnienie związku pomiędzy spożyciem cukrów 
dodanych i wolnych a ryzykiem niektórych przewlekłych chorób metabolicznych, m.in. 
otyłości, dyslipidemii. Podkreśla się konieczność możliwie jak najniższego spożycia cu-
krów dodanych i wolnych w diecie zapewniającej odpowiednią wartość żywieniową (16).

Istotne znaczenie dla zdrowia ma indeks glikemiczny i ładunek glikemiczny produktów 
spożywczych. Indeks glikemiczny produktu określa średni procentowy wzrost stężenia 
glukozy we krwi po spożyciu 50 g węglowodanów przyswajalnych w stosunku do 50 g 
glukozy. Klasyfikuje on żywność w zależności od tempa wchłaniania cukru w jelicie. 
Produkty o wysokim indeksie glikemicznym szybciej ulegają strawieniu, co powodu-
je gwałtowny wzrost, a  następnie szybki spadek stężenia glukozy we  krwi. Produkty 
o niskim i średnim indeksie glikemicznym nie powodują tak dużych wahań glikemii 
(148, 149). Ładunek glikemiczny to wskaźnik rzeczywistego wpływu porcji spożytego 
produktu zawierającego węglowodany na glikemię poposiłkową. Wartość ładunku gli-
kemicznego stanowi iloczyn indeksu glikemicznego produktu i  ilości węglowodanów 
w nim zawartych. Uzyskany wynik dzieli się przez 100. Indeks glikemiczny uwzględnia 
jedynie tempo wchłaniania węglowodanów, dlatego też uznaje się, że to  ładunek gli-
kemiczny jest lepszym wskaźnikiem absorpcji cukrów z pożywienia. Większa wartość 
ładunku glikemicznego oznacza większy wzrost stężenia glukozy we krwi i mocniejszą 
odpowiedź insulinową na spożyty produkt. Produkty o zbliżonym indeksie glikemicz-
nym mogą mieć różne ładunki glikemiczne, a z kolei te o wysokim ładunku glikemicz-
nym mogą wpływać na wzrost zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie. Dieta wyso-
kowęglowodanowa, oparta na produktach o wysokim indeksie glikemicznym, zwiększa 
stężenie leptyny, co pośrednio także powoduje zwiększenie ilości tkanki tłuszczowej. 
Długoterminowe spożywanie produktów o wysokim indeksie glikemicznym i ładunku 
glikemicznym stanowi ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy typu 2, 
niealkoholowego stłuszczenia wątroby, dny moczanowej i wielu nowotworów (148–151). 
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Przy braku lub niedoborze laktazy może wystąpić nietolerancja laktozy. Pojawiają się 
również doniesienia o nietolerancji fruktozy u pacjentów z zespołem jelita nadwrażli-
wego (152, 153).

Zbyt małe spożycie błonnika pokarmowego prowadzi do zaparć, przyczynia się także 
do zwiększenia ryzyka występowania chorób, takich jak miażdżyca, kamica żółciowa, 
uchyłkowatość i nowotwory jelita grubego, rak sutka u kobiet. Wśród innych chorób 
przypisywanych niedoborom błonnika pokarmowego w diecie wymienia się zapalenie 
wyrostka robaczkowego, hemoroidy czy polipy jelita grubego. Dieta uboga w błonnik 
pokarmowy jest z reguły dietą o dużej gęstości energetycznej, przyczyniającą się do roz-
woju otyłości i wszystkich związanych z nią konsekwencji. 

Pomimo istotnej roli włókna pokarmowego w diecie służącej zachowaniu zdrowia nie 
należy zapominać o negatywnym oddziaływaniu jego nadmiernego spożycia. Nadmiar 
błonnika może prowadzić do wzdęć, biegunek lub niedrożności jelit u osób, które nie 
spożywają wystarczającej ilości płynów. W niektórych chorobach układu pokarmowe-
go, takich jak choroba Leśniowskiego-Crohna czy niedrożność jelit, spożycie błonnika 
musi być ograniczone i pod kontrolą lekarza. Zbyt duże ilości błonnika pokarmowego 
zmniejszają wchłanianie tłuszczów, co może mieć wpływ na zmniejszenie wchłaniania 
witamin rozpuszczalnych w tłuszczach (A, D, E i K). Z uwagi na mechaniczne utrud-
nianie wchłaniania składników z pokarmu, może on wpływać na obniżenie absorpcji 
składników mineralnych. Niektóre ze składników włókna wykazują w badaniach in vitro  
właściwości jonowymienne, co może potęgować obniżenie przyswajalności składników 
mineralnych. Nadmiar włókna pokarmowego i  niektórych jego frakcji, zwłaszcza li-
gnin, może obniżać wykorzystanie składników mineralnych poprzez trwałe związki jo-
nów wapnia czy żelaza. Wyniki dotychczasowych badań nie dały na razie jednoznacznej 
odpowiedzi w tym zakresie, zwłaszcza że trudno jest odizolować wpływ nietrawionych 
polisacharydów od obecnych w roślinach substancji towarzyszących (8, 32, 154). 

Biorąc pod uwagę obniżanie wartości energetycznej diety, jak i wpływ na wykorzystanie 
składników odżywczych, nadmiar włókna pokarmowego jest niewskazany w  dietach 
małych dzieci, osób niedożywionych czy rekonwalescentów. Dzieciom nie należy po-
dawać otrąb lub suplementów błonnika, natomiast można je stosować u osób dorosłych 
i  osób starszych w  profilaktyce otyłości i  innych zaburzeń przewodu pokarmowego, 
zgodnie z zaleceniami lekarza bądź dietetyka. 

Zasady opracowania norm
Normy na węglowodany zostały ustalone jako referencyjny zakres spożycia (RI). Z uwa-
gi na brak nowych danych epidemiologicznych dotyczących spożycia węglowodanów 
i stanu odżywienia populacji polskiej, pozostawiono wartości ustalone przez Instytut 
Żywności i Żywienia w 2017 r. dla zalecanego udziału węglowodanów ogółem w diecie 
dla dzieci powyżej 1. r.ż. i osób dorosłych: 45–65 % energii całodziennej diety, w tym 
udział energii z cukrów dodanych/cukrów wolnych nie więcej niż 10 % (155, 156). 

Dla niemowląt przyjęto wartości według wytycznych Polskiego Towarzystwa Gastroen-
terologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. (157). Węglowodany mają uzupełniać 
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wartość energetyczną posiłku. W  drugim półroczu życia dziecka powinny stanowić 
45–55 % energii całodziennej diety. Należy ograniczyć spożycie wolnych cukrów, u dzie-
ci ≥ 2. roku życia i nastolatków powinny one stanowić < 5 % energii całodziennej diety, 
a u niemowląt i młodszych dzieci ich spożycie powinno być jeszcze mniejsze (158, 159).

Tabela 8. Normy na węglowodany (w tym błonnik) ustalone jako referencyjny zakres 
spożycia (RI)

Grupa/wiek

Węglowodany 
(w tym błonnik) 

( % energii)
RI

Niemowlęta1

6–11 miesięcy* 45–55
Dzieci
1–3 lata
4–6 lat
7–9 lat

45–65
45–65
45–65

Chłopcy
10–12 lat
13–15 lat
16–18 lat

45–65
45–65
45–65

Dziewczęta
10–12 lat
13–15 lat
16–18 lat

45–65
45–65
45–65

Mężczyźni
19–30 lat
31–50 lat
51–65 lat
66–75 lat
> 75 lat

45–65
45–65
45–65
45–65
45–65

Kobiety
19–30 lat
31–50 lat
51–65 lat
66–75 lat
> 75 lat

45–65
45–65
45–65
45–65
45–65

Kobiety w ciąży
< 19 lat
≥ 19 lat

45–65
45–65

Kobiety karmiące piersią
< 19 lat
≥ 19 lat

45–65
45–65

Źródło: (19), (156); 1 (157).
* Od ukończenia 6 miesięcy do ukończenia 12 miesięcy
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W opracowaniu zaleceń dotyczących spożycia błonnika pokarmowego uwzględniono 
przede wszystkim jego rolę w prawidłowym funkcjonowaniu przewodu pokarmowego. 
W tabeli 9. podano normy na błonnik ustalone na poziomie wystarczającego spożycia 
(AI) na podstawie norm EFSA (125), w podziale na grupy wiekowe przyjęte w niniejszej 
monografii. W porównaniu do poprzedniego wydania norm z 2020 r. (160) wartości te 
pozostają niezmienione. 

Tabela 9. Normy na błonnik ustalone na poziomie wystarczającego spożycia (AI)

Grupa/wiek
Błonnik
(g/dobę)

AI
Dzieci
1–3 lata
4–6 lat
7–9 lat

10
14
16

Chłopcy
10–12 lat
13–15 lat
16–18 lat

19
19
21

Dziewczęta
10–12 lat
13–15 lat
16–18 lat

19
19
21

Mężczyźni
19–30 lat
31–50 lat
51–65 lat
66–75 lat
> 75 lat

25
25
25
201

201

Kobiety
19–30 lat
31–50 lat
51–65 lat
66–75 lat
> 75 lat

25
25
25
201

201

Kobiety w ciąży
Trymestr II
Trymestr III

–2

–2

Kobiety karmiące piersią
0–6 miesięcy po porodzie –2

1 W indywidualnych przypadkach poziom zależny od wskazań lekarskich i dietetycznych.
2 Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem.
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