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WSTĘP
Fruktoza występuje w pokarmach pod trzema postaciami: 

jako wolny monosacharyd jest obecna naturalnie w owocach, 
miodzie a w mniejszych ilościach również w niektórych wa-
rzywach (np. marchwii); w formie dwucukru – wraz z glu-
kozą tworzy sacharozę; występuje także pod postacią poli-
merów określanych łącznie mianem fruktanów [41, 62]. Od 
tysięcy lat dieta człowieka zawierała relatywnie małe ilości 
fruktozy występującej naturalnie w żywności. Adaptacja lu-
dzi do diety z wysokim poziomem glukozy i niskim frukto-
zy przystosowała wątrobowy metabolizm do aktywnego me-
tabolizowania glukozy, z ograniczoną zdolnością do metabo-
lizowania małych ilości fruktozy. Tymczasem w ciągu ostat-
nich kilkudziesięciu lat spożycie fruktozy znacząco wzrosło. 
Wynika to z powszechnego stosowania syropu wysokofruk-
tozowego niemal we wszystkich produktach spożywczych 
[55]. Jest on wykorzystywany nie tylko w produkcji napojów 
i słodyczy ale również wyrobów piekarniczych, przetwo-
rów owocowo-warzywnych, mlecznych czy mięsnych [31, 
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Syrop wysokofruktozowy jest powszechnie stosowany w wie-
lu produktach spożywczych, głównie w napojach i słody-
czach, czy nawet produktach mięsnych i przetworach mlecz-
nych, częściowo wypierając sacharozę. Pełni w nich funk-
cję teksturotwórczą, nadaje smak i aromat, a także przedłuża 
trwałość. Wyniki badań wskazują, że powszechne stosowanie 
syropu fruktozowego i związane z tym wysokie spożycie fruk-
tozy zwiększa ryzyko rozwoju wielu chorób. Długotermino-
we negatywne skutki mogą obejmować zmiany poziomu hor-
monów insuliny i leptyny, zmiany apetytu oraz metabolizmu 
wątrobowego, prowadząc do rozwoju insulinooporności, cu-
krzycy, otyłości i chorób układu sercowo-naczyniowego. 

Key words: high fructose corn syrup, fructose, diet, carbo-
hydrate metabolism.
High fructose corn syrup is commonly used in many food 
products, such as beverages, sweets or even meat and milk 
products, partially replacing sucrose. It functions as the fir-
ming factor, provides taste and aroma as well as increases 
shelf-life of products. According to current studies it has an 
influence on the development of many diet related diseases. 
Long-term adverse consequences of the high fructose corn 
syrup consumption may include changes in hormone level 
insulin and leptin, changes in appetite and liver metabolism, 
leading to the development of insulin resistance, diabetes, 
obesity and cardiovascular diseases.

51, 55]. Konsumenci często nieświadomie spożywają dodat-
kowe ilości cukru. Jak wykazują badania, spożycie syropu 
wysokofruktozowego nie jest obojętne dla zdrowia, co zwią-
zane jest nie tylko z ilością energii jaką dostarczają syropy. 
Duża ilość fruktozy dopływającej do wątroby, głównego or-
ganu zdolnego do jej metabolizowania, zaburza prawidłowy 
metabolizm węglowodanów w wątrobie prowadząc do zabu-
rzenia w metabolizmie glukozy i ścieżkach wychwytu gluko-
zy oraz znacznie zwiększonej szybkości lipogenezy de novo 
i syntezy trójglicerydów, napędzanych przez silny strumień 
cząsteczek glicerolowych i acylowych trójglicerydów po-
chodzących z katabolizmu fruktozy. Te pojawiające się za-
burzenia metaboliczne leżą u podstaw powstawania oporno-
ści na insulinę, hamowania wydzielania hormonów (insuliny 
i leptyny), dyslipidemii, nadciśnienia tętniczego oraz rozwo-
ju nadwagi [15, 45, 51, 64]. 

Celem niniejszego artykułu jest przegląd danych lite-
raturowych dotyczących zagrożeń zdrowotnych związa-
nych ze stosowaniem syropu wysokofruktozowego w pro-
dukcji żywności.
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OTRZYMYWANIE SYROPÓW  
WYSOKOFRUKTOZOWYCH

Syropy wysokofruktozowe otrzymywane są na drodze 
enzymatycznej lub kwasowej hydrolizy skrobi, głównie ku-
kurydzianej, rzadziej pszennej. W wyniku tego procesu uzy-
skiwany jest syrop wysokoglukozowy, zawierający swoim 
składzie 96-98% glukozy, który następnie poddawany jest 
działaniu izomerazy glukozowej przeważnie w postaci im-
mobilizowanej. Aby przeprowadzić proces konwersji wyma-
gane są odpowiednie warunki – środowisko alkaliczne (za-
wierające jony magnezowe) oraz temperatura około 60°C. 
Proces trwa 4 godziny. Uzyskany roztwór fruktozy podda-
je się oczyszczaniu przy pomocy wymieniaczy jonowych  
i węgla aktywnego, po czym zagęszcza się go przez odparo-
wanie wody [47, 51]. Syrop wysokofruktozowy (HFS- High 
Fructose Syrup, HFCS- High Fructose Corn Syrup) określa-
ny jest również terminem „izoglukoza” a także syrop glu-
kozowo-fruktozowy lub fruktozowo-glukozowy, w zależno-
ści od stosunku ilościowego obu cukrów w produkcie [51]. 
Istnieją trzy podstawowe rodzaje syropów wysokofruktozo-
wych: HFCS-90 (90% fruktozy), HFCS-42 (42% fruktozy) 
oraz HFCS-55 (55% fruktozy). Najbardziej popularny jest 
HFCS-55, zajmujący czołową pozycję wśród substancji sło-
dzących w krajach uprzemysłowionych [33, 41, 51].

KORZYŚCI TECHNOLOGICZNE  
STOSOWANIA SYROPU  

WYSOKOFRUKTOZOWEGO  
W PRODUKCJI ŻYWNOŚCI

Syropy wysokofruktozowe mają wiele zalet z powodu 
których są powszechnie stosowane w przemyśle spożyw-
czym. Stosowanie syropów wysokofruktozowych jest ko-
rzystniejsze ze względów ekonomicznych. Fruktoza za-
pewnia syropowi glukozowo- fruktozowemu wysoką wy-
dajność technologiczną, ponieważ charakteryzuje się więk-
szą siłą słodzącą niż sacharoza. W konsekwencji do uzyska-
nia takiego samego stopnia słodkości potrzeba mniej syro-
pu niż w przypadku zastosowania sacharozy. Syropy te ce-
chuje niska cena, między innymi ze względu na dotacje do 
uprawy kukurydzy oraz cła nakładane na importowaną sa-
charozę. Syropy wysokofruktozowe utrzymują wilgotność 
zapobiegając wysychaniu produktu. Mają płynną konsysten-
cję co ułatwia zarówno transport, jak i zastosowanie podczas 
procesu produkcji żywności. Ze względu na wysokie ciśnie-
nie osmotyczne syropów kontrolowany jest rozwój mikro-
organizmów. Cechuje je wysoka rozpuszczalność w stosun-
ku do innych cukrów, łatwo je również rozcieńczyć do pożą-
danego stężenia. Wykazują niską lepkość. Podkreślają smak 
i zapach napojów owocowych i wpływają na ich trwałość. 
Uwydatniają naturalny kolor i aromat produktu. Uwzględ-
niając powyższe czynniki zrozumiałym staje się szerokie 
zastosowanie syropów wysokofruktozowych w przemy-
śle spożywczym [15, 51, 64]. Wykorzystywane są w pro-
dukcji bezalkoholowych napojów gazowanych i niegazo-
wanych, syropów, napojów alkoholowych (m.in. piwa i li-
kierów), słodyczy, lodów, przetworów owocowych (np. dże-
mów), wyrobów piekarniczych, potraw typu fast food, sosów 
i marynat (ketchup, majonez, musztarda, chrzan), płatków  

śniadaniowych, przetworów mięsnych a także przetworów 
mleczarskich (napojów fermentowanych, serków twaro-
gowych i deserów mlecznych, m.in. jako składnik wsadów 
owocowych) [15, 51, 64].

SPOŻYCIE FRUKTOZY
Przez tysiące lat ludzie spożywali fruktozę w ilości 16-20 

gramów dziennie, głównie ze świeżych owoców. Westerni-
zacja diety spowodowała znaczny wzrost spożycia fruktozy 
w diecie, której ilości sięgają teraz nawet 85-100 gramów na 
dobę [8]. Badania wykazują, że w drugiej połowie XX wieku 
nastąpił znaczny wzrost dostępności wolnej fruktozy w żyw-
ności, co wynika z szerokiego wykorzystywania syropów 
wysokofruktozowych w przemyśle spożywczym. W USA 
spożycie napojów, które są obecnie głównym źródłem fruk-
tozy, wzrosło znacząco z około 2 porcji na tydzień w 1942 
roku do około 2 porcji dziennie w 2000 roku [60]. Mieszkań-
cy Europy, USA i Australii spożywają średnio 50- 75 g fruk-
tozy dziennie, dwukrotnie więcej niż w latach 70 XX wieku. 
Napoje stanowią główne źródło fruktozy w diecie, zwłaszcza 
wśród młodzieży, dostarczając 1/3 cukrów dodanych, spoży-
wanych z dietą [31, 41, 55]. W USA na przestrzeni lat 1961 
-2000 konsumpcja wolnej fruktozy znacznie się zwiększyła, 
co jest spowodowane wzrostem spożycia HFCS. Równocze-
śnie konsumpcja sacharozy zmalała o około 50% i obecnie 
spożycie sacharozy i HFCS jest niemal identyczne [10]. Sza-
cuje się, że aż 2/3 spożywanej fruktozy zawarte jest w żyw-
ności, do której została ona dodana w procesie produkcyj-
nym, zaś tylko 1/3 pochodzi z naturalnych źródeł [27]. 

W Polsce w ostatnich latach obserwuje się spadek zuży-
cia cukru w gospodarstwach domowych równocześnie jed-
nak wzrasta spożycie słodzonych produktów spożywczych  
i w efekcie bilans spożycia cukrów wykazuje niewielkie 
zmiany [62]. Wielkość spożycia syropów wysokofruktozo-
wych przez populację polskich konsumentów jest trudna do 
oszacowania, ponieważ producenci na etykietach produktów 
nie zamieszczają dokładnych ilości dodanego syropu wyso-
kofruktozowego [51].

ASPEKTY ZDROWOTNE STOSOWANIA 
SYROPU WYSOKOFRUKTOZOWEGO

Od lat 70 XX. wieku, w przemyśle spożywczym, sacha-
roza stopniowo zaczęła być zastępowana przez syrop wyso-
kofruktozowy. Stało się tak między innymi z powodu nega-
tywnych skutków spożycia sacharozy – w tym jej wpływu 
na rozwój próchnicy, otyłości i cukrzycy. Wówczas frukto-
zę uznano za nietuczącą i bezpieczną. W przeciwieństwie do 
glukozy fruktoza nie pełni w organizmie żadnej funkcji fi-
zjologicznej. Jej spożycie powoduje niewielki wzrost glike-
mii poposiłkowej, dlatego fruktoza charakteryzuje się niskim 
indeksem glikemicznym (22) znacznie niższym niż glukoza 
(100) czy sacharoza (58) [34, 62]. Z tego względu może być 
stosowana jako zamiennik sacharozy w produktach dla osób 
chorych na cukrzycę. Równocześnie fruktoza jest słodsza w 
stosunku do sacharozy i glukozy, dlatego może być stosowa-
na w mniejszych ilościach co jest korzystne zarówno z punk-
tu widzenia ekonomicznego jak i żywieniowego (niższa war-
tość energetyczna produktów) [15]. Syropy wysokofrukto-
zowe wydawały się idealnym zamiennikiem sacharozy. Ich  
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powszechne stosowanie w przemyśle spożywczym przyczy-
niło się do znaczącego wzrostu spożycia fruktozy co nie po-
zostało bez wpływu na zdrowie. Badania Framingham Heart 
Study prowadzone przez 4 lata wśród 6039 zdrowych osób 
dorosłych wykazały związek pomiędzy spożyciem napo-
jów słodzonych fruktozą, a występowaniem zespołu me-
tabolicznego. Stwierdzono, że ryzyko jego wystąpienia ro-
śnie już przy spożyciu jednej puszki napoju dziennie [20]. 
W badaniach Saad i wsp. [50] przeprowadzonych na zwie-
rzętach wykazano, że spożywanie diety wysokofruktozowej 
przez samice w okresie ciąży zwiększa u potomstwa ryzyko 
rozwoju nadciśnienia, insulinooporności i otyłości. Wpływ 
ten był silniejszy w przypadku potomstwa płci żeńskiej. Na 
podstawie uzyskanych wyników autorzy wysuwają wniosek, 
że wysoki poziom fruktozy w diecie kobiet ciężarnych 
może zwiększać u dzieci ryzyko rozwoju szeregu chorób, 
w tym chorób układu krążenia.

Okazjonalne spożywanie produktów zawierających sy-
rop wysokofruktozowy nie stanowi zagrożenia dla zdrowia. 
Wiele dostępnych w literaturze naukowej badań wskazuje, 
że niekorzystne efekty metaboliczne występują na ogół przy 
większych zawartościach fruktozy w diecie. Jednak w świe-
tle danych o spożyciu fruktozy w krajach zachodnich może 
to dotyczyć znacznej części populacji [62].

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY  
A WYDZIELANIE HORMONÓW  

– INSULINY I LEPTYNY
Insulina i leptyna należą do długoterminowych regulato-

rów pobierania pokarmu i homeostazy energetycznej organi-
zmu. Wzrost stężenia glukozy we krwi pobudza trzustkę do 
wydzielenia insuliny, która wpływa na regulację głodu i sy-
tości. Wzrost stężenia insuliny w ośrodkowym układzie ner-
wowym bezpośrednio hamuje spożycie żywności [52]. Po-
nadto, insulina może modyfikować spożycie pokarmu po-
przez wpływ na wydzielanie leptyny, głównie przez zmiany 
indukowane za pośrednictwem insuliny w metabolizmie glu-
kozy w komórkach tłuszczowych. Insulina zwiększa uwal-
nianie leptyny, która hamuje spożycie pokarmu [23, 24, 29]. 
Fruktoza nie stymuluje wydzielania insuliny i leptyny, hor-
monów odgrywających kluczową rolę w regulacji pobiera-
nia pokarmu. Powszechne stosowanie syropów wysokofruk-
tozowych w produkcji żywności przyczynia się do wzrostu 
udziału fruktozy w diecie, w konsekwencji może powodo-
wać niski poziom wydzielania insuliny, mniejsze uwalnia-
nie leptyny, zmniejszenie efektu hamowania przyjmowa-
nia pokarmu i zaburzenia regulacji homeostazy energetycz-
nej. Ograniczone tłumienie apetytu, w połączeniu z faktem, 
że fruktoza jest preferowana przez wątrobę do przemiany  
w tłuszcz, może w konsekwencji prowadzić do nadmiernego 
przyrostu masy ciała, hiperinsulinemii i związanej z tym in-
sulinooporności [22, 41]. Zarówno spożycie tłuszczów jak 
i fruktozy zazwyczaj skutkuje niskimi stężeniami lepty-
ny, co z kolei prowadzi do objadania się. Hormon adipo-
cytów-adiponektyna, również odgrywa ważną rolę w home-
ostazie lipidów i działaniu insuliny [44].

Teff i wsp. [56] przeprowadzili badania w grupie 12 ko-
biet w wieku 19-33 lat. porównując wpływ spożycia napo-
jów wysokoglukozowych i wysokofruktozowych, w ilości 

pokrywającej 30% dziennego zapotrzebowania energetycz-
nego, na poziom leptyny i greliny. Stwierdzili, że spożycie 
napojów wysokofruktozowych w mniejszym stopniu stymu-
luje produkcję leptyny. Niższe stężenie krążącej leptyny było 
zauważalne również po dłuższym czasie. Ponadto spożycie 
napojów wysokofruktozowych w mniejszym stopniu obni-
żało stężenie greliny, co wskazuje że nie zaspokajało głodu  
w takim samym stopniu jak napoje wysokoglukozowe. 
W grupie osób spożywających napoje wysokofruktozowe 
stwierdzono również wzrost poziomu trójglicerydów. Prze-
prowadzono także badania w których mężczyznom podawa-
no dożylnie insulinę, glukozę lub fruktozę a następnie oce-
niano poziom leptyny w surowicy. Stwierdzono, że insuli-
na poprzez stymulację genu leptyny, pobudza jej wydziela-
nie. Dożylna podaż glukozy również pobudzała wydziela-
nie powyższego hormonu. Natomiast ani dożylne, ani doust-
ne podanie fruktozy nie pobudzało wydzielania leptyny [49]. 
Leptyna przekazuje do mózgu sygnał dotyczący poziomu sy-
tości, a wraz ze wzrostem uwolnionej leptyny, mózg coraz 
szybciej hamuje łaknienie. Dzieci z genetycznie wrodzonym 
niedoborem leptyny, po jej podaniu, ograniczały ilość spo-
żywanego pożywienia, co wpływało na zmniejszenie pozio-
mu tkanki tłuszczowej w organizmie [23]. W badaniu prze-
prowadzonym przez Teffa i wsp. [57] wśród osób otyłych 
obojga płci stwierdzono, że spożywanie napojów słodzonych 
fruktozą (w ilości pokrywającej 30% dziennego zapotrzebo-
wania energetycznego) wpływało na niższą insulinemię po-
posiłkową, niższy dobowy poziom leptyny we krwi, a tak-
że wyższe poziomy trójglicerydów i greliny w osoczu w po-
równaniu do napoju słodzonego glukozą, spożywanego w tej 
samej ilości.

Anderson i wsp. [3] określili związek pomiędzy ilością 
przyjmowanego pokarmu i poziomem glukozy we krwi, po-
równując glukozę z mieszanką glukozy i fruktozy. Przy po-
dawaniu badanym glukozy, która ma wysoki indeks glike-
miczny zaobserwowano spożycie mniejszej ilości energii  
z pożywieniem, niż w przypadku posiłku zawierającego mie-
szankę glukozy i fruktozy (mających wspólnie niższy indeks 
glikemiczny). Stwierdzono związek pomiędzy indeksem gli-
kemicznym a apetytem, co skutkowało zwiększonym spoży-
ciem posiłków zawierających fruktozę.

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY  
A MASA CIAŁA

Bocarsly i wsp. [9] przeprowadzili sześciomiesięczne ba-
danie na szczurach pojonych 8% roztworem HFCS55 oraz 
10% roztworem sacharozy. Okazało się, że przyrost masy 
ciała szczurów z pierwszej grupy był średnio o 5% więk-
szy. W innych badaniach karmienie szczurów roztworami 
32% glukozy, fruktozy lub roztworami sacharozy spowo-
dowało zwiększenie przybierania masy ciała i ilości spoży-
wanej energii w porównaniu do grupy kontrolnej. Szczury 
spożywające roztwory fruktozy i sacharozy miały również 
zmniejszoną zdolność tolerancji glukozy. Dodatkowo zwie-
rzęta spożywające fruktozę miały wyższy poziom trójglice-
rydów w osoczu co w połączeniu ze zmianami w sygnalizacji 
insuliny i regulacji leptyny, może pojawić się jako przyrost 
masy ciała i nieregulowane spożycie energii [10]. Badanie 
prowadzone przez 12 miesięcy na małpach, które miały za-
pewniony codzienny dostęp do glukozy i fruktozy ad libitum,  
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wykazało, że zwierzęta spożywające roztwór fruktozy cha-
rakteryzował większy przyrost masy ciała oraz mniejszy wy-
datek energetyczny organizmu [53].

Niewiele jest badań oceniających wpływ diety wysoko-
fruktozowej na wzrost masy ciała u ludzi. W jednym z nich 
wykazano, że spożywanie przez 3 tygodnie napoju słodzone-
go HFCS zwiększa całkowity dzienny pobór energii w po-
równaniu ze spożywaniem napoju słodzonego aspartamem, 
co wpływa na wzrost masy ciała [58].

Szczególne zagrożenie może stanowić spożywanie sy-
ropu wysokofruktozowego zawartego w napojach. Jak wy-
kazują badania nadmiar energii pochodzącej z napojów nie 
jest kompensowany zmniejszeniem jej pobierania z innych 
źródeł [16]. Badania przeprowadzone przez DiMeglio i Mat-
tes [21] potwierdzają związek pomiędzy spożyciem słodzo-
nych napojów, a wzmożonym apetytem na inne produkty co 
prowadzi do zwiększonego dziennego poboru energii z po-
żywieniem. W omawianym badaniu 15 zdrowych mężczyzn  
i kobiet otrzymujących przez 4 tygodnie słodzone napoje do-
starczające 450 kcal/d, zyskało znacznie więcej na wadze, 
niż gdy tą samą ilość energii podano im w formie stałego po-
żywienia, tj. żelków. Wykazano, że gdy ludzie spożywają po-
karmy płynne, kompensacja dostarczonych kalorii jest mniej 
precyzyjna, niż wtedy gdy źródłem energii są pokarmy stałe.

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY  
A INSULINOOPORNOŚĆ

Wysokie spożycie fruktozy sprzyja powstawaniu insuli-
nooporności. W warunkach przyrostu masy ciała, spowodo-
wanego nie pobudzaniem przez fruktozę wydzielania insu-
liny i leptyny, dochodzi do dodatniego bilansu energetycz-
nego. Następstwem tego jest podwyższone stężenie wol-
nych kwasów tłuszczowych. To z kolei może prowadzić do 
zmniejszenia wrażliwości na insulinę [5]. Poprzez zwięk-
szoną ilość wolnych kwasów tłuszczowych w obrębie żyły 
wrotnej dochodzi do pobudzania wątrobowej syntezy gluko-
zy, wzrostu stężenia glukozy we krwi, nasilonego wydzie-
lanie insuliny, a w dłuższym okresie uszkodzenia komórek 
beta trzustki, wydzielających insulinę [7, 16]. 

Inna teoria wyjaśnia jak przewlekłe spożywanie frukto-
zy może prowadzić do cukrzycy typu 2. Przedstawia hipo-
tezę heksozoaminy, gdzie dopływ heksozoaminy jest uważa-
ny za odpowiedzialny w regulacji glukozy i ścieżek wrażli-
wych na sytość. Z nadekspresją glutaminy: amidotransfera-
zy fruktozo-6-fosforanu, kluczowego enzymu regulującego 
syntezę heksozoaminy, wątroba wytwarza nadmiar kwasów 
tłuszczowych, mięśnie szkieletowe stają się oporne na insu-
linę i w rezultacie dochodzi do hiperinsulinemii. Prowadzi to 
do długotrwałego magazynowania energii, a ostatecznie oty-
łości i cukrzycy typu 2 [43].

Fruktoza wywołuje insulinooporność w wątrobie, obja-
wiającą się upośledzeniem hamowania przez insulinę glu-
koneogenezy (Dirlewanger, Schneiter i wsp., 2000). Istotną 
rolę w tym zjawisku odgrywa aktywacja kinazy JNK, któ-
ra zaburza przekaz sygnału z receptora insulinowego w he-
patocycie, poprzez upośledzenie, indukowanej insuliną, fos-
forylacji reszt tyrozynowych substratów tego receptora [64].

Fruktoza zmniejsza również produkcję hormonu wytwa-
rzanego w tkance tłuszczowej – adiponektyny. Wiąże się to 

z występowaniem (niezależnie od ilości tkanki tłuszczowej) 
insulinooporności [61].

Mimo, że fruktoza nie powoduje poposiłkowego wydzie-
lania insuliny, długotrwałe spożywanie diety bogatofrukto-
zowej jest związane z podwyższonym poziomem insuline-
mii poposiłkowej, co jest skutkiem insulinooporności obwo-
dowej, wykształconej z powodu nadmiaru produkcji i aku-
mulacji lipidów [45]. Litherland i wsp. [38] przeprowadzili 
4-tygodniowe badanie na szczurach, karmiąc je dietą zawie-
rającą 35% fruktozy i stwierdzili wystąpienie insulinooporno-
ści. Również badania przeprowadzone przez Lin i wsp. [37] 
na Tajwanie w grupie młodzieży (n = 1454) w wieku 12-16 
lat wykazały związek pomiędzy spożyciem słodzonych napo-
jów będących źródłem fruktozy a ryzykiem rozwoju insulino-
oporności, zwłaszcza w grupie osób otyłych. Autorzy podkre-
ślają, że jest to bardzo niebezpieczne ponieważ sprzyja roz-
wojowi miażdżycy i zwiększa ryzyko wystąpienia cukrzycy 
oraz chorób sercowo-naczyniowych już we wczesnych eta-
pach życia.Insulinooporność jest często związana ze stęże-
niem krążącego C-peptydu. Przeprowadzono przekrojowe 
badania w celu oceny diety bogatofruktozowej, ładunku gli-
kemicznego i związanego z tym stężenia peptydu C. Stwier-
dzono, że diety z najwyższą ilością fruktozy miały o 13,9% 
wyższe stężenia peptydu C niż diety z najmniejszą jej ilością. 
Warto zauważyć, że pacjenci z wysokim spożyciem błonni-
ka zbożowego mieli o 15,6% niższe stężenia peptydu C [63].

U szczurów karmionych 66% roztworem fruktozy przez 
2 tygodnie insulinowy receptor mRNA i liczba odpowied-
nich receptorów insulinowych w mięśniach szkieletowych  
i wątrobie była znacznie zmniejszona w porównaniu do 
szczurów karmionych standardową karmą. Ponadto wzrosło 
ciśnienie krwi i poziom trójglicerydów u szczurów karmio-
nych fruktozą, mimo braku wzrostu masy ciała [14]. W in-
nym badaniu, stwierdzono, że po 28 dniach karmienia szczu-
rów fruktozą nie było zmian w stężeniu receptora insuliny, 
ale autofosforylacja stymulowana insuliną (mechanizm nie-
zbędny do działania insuliny) została zmniejszona do 72%  
w wątrobie. Poziom białek receptora insuliny (IRS) był po-
dobny, ale stwierdzono znaczące zmniejszenie fosforylacji 
IRS indukowanej insuliną zarówno w wątrobie jak i w mię-
śniach szczurów karmionych fruktozą [59].

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY  
A GOSPODARKA LIPIDOWA

Po spożyciu posiłków zawierających fruktozę obserwu-
je się wzrost stężenia triglicerydów we krwi. Jest on wprost 
proporcjonalny do ilości fruktozy w diecie. Wpływ spoży-
tej fruktozy na gospodarkę lipidową można głównie tłuma-
czyć jej pobudzającym działaniem na syntezę triglicerydów 
w wątrobie, a także częściowo spowolnieniem eliminacji tri-
glicerydów w wyniku zmniejszenia aktywności lipazy lipo-
proteinowej [41, 48]. Badania przeprowadzone przez Chong 
i wsp. [18] wykazały zmniejszenie aktywności enzymu lipa-
zy lipoproteinowej po spożyciu posiłku obfitego we frukto-
zę, czego następstwem był wzrost lipemii.

Fruktoza pobudza szlaki metaboliczne prowadzące 
do nasilenia syntezy kwasów tłuszczowych. W przypad-
ku glukozy proces glikolizy jest kontrolowany przez fruk-
tofosfokinazę. Enzym ten jest aktywowany przez AMP oraz  
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fruktozo-2,6- bis fosforan w sytuacji gdy występuje zapo-
trzebowanie organizmu na energię lub składniki budulco-
we, hamowany zaś przez wysokie stężenia ATP i cytrynianu. 
Fruktoza omija kontrolny etap szlaku glikolitycznego i jest 
dość szybko przekształcana w związki będące prekursorami 
kwasów tłuszczowych takie jak aldehyd glicerynowy, alde-
hyd 3-fosfoglicerynowy, pirogronian i acetylo-CoA. Z ace-
tylo-CoA powstaje malonylo-CoA, początkowy produkt li-
pogenezy, który hamuje β-oksydację kwasów tłuszczowych  
i nasila lipogenezę wątrobową. Lipogeneza nasilona jest tak-
że w adipocytach. Wchłonięta wraz z fruktozą glukoza po-
budza wydzielanie insuliny, co wzmaga powyższe procesy. 
Zjawiska te powodują wzrost stężenia triglicerydów i chole-
sterolu VLDL w surowicy, a także stłuszczenie wątroby [6, 
36, 51].

Badania przeprowadzone przez Angelopoulos i wsp. [4] 
potwierdziły, że duże ilości spożywanej fruktozy mogą wpły-
wać na wzrost poposiłkowego stężenia triglicerydów. Przy-
kładowo, gdy mężczyźni spożywali dietę zawierającą 17% 
fruktozy doszło do znacznego wzrostu (32%) stężenia triacy-
logliceroli w osoczu.

W 2008 roku Livesey i Taylor opublikowali metaanali-
zę oceniającą wpływ spożycia fruktozy na poziom glukozy 
we krwi i stężenie triglicerydów. Okazało się, że wpływ na 
poposiłkowy wzrost triglicerydów w osoczu nie występował 
przy spożyciu fruktozy poniżej 50 g/ dzień [39].

Dane określające wpływ fruktozy na stężenie cholestero-
lu nie są jednoznaczne. Część prac podaje, że wraz z podażą 
fruktozy wynoszącą około 20% całej energii z diety wzrasta 
poziom cholesterolu całkowitego i LDL [19]. Zbadano na-
wet, iż wzrost spożycia fruktozy o 2% powoduje wzrost stę-
żenia cholesterolu LDL o 1% [30]. Inne prace jednak nie po-
twierdzają takiego wpływu [22].

Istnieje coraz więcej dowodów, że insulinooporność spo-
wodowana spożyciem fruktozy jest również związana ze sty-
mulowaną w wątrobie sekrecją VLDL. Na kilku modelach 
zwierzęcych badano mechanizm indukcji VLDL, a następ-
nie obserwowano wzrost trójglicerydów w osoczu [48]. Oka-
zuje się, że nadmiar wydzielania VLDL dostarcza zwiększo-
ne ilości kwasów tłuszczowych i trójglicerydów do mięśni 
i innych tkanek rozszerzając indukowaną insulinooporność 
[65].

Zwiększenie wydzielania VLDL może doprowadzić do 
reakcji łańcuchowej innych lipoprotein i lipidów, takich jak 
lipoproteiny o niskiej gęstości (LDL). W badaniach porów-
nano dietę z 20% zawartością fruktozy do diety skrobiowej  
z zawartością fruktozy poniżej 3%. Dieta z 20% zawarto-
ścią fruktozy inicjowała szybki wzrost cholesterolu cał-
kowitego i LDL w surowicy odpowiednio o 9 i 11% [54].

Innym czynnikiem przyczyniającym się do nadproduk-
cji VLDL jest wpływ fruktozy na peroksydację lipidów. Die-
ta wysokofruktozowa może skutkować hipertriglicerydemią 
i mieć działanie prooksydacyjne. Szczury karmione frukto-
zą wykazywały mniejszą ochronę przed peroksydacją lipi-
dów [12]. 

Badanie przeprowadzone na szczurach przez Maślak  
i wsp. [42] wykazało, że stosowanie diety bogatofruktozowej 
powoduje istotny statystycznie wzrost masy wątroby, przy 
jednoczesnym braku wzrostu ich masy ciała. Stłuszczenie wą-
troby manifestujące się nadmiarem skumulowanego tłuszczu  

w hepatocytach i zwiększoną ilością triacylogliceroli w su-
rowicy może być przyczyną hepatomegalii. Także Acker-
man i wsp. [1] odnotowali tendencję wzrostową masy wą-
troby szczurów wskutek spożycia diety wysokofruktozowej. 
Ponadto zauważyli w surowicy krwi nieistotny wzrost po-
ziomu aminotransferazy alaninowej (ALT), która należy do 
grupy enzymów wskazujących na uszkodzenie hepatocytów, 
związane np. ze stłuszczeniem wątroby. Wysoki poziom ALT 
może wskazywać na niealkoholowe stłuszczenie wątroby.

Badania przeprowadzone przez Girarda i wsp. [28] wy-
kazały, że spożycie diety wysokofruktozowej przez szczury, 
poprzez wpływ na wzrastającą insulinooporność, hipertrigli-
cerydemię i otyłość, indukują stres oksydacyjny. Przyczyną 
takiego stanu może być niski poziom witaminy E w osoczu, 
co wpływa na spadek obrony organizmu przed wolnymi rod-
nikami. Busserolles i wsp. [12] w swoich badaniach wykaza-
li także trzy razy wyższy poziom wolnych rodników wśród 
szczurów karmionych dietą bogatofruktozową niż w grupie 
kontrolnej.

Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono, że 
hiperlipidemiczny i prooksydacyjny efekt spożywania die-
ty wysokofruktozowej można redukować poprzez spożycie 
oligofruktozy. Oligofruktoza podawana szczurom karmio-
nym dietą fruktozową zapobiegała wzrostowi poziomu trój-
glicerydów spowodowanemu spożywaniem fruktozy i obni-
żała ich wątrobową kumulację. Peroksydacyjny efekt działa-
nia fruktozy został również obniżony przez oligofruktozę co 
wskazuje na jej działanie ochronne [13].

Wykazano, że identyczna ilość skrobi powoduje wzrost 
stężenia triglicerydów w około 60% mniejszym stopniu 
niż fruktoza. Ponadto, efekt ten nasila się przy jednocze-
snym stosowaniu diety bogatotłuszczowej [26]. Co więcej, 
u osób z insulinoopornością wpływ fruktozy na stężenie tri-
glicerydów jest jeszcze wyższy. Badania na modelach zwie-
rzęcych z insulinoopornością, na przykład na otyłych szczu-
rach rasy Wistar, wykazały wpływ węglowodanów w diecie 
na produkcję trójglicerydów. Karmienie szczurów fruktozą 
spowodowało 56% wzrost szybkości wydzielania trójglice-
rydów oraz wzrost ich poziomu w osoczu o 86%. Karmienie 
glukozą nie wywarło wpływu na produkcję trójglicerydów. 
Glukoza stymuluje produkcję zarówno trójglicerydów i usu-
wanie TG, co wpływa na utrzymanie homeostazy. Fruktoza 
pobudza produkcję TG, ale utrudnia ich usuwanie, co wpły-
wa na powstawanie dyslipidemii [32].

W badaniu przeprowadzonym przez Aeberli i wsp. [2] 
czynniki żywieniowe- szczególnie fruktoza zostały zbada-
ne w odniesieniu do wskaźnika masy ciała, stosunku obwo-
du talii do bioder, profilu lipidowego osocza i wielkości czą-
steczek LDL. Badanie było prowadzone w grupie 74 szwaj-
carskich uczniów w wieku 6- 14 lat. Stwierdzono, że poziom 
trójglicerydów w osoczu był wyższy, stężenie cholesterolu 
HDL było niższe, a rozmiar lipoprotein LDL był mniejszy 
u dzieci z nadwagą w porównaniu do dzieci z prawidłową 
masą ciała. Dzieci z nadwagą miały mniejsze cząsteczki cho-
lesterolu LDL, a nawet po kontroli otyłości, spożyta z dietą 
fruktoza była jedynym żywieniowym czynnikiem wpływają-
cym na ich wielkość. Wolna fruktoza (a nie ta zawarta w sa-
charozie) jest powiązana z wielkością cząsteczek LDL. Ba-
dania przeprowadzane na gryzoniach, psach i małpach uka-
zują, że wysokie zawartości fruktozy w diecie wpływają na 

INŻYNIERIA  ŻYWNOŚCI



94 POSTĘPY  TECHNIKI  PRZETWÓRSTWA  SPOŻYWCZEGO  2/2016

hiperlipidemię [29]. Aeberli i wsp [2] wysuwa hipotezę, że 
wyższe spożycie fruktozy przez dzieci może zwiększać 
ryzyko rozwoju chorób układu krążenia w późniejszym 
wieku, poprzez zmniejszenie wielkości cząsteczek LDL.

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY  
A NADCIŚNIENIE

Efektem ubocznym zachodzącej w wątrobie fosforyla-
cji fruktozy w pozycji 1 przez fruktokinazę jest gromadze-
nie AMP, który następnie katabolizowany jest do kwasu mo-
czowego. Hiperurykemia zmniejsza zaś śróbłonkową syntezę 
tlenku azotu, prowadząc do zmniejszenia jego ilości, co wpły-
wa na wzrost ciśnienia tętniczego krwi [40]. Badania prowa-
dzone na modelach zwierzęcych dowodzą, że dieta bogato-
fruktozowa powoduje wzrost ciśnienia tętniczego krwi. 
Może być to spowodowane zwiększoną syntezą kwasu mo-
czowego, hiperinsulinemią, upośledzeniem relaksacji naczyń 
krwionośnych oraz zwiększeniem w tkance tłuszczowej eks-
presji receptora angiotensyny II [14]. Wpływ hiperinsulinemii 
i insulinooporności na nadciśnienie można tłumaczyć faktem, 
że zwiększone wydzielanie insuliny wpływa na wzrost na-
pięcia układu adrenergicznego i wzmożone wydzielanie ka-
techolamin. Można to także tłumaczyć wzrostem reabsorp-
cji płynów w świetle kanalików peroksymalnych kłębuszków 
nerkowych spowodowanym działaniem insuliny [26].

Ferder i wsp. [25] przeprowadzili badanie na szczurach, 
pojąc je przez 3 miesiące komercyjnym słodzonym napojem 
zawierającym 10% fruktozy. Stwierdzono, że szczury poza 
tendencją do zaburzeń lipidowych, wykazywały również 
9% wzrost skurczowego ciśnienia tętniczego, w stosunku do 
szczurów pojonych wodą. Wpływ fruktozy na wzrost ciśnie-
nia tętniczego autorzy tłumaczą zwiększoną syntezą kwasu 
moczowego, będącego inhibitorem tlenku azotu, który ma 
działanie relaksujące w stosunku do naczyń krwionośnych.

Badania przeprowadzone przez Kretowicza i wsp. [35] 
wykazały, że ilość spożywanej fruktozy może istotnie wpły-
wać na regulację ciśnienia tętniczego oraz skuteczność tera-
pii u osób chorych, będących nawet w 4 stadium przewlekłej 
choroby nerek. W ocenianej grupie chorych badacze zauwa-
żyli dodatnią korelację liniową pomiędzy spożyciem frukto-
zy, a stężeniem kwasu moczowego. Długotrwałe i nadmier-
ne spożycie fruktozy skutkowało wzmożoną produkcją kwa-
su moczowego, który pełni istotną rolę w patogenezie nadci-
śnienia tętniczego, a także może wpływać na wzrost ciśnie-
nia poprzez stymulowanie wzrostu absorpcji sodu w przewo-
dzie pokarmowym [40] Okazuje się, że spożycie już jednej 
puszki napoju typu soft drinks dziennie zaburza home-
ostazę organizmu i wpływa na wzrost ciśnienia tętnicze-
go krwi. Stwierdzono, również że zależność ta jest większa 
u osób spożywających większe ilości soli [11].

Badanie PREMIER przeprowadzone wśród 810 doro-
słych osób potwierdza związek spożycia napojów słodzo-
nych syropem wysokofruktozowym ze wzrostem nadciśnie-
nia. Dowiedziono, że zmniejszenie spożycia napojów sło-
dzonych HFCS istotnie statystycznie wpływa na obniżenie 
ciśnienia tętniczego krwi [17]. Również badanie przeprowa-
dzone przez Nguyen i wsp. [46] w grupie 4867 Amerykanów 
w wieku 12-18 lat, również potwierdza wpływ zwiększonego 
stężenia kwasu moczowego spowodowanego spożyciem na-
pojów słodzonych HFCS na rozwój nadciśnienia.

PODSUMOWANIE
Znaczący wzrost konsumpcji fruktozy, wynikający z sze-

rokiego wykorzystania syropów wysokofruktozowych w 
produkcji żywności może być ważnym czynnikiem zwięk-
szającym ryzyko rozwoju przewlekłych chorób niezakaź-
nych. Analiza danych literaturowych wskazuje, że nadmier-
ne spożycie fruktozy zaburza wydzielanie hormonów in-
suliny i leptyny, zakłóca kontrolę apetytu, zaburza meta-
bolizm wątrobowy, prowadząc do rozwoju insulinoopor-
ności, cukrzycy, otyłości i chorób układu sercowo-naczy-
niowego. 

Biorąc pod uwagę fakt, że typowa dieta zachodnia za-
wiera nie tylko wysokie poziomy fruktozy, ale także jest bo-
gata w tłuszcz i cholesterol, łatwo mogą wystąpić synergicz-
ne oddziaływania między tymi składnikami, co w jeszcze 
większym stopniu zwiększa ryzyko rozwoju wymienionych 
schorzeń.

Pojawiające się wciąż nowe dowody naukowe wyraź-
nie sugerują, że wysokie spożycie fruktozy szybko staje 
się ważnym czynnikiem przyczyniającym się do rozwoju 
zespołu metabolicznego. Istnieje pilna potrzeba zwiększe-
nia publicznej świadomości zagrożeń związanych z wyso-
kim spożyciem fruktozy i większych starań w celu ogra-
niczenia dodatku syropu wysokofruktozowego do żywno-
ści.
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