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Syrop wysokofruktozowy jest powszechnie stosowany w wie-
lu produktach spozywczych, gtownie w napojach i stody-
czach, czy nawet produktach miesnych i przetworach mlecz-
nych, czesciowo wypierajqc sacharoze. Petni w nich funk-
cje teksturotworczq, nadaje smak i aromat, a takze przediuza
trwatos¢. Wyniki badan wskazujq, Zze powszechne stosowanie
syropu fruktozowego i zwigzane z tym wysokie spozycie fruk-
tozy zwieksza ryzyko rozwoju wielu chorob. Diugotermino-
we negatywne skutki mogq obejmowaé zmiany poziomu hor-
monow insuliny i leptyny, zmiany apetytu oraz metabolizmu
watrobowego, prowadzgc do rozwoju insulinoopornosci, cu-
krzycy, otylosci i chorob uktadu sercowo-naczyniowego.

WSTEP

Fruktoza wystepuje w pokarmach pod trzema postaciami:
jako wolny monosacharyd jest obecna naturalnie w owocach,
miodzie a w mniejszych ilo$ciach rowniez w niektérych wa-
rzywach (np. marchwii); w formie dwucukru — wraz z glu-
koza tworzy sacharozg; wystepuje takze pod postacig poli-
merow okreslanych tacznie mianem fruktanow [41, 62]. Od
tysigey lat dieta cztowieka zawierata relatywnie mate ilo$ci
fruktozy wystepujacej naturalnie w zywnosci. Adaptacja lu-
dzi do diety z wysokim poziomem glukozy i niskim frukto-
zy przystosowala watrobowy metabolizm do aktywnego me-
tabolizowania glukozy, z ograniczong zdolno$cia do metabo-
lizowania matych ilo$ci fruktozy. Tymczasem w ciggu ostat-
nich kilkudziesigciu lat spozycie fruktozy znaczaco wzrosto.
Wynika to z powszechnego stosowania syropu wysokofruk-
tozowego niemal we wszystkich produktach spozywczych
[55]. Jest on wykorzystywany nie tylko w produkcji napojow
i slodyczy ale rowniez wyrobdéw piekarniczych, przetwo-
réw owocowo-warzywnych, mlecznych czy migsnych [31,
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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 cz¢sto nie§wiadomie spozywajg dodat-
kowe ilo$ci cukru. Jak wykazujg badania, spozycie syropu
wysokofruktozowego nie jest oboj¢tne dla zdrowia, co zwig-
zane jest nie tylko z iloscig energii jaka dostarczajg syropy.
Duza ilo$¢ fruktozy doptywajacej do watroby, gtdéwnego or-
ganu zdolnego do jej metabolizowania, zaburza prawidtowy
metabolizm weglowodandw w watrobie prowadzac do zabu-
rzenia w metabolizmie glukozy i Sciezkach wychwytu gluko-
zy oraz znacznie zwickszonej szybkosci lipogenezy de novo
i syntezy trojglicerydow, napedzanych przez silny strumien
czasteczek glicerolowych i acylowych trdjglicerydow po-
chodzacych z katabolizmu fruktozy. Te pojawiajace si¢ za-
burzenia metaboliczne lezg u podstaw powstawania oporno-
$ci na insuling, hamowania wydzielania hormondéw (insuliny
i leptyny), dyslipidemii, nadci$nienia tgtniczego oraz rozwo-
ju nadwagi [15, 45, 51, 64].

Celem niniejszego artykulu jest przeglad danych lite-
raturowych dotyczacych zagrozen zdrowotnych zwigza-
nych ze stosowaniem syropu wysokofruktozowego w pro-
dukcji zywnosSci.
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OTRZYMYWANIE SYROPOW
WYSOKOFRUKTOZOWYCH

Syropy wysokofruktozowe otrzymywane sa na drodze
enzymatycznej lub kwasowej hydrolizy skrobi, gtéwnie ku-
kurydzianej, rzadziej pszennej. W wyniku tego procesu uzy-
skiwany jest syrop wysokoglukozowy, zawierajacy swoim
sktadzie 96-98% glukozy, ktory nastgpnie poddawany jest
dziataniu izomerazy glukozowej przewaznie w postaci im-
mobilizowanej. Aby przeprowadzi¢ proces konwersji wyma-
gane s3 odpowiednie warunki — Srodowisko alkaliczne (za-
wierajace jony magnezowe) oraz temperatura okoto 60°C.
Proces trwa 4 godziny. Uzyskany roztwor fruktozy podda-
je si¢ oczyszczaniu przy pomocy wymieniaczy jonowych
i wegla aktywnego, po czym zageszcza si¢ go przez odparo-
wanie wody [47, 51]. Syrop wysokofruktozowy (HFS- High
Fructose Syrup, HFCS- High Fructose Corn Syrup) okres$la-
ny jest rowniez terminem ,,izoglukoza” a takze syrop glu-
kozowo-fruktozowy lub fruktozowo-glukozowy, w zalezno-
$ci od stosunku ilosciowego obu cukréw w produkcie [51].
Istniejg trzy podstawowe rodzaje syropéw wysokofruktozo-
wych: HFCS-90 (90% fruktozy), HFCS-42 (42% fruktozy)
oraz HFCS-55 (55% fruktozy). Najbardziej popularny jest
HFCS-55, zajmujacy czolowa pozycje wsrod substancji sto-
dzacych w krajach uprzemystowionych [33, 41, 51].

KORZYSCI TECHNOLOGICZNE
STOSOWANIA SYROPU
WYSOKOFRUKTOZOWEGO
W PRODUKCJI ZYWNOSCI

Syropy wysokofruktozowe majg wiele zalet z powodu
ktérych sg powszechnie stosowane w przemysle spozyw-
czym. Stosowanie syropow wysokofruktozowych jest ko-
rzystniejsze ze wzgledéw ekonomicznych. Fruktoza za-
pewnia syropowi glukozowo- fruktozowemu wysokg wy-
dajnos¢ technologiczna, poniewaz charakteryzuje si¢ wigk-
szg sitg stodzaca niz sacharoza. W konsekwencji do uzyska-
nia takiego samego stopnia stodko$ci potrzeba mniej syro-
pu niz w przypadku zastosowania sacharozy. Syropy te ce-
chuje niska cena, migdzy innymi ze wzgledu na dotacje do
uprawy kukurydzy oraz cta naktadane na importowang sa-
charozg. Syropy wysokofruktozowe utrzymujg wilgotno$é
zapobiegajac wysychaniu produktu. Maja ptynna konsysten-
cj¢ co utatwia zaréwno transport, jak i zastosowanie podczas
procesu produkcji zywnosci. Ze wzgledu na wysokie ci$nie-
nie osmotyczne syropow kontrolowany jest rozwdj mikro-
organizméw. Cechuje je wysoka rozpuszczalno$é w stosun-
ku do innych cukréw, tatwo je rowniez rozcienczy¢ do poza-
danego st¢zenia. Wykazuja niskg lepkos¢. Podkreslajg smak
i zapach napojow owocowych i wptywaja na ich trwalos¢.
Uwydatniaja naturalny kolor i aromat produktu. Uwzgled-
niajagc powyzsze czynniki zrozumialym staje si¢ szerokie
zastosowanie syropéw wysokofruktozowych w przemy-
Sle spozywczym [15, 51, 64]. Wykorzystywane sg w pro-
dukcji bezalkoholowych napojéow gazowanych i niegazo-
wanych, syropow, napojow alkoholowych (m.in. piwa i li-
kierow), stodyczy, lodow, przetworéw owocowych (np. dze-
méw), wyrobow piekarniczych, potraw typu fast food, sosow
i marynat (ketchup, majonez, musztarda, chrzan), ptatkéw

$niadaniowych, przetworéw migsnych a takze przetwordw
mleczarskich (napojow fermentowanych, serkow twaro-
gowych i deserdw mlecznych, m.in. jako sktadnik wsadoéw
owocowych) [15, 51, 64].

SPOZYCIE FRUKTOZY

Przez tysiace lat ludzie spozywali fruktoze w ilosci 16-20
gramow dziennie, glownie ze Swiezych owocow. Westerni-
zacja diety spowodowata znaczny wzrost spozycia fruktozy
w diecie, ktorej ilosci siggaja teraz nawet 85-100 graméw na
dobe [8]. Badania wykazujg, ze w drugiej potowie XX wieku
nastapit znaczny wzrost dostepnosci wolnej fruktozy w zyw-
no$ci, co wynika z szerokiego wykorzystywania syropow
wysokofruktozowych w przemys$le spozywczym. W USA
spozycie napojow, ktore sg obecnie gtownym zrodtem fruk-
tozy, wzrosto znaczaco z okoto 2 porcji na tydzien w 1942
roku do okoto 2 porcji dziennie w 2000 roku [60]. Mieszkan-
cy Europy, USA i Australii spozywaja Srednio 50- 75 g fruk-
tozy dziennie, dwukrotnie wigcej niz w latach 70 XX wieku.
Napoje stanowig gtowne zrodlo fruktozy w diecie, zwlaszcza
wsrod mtodziezy, dostarczajac 1/3 cukréw dodanych, spozy-
wanych z dietg [31, 41, 55]. W USA na przestrzeni lat 1961
-2000 konsumpcja wolnej fruktozy znacznie si¢ zwigkszyla,
co jest spowodowane wzrostem spozycia HFCS. Rownocze-
$nie konsumpcja sacharozy zmalata o okoto 50% i obecnie
spozycie sacharozy i HFCS jest niemal identyczne [10]. Sza-
cuje sie, ze az 2/3 spozywanej fruktozy zawarte jest w zyw-
nosci, do ktorej zostata ona dodana w procesie produkcyj-
nym, za$ tylko 1/3 pochodzi z naturalnych zrodet [27].

W Polsce w ostatnich latach obserwuje si¢ spadek zuzy-
cia cukru w gospodarstwach domowych réwnoczesnie jed-
nak wzrasta spozycie slodzonych produktéw spozywczych
i w efekcie bilans spozycia cukrow wykazuje niewielkie
zmiany [62]. Wielko$¢ spozycia syropéw wysokofruktozo-
wych przez populacje polskich konsumentow jest trudna do
oszacowania, poniewaz producenci na etykietach produktow
nie zamieszczaja doktadnych ilosci dodanego syropu wyso-
kofruktozowego [51].

ASPEKTY ZDROWOTNE STOSOWANIA
SYROPU WYSOKOFRUKTOZOWEGO

Od lat 70 XX. wieku, w przemysle spozywczym, sacha-
roza stopniowo zaczgta byé zastepowana przez syrop wyso-
kofruktozowy. Stato si¢ tak migdzy innymi z powodu nega-
tywnych skutkow spozycia sacharozy — w tym jej wpltywu
na rozwoj prochnicy, otyltosci i cukrzycy. Wowczas frukto-
Zg uznano za nietuczaca i bezpieczng. W przeciwienstwie do
glukozy fruktoza nie pelni w organizmie zadnej funkcji fi-
zjologicznej. Jej spozycie powoduje niewielki wzrost glike-
mii popositkowej, dlatego fruktoza charakteryzuje si¢ niskim
indeksem glikemicznym (22) znacznie nizszym niz glukoza
(100) czy sacharoza (58) [34, 62]. Z tego wzglgdu moze by¢
stosowana jako zamiennik sacharozy w produktach dla oséb
chorych na cukrzycg. Réwnoczesnie fruktoza jest stodsza w
stosunku do sacharozy i glukozy, dlatego moze by¢ stosowa-
na w mniejszych ilo$ciach co jest korzystne zarowno z punk-
tu widzenia ekonomicznego jak i zywieniowego (nizsza war-
tos$¢ energetyczna produktow) [15]. Syropy wysokofrukto-
zowe wydawaly si¢ idealnym zamiennikiem sacharozy. Ich
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powszechne stosowanie w przemysle spozywczym przyczy-
nito si¢ do znaczacego wzrostu spozycia fruktozy co nie po-
zostato bez wptywu na zdrowie. Badania Framingham Heart
Study prowadzone przez 4 lata wsrdéd 6039 zdrowych osdb
dorostych wykazaly zwigzek pomiedzy spozyciem napo-
jow stodzonych fruktoza, a wystepowaniem zespolu me-
tabolicznego. Stwierdzono, ze ryzyko jego wystapienia ro-
$nie juz przy spozyciu jednej puszki napoju dziennie [20].
W badaniach Saad i wsp. [50] przeprowadzonych na zwie-
rzgtach wykazano, ze spozywanie diety wysokofruktozowej
przez samice w okresie cigzy zwigksza u potomstwa ryzyko
rozwoju nadci$nienia, insulinooporno$ci i otytosci. Wptyw
ten byt silniejszy w przypadku potomstwa plci zenskiej. Na
podstawie uzyskanych wynikow autorzy wysuwaja wniosek,
ze wysoki poziom fruktozy w diecie kobiet ciezarnych
moze zwieksza¢ u dzieci ryzyko rozwoju szeregu choréb,
w tym choro6b ukladu krazenia.

Okazjonalne spozywanie produktéw zawierajacych sy-
rop wysokofruktozowy nie stanowi zagrozenia dla zdrowia.
Wiele dostgpnych w literaturze naukowej badan wskazuje,
ze niekorzystne efekty metaboliczne wystepuja na og6t przy
wigkszych zawartosciach fruktozy w diecie. Jednak w $wie-
tle danych o spozyciu fruktozy w krajach zachodnich moze
to dotyczy¢ znacznej czgsci populacji [62].

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY
A WYDZIELANIE HORMONOW
— INSULINY | LEPTYNY

Insulina i leptyna naleza do dlugoterminowych regulato-
réw pobierania pokarmu i homeostazy energetycznej organi-
zmu. Wzrost st¢zenia glukozy we krwi pobudza trzustke do
wydzielenia insuliny, ktora wplywa na regulacj¢ glodu i sy-
tosci. Wzrost stezenia insuliny w osrodkowym uktadzie ner-
wowym bezposrednio hamuje spozycie zywnosci [52]. Po-
nadto, insulina moze modyfikowa¢ spozycie pokarmu po-
przez wplyw na wydzielanie leptyny, gtdwnie przez zmiany
indukowane za posrednictwem insuliny w metabolizmie glu-
kozy w komorkach tluszczowych. Insulina zwigksza uwal-
nianie leptyny, ktora hamuje spozycie pokarmu [23, 24, 29].
Fruktoza nie stymuluje wydzielania insuliny i leptyny, hor-
monow odgrywajacych kluczowa role w regulacji pobiera-
nia pokarmu. Powszechne stosowanie syropow wysokofruk-
tozowych w produkcji zywnos$ci przyczynia si¢ do wzrostu
udziatlu fruktozy w diecie, w konsekwencji moze powodo-
wac niski poziom wydzielania insuliny, mniejsze uwalnia-
nie leptyny, zmniejszenie efektu hamowania przyjmowa-
nia pokarmu i zaburzenia regulacji homeostazy energetycz-
nej. Ograniczone ttumienie apetytu, w polaczeniu z faktem,
ze fruktoza jest preferowana przez watrobe¢ do przemiany
w thuszez, moze w konsekwencji prowadzi¢ do nadmiernego
przyrostu masy ciala, hiperinsulinemii i zwigzanej z tym in-
sulinoopornosci [22, 41]. Zaréwno spozycie thuszczéw jak
i fruktozy zazwyczaj skutkuje niskimi stezeniami lepty-
ny, co z kolei prowadzi do objadania sie. Hormon adipo-
cytow-adiponektyna, rowniez odgrywa wazng rol¢ w home-
ostazie lipidow i dziataniu insuliny [44].

Teff i wsp. [56] przeprowadzili badania w grupie 12 ko-
biet w wieku 19-33 lat. porownujac wplyw spozycia napo-
jow wysokoglukozowych i wysokofruktozowych, w ilosci

pokrywajacej 30% dziennego zapotrzebowania energetycz-
nego, na poziom leptyny i greliny. Stwierdzili, ze spozycie
napojow wysokofruktozowych w mniejszym stopniu stymu-
luje produkcje leptyny. Nizsze stezenie krazacej leptyny byto
zauwazalne rowniez po dhuzszym czasie. Ponadto spozycie
napojow wysokofruktozowych w mniejszym stopniu obni-
zato stgzenie greliny, co wskazuje Ze nie zaspokajato glodu
w takim samym stopniu jak napoje wysokoglukozowe.
W grupie osob spozywajacych napoje wysokofruktozowe
stwierdzono rowniez wzrost poziomu trojglicerydow. Prze-
prowadzono takze badania w ktérych m¢zezyznom podawa-
no dozylnie insuling, glukoze lub fruktoze a nastgpnie oce-
niano poziom leptyny w surowicy. Stwierdzono, ze insuli-
na poprzez stymulacje¢ genu leptyny, pobudza jej wydziela-
nie. Dozylna podaz glukozy réwniez pobudzata wydziela-
nie powyzszego hormonu. Natomiast ani dozylne, ani doust-
ne podanie fruktozy nie pobudzato wydzielania leptyny [49].
Leptyna przekazuje do mozgu sygnat dotyczacy poziomu sy-
tosci, a wraz ze wzrostem uwolnionej leptyny, mézg coraz
szybciej hamuje taknienie. Dzieci z genetycznie wrodzonym
niedoborem leptyny, po jej podaniu, ograniczaly ilos¢ spo-
Zywanego pozywienia, co wptywato na zmniejszenie pozio-
mu tkanki ttuszczowej w organizmie [23]. W badaniu prze-
prowadzonym przez Teffa i wsp. [57] wsrdd osob otylych
obojga plci stwierdzono, ze spozywanie napojow stodzonych
fruktoza (w ilosci pokrywajacej 30% dziennego zapotrzebo-
wania energetycznego) wplywato na nizsza insulinemi¢ po-
positkowa, nizszy dobowy poziom leptyny we krwi, a tak-
ze wyzsze poziomy trojglicerydow i greliny w osoczu w po-
réwnaniu do napoju stodzonego glukoza, spozywanego w tej
samej ilosci.

Anderson 1 wsp. [3] okreslili zwigzek pomiedzy iloscia
przyjmowanego pokarmu i poziomem glukozy we krwi, po-
réownujac glukozg z mieszanka glukozy i fruktozy. Przy po-
dawaniu badanym glukozy, ktéra ma wysoki indeks glike-
miczny zaobserwowano spozycie mniejszej ilosci energii
z pozywieniem, niz w przypadku positku zawierajacego mie-
szanke glukozy i fruktozy (majacych wspolnie nizszy indeks
glikemiczny). Stwierdzono zwigzek pomi¢dzy indeksem gli-
kemicznym a apetytem, co skutkowato zwigkszonym spozy-
ciem positkow zawierajacych fruktoze.

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY
A MASA CIALA

Bocarsly i wsp. [9] przeprowadzili szeSciomiesigczne ba-
danie na szczurach pojonych 8% roztworem HFCSS55 oraz
10% roztworem sacharozy. Okazato si¢, ze przyrost masy
ciata szczuréw z pierwszej grupy byt $rednio o 5% wick-
szy. W innych badaniach karmienie szczurow roztworami
32% glukozy, fruktozy lub roztworami sacharozy spowo-
dowato zwigkszenie przybierania masy ciala i iloSci spozy-
wanej energii w porownaniu do grupy kontrolnej. Szczury
spozywajace roztwory fruktozy i sacharozy mialy réwniez
zmniejszong zdolnos¢ tolerancji glukozy. Dodatkowo zwie-
rzeta spozywajace fruktoze miaty wyzszy poziom trojglice-
rydow w osoczu co w potaczeniu ze zmianami w sygnalizacji
insuliny i regulacji leptyny, moze pojawi¢ si¢ jako przyrost
masy ciala i nieregulowane spozycie energii [10]. Badanie
prowadzone przez 12 miesi¢gcy na matpach, ktore miaty za-
pewniony codzienny dost¢p do glukozy i fruktozy ad libitum,
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wykazalo, ze zwierzgta spozywajace roztwor fruktozy cha-
rakteryzowat wigkszy przyrost masy ciata oraz mniejszy wy-
datek energetyczny organizmu [53].

Niewiele jest badan oceniajacych wptyw diety wysoko-
fruktozowej na wzrost masy ciala u ludzi. W jednym z nich
wykazano, ze spozywanie przez 3 tygodnie napoju stodzone-
go HFCS zwigksza catkowity dzienny pobdr energii w po-
réwnaniu ze spozywaniem napoju stodzonego aspartamem,
co wplywa na wzrost masy ciata [58].

Szczegdlne zagrozenie moze stanowié spozywanie sy-
ropu wysokofruktozowego zawartego w napojach. Jak wy-
kazuja badania nadmiar energii pochodzacej z napojow nie
jest kompensowany zmniejszeniem jej pobierania z innych
zrodet [16]. Badania przeprowadzone przez DiMeglio i Mat-
tes [21] potwierdzaja zwigzek pomiedzy spozyciem stodzo-
nych napojow, a wzmozonym apetytem na inne produkty co
prowadzi do zwigkszonego dziennego poboru energii z po-
zywieniem. W omawianym badaniu 15 zdrowych me¢zczyzn
i kobiet otrzymujacych przez 4 tygodnie stodzone napoje do-
starczajace 450 kcal/d, zyskato znacznie wigcej na wadze,
niz gdy ta sama ilo$¢ energii podano im w formie statego po-
zywienia, tj. zelkow. Wykazano, ze gdy ludzie spozywaja po-
karmy plynne, kompensacja dostarczonych kalorii jest mniej
precyzyjna, niz wtedy gdy zrodtem energii sa pokarmy state.

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY
A INSULINOOPORNOSC

Wysokie spozycie fruktozy sprzyja powstawaniu insuli-
noopornosci. W warunkach przyrostu masy ciata, spowodo-
wanego nie pobudzaniem przez fruktoze wydzielania insu-
liny i leptyny, dochodzi do dodatniego bilansu energetycz-
nego. Nastepstwem tego jest podwyzszone stezenie wol-
nych kwasow thuszczowych. To z kolei moze prowadzi¢ do
zmniejszenia wrazliwosci na insuling [5]. Poprzez zwigk-
szong ilo$¢ wolnych kwaséw tluszczowych w obrgbie zyty
wrotnej dochodzi do pobudzania watrobowej syntezy gluko-
zy, wzrostu stezenia glukozy we krwi, nasilonego wydzie-
lanie insuliny, a w dtuzszym okresie uszkodzenia komorek
beta trzustki, wydzielajacych insuline [7, 16].

Inna teoria wyjasnia jak przewlekle spozywanie frukto-
zy moze prowadzi¢ do cukrzycy typu 2. Przedstawia hipo-
tezg¢ heksozoaminy, gdzie doplyw heksozoaminy jest uwaza-
ny za odpowiedzialny w regulacji glukozy i $ciezek wrazli-
wych na syto$¢. Z nadekspresja glutaminy: amidotransfera-
zy fruktozo-6-fosforanu, kluczowego enzymu regulujacego
syntez¢ heksozoaminy, watroba wytwarza nadmiar kwasow
thuszczowych, migénie szkieletowe stajg si¢ oporne na insu-
line i w rezultacie dochodzi do hiperinsulinemii. Prowadzi to
do dhugotrwalego magazynowania energii, a ostatecznie oty-
losci i cukrzycy typu 2 [43].

Fruktoza wywotuje insulinooporno$¢ w watrobie, obja-
wiajacg si¢ uposledzeniem hamowania przez insuling glu-
koneogenezy (Dirlewanger, Schneiter i wsp., 2000). Istotna
role w tym zjawisku odgrywa aktywacja kinazy JNK, kto-
ra zaburza przekaz sygnatu z receptora insulinowego w he-
patocycie, poprzez uposledzenie, indukowanej insuling, fos-
forylacji reszt tyrozynowych substratow tego receptora [64].

Fruktoza zmniejsza rowniez produkcje hormonu wytwa-
rzanego w tkance tluszczowej — adiponektyny. Wigze si¢ to

z wystgpowaniem (niezaleznie od ilosci tkanki thuszczowej)
insulinoopornosci [61].

Mimo, ze fruktoza nie powoduje popositkowego wydzie-
lania insuliny, dlugotrwale spozywanie diety bogatofrukto-
zowej jest zwigzane z podwyzszonym poziomem insuline-
mii popositkowej, co jest skutkiem insulinoopornosci obwo-
dowej, wyksztatconej z powodu nadmiaru produkcji i aku-
mulacji lipidow [45]. Litherland i wsp. [38] przeprowadzili
4-tygodniowe badanie na szczurach, karmiac je dieta zawie-
rajaca 35% fruktozy i stwierdzili wystapienie insulinooporno-
$ci. Rowniez badania przeprowadzone przez Lin i wsp. [37]
na Tajwanie w grupie mtodziezy (n = 1454) w wieku 12-16
lat wykazaty zwiagzek pomigdzy spozyciem stodzonych napo-
jow bedacych zrodtem fruktozy a ryzykiem rozwoju insulino-
opornosci, zwlaszcza w grupie 0sob otytych. Autorzy podkre-
$laja, ze jest to bardzo niebezpieczne poniewaz sprzyja roz-
wojowi miazdzycy i1 zwigksza ryzyko wystapienia cukrzycy
oraz choréb sercowo-naczyniowych juz we wczesnych eta-
pach zycia.Insulinooporno$¢ jest czesto zwigzana ze stgze-
niem krazacego C-peptydu. Przeprowadzono przekrojowe
badania w celu oceny diety bogatofruktozowej, tadunku gli-
kemicznego i zwigzanego z tym stezenia peptydu C. Stwier-
dzono, ze diety z najwyzsza iloscig fruktozy mialty o 13,9%
wyzsze stezenia peptydu C niz diety z najmniejszg jej iloscia.
Warto zauwazy¢, ze pacjenci z wysokim spozyciem btonni-
ka zbozowego mieli o 15,6% nizsze st¢zenia peptydu C [63].

U szczuréw karmionych 66% roztworem fruktozy przez
2 tygodnie insulinowy receptor mRNA 1i liczba odpowied-
nich receptorow insulinowych w migéniach szkieletowych
i watrobie byla znacznie zmniejszona w poréwnaniu do
szczuro6w karmionych standardowa karma. Ponadto wzrosto
ci$nienie krwi i poziom tréjglicerydow u szczuréw karmio-
nych fruktozg, mimo braku wzrostu masy ciata [14]. W in-
nym badaniu, stwierdzono, ze po 28 dniach karmienia szczu-
réow fruktoza nie byto zmian w stgzeniu receptora insuliny,
ale autofosforylacja stymulowana insuling (mechanizm nie-
zbedny do dziatania insuliny) zostata zmniejszona do 72%
w watrobie. Poziom biatek receptora insuliny (IRS) byt po-
dobny, ale stwierdzono znaczace zmniejszenie fosforylacji
IRS indukowanej insuling zarowno w watrobie jak i w mig-
$niach szczuré6w karmionych fruktoza [59].

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY
A GOSPODARKA LIPIDOWA

Po spozyciu positkdw zawierajacych fruktoze obserwu-
je sie wzrost stezenia triglicerydow we krwi. Jest on wprost
proporcjonalny do ilosci fruktozy w diecie. Wplyw spozy-
tej fruktozy na gospodarke lipidowg mozna gtéwnie thuma-
czy¢ jej pobudzajacym dziataniem na synteze triglicerydéw
w watrobie, a takze czgSciowo spowolnieniem eliminacji tri-
glicerydéw w wyniku zmniejszenia aktywnosci lipazy lipo-
proteinowej [41, 48]. Badania przeprowadzone przez Chong
i wsp. [18] wykazaty zmniejszenie aktywnosci enzymu lipa-
zy lipoproteinowej po spozyciu positku obfitego we frukto-
zg, czego nastepstwem byt wzrost lipemii.

Fruktoza pobudza szlaki metaboliczne prowadzace
do nasilenia syntezy kwaséw tluszczowych. W przypad-
ku glukozy proces glikolizy jest kontrolowany przez fruk-
tofosfokinaze. Enzym ten jest aktywowany przez AMP oraz
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fruktozo-2,6- bis fosforan w sytuacji gdy wystepuje zapo-
trzebowanie organizmu na energi¢ lub sktadniki budulco-
we, hamowany za$ przez wysokie stezenia ATP i cytrynianu.
Fruktoza omija kontrolny etap szlaku glikolitycznego i jest
dos$¢ szybko przeksztalcana w zwiazki bedace prekursorami
kwasow thuszczowych takie jak aldehyd glicerynowy, alde-
hyd 3-fosfoglicerynowy, pirogronian i acetylo-CoA. Z ace-
tylo-CoA powstaje malonylo-CoA, poczatkowy produkt li-
pogenezy, ktory hamuje B-oksydacje kwasow tluszczowych
inasila lipogenezg watrobowa. Lipogeneza nasilona jest tak-
ze w adipocytach. Wchionigta wraz z fruktoza glukoza po-
budza wydzielanie insuliny, co wzmaga powyzsze procesy.
Zjawiska te powoduja wzrost st¢zenia triglicerydow i chole-
sterolu VLDL w surowicy, a takze sttuszczenie watroby [0,
36, 51].

Badania przeprowadzone przez Angelopoulos i wsp. [4]
potwierdzily, ze duze ilosci spozywanej fruktozy moga wpty-
wac na wzrost popositkowego st¢zenia triglicerydow. Przy-
ktadowo, gdy me¢zczyzni spozywali diet¢ zawierajaca 17%
fruktozy doszto do znacznego wzrostu (32%) stg¢zenia triacy-
logliceroli w osoczu.

W 2008 roku Livesey i Taylor opublikowali metaanali-
z¢ oceniajacg wplyw spozycia fruktozy na poziom glukozy
we krwi i stezenie triglicerydow. Okazato sig, ze wptyw na
popositkowy wzrost triglicerydow w osoczu nie wystgpowat
przy spozyciu fruktozy ponizej 50 g/ dzien [39].

Dane okres$lajace wptyw fruktozy na st¢zenie cholestero-
lu nie sa jednoznaczne. Czeg$¢ prac podaje, ze wraz z podaza
fruktozy wynoszaca okoto 20% calej energii z diety wzrasta
poziom cholesterolu catkowitego i LDL [19]. Zbadano na-
wet, iz wzrost spozycia fruktozy o 2% powoduje wzrost ste-
zenia cholesterolu LDL o 1% [30]. Inne prace jednak nie po-
twierdzajg takiego wplywu [22].

Istnieje coraz wigcej dowoddw, ze insulinoopornos¢ spo-
wodowana spozyciem fruktozy jest rtOwniez zwigzana ze sty-
mulowang w watrobie sekrecja VLDL. Na kilku modelach
zwierzecych badano mechanizm indukcji VLDL, a nastep-
nie obserwowano wzrost trojglicerydéw w osoczu [48]. Oka-
zuje si¢, ze nadmiar wydzielania VLDL dostarcza zwigkszo-
ne ilosci kwasow tluszczowych i trojglicerydow do migséni
i innych tkanek rozszerzajac indukowang insulinoopornos¢
[65].

Zwigkszenie wydzielania VLDL moze doprowadzi¢ do
reakcji fancuchowej innych lipoprotein i lipidéw, takich jak
lipoproteiny o niskiej gestosci (LDL). W badaniach porow-
nano diete z 20% zawartos$cia fruktozy do diety skrobiowej
z zawartos$cig fruktozy ponizej 3%. Dieta z 20% zawarto-
Sciag fruktozy inicjowala szybki wzrost cholesterolu cal-
kowitego i LDL w surowicy odpowiednio o 9 i 11% [54].

Innym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do nadproduk-
cji VLDL jest wplyw fruktozy na peroksydacj¢ lipidow. Die-
ta wysokofruktozowa moze skutkowac¢ hipertriglicerydemia
i mie¢ dziatanie prooksydacyjne. Szczury karmione frukto-
z3 wykazywaly mniejsza ochrong przed peroksydacja lipi-
dow [12].

Badanie przeprowadzone na szczurach przez Maslak
i wsp. [42] wykazalo, ze stosowanie diety bogatofruktozowe;j
powoduje istotny statystycznie wzrost masy watroby, przy
jednoczesnym braku wzrostu ich masy ciata. Stluszczenie wa-
troby manifestujace si¢ nadmiarem skumulowanego thuszczu

w hepatocytach i zwigkszong iloScig triacylogliceroli w su-
rowicy moze by¢ przyczyna hepatomegalii. Takze Acker-
man i wsp. [1] odnotowali tendencj¢ wzrostowa masy wa-
troby szczuréw wskutek spozycia diety wysokofruktozowej.
Ponadto zauwazyli w surowicy krwi nieistotny wzrost po-
ziomu aminotransferazy alaninowej (ALT), ktora nalezy do
grupy enzymow wskazujacych na uszkodzenie hepatocytow,
zwigzane np. ze sthuszczeniem watroby. Wysoki poziom ALT
moze wskazywac na niealkoholowe stluszczenie watroby.

Badania przeprowadzone przez Girarda i wsp. [28] wy-
kazaty, ze spozycie diety wysokofruktozowej przez szczury,
poprzez wptyw na wzrastajacg insulinoopornos¢, hipertrigli-
cerydemig i otylos¢, indukuja stres oksydacyjny. Przyczyna
takiego stanu moze by¢ niski poziom witaminy E w osoczu,
co wplywa na spadek obrony organizmu przed wolnymi rod-
nikami. Busserolles i wsp. [12] w swoich badaniach wykaza-
li takze trzy razy wyzszy poziom wolnych rodnikow wsrod
szczurow karmionych dieta bogatofruktozowa niz w grupie
kontrolnej.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze
hiperlipidemiczny i prooksydacyjny efekt spozywania die-
ty wysokofruktozowej mozna redukowaé poprzez spozycie
oligofruktozy. Oligofruktoza podawana szczurom karmio-
nym dietg fruktozowa zapobiegala wzrostowi poziomu trdj-
glicerydéw spowodowanemu spozywaniem fruktozy i obni-
zala ich watrobowa kumulacje. Peroksydacyjny efekt dziata-
nia fruktozy zostal rowniez obnizony przez oligofruktoze co
wskazuje na jej dziatanie ochronne [13].

Wykazano, ze identyczna ilo$¢ skrobi powoduje wzrost
stezenia triglicerydéw w okolo 60% mniejszym stopniu
niz fruktoza. Ponadto, efekt ten nasila si¢ przy jednocze-
snym stosowaniu diety bogatottuszczowej [26]. Co wiecej,
u 0s6b z insulinoopornoscig wptyw fruktozy na st¢zenie tri-
glicerydow jest jeszcze wyzszy. Badania na modelach zwie-
rzecych z insulinoopornoscia, na przyktad na otytych szczu-
rach rasy Wistar, wykazaly wplyw weglowodanow w diecie
na produkcje trojglicerydow. Karmienie szczurow fruktoza
spowodowato 56% wzrost szybkosci wydzielania trojglice-
rydow oraz wzrost ich poziomu w osoczu o 86%. Karmienie
glukoza nie wywarto wptywu na produkcje trdjglicerydow.
Glukoza stymuluje produkcje zar6wno tréjglicerydéw i usu-
wanie TG, co wplywa na utrzymanie homeostazy. Fruktoza
pobudza produkcje TG, ale utrudnia ich usuwanie, co wpty-
wa na powstawanie dyslipidemii [32].

W badaniu przeprowadzonym przez Aeberli i wsp. [2]
czynniki zywieniowe- szczeg6lnie fruktoza zostaty zbada-
ne w odniesieniu do wskaznika masy ciata, stosunku obwo-
du talii do bioder, profilu lipidowego osocza i wielkosci czg-
steczek LDL. Badanie byto prowadzone w grupie 74 szwaj-
carskich uczniéw w wieku 6- 14 lat. Stwierdzono, ze poziom
trojglicerydow w osoczu byt wyzszy, stezenie cholesterolu
HDL byto nizsze, a rozmiar lipoprotein LDL byl mniejszy
u dzieci z nadwaga w poréwnaniu do dzieci z prawidlowa
masg ciata. Dzieci z nadwaga mialy mniejsze czasteczki cho-
lesterolu LDL, a nawet po kontroli otytosci, spozyta z dieta
fruktoza byta jedynym zywieniowym czynnikiem wptywaja-
cym na ich wielko$¢. Wolna fruktoza (a nie ta zawarta w sa-
charozie) jest powigzana z wielko$cig czasteczek LDL. Ba-
dania przeprowadzane na gryzoniach, psach i malpach uka-
zuja, ze wysokie zawartosci fruktozy w diecie wptywajg na
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hiperlipidemig [29]. Aeberli i wsp [2] wysuwa hipotezg, Ze
wyzsze spozycie fruktozy przez dzieci moze zwigkszaé
ryzyko rozwoju chordéb ukladu krazenia w po6zniejszym
wieku, poprzez zmniejszenie wielkosci czgsteczek LDL.

SYROP WYSOKOFRUKTOZOWY
A NADCISNIENIE

Efektem ubocznym zachodzacej w watrobie fosforyla-
cji fruktozy w pozycji 1 przez fruktokinaze jest gromadze-
nie AMP, ktory nastgpnie katabolizowany jest do kwasu mo-
czowego. Hiperurykemia zmniejsza za$ Srobtonkowg synteze
tlenku azotu, prowadzac do zmniejszenia jego ilosci, co wply-
wa na wzrost ci$nienia tetniczego krwi [40]. Badania prowa-
dzone na modelach zwierzecych dowodza, ze dieta bogato-
fruktozowa powoduje wzrost ciSnienia tetniczego krwi.
Moze by¢ to spowodowane zwickszong syntezg kwasu mo-
czowego, hiperinsulinemia, uposledzeniem relaksacji naczyn
krwiono$nych oraz zwigkszeniem w tkance tluszczowej eks-
presji receptora angiotensyny 11 [14]. Wplyw hiperinsulinemii
1 insulinoopornosci na nadcis$nienie mozna tlumaczy¢ faktem,
ze zwigkszone wydzielanie insuliny wplywa na wzrost na-
piecia uktadu adrenergicznego i wzmozone wydzielanie ka-
techolamin. Mozna to takze tlumaczy¢ wzrostem reabsorp-
cji ptynow w $wietle kanalikow peroksymalnych kiebuszkow
nerkowych spowodowanym dziataniem insuliny [26].

Ferder i wsp. [25] przeprowadzili badanie na szczurach,
pojac je przez 3 miesigce komercyjnym stlodzonym napojem
zawierajacym 10% fruktozy. Stwierdzono, ze szczury poza
tendencjg do zaburzen lipidowych, wykazywaly rowniez
9% wzrost skurczowego ci$nienia tgtniczego, w stosunku do
szczuro6w pojonych woda. Wplyw fruktozy na wzrost cisnie-
nia tetniczego autorzy tlumacza zwigkszong syntezg kwasu
moczowego, bedacego inhibitorem tlenku azotu, ktory ma
dziatanie relaksujace w stosunku do naczyn krwionosnych.

Badania przeprowadzone przez Kretowicza i wsp. [35]
wykazaty, ze ilo§¢ spozywanej fruktozy moze istotnie wpty-
wac na regulacje ci$nienia t¢tniczego oraz skutecznosc¢ tera-
pii u 0s6b chorych, bedacych nawet w 4 stadium przewlektej
choroby nerek. W ocenianej grupie chorych badacze zauwa-
zyli dodatnig korelacj¢ liniowa pomiedzy spozyciem frukto-
zy, a stezeniem kwasu moczowego. Diugotrwate i nadmier-
ne spozycie fruktozy skutkowato wzmozong produkcja kwa-
su moczowego, ktory peni istotna rol¢ w patogenezie nadci-
$nienia tetniczego, a takze moze wptywacé na wzrost cisnie-
nia poprzez stymulowanie wzrostu absorpcji sodu w przewo-
dzie pokarmowym [40] Okazuje si¢, ze spozycie juz jednej
puszki napoju typu soft drinks dziennie zaburza home-
ostaze organizmu i wplywa na wzrost ci$nienia tetnicze-
go krwi. Stwierdzono, rowniez ze zaleznos¢ ta jest wicksza
u 0s6b spozywajacych wigksze ilosci soli [11].

Badanie PREMIER przeprowadzone wsrod 810 doro-
stych 0s6b potwierdza zwigzek spozycia napojow stodzo-
nych syropem wysokofruktozowym ze wzrostem nadci$nie-
nia. Dowiedziono, ze zmniejszenie spozycia napojow sto-
dzonych HFCS istotnie statystycznie wptywa na obnizenie
cisnienia tetniczego krwi [17]. Réwniez badanie przeprowa-
dzone przez Nguyen i wsp. [46] w grupie 4867 Amerykanow
w wieku 12-18 lat, rowniez potwierdza wptyw zwigkszonego
stezenia kwasu moczowego spowodowanego spozyciem na-
pojow stodzonych HFCS na rozwdj nadcisnienia.

PODSUMOWANIE

Znaczacy wzrost konsumpcji fruktozy, wynikajacy z sze-
rokiego wykorzystania syropéw wysokofruktozowych w
produkcji zywno$ci moze by¢ waznym czynnikiem zwigk-
szajagcym ryzyko rozwoju przewlektych choréb niezakaz-
nych. Analiza danych literaturowych wskazuje, ze nadmier-
ne spozycie fruktozy zaburza wydzielanie hormonéw in-
suliny i leptyny, zakléca kontrole apetytu, zaburza meta-
bolizm watrobowy, prowadzac do rozwoju insulinoopor-
nosci, cukrzycy, otylosci i choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego.

Biorac pod uwage fakt, ze typowa dieta zachodnia za-
wiera nie tylko wysokie poziomy fruktozy, ale takze jest bo-
gata w tluszcz i cholesterol, latwo moga wystapi¢ synergicz-
ne oddzialywania miedzy tymi skladnikami, co w jeszcze
wi¢kszym stopniu zwi¢ksza ryzyko rozwoju wymienionych
schorzen.

Pojawiajace si¢ wciaz nowe dowody naukowe wyraz-
nie sugeruja, ze wysokie spozycie fruktozy szybko staje
si¢ waznym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do rozwoju
zespolu metabolicznego. Istnieje pilna potrzeba zwi¢ksze-
nia publicznej §wiadomosci zagrozen zwigzanych z wyso-
kim spozyciem fruktozy i wi¢gkszych staran w celu ogra-
niczenia dodatku syropu wysokofruktozowego do zywno-
Sci.
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