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I Streszczenie
Pod koniec 2011 roku Organizacja Narodéw Zjednoczonych ogtosita, iz pierwszy raz w historii ludzkosci choroby niezakazne
staty sie wiekszym zagrozeniem dla zdrowia ludzkosci niz choroby infekcyjne. Wéréd choréb niezakaznych wymieniono
m.in. choroby uktadu krazenia, ktére sa zwigzane bezposrednio z zaburzeniami metabolicznymi takimi jak otyto$¢, cukrzyca
typu 2 oraz zesp6t metaboliczny.
W ostatnich dekadach doszto do zmiany nawykéw zywieniowych wsréd ludzi. Przecietna dieta stata sie bogatsza w ener-
gie, nasycone kwasy ttuszczowe czy cukry proste. WHO zaleca, aby energia pochodzaca z cukréw dodanych stanowita nie
wiecej niz 10% catkowitego dziennego spozycia energii. Inne zalecenia sugeruja ograniczenie konsumpcji cukréw prostych
do 5% ogdlnej kalorycznosci diety. Z kolei American Heart Association zaleca zmniejszenie spozycia cukréw dodanych.
Rozsadna gdrna granica dziennego spozycia cukréw dodanych dla wiekszosci kobiet wynosi 100 kalorii, a dla wiekszosci
mezczyzn - 150 kalorii.
Gtéwnym zrédtem cukréw prostych dodawanych do zywnosci s napoje, desery, ptatki sniadaniowe i cukierki, stodzone
zazwyczaj syropem glukozowo-fruktozowym, co wymaga oceny wptywu fruktozy, spozywanej w réznych ilosciach, na
organizm.
Niniejsza praca przedstawia dostepne dane na temat metabolicznych skutkéw nadmiernego spozycia fruktozy, co moze

by¢ przydatne dla lekarzy praktykéw.

I Stowa kluczowe

fruktoza, zaburzenia lipidowe, insulinoopornos¢, nadcisnienie tetnicze, otytosc

WPROWADZENIE

Fruktoza jest cukrem prostym naturalnie wystepujacym
w owocach i miodzie. Jej zrodlem w diecie jest takze dwu-
cukier sacharoza, ztozony z fruktozy i glukozy oraz syrop
glukozowo-fruktozowy (HFCS) [1].

Syrop glukozowo-fruktozowy to ptynna substancja stodzg-
ca, ktorej technologia produkeji zostata opracowana w latach
60. ubieglego wieku. Wprowadzony na rynek w latach 70.,
zostal chetnie przyjety przez producentéw zywnosci i znalazt
szerokie zastosowanie w przemysle spozywczym, co od-
zwierciedla gwaltowny wzrost spozycia energii pochodzacej
z HFCS w latach 1975-1985 [2]. HECS jest wykorzystywany
w przemysle spozywczym przy produkeji napojow gazowa-
nych, wypiekéw, $niadaniowych produktéw zbozowych,
dzemoéw i produktéw mlecznych [3]. Powszechne uzycie
HFCS wynika z korzystnych cech technologicznych i or-
ganoleptycznych, jakie nadaje on produktom spozywczym,
fatwosci jego stosowania, transportu i produkeji oraz ko-
rzystnej ceny. Jego smak pod wzgledem stodkosci nie rézni
si¢ zasadniczo od smaku sacharozy. Stanowi wiec atrakcyjna
alternatywe dla innych substancji stodzacych, wykorzysty-
wanych w przemysle spozywczym, takich jak sacharoza [2].

Celem pracy bylo przedstawienie w oparciu o dostepna
literature wplywu nadmiernego spozycia fruktozy z dietg na
przemiany metaboliczne zachodzace w organizmie.
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SPOZYCIE FRUKTOZY

W literaturze wigkszo$¢ danych na temat spozycia fruktozy
dotyczy Standéw Zjednoczonych, jednak mozna przypusz-
czaé, iz podobne tendencje w spozyciu fruktozy zachodza
w innych krajach, w tym i w Polsce. Ocena spozycia frukto-
zy wymaga uwzglednienia zaréwno fruktozy wystepujacej
naturalnie, jak i fruktozy dodawanej do réznych produktow
w procesach technologicznych, np. pod postacig HFCS.

Na podstawie badania Nationwide Food Consuption
Survey, przeprowadzonego w latach 1977-1978 w USA przez
United States Department of Agriculture, oszacowano $red-
nie spozycie fruktozy w tym kraju, w latach 1977-1978 na
37 g/d. Badanie dostarczylo réwniez informacji na temat
spozycia fruktozy w poszczegdlnych grupach populacji,
zuwzglednieniem wieku i plci. Grupe spozywajacg najmniej
fruktozy stanowily niemowleta, a najwiecej — mezczyzni
w wieku 15-18 lat, u ktérych spozycie ksztaltowalo si¢ na
poziomie 54 g/d. Przeprowadzona ocena spozycia fruktozy
pozwolila réwniez na wyodrebnienie jej glownych Zrédet
w diecie. W wiekszosci badanych grup stanowily je napoje
bezalkoholowe (np. soki, stodkie napoje gazowane) i pro-
dukty zbozowe, np. stodkie wypieki [4].

W latach 1977-1978 spozycie fruktozy wynosito 37 g/d,
podczas gdy w okresie 1999-2004 wzrosto o 32-49g/d.
Wzrost konsumpcji fruktozy w duzej mierze zwigzany byl
ze wzrostem spozycia produktow, do ktérych dodawana jest
ona w procesach technologicznych, gtéwnie pod postacig
syropu glukozowo-fruktozowego [5].
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WPLYW SPOZYCIA FRUKTOZY NA GOSPODARKE
LIPIDOWA

Dostepna literatura zawiera wiele badan, ktére potwierdzaja,
iz fruktoza przyjmowana z dieta moze powodowaé zabu-
rzenia lipidowe ujawniajace si¢ pod postacig hiperlipidemii.
Od dawna wiadomo, zZe podawanie diety bogatej w fruktoze
przez okres duzszy niz jeden tydzien prowadzi do wzrostu
calkowitego stezenia tréjglicerydéw oraz wzrostu stezenia
frakgji lipoprotein o bardzo matej gestosci (VLDL), zar6wno
u os6b zdrowych, jak i u pacjentéw z insulinoopornoscia
badz cukrzycg typu 2 [6]. Niektore badania wiazg réwniez
wysokie spozycie fruktozy ze wzrostem catkowitego stezenia
cholesterolu [6, 7, 8].

W procesie metabolizmu fruktozy powstaja duze ilosci
aldehydu-3-fosfoglicerynowego, ktory jest prekursorem dla
syntezy kwasow ttuszczowych. W zwiazku z tym fruktoza
jest zwigzkiem silnie lipogennym. W kilku badaniach udo-
wodniono, zZe podawanie fruktozy stymuluje popositkowa
synteze de novo lipidéow przez watrobe [9, 10].

Spozycie fruktozy wywiera wplyw nie tylko na poziom
lipidéw we krwi, ale takze na ich rozmieszczenie w rdz-
nych ,nietluszczowych” komérkach organizmu, takich
jak hepatocyty, komoérki mieéni czy komorki endokrynne.
W przypadku komorek watroby oraz miesni wplyw ten jest
bezposrednio zwigzany z rozwojem specyficznej tkankowej
insulinoopornosci [11]. U szczuréw karmionych przez kilka
tygodni dietg bogata w sacharoz¢ obserwowano akumulacje
lipidéw w cytoplazmie komdrek miesni i komérkach watroby,
co wiazalo si¢ z rozwojem insulinoopornosci [12].

Badania ludzi dostarczaja mniej jednoznacznych dowoddéw
dotyczacych wplywu fruktozy na odkladanie si¢ tluszczu
w watrobie. Badania przeprowadzone u zdrowych mezczyzn,
ktérym zwiekszono podaz fruktozy z dietg do 1,5 g/1 kg masy
ciala/dzien wykazaly, iz fruktoza nie wywierata znaczacego
wplywu na zawarto$¢ ttuszczu w tkance mie$niowej i wa-
trobie [13]. Podawanie jednak dwukrotnie wigkszej dawki
przez okres 7 dni powodowalo znaczacy wzrost zawartos$ci
tluszczu w watrobie i komérkach mieéni [14]. Dieta bogata
w fruktoze moze powodowal réwniez wzrost zawarto$ci
tkanki tluszczowej w organizmie. W kilku badaniach na
szczurach wysokie spozycie fruktozy (57% weglowodanéw
stanowila fruktoza) wigzalo si¢ bezposrednio ze wzrostem
zawarto$ci tkanki ttuszczowej w organizmie badanych zwie-
rzat [15, 16]. U szczuréw spozywajacych fruktoze pod posta-
cig wodnych roztwordéw (20% i 25%) réwniez zaobserwowano
wzrost masy tkanki tluszczowej trzewnej oraz hipertrofie
adipocytow [17].

W celu zrozumienia mechanizmu indukowania przez
fruktoze hipertrojglicerydemii i wptywu na synteze lipidow
de novo, Chong i wsp. [9] poréwnywali wptyw glukozy oraz
fruktozy na metabolizm lipidéw w organizmie. Badanie po-
kazalo, iz zar6wno stezenie trojglicerydow, jak i koncentracja
bogatych w triacyloglicerole lipoprotein o bardzo niskiej
gestosci (VLDL) byly znaczaco wyzsze po spozyciu fruktozy
niz glukozy. Stezenie insuliny po podaniu fruktozy bylo niz-
sze niz po podaniu glukozy. Jednoczes$nie spozycie fruktozy
byto silniej zwigzane z wystepowaniem zaburzen poziomu
trojglicerydéw niz stymulowanie lipogenezy de novo. Na
podstawie badania stwierdzono, iz zmniejszone wydzielanie
insuliny w odpowiedzi na fruktoze prawdopodobnie zalezy
od obnizonej aktywnoéci tkankowej lipazy lipoproteinowej,
co moze wigzac si¢ ze wzrostem stezenia tréjglicerydow.

Havel i wsp. w swojej pracy, na podstawie badan przepro-
wadzonych wérdd oséb otylych, wykazali, iz spozywanie
napojow slodzonych fruktoza przyczynia si¢ do wzrostu
trojglicerydemii popositkowe;j. Efekt ten wiazany byl ze stop-
niem wystepujacej insulinoopornosci badanych oséb [18].
Le i wsp. w swoim badaniu ocenili, iz 7-dniowa hiperkalo-
ryczna wysokofruktozowa dieta powoduje wzrost zawarto$ci
tkanki ttuszczowej w watrobie i mie$niach oraz prowadzi do
wzrostu stezenia lipoprotein VLDL u badanego na czczo.
W przeprowadzonym badaniu zaburzenia lipidowe byly
bardziej wyrazne u os6b zdrowych, ktére byly potomkami
0s6b chorych na cukrzyce typu 2 [14].

Zaréwno badania oceniajace wplyw fruktozy na poziom
lipidéw w organizmie bezposrednio po jej spozyciu, jak i ba-
dania oceniajace wplyw przewlektego spozywania fruktozy
na gospodarke lipidowa pokazuja, ze spozycie fruktozy na
poziomie powyzej 50 g na dzien lub powyzej 15% energii
przyczyniaja sie do podwyzszenia stezenia trojglicerydow
zar6wno u oso6b zdrowych, jak i chorych na cukrzyce oraz
0s6b z nadwagga lub otyloscia.

W metaanalizie Livesey i Taylor zbadano zwigzek miedzy
spozyciem fruktozy a wzrostem stezenia trojglicerydéw na
czczo oraz okreslono wplyw fruktozy na popositkowe steze-
nie trojglicerydéw. Analizowane badania prowadzone byty
na roznych grupach oséb — zaréwno zdrowych, jakiz zabu-
rzeniami stezenia glukozy, zaburzeniami tolerancji glukozy,
cukrzyca typu 2, a takze wérdd pacjentéw ze zwigkszonym
ryzykiem wystapienia choréb serca i oséb z hiperlipidemia.
Autorzy metaanalizy ustalili, iz spozycie fruktozy w ilosci
ponizej 50 g/d nie wptywa znaczaco na troéjglicerydemie
popositkows, a spozycie wilosci ponizej 100 g/d nie wptywa
na wzrost stezenia trojglicerydéw badanego na czczo, jednak
wiaze sie ze wzrostem popositkowej syntezy tréjglicerydow
[19]. Spozywanie przez zdrowe osoby 50 g fruktozy dzien-
nie przez okres do 2 lat nie powodowalo wzrostu stezenia
tréjglicerydéw na czczo [20].

Zkolei Sievenpiper i wsp. oceniali wptyw wprowadzania do
diety fruktozy jako zamiennika innych rodzajéw weglowo-
danéw- na stezenie tréjglicerydow. Metaanaliza wykazata,
iz fruktoza przyczynia si¢ do wzrostu stezenia trojglicerydow
u pacjentdéw z wystepujaca cukrzyca typu 2. Efekt ten nie
byt obserwowany u 0séb chorych na cukrzyce typu 1. Do
wzrostu stezenia tréjglicerydéw dochodzilo, gdy podawane
byto wiecej niz 65 g fruktozy na dzien, w okresie 4 lub mniej
tygodni [21]. Réznica pomiedzy stezeniem troéjglicerydow
u 0s6b spozywajacych fruktoze i u 0s6b spozywajacych inny
cukier byta obserwowana tylko wtedy, gdy skrobie zastepo-
wano fruktozg [22]. Zastgpienie sacharozy fruktoza nie pro-
wadzifo do opisanego wyzej efektu [23]. Metaanaliza Wang
i wsp. wykazatla, ze izokaloryczna wymiana pozostatych
weglowodandw na fruktoze nie zwigksza popositkowego ste-
zenia trojglicerydéw, chociaz nie mozna wykluczy¢ takiego
efektu w innych warunkach. Z kolei fruktoza, dostarczajaca
nadmiar energii, zwieksza stezenie tréjglicerydow po positku
[24]. Jednakze metaanaliza Zhang i wsp., obejmujaca badania
z udzialem ludzi, wykazata niekorzystny wplyw dziennej
dawki fruktozy powyzej 100 g/d, spozywanej przez co naj-
mniej dwa tygodnie, na stezenie tréjglicerydow i lipoprotein
niskiej gestosci (LDL) [25].

Podsumowujac, dawka fruktozy < 50 g/d wydaje si¢ nie
mie¢ wplywu na popositkowg i poranng troéjglicerydemie.
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WPLYW SPOZYCIA FRUKTOZY NA
INSULINOOPORNOSC

Insulinoopornos$¢ (IR) odnosi sie¢ do obnizenia zdolnosci
stymulacji przez insuling wychwytu glukozy przez insuli-
nowrazliwe tkanki, takie jak tkanka ttuszczowa i mieénie.
Rozwdj insulinoopornoéci prowadzi do powstania kompen-
sacyjnej hiperinsulinemii, ktéra utrzymuje si¢ do momentu
uposledzenia funkcjonowania trzustki. Uszkodzenie komo-
rek beta trzustki nie pozwala na produkcje odpowiedniej
ilosci insuliny, co powoduje wystapienie hiperglikemii i moze
prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy typu 2 [26].

W literaturze istnieje wiele dowoddéw na to, ze fruktoza
spozywana w duzych ilo$ciach przyczynia si¢ do rozwoju
watrobowej i tkankowej insulinoopornosci u zwierzat [15,
27, 28, 29, 30]. Dostepna literatura nie pozwala jednak na
jednoznaczng ocene wptywu spozycia fruktozy na insu-
linowrazliwos$¢ u ludzi. Beck-Nielsen i wsp. oceniali, czy
spozywanie glukozy lub fruktozy ma wplyw na obnizenie in-
sulinowrazliwos$ci. Ustalili, Ze 7-dniowa dieta bogata w fruk-
toze (1000 kcal dodatkowej energii pochodzacej z fruktozy)
powodowala obnizenie insulinowrazliwosci, podczas gdy
dieta bogata w glukoze nie powodowata takich zmian [31].
Badania przeprowadzone przez Hallfrisha i wsp. pokazaly, iz
dieta, w ktdrej 15% energii pochodzilo z fruktozy, powodo-
wala niepozadane zmiany w metabolizmie glukozy zaréwno
umezczyzn, u ktérych przed badaniem wystepowata hiper-
insulinemia, jak i u takich, u ktérych poziom insuliny przed
badaniem byl na normalnym poziomie [32].

Kontrolowane spozycie fruktozy (1/3 wszystkich weglo-
wodandw w diecie) w okresie 2 tygodni nie wywieralo nie-
korzystnego wplywu na insulinowrazliwo$¢ u badanych
zdrowych ochotnikéw w stosunku do grupy, w ktérej diecie
1/3 wszystkich weglowodandw stanowita sacharoza [16, 33].
Spozycie fruktozy na poziomie 1,5 g/kg masy ciata przez 4
tygodnie powodowalo wzrost stezenia trojglicerydéw we
krwi, jednak nie wigzalo si¢ z rozwojem insulinoopornosci
[13]. Autorzy opisanego badania dokonali réwniez analizy
molekularnej mie$ni wybranych uczestnikéw, ktora wyka-
zala, iz dieta bogata we fruktoze przyczynia sie do zmian
ekspresji niektorych gendw, ktére moga wigzac si¢ z rozwo-
jem insulinoopornosci. Dieta bogata we fruktoze (ang. High
Fructose Diet — HFrD) powodowata m.in. wzrost ekspresji
genu SCD-1 (desaturaza stearoilo koenzymu A), bedacego
jednym z gltéwnych enzymoéw biorgcych udzial w metabo-
lizmie lipidow.

Couchepin i wsp. wykazali, iz wysokie spozycie frukto-
zy, na poziomie 3,5 g/kg bezttuszczowej masy ciata przez
6 dni, indukowalo wzrost watrobowej insulinoopornosci
u mezczyzn, podczas gdy u kobiet efekt ten byl mniejszy.
Jedna z wymienianych potencjalnych przyczyn réznic zwia-
zanych z plcig byty réznice hormonalne miedzy mezczyzna-
mi a kobietami [34]. Spozywanie przez 10 tygodni duzych
ilo$ci fruktozy pod postacia stodzonych nig napojow, ktore
pod wzgledem energetycznym pokrywaly 25% dziennego
zapotrzebowania na energie, prowadzito do wzrostu steze-
nia glukozy i insuliny we krwi na czczo oraz powodowato
obnizenie insulinowrazliwosci tkanek, w poréwnaniu do
spozycia takiej samej ilo$ci napojow stodzonych glukoza [35].

Przytoczone wczeéniej badania przeprowadzane byly na
stosunkowo nieduzych grupach uczestnikéw, co utrudniaich
obiektywng ocene. W literaturze dostepne sg jednak badania
epidemiologiczne na wiekszych grupach, ktére pozwalajg na

zbadanie potencjalnego wplywu fruktozy na indukowanie
insulinoopornosci u ludzi.

Wu i wsp. na podstawie prospektywnego 2-etapowego
badania Nurses Health Study zaobserwowali zwigzek po-
miedzy duzym spozyciem fruktozy a wysokim stezeniem
peptydu C. Stezenie peptydu C jest markerem poziomu wy-
dzielania insuliny. Istnieje korelacja miedzy jego stezeniem
a wystepowaniem IR, cukrzycy, choréb ukladu krazenia
oraz raka jelita grubego. Badacze na podstawie odkrytej
zaleznosci miedzy spozyciem fruktozy a stezeniem peptydu
C zasugerowali, iz wysokie spozycie fruktozy moze odgry-
wa¢ role w rozwoju insulinoopornosci i cukrzycy typu 2.
Jednak ze wzgledu na model badania niemozliwa jest ocena
przyczynowo-skutkowa tej zaleznosci [36].

Badanie przeprowadzone na grupie 38 480 kobiet nie
potwierdzito wystepowania zwigzku pomiedzy spozyciem
fruktozy, glukozy lub sacharozy a ryzykiem rozwoju cuk-
rzycy typu 2 [36].

Istnieja rowniez badania epidemiologiczne, ktdre sugeruja,
iz fruktoza moze wywiera¢ korzystny wptyw na insulino-
wrazliwo$¢ u ludzi. Kolvisto i wsp. wykazali, iz zastgpienie
pewnej ilosci ztozonych weglowodandw fruktoza (45-65 g/d,
co odpowiada 20% energii dostarczanej przez weglowodany),
spowodowalo wzrost insulinowrazliwo$ci u pacjentéw z cuk-
rzyca typu 2 [22]. Podobnie Reiser i wsp. ocenili, ze pacjenci,
u ktérych przez 5 tygodni 20% energii w diecie pochodzito
z fruktozy, charakteryzowali si¢ lepsza odpowiedzia na glu-
koze niz pacjenci na diecie skrobiowej [37].

W niewielkich ilosciach (7,5 g fruktozy dodane podczas
testu obciazenia glukoza) fruktoza wydaje si¢ zwieksza¢d
tolerancje organizmu na glukoze [38]. Dodatek matlej ilosci
fruktozy - 9 g - do positku zawierajacego glukoze, moze po-
lepsza¢ odpowiedz watroby na glukoze. Ponadto niewielkie
ilosci fruktozy, dodawane do spozywanej glukozy, zwiekszaja
synteze glikogenu i redukuja odpowiedz glikemiczng u pa-
cjentoéw z cukrzyca typu 2. Efekt ten jest wigzany ze wzrostem
syntezy fruktozo-1-fosforanu, ktéry wywiera wazny poéredni
wplyw na watrobowy metabolizm glukozy, poprzez regulacje
aktywnosci enzymu glukokinazy. Glukokinaza jest kluczo-
wym enzymem, ktéry niezbedny jest przy powstawaniu
glukozo-6-fosforanu. Glukokinaza bierze réwniez udziat
w hamowaniu uwalniania glukozy przez watrobe w trakcie
hiperglikemii [39].

Metaanaliza Liveseya i wsp. pokazala, iz spozycie fruktozy
na poziomie < 90 g/d wplywalo korzystnie na poziom he-
moglobiny glikowanej (HbA1c). Jednoczes$nie zauwazono, ze
spozycie fruktozy na poziomie 50-100 g/d moze wptywaé na
popositkowg trojglicerydemie. Na podstawie tych obserwacji
mozna wnioskowac, iz spozycie fruktozy ponizej 50 g/d moze
by¢ akceptowalne i potencjalnie korzystne [19].

Z kolei Ter Horst i wsp. w metaanalizie 29 badan wyka-
zali, ze krétkotrwale (< 60 dni) izokaloryczne zastapienie
weglowodandw fruktozg lub hiperkaloryczna suplementacja
sprzyjaja rozwojowi insulinoopornosci w watrobie u 0séb
dorostych bez cukrzycy i pozostaja bez wplywu na wrazli-
wo$¢ na insuline obwodowg lub miesni [40].

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, iz nie ma watpliwosci,
ze fruktoza przyczynia si¢ do indukowania insulinoopornos-
ci u szczuréw. Dowody na takie dziatanie u ludzi s3 mniej
jednoznaczne - aby rozstrzygnac te kwestie, konieczne jest
przeprowadzenie dalszych badan.
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WPLYW SPOZYCIA FRUKTOZY NA NADCISNIENIE
TETNICZE

Do$wiadczenia na szczurach wykazaty, iz dieta bogata
w fruktoze moze przyczynia¢ sie do wzrostu ci$nienia [41,
42]. Niektore badania sugerujg, iz opisywany efekt dziata-
nia fruktozy na wartosci ci$nienia tetniczego krwi wynika
nie bezposrednio z wplywu fruktozy, a raczej wystepuje
w zwigzku z niedostateczng podaza magnezu lub miedzi
w pozywieniu podawanym podczas badan [43, 44].

Chociaz opublikowano wiele badan wskazujacych na
wplyw fruktozy na indukowanie nadci$nienia u szczuréw,
zwigzek pomiedzy spozyciem fruktozy a wystepowaniem
wysokich wartosci ci$nienia u ludzi nie jest jasny. Badania,
w ktérych stosowano suplementacje fruktoza do 30% catko-
witego zapotrzebowania energetycznego, przeprowadzone
zar6wno na osobach o prawidlowej masie ciala, jak i u 0séb
z nadwagg, wykazaly, ze fruktoza nie wywiera znamiennego
wplywu na wartosci ci$nienia tetniczego krwi [13, 45].

Opisywane wcze$niej w tej pracy, duze diugoterminowe
badanie epidemiologiczne Nurses Health Study, réwniez
nie wykazalo wptywu spozycia fruktozy na ryzyko rozwoju
nadci$nienia tetniczego [46]. Istnieja jednak pewne dowody
nato, ze spozywanie fruktozy wplywa na wartosci ci$nienia
tetniczego u ludzi. Brown i wsp. przeprowadzili badanie,
w ktérym ocenili wplyw spozycia napojéw zawierajacych
glukoze lub fruktoze na prace ukladu krwionos$nego. Badanie
wykazalo, ze spozycie napoju zawierajacego fruktoze skut-
kowato zauwazalnym wzrostem ci$nienia tetniczego krwi,
wzrostem czesto$ci skurczy serca oraz wzrostem rzutu serca.
Jednoczesnie nie dochodzilo do zmiany oporu obwodowego.
W przypadku spozycia napoju zawierajacego glukoze wzrost
rzutu serca byl wiekszy niz w przypadku spozycia napoju
zawierajacego fruktoze, jednak nie dochodzito do wzrostu
ci$nienia tetniczego krwi [47].

Rézny wplyw fruktozy i glukozy na cisnienie tetnicze krwi
wynikat prawdopodobnie z faktu, iz po spozyciu fruktozy
dochodzito - tak jak i w przypadku spozycia glukozy — do
wzrostu rzutu serca, jednoczesnie jednak nie zmniejszat si¢
opdr obwodowy, czego rezultatem byl wzrost ci$nienia [47].

Mimo duzej liczby badan przeprowadzonych na mode-
lach zwierzecych, ktére udowodniaja wplyw fruktozy na
indukowanie nadci$nienia, trudno stwierdzi¢ na podstawie
dostepnej literatury istnienie podobnego zwiazku w przy-
padku ludzi.

SPOZYCIE FRUKTOZY A MASA CIALA

Niektdre badania na zwierzetach sugeruja, iz dieta bogata
w fruktoze przyczynia sie¢ do wzrostu masy ciata [48, 49],
chociaz nie wszystkie to potwierdzaja [50]. Wplyw nadmier-
nego spozycia fruktozy w pozywieniu na mase ciala u ludzi
trudniej jest oceni¢ ze wzgledu na niewielkg liczbe badan,
w ktorych analizowano bezposrednio ten zwiazek.
Wiekszo$¢ badan epidemiologicznych potwierdza wy-
stepowanie zwigzku pomiedzy zwickszonym spozyciem
stodzonych napojéw a wzrostem masy ciata [51, 52]. Nie
wszystkie jednak to potwierdzaja [53, 54], jakkolwiek tyl-
ko w kilku badaniach dokonano poréwnania wplywu na
mase ciata diety zawierajacej fruktoze z inna izokaloryczna
dieta. Bantle i wsp. odnotowali niewielki spadek masy ciala
po stosowaniu przez 6 tygodni diety, w ktérej 17% energii

pochodzilo z fruktozy (74,1 £ 2,1 kg vs 72,8 + 2,1 kg). Wynik
ten jest klinicznie nieistotny [55].

W innym badaniu wykazano brak réznicy w masie ciata
chorych na cukrzyce typu 2, ktérzy przez okres 12 tygodni
przyjmowali diete zawierajaca 60 g krystalicznej fruktozy
(82,8 kg vs 83,8 kg) w stosunku do 0sdb, ktore przyjmowaty
diete kontrolng niezawierajaca fruktozy (82,5 kg vs 83 kg)
[56]. Nie odnotowano zmiany masy ciala u 0s6b chorych na
cukrzyce, ktére przyjmowaly izokaloryczne diety, w ktorych
energia z fruktozy stanowita odpowiednio 20% (65,9 kg vs
65,3 kg), 19% (65,9 kg vs 66 kg) i 5% (65,5 kg vs 65,3 kg)
calkowitej dziennej energii przyjetej z pozywieniem [23].
Podobnie przyjmowanie 60 g fruktozy dziennie przez osoby
chore na cukrzyce typu 2 przez okres 180 dni nie powodowato
zmiany masy ciala [56].

Zwigzek pomiedzy wysokim spozyciem fruktozy a wzro-
stem masy ciala nie jest jasny. Brak jest wystarczajacych
dowodéw na potwierdzenie wplywu fruktozy na wzrost
masy ciata. Chociaz istnieje wiele badan, ktére potwierdzaja,
iz wysokie spozycie stodzonych napojow (czesto zawiera-
jacych fruktoze) wplywa na wzrost masy ciala, nie mozna
jednoznacznie przypisywac tego dziatania samej fruktozie,
poniewaz spozywaniu stodzonych napojéw moze np. towa-
rzyszy¢ spozywanie innych produktow przyczyniajacych sie
do wzrostu masy ciata.

PODSUMOWANIE

Wrysokie spozycie fruktozy moze przyczynia¢ sie do wysta-
pienia zaburzen metabolicznych, takich jak insulinoopor-
no$¢, uposledzenie tolerancji glukozy oraz hipertrojglie-
rydemia. Nie istniejg jednak jednoznaczne i silne dowody
wskazujace na to, iz fruktoza moze sprzyja¢ wystepowaniu
nadci$nienia uludzi. Podobnie konieczne jest przeprowadze-
nie wigkszej liczby badan, aby okresli¢, czy istnieje zwigzek
miedzy wysokim spozyciem fruktozy a wzrostem masy ciala.
Kontrolowane spozycie fruktozy na poziomie < 50 g dziennie
wydaje si¢ nie mie¢ niekorzystnego wptywu na poziom troj-
glicerydéw, gospodarke glukozows oraz insulinowrazliwos¢.

Mimo bogatej literatury dotyczacej wplywu fruktozy na
metabolizm u zwierzat, konieczne jest dalsze prowadzenie
badan z udzialem ludzi. W wigkszosci dostepnych badan
ocena wplywu fruktozy na metabolizm organizmu ludzkiego
byla prowadzona po stosowaniu suplementacji duzymi daw-
kami fruktozy, a nie w oparciu o ocene zwyczajowej diety
badanych oséb. Kontynuacja badan nad wplywem fruktozy
na organizm moze pozwoli¢ m.in. na ustalenie, jakg dawke
fruktozy mozna uzna¢ za bezpieczng.

Chociaz nie ulega watpliwosci, iz fruktoza moze prowa-
dzi¢ do niekorzystnych zaburzen metabolicznych, nalezy
pamietad, ze spozywanie duzych iloéci tego cukru czesto
moze wigza¢ si¢ z innymi ,,ryzykownymi” zachowaniami,
takimi jak stosowanie hiperkalorycznej diety, spozywanie
zbyt duzych ilo$ci nasyconych kwaséw ttuszczowych czy
ograniczenie aktywnosci fizycznej. Kazdy z tych czynnikéw
moze przyczyniac si¢ niezaleznie do zaburzen metabolicz-
nych w organizmie. Dalsze dlugoterminowe badania moga
pomoc ocenié, za ktére z nich odpowiedzialna jest fruktoza.
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Metabolic effects of excessive consumption of fructose

I Abstract
At the end of 2011, the United Nations announced that for the first time in human history, non-communicable diseases have
become a greater threat to human health than infectious diseases. Non-communicable diseases, primarily cardiovascular
diseases which are directly associated with metabolic disorders such as obesity, type 2 diabetes and metabolic syndrome,
are a global crisis and the leading cause of death worldwide.
Food choice and eating habits have changed dramatically in developed countries over the last few decades. The average
diet has become richer in energy, saturated fatty acids and sugars. The World Health Organization recommends limiting
intake of free sugars to less than 10% of total daily energy intake. Other recommendations suggest limiting the consumption
of simple sugars to 5% of the overall caloric value of the diet. Although, the American Heart Association recommends
reduction in the intake of added sugars. A prudent upper limit of intake for most women is no more than 100 calories per
day and for most men is no more than 150 calories per day from added sugars.
The top source of fructose are sugar-sweetened beverages, desserts, breakfast cereals and candy, containing usually
glucose-fructose syrup, which requires an assessment of the effect of this sugar on the metabolic processes.
This paper presents available data on the metabolic effects of over-consumption of fructose, which may be useful for
practitioners.

I Key words
fructose, lipid disorders, insulin resistance, hypertension, obesity
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