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Streszczenie
Pod koniec 2011 roku Organizacja Narodów Zjednoczonych ogłosiła, iż pierwszy raz w historii ludzkości choroby niezakaźne 
stały się większym zagrożeniem dla zdrowia ludzkości niż choroby infekcyjne. Wśród chorób niezakaźnych wymieniono 
m.in. choroby układu krążenia, które są związane bezpośrednio z zaburzeniami metabolicznymi takimi jak otyłość, cukrzyca 
typu 2 oraz zespół metaboliczny.  
W ostatnich dekadach doszło do zmiany nawyków żywieniowych wśród ludzi. Przeciętna dieta stała się bogatsza w ener-
gię, nasycone kwasy tłuszczowe czy cukry proste. WHO zaleca, aby energia pochodząca z cukrów dodanych stanowiła nie 
więcej niż 10% całkowitego dziennego spożycia energii. Inne zalecenia sugerują ograniczenie konsumpcji cukrów prostych 
do 5% ogólnej kaloryczności diety. Z kolei American Heart Association zaleca zmniejszenie spożycia cukrów dodanych. 
Rozsądna górna granica dziennego spożycia cukrów dodanych dla większości kobiet wynosi 100 kalorii, a dla większości 
mężczyzn – 150 kalorii.  
Głównym źródłem cukrów prostych dodawanych do żywności są napoje, desery, płatki śniadaniowe i cukierki, słodzone 
zazwyczaj syropem glukozowo-fruktozowym, co wymaga oceny wpływu fruktozy, spożywanej w różnych ilościach, na 
organizm.  
Niniejsza praca przedstawia dostępne dane na temat metabolicznych skutków nadmiernego spożycia fruktozy, co może 
być przydatne dla lekarzy praktyków.
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WPROWADZENIE

Fruktoza jest cukrem prostym naturalnie występującym 
w owocach i miodzie. Jej źródłem w diecie jest także dwu-
cukier sacharoza, złożony z fruktozy i glukozy oraz syrop 
glukozowo-fruktozowy (HFCS) [1].

Syrop glukozowo-fruktozowy to płynna substancja słodzą-
ca, której technologia produkcji została opracowana w latach 
60. ubiegłego wieku. Wprowadzony na rynek w latach 70., 
został chętnie przyjęty przez producentów żywności i znalazł 
szerokie zastosowanie w przemyśle spożywczym, co od-
zwierciedla gwałtowny wzrost spożycia energii pochodzącej 
z HFCS w latach 1975–1985 [2]. HFCS jest wykorzystywany 
w przemyśle spożywczym przy produkcji napojów gazowa-
nych, wypieków, śniadaniowych produktów zbożowych, 
dżemów i produktów mlecznych [3]. Powszechne użycie 
HFCS wynika z korzystnych cech technologicznych i or-
ganoleptycznych, jakie nadaje on produktom spożywczym, 
łatwości jego stosowania, transportu i produkcji oraz ko-
rzystnej ceny. Jego smak pod względem słodkości nie różni 
się zasadniczo od smaku sacharozy. Stanowi więc atrakcyjną 
alternatywę dla innych substancji słodzących, wykorzysty-
wanych w przemyśle spożywczym, takich jak sacharoza [2].

Celem pracy było przedstawienie w oparciu o dostępną 
literaturę wpływu nadmiernego spożycia fruktozy z dietą na 
przemiany metaboliczne zachodzące w organizmie.

SPOŻYCIE FRUKTOZY

W literaturze większość danych na temat spożycia fruktozy 
dotyczy Stanów Zjednoczonych, jednak można przypusz-
czać, iż podobne tendencje w spożyciu fruktozy zachodzą 
w innych krajach, w tym i w Polsce. Ocena spożycia frukto-
zy wymaga uwzględnienia zarówno fruktozy występującej 
naturalnie, jak i fruktozy dodawanej do różnych produktów 
w procesach technologicznych, np. pod postacią HFCS.

Na podstawie badania Nationwide Food Consuption 
Survey, przeprowadzonego w latach 1977–1978 w USA przez 
United States Department of Agriculture, oszacowano śred-
nie spożycie fruktozy w tym kraju, w latach 1977–1978 na 
37  g/d. Badanie dostarczyło również informacji na temat 
spożycia fruktozy w poszczególnych grupach populacji, 
z uwzględnieniem wieku i płci. Grupę spożywającą najmniej 
fruktozy stanowiły niemowlęta, a najwięcej – mężczyźni 
w wieku 15–18 lat, u których spożycie kształtowało się na 
poziomie 54 g/d. Przeprowadzona ocena spożycia fruktozy 
pozwoliła również na wyodrębnienie jej głównych źródeł 
w diecie. W większości badanych grup stanowiły je napoje 
bezalkoholowe (np. soki, słodkie napoje gazowane) i pro-
dukty zbożowe, np. słodkie wypieki [4].

W latach 1977–1978 spożycie fruktozy wynosiło 37 g/d, 
podczas gdy w okresie 1999–2004 wzrosło o 32–49g/d. 
Wzrost konsumpcji fruktozy w dużej mierze związany był 
ze wzrostem spożycia produktów, do których dodawana jest 
ona w procesach technologicznych, głównie pod postacią 
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WPŁYW SPOŻYCIA FRUKTOZY NA GOSPODARKĘ 
LIPIDOWĄ

Dostępna literatura zawiera wiele badań, które potwierdzają, 
iż fruktoza przyjmowana z dietą może powodować zabu-
rzenia lipidowe ujawniające się pod postacią hiperlipidemii. 
Od dawna wiadomo, że podawanie diety bogatej w fruktozę 
przez okres dłuższy niż jeden tydzień prowadzi do wzrostu 
całkowitego stężenia trójglicerydów oraz wzrostu stężenia 
frakcji lipoprotein o bardzo małej gęstości (VLDL), zarówno 
u osób zdrowych, jak i u pacjentów z insulinoopornością 
bądź cukrzycą typu 2 [6]. Niektóre badania wiążą również 
wysokie spożycie fruktozy ze wzrostem całkowitego stężenia 
cholesterolu [6, 7, 8].

W procesie metabolizmu fruktozy powstają duże ilości 
aldehydu-3-fosfoglicerynowego, który jest prekursorem dla 
syntezy kwasów tłuszczowych. W związku z tym fruktoza 
jest związkiem silnie lipogennym. W kilku badaniach udo-
wodniono, że podawanie fruktozy stymuluje poposiłkową 
syntezę de novo lipidów przez wątrobę [9, 10].

Spożycie fruktozy wywiera wpływ nie tylko na poziom 
lipidów we krwi, ale także na ich rozmieszczenie w róż-
nych „nietłuszczowych” komórkach organizmu, takich 
jak hepatocyty, komórki mięśni czy komórki endokrynne. 
W przypadku komórek wątroby oraz mięśni wpływ ten jest 
bezpośrednio związany z rozwojem specyficznej tkankowej 
insulinooporności [11]. U szczurów karmionych przez kilka 
tygodni dietą bogatą w sacharozę obserwowano akumulację 
lipidów w cytoplazmie komórek mięśni i komórkach wątroby, 
co wiązało się z rozwojem insulinooporności [12].

Badania ludzi dostarczają mniej jednoznacznych dowodów 
dotyczących wpływu fruktozy na odkładanie się tłuszczu 
w wątrobie. Badania przeprowadzone u zdrowych mężczyzn, 
którym zwiększono podaż fruktozy z dietą do 1,5 g/1 kg masy 
ciała/dzień wykazały, iż fruktoza nie wywierała znaczącego 
wpływu na zawartość tłuszczu w tkance mięśniowej i wą-
trobie [13]. Podawanie jednak dwukrotnie większej dawki 
przez okres 7 dni powodowało znaczący wzrost zawartości 
tłuszczu w wątrobie i komórkach mięśni [14]. Dieta bogata 
w fruktozę może powodować również wzrost zawartości 
tkanki tłuszczowej w organizmie. W kilku badaniach na 
szczurach wysokie spożycie fruktozy (57% węglowodanów 
stanowiła fruktoza) wiązało się bezpośrednio ze wzrostem 
zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie badanych zwie-
rząt [15, 16]. U szczurów spożywających fruktozę pod posta-
cią wodnych roztworów (20% i 25%) również zaobserwowano 
wzrost masy tkanki tłuszczowej trzewnej oraz hipertrofię 
adipocytów [17].

W celu zrozumienia mechanizmu indukowania przez 
fruktozę hipertrójglicerydemii i wpływu na syntezę lipidów 
de novo, Chong i wsp. [9] porównywali wpływ glukozy oraz 
fruktozy na metabolizm lipidów w organizmie. Badanie po-
kazało, iż zarówno stężenie trójglicerydów, jak i koncentracja 
bogatych w triacyloglicerole lipoprotein o bardzo niskiej 
gęstości (VLDL) były znacząco wyższe po spożyciu fruktozy 
niż glukozy. Stężenie insuliny po podaniu fruktozy było niż-
sze niż po podaniu glukozy. Jednocześnie spożycie fruktozy 
było silniej związane z występowaniem zaburzeń poziomu 
trójglicerydów niż stymulowanie lipogenezy de novo. Na 
podstawie badania stwierdzono, iż zmniejszone wydzielanie 
insuliny w odpowiedzi na fruktozę prawdopodobnie zależy 
od obniżonej aktywności tkankowej lipazy lipoproteinowej, 
co może wiązać się ze wzrostem stężenia trójglicerydów.

Havel i wsp. w swojej pracy, na podstawie badań przepro-
wadzonych wśród osób otyłych, wykazali, iż spożywanie 
napojów słodzonych fruktozą przyczynia się do wzrostu 
trójglicerydemii poposiłkowej. Efekt ten wiązany był ze stop-
niem występującej insulinooporności badanych osób [18]. 
Le i wsp. w swoim badaniu ocenili, iż 7-dniowa hiperkalo-
ryczna wysokofruktozowa dieta powoduje wzrost zawartości 
tkanki tłuszczowej w wątrobie i mięśniach oraz prowadzi do 
wzrostu stężenia lipoprotein VLDL u badanego na czczo. 
W przeprowadzonym badaniu zaburzenia lipidowe były 
bardziej wyraźne u osób zdrowych, które były potomkami 
osób chorych na cukrzycę typu 2 [14].

Zarówno badania oceniające wpływ fruktozy na poziom 
lipidów w organizmie bezpośrednio po jej spożyciu, jak i ba-
dania oceniające wpływ przewlekłego spożywania fruktozy 
na gospodarkę lipidową pokazują, że spożycie fruktozy na 
poziomie powyżej 50 g na dzień lub powyżej 15% energii 
przyczyniają się do podwyższenia stężenia trójglicerydów 
zarówno u osób zdrowych, jak i chorych na cukrzycę oraz 
osób z nadwagą lub otyłością.

W metaanalizie Livesey i Taylor zbadano związek między 
spożyciem fruktozy a wzrostem stężenia trójglicerydów na 
czczo oraz określono wpływ fruktozy na poposiłkowe stęże-
nie trójglicerydów. Analizowane badania prowadzone były 
na różnych grupach osób – zarówno zdrowych, jak i z zabu-
rzeniami stężenia glukozy, zaburzeniami tolerancji glukozy, 
cukrzycą typu 2, a także wśród pacjentów ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia chorób serca i osób z hiperlipidemią. 
Autorzy metaanalizy ustalili, iż spożycie fruktozy w ilości 
poniżej 50  g/d nie wpływa znacząco na trójglicerydemię 
poposiłkową, a spożycie w ilości poniżej 100 g/d nie wpływa 
na wzrost stężenia trójglicerydów badanego na czczo, jednak 
wiąże się ze wzrostem poposiłkowej syntezy trójglicerydów 
[19]. Spożywanie przez zdrowe osoby 50 g fruktozy dzien-
nie przez okres do 2 lat nie powodowało wzrostu stężenia 
trójglicerydów na czczo [20].

Z kolei Sievenpiper i wsp. oceniali wpływ wprowadzania do 
diety fruktozy jako zamiennika innych rodzajów węglowo-
danów– na stężenie trójglicerydów. Metaanaliza wykazała, 
iż fruktoza przyczynia się do wzrostu stężenia trójglicerydów 
u pacjentów z występującą cukrzycą typu 2. Efekt ten nie 
był obserwowany u osób chorych na cukrzycę typu 1. Do 
wzrostu stężenia trójglicerydów dochodziło, gdy podawane 
było więcej niż 65 g fruktozy na dzień, w okresie 4 lub mniej 
tygodni [21]. Różnica pomiędzy stężeniem trójglicerydów 
u osób spożywających fruktozę i u osób spożywających inny 
cukier była obserwowana tylko wtedy, gdy skrobię zastępo-
wano fruktozą [22]. Zastąpienie sacharozy fruktozą nie pro-
wadziło do opisanego wyżej efektu [23]. Metaanaliza Wang 
i wsp. wykazała, że izokaloryczna wymiana pozostałych 
węglowodanów na fruktozę nie zwiększa poposiłkowego stę-
żenia trójglicerydów, chociaż nie można wykluczyć takiego 
efektu w innych warunkach. Z kolei fruktoza, dostarczająca 
nadmiar energii, zwiększa stężenie trójglicerydów po posiłku 
[24]. Jednakże metaanaliza Zhang i wsp., obejmująca badania 
z udziałem ludzi, wykazała niekorzystny wpływ dziennej 
dawki fruktozy powyżej 100 g/d, spożywanej przez co naj-
mniej dwa tygodnie, na stężenie trójglicerydów i lipoprotein 
niskiej gęstości (LDL) [25].

Podsumowując, dawka fruktozy < 50 g/d wydaje się nie 
mieć wpływu na poposiłkową i poranną trójglicerydemię.
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WPŁYW SPOŻYCIA FRUKTOZY NA 
INSULINOOPORNOŚĆ

Insulinooporność (IR) odnosi się do obniżenia zdolności 
stymulacji przez insulinę wychwytu glukozy przez insuli-
nowrażliwe tkanki, takie jak tkanka tłuszczowa i mięśnie. 
Rozwój insulinooporności prowadzi do powstania kompen-
sacyjnej hiperinsulinemii, która utrzymuje się do momentu 
upośledzenia funkcjonowania trzustki. Uszkodzenie komó-
rek beta trzustki nie pozwala na produkcję odpowiedniej 
ilości insuliny, co powoduje wystąpienie hiperglikemii i może 
prowadzić do rozwoju cukrzycy typu 2 [26].

W literaturze istnieje wiele dowodów na to, że fruktoza 
spożywana w dużych ilościach przyczynia się do rozwoju 
wątrobowej i tkankowej insulinooporności u zwierząt [15, 
27, 28, 29, 30]. Dostępna literatura nie pozwala jednak na 
jednoznaczną ocenę wpływu spożycia fruktozy na insu-
linowrażliwość u ludzi. Beck-Nielsen i wsp. oceniali, czy 
spożywanie glukozy lub fruktozy ma wpływ na obniżenie in-
sulinowrażliwości. Ustalili, że 7-dniowa dieta bogata w fruk-
tozę (1000 kcal dodatkowej energii pochodzącej z fruktozy) 
powodowała obniżenie insulinowrażliwości, podczas gdy 
dieta bogata w glukozę nie powodowała takich zmian [31]. 
Badania przeprowadzone przez Hallfrisha i wsp. pokazały, iż 
dieta, w której 15% energii pochodziło z fruktozy, powodo-
wała niepożądane zmiany w metabolizmie glukozy zarówno 
u mężczyzn, u których przed badaniem występowała hiper-
insulinemia, jak i u takich, u których poziom insuliny przed 
badaniem był na normalnym poziomie [32].

Kontrolowane spożycie fruktozy (1/3 wszystkich węglo-
wodanów w diecie) w okresie 2 tygodni nie wywierało nie-
korzystnego wpływu na insulinowrażliwość u badanych 
zdrowych ochotników w stosunku do grupy, w której diecie 
1/3 wszystkich węglowodanów stanowiła sacharoza [16, 33]. 
Spożycie fruktozy na poziomie 1,5 g/kg masy ciała przez 4 
tygodnie powodowało wzrost stężenia trójglicerydów we 
krwi, jednak nie wiązało się z rozwojem insulinooporności 
[13]. Autorzy opisanego badania dokonali również analizy 
molekularnej mięśni wybranych uczestników, która wyka-
zała, iż dieta bogata we fruktozę przyczynia się do zmian 
ekspresji niektórych genów, które mogą wiązać się z rozwo-
jem insulinooporności. Dieta bogata we fruktozę (ang. High 
Fructose Diet – HFrD) powodowała m.in. wzrost ekspresji 
genu SCD-1 (desaturaza stearoilo koenzymu A), będącego 
jednym z głównych enzymów biorących udział w metabo-
lizmie lipidów.

Couchepin i wsp. wykazali, iż wysokie spożycie frukto-
zy, na poziomie 3,5 g/kg beztłuszczowej masy ciała przez 
6 dni, indukowało wzrost wątrobowej insulinooporności 
u mężczyzn, podczas gdy u kobiet efekt ten był mniejszy. 
Jedną z wymienianych potencjalnych przyczyn różnic zwią-
zanych z płcią były różnice hormonalne między mężczyzna-
mi a kobietami [34]. Spożywanie przez 10 tygodni dużych 
ilości fruktozy pod postacią słodzonych nią napojów, które 
pod względem energetycznym pokrywały 25% dziennego 
zapotrzebowania na energię, prowadziło do wzrostu stęże-
nia glukozy i insuliny we krwi na czczo oraz powodowało 
obniżenie insulinowrażliwości tkanek, w porównaniu do 
spożycia takiej samej ilości napojów słodzonych glukozą [35].

Przytoczone wcześniej badania przeprowadzane były na 
stosunkowo niedużych grupach uczestników, co utrudnia ich 
obiektywną ocenę. W literaturze dostępne są jednak badania 
epidemiologiczne na większych grupach, które pozwalają na 

zbadanie potencjalnego wpływu fruktozy na indukowanie 
insulinooporności u ludzi.

Wu i wsp. na podstawie prospektywnego 2-etapowego 
badania Nurses Health Study zaobserwowali związek po-
między dużym spożyciem fruktozy a wysokim stężeniem 
peptydu C. Stężenie peptydu C jest markerem poziomu wy-
dzielania insuliny. Istnieje korelacja między jego stężeniem 
a występowaniem IR, cukrzycy, chorób układu krążenia 
oraz raka jelita grubego. Badacze na podstawie odkrytej 
zależności między spożyciem fruktozy a stężeniem peptydu 
C zasugerowali, iż wysokie spożycie fruktozy może odgry-
wać rolę w rozwoju insulinooporności i cukrzycy typu 2. 
Jednak ze względu na model badania niemożliwa jest ocena 
przyczynowo-skutkowa tej zależności [36].

Badanie przeprowadzone na grupie 38 480 kobiet nie 
potwierdziło występowania związku pomiędzy spożyciem 
fruktozy, glukozy lub sacharozy a ryzykiem rozwoju cuk-
rzycy typu 2 [36].

Istnieją również badania epidemiologiczne, które sugerują, 
iż fruktoza może wywierać korzystny wpływ na insulino-
wrażliwość u ludzi. Kolvisto i wsp. wykazali, iż zastąpienie 
pewnej ilości złożonych węglowodanów fruktozą (45–65 g/d, 
co odpowiada 20% energii dostarczanej przez węglowodany), 
spowodowało wzrost insulinowrażliwości u pacjentów z cuk-
rzycą typu 2 [22]. Podobnie Reiser i wsp. ocenili, że pacjenci, 
u których przez 5 tygodni 20% energii w diecie pochodziło 
z fruktozy, charakteryzowali się lepszą odpowiedzią na glu-
kozę niż pacjenci na diecie skrobiowej [37].

W niewielkich ilościach (7,5 g fruktozy dodane podczas 
testu obciążenia glukozą) fruktoza wydaje się zwiększać 
tolerancję organizmu na glukozę [38]. Dodatek małej ilości 
fruktozy – 9 g – do posiłku zawierającego glukozę, może po-
lepszać odpowiedź wątroby na glukozę. Ponadto niewielkie 
ilości fruktozy, dodawane do spożywanej glukozy, zwiększają 
syntezę glikogenu i redukują odpowiedź glikemiczną u pa-
cjentów z cukrzycą typu 2. Efekt ten jest wiązany ze wzrostem 
syntezy fruktozo-1-fosforanu, który wywiera ważny pośredni 
wpływ na wątrobowy metabolizm glukozy, poprzez regulację 
aktywności enzymu glukokinazy. Glukokinaza jest kluczo-
wym enzymem, który niezbędny jest przy powstawaniu 
glukozo-6-fosforanu. Glukokinaza bierze również udział 
w hamowaniu uwalniania glukozy przez wątrobę w trakcie 
hiperglikemii [39].

Metaanaliza Liveseya i wsp. pokazała, iż spożycie fruktozy 
na poziomie < 90 g/d wpływało korzystnie na poziom he-
moglobiny glikowanej (HbA1c). Jednocześnie zauważono, że 
spożycie fruktozy na poziomie 50–100 g/d może wpływać na 
poposiłkową trójglicerydemię. Na podstawie tych obserwacji 
można wnioskować, iż spożycie fruktozy poniżej 50 g/d może 
być akceptowalne i potencjalnie korzystne [19].

Z kolei Ter Horst i wsp. w metaanalizie 29 badań wyka-
zali, że krótkotrwałe (< 60 dni) izokaloryczne zastąpienie 
węglowodanów fruktozą lub hiperkaloryczna suplementacja 
sprzyjają rozwojowi insulinooporności w wątrobie u osób 
dorosłych bez cukrzycy i pozostają bez wpływu na wrażli-
wość na insulinę obwodową lub mięśni [40].

Podsumowując, należy stwierdzić, iż nie ma wątpliwości, 
że fruktoza przyczynia się do indukowania insulinoopornoś-
ci u szczurów. Dowody na takie działanie u ludzi są mniej 
jednoznaczne – aby rozstrzygnąć tę kwestię, konieczne jest 
przeprowadzenie dalszych badań.
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WPŁYW SPOŻYCIA FRUKTOZY NA NADCIŚNIENIE 
TĘTNICZE

Doświadczenia na szczurach wykazały, iż dieta bogata 
w fruktozę może przyczyniać się do wzrostu ciśnienia [41, 
42]. Niektóre badania sugerują, iż opisywany efekt działa-
nia fruktozy na wartości ciśnienia tętniczego krwi wynika 
nie bezpośrednio z wpływu fruktozy, a raczej występuje 
w związku z niedostateczną podażą magnezu lub miedzi 
w pożywieniu podawanym podczas badań [43, 44].

Chociaż opublikowano wiele badań wskazujących na 
wpływ fruktozy na indukowanie nadciśnienia u szczurów, 
związek pomiędzy spożyciem fruktozy a występowaniem 
wysokich wartości ciśnienia u ludzi nie jest jasny. Badania, 
w których stosowano suplementację fruktozą do 30% całko-
witego zapotrzebowania energetycznego, przeprowadzone 
zarówno na osobach o prawidłowej masie ciała, jak i u osób 
z nadwagą, wykazały, że fruktoza nie wywiera znamiennego 
wpływu na wartości ciśnienia tętniczego krwi [13, 45].

Opisywane wcześniej w tej pracy, duże długoterminowe 
badanie epidemiologiczne Nurses Health Study, również 
nie wykazało wpływu spożycia fruktozy na ryzyko rozwoju 
nadciśnienia tętniczego [46]. Istnieją jednak pewne dowody 
na to, że spożywanie fruktozy wpływa na wartości ciśnienia 
tętniczego u ludzi. Brown i wsp. przeprowadzili badanie, 
w którym ocenili wpływ spożycia napojów zawierających 
glukozę lub fruktozę na pracę układu krwionośnego. Badanie 
wykazało, że spożycie napoju zawierającego fruktozę skut-
kowało zauważalnym wzrostem ciśnienia tętniczego krwi, 
wzrostem częstości skurczy serca oraz wzrostem rzutu serca. 
Jednocześnie nie dochodziło do zmiany oporu obwodowego. 
W przypadku spożycia napoju zawierającego glukozę wzrost 
rzutu serca był większy niż w przypadku spożycia napoju 
zawierającego fruktozę, jednak nie dochodziło do wzrostu 
ciśnienia tętniczego krwi [47].

Różny wpływ fruktozy i glukozy na ciśnienie tętnicze krwi 
wynikał prawdopodobnie z faktu, iż po spożyciu fruktozy 
dochodziło – tak jak i w przypadku spożycia glukozy – do 
wzrostu rzutu serca, jednocześnie jednak nie zmniejszał się 
opór obwodowy, czego rezultatem był wzrost ciśnienia [47].

Mimo dużej liczby badań przeprowadzonych na mode-
lach zwierzęcych, które udowodniają wpływ fruktozy na 
indukowanie nadciśnienia, trudno stwierdzić na podstawie 
dostępnej literatury istnienie podobnego związku w przy-
padku ludzi.

SPOŻYCIE FRUKTOZY A MASA CIAŁA

Niektóre badania na zwierzętach sugerują, iż dieta bogata 
w fruktozę przyczynia się do wzrostu masy ciała [48, 49], 
chociaż nie wszystkie to potwierdzają [50]. Wpływ nadmier-
nego spożycia fruktozy w pożywieniu na masę ciała u ludzi 
trudniej jest ocenić ze względu na niewielką liczbę badań, 
w których analizowano bezpośrednio ten związek.

Większość badań epidemiologicznych potwierdza wy-
stępowanie związku pomiędzy zwiększonym spożyciem 
słodzonych napojów a wzrostem masy ciała [51, 52]. Nie 
wszystkie jednak to potwierdzają [53, 54], jakkolwiek tyl-
ko w kilku badaniach dokonano porównania wpływu na 
masę ciała diety zawierającej fruktozę z inną izokaloryczną 
dietą. Bantle i wsp. odnotowali niewielki spadek masy ciała 
po stosowaniu przez 6 tygodni diety, w której 17% energii 

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

W innym badaniu wykazano brak różnicy w masie ciała 
chorych na cukrzycę typu 2, którzy przez okres 12 tygodni 
przyjmowali dietę zawierającą 60 g krystalicznej fruktozy 
(82,8 kg vs 83,8 kg) w stosunku do osób, które przyjmowały 
dietę kontrolną niezawierającą fruktozy (82,5 kg vs 83 kg) 
[56]. Nie odnotowano zmiany masy ciała u osób chorych na 
cukrzycę, które przyjmowały izokaloryczne diety, w których 
energia z fruktozy stanowiła 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) 
całkowitej dziennej energii przyjętej z pożywieniem [23]. 
Podobnie przyjmowanie 60 g fruktozy dziennie przez osoby 
chore na cukrzycę typu 2 przez okres 180 dni nie powodowało 
zmiany masy ciała [56].

Związek pomiędzy wysokim spożyciem fruktozy a wzro-
stem masy ciała nie jest jasny. Brak jest wystarczających 
dowodów na potwierdzenie wpływu fruktozy na wzrost 
masy ciała. Chociaż istnieje wiele badań, które potwierdzają, 
iż wysokie spożycie słodzonych napojów (często zawiera-
jących fruktozę) wpływa na wzrost masy ciała, nie można 
jednoznacznie przypisywać tego działania samej fruktozie, 
ponieważ spożywaniu słodzonych napojów może np. towa-
rzyszyć spożywanie innych produktów przyczyniających się 
do wzrostu masy ciała.

PODSUMOWANIE

Wysokie spożycie fruktozy może przyczyniać się do wystą-
pienia zaburzeń metabolicznych, takich jak insulinoopor-
ność, upośledzenie tolerancji glukozy oraz hipertrójglie-
rydemia. Nie istnieją jednak jednoznaczne i silne dowody 
wskazujące na to, iż fruktoza może sprzyjać występowaniu 
nadciśnienia u ludzi. Podobnie konieczne jest przeprowadze-
nie większej liczby badań, aby określić, czy istnieje związek 
między wysokim spożyciem fruktozy a wzrostem masy ciała. 
Kontrolowane spożycie fruktozy na poziomie ≤ 50 g dziennie 
wydaje się nie mieć niekorzystnego wpływu na poziom trój-
glicerydów, gospodarkę glukozową oraz insulinowrażliwość.

Mimo bogatej literatury dotyczącej wpływu fruktozy na 
metabolizm u zwierząt, konieczne jest dalsze prowadzenie 
badań z udziałem ludzi. W większości dostępnych badań 
ocena wpływu fruktozy na metabolizm organizmu ludzkiego 
była prowadzona po stosowaniu suplementacji dużymi daw-
kami fruktozy, a nie w oparciu o ocenę zwyczajowej diety 
badanych osób. Kontynuacja badań nad wpływem fruktozy 
na organizm może pozwolić m.in. na ustalenie, jaką dawkę 
fruktozy można uznać za bezpieczną.

Chociaż nie ulega wątpliwości, iż fruktoza może prowa-
dzić do niekorzystnych zaburzeń metabolicznych, należy 
pamiętać, że spożywanie dużych ilości tego cukru często 
może wiązać się z innymi „ryzykownymi” zachowaniami, 
takimi jak stosowanie hiperkalorycznej diety, spożywanie 
zbyt dużych ilości nasyconych kwasów tłuszczowych czy 
ograniczenie aktywności fizycznej. Każdy z tych czynników 
może przyczyniać się niezależnie do zaburzeń metabolicz-
nych w organizmie. Dalsze długoterminowe badania mogą 
pomóc ocenić, za które z nich odpowiedzialna jest fruktoza.
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Metabolic effects of excessive consumption of fructose
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.
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fructose, lipid disorders, insulin resistance, hypertension, obesity
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