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S t r e s z c z e n i e 
 
W wielu produktach spożywczych sacharoza jest zastępowana syropami wysokofruktozowymi. Sto-

sowanie syropów wysokofruktozowych zamiast sacharozy jest tańsze, łatwiejsze, bardziej wydajne, 
a niektóre produkty spożywcze z dodatkiem syropów są bardziej atrakcyjne sensorycznie. Wpływ syropu 
wysokofruktozowego na organizm człowieka jest aktualnie przedmiotem wielu badań. Przypisuje mu się 
istotną rolę w rozwoju otyłości, która zaliczana jest do przewlekłych chorób niezakaźnych, zwiększają-
cych ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego, zaburzeń gospodarki lipidowej, chorób 
układu sercowo-naczyniowego, dny moczanowej, kamicy nerkowej oraz niektórych nowotworów. Syropy 
te dodawane są nie tylko do napojów i słodyczy, ale także do wielu produktów, które powszechnie utoż-
samiane są z prawidłowym sposobem żywienia (np. mleczne napoje fermentowane, serki twarogowe czy 
desery mleczne). Istotne są zatem: czytelne znakowanie produktów spożywczych oraz wiedza konsumen-
tów na temat wpływu składników żywności na zdrowie, pozwalające na świadomy wybór produktów 
spożywczych. 
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Wprowadzenie 

Smak słodki nadają żywności najczęściej cukry, wśród których największe zna-
czenie ma sacharoza – disacharyd, w którym cząsteczki glukozy i fruktozy połączone 
są wiązaniem α-1,4-glikozydowym. W Polsce otrzymywana jest metodą ekstrakcji, 
przede wszystkim z buraków cukrowych [27, 32]. 

Cukier (sacharoza) uważany był za wartościowy odżywczo produkt spożywczy, 
niezalecany tylko osobom chorym na cukrzycę. Odgrywał także istotną rolę przy two-
rzeniu pożądanej konsystencji produktów [31]. W latach 60. i 70. XX w. stwierdzono 

                                                           
Dr hab. inż. J. Sadowska, mgr inż. M. Rygielska, Zakład Fizjologii Żywienia Człowieka, Wydział Nauk o 
Żywności i Rybactwa, Zachodniopomorski Uniwersytet Technologiczny w Szczecinie, ul. Papieża Pawła 
VI 3, 71-459 Szczecin. Kontakt: Joanna.Sadowska@zut.edu.pl 



TECHNOLOGICZNE I ZDROWOTNE ASPEKTY STOSOWANIA SYROPU WYSOKOFRUKTOZOWEGO… 15 

jednak, że spożywanie nadmiernych jego ilości predysponuje do rozwoju m.in. otyło-
ści, cukrzycy i próchnicy. Poszukiwano więc zamienników. Początkowo wiele uwagi 
poświęcono fruktozie, ponieważ nie zwiększa ona stężenia insuliny stymulującej lipo-
genezę [46], w związku z czym nie powinna sprzyjać odkładaniu tkanki tłuszczowej. 
Uznano ją za „bezpieczną” i „nietuczącą”, a jej spożycie znacznie wzrosło. Wykazano 
jednak niekorzystny wpływ czystej fruktozy na zdrowie [49]. Obecnie w wielu produk-
tach spożywczych sacharoza jest zastępowana syropami glukozowo-fruktozowymi, 
zwanymi także wysokofruktozowymi.  

Od sacharozy różnią się one tym, że zamiast dwucukru zawierają wolną glukozę 
i wolną fruktozę w różnych proporcjach. 

Celem niniejszej pracy było przedstawienie najnowszych danych literaturowych 
dotyczących technologicznych i zdrowotnych aspektów zastosowania syropu wysoko-
fruktozowego do produkcji żywności. 

Otrzymywanie syropów wysokofruktozowych 

Syropy wysokofruktozowe otrzymuje się w wyniku hydrolizy enzymatycznej lub 
kwasowej skrobi. Początkowo wytwarzano je ze skrobi ziemniaczanej lub pszenicznej, 
obecnie wytwarza się je przede wszystkim ze skrobi kukurydzianej. Dzięki rządowym 
subwencjom do upraw kukurydzy oraz cłom nakładanym na importowany cukier bura-
czany i trzcinowy, wysokofruktozowy syrop kukurydziany w Ameryce Północnej jest 
znacznie tańszy niż sacharoza, dlatego też jest chętnie i powszechnie stosowany. Także 
w Unii Europejskiej koszt produkcji syropu wysokofruktozowego jest niższy niż sa-
charozy [54]. 

Syropy wysokofruktozowe otrzymuje się z syropów wysokoglukozowych (96 ÷ 
98 % glukozy) uzyskanych z hydrolizy skrobi z kukurydzy, która w porównaniu z in-
nymi roślinami zawierającymi skrobię jest najbardziej wydajna [16, 53]. Przekształce-
nie glukozy do fruktozy jest katalizowane przez izomerazę ksylozową używaną prze-
ważnie w postaci immobilizowanej. Proces konwersji przeprowadzany jest 
w środowisku alkalicznym przy udziale jonów magnezowych, w temp. ok. 60 °C przez 
4 h. Uzyskany roztwór fruktozy jest następnie poddawany procesowi oczyszczania 
przy użyciu węgla aktywnego i wymieniaczy jonowych, a następnie zagęszczany przez 
odparowanie wody. Syrop glukozowo-fruktozowy otrzymany przez izomeryzację wy-
stępuje pod nazwą handlową „izoglukoza”, syrop wysokofruktozowy (HFS z ang. high 
fructose syrup) lub wysokofruktozowy syrop kukurydziany (HFCS z ang. high fructose 
corn syrup) [35, 40]. Przemysłową produkcję HFCS-42 (42 % fruktozy) rozpoczęto 
w Stanach Zjednoczonych w 1967 r. W latach 70. XX w. na rynku występował HFCS-
55 (55 % fruktozy), a obecnie – HFCS-90 (90 % fruktozy). Jednak najbardziej popu-
larny jest HFCS-55, który w USA i Kanadzie stanowi dominującą substancję słodzącą 
[49]. 
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Tabela 1. Skład węglowodanowy syropów wysokofruktozowych. 
Table 1. Carbohydrate composition of high fructose syrups. 
 

Węglowodany 
Carbohydrates 

42 % HFCS 55 % HFCS 90 % HFCS 

Fruktoza [g/100 g s.m.] 
Fructose [g/100 g d.m.] 

42 55 90 

Glukoza [g/100 g s.m.] 
Glucose [g/100 g d.m.] 

52 40 7 

Inne cukry  [g/100 g s.m.] 
Others sugar [g/100 g d.m.] 

6 5 3 

Sucha masa [g] 
Dry matter [g] 

71 77 80 

Źródło / Source [47]. 

 
HFCS może zawierać różną ilość wolnej glukozy i fruktozy, a stosunek tych cu-

krów w produkcie determinuje nazwę syropu (glukozowo-fruktozowy lub fruktozowo-
glukozowy) (tab. 1). Aktualnie w Polsce brak jest jednak konsekwencji w stosowaniu 
nazw syropów. Zgodnie z rozporządzeniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 
10 lipca 2007 r. w sprawie znakowania środków spożywczych i dozwolonych substancji 
dodatkowych [44] rozgraniczenie jest wyraźne i powinno być konsekwentnie stosowa-
ne zgodnie z brzmieniem: „W oznakowaniu syropu glukozowego oraz syropu gluko-
zowego w proszku, zawierającego fruktozę w ilości większej niż 5 % suchej masy, 
nazwę środka spożywczego podaje się odpowiednio przy użyciu określenia "syrop 
glukozowo-fruktozowy" albo "syrop fruktozowo-glukozowy" oraz "syrop glukozowo-
fruktozowy w proszku" albo "syrop fruktozowo-glukozowy w proszku", zależnie od 
przewagi glukozy albo fruktozy w syropie” (ust. 18, pkt 8). 

Technologiczne aspekty stosowania syropu wysokofruktozowego 

HFCS-42 stosowany jest przede wszystkim jako środek słodzący wykorzystywa-
ny w różnych gałęziach przemysłu spożywczego, m.in. w produkcji dżemów, wsadów 
owocowych, owoców kandyzowanych, zup, ketchupów, zalew do ogórków i śledzi, 
likierów, piwa i wyrobów piekarniczych. Jest także często stosowany w przemyśle 
mleczarskim – do produkcji mlecznych napojów fermentowanych, serków twarogo-
wych, deserów mlecznych i lodów. HFCS-55 stosowany jest głównie do słodzenia 
soków oraz napojów gazowanych i niegazowanych [12, 16, 19]. 

Pod względem technologicznym i ekonomicznym stosowanie HFCS zamiast sa-
charozy ma wiele zalet. Syropy te odznaczają się dużą rozpuszczalnością, małą lepko-
ścią roztworu oraz wysoką stabilnością mikrobiologiczną z uwagi na wysokie ciśnienie 
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osmotyczne [23]. Płynna konsystencja zapewnia znacznie łatwiejsze stosowanie za-
równo podczas produkcji żywności, jak i w transporcie. Niezaprzeczalnym atutem jest 
też ich niska cena [40]. Dodanie HFCS do owocowych napojów bezalkoholowych 
sprawia, że smak i zapach jest bardziej wyraźny, orzeźwiający i nie zanika przy prze-
chowywaniu [53]. Syropy wysokofruktozowe mają właściwości wiążące, wypełniają-
ce, a także sklejające. Należą do stabilizatorów smaku i zapachu. Uwydatniają natural-
ne właściwości kolorystyczne produktu oraz podkreślają ich aromat [40]. Zastosowanie 
syropów wysokofruktozowych zamiast sacharozy jest więc tańsze, łatwiejsze, bardziej 
wydajne, a niektóre produkty spożywcze z dodatkiem syropów są atrakcyjniejsze sen-
sorycznie. 

Na etykietach produktów spożywczych producenci nie podają dodanych ilości sy-
ropu wysokofruktozowego. Także „Tabele składu i wartości odżywczej żywności” [29] 
nie zawierają informacji, który produkt i w jakich ilościach zawiera syrop wysokofruk-
tozowy. Być może z tego względu nie oszacowano dotychczas jego spożycia przez 
populację polskich konsumentów. 

Z licznych badań wynika jednak, że w diecie większości obywateli państw UE, 
w  tym także Polski, zbyt duży udział energii w całodziennej racji pokarmowej pocho-
dzi z węglowodanów rafinowanych i cukrów prostych. Znacząco wzrasta spożycie 
sacharozy i fruktozy, co związane jest przede wszystkim z dynamicznym wzrostem 
spożycia napojów bezalkoholowych (ze 103,6 l/osobę w latach 2000 ÷ 2005 do 
152,7 l/osobę w roku 2013 – wzrost o 47 %) oraz słodyczy, mających w swoim skła-
dzie syrop wysokofruktozowy, który jest także dodawany do wielu innych produktów 
spożywczych, nie zawsze mających smak słodki, np. keczupów [22, 30]. 

Powszechność stosowania syropu wysokofruktozowego w przemyśle spożyw-
czym spowodowała dynamiczny wzrost jego spożycia [49]. W USA HFCS stał się 
dominującą substancją słodzącą napoje gazowane i inne produkty spożywcze. Spoży-
cie HFCS wzrosło o 1000 % (1970 r. vs 1990 r.) [6], co przyczyniło się do wzrostu 
spożycia fruktozy z 250 g w 1970 r. do 28 kg w 2003 r. na osobę [3]. 

Wpływ syropu wysokofruktozowego na organizm człowieka jest obecnie przed-
miotem wielu badań. Przypisuje mu się istotną rolę w rozwoju otyłości, która zaliczana 
jest do przewlekłych chorób niezakaźnych, zwiększających ryzyko rozwoju cukrzycy 
typu 2, nadciśnienia tętniczego, zaburzeń gospodarki lipidowej, chorób układu serco-
wo-naczyniowego, dny moczanowej, kamicy nerkowej oraz niektórych nowotworów 
[6, 34, 39].  

Metabolizm glukozy i fruktozy  

Glukoza i fruktoza mają identyczny sumaryczny wzór chemiczny (C6H12O6), róż-
nią się jednak sposobem wchłaniania i metabolizmem [17]. Wchłanianie monosacha-
rydów zachodzi dość szybko, już w dwunastnicy i w górnym odcinku jelita czczego. 
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Glukoza wchłaniana jest czynnie przy udziale transporterów SGLT1 i SGLT2. Proces 
wchłaniania glukozy wymaga obecności jonów Na+, które zwiększają jej powinowac-
two do transportera. Po wchłonięciu do enterocytu glukoza opuszcza go przy udziale 
transportera GLUT1 zgodnie z gradientem stężeń, przemieszczając się do płynu ze-
wnątrzkomórkowego i następnie do krwi żyły wrotnej, z którą transportowana jest do 
wątroby. Proces wchłaniania glukozy może zachodzić nawet przeciwnie do gradientu 
stężeń (czyli ze stężenia mniejszego do stężenia większego) i trwać aż do zupełnego 
wchłonięcia jej z treści jelitowej [28, 52].  

Fruktoza absorbowana jest przez enterocyty jelita cienkiego zgodnie z gradientem 
stężeń, na drodze transportu ułatwionego za pośrednictwem transportera GLUT5, 
a następnie przemieszcza się do przestrzeni zewnątrzkomórkowej przede wszystkim 
przy udziale transportera GLUT2, w mniejszym stopniu przy udziale transportera 
GLUT5 [14, 28]. Szybkość wchłaniania fruktozy jest największa przy równoczesnym 
wchłanianiu tej samej ilości glukozy i jest hamowana w obecności sacharozy lub inhi-
bitora sacharazy w świetle jelita, a adaptacyjnie wzrasta przy większym spożyciu fruk-
tozy, dzięki szybkiej transkrypcji mRNA GLUT5. Brak glukozy w treści jelitowej po-
woduje, że absorpcja fruktozy nie jest całkowita, przechodzi ona do jelita grubego, 
gdzie stanowi pożywkę do rozwoju bakterii [28, 45]. 

Wzrost stężenia glukozy we krwi pobudza wysepki β-Langerhansa trzustki do 
wydzielenia insuliny wpływającej na regulację głodu i sytości oraz aktywującej doko-
mórkowe transportery dla glukozy i enzymy biorące udział w jej przemianach. Nato-
miast fruktoza nie wpływa na wydzielanie insuliny [49]. 

Podstawową drogę metabolizmu glukozy stanowi szlak glikolityczny służący 
przede wszystkim wytworzeniu energii (ATP) oraz dostarczeniu elementów budulco-
wych do syntezy składników komórki (rys. 1). Może być on także procesem dostarcza-
jącym trójwęglowe substraty do syntezy kwasów tłuszczowych magazynowanych 
w zapasowej tkance tłuszczowej. 

Reakcja fosforylacji fruktozo-6-fosforanu do fruktozo-1,6-bisfosforanu katalizo-
wana przez fosfofruktokinazę jest najważniejszym punktem kontrolnym procesu gliko-
lizy, hamowanym przez wysokie stężenia ATP i cytrynianu. Enzym ten ulega aktywa-
cji przez adenozynomonofosforan (AMP) oraz fruktozo-2,6-bisfosforan, którego 
obecność w wątrobie wskazuje na wysokie stężenie glukozy. Fosfofruktokinaza jest 
więc aktywna, gdy występuje zapotrzebowanie organizmu na energię lub składniki 
budulcowe. 
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Rys. 1.  Schemat metabolizmu glukozy i fruktozy. 
Fig. 1.  Scheme of metabolism of glucose and fructose. 

 
Fruktoza także włączana jest w szlak przemian glikolitycznych. Jednak omija ona 

etap kontrolny tego szlaku, katalizowany przez fosfofruktokinazę (rys. 1). Pozwala to 
na pobudzenie przez fruktozę szlaków metabolicznych, prowadzących do nasilenia 
syntezy kwasów tłuszczowych. Fruktoza jest dość szybko przekształcana w związki 
będące prekursorami kwasów tłuszczowych (aldehyd glicerynowy, aldehyd  
3-fosfoglicerynowy, pirogronian i acetylo-CoA). Powstający z acetylo-CoA malonylo-
CoA, będący początkowym produktem lipogenezy, hamuje β-oksydację kwasów tłusz-
czowych i nasila lipogenezę wątrobową. W konsekwencji dochodzi do wzrostu stęże-
nia lipidów frakcji VLDL, co prowadzi do wzmożonej syntezy triacylogliceroli i do 
stłuszczenia wątroby [2, 36]. Lipogeneza nasilona jest także w adipocytach. Wchłonię-
ta wraz z fruktozą glukoza pobudza wydzielanie insuliny, co wzmaga wszystkie wy-
mienione procesy. 

Wpływ diety wysokofruktozowej na zdrowie 

Skutkiem niekontrolowanego metabolizmu fruktozy do fruktozo-1-fosforanu jest 
nagromadzenie ubocznego produktu przemian w postaci adenozynomonofosforanu 
(AMP), który jest rozkładany do kwasu moczowego [9]. Choi i wsp. [10], analizując 
dane uzyskane w badaniach NHANES-III i NHANES-III SNS stwierdzili, że spoży-
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wanie słodzonych napojów zawierających fruktozę było pozytywnie skorelowane ze 
stężeniem kwasu moczowego w surowicy krwi badanych. Uzyskane wyniki wskazują 
na konieczność ograniczenia konsumpcji produktów zawierających fruktozę u osób 
z hiperurykemią i dną moczanową. W wielu badaniach udowodniono, że dieta bogata 
we fruktozę sprzyja wzmożonej produkcji kwasu moczowego, co zwiększa ryzyko 
powstawania kamieni nerkowych i rozwoju dny moczanowej [42]. Kwas moczowy 
odgrywa także istotną rolę w rozwoju schorzeń, takich jak: nadciśnienie tętnicze, cho-
roby układu sercowo-naczyniowego, przewlekła choroba nerek oraz zespół insulinoo-
porności [24]. Obecnie większość chorych na dnę moczanową ma cechy kliniczne 
zespołu metabolicznego [43]. 

Istnieją doniesienia, że w wyniku regularnej konsumpcji produktów zawierają-
cych syrop wysokofruktozowy dochodzi do wzrostu apetytu, rozwoju insulinooporno-
ści, czyli zmniejszenia wrażliwości tkanek obwodowych na insulinę i cukrzycy typu 2 
[15]. Fruktoza może także przyczyniać się do zaburzeń gospodarki lipidowej, wpływa-
jąc na zmiany stężeń składników lipidowych krwi w kierunku lipidogramu aterogenne-
go (wysokie stężenie triacylogliceroli i LDL-cholesterolu, niskie stężenie HDL-
cholesterolu). 

Obecność większych ilości fruktozy w diecie może prowadzić do zaburzenia od-
czuwania głodu i sytości, ponieważ fruktoza nie pobudza wydzielania insuliny i lepty-
ny – hormonów, które wpływają na ośrodek sytości, hamując pobieranie pokarmu [15]. 
Bezpośrednie działanie fruktozy w tym zakresie wynika z braku stymulacji sekrecji 
insuliny, a udowodniono, że insulina pobudza ekspresję genu leptyny i nasila jej dzia-
łanie [8]. Dlatego długotrwałe stosowanie diety dostarczającej większych ilości frukto-
zy może przyczyniać się do zmniejszenia odpowiedzi insulinowej oraz do mniejszej 
produkcji leptyny, co w efekcie prowadzi do wzmożonego pobierania pokarmu i im-
plikuje zaburzenia regulacji homeostazy energetycznej, prowadząc do przyrostu tkanki 
tłuszczowej [50]. 

Bocarsly i wsp. [4] stwierdzili większy przyrost masy ciała samców szczurów po-
jonych przez 8 tygodni 8-procentowym roztworem HFCS-55 przez 12 h w porównaniu 
ze zwierzętami otrzymującymi w tym samym czasie 10-procentowy roztwór sacharo-
zy. Należy zaznaczyć, że większą masą ciała charakteryzowały się samce szczurów 
otrzymujących do picia HFCS-55 jedynie przez 12 h, a nie pojone HFCS-55 przez 
24 h. 

W drugim etapie eksperymentu Bocarsly i wsp. [4], podczas 6-miesięcznej ob-
serwacji samców szczura mających dostęp przez 12 lub 24 h do syropu wysokofrukto-
zowego w płynie, zaobserwowali u nich większą masę ciała i przyrost wisceralnej 
tkanki tłuszczowej w porównaniu ze zwierzętami pojonymi wodą. Ponadto, zaobser-
wowano wzrost stężenia triacylogliceroli we krwi zwierząt pojonych HFCS-55. 
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W odniesieniu do ludzi zaobserwowane zmiany mogą prowadzić do rozwoju dietoza-
leżnych schorzeń metabolicznych, chorób układu sercowo-naczyniowego oraz nerek. 

Izolowana fruktoza nie zwiększa przyrostów masy ciała (zwłaszcza szczurów, 
u których nie ulega ona przemianie w enterocytach do glukozy), ponieważ nie wpływa 
na wydzielanie lipotwórczej insuliny. W codziennej diecie nie obserwuje się jednak 
spożywania samej fruktozy. Towarzyszy jej zazwyczaj glukoza, a takie połączenie 
zwiększa syntezę tłuszczu (w większym stopniu niż przy obecności samej glukozy), 
poprzez stymulację wzrostu stężenia insuliny przez glukozę i łatwość wchodzenia fruk-
tozy w szlaki metaboliczne lipogenezy. Dlatego też, biorąc pod uwagę skalę otyłości, 
zaproponowano koncepcję tzw. indeksu fruktozowego (IF), definiowanego jako pro-
cent energii w pożywieniu pochodzący z fruktozy. Głównym jego zadaniem byłoby 
informowanie, w jakim stopniu produkt zwiększa ryzyko rozwoju otyłości i chorób 
sercowo-naczyniowych ze względu na zawartość fruktozy [46]. Szczególnie nieko-
rzystne może być wprowadzenie do diety syropu wysokofruktozowego w napojach, 
ponieważ badania O’Connor i wsp. [38] wykazały, że nadmiar energii pochodzącej 
z napojów nie jest kompensowany zmniejszeniem jej pobierania z innych źródeł. 

W eksperymencie przeprowadzonym przez Ferdera i wsp. [17] w organizmie 
szczurów pojonych przez 3 miesiące powszechnie dostępnym napojem słodzonym 
HFCS-55 zaobserwowano wystąpienie zaburzeń lipidowych oraz wzrost skurczowego 
ciśnienia tętniczego krwi w porównaniu ze szczurami pojonymi wodą. Mechanizm 
wzrostu ciśnienia tętniczego krwi spowodowany spożywaniem diety bogatofruktozo-
wej nie jest dokładnie poznany. Prawdopodobnie istotny wpływ wywiera zwiększona 
synteza kwasu moczowego, który jest inhibitorem tlenku azotu, wpływającego relaksu-
jąco na naczynia krwionośne, hiperinsulinemia, jak również zwiększona ekspresja 
receptora typu 1 angiotensyny II przy jednocześnie stabilnej syntezie reniny w nerkach 
oraz angiotensynogenu w wątrobie [20]. 

Thorburn i wsp. [51] stwierdzili wystąpienie insulinooporności u szczurów po  
4-tygodniowej obserwacji, podczas której zwierzęta były karmione dietą zawierającą 
35 % fruktozy. Fruktoza, pomimo braku wpływu na sekrecję insuliny, może sprzyjać 
rozwojowi insulinooporności poprzez wzrost stężenia wolnych kwasów tłuszczowych 
we krwi, zmniejszających wrażliwość receptorów insulinowych [33]. Niezestryfiko-
wane kwasy tłuszczowe transportowane z adipocytów do wątroby zwiększają wątro-
bową syntezę triacylogliceroli. Fruktoza sprzyja także spowolnieniu ich eliminacji 
z krwiobiegu, co wykazały badania Chong i wsp. [11], którzy stwierdzili zmniejszenie 
aktywności lipazy lipoproteinowej po spożyciu posiłku zawierającego fruktozę, a to 
skutkowało wzrostem lipemii. W licznych badaniach wykazano już, że hipertriglicery-
demia prowadzi do insulinooporności [5, 26]. Dodatkowo wzrost ilości wolnych kwa-
sów tłuszczowych obecnych w układzie żyły wrotnej stymuluje wątrobową syntezę 
glukozy, prowadzi do wzrostu stężenie glukozy we krwi, nasila wydzielanie insuliny,  
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a w dłuższym okresie sprzyja uszkodzeniu komórek β wysp trzustkowych, wytwarza-
jących insulinę [13]. 

Przypuszcza się, że spożycie produktów zawierających syrop wysokofruktozowy, 
poprzez nasilenie syntezy tłuszczu w wątrobie, sprzyja również niealkoholowemu 
stłuszczeniu wątroby (ang. NAFLD – Nonalcoholic fatty liver disease) [1, 18]. NAFLD 
obejmuje jednostki chorobowe, takie jak: proste stłuszczenie wątroby (ang. simple 
steatosis), niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby (ang. NASH – nonalcoho-
lic steatohepatitis) oraz włóknienie wątroby (ang. fibrosis), które u 20 % osób prowa-
dzi do jej marskości (ang. cirrhosis), rzadziej do rozwoju niewydolności wątroby i raka 
wątrobowokomórkowego [41, 48]. 

Spożywanie syropu wysokofruktozowego może także nasilać stres oksydacyjny. 
Girard i wsp. [21] stwierdzili indukcję stresu oksydacyjnego wynikającego ze wzrasta-
jącej insulinooporności, hipertriglicerydemii i otyłości u szczurów karmionych paszą 
wzbogaconą we fruktozę w porównaniu ze zwierzętami karmionymi paszą bogatą 
w skrobię. Prawdopodobnie obniżony poziom witaminy E w osoczu zwierząt będących 
na diecie fruktozowej może wpływać na zmniejszoną obronę organizmu przed wolny-
mi rodnikami. Także Busserolles i wsp. [7] wykazali, że u szczurów karmionych po-
żywieniem bogatofruktozowym stężenie wolnych rodników było trzy razy wyższe niż 
w grupie kontrolnej, na diecie bezfruktozowej. 

Należy jednak zaznaczyć, że okazjonalne spożywanie produktów zawierających 
syrop wysokofruktozowy nie jest niebezpieczne dla zdrowia. Niekorzystne efekty me-
taboliczne obserwowano przy większych zawartościach fruktozy w diecie (35 ÷ 65 % 
składu diety). Tym niemniej, warto zwrócić uwagę, że spożycie jednej porcji (250 ÷ 
300 g) produktu słodzonego syropem wysokofruktozowym często stanowi już całodo-
bową dopuszczalną ilość cukrów prostych w diecie [12]. Aktualnie zaleca się, aby ilość 
energii pochodząca z cukrów prostych w całodziennej racji pokarmowej nie przekra-
czała 10 % wartości energetycznej diety [25]. 

Badania prowadzone na zwierzętach laboratoryjnych będących w okresie wzrostu 
wykazały także, że dieta bogata w syrop wysokofruktozowy zmniejsza wytwarzanie 
kolagenu ze względu na zaburzoną absorpcję miedzi [6]. 

Problemem może być też zanieczyszczenie HFCS rtęcią, do którego dochodzi 
podczas jego produkcji, ponieważ przy oddzielaniu glukozy od masy kukurydzianej 
wykorzystuje się sodę kaustyczną, często otrzymywaną metodą rtęciową. W 2009 r. 
amerykański Instytut ds. Rolnictwa i Polityki Handlowej w Minneapolis (Minnesota) 
wykrył obecność rtęci (pochodzącej z zanieczyszczonej sody kaustycznej) w co trze-
cim produkcie zawierającym HFCS-55. Natomiast nie stwierdzono jej obecności 
w napojach słodzonych HFCS, co jest niezwykle ważne dla konsumentów, ponieważ 
to właśnie napoje są głównym źródłem HFCS w diecie [37]. 
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Syrop wysokofruktozowy dodawany jest nie tylko do słodkich napojów i słody-
czy, ale także do wielu produktów, które powszechnie utożsamiane są z prawidłowym 
sposobem żywienia (np. do mlecznych napojów fermentowanych, serków twarogo-
wych czy deserów mlecznych). Dla  konsumenta istotne jest więc czytelne znakowanie 
składu produktów spożywczych. Niestety, informacje o obecności syropu wysokofruk-
tozowego umieszczane na etykietach artykułów spożywczym często nie są dość czy-
telne. Dotyczy to zwłaszcza napojów bezalkoholowych, na opakowaniu których trudno 
znaleźć jednoznaczną informację, czy dany napój zawiera sacharozę i/lub syrop wyso-
kofruktozowy. 

Podsumowanie 

W pracy przedstawiono aktualny stan wiedzy o technologicznych i zdrowotnych 
aspektach stosowania syropu wysokofruktozowego w produkcji żywności. Z punktu 
widzenia technologii stosowanie syropów wysokofruktozowych zamiast sacharozy jest 
tańsze, łatwiejsze, bardziej wydajne, a czasami korzystne sensorycznie. Jednak wyniki 
badań dotyczących wpływu syropu wysokofruktozowego na metabolizm ustroju wska-
zują, że przyczynia się on do powstawania niekorzystnych zmian w metabolizmie lipi-
dów oraz prowadzi do rozwoju otyłości, która zaliczana jest do przewlekłych chorób 
niezakaźnych, zwiększających ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętnicze-
go, zaburzeń gospodarki lipidowej, chorób układu sercowo-naczyniowego, dny mo-
czanowej, kamicy nerkowej oraz niektórych nowotworów. Niekorzystne efekty meta-
boliczne obserwowano najczęściej przy większym udziale syropu wysoko-
fruktozowego w diecie (35 ÷ 65 % składu diety). 
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TECHNOLOGICAL AND HEALTH ASPECTS OF USING HIGH FRUCTOSE SYRUP 

IN FOOD PRODUCTION  
 

 
S u m m a r y 

 
In many food products, saccharose is replaced with high fructose syrups. The use of high fructose syr-

ups instead of saccharose is less expensive, easier, more efficient, and some products with those syrups 
added are sensorily more attractive. Presently, the effect of high fructose syrup on human body is a subject 
of many studies. It is supposed to play a significant role in the development of obesity, which is classified 
into a group of chronic non-infectious diseases, which increase the risk of developing type 2 diabetes, 
hypertension, lipid disorders, cardiovascular diseases, gout, nephrolithiasis, and some types of tumours. 
Those syrups are not only added to beverages and sweets, but, also, to many products that are customarily 
equated with healthy eating (e.g. fermented milk drinks, cheese curds, and dairy desserts). Therefore, in 
order to enable consumers to choose foods mindfully, it is important that food products are clearly labelled 
and that consumers have adequate knowledge of the effect of food components on health. 

 
Key words: high fructose syrup, HFCS, application, fructose, lipid metabolism  



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


