
 1

ΠΤΥΧΙΑΚΗ  ΕΡΓΑΣΙΑ 
 
 
 
 
 
 
 

Τίτλος :   « Η ΓΛΥΚΑΝΤΙΚΗ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗ               
ΚΑΙ   ΟΙ  ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ  ΤΗΣ 

ΣΤΗΝ  ΥΓΕΙΑ  » 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
                                                
 
                                                
 
 
 
 
                  Structure  formula of fructose 
 
 
 
 
 
 
 
Όνοµα καθηγητή:              κ. Φραγκιαδάκης  
 
Όνοµα σπουδάστριας :    Μητσιοπούλου ∆ήµητρα 

 
 



 2

Ε Ι Σ Α Γ Ω Γ Η 
 

 Η  φρουκτόζη µε την κρυσταλλική της µορφή ή µε τη µορφή σιροπιού καλαµποκιού 

υψηλής φρουκτόζης , είναι πλέον από τις πιο διαδεδοµένες γλυκαντικές ύλες  τόσο στις 

βιοµηχανίες τροφίµων , όσο και στο καταναλωτικό κοινό. Το προϊόν χρησιµοποιείται σε 

πολλά τρόφιµα και ποτά , αντικαθιστώντας συχνά τη σακχαρόζη ή επιτραπέζια ζάχαρη , 

κυρίως λόγω της µεγαλύτερης  γλυκύτητας  και του χαµηλότερου κόστους της. 

Από το 1970 , οπότε και άρχισε να γίνεται γνωστή η χρήση της , η κατανάλωση της 

έχει αυξηθεί έως και 4.000 %  σύµφωνα µε  στατιστικά στοιχεία των τελευταίων ετών (1). 

Σήµερα, η φρουκτόζη προστίθεται από τις παιδικές τροφές και τα µη αλκοολούχα ποτά έως 

και τον καπνό των τσιγάρων (2).   

      Η αυξηµένη χρήση και κατανάλωση της ουσίας απασχόλησε ,  τους επιστήµονες και τους  

ειδικούς σε θέµατα ∆ιατροφής και Υγείας σχετικά µε τις ενδεχόµενες επιδράσεις της στην 

ανθρώπινη υγεία, σχεδόν από την αρχή της εµφάνισης.     

     Τα άτοµα που επηρεάστηκαν  πιο άµεσα από την αύξουσα χρησιµοποίηση της 

φρουκτόζης, ήταν αυτά που εκ γενετής πάσχουν από κάποια ανωµαλία στον µεταβολισµό του 

υδατάνθρακα, για τον λόγο αυτό αποτέλεσαν πρώτα, αντικείµενο µελέτης για τους 

επιστήµονες. Οι έρευνες όµως επεκτάθηκαν και στα τυχόν αποτελέσµατα της πρόσληψης 

φρουκτόζης στην ανάπτυξη ή την εξέλιξη σοβαρών ασθενειών όπως, ο Σ∆ τύπου ΙΙ, η 

υπέρταση, η παχυσαρκία, η αρθρίτιδα , ο καρκίνος, η χρόνια νεφροπάθεια κ.α. 

     Οι πειραµατικές έρευνες και κάποιες από τις µελέτες κοορτών που πραγµατοποιήθηκαν µε 

σκοπό να εξετάσουν την επίδραση της αυξηµένης η/και µακροχρόνιας κατανάλωσης 

φρουκτόζης  σε υγιείς αλλά και ασθενείς ανθρώπους, καταγράφονται και αναλύονται στην 

ανασκόπηση αυτή. 

     Αναφέρονται επίσης κάποια από τα διαθέσιµα επιστηµονικά στοιχεία για τις επιπτώσεις 

της κατανάλωσης της φρουκτόζης στην διαδικασία της γήρανσης και στην βιοδιαθεσιµότητα 

κάποιων µετάλλων όπως, ο χαλκός, το ασβέστιο και το µαγνήσιο. 

     Σε αρκετές από αυτές τις πειραµατικές µελέτες γίνεται σύγκριση των αποτελεσµάτων της 

φρουκτόζης στους ανθρώπους ή τα ζώα, όπου πραγµατοποιούνται , µε εκείνων της 

σακχαρόζης.  

      Τα συµπεράσµατα που προκύπτουν από την ανάλυση των αποτελεσµάτων αυτών είναι σε 

πολλές περιπτώσεις αντικρουόµενα. Για τον λόγο αυτό είναι ήταν αναγκαία η αναφορά στην 

επίσηµη θέση των διεθνώς αναγνωρισµένων οργανισµών Υγεία και ∆ιατροφής για κάθε 

περίπτωση ασθένειας  , όπως επίσης και των συστάσεων για το ανώτερο ποσοστό ηµερησίας 

πρόσληψης της γλυκαντικής ουσίας.      Αυτά και άλλα  θέµατα σχετικά µε την γλυκαντική 

φρουκτόζη πραγµατεύεται  η έρευνα αυτή.  
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      ΓΕΝΙΚΑ  ΓΙΑ ΤΗ  ΦΡΟΥΚΤΟΖΗ 
 

Η φρουκτόζη είναι ένας µονοσακχαρίτης που βρίσκεται φυσικά στα φρούτα και 

τους χυµούς τους, στα λαχανικά και στο µέλι και τους προσδίδει γλυκιά γεύση 

(ελεύθερη φρουκτόζη). Επίσης, µαζί µε τη γλυκόζη αποτελούν τις δύο δοµικές 

µονάδες της σακχαρόζης (δισακχαρίτης). Στα τρόφιµα συναντάται ως συστατικό 

φυτικών ολιγοσακχαριτών. (3,121,122)  

 

Η φρουκτόζη ως γλυκαντική ουσία (πρόσθετη ή γλυκαντική φρουκτόζη ) είναι 

προϊόν της βιοµηχανικής επεξεργασίας του αµύλου του καλαµποκιού και 

παρασκευάζεται  είτε σε µορφή σιροπιού (high fructose corn syrup, HFCS) , είτε σε  

κρυσταλλική µορφή (κρυσταλλική φρουκτόζη) .  

Υπάρχουν δύο τύποι σιροπιού καλαµποκιού υψηλής φρουκτόζης HFCS : το 

HFCS 42% και το  HFCS 55%  (121,122, 3) .   

Το  HFCS – 55 είναι η πιο διαδεδοµένη µορφή της γλυκαντικής ουσίας καθώς 

έχει σχεδόν την ίδια ένταση γλυκύτητας µε τη σακχαρόζη και την αντικαθιστά επάξια 

σε πολλά τρόφιµα. Η σακχαρόζη περιέχει φρουκτόζη κατά 50% και γλυκόζη στο ίδιο 

ποσοστό (50%).Το  HFCS – 55 περιέχει φρουκτόζη σε ποσοστό 55% και το υπόλοιπο 

ποσοστό της είναι γλυκόζη (45%) (3,5). 

Το HFCS – 42 αποτελείται από 42% φρουκτόζη και 58% γλυκόζη (3)  

Η κρυσταλλική φρουκτόζη αποτελείται 100% από φρουκτόζη και έχει στερεή 

µορφή (4,6).  

 

Η κρυσταλλική φρουκτόζη και τα σιρόπια καλαµποκιού υψηλής φρουκτόζης 

πολλές φορές συγχέονται από το καταναλωτικό κοινό ως το ίδιο προϊόν. Η αντίληψη 

αυτή είναι εσφαλµένη καθώς, η κρυσταλλική φρουκτόζη είναι καθαρή φρουκτόζη σε 

κρυσταλλική µορφή (στερεή µορφή) και αποτελείται εξ ολοκλήρου από φρουκτόζη, 

ενώ το High Fructose corn syrup είναι σε υγρή µορφή και αποτελείται από σχεδόν 

ισόποσα µέρη φρουκτόζης και γλυκόζης (6).  

 

Τα  HFCS και η κρυσταλλική φρουκτόζη προστίθενται στα τρόφιµα και τα 

ποτά, αντικαθιστώντας συχνά τη σακχαρόζη κυρίως λόγω του χαµηλότερου κόστους 

που απαιτεί η χρήση τους και των  φυσικοχηµικών τους ιδιοτήτων που βοηθούν στην 
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ενίσχυση ή την διατήρηση  κάποιων από τα οργανοληπτικά χαρακτηριστικά των 

τροφίµων. Έχουν χαµηλότερη τιµή από την επιτραπέζια ζάχαρη ενώ µπορούν να 

επιτύχουν την ίδια γλυκύτητα σε µικρότερη ποσότητα. 

 Η αναλογία φρουκτόζης και σακχαρόζης (επιτραπέζιας ζάχαρης) είναι 9/16 του 

φλιτζανιού, δηλαδή λίγο παραπάνω από το µισό φλιτζάνι της φρουκτόζης αντιστοιχεί 

σε 1 φλιτζάνι κανονικής ζάχαρης. Αλλιώς, 0,58 µέρη φρουκτόζης προσφέρουν ίδιας 

έντασης γλυκύτητα στα τρόφιµα µε 1 µέρος σακχαρόζης (125).  

Επίσης και τα δύο σάκχαρα αποδίδουν το ίδιο ποσό θερµίδων στον οργανισµό 

(4 kcals/gr ) . Άρα,  το δεύτερο βασικό  πλεονέκτηµα της φρουκτόζης  έναντι της 

ζάχαρης είναι ότι µπορεί σε µικρότερη ποσότητα να παρέχει ίδια γλυκύτητα µε την 

σακχαρόζη αλλά αποδίδοντας λιγότερες θερµίδες στο ανθρώπινο σώµα (1). Για τον 

λόγο αυτό  προτιµάται κυρίως από τα άτοµα που βρίσκονται σε δίαιτα. 

 

   Η γλυκαντική ουσία χρησιµοποιείται γενικά στις εξής κατηγορίες τροφίµων (121): 

• Ποτά 

• Αρτοποιήµατα                                                      

• Κατεψυγµένα τρόφιµα 

• ∆ηµητριακά 

• Γαλακτοκοµικά προϊόντα  

• Τρόφιµα µειωµένων θερµίδων 

• Κονσερβοποιηµένα φρούτα  

• Μαρµελάδες και ζελέδες  

• Γαρνιρίσµατα και σάλτσες 

• Post mix και συµπυκνωµένα ποτά  

Αναλυτικότερα  

Το HFCS – 42 είναι κυρίως χρησιµοποιούµενο στα κονσερβοποιηµένα φρούτα, 

τα καρυκεύµατα και άλλα επεξεργασµένα τρόφιµα που χρειάζονται ΄΄ήπια΄΄  

γλυκύτητα, που δεν θα καλύψει τις φυσικές τους γεύσεις (9). Το πιο γλυκό HFCS – 

55 προστίθεται κυρίως στα γλυκά, τα µη αλκοολούχα ποτά, τα παγωτά και τα 

παγωµένα επιδόρπια. Ενώ το ακόµη πιο γλυκό HFCS – 90 και το λιγότερο 

διαδεδοµένο, χρησιµοποιείται για την γλύκανση των light προϊόντων, όπου απαιτείται 

λίγη ποσότητα και αυξηµένη γλυκύτητα. Η κρυσταλλική φρουκτόζη η οποία παράγει 
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µεγαλύτερη γλυκύτητα όταν συνδυάζεται  µε τη γλυκόζη, προστίθεται στα 

δηµητριακά, τα στιγµιαία ποτά (νες καφέ) και σε άλλα µίγµατα ξηρών προϊόντων . 

 
 

 

Τα σιρόπια καλαµποκιού υψηλής φρουκτόζης έχουν τα ίδια χαρακτηριστικά 

όπως την σταθερότητα και την υψηλή οσµωτική, πίεση, αλλά κάθε ένα προσφέρει 

ξεχωριστές ιδιότητες στα τρόφιµα (7):  

 
ΓΛΥΚΥΤΗΤΑ: 
Η φρουκτόζη είναι 1,2 φορές πιο γλυκιά από την επιτραπέζια ζάχαρη. 

 
ΕΝΙΣΧΥΣΗ ΓΕΥΣΗΣ: 

Λόγω της γλυκύτητας ενισχύει την γεύση πολλών φρούτων και καρυκευµάτων 

δίνοντας γεύση στα ποτά, τα αρτοποιήµατα και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα. 

 
ΦΡΕΣΚΑ∆Α: 

∆ιατηρεί την φρεσκάδα των τροφίµων. Εµποδίζει την µικροβιακή επιδείνωση µε την 

µείωση της δραστηριότητας του ύδατος, επεκτείνοντας έτσι την ζωή του προϊόντος 

στο ράφι. Επίσης, προστατεύει τη σταθερή (firm) σύσταση των κονσερβοποιηµένων 

τροφίµων και το freezer burn των καταψυγµένων τροφίµων. 

 
ΜΑΛΑΚΙΑ ΥΦΗ: 

Η HFCS διατηρεί την υγρασία και αντιστέκεται στην κρυστάλλωση µετά το ψήσιµο, 

µε αποτέλεσµα την διατήρηση της µαλακιάς υφής των µπισκότων και των άλλων 

προϊόντων που ψήνονται. 
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ΑΜΑΥΡΩΣΗ: 

Μέσω της αντίδρασης Maillard η φρουκτόζη, προσδίδει σκούρο χρώµα στα προϊόντα, 

ιδανικό κυρίως για τα αρτοποιήµατα, όπως τα µπισκότα. 

 
ΣΤΑΘΕΡΟΤΗΤΑ: 

Κατά την διάρκεια αποθήκευσής τους τα τρόφιµα που περιέχουν την γλυκαντική 

φρουκτόζη, καταφέρνουν να διατηρούν την γεύση και την γλυκύτητά τους, ακόµα και 

κατά τις αλλαγές της θερµοκρασίας.  Η HFCS διατηρεί την ποιότητα των προϊόντων 

ακόµη και ενωµένη µε το διοξείδιο του άνθρακα στα µη αλκοολούχα ποτά. 

 
PROPABILITY: 

Έχει χαµηλό σηµείο τήξης οπότε οι κατεψυγµένοι, συµπυκνωµένοι χυµοί φρούτων 

µπορούν εύκολα και γρήγορα να ξεπαγωθούν από τους καταναλωτές. 

 
ΖΥΜΩΣΙΜΟΤΗΤΑ: 

Περίπου το 96% των ζαχάρων στο HFCS είναι ζυµώσιµα. Έτσι η φρουκτόζη είναι πιο 

οικονοµική στο ψήσιµο από ότι η σακχαρόζη.  

 

 

 

 

 

ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΗ ΣΑΚΧΑΡΟΖΗ 
 

Η σακχαρόζη είναι ένας δισακχαρίτης που αποτελείται από τη γλυκόζη και τη 

φρουκτόζη σε αναλογία 50:50 και παρέχει 4 kcals/gr (περίπου 16kcals/ κουταλάκι 

του γλυκού). 

Εµπορικά η σακχαρόζη ή αλλιώς επιτραπέζια ζάχαρη προέρχεται από την 

επεξεργασία των ζαχαροκαλάµων ή των ζαχαρότευτλων (1). Κατά την επεξεργασία         

( ραφινάρισµα) αφαιρούνται οι κιτρινο-καφέ χρωστικές ουσίες της ανεπεξέργαστης 

ζάχαρης και αποδίδεται η λευκή κρυσταλλική επιτραπέζια ζάχαρη. Η µελάσσα είναι η 

λιγότερο επεξεργασµένη µορφή σακχαρόζης. 
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 ∆ΙΑ∆ΙΚΑΣΙΑ   ΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗΣ    ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ 

ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ 
 

Η καθαρή κρυσταλλική φρουκτόζη είναι προϊόν της υγρής άλεσης καλαµποκιού 

και των βιοµηχανιών σακχαρόζης (corn wet milling and sucrose industries).  

Αρχικά, το άµυλο εξάγεται από τους πυρήνες του καλαµποκιού (corn starch) και 

στη συνέχεια µε µια σειρά επεξεργασιών η γλυκόζη µετασχηµατίζεται ενζυµατικά σε 

φρουκτόζη (8). Στην περίπτωση της παραγωγής της φρουκτόζης από της βιοµηχανίες 

ζάχαρης, ο δισακχαρίτης σακχαρόζη υδρολύεται ενζυµατικά και αποδίδει µόρια 

γλυκόζης και φρουκτόζης. Και στις δύο µεθόδους παραγωγής της, η φρουκτόζη στη 

συνέχεια κρυσταλλώνεται, στεγνώνεται (ξηραίνεται),  αλέθεται στο επιθυµητό 

µέγεθος µορίων και συσκευάζεται. Η κρυσταλλική φρουκτόζη είναι λευκή, 

γυαλιστερή µε υψηλή καθαρότητα.  

Τα σιρόπια καλαµποκιού υψηλής φρουκτόζης προκύπτουν από τον ισοµερισµό 

της δεξτρόζης από ένζυµα, µε αποτέλεσµα την παραγωγή σιρόπιου φρουκτόζης 42% 

(HFCS 42%). Η περαιτέρω επεξεργασία του HFCS – 42 αποδίδει το µεγαλύτερης 

περιεκτικότητας σε φρουκτόζη σιρόπι HFCS – 90. Από τον συνδυασµό του HFCS – 

90 και του HFCS – 42, προκύπτει το HFCS – 53  ( 9). 

 

Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι τα σιρόπια καλαµποκιού υψηλής φρουκτόζης 

(HFCS) δεν θα πρέπει να συγχέονται µε τα σιρόπια υψηλής φρουκτόζης (HFS), 

καθώς τα πρώτα παράγοντα από το καλαµπόκι, ενώ τα HFS περιλαµβάνουν σιρόπια 

υψηλής φρουκτόζης που προέρχονται από το καλαµπόκι, το ρύζι, το σιτάρι και άλλες 

πηγές αµύλου (8).  

 

 

 

 ∆ΟΜΗ   

 
Η φρουκτόζη είναι ένας αριστερόστροφος µονοσακχαρίτης µε τον ίδιο εµπειρικό 

τύπο της γλυκόζης (C6, H12, O6) αλλά µε διαφορετική δοµή. Η φυσική φρουκτόζη 

έχει γλυκιά γεύση παρόµοια µε της επιτραπέζιας ζάχαρης αλλά µε φρουτένιο άρωµα. 
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Παρ’ ότι η φρουκτόζη είναι µια εξόζη (6 carbon sugar), γενικά υπάρχει ως ένα 

hemiketal δακτυλίδι (µία φουρανόζη) (122) . 

 

Χηµική δοµή φρουκτόζης  

 
 

 

 

 

 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ  ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ  & ΓΛΥΚΟΖΗΣ  

 
ΠΕΨΗ  ΚΑΙ   ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ  ΓΛΥΚΟΖΗΣ  ΚΑΙ  ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ  

  

Η πέψη των σακχάρων αρχίζει στο στόµα µε την δράση του ενζύµου της              

α-αµυλάσης του σιέλου που διασπά το άµυλο σε ολιγοσακχαρίτες και δισακχαρίτες. 

Στη συνέχεια, αφού περάσουν από το στοµάχι και φθάσουν στον ειλεό (λ. έντερο) µε 

την βοήθεια του βλενογόννου του λεπτού εντέρου και την δράση των ενζύµων του 

παγκρεατικού υγρού (µαλτάσες και ισοµαλτάσες), διασπώνται σε µονοσακχαρίτες 

ώστε να µπορούν πλέον να απορροφηθούν. Η σακχαρόζη διασπάται από τη 

σακχαράση του εντερικού βλενογόννου σε γλυκόζη και φρουκτόζη, ενώ η φρουκτόζη 

που λαµβάνεται µε τη διατροφή είναι ήδη  µονοσακχαρίτης, οπότε δεν υφίσταται 

διάσπαση (10).  

Η γλυκόζη διαπερνά τα κύτταρα του βλενογόννου και µπαίνει στη κυκλοφορία 

µε ενεργητική µεταφορά και µε τη βοήθεια νατριοεξαρτώµενων µεταφορέων. Οι 

µεταφορείς (SGLT – 1) αυτοί ακολουθούν την κίνηση του νατρίου. Μεταφέρουν το 
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νάτριο από τον εξωκυττάριο χώρο στον εσωκυττάριο συµπαρασύροντας µόρια  

γλυκόζης  (10) . 

Η φρουκτόζη απορροφάται πιο κάτω στο δωδεκαδάκτυλο και την νηστίδα µέσω 

της διευκολυνόµενης διάχυσης (από υψηλότερες συγκεντρώσεις,  σε χαµηλότερες) και 

µεταφέρεται στην κυκλοφορία µε µη νατριοεξαρτώµενους µεταφορείς. (10) 

Η φρουκτόζη απορροφάται µε πιο αργό ρυθµό από τον βλεννογόνο του εντέρου  

από ότι η γλυκόζη  (10).  

 

 

 

ΜΕΤΑΦΟΡΑ  ΓΛΥΚΟΖΗΣ  ΚΑΙ  ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ  ΣΤΟΥΣ  ΙΣΤΟΥΣ 

 
Από την κυκλοφορία η γλυκόζη εισέρχεται στα κύτταρα µε τη βοήθεια των 

γλυκοµεταφορέων GLUT – 2 και GLUT – 4. Οι GLUT – 4 µεταφορείς είναι 

ινσουλινοεξαρτώµενοι, δηλαδή η σύνθεση και η δραστηριότητα τους εξαρτάται από 

την ινσουλίνη. Άρα η µεταφορά της γλυκόζης στα κύτταρα των ιστών όπου θα 

µεταβολιστεί, όπως το ήπαρ και οι µύες , απαιτεί την έκκριση ινσουλίνης. (10, 11) . 

 

Σε αντίθεση µε τη γλυκόζη, η φρουκτόζη εισάγεται στα κύτταρα µέσω των 

GLUT – 5 µεταφορέων, των οποίων η δράση δεν εξαρτάται από την ινσουλίνη (µη 

ινσουλινοεξαρτώµενοι µεταφορείς). Οι GLUT – 5 είναι απόντες από τα β – κύτταρα  

του παγκρέατος και από τα κύτταρα του εγκεφάλου, µε αποτελέσµατα η είσοδος της 

φρουκτόζης στους ιστούς αυτούς να είναι περιορισµένη. Η παρουσία της γλυκόζης  

στα εγκεφαλικά κύτταρα, παρέχει σήµατα πληρότητας και δηµιουργεί το αίσθηµα του 

κορεσµού, το οποίο η φρουκτόζη δεν µπορεί να προκαλέσει καθώς δεν µπορεί όπως 

είπαµε να φθάσει στον εγκέφαλο (11).  

 

 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ ΣΤΟ ΗΠΑΡ 

 
Το ήπαρ, έχει ρυθµιστικό ρόλο στην ενεργειακή κατάσταση του οργανισµού 

καθώς µπορεί να προσλαµβάνει και να παρέχει γλυκόζη από και προς την 

κυκλοφορία, αντίστοιχα. 
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Η γλυκόζη και η φρουκτόζη εισερχόµενες στο συκώτι µεταβολίζονται για την 

παραγωγή ενέργειας. Η ικανότητα του ιστού να φωσφωρυλιώνει τη φρουκτόζη είναι 

δύο φορές µεγαλύτερη από την ικανότητα του να φωσφωρυλιώνει τη γλυκόζη. (124) . 

Για το λόγο αυτό η φρουκτόζη µεταβολίζεται ταχύτερα από τη γλυκόζη στο ήπαρ. 

Ο µεταβολισµός της γλυκόζης, ξεκινά µε την φωσφωρυλίωση της από την 

γλυκοκινάση σε glucose – 6 – phospatase (σχήµα 1). Στη συνέχεια τα µόρια της 

glucose – 6 – phospatase είτε µετατρέπονται σε γλυκογόνο και αποθηκεύονται στους 

ιστούς, είτε µέσω του σχηµατισµού του pyrurate, καταλήγουν στην παραγωγή 

ενέργειας ή την σύνθεση ακυλογλυκερόλης (124, 12) ..Επίσης, ένα µέρος τη 

γλυκόζης εισάγεται στην γλυκολυτική οδό, µέσω του ενζύµου της 

φωσφοφρουκτοκινάσης.  ? 
 

Σχήµα 1. 

 

Η φρουκτόζη φωσφωρυλιώνεται στο ήπαρ από τη φρουκτοκινάση σε 

φρουκτόζη – 1 – phosphate, η οποία στη συνέχεια διασπάται από την adolase- β σε 

γλυκεραλδεϋδη και διυδροξυακετόνη. Οι δύο αυτές τριόζες που προκύπτουν 
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χρησιµοποιούνται είτε για την παραγωγή ενέργειας µέσω του κιτρικού οξέος και του 

κύκλου του Krebs, είτε για την σύνθεση τριγλυκεριδίων (TG). 

Αναλυτικότερα, η γλυκεραλδεϋδη είτε µετατρέπεται σε γαλακτικό οξύ για να 

χρησιµοποιηθεί για την παραγωγή ενέργειας ή την εναπόθεση γλυκογόνου, είτε 

εισέρχεται στον κύκλο του Krebs µέσω της µετατροπής της σε κιτρικό οξύ µε σκοπό 

πάλι την παραγωγή ενέργειας. 

Η διυδροξυακεατόνη µετατρέπεται σε ακυλογλυκερόλες που θα αποτελέσουν 

την σπονδυλική στήλη για την σύνθεση των τριγλυκεριδίων (TG). Τα TG µαζί µε τη 

χοληστερόλη θα οικοδοµήσουν τις λιποπρωτεϊνες πολύ χαµηλής πυκνότητας 

(VLDL). 

Η φρουκτόζη µετατρέπεται σε µεγαλύτερο ποσοστό σε λιπαρά οξέα από ότι η 

γλυκόζη στο ήπαρ, καθώς ένα µέρος της γλυκόζης µετατρέπεται σε γλυκογόνο και 

ένα άλλο µέρος εισέρχεται στην γλυκολυτική οδό, µε αποτέλεσµα µικρότερο 

ποσοστό της να καταλήγει στο σχηµατισµό λιπιδίων σχετικά µε αυτό της φρουκτόζης 

που διαφεύγει αυτών των δύο διαδικασιών (11,12).  

 

 

 

 

 ΠΑΡΑΓΩΓΗ  ΚΑΙ  ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ  ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ 

 
Η εµπορική παραγωγή της φρουκτόζης άρχισε στη Φιλανδία το 1969. Από τότε 

η παραγωγή της συνεχώς αυξάνεται, καθώς αυξάνεται και η χρησιµοποίησή της στα 

τρόφιµα και τα ποτά. Η γλυκαντική ουσία έχει υποκαταστήσει την ζάχαρη σε πολλά 

προϊόντα, όπως αεριούχα ποτά, αρτοποιήµατα και κονσερβοποιηµένα φρούτα, λόγω 

του ότι έχει µεγαλύτερη γλυκύτητα και  είναι πιο οικονοµική η χρήση της (124)  . Η 

χώρα µε την µεγαλύτερη παραγωγή αλλά και µε την µεγαλύτερη κατανάλωση της 

φρουκτόζης παγκοσµίως είναι οι Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής. Ωστόσο και άλλες 

χώρες, ανάµεσά τους και η Ελλάδα συµµετέχουν στην παγκόσµια παραγωγή του 

γλυκαντικού (4 ) .  

Στον πίνακα 1, παρατίθενται οι χώρες που   παρήγαγαν HFCS – 42  και / ή 

HFCS - 55 το έτος 1990. Οι  Η.Π.Α. κατείχαν το 70,8 % της παγκόσµιας παραγωγής 

των HFCS, η Ασία το 20% και όλες οι υπόλοιπες χώρες το 9,2%.  Η χώρα µας 
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παρήγε µόνο HFCS – 42 και η διαθέσιµη ποσότητα προς κατανάλωση ήταν 13 

εκατοµµύρια χιλιογραµµάρια ή 13 τόνοι  (4).  

Η µεγαλύτερη παραγωγή κρυσταλλικής φρουκτόζης, επίσης, σηµειώνεται στις 

Η.Π.Α., ενώ µε µικρότερα ποσοστά συµµετέχουν η Ευρώπη και η Ιαπωνία.  

 

Πίνακας 1 

 

 

Η κατανάλωση της φρουκτόζης από το 1970 οπότε αρχίζει να χρησιµοποιείται 

από τις εταιρείες τροφίµων, και έπειτα, συνεχώς αυξάνεται, σε αντίθεση µε την 

κατανάλωση της σακχαρόζης, η οποία κατά τα πρώτα χρόνια χρήσης της HFCS 

παρουσίασε µια µείωση όταν άρχισε να γίνεται γνωστή η χρήση και τα τελευταία 

χρόνια έχει σταθεροποιηθεί. Η κατανάλωση της ελεύθερης φρουκτόζης που 

βρίσκεται στα φρούτα και τα λαχανικά έχει επίσης αυξηθεί τις τελευταίες δεκαετίες, 

αλλά όχι µε τους ρυθµούς που αυξήθηκε η γλυκαντική φρουκτόζη. 
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Στο σχήµα 2,  απεικονίζεται η κατά κεφαλήν κατανάλωση των ραφιναρισµένων 

ζαχάρων στις Η.Π.Α. την περίοδο 1970 εώς 2006 (corn syrup, sucrose HFCS και το 

συνολικό ποσό ζαχάρων )  (122)  . 

Σχήµα 2.  

 
 

 

              Το 1970, η κατανάλωση HFCS – 42 και HFCS – 55 ήταν 0,4 lbs/year για κάθε 

άτοµο που αντιστοιχεί σε 0,5 gr/day και 0,1 κουταλάκι/day. Μέχρι το 1980 η 

κατανάλωση της HFCS από τον Αµερικανικό λαό, αυξάνεται σχεδόν κατακόρυφα και 

φθάνει τις 32 lbs/year. Από το 1985 έως το2000, ο µέσος όρος πρόσληψης της 

γλυκαντικής ουσίας   συνεχίζει να έχει  σταθερά ανοδική πορεία, φθάνοντας τις 44,6 

lbs/year. Ενώ το 2006 σύµφωνα µε τα στοιχεία αυτά από το Αµερικανικό Τµήµα of 

Agricalture Statistics,  κάθε άτοµο κατανάλωνε περίπου 41 lbs/year που αντιστοιχούν 

σε 51 gr/day και 12,1 κουταλάκια/day και αποδίδουν 194 kcals  (3,13,122).  
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  ΑΝΩΤΑΤΗ ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ  ΕΤΣΙ ΟΠΩΣ 

ΑΥΤΗ ΣΥΣΤΗΝΕΤΑΙ ΑΠΟ ΤΟΥΣ ∆ΙΕΘΝΕΙΣ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΥΣ ΥΓΕΙΑΣ ΚΑΙ 

∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ : 

 
Το ανώτερο ποσοστό προσλαµβανόµενων προστιθέµενων ζαχάρων που 

προτείνεται από τους ∆ιεθνείς οργανισµούς ∆ιατροφής και Υγείας διαφέρει από 

χρονική περίοδο σε χρονική περίοδο και από Οργανισµό σε Οργανισµό, ενώ δεν έχει 

καθοριστεί κάποια µέγιστη τιµή συγκεκριµένα για τη φρουκτόζη. Οι περισσότερες 

από τις αναφορές που έχουν συνταχθεί  αφορούν το σύνολο των γλυκαντικών υλών. 

Το έτος 2000 ,  ο Παγκόσµιος Οργανισµός Τροφίµων (USDA)  προτείνει ως 

ανώτερο ποσοστό πρόσληψης για τις προστιθέµενες ζάχαρες το 6% έως 10% της 

ηµερησίας ενεργειακής πρόσληψης ( αντιστοιχεί σε περίπου 6 έως 18 κουταλάκια 

ανάλογα µε την ενεργειακή πρόσληψη του κάθε ατόµου )  (1) . 

Λίγα χρόνια αργότερα το 2005, το Institute of Medicine’s (ΙΟΜ) συστήνει 

µεταξύ άλλων στην αναφορά του για την ∆ιαιτητική Πρόσληψη  (Dietary Reference 

Intakes, DRI ) ηµερήσια κατανάλωση υδατανθράκων σε ποσοστό 45% έως 65%, και 

προτείνει πρόσληψη προστιθέµενων σακχάρων όχι µεγαλύτερη από το 25%  του 

συνόλου των θερµίδων που λαµβάνει  καθηµερινά κάθε άτοµο (14).  

Την ίδια περίοδο ο World Health Organization (WHO), συνιστά το ποσοστό 

προστιθέµενων ζαχάρων να µην ξεπερνά το 10% της συνολικής ηµερήσιας 

πρόσληψης (1).  

 
 Για λόγους µεγαλύτερης  ασφάλειας είναι προτιµότερο οι καταναλωτές να 

περιοριστούν σε προσλαµβανόµενο ποσοστό προστιθέµενων ζαχάρων  µικρότερο  

από το 10% της συνολικής ηµερησίας ενεργειακής τους κατανάλωσης , και βέβαια 

ποσοστό φρουκτόζης µόνο,  πολύ λιγότερο από το µισό. Η επισήµανση αυτή είναι 

απαραίτητη αν σκεφτούµε ότι τα στατιστικά στοιχεία των τελευταίων ετών δείχνουν 

ότι το µισό από το ποσό των πρόσθετων ζαχάρων που καταναλώνονται καθηµερινά 

από τον αµερικανικό λαό προέρχεται από την φρουκτόζη (1.) Εποµένως , αφού η 

πραγµατική κατανάλωση µόνο της πρόσθετης φρουκτόζης φθάνει τα τελευταία 

χρόνια περίπου τα 12 κουταλάκια του γλυκού την ηµέρα ανά άτοµο,  µε βάση τη 

στατιστική ανάλυση του USDA για το 2006, τότε το σύνολο των προσλαµβανόµενων 

γλυκαντικών ουσιών υπολογίζεται περίπου στα 24 ή και περισσότερα κουταλάκια 

ανά ηµέρα, ενώ σύµφωνα µε τις ανωτέρω συστάσεις θα έπρεπε να είναι  µέχρι 18 .  
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ΕΚ ΓΕΝΕΤΗΣ ΑΝΩΜΑΛΙΕΣ ΣΤΟΝ 
ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟ ΤΗΣ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ 

 
 

Οι ανωµαλίες στον µεταβολισµό της φρουκτόζης εκδηλώνονται κατά τη 

διάρκεια της νεογνικής ηλικίας του ατόµου, καθώς είναι καταγεγραµµένες στα 

γονίδια του και µπορούν να γίνουν αντιληπτές όταν το άτοµο καταναλώσει τρόφιµα 

που περιέχουν τον υδατάνθρακα. Οι διαταραχές αυτές οφείλονται είτε στην 

ανεπάρκεια ενζύµων που µεταβολίζουν τον υδατάνθρακα, είτε σε κάποια ατέλεια στο 

σύστηµα απορρόφησης της ουσίας. 

Οι πιο συχνές εκ γενετής ανωµαλίες στο µεταβολισµό της φρουκτόζης, όσον 

αφορά την εµφάνισή τους στον πληθυσµό είναι η φρουκτοζουρία, η φρουκτοζεµία 

και το σύνδροµο δυσαπορρόφησης της φρουκτόζης, ωστόσο υπάρχουν και οι πιο 

σπάνιες: ανεπάρκεια adolase – A,  aciduria D – gluceric και  οξυουρία D – gluceric.   

Για  κάθε περίπτωση κληρονοµικής ανωµαλίας της φρουκτόζης η αντιµετώπιση 

που συστήνεται είναι ο περιορισµός ή η αποφυγή της πρόσληψης φρουκτόζης  .  

     Στο σχήµα 1 απεικονίζεται ο µεταβολισµός της φρουκτόζης και τα ένζυµα που 

µεσολαβούν για να πραγµατοποιηθεί η διαδικασία αυτή (16).  

  

 

 

1)  ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ φρουκτοκινάσης  ή Φρουκτοζουρία  ή Levulosuria  
Η φρουκτοζουρία είναι µια κληρονοµική ασθένεια του µεταβολισµού της 

φρουκτόζης, η οποία χαρακτηρίζεται από την έκκριση του υδατάνθρακα µε τα ούρα 

(15,122,123) . Σε φυσιολογική κατάσταση δεν εκκρίνεται καθόλου φρουκτόζη στα 

ούρα. Η διαταραχή αυτή οφείλεται στην ανεπάρκεια του ενζύµου της 

φρουκτοκινάσης στο συκώτι. Το σάκχαρο εισερχόµενο στα ηπατοκύτταρα 

φωσφωρυλιώνεται µε τη βοήθεια της φρουκτοκινάσης σε φρουκτόζη -6- phosphate. 

Σε περίπτωση έλλειψης του ενζύµου η φρουκτόζη µεταβολίζεται σε φρουκτόζη-6- 

phosphate µέσω της hexokinase. 

Η διαταραχή αυτή στον µεταβολισµό της φρουκτόζης έχει σαν αποτέλεσµα την 

αύξηση του γαλακτικού οξέος , του pyruvate και του ουρικού οξέος καθώς το 

γλυκολυτικό µονοπάτι δεν πραγµατοποιείται , και την απέκκριση της φρουκτόζης µε 

τα ούρα. 
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Συσσώρευση µονοσακχαριτών (φρουκτόζη) στο αίµα για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα µπορεί  να οδηγήσει στην ανάπτυξη καταρράκτη κυρίως στα άτοµα Σ∆ΙΙ 

και στην ανεπάρκεια γαλακτοκινάσης.  

Η φρουκτοζουρία είναι ασυµπτωµατική, και µπορεί να διαγνωστεί 

εργαστηριακά µόνο µε την ανίχνευση µορίων φρουκτόζης στα ούρα. (122) 

 
 
Σχήµα  1 
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2)  ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ  adolase – A  
H adolase – A είναι µία από τις τρεις adolases (Adolase A, B και Γ) που 

µετατρέπουν το µόριο φρουκτόζης -1,6- diphosphate στις τρίοζες γλυκεραλδεύη και 

διϋδροξυαξετόνη (15). Το ένζυµο αυτό εκφράζεται κατά την εµβρυϊκή ηλικία στο 

ήπαρ και στον µυϊκό ιστό στους ενήλικες, ενώ η adolase – B εκφράζεται στο ήπαρ, τα 

νεφρά και το έντερο των ενηλίκων και τέλος η adolase – Γ στο νευρικό ιστό των 

ενηλίκων. 

 Η ανεπάρκεια της adolase – A, παρουσιάζεται ως σύνδροµο της διανοητικής 

καθυστέρησης, της χαµηλής ανάπτυξης, της αιµολυτικής αναιµίας και ανωµαλιών 

στην εµφάνιση του προσώπου.  

Η έλλειψη του ενζύµου µπορεί να µην θεωρείται ιδιαίτερης σηµασίας για τους 

ενήλικες, καθώς υπάρχει η adolase – β η οποία φωφωρυλιώνει τη φρουκτόζη – 1,6 – 

diphosphate στις δύο τριόζες στους περισσότερους ιστούς. Έτσι ο µεταβολισµός της 

φρουκτόζης προχωρά σχεδόν κανονικά. Στα βρέφη η ανεπάρκεια του ενζύµου, 

µπορεί να οδηγήσει σε πολλές ανωµαλίες καθώς δεν υπάρχει η adolase – β για να 

µεταβολιστεί η φρουκτόζη εναλλακτικά. Μια τέτοια λοιπόν διαταραχή ιδιαιτέρως 

σηµαντική για τα βρέφη, καθώς πολλές παιδικές τροφές, περιέχουν τη γλυκαντική 

φρουκτόζη.  

 

 

 

 

3) ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ adolase – B ή fructosemia ή ∆υσανεξία στη 

φρουκτόζη 
Η κληρονοµική αυτή ανωµαλία συναντάται πιο συχνά στον πληθυσµό και 

οφείλεται στην απουσία του ενζύµου της adolase – B στο ήπαρ (15,123). 

Η φρουκτόζη κατά την είσοδό της στο ήπαρ, φωσφωρυλιώνεται από την 

φρουκτοκινάση στη φρουκτόζη – 1 – phosphate και στη συνέχεια µετατρέπεται µέσω  

της adolase – B στις τριόζες γλυκεραλδεϋδη και διϋδροξυακετόνη. Έλλειψη του 

ενζύµου, η αντίδραση φτάνει µέχρι την παραγωγή του φρουκτόζη – 1 – phosphate 

καθώς δεν υπάρχει το ένζυµο που απαιτείται για την περεταίρω διάσπασή της. Το 

αποτέλεσµα είναι η δραστηριότητα της φρουκτοκινάσης να είναι ανεξέλεγκτη και τα 

µόρια του ΑΤΡ να εξαντλούνται καθώς χρησιµοποιούνται στη φωσφωρυλιώση της 
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φρουκτόζης. Ακολούθως, η χηµική αποδόµηση (υποβιβασµός) του ΑΜΡ, οδηγεί στην 

αύξηση του ουρικού οξέος. Εκτός από την υπερουριχιµία εµφανίζεται και 

υπογλυκαιµία καθώς η πορεία προς την γλυκογενόλυση της φρουκτόζης ανακόπτεται 

στο φρουκτόζη – 1 – phosphate (15). 

Τα συµπτώµατα εµφανίζονται όταν προσληφθούν τρόφιµα που περιέχουν τον 

υδατάνθρακα και εκδηλώνονται µέσω της χαµηλής πρόσληψης της τροφής, της µη 

φυσιολογικής ανάπτυξης ή ακόµα και της δυσλειτουργίας του ήπατος. Αλλά πιο 

άµεσα συµπτώµατα µπορεί να είναι η υπνηλία, ο ίκτερος, ο εµετός, οι σπασµοί, η 

ερεθιστικότητα και η αποστροφή για τα φρούτα και γενικά τα τρόφιµα που περιέχουν 

φρουκτόζη στα παιδιά (16). 

Η µακροχρόνια πρόσληψη φρουκτόζης στα άτοµα που πάσχουν από 

φρουκτοζεµία µπορεί να οδηγήσει ακόµα και στην ανεπάρκεια του ήπατος και των 

νεφρών και τελικά στο θάνατο. 

Στα βρέφη που θηλάζουν δεν γίνεται αντιληπτή η διαταραχή αυτή, καθώς δεν 

λαµβάνουν τρόφιµα που περιέχουν την φρουκτόζη, µέχρι την στιγµή του 

απογαλακτισµού, οπότε εκδηλώνεται η ανεπάρκεια, αν υπάρχει.  

Τα άτοµα που πάσχουν από την κληρονοµική αυτή ανωµαλία θα πρέπει επίσης 

να αποφεύγουν την κατανάλωση σορβιτόλης, επειδή το ήπαρ την µετατρέπει εύκολα 

σε φρουκτόζη µέσω της διϋδρογενάσης της σερβιτόλης.  

  

 

 

 

4) ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ Φρουκτόζης – 1,6 - diphosphatase        
Το φρουκτόζη – 1,6 – diphosphatase είναι το κέντρο ρύθµισης της γλυκόλυσης 

και της γλυκονεογέννεσης στο συκώτι, µαζί µε τη phosphofructokinase (15). Η 

phosphofructokinase καταλύει την φωσφωρυλίωση της  φρουκτόζη – 1,6 – 

diphosphate σε φρουκτόζη – 6 phosphate και η φρουκτόζη – 1,6 – diphosphatase 

φωσφωρυλιώνει τη  φρουκτόζη – 6 – diphosphate σε φρουκτόζη – 1,6 – diphosphate. 

   Η ανεπάρκεια του ενζύµου αυτού εµποδίζει τον σχηµατισµό των προδρόµων 

της ενδογενούς γλυκόζης (γαλακτικό οξύ, γλυκερόλη, αµινοξέα glucoformateus όπως 

η αλανίνη). Για τον λόγο αυτό σε περίπτωση νηστείας ή µειωµένης πρόσληψης 

θερµίδων, όπως µια λοίµωξη,  όπου η γλυκόζη της κυκλοφορίας προέρχεται από την 
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gluconeogenesis και όχι από εξωγενής πηγές, εµφανίζεται υπογλυκαιµία. Εκτός από 

την υπογλυκαιµία άλλα συµπτώµατα της ανεπάρκειας είναι η κετονουρία, η ακίδωση, 

ενώ µπορεί να παρουσιαστεί και ηπαττοµεγαλία ( 16 ).  

Η κληρονοµική αυτή ανωµαλία της φρουκτόζης συνήθως γίνεται αντιληπτή στη 

νεογνική ηλικία και σίγουρα πριν από την ηλικία των 2 ετών. Στα νεογέννητα 

παρουσιάζεται επίσης µειωµένη ανάπτυξη εάν η φρουκτόζη συνεχίσει να λαµβάνεται. 

Η αντιµετώπιση περιλαµβάνει την αποφυγή της νηστείας και τον περιορισµό 

της πρόσληψης φρουκτόζης. Επίσης, όπως και στην περίπτωση της adolase – B 

προτείνεται και η αποφυγή της πρόσληψης σορβιτόλης (15). 

 

 

 

 

5)  ΟΞΥΟΥΡΙΑ  D – gluceric ή Aciduria D – gluceric 
Η Aciduria D – gluceric είναι µια γενικά σπάνια διαταραχή που προκαλείται 

από την ανεπάρκεια της D – glucerate, η οποία µεσολαβεί στην µετατροπή της D – 

gluceraldeyde σε 2 – phosphoglucerate που οδηγεί τελικά στην παραγωγή puryrate.  

Η κλινική εικόνα περιλαµβάνει την µεταβολική ακίδωση, την µειωµένη 

ανάπτυξη, την ψυχοκινητική καθυστέρηση και την σύντοµη επιληψία (15).  

 

 

 

 

6)  ∆ΥΣΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ (Malabsorption) φρουκτόζης   
Η δυσαπορρόφηση της φρουκτόζης είναι η κατάσταση κατά την οποία το λεπτό 

έντερο είναι ανεπαρκείς στους µεταφορείς της φρουκτόζης στα εντεροκύτταρα (15). 

Η διαταραχή αυτή δεν θα πρέπει να συγχέεται µε την δυσανεξία στη φρουκτόζη 

(DFI), καθώς στην πρώτη περίπτωση το έντερο δεν απορροφά επαρκώς την 

φρουκτόζη ενώ στην δεύτερη, τα ένζυµα που µεταβολίζουν τη φρουκτόζη είναι 

ανεπαρκή.  

Τα συµπτώµατα περιλαµβάνουν την διάρροια, τον πόνο στην κοιλιακή χώρα, το 

πρήξιµο και τον τυµπανισµό (122). 
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Οι πάσχοντες θα πρέπει να αποφεύγουν να καταναλώνουν τρόφιµα υψηλής 

περιεκτικότητας σε φρουκτόζη και σορβιτόλη όπως µήλα, χυµός µήλων, αχλάδια και 

χυµός αχλαδιών (15,17). 

Η διαταραχή αυτή εµφανίζεται πιο συχνή στα άτοµα που υποφέρουν από το 

σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου και σε κάποια που παρουσιάζουν δυσανεξία στη 

λακτόζη. 

Η αύξηση της πρόσληψης της γλυκόζης µαζί µε τη φρουκτόζη βοηθά τους 

πάσχοντες να επιτύχουν µεγαλύτερη απορρόφηση φρουκτόζης. Παρόµοια ενισχυτική 

δράση φαίνεται να έχει και η λακτόζη όταν συνδυάζεται µε τη φρουκτόζη. 
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ 

ΣΤΗΝ ΥΓΕΙΑ ΤΩΝ ΚΑΤΑΝΑΛΩΤΩΝ 

 
    Οι ενότητες που ακολουθούν αναφέρονται στις πειραµατικές και σε κάποιες από 

τις µελέτες κοορτών που έχουν µέχρι σήµερα πραγµατοποιηθεί µε σκοπό να 

εξετάσουν τις επιπτώσεις της αυξηµένης πρόληψης της γλυκαντικής φρουκτόζης 

στην εµφάνιση ή την εξέλιξη κάποιων ασθενειών , όπως: 

 

♦ Σ∆ τύπου ΙΙ 

♦ Παχυσαρκία 

♦ Υπέρταση 

♦ Υπερλιπιδαίµια 

♦ Μεταβολικό Σύνδροµο 

♦ Μη Αλκοολική Στεατοηπαττοπάθεια 

♦ Τερηδόνα 

♦ Αρθρίτιδα 

♦ Καρκίνο 

♦ Χρόνια Νεφροπάθεια 

 

 

        Επίσης , καταγράφεται η επίδραση της υψηλής και µακροχρόνιας πρόσληψης 

του σακχάρου στην διαδικασία της γήρανσης στα άτοµα, έτσι όπως αυτή έχει 

περιγράφει στις µέχρι σήµερα πειραµατικές µελέτες . 

 

 

     Ενώ γίνεται  αναφορά και στις επιπτώσεις που έχει µια διατροφή υψηλή στη  

γλυκαντική  φρουκτόζη στην βιοδιαθεσιµότητα  µετάλλων στον οργανισµό, όπως 

το ασβέστιο, ο χαλκός και το µαγνήσιο και  στο πως αυτές µπορούν να οδηγήσουν 

στην εµφάνιση σοβαρών προβληµάτων υγείας. 

 

 



 22

ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ  (Σ.∆)    

 
Η κατανάλωση φρουκτόζης σε κρυσταλλική µορφή ή σε µορφή σιροπιού 

καλαµποκιού αποτελεί περίπου το ½ των συνολικών θερµίδων που προέρχονται από 

την κατανάλωση των γλυκαντικών ουσιών τις 3 τελευταίες δεκαετίες . Η διαδεδοµένη  

χρήση της γλυκαντικής ουσίας στα τρόφιµα απασχόλησε τους επιστήµονες σχετικά 

µε τις τυχόν επιδράσεις της στην υγεία των καταναλωτών. Το ενδιαφέρον των 

ερευνητών επικεντρώθηκε κυρίως , στα άτοµα µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σ∆) , καθώς 

η φρουκτόζη είναι ένας απλός υδατάνθρακας και βέβαια , το πρώτο πράγµα που 

επηρεάζει κατά την είσοδό της στον οργανισµό είναι τα επίπεδα γλυκόζης και 

ινσουλίνης στο αίµα. Τα συµπεράσµατα που προέκυψαν σε πολλές από τις έρευνες 

που πραγµατοποιήθηκαν για το σκοπό αυτό , βρέθηκαν να είναι αντικρουόµενα . 

Κάποιες µελέτες,  κυρίως οι αρχικές, υποστήριξαν ότι η χρήση της γλυκαντικής 

ουσίας στη διατροφή των ατόµων µε Σ∆ είναι µόνο ευεργετική, ενώ κάποιες άλλες 

πως έχει δυσµενείς επιπτώσεις στην υγεία των ασθενών αυτών και είναι καλύτερο να 

αποφεύγεται. 

Οι ευεργετικές επιδράσεις της φρουκτόζης στα διαβητικά άτοµα σύµφωνα µε τους 

επιστήµονες , συνίστανται στο γεγονός ότι  η γλυκαντική ουσία κατά τον 

µεταβολισµό της στον οργανισµό δεν προκαλεί σηµαντική αύξηση των επιπέδων 

γλυκόζης στο αίµα (υπεργλυκαιµία) και δεν αυξάνει την έκκριση της  ινσουλίνης 

(υπερσουλιναιµία), σε σχέση µε την κοινή σε όλους µας , σακχαρόζη ή επιτραπέζια 

ζάχαρη . Η υπεργλυκαιµία είναι µια επικίνδυνη κατάσταση για τους διαβητικούς 

ασθενείς , καθώς µπορεί να οδηγήσει σε διαταραχές όπως η απώλεια βάρους ή ακόµη 

και η µείωση της όρασης. Τα άτοµα µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη παρουσιάζουν είτε 

πλήρη έλλειψη ενδογενούς ινσουλίνης (Σ∆ Ι ή νεανικός ∆ιαβήτης), είτε µειωµένη 

έκκριση της ορµόνης ή µειωµένη ευαισθησία στην ορµόνη λόγω διαφόρων 

µεταβολικών ανωµαλιών (Σ∆ ΙΙ ή διαβήτης των ενηλίκων), µε αποτέλεσµα να 

αδυνατούν να ρυθµίσουν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα ( ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ, 

Ε΄Εξάµηνο).  

 

 Φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αίµατος : 80-120 mg/dl 

 Υπερλυκαιµία >140 mg/dl 
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Η  ινσουλίνη είναι η ορµόνη που µειώνει τα επίπεδα γλυκόζης αίµατος , 

φροντίζοντας για τη µεταφορά της στους ιστούς και την αξιοποίηση της από τα 

κύτταρα για την παραγωγή ενέργειας ή για την αποθήκευση λίπους.  Κατά συνέπεια , 

µια γλυκαντική ουσία που δεν θα απαιτούσε την έκκριση ινσουλίνης και δεν θα 

προσκαλούσε υπεργλυκαιµία ,  θα ήταν πολύ χρήσιµη στα άτοµα µε Σ∆ . Αυτός ήταν 

και ο λόγος που οι πρώτες έρευνες πρότειναν την αντικατάσταση της σακχαρόζης  µε 

την κρυσταλλική φρουκτόζη (10).  

 

Οι  «µεταβολικές» ιδιότητες της φρουκτόζης , που οδήγησαν τους ειδικούς  στην 

πρόταση αυτή , ήταν οι εξής :  

 Η φρουκτόζη είναι ήδη ένας µονοσακχαρίτης , άρα δεν υφίσταται διάσπαση 

στο έντερο και εισέρχεται αυτούσια στην κυκλοφορία, ενώ η σακχαρόζη είναι 

δισακχαρίτης και διασπάται αποδίδοντας µόρια γλυκόζης και φρουκτόζης, µε 

αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα . Ένα µικρό µόνο ποσό 

γλυκόζης αποδίδεται προς την κυκλοφορία, κατά τον µεταβολισµό της φρουκτόζης 

στο ήπαρ . Η ικανότητα ενός υδατάνθρακα να επηρεάζει τα επίπεδα σακχάρου στο 

αίµα,  εκφράζεται µέσω του γλυκαιµικό δείκτη GL(10)  .  

 Βοηθά στην µείωση των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα ,καθώς προωθεί 

την σύνθεση του γλυκογόνου στο ήπαρ , η οποία απαιτεί την χρησιµοποίηση της 

γλυκόζης από την κυκλοφορία για να πραγµατοποιηθεί, µε αποτέλεσµα την αύξηση 

της ροή της γλυκόζης προς το ήπαρ και την µείωση των επιπέδων της στο αίµα. 

 ∆εν αυξάνει την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας , διότι η µεταφορά 

της δεν απαιτεί την παρουσία της ορµόνης .  

 

Ο Elliot και οι συνεργάτες του, το 2002 δηµοσίευσαν µια αναθεώρηση των 

υπάρχοντων στοιχείων µέχρι τότε, για τα µεταβολικά αποτελέσµατα της φρουκτόζης 

στον οργανισµό. Το συµπέρασµα στο οποίο κατέληξαν από την  ανασκόπηση σε 

προηγούµενες µελέτες ήταν, ότι µικρές µέχρι µέτριες ποσότητες της διαιτητικής 

φρουκτόζης προωθούν τον καλύτερο έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης αίµατος, 

συγκριτικά µε τη σακχαρόζη, ενθαρρύνοντας  τους διαβητικούς να την προτιµούν 

έναντι της δεύτερης . Οι επιστήµονες θεώρησαν καταλληλότερη  τη φρουκτόζη από 

τη σακχαρόζη , διότι έχει χαµηλότερο γλυκαιµικό δείκτη από τη δεύτερη[ (φρουκτόζη 

GL=32 και σακχαρόζη GL=92, µε GL αναφοράς τον GL του ψωµιού που είναι ίσος 

µε 100), προκαλεί δηλαδή µικρότερη αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα από 
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ότι η επιτραπέζια ζάχαρη. Επιπλέον, η έρευνα έδειξε πως µια χαµηλή έως µέτρια 

ποσότητα φρουκτόζης στην διατροφή µπορεί να υποκινήσει τη σύνθεση γλυκογόνου 

(γλυκογονογένεση), βοηθώντας έτσι να «καθαρίσει» η γλυκόζη από το αίµα (12).  

 

 

      Σε µια άλλη έρευνα, ο Jurgen et all, χορήγησαν σε αρουραίους διάλυµα 

φρουκτόζης σε νερό, περιεκτικότητας 15% (αντίστοιχη µε την υψηλότερη 

συγκέντρωση HFCS σε µη αλκοολούχα ποτά στις ΗΠΑ) , ένα µη αλκοολούχο ποτό 

που περιείχε σακχαρόζη σε ποσοστό 10%, και ένα άλλο µη αλκοολούχο ποτό , 

ιδιαίτερα δηµοφιλές στην Ευρώπη ως διαιτητικό ποτό (δεν παρέχει σχεδόν καθόλου 

θερµίδες) που περιείχε άλλες γλυκαντικές ουσίες (sodium cyclamate, aspartame, 

sodium saccharine), για διάστηµα 2 µηνών. Τα αποτελέσµατα δεν έδειξαν κάποια 

σηµαντική αύξηση στα επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος  για κάποια από τις τρεις ουσίες 

(σχήµα Α). Ωστόσο η οµάδα αρουραίων της φρουκτόζης παρουσίασε  τη µεγαλύτερη  

απορρόφηση γλυκόζης και για µακρύτερο χρονικό διάστηµα ( σχήµα Β)  . Το γεγονός 

αυτό, µάλλον οφείλεται στην µειωµένη είσοδο της γλυκόζης που προέρχεται από τη 

γλυκογονόλυση του ήπατος στα κύτταρα , εξαιτίας της µειωµένης χρισηµοποίησης 

και έκκρισης της ινσουλίνης, (όπως έχουν δείξει προηγούµενες µελέτες για τη 

φρουκτόζη), µε συνέπεια τη συσσώρευση της γλυκόζης στο αίµα (υπεργλυκαιµία). 

Αξίζει επίσης να σηµειωθεί ότι οι οµάδα αρουραίων φρουκτόζης , παρουσίασε 

αύξηση της θερµογένεσης (18) . 

 

 

 Μια πιο απλή απάντηση για την ικανότητα της φρουκτόζης να µην αυξάνει τα 

επίπεδα της γλυκόζης αίµατος , έδωσε ο Jentjens RL. Η φρουκτόζη απορροφάται πιο 
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αργά από ότι η γλυκόζη , µε αποτέλεσµα να µην οδηγεί στην απότοµη αύξηση 

σακχάρου. Η έρευνα αυτή ήταν επίσης από τις πρώτες που πρότειναν την χρήση των 

polyols, µια νέα κατηγορία γλυκαντικών,  ως την καταλληλότερη επιλογή για τη 

«γλύκανση» τροφίµων από διαβητικούς ασθενείς . Τα polyols προκαλούν ακόµη 

χαµηλότερη γλυκαιµική αντίδραση από τη φρουκτόζη ή τη σακχαρόζη 

(γλυκόζη+φρουκτόζη) πιθανότατα λόγω του ότι απορροφούνται µε αργότερο ρυθµό 

από ότι η φρουκτόζη, και µε ακόµη πιο αργό ρυθµό απ’ ότι η γλυκόζη (19). 

Κατά σειρά µεγαλύτερης απορρόφησης: 

• γλυκόζη    • φρουκτόζη     • polyols 
 

 

       Ο  δεύτερος λόγος για τον οποίο όπως είπαµε η φρουκτόζη θεωρήθηκε 

καταλληλότερη από άλλες γλυκαντικές ουσίες για τους διαβητικούς ασθενείς, ήταν 

ότι δεν υποκινεί την έκκριση της ινσουλίνης και δεν απαιτεί την παρουσία της για τον 

παραπέρα µεταβολισµό της. Τα  β-κύτταρα του παγκρέατος στερούνται τον 

µεταφορέα φρουκτόζης GLUT_5 (µη ινσουλινοεξαρτώµενος µεταφορέας), γι αυτό 

και η µεταφορά της δεν απαιτεί την έκκριση ινσουλίνης όπως συµβαίνει µε τη 

γλυκόζη που µεταφέρεται µε τον GLUT-4 (ινσουλινοεξαρτώµενος ) µεταφορέα. Άρα 

λοιπόν η φρουκτόζη ούτε υποκινεί την έκκριση ινσουλίνης µπαίνοντας στα κύτταρα 

του παγκρέατος, ούτε απαιτεί την παρουσία της ορµόνης για την µεταφορά της, αλλά 

ούτε και το ποσοστό κυκλοφορούσας (µικρό ή µεγάλο) ινσουλίνης µπορεί να 

επηρεάσει την µεταφορά της φρουκτόζης από την κυκλοφορία στα κύτταρα. Έτσι 

κατέληξαν στο συµπέρασµα πως η φρουκτόζη προσλαµβανόµενη σε ένα γεύµα 

ενισχύει την αντίσταση στην ινσουλίνη και µειώνει την ευαισθησία στην ορµόνη (1). 

 

 Αρκετά χρόνια νωρίτερα, ο Bieger και οι συνεργάτες του είχαν δείξει ότι µια 

αύξηση, γενικά, των συγκεντρώσεων των TG στο αίµα µπορεί να µειώσει τον αριθµό 

των δεικτών ινσουλίνης µειώνοντας µ’ αυτόν τον τρόπο και την ευαισθησία στη 

ινσουλίνη (20). Κατέληξαν λοιπόν πως η µειωµένη έκκριση ινσουλίνης δεν οφείλεται 

µόνο στο γεγονός ότι η φρουκτόζη δεν διεγείρει την έκκριση της ορµόνης, εξαιτίας 

των µη ινσουλινοεξαρτώµενων µεταφορέων της και των χαµηλών επιπέδων γλυκόζης 

που προκαλούνται κατά τον µεταβολισµό της, αλλά και εξαιτίας της 

υπερτριγλυκεριδαµιάς που δηµιουργεί η πρόσληψη της  (δείτε ενότητα : ΦΡΟΥΚΤΌΖΗ 

ΚΑΙ  ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ) . 
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Η άποψη των ειδικών, σε θέµατα ∆ιατροφής και των ∆ιαβητολόγων, που 

θεώρησαν στο παρελθόν, ότι οι διαβητικοί ασθενείς θα επωφελούνταν από την 

κατανάλωση της φρουκτόζης, έναντι της γλυκόζης, έχει αλλάξει τα τελευταία έτη 

καθώς καινούριες έρευνες ήρθαν να µετατοπίσουν ή να αναιρέσουν τα παλαιότερα 

συµπεράσµατα. Παρ’ ότι λοιπόν αυτή η επιδόρπια απάντηση ινσουλίνης που λείπει 

από την κατανάλωση φρουκτόζης, εθεωρείτο στο παρελθόν ως ένα πλεονέκτηµα της 

φρουκτόζης, τώρα οι επιστήµονες υποστηρίζουν πως είναι ένας απαραίτητος 

µηχανισµός για την διατήρηση της ενεργειακής ισορροπίας, τη διατήρηση του βάρους 

αλλά και των φυσιολογικών επιπέδων λίπους στο λιπώδη ιστό και στο αίµα, και δεν 

θα πρέπει να λείπει από τον µεταβολισµό των ουσιών (18). Η διατύπωση αυτή, 

αναφέρεται βέβαια σε φυσιολογικά επίπεδα ινσουλίνης και όχι στην  

υπερσουλιναιµία. 

Οι καινούργιες µελέτες που ακολουθούν, επιβεβαιώνουν τα πρώτα εκείνα 

αποτελέσµατα της φρουκτόζης στην γλυκόζη πλάσµατος και στην µειωµένη 

ευαισθησία στην ινσουλίνη αλλά επεκτείνονται στις επιδράσεις των αποτελεσµάτων 

αυτών στα λιπίδια του αίµατος και την διατήρηση του σωµατικού βάρους . 

 

    Η µελέτη του V. Thirunavukkarasu,  σε αρουραίους έδειξε πως οι υψηλές δόσεις 

διαιτητικής φρουκτόζης (>60% των συνολικών θερµίδων) ως µόνη πηγή 

υδατάνθρακα οδήγησε στην εξασθενηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη, στην 

υπεργλυκαιµία, την δυσλιπιδαιµία (↑LDL, ↑TG) και την καρδιακή υπερτροφία (20). 

 

 Μια άλλη πολύ σηµαντική πρόσφατη έρευνα έδειξε πως η πρόσληψη HFCS 

αύξησε την κανονική ροή µεταβολισµού της γλυκόζης αίµατος, αλλά και τον 

µεταβολισµό της φρουκτόζης στο ηπαττοκύτταρο (11). Αυτό συνέβη διότι, χαµηλές 

καταλυτικές δόσεις φρουκτόζης αύξησαν την Cytosolis διαθεσιµότητα της 

glucokinase (το ενζυµο φωσφωρυλιώσης της γλυκόζης σε γλυκόζη -6- bisphosphate 

από το οποίο αρχίζει ο ενδοκυτταρικός µεταβολισµός της) και µε αυτόν τον τρόπο 

αυξήθηκε η εισαγωγή γλυκόζης στο ήπαρ µε αποτέλεσµα την µείωση της γλυκαιµίας.  

Αναλυτικότερα, η γλυκοκινάση στην επιδόρπια κατάσταση ή στην κατάσταση 

νηστείας βρίσκεται στον πυρήνα του ηπαττοκυττάρου, όπου είναι δεσµευµένη µε τη 

ρυθµιστική πρωτεΐνη της γλυκοκινάσης. Η φρουκτόζη -1- bisphosphate δεσµεύεται 

στην ρυθµιστική πρωτεΐνη της glucokinase και µε αυτόν τον τρόπο παραµένει 
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(δεσµεύεται) στον πυρήνα του ηπαττοκυττάρου. Το φρουκτόζη -1- bisphosphate (το 

φωσφωριλιωµένο προϊόν  της φρουκτόζης) ανταγωνίζεται στο συκώτι µε το fructose -

6- bisphosphate για την δέσµευση της ρυθµιστικής πρωτεΐνης της γλυκοκινάσης, Έτσι 

το φρουκτόζη -1- bisphosphate µπορεί να αποσπάσει τη δυνατότητα διακίνησης της 

γλυκοκινάσης στο cytosol, όπου η πρωτεΐνη µπορεί να αποκτήσει πρόσβαση στην 

ελεύθερη γλυκόζη. 

Συγκεκριµένα, ένα γεύµα εµπλουτισµένο µε 68% της ενέργειας από άµυλο 

καλαµποκιού αποδείχθηκε πως αυξάνει την ηπατική λήψη γλυκόζης και τη σύνθεση 

του γλυκογόνου στους αρουραίους, ενώ γεύµα αποτελούµενο από το ίδιο ποσοστό 

ενέργειας (68%) από σακχαρόζη (γλυκόζη+φρουκτόζη) προκάλεσε υπεργλυκαιµία 

και υπερσουλιναιµία. Αυτή η µελέτη έρχεται να συµφωνήσει µε τις προηγούµενες 

που υποστήριζαν πως η αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης θα µπορούσε να είναι 

λιγότερο ″επιβλαβής″ για τους διαβητικούς ασθενείς σε σχέση µε την σακχαρόζη, 

όσον αφορά τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης πλάσµατος το υψηλό ποσοστό 

µεταβολισµού και εξαγωγής της φρουκτόζης από το συκώτι, οφείλεται στο γεγονός 

ότι ο µεταβολισµός του φρουκτόζη -1- bisphosphate στο επίπεδο των 2 τριοζών 

(διυδροξυακετόνης και γλυκεραλδεύδης) παρακάµπτει τον έλεγχο ροής της 

phosphofructokinase από την οποία η γλυκόζη εισέρχεται στη γλυκόλυση, όπου ο 

µεταβολισµός της περιορίζεται από την feedbach inhibition από το κιτρικό οξύ και το 

ΑΤΡ. Αυτό όµως καθιστά την γλυκόζη µια ανεξέλεγκτη πηγή glucesol -3- phosphate 

και ακετολοσυνένζυµο για την λιπογέννεση. 
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ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ 
 

Η φρουκτόζη µόνη ως γλυκαντική ουσία (HFCS , κρυσταλλική φρουκτόζη) , είτε 

συνδεδεµένη µε τη γλυκόζη στη σακχαρόζη, σύµφωνα µε παλαιότερες και πιο 

πρόσφατες µελέτες, φαίνεται να συνδέεται και µε την ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

παθήσεων (CAD), όπως η αρτηριοσκλήρυνση και η υπέρταση, εξαιτίας των 

αυξηµένων συγκεντρώσεων λιπιδίων (υπερλιπιδαιµία)  που προκαλούνται κατά τον 

µεταβολισµό της (21,22). 

 Οι έρευνες έχουν δείξει πως η κατανάλωση διαιτητικής φρουκτόζης  επηρεάζει 

το µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών (VLDL,LDL,HDL) , της χοληστερόλης (chol)  

και των τριγλυκεριδίων (TG) αλλάζοντας και τις συγκεντρώσεις τους στο αίµα 

(λιπιδαιµία).. Είναι γνωστό πως οι υψηλές συγκεντρώσεις χαµηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνών LDL και ολικής χοληστερόλης και οι χαµηλές συγκεντρώσεις υψηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών HDL είναι µια κατάσταση λιπιδαιµίας που αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση CAD. Επίσης έχει βρεθεί πως αυξηµένες 

συγκεντρώσεις HDL µπορούν να µας προστατέψουν από τα καρδιακά νοσήµατα , 

µέσω της ρύθµισης των LDL (µειώνουν την πρόσληψη τους από τους κυτταρικούς 

υποδοχείς)  και ολικής χοληστερόλης του ορού (∆ΙΑΤΡΟΦΗ & ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΙΙ). Τα  

HDL µόρια λιποπρωτεϊνών διαθέτουν την ικανότητα να παραλαµβάνουν τους 

κρυστάλλους χοληστερόλης που έχουν ήδη εναποτεθεί στα τοιχώµατα των αρτηριών 

και να τους αποδίδουν στις λιποπρωτεϊνες πολύ χαµηλης VLDL ή χαµηλής LDL 

πυκνότητας µε αποτέλεσµα την επιστροφή της  προς το ήπαρ όπου θα αρχίσει ο 

καταβολισµός της. Με αυτόν τον τρόπο η ψηλή συγκέντρωση HDL προστατεύει από 

την δηµιουργία αθηρωµατικών πλακών στο εσωτερικό των αρτηριών και την 

πρόκληση αρτηριοσκλήρωσης (∆ΙΑΤΡΟΦΗ & ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΙΙ). Επίσης , η  

υπερτιγλυκεριδαιµία, δηλαδή οι υψηλές συγκεντρώσεις TG ορού, αποτελεί κίνδυνο 

εµφάνισης CAD, ιδιαίτερα όταν αυτή συνδυάζεται µε ανωµαλία στο µεταβολισµό 

υδατανθράκων. 

∆ιατροφές υψηλές στη γλυκαντική ουσία έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν το 

ποσοστό τριαγλυκερόλων του ορου (TGA ή TG ) και τα επίπεδα των λιποπρωτεϊνών 

χαµηλής πυκνότητας (LDL), κυρίως σε βραχυπρόθεσµες µελέτες που έχουν γίνει και 

στις οποίες η κατανάλωση φρουκτόζης φαίνεται να µπορεί να αποτελέσει πιο 

υπερλιπιδαιµικό παράγοντα από ότι η  σακχαρόζη (γλυκόζη+ φρουκτόζη) ή  το 
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άµυλο. Ακόµη, έχει αποδειχθεί πως η συγκέντρωση των LDL ορού αυξάνεται µε την 

αύξηση της πρόληψης σακχαρόζης, που είναι ένα µίγµα φρουκτόζης και γλυκόζης, 

ενώ η συγκέντρωση των HDL του ορού, µειώνεται σ’ αυτήν την κατάσταση. 

 

 

 

Οι µηχανισµοί στους οποίους αποδίδονται τα λιπιδαιµικά αποτελέσµατα της 

φρουκτόζης στον οργανισµό ,σύµφωνα µε τους ερευνητές , συνοψίζονται στους εξής: 

 

 Η φρουκτόζη δεν υποκινεί την λιποπρωτεινική λιπάση µε αποτέλεσµα την 

µειωµένη «εκκαθάριση» των τριγλυκεριδίων από το αίµα  . 

 Μεγαλύτερη µετατροπή του ακετοξικού οξέος σε λιπαρά οξέα στη 

διατροφή φρουκτόζης έναντι της γλυκόζης. 

 Αυξηµένη δραστηριότητα των ηπατικών ενζύµων που ρυθµίζουν την 

λιπογέννεση και την  γλυκονεογέννεση της φρουκτόζης έναντι του 

αµύλου. 

 Υπερπαραγωγή της αρο Β -48 µεταφέρουσας πρωτείνης κατά τον 

µεταβολισµό της φρουκτόζης . 

 Η αντίσταση στην ινσουλίνη που εµφανίζεται να έχει η γλυκαντική ουσία .  

 Ο ταχύτερος µεταβολισµός σε λιπίδια της φρουκτόζης έναντι της 

γλυκόζης. 

    Επίσης µελέτες έδειξαν πως η πρόσληψη  κορεσµένου λίπους και η ηλικία είναι 

δυο παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν την απορρόφηση της φρουκτόζης από 

το έντερο και κατά συνέπεια να ορίσουν ως ένα βαθµό τα λιπιδαιµικά της 

αποτελέσµατα της στον οργανισµό (23).  

 

Ωστόσο δεν παρουσιάζουν όλες οι µελέτες θετική ένωση της διαιτητικής  

φρουκτόζης µε την εµφάνιση υπερλιπιδαιµίας. 

 

 

Ο Park και ο Hellerstern, ήταν από τους πρώτους που διατύπωσαν µια πιο 

γενική άποψη για τους µονοσακχαρίτες (όπως γλυκόζη, φρουκτόζη). Μέσα από τη 

µελέτη τους κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι: τα υπερλιπιδαιµικά αποτελέσµατα είναι 

πιο έντονα όταν η περιεκτικότητα µιας διατροφής υψηλής σε υδατάνθρακες 
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προέρχεται κυρίως από µονοσακχαρίτες, παρά από ολιγοσακχαρίτες ή 

πολυσακχαρίτες (24). 

 

 

 Η µεγαλύτερη µετατροπή  της φρουκτόζης έναντι της γλυκόζης  σε Acetyl-CoA, 

κατά τον µεταβολισµό της στο ήπαρ,  θεωρήθηκε από τις περισσότερες µελέτες 

ως η αιτία για την εµφάνιση της υπερλιπιδαιµίας , µετά από ένα γεύµα υψηλό στη 

γλυκαντική ουσία (12,25). 

      Η  φρουκτόζη µέσα από τον µεταβολισµό της παρέχει τα άτοµα άνθρακα για τον 

σχηµατισµό της γλυκερόλης , η οποία στη συνέχεια µετατρέπεται σε 

ακυλογλυκερόλες (acyloglycerols). Οι ακυλογλυκερόλες θα αποτελέσουν τη βάση για 

το σχηµατισµό των VLDL λιποπρωτεϊνών . Επίσης επειδή ο µεταβολισµός της 

φρουκτόζης παρακάµπτει το µονοπάτι της phosphofructokinase µπορεί να µετατραπεί 

σε ανεξέλεγκτη πηγή Acetyl-CoA, (ακετυλοσυνένζυµο ή ακετοξικό οξύ) από το 

οποίο ένα ποσοστό θα χρησιµοποιηθεί  για την παραγωγή ενέργειας και το υπόλοιπο 

θα µετατραπεί σε ακυλογλυκερόλες, καταλήγοντας πάλι στο σχηµατισµό των VLDL. 

Αντίθετα η γλυκόζη εισάγεται στη γλυκόλυση µέσω του ενζύµου της 

phosphofructokinase µε αποτέλεσµα µικρότερο ποσοστό της  να µετατρέπεται σε 

Acetyl-CoA. Στη συνέχεια τα ένζυµα των λιποπρωτεϊνικών λιπασών  διασπούν τα TG 

των  VLDL (περιέχουν µεγαλύτερο ποσοστό  TG σε σχέση µε τις άλλες 

λιποπρωτεΐνες LDL,HDL)  , σε γλυκερόλη και λιπαρά οξέα και το κλάσµα που µένει 

αποτελεί πλέον µια άλλη µορφή λιποπρωτεΐνης την LDL. Αυτή περιέχει µόνο 

φωσφωλιπίδια και χοληστερόλη σε υψηλή συγκέντρωση. Ένα µέρος της  LDL  

δεσµεύεται σε υποδοχείς στην επιφάνεια των κυττάρων , εισέρχεται στα κύτταρα και 

παρέχει χοληστερόλη (είναι απαραίτητη για τη συντήρηση των κυτταρικών 

µεµβρανών και τη σύνθεση των ορµονών – βιταµινών), ενώ συµµετέχει  στη ρύθµιση 

της βιοσύνθεσης της ενδογενούς χοληστερόλης .  Κατά την τελική της διάσπαση 

στους ιστούς και στο ήπαρ αποδίδει χοληστερόλη και φωσφωλιπίδια.  Κατά συνέπεια 

η αύξηση των  µορίων VLDL συνεπάγεται την  αύξηση  των TG και της ολικής 

χοληστερόλης στο αίµα. Εποµένως ένα γεύµα υψηλό στη φρουκτόζη µπορεί να 

αυξήσει τα επίπεδα λιπιδίων στην κυκλοφορία (12). 

 

    Ο David Faeh και οι συνεργάτες του στην έρευνα τους στην οποία συµµετείχαν 7 

υγειή άτοµα κανονικού βάρους έδειξαν πως µια διατροφή υψηλή στη φρουκτόζη 
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προκάλεσε θεαµατική αύξηση στην συγκέντρωση TG  πλάσµατος και στην  de novo 

λιπογέννεση (26). Τα άτοµα υπο εξέταση έλαβαν διατροφή που περιείχε φρουκτόζη 

σε ποσοστό 25% των συνολικών ηµερίσιων θερµιδικών τους αναγκών για 6 ηµέρες 

µε σκοπό να ερευνηθεί αν το fish oil µπορεί να αποτρέψει τα λιπογεννετικά 

αποτελέσµατα του σακχάρου. Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων µετα την 6η ηµέρα 

έδειξαν πως η διατροφή αύξησε κατά 79% τη συγκέντρωση TG  πλάσµατος και κατά 

6 φορές την de novo λιπογέννεση,  ενώ η πρόσληψη fish oil κατάφερε τελικά  να 

αντιστρέψει την δυσλιπιδαιµία αλλά όχι την αντίσταση ινσουλίνης που ήταν και αυτή 

αποτέλεσµα της υψηλής στη φρουκτόζη διατροφής. 

 

 

 Άλλες µελέτες υποστήριξαν πως τα αυξηµένα επίπεδα λιπιδαιµίας οφείλονται στο 

ταχύτερο µεταβολισµό της φρουκτόζης σε λιπίδια, από το συκώτι, έναντι της 

γλυκόζης.  

 

Σύµφωνοι µε αυτήν την άποψη ήταν ο Zakmin και οι συνεργάτες του, που 

απέδειξαν πως η µετατροπή 4 C φρουκτόζης στο ανθρώπινο ήπαρ ή στο ήπαρ 

αρουραίων σε FFA (ελεύθερα λιπαρά οξέα) και CO2 ήταν 3-8 φορές µεγαλύτερη από 

την µετατροπή του ίδιου ποσού γλυκόζης (4C γλυκόζης). ∆ηλαδή, φάνηκε πως η 

φρουκτόζη µεταβολίζεται ταχύτερα σε λιπογεννετικό υπόστρωµα απ’ ότι η γλυκόζη 

(27). 

 

 

 Η αυξηµένη σύνθεση TG σε συνδυασµό µε την µειωµένη εκκαθάριση τους, 

αποτέλεσε για πολλούς επιστήµονες την αιτία για την εµφάνισή της 

υπερτιγλυκεριδαιµίας. Η αυξηµένη σύνθεσή τους προκύπτει από την αυξηµένη 

έκκριση των µορίων VLDL από το ήπαρ, κατά τον µεταβολισµό της φρουκτόζης, 

όπως αναφέρθηκε νωρίτερα. Οι λιποπρωτεΐνες VLDL, κατά την πορεία τους στο 

αίµα, διασπώνται σε LDL λιποπρωτεΐνες, αποδίδοντας στην κυκλοφορία µόρια 

TG. Η µείωση της εκκαθάρισης των TG από το αίµα, οφείλεται σύµφωνα µε τις 

έρευνες στην µείωση των λιποπρωτεϊνικών λιπασών , ένζυµα τα οποία είναι 

υπεύθυνα για την διάσπαση των TG σε γλυκερόλη και λιπαρά οξέα  

(βιβλιογραφια?).  
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Η µελέτη του Reiser και των συνεργατών του σε 11 µη υπερσουλιναιµικά και 10  

υπερσουλιναιµικά άτοµα, τα οποία κατανάλωσαν διατροφή περιεκτικότητας 20% της 

συνολικής ενέργειας σε φρουκτόζη ή σε high amylase corn starch, έδειξε πως και στις 

δύο οµάδες της µελέτης, εµφανίστηκαν ανεπιθύµητες αλλαγές στους παράγοντες 

κινδύνου για CAD (καρδιαγγειακές παθήσεις). Συγκεκριµένα, παρατηρήθηκε αύξηση 

της συγκέντρωσης TGA  και chol στα υπερσουλιναιµικά και στα µη 

υπερσουλιναιµικά άτοµα που κατανάλωσαν την διατροφή µε τη φρουκτόζη, σχετικά 

µε τις αρχικές τους µετρήσεις (πριν την διατροφή), ενώ καµία αλλαγή δεν 

παρατηρήθηκε και στις δύο περιπτώσεις ατόµων, όταν αυτά κατανάλωσαν τη 

διατροφή µε το άµυλο (28). Το τελικό συµπέρασµα λοιπόν, των ερευνητών ήταν πως 

η σίτιση φρουκτόζης οδηγεί στη αύξηση των συγκεντρώσεων TGA και chol του ορού 

και στα υπερσουλιναιµικά αλλά και µη υπερσουλιναιµικά άτοµα, ενώ η σίτιση 

αµύλου δεν προκαλεί καµία αλλαγή στο συνολικό ποσό λιπιδίων του αίµατος. 

 

 

 Η υπερεκκριση της apolipoprotein Β 48 (Apo B-48 )  αποτέλεσε για κάποιους 

ερευνητές έναν ακόµη λόγο  για την εµφάνιση της υπερλιπιδαιµίας µετά από την 

πρόσληψη γεύµατος υψηλού στη διαιτητική φρουκτόζη και έναν συµβάλλοντα 

ρόλο στην δηµιουργία αθηρογέννεσης (29,30). 

 

Στη µελέτη του Mehran Haidari και των συνεργατών του,  ινσουλινό-resistance 

αρουραίων και των δύο φύλλων που υποβλήθηκαν σε ελεγχόµενη (normal chow) 

διατροφή ή σε διατροφή πλούσια στη γλυκαντική φρουκτόζη (60%) για 3 εβδοµάδες 

εµφάνισαν µια σηµαντική υπερπαραγωγή της  Apo B-48 στην κατάσταση νηστείας 

και στην κατάσταση διατροφής υψηλής σε λίπος (29). Η βραχυπρόθεσµη σίτιση 

φρουκτόζης (1 εβδοµάδα) δεν προκάλεσε καµία αλλαγή στη συγκέντρωση των 

µορίων της Apo B-48. Η Apo B-48 είναι η απολιποπρωτεΐνη, η µεταφέρουσα δηλαδή 

πρωτεΐνη της λιποπρωτεΐνης VLDL. Η VLDL όπως έχει προαναφερθεί είναι η 

λιποπρωτεΐνη που έχει το µεγαλύτερο ποσοστό TG σε σχέση µε την LDL και την 

HDL λιποπρωτεΐνη που όµως είναι µικρότερο από το ποσοστό TG που έχουν τα 

χυλοµικρά. Άρα τα TG που θα προκύψουν από τη διάσπαση των VLDL θα δώσουν 

την εικόνα της υπερτριγλυκεριδαιµίας στο άτοµο. Στη συνέχεια τα TG αφού 

διασπαστούν από την λιποπρωτεϊνική λιπάση σε γλυκερόλη και λιπαρά οξέα, 

προσλαµβάνονται από τα κύτταρα του λιπώδη ιστού και είτε αποθηκεύονται ως TG, 
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είτε χρησιµοποιούνται από άλλα κύτταρα για την παραγωγή ενέργειας. Το 

υπολειπόµενο τµήµα είναι η LDL λιποπρωτεΐνη που κυκλοφορεί πλέον αυτούσια στο 

αίµα. Οι αρουραίοι επίσης εµφάνισαν αυξηµένα επίπεδα χυλοµικρών στο αίµα , της  

λιποπρωτεΐνης δηλαδή µε το µεγαλύτερο ποσοστό TG στο µόριο της , ακόµη και από 

την VLDL. Η διαφορά των δύο λιποπρωτεϊνών είναι πως η VLDL αποτελείται από 

TG ενδογεννούς παραγωγής, ενώ τα χυλοµικρά αποτελούνται από TG εξωγενούς 

παραγωγής, δηλαδή από τη διατροφή. Σύµφωνα, µε τους ερευνητές, η υπερέκκριση 

της Apo B-48 προέκυψε από µια αλληλεπίδραση µεταξύ της de novo λιπογέννεσης, 

της ενδοκυτταρικής σταθερότητας της Apo B-48, της υψηλότερης διαθεσιµότητας 

core λιπιδίων και της αυξηµένης διαθεσιµότητας MTP microsomal- triglucerides 

transfer protein, οδηγώντας στη διευκολυνόµενη διάχυση ( assembly) και έκκριση 

πρωτεϊνών. 

Σύµφωνα µε αυτά τα στοιχεία λοιπόν η υπερπαραγωγή της απολιποπρωτεΐνης 

Apo B-48 στους ινσουλινο-resistance αρουραίους µπορεί να είναι ένας παράγοντας 

αύξησης TG  στο αίµα, συµβάλλοντας έτσι στην αθηρογέννεση και στην εµφάνιση 

της αρτηριοσκλύρηνσης.  

 

       Παρόµοια ήταν και τα αποτελέσµατα της µελέτης του Reiser και των 

συνεργατών του, σε10 υπερσουλιναιµικά και 11 µη  υπερσουλιναιµικά άτοµα που 

κατανάλωσαν διατροφή µε την εξής σύσταση για 5 wk: 13% πρωτεΐνη, 36% λίπος 

και 55% υδατάνθρακα (30). ∆ύο διαφορετικές διατροφές δόθηκαν στο ένα group και 

δύο διαφορετικές στο δεύτερο group. Στην µία διατροφή το 20% από το ποσοστό του 

συνολικού υδατάνθρακα προερχόταν από τη high fructose corn syrup, ενώ στην άλλη 

το 20%  του συνολικού υδατάνθρακα προερχόταν από την  high amylase corn starch. 

Στο τέλος των 5w, µετρήθηκαν τα TG και η Chol ορού, ενώ προσδιορίστηκαν µε 

υπερφυγοκέντρηση και τα ποσοστά των VLDL, LDL και HLD τριγλυκεριδίων και 

χοληστερόλης των αποπρωτεϊνών apo Α-1, Β-100, C-II, C-III και συγκρίθηκαν µε τα 

ποσοστά στο πλάσµα νηστείας . Τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής έδειξαν πως η 

προσθήκη 20% φρουκτόζης στη διατροφή οδήγησε στη σηµαντική αύξηση των TG 

του πλάσµατος και στα υπερσουλιναιµικά και στα µη υπερσουλιναιµικά άτοµα. Η 

αύξηση των TG αποδόθηκε στην αύξηση των VLDL αλλά και των HDL 

λιποπρωτεϊνών, καθώς οι δεύτερες επηρεάζουν των καταβολισµό των πρώτων, οι 

οποίες µετά την διάσπαση τους, όπως είπαµε δίνουν TG. Η αύξηση TG στα µη 

υπερσουλιναιµικά άτοµα δεν συνδέθηκε µε καµία αλλαγή στις συγκεντρώσεις των 
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κλασµάτων λιποπρωτεϊνών. Επίσης, οι συγκεντρώσεις Chol αυξήθηκαν και στα  

υπερσουλιναιµικά και στα µη υπερσουλιναιµικά άτοµα µετά την διατροφή 

φρουκτόζης. Η αύξηση της ολικής  Chol συνδέθηκε µε µια σηµαντική αύξηση στη 

VLDL χοληστερόλη στα υπερσουλιναιµικά άτοµα, ενώ η αύξηση ολικής chol στα µη  

υπερσουλιναιµικά άτοµα συνδέθηκε µε µια αύξηση στην LDL. Όσον αφορά τις 

απολιποπρωτεϊνες ή αποπρωετεϊνες ,  τα υπερσουλιναιµικα άτοµα εµφάνισαν αύξηση 

της συγκέντρωσης των apo Α- Ι, Β-100, C-II, C-III, ενώ στα µη υπερσουλιναιµικά 

άτοµα  είχε αυξηθεί µόνο η  apo-I. 

 

 

 

 Η προχωρηµένη ηλικία και η πρόσληψη κορεσµένου λίπους αποτελούν σύµφωνα 

µε τις έρευνες, δυο παράγοντες που µπορούν να αυξήσουν την απορρόφηση της 

φρουκτόζης από το έντερο και κατά συνέπεια τις συγκεντρώσεις λιπιδίων που θα 

προκύψουν όταν αυτή φθάσει στο ήπαρ και µεταβολιστεί.. 

 

    Η έρευνα του L. Drozdowski και των συνεργατών του κατέδειξε πως, η απορρόφηση 

της φρουκτόζης από το έντερο στους αρουραίους, άρα και το ποσοστό αξιοποίησης 

της από τον οργανισµό, εξαρτάται από την ηλικία ατόµου και από το είδος του 

διαιτητικού λίπους που καταναλώνει (κορεσµένο, πολυακόρεστο) µέσα από την 

διατροφή. Στόχος της έρευνας αυτής ήταν: α). να καθορίσει τα αποτελέσµατα της 

γήρανσης στην απορρόφηση της φρουκτόζης στους αρουραίους  β). να ανακαλύψει 

την επίδραση διατροφών υψηλών σε κορεσµένα λιπαρά οξέα (SFA) έναντι των 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA)  γ). τους µηχανισµούς που συνδέονται µε 

την ηλικία και τη διατροφή και επηρεάζουν την απορροφητική ικανότητα του 

εντέρου (23). 

Παρ’ ότι λοιπόν, παλαιότερες µελέτες είχαν δείξει µια µείωση της απορρόφησης 

της D-γλυκόζης σε αρουραίους µεγάλης ηλικίας (31, 32), η έρευνα αυτή κατέδειξε 

πως το έντερο ακόµη και κατά την γήρανση, διατηρεί την υψηλή απορροφητικότητά 

του, παρά την µείωση της επιφάνειάς του, αλλά επηρεάζεται από διάφορους άλλους 

παράγοντες. Σύµφωνα λοιπόν µε την έρευνα, η περιοχή της απορρόφησης των 

θρεπτικών συστατικών στη νηστίδα  και στον ειλεό του λεπτού εντέρου, µειώνεται µε 

το πέρας του χρόνου. Επίσης, η απορροφητική ικανότητα του λεπτού εντέρου, 

φάνηκε να επηρεάζεται και από το είδος του διαιτητικού λίπους της διατροφής. 
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Αρουραίοι (24 µηνών) που ταΐστηκαν µε SFA παρουσίασαν µια µείωση της 

απορροφηθείσας ποσότητας της φρουκτόζης σχετικά µε το ποσό που απορροφήθηκε 

από τον ειλεό των νεότερων αρουραίων (9 µηνών).  

Στην περιοχή της βάσης της βλεννογόνου επιφάνειας, στην νηστίδα, η 

απορρόφηση της φρουκτόζης ήταν αυξηµένη στα µεγαλύτερης ηλικίας ζώα που 

ταΐστηκαν µε SFA και PUFA. Στην νηστίδα, η απορρόφηση φρουκτόζης αυξήθηκε 

στους αρουραίους 9 m και 24 m, όταν αυτή τους χορηγήθηκε σε συνδυασµό µε SFA. 

Οι 24 m αρουραίοι που προσέλαβαν διατροφή υψηλή σε PUFA έδειξαν µια αύξηση 

του ποσοστού απορροφηθείσας φρουκτόζης έναντι των αρουραίων 9 m. Τα 

αποτελέσµατα αυτά κατέδειξαν, εκτός από τη δυνατότητα του εντέρου, να διατηρεί 

µια υψηλή απορροφητική ικανότητα ακόµη και κατά τη γήρανση, και τη δυνατότητα 

του κορεσµένου λίπους να αυξάνει την απορρόφηση της φρουκτόζης  . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 1 Πίνακας 2 
   Στους πίνακες παρουσιάζεται η µεταβολή του ποσοστού απορροφηθείσας  φρουκτόζης (↑ αύξηση , ↓ 

µείωση) σε κάθε περιοχή απορρόφησης του εντέρου , ανάλογα µε την ηλικία των αρουραίων και το είδος 

του λίπους (κορεσµένο SFA, πολυακόρεστο PUFA) που κατανάλωσαν. 

 

   

Στην έρευνα επίσης , προσδιορίστηκε και ο αριθµός των µεταφορέων GLUT-5. ο 

οποίος δεν φάνηκε να έχει κάποια διαφορά µεταξύ επιδόρπιας και νηστεύουσας 

κατάστασης, ώστε να αποδοθεί στην υψηλή συγκέντρωση αυτών, η αύξηση της 

απορρόφησης της φρουκτόζης στους ηλικιωµένους αρουραίους.. Στην 

πραγµατικότητα µάλιστα, παρατηρήθηκε µείωση των GLUT-5 µεταφορέων µε τη 

γήρανση. Επίσης, δεν εµφανίσθηκε καµία αλλαγή στη ρευστότητα των µεµβρανών 

ώστε να επηρεάσει τη λειτουργία των GLUT-5, παρ’ ότι η αλλαγή του διαιτητικού 

Περιοχή ειλεού 

ΗΛΙΚΙΑ SFA 

9m ↑ 

24m ↓ 

Περιοχή νηστίδας 

ΗΛΙΚΙΑ PUFA SFA 

9m ↓ ↑ 

24m ↑ ↑ 
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λίπους θα µπορούσε να οδηγήσει στην αλλαγή της περιεκτικότητας των µεµβρανών 

σε φωσφολιπίδια, άρα να επηρεάσει τη ρευστότητά τους. 

Καταλήγουµε λοιπόν στο συµπέρασµα, πως το ποσοστό  απορρόφησης της 

φρουκτόζης από το οποίο θα εξαρτηθεί και η συγκέντρωση TG και chol του ορού, 

µπορεί να επηρεαστεί από το είδος του διαιτητικού λίπους που λαµβάνει µέσω της 

διατροφής το άτοµο αλλά και από τη ηλικία του. To κορεσµένο λίπος αυξάνει το 

ποσό απορρόφησης της φρουκτόζης από το έντερο, και η απορροφητική ικανότητα 

του εντέρου αυξάνεται µε την ηλικία. 

 

Η θεωρία αυτή φαίνεται να επιβεβαιώνεται και από τα αποτελέσµατα µιας πιο 

πρόσφατης µελέτης που διεξαχθεί από τον  John P Bantle και τους συνεργάτες του 

(33). Στην έρευνα συµµετείχαν ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες και νεότεροι 

άνθρωποι, οι οποίοι για 6 εβδοµάδες κατανάλωσαν διατροφή υψηλή στη φρουκτόζη 

σε ποσοστό που πλησιάζει τον µέσο όρο κατανάλωσης του γλυκαντικού στις ΗΠΑ , 

σύµφωνα µε τα τελευταία στοιχεία (17% των ηµερησίας ενεργειακής τους 

πρόσληψης). Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων, έδειξαν πως η διατροφή φρουκτόζης 

παρήγαγε σηµαντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις TG πλάσµατος στους ηλικιωµένους, 

από ότι στους νεότερους άνδρες  ( < 40 ετών) ή στις µεγαλύτερες γυναίκες. Καµία 

επίδραση ωστόσο δεν παρατηρήθηκε στην χοληστερόλη πλάσµατος, την HDL 

χοληστερόλη ή την LDL χοληστερόλη ούτε στους άνδρες αλλά ούτε και στις 

γυναίκες. 

. 

 

 

 Η αντίσταση που εµφανίζει η φρουκτόζη στην ινσουλίνη, µια από τις βασικές 

ορµόνες τις ρύθµισης του µεταβολισµού, αποτελεί έναν ακόµη υπερλιπιδαιµικό 

παράγοντα (34, 12).  

 

      Μελέτες , έχουν αποδείξει πως η αντίσταση στην ινσουλίνη  συνδέεται µε την 

αύξηση των λιποπρωτεϊνών LDL και των χυλοµικρών που κυκλοφορούν στο αίµα.  

      Μια από τις κύριες λειτουργίες της ορµόνης είναι η εναπόθεση λίπους στις 

λιποαποθήκες των ιστών του σώµατος  . Εποµένως σε κατάσταση µειωµένη έκκρισης 
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της,  τα λιπίδια από το µεταβολισµό των θρεπτικών ουσιών συσσωρεύονται στο αίµα 

, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση υπερλιπιδιαµίας (∆ΙΑΤΡΟΦΗ & ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΙΙ).   

 

 

Ο Hollfrisch και οι συνεργάτες του, χορηγώντας διατροφή σε 12 

υπερσουλιναιµικά άτοµα και σε 12 άνδρες ελεγχόµενης κατάστασης, που περιείχε 

0%, 7,5% και 15% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης ως φρουκτόζη για 5 

βδοµάδες, έδειξαν πως οι συνολικές συγκεντρώσεις chol και LDL πλάσµατος ήταν 

υψηλότερες και στις δυο οµάδες όταν τα άτοµα κατανάλωσαν διατροφή που περιείχε 

7,5 % ή 15% της ενέργειας ως φρουκτόζη απ’ ότι όταν κατανάλωσαν το ίδιο ποσοστό  

σε αµύλο (35). Επίσης, το ποσοστό TG ορού παρατηρήθηκε να αυξάνεται στα 

υπερσουλιναιµικά άτοµα, καθώς το ποσό της προσλαµβανόµενης φρουκτόζης 

αυξανόταν. 

 

 

   Ωστόσο, όπως προαναφέρθηκε δεν παρουσιάζουν όλες οι µελέτες θετική ένωση της 

σίτισης φρουκτόζης ή σακχαρόζης µε την υπερλιπιδαιµία.  

   Ο Fred και ο Rao µέσα από την έρευνα τους και από την ανάλυση προηγούµενων 

µελετών , κατέληξαν στο συµπέρασµα πως δεν υπάρχουν επαρκή κλινικά 

αποτελέσµατα που να µπορούν να συστήσουν συγκεκριµένες διαιτητικές συστάσεις 

για την αποφυγή κατανάλωσης φρουκτόζης ώστε να µην έχουµε αύξηση των 

επιπέδων TG στο αίµα (36). 
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ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 
 
 

Η παχυσαρκία, αποτελεί µια µορφή  επιδηµίας τα τελευταία χρόνια καθώς  

εξαπλώνεται όλο και περισσότερο στον  πληθυσµό , και  κυρίως στις Ηνωµένες 

Πολιτείες και χαρακτηρίζεται από την αύξηση του Σωµατικού Βάρους του ατόµου 

που ξεπερνά τα όρια του Υπέρβαρου και αρχίζει πλέον να γίνεται επικίνδυνη για την 

υγεία.  

             Τα  στατιστικα στοιχεία στην Αµερική έδειξαν ότι , περισσότεροοι  από τους 

µισούς άνδρες και γυναίκες ≥20 ετών ήταν υπέρβαροι (δηλ. ΒΜ kg/m2 ≥ 25) και 

σχεδόν το ένα τέταρτο του πληθυσµού βρέθηκε να αποτελείται από παχύσαρκα άτοµα 

(12) . Το ενδιαφέρον των επιστηµόνων επικεντρώνεται περισσότερο στην  

«εξελιγµένου σταδίου» αύξηση βάρους δηλ τη νοσηρή, και την Yπερνοσογόνος 

παχυσαρκία,  λόγω της επικινδυνότητας της για την υγεία του ατόµου.  Ωστόσο, 

ακόµη και η µέτρια παχυσαρκία η οποία πλήττει κυρίως τον πληθυσµό δεν θα πρέπει 

να υποτιµάται καθώς,  µπορεί να συµβάλλει στις χρόνιες µεταβολικές ανωµαλίες του 

συνδρόµου Χ ή µεταβολικό σύνδροµο και σε συνδυασµό µε άλλους παράγοντες να 

προωθήσει την ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσηµάτων, οδηγώντας ακόµη και στο 

θάνατο. 

 

Αιτίες της εξάπλωσης της παχυσαρκίας πολλές (12, 3) . Περιλαµβάνουν 

διάφορα περιβαλλοντικά στοιχεία και τη γενετική προδιάθεση. Οι επιστήµονες 

προτείνουν ότι η γενετική  προδιάθεση σε συνδυασµό µε περιβαλλοντικές επιρροές, 

όπως ο στατικός τρόπος ζωής, η αυξηµένη κατανάλωση   πρόχειρων γευµάτων λόγω 

της έλλειψης χρόνου, η µεγάλη διαθεσιµότητα των αγαθών, το χαµηλό κόστος 

ιδιαίτερα εύγευστων τροφίµων, η αύξηση του µεγέθους της µερίδας του φαγητού και  

η αύξηση πρόσληψης λίπους, είναι οι λόγοι για τους οποίους η παχυσαρκία έχει πάρει 

πλέον διαστάσεις επιδηµίας  ιδιαίτερα στους πληθυσµούς των ανεπτυγµένων χωρών . 

Έρευνες των τελευταίων ετών φαίνεται να έχουν προσθέσει και την αυξηµένη 

κατανάλωση της γλυκαντικής φρουκτόζης, ιδιαίτερα του HFCS, στους παράγοντες 

αύξησης  της εµφάνισης παχυσαρκίας στο πληθυσµό (3, 37). Η αύξηση στην 

κατανάλωση του σακχάρου  συµπίπτει χρονικά µε την απαρχή  της αύξησης της 

εµφάνισης της παχυσαρκίας , σύµφωνα µε στατιστικά και επιδηµιολογικά στοιχεία 

(3).  
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Η χρήση της HFCS στα τρόφιµα άρχισε να γίνεται γνωστή από το 1970 και 

από τότε, χρόνο µε το χρόνο, η κατανάλωσή της  αυξάνεται θεαµατικά, φτάνοντας να 

αποτελεί το 40% των γλυκαντικών ουσιών που χρησιµοποιούνται το έτος 2000 στην 

Αµερική.  Η αύξηση στην κατανάλωση της HFCS προηγήθηκε της αύξησης της 

παχυσαρκίας που εµφανίστηκε, σύµφωνα µε την πρώτη έρευνα του National Centre 

for Health Statistics το 1976-1980 και µε τη δεύτερη έρευνα το 1988-1994. Το 1971, 

η HFCS  αντιπροσώπευε το 1% των συνολικών θερµίδων από τις γλυκαντικές ουσίες, 

στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής, αλλά αυξάνεται γρήγορα µετά τη δεκαετία 

του ’80 και µέχρι το 2000 φτάνει να αντιπροσωπεύει το 42% της συνολικής ενέργειας 

από την κατανάλωση γλυκαντικών ουσιών. (Πίνακας 1). Η   HFCS-42 ήταν αρχικά η 

µόνη µορφή HFCS που εχρησιµοποιείτο στο τρόφιµα, αλλά µέχρι τη δεκαετία του 

’80 η HFCS-55 γίνεται πολύ πιο γνωστή και διαδεδοµένη από την πρώτη, σε ποσοστό 

που φτάνει το 61,2% της συνολικής HFCS το 2000  (3).  

 
Πίνακας 1 

  

 

Επίσης, στον Πίνακα 2 παρατηρούµε ότι µετά το 1970, η κατανάλωση της 

ελεύθερης φρουκτόζης αυξάνεται προοδευτικά µέχρι το 2000, ωστόσο αναλογικά µε 

την αύξηση που παρατηρείται στην HFCS στην ίδια περίοδο, είναι αρκετά µικρότερη. 

Επίσης, η επικράτηση της παχυσαρκίας µετά το 1975 , αυξάνεται συνεχώς µέχρι το 
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2000 µετά από µια περίοδο σχετικής σταθερότητας από το 1961 εως το 1978 περίπου 

(3) . 

Πίνακας 2 

 

 

 

 

,µκλξξκξκ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Τα στοιχεία αυτά αποτέλεσαν για τους επιστήµονες το έναυσµα  να 

προχωρήσουν σε έρευνες για το πώς συνδέεται η αύξηση του σωµατικού βάρους µε 

την κατανάλωση της φρουκτόζης. Οι µελέτες που ακολούθησαν λοιπόν,  έδειξαν 

τρεις βασικούς λόγους για τους οποίους φαίνεται να έχει συµβάλει η  κατανάλωση 

της γλυκαντικής ουσίας στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας  :  

Α) Η φρουκτόζη προωθεί την αύξηση του βάρους και του λίπους των σωµάτων 

και κυρίως  την ενδοκοιλιακή παχυσαρκία, όπου η συγκέντρωση του λίπους 

εστιάζεται κυρίως στην περιοχή της κοιλιάς.  

Β) Η προτίµηση κατανάλωσης φρουκτόζης ως γλυκαντική ουσία, µέσα από τα 

ποτά και τα ψηµένα αγαθά είχε ως αποτέλεσµα την µείωση της κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών, τα οποία έχει αποδειχθεί πως βοηθούν στη διατήρηση του 

ΣΒ.  
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Γ) Η αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης συνδέθηκε  µε την µείωση της 

κατανάλωσης γαλακτοκοµικών προϊόντων που επίσης έχει αποδειχθεί πως βοηθά 

στην διατήρηση του ΣΒ .   

 

Ας δούµε τώρα αναλυτικότερα στοιχεία αυτά που οδήγησαν τους επιστήµονες 

∆ιατροφής και Υγείας και τους επιδηµιολόγους να στηρίξουν πως υπάρχει µια θετική 

σχέση µεταξύ κατανάλωσης φρουκτόζης και της ανάπτυξης της παχυσαρκίας.  

Όσον αφορά την αύξηση της αύξηση του σωµατικού βάρους και του λίπους 

των σωµάτων που προωθεί η κατανάλωση φρουκτόζης , αυτή προκύπτει από τρεις  

µηχανισµούς : 

A1. Μετατρέπεται πιο εύκολα σε λιπογενετικό υπόστρωµα κατά τον 

µεταβολισµό της στο ήπαρ, σε σχέση µε τη γλυκόζη.  

Α2. ∆εν υποκινεί την έκκριση ινσουλίνης και λεπτίνης, δύο ρυθµιστών 

ορµονών του µεταβολισµού που έχουν κεντρικό ρόλο στην πρόσληψη τροφής  και 

στη ρύθµιση του ΣΒ.  

Α3. Μειωµένη καταστολή της επιδόρπιας γκρελίνης, της ορµόνης που γεννά 

το αίσθηµα της πείνας . 

 

Αρχικά , οι επιστήµονες ανακάλυψαν ότι η φρουκτόζη προωθεί την αύξηση 

του βάρους και του λίπους των σωµάτων µέσω της λιπογέννεσης. Όπως αναφέρθηκε 

σε προηγούµενη ενότητα, ο µεταβολισµός της γλυκόζης και της φρουκτόζης διαφέρει 

(12, 3). Αφού οι ουσίες απορροφηθούν από το έντερο, µεταφέρονται στο συκώτι 

µέσω της πυλαίας κυκλοφορίας. Εκεί , η γλυκόζη φωσφωρυλιώνεται σε γλυκόζη -6-  

phosphate µε τη δράση του ενζύµου της γλυκοκινάσης. Η γλυκόζη -6-  phosphate θα 

αποτελέσει τη βάση του ενδοκυτταρικού µεταβολισµού της γλυκόζης. Ένα µέρος της 

µετατρέπεται σε γλυκογόνο και το υπόλοιπο χρησιµοποιείται για την παραγωγή 

ενέργειας. Η µετατροπή της σε γλυκερόλη που θα αποτελέσει τη σπονδυλική στήλη 

για τη σύνθεση triacylglucerols, ελέγχεται από το ένζυµο phosphofructokinase. Η 

φρουκτόζη µέσα στα ηπατικά κύτταρα φωσφωρυλιώνεται σε φρουκτόζη -1-  

phosphate από την φρουκτοκινάση. Η διαµόρφωση αυτή στη συνέχεια διασπάται από 

την adolase-β σε δυο τριόζες που θα αποτελέσουν τη βάση για τη σύνθεση 

φωσφωλιπιδίων και triaglucerol. Η φρουκτόζη, επίσης, παρέχει τα άτοµα άνθρακα για 

τη σύνθεση long chain λιπαρών οξέων αν και η ποσότητα αυτών των ατόµων 

άνθρακα στους ανθρώπους είναι µικρή. Ο ηπατικός µεταβολισµός της φρουκτόζης, 
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διαφεύγει του ελέγχου της phosphofructokinase προς τη γλυκόλυση στην οποία η 

γλυκόζη µπορεί να µετατραπεί σε γλυκογόνο παρά (rather) την είσοδό της στη 

γλυκολυτική οδό, µε αποτέλεσµα µεγαλύτερο ποσοστό να µετατρέπεται σε 

triaglucerols, αυξάνοντας την παραγωγή VLDL, ενώ επίσης µεταβολίζεται ταχύτερα 

από τη γλυκόζη. Άρα η φρουκτόζη µπορεί ευκολότερα να µετατραπεί σε λιπογενετικό 

υπόστρωµα σε σχέση µε τη γλυκόζη.  

 

         Η έρευνα του John P Bantle, και των συνεργατών του στηρίζει αυτήν την τη 

διατύπωση στην οποία υγιείς άνδρες και γυναίκες έλαβαν διατροφή που περιείχε το 

17% της συνολικής ενέργειας ως φρουκτόζη και µόνο το 3% ως γλυκόζη (33). Τα 

αποτελέσµατα διέφεραν ανάλογα µε το φύλο.  Οι άνδρες µετά το τέλος των 6 wk 

παρουσίασαν αύξηση των TG του πλάσµατος του αίµατος κατά 32% περίπου, ενώ οι 

γυναίκες δεν παρουσίασαν ιδιαίτερα σηµαντική αύξηση. Σύµφωνα µε τους ερευνητές 

δεν βρέθηκε κάποιος λόγος για τη διαφορετική αυτή επίδραση σε άνδρες και 

γυναίκες, αλλά σηµειώνουν ότι οι άνδρες είχαν παρουσιάσει και σε προηγούµενες 

µελέτες µια υπερβάλλουσα αύξηση των τριγλυκεριδίων της επιδόρπιας κατάστασης . 

         Η επίδραση της φρουκτόζης στην αύξηση του ΣΒ µε την κατανάλωση 

αυξηµένης ποσότητας φρουκτόζης έχει αναφερθεί και στην έρευνα του Tordoff MG  

και των  συνεργατών του, στην οποία άτοµα και των δυο φύλων κατανάλωσαν 1.150 

gr σόδας για 3w, που περιείχε HFCS ως γλυκαντικό (38). Τα αποτελέσµατα έδειξαν 

µια σηµαντική αύξηση στο σωµατικό τους βάρος και την ενεργειακή πρόσληψη  σε 

σχέση µε την αύξηση που παρατηρήθηκε στο σωµατικό τους βάρος όταν αυτά 

κατανάλωσαν το ίδιο ποσό σόδας αλλά µε το γλυκαντικό ασπαρτάµη.  

 

Τα ανησυχητικά αυτά στοιχεία για την κατανάλωσης φρουκτόζης και της 

αύξησης του ΣΒ, έκαναν τους ειδικούς σε θέµατα ∆ιατροφής και Υγείας να στρέψουν 

το ενδιαφέρον τους στην οµάδα εκείνη του πληθυσµού που µπορεί να επηρεαστεί 

περισσότερο από µια τέτοια εξέλιξη και που αποτελεί το κυρίως καταναλωτικό κοινό 

της φρουκτόζης, τα παιδιά.  

Είναι πλέον γνωστό πως εάν εµφανιστεί παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία 

ενός ατόµου είναι πολύ πιθανό να το ακολουθεί για όλη του ζωή, καθώς σε αυτήν την 

ηλικία αναπτύσσεται ο αριθµός των λιποκυττάρων. Ενώ µετά το πέρας της εφηβείας, 

µεταβάλλεται µόνο το µέγεθος τους. Σε µια πολύ πρόσφατη µελέτη (2007), λοιπόν 

φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρα παιδιά ηλικίας 6-14 ετών συµπλήρωσαν ένα 
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έντυπο 24 –ανάκλησης και ένα άλλο καταγραφής της διαιτητικής τους πρόσληψης για 

µια ηµέρα (37) . Τα αποτελέσµατα έδειξαν πως δεν υπήρξε καµία σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των δυο οµάδων στη συνολική ενεργειακή πρόσληψη ή στην πρόσληψη 

λίπους, αλλά η πρωτεϊνική πρόσληψη ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στα υπέρβαρα από 

ότι στα κανονικού βάρους παιδιά.  Επίσης, δεν υπήρξε αξιόλογη διαφορά ούτε στο 

συνολικό ποσό υδατάνθρακα που καταναλώθηκε και από τις δυο οµάδες των παιδιών, 

ούτε ξεχωριστά στη γλυκόζη, την σακχαρόζη ή τη φρουκτόζη. Ο µέσος όρος 

κατανάλωσης φρουκτόζης ήταν 1,9 gr/day, ποσοστό που  αντιστοιχούσε στο 0,5% 

της ηµερήσιας ενεργειακής τους πρόσληψης . Ωστόσο παρατηρήθηκε ότι η πρόσληψη 

φρουκτόζης από τα υπέρβαρα παιδιά, προερχόταν κυρίως από γλυκά ή ποτά που 

περιείχαν τη γλυκαντική HFCS και κατά πολύ λιγότερο από φρούτα και λαχανικά 

που περιέχουν την ελεύθερη φρουκτόζη. Αυτός ήταν και ο  λόγος που τα υπέρβαρα 

παιδιά παρουσίασαν  χαµηλά επίπεδα φυτικών ινών . 

Η µελέτη είχε στόχο να προσδιορίσει κυρίως το µέγεθος των µορίων LDL 

καθώς σε προηγούµενες έρευνες το µικρό µέγεθος των LDL µορίων συνδέθηκε µε 

την παχυσαρκία και την ενδοκοιλιακή αποθήκευση λίπους σε παιδιά και ενήλικες 

(39-43). Επίσης, το µικρό µέγεθος µορίων LDL αποτελεί παράγοντα κινδύνου για  το 

µεταβολικό σύνδροµο, από το οποίο µπορούν να προκύψουν επικίνδυνες καταστάσεις 

για το άτοµο , όπως η αρτηριοσκλήρυνση και ο διαβήτης τύπου ΙΙ (42,43). Τα 

αποτελέσµατα των βιοχηµικών εξετάσεων, έδειξαν πως τα παιδιά αυξηµένου ΣΒ 

είχαν σηµαντικά χαµηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης, µικρότερο µέγεθος 

µορίων LDL και αυξηµένες συγκεντρώσεις TG πλάσµατος σε σχέση µε τα παιδιά 

φυσιολογικού βάρους. Έτσι οι ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι τα 

υπέρβαρα παιδιά που κατανάλωναν φρουκτόζη, προερχόµενη από γλυκά και ποτά ( 

HFCS ) ,  είχαν περισσότερες πιθανότητες να γίνουν παχύσαρκα και να εµφανίσουν  

καρδιαγγειακά νοσήµατα και διαβήτη. 

 

 Η σπλαχνική παχυσαρκία ειδικότερα, απασχόλησε τους επιστήµονες διότι 

αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για τα καρδιαγγειακά νοσήµατα 

(44,45) . Συγκεκριµένα η περιφέρεια της µέσης θεωρείται ως δείκτης επικινδυνότητας 

για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων (46) . 

περίµετρος µέσης  > 102 cm στους άνδρες ,   > 88 cm στις γυναίκες  
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       Ο Aurélie Girard  και οι συνεργάτες του ,στην µελέτη τους σε αρουραίους, 

υπερτασικούς και µη, παρέχοντας µια διατροφή πλούσια σε φρουκτόζη και λιπαρά 

οξέα, έδειξαν πως παρ’ ότι η πρόσληψη ήταν ίδια και στις δυο οµάδες , οι 

υπερτασικοί αρουραίοι  είχαν χαµηλότερη αύξηση του ΣΒ τους, σχετικά µε τους µη 

υπερτασικούς (44). Ενώ αντίθετα , η αύξηση στο βάρος του ήπατος, των νεφρών και 

της καρδιάς ήταν µεγαλύτερη στους υπερτασικούς αρουραίους από ότι στους µη 

υπερτασικούς. Η ανάπτυξη της σπλαχνικής παχυσαρκίας στους υπερτασικούς 

αρουραίους , οφείλεται σύµφωνα µε τους επιστήµονες στην αυξηµένη σύνθεση 

πρωτεΐνης και τριγλυκεριδίων, η οποία προκύπτει  ως αποτέλεσµα της αναβολικής 

δράσης της ινσουλίνης. Σύµφωνα µε έρευνες , η ινσουλίνη υποκινεί τη λιπογέννεση 

και την πρωτεϊνική σύνθεση στο σώµα (47,48).  

 

Ο δεύτερος  λόγος για τον οποίο θεωρήθηκε από τους ερευνητές ότι η 

αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης ευνοεί την αύξηση του ΣΒ είναι πως επιδρά σε 

δυο πολύ σηµαντικές ορµόνες για τη µεταβολική ρύθµιση του οργανισµού, την 

ινσουλίνη και τη λεπτίνη (3,18, 12).  

Η ινσουλίνη είναι µια ορµόνη που παράγεται από την ενδοκρινή µοίρα του 

παγκρέατος και µαζί µε τη γλυκαγόνη είναι υπεύθυνες για τη σταθεροποίηση των 

επιπέδων σακχάρου στο αίµα, «φροντίζοντας» ταυτόχρονα για την αξιοποίηση της 

γλυκόζης από τα κύτταρα όλων των ιστών και την παραγωγή ενέργειας για την 

εναπόθεση λίπους στους ιστούς (∆ΙΑΤΡΟΦΗ & ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΙΙ). Επίσης, η 

ινσουλίνη προάγει την αύξηση του σώµατος διεγείροντας τη σύνθεση DNA, RNA και 

των πρωτεϊνών (αυξητικός ρόλος της ινσουλίνης). Η ινσουλίνη επιδρά στη γλυκαιµία 

µειώνοντας τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα (έχει αναβολική δράση) ενώ η γλυκαγόνη 

που αναφέρθηκε νωρίτερα επιδρά αυξάνοντας τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα, µέσω 

της γλυκογονόλυσης και της νεογλυκογένεσης (καταβολική δράση). Η λεπτίνη είναι 

η ορµόνη της όρεξης, όπως λέγεται, καθώς µέσω της επίδρασής της στο ΚΝΣ παρέχει 

σήµατα πληρότητας στον εγκέφαλο, δηλ. δηµιουργεί το αίσθηµα του κορεσµού στο 

άτοµο. Η έκκριση της λεπτίνης εξαρτάται από την έκκριση της ινσουλίνης. Η 

ινσουλίνη διεγείρει την έκκριση λεπτίνης. Κατά συνέπεια, χαµηλότερες 

συγκεντρώσεις ινσουλίνης οδηγούν στη µειωµένη έκκριση λεπτίνης, άρα και στην 

αύξηση της επιθυµίας για φαγητό   .   
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Η  πρόσληψη φρουκτόζης δεν υποκινεί την έκκριση ινσουλίνης, καθώς όπως 

αναφέρθηκε νωρίτερα στο κεφάλαιο του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη, εισάγεται στα κύτταρα 

µέσω του µεταφορέα GLUT - 5 ο οποίος δεν εξαρτάται από την ινσουλίνη. Αυτός ο 

µεταφορέας είναι απών από τα παγκρεατικά κύτταρα και τον εγκέφαλο, γεγονός το 

οποίο δείχνει την περιορισµένη είσοδο της φρουκτόζης στους ιστούς αυτούς. 

Μειωµένη έκκριση ινσουλίνης από τα κύτταρα του παγκρέατος  συνεπάγεται την 

µειωµένη έκκριση της λεπτίνης (12). Επίσης, η µειωµένη είσοδος της φρουκτόζης 

στον εγκέφαλο σηµαίνει πως αφού η ενέργεια που φτάνει µέχρι εκεί είναι πολύ λίγη, 

άρα ο εγκέφαλος δεν δίνει το σήµα του κορεσµού. Η γλυκόζη αντίθετα, εισέρχεται 

στα κύτταρα του εγκεφάλου, άρα παρέχει σήµατα πληρότητας στο άτοµο ,ενώ  επίσης 

υποκινεί και την  έκκριση ινσουλίνης.  Και οι δύο ορµόνες, εκτός από το ότι 

αυξάνονται αµέσως µετά από τη λήψη της τροφής, αυξάνονται και όταν αυξάνεται ο 

λιπώδης ιστός.  

Το συµπέρασµα, λοιπόν, των ερευνητών ήταν ότι αφού η φρουκτόζη δεν 

προκαλεί την έκκριση ινσουλίνης δεν ευνοεί και την έκκριση λεπτίνης, της  ορµόνη 

που παρέχει το αίσθηµα του κορεσµού στο άτοµο, µε αποτέλεσµα το άτοµο να 

αυξάνει την ενεργειακή του πρόσληψη και να καταλήγει στην αύξηση του ΣΒ του.  

 

Ακόµη,  κάποιες έρευνες έδειξαν πως η φρουκτόζη µειώνει την επιδόρπια 

καταστολή της γκρελίνης, της ορεξιογόνου ορµόνης που παράγεται στο στοµάχι και 

είναι συνδεδεµένη το αίσθηµα της πείνας (18,12,49). Άρα µειωµένη καταστολή της 

έκκρισης της  συνεπάγεται τον «ερχοµό» του αισθήµατος της πείνας σε µικρότερο 

χρονικό διάστηµα από ότι αυτό θα συνέβαινε  κατά τον µεταβολισµό ενός γεύµατος 

που θα περιείχε τη γλυκόζη ως γλυκαντικό .  

           Σύµφωνοι µε αυτή την άποψη ήταν ο Havel PJ και οι συνεργάτες του. Στην  

µελέτη τους συµµετείχαν 12 γυναίκες που κατανάλωσαν µη αλκοολούχα ποτά µε τη 

γλυκαντική φρουκτόζη σε ποσοστό 30 % της συνολικής ηµερήσιας πρόσληψής τους 

(50) . Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν χαµηλότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης 

και ινσουλίνης στα ποτά που περιείχαν φρουκτόζη σε σχέση µε τα ποτά που περιείχαν 

γλυκόζη στο ίδιο ποσοστό. Επίσης, µετά την κατανάλωση της φρουκτόζης η 

επιδόρπια καταστολή της γκρελίνης ήταν χαµηλότερη σε σχέση µε την κατανάλωση 

της γλυκόζης.  
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Ένας πιο απλός λόγος στον οποίο απέδωσαν οι επιστήµονες το γεγονός ότι η 

κατανάλωση ενός γεύµατος υψηλού σε φρουκτόζη «προκαλεί» το συναίσθηµα της 

πείνας νωρίτερα απ’ ότι ένα γεύµα γλυκόζης, ήταν ότι οι θερµίδες σε υγρή µορφή δεν 

συµβάλλουν στον κορεσµό, αναφερόµενοι, βέβαια, στην κατηγορία των µη 

αλκοολούχων ποτών που εµπλουτίζονται µε  HFCS. Σύµφωνα µε µια έρευνα του 

2004, η ηµερήσια κατανάλωση HFCS  φτάνει τις 132 kcals κατά µέσο όρο για τους 

Αµερικάνους ηλικίας ≥2 ετών , ενώ το 20% των καταναλωτών γλυκαντικών θερµίδων 

λαµβάνει πάνω από 316 kcals από HFCS ανά ηµέρα. Η HFCS προέρχεται κυρίως από 

τα µη αλκοολούχα ποτά εµπλουτισµένα µε τη γλυκαντική ουσία (3). 

 

           Ωστόσο, υπήρξαν και έρευνες στις οποίες η επίδραση της φρουκτόζης στην 

αύξηση του σωµατικού λίπους στα άτοµα, επίσης σηµειώθηκε αλλά  δεν διέφερε από 

εκείνη της σακχαρόζης . 

          Μια τέτοια µελέτη ήταν αυτή που διεξήχθη από την Regina M McDevitt  και 

τους συνεργάτες της , σε παχύσαρκες και αδύνατες γυναίκες στις οποίες χορηγήθηκε 

διατροφή ελεγχόµενη σε λίπος και εµπλουτισµένη µε γλυκόζη ή φρουκτόζη ή 

σακχαρόζη κατά 50 % πέραν των τιµών που ορίζονται ως απαιτούµενες (δεν 

αναφέρει τις τιµές αναφοράς) . Οι µετρήσεις έδειξαν πως υπό ελεγχόµενες συνθήκες 

φυσικής δραστηριότητας  και πρόσληψης λίπους, οι παχύσαρκες και αδύνατες 

γυναίκες που κατανάλωσαν τις  διατροφές  µε τους  3  υδατάνθρακες , ξεχωριστά τον 

κάθε ένα , παρουσίασαν σχεδόν την ίδια µεταβολή στη λιποαποθήκευση σε σχέση µε 

την κατάσταση νηστείας και για τα τρία σάκχαρα χωρίς σηµαντικές διαφορές (51).  

 

Όσον αφορά τώρα τη γνώµη των επιστηµόνων ότι η αυξηµένη κατανάλωση 

της γλυκαντικής ουσίας φρουκτόζης έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση της κατανάλωσης 

φρέσκων φρούτων και λαχανικών, προωθώντας έτσι την αύξηση του σωµατικού 

βάρους, αυτή στηρίχτηκε στο γεγονός πως µε έναν τέτοιο συνδυασµό διατροφής ( ↑ 

κατανάλωση αγαθών µε τη κρυσταλλική φρουκτόζη ή τη HFCS , ↓ κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών), το ποσοστό των φυτικών ινών που προσλαµβάνονται είναι 

µειωµένο. Ο Elliot και οι συνεργάτες του αναφέρουν ότι η κατά κεφαλήν 

κατανάλωση της προστιθέµενης φρουκτόζης την περίοδο 1970 έως 1997 αυξήθηκε 

κατά 26%, ενώ η κατανάλωση της ελεύθερης φρουκτόζης µέσα από τα φρούτα και τα 

λαχανικά για την ίδια χρονική περίοδο , παρέµεινε σταθερή (3). Η ίδια παρατήρηση 

καταγράφεται και στον πίνακα 2.  
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   Όπως γνωρίζουµε τα φρούτα και τα λαχανικά είναι πλούσια σε φυτικές ίνες, ενώ τα 

ποτά και άλλα τυποποιηµένα αγαθά δεν περιέχουν σχεδόν καθόλου, άρα αν πράγµατι 

η κατανάλωση φρουκτόζης, από τα ποτά και ψηµένα αγαθά, είναι αντιστρόφως 

ανάλογη µε την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, τότε στην πρώτη περίπτωση , 

των ποτών, δεν λαµβάνουµε καθόλου Φ.Ι. ενώ στη δεύτερη , των ψηµένων αγαθών, 

το ποσοστό είναι πολύ χαµηλό. 

 Τα φρούτα και τα λαχανικά, εκτός από τις βιταµίνες και τα µέταλλά που 

περιέχουν βοηθούν στη ρύθµιση της ενεργειακής µας ισορροπίας, περιέχουν και τις 

πολύτιµες για τον ανθρώπινο οργανισµό, φυτικές ίνες. Οι φυτικές ίνες έχει αποδειχθεί  

πως βοηθούν στη διατήρηση του σωµατικού βάρους αυξάνοντας το βασικό 

µεταβολισµό, πέρα από όλες τις άλλες ευεργετικές επιδράσεις που έχουν στον 

οργανισµό. Άρα µειωµένη πρόσληψη ΦΙ σηµαίνει χαµηλότερη ικανότητα του ατόµου 

να διατηρεί το ιδανικό του βάρος. 

Οι λόγοι αυτής της µείωσης στην κατανάλωση των φρούτων και των 

λαχανικών ήταν η προτίµηση των αγαθών που περιέχουν την γλυκαντική φρουκτόζη 

λόγω της αυξηµένης τους γλυκύτητας , σε σχέση µε τα φρούτα και τα λαχανικά  και 

το χαµηλότερο κόστος των ψηµένων αγαθών και των µη αλκοολούχων ποτών 

σχετικά µε αυτό των φρέσκων φρούτων και λαχανικών (3).  

 

Η µείωση της κατανάλωσης γαλακτοκοµικών προϊόντων, που εµφανίσθηκε 

παράλληλα µε την αύξηση της χρήσης της προστιθέµενης φρουκτόζης στα τρόφιµα , 

είναι, σύµφωνα µε τους επιστήµονες , ο τρίτος λόγος για τον οποίο το γλυκαντικό 

έχει συµβάλλει στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας (3)  . 

Την περίοδο 1970 µε 1981 οπότε καταγράφεται µια θεαµατική αύξηση στην 

κατανάλωση της HECS όπως βλέπουµε και στον πίνακα 2, η κατά κεφαλήν 

πρόσληψη ασβεστίου µειώνεται από 890 σε 860 mg/d και από εκεί και έπειτα 

αυξάνεται µε αργούς ρυθµούς, σχετικά µε την αύξηση που παρουσιάζει η φρουκτόζη. 

Η εξέλιξη αυτή είναι πολύ σηµαντική για την διατήρηση του ΣΒ καθώς, τα τελευταία 

χρόνια επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες, προτείνουν ότι τα γαλακτοκοµικά 

προϊόντα έχουν µια ευνοϊκή επίδραση στην διατήρηση του σωµατικού βάρους και την 

αντίσταση ινσουλίνης σε παιδιά και ενήλικες (52). 

Η µείωση αυτή στην κατανάλωση των γαλακτοκοµικών προϊόντων στην 

Αµερική, αποδόθηκε στο υψηλότερο κόστος τους έναντι των προϊόντων µε την 

προστιθέµενη φρουκτόζη.  
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ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
 
 
 

Η υπέρταση είναι µία χρόνια ασθένεια που εκδηλώνεται µε την αύξηση της τιµής 

της αρτηριακής πίεσης (συστολική >120mm Hg και διαστολική πίεση >80mm Hg), 

και τις τελευταίες δεκαετίες ταλαιπωρεί αρκετά µεγάλο ποσοστό του πληθυσµού 

κυρίως στις ανεπτυγµένες χώρες. Πρόσφατα στατιστικά στοιχεία στις Η.Π.Α. έδειξαν 

πως περίπου το ένα τρίτο του πληθυσµού πάσχει από υπέρταση. Η υψηλή αρτηριακή 

πίεση συνδυαζόµενη µε άλλες χρόνιες ασθένειες όπως η αντίσταση στην ινσουλίνη, η 

παχυσαρκία ,η υπερλιπιδαιµία, µπορεί να προκαλέσει σοβαρές επιπτώσεις στην υγεία 

του ανθρώπου όπως είναι η εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων και νεφρικής 

ανεπάρκειας.,,, 

     Η αύξηση  της αρτηριακής πίεσης µετά την µακροχρόνια σίτιση φρουκτόζης είναι 

ένα θέµα που έχει διχάσει την γνώµη των επιστηµόνων, καθώς οι µελέτες που 

υποστηρίζουν αυτή τη θεωρία και αυτές που την αµφισβητούν µοιράζονται. 

Στο παρελθόν, µελέτες έχουν δείξει πως διατροφές χαµηλές σε ραφιναρισµένα 

σάκχαρα, σε συνδυασµό µε την µειωµένη πρόσληψη κορεσµένου λίπους και την 

αυξηµένη  πρόσληψη φρούτων και λαχανικών µπορούν να συµβάλουν στη µείωση 

της πίεσης του αίµατος και της οξειδωτικής πίεσης στους ενήλικες. Ενώ αντίθετα,  η 

υπερλιπιδαιµία και η υψηλή σε σάκχαρα διατροφή ή υψηλή σε λιπαρά ή και στα δύο 

µαζί, (↑λιπαρά , ↑σάκχαρα) αποδείχθηκε πως προκαλεί την αύξηση της οξειδωτικής 

πίεσης στους ανθρώπους. … 

  Πολλά δηµοσιευµένα πειράµατα έχουν δείξει ότι η διατροφή υψηλή στη 

γλυκαντική φρουκτόζη , προκαλεί υπέρταση στα ζώα συµπεριλαµβανοµένων των 

τρωκτικών και των σκύλων. Στην πραγµατικότητα, στις περισσότερες από αυτές τις 

µελέτες οι φρουκτόζη ταισµένοι- αρουραίοι χρησιµοποιήθηκαν ως πρότυπο για την 

µελέτη των φαρµακολογικών µέσων στη διαχείριση της υπέρτασης (53). Παρακάτω, 

στον πίνακα 1 που παρατίθεται στην ανασκόπηση που έκαναν ο Elliot και οι 

συνεργάτες του, στις έρευνες που είχαν γίνει  µέχρι τότε (2002) για την σχέση της 

φρουκτόζης µε το µεταβολικό συνδρόµου , παρουσιάζονται τα δεδοµένα των 

πειραµάτων και οι επιδράσεις της γλυκαντικής ουσίας στην αρτηριακή πίεση (12).  
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Πίνακας 1 
 

 
 

Ο  Elliot και οι συνεργάτες του στο άρθρο τους καταλήγουν στο συµπέρασµα πως 

η αύξηση της αρτηριακής πίεσης συνδέεται µε την αντίσταση στην ινσουλίνη που 

προκαλεί η φρουκτόζη και αναφέρουν 2 µηχανισµούς που είναι πιθανόν υπεύθυνοι 

για αυτό:  1) την αύξηση στη συµπαθητική νευρική εκροή  και στις συγκεντρώσεις 

κατεχολαµίνης πλάσµατος (sympathetic neural outflow  and plasma catecholamine 

concentrations ) που έχουν ως αποτέλεσµα την αύξηση των συγκεντρώσεων της ινσουλίνης 

πλάσµατος και 2 ) τη δράση της ινσουλίνης στο επίπεδο proximal tubule στην αύξηση της 

επαναρρόφησηση  υγρού . 

   
Οι  έρευνες , που ακολούθησαν την ανασκόπηση του Elliot και των  συνεργατών 

του, δεν δίνουν µια σαφή εικόνα για την σχέση της κατανάλωσης φρουκτόζης και της 

αύξησης της αρτηριακής πίεσης . Κάποιες , έδειξαν ότι το γλυκαντικό προωθεί την 

ανάπτυξη υπέρτασης στου αρουραίους ενώ άλλες ότι  δεν υπάρχει θετική σχέση 

µεταξύ αυτού και της πάθησης  , ακόµη και σε έρευνες όπου χρησιµοποιήθηκαν 

υψηλά ποσοστά φρουκτόζης.  

      Μια τέτοια έρευνα ήταν του  Gerard D’Angelo  και των συνεργατών του , στην 

οποία µη υπερτασικοί αρουραίοι κατανάλωσαν διατροφή που περιείχε φρουκτόζη σε 

ποσοστό 66% της συνολικής ηµερήσιας θερµιδικής τους πρόσληψης για 8 εβδοµάδες 

(µακροχρόνια σίτιση), ώστε να προκληθεί αντίσταση στην ινσουλίνη, 

υπερτριγλυκεριδαιµία και υπεργλυκαιµία (54). 
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Στόχος των ερευνητών ήταν να προκληθούν αυτές οι µεταβολικές ανωµαλίες 

στους αρουραίους, οι οποίες σε προηγούµενες µελέτες συνδέθηκαν µε την αυξηµένη 

κατανάλωση φρουκτόζης,  ώστε να εξεταστεί αν η συνύπαρξη αυτών ως αποτέλεσµα 

διατροφής υψηλής σε φρουκτόζη µπορεί να οδηγήσει και στην εµφάνιση υπέρτασης. 

Οι µεταβολικές ανωµαλίες εµφανίστηκαν στους µη υπερτασικούς αρουραίους, όµως 

δεν παρατηρήθηκε κάποια αλλαγή στην αρτηριακή τους πίεση.  

 

     Πρόσφατα η µελέτη του  A. Girard και των συνεργατών του, χρησιµοποίησε µια 

διατροφή, αντιπροσωπευτική της δυτικής όσον αφορά τα ποσοστά των 

µακροθρεπτικών συστατικών (44). Υπερτασικοί και µη υπερτασικοί αρουραίοι, 

έλαβαν διατροφή, η οποία περιείχε σε ποσοστό 18% της συνολικής ηµερίδας 

θερµιδικής τους πρόσληψης ως φρουκτόζη και 11% ως κορεσµένα λιπαρά οξέα. Η 

έρευνα είχε στόχο να αξιολογήσει την επίδραση του συνδυασµού των θρεπτικών 

ουσιών και όχι του κάθε ενός ξεχωριστά σε καταστάσεις υπέρτασης ή φυσιολογικής 

πίεσης, στο µεταβολισµό του λίπους, στην πίεση του αίµατος και στην αµυντική 

αντιοξειδωτική κατάσταση του οργανισµού. Οι υπερτασικοί αρουραίοι ήταν επίσης 

και υπεργλυκαιµικοί και υπερσουλιναιµικοί έναντι των µη υπερτασικών. 

Το αντιοξειδωτικό σύστηµα του οργανισµού στο οποίο συµπεριλαµβάνεται η 

δράση των βιταµινών και των ενζύµων, αντισταθµίζει την υπεροξείδωση του 

οργανισµού (την παραγωγή δηλαδή ελευθέρων ριζών από τον καταβολισµό των 

θρεπτικών ουσιών), αποτρέποντας την εµφάνιση διαφόρων ανωµαλιών όπως είναι η 

εκδήλωση υπέρτασης. Η οξειδωτική πίεση εµφανίζεται όταν η (pro-oxidant) 

υπεροξείδωση καταβάλει την αντιοξειδωτική άµυνα του οργανισµού. Η οξειδωτική 

πίεση συµβάλει στην εκδήλωση και στην διατήρηση της υπέρτασης από την 

αδρανοποίηση του νιτρικού οξέως (ivo), το οποίο ενεργεί ως vasodilator 

(αγγειοδιασταλτικό φάρµακο), την παραγωγή vasoconstrictive αγγειοσταλτικών 

isoprostanes και τη δράση του vasopressor (προκαλών αύξηση της πίεσης του 

αίµατος). Η χρησιµοποίηση αντιοξειδωτικών µέσων όπως του ασκορβικού οξέως και 

της τοκοφερόλης, από τον οργανισµό µπορεί να αποτρέψει την υπεροξείδωση και την 

επακόλουθη εµφάνιση υπέρτασης.  

Οι µετρήσεις µετά το τέλος της έρευνας, έδειξαν πως η διατροφή δυτικού τύπου  

που καταναλώθηκε από τους αρουραίους, αύξησε τα επίπεδα της ινσουλίνης 

πλάσµατος µόνο στους µη υπερτασικούς αρουραίους, ενώ οι συγκεντρώσεις 

γλυκόζης πλάσµατος ήταν αµετάβλητες και στις δύο οµάδες των ζώων. Επίσης, καµία 
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αλλαγή στην πίεση του αίµατος δεν εκδήλωσαν, ούτε οι υπερτασικοί, αλλά και ούτε 

οι µη υπερτασικοί αρουραίοι. Η τελευταία αυτή παρατήρηση όσον αφορά την πίεση 

του αίµατος, οφείλεται, σύµφωνα µε τους ερευνητές, στο γεγονός ότι το κορεσµένο 

λίπος προκαλεί γενικά χαµηλότερη πίεση αίµατος από το έλαιο καλαµποκιού το 

οποίο είναι ιδιαίτερο ακόρεστο, όπως έχει δείξει παλαιότερη έρευνα. 

 Οι συγκεντρώσεις TG, VLDL και  LDL είχαν αυξηθεί σηµαντικά, 

επιβεβαιώνοντας προηγούµενες µελέτες που είχαν καταδείξει ότι η υψηλή σε 

φρουκτόζη διατροφή ευνοεί την ανάπτυξη υπερλιπιδαιµίας. Ωστόσο, όσον αφορά την 

αντιοξειδωτική κατάσταση του οργανισµού, η διατροφή είχε ευεργετικές επιδράσεις, 

καθώς και οι δύο οµάδες αρουραίων παρουσίασαν µια αύξηση στη συνολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα του λιπώδη ιστού, των µυών, της καρδιάς και του ήπατος. 

Η επίδραση αυτή, φαίνεται να προέκυψε από την αύξηση της δραστηριότητας στους 

ιστούς, της glutathione peroxidase και της  glutathione reductase και από την αύξηση 

των επιπέδων ασκορβικού οξέος. 

Οι υπερτασικοί αρουραίοι είχαν αυξηµένα επίπεδα ασκορβικού οξέος και 

χαµηλές συγκεντρώσεις τοκοφερόλης πλάσµατος. Ο συνδυασµός αύξησης του 

ασκορβικού οξέος και µείωσης της τοκοφερόλης πλάσµατος, εξηγεί και την 

ενισχυµένη αντιοξειδωτική κατάσταση του οργανισµού, καθώς η τοκοφερόλη 

χρησιµοποιείται για να ″καθαρίσει″ από τις ελεύθερες ρίζες, δεσµεύοντας τες ενώ το 

ασκορβικό οξύ χρησιµοποιείται για να αναπαράγει τοκοφερόλη. 

Συνοψίζοντας, η έρευνα έδειξε πως διατροφή υψηλή σε φρουκτόζη και 

κορεσµένο λίπος, αντιπροσωπευτική της δυτικής διατροφής, προκάλεσε 

υπερτριγλυκεριδαιµία και υπερχοληστερολαιµία σε υπερτασικούς και µη 

υπερτασικούς αρουραίους, αλλά δεν είχε καµιά επίδραση στην πίεση του αίµατος, 

πιθανόν λόγω της αυξηµένης αντιοξειδωτικής κατάστασης του οργανισµού που 

προκάλεσε. 

 

Οι έρευνες που έδειξαν θετική σχέση της αυξηµένης κατανάλωσης της 

γλυκαντικής ουσίας και της υπέρτασης, κατέδειξαν κυρίως δύο µηχανισµούς που 

ενεργοποιούνται από τη σίτιση φρουκτόζης ως υπεύθυνους για τη εµφάνιση της 

υψηλής αρτηριακής πίεσης. Ο πρώτος µηχανισµός ήταν η ενεργοποίηση της 

οξείδασης NADPH…? (55) , και ο δεύτερος η επίδραση στο σύστηµα 

αγγειοτενσίνης ΙΙ –remin (56).  
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Μακροχρόνια (3 εβδοµάδες) σίτιση φρουκτόζης σε µη υπερτασικούς αρουραίους 

είχε ως αποτέλεσµα την ενεργοποίηση της παραγωγής οξείδασης NADPH.  Η 

ενεργοποίηση της οξείδασης NADPH, οδηγεί στην υπερπαραγωγή ανιόντων 

υπεροξειδίου από τα λευκοκύτταρα, την καρδιά και την αορτή και είναι αποτέλεσµα 

της αντίστασης ινσουλίνης αυτό καθ’ αυτό, ή των υψηλών συγκεντρώσεων 

ελεύθερων λιπαρών οξέων (55). Η αντίσταση ινσουλίνης έχει αποδειχθεί σε 

προηγούµενες µελέτες όπως προαναφέρθηκε στο κεφάλαιο ΦΡΟΥΚΤΟΖΗ & Σ.∆, ότι 

µπορεί να προκύψει από διατροφή υψηλή σε φρουκτόζη. Επίσης, η ινσουλίνη 

ρυθµίζει τον µεταβολισµό των ελευθέρων λιπαρών οξέων (FFA) και η µειωµένη 

έκκριση της όπως στην περίπτωση της φρουκτόζης συνεπάγεται την αύξηση της 

συγκέντρωσης FFA στην κυκλοφορία. 

Πρόσφατα, το σύστηµα της αγγειοτενσίνης ΙΙ- remin (ένζυµο που ελευθερώνει 

την αγγειοτενσίνη), συνοδευόµενο από την αντίσταση της ινσουλίνης αποδείχθηκε να 

είναι ένας ακόµη µηχανισµός που οδηγεί στην εµφάνιση υψηλής αρτηριακής πίεσης 

µετά από ένα γεύµα υψηλό σε φρουκτόζη (56). Η αγγειοτενσίνη είναι ένα 

πολυπεπτίδιο που εµφανίζεται στο αίµα και προκαλεί την αγγειοσυστολή, την 

αυξηµένη πίεση του αίµατος και την παραγωγή αλδοστερόνης (αλδοστερόνη: ορµόνη 

που εκκρίνεται από το φλοιό των επινειφριδίων και ρυθµίζει την ισορροπία νατρίου-

καλίου στο αίµα). Η αγγειοσταλτική δράση της αγγειοτενσίνης, µειώνει το ποσοστό 

διήθησης του glomelural και η συνακόλουθη δράση της ινσουλίνης προωθεί την 

διατήρηση νατρίου µε αποτέλεσµα ο όγκος αίµατος και η επαναρρόφηση νατρίου να 

αυξάνονται.        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 



 53

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ  ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ  ή   ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ  Χ 
 
 

       Με την υπέρταση ολοκληρώνεται και η αναφορά στην επίδραση της  αυξηµένης 

κατανάλωσης της γλυκαντικής φρουκτόζης  στους βασικότερους παράγοντες 

κινδύνου - συνισταµένες για την εµφάνιση του Μεταβολικού Συνδρόµου  (MetSyn )  

ή συνδρόµου  Χ. 

      Το Μεταβολικό Σύνδροµο περιλαµβάνει ένα σύνολο µεταβολικών ανωµαλιών  

και άλλων παραγόντων κινδύνου που συνυπάρχουσες στο άτοµο , αυξάνουν τον 

κίνδυνο για την εµφάνιση αθηρωµατικής καρδιαγγειακής νόσου και Σ∆ τύπου ΙΙ. Η 

επίπτωση του MetSyn αυξάνει µε την ηλικία και υπερβαίνει το 40% σε άτοµα ηλικίας 

> 60 ετών στις ΗΠΑ.  Για να θεωρηθεί ότι ένα άτοµο πάσχει από το µεταβολικό 

σύνδροµο θα πρέπει να εµφανίζει τουλάχιστον 3 από τα παρακάτω χαρακτηριστικά – 

παράγοντες κινδύνου (∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΓΙΑ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΆΣΕΙΣ) : 

 

 Κοιλιακή παχυσαρκία ( ↑ περίµετρος µέσης ) 

 Αθηρογόνος δυσλιπιδαιµία (↑ TG, ↓ HDL, ↑  Apo B , ↑ µικρά πυκνα          

LDL σωµατίδια) 

 Αυξηµένη αρτηριακή πίεση  

 Αντίσταση στην ινσουλίνη συνοδευόµενη ή όχι από  διαταραχή του 

µεταβολισµού της γλυκόζης  (IFG  ή /και IGT) 

 Αυξηµένοι δείκτες φλεγµονής (↑  hsCRP ) 

 Αυξηµένοι θροµβωτικοί παράγοντες (  ↑ PAI-1, ↑   FIB  ) 

 Άλλα χαρακτηριστικά : δυσλειτουργία του ενδοθυλίου, 

µικροαλβουµινουρια, µειωµένα ανδρογόννα, PCOS , υπερουρικαιµια, 

NAFLD, µειωµένες συγκεντρώσεις adiponectin ( κείµενο 3) καθώς και 

διαταραχές του µεταβολισµού του φωσφόρου και του µαγνησίου . 

 
 
Κλινικά κριτίρια της   NCEP ATP IIΙ   για τη διαγνωση του  
MetSyn: 
 

- Κοιλιακή παχυσαρκία (περίµετρος µέσης ) > 102 cm στους άνδρες , 
> 88 cm στις γυναίκες  

- Αυξηµένα τριγλυκερίδια     ≥  150 mg/dl 
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- Χαµηλή HDL  : Άνδρες      <     40 mg/dl 
          Γυναίκες   <     50 mg/dl 
 

- Αυξηµένη αρτηριακή πίεση   ≥ 130/85 mm HG 
 

- Γλυκόζη νηστείας   ≥ 110 mg/dl 
 

* NCEP ATP IIΙ  : Εθνική Επιτροπή Εκπαίδευσης για τη χοληστερόλη – 3ο πρόγραµµα 
θεραπείας ενηλίκων 

 
 
 

    Η διατροφή υψηλή στη γλυκαντική φρουκτόζη, όπως µέχρι αυτό το σηµείο της 

έρευνας µας αναλύσαµε, µπορεί να συµβάλλει στην ανάπτυξη  5 παραγόντων  

κινδύνου για την εµφάνιση του Μεταβολικού Συνδρόµου. Στις επόµενες ενότητες της 

έρευνας θα ανακαλύψουµε πως µπορεί να συµβάλλει και σε άλλα χαρακτηριστικά 

του MetSyn , όπως είναι η υπερουρικαιµία και οι διαταραχές στο µεταβολισµό του 

µαγνησίου .     

    Όπως  προαναφέρθηκε , η  φρουκτόζη δεν υποκινεί την παγκρεατική έκκριση της 

ινσουλίνης, κατά συνέπεια ούτε και της λεπτίνης, η παραγωγή της οποίας ρυθµίζεται 

από την ινσουλιναιµική απάντηση στα γεύµατα, ευνοώντας έτσι την αύξηση του ΣΒ 

και ιδιαίτερα την κοιλιακή παχυσαρκία . Επιπλέον η γλυκαντική ουσία , 

µεταβολίζεται σε µεγαλύτερο ποσοστό σε λίπίδια στο ήπαρ από οτί η γλυκόζη 

(υπερλιπιδαιµία). Επίσης η κατανάλωση φρουκτόζης , προκαλεί αντίσταση στην 

ινσουλίνη και την εξασθενιµένη ανοχή στη γλυκόζη. Ακόµη έχει συνδεθεί µε τις 

αυξηµένες τιµές της αρτηριακής πίεσης (υπέρταση) . 

 

     Εάν λοιπόν δεχθούµε ότι η αυξηµένη πρόσληψη της φρουκτόζης οδηγεί στην 

παραπάνω µεταβολική κατάσταση του οργανισµού, καθώς όπως είπαµε υπάρχουν και 

έρευνες που αµφισβητούν αυτά τα στοιχεία, τότε µπορεί να συµβάλλει και στην 

εµφάνιση του Μεταβολικού Συνδρόµου στα άτοµα ,  µε τις παθήσεις που το 

συνοδεύουν : Σ∆ ΙΙ και στεφανιαία νόσος . 
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ΧΡΟΝΙΑ  ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ 
 

 
 

Μετά τον συσχετισµό της φρουκτόζης µε την εκδήλωση του Mεταβολικού 

Συνδρόµου, ήταν αναµενόµενη και η σύνδεση της µε τις σύνοδες ασθένειες του 

συνδρόµου, όπως η Χρόνια Νεφρική Ασθένεια  ή   Χρόνια Νεφροπάθεια   

(Chronic Kidney Disease, CKD). 

Το Μεταβολικό Σύνδροµο, γνωστό και ως Σύνδροµο αντίστασης στην 

ινσουλίνη, χαρακτηρίζεται από ένα σύνολο παθολογικών καταστάσεων όπως η 

κοιλιακή παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιµία, η υπερουριχαιµία, η υπέρταση και η 

υπεργλυκαιµία. Τις τελευταίες δεκαετίες όλο και µεγαλύτερο µέρος του πληθυσµού 

εκδηλώνει συγχρόνως τρία από τα χαρακτηριστικά αυτά ,  πιστοποιώντας την ύπαρξη 

του συνδρόµου . Σύµφωνα µε τελευταία επιδηµιολογικά στοιχεία,  περίπου το 20% 

των ενήλικων του Αµερικανικού πληθυσµού , πάσχει από το Μεταβολικό Σύνδροµο ,  

διατρέχοντας σοβαρό κίνδυνο για ασθένειες  όπως ο  Σ∆ τύπου ΙΙ, διάφορες 

καρδιαγγειακές παθήσεις και η χρόνια νεφρική ασθένεια, η επικράτηση της οποίας 

έχει επίσης αυξηθεί (57, 58 ). Το έτος 2003, περίπου 8 εκατοµµύρια Αµερικανοί που 

εκδήλωσαν CKD, διαπιστώθηκε ότι έπασχαν από Μεταβολικό Σύνδροµο ( 62 ). 

Η µικροαλβουµινουρία , η απέκκριση δηλ. πρωτεΐνης µε τα ούρα, θεωρείται  ο 

πρόωρος δείκτης τραυµατισµού των νεφρών.  

 

Η αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης έχει αποδειχθεί ότι είναι δυνατόν να 

οδηγήσει στην ανάπτυξη Μεταβολικού Συνδρόµου και µέσω αυτού να προκαλέσει 

νεφρική ζηµιά. Ωστόσο υπάρχουν επιστηµονικά στοιχεία τα οποία δείχνουν ότι κάθε 

χαρακτηριστικό του Συνδρόµου µπορεί ανεξάρτητα να καταλήξει στην εµφάνιση της 

CKD, χωρίς να είναι ¨απαραίτητο¨ να συνυπάρξει µε άλλες παθολογικές καταστάσεις 

για να  διαµορφωθεί νεφρική δυσλειτουργία. 

Ο Σ∆ τύπου ΙΙ, µπορεί σύµφωνα µε έρευνες να προκαλέσει νεφρική ζηµιά µέσω 

της υπεργλυκαιµίας και της αντίστασης στην ινσουλίνη, που δηµιουργείται στα άτοµα 

που πάσχουν από την ασθένεια (57,63).  

Η παχυσαρκία έχει επίσης χαρακτηριστεί από τους ειδικούς ως ένας 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση CKD (57,59,60) που µπορεί να 

οδηγήσει ακόµη και στη  νεφροσκλήρυνση. Αντίθετα, η µείωση του Σωµατικού 
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βάρους, σταθεροποιεί την νεφρική δυσλειτουργία, ενώ µπορεί ακόµη να συµβάλει και 

στη βελτίωσή της. (61)   

Μία από τις µελέτες που υποστήριξαν την άποψη αυτή ,  ήταν του Jing Chen 

και των συνεργατών του. Τα  αποτελέσµατα της έρευνας ,έδειξαν ότι η  ενδοκοιλιακή 

παχυσαρκία αύξησε κατά 2 φορές τον κίνδυνο για την εκδήλωση χρονιάς 

Νεφροπάθειας (59).  

Επίσης , η υπερλιπιδαιµία  σε συνδυασµό µε  τις χαµηλές συγκεντρώσεις  HDL 

αίµατος ,  έχει αποδειχθεί ότι µπορεί να προκαλέσει µικροαλβουµινουρια. ( 62)  

Η υψηλή αρτηριακή πίεση, µπορεί να αποτελέσει έναν ακόµη  παράγοντα 

πτώσης της  νεφρικής λειτουργίας και µακροχρόνια να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

χρόνιας νεφροπάθειας.(62) 

 Τέλος , η φρουκτόζη είναι το µόνο σάκχαρο, το οποίο έχει αποδειχθεί ότι 

προκαλεί αύξηση της σύνθεσης ουρικού οξέος. Η φωσφωρυλίωση  της φρουκτόζης 

από την φρουκτοκινάση που χρησιµοποιεί ως φωσφωρικό δότη το ΑΤΡ, προκαλεί τη 

συσσώρευση του fructose – 1 – phosphate και το ‘’άδειασµα’’ του ΑΤΡ. Το 

αποτέλεσµα της διαδικασίας αυτής είναι η αύξηση της διάσπασης του νουκλεοτιδίων  

σε ουρικό οξύ για την παραγωγή ενέργειας που προοδευτικά οδηγεί στη νεφρική 

δυσλειτουργία. ( 64 ) 

 

 

Τις τελευταίες δεκαετίες όλο και περισσότερες έρευνες ασχολούνται µε την 

επίδραση της  γλυκαντικής ουσίας στην εµφάνιση CKD. ( 57, 58, 59, 64, 65 ). Η 

πλειονότητα των ερευνών αυτών δείχνει ότι η αυξηµένη και µακροχρόνια  

κατανάλωση της φρουκτόζης  µπορεί να προκαλέσει νεφρική ζηµιά ή ακόµη και να 

οδηγήσει στην ανάπτυξη Χρόνιας Νεφροπάθειας στα άτοµα. Κάποιες από τις πιο 

πρόσφατες µελέτες , αναφέρονται παρακάτω.  

 

Η Laura G. Sanchez και οι συνεργάτες της διεξήγαγαν µια από τις πιο 

σηµαντικές έρευνες µε  αυτό το σκοπό (64). Στο πείραµα χρησιµοποιήθηκαν 

αρουραίοι οι οποίοι διαχωρίστηκαν σε  3 οµάδες και έλαβαν είτε ένα διάλυµα 

φρουκτόζης περιεκτικότητας 10% (Β)  , είτε διατροφή υψηλή στη φρουκτόζη σε 

ποσοστό 60% (C), , είτε ελεγχόµενη διατροφή για 8 εβδοµάδες (A) . Μετά από το 

διάστηµα αυτό, τα ζώα που ταΐστηκαν µε τη φρουκτόζη (σε ποσοστό 10% και 60%) 

παρουσίασαν κάποια από   τα χαρακτηριστικά του Μεταβολικού Συνδρόµου.  
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Ειδικά οι αρουραίοι µε το υψηλό ποσοστό προσληφθείσας φρουκτόζης (60%) 

εµφάνισαν υπέρταση, υπερουριχαιµία και υπερτριγλυκεριδαιµία. Ενώ  η ιστολογική 

εξέταση των νεφρών της ίδιας οµάδας , έδειξε νεφρική ζηµιά, glomerular υπέρταση 

και  cortical  αγγειοσυστολή , όπως φαίνεται και στην εικόνα :  
 

 

              

     Άρα ,  το Μεταβολικό Σύνδροµο  που προκλήθηκε  στους αρουραίους µε τη 

διατροφή υψηλή στη φρουκτόζη (60%), είτε µε το διάλυµα φρουκτόζης (10%), 

οδήγησε στην υπερτροφία των νεφρών, µόνο την οµάδα µε το υψηλό ποσοστό 

προσληφθείσας γλυκαντικής ουσίας (60%).  

Οι παρατηρήσεις  αυτές οδήγησαν τους επιστήµονες στο συµπέρασµα ότι τα 

χαρακτηριστικά  του Συνδρόµου αντίστασης στην ινσουλίνη εµφανίζονται µετά από 

µακροχρόνια πρόσληψη φρουκτόζης και όσο η κατανάλωση του σακχάρου αυξάνεται 

και τα συµπτώµατα επιδεινώνονται , τόσο αυξάνεται και ο κίνδυνος βλάβης στα 

νεφρά. 

 

 

Ένα χρόνο αργότερα, πραγµατοποιείται µια ακόµη έρευνα στοχεύοντας επίσης  

να εξετάσει την επίδραση της κατανάλωσης γλυκαντικής φρουκτόζης στη νεφρική 

λειτουργία (58). Αρουραίοι ταΐστηκαν µε διατροφή περιέχουσα είτε υψηλό ποσοστό 

φρουκτόζης, είτε υψηλό ποσοστό δεξτρόζης στην ίδια αναλογία  (60%) για 6wk. Η 

βιοχηµική ανάλυση µετά από το διάστηµα αυτό, έδειξε αυξηµένη πρωτεϊνουρία  

(πρωτεϊνική έκκριση), µειωµένη εκκαθάριση κρεατίνης και αυξηµένα επίπεδα 

ουρικού οξέος στα ζώα που έλαβαν διατροφή υψηλή στη φρουκτόζη, έναντι αυτών 

που έλαβαν τη διατροφή µε το υψηλό ποσοστό δεξτρόζης. Ακόµη, η οµάδα 

φρουκτόζης παρουσίασε αύξηση του µεγέθους των νεφρών (νεφρική υπετροφία), 
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glomelural σκλήρυνση και αυξηµένη θνησιµότητα. Σύµφωνα λοιπόν και µε αυτά τα 

αποτελέσµατα ,  η υπερβολική και µακροχρόνια κατανάλωση της φρουκτόζης µπορεί 

να προκαλέσει την  ανάπτυξη χρόνιας νεφροπάθειας στα άτοµα .  

 

 

Παρόµοια ήταν και τα αποτελέσµατα της έρευνας  του Pietro Cirillo και των 

συνεργατών του, σε ανθρώπους. Η αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης προκάλεσε  την 

εµφάνιση CKD . Επίσης , η επίδραση αυτή φάνηκε να επιδεινώνεται όταν η διατροφή 

πλούσια στη γλυκαντική ουσία, συνδυάστηκε µε την αυξηµένη κατανάλωση τροφών  

υψηλών σε περιεκτικότητα πουρινών. (57) 

 

Τελικά , τα πιο πρόσφατα στοιχεία  δείχνουν ότι η αυξηµένη πρόσληψη της 

γλυκαντικής φρουκτόζης  ευνοεί την εµφάνιση  της Χρόνιας Νεφροπάθειας στα 

άτοµα, µέσω της ανάπτυξης  νεφρικής δυσλειτουργίας και νεφρικής υπερτροφίας. 

Ωστόσο θα πρέπει να σηµειωθεί ότι τα ποσοστά φρουκτόζης που χρησιµοποιήθηκαν 

στις έρευνες αυτές ήταν ιδιαίτερα υψηλά (>60%) σε σχέση µε το µέσο όρο 

κατανάλωσής της στον ανθρώπινο πληθυσµό έτσι όπως αυτός διαµορφώνεται  στις 

στατιστικές έρευνες τα τελευταία χρόνια .  
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ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ ΣΤΕΑΤΟΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΑ 

 
   Η Αλκοολική Λιπώδης ∆ιήθηση ή Ηπατική Στεάτωση ή Αλκοολική 

Στεατοηπατοπάθεια, ορίζεται ως η κατάσταση κατά την οποία παρατηρείται 

συσσώρευση του λίπους µε τη µορφή TG εντός των κυττάρων του ήπατος και 

οφείλεται στην χρόνια κατανάλωση αλκοόλ. Η Μη Αλκοολική Λιπώδης Εκφύλιση 

του Ήπατος (Non Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) αποτελεί ηπατική 

διαταραχή µε ιστολογικά χαρακτηριστικά αλκοολικής ηπατοπάθειας, η οποία όµως 

σε αντίθεση µε την αλκοολική λιπώδη διήθηση του ήπατος , εµφανίζεται σε άτοµα 

που δεν καταναλώνουν σηµαντικές ποσότητες αλκοόλ. (66,67)  

Για να διαγνωσθεί η ηπατική στεάτωση θα πρέπει η εναπόθεση τριγλυκεριδίων 

στο ήπαρ να είναι σε ποσοστό µεγαλύτερο του 5% του βάρους του οργάνου.(127)  

Η ασθένεια NAFLD  περιλαµβάνει ένα ευρύ φάσµα ηπατικών διαταραχών που 

εκτείνεται από την απλή στεάτωση του ήπατος µέχρι την στεατοπατίτιδα (NASH), 

την εκ σεσηµασµένη ίνωση και την κίρρωση του ήπατος.(68)  

Σύµφωνα µε τα στατιστικά στοιχεία των τελευταίων ετών, η ηπατική στεάτωση 

(απλή συσσώρευση λίπους ) αφορά περίπου το 20% του πληθυσµού (15-39%), ενώ η 

στεατοηπατίτιδα (φλεγµονή και ίνωση) το 2-3% του γενικού πληθυσµού µε 

υψηλότερη επίπτωση στις δυτικές κοινωνίες (7-9%) και χαµηλότερη στην Ιαπωνία 

(1,2%). Η µα αλκοολική λιπώδης εκφύλιση του ήπατος (NAFLD) ενοχοποιείται για 

περισσότερες από το 90% των περιπτώσεων χρόνιας ασυµπτωµατικής 

τρανσαµινασαιµίας, στις οποίες έχουν  αποκλεισθεί άλλα αίτια ηπατοπάθειας (68).  

Άνδρες και γυναίκες κάθε ηλικίας µπορούν να προσβληθούν από την ασθένεια, 

ωστόσο οι γυναίκες που διανύουν την 5η και 6η δεκαετία της ζωής τους και είναι 

παχύσαρκες ή πάσχουν από Σ∆ ΙΙ , διατρέχον µεγαλύτερο κίνδυνο. (68)  

Η παρουσία του Μεταβολικού Συνδρόµου που περιλαµβάνει τις  διαταραχές: 

παχυσαρκία,  Σ∆ τύπου  ΙΙ,  αντίσταση στην ινσουλίνη, η υπερλιπιδαιµία και 

υπέρταση, είναι σύµφωνα µε τους ειδικούς , η κύρια αιτία εµφάνισης της   NAFLD 

(69,70). Η αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης, όπως αναφέρθηκε στις προηγούµενες 

ενότητες , έχει αιτιολογηθεί ως  παράγοντας κινδύνου για κάθε ένα από τα 

χαρακτηριστικά του Μεταβολικού Συνδρόµου. Άρα  , καταλήγουν οι επιστήµονες η 

υπερβολική και µακροχρόνια κατανάλωση της γλυκαντικής ουσίας , µπορεί να 

οδηγήσει στην ανάπτυξη της ασθένειας στα άτοµα . 
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Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η αυξηµένη οξειδωτική πίεση που δηµιουργείται 

κατά τον µεταβολισµό του σακχάρου , αποτελούν  ανεξάρτητους παράγοντες 

κινδύνου για την εµφάνιση της µη αλκοολικής στεατοηπατοπάθειας (68,70): 

— Η  αντίσταση στην ινσουλίνη που έχει αποδειχθεί ότι παρουσιάζεται κατά την 

απορρόφηση της  ουσίας , προκαλεί συσσώρευση λίπους στα ηπαττοκύτταρα 

µέσω δύο µηχανισµών: Αφενός, οδώνει στη λιπόλυση και αφετέρου, στην 

υπερσουλιναιµία µε αποτέλεσµα την αυξηµένη γλυκόλυση και την ηπατική 

σύνθεση λιπαρών οξέων, καθώς και τη διαταραχή σύνθεσης  (VDRL). 

— Το οξειδωτικό στρες που προκύπτει από τη συσσώρευση λιπαρών οξέων και η 

διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών 

παραγόντων, µετά από την αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης , οδηγούν 

στην δηµιουργία ίνωσης στο συκώτι  . 

  

Άλλα αίτια εµφάνισης της  NAFLD (71) : 

• ΦΑΡΜΑΚΑ (όταν καταναλώνονται για µεγάλο χρονικό διάστηµα κορτιζόνη, 

συνθετικά οιστρογόνα, αντισυλληπτικά, αµιοδαρόνη, ταµοξιφαίνη, 

τετρακύκλινες). 

• ΑΠΟΤΟΜΗ ΑΠΩΛΕΙΑ ΒΑΡΟΥΣ (οι εξαντλητικές δίαιτες που οδηγούν σε 

ταχεία απώλεια ΣΒ µπορεί να προκαλέσουν εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή 

χώρα). 

• ΣΠΑΝΙΑ ΑΙΤΙΑ (ηπαττίτιδα C, η νόσος Crohn, ελκώδης κολίτιδα, νόσος 

Wilson, αβιταλιποπρωτεϊναιµία και η µακροχρόνια παρεντερική σίτιση).      

 

Μεγαλύτερο κίνδυνο για την εµφάνιση της µη αλκοολικής λιπώδης εκφύλισης 

του ήπατος, εκτός από τις γυναίκες άνω των 50 ετών , αντιµετωπίζουν και τα άτοµα 

που πάσχουν από  Dietary Fructose Intolerance (DFI). Μια  κληρονοµική ανωµαλία 

στον µεταβολισµό της φρουκτόζης, η οποία οφείλεται στην έλλειψη του ενζύµου 

addase –β, που είναι απαραίτητο για τον µεταβολισµό του σακχάρου, στο ήπαρ, το 

έντερο και το νεφρό. Η ″κατ’ εξακολούθηση″ πρόσληψη φρουκτόζης από τα άτοµα 

αυτά προκαλεί καταστροφή των ηπατικών και νεφρικών κυττάρων οδηγώντας στην 

κίρρωση, την ανεπάρκεια ή ακόµη και τον θάνατο. (69) 

Είναι σηµαντικό επίσης να σηµειωθεί ότι , η φρουκτόζη γίνεται πιο τοξική στα 

άτοµα µε ασθενές ήπαρ από ότι στα άτοµα µε υγιές. (69) 
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Σχεδόν όλες οι µελέτες που έχουν εξετάσει τη σχέση µεταξύ της κατανάλωσης 

της γλυκαντικής ουσίας µε την ανάπτυξη της NAFLD, έχουν δείξει ότι ευνοεί την 

εµφάνιση της ασθένειας. Σε πειραµατικές έρευνες όπου η φρουκτόζη χορηγήθηκε 

ενδοφλεβίως σε υγιείς εθελοντές, τα άτοµα παρουσίασαν προοδευτική ηπατική 

δυσλειτουργία. (72,73). 

 

       Ο Zvi Ackerman και οι συνεργάτες του, στο πείραµα που διεξήγαγαν σε  

αρουραίους για να εξετάσουν την επίδραση της φρουκτόζης στην εµφάνιση της 

NAFLD , θεώρησαν απαραίτητη την ύπαρξη δύο µηχανισµών για την ανάπτυξη της 

νόσου (70) :  

Α). παραγωγή στεάτωσης  

Β). παρουσία οξειδωτικής  πίεσης  ικανής  να οδηγήσει στην υπεροξείδωση 

των λιπιδίων της µεµβράνης του συκωτιού, µε αποτέλεσµα την ινωγένεση αλλά και 

την άµεση κυτταρική νέκρωση. 

Η παραγωγή στεάτωσης είναι ένα µεταβολικό αποτέλεσµα της κατανάλωσης 

φρουκτόζης, µέσω της αύξησης της λιπογέννεσης που προκαλεί στο ήπαρ (11) 

(προηγούµενες ενότητες). 

Όσον αφορά την ύπαρξη µιας πηγής οξειδωτικής πίεσης που θα οδηγήσει στην 

υπεροξείδωση των λιπιδίων, έχει αποδειχθεί ότι η υπερφόρτωση (overloading) 

σιδήρου ενισχύει την υπεροξείδωση του λίπους στο συκώτι (74) , µε αποτέλεσµα τον 

″τραυµατισµό″ του όπως προαναφέρθηκε (ινωγέννεση, κυτταρική νέκρωση). Επίσης, 

έρευνες έχουν δείξει ότι η υπερσουλιναιµία, ένα από τα µεταβολικά αποτελέσµατα 

της φρουκτόζης στον οργανισµό, µπορεί να επηρεάσει τον µεταβολισµό του σιδήρου 

και να αυξήσει τα επίπεδά του στην κυκλοφορία (75), οδηγώντας έτσι στην σταδιακή  

καταστροφή του ήπατος. 

Στο πείραµα λοιπόν αυτό (70) , οι αρουραίοι  έλαβαν διατροφή εµπλουτισµένη σε 

φρουκτόζη σε ποσοστό 60% επί της συνολικής ηµερήσιας ενεργειακής τους 

πρόσληψης για 5 εβδοµάδες. Η ιστολογική έρευνα µετά το χρονικό διάστηµα αυτό 

έδειξε µεγαλοφυσαλιδώδη και µικροφυααλιδώδη λιπώδη διήθηση του ήπατος µε  

ταυτόχρονη αύξηση των ηπατικών TG κατά 10,8% και της ηπατικής χοληστερόλης 

κατά 89%, ενώ η συγκέντρωση των φωσφωλιπιδίων ήταν µειωµένη κατά 36%.  

Η λιπώδης διήθηση του ήπατος ταξινοµείται ιστολογικά σε µεγαλοφυσαλιδώδη 

και µικροφυσαλιδώδη. Στη µεγαλοφυσαλιδώδη λιπώδη διήθηση παρατηρείται 
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παρεκτόπιση του πυρήνα του ηπατοκυττάρου από µεγάλη συνάρθροιση λιπιδίων. ∆εν 

εξελίσσεται σε σοβαρή ηπατική βλάβη και πιθανόν να µη συνοδεύεται από 

συµπτώµατα. Μερικές φορές προκαλεί ηπατοµεγαλία και ευαισθησία στο δεξιό 

υποχόνδριο και αύξηση τρανσουµινασών. Αντιθέτως, η µικροφυσαλιδώδης λιπώδης 

διήθηση, είναι πιο σπάνια και εµφανίζεται σε κύηση, µετά την λήψη φαρµάκων όπως 

οι τετρακύκλινες, στο σύνδροµο Reye κτλ. Συνοδεύεται από συµπτώµατα όπως 

κοιλιακό άλγος, εµετούς, ίκτερο και µπορεί να µεταπέσει προοδευτικά σε ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια. (68,126) 

      Τα στοιχεία αυτά οδήγησαν τους επιστήµονες στο συµπέρασµα ότι η αυξηµένη 

και µακροχρόνια πρόσληψη φρουκτόζης προκαλεί αυξηµένη εναπόθεση λίπους στο 

ήπαρ. Ωστόσο, θα πρέπει να σηµειωθεί πως το ποσοστό φρουκτόζης που 

χρησιµοποιήθηκε στην έρευνα ήταν ιδιαίτερα υψηλό και ξεπερνά τον µέσο όρο 

κατανάλωσης της ουσίας στον πληθυσµό, όπως αυτός παρουσιάζεται από τα 

στατιστικά στοιχεία.    

 

Την ίδια χρονική περίοδο, πραγµατοποιείται µια ακόµη µελέτη σε αρουραίους µε 

τον ίδιο ερευνητικό σκοπό (18) . Τα ζώα διαχωρίστηκαν σε 4 οµάδων. Η πρώτη 

οµάδα έλαβε διάλυµα φρουκτόζης σε νερό σε ποσοστό 15%, η δεύτερη, ένα µη 

αλκοολούχο ποτό που περιείχε σακχαρόζη σε ποσοστό 10% και η τρίτη οµάδα, ένα 

διαιτητικό µη αλκοολούχο ποτό που δεν περιείχε φρουκτόζη αλλά άλλες γλυκαντικές 

ουσίες. Η τέταρτη οµάδα, η οµάδα  ελέγχου έλαβε µόνο νερό.  Το ποσοστό της 

φρουκτόζης που περιείχε το διάλυµα της πρώτης οµάδας είναι αντίστοιχο µε εκείνο 

που χρησιµοποιείται για την γλύκανση των µη αλκοολούχων ποτών µε την µορφή 

HFCS στην Αµερική. Η ιστολογική εξέταση που έγινε µετά από 73 ηµέρες , έδειξε  

αυξηµένη ηπατική σύνθεση λιπιδίων στην οµάδα της φρουκτόζης και στην οµάδα του 

µη αλκοολούχου ποτού µε τη σακχαρόζη , ενώ η οµάδα του  διαιτητικού µη 

αλκοολούχου ποτού δεν παρουσίασε κάποια τέτοια µεταβολή, συγκριτικά µε την 

οµάδα ελέγχου. Η επίδραση αυτή οφείλεται σύµφωνα µε τους ερευνητές στην 

αυξηµένη λιπογεννετική ικανότητα της φρουκτόζης. Η φρουκτόζη µετατρέπεται στο 

ήπαρ σε µεγαλύτερο ποσοστό σε λιπαρά οξέα από τη γλυκόζη, επειδή η πορεία της 

δεύτερης ανακόπτεται στο επίπεδο της phosphofructokinase και υπάγεται στην 

ανατροφοδότηση του ATP και του κιτρικού άλατος, ενώ η φρουκτόζη όχι. Και σ’ 

αυτήν την µελέτη, λοιπόν, τα στοιχεία προτείνουν ότι αυξηµένη κατανάλωση 

φρουκτόζης σε ποσοστό αντίστοιχο µε αυτό που προστίθενται στα µη αλκοολούχα 
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ποτά,  για µακρύ χρονικό διάστηµα, προωθεί την πρόωρη µη αλκοολική ηπατική 

στεάτωση.  

 

Ένα χρόνο αργότερα ,το 2006, ένα ακόµη πείραµα σε αρουραίους διεξάγεται µε 

σκοπό να εξετάσει την επίδραση της λεπτίνης (η ορµόνη που προκαλεί το αίσθηµα 

του κορεσµού στον οργανισµό) στην ηπατική στεάτωση και την δυσλιπιδαιµία 

προκλήθηκαν από διατροφή υψηλή σε σακχαρόζη (76) . 

Έρευνες που προηγήθηκαν είχαν δείξει ότι η αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης 

προωθεί την µείωση της έκκρισης λεπτίνης, εξαιτίας της αντίστασης στην ινσουλίνη 

που διαµορφώνεται κατά τον µεταβολισµό του σακχάρου. (βλέπε προηγούµενη 

ενότητα) 

Επίσης, υπάρχουν πειραµατικά στοιχεία που δείχνουν ότι η χορήγηση λεπτίνης σε 

ανθρώπους και ζώα βελτιώνει τη δυσλιπιδαιµία και την ηπατική στεάτωση. 

(references 3, 24, 27 από βιβλιογρ. 69). Ωστόσο, όταν οι µεταβολικές αυτές 

διαταραχές συνυπάρχουν µε την παχυσαρκία, τα αντιλιπιδαιµικά αποτελέσµατα της 

λεπτίνης φαίνεται να µην είναι τόσο ισχυρά λόγω της µειωµένης ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη που προκαλεί µια µορφή  αντίστασης στην λεπτίνη.  

Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι η χορήγηση της λεπτίνης ανέτρεψε 

γρήγορα την ηπατική στεάτωση και την δυσλιπιδαιµία που παρουσιάστηκε στους 

αρουραίους µετά την πρόσληψη της υψηλής στη σακχαρόζη διατροφής . Οι 

δυσµενείς αυτές επιδράσεις στο ήπαρ των ζώων, οφείλονται όπως υποστηρίζουν οι 

ερευνητές, στη φρουκτόζη και όχι στη γλυκόζη που περιέχεται στη σακχαρόζη, 

καθώς η πρώτη έχει καταδειχθεί  σε προηγούµενες έρευνες  ότι προκαλεί αύξηση της 

λιπογέννεσης.  

Λαµβάνοντας υπ’ όψιν λοιπόν αυτά τα τελευταία στοιχεία θα µπορούσε να 

θεωρηθεί πως η µειωµένη έκκριση λεπτίνης που προκαλείται µε την κατανάλωση 

φρουκτόζης είναι ένας ακόµη παράγοντας που συµβάλλει στην ανάπτυξη της µη 

αλκοολικής στεατοηπατοπάθειας.     

 

Από την έρευνα µας λοιπόν , για την σχέση της γλυκαντικής φρουκτόζης µε την 

εµφάνιση της µη αλκοολικής στεατοηπατοπάθειας (NAFLD)  , δεν βρέθηκαν 

στοιχεία που να δείχνουν ότι η κατανάλωση της ουσίας δεν επηρεάζει την ανάπτυξη 

της  ασθένειας  , αλλά όλα συγκλίνουν προς  το αντίθετο. 
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ΟΥΡΙΚΗ  ΑΡΘΡΙΤΙ∆Α 
 

 
Η ουρική αρθρίτιδα ή ποδάγρα είναι ένας τύπος φλεγµονώδους αρθρίτιδας 

που προκαλείται από την ‘’κρυστάλλωση’’ του ουρικού οξέος µέσα στις αρθρώσεις 

και είναι συχνά συνδεδεµένη µε την υπερουριχαιµία. Όταν τα επίπεδα ουρικού οξέος 

που κυκλοφορούν στο αίµα αυξηθούν υπερβολικά, σχηµατίζουν κρυστάλλους και 

εναποτίθενται στις αρθρώσεις ,προκαλώντας  φλεγµονή. Η υπερουριχαιµία, 

(αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος ), οφείλεται είτε στη µειωµένη αποβολή από τους 

νεφρούς, είτε στην αυξηµένη παραγωγή από τον µεταβολισµό των πουρινών που 

περιέχουν οι τροφές, είτε και στους δύο µηχανισµούς  ταυτόχρονα. 

Το ουρικό οξύ είναι το τελικό προϊόν του µεταβολισµού των νουκλεϊνικών 

οξέων και συγκεκριµένα των πουρινών, που αποτελούν τα δοµικά συστατικά του 

γενετικού υλικού όλων των κυττάρων µας. Σχεδόν το 1/3 των πουρινών, που 

υπάρχουν στο σώµα µας προέρχονται από εξωγενή πηγές (τρόφηµα) ενώ τα  2/3 από 

την ενδογενή παραγωγή . 

Οι φυσιολογικές τιµές του ουρικού οξέος είναι: 

• 3,5 – 7,2 ml/dl στους άνδρες 

• 2,6 – 6,0 ml/dl στις γυναίκες  

• 2,0 – 5,5 ml/dl στα παιδιά 

Υπερουχαιµία ορίζεται η κατάσταση στην οποία τα επίπεδα ουρικού οξέος του 

αίµατος ξεπερνούν τα 7 ml/dl. 

Η ουρική αρθρίτιδα, προσβάλει πιο συχνά τους άνδρες από τις γυναίκες σε 

αναλογία 5:1 και εµφανίζεται κυρίως µετά την 5η δεκαετία της ζωής τους. Οι 

γυναίκες είναι πιο ευάλωτες στην πάθηση µετά την εµµηνόπαυση. Στη χώρα µας τα 

άτοµα που έχουν προσβληθεί από την πάθηση φαίνεται να αποτελούν το 4,7% των 

ενηλίκων του πληθυσµού (77,129).  

 

 

Τα τελευταία χρόνια διεξάγονται έρευνες για να εξεταστεί αν η κατανάλωση της 

γλυκαντικής φρουκτόζης µπορεί να έχει συµβάλλοντα ρόλο στην εµφάνιση της 

ουρικής αρθρίτιδας. Ο διπλασιασµός των περιπτώσεων της ασθένειας στις Η.Π.Α., τις 
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τελευταίες δεκαετίες, που συνέπεσε µε µια σηµαντική αύξηση στην κατανάλωση µη 

αλκοολούχων ποτών µε HFCS, αποτέλεσε το εύνασµα για τους επιστήµονες. (78). 

 

Τα µη αλκοολούχα ποτά περιέχουν χαµηλά επίπεδα πουρινών, ωστόσο 

περιέχουν επίσης µεγάλα ποσά φρουκτόζης, η οποία σύµφωνα µε επιστηµονικά 

στοιχεία που αναφέρονται παρακάτω, αυξάνει τα επίπεδα ουρικού οξέος στην 

κυκλοφορία. Ήταν λοιπόν αναµενόµενο µετά και από αυτή την διαπίστωση ότι η 

γλυκαντική ουσία θα συνδεόταν µε την εµφάνιση της ουρικής αρθρίτιδας. 

 

 

Οι περισσότερες από τις έρευνες που έγιναν µε σκοπό να εξετάσουν την σχέση 

της κατανάλωσης της φρουκτόζης µε την εµφάνιση και την πρόοδο της πάθησης 

έδειξαν ότι αυτή την ευνοεί. 

Η αυξηµένη πρόσληψη τροφίµων που περιέχουν την γλυκαντική φρουκτόζη, 

προκαλεί, όπως προαναφέρθηκε, κάποια από τα χαρακτηριστικά του Μεταβολικού 

Συνδρόµου στα άτοµα, όπως η υπερλιπιδαιµία, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η 

υπέρταση (77). Οι µεταβολικές αυτές ανωµαλίες µπορούν να οδηγήσουν στην 

αύξηση του ουρικού οξέος στο αίµα µε αποτέλεσµα τον σχηµατισµό των κρυστάλλων 

ουρικού οξέος και την εναπόθεση τους στις αρθρώσεις (ποδάγρα) ή ακόµα και στα 

νεφρά (νεφρολιθίαση). 

 

 

Ο αυξηµένος ∆είκτης Σώµατος Μάζας και το αυξηµένο ποσοστό Σωµατικού 

λίπους, έχουν συνδεθεί µε τον κίνδυνο εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας στα άτοµα. 

 Η κύρια αιτία εµφάνισης της παχυσαρκίας είναι η αυξηµένη ενεργειακή 

πρόσληψη. Αυξηµένη πρόσληψη τροφής σηµαίνει επίσης αυξηµένη πρόσληψη 

πουρινών µε αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων ουρικού οξέος στο αίµα. 

Αντίθετα, µελέτες έχουν δείξει ότι η απώλεια σωµατικού βάρους οδηγεί στο 

χαµήλωµα των επιπέδων ουρικού οξέος. (77) 

 

Από την άλλη πλευρά η αντίσταση στην ινσουλίνη επιδρά στην αύξηση των 

ουρικών συγκεντρώσεων, καθώς σύµφωνα µε επιστηµονικές έρευνες  µπορεί να 

µειώσει την νεφρική απέκκριση του οξέος σε υγιή και υπερτασικά άτοµα (77). Η 

ορµόνη (ινσουλινη) φαίνεται να ενισχύει την επαναρρόφηση του ουρικού οξέος µέσω 
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της υποκίνησης του ανταλλαγέα ουρικών ανιόντων urate transporter (URBAT – 1) ή 

µέσω του νατριοεξαρτώµενου µεταφορέα στις λάχνες των µεµβρανών των νεφρών , 

οπότε σε περίπτωση µειωµένης έκκρισής της η αποβαλλόµενη ποσότητα είναι 

µεγαλύτερη  . Επίσης, το σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη, εξασθενεί την 

οξειδωτική φωσφωρυλίωση µε αποτέλεσµα την αύξηση της αδενοσίνης η οποία 

οδηγεί στην νεφρική κατακράτησση νατρίου, ουρικού οξέος και νερού. Η αύξηση της 

αδενοσίνης προέρχεται από την αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης 

ακετυλοσυνενζύµων – Α εστέρων της µακριάς αλύσσου λιπαρών οξέων. 

 

Η υπέρταση, η οποία σύµφωνα µε τα διαθέσιµα πειραµατικά στοιχεία µπορεί 

επίσης να εµφανισθεί µετά την µακροχρόνια και αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης, 

βρέθηκε  να συµβάλει στην αύξηση της ουριχαιµίας. Πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι η 

µειωµένη νεφρική ροή αίµατος µε την αυξηµένη νεφρική και systemic vascular 

resistance µπορούν να συµβάλουν στην ανύψωση του ουρικού οξέος κυκλοφορίας. 

Επίσης, η φρουκτόζη αντίθετα από την γλυκόζη και τα άλλα σάκχαρα φαίνεται να 

προκαλεί υπερουριχαιµία µέσω της αύξησης του καταβολισµού των νουκλεοτιδίων. 

(79 ). 

 

 

 

Ας δούµε τώρα αναλυτικότερα, µερικές από τις πιο πρόσφατες έρευνες που 

εξέτασαν την σχέση µεταξύ της φρουκτόζης και της ουρικής αρθρίτιδας.  

Η µελέτη του Reister S. και των συνεργατών του ήταν από τις πρώτες που 

πραγµατοποιήθηκαν για το σκοπό αυτό (5). Οι αρουραίοι που χρησιµοποιήθηκαν στο 

πείραµα, έλαβαν διατροφή που περιείχε 20% της συνολικής ηµερήσιας ενεργειακής 

τους πρόσληψης ως φρουκτόζη για 5 εβδοµάδες. Τα αποτελέσµατα που προέκυψαν 

από την βιοµηχανική ανάλυση έδειξαν ότι η συγκέντρωση ουρικού οξέος αυξήθηκε 

σηµαντικά µετά την πρόσληψη φρουκτόζη στους αρουραίους, συγκριτικά µε την 

κατανάλωση ίδιου ποσού αµύλου.  

 

Το πείραµα αυτό ακολούθησε µια πολύ σηµαντική έρευνα, η οποία εξέτασε την 

επίδραση της φρουκτόζης στα επίπεδα ουρικού οξέος σε διαβητικούς και υγιείς 

ενήλικες (81). Ο  T.Kawasaki και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι η πρόσληψη 

διατροφής περιέχουσας υψηλό ποσοστό γλυκαντικής φρουκτόζης οδήγησε στην 
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αύξηση της συγκέντρωσης ουρικού οξέος στους διαβητικούς ασθενείς. Αντίθετα οι 

υγιείς ενήλικες παρουσίασαν µια µικρής σηµασίας άνοδο των ουρικών 

συγκεντρώσεων παρ’ ότι ο µέσος όρος της ηλικίας και του ΒΜΙ του γκρουπ ήταν 

µεγαλύτερος από αυτού της οµάδας των διαβητικών. Οι ερευνητές παρατήρησαν 

επίσης, ότι η βελτίωση της γλυκαιµίας στους ασθενείς είχε σαν αποτέλεσµα την 

µείωση της υπερουριχαιµίας, καταλήγοντας έτσι στο συµπέρασµα ότι η 

υπεργλυκαιµία ήταν ουσιαστικά η αιτία αύξησης του ουρικού οξέος.. 

 

Πρόσφατα, το 2007 µια ακόµη έρευνα επιχειρεί να δώσει απάντηση στο 

ερώτηµα για την σχέση της φρουκτόζης µε την ασθένεια των αρθρώσεων. Η έρευνα ,  

βασίστηκε σε µια µελέτη κοορτών στην οποία συµµετείχαν 4073 υγιείς ενήλικες 

άνδρες και γυναίκες (79). Η διαιτητική πρόσληψη του πληθυσµού υπό εξέταση 

προσδιορίστηκε µε την βοήθεια ερωτηµατολογίων 24ωρης ανάκλησης.  Τα 

αποτελέσµατα που συγκεντρώθηκαν από τα ερωτηµατολόγια αυτά σε συνδυασµό µε 

την βιοχηµική ανάλυση στην οποία υποβλήθηκαν τα άτοµα,  έδειξαν ότι η αυξηµένη 

πρόσληψη µη αλκοολούχων ποτών µε φρουκτόζη προκάλεσε ανύψωση της  

συγκέντρωσης ουρικού οξέος στο αίµα στους άνδρες, αλλά όχι στις γυναίκες του 

πληθυσµού. Επίσης, η κατανάλωση φυσικών χυµών, οι οποίοι περιέχουν µεγάλες 

ποσότητες φυσικά εµφανιζόµενης φρουκτόζης, φάνηκε να έχει µια θετική επίδραση 

στα επίπεδα ουρικού στα άτοµα. 

Οι επιστήµονες υποστήριξαν ότι η υπερουριχαιµία που προκλήθηκε από την 

αυξηµένη πρόσληψη HFCS οφείλεται στου εξής µηχανισµούς: 

• Χρησιµοποίηση του ATP στη φωσφωρυλίωση της φρουκτόζης και δέσµευση 

του φωσφωρικού άλατος στο φρουκτόζη – 1- phosphate.  Το ΑΤΡ και το 

φωσφωρικό  άλας είναι ανασταλτικοί παράγοντες των ενζύµων της αδενίνης για 

τη διάσπαση των νουκλεοτιδίων. Άρα αφαίρεση αυτής της παρεµπόδισης 

αυξάνει την διάσπαση των νουκλεοτιδίων και κατά συνέπεια την παραγωγή 

ουρικού οξέος. 

• Αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος, η οποία προκαλείται µετά την 

κατανάλωση της φρουκτόζης, έχει επίσης αποδειχθεί ότι µειώνει την απέκκριση 

ουρικού οξέος. Η εµφάνιση υπερουριχαιµίας στους άνδρες µόνο και όχι στις 

γυναίκες µετά την κατανάλωση των µη αλκοολούχων ποτών είναι πιθανόν 

αποτέλεσµα της επίδρασης των ορµονών όπως παραδέχονται οι επιστήµονες. 
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Όπως προαναφέρθηκε, µελέτες που προηγήθηκαν είχαν καταδείξει µια θετική 

σχέση µεταξύ της τεστοστερόνης πλάσµατος και της συγκέντρωσης ουρικού 

οξέος.  

     Όσον αφορά το γεγονός ότι η κατανάλωση φυσικών χυµών φρούτων προκάλεσε 

µια µικρής σηµασίας µόνο αύξηση στα επίπεδα ουρικού, αυτό οφείλεται σύµφωνα µε 

τους ερευνητές στα αντιοξειδωτικά που περιέχουν οι χυµοί. Η βιταµίνη Ε και τα 

καροτενοειδή έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν την νεφρική απέκκριση του ουρικού 

οξέος αντισταθµίζοντας έτσι την υπερουριχαιµίκη δράση της φρουκτόζης. 

 

Είναι αναγκαίο, ωστόσο, να σηµειωθεί ότι µια τέτοια έρευνα που βασίζεται σε 

µια µελέτη κοορτών και στην χρησιµοποίηση ερωτηµατολογίων 24ωρης ανάκλησης 

µπορεί να περιλαµβάνει ένα σηµαντικό ποσοστό λάθους. Υπάρχει το ενδεχόµενο τα 

άτοµα να ξέχασαν ή να παρέλειψαν να αναφέρουν κάποια τρόφιµα ή την ακριβή 

ποσότητα κατανάλωσης. Επίσης, παρ’ ότι περιλαµβάνει ένα αρκετά µεγάλο δείγµα 

πληθυσµού οι πληροφορίες που δίδονται δεν έχουν µακροχρόνια βάση.  
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ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
 
 
 

Ο καρκίνος είναι µια κατηγορία ασθενειών ή διαταραχών που χαρακτηρίζονται 

από την ανεξέλεγκτη διαίρεση των κυττάρων και την δυνατότητα αυτών των κυττάρων 

να εισβάλουν σε άλλους ιστούς, είτε από την άµεση αύξηση στον προκείµενο ιστό µέσω 

εισβολής, είτε από την εµφύτευση σε απόµακρες περιοχές µέσω µετάστασης (122). 

Αυτή η ανεξέλεγκτη αύξηση προκαλείται από ζηµιά στο DNA, µε συνέπεια τις 

µεταλλάξεις στα γονίδια που ελέγχουν την κυτταροδιαίρεση. Οι µεταλλάξεις που 

πραγµατοποιούνται οδηγούν στο µετασχηµατισµό των κανονικών κυττάρων σε 

κακοήθη. Αιτία για την δηµιουργίας κακοήθειας στο σώµα µπορεί να είναι κάποιες 

χηµικές ουσίες αποκαλούµενες ως καρκινογόννες ουσίες ή άλλοι φυσικοί 

παράγοντες. 

Οι κυριότεροι αιτιολογικοί παράγοντες για τον καρκίνο έιναι: η καθιστική ζωή, 

το αλκοόλ, η κακή διατροφή, το κάπνισµα, η πολύωρη έκθεση στον ήλιο και η 

κληρονοµικότητα. 

Μια από τις πλέον πιθανές θεωρίες για την καρκινογέννεση είναι αυτή του 

χρόνιου ερεθισµού των ιστών από βλαπτικούς παράγοντες, όπως το κάπνισµα, 

διάφορες χηµικές ουσίες και ορισµένοι ιοί. 

Όταν διαγνωστεί ο καρκίνος και εντοπιστεί ο ιστός που έχει προσβληθεί, τότε 

θεραπεύεται µε χηµιοθεραπεία ή ακτινοθεραπεία ή αφαιρείται µε χειρουργική 

επέµβαση. Εάν οι καρκίνοι δεν θεραπευτούν µπορούν τελικά να προκαλέσουν 

θάνατο. 

 

 

Επιδηµιολογικές και επιστηµονικές µελέτες των τελευταίων δεκαετιών, έχουν 

καταδείξει µια θετική σχέση µεταξύ της κατανάλωσης φρουκτόζης και της εµφάνισης 

καρκίνου του παγκρέατος, του προστάτη, του παχέος εντέρου και του στήθους στα 

άτοµα, ενώ έχουν δηµοσιευθεί και άλλες οι οποίες υποστηρίζουν ότι η κατανάλωση 

ελεύθερης φρουκτόζης ή γλυκαντικής φρουκτόζης µπορεί να συµβάλει στην µείωση 

του κινδύνου για κάποιους τύπους καρκίνου. 
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     ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ   

 

Πρόσφατα στατιστικά στοιχεία του Εθνικού Ινστιτούτου Καρκίνου (National 

Cancer Istitute, 2008) για την εµφάνιση του καρκίνου του παχέος εντέρου στις 

Ηνωµένες Πολιτείες,  αναφέρουν περίπου 148.000 περιπτώσεις ατόµων που 

προσβλήθηκαν από την ασθένεια και επιπλέον 50.000 θανάτους που σηµειώθηκαν 

την ίδια περίοδο (130).  

 

Από τις πρώτες µελάτες που πραγµατοποιήθηκαν µε σκοπό να εξετάσουν την 

σχέση της κατανάλωσης  φρουκτόζης και  της ανάπτυξης καρκινώµατος ή της 

ενίσχυσης των καρκινικών κυττάρων, ήταν αυτή του  L. Mahraoui και των 

συνεργατών του  (82). 

Οι ερευνητές έδειξαν ότι η αυξηµένη πρόσληψη του σακχάρου µπορεί να 

προκαλέσει αύξηση της έκφρασης των CaCo2 καρκινικών κυττάρων του παχέος 

εντέρου. Τα υψηλά επίπεδα παραγωγής του κυκλικού ΑΜΡ, συνδέονται µε την 

αυξηµένη µεταφορά της φρουκτόζης και των GLUT – 5 µεταφορέων της στα 

επιθυλιακά κύτταρα του εντέρου. Οι GLUT – 5 µεταφορείς της φρουκτόζης, 

εκφράζονται σε διάφορους ιστούς στους ανθρώπους όπως τα νεφρά, ο µυς, ο λιπώδης 

ιστός και οι όρχεις,  εκτός από το παχύ έντερο. Επίσης, εκφράζονται από τα CaCo2, 

ανθρώπινα αδενοκαρκινωµατικά κύτταρα. Έτσι η παρουσία των µεταφορέων αυτών 

στον βλεννογόνο  του παχέος εντέρου, οδήγησε στο συµπέρασµα της ανάπτυξης 

καρκινώµατος στον ιστό. 

 

Πιο πρόσφατα το 2005, µια επιδηµιολογική έρευνα που δηµοσίευσε η 

Αµερικανική Ένωση για την έρευνα του καρκίνου, δείχνει επίσης ότι η αυξηµένη 

πρόσληψη της γλυκαντικής ουσίας ευνοεί της εµφάνιση του καρκίνου στο παχύ 

έντερο (86). Συγκεκριµένα άτοµα µε υψηλά επίπεδα ινσουλίνης και πεπτιδίων C 

πλάσµατος, εξέθεσαν 27% εώς 37% υψηλότερο κίνδυνο για τον καρκίνο του παχέος 

εντέρου. Η φρουκτόζη έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί υπερσουλιναιµία κατά την 

πρόσληψή της, όπως επίσης και αύξηση της συγκέντρωσης  των πεπτιδίων C στο 

αίµα (83). Οι ενδείξεις αυτές, αποτελούν παράγοντα κινδύνου για τον ορθοκολιτικό 

καρκίνο, σύµφωνα µε προηγούµενες µελέτες  (84,85).  
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Μεγαλύτερο κίνδυνο να προσβληθούν από την ασθένεια διατρέχουν τα 

παχύσαρκα άτοµα και εκείνα µε χαµηλή φυσική δραστηριότητα, σχεδόν αδράνεια, 

καθώς οι παράγοντες αυτοί συµβάλουν στην αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης 

πλάσµατος. Τα αποτελέσµατα δεν φάνηκε να ισχύουν ωστόσο για τις γυναίκες οι 

οποίες παρά το αυξηµένο βάρος και την χαµηλή τους κινητικότητα δεν παρουσίασαν 

αύξηση  του κίνδυνο για τον καρκίνο του παχέος εντέρου. Η διαφοροποίηση αυτή 

µεταξύ ανδρών και γυναικών οφείλεται πιθανόν στο γεγονός ότι η παχυσαρκία στους 

άνδρες εστιάζεται στην περιοχή της κοιλιάς, καθώς σ αυτήν  την περίπτωση τα άτοµα 

είναι πιο ευαίσθητα στην ινσουλίνη και επιπλέον ίσως στη  µεγαλύτερη  κατανάλωση 

οινοπνεύµατος, το οποίο επίσης αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη. (86) 

 

 

 

 ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΣΤΗΘΟΥΣ  

 

Ο καρκίνος του µαστού είναι η  συχνότερη ασθένεια των γυναικών στις δυτικές 

χώρες και τα στατιστικά στοιχεία δείχνουν ότι όλο και αυξάνεται. Τα ποσοστά των 

γυναικών που έχουν προσβληθεί από την ασθένεια στην Ασία, την Αφρική και τη 

Νότια Αµερική είναι αρκετά χαµηλότερα, από αυτό των ΗΠΑ. Ωστόσο και εκεί ο 

ρυθµός εµφάνισης είναι αυξανόµενος (87,88) . Η  αύξηση των περιπτώσεων του 

καρκίνου του  στήθους τα τελευταία χρόνια οφείλεται εκτός από τους παράγοντες που 

αναφέρθηκαν στην αρχή της ενότητας, επίσης : στον πιο καθιστικό τρόπο ζωής, στην 

µειωµένη διάρκεια της περιόδου θηλασµού µετά την εγκυµοσύνη αλλά  και στον 

αυξηµένο µέσο όρο ηλικίας της πρώτης εγκυµοσύνης που παρατηρείται τελευταία 

(87). 

Ο S. Pilar Zamora  και οι συνεργάτες του, µέσα από την έρευνα τους έθεσαν 

την βάση για την διάγνωση νέων µεθόδων διάγνωσης και πρόληψης του καρκίνου 

του στήθους (88). Η έρευνα έδειξε ότι τα καρκινικά κύτταρα του µαστού εκφράζουν 

µια υψηλή συγγένεια (έλξη) στους GLUT – 5 µεταφορείς της φρουκτόζης, τους 

οποίους χρησιµοποιούν ως υποστρώµατα για την παραγωγή ενέργειας. Οι µεταφορείς 

αυτοί, ήταν απόντες στον φυσιολογικό ιστό του µαστού, αλλά εκφρασµένοι σε υψηλά 

επίπεδα στον καρκινικό ιστό του µαστού. Η µεταφορά της φρουκτόζης στον κανονικό 

µαστικό ιστό πραγµατοποιείται µε τους GLUT – 2 µεταφορείς. Η παρατήρηση λοιπόν 
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αυτή θα µπορούσε να αποτελέσει µια νέα κλινική διάγνωση για  την ύπαρξη ή την 

εξέλιξη καρκινώµατος στο στήθος. 

Τα στοιχεία αυτά προτείνουν ότι η πρόσληψη φρουκτόζης µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί ως µια µέθοδος για την ανίχνευση καρκινώµατος στο στήθος, αλλά 

µπορεί επίσης να συµβάλει και  στην ενίσχυση των καρκινικών κυττάρων του µαστού 

και στην δηµιουργία κακοήθη όγκου στον ιστό.  

 

Αρκετά χρόνια αργότερα µια µελέτη  κοορτών έρχεται να ενισχύσει αυτήν την 

άποψη για την επίδραση της γλυκαντικής φρουκτόζης στην ανάπτυξη καρκίνου στο 

στήθος (87). Στην έρευνα που πραγµατοποιείται στο Μεξικό, συµµετέχουν γυναίκες 

ηλικίας 20 εώς 75 ετών της πόλης, οι οποίες περνούν από συνέντευξη και 

συµπληρώνουν ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης των τροφίµων, 

προκειµένου να συλλεχθούν τα απαραίτητα στοιχεία σχετικά µε τις διατροφικές του 

συνήθειες. Ο λόγος για τον οποίο οι γυναίκες που χρησιµοποιήθηκαν στην έρευνα 

διέµεναν στο Μεξικό, ήταν ότι ο πληθυσµός αυτός έχει αποδειχθεί ότι έχει ιδιαίτερα 

υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων. Τα  αποτελέσµατα έδειξαν ότι, η αυξηµένη 

πρόσληψη φρουκτόζης και σακχαρόζης αύξησε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του 

µαστού κυρίως στις γυναίκες που βρίσκονταν στην εµµηνόπαυση  

Αυξηµένη πρόσληψη σακχαρόζης ή φρουκτόζης προκαλεί γρήγορη άνοδο της 

γλυκόζης του αίµατος µε αποτέλεσµα την έκκριση ινσουλίνης. Υψηλά επίπεδα 

ινσουλίνης πλάσµατος µπορούν να αυξήσουν την διαθεσιµότητα του 

ινσουλινοτροπικού παράγοντα – 1 (insulin – like  growth factor – 1), ο οποίος µπορεί 

να προκαλέσει αύξηση του πολλαπλασιασµού των καρκινικών κυττάρων.  

Έτσι λοιπόν οι επιστήµονες καταλήγουν για µια ακόµη φορά στο συµπέρασµα 

ότι η υπερβολική κατανάλωση της γλυκαντικής φρουκτόζης συνδέεται µε τον 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του στήθους. 

 

 

    ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΠΑΓΚΡΕΑΤΟΣ         

 

  Ο καρκίνος του παγκρέατος είναι από τις πιο συχνές µορφές καρκίνου και η 

συχνότερη αιτία θανάτου από καρκίνο στις Η.Π.Α., σύµφωνα µε στατιστικά στοιχεία 

του 2003  (130).  
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Μια πολύ σηµαντική µελέτη κοορτών που διήρκεσε 18 χρόνια και στην οποία 

έλαβαν µέρος 88.802 γυναίκες,  έδειξε ότι οι υπέρβαρες γυναίκες που ακολουθούν 

διατροφή υψηλή σε υδατάνθρακες και έχουν κυρίως καθιστικό τρόπο ζωής 

διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για την εµφάνιση του καρκίνου στο πάγκρεας (89). 

Συγκεκριµένα, , οι 180 από τις συµµετέχουσες, εµφάνισαν αδενωκαρκινώµατα στο 

πάγκρεας. Οι γυναίκες αυτές εκτός από το ότι ήταν υπέρβαρες και είχαν στατικό 

τρόπο ζωής, παρουσίασαν υψηλό γλυκαιµικό δείκτη και είχαν µεγαλύτερη πρόσληψη 

φρουκτόζης. Η εξασθενιµένη ανοχή στη γλυκόζη και η αντίσταση στην ινσουλίνη 

ήταν σύµφωνα µε τους ερευνητές, οι αιτίες αύξησης των καρκινικών κυττάρων στο 

πάγκρεας. 

 

Οι µεταβολικές αυτές ανωµαλίες του οργανισµού θεωρήθηκαν ως υπεύθυνες 

για την εµφάνιση του παγκρεατικού καρκίνου, σε µια ακόµη µελέτη κοορτών που 

πραγµατοποιήθηκε µε σκοπό την διερεύνηση της επίδρασης της κατανάλωσης µη 

αλκοολούχων ποτών στην ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων στο πάγκρεας. Στη µελέτη 

συµµετείχαν νοσοκόµες, των οποίων η διατροφή παρακολουθείτο για 20 έτη. Τα 

στοιχεία που προέκυψαν, έδειξαν ότι η υψηλή κατανάλωση µη αλκοολούχων ποτών 

και το αυξηµένο σωµατικό βάρος των γυναικών συνδέθηκε µε τον ΄΄συγκρατηµένα΄΄ 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης παγκρεατικού καρκίνου. (90) 

 

 

 

   ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΠΡΟΣΤΑΤΗ 

 

Σύµφωνα µε στατιστικά στοιχεία του Εθνικού Ινστιτούτου Καρκίνου της 

Αµερικής το 2008, περίπου 186.000 Αµερικανοί έπασχαν από καρκίνο του προστάτη, 

ενώ σηµειώθηκαν 28.000 περιπτώσεις θανάτων από την ασθένεια (130). 

 

Πριν από µια δεκαετία περίπου, ολοκληρώθηκε µια πολύ σηµαντική µελέτη 

κοορτών µε σκοπό να εξετάσει την επίδραση της πρόσληψης φρουκτόζης και του 

ασβεστίου στον κίνδυνο για την εµφάνιση του καρκίνου του προστάτη στους άνδρες 

(91). Η µελέτη αυτή διήρκησε 6 χρόνια, κατά την διάρκεια των οποίων, οι 
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συµµετέχοντες παρακολουθούνταν µε την βοήθεια ερωτηµατολογίων συχνότητας και 

ιατρικών ιστορικών. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η κατανάλωση φρουκτόζης από φρούτα και 

λαχανικά ή από τρόφιµα όπου αυτή έχει προστεθεί σαν γλυκαντική ουσία, συνδέθηκε 

µε την µείωση του κινδύνου του καρκίνου του προστάτη. Οι καταναλωτές υψηλής  

ποσότητας ελεύθερης φρουκτόζης (φρούτα, λαχανικά), ήταν πιο δραστήριοι,  είχαν 

πολύ λιγότερες  πιθανότητες να καπνίσουν και είχαν αυξηµένη πρόσληψη φυτικών 

ινών, ενώ οι καταναλωτές φρουκτόζης υπό την µορφή γλυκαντικής ουσίας, ήταν 

λιγότερο δραστήριοι, είχαν περισσότερες πιθανότητες να γίνουν καπνιστές και 

προσελάµβαναν χαµηλότερο ποσοστό φυτικών ινών. Η µεγαλύτερη φυσική 

δραστηριότητα, η αυξηµένη πρόσληψη φυτικών ινών και η µικρή προδιάθεση για  

κάπνισµα ήταν κάποιοι από τους λόγους για τους οποίους τα άτοµα στα οποία 

παρατηρήθηκε αυξηµένη κατανάλωση ελεύθερης φρουκτόζης, παρουσίασαν 

µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου του προστάτη. Ωστόσο υπήρχαν και 

κάποιοι µηχανισµοί στον οργανισµό που συντέλεσαν στην δηµιουργία αυτής της 

εικόνας στα άτοµα. Η αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης (ελεύθερης ή όχι) σε 

συνδυασµό µε τη µειωµένη πρόσληψη ασβεστίου µπορούν να επιτύχουν την 

διατήρηση των υψηλών επιπέδων 1,25 (ΟΗ)2 βιταµίνης D ή (1,25(ΟΗ)2D) στον 

οργανισµό, η οποία έχει προστατευτική δράση έναντι του καρκίνου του προστάτη. 

Η επαρκής πρόσληψης της βιταµίνης µέσω της διατροφής και σύνθεσής της στο 

δέρµα µε την βοήθεια την ηλιακής ακτινοβολίας αποτελεί µια ασπίδα προστασίας 

έναντι της ασθένειας. 

Αναλυτικότερα, το Ca+2 καταστέλλει τα επίπεδα 1,25 (ΟΗ)2 D, ενώ τα χαµηλά 

επίπεδα του φωσφόρου ευνοούν την αύξησή της στο αίµα. Ο φώσφορος είναι 

άφθονος στα περισσότερα τρόφιµα και είναι γενικά ΄΄καλά΄΄ απορροφήσιµος από το 

έντερο, έτσι σπάνια συναντάται το φαινόµενο της υποφωσφαταιµίας στα άτοµα. 

Επιπλέον το φωσφορικό άλας µπορεί να δεσµεύσει το Ca+2, η µείωση της 

διαθεσιµότητας του οποίου συνεπάγεται την υποκίνηση της παραθυροειδούς ορµόνης 

που γενικά τείνει να µειώνει τα επίπεδα 1,25 (ΟΗ)2 D κυκλοφορίας. Έτσι γίνεται 

κατανοητό πόσο σηµαντική είναι η ισορροπία ασβεστίου και φωσφόρου για την 

διατήρηση των επιπέδων της βιταµίνης. Επίσης, η διαιτητική φρουκτόζη φάνηκε να 

µειώνει τα επίπεδα ph από 30% εώς και 50% για τουλάχιστον  3 ώρες, λόγω της 

µετατόπισης φωσφορικού άλατος από τον εξωκυττάριο χώρο στον ενδοκυττάριο 

χώρο. Τα επίπεδα του ph µειώνονται γιατί το τριφωσφορικό άλας χρησιµοποιείται για 
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την φωσφορυλίωση της φρουκτόζης στο συκώτι από τη φρουκτοκινάση. Με αυτόν 

τον τρόπο, η φρουκτόζη αποτρέπει κατά ένα ποσοστό τη µείωση της βιταµίνης 1,25 

(ΟΗ)2 D στην κυκλοφορία και συµβάλει στην διατήρηση των επιπέδων της, 

µειώνοντας έτσι τον κίνδυνο για την εµφάνιση καρκίνου του προστάτη. 

 

 Οι παρατηρήσεις αυτές οδήγησαν τους επιστήµονες στο συµπέρασµα ότι η 

διατροφή πλούσια σε γαλακτοκοµικά προϊόντα και κρέας και φτωχή σε φρούτα και 

λαχανικά είναι συνδεδεµένη µε τον αυξηµένο κίνδυνο καρκίνου του προστάτη κυρίως 

για το λόγο ότι χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα ασβεστίου και ph και χαµηλά 

επίπεδα φρουκτόζης που σε συνδυασµό οδηγούν στη µείωση της 1,25 (ΟΗ)2 D.  
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ΓΗΡΑΝΣΗ 
 
 

Η αυξηµένη και µακροχρόνια κατανάλωση φρουκτόζης, είτε µε τη µορφή HFCS, 

είτε σε κρυσταλλική µορφή, έχει συνδεθεί τις τελευταίες δεκαετίες µε την επιτάχυνση 

της γήρανσης των κυττάρων. 

Η φρουκτόζη φαίνεται να επηρεάζει τη δοµή του κολλαγόνου – της πρωτεΐνης 

που αποτελεί το βασικό συστατικό του δέρµατος, των οστών, των τενόντων του 

χόνδρο, των αγγείων και των δοντιών. Αποτελεί το ένα τέταρτο της συνολικής 

πρωτεΐνης του οργανισµού και χρησιµεύει για να συγκρατεί µαζί τα κύτταρα σε 

ενδιάκριτες λειτουργικές κυτταρικές οµάδες. *internet (el.science.wiki.com) Οι 

µορφές του κολλαγόνου αποτελούν τις σηµαντικότερες δοµικές πρωτεΐνες από όλους 

τους συνδετικούς ιστούς και τους ενδιάµεσους ιστούς όλων των παρεγχυµατωδών 

οργάνων και συµβάλουν στην σταθερότητα των ιστών και των οργάνων. Η 

σηµαντικότερη µορφή µεταξύ των 20 διαφορετικών τύπων κολλαγόνου είναι ο τύπος 

Ι ο οποίος είναι και ο αφθονότερος στο ανθρώπινο σώµα. Ο τύπος αυτός του 

κολλαγόνου αποτελεί περίπου το 90% της οργανικής µάζας των οστών, και είναι η 

κύρια µορφή κολλαγόνου των τενόντων, του δέρµατος, του κερατοειδή χιτώνα και 

πολλών διαµέσων συνδετικών ιστών. 

Η χηµική αντίδραση µέσω της οποίας η φρουκτόζη επιδρά στη δοµή του 

κολλαγόνου, είναι η αντίδραση Maillard.  

Η αντίδραση Maillard είναι µια µη ενζυµική αντίδραση των αµινοοµάδων των 

µακροµορίων, όπως πρωτεϊνών, λιπιδίων και νουκλεϊνικών οξέων µε τις 

αλδεϋδοµάδες σακχάρων όπως η γλυκόζη, που οδηγεί στο σχηµατισµό των 

προηγµένων τελικών προϊόντων, γλυκοζυλιώσης (AGEs). Στην περίπτωση της 

φρουκτόζης και του κολλαγόνου, έχουµε µια µη ενζυµική αντίδραση µεταξύ 

πρωτεΐνης (κολλαγόνο) και σακχάρου (φρουκτόζη). Τα αρχικά προϊόντα της 

αντίδρασης ονοµάζονται βάσεις Schiff και σχηµατίζονται µέσα σε χρονικό διάστηµα 

λίγων ωρών (92). Επειδή τα µόρια αυτά είναι ασταθή, υπόκεινται σε διάφορες 

ενδοµοριακές ανακατατάξεις που χρειάζονται µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα για να 

πραγµατοποιηθούν  και καταλήγουν σε πιο σταθερά προϊόντα, τα Amandori. Από τα 

Amandori  που χαρακτηρίζονται ως προϊόντα πρώϊµης µη ενζυµικής γλυκοζυλιώσης,   

προκύπτουν τα τελικά προϊόντα υψηλής µη ενζυµατικής γλυκοζυλιώσης (Advanced 

Glucated End Products, AGEs). Το στάδιο αυτό της αντίδρασης έχει µεγάλη χρονική 
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διάρκεια από µήνες εώς και χρόνια και είναι µη αναστρεπτή αντίδραση . Για το λόγο 

αυτό τα µακροµόρια στα οποία παρατηρούνται αυτού του είδους οι µετατροπές είναι 

εκείνα µε µεγάλο χρόνο ηµίσειας ζωής όπως το κολλαγόνο. Τα AGEs εκ φύσεως 

έχουν τη δυνατότητα να αλλάζουν τις φυσικοχηµικές και δοµικές ιδιότητες της 

περιοχής στην οποία δηµιουργούνται , καθώς οδηγούν στο σχηµατισµό πρωτεϊνικών 

συµπλεγµάτων λόγω των µεταξύ τους αντιδράσεων.  

    Οι επιστήµονες ονοµάζουν την αντίδραση Maillard µεταξύ της φρουκτόζης και του 

κολλαγόνου, φρουκτοζυλίωση. Το  αντίστοιχο της γλυκοζυλίωσης  όταν το σάκχαρο 

είναι η γλυκόζη (92). 

 

Η αντίδραση Maillard είναι ένα είδος µετα-µεταφραστικής τροποποίησης των 

µορίων και συµβάλλει στην εµφάνιση της διαδικασίας της γήρανσης ή  διαφόρων 

επιπλοκών στα διαβητικά άτοµα όπως ο καταρράκτης, η αρτηριοσκλήρυνση, η 

νεφροπάθεια,  νεφροπάθεια, το  σύνδροµο διαβητικού χεριού κ.ά. (92,94) 

Σε όργανα όπως οι αµφιβληστροειδείς  του µατιού, τα νεφρά και τα περιφερικά 

νεύρα, συντίθεται φρουκτόζη από  τη σορβιτόλη . Η αυξηµένη πρόσληψη 

φρουκτόζης σε συνδυασµό µε την ενδογενή παραγωγή του σακχάρου,  έχει σαν 

αποτέλεσµα την σύνθεση περισσότερων προϊόντων AGEs. Γίνεται λοιπόν 

κατανοητός ο  λόγος για τον οποίο οι ιστοί αυτοί είναι πιο ευπαθείς όταν η εξωγενής 

(προσλαµβανόµενη µε τη τροφή) φρουκτόζη είναι αυξηµένη. 

Εκτός από τις επιπλοκές αυτές που µπορεί να έχει µια σειρά αντιδράσεων µη 

ενζυµικής γλυκοζυλίωσης ή φρουκτοζυλίωσης  στα άτοµα µε Σ∆ τύπου ΙΙ, µπορεί 

επίσης να επηρεάσει τον µεταβολισµό και την χρησιµοποίηση θρεπτικών συστατικών 

από τον οργανισµό. Τα  προϊόντα της αντίδρασης εµποδίζουν τον µεταβολισµό των 

ελεύθερων αµινοξέων και την πρόσληψη και τον µεταβολισµό ιχνοστοιχείων όπως ο 

ψευδάργυρος (93). 

 

Η αντίδραση Maillard δεν πραγµατοποιείται µόνο στον ανθρώπινο οργανισµό, 

αλλά και στα τρόφιµα, όπου εµφανίζεται κατά τη διάρκεια της προετοιµασίας τους. 

Σε πολλές περιπτώσεις επιδιώκεται η πραγµατοποίησή της από τους παρασκευαστές 

λόγω του σκούρου χρώµατος που προσδίδει στα τρόφιµα ενώ σε άλλες είναι 

ανεπιθύµητη καθώς θεωρείται ότι συµβάλλει στην υποβάθµιση της θρεπτικής τους 

αξίας (93) 
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Σχετικά µε τις επιπτώσεις της αντίδραση στους ιστούς, η φρουκτόζη φαίνεται να 

συγκεντρώνει περισσότερο το ενδιαφέρον των επιστηµόνων από ότι η γλυκόζη λόγω 

της υψηλότερης δραστικότητας της στην αντίδραση  (92). 

 

Η φρουκτόζη έναντι της γλυκόζης αποτελεί ισχυρότερο παράγοντα για την 

εµφάνιση διαβητικών επιπλοκών και την επιτάχυνση της γήρανσης , καθώς : 

 Στα υγειή άτοµα, παρ’ ότι οι συγκεντρώσεις της φρουκτόζης είναι 

χαµηλότερες από της γλυκόζης στο αίµα, η υψηλή ικανότητα αµέσου 

αντιδράσεως µε τις αµινοοµάδες που έχει η φρουκτόζη την καθιστά πιο 

ισχυρό υποψήφιο για την πραγµατοποίηση της αντίδρασης Maillard (94).  

 Στα διαβητικά άτοµα , η υψηλή αυτή δραστικότητα της φρουκτόζης σε 

συνδυασµό µε το γεγονός ότι η συγκέντρωση της υπερβαίνει της γλυκόζης 

στα µάτια και στα νεύρα, εξαιτίας της ενδογενούς  παραγωγής από την 

σορβιτόλη, έχει σαν αποτέλεσµα την µεγαλύτερη συσσώρευση προϊόντων 

AGEs  στις περιοχές αυτές καθιστώντας τες  πιο ευαίσθητες  στην εµφάνιση 

επιπλοκών (93,94).  

 

 

Τα συµπεράσµατα από τις πρώτες πειραµατικές µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν 

µε σκοπό να διερευνήσουν την επίδραση της γλυκαντικής ουσίας στη διαδικασία της 

γήρανσης, αναφέρονται στην ανασκόπηση του W.L.Dills. Σ’ αυτήν, αναλύονται τα 

στάδια της αντίδρασης Maillard, καθώς επίσης και οι επιδράσεις της στα τρόφιµα και 

στο ανθρώπινο σώµα (93).  

Η αντίδραση συµβάλλει στην ενίσχυση της γεύσης, του αρώµατος και του 

χρώµατος (αµαύρωση) στα τρόφιµα  συντελεί όµως στην µείωση της θρεπτικής τους 

αξίας. 

Ενώ όσον αφορά τις επιδράσεις της κατευθείαν στον οργανισµό προκαλεί 

υποβάθµιση της ποιότητας των πρωτεϊνών λόγω της απώλειας των αµινοξέων 

(συµµετέχουν στην αντίδραση) µε αποτέλεσµα την µειωµένη πεπτικότητα της 

πρωτεΐνης. Εµποδίζει την απορρόφηση άλλων θρεπτικών ουσιών, όπως ο 

ψευδάργυρος. Και τέλος, ευνοεί  την µετουσίωση του κολλαγόνου επιταχύνοντας την 

γήρανση.  
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Μετά την αναθεώρηση αυτή, ακολούθησε µια πολύ σηµαντική έρευνα από τους 

Boaz Levi και Moche Werman που διεξήχθει µε σκοπό να εξετάσει τη σχέση µεταξύ 

της κατανάλωσης της φρουκτόζης και της εµφάνισης ηλικιακών ανωµαλιών (94). 

Οι αρουραίοι που χρησιµοποιήθηκαν στην έρευνα, κατανάλωσαν διατροφή 

υψηλή σε φρουκτόζη για ένα έτος. Το κολλαγόνο του δέρµατος και των οστών 

χρησιµοποιήθηκαν σαν ηλικιακοί δείκτες. Η ιστολογική ανάλυση στο τέλος του 

πειράµατος έδειξε ότι η αναλογία του τύπου Ι κολλαγόνου (βρίσκεται κυρίως στα 

κόκκαλα) και του τύπου ΙΙΙ κολλαγόνου (βρίσκεται κυρίως στο δέρµα), ήταν 

µεγαλύτερη στους αρουραίους που ταΐστηκαν µε φρουκτόζη από ότι στους 

αρουραίους που ταΐστηκαν µε σακχαρόζη ή φρουκτόζη. Τα αποτελέσµατα αυτά 

προτείνουν ότι η φρουκτόζη έναντι της γλυκόζης ή της σακχαρόζης επιταχύνει την 

διαδικασία της ηλικιακής ωρίµανσης. 

Στην έρευνα γίνεται επίσης αναφορά σε παλαιότερα στοιχεία που είχαν δείξει ότι 

η φρουκτόζη έχει 10 φορές µεγαλύτερη επίδραση στη διαµόρφωση των ηλικιακών 

µεταβολών από τη γλυκόζη (95).  

 

 Σύµφωνα µε την άποψη αυτή,  ήταν και τα αποτελέσµατα της έρευνας του  V. 

Thirumarukkarasu και των συνεργατών του, οι οποίοι απέδειξαν επίσης ότι η 

χορήγηση λιποϊκου οξέως (LA) µπορεί να καθυστερήσει τις ηλικιακές µεταβολές και 

να αποτρέψει τις διαβητικές επιπλοκές από τη µακροχρόνια σίτιση φρουκτόζης. (96). 

 

       Ο     T. Nandhini και οι συνεργάτες του, επίσης επιβεβαίωσαν τις  δυσµενείς  

επιδράσεις  του σακχάρου στη δοµή του κολλαγόνου (97).Οι αρουραίοι που 

ταΐστηκαν µε φρουκτόζη παρουσίασαν µια σηµαντική αύξηση στη συνολική 

περιεκτικότητα σε κολλαγόνο , σε σχέση µε τους γλυκόζη ταϊσµένους αρουραίους και 

στη συσσώρευση των προϊόντων AGEs. Η σίτιση φρουκτόζης  είχε σαν αποτέλεσµα 

την αύξηση των µέσων (intra) και ενδιαµέσων (inter) χηµικών δεσµών των µορίων 

κολλαγόνου, που µπορούν στη συνέχεια να µειώσουν την ελαστικότητα του δέρµατος 

και την απαλότητά του. Χορήγηση ταυρίνης στους φρουκτόζη ταϊσµένους 

αρουραίους οµαλοποίησε τις αλλαγές αυτές.  

 

Σύµφωνα λοιπόν µε τα µέχρι σήµερα διαθέσιµα στοιχεία φαίνεται ότι η 

µακροχρόνια και αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης επιταχύνει τη διαδικασία της 

γήρανσης σε σχέση µε τη γλυκόζη .  
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ΒΙΟ∆ΙΑΘΕΣΙΜΟΤΗΤΑ  ΤΩΝ  ΜΕΤΑΛΛΩΝ  
 

    Οι έρευνες για τις επιδράσεις της διαιτητικής φρουκτόζης στην υγεία των 

καταναλωτών επεκτάθηκαν και στις επιπτώσεις που µπορεί να έχει η κατανάλωσή 

της στην ισορροπία κάποιων µετάλλων στον οργανισµό όπως ο χαλκός (Cu), το 

ασβέστιο (Ca), το µαγνήσιο (Mg) και άλλα. Η επίδραση του σακχάρου στη 

βιοδιαθεσιµότητα των µετάλλων συνυπολογίζεται από το ποσοστό απορρόφησης 

τους από το έντερο και από το ποσοστό απέκκρισής τους µε τα ούρα και τα 

περιττώµατα.  

      

Η ισορροπία των µετάλλων στο σώµα είναι πολύ σηµαντική για την λειτουργία 

των βιταµινών, των ενζύµων και για άλλες λειτουργίες που ρυθµίζουν τον 

µεταβολισµό (98).  

Οι γενικές τους λειτουργίες συνοψίζονται ως εξής: 

1. προσδίδουν στερεότητα, αντοχή και ισχύ στο σκελετό. 

2. χρησιµοποιούνται ως συστατικά οργανικών ενώσεων όπως είναι οι 

πρωτεΐνες και τα λίπη και µε τρόπο ώστε να δίνεται γένεση ιστών και 

οργάνων. 

3. ενεργοποιούν ενζυµικά συστήµατα. 

4. ρυθµίζουν την ισορροπία των υγρών του σώµατος, την οσµωτική πίεση 

και την αποβολή των υγρών. 

5. ρυθµίζουν την οξεοβασική ισορροπία  

6. εµφανίζουν χαρακτηριστική επίδραση στη διέγερση των µυών και των 

νευρών. 

7. δρουν µαζί µε τις ορµόνες, βιταµίνες και άλλους ρυθµιστές του 

µεταβολισµού.  

 

    Οι απόψεις που έχουν διατυπωθεί στις έρευνες σχετικά µε την επίδραση της 

αυξηµένης πρόσληψης φρουκτόζης στη βιοδιαθεσιµότητα των µετάλλων στον 

οργανισµό, διίστανται ,καθώς δεν αντιδρούν όλα τα µέταλλα µε τον ίδιο τρόπο. Ενώ 

αντικρουόµενα  είναι τα  συµπεράσµατα ακόµη και για το ίδιο µέταλλο. 
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Χαλκός  

Ο χαλκός είναι το τρίτο αφθονότερο απαραίτητο ιχνοστοιχείο, µετά από το 

σίδηρο και από το ψευδάργυρο, στο ανθρώπινο σώµα, και µπορεί να αποτελέσει ένα 

µέρος ή ένα co-factor για περίπου 30 ένζυµα και πρωτεΐνες (98). 

Απορροφάται από το στοµάχι (µικρό ποσοστό, παθητική διάχυση) και από το 

λεπτό (small) έντερο (κύρια περιοχή απορρόφησης) από το οποίο µεταφέρεται στο 

πλάσµα όπου δεσµεύεται στις εξής µεταφέρουσες πρωτεΐνες: λευκωµατική, 

cerucoplasmin και transcupein). Το συκώτι είναι το κύριο όργανο αποθήκευσης και 

περιέχει 10% της συνολικής ποσότητας Cu που βρίσκεται στο σώµα (99). 

Η ενδογενής παραγωγή του χαλκού , προέρχεται από τη χολή. Εξωγενής πηγές Cu 

είναι τα τρόφιµα που λαµβάνουµε να περιέχουν το ιχνοστοιχείο όπως τα κρέατα, τα 

οστρακόδερµα, τα καρύδια και τους σπόρους. Τα δηµητριακά µε πίτουρα σίτου και 

ολόκληρα τα προϊόντα σιταριού είναι επίσης καλές πηγές χαλκού (98). 

Με τις κατάλληλες  προσαρµογές στην αποδοτικότητα της απορρόφησης και το 

ποσοστό του χαλκού που εκκρίνεται από τις ενδογενείς πηγές, µπορούµε να 

αποτρέψουµε την ανεπάρκεια Cu, όταν η πρόσληψη είναι χαµηλή και την τοξικότητα 

όταν η πρόσληψη είναι υψηλή. 

Οι άνθρωποι σήµερα είναι πιο πιθανό ότι καταναλώνουν λιγότερο χαλκό παρά, 

πάρα πολύ ώστε να δηµιουργηθεί τοξικότητα στον οργανισµό. Επίσης σύµφωνα µε 

έρευνες διαιτητικοί παράγοντες όπως η υψηλή πρόσληψη φρουκτόζης, σακχαρόζης, 

ψευδαργύρου, ασκορβικού οξέος ή σιδήρου, µπορούν να έχουν επιπτώσεις στη 

βιοδιαθεσιµότητα του Cu στον οργανισµό µε τη παρεµπόδιση της χρησιµοποίησής 

του (127). Μια πιθανή ανεπάρκεια Cu µπορεί να ″υποβαθµίσει″ το αµυντικό σύστηµα 

του οργανισµού και να µειώσει την αντιοξειδωτική του προστασία (99). 

Ζωικές µελέτες έχουν δείξει πως χαµηλά ποσοστά Cu µειώνουν την αντίσταση 

του οργανισµού στις παρασιτικές µολύνσεις και επίσης τη συγκέντρωση 

φαγοκυττάρων (neutrophils) και λεµφοκυττάρων Τ της κυκλοφορίας, που είναι 

υπεύθυνα για ανοσολογική απάντηση του οργανισµού (99). 

Επίσης, έχει αποδειχθεί πως ο Cu και άλλα µέταλλα όπως ο σίδηρος, λειτουργούν 

ως αντιοξειδωτικά για τον οργανισµό και προστατεύουν από την υπεροξείδωση στους 

ιστός (98,99). Η υπεροξείδωση, η παραγωγή δηλαδή ελευθέρων ριζών από τον 

µεταβολισµό των ουσιών, είναι συνδεδεµένη µε διάφορες ασθένειες όπως οι 

καρδιακές παθήσεις, ο διαβήτης ορισµένες µορφές καρκίνου και άλλες διαταραχές, 
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όπως η αρθρίτιδα. Ο χαλκός αντιδρά µε αυτές τις ελεύθερες ρίζες υπεροξειδίων, 

καθώς είναι ένα ιόν µετάλλου(Cu +2 ) και τις δεσµεύει στο µόριό του.  

Είναι λοιπόν σηµαντικό και ο Cu και άλλα µέταλλα να µην είναι σε έλλειψη στον 

οργανισµό ή να µπορούν να χρησιµοποιηθούν επαρκώς.  

 

Όπως αναφέρθηκε προηγουµένως διαιτητικοί παράγοντες όπως η πρόσληψη 

φρουκτόζης µπορούν να επηρεάσουν την βιοδιαθεσιµότητα του µετάλλου στον 

οργανισµό και να εµποδίσουν την χρησιµοποίηση του απ’ αυτόν. Η συνεχώς 

αυξανόµενη λοιπόν, πρόσληψη φρουκτόζης µετά την δεκαετία του 1970 σε 

συνδυασµό µε τη διαπίστωση ότι η µέση ηµερήσια πρόσληψη χαλκού (101,102) ήταν 

αρκετά χαµηλότερη από την προβλεπόµενη και το γεγονός ότι η ανεπάρκεια χαλκού 

σε µελέτες που έγιναν σε αρουραίους, είχε σοβαρές επιπτώσεις στην υγεία των ζώων, 

όπως µείωση της διάρκειας ζωής, µειώσεις των επιπέδων του αιµατοκρίτη και της 

αιµογλοβίνης, αύξηση της συγκέντρωσης της  χοληστερόλης, των  τριγλυκεριδίων 

και του ουρικού οξέος του αίµατος , ενώ  σε µερικές περιπτώσεις κατέληγε ακόµη και 

στο θάνατο, τράβηξε το ενδιαφέρον των επιστηµόνων (101). Οι µελέτες που 

ακολούθησαν είχαν στόχο να ερευνήσουν τα αποτελέσµατα µιας υψηλής στη 

φρουκτόζη διατροφής στα επίπεδα  χαλκού στον οργανισµό και  την επίδραση αυτών 

των αποτελεσµάτων στην υγεία των καταναλωτών. 

 

Από τις πρώτες µελέτες που έγιναν για το σκοπό αυτό σε ανθρώπους ήταν του S. 

Reiser και των συνεργατών του (101). Στη έρευνα συµµετείχαν 24 άνδρες οι οποίοι 

για 11 wk ελάµβαναν διατροφές χαµηλές σε χαλκό, που ήταν εµπλουτισµένες είτε µε 

φρουκτόζη σε ποσοστό 20% της συνολικής ηµερίσιας πρόσληψης , είτε µε άµυλο στο 

ίδιο ποσοστό. Μεταξύ  των ανδρών υπό εξέταση υπήρχαν και άτοµα, τα οποία είχαν 

θεωρηθεί ως υδατανθρακοευαίσθητα εξαιτίας της ″υπερβάλλουσας″ έκκρισης 

ινσουλίνης που παρουσίασαν µετά από γεύµα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη. 

Στο τέλος των 11wk, µετρήθηκαν οι δείκτες των επιπέδων χαλκού στο σώµα: 

 η δραστηριότητα του Geruloplasmin. 

• η συγκέντρωση χαλκού στο αίµα και τα επίπεδα SOP (διοµουθάσης 

υπροξείδασης). Το SOP είναι ένα cooper-metallo ένζυµο, που βρίσκεται 

σε ιστούς όπως το ήπαρ, και τα ερυθροκύτταρα και εµφανίζεται να είναι ο 

πιο ευαίσθητος δείκτης της κατάστασης χαλκού στον οργανισµό. 
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       Τα αποτελέσµατα έδειξαν πως µετά την κατανάλωση διατροφής χαµηλής σε 

χαλκό  και περιέχουσας φρουκτόζη, τα άτοµα είχαν χαµηλά επίπεδα SOP, ενώ 

αντίθετα  η διατροφή χαµηλή σε χαλκό και περιέχουσα άµυλο δεν επηρέασε καθόλου 

τα επίπεδα του ενζύµου.  

        Επίσης 4 από τα άτοµα που έλαβαν µέρος στην έρευνα παρουσίασαν σοβαρή 

ταχυκαρδία και αποχώρησαν. Η εξέλιξη αυτή, οφείλεται σύµφωνα µε τους 

επιστήµονες στον συνδυασµό της ανεπάρκειας χαλκού και της µειωµένης SOP 

δραστηριότητας που προάγει την αύξηση της υπεροξείδωσης της καρδιακής 

µεµβράνης.  Τρία από τα 4 άτοµα που παρουσίασαν αυτές τις καρδιακές ανωµαλίες 

ήταν υδατανθρακοευαίσθητα, όπως ταξινοµήθηκαν στην αρχή της έρευνες. Τα 

αποτελέσµατα λοιπόν καταδεικνύουν ότι η φρουκτόζη µπορεί να µειώσει τα επίπεδα 

Cu στον οργανισµό, προκαλώντας µάλιστα καρδιακή αρρυθµία.  

 

Αντίθετα ήταν τα αποτελέσµατα µιας άλλης έρευνας που διεξήχθει λίγα χρόνια 

και στην οποία συµµετείχαν  υγιείς  άνδρες ενήλικες που προσέλαβαν  διατροφή 

ιδιαίτερα χαµηλή σε χαλκό, (0,35mg, /1000 k cals) και περιέχουσα  φρουκτόζη ή  

άµυλο σε ποσοστό 20% των συνολικών ηµερήσιων θερµίδων (103) . Τα άτοµα που  

καταναλώσαν  διατροφή χαµηλή σε Cu και υψηλή σε φρουκτόζη, µετά από 6 wk, 

εξέθεσαν µια θετική ισορροπία στα επίπεδα Cu. Η εξέλιξη αυτή σύµφωνα µε τους 

ερευνητές, προερχόταν κυρίως από την  αυξηµένη απορρόφηση του µετάλλου και 

λιγότερο από την µειωµένη έκκριση του από τον οργανισµό. Αιτία της αυξηµένης 

απορρόφησης του Cu από το έντερο ήταν, η χηµική αλληλεπίδραση της φρουκτόζης 

µε το µέταλλο που έχει σαν αποτέλεσµα τη δηµιουργία συµπλοκών µετάλλου-

φρουκτόζης. Οι χηλικές αυτές ενώσεις µπορούν να περάσουν πιο εύκολα από το 

λεπτό έντερο στην κυκλοφορία,  καθώς είναι περισσότερο προσβάσιµες στους  

µεταφορείς της φρουκτόζης που βρίσκονται στις λάχνες της µεµβράνης του λεπτού 

εντέρου. 

 

Οι µελέτες όσον αφορά την σχέση µεταξύ του Cu και της κατανάλωσης της 

φρουκτόζης δεν περιορίστηκαν µόνο στην επίδραση που έχει η γλυκαντική ουσία στα 

επίπεδα Cu στον οργανισµό, αλλά επεκτάθηκαν και στα αποτελέσµατα του 

συνδυασµού διατροφής υψηλής σε φρουκτόζη και χαµηλής σε χαλκό .  

Μετά την δεκαετία του ’90 υπήρξαν µελέτες οι οποίες υποστήριξαν ότι µια 

διατροφή υψηλή σε φρουκτόζη και ανεπαρκής σε Cu µπορεί να έχει δυσµενείς 
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επιπτώσεις στα επίπεδα λιπιδίων στο αίµα. Μια από αυτές τις µελέτες ήταν της  

Meira Fields και του Charles G. Lewis , η οποία απέδειξε πως µια διατροφή πλούσια  

στη φρουκτόζη και φτωχή σε Cu, αύξησε τα επίπεδα TG και chol στην κυκλοφορία, 

έναντι µιας διατροφής ίδιων θερµίδων που περιείχε το άµυλο ως υδατάνθρακα και δεν 

φάνηκε να επηρεάζει τα επίπεδα λιπιδίων στο αίµα των αρουραίων ( 104 ). Ακόµη οι 

αρουραίοι που ταΐστηκαν µε την διατροφή υψηλή σε φρουκτόζη και χαµηλή στο 

ιχνοστοιχείο, εκδήλωσαν καρδιακή υπερτροφία, χαµηλές τιµές αιµατοκρίτη, 

αυξηµένο µέγεθος συκωτιού ( ηπατοµεγαλία) και µειωµένο µέγεθος παγκρέατος. Η  

µελέτη λοιπόν απέδειξε  οτι , ουσιαστικά αυτό που προκαλεί υπερλιπιδαιµία στην 

περίπτωση ανεπάρκειας χαλκού, δεν είναι καθ’ αυτό το γεγονός όπως είχαν 

υποστηρίξει προηγούµενες έρευνες, αλλά ο συνδυασµός του µε την υψηλή πρόσληψη 

φρουκτόζης .  

 

 

 

 

 

 

 

Ασβέστιο 
 

Το ασβέστιο είναι ένα µακροστοιχείο που αντιπροσωπεύει το 2% του σωµατικού 

βάρους. Προσδίδει δύναµη – ισχύ και σωστή δοµή στα οστά και στα δόντια. Επίσης, 

ρυθµίζει την καρδιακή λειτουργία και σχετίζεται µε τη µεταβίβαση της νευρικής 

ώσης καθώς και την µυϊκή σύσπαση . Είναι απαραίτητο για την πήξη του αίµατος και 

ενεργοποιεί µεγάλο αριθµό ενζύµων, συµπεριλαµβανοµένης και της λιπάσης. Τέλος, 

θεωρείται απαραίτητο για την έκκριση ορισµένων ορµονών ή παραγόντων που 

προκαλούν απελευθέρωση – έκκριση ορµονών (98). 

Η απορρόφηση του Ca ευνοείται από το  όξινο περιβάλλον και πραγµατοποιείται 

κυρίως στο δωδεκαδάχτυλο και τη νηστίδα. Φυσιολογικά µόνο ένα ποσοστό 20%-

30% της περιεκτικότητας των τροφών σε Ca απορροφάται από το λεπτό έντερο. 

Πλούσιες  πηγές ασβεστίου είναι τα γαλακτοκοµικά , τα αµύγδαλα, τα ψάρια µε 

µαλακά κόκαλα , κάποια πράσινα φυλλώδη λαχανικά και λιγότερο τα όσπρια. Η 
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απορρόφηση του εξαρτάται από τις ανάγκες του οργανισµού στο µέταλλο (στην 

εγκυµοσύνη, στο θηλασµό και στην παιδική ηλικία η απορρόφηση Ca µπορεί να 

φθάσει εώς και το 40%), τον τύπο της τροφής και την περιβαλλοντική δυνατότητα 

της απορρόφησης του. Όσο µεγαλύτερες είναι οι ανάγκες του οργανισµού, τόσο 

µεγαλύτερη είναι η απορρόφηση του. Παράγοντες που µπορούν να µειώσουν την 

απορρόφηση του Ca είναι η ανεπαρκής βιταµίνη D, η έλλειψη ισορροπίας  Ca – 

φωσφώρου,  το οξαλικό οξύ,  το υπερβολικό λίπος, η υψηλή αλκαλικότητα, οι 

άπεπτες φυτικές ίνες και διάφοροι άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως το στρες, 

η έλλειψη σωµατικής άσκησης και η πρόοδος της ηλικίας. Μετά το µεταβολισµό του 

το ασβέστιο εναποθηκεύεται στα οστά από τα οποία µετακινείται ανάλογα µε τις 

ανάγκες του οργανισµού (98). 

 

Η επίδραση της κατανάλωσης φρουκτόζης στην βιοδιαθεσιµότητα του Ca+2, ήταν 

ένα θέµα που απασχόλησε τους επιστήµονες, ιδιαίτερα όσον αφορά τις  γυναίκες που 

βρίσκονται στην εµµηνόπαυση καθώς  διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο απώλειας  

οστών (οστεοπόρωση), λόγω της µειωµένης πλέον έκκρισης των οιστρογόνων 

(98,105). Τα οιστρογόνα αυξάνουν την απορρόφηση και την εναπόθεση ασβεστίου 

στα οστά, µετά την κλιµακτήριο όµως, η έκκριση των ορµονών αυτών µειώνεται, µε 

αποτέλεσµα την µείωση της οστικής µάζας. 

Επίσης σύµφωνα µε επιστηµονικά στοιχεία, η οριακή θέση στα µέταλλα και τα 

ιχνοστοιχεία στον οργανισµό αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την οστεοπόρωση 

(Ca, Mg, Cu, Mn) και για τις καρδιακές ασθένειες (Mg, Cu, Zn, Se)   (105).  

 

Από τους πρώτους που ερεύνησαν την σχέση µιας διατροφής υψηλής στη 

διαιτητική φρουκτόζη και της διαθεσιµότητας του Ca στον οργανισµό ήταν η  Janet . 

T. Holbrook και οι συνεργάτες της  (103). Στην έρευνα τους συµµετείχαν 19 άνδρες 

ηλικίας 21-57 ετών οι οποίοι έλαβαν διατροφή που περιείχε 20% των συνολικών 

ενεργειακών αναγκών ως άµυλο ή φρουκτόζη. Τα ποσοστά του Ca και άλλων 

µετάλλων όπως ο χαλκός (Cu), ο ψευδάργυρος (Zn), ο σίδηρος (Fe) , το µαγνήσιο 

(Mg) και το µαγγάνιο (Mn) υπολογίστηκαν πριν και µετά τις διατροφές αυτές.  

Οι τελικές µετρήσεις έδειξαν πως η διατροφή µε τη φρουκτόζη πέτυχε θετική 

ισορροπία και για τα έξι µέταλλα, έναντι της διατροφής µε το άµυλο. Η ουρική 

έκκριση του Ca, του Mg και του Zn ήταν υψηλότερη στην διατροφή της φρουκτόζης 

απ’ ότι του αµύλου, γεγονός που οδηγεί στο συµπέρασµα πως η θετική ισορροπία των 
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µετάλλων οφείλεται περισσότερο στην αυξηµένη απορρόφηση, παρά στην µειωµένη 

έκκρισή τους. Η επίδραση αυτής της υψηλής στη φρουκτόζη διατροφής, στην αύξηση 

του ποσοστού µετάλλων που απορροφάται από το έντερο, επιτυγχάνεται λόγω των 

συµπλοκών που δηµιουργεί η φρουκτόζη µε τα κατιόντα των µετάλλων και 

διευκολύνει έτσι την είσοδό τους από το έντερο στην κυκλοφορία. Οι νέες αυτές 

χηλικές ενώσεις που διαµορφώνονται απορροφούνται ευκολότερα, καθώς 

παραλαµβάνονται πλέον από τους µεταφορείς της φρουκτόζης για να εισέλθουν στο 

αίµα. 

 

      Αντίθετα ήταν τα συµπεράσµατα µιας πολύ σηµαντικής  έρευνας του Ivaturi R και 

του Kies C, στην οποία η  αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης (συγκεκριµένα HFCS) 

προκάλεσε µείωση των επιπέδων του ασβεστίου  σε ανθρώπους, σε αντίθεση µε την 

αυξηµένη πρόσληψη σακχαρόζης  (106) . 

 

Αρνητικό ισοζύγιο ασβεστίου προέκυψε και στην πιο πρόσφατη µελέτη του David 

B. Milne  και του Forrest H. Nielsen , ύστερα από διατροφή υψηλή σε HFCS (σε 

ποσοστό 20% της συνολικής ηµερίσιας πρόσληψης των ατόµων υπό εξέταση)  , 

ιδιαίτερα όταν αυτή συνδυάστηκε µε χαµηλή πρόσληψη µαγνησίου (107).  

 

 

 

 

 

Μαγνήσιο  
  
    Το µαγνήσιο είναι συστατικό των δοντιών  και των οστών. Είναι ένα απαραίτητο 

στοιχείο του κυτταρικού µεταβολισµού που συχνά δρα ως διεγέρτης ενζύµων. Επίσης 

επαναφέρει την  µυική ίνα µετά τη σύσπαση της , δρώντας ανταγωνιστικά µε το 

ασβέστιο που προκαλεί τη σύσπαση.   Η απορρόφηση του µαγνησίου που 

πραγµατοποιείται στο λεπτό έντερο εµποδίζεται από την παρουσία στη τροφή 

ασβεστίου, φωσφόρου ,οξαλικού οξέος , φυτικού οξέος και λιπαρών οξέων µακριάς 

αλυσίδας (98).  

    Ανεπάρκεια µαγνησίου µπορεί να προκαλέσει µιυκούς σπασµούς , ταχυκαρδία, 

σύγχυση, αποπροσανατολισµό, ναυτία κ.α 
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   Πλούσιες πηγές µαγνησίου είναι ο στιγµιαίος καφές, η σκόνη του κακάο, το αλεύρι 

σόγιας, οι ξηροί καρποί , τα δηµητριακά ολικής αλέσεως  κ.α. (98).  

 

     Οι περισσότερες από τις έρευνες  που έχουν πραγµατοποιηθεί για να εξετάσουν 

την επίδραση της φρουκτόζης στα επίπεδα µαγνησίου στον οργανισµό , έχουν δείξει 

ότι το σάκχαρο αυξάνει την βιοδιαθεσιµότητα του µετάλλου.  

 

       Στην µελέτη του D. Milne  και των συνεργατών του, συµµετείχαν 11 άτοµα 

ηλικίας 22 έως 40 ετών , τα οποία για 42 ηµέρες ακολούθησαν µια  διατροφή δυτικού 

τύπου (107). Στην διατροφή συµπεριλαµβανόταν και ένα ποτό υψηλό σε φρουκτόζη  

(συγκεκριµένα HFCS ), σε ποσοστό ίσο µε το 20% της συνολικής ηµερήσιας 

ενεργειακής τους  πρόσληψης . Στόχος της έρευνας ήταν να διαπιστωθεί αν η 

αλληλεπίδραση µεταξύ της φρουκτόζης και του µαγνησίου επηρεάζει την 

οµοιόσταση των µακροστοιχείων στον οργανισµό.  

      Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η διατροφή υψηλή στη γλυκαντική ουσία ,  πέτυχε 

να διαµορφώσει  ένα θετικό ισοζύγιο µαγνησίου σε αντίθεση µε την διατροφή υψηλή 

στο άµυλο , αυξάνοντας την απορρόφηση αλλά και µειώνοντας την απέκκριση του 

µετάλλου . Η δηµιουργία χειλικών ενώσεων , συµπλόκων δηλαδή φρουκτόζης-

µετάλλου  ήταν και σ αυτήν  την περίπτωση , η αιτία της  αυξηµένης απορρόφησης 

του µαγνησίου από το έντερο .Αντίθετη όµως ήταν η επίδραση της στις 

συγκεντρώσεις φωσφόρου (P)  που µειώθηκαν και ασβεστίου (Ca)που διατηρήθηκαν 

σε χαµηλά επίπεδα , ιδιαίτερα όταν η υψηλή στη φρουκτόζη διατροφή συνδυάστηκε 

µε  τη χαµηλή πρόσληψη µαγνησίου. Η  υποφωσφαταιµία  οφείλεται ,σύµφωνα µε 

τους επιστήµονες στην τροφοδότηση του µεταβολισµού της φρουκτόζης για τον 

σχηµατισµό του φρουκτόζη -1- phosphate. Μακροπρόθεσµα η  υποφωσφαταιµία 

µπορεί να προκαλέσει µυική αδυναµία, καρδιοµυοπάθεια, πόνος στα κόκαλα και 

οστεοµαλακία. Επίσης η διαταραχή της ισορροπίας ασβεστίου και φωσφόρου για 

µακρύ χρονικό διάστηµα µπορεί να οδηγήσει  στην απώλεια της οστικής µάζας 

(98,107).  

Τα αποτελέσµατα αυτά λοιπόν όσον αφορά το µαγνήσιο , συµφωνούν µε 

εκείνα που προέκυψαν από τη µελέτη  της Janet . T. Holbrook και των συνεργατών 

της,   που αναφέρονται στην ενότητα του ασβεστίου και υποστηρίζουν επίσης , ότι  η 

υψηλή πρόσληψη φρουκτόζης  αυξάνει τα επίπεδα του µετάλλου στον οργανισµό 

(103). 
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ΤΕΡΗ∆ΟΝΑ 
 

 

Η τερηδόνα είναι µια πολυπαραγοντική ασθένεια των δοντιών που προκαλείται 

από την αλληλεπίδραση τριών συνιστωσών: 

-Τα δόντια 

-Τα ζυµώσιµα σάκχαρα 

-Τα βακτήρια που προκαλούν την τερηδόνα  

Οι στρεπτόκοκκοι  muntans (MS) είναι τα βακτήρια που αποτελούν  το 

κυριότερο παράγοντα πρόκλησης τερηδόνας στην οδοντική πλάκα. Ο αριθµός των 

βακτηριδίων στην επιφάνεια του δοντιού µπορεί να φθάσει τα 108 ανά mg (υγρό 

βάρος). Τα είδη   του στρεπτόκοκκου MS καταλαµβάνουν περίπου το 1/3 των 

βιώσιµων οργανισµών της οδοντικής επιφανείας (108,109). 

Εκτός από τα MS αρκετά είδη στρεπτόκοκκου βρίσκονται στην ανθρώπινη 

στοµατική κοιλότητα. Μεταξύ αυτών είναι ο S. Sangus,  o S. Oralis,  o S__mitis, o S. 

Salivarius και άλλοι. Όλα αυτά τα είδη στρεπτόκοκκου γίνονται ιδιαίτερα 

οξυγεννετικά όταν προλαµβάνεται σακχαρόζη, γλυκόζη ή φρουκτόζη µε τη διατροφή. 

(108, 109) 

Ο βαθµός στον οποίο τα σάκχαρα και τα άµυλα ενισχύουν την βακτηριακή 

δράση στη στοµατική κοιλότητα εξαρτάται από κάποιους παράγοντες: 

Α). τη συγκέντρωση των σακχάρων 

Β). το χρονικό διάστηµα το οποίο παραµένουν στο στόµα, και 

Γ). τη συχνότητα κατανάλωσης των σακχάρων. 

Κατά συνέπεια η καλή στοµατική υγιεινή συµβάλει σηµαντικά στη µείωση του 

κινδύνου για την εµφάνιση της τερηδόνας. Η επαρκής πρόσληψη φθορίου, επίσης, 

έχει αποδειχθεί ότι προστατεύει τα δόντια από την ασθένεια. (108,109) 

 

 

Η φρουκτόζη και τα άλλα κοινά σάκχαρα που λαµβάνουµε καθηµερινά µε τη 

διατροφή µας χρησιµοποιούνται ως πηγή ενάργειας από τα βακτήρια της οδοντικής 

πλάκας. Τα MS που είναι προσκολυµένα στην επιφάνεια των δοντιών συνθέτουν 

glucans από τη φρουκτόζη και τα άλλα σάκχαρα. Από τη διαδικασία αυτή παράγονται 

οξέα όπως το γαλακτικό οξύ που µειώνουν το pH στη στοµατική κοιλότητα. Όταν το 
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pH στην επιφάνεια των δοντιών µειωθεί κάτω από το 5,6 τότε προκαλείται 

απασβέστωση του σµάλτου ή ακόµα και της οδοντίνης, µε αποτέλεσµα την 

καταστροφή των δοντιών. (109) 

 

Σύµφωνα µε στατιστικά στοιχεία που δηµοσίευσε το  National Institutes of 

Health Consensus Development Conference statement το έτος 2001, περίπου το 

20% του πληθυσµού φέρει φορτίο τερηδόνας ίσο µε 60% και λιγότεροι από το 5% 

των ενηλίκων δεν εµφανίζουν τερηδόνα. (110) 

 

 

Ο επιβαρυντικός ρόλος της κατανάλωσης ζαχάρων στην ανάπτυξη της 

τερηδόνας έχει αναγνωρισθεί αιώνες πριν. Τις πιο πρόσφατες δεκαετίες γίνεται 

προσπάθεια να προσδιοριστούν οι µηχανισµοί που µεσολαβούν κατά την διαδικασία 

αυτή. Μελέτες λοιπόν έδειξαν ότι η ζάχαρη αποτελεί ενεργειακό υπόστρωµα για τα 

βακτήρια που βρίσκονται στην οδοντική πλάκα . 

 

Σύµφωνα µε παλαιότερα στοιχεία, η σχέση µεταξύ της κατανάλωσης της 

ζάχαρης και της ανάπτυξης της οδοντικής τερηδόνας παρουσιάζεται ως αναλογική. 

Όσο αυξάνεται η συχνότητα κατανάλωσης του σακχάρου και η ποσότητα που 

καταναλώνεται, τόσο µεγαλύτερη και πιο γρήγορη είναι η πρόοδος της οδοντικής 

ασθένειας. 

      Τα τελευταία 25 και πλέον έτη, η αναλογική αυτή σχέση φαίνεται να έχει αλλάξει. 

Παρ’ ότι η κατά κεφαλήν κατανάλωση της ζάχαρης έχει αυξηθεί, η επικράτηση της 

τερηδόνας δεν παρουσιάζει ανάλογη αύξηση. Οι επιστήµονες θεωρούν ότι η εξέλιξη 

αυτή οφείλεται στην µεγαλύτερη έκθεση των ατόµων στο φθόριο το οποίο έχει 

αποδειχθεί ότι προστατεύει το σµάλτο των δοντιών από την δράση της τερηδόνας. Το 

φθόριο είναι πολύ διαδεδοµένο στο σύγχρονο κόσµο, καθώς εκτός από το νερό, όπου 

υπάρχει άφθονο, βρίσκεται επίσης, στην οδοντόπαστα και σε κάποια τρόφιµα και 

ποτά.(111) 

 

 

Οι µελέτες που εξετάζουν την σχέση των σακχάρων µε την ανάπτυξη της 

τερηδόνας, αναφέρονται κυρίως στη σακχαρόζη καθώς είναι το πιο διαδεδοµένο 

σάκχαρο. Ωστόσο τα αποτελέσµατα αυτά θα µπορούσαν να επεκταθούν και στη 
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φρουκτόζη που µαζί µε τη γλυκόζη αποτελούν τα δοµικά ισοµερή στο µόριο της 

σακχαρόζης και χρησιµοποιούνται ως πηγή ενέργειας από τα βακτήρια που 

προκαλούν την τερηδόνα. Τα οξέα που παράγονται από την επίδραση των MS 

στρεπτόκοκκων στο σάκχαρο, προκαλούν πτώση του pH του στόµατος µε συνέπεια 

την καταστροφή του σµάλτου των δοντιών  (109,110) . 

 

Το 2003 µια πολύ σηµαντική µελέτη δηµοσιεύθηκε στο περιοδικό 

PEDIATRICS από το American academy of Pediatrics. O T. Marshall και οι 

συνεργάτες του, ερεύνησαν την σχέση µεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκοµικών 

προϊόντων και µη αλκοολούχων ποτών µε γλυκαντικά µε την ανάπτυξη της 

τερηδόνας στα παιδιά, µέσω µιας µελέτης κοορτών. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι 

τα παιδιά 2 και 3 ετών που είχαν τερηδόνα είχαν χαµηλότερη πρόσληψη γάλακτος 

από εκείνα που δεν είχαν. Επίσης, τα παιδιά ηλικίας 2 ως 5 ετών που είχαν τερηδόνα 

είχαν υψηλό µέσο όρο  κατανάλωσης αναψυκτικού σόδας (περιέχει γλυκαντικό 

HFCS). Ανεπαρκής πρόσληψη θρεπτικών ουσιών όπως ριβοφλαβίνης, χαλκού, 

βιταµίνης D και Β12, συνδέθηκε επίσης  µε την αυξηµένη εµφάνιση της τερηδόνας.  

Αντίθετα η υψηλή κατανάλωση βιταµίνης C φάνηκε να έχει προστατευτικό ρόλο 

στην εµφάνιση της οδοντικής ασθένειας (112).  

Πρόσφατες στατιστικές µελέτες έχουν δείξει ότι η πρόσληψη γαλακτοκοµικών 

προϊόντων έχει µειωθεί, ενώ η πρόσληψη φυσικών χυµών και σόδας έχει αυξηθεί τις 

τελευταίες δεκαετίες. Η αντικατάσταση του γάλακτος από τη σόδα και τους χυµούς 

έχει σηµαντικές  επιπτώσεις στα άτοµα, όπως τη µείωση των επιπέδων  ασβεστίου 

στον οργανισµό µε ότι αυτό συνεπάγεται και την αύξηση του σωµατικού βάρους .Η 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων έχει βρεθεί, όπως αναφέρθηκε και στο 

κεφάλαιο «ΦΡΟΥΚΤΟΖΗ ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ», ότι συµβάλει στην διατήρηση του 

σωµατικού βάρους . Επίσης, η λακτόζη που περιέχουν τα γαλακτοκοµικά, πρόσφατα 

στοιχεία δείχνουν ότι προστατεύει από την εµφάνιση της τερηδόνας  (112,113,114)  . 

        Έτσι οι επιστήµονες εξηγούν τον λόγο για τον οποίο τα παιδιά  µε τη 

χαµηλότερη πρόσληψη γαλακτοκοµικών προϊόντων εµφάνισαν τερηδόνα.  

Επίσης, ο αυξηµένος αριθµός κρουσµάτων της οδοντικής ασθένειας στα παιδιά, 

που κατανάλωναν µεγαλύτερα ποσά φυσικών χυµών και σόδας από τα υπόλοιπα, 

οφείλεται στη σακχαρόζη και στο high fructose corn syrup που περιέχουν αντίστοιχα 

και µπορεί να αποτελέσει ενεργειακό υπόστρωµα για τα βακτήρια. 
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Οι παρατηρήσεις αυτές οδήγησαν τους επιστήµονες στο συµπέρασµα ότι η 

αυξηµένη κατανάλωση µη αλκοολούχων ποτών µε γλυκαντικά όπως η σόδα και σε 

µικρότερη έκταση , η κατανάλωση φυσικών χυµών,  ευνοεί την ανάπτυξη της 

τερηδόνας, ενώ η  πρόσληψη γαλακτοκοµικών προϊόντων µπορεί ως ένα βαθµό να 

προστατεύσει από την ασθένεια.  

Οι διαιτητικές συστάσεις που διατυπώθηκαν για τα παιδιά στο τέλος της 

µελέτης προτείνουν  (112) :  

− την κατανάλωση 2 ή περισσότερων µερίδων γαλακτοκοµικών προϊόντων την   

   ηµέρα                                                                          

− την πρόσληψη 4 εώς 6 oz, φυσικών χυµών ανά ηµέρα. 

− τον περριορισµό των µη αλκοολούχων ποτών µε γλυκαντικά. 

 

 

Παρόµοιες ήταν και οι παρατηρήσεις του Ismail Al και των συνεργατών του, 

που έδειξαν µια θετική σχέση µεταξύ της κατανάλωσης µη αλκοολούχων ποτών και 

της ανάπτυξης  τερηδόνας. (115) 

 

 

Υπήρχαν ωστόσο και έρευνες όπως αυτή του Gibson και των συνεργατών του, 

που δεν βρήκαν κανένα συσχετισµό µεταξύ της κατανάλωσης µη αλκοολούχων 

ποτών και της εµφάνισης της ασθένειας  (116).  
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ΠΟΙΑ ΕΙΝΑΙ Η ΕΠΙΣΗΜΗ ΘΕΣΗ ΤΩΝ ∆ΙΕΘΝΩΝ 
ΟΡΓΑΝΙΣΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ  &  ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΓΙΑ ΤΙΣ 
ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ ΣΤΟΥΣ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΤΕΣ ; 
 

Οι αρµόδιες επιτροπές για θέµατα Υγείας και ∆ιατροφής ανά τον κόσµο, άλλοτε 

έχουν αποδεχθεί και άλλοτε απορρίψει τα αποτελέσµατα των ερευνών για τις 

επιδράσεις της φρουκτόζης στην υγεία των καταναλωτών. Οι συστάσεις τους,  

διαφοροποιούνται µε την πάροδο του χρόνου ανάλογα µε τα στοιχεία τα οποία 

προκύπτουν από τις µελέτες  που πραγµατοποιούνται .  

 

Όσον αφορά τη σχέση της κατανάλωσης της γλυκαντικής ουσίας µε την 

ανάπτυξη Σακχαρώδη ∆ιαβήτη ΙΙ , η Αµερικανική Ένωση ∆ιαβήτη, το έτος 2002 

προειδοποιεί τους διαβητικούς ασθενείς να αποφεύγουν τα τρόφιµα που περιέχουν 

την πρόσθετη φρουκτόζη, όχι όµως και την ελεύθερη φρουκτόζη,  λόγω της 

δυσµενούς επίδρασης της στα λιπίδια του αίµατος (117). Λίγα χρόνια αργότερα, το 

2004, η ίδια επιτροπή αναφέρει ότι η χρήση θρεπτικών (σακχαρόζη, φρουκτόζη) και 

µη θρεπτικών ουσιών (σακχαρίνη, ασπαρτάµη, acesulfame K, σουκραλόζη,  neotame)  

λίγων θερµίδων , µπορεί να βοηθήσει στην διαχείριση της γλυκαιµίας και τον έλεγχο 

του βάρους στα άτοµα µε Σ∆ (1). 

 

        Σχετικά µε τις επιπτώσεις του σακχάρου στην εµφάνιση της παχυσαρκίας και 

των καρδιαγγειακών παθήσεων (υπέρταση , υπερλιπιδαιµία, κ.α ), το ∆ιεθνές Ίδρυµα 

του Συµβουλίου Πληροφοριών Τροφίµων  ( International Food Information Council 

Foundation , IFIC ) αναφέρει σε  παλαιότερη ανακοίνωση  του προς του καταναλωτές 

:  « η κατανάλωση ζαχάρων,  συµπεριλαµβανοµένης της φρουκτόζης, δεν οδηγεί στην 

ανάπτυξη καµίας χρόνιας  πάθησης . Σε µερικές περιπτώσεις δε, όπως ο Σ∆ ή το 

αυξηµένο σωµατικό βάρος  , ένα µέτριο ποσό ζαχάρων µπορεί να βοηθήσει στη 

διαχείριση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης αίµατος και λίπους σώµατος» 

(108). Σύµφωνη µε την άποψη αυτή,  ήταν και η διατύπωση της Αµερικανικής 

Ένωσης ∆ιαβήτη , σχετικά µε την παχυσαρκία, πριν από 1 χρόνο , στην οποία 

σηµειώνεται ότι δεν υπάρχουν στοιχεία που να δείχνουν ότι η φρουκτόζη συµβάλλει 

στην  εµφάνιση της νόσου περισσότερο από τα άλλα σάκχαρα (118). 
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Οι προτάσεις αυτές µπορούν  κατά συνέπεια να ισχύσουν  και για την 

περίπτωση του Μεταβολικού Συνδρόµου, καθώς η εκδήλωση του είναι αποτέλεσµα 

της συνύπαρξης των παραπάνω µεταβολικών καταστάσεων . Άρα , σύµφωνα µε τους 

αρµόδιους διεθνείς οργανισµούς δεν υπάρχουν βάσιµα στοιχεία και για την σύνδεση 

της αυξηµένης κατανάλωσης φρουκτόζης µε την εµφάνιση του Συνδρόµου. 

 

Επίσηµα διατυπωµένη άποψη των επιτροπών αυτών δεν υπάρχει ούτε όσον 

αφορά  την Μη Αλκοολική Στεατοηπατοπάθεια και τη νεφροπάθεια .  Μπορούµε όµως 

να υποθέσουµε ότι ισχύει, ότι και για τη σχέση του Μεταβολικού Συνδροµου µε την 

φρουκτόζη, καθώς  οι παθήσεις αυτές εµφανίζονται ως αποτέλεσµα της κακής 

διαχείρισης του συνδρόµου.  

 

Σχετικά µε την επίδραση του σακχάρου στην ανάπτυξη κακοήθειας  στους 

ιστούς , το IFIC  σηµειώνει : « αν και τα επίπεδα των ολιγοθερµιδικών γλυκαντικών 

ουσιών έχουν αυξηθεί τις τελευταίες δεκαετίες , καµία αύξηση στα ποσοστά της 

εµφάνισης του καρκίνου δεν µπορεί να συνδεθεί µε την γλυκαντική ουσία » (119).  

 

        Σύµφωνη φαίνεται να είναι , η άποψη του Institute of Medicine (IOΜ) µε τα 

αποτελέσµατα των ερευνών για την  κατανάλωσης της φρουκτόζης στην 

βιοδιαθεσιµότητα των µετάλλων, ενώ προτείνει  µέγιστη πρόσληψη σακχάρων ίση  µε 

το 25 % της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης του κάθε ατόµου, τονίζοντας ότι 

µεγαλύτερο ποσοστό µπορεί να οδηγήσει στην µείωση των µικροτροφικών στοιχείων 

στον οργανισµό και κυρίως του ασβεστίου (120).  

 

Όσον αφορά την  επίδραση  του σακχάρου στην εµφάνιση της τερηδόνας το 

IFIC σε ανακοίνωση του , το έτος  2000,  αναφέρει µεταξύ άλλων ότι τα διαθέσιµα 

στοιχεία δεν δείχνουν άµεση σχέση της κατανάλωσης των ζαχάρων µε την 

περιοδοντική ασθένεια , καθώς αυτή καθορίζεται και από άλλες παραµέτρους όπως 

την υγιεινή του στόµατος και το ποσοστό πρόσληψης φθορίου αλλά και την 

γενικότερη διατροφική συµπεριφορά.  

 

Για τις  επιπτώσεις της µακροχρόνιας και υψηλής πρόσληψης της φρουκτόζης 

στην διαδικασία της γήρανσης , δεν υπάρχει  επίσηµα διατυπωµένη  άποψη των 

αρµόδιων  επιτροπών Υγείας και ∆ιατροφής µέχρι σήµερα  (108).  
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  Ε Π Ι Λ Ο Γ Ο Σ 

 
Η φρουκτόζη έχει αναγνωρισθεί ως γενικά  ασφαλές προϊόν ( Generally 

Recognized As Safe, GRAS ) από το Food and Drug Administration (FDA) από το 

έτος 1986,  και η απόφαση αυτή ισχύει µέχρι και σήµερα (108). Ωστόσο , όπως 

είδαµε,  αρκετά από τα στοιχεία που έχουν προκύψει από  έρευνες  των  τελευταίων 

ετών , αµφισβητσούν την άποψη αυτή. 

Η επίδραση της φρουκτόζης στα άτοµα µε Σ∆ , ήταν από τα πρώτα θέµατα που 

απασχόλησαν τους επιστήµονες και παρά τον µεγάλο αριθµό των ερευνών που  έχουν 

πραγµατοποιηθεί για το σκοπό αυτό, δεν προκύπτει κάποιο συγκεκριµένο 

συµπέρασµα. Ωστόσο η πλειονότητα των ερευνών υποστηρίζει ότι η γλυκαντική 

ουσία βοηθά στην  διαχείριση της γλυκαιµίας των διαβητικών ασθενών έναντι της 

σακχαρόζης. Με την άποψη αυτή συµφωνεί και η Αµερικάνική Ένωση ∆ιαβήτη, η 

οποία συστήνει επίσης προσοχή στο ποσό που καταναλώνεται από τα άτοµα αυτά ,  

λόγω της αυξηµένης λιπογενέτικης ικανότητας που παρουσιάζει η ουσία κατά τον 

µεταβολισµό της στο ήπαρ. 

Γενικά , η δηµιουργία υπερλιπιδαιµίας στα άτοµα , ήταν από εκείνες τις λίγες 

περιπτώσεις σύνδεσης της φρουκτόζης µε κάποιας µορφής ασθένειας για τις οποίες 

τα στοιχεία που προέκυψαν ήταν µόνο θετικά. Σύµφωνα µε όλες τις µέχρι τώρα 

σχετικές µελέτες, η πρόσληψη της ουσίας προκαλεί την αύξηση των επιπέδων  

λιπιδίων του αίµατος (Chol, TG). 

Όσον αφορά τη σχέση της φρουκτόζης µε την Παχυσαρκία, επίσης όλα σχεδόν τα 

στοιχεία συγκλίνουν στην  άποψη ότι η αυξηµένη κατανάλωση του σακχάρου 

προωθεί την  αύξηση του λιπώδη ιστού στο σώµα, όχι µόνο εξαιτίας της υψηλής 

λιπογεννετικής του ικανότητας  αλλά και λόγω της επίδρασης του στις  δυο ορµόνες 

που είναι βασικές για την ρύθµιση της ενεργειακής ισορροπίας του οργανισµού, την 

λεπτίνη  και την γκρελίνη. Στην  τελευταία του αναφορά το International Food 

Information Council Foundation ( IFIC ) ,αποδέχεται την άποψη αυτή, αλλά 

σηµειώνει ότι η γλυκαντική ουσία δεν συµβάλλει στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας 

περισσότερο από ότι τα υπόλοιπα πρόσθετα σάκχαρα . 

Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης , επίσης θεωρήθηκε ως µία  από τις δυσµενείς 

επιδράσεις της φρουκτόζης στους καταναλωτές. Ωστόσο και σ’αυτήν την περίπτωση 
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οι απόψεις µοιράζονται, ενώ η µοναδική σχετική διατύπωση του IFIC, αναφέρει ότι 

γενικά η κατανάλωση σακχάρων δεν έχει συνδεθεί άµεσα µε την ανάπτυξη καµίας 

χρόνιας πάθησης , συµπεριλαµβάνοντας και την υπέρταση. 

Η σύγχυση  απόψεων σχετικά µε τα αποτελέσµατα της φρουκτόζης στην 

εµφάνιση της υπέρτασης και της αντίστασης στην ινσουλίνη , και λιγότερο της 

παχυσαρκίας και της υπερλιπιδαιµίας επεκτείνεται και στην σχέση της µε το 

Μεταβολικό Σύνδροµο, καθώς η εκδήλωση του είναι αποτέλεσµα της συνύπαρξης 

αυτών των παραγόντων. Αν δεχτούµε όµως ότι η φρουκτόζη συµβάλλει στην 

δηµιουργία αυτών των καταστάσεων , τότε σίγουρα µπορεί και να οδηγήσει στην 

εκδήλωση του Συνδρόµου. Επίσηµα διατυπωµένη θέση των αρµόδιων οργανισµών 

Υγείας και ∆ιατροφής , δεν υπάρχει για τα θέµα αυτό.  

Η Χρόνια Νεφροπάθεια και η Μη Αλκοολική Στεατοηπατοπάτοθεια που 

προκύπτουν κυρίως από την κακή διαχείριση του Μεταβολικού Συνδρόµου , επίσης 

θεωρήθηκαν από πολλές επιστηµονικές έρευνες και πειραµατικά στοιχεία,  δύο από 

τα δυσµενή αποτελέσµατα της υψηλής και µακροχρόνιας πρόσληψης της πρόσθετης 

φρουκτόζης , στον οργανισµό . Και στις δυο περιπτώσεις ασθενειών δεν βρέθηκαν 

στοιχεία που να αµφισβητούν τα δεδοµένα αυτά.  

Ακόµη , σύµφωνα µε όλα τα διαθέσιµα στοιχεία ,τα άτοµα που καταναλώνουν 

µεγάλα ποσά  φρουκτόζης για µακρύ χρονικό διάστηµα, διατρέχουν επίσης  υψηλό 

κίνδυνο να εµφανίσουν Ουρική Αρθρίτιδα εξαιτίας της υπερουριχαιµίας που 

προκαλείται κατά τον µεταβολισµό της ουσίας. Μεγαλύτερο πρόβληµα 

αντιµετωπίζουν βέβαια, τα άτοµα που ήδη έχουν αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος 

στο αίµα. 

Έµµεσα φαίνεται να συνδέεται η φρουκτόζη και µε τέσσερις τύπους Καρκίνου : 

τον καρκίνο του στήθους , του παγκρέατος , του προστάτη και του παχέος εντέρου. Η 

αλληλεπίδραση της υψηλής κατανάλωσης του γλυκαντικού µε άλλους  παράγοντες 

όπως το κάπνισµα, η µειωµένη πρόσληψη φρούτων και λαχανικών και η χαµηλή  

φυσική δραστηριότητα αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρκινώµατος στους ιστούς 

αυτούς . Αντίθετη,  µε τα συµπεράσµατα αυτά που προέκυψαν κυρίως από µελέτες 

κοορτών,  έιναι η θέση του IFIC , που τονίζει ότι τα αυξηµένα ποσοστά καρκίνου των 

τελευταίων ετών δεν θα πρέπει σε καµία περίπτωση να συνδεθούν µε την αυξηµένη 

κατανάλωση της φρουκτόζης. 

Όσον αφορά την επίδραση του σακχάρου στην διαδικασία της γήρανσης , οι λίγες 

έρευνες που έχουν πραγµατοποιηθεί  για να εξετάσουν το θέµα αυτό , έχουν δείξει ότι 
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πράγµατι η φρουκτόζη επιταχύνει τις δοµικές αλλαγές στη διασύνδεση του 

κολλαγόνου σε σχέση µε τη σακχαρόζη. 

Σχετικά µε την επίδραση της πρόσληψης της γλυκαντικής ουσίας στην 

βιοδιαθεσιµότητα των µετάλλων στον οργανισµό , τα συµπεράσµατα είναι 

αντικρουόµενα ακόµη και για το ίδιο µέταλλο. Ωστόσο , σύµφωνα µε την πλειοψηφία 

των ερευνών: η αξιοποίηση του µαγνησίου από τον οργανισµό  αυξάνεται κατά την 

εισαγωγή της φρουκτόζης , αντίθετα µε την χρησιµοποίηση του χαλκού και του 

ασβεστίου. Το IFIC προτείνει το µέγιστο προσλαµβανόµενο ποσό φρουκτόζης να µην 

ξεπερνά το 25% της συνολικής ηµερησίας ενεργειακής πρόσληψης του κάθε ατόµου, 

ώστε να µην επηρεάζεται η διαθεσιµότητα των µικροτροφικών στοιχειών. 

Τέλος, η φρουκτόζη όπως και τα άλλα σάκχαρα φαίνεται να συµβάλλει και στην 

εµφάνιση της  τερηδόνας στα άτοµα, σύµφωνα και µε τα αποτελέσµατα των 

πειραµατικών ερευνών αλλά και τις συστάσεις της επιστηµονικής κοινότητας.  

 

Αναλύοντας λοιπόν, µερικά από τα διαθέσιµα στοιχεία για το πώς η φρουκτόζη 

επιδρά στην υγεία των καταναλωτών , παρατηρούµε ότι για πολύ λίγες περιπτώσεις 

ασθενειών, τα συµπεράσµατα των ερευνών συµπίπτουν , όπως για την 

υπερλιπιδαιµία, , την µη Αλκοοολική Στεατοηπατοπάθεια, τη τερηδόνα και την 

νεφροπάθεια .  Για όλες τις υπόλοιπες περιπτώσεις , οι απόψεις διίστανται.  

Επίσης , είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι τα ποσοστά φρουκτόζης που 

χρησιµοποιήθηκαν στις περισσότερες από αυτές τις έρευνες , ήταν αρκετά υψηλότερα 

από τον µέσο όρο κατανάλωσης της ουσίας ηµερησίως ( <30% ), έτσι όπως αυτός 

έχει διαµορφωθεί τα τελευταία χρόνια σύµφωνα µε τα στατιστικά στοιχεία (≈25-

30%).  

Με βάση τις  παρατηρήσεις αυτές και τα αποτελέσµατα που έχουν προκύψει από 

τις επιστηµονικές µελέτες , καταλήγουµε στα εξής συµπεράσµατα: 

♦  Απαιτούνται περισσότερες και πιο αντικειµενικές, όσον αφορά το 

ποσοστό φρουκτόζης που χρησιµοποιείται , έρευνες για να διατυπωθούν 

ασφαλή συµπεράσµατα για τις περισσότερες από τις ασθένειες µε τις οποίες 

έχει συνδεθεί η κατανάλωση της γλυκαντικής ουσίας. 

♦ Τα άτοµα που ήδη πάσχουν από κάποια µορφή ασθένειας για την 

οποία έχει κατηγορηθεί, ότι συµβάλλει η φρουκτόζη, σίγουρα θα 

αντιµετωπίσουν µεγαλύτερο πρόβληµα και τον κίνδυνο να επιβαρυνθεί η 
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κατάσταση τους , αν καταναλώσουν για µακρύ χρονικό διάστηµα, µεγάλα 

ποσά σακχάρου. 

♦ Η αλληλεπίδραση της αυξηµένης πρόσληψης φρουκτόζης µε άλλους 

παράγοντες, όπως η αυξηµένη κατανάλωση κορεσµένου λίπους στην 

περίπτωση της παχυσαρκίας , το κάπνισµα στην περίπτωση του καρκίνου και 

η κακή στοµατική υγιεινή στην περίπτωση της τερηδόνας , σίγουρα αυξάνει 

τον κίνδυνο εµφάνισης της κάθε ασθένειας.  

 

 Συµπερασµατικά,  έχοντας υπόψη µας τα στοιχεία αυτά και τις συστάσεις  των 

∆ιεθνών Επιτροπών Υγείας  προτείνουµε το µέγιστο καταναλισκόµενο ποσό πρόσθετης 

φρουκτόζης ανά ηµέρα, να µην ξεπερνά  το 10 % της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης  του κάθε ατόµου και να συνδυάζεται πάντα µε σωστή διατροφή και 

άσκηση , ώστε ο κίνδυνος για την εκδήλωση οποιασδήποτε µορφής ασθένειας να είναι  

µειωµένος. 
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