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Streszczenie
Pektyny to heteropolisacharydy pozyskiwane na skalę przemysłową z roślinnych ścian komór-
kowych, wykorzystywane powszechnie jako czynnik żelujący w produkcji dżemów i galaretek 
oraz jako stabilizator napojów mlecznych i owocowych. Są także naturalnym i podstawowym 
składnikiem włókna pokarmowego. Spożywane wraz z dietą wykazują bardzo różnorodną 
aktywność biologiczną. Obniżają przede wszystkim przyswajanie oraz zawartość we krwi 
i tkankach cholesterolu i lipidów. Obniżają również biodostępność glukozy i stężenie insuliny 
w osoczu, przez co mogą przeciwdziałać rozwojowi insulinooporności. Pektyny i oligosacharydy 
pektynowe są także ważnym czynnikiem antynowotworowym diety, hamującym proliferację, 
indukującym apoptozę i mającym aktywność antymetastazową wobec komórek rakowych. 
W przewodzie pokarmowym działają dwukierunkowo na jony metali: wiążą metale ciężkie, 
zwłaszcza Pb i Hg, nie dopuszczając do ich odkładania w tkankach, a obniżając pH treści 
przewodu pokarmowego poprawiają rozpuszczalność i przyswajanie Fe, Ca i Mg. Ponadto 
pektyny, zwłaszcza te o niskim stopniu metylacji lub o długich nierozgałęzionych segmentach 
oligogalakturonowych mają dużą zdolność adhezji do warstwy mucynowej na powierzchni 
jelit. Tworzą w ten sposób barierę chroniącą epitelium przed mikroflorą oportunistyczną. 
Potwierdzono również ich działanie przeciwzapalne, opierające się głównie na ograniczaniu 
syntezy prozapalnej IL-1β i stymulacji przeciwzapalnych cytokin IL-1 i IL-10. 
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Summary
Pectin, a heteropolysaccharide commercially derived from the cell wall of higher plants, is 
mainly used in food as a gelling agent in jams and jellies as well as a stabilizer in fruit juice and 
milk drinks. It has also received great interest as a source of dietary fiber. Furthermore, pectin 
is proved to have diverse biological activities including lipid and cholesterol level lowering 
effects, serum glucose and insulin content lowering effects, gastric emptying delay, and anti-
-cancer activities. Pectin and pectic oligosaccharides have been shown to induce apoptosis in 
human colonic adenocarcinoma cells and to have anti-metastatic properties. Dietary pectin 
can bind metal ions, particularly lead ions, thus reducing their retention in the body and 
diminishing their toxic effects. On the other hand, pectin enhances intestinal solubility and 
absorption of ferric iron. Pectin with a low degree of esterification or having a large volume 
of linear oligogalacturonide segments shows significant mucoadhesion capacity in the ga-
strointestinal tract. In this way pectin forms a physical barrier protecting epithelium against 
opportunistic microbial invasion during stress.
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Wstęp

Pektyny to heteropolisacharydy stanowiące 30-40% suchej 
masy ścian komórek roślin wyższych dwuliściennych 
i jednoliściennych, charakteryzujące się niezwykle skom-
plikowaną i różnorodną strukturą zależną od gatunku 
rośliny, typu tkanki i jej wieku [64]. Zawsze w ich składzie 
można jednak wyróżnić homogalakturonian (HG), czyli 
linearny homopolimer kwasu galakturonowego; ramno-
galakturonian I (RG I) będący heteropolimerem o szkie-
lecie zbudowanym z powtarzających się dimerów kwasu 
galakturonowego i  ramnozy, do którego przyłączone 
są różne boczne łańcuchy cukrowe głównie arabiniany 
i galaktany oraz ramnogalakturonian II (RG II), będący 
poligalakturonianem z licznymi łańcuchami bocznymi 
o skomplikowanej strukturze [2,64]. Wymienione kom-
ponenty pektyn mogą się łączyć kowalencyjnie, tworząc 
pektynową sieć w ścianie pierwotnej i blaszce środkowej 
ściany komórkowej roślin [2,35]. Utworzona w ten sposób 
struktura może być dalej modyfikowana przez znajdujące 
się w ścianie komórkowej enzymy. Do najważniejszych 
modyfikacji należą metylacja, acetylacja, ksylozylacja 
i apiozylacja reszt kwasu galakturonowego [62]. Skompli-
kowana struktura pektyn ściśle warunkuje ich właściwo-
ści biologiczne, fizyczne i chemiczne, które budzą wielkie 
zainteresowanie naukowców i  znajdują coraz szersze 
zastosowanie w przemyśle, o czym świadczy wzrastający 
z roku na rok o 3-4% popyt na ten surowiec. Obecnie świa-
tową roczną produkcję pektyn szacuje się na 45000 ton, 
co stanowi równowartość co najmniej 400 milionów euro 
[65]. W przemyśle spożywczym pektyny wykorzystuje się 
m.in. jako składnik żelujący w produkcji dżemów i gala-
retek, jako zagęszczacz, emulgator i stabilizator napo-
jów z mleka acydofilnego, margaryn, majonezów i sosów 
sałatkowych [65,67], jako substytut tłuszczu w produk-
tach cukierniczych, wypiekach i lodach oraz jako czynnik 
ograniczający ilość absorbowanego tłuszczu w panierkach 
produktów przeznaczonych do smażenia [23]. Powszech-
ność występowania pektyn w różnych produktach spo-
żywczych sprawia, że są one istotnym elementem diety 
człowieka. Ich dzienne łączne spożycie w postaci natural-
nej jako składnika owoców i warzyw i przetworzonej jako 
dodatku do żywności o symbolu E 440 wynosi 4-5 g [44]. 

Przemiany pektyn w przewodzie pokarmowym

Pektyny, które dostają się do przewodu pokarmowego 
człowieka są bardzo odporne na panujące tam warunki. 

W silnie kwasowym środowisku żołądka i w zawierają-
cym glikozydazy środowisku dwunastnicy depolimery-
zacji ulega łącznie nie więcej niż 10% tego polisacharydu, 
co oznacza, że do końcowego odcinaka jelita krętego 
w  nienaruszonej postaci dociera prawie 90% pektyn 
przyjętych z  pokarmem [7,50]. Dopiero po osiągnię-
ciu okrężnicy, pod wpływem pektynaz syntetyzowa-
nych przez bytującą tam mikroflorę, tj. Gram-ujemne 
beztlenowce z  rodzaju Bacteroides i  Gram-dodatnie 
beztlenowce z  rodzaju Eubacterium, Peptostreptococ-
cus i  Clostridium pektyny ulegają częściowej degrada-
cji do oligogalakturonidów oraz do monomerów kwasu 
galakturonowego i cukrów obojętnych [32]. Powstałe 
oligogalakturonidy, podobnie jak niezhydrolizowane, 
rozgałęzione cząsteczki pektyn, wiążą się z mucynami 
na powierzchni jelita przez oddziaływania hydrofo-
bowe, wiązania wodorowe i siły van der Waalsa tworząc 
strukturę żelu [30,57]. Blokują w ten sposób przyleganie 
patogennych drobnoustrojów do błony śluzowej jelita 
[62]. Uwolnione w wyniku hydrolizy pektyn monomery 
kwasu galakturonowego są dalej metabolizowane przez 
mikroorganizmy w procesie glikolizy i fermentacji lub 
w szlaku pentozofosforanowym. Uwolnione z nich jed-
nostki węglowe są wykorzystywane do syntezy krót-
kołańcuchowych kwasów tłuszczowych, gazów m.in. 
tlenku węgla (IV), metanu oraz innych produktów koń-
cowych [7,21]. Do krótkołańcuchowych kwasów tłuszczo-
wych (SCFA) powstających w wyniku fermentacji pektyn 
należą przede wszystkim kwasy: octowy, masłowy oraz 
propionowy, których prawidłowy wzajemny stosunek 
molowy wynosi 65:20:15 [10]. Pierwszy z wymienionych 
SCFA działa silnie bakteriobójczo, drugi jest podstawo-
wym źródłem energii dla kolonocytów [3,49]. Wszyst-
kie natomiast wykazują korzystne działanie w biegunce, 
stymulując zwrotne wchłanianie wody i sodu [47] oraz 
w zaparciach pobudzając perystaltykę jelit [10]. Ponadto 
SCFA i inne kwasy organiczne, przez obniżenie pH tre-
ści jelitowej, zwiększają rozpuszczalność soli wapnio-
wych i magnezowych, ułatwiając ich wchłanianie [66]. 
Szybkość fermentacji pektyn częściowo zależy od ich 
budowy chemicznej. Początkowo uważano, że zależność 
ta jest odwrotnie proporcjonalna do stopnia metylacji 
pektyn. Tezę tę potwierdzały badania Dongowskiego 
i wsp. [7] wskazujące, że zarówno w warunkach in vivo, 
jak i in vitro czas fermentacji pektyn wydłuża się wraz 
ze wzrostem stopnia ich metylacji, a ilość uwalnianych 
w końcowym odcinku okrężnicy SCFA rośnie. W ostat-
nich latach pojawiły się jednak informacje, głównie za 
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triglicerydów, cholesterolu i glukozy, a co za tym idzie 
również insuliny w krwi zwierząt [52].

Wpływ pektyn na przyswajanie cholesterolu i lipidów

Od wielu lat wiadomo, że doustne przyjmowanie pektyn 
obniża stężenia cholesterolu, triglicerydów, fosfolipidów 
i wolnych kwasów tłuszczowych w osoczu i tkankach, 
a także umożliwia modyfikację dystrybucji lipoprotein 
[58], przy czym siła tego działania zależy od rodzaju 
pektyn, a dokładniej od stopnia ich metylacji i amida-
cji. Szczególnie korzystny wpływ na profil frakcji lipo-
proteinowych osocza mają pektyny wysoko metylowane 
[52] i wysoko amidowane [34]. Redukują one intensyw-
nie zarówno stężenie cholesterolu w wątrobie, jak i cho-
lesterolu całkowitego i  związanego z  frakcją LDL we 
krwi. Wpływają także dodatnio na obniżenie masy ciała 
[52]. Co ważne, działają w ten sposób zarówno wtedy, 
gdy są podawane zwierzętom i ludziom zdrowym [34], 
jak i wówczas gdy otrzymują je osobniki o zaburzonym 
metabolizmie cholesterolu i glukozy [31,52]. Zdolność 
do obniżania stężenia cholesterolu, zwłaszcza wątrobo-
wego i frakcji LDL pektyny HM i HMA wykazują nawet 
wówczas, gdy są podawane wraz z dietą wzbogaconą 
w cholesterol [58]. Nieco mniej jednoznaczny wpływ na 
metabolizm cholesterolu i lipidów wywierają pektyny 
nisko metylowane (LMP). Niektóre badania nie wykazują 
wpływu LMP [53], inne dowodzą ich zdolności do obniża-
nia w osoczu cholesterolu całkowitego i frakcji LDL [34]. 
Porównanie metodyki cytowanych prac pozwala jed-
nak stwierdzić, że rozbieżności te są następstwem róż-
nych warunków, w jakich badano działanie pektyn nisko 
metylowanych. Brak wpływu LMP na homeostazę chole-
sterolu i lipidów obserwowano wówczas, gdy polimery 
te były dodawane do diety wzbogaconej w tłuszcze i ste-
role [61] lub do diety zwierząt cierpiących na zaburzenia 
metabolizmu glukozy i cholesterolu [53]. Zdolność LMP 
do obniżania stężenia cholesterolu wolnego i  zestry-
fikowanego we krwi i wątrobie zauważono wtedy, gdy 
w polisacharydy te wzbogacono dietę prawidłową i gdy 
jej odbiorcą były osoby zdrowe [61]. Należy stwierdzić, 
że o ile pektyny wysoko metylowane i wysoko amido-
wane (powyżej 60%) można z powodzeniem wykorzy-
stywać zarówno w prewencji, jak i w leczeniu cukrzycy, 
hipercholesterolemii i otyłości, o tyle pektyny LM można 
traktować jedynie jako ważny element diety przeciw-
działającej pojawianiu się tego typu schorzeń.

Przyczyny dla których obecność pektyn w diecie obniża 
istotnie stężenie cholesterolu i lipidów we krwi i tkankach 
są różnorodne. Na pierwszy plan wysuwa się tu wspo-
mniana już zdolność pektyn do tworzenia trójwymiarowej 
struktury żelu w przewodzie pokarmowym. Spowalnia 
to znacząco zarówno procesy lipolizy, jak i deestryfika-
cji cholesterolu i  uniemożliwia prawidłową absorpcję 
powstających w wyniku tych procesów produktów [13]. 
Ponadto dodatek pektyn, zwłaszcza wysoko metylowa-
nych do diety nasila wydalanie kwasów żółciowych wraz 
kałem [6]. Dzieje się tak prawdopodobnie dlatego, że pek-
tyny, głównie HM, utrudniają tworzenie w świetle jelita 

sprawą prac Gulfiego i wsp. [13,14], podważające wcze-
śniej przyjęty pogląd i stojące na stanowisku, że wysoki 
stopień metylacji pektyn ułatwia ich degradację. Czynni-
kiem spowalniającym ten proces jest dopiero obecność 
grup amidowych [14].

Wpływ pektyn na przyswajanie glukozy 

Ograniczający wpływ pektyn na przyswajanie glukozy 
został po raz pierwszy opisany jeszcze w połowie lat 70. 
ub.w. przez Jenkinsa i wsp. [22]. Wykazali oni, że doda-
tek pektyn do diety  zdrowych osób obniżał stężenie 
glukozy mierzone we krwi 15 min po posiłku. Stężenie 
insuliny we krwi było również znacząco niższe u osób 
otrzymujących pektyny. W  latach 80. ub.w. pojawiło 
się wiele publikacji potwierdzających słuszność obser-
wacji Jenkinsa i wsp. [9,11], nie ustalono jednak jednej 
wspólnej przyczyny, dla której dodawanie pektyn do 
diety tak skutecznie obniża stężenie glukozy we krwi. 
Obecnie panuje przekonanie, że jest to skutek kilku 
nakładających się zjawisk. Pierwszym jest sugerowane 
jeszcze w latach 70 XX w. ograniczanie przez pektyny 
stopnia opróżnienia żołądka i jelit, co wpływa na moto-
rykę tych narządów i utrudnia kontakt glukozy ze ślu-
zówką [17]. Drugim jest indukowany obecnością pektyn 
w diecie wzrost grubości warstwy śluzu na powierzchni 
śluzówki jelit [9]. Hipotezę o znaczeniu grubości i lep-
kości śluzu pokrywającego śluzówkę jelit w absorpcji 
glukozy potwierdzają wyniki badań, w  których udo-
wodniono, że dodatek pektyn wysoko metylowanych 
(HMP) do roztworu glukozy i  chlorku sodu w ekspe-
rymencie z zastosowaniem techniki perfuzji jelitowej 
powodował obniżenie absorpcji glukozy w jelicie bada-
nych osób. W doświadczeniu tym po podaniu pektyny 
obserwowano wzrost lepkości roztworu glukozy oraz 
wzrost grubości warstwy śluzu na powierzchni jelit [9]. 
Za teorią tą przemawiają również współczesne prace 
Kima [26,27], w  których badacz porównywał wpływ 
pektyn wysoko i nisko metylowanych na absorpcję glu-
kozy w jelicie czczym i krętym szczurów z zastosowa-
niem techniki perfuzji jelitowej. W wyniku tych działań 
stwierdzono, że dodatek obu typów pektyn do roztworu 
glukozy zwiększał jego lepkość i obniżał absorpcję glu-
kozy w jelicie cienkim. Większy wpływ na to zjawisko 
zawsze jednak wykazywały pektyny wysoko metylo-
wane, ponieważ tworzyły roztwory o istotnie większej 
lepkości. Widoczny wzrost lepkości roztworu glu-
kozy przyczyniał się do pogrubienia warstwy śluzu na 
powierzchni jelit, co zdaniem autora skutkowało bezpo-
średnio ograniczeniem absorpcji glukozy.

Opisane ograniczanie przez pektyny wchłaniania glu-
kozy w jelicie cienkim może mieć praktyczne zastosowa-
nie, zwłaszcza w terapii osób chorych na cukrzycę typu 
2. Ten typ cukrzycy spowodowany jest m.in. nadmierną 
otyłością i  związanym z  tym obniżeniem wrażliwo-
ści tkanek na insulinę [33]. Sanchez i wsp. wykazali, że 
obecność wysoko metylowanej pektyny jabłkowej w die-
cie chorobliwie otyłych szczurów Zucker fa/fa ograni-
czała istotnie przyrost ich masy oraz obniżała stężenie 
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lowane o dużych masach molekularnych [26]. Istnie-
nie takiej dodatniej korelacji między przyswajalnością 
żelaza a  stopniem metylacji pektyn można wyjaśnić 
nakładaniem się dwóch zjawisk. Po pierwsze, jak już 
wspomniano wyżej, im większy stopień metylacji, tym 
mniej wolnych grup COO- zdolnych do chelatowania 
metali [48]. Po drugie pektyny i produkty ich fermentacji 
obniżają poziom pH treści jelitowej. Niskie pH poprawia 
natomiast rozpuszczalność soli metali, przez co stają się 
one łatwiej dostępne [66]. Pektyny wysoko metylowane 
są fermentowane szybciej niż nisko metylowane [13,14], 
dlatego ich dodatni wpływ na biodostępność żelaza jest 
większy niż pektyn nisko metylowanych. Ujemna korela-
cja między masą cząsteczkową pektyn a biodostępnością 
żelaza wynika najprawdopodobniej z tego, że rozpusz-
czalność pektyn zależy właśnie od ich masy - im mniej-
sza masa cząsteczkowa, tym większa rozpuszczalność. 
Metale, w tym i żelazo, związane z rozpuszczalną frak-
cją pektyn stają się lepiej rozpuszczalne a więc i łatwiej 
dostępne dla organizmu. 

Pektyny obecne w  przewodzie pokarmowym zacho-
wują się inaczej wobec ołowiu i rtęci. Przede wszystkim 
wykazują znacznie większe powinowactwo do nich niż 
do Fe, Zn i Ca [48]. Z tego powodu uważa się je nawet 
za związki pomocne w długotrwałej terapii zatruć oło-
wiem i  rtęcią [54,56]. Okazuje się, że pektyny nisko 
metylowane, pektyniany wapnia i modyfikowane pek-
tyny cytrusowe bardzo łatwo tworzą sole, zwłaszcza 
z kationami ołowiu, co znacząco ogranicza biodostęp-
ność tego pierwiastka z diety i przyspiesza jego wyda-
lanie zarówno u szczurów laboratoryjnych, jak i u ludzi 
[54,68]. Umożliwia również detoksykację organizmu 
wcześniej wystawionego na długotrwałe działanie Pb 
pojmowaną jako obniżenie zawartości ołowiu w wątro-
bie i tarczycy oraz normalizację niektórych parametrów 
biochemicznych tych organów [25]. Obecność pektyn 
w diecie może zapobiegać także wywoływanej przez Pb 
ploidalności hepatocytów [56]. Przydatność w zapobie-
ganiu zatruciom ołowiem wykazują nie tylko pektyny 
wysoko metylowane, ale również ich frakcja zwana ram-
nogalakturonianem II. Okazuje się, że ten bogaty w nie-
typowe cukry polimer ma duże powinowactwo do jonów 
ołowiu, strontu i baru, ale nie do jonów pierwiastków 
niezbędnych do prawidłowego funkcjonowania orga-
nizmu ludzkiego, takich jak wapń, magnez, żelazo 
lub cynk. W grupie szczurów, którym podawano ołów 
w postaci kompleksu z ramnogalakturonianem II oraz 
oddzielnie, ramnogalakturonian II i ołów obserwowano 
mniejszą akumulację tego pierwiastka w tkankach niż 
w grupie szczurów, którym podawano octan ołowiu bez 
dodatku polisacharydu. Związanie ołowiu z RG II powo-
dowało, że był on w znacznie większym stopniu wyda-
lany z kałem, a nie wchłaniany do tkanek [59]. 

Antynowotworowe działanie pektyn

Już w latach 90 minionego stulecia sugerowano, że obec-
ność w diecie pektyn, zwłaszcza zawierających dobrze 
rozwinięty rejon ramnogalakturonianu I bogaty w reszty 

miceli kwasów żółciowych z kwasami tłuszczowymi i cho-
lesterolem, ograniczając w ten sposób reabsorpcję tych 
pierwszych i absorpcję pozostałych składników. Potwier-
dzają to m.in. badania Kosekiego i wsp. [28] oraz Gun-
nessa i Gidleay [15] dowodzące destabilizującego działania 
HMP na tworzenie emulsji. Inną przyczyną ograniczonej 
w obecności pektyn reabsorpcji kwasów żółciowych może 
być zmniejszenie ich rozpuszczalności. Jak twierdzą Don-
gowski i Lorenz uwalniane w dużych ilościach w wyniku 
fermentacji pektyn SCFA silnie zakwaszają środowisko 
dolnej części układu pokarmowego wytrącając kwasy 
żółciowe [6]. Niezależnie od tego, która z wymienionych 
przyczyn (ograniczenie emulgacji czy strącenie przez 
zakwaszenie środowiska) ma większy wpływ na hamo-
wanie przez pektyny reabsorpcji kwasów żółciowych, 
zawsze ich następstwem jest wzrost aktywności enzy-
mów wątrobowych biorących udział w regulacji metabo-
lizmu cholesterolu i kwasów żółciowych, a więc reduktazy 
HMG-CoA i 7α-hydroksylazy [58]. Oznacza to, że pektyny 
przyczyniając się do zwiększonego wydalania kwasów 
żółciowych wraz z kałem intensyfikują aktywność szlaku 
metabolicznego, w którym cholesterol wątrobowy prze-
kształcany jest do kwasów żółciowych. Wykorzystanie 
cholesterolu jako substratu w reakcji katalizowanej przez 
7α-hydroksylazę, powoduje spadek jego stężenia we krwi 
i wątrobie. Niedawno pojawiły się doniesienia wskazujące, 
że pektyny, a ściślej modyfikowane pektyny cytrusowe, 
mogą hamować rozwój arteriosklerozy u myszy apoE-
-knockout za pośrednictwem galektyny 3, która jest bez-
pośrednim celem ich hamującego działania [31].

Wpływ pektyn na biodostępność pierwiastków

Pektyny w badaniach in vitro wykazują dużą zdolność 
wiązania jonów metali, która zależy bezpośrednio od 
stopnia ich metylacji. Pektyny zawierające liczne nieze-
stryfikowane reszty kwasu galakturonowego wiążą jony 
metali znacznie lepiej niż pektyny wysoko estryfikowane 
[48]. Siła tego wiązania zależy również od pH środowi-
ska. Wykazano np., że jony Zn2+ są najmocniej chelato-
wane przez LMP w roztworze o pH 4-7 [24], Ce3+ w pH 
4-6 [25], a Pb2+ w pH 7-8 [24]. Porównanie siły chelatowa-
nia Pb, Cd i Cu przez LMP wykazało, że jest ona istotnie 
mniejsza od oznaczonej w tych samych warunkach dla 
chelatorów tiolowych, ale jednocześnie wyższa od tej, 
jaką cechują się węgiel aktywny czy mikrokrystaliczna 
celuloza [55]. Opisane chelatujące właściwości pektyny 
zachowują również w środowisku przewodu pokarmo-
wego, ale nie wiąże się to z utratą pierwiastków ważnych 
dla prawidłowego funkcjonowania organizmu, takich 
jak Fe czy Ca. Wydaje się, że obecne w diecie pektyny 
w zależności od budowy mogą nie zmieniać biodostęp-
ności żelaza i wapnia, a nawet w istotny sposób ją zwięk-
szać [8]. Czynnikiem decydującym o sile tego działania 
jest masa cząsteczkowa (zależność odwrotnie propor-
cjonalna) i  stopień metylacji (zależność wprost pro-
porcjonalna). W efekcie największy pozytywny wpływ 
na rozpuszczalność i przyswajanie żelaza mają pektyny 
wysoko metylowane o małych masach cząsteczkowych. 
Brak wpływu wykazują natomiast pektyny nisko mety-
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także linii androgenozależnej LNCaP, która nie wykazuje 
ekspresji białek Gal-3 [20]. Podobne obserwacje poczy-
niono wcześniej w przypadku komórek gruczolakoraka 
jelita grubego HT29 [40]. Coraz liczniejsze doniesienia 
wskazują, że pektyny, oprócz opisanego wyżej działa-
nia antymetastazowego, mogą także indukować apop-
tozę komórek guza pierwotnego, a nawet zapobiegać 
powstawaniu komórek nowotworowych. Wykazano 
np., że 20% dodatek pektyn jabłkowych do diety powo-
duje spadek aktywności syntetyzowanej przez bakte-
rie jelitowe β-glukuronidazy [38]. Jest to ważne z tego 
względu, że β-glukuronidaza to enzym, który bierze 
udział w detoksykacji organizmu, jednak patologiczny 
wzrost jej aktywności może spowodować odkładanie się 
w organizmie toksycznych produktów metabolizmu glu-
kuronidów, co zwiększa ryzyko występowania rożnych 
nowotworów, zwłaszcza hormonozależnych, takich jak 
nowotwory piersi i stercza [69]. Z tego powodu aktyw-
ność pektyn i  produktów ich fermentacji jako inhi-
bitorów β-glukuronidazy ma bezsprzeczne działanie 
antykancerogenne. Innym czynnikiem decydującym 
o sile antynowotworowego działania pektyn jest mecha-
nizm ich fermentacji w jelicie grubym, a właściwie profil 
uwalnianych w wyniku tego procesu kwasów krótkołań-
cuchowych. Udowodniono, że kwas masłowy, będący 
jednym z głównych produktów fermentacji mikrobiolo-
gicznej pektyn w jelicie grubym nie tylko hamuje proli-
ferację, ale także indukuje apoptozę komórek raka tego 
odcinka układu pokarmowego [1,14]. 

Inne właściwości pektyn

Przedstawiony korzystny wpływ obecności pektyn 
w diecie na mikroflorę przewodu pokarmowego, meta-
bolizm glukozy, cholesterolu i lipidów, a także opisane 
właściwości detoksykacyjne i  antykancerogenne nie 
wyczerpują zgromadzonej wiedzy na temat prozdro-
wotnych właściwości tych polisacharydów. W  ostat-
nich latach pojawiło się np. doniesienie, że pektyny 
pochodzące z przewiercienia sierpowatego (Bupleurum 
falcatum), rośliny stosowanej w  tradycyjnej medycy-
nie chińskiej, mogą mieć zastosowanie w zapobieganiu 
i leczeniu wrzodów żołądka [42]. Potwierdzono również 
działanie przeciwzapalne pektyn. Okazuje się bowiem, 
że HMP hamują aktywność cyklooksygenazy 2 (COX-2) 
i syntazy tlenku azotu (II) (iNOS) w makrofagach akty-
wowanych przez lipopolisacharydy (LPS) [5]. Redukują 
także syntezę cytokin prozapalnych, głównie IL-1β, sty-
mulując jednocześnie powstawanie przeciwzapalnych 
IL-1 oraz IL-10 w  komórkach jednojądrzastych krwi 
obwodowej [51], indukują chemotaksję makrofagów oraz 
limfocytów T i NK [46]. Inngjerdingen i wsp. [19] wyka-
zali, że za stymulujące układ odpornościowy działanie 
pektyn odpowiadają przede wszystkim frakcje ramno-
galakturonianu I, a więc bogate w ramnozę, arabinozę 
i  galaktozę fragmenty zdolne do inhibicji galektyn 3 
[16,60]. Ponadto wykazano, że pektyny mają niewielkie 
właściwości prebiotyczne, zależne od tempa fermenta-
cji [39]. Skutecznie redukują aktywność toksyn wydzie-
lanych przez Escherichia coli oraz blokują adhezję tych 

arabinozy, galaktozy i ramnozy, może sprzyjać elimino-
waniu kancerogenów i mutagenów w ten sposób ogra-
niczając zapadalność na niektóre typy nowotworów. 
Przemawiała za tym m.in. praca Plata i Raza opisująca 
aż 90% obniżenie zdolności kolonizacji tkanek przez 
komórki czerniaka linii B16-F1 w obecności niskoczą-
steczkowej pektyny cytrusowej [45] oraz nieco póź-
niejsza praca Pineta i wsp. [43] dowodząca obniżonej 
w obecności pektyn zdolności do tworzenia przerzutów 
przez komórki raka stercza MAT-LyLu. W ten nurt wpi-
suje się także zupełnie współczesna praca Zhao i wsp., 
wskazująca na antyproliferacyjne działanie pektyn 
ze szparagów (Asparagus officinalis) na komórki nowo-
tworowe linii HeLa i BEC-7404 [67]. W 2009 r. ostatecz-
nie potwierdzono, dzięki mikroskopii fluorescencyjnej, 
cytometrii przepływowej i  spektroskopii masowej, że 
opisywane przez różnych badaczy antymetastazowe 
działanie niektórych frakcji pektyn polega na ich swo-
istym wiązaniu się z  lektynami z  rodziny galektyn 3 
(Gal-3) [16]. Ciągle jeszcze nie ma wystarczającej znajo-
mości mechanizmu absorpcji i transportu bioaktywnych 
fragmentów pektyn z jelita do miejsc kontaktu z Gal-3. 
Gal-3 to powszechnie występujące na powierzchni róż-
nych komórek białka wiążące β-galaktozę. Mają one 
istotne znaczenie w kilku etapach powstawania prze-
rzutów rakowych. Zapobiegają apoptozie komórek rako-
wych opuszczających guza pierwotnego, biorą udział 
w wiązaniu się komórek nowotworowych do śródbłonka 
naczyń włosowatych kolonizowanych organów, są nie-
zbędne w migracji komórek nowotworowych z naczyń 
krwionośnych do tkanek oraz w adhezji tych komórek 
do składników macierzy międzykomórkowej w  miej-
scu przerzutu i  wreszcie indukują angiogenezę guza 
[12,36]. Pektyny, a zwłaszcza ich frakcje bogate w galak-
tan i arabinogalaktan [35], wiążąc się z Gal-3 w obszarze 
domeny rozpoznającej cukry, czyli CRD znacząco ogra-
niczają wszystkie wymienione aspekty działania Gal-3 
[12,16,60]. Nangia-Makker i wsp. wykazali, że modyfi-
kowane pektyny cytrusowe (MCP) hamują angiogenezę 
ludzkiego guza piersi i mysiego raka jelita [37]. Zespoły 
badawcze Chauhana i Jacksona udowodniły, że pektyny 
istotnie hamują szlak kinaz MAP i indukują wykonawczą 
kaspazę 3 w komórkach szpiczaka i raka stercza [4,20]. 
Potwierdzają to również badania Wanga i wsp. wyko-
nane na komórkach raka stercza PC3 [63]. Według tych 
autorów między inhibicją Gal-3 przez pektyny a indukcją 
apoptozy pośreniczą m.in. kalpainy, których aktywność 
w takich warunkach istotnie wzrasta. Vaysade i wsp. 
w  badaniach na komórkach czerniaka mysiego linii 
B16F10 dowiedli, że pektyny blokując Gal-3 hamują eks-
presję N-katheryny i α5-integryny, czyli głównych bia-
łek decydujących o oddziaływaniach komórka-komórka 
i komórka-macierz [60]. Interakcja krótkołańcuchowych 
fragmentów pektyn z galaktynami 3 jest najlepiej pozna-
nym, ale bez wątpienia nie jedynym mechanizmem 
antykancerogennego działania pektyn. Świadczą o tym 
choćby wyniki badań Jacksona i  wsp. wykazujące, że 
frakcje pektyn cytrusowych poddanych działaniu wyso-
kiej temperatury indukują apoptozę komórek raka ster-
cza nie tylko linii androgenoniezależnej LNCaP C4-2, ale 
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silnie hamujący wpływ na aktywność lipazy trzustko-
wej, stwarzający potencjalną możliwość wykorzystania 
takich pektyn jako specyfiku skutecznego w  leczeniu 
otyłości [29].

bakterii na komórkach nabłonka wyściełającego prze-
wód moczowy [40,41], mogą także chronić przed zaka-
żeniami Streptococcus pneumoniae [18]. W  przypadku 
pektyn jabłkowych i cytrusowych udowodniono także 
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