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1. Összefoglalás

Az ember táplálékának természetes összetevője a gyümölcscukor, amely főként gyü
mölcsökből, mézből és kis mennyiségben zöldségekből kerül a szervezetbe. Ezek
ben a forrásokban részben szabad cukor formájában található, részben a diszacharid 
szacharóz egyik alkotójaként. Az igen nagy arányban szabad fruktózt szolgáltató, le
bontott kukoricakeményítő-alapú kukoricaszirup, illetve az enzimatikusan kezelt sza
charóz, azaz invertcukor felhasználása a különféle élelmiszerek édesítésére az utóbbi 
évtizedekben főként rohamosan elterjedt, és a gyümölcscukor excesszív beviteléhez 
vezetett. Ennek a fogyasztó egészségi állapotára gyakorolt következményeit embernél 
-  a táplálék összetett jellege miatt -  nagyon nehéz vizsgálni, az állatkísérletek eredmé
nyeinek emberre történő transzponálása pedig alapos megfontolást követel, és nem 
is mindig kivitelezhető. Ezen nehézségek ellenére érdemes és fontos áttekinteni az 
eddigi tanulmányokat. Kétségtelen, hogy a gyümölcscukor az anyagcserében sajá
tos módon vesz részt, viselkedése eltér az ember számára esszenciális funkciót ellátó 
glükózétól. Tehát más élettani következményekkel kell számolni. A kardiovaszkuláris 
rendszer betegségei, az elhízás, a metabolikus szindróma tünetegyüttese, sőt a rosz- 
szindulatú daganatok kapcsolódhatnak a túlzott fruktóz-bevitelhez. Az epidemiológiai 
vizsgálatok és az összefüggéseket vizsgáló kutatások nem mindig adnak konzisztens 
képet, vannak eltérő eredmények is. Az ellentmondások feloldása még sok vizsgálatot 
kíván. A tudomány ereje azonban éppen abban rejlik, hogy bizonyítékokon és cáfolato
kon keresztül képes tiszta képet nyújtani.

>z
<
E
0
Q
D
h

2. Bevezetés

A gyümölcscukor, azaz fruktóz (régebben használt 
nevén levulóz) jelen van mindennapi étrendünkben, 
egyrészt mint az összetett cukrok (pl. szacharóz, 
frukto-oligoszacharid) alkotója, másrészt mint sza
bad monoszacharid. Mivel a fruktóz különböző for
rásokból történő bevitele növekvő tendenciát mutat, 
felszívódása, valamint a szervezeten belüli anyag
csere-folyamatokban történő részvétele sajátos, és 
eltér a megközelítően hasonló mennyiségben felvett 
ugyancsak monoszacharid glükózétól, szükséges 
külön is áttekinteni az emberi életfolyamatokra gya
korolt hatását.

Meg kell itt említeni, hogy a fruktózzal foglalkozó 
tanulmányok jelentős részben -  főként rágcsálókon 
végzett -  állatkísérletekről számolnak be, amelyek

következtetéseinek emberi transzponálása számos 
bizonytalansági tényezőt rejt magában. További meg
fontolást tesz szükségessé az a tény, hogy az em
beri tanulmányoknál soha nem izoláltan fogyasztják 
a megfigyelt személyek a cukrot. A táplálék mátrixa, 
összetétele jelentős változásokat okozhat az életta
ni reakciókban, emellett az elfogyasztott mennyiség 
sem szabályozható mindig kellő pontossággal, ellen
tétben az állatkísérletekkel. Állati modelleknél a nagy 
fruktózbevitel jól megfigyelhető inzulinrezisztenciát, 
sérült glükóz-toleranciát, magas vérnyomást okozott, 
az emberi megfigyelések viszont sokszor inkonzisz
tensek [1], [2].

A tiszta fruktózzal és glükózzal folytatott állatkísérle
tek eredményei tudományos szempontból kétségkí
vül érdekesek és értékesek, de az emberi táplálko
zásra közvetlenül csak fenntartással vonatkoztatha-

1 Nyugalmazott egyetemi tanár, Semmelweis Egyetem ETK
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tók, alapos megfontolást igényelnek. A kapcsolat a 
fruktóz, a kukoricaszirup és a kardiovaszkuláris be
tegségek, a metabolikus szindróma, a zsírmáj között 
még vita tárgyát képezi annál is inkább, mert a külön
böző módszerekkel végzett tanulmányoknál külön
böző következtetésekre jutottak. Az ellentmondások 
feloldására további, a részleteket feltáró vizsgálatok
ra, megfigyelésekre van szükség [3]. A glükóz (aldo- 
hexóz) egyenes láncú és gyűrűs szerkezeti képletét 
az 1. ábra tartalmazza. A 2. ábrán -  összehasonlítás 
-  végett a fruktóz (ketohexóz) nyílt láncú és gyűrűs 
szerkezeti képlete látható.

3. A fruktóz forrásai és fogyasztott mennyisége

A szabad fruktóz természetes forrásai a gyümölcsök, 
a méz, kisebb mértékben a zöldségfélék. 100 g al
mában mintegy 6 g, ugyanennyi mézben 40 g fruktóz 
van. A fruktózból és glükózból fele-fele arányban ösz- 
szetett szacharóz ugyanezekben a forrásokban (gyü
mölcs, méz, zöldség) található. A múlt század hat
vanas-hetvenes éveitől kezdődően rohamosan nőtt a 
kukoricalisztből enzimatikus úton, leggyakrabban 42, 
illetve 55 százalék (de lehet ennél kevesebb, eset
leg több is) fruktózt tartalmazó szirupok előállítása, 
amelyeket élelmiszerek édesítésére használnak fel, a 
hagyományos cukornál kedvezőbb áron. Ritkábban 
használt az invertcukor, amelyet enzimmel bontott 
szacharózból állítanak elő, és oldat vagy szirup for
májában kerül forgalomba. Fruktóztartalma 1,5-25% 
[4], [5]. A cukoralkoholok (pl. szorbit) szintén fruktóz- 
forrást jelentenek [6].

A hazai fruktózbevitelre vonatkozóan nincsenek rész
letes adatok. Egy 2012-ben készült összesítés szerint 
Magyarország a vizsgált 42 ország közül az Egyesült 
Államok után a második helyen áll a nagy fruktóztar- 
talmú szirup fogyasztásában, évi 16,85 kg egy főre 
jutó fogyasztással, ami kb. 8 kg fruktóznak felel meg. 
Európában a legkisebb fruktózbevitelt finn serdülők
nél találták, napi 11-20 g, azaz évenként 3,5-7,0 kg 
személyenként, és így az utóbbi érték közelít a ma
gyar adathoz [7], [8]. Az Egyesült Államokban a tel
jes cukorfogyasztás mintegy 40%-a olyan édesített 
italokból származik, amelyeknél fruktózos kukorica
szirupot használnak [9]. Ennek fogyasztása 1970 és 
1990 között 1000%-kal nőtt, az édesítő anyagokon 
belüli részaránya pedig 1978 és 1998 között 16%-ról 
42%-ra emelkedett [10], [11]! Az Egyesült Államok
ban 1988-1994 között 21483 gyermeknél és felnőtt
nél lefolytatott III. Nemzeti Egészségi és Táplálkozási 
Felmérés (National Health and Nutrition Examination 
Survey, NHANES) során az átlagos fruktózbevitelt 
napi 54,7 g-nak találták (az összes bevitt energia 
10,2%-a), 38,4-72,8 g szélső értékek mellett. A leg
több fruktóz a serdülők étrendjében volt, átlagosan 
12,1 energia-%, de egynegyedüknél 15 energia-% 
értékkel [12].

4. A fruktóz felszívódása

A fruktóz vékonybélből, főként a jejunumból (éhbél
ből) szívódik fel, a koncentráció gradiens függvé
nyében, energia felhasználása és direkt szabályozás 
nélkül. Ezért a túlságosan sok fruktóz nem szívódik
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fel, a bélben marad, és ozmotikus hatása miatt has
menést vált ki. A vastagbél baktériumflórája fermen
tálja a fruktózt és rövid szénláncú zsírsavakat (ecet
sav, propionsav, vajsav), valamint gázokat (hidrogén, 
metán, széndioxid) képez. Utóbbiak hasi fájdalmat, 
puffadást okoznak, továbbá hozzájárulnak a fokozott 
bélmozgáshoz is. A glükóz jelenléte elősegíti a fruk- 
tóz felszívódását [13]. A fruktóz átjutását a bélfalon 
-  eredeti forrásától függetlenül -  a sejtek (enterocy- 
ták) GLUT5 glükóz transzporter fehérjéje segíti. Az 
enterocytákból a GLUT2 transzporter juttatja a májba 
vezető érbe. A további metabolikus folyamatok a máj
ban mennek végbe. A GLUT5 Na+ iontól független, 
kinetikája (Michaelis-Menten konstans, KJ a fruktóz 
vonatkozásában tízszer kisebb, mint a GLUT2-é. A 
GLUT5 megtalálható a vesében, szívben, agyban, 
vázizomzatban és a zsírsejtek membránjában. A 
sejtek fruktóz felvételéhez inzulin nem szükséges. A 
májban történő kémiai átalakulások eredményeként 
a fruktóz, a glükózhoz hasonlóan a glükolizis folya
matába kerül be, és a glükoneogenesis, glükogen- 
olisis, laktát/Cori-kör, pentóz-foszfát, lipid szintézis 
szubsztrátumaként szolgál. A fruktóz jelentős része a 
májban glükózzá alakul, aminek mértéke a fizikai ak
tivitással egyenesen arányos. Excesszív mennyiségű 
fruktóz bevitelénél fokozódik a gliceraldehid-3-fosz- 
fát, a dihidroxiaceton-foszfát szintézis, ennek követ
keztében megnő az acetil-CoA mennyisége, amely 
elősegíti a lipogenezist [1], [14]. Fruktóz etetés pat
kányoknál megváltoztatja a gén-expressziós képet, a 
jóllakottsági jelzést az agyban, fokozza a gyulladás 
kockázatát és a reaktív oxigén species mennyiségét,

egereknél növeli a májba vezető (portalis) ér bakteri
ális endotoxin (lipopoliszacharid) koncentrációját [1], 
[15]. A kedvezőtlen következmények túlzott energia
bevitelnél halmozódnak [16].

5. A fruktóz útja az anyagcserében

A fruktóz, mint tápanyag feldolgozásához szükséges 
energia a különböző tanulmányok szerint a glükózé
nak mintegy másfélszerese-háromszorosa, de az 
alapanyagcserét gyakorlatilag nem befolyásolja [17]. 
A fruktóz - ahogyan ezt az előbbiekben vázoltuk - túl
nyomórészt a májban metabolizálódik, de vesék is je
lentős mennyiséget képesek felhasználni, bár erre cse
kély lehetőség van, mivel a véráramba alig kerül fruktóz 
és így az nem jut el a vesékhez sem. A májban a fruktolí- 
zis -  a glükolizis analógiájára -  a foszforilációval (fruktóz 
1 -foszfát) jár, a fruktokináz enzim közreműködésével. 
Az enzim nem áll szabályozás alatt, és a rendelkezésre 
álló adenozintrifoszfát-készlet kimerüléséig működik. 
A továbbiakban az aldoláz B enzim lép működésbe, és 
a létrejövő gliceraldehid több módosulás után, végül 
becsatlakozik a glükolizis lépcsőhöz [13].

Számos respirációs kvóciens (RQ, a kilégzett szén
dioxid és a belégzett oxigén aránya) mérési eredménye 
szerint a fruktóz csökkenti a zsírok oxidációját, és nö
veli a szénhidrátokét (RQ nagyobb), mivel azonban az 
egyidejű lipogenezis oxidáció nélkül is szén-dioxid-fel- 
szabadulással jár, ez az értékelés hibás is lehet [13]. 
Cox munkacsoportja kisszámú 40-72 éves, mindkét 
nemhez tartózó személynél végzett 10 hétig tartó vizs-
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HO—  c ----- H

CH0OH
H ------ C ------OH

H ------ C ------OH

CH2OH OH

2. ábra. A fruktóz nyílt láncú és gyűrűs szerkezeti képlete 
Figure 2 Open-chain and cyclic structural formula of fructose
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gálatot, fruktózt (illetve glükózt) tartalmazó ital olyan 
mértékű fogyasztásával, hogy a cukrok által szolgál
tatott energia elérje a bevitt összes energia 25%-át. A 
pihenési energia-felhasználás és a zsír oxidációja szig
nifikánsan csökkent, a szénhidrátoké ugyanígy nőtt a 
fruktóz következtében [18].

Ha az étrendben a glükózt/szacharózt fruktózzal he
lyettesítik, az étkezés után vércukor- és inzulinszint- 
emelkedés szignifikánsan kisebb és izokalorikus he
lyettesítés nem növeli a trigliceridszintet a vérben, a 
túlzott bevitel következtében viszont kifejezett emel
kedés tapasztalható étkezés után [19], [20]. Tartós 
cserénél az éhomi vércukor, a glükóz hemoglobin 
(HbA1c) szintje csökken, az trigliceridek és az inzulin 
titere csaknem változatlan marad [21], [22].

A fruktóz a májon kívül (jellemzően a herék Ley- 
dig-sejtjeiben) glükózzá alakulhat. A folyamatban 
szorbit keletkezik. Cukorbetegeknél az átfogó meta- 
bolikus zavar miatt a szorbit felhalmozódik a szem
ben és szürkehályogot okozhat [10].

Aeberli és munkatársai fiatal felnőtteknél figyelték 
meg, hogy 40 g/nap fruktózt (MF), illetve 80 g/nap 
fruktózt (HF), glükózt (HG), vagy szacharózt (HS) tar
talmazó 600 ml ital 3 hétig tartó fogyasztása után 
az MF csoportnál szignifikánsan nőtt a szabad zsír
savak mennyisége, míg az összes koleszterin és az 
LDL-koleszterin az MF, HF, HS csoportnál a HG-vel 
szemben. A HF növelte a májban az inzulinreziszten
ciát [23].

Érdekes kapcsolat van a fruktóz és a fibroblast növe
kedési faktor 21 (fibroblast growth factor 21, FGF21) 
hormon szintje között. Az FGF21 több funkciót ellátó 
hormon, amelynek tulajdonságait rágcsálókon tanul
mányozták, és úgy tűnik, hogy kritikus helyet tölt be 
az éhezéshez történő alkalmazkodásban. Embernél 
fruktóz hatására gyorsan és kifejezetten megnő a 
szintje a vérszérumban, a glükóz után sokkal kisebb 
és elhúzódó az emelkedés. Magasabb szinttel rea
gálnak a metabolikus szindrómás betegek. Feltehe
tően az FGF21 lényeges szerepet játszik a fruktóz 
metabolizmusában [24]. A hormon közreműködik a 
testtömegcsökkentésében, a cukor- és zsíranyag- 
csere kedvező irányú alakulásában. Állatkísérletek 
eredményei szerint itt ellentmondás látszik: a fruktóz 
metabolikusan kedvezőtlen, viszont bevitele a ked
vező hatású hormon szintjének emelkedését okozza, 
sőt metabolikus szindrómánál az alapszint is maga
sabb. Ezért valószínűsítik azt, hogy ezekben az ese
tekben az FGF21 vonatkozásában rezisztencia alakul 
ki, a pontos folyamat azonban még tisztázásra vár 
[25].

6. Fruktóz és a kardiovaszkuláris kórképek, külö
nös tekintettel a lipidekre

Epidemiológiai megfigyelések szerint a fruktózt tar
talmazó, nagy energiatartalmú étrend fogyasztása 
a vér triglicerid szintjének emelkedésével jár, ami a

máj fokozott lipogenezisének következménye. A dó
zis-hatás összefüggést nehéz pontosan meghatároz
ni, azonban a jelenség napi 50 g-nál kisebb fruktóz 
esetében nem figyelhető meg. Még tisztázásra szo
rul annak kiderítése, hogy a lipogenezis a bőséges 
energiabevitelnek tulajdonítható-e, vagy a fruktóz, 
más cukrok per se hatása. A máj lipid túlterhelése 
nem alkoholos eredetű zsírmáj kialakulásához vezet
het, ennek mechanizmusa azonban még ismeretlen. 
Állatkísérletek szerint oxidatív stressz is állhat a hát
térben [17[, [26]. Sajátos összefüggésre mutat rá az 
a tanulmány, amely szerint egereknél az excesszív 
fruktóz-mennyiség miatt megnő a bél-mikrobiótában 
az Enterobacteriaceae törzsek aránya, ennek követ
keztében a májban fokozódik a gyulladásban kulcsz- 
szerepet betöltő gének expresszálódása. A gyulladás 
és az ezt jelző markerek (a májban és szisztémásán) 
visszaszoríthatok kis szemcsenagyságú búzakor
pa adásával, amely kedvezően módosítja a bélflórát 
[27].

Ugyancsak humán epidemiológiai, valamint interven
ciós tanulmányok adatai szerint a fruktóz nagyobb 
bevitele növeli a kardiovaszkuláris halálozást. Ezt a 
tényt sejttenyészeteken és állatokon végzett kísérle
tek megerősítették [28]. Serdülőknél a hasi elhízás 
közvetíti a kardiometabolikus kockázatot [29].

A lipogenezis során főként palmitinsav képződik, 
amely összefüggésben van az érelmeszesedéssel. 
A zsírsavak az igen kis sűrűségű lipoprotein mole
kulákba (VLDL, very low-density lipoprotein) épülnek 
be, ezek azután kis sűrűségű lipoproteinné (LDL) ala
kulva emelik a vérben az aterogén triglicerid, illetve 
LDL szintet. Több vizsgálat szerint az 50 g/nap alatti 
fruktózfogyasztás nem fokozza a kardiovaszkuláris 
kockázatot [13].

Johnston és munkatársai túlsúlyos embereknél az 
előzőektől eltérő következményeket tapasztaltak 
fruktóz, illetve glükóz fogyasztása után. Ha az étrend 
energiaértékének megtartása mellett vittek be akár 
fruktózt, akár glükózt, nem volt változás a májenzi
meknél és a triglicerid szintnél. Túlzott energiabevitel 
mellett viszont mindkét paraméter növekedett mind
két cukornál, ami a hatás energiafüggőségét jelzi, 
nem a makrotápanyag specifikus hatását [30]. Yu és 
munkatársai napi 40, 90, 150 g fruktóz, illetve glükóz 
bevitelénél hasonló változásokat találtak a triglicerid, 
glükóz, inzulin, leptin, ghrelin, húgysav szintjénél, te
hát a két cukor metabolikus következménye -  ezek
ben a vonatkozásokban -  nem tért el [31].

A fruktóz indukálta húgysav fiziológiás koncentráci
óban védi a sejtmembránt az oxidatív hatásoktól, de 
bizonyos gyulladásos körülmények között, mint pl. 
atheromatosus plakk (érfal zsíros elfajulása) képző
dése, prooxidatív lehet. Az oxidatív stressz hozzájárul 
az erek belső falát képező endothel sejtek diszfunkci- 
ójához, érelmeszesedéshez, a szívizom energia-ház
tartásának zavarához, továbbá az inzulin-reziszten
ciához. A húgysav cardiometabolikus jelentősége
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súlyának értékelése még nem lezárt kérdés, bár a 
vázolt összefüggések tudományos bizonyítékokra tá
maszkodnak [32]. Kísérletek eredményei bizonyítják: 
a hyperuricaemia (vérszérum magas húgysav-szintje) 
kapcsolatban van a magasabb szisztolés vérnyomás
sal azáltal, hogy a húgysav gátolja a belső érfalban az 
ér ellazulását segítő nitrogén-oxid képződését [1].

Azonban 220 ezernél több személyt érintő három 
prospektív tanulmány metaanalízise szerint nem mu
tatható ki kapcsolat a maximálisan 14 energiaszáza
lék fruktóz és a hipertónia incidenciája között. A spli- 
ne görbe ~10 energia-% alatt negatív, fölötte pozitív, 
U alakú [33].

Malik és munkacsoportja áttekintést nyújtó közlemé
nyükben különös jelentőséget tulajdonítanak a cuk
rokkal édesített italoknak, amelyek fruktóztartalma a 
kukoricaszirupból és/vagy a szacharózból származik. 
Ezek az italok a fruktóz speciális metabolikus hatásai 
miatt (de novo lipogenezis, hasi elhízás, húgysavkép- 
ződés) fokozzák a szív- és érrendszeri betegségek 
kockázatát (továbbá az elhízásét, a cukorbetegségét 
is) [34], [35].

7. Fruktóz és a húgysav

A húgysav a purin anyagcsere végterméke, a szer
vezeten belüli felhalmozódásának általánosan ismert 
következménye a köszvény. A fruktóz bevitele szoros 
kapcsolatot mutat a magas vérnyomással, a meta
bolikus szindrómával és a szív- és érrendszeri beteg
ségekkel, továbbá független kockázati tényező idült 
vesebetegségnél, a 2-es típusú cukorbetegségnél

és az időskori szellemi hanyatlásnál. A jelenségek a 
vérszérum normál húgysav tartományának felső ha
tára közelében már tapasztalhatók. A fruktóz foszfo- 
rilálása fruktóz-1-foszfáttá gyors folyamat, amelynek 
következtében a sejten belül csökken a foszfát és az 
adenozintrifoszfát (ATP) szintje, Ennek következtében 
stimulálódik az adenozinmonofoszfátot (AMP) degra
dáló AMP-deamináz és ezzel együtt a purin (xanthin) 
degradáció, amelynek eredményeként húgysav, va
lamint mitochondriális oxidánsok keletkeznek, sőt 
maga a fruktóz is indukálhat oxidatív stresszt. Az 
utóbbi folyamat a Krebs-cikluson keresztül a májban 
de novo lipogenezishez, a zsírsavak felszaporodásá
hoz vezet [32]. A trigliceridek szintjének növekedése 
nem-alkoholos zsírmáj kialakulásához vezet [1]. A 
fruktóz elősegíti a mezenkimából (a középső csíra
lemezből elkülönült szövetcsoport) származó zsír
sejtekben a zsírfelhalmozódást és ezt a folyamatot a 
húgysav közvetíti [36].

Már napi 15 g fruktóz fogyasztásánál megfigyelték 
az ATP hiányát, illetve a pótlás zavarát intravénás 
fruktóz provokáció után. Akiknek magas volt a húgy- 
savszintjük, alacsonyabb volt a májban az ATP-szint- 
jük a fruktóz injekció után. A nagy fruktózbevitel és 
a magas húgysavszint egyaránt jelzi az ATP hiányát 
a fruktózra adott válaszként és kockázati tényező a 
zsírmáj kialakulásában és progressziójában. Izoener- 
giás fruktózbevitel nem okoz kedvezőtlen változáso
kat [37], [38], [39], [40].

Gyermekeknél a fruktóz izoenergiás csökkentése ja
vítja vérnyomást, a triglicerid-, az LDL-koleszterin-, 
az inzulinszintet, és a glükóz-toleranciát [41]. A fruk-
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tóz, illetve a húgysav a zsírmáj független kockázati 
tényezője még serdülőkorban is fennáll, ebben a vo
natkozásban a túlsúlyosak kiemelten veszélyeztetet
tek [42], [43].

Több mint 125 ezer személy 17 évig tartó megfigyelé
se, amelynek során 1533 köszvényes esetet regiszt
ráltak azt támasztotta alá, hogy a nagy fruktózbevitel 
összefüggésben van ezzel a kórképpel, nyilvánvaló
an a húgysavszint emelkedése miatt [44]. Ugyanak
kor egyes szakirodalmi adatok szerint a húgysav akár 
50%-kal növelheti a vér antioxidáns kapacitását [6].

Az -  előzőektől eltérően -  az Egyesült Államokban 
közel 9400, 20-80 éves személy vizsgálatánál azt ta
pasztalták, hogy az étrendi fruktóz nem volt kapcso
latban a szérum húgysavval, ellenben az alkoholfo
gyasztás szignifikánsam pozitív, a rostbevitel negatív 
összefüggést mutatott [45].

8. Fruktóz és az elhízás

A fruktóz sajátos metabolizmusa elősegíti az elhízást 
és az eddigi adatok szerint ezzel szemben az anya
méhben fejlődő magzat, az újszülött és a csecsemő 
sem védett. Ezért a fruktóz-expozíció, amely nem ré
sze a csecsemő természetes étrendjének, együttesen 
a méhben a fruktóz aktív transzportjával a méhlepé
nyen át, feltehetően potenciálja a fruktózt arra, hogy 
zavart okozzon az anyagcserében és a fejlődésben. 
A kritikus periódusban realizálódó fruktóz-behatások 
obezogének (elhízást okozók), élethosszán tartó vál

tozásokat okoznak a neuroendokrin, az éhség-kont
roli, a táplálkozási szokás, a de novo zsírképződés, 
a zsíreloszlás, a metabolikus folyamatokban, illetve 
azok rendszereiben [46].

Amennyiben az anya a terhesség idején fruktózt bő
ségesen tartalmazó étrendet fogyaszt, ez az utódnál 
felnőtt korban elhízáshoz, nemkülönben metabolikus 
diszfunkcióhoz, magas vérnyomáshoz, azaz kardio- 
vaszkuláris kockázathoz vezet a létrejövő magzati 
„programozás” alapján. A következmény lányutódok
nál kifejezettebb. Mindenképpen indokolt a terhesek 
étrendjét a fruktóz kockázatának figyelembevételével 
összeállítani, a fruktóz mennyiségét korlátozni [47].

Még tisztázásra vár az a kérdés, hogy a fruktóz jól
lakottságot elérő tulajdonsága kisebb-e a többi cu
korénál, vagy sem, azaz hozzájárul-e több táplálék 
elfogyasztásához. A modern képalkotó eljárás, a 
mag-mágneses rezonancia spektroszkópia lehetővé 
teszi az egyes agyi területek aktivitásának megfigye
lését a vizsgált területek vérellátásának tanulmányo
zásával. Kiderült, hogy az energia-szabályozásban 
fontos szerepet betöltő hypothalamus aktivitása ki
sebb, mint glükóz hatására és ez feltehetően az elma
radó teltségérzés indikátora [48], [49], [50]. A fruktóz 
ezen kívül más, a táplálékfogyasztást szabályozó 
hormonokat is befolyásol [51]. Vannak ezzel ellenté
tes megfigyelések is: a fruktóz jobban, vagy azonos 
mértékben csökkenti az étvágyat, mint a glükóz, ha 
étkezés előtt fogyasztják. Ha az agyi teltségérzési jel
zés hiánya miatt el is lenne fogadható a fruktóz oki
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szerepe az elhízásban, vannak még további, kétsé
get generáló eredmények is. Az egyik a fruktóz felszí
vódásának limitáltsága, amely miatt a túlságosan sok 
cukor nem jut az anyagcserébe, és így nem okozhat
ja a testtömeg-gyarapodását. Egy másik: a fruktóz 
termogén hője nagyobb, mint a glükózé. Továbbá 
a fruktóz édesebb, mint a glükóz, tehát kevesebb 
szükséges belőle azonos édesség eléréshez [13].

17 kizárólag az elhízással foglalkozó tanulmányból 
Tappy és munkatársai azt a következtetést vonták le, 
hogy a kukoricasziruppal édesített italok fogyasztásá
nak vizsgálatakor tapasztaltak szerint a fruktóz nem 
mérsékli az energia felhasználását, a súlygyarapodás 
inkább a nagyobb energiabevitelből származhat [52]. 
Különösen kedvezőtlen a súlygyarapodás szempont
jából a nagy fruktóztartalmú sziruppal édesített italok 
jelentős mennyiségű tartós fogyasztása [14].

Patkányoknál a fruktóz hatására kifejezettebb a súly- 
gyarapodás, mint glükóz és szacharóz után, bár -  a 
felvett energia függvényében -  ezeknél is van elhízás. 
Ezen kívül a fruktóz bevitelénél kevesebb barna zsír
szövet képződik, amely a feleslegben bevitt energiát 
hővé (és nem tartalék zsírrá) alakítja. A jelenség hí
meknél kifejezettebb, mint nőstényeknél [10].

Más kutatók szerint a fruktóz, illetve a kukoricaszirup 
szerepe az elhízásban tudományosan nem kellően 
alátámasztott, számos más tényezőt is kell vizsgálni, 
a feleslegben bevitt energia fontosabb lehet, a vita 
nincs lezárva [53], [54]. White összegező cikkében 
megállapítja, hogy az étrendi fruktóz arányos meny- 
nyiségben biztonságos, abúzus (túlzásba vitt bevitel) 
esetében okozhat metabolikus zavart, de ez, ha
sonló esetben, más tápanyagoknál is előfordul [55]. 
Ugyanez érvényes a gyermekkori elhízás és a kukori
caszirup fogyasztásának kapcsolatára is [56].

9. Fruktóz és a metabolikus szindróma

Állatkísérletek és emberi tanulmányok egyaránt alá
támasztják a hozzáadott cukor közreműködését a 
cukorbetegség és a kapcsolódó metabolikus zavarok 
(kardiovaszkuláris kockázat) kockázatában. A hoz
záadott fruktóz (akár a szacharóz összetevőjeként, 
akár kukoricaszirup formájában) különösen fontos 
ebben a vonatkozásban. További hátrányos jelen
ség: az izolált fruktóz rágcsálóknál vesekárosodást 
okoz, embernél ez a kukoricasziruppal édesített ita
lok tartós fogyasztása után figyelhető meg. Fontos 
megemlíteni, hogy a természetes fruktózt tartalmazó 
táplálékok (gyümölcsök, zöldségek) nem jelentenek 
egészségi kockázatot, sőt protektiv hatásúak. Jel
lemző adat, hogy míg az édesítésre használt kuko
ricaszirup súlyának körülbelül a fele fruktóz, az édes 
őszibaracknál ez 1 %. Ideálisan nincs szükség fruktóz 
hozzáadására az élelmiszerekhez. Célszerű, ha az 
összes hozzáadott cukor aránya az Egészségügyi Vi

lágszervezet által újabban ajánlott 5% alatt marad az 
összes felvett energiához viszonyítva [57].

Egyre több kutatás eredménye utal arra, hogy az 50 
g-nál nagyobb fruktózbevitel összefüggésben van a 
metabolikus szindrómával, amely komplex fogalom
ként mutatja be az elhízás, a vérzsírok rendellenessé
ge (dyslipidaemia: magas LDL-koleszterinszint, csök
kent HDL-koleszterinszint1), a magas vérnyomás és 
az inzulinrezisztencia/magas éhezési vércukorszint/ 
cukorbetegség együttesét, valamint a társuló gyulla
dásos és thrombosis készséget (prothrombosis). Ál
latkísérletekben a glükóz vagy a keményítő nem vált 
ki hasonló tüneteket [58]. Mindez a fruktóz gyors me- 
tabolizmusának következtében létrejövő adenozintri- 
foszfáthiány következménye, ami az elhízásra, cukor- 
betegségre és hipertóniára perdiszponáló mitokond- 
riális és endoteliális diszfunkcióhoz kapcsolódik. Ezt 
a kedvezőtlen jelenséget a nagy energiafelhasználást 
képező fizikai aktivitás (pl. atlétáknál) jelentős mér
tékben ki tudja védeni [59], [60]. A fruktóz főleg a 
túlsúlyosaknál, elhízottaknál jelent különös veszélyt a 
metabolikus szindróma tünetegyüttesének kialakulá
sában [61].

50 g-nál, vagy 10 energia-%-nál kevesebb fruktóz 
nem okoz változást a lipidek és glükóz anyagcseré
jében [62], ezzel szemben már kis mennyiség tartós 
bevitele károsítja a veséket [63], [64].

A fruktóz nem indukál inzulinelválasztást és nem fo
kozza a leptin termelését. Utóbbi tényező a táplálék 
felvételének növelésének irányába mutat, a többlet 
energia viszont egyértelműen a testtömeg gyarapo
dásához vezet [9].

A fruktóz bevitelének extrém növelése (napi 80 g-ig) 
mérsékelten csökkenti a máj inzulin érzékenységét, 
de ennek nincs következménye a vércukor szintjére, 
a normál mennyiségű fruktóz nem emeli a cukorbe
tegség kockázatát [17], [65]. A fruktóz évtizedeken 
keresztül hozzátartozott a cukorbetegek étrendéhez 
alacsony glükémiás indexe miatt. Rágcsálókon vég
zett kísérletek azonban rámutattak a tartós, jelentős 
fogyasztás következtében kialakuló inzulinreziszten
ciára, súlygyarapodásra, embernél a fruktózzal éde
sített italok, a sok étrendi fruktóz hasonló következ
ményeire és ezért a fruktóz kikerült a kezelési sémá
ból [1].

Néhány kis volumenű tanulmány szerint a kis meny- 
nyiségű fruktóz bevitele (étkezésenként 10 g alatt, 
naponta legfeljebb 36 g, más szénhidrát cseréjeként) 
javíthatja az étrend glükémiás indexét és ezáltal a 
túlsúlyt, az éhomi vércukrot, húgysav és triglicerid 
szintjét [66].

High-density lipoprotein, nagy-sűrűségű lipoprotein, az erekben lerakodott koleszterint, szállítja vissza a májba. 
Népszerű megnevezése: „jó” koleszterin.
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A fruktóz szerepe a 2-es típusú diabétesz kialakulá
sában:

Növeli a májban a zsír halmozódását és ennek 
következtében a májsejtek inzulin rezisztenciáját.
Szabad zsírsavak jutnak ki a VLDL-ből, és a vá
zizomzat sejtjeiben deponálódva inzulin rezisz
tenciát indukálnak.
Az ATP-csökkenés mérsékli a sejtek inzulinkötő 
képességét és feltehetőem az inzulin-receptorok 
számát.
A gyulladás és oxidatív stressz károsítja a has
nyálmirigy inzulintermelő kapacitását [57].

Azokban az országokban, ahol nagy a lakosság fruk- 
tózbevitele, és rendszeresen alkalmaznak édesítésre 
kukoricaszirupot (jelentős mennyiségű szabad fruk- 
tózzal), a 2-es típusú cukorbetegség -  függetlenül az 
elhízástól -  csaknem 20%-kal több, mint ahol nincs 
ilyen felhasználás: a diabétesz átlagos prevalenciája 
8% a 6,7%-kal szemben. Több kutató azonban vitat
ja, hogy egyedül a fruktóz okozná ezt a különbséget, 
hogy ez a monoszacharid ilyen jelentős mértékben 
különbözne a többi cukortól [8], [67], [68]. Ugyanezt 
az álláspontot tükrözi az Egyesült Államok Mezőgaz
dasági Minisztériumának (USDA) hivatalos állásfogla
lása is [69]. Más kutatók szerint a sziruppal édesített 
italok közvetlenül kapcsolódnak a metabolikus be
tegségek járványának oki tényezői közé [14].

A húgysav hozzájárulhat a máj inzulinrezisztenciájá
hoz a mitokondriális oxidatív stressz és zsírmáj indu- 
kálásával. Gátolja az inzulin értágító hatását, amely 
fontos lenne a glükóz eljuttatásához a vázizomzatba. 
Gátolja emellett az adiponektin hormon termelését a 
zsírsejtekben, így helyi gyulladást vátva ki. A húgysav 
direkt módon oxidatív stressz útján károsítja a has
nyálmirigy inzulint termelő szigetsejtjeit, diszfunkciót 
és diabet est okoz [58], [70].

Ámbár kevés kutatási adat van a fruktóz élettani ha
tására embernél, mégis arra lehet következtetni, hogy 
az 50-60 g/nap mennyiség alatti bevitel nem növeli az 
érelmeszesedés, a 2-es típusú cukorbetegség, vagy 
az elhízás kockázatát más cukroknál erőteljesebben. 
Ha azonban ennél több jut a szervezetbe, különösen 
glükózból/keményítőből származó nagy energiafel
vétel mellett, számítani kell a de novo lipogenezis ne
gatív egészségi következményeire [13].

15 kutatási program metaanalízise szignifikáns po
zitív összefüggést mutatott ki a fruktózfelvétel és 
az éhomi vércukor, a szisztolés vérnyomás és az 
emelkedett triglicerid között, negatív kapcsolatot a 
HDL-koleszterinnel, azonban az egyes vizsgálatok 
jelentős heterogenitásának figyelembevétele után a 
szignifikancia csak a vércukornál maradt meg [71].

10. Fruktózintolerancia, fruktozúria

Az esszenciális/jóindulatú fruktózintoleranciánál máj 
fruktokináz enzimének hiánya miatt a fruktózkoncent-

ráció a vérben megemelkedik (fruktozémia), és a cuk
rot a vese kiválasztja, mire az megjelenik a vizeletben 
(fruktozúria). Bizonyos népcsoportoknál jelentkezik, 
tüneteket nem okoz, kezelése nem indokolt.

Az örökletes fruktózintolerancia az aldoláz B enzim hi
ányának következménye. Meglehetősen ritka kórkép, 
statisztikailag 20 - 130 ezer személy között várható 
egy beteg. A betegség autoszomálisan, recesszíven 
öröklődik, azaz mindkét szülőnek hordoznia kell a 
megváltozott gént, anélkül is, hogy ők betegek lenné
nek. Már gyermekkorban okoz tüneteket: hányás, a 
vércukorszint csökkenése, amelynek az az oka, hogy 
aglikogénből nem képződhet glükóz. Felgyülemlik a 
májban a fruktóz-1 -foszfát, amely felborítja az ATP 
regenerálódását, az AMP-ből húgysav képződik, kö- 
szvény alakulhat ki. Kezelésében a fruktózt tartalma
zó táplálék kerülése a döntő [10].

A fruktóz rossz felszívódása, maiabszorpciója, más 
néven étrendi fruktózintolerancia lényegesen gyako
ribb, a tejcukor intoleranciájához hasonló, a lakosság 
egyharmadát is érintheti. Oka lehet a GLUT5 transz
port kisebb teljesítménye, vagy a glükóz-1-fosz- 
fátaldoláz hiánya és ennek következtében a fruk
tóz-1-foszfát felhalmozódása miatti toxikus hatás. 
Vannak tanulmányok, amelyek ezeket a deficienciá- 
kat nem támasztják alá és inkább a fruktózzal szem
beni fokozott egyéni érzékenységet, illetve a bélflóra 
sajátos szerepét tekintik oknak. Tünetei az előbbihez 
hasonlóak, kezelése szintén [7], [72], [73].

11. Rosszindulatú daganatok

A daganatsejtek fokozott osztódási képességük 
miatt több sejtépítő anyagot, fehérjét igényelnek. A 
fruktóz -  a glükózzal együtt, de annál erőteljeseb
ben -  elősegíti a fehérje bioszintézist. Megfigyeléses 
vizsgálatok és experimentumok jelzik, hogy a fruktóz 
növeli egyes rosszindulatú folyamatok kockázatát 
valószínűleg oxidatív stressz és metabolikus rendel
lenesség útján. A fruktóz főként agresszív hasnyálmi
rigy- és vékonybéldaganatok és áttétek kialakulását 
segíti elő. A részletek kiderítéséhez még sok további 
kutatás szükséges [74].

A daganatsejtek könnyen felhasználják a fruktózt pro- 
liferációjukhoz, és preferálják ezt a cukrot nukleinsav 
szintézisükhöz. Az étrendi fruktóz több lehetséges 
úton járul hozzá a daganat fejlődéséhez: a megválto
zott sejt-metabolizmus, több reaktív oxigén species, 
nukleinsav sérülés, gyulladás révén [75].

12. Következtetések

Az „Az vagy, amit megeszel” , gondolat -  Hippokra- 
tész hagyományai alapján -  Feuerbach-tól szárma
zik. Azt jelenti, hogy az ember által elfogyasztott étel 
alapvetően hat az egészségre, beleértve az életta
ni, pszichológiai és értelmi képességi jellemzőket is 
[76]. E szakirodalmi áttekintéssel az volt a szándé
kom, hogy a mindennapi táplálkozás egyik leggyako

1902 Élelmiszervizsgálati közlemények -  2018. LXIV. évf. 1. szám



ribb összetevője, az évtizedek óta fogyasztott ketóz 
típusú monoszacharid, a fruktóz az emberre gyako
rolt hatásairól készült tudományos munkák eredmé
nyeit foglaljam össze. A szakirodalmi eredmények és 
vélemények összegyűjtésére azért vállalkoztam, mert 
a hazai forrásmunkákból hiányzik e régóta ismert, 
és a legkevésbé sem veszélyesnek tekintett élelmi
szer-összetevő élettani hatásait részletesen tárgyaló 
dolgozat.

A rendelkezésemre álló szakirodalmi források alapján 
megállapítható, hogy a fruktóz rendszeres fogyasz
tása sok kérdést vet fel. Összefoglalómban feldolgo
zott közleményekből nem dönthető el egyértelműen 
a fruktóz kedvező, vagy kedvezőtlen élettani hatása, 
de az vitathatatlan, hogy e természetes édesítő szer
-  közeli rokonához a glükózhoz képest -  gyökeresen 
más biokémiai folyamatokban vesz részt. Glükémi- 
ás indexe alacsonyabb a glükózénál, ennek ellenére
-  többek között a húgysav indikálása révén -  nem 
alkalmas arra, hogy a kettes típusú cukorbetegség
ben szenvedő egyének étrendjébe illesszék. Számos 
kutató úgy véli, hogy a túlzott fruktózbevitel növelheti 
a máj elzsírosodásának és a vér lipidszinje emelkedé
sének prevalenciáját. A fruktóz közreműködése fel
merül a metabolitikus szindróma, hasi elhízás, magas 
vérnyomás, általában a szív- és érredszeri megbete
gedések, esetenként a daganatos betegségek kiala
kulásában is.

A fentebb felsorolt kóros hatások kialakulását több 
dolgozat jelentősebb -  napi 50 g-nál nagyobb meny- 
nyiségű -  fruktóz elfogyasztásához kapcsolja. Ez azt 
jelenti, hogy csak a zöldségekkel és gyümölcsökkel 
felvett fruktóz fegyelmezett, egyénre szabott étrend 
betartása mellett várhatóan nem okoz semmilyen kó
ros elváltozást az ember egészségében.
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