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1. Osszefoglalas

Az ember taplalékdnak természetes OsszetevBje a gyumaodlcscukor, amely f6ként gyu-
molcsokbbl, mézbbl és kis mennyiségben z6ldségekbdl keril a szervezetbe. Ezek-
ben a forrasokban részben szabad cukor form4jaban taldlhato, részben a diszacharid
szacharo6z egyik alkot6jaként. Az igen nagy aranyban szabad frukt6zt szolgaltato, le-
bontott kukoricakeményit6-alapu kukoricaszirup, illetve az enzimatikusan kezelt sza-
charéz, azaz invertcukor felhasznéalasa a kiulonféle élelmiszerek édesitésére az utdbbi
évtizedekben f6ként rohamosan elterjedt, és a gyumolcscukor excessziv beviteléhez
vezetett. Ennek a fogyasztd egészségi allapotara gyakorolt kovetkezményeit embernél
- ataplalék 6sszetett jellege miatt - nagyon nehéz vizsgalni, az allatkisérletek eredmeé-
nyeinek emberre torténd transzpondalasa pedig alapos megfontolast kdvetel, és nem
is mindig kivitelezhet§. Ezen nehézségek ellenére érdemes és fontos attekinteni az
eddigi tanulméanyokat. Kétségtelen, hogy a gyuimélcscukor az anyagcserében saja-
tos mdédon vesz részt, viselkedése eltér az ember szamara esszencialis funkciot ellaté
gluk6zétol. Tehat mas élettani kovetkezményekkel kell szamolni. A kardiovaszkuléaris
rendszer betegségei, az elhizas, a metabolikus szindréma tlinetegylttese, s6t a rosz-
szindulatl daganatok kapcsolddhatnak a tulzott frukt6z-bevitelhez. Az epidemiolégiai
vizsgalatok és az 6sszefliggéseket vizsgald kutatasok nem mindig adnak konzisztens
képet, vannak eltéré eredmények is. Az ellentmondasok felolddsa még sok vizsgalatot
kivan. A tudomany ereje azonban éppen abban rejlik, hogy bizonyitékokon és cafolato-
kon keresztul képes tiszta képet nyujtani.

2. Bevezetés

A gyuméolcscukor, azaz fruktéz (régebben hasznalt
nevén levuléz) jelen van mindennapi étrendiinkben,
egyrészt mint az 6sszetett cukrok (pl. szacharoz,
frukto-oligoszacharid) alkotéja, masrészt mint sza-
bad monoszacharid. Mivel a fruktéz kilénb6z6 for-
rasokbodl torténd bevitele novekvé tendenciat mutat,
felszivodasa, valamint a szervezeten bellli anyag-
csere-folyamatokban térténé részvétele sajatos, és
eltér a megkdzelitéen hasonlé mennyiségben felvett
ugyancsak monoszacharid gluk6zétol, szikséges
killén is attekinteni az emberi életfolyamatokra gya-
korolt hat4sét.

Meg Kkell itt emliteni, hogy a fruktézzal foglalkozé
tanulmanyok jelentés részben - f6ként ragcsalékon
végzett - Adllatkisérletekr6l szamolnak be, amelyek

kovetkeztetéseinek emberi transzponaldsa szamos
bizonytalansagi tényez6t rejt magaban. Tovabbi meg-
fontolast tesz szikségessé az a tény, hogy az em-
beri tanulmanyoknal soha nem izolaltan fogyasztjak
a megfigyelt személyek a cukrot. A taplalék matrixa,
Osszetétele jelent6s valtozasokat okozhat az életta-
ni reakciokban, emellett az elfogyasztott mennyiség
sem szabalyozhat6 mindig kell6 pontossaggal, ellen-
tétben az allatkisérletekkel. Allati modelleknél a nagy
fruktézbevitel j6oI megfigyelhetd inzulinrezisztenciat,
sérilt glikoz-toleranciat, magas vérnyomast okozott,
az emberi megfigyelések viszont sokszor inkonzisz-
tensek [1], [2].

A tiszta frukt6zzal és gliikdzzal folytatott allatkisérle-
tek eredményei tudomanyos szempontbd6l kétségki-
vil érdekesek és értékesek, de az emberi taplalko-
zasra kozvetlenil csak fenntartassal vonatkoztatha-

1 Nyugalmazott egyetemi tanar, Semmelweis Egyetem ETK
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tok, alapos megfontolast igényelnek. A kapcsolat a
fruktdz, a kukoricaszirup és a kardiovaszkularis be-
tegségek, a metabolikus szindréma, a zsirmaj kozott
még vita targyat képezi annal is inkdbb, mert a kilon-
b6z modszerekkel végzett tanulmanyoknal kilon-
b6z6 kovetkeztetésekre jutottak. Az ellentmondéasok
feloldaséara tovabbi, a részleteket feltaré vizsgéalatok-
ra, megfigyelésekre van sziikség [3]. A gliikéz (aldo-
hex6z) egyenes lancu és gydrlis szerkezeti képletét
az 1 abra tartalmazza. A 2. 4bran - dsszehasonlitas
- végett a fruktéz (ketohexdz) nyilt lanca és gyfirls
szerkezeti képlete lathato.

3. A fruktoz forrasai és fogyasztott mennyisége

A szabad frukt6z természetes forrdsai a gyimolcsok,
a méz, kisebb mértékben a zoldségfélék. 100 g al-
maban mintegy 6 g, ugyanennyi mézben 40 g frukt6z
van. A fruktézbdl és glikozbol fele-fele aranyban 6sz-
szetett szachardz ugyanezekben a forrdsokban (gyu-
molcs, méz, z6ldség) talalhat6. A mult szazad hat-
vanas-hetvenes éveit6l kezd6déen rohamosan nétt a
kukoricalisztb6l enzimatikus Gton, leggyakrabban 42,
illetve 55 szazalék (de lehet ennél kevesebb, eset-
leg tébb is) fruktézt tartalmazé szirupok elGallitasa,
amelyeket élelmiszerek édesitésére hasznalnak fel, a
hagyomanyos cukornal kedvez8bb aron. Ritkabban
hasznalt az invertcukor, amelyet enzimmel bontott
szachardzbdl éllitanak el6, és oldat vagy szirup for-
majaban keril forgalomba. Fruktéztartalma 1,5-25%
[4], [5]. A cukoralkoholok (pl. szorbit) szintén frukt6z-
forrast jelentenek [6].

A hazai frukt6zbevitelre vonatkoz6an nincsenek rész-
letes adatok. Egy 2012-ben késziilt 6sszesités szerint
Magyarorszag a vizsgalt 42 orszag kozil az Egyesiult
Allamok utan a méasodik helyen all a nagy fruktoztar-
talmu szirup fogyasztaséaban, évi 16,85 kg egy fére
juté fogyasztassal, ami kb. 8 kg fruktéznak felel meg.
Eurépaban a legkisebb frukt6zbevitelt finn serdulék-
nél talaltak, napi 11-20 g, azaz évenkeént 3,5-7,0 kg
személyenként, és igy az utdbbi érték kozelit a ma-
gyar adathoz [7], [8]. Az Egyesiilt Allamokban a tel-
jes cukorfogyasztas mintegy 40%-a olyan édesitett
italokbol szarmazik, amelyeknél frukt6zos kukorica-
szirupot hasznélnak [9]. Ennek fogyasztasa 1970 és
1990 kdzott 1000%-kal nétt, az édesitd anyagokon
bellli részaranya pedig 1978 és 1998 k6zo6tt 16%-rol
42%-ra emelkedett [10], [11]! Az Egyesilt Allamok-
ban 1988-1994 k6zott 21483 gyermeknél és feln6tt-
nél lefolytatott Ill. Nemzeti Egészségi és Taplalkozasi
Felmérés (National Health and Nutrition Examination
Survey, NHANES) soran az atlagos fruktézbevitelt
napi 54,7 g-nak talaltak (az 6sszes bevitt energia
10,2%-a), 38,4-72,8 g széls6 értékek mellett. A leg-
tobb fruktéz a serdul6k étrendjében volt, atlagosan
12,1 energia-%, de egynegyeduknél 15 energia-%
értékkel [12].

4. A fruktoz felszivodasa

A fruktéz vékonybélbdl, féként a jejunumbol (éhbél-
bdl) szivédik fel, a koncentracié gradiens fliggvé-
nyében, energia felhasznalasa és direkt szabalyozas
nélkul. Ezért a talsdgosan sok frukt6z nem szivédik
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fel, a bélben marad, és ozmotikus hatasa miatt has-
menést valt ki. A vastagbél baktériumfléraja fermen-
talja a frukt6zt és rovid szénlancu zsirsavakat (ecet-
sav, propionsav, vajsav), valamint gdzokat (hidrogén,
metan, széndioxid) képez. Utébbiak hasi fajdalmat,
puffadast okoznak, tovabba hozzajarulnak a fokozott
bélmozgéshoz is. A glukoz jelenléte el8seqiti a fruk-
t6z felszivédasat [13]. A fruktéz atjutaséat a bélfalon
- eredeti forrasatol fuggetlenil - a sejtek (enterocy-
tdk) GLUTS glukdz transzporter fehérjéje segiti. Az
enterocytadkbdl a GLUT2 transzporter juttatja a majba
vezetl érbe. Atovabbi metabolikus folyamatok a maj-
ban mennek végbe. A GLUT5 Na+ iontdl flggetlen,
kinetikaja (Michaelis-Menten konstans, KJ a fruktz
vonatkozasaban tizszer kisebb, mint a GLUT2-é. A
GLUTS5 megtalalhatd a vesében, szivben, agyban,
vazizomzatban és a zsirsejtek membranjaban. A
sejtek fruktéz felvételéhez inzulin nem szukséges. A
méjban tortén6 kémiai atalakulasok eredményeként
a fruktéz, a glukézhoz hasonléan a glikolizis folya-
matédba kerll be, és a gliikoneogenesis, gliikogen-
olisis, laktat/Cori-kor, pentéz-foszfat, lipid szintézis
szubsztratumaként szolgal. A fruktéz jelentds része a
majban glikozza alakul, aminek mértéke a fizikai ak-
tivitassal egyenesen aranyos. Excessziv mennyiség(i
fruktoz bevitelénél fokozédik a gliceraldehid-3-fosz-
fat, a dihidroxiaceton-foszfat szintézis, ennek kdvet-
keztében megnd az acetil-CoA mennyisége, amely
eléseqiti a lipogenezist [1], [14]. Fruktoz etetés pat-
kanyoknal megvaltoztatja a gén-expresszids képet, a
jOllakottsagi jelzést az agyban, fokozza a gyulladas
kockazatat és a reaktiv oxigén species mennyiségét,

CHZ20H
HO— C — H
= — (opp— OH
= — (opp— OH
CH2OH

egereknél noveli a majba vezet6 (portalis) ér bakteri-
[15]. A kedvezétlen kdvetkezmények tilzott energia-
bevitelnél halmozodnak [16].

5. A fruktdz Utja az anyagcserében

A fruktéz, mint tdpanyag feldolgozdsahoz sziikséges
energia a kilénbdz6 tanulmanyok szerint a glikézeé-
nak mintegy masfélszerese-haromszorosa, de az
alapanyagcserét gyakorlatilag nem befolyasolja [17].
A fruktdéz - ahogyan ezt az el6bbiekben vazoltuk - tdl-
nyomaorészt a majban metabolizalédik, de vesék is je-
lent6s mennyiséget képesek felhasznalni, bar erre cse-
kély lehet6ség van, mivel a véraramba alig kertl fruktéz
és igy az nem jut el a vesékhez sem. A majban a fruktoli-
zis - a glukolizis anal6giajara- afoszforilacidval (frukt6z
1-foszfat) jar, a fruktokinaz enzim kdzrem(ikddésével.
Az enzim nem all szabalyozas alatt, és a rendelkezésre
allé adenozintrifoszfat-készlet kimeruléséig muikodik.
A tovabbiakban az aldolaz B enzim lép m(ikddésbe, és
a létrejové gliceraldehid tobb mddosulas utan, végll
becsatlakozik a glikolizis [épcs6hoz [13].

Szamos respiraciés kvociens (RQ, a kilégzett szén-
dioxid és a belégzett oxigén aranya) mérési eredménye
szerint a frukt6z csokkenti a zsirok oxidaciéjat, és n6-
veli a szénhidratokét (RQ nagyobb), mivel azonban az
egyidejli lipogenezis oxidacio nélkiil is szén-dioxid-fel-
szabadulassal jar, ez az értékelés hibas is lehet [13].
Cox munkacsoportja kisszamu 40-72 éves, mindkét
nemhez tart6z6 szemelynél végzett 10 hétig tarto vizs-

CHQOOH

OH

2. adbra. A fruktoz nyilt lancu és gydris szerkezeti képlete
Figure 2 Open-chain and cyclic structural formula of fructose
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géalatot, fruktézt (illetve glukdzt) tartalmazo6 ital olyan
mértékl fogyasztasaval, hogy a cukrok éltal szolgal-
tatott energia elérje a bevitt 6sszes energia 25%-at. A
pihenési energia-felhasznalés és a zsir oxidacioja szig-
nifikdnsan csodkkent, a szénhidratoké ugyanigy nétt a
fruktoz kovetkeztében [18].

Ha az étrendben a gliko6zt/szachardzt fruktozzal he-
lyettesitik, az étkezés utan vércukor- és inzulinszint-
emelkedés szignifikAnsan kisebb és izokalorikus he-
lyettesités nem noveli a trigliceridszintet a vérben, a
talzott bevitel kovetkeztében viszont kifejezett emel-
kedés tapasztalhat6 étkezés utan [19], [20]. Tartos
cserénél az éhomi vércukor, a glik6z hemoglobin
(HbA1c) szintje cstkken, az trigliceridek és az inzulin
titere csaknem valtozatlan marad [21], [22].

A fruktéz a majon kivil (jellemzéen a herék Ley-
dig-sejtjeiben) glik6zza alakulhat. A folyamatban
szorbit keletkezik. Cukorbetegeknél az atfogé meta-
bolikus zavar miatt a szorbit felhalmoz6dik a szem-
ben és sziirkehalyogot okozhat [10].

Aeberli és munkatérsai fiatal felndtteknél figyelték
meg, hogy 40 g/nap fruktézt (MF), illetve 80 g/nap
fruktézt (HF), glikézt (HG), vagy szacharézt (HS) tar-
talmazé 600 ml ital 3 hétig tartd6 fogyasztasa utén
az MF csoportnal szignifikAnsan nétt a szabad zsir-
savak mennyisége, mig az 6sszes koleszterin és az
LDL-koleszterin az MF, HF, HS csoportnal a HG-vel
szemben. A HF novelte a majban az inzulinreziszten-
ciat [23].

Erdekes kapcsolat van a fruktoz és a fibroblast néve-
kedési faktor 21 (fibroblast growth factor 21, FGF21)
hormon szintje kdzo6tt. Az FGF21 tébb funkciot ellato
hormon, amelynek tulajdonségait ragcsaldkon tanul-
manyoztak, és ugy tlinik, hogy kritikus helyet télt be
az éhezéshez torténd alkalmazkodasban. Embernél
fruktéz hatasara gyorsan és kifejezetten megné a
szintje a vérszérumban, a glikéz utan sokkal kisebb
és elhtzodé az emelkedés. Magasabb szinttel rea-
galnak a metabolikus szindrémas betegek. Feltehe-
téen az FGF21 lényeges szerepet jatszik a fruktdz
metabolizmusaban [24]. A hormon kézremikédik a
testtomegcsokkentésében, a cukor- és zsiranyag-
csere kedvezd iranyu alakulasaban. Allatkisérletek
eredményei szerint itt ellentmondas latszik: a frukt6z
metabolikusan kedvezétlen, viszont bevitele a ked-
vez@ hatasu hormon szintjének emelkedését okozza,
s6t metabolikus szindrémanal az alapszint is maga-
sabb. Ezért valészindsitik azt, hogy ezekben az ese-
tekben az FGF21 vonatkozaséban rezisztencia alakul
ki, a pontos folyamat azonban még tisztazasra var
[25].

6. Fruktdz és a kardiovaszkularis korképek, kilo-
nos tekintettel a lipidekre

Epidemiol6giai megfigyelések szerint a fruktdzt tar-
talmazd, nagy energiatartalma étrend fogyasztasa
a vér triglicerid szintjenek emelkedésével jar, ami a

maj fokozott lipogenezisének kdvetkezménye. A d6-
zis-hatas 6sszefliggést nehéz pontosan meghataroz-
ni, azonban a jelenség napi 50 g-nal kisebb frukt6z
esetében nem figyelhet6 meg. Még tisztazasra szo-
rul annak kideritése, hogy a lipogenezis a bdséges
energiabevitelnek tulajdonithat6-e, vagy a fruktoz,
mas cukrok per se hatdsa. A mdj lipid tialterhelése
nem alkoholos eredet(i zsirmaj kialakulasahoz vezet-
het, ennek mechanizmusa azonban még ismeretlen.
Allatkisérletek szerint oxidativ stressz is allhat a hat-
térben [17[, [26]. Sajatos Osszefliggésre mutat ra az
a tanulmany, amely szerint egereknél az excessziv
frukt6z-mennyiség miatt megnd a bél-mikrobiétdban
az Enterobacteriaceae térzsek aranya, ennek kovet-
keztében a majban fokozdédik a gyulladasban kulcsz-
szerepet betdltd gének expresszaldédasa. A gyulladas
és az ezt jelz6 markerek (a majban és szisztémasan)
visszaszorithatok kis szemcsenagysagu buzakor-
pa adasaval, amely kedvez6en maddositja a bélflorat
[27].

Ugyancsak huméan epidemiolégiai, valamint interven-
ciés tanulmanyok adatai szerint a fruktéz nagyobb
bevitele noveli a kardiovaszkularis halalozast. Ezt a
tényt sejttenyészeteken és allatokon végzett kisérle-

tek megerdsitették [28]. Serdiléknél a hasi elhizas
kozvetiti a kardiometabolikus kockazatot [29].

A lipogenezis soran féként palmitinsav képzédik,
amely 6sszefiiggésben van az érelmeszesedéssel.
A zsirsavak az igen kis s(irliségl lipoprotein mole-
kuldkba (VLDL, very low-density lipoprotein) épulnek
be, ezek azutan kis s(rlségu lipoproteinné (LDL) ala-
kulva emelik a vérben az aterogén triglicerid, illetve
LDL szintet. Tébb vizsgalat szerint az 50 g/nap alatti
frukt6zfogyasztas nem fokozza a kardiovaszkularis
kockazatot [13].

Johnston és munkatarsai tllsulyos embereknél az
el6z6ektdl eltér6 kovetkezményeket tapasztaltak
fruktdz, illetve glikéz fogyasztdsa utan. Ha az étrend
energiaértékének megtartdsa mellett vittek be akar
fruktozt, akar glikozt, nem volt valtozds a majenzi-
meknél és a triglicerid szintnél. Talzott energiabevitel
mellett viszont mindkét paraméter névekedett mind-
két cukornal, ami a hatas energiafigg6ségét jelzi,
nem a makrotapanyag specifikus hatdséat [30]. Yu és
munkatarsai napi 40, 90, 150 g fruktéz, illetve glikoz
bevitelénél hasonld valtozasokat talaltak a triglicerid,
gliikdz, inzulin, leptin, ghrelin, hagysav szintjénél, te-
hat a két cukor metabolikus kovetkezménye - ezek-
ben a vonatkozasokban - nem tért el [31].

A fruktéz indukalta hagysav fizioldgias koncentraci-
Oban védi a sejtmembrant az oxidativ hatasoktél, de
bizonyos gyulladasos koérilmények kdzoétt, mint pl.
atheromatosus plakk (érfal zsiros elfajulasa) képz6-
dése, prooxidativ lehet. Az oxidativ stressz hozzajarul
az erek bels6 falat képezé endothel sejtek diszfunkci-
0jahoz, érelmeszesedéshez, a szivizom energia-haz-
tartasanak zavarahoz, tovabba az inzulin-reziszten-
cidhoz. A hugysav cardiometabolikus jelentésége
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sulyanak értékelése még nem lezart kérdés, bar a
vazolt 6sszefliggések tudomanyos bizonyitékokra ta-
maszkodnak [32]. Kisérletek eredményei bizonyitjak:
a hyperuricaemia (vérszérum magas hugysav-szintje)
kapcsolatban van a magasabb szisztolés vérnyomas-
sal azéltal, hogy a hugysav gatolja a belsé érfalban az
ér ellazulasat segitd nitrogén-oxid képz6dését [1].

Azonban 220 ezernél t6bb személyt érint6 harom
prospektiv tanulmany metaanalizise szerint nem mu-
tathaté ki kapcsolat a maximalisan 14 energiaszaza-
Iék fruktdz és a hipertdnia incidenciaja kdzoétt. A spli-
ne gbrbe ~10 energia-% alatt negativ, folotte pozitiv,
U alakd [33].

Malik és munkacsoportja attekintést nyujté kdzlemé-
nytikben kilénés jelent6séget tulajdonitanak a cuk-
rokkal édesitett italoknak, amelyek fruktéztartalma a
kukoricaszirupbdl és/vagy a szachar6zbol szarmazik.
Ezek az italok a frukt6z specialis metabolikus hatasai
miatt (de novo lipogenezis, hasi elhizas, hiugysavkép-
z6dés) fokozzak a sziv- és érrendszeri betegségek
kockazatat (tovabba az elhizasét, a cukorbetegségét
is) [34], [35].

7. Fruktdz és a hagysav

A hugysav a purin anyagcsere végterméke, a szer-
vezeten bellli felhalmoz6daséanak altalanosan ismert
kovetkezménye a kdszvény. A fruktdz bevitele szoros
kapcsolatot mutat a magas vérnyomassal, a meta-
bolikus szindromaval és a sziv- és érrendszeri beteg-
ségekkel, tovabba fliggetlen kockazati tényezd idult
vesebetegségnél, a 2-es tipusu cukorbetegségnél

és az id6skori szellemi hanyatlasnal. A jelenségek a
vérszérum normal hugysav tartomanyanak felsd ha-
tara kozelében mar tapasztalhaték. A frukt6z foszfo-
rilalasa frukt6z-1-foszfatta gyors folyamat, amelynek
kovetkeztében a sejten belll csokken a foszfat és az
adenozintrifoszfat (ATP) szintje, Ennek kdvetkeztében
stimulalodik az adenozinmonofoszfatot (AMP) degra-
dalé AMP-deaminaz és ezzel egyitt a purin (xanthin)
degradaci6, amelynek eredményeként hugysav, va-
lamint mitochondridlis oxidansok keletkeznek, s6t
maga a fruktéz is indukalhat oxidativ stresszt. Az
utdbbi folyamat a Krebs-cikluson keresztil a majban
de novo lipogenezishez, a zsirsavak felszaporodasé-
hoz vezet [32]. A trigliceridek szintjének ndvekedése
nem-alkoholos zsirmgj kialakuldsdhoz vezet [1]. A
fruktéz el6segiti a mezenkimabdl (a kozépsé csira-
lemezbdl elkulonilt szbévetcsoport) szarmazo zsir-
sejtekben a zsirfelhalmozédéast és ezt a folyamatot a
hagysav kdzvetiti [36].

Mar napi 15 g fruktéz fogyasztasanal megfigyelték
az ATP hianyat, illetve a poétlas zavarat intravénas
fruktéz provokacié utan. Akiknek magas volt a hagy-
savszintjik, alacsonyabb volt a majban az ATP-szint-
juk a frukt6z injekcio utan. A nagy fruktézbevitel és
a magas hagysavszint egyarant jelzi az ATP hianyéat
a fruktézra adott valaszként és kockazati tényezé a
zsirm@j kialakulasaban és progressziéjaban. Izoener-
gias fruktozbevitel nem okoz kedvezé6tlen valtozaso-
kat [37], [38], [39], [40].

Gyermekeknél a fruktéz izoenergias cstkkentése ja-
vitjia vérnyomast, a triglicerid-, az LDL-koleszterin-,
az inzulinszintet, és a gliko6z-toleranciat [41]. A fruk-
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téz, illetve a hugysav a zsirmgj figgetlen kockéazati
tényez6je még serdulékorban is fennall, ebben a vo-
natkozésban a tulstlyosak kiemelten veszélyeztetet-
tek [42], [43].

Tobb mint 125 ezer személy 17 évig tarté megfigyelé-
se, amelynek soran 1533 kdszvényes esetet regiszt-
raltak azt thmasztotta ala, hogy a nagy fruktdzbevitel
Osszefliggésben van ezzel a korképpel, nyilvanvalo-
an a hugysavszint emelkedése miatt [44]. Ugyanak-
kor egyes szakirodalmi adatok szerint a hugysav akar
50%-kal névelheti a vér antioxidans kapacitasat [6].

Az - el6z6ektdl eltéréen - az Egyesilt Allamokban
kozel 9400, 20-80 éves személy vizsgalatanal azt ta-
pasztaltdk, hogy az étrendi frukt6z nem volt kapcso-
latban a szérum huagysavval, ellenben az alkoholfo-
gyasztas szignifikansam pozitiv, a rostbevitel negativ
Osszefliggést mutatott [45].

8. Frukt6z és az elhizas

A frukt6z sajatos metabolizmusa el6segiti az elhizast
€s az eddigi adatok szerint ezzel szemben az anya-
méhben fejl6dd magzat, az Gjszul6tt és a csecsemd
sem védett. Ezért a fruktdéz-expozicié, amely nem ré-
sze acsecsemO természetes étrendjének, egylttesen
a méhben a fruktdéz aktiv transzportjaval a méhlepé-
nyen at, feltehet6en potencidlja a fruktdzt arra, hogy
zavart okozzon az anyagcserében és a fejl6édésben.
A kritikus periédusban realizal6do fruktdz-behatasok
obezogének (elhizast okozok), élethosszan tarto val-

tozasokat okoznak a neuroendokrin, az éhség-kont-
roli, a taplalkozasi szokas, a de novo zsirképzdidés,
a zsireloszlas, a metabolikus folyamatokban, illetve
azok rendszereiben [46].

Amennyiben az anya a terhesség idején fruktdézt bé-
ségesen tartalmazod étrendet fogyaszt, ez az utdédnal
feln6tt korban elhizashoz, nemkilénben metabolikus
diszfunkcibhoz, magas vérnyomashoz, azaz kardio-
vaszkularis kockazathoz vezet a létrejov6 magzati
.programozas” alapjan. A kdvetkezmény lanyutédok-
nal kifejezettebb. Mindenképpen indokolt a terhesek
étrendjét a fruktdéz kockazatanak figyelembevételével
Osszeallitani, a fruktéz mennyiségét korlatozni [47].

Még tisztazasra var az a kérdés, hogy a fruktéz jol-
lakottsagot elér6 tulajdonsaga kisebb-e a tobbi cu-
koréndl, vagy sem, azaz hozzajarul-e tobb taplalék
elfogyasztdsahoz. A modern képalkotd eljaras, a
mag-magneses rezonancia spektroszkopia lehetévé
teszi az egyes agyi teriletek aktivitasanak megfigye-
Iését a vizsgalt teriiletek vérellatasanak tanulmanyo-
zasaval. Kiderilt, hogy az energia-szabalyozasban
fontos szerepet betdltd hypothalamus aktivitasa ki-
sebb, mint glik6z hatasara és ez feltehet6en az elma-
rado teltségérzés indikatora [48], [49], [50]. A frukt6z
ezen kivil mas, a taplalékfogyasztast szabalyozoé
hormonokat is befolyasol [51]. Vannak ezzel ellenté-
tes megfigyelések is: a fruktéz jobban, vagy azonos
mértékben csdkkenti az étvagyat, mint a glikoz, ha
étkezés elbtt fogyasztjak. Ha az agyi teltségérzési jel-
zés hianya miatt el is lenne fogadhat6 a frukt6z oki
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szerepe az elhizasban, vannak még tovabbi, kétsé-
get generdl6 eredmények is. Az egyik a fruktdz felszi-
vodaséanak limitaltsaga, amely miatt a tilsdgosan sok
cukor nem jut az anyagcserébe, és igy nem okozhat-
ja a testtdmeg-gyarapodasat. Egy masik: a fruktoz
termogén h6je nagyobb, mint a glik6zé. Tovabba
a frukt6z édesebb, mint a glikdz, tehat kevesebb
sziikséges belble azonos édesség eléréshez [13].

17 kizarélag az elhizassal foglalkozé tanulmanybol
Tappy és munkatarsai azt a kovetkeztetést vontak le,
hogy a kukoricasziruppal édesitett italok fogyasztasa-
nak vizsgalatakor tapasztaltak szerint a frukt6z nem
mérseékli az energia felhasznalasat, a sulygyarapodas
inkabb a nagyobb energiabevitelb6l szarmazhat [52].
Kilondsen kedvezbtlen a sulygyarapodas szempont-
jabol a nagy fruktéztartalmi sziruppal édesitett italok
jelentés mennyiségl tartds fogyasztasa [14].

Patkanyoknal a frukt6z hatasara kifejezettebb a sualy-
gyarapodas, mint glikéz és szachar6z utan, bar - a
felvett energia figgvényében - ezeknél is van elhizas.
Ezen kivll a fruktdz bevitelénél kevesebb barna zsir-
szbvet képz6dik, amely a feleslegben bevitt energiat
hévé (és nem tartalék zsirrd) alakitja. A jelenség hi-
meknél kifejezettebb, mint néstényeknél [10].

Mas kutatdk szerint a fruktéz, illetve a kukoricaszirup
szerepe az elhizasban tudoméanyosan nem kell6en
alatamasztott, szamos mas tényez6t is kell vizsgalni,
a feleslegben bevitt energia fontosabb lehet, a vita
nincs lezarva [53], [54]. White dsszegez§ cikkében
megallapitja, hogy az étrendi frukt6z aranyos meny-
nyiségben biztonsagos, abulzus (tdlzasba vitt bevitel)
esetében okozhat metabolikus zavart, de ez, ha-
sonl6 esetben, mas tapanyagoknal is el6fordul [55].
Ugyanez érvényes a gyermekkori elhizas és a kukori-
caszirup fogyasztdsanak kapcsolatara is [56].

9. Frukt6z és a metabolikus szindréma

Allatkisérletek és emberi tanulmanyok egyarant ala-
tAmasztjak a hozzaadott cukor kézrem(ikodését a
cukorbetegség és a kapcsol6dd metabolikus zavarok
(kardiovaszkularis kockazat) kockazatadban. A hoz-
zaadott fruktéz (akar a szachar6z 6sszetevdjeként,
akar kukoricaszirup formajaban) kuléndésen fontos
ebben a vonatkozasban. Tovabbi hatranyos jelen-
ség: az izolalt frukt6z ragcsaloknal vesekarosodast
okoz, embernél ez a kukoricasziruppal édesitett ita-
lok tartés fogyasztasa utan figyelhet6 meg. Fontos
megemliteni, hogy a természetes fruktdzt tartalmazoé
taplalékok (gyimolcsok, zéldségek) nem jelentenek
egészségi kockazatot, s6t protektiv hatastak. Jel-
lemzd adat, hogy mig az édesitésre hasznalt kuko-
ricaszirup sulyanak kérilbelil a fele fruktéz, az édes
6szibaracknal ez 1%. Idedlisan nincs szikség frukt6z
hozzdadasara az élelmiszerekhez. Célszer(i, ha az
0sszes hozzaadott cukor aranya az Egészséguigyi Vi-

lagszervezet altal Gjabban ajanlott 5% alatt marad az
Osszes felvett energiahoz viszonyitva [57].

Egyre tobb kutatds eredménye utal arra, hogy az 50
g-nal nagyobb fruktdzbevitel 6sszefliggésben van a
metabolikus szindromaval, amely komplex fogalom-
ként mutatja be az elhizas, a vérzsirok rendellenessé-
ge (dyslipidaemia: magas LDL-koleszterinszint, csok-
kent HDL-koleszterinszint]), a magas vérnyomas és
az inzulinrezisztencia/magas éhezési vércukorszint/
cukorbetegség egyittesét, valamint a tarsuld gyulla-
déasos és thrombosis készséget (prothrombosis). Al-
latkisérletekben a glikéz vagy a keményitd nem valt
ki hasonlo tineteket [58]. Mindez a frukt6z gyors me-
tabolizmusanak kdvetkeztében létrejév6é adenozintri-
foszfathiany kdévetkezménye, ami az elhizasra, cukor-
betegségre és hipertoniara perdiszponalé mitokond-
ridlis és endotelialis diszfunkcidhoz kapcsolédik. Ezt
a kedvezétlen jelenséget a nagy energiafelhasznalast
képez6 fizikai aktivitas (pl. atlétaknal) jelentdés mér-
tékben ki tudja védeni [59], [60]. A frukt6éz féleg a
tulsulyosaknal, elhizottaknal jelent kiilonos veszélyt a
metabolikus szindroma tlinetegyuttesének kialakula-
saban [61].

50 g-nél, vagy 10 energia-%-nal kevesebb frukt6z
nem okoz véltozast a lipidek és glikéz anyagcseré-
jében [62], ezzel szemben mar kis mennyiség tartos
bevitele karositja a veséket [63], [64].

A fruktdz nem indukal inzulinelvalasztast és nem fo-
kozza a leptin termelését. Utdbbi tényezd a taplalék
felvételének novelésének iranydba mutat, a tobblet
energia viszont egyértelmden a testtbmeg gyarapo-
dasahoz vezet [9].

A fruktdéz bevitelének extrém névelése (napi 80 g-ig)
meérsékelten csokkenti a mdj inzulin érzékenységét,
de ennek nincs kdvetkezménye a vércukor szintjére,
a normal mennyiségl fruktéz nem emeli a cukorbe-
tegség kockéazatat [17], [65]. A fruktoz évtizedeken
keresztil hozzéatartozott a cukorbetegek étrendéhez
alacsony gliikémias indexe miatt. Ragcsalokon vég-
zett kisérletek azonban ramutattak a tartds, jelent6s
fogyasztas kovetkeztében kialakuld inzulinreziszten-
ciara, sulygyarapodasra, embernél a frukt6zzal éde-
sitett italok, a sok étrendi fruktéz hasonlé kovetkez-
ményeire és ezért a fruktdz kikerilt a kezelési séma-
bol [1].

Néhany kis volumen( tanulmany szerint a kis meny-
nyiségl frukt6z bevitele (étkezésenként 10 g alatt,
naponta legfeljebb 36 g, mas szénhidrat cseréjeként)
javithatja az étrend glukémias indexét és ezaltal a
tulsalyt, az éhomi vércukrot, hagysav és triglicerid
szintjét [66].

High-density lipoprotein, nagy-s(rliség lipoprotein, az erekben lerakodott koleszterint, szallitjia vissza a majba.

Népszer(i megnevezése: ,jo” koleszterin.
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A frukt6z szerepe a 2-es tipusu diabétesz kialakula-
séban:

Noéveli a majban a zsir halmozédasat és ennek
kovetkeztében a majsejtek inzulin rezisztenciajat.

Szabad zsirsavak jutnak ki a VLDL-b6I, és a va-
zizomzat sejtjeiben deponalédva inzulin rezisz-
tenciat indukalnak.

Az ATP-csokkenés mérsékli a sejtek inzulinkoté
képességét és feltehetdem az inzulin-receptorok
szamat.

A gyulladas és oxidativ stressz karositja a has-
nyalmirigy inzulintermel6 kapacitasat [57].

Azokban az orszagokban, ahol nagy a lakossag fruk-
tdzbevitele, és rendszeresen alkalmaznak édesitésre
kukoricaszirupot (jelent6s mennyiség(i szabad fruk-
tézzal), a 2-es tipusu cukorbetegség - fuggetlendl az
elhizastdl - csaknem 20%-kal tdbb, mint ahol nincs
ilyen felhaszndlas: a diabétesz 4tlagos prevalenciaja
8% a 6,7%-kal szemben. Tobb kutaté azonban vitat-
ja, hogy egyedil a frukt6z okozna ezt a kilénbséget,
hogy ez a monoszacharid ilyen jelent6s mértékben
kulénb6ézne a tobbi cukortol [8], [67], [68]. Ugyanezt
az allaspontot tikkrozi az Egyesult Allamok Mezégaz-
dasagi Minisztériumanak (USDA) hivatalos allasfogla-
lasa is [69]. M&s kutatdk szerint a sziruppal édesitett
italok kdzvetlenlil kapcsol6édnak a metabolikus be-
tegségek jarvanyanak oki tényez6i kozeé [14].

A hagysav hozzajarulhat a mdj inzulinrezisztenciaja-
hoz a mitokondrialis oxidativ stressz és zsirm4j indu-
kaldsaval. Gatolja az inzulin értagitdé hatasat, amely
fontos lenne a glikoz eljuttatasdhoz a vazizomzatba.
Gatolja emellett az adiponektin hormon termelését a
zsirsejtekben, igy helyi gyulladést vatva ki. A hugysav
direkt moédon oxidativ stressz Gtjan kérositja a has-
nyalmirigy inzulint termel6 szigetsejtjeit, diszfunkciot
és diabetest okoz [58], [70].

Ambar kevés kutatasi adat van a fruktéz élettani ha-
tasara embernél, mégis arra lehet kovetkeztetni, hogy
az 50-60 g/nap mennyiség alatti bevitel nem néveli az
érelmeszesedés, a 2-es tipusi cukorbetegség, vagy
az elhizas kockazatat mas cukroknal er6teljesebben.
Ha azonban ennél tébb jut a szervezetbe, kilondsen
glikdzbol/keményitéb6l szarmaz6 nagy energiafel-
vétel mellett, szamitani kell a de novo lipogenezis ne-
gativ egészségi kdvetkezményeire [13].

15 kutatasi program metaanalizise szignifikans po-
zitiv O0sszefliggést mutatott ki a fruktozfelvétel és
az éhomi vércukor, a szisztolés vérnyomas és az
emelkedett triglicerid kodzoétt, negativ kapcsolatot a
HDL-koleszterinnel, azonban az egyes vizsgalatok
jelentds heterogenitasanak figyelembevétele utan a
szignifikancia csak a vércukornal maradt meg [71].

10. Fruktézintolerancia, fruktozuria

Az esszencialis/jéindulatd fruktézintolerancianal maj
fruktokindz enzimének hianya miatt a frukt6zkoncent-

racié avérben megemelkedik (fruktozémia), és a cuk-
rot a vese kivalasztja, mire az megjelenik a vizeletben
(fruktozdria). Bizonyos népcsoportoknal jelentkezik,
tineteket nem okoz, kezelése nem indokolt.

Az orokletes fruktdzintolerancia az aldolaz B enzim hi-
anyanak kévetkezménye. Meglehet6sen ritka korkép,
statisztikailag 20 - 130 ezer személy kozott varhato
egy beteg. A betegség autoszomalisan, recessziven
oroklédik, azaz mindkét szilének hordoznia kell a
megvaltozott gént, anélkil is, hogy 6k betegek lenné-
nek. Mar gyermekkorban okoz tineteket: hanyas, a
vércukorszint csdkkenése, amelynek az az oka, hogy
aglikogénbd6l nem képzédhet glikoz. Felgylilemlik a
majban a frukt6z-1 -foszfat, amely felboritja az ATP
regeneralddasat, az AMP-b6l hugysav képzédik, ko-
szvény alakulhat ki. Kezelésében a frukt6zt tartalma-
z6 taplalék kertulése a dontd [10].

A fruktoz rossz felszivédasa, maiabszorpcidja, mas
néven étrendi fruktézintolerancia Iényegesen gyako-
ribb, a tejcukor intoleranciajahoz hasonld, a lakossag
egyharmadat is érintheti. Oka lehet a GLUT5S transz-
port kisebb teljesitménye, vagy a glik6z-1-fosz-
fataldolaz hianya és ennek koévetkeztében a fruk-
t6z-1-foszfat felhalmozdédésa miatti toxikus hatas.
Vannak tanulmanyok, amelyek ezeket a deficiencia-
kat nem tdmasztjak ala és inkabb a fruktézzal szem-
beni fokozott egyéni érzékenységet, illetve a bélfléra
sajatos szerepét tekintik oknak. Tlnetei az el6bbihez
hasonloak, kezelése szintén [7], [72], [73].

11. Rosszindulati daganatok

A daganatsejtek fokozott osztddasi képességik
miatt tobb sejtépit§ anyagot, fehérjét igényelnek. A
fruktéz - a gliikézzal egyuitt, de annal er6teljeseb-
ben - el6seqiti a fehérje bioszintézist. Megfigyeléses
vizsgéalatok és experimentumok jelzik, hogy a frukt6z
noveli egyes rosszindulati folyamatok kockazatéat
valészindleg oxidativ stressz és metabolikus rendel-
lenesség utjan. A frukt6z féként agressziv hasnyalmi-
rigy- és vékonybéldaganatok és attétek kialakulasat
segiti el6. A részletek kideritéséhez még sok tovabbi
kutatds szikséges [74].

A daganatsejtek kénnyen felhasznaljak a frukt6zt pro-
liferaci6jukhoz, és preferaljak ezt a cukrot nukleinsav
szintézisikh6z. Az étrendi frukt6z tébb lehetséges
aton jarul hozza a daganat fejlédéséhez: a megvalto-
zott sejt-metabolizmus, tébb reaktiv oxigén species,
nukleinsav sériilés, gyulladas révén [75].

12. Kovetkeztetések

Az ,Az vagy, amit megeszel”’, gondolat - Hippokra-
tész hagyomanyai alapjan - Feuerbach-t6l szarma-
zik. Azt jelenti, hogy az ember 4ltal elfogyasztott étel
alapvetéen hat az egészségre, beleértve az életta-
ni, pszichologiai és értelmi képességi jellemzbket is
[76]. E szakirodalmi attekintéssel az volt a szandé-
kom, hogy a mindennapi taplalkozas egyik leggyako-
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ribb 6sszetevlje, az évtizedek 6ta fogyasztott ketdz
tipus monoszacharid, a fruktéz az emberre gyako-
rolt hatasairél készilt tudomanyos munkak eredmé-
nyeit foglaljam 6ssze. A szakirodalmi eredmények és
vélemények dsszegylijtésére azért véllalkoztam, mert
a hazai forrasmunkakbdl hianyzik e régéta ismert,
és a legkevéshé sem veszélyesnek tekintett élelmi-
szer-0sszetevl élettani hatasait részletesen targyald
dolgozat.

A rendelkezésemre all6 szakirodalmi forrasok alapjan
megallapithatd, hogy a frukt6z rendszeres fogyasz-
tasa sok kérdést vet fel. Osszefoglalémban feldolgo-
zott kozleményekbdl nem doénthetd el egyértelmlen
a frukt6z kedvezd, vagy kedvezétlen élettani hatasa,
de az vitathatatlan, hogy e természetes édesit§ szer
- kozeli rokondhoz a gliik6zhoz képest - gydkeresen
mas biokémiai folyamatokban vesz részt. Glikémi-
as indexe alacsonyabb a gliik6zénal, ennek ellenére
- tobbek kodzoétt a hugysav indikalasa révén - nem
alkalmas arra, hogy a kettes tipust cukorbetegség-
ben szenved6 egyének étrendjébe illesszék. Szamos
kutat6 agy véli, hogy atulzott fruktézbevitel névelheti
a mdj elzsirosodasanak és a vér lipidszinje emelkedé-
sének prevalencigjat. A fruktéz kdézremikodése fel-
merul a metabolitikus szindroma, hasi elhizas, magas
vérnyomas, altaldban a sziv- és érredszeri megbete-
gedések, esetenként a daganatos betegségek kiala-
kulaséban is.

A fentebb felsorolt kéros hatidsok kialakuldsat t6bb
dolgozat jelent8sebb - napi 50 g-nal nagyobb meny-
nyiségl - fruktdz elfogyasztasahoz kapcsolja. Ez azt
jelenti, hogy csak a zoldségekkel és gyimolcsokkel
felvett frukt6z fegyelmezett, egyénre szabott étrend
betartasa mellett varhatéan nem okoz semmilyen ko-
ros elvaltozast az ember egészségében.
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