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Quintessenz

@ Bei high fructose corn syrup (HFCS) handelt es sich um ein industriell gefer-
tigtes Maisprodukt mit hohem Fruktoseanteil.

® Fruktose ist ungefahr 1,6mal siisser als Glukose oder Saccharose.

® Sascharose wurde vor allem in den USA in den letzten Jahrzehnten immer
mehr durch Fruktose als Siissmittel in Getranken, Backwaren und anderen siis-
sen Lebensmitteln ersetzt.

® Epidemiologische Daten aus den USA zeigen eine parallele Entwicklung zwi-
schen der rasanten Zunahme der Adipositas und den Zusétzen an freier Fruktose.

® Die Einnahme von mit HFCS angereicherten Getrdnken fiihrt zu unzureichen-
der Appetitsuppression und kann die Entstehung von Ubergewicht fordern.

® Der Konsum von freier Fruktose in grossen Mengen kann moglicherweise eine
Hypertonie begiinstigen.

® Die Einnahme von freier Fruktose kann das Lipidprofil ungiinstig beeinflus-
sen, indem die postprandialen Serumtriglyzeride ansteigen.

® In der Schweiz gibt es bisher keine Deklarationpflicht fiir die Mengen einzel-
ner zugesetzter Zuckerarten wie Fruktose, Saccharose, Maltose usw.

® Nach der Meinung der Verfasser sollte die Verwendung von HCFS oder von
freier Fruktose als Zuckerartzusatz bei Nahrungsmitteln in Form von Mengen-
angaben deklariert werden.

@ Patienten mit metabolischem Syndrom wird vom Konsum von Getrédnken mit
grossen Mengen von Zuckerzusétzen (Saccharose oder HCFS) abgeraten.

Summary

Increased fructose consumption as a cause of

the metabolic syndrome?

® High fructose corn syrup (HFCS) is a product manufactured industrially from
corn which has a high fructose content.

® Fructose is approximately 1.6 times sweeter than glucose or sucrose.

® [n the USA in particular, sucrose has been increasingly supplanted by fructose in
recent decades as a sweetener in drinks, baked goods and other sweetened foodstuffs.

® Epidemiological data from the USA show a parallel trend between the rapid
rise of obesity and addition of free fructose to food.

® Consumption of drinks containing HEFCS fails to adequately suppress appetite
and may thus foster the development of obesity.

@ [ntake of free fructose in large quantities may be a factor favouring hypertension.
® Consumption of free fructose may unfavourably influence the lipid profile, due
to a rise in postprandial serum triglycerides.

® [n Switzerland there has so far been no requirement to declare the quantities
of individual added sugars such as fructose, sucrose, maltose etc.

® The use of HFCS or free fructose as an added sugar should be stated, with
indications of quantity, on food products (author’s opinion).

@ Patients with metabolic syndrome should be advised against consuming
drinks containing large quantities of added sugar (sucrose or HECS).
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Einfihrung

Beim Begriff «Zucker» denken wir meist an Sac-
charose, ein Disaccharid, das aus Glukose und
Fruktose zusammengesetzt ist und aus Zuckerrohr
oder Ritben hergestellt wird. In der Tat gibt es in
Nahrungsmitteln verschiedene siisse Mono- und
Disaccharide. Diese Zuckerarten werden gemaéss
«Lebensmittelverordnung» nicht in ihrer Menge
deklariert, obwohl sie sehr unterschiedliche Stoff-
wechselwirkungen haben konnen. Dieser Artikel
behandelt das Monosaccharid Fruktose, dem eine
besondere Bedeutung zukommt.

Wihrend Tausenden von Jahren hat der Mensch
auch Fruktose in kleineren Mengen in Form fri-
scher Friichte zu sich genommen. Unbemerkt
von Teilen der Offentlichkeit ist es in den letzten
Jahrzehnten in den USA zu einem drastischen An-
stieg des Konsums von freier Fruktose gekommen
(Abb. 1 EX). In diesem Zeitraum wurde in den USA
ein grosser Teil der Saccharose durch das billigere
Stissmittel «high fructose corn syrup» (HFCS) er-
setzt. Wurden 1970 in den USA total pro Kopf und
Jahrnur 0,23 kg HFCS konsumiert, betrug die Ein-
nahme 1997 schon 28,4 kg im Jahr; ein Anstieg
um mehr als das Hundertfache! [2] HFCS kann in-
dustriell billig aus Mais produziert werden und ist
1,6mal siisser als Saccharose oder Glukose.
Zunehmend weisen an Tieren und Menschen er-
hobene Daten auf eine ungiinstige Wirkung eines
hohen Fruktosekonsums auf Gewicht, Lipidstoff-
wechsel und Bluthochdruck hin — Verénderungen,
die fiir eine Zunahme des metabolischen Syn-
droms sprechen. Publizierte Daten iiber den Kon-
sum freier Fruktose in der Schweiz gibt es leider
nicht, unter anderem, weil keine Deklarations-
pflicht besteht. Geméss Angaben der Schweizeri-
schen Zollverwaltung wurden 2004 iiber 5400
Tonnen Fruktosesirup in die Schweiz eingefiihrt.
Es ist jedoch unklar, wie hoch der Anteil an freier
Fruktose, etwa in Siissgetrdanken, ist und wo und
wie der importierte Fruktosesirup produziert
wird. Demgegeniiber wurden im selben Jahr
279000 Tonnen Saccharose importiert. Somit
wird in der Schweiz die weitaus grosste Menge an
Fruktose immer noch in Form von Saccharose
konsumiert — es ist aber zu erwarten, dass der
Anteil an freier Fruktose bei uns ebenfalls zuneh-
men wird. Im «5. Schweizerischen Erndhrungsbe-

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 183 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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Trend des Fruktosekonsums in den USA in Korrelation zu Ubergewicht und Adipositas [1].
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Der hepatische Fruktosemetabolismus beginnt mit der Phosphorylierung durch die
Fruktokinase. Im Gegensatz zur Glukose, deren Abbau tiber die Phosphorfruktokinase
reguliert wird (negatives Feedback) und in Form von Glykogen gespeichert werden kann,
wird die Fruktose an diesem Schliisselenzym vorbeigeschleust und kann bei iber-
massigem Anfall direkt als Substrat fiir die De-novo-Lipogenese dienen (Abbildung in
Anlehnung an Ludwig et al. [6]).

richt», der im Dezember 2005 vorgestellt worden
ist, wird der durchschnittliche Zuckerverbrauch
der Jahre 2001 und 2002 mit 47,7 kg pro Person
und Jahr angegeben. Fiir die Berechnung ging
man von einer durchschnittlichen Bevilkerungs-
zahl von 7,42 Millionen Personen aus [3].

Der Einfluss des Fruktosekonsums
auf das Kérpergewicht
und das metabolische Syndrom

Was alle wissen: Eine gesteigerte Nahrungsauf-
nahme im Verhéltnis zum Energieverbrauch fiihrt

zu einer Gewichtszunahme. In den USA haben
mehr als 50% der Bevolkerung im Alter von iiber
20 Jahren einen BMI von >25 kg/m? rund ein
Viertel der Bevolkerung hat sogar einen BMI von
>30 kg/m?. Selbst geringes Ubergewicht erhoht
das Risiko fiir Insulinresistenz, Dyslipiddmie und
Bluthochdruck.

Die kommerzielle Verwendung von Fruktose stieg
inden 1970er Jahren in den USA drastisch an, und
schon 1985 machte HFCS 35% der zugegebenen
Stissstoffe in der Nahrung aus, das heisst, HFCS
wurde zu einem beliebten und billigen Ersatz fiir
Saccharose in Siissgetrdnken wie Coca Cola®,
Backwaren, Konfitiiren usw. Heutzutage macht die
Fruktose aus HFCS in den USA etwa die Hilfte der
beim Essen und Trinken zugefithrten Zuckerarten
aus. Somit betrdgt in den USA die tdgliche Auf-
nahme von Energie in Form von Fruktose un-
gefahr 324 kcal pro Person, was rund 12% der
Gesamtenergiezufuhr pro Person entspricht! [4]
Besteht ein Zusammenhang zwischen dem meta-
bolischen Syndrom und dem dramatisch gestiege-
nen Fruktosekonsum?

Fruktose wird im Darm schnell absorbiert und
muss in der Leber weiter metabolisiert werden.
Weil Fruktose nicht gespeichert werden kann,
wird es bei hoher Zufuhr direkt in Fette umgewan-
delt (sog. «De-novo-Lipogenese», siche Abb. 2 ).
Interessant sind Daten einer 2001 im «Lancet» er-
schienenen Arbeit von Ludwig et al. [6]. Dieser Ar-
tikel zeigt bei Jugendlichen, dass die Menge an ein-
genommenen Siissgetrdnken signifikant mit dem
BMI korrelieren. Die Zufuhr von 1150 g mit HCSF
versetzten Siissgetranken flihrte bei Mannern und
Frauen nach drei Wochen zu einem markanten
Gewichtsanstieg [7]. Direkte Vergleiche zwischen
Saccharose und HCFS gibt es nicht, schédlich
scheint jedoch vor allem die Zugabe von freiem
Zucker in Siissgetrinken zu sein. Epidemiologi-
sche Daten aus den USA zeigen zwischen 1960 und
2000 einen Anstieg des Konsums von HFCS um
mehr als das Hundertfache, was mit einem nahezu
parallelen Anstieg der Hiufigkeit von Ubergewicht
einherging [4]. Ratten, denen wihrend fiinf Wo-
chen eine fruktosereiche Didt verfiittert wurde,
entwickelten eine Leberverfettung, und die Auto-
ren schlossen, dass dies ein gutes Modell fiir die
menschliche sogenannte «nichtalkoholische Le-
bersteatose» (NAFLD) darstellt [8].

Wie kann der massive Konsum von Fruktose zum
metabolischen Syndrom beitragen? Fruktose fiihrt
im Gegensatz zu Glukose nicht zur sofortigen Sti-
mulation der Insulinfreisetzung in den Betazellen
des Pankreas [9]. Insulin hemmt die Nahrungsauf-
nahme und erh6ht den Energieverbrauch. Obwohl
Fruktose die Insulinsekretion nicht stimuliert,
fithrt die Fiitterung von Tieren mit Fruktose nach
wenigen Wochen zu Insulinresistenz, Fettleibig-
keit und schliesslich zu einer kompensatorischen
Hyperinsulindmie [10]. Eine Studie bei Menschen
zeigt, dass die siebentdgige Einnahme einer Diit,
die relativ viel Glukose enthielt, keine wesentliche
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Anderung der Insulinsensitivitit bewirkte, wih-
rend eine fruktosereiche Diét mit einer deutlichen
Abnahme der Insulinsensitivitit einherging [11].

Fruktosezufuhr und Serumlipide

Zahlreiche Studien bei Tieren haben belegt, dass
eine Fruktosefiitterung zu einer Hyperlipiddmie
fiihren kann [4]. Wahrend Glukose nur eine ge-
ringe De-novo-Lipogenese bewirkt, kann Fruktose
diesen Prozess um das Drei- bis Fiinfzehnfache er-
hohen. Ungefdhr 30% des zirkulierenden Triazyl-
glyzerols (Bestandteil der Triglyzeride) nach der
Fruktoseeinnahme stammt aus dieser De-novo-
Lipogenese. Daten beim Menschen zeigen, dass
Fruktose im Vergleich zu Glukose einen starkeren
postprandialen Anstieg der Serumtriglyzeride
nach sich zieht [12]. Kiirzlich zeigten Wissen-
schaftler aus Lausanne, dass bei gesunden Pro-
banden eine fruktosereiche Erndhrung (25% der
Kalorienzufuhr) iiber einen Zeitraum von sechs
Tagen zu Dyslipiddmie und Insulinresistenz der
Leber und des Fettgewebes fiihrt [13].

Fruktose und Bluthochdruck

Ratten, die mit Fruktose gefiittert werden, dienen
oft als Hypertonie-Modell, wobei die Mechanismen
nicht restlos geklédrt sind. Offenbar kann jedoch
Fruktose zu einer Abnahme der vaskuldren Re-
aktivitdt fithren [14]. Beim Menschen gibt es dies-
beziiglich bisher keine eindeutigen Daten. Es ist
jedoch davon auszugehen, dass durch Fruktose in-
duzierte Fettleibigkeit Bluthochdruck zumindest
beglinstigt.

Fruktosekonsum in der Schweiz

Genaue Zahlen iiber den Konsum von freier Fruk-
tose oder HCFSin der Schweiz gibt es nicht, da keine
Deklarationspflicht besteht. Geméss Auskunft des
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eidgendssischen Zollverwaltung wurden im Jahr
2004 ungefihr 3380 Tonnen chemisch reine Fruk-
tose (v.a. aus Deutschland und Finnland) und 5470
Tonnen Fruktosesirup (v.a. aus Deutschland, Bel-
gien und den Niederlanden) in die Schweiz impor-
tiert. Natiirlich wire es interessant zu wissen, in
welchen Mengen dieser Siissstoff in unseren Le-
bensmitteln Verwendung gefunden hat und wie der
in die Schweiz importierte Fruktosesirup hergestellt
wird (Mais aus welchem Anbau?). HFECS, der aus
gentechnisch  verdnderten Ausgangsprodukten
(Mais, Enzyme) produziert wird, ist seit Anfang
2005 deklarationspflichtig.

Schlussfolgerung

Esist erstaunlich, dass in den letzten Jahrzehnten
inshesondere in den USA signifikante Anderungen
bei der Zusammensetzung von Zuckerzusétzen zu
Lebensmitteln vorgenommen wurden, ohne zuvor
die moglichen Wirkungen auf den menschlichen
Metabolismus ausreichend zu untersuchen.

Aus den vorhandenen Daten der USA lésst sich er-
kennen, dass Getrinke, die mit Fruktosezusétzen
versehen wurden, teilweise fiir den Gewichtsanstieg
der letzten Jahrzehnte in den USA mitveranwortlich
waren. Wissenschaftliche Evidenz besteht, dass
Fruktose bei tiberméissigem Konsum eine ungiin-
stige Stoffwechselrolle einnehmen kann und die
Entstehung des metabolischen Syndroms fordert.
Personen, die an Ubergewicht oder anderen Aus-
wirkungen des metabolischen Syndroms leiden,
sollten die Einnahme von Saccharose und insbe-
sondere von freier Fruktose stark reduzieren. In-
wiefern eine Einschrinkung des Konsums solcher
Produkte auch fiir den Rest der Bevilkerung emp-
fohlen werden sollte, ist zurzeit noch unklar.
Nach der personlichen Meinung der Autoren sollte
deshalb auch in der Schweiz eine Deklarations-
pflicht fiir Zuckerzusétze wie HECS oder freie Fruk-
tose in Form von Mengenangaben eingefiihrt werden.
Nur so ist es Konsumenten moglich, iber Quantitit
und Qualitét ihres Zuckerkonsums zu entscheiden.
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