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Risiken erkennen — Gesundheit schiitzen

Erhdhte Aufnahme von Fruktose ist flr Diabetiker nicht empfehlenswert
Stellungnahme Nr. 041/2009 des BfR vom 06. Méarz 2009

Diabetikern wurde lange Zeit geraten, herkdmmlichen Zucker durch Fruchtzucker (Fruktose)
Zu ersetzen. Fruktose wird deswegen auch bevorzugt in diabetischen Lebensmitteln einge-
setzt. Da Diabetes, inshesondere Diabetes mellitus Typ 2, aber keine reine ,Zuckerkrankheit*
ist, sondern auch mit Stérungen des Protein- und Fettstoffwechsels einhergeht, ist es wich-
tig, die Wirkung von Fruktose auf den Stoffwechsel zu untersuchen. Das Bundesinstitut ftir
Risikowertung (BfR) hatte bereits in frilheren Stellungnahmen bewertet, ob Fruktose tatsach-
lich vertraglicher oder bekommlicher fur Diabetiker ist als herkdmmlicher Zucker. Das Institut
kam zu dem Ergebnis, dass Fruktose keine Vorteile hat und der Einsatz nicht zu empfehlen
ist. Entsprechend hélt das Institut auch die Auslobung von Lebensmitteln als ,fiir Diabetiker
geeignet” fur verzichtbar.

Das BfR hat die aktuelle internationale wissenschatftliche Literatur zum Thema Fruktose und
die Entstehung des metabolischen Syndroms sowie Fettleibigkeit und Fettsucht (Adipositas)
gesichtet. Das metabolische Syndrom bezeichnet das gleichzeitige Auftreten von Uberge-
wicht, Fettstoffwechselstdrungen, Bluthochdruck und Insulinresistenz. Eine Vielzahl neuerer
Forschungsergebnisse weisen darauf hin, dass die verstarkte Aufnahme von Fruktose Uber
industriell gefertigte Lebensmittel wie mit Fruktose gesuf3te Limonaden nachteilig auf die
Gesundheit wirkt: Adipositas wird gefordert, da hohe Fruktosemengen die hormonelle Ge-
wichtsregulierung beeinflussen, und die Entstehung des metabolischen Syndroms, das in
engem Zusammenhang mit Diabetes mellitus Typ 2 zu sehen ist, wird beginstigt. Tierexpe-
rimentelle Untersuchungen zeigen, dass die Aufnahme hoher Fruchtzuckermengen zu einem
vermehrten Auftreten von Insulin im Blut, zur krankhaften Erhéhung der Blutfette sowie der
Harnsaure im Blut fihrt. In Humanstudien zeigte sich, dass der starke Verzehr von Fruktose
die Neubildung sowie die Einlagerung von Fetten im Fettgewebe und in der Leber fordert
und damit im Zusammenhang mit der nicht alkoholisch bedingten Fettleber, einem friihen
Anzeichen fir das metabolische Syndrom, sowie mit erhéhten LDL-Cholesterin- und Blut-
fettwerten, beides Risikofaktoren fur Herz-Kreislauferkrankungen, zu sehen ist.

Aus Sicht des BfR bestatigt damit eine Vielzahl von Autorinnen und Autoren die Empfehlung
des Instituts, auf Fruktose als Zuckeraustauschstoff in industriell gefertigten Lebensmitteln zu
verzichten. Diabetiker sollten einen erhéhten Verzehr von Fruchtzucker enthaltenen (Diabeti-
ker-)Produkten meiden. Sie sollten auf eine ballaststoff- und vitaminreiche Ernahrung durch
den taglichen Verzehr von viel Obst, Gemiise und Salat sowie Hulsenfriichten und Vollkorn-
produkten achten.

1 Gegenstand der Bewertung

Das Bundesinstitut fir Risikobewertung (BfR) hat geprift, ob es vermehrt wissenschaftliche
Studien gibt, die Fruktose als ,Dickmacher” identifizieren und ihr eine negative Rolle beim
metabolischen Syndrom (Diabetes mellitus) zuschreiben, da Fruktose die hormonelle Ge-
wichtsregulation store. Das BfR hat die Studienlage gesichtet und diese aus Sicht der ge-
sundheitlichen Risikobewertung bewertet. Dies ist insbesondere vor dem Hintergrund wich-
tig, da in diatetischen Lebensmitteln fiir Diabetiker Fruktose anstelle verschiedener Kohlen-
hydrate, wie z. B. D-Glucose (Traubenzucker) verwendet wird.
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2 Ergebnis

Fruktose wird als Zuckeraustauschstoff verwendet, weil sie im Vergleich zu Glukose eine
geringere Insulinausschittung ausldst. Jedoch liegen Hinweise dafir vor, dass eine erhdhte
Fruktoseaufnahme ungiinstige Wirkungen auf den Stoffwechsel entfaltet und sich im Rah-
men der Pathogenese des metabolischen Syndroms nachteilig auswirkt. Aus diesem Grund
wird nach gegenwartigem Stand der wissenschatftlichen Erkenntnisse der Verzehr von Fruk-
tose als Zuckeraustauschstoff flr Diabetiker nicht mehr empfohlen. Dartber hinaus sind
nach neueren wissenschaftlichen Erkenntnissen spezielle Diabetiker-Lebensmittel fur Diabe-
tiker entbehrlich und werden nach derzeitiger Datenlage aus ernahrungsmedizinischer und
diabetologischer Sicht nicht mehr empfohlen.

Das BfR hat zu beiden Aspekten dieser Thematik mehrfach ausfiihrlich Stellung genommen
(BfR 2009; 2008a,b; 2007; BgVV 2001).

3 Begrindung

Fruktose (Fruchtzucker) galt lange Zeit als nitzlicher Ersatzstoff fir Saccharose und Gluko-
se, da in den ersten Phasen des Fruktose-Stoffwechsels kein Insulin bendtigt wird. Trotz
dieses ,nitzlichen” Teilaspekts im Rahmen der Verwendung von Fruktose in industriell her-
gestellten Lebensmitteln zeigen immer mehr aktuelle wissenschaftliche Studien, dass zu viel
Fruchtzucker in der Ernahrung ungiinstige Auswirkungen auf den Stoffwechsel hat. Dem
Insulin werden zentral-nervos vermittelte Sattigungsfunktionen zugeschrieben und Fruktose
scheint eine geringere Ausschittung von Leptin, welches ebenfalls Sattigungssignale be-
wirkt, zu verursachen. Derartige Effekte konnten nach Ersatz der Glukose durch Fruktose
eine endokrine Konstellation mit vergleichsweise geringeren Sattigungssignalen bewirken.
Ob jedoch derartige Befunde fiir die Ernahrung praktisch relevant sind, bleibt noch offen
(Barth, 2006).

Im Tiermodell wurde ein Zusammenhang zwischen Fruktose-Aufnahme und Gewichtszu-
nahme (Korperfettzunahme) gezeigt (Jurgens et al., 2005). Tierexperimentelle Untersuchun-
gen zeigten, dass die Aufnahme von hohen Mengen an Fruktose mit dem Futter zu Hyperin-
sulindmie (vermehrtes Auftreten von Insulin im Blut), Hypertriglyzeridamie (krankhafte Erho-
hung der Blutfette) und Hyperurikamie (krankhafte Erhéhung der Harnsaure im Blut) fihrten
(Nakagawa et al., 2006). Bei gesunden Probanden zeigte sich, dass Fruktose die Lipogene-
se (Neubildung von Fetten im Fettgewebe und in der Leber) sowie die Einlagerung von Fet-
ten aus der Nahrung starker zu stimulieren scheint als Glukose (Parks et al., 2008). Eine
uberhohte Fruktosezufuhr wird im Zusammenhang gesehen mit der Pathogenese der nicht
alkoholisch bedingten Fettleber (NAFLD, Non-alcoholic fatty liver disease), bei der es sich
um ein friihes Zeichen des metabolischen Syndroms (gemeinsames Auftreten von Uberge-
wicht, Fettstoffwechselstorungen, Bluthochdruck sowie eine Insulinresistenz) handeln kann
(Ouyang et al., 2008). Unter dem metabolischen Syndrom wird eine Biindelung von Risiko-
faktoren verstanden, die u. a. zur vorzeitigen Arteriosklerose fihren kann. In diesem Zu-
sammenhang werden in erster Linie genannt: viszerale Adipositas, Dyslipidamie bzw. Dysli-
poproteinamie (Fettstoffwechselstérung), Hypertonie (Bluthochdruck) sowie Diabetes melli-
tus Typ 2 (GalRmann, 2005).

Fruktose erhoht im Stoffwechsel die Plasmakonzentration der Blutfette (Triglyceride) und das
»Schadliche" LDL-Cholesterin (Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin). Beides begunstigt die
Entstehung der Arteriosklerose und erhéht damit das kardiovaskulére Risiko. So erhéhten
sich bei Ubergewichtigen Frauen unter Verzehr von Fruktose-gesiuf3ten Getranken die
postprandialen (nach dem Essen auftretenden) Triglycerid-Werte im Blut (Hypertriglycerida-
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mie), wodurch das Lipidprofil unglnstig beeinflusst wird (Swarbrick et al., 2008). Triglyceride
weisen eine risikosteigernde Wirkung fiir die Entwicklung des Ubergewichts auf (Barth,
2006). Allgemein werden durch zu viel Fruktose in der Erndhrung die Entwicklung der Adipo-
sitas sowie des metabolischen Syndroms begunstigt (Basciano et al., 2005; Le et al., 2006;
Grol3klaus et al., 2007; Stanhope/Havel, 2008; Miller/Adeli, 2008; Le/Tappy, 2006; Nakaga-
wa et al., 2005; Gaby, 2005).

Im Zusammenhang mit der endemischen Zunahme des Ubergewichts in der US-
amerikanischen Bevélkerung parallel zum vermehrten Genuss Fruktose-haltiger Lebensmit-
telprodukte werden derartige Befunde diskutiert (Bray et al., 2004; Gross et al., 2004; Live-
sey/Taylor, 2008; Sanchez-Lozada et al., 2008; Anderson, 2007; Berneis/Keller, 2006; Barth,
2006). Ob allerdings zwischen einem vermehrten Genuss Fruktose-haltiger Lebensmittelpro-
dukte, in den USA insbesondere durch Fruktose aus High Corn Fructose Syrup (HFCS) in
gesuften Limonaden, und dem beobachteten Anstieg der Adipositaspravalenz in der US-
amerikanischen Bevolkerung tatsachlich urséchliche Zusammenhange bestehen, kann der-
zeit nicht abschlieRend beurteilt werden. Fur Deutschland soll ein solcher Zusammenhang
eher in Frage zu stellen sein (Barth, 2006). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) vertritt
die Auffassung, dass eine Risikosteigerung fiir das Ubergewicht durch einen hohen Verzehr
von Getranken, die mit einfachen Zuckern gesii3t werden sowie durch Fruchtséfte als wahr-
scheinlich, nicht jedoch als Giberzeugend anzunehmen ist (WHO, 2003).

In jedem Falle sind die Befunde zum Stoffwechsel von Fruktose bei Personen, die an Diabe-
tes mellitus leiden, als besonders problematisch anzusehen, da diese Krankheit nicht nur als
»Zuckerkrankheit" mit verandertem Kohlenhydratstoffwechsel aufzufassen ist, sondern auch
mit Stérungen des Protein- und insbesondere des Lipidstoffwechsels einhergeht. Dartber
hinaus ist die Mehrzahl der Diabetes-Patienten dem Diabetes mellitus Typ-2 zuzuordnen,
welcher ohnehin in engem Zusammenhang mit dem metabolischen Syndrom zu sehen ist.
Fur diese Patienten steht die energiereduzierte Ernahrung im Vordergrund der Ernahrungs-
therapie, da die Mehrzahl dieses Diabetes-Typs ubergewichtig ist (DGE Info 07/2008).

4 Malnahmen/Handlungsempfehlungen

Aus Sicht des BfR wird die weitere Verwendung von Fruktose als Zuckeraustauschstoff in
industriell gefertigten Lebensmitteln als Bestandteil sogenannter Diabetiker-Lebensmittel
anstelle von handelstblicher Saccharose aus erndhrungsmedizinischer Sicht nicht flr sinn-
voll gehalten.
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